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Vorwort 

Als der Verlag den Gedanken erwog, das Lehrbuch der Pathologischen Anatomie 
von Eduard Kaufmann in neuer Auflage erscheinen zu lassen, war er sich darüber 
im klaren, daß dieser Plan ein Wagnis bedeutete. Und in vieleicht noch stärkerem 
Grade war sich der vom Verlag beauftragte Herausgeber der Schwierigkeit der 
Aufgabe bewußt, die ganze Fülle des im Laufe der letzten Jahrzehnte angesammelten 
Erfahrungsgutes der morphologischen Pathologie in einer Form zusammenzufassen, 
daß der Charakter eines Lehrbuches, wenn auch im erweiterten Sinne, erhalten 
blieb und der für die Fragen der anatomischen Grundlagen und der Pathogenese 
der Krankheiten interessierte jüngere und auch der ältere Leser in ihm jenen Rat-
geber wiederfände, der ihm der „Kaufmann" immer gewesen ist. 

Daß ein einzelner Bearbeiter dieser Aufgabe heute nicht mehr gewachsen ist, 
braucht nicht besonders betont zu werden. Es entsprach deshalb wohl dem Ver-
mächtnis, das E. Kaufmann mit seinem Buch der medizinischen Welt hinterlassen 
hat, wenn der Stoff unter einer Anzahl von Verfassern aufgeteilt wurde, die durch 
eigene wissenschaftliche Arbeit auf bestimmten Gebieten besonders geeignet er-
schienen, mit dieser Aufgabe betraut zu werden. 

Das bringt natürlich die Gefahr mit sich, daß die Einheitlichkeit des Werkes 
verloren geht und die einzelnen Abschnitte nicht so harmonisch aufeinander ab-
gestimmt sind, wie es bei einem Werk von einer Hand möglich ist, ja daß sogar 
Widersprüche der Auffassungen der einzelnen Autoren bei bestimmten Frage-
stellungen in Erscheinung treten. Auf der anderen Seite kann es aber unter Um-
ständen für den Leser den Gewinn bringen, daß durch solche Widersprüche das 
Problematische mancher Auffassungen stärker zutage tritt und nicht so leicht der 
Eindruck entsteht, daß die Fragen als endgültig gelöst betrachtet werden können. 

Der neue Kaufmann will ebensowenig, wie es der bisherige war, ein Handbuch 
sein, das das gesamte Schrifttum lückenlos darstellt. Er sieht seine Aufgabe darin, 
die wichtigsten Ergebnisse der pathologisch-anatomischen Forschung in einer Form 
darzustellen, die auch dem Nicht-Pathologen, und ihm vor allem, eine Übersicht 
über die morphologischen Grundlagen der Krankheiten und die Auffassungen von 
ihrer Pathogenese vermittelt und dabei auf die für den Kliniker und Gutachter 
wichtigen Fragen eingeht. Dabei wird Wert darauf gelegt, daß die Verfasser auf 
Grund eigener Erfahrung zu den im Schrifttum diskutierten Fragen Stellung 
nehmen und auch vor Kritik nicht zurückscheuen. Um den Text der einzelnen Ab-
schnitte nicht allzu stark anschwellen zu lassen, gesellt sich zur Kunst der Dar-
stellung die Aufgabe des Fortlassens, deren Lösung sicher nicht überall befriedigen 
wird, aber um des Ganzen willen nicht zu umgehen war. 

Das gilt besonders auch für den Schrifttumsnachweis. Wir haben uns entschlossen, 
nicht das ganze Literaturverzeichnis der früheren Auflage zu übernehmen, sondern 
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von den älteren Arbeiten im allgemeinen nur die anzuführen, die von historischer 
oder grundsätzlicher Bedeutung sind, während die neueren Arbeiten (mit der nun 
einmal notwendigen Auswahl) in möglichster Vollzähligkeit gebracht werden sollen. 

In der Wahl der Abbildungen wurden die meisterhaften Zeichnungen von E. Kauf-
mann nach makroskopischen Präparaten vielfach übernommen, andere durch Photo-
graphien ersetzt oder ergänzt. Größerer Wert wurde auf die mikroskopischen Ab-
bildungen gelegt, die ganz überwiegend nach Mikrophotogrammen hergestellt wurden. 

Wir hoffen, daß das Buch seinen Zweck erfüllen wird, dem Leser ein Ratgeber 
und Wegweiser in dem oft so undurchsichtigen Gewirr des Schrifttums zu sein und 
ihm mit dazu zu verhelfen, auch in Fragen der Krankheitsverhütung, der Begut-
achtung und der Behandlung Anregungen aus dem Buch zu entnehmen. 

Dem Verlag gebührt der Dank des Herausgebers und der Mitarbeiter für die 
mutige Inangriffnahme des ganzen Planes und für die Mühe, die er sich gibt, den 
Wünschen der Verfasser entgegenzukommen, das Buch auch äußerlich in der Aus-
stat tung wieder zu einem modernen Werk werden zu lassen. 

A a c h e n , Frühjahr 1955 Martin Staemmler 
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D I E K R E I S L A U F O R G A N E 
von 

Professor Dr. Martin Staemmler, Aachen 

A. Herz 
(cor, f) KapSioc) 

I. Perikard (P) , Herzbeute l 
Der Herzbeutel (Pericardium) ist eine seröse Membran, die den Eindruck 

eines allseitig geschlossenen Sackes macht, in den das Herz gleichsam hineingestülpt 
ist. Er entsteht aus den beiden Pleuroperikardialhöhlen, die die miteinander ver-
schmolzenen Herzanlagen von beiden Seiten umgreifen. 

Durch Schwund des M e s o c a r d i u m bildet sich der einheitliche Herzbeutel, desäen vis-
zerales Blat t dem Herzen und dem zentralen Teil der großen Gefäße unmittelbar aufliegt 
und sich im Bereich der letzteren in das parietale Blat t umschlägt (Epikard und Perikard). 
Beide Blätter sind innen von einer einfachen Lage von D e c k z e l l e n überzogen, deren Höhe 
mit dem Ausdehnungszustand des Herzbeutels wechselt. Sie besitzen an der Oberfläche 
Flimmerhaare (Boit, v. Brunn, Mönckeberg), zeigen oft Vakuolen im Zytoplasma und Inter-
zellularlücken von sehr wechselnder Breite (Benninghoff). Unter dem D e c k e p i t h e l liegt im 
Epikard die bindegewebige, von feinen elastischen Pasern durchzogene L a m i n a p r o p r i a , 
auf die, nach dem Myokard zu, of t abgegrenzt durch eine Verstärkung elastischer Fasern, das 
s u b e p i k a r d i a l e G e w e b e mit dem eingelagerten Fettgewebe folgt. Im (seitlichen) P e r i k a r d 
unterscheidet man außer der Deckzellenschicht die T u n i c a s e r o s a , f i b r o s a und das e p i p e r i -
k a r d i a l e B i n d e g e w e b e . Die Faserung der Tunica fibrosa erfolgt i. a. in der Längsrichtung, 
zeigt aber, besonders an der Herzbasis, Abweichungen in ihrem Verlauf. Stellenweise ist eine 
Spaltung in zwei (nach Wallraff drei) Lamellen nachweisbar. Die Zahl der elastischen Fasern 
ist reichlich (Roth). 

Die Dehnbarkeit des Herzbeutels beträgt bei Jugendlichen ungefähr 30, bei 
alten Menschen 20%, seine Kapazität unter normalen Verhältnissen 500—800 ccm, 
bei stärkerer Dehnung bis 1200 (Wallraff). Nelemans spricht von der plastischen 
Dehnbarkeit des Perikards. Über funktionelle Strukturen siehe bei Popa und 
Lucinescu, über Faserverlauf im Epikard bei Fäller. 

Über die Mißbildungen des Herzbeutels vgl. Sonderabschnitt am Schluß des 
Kapitels (Doerr). 

Herzbeuteldivertikel können angeboren oder erworben sein. Unter den letzteren 
werden bes. die T r a k t i o n s d i v e r t i k e l und die e n t z ü n d l i c h e n P s e u d o d i v e r -
t i k e l unterschieden. R ö n t g e n b e f u n d e siehe Kienböck u. Weiß u. Spühler, ana-
tomische bei Skorpil. 

a) Veränderungen des Inhaltes 
Der Herzbeutel enthält in der Norm stets eine klare, gelbliche, seröse Flüssigkeit 

in der Menge von 5—20 ccm. bei langer Agone mehr. 
Fehlt die Flüssigkeit bei der Sektion, so i*t das eine L e i c h e n e r s c h e i n u n g , indem die 

Flüssigkeit nach den Lungen zu verdunstet ist; das parietale Blat t kann an Stellen, wo es 
der s tark lufthaltigen (bes. der emphysemaiosen) Lunge anliegt, zuweilen pergamentartig 
ausgetrocknet aussehen. 

K a u f m a n n , Spez. path. Anatomie. 11. Aufl. I 1 
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Der gleichmäßige Deckzellenbelag, das sehnige, glatte Gefüge und die Befeuchtung mit 
der serösen Höhlenflüssigkeit verleihen dem P. einen spiegelnden Glanz. 

Eine Vermehrung der normalen Flüssigkeit bis zu 150 ccm und mehr (11 und 
darüber) nennt man 

1. Hydroperikard, Herzwassersucht, Hydrops pericardii 

Die Flüssigkeit ist bernsteingelb oder grünlich, klar, wenig eiweißhaltig, alkalisch 
reagierend und als (nicht entzündliches) T r a n s s u d a t zu bezeichnen. Dennoch 
enthält auch der H y d r o p s p e r i c a r d i i häufig Spuren von Fibrin, das sich erst an 
der Luft als wolkige, gallertige Masse ausscheidet. Reichliche Mengen von Eiweiß 
und Fibrin sind immer ein Zeichen eines (entzündlichen) E x s u d a t e s . Vereinzelte 
Zellen, gequollene oder verfettete Rundzellen oder Deckzellen, finden sich fast stets 
in der hydropischen Flüssigkeit. Sie sind z. T. postmortal abgestoßen und führen 
leicht zu einer gewissen Trübung des Transsudates, aus der man nicht auf eine ent-
zündliche Entstehung schließen darf. — Die Winkel des Herzbeutels runden sich 
bei stärkerem Hydrops ab. 

In der Leiche färbt sich die Flüssigkeit zuweilen durch I m b i b i t i o n m i t ge-
l ö s t e m B l u t f a r b s t o f f (Hämolyse) rötlich und später, bei Fäulnis, schmutzig 
braunrot (regelmäßiger Befund bei Exhumierungen). Findet intra vitam ein B l u t -
a u s t r i t t in den Hydrops statt, so wird die Flüssigkeit, wenn der Farbstoff aus den 
aufgelösten Blutkörperchen sich ihr beimengt (Hämolyse), burgunderrot gefärbt. — 
Bei G e l b s u c h t ( I k t e r u s ) wird sie goldgelb oder galliggelb. — Bei Rückenlage der 
Leiche „schwimmt" das Herz bei großen Ergüssen oben auf der Flüssigkeit und 
liegt der vorderen Perikardialwand (also auch dem Thorax) direkt an (Schaposchni-
k o f f , vgl. dagegen Damsch und dafür Bomberg, Klose). 

Die Flüssigkeit im Herzbeutel stammt aus den Kapillaren des P. Bei der Ent-
stehung des Hydroperikards spielen jene Faktoren eine Rolle, die auch sonst für das 
Auftreten von ödem in den Geweben maßgebend sind (Klemensiewicz, Schade, 
Iversen, Hoff). Sie setzen sich im wesentlichen aus 4 Größen zusammen: 

1. dem h y d r o s t a t i s c h e n D r u c k in den K a p i l l a r e n des Peri- und Epikards, 
der den Austritt von Flüssigkeit aus den Kapillaren fördert, 

2. dem o n k o t i s c h e n D r u c k (Schade) im B l u t ( k o l l o i d - o s m o t i s c h e n 
D r u c k , Starling), der von den Eiweißsubstanzen (Albuminen) des Blutes abhän-
gig und dem hydrostatischen Druck entgegengesetzt ist, 

3. de r D u r c h l ä s s i g k e i t de r K a p i l l a r w ä n d e , deren Erhöhung zum Austritt 
von Kolloiden aus den Kapillaren führt, 

4. de r Ä n d e r u n g de r W a s s e r b i n d u n g s n e i g u n g im B i n d e g e w e b e des 
Epi- und Perikards, die mit dem Mineralstoffwechsel und Säurebasenhaushalt in 
Zusammenhang steht. 

Ob daneben auch eine s e k r e t o r i s c h e T ä t i g k e i t der Kapillarendothelien 
(Heidenhain) oder der Deckzellen des Epikards (Asher) eine Rolle spielt, ist recht 
fraglich. 

Wir sehen H y d r o p e r i k a r d einmal bei E r h ö h u n g des h y d r o s t a t i s c h e n 
D r u c k e s in den K a p i l l a r e n , besonders bei Anstieg des Venendruckes infolge 
schwerer Stauungszustände (Herzfehler, sonstiger Zustände schwerer Herzinsuffizienz, 
z. B. bei Hypertonie, besonders bei Versagen des rechten Ventrikels, Einfluß-
stauungen aller Art). Diese Herzbeutelwassersucht kann sich gelegentlich erst kurz 
vor dem Tode entwickeln. Weiterhin bei H e r a b s e t z u n g des k o l l o i d o s m o -
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t i s c h e n D r u c k e s im B l u t e (z. B. infolge Hypalbuminämie bei Nephrose, bei 
schwerer Kachexie, bei Hungerzuständen). Vielfach mögen dabei noch Schädigungen 
der Kapillarwände eine Rolle spielen, wie das besonders für die Nephritis ange-
nommen wird. Bei Hungerzuständen infolge mangelhafter Ernährung oder bei 
Kachexien der verschiedensten Art findet man häufig ein hochgradiges ödem des 
subepikardialen Gewebes (mit vollständigem Schwund der Fettsubstanzen, 
„ g a l l e r t i g e A t r o p h i e des F e t t g e w e b e s " ) . Wir können wohl annehmen, daß 
bei seiner Entstehung der Faktor der Bindegewebsquellung (vielleicht infolge von 
Azidose) eine Rolle spielt, daß aber diese Quellflüssigkeit dann in vermehrter Menge 
in den Herzbeutel abgegeben wird. 

Bei der Resorption eines stärkeren Transsudates versagt die Aufsaugung durch 
die Lymphbahnen (Klemensiewicz). 

Folgen: Bei stärkerem Hydrops findet sich meist eine deutliche Verdünnung des 
parietalen Perikards und Atrophie des Herzfettes, während das Herz selbst oft ver-
kleinert ist. Selbst bei hochgradiger Anfüllung des Herzbeutels ist die Herzarbeit 
auffallend wenig erschwert; es kann jedoch die linke Lunge derart verschoben und 
gedrückt werden, daß dadurch die Tätigkeit des Herzens alteriert wird. 

2. Hämoperikard 

Hierbei findet sich B l u t im H e r z b e u t e l . Dieser kann dabei a) entweder i. a. 
intakt sein (z. B. bei Trauma oder wenn das Herz spontan rupturiert), und es findet 
sich dann ein reiner Bluterguß, — oder b) es besteht bereits eine Erkrankung des-
selben, die mit Exsudation einhergeht, einfach oder spezifisch (meist tuberkulös) 
oder karzinomatös sein kann, und es erfolgt die Blutung aus entzündlich-neuge-
bildeten Gefäßen; man findet dann Blut gemischt mit Exsudat. Es kann auch eine 
besondere Neigung zu Blutungen infolge „hämorrhagischer Diathese" bestehen. 

Enthält der Herzbeutel größere Blutmassen (200—300, selten 500, ja 800 ccm und 
selbst mehrere Liter), so erscheint er nach Eröffnung des Thorax gewölbt, dunkelblau-
violett oder grauschwärzlich durchscheinend und verdrängt die inneren Abschnitte 
der Lungen. Solche Verhältnisse kann man sehen 1. bei den unter b) vorhin ge-
nannten Verhältnissen. So findet man gelegentlich bei tuberkulöser Perikarditis 
literweise fast reines Blut. Auffallende Funktionsstörungen des Herzens werden bei 
diesen, in der Regel chronisch entstandenen, blutgemischten Exsudaten meist ver-
mißt. 2. In akuter Weise kann ein reiner Bluterguß in den bis dahin unveränderten 
Herzbeutel erfolgen a) bei spontaner Ruptur der Herzwand, z. B. bei chronischem 
Aneurysma cordis, ferner bei frischem Myokardinfarkt nach Verlegung von Ästen 
der Kranzarterien (die frische Nekrose stellt das Hauptkontingent, s. auch Buckley, 
Comes), viel seltener bei hochgradiger Fettinfiltration, besonders wenn diese mit 
Verfettung der Herzmuskelfasern selbst oder brauner Atrophie kombiniert (alles 
meist am 1. Herzen bei alten Individuen), selten bei myokardialen Abszessen (schon 
bei einem Säugling beobachtet, Schafs), endlich infolge von Neubildungen und 
zystischen tierischen Parasiten (Lit. bei Romeick); ß) bei Ruptur von Aneurysmen 
(bes. dissecans, aber auch bei luetischen) des im Perikardialsack gelegenen Anfangs-
teils der Aorta (selten durch Ruptur eines primären Wandhämatoms der Aorta, 
Nordwann), ganz selten solcher einer A. coronaria (Lit. Auffermann, Sommer, 
Martland) oder pulmonalis, oder bei Ruptur einer atheromatösen Kranzarterie 
(Kowalczykowa,), ganz selten einer Vena coronaria (Pepere); y) bei Traumen, besonders 
Schuß- und Stichverletzungen des Herzbeutels, auch des Epikards, wo Kaufmann 
z. B. Tod nach Verletzung einer Vene sah, und besonders des Herzens selbst (s.Klose), 

1* 
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dann bei anderen Traumen des Herzens (traumatischer Herzruptur), und zwar bei 
direkter Verletzung (durch frakturierte Knochen) oder Quetschung (Zermalmung) 
oder aber bei echter Ruptur, und zwar entweder Platzruptur oder Zerrungsruptur 
(Revenstorf, Bernstein, Neue, Jaffé, v. Albertini). (Näheres siehe unter Herzruptur 
S. 163.) Das Blut gerinnt hier oft bald oder bleibt flüssig, und 200—300 com genügen 
in der Regel, um durch Tamponade (Verstopfung) des Herzbeutels (Rose) und 
dadurch bedingte Spannung den Tod herbeizuführen, sei es durch Herzkompression 
(„Herzdruck", Rehn) und dadurch behinderte diastolische Weitung oder, nach 
Analogie des ölspannungsversuches von Cohnheim, durch die durch die Spannung 
im Herzbeutel behinderte Entleerung der komprimierten Hohlvenen in den r. 
Vorhof (Einflußstauung), wodurch die Herztätigkeit bzw. der Kreislauf erlischt. 
(In Ausnahmefällen, bei sehr kräftigem Herzmuskel, sah Kaufmann bis 11 Blut!). 
Der Zeitpunkt des Eintrittes des Todes hängt von der Art der Öffnung ab, aus der 
das Blut austritt. Bei großer Spontanruptur kann der Tod plötzlich erfolgen, ebenso 
bei Ruptur durch direkte Quetschung. In anderen Fällen tri t t der Tod bei Spontan-
ruptur langsam, nach Stunden und selbst nach Tagen, wenn der Riß erst durch 
nachträgliche Erweiterung komplett wird, ein (Ebbinghaus). Auch bei Stich- und 
mehr noch bei den prognostisch ungünstigen Schußwunden ist das oft der Fall. 
Der Verletzte kann noch komplizierte Handlungen vornehmen, sich wehren usw., 
was forensisch wichtig ist (Ehrenroth), und andrerseits bleibt Zeit für oft erfolgreiche 
chirurgische Intervention (Göbell, Borchardt, Beck, Luxemburg, Hesse, Oeringer, 
Hofmann, H.Gierke, Meyer-Pantin, Dietrich). B.Fischer spricht von c h r o n i s c h e r 
H e r z t a m p o n a d e in einem Fall, wo bei einer 56jährigen Frau eine Stichverletzung 
einen Ast der rechten Kranzarterie getroffen und zu einer sich offenbar mehrfach 
wiederholenden Sickerblutung geführt hatte, die im Laufe eines halben Jahres zur 
Quelle der Bildung eines Hämoperikards von 2100 ccm geworden war. 

Fälle von d u r c h b o h r e n d e n H e r z s c h u ß v e r l e t z u n g e n mit Tamponade ohne Durch-
bohrung des parietalen Herzbeutelblattes siehe bei De Josselin de Jong, weiteres über t r a n s -
p e r i k a r d i a l e H e r z v e r l e t z u n g e n bei Merkel, Roth, Dietrich, Wagner. 

Tritt nach Entstehung des Hämoperikards der Tod nicht ein, so hängt das 
w e i t e r e S c h i c k s a l des E r g u s s e s in der Hauptsache davon ab, ob das B l u t 
f l ü s s i g bleibt oder g e r i n n t . Im ersteren Fall kann es (wenn der Herzbeutel selbst 
nicht gröber verändert ist und seine Lymphbahnen frei sind), r e s o r b i e r t werden. 
Der Weg führt in das Lymphgefäßnetz des Mediastinums (Gorinstein, Rehn und 
Vogt). Im letzteren (sicher häufigeren) kommt es durch O r g a n i s a t i o n der B l u t -
g e r i n n s e l zur V e r w a c h s u n g de r H e r z b e u t e l b l ä t t e r , die nach Nissen bei 
traumatischem intraperikardialem Bluterguß fast regelmäßig eintritt. Bei reichlicher 
Ablagerung von Hämosiderin in den Blättern des Perikards kann es zu einer Schwarz -
färbung, „Melanose des P e r i k a r d s " (Borst), kommen. 

Traumen können gleichzeitig auch entzündliche Veränderungen (Perikarditis) 
setzen, besonders, wenn es sich um unreine spitzige Instrumente, Nadeln oder dergl., 
handelt. 

Kaufmann erwähnt Blutung mit Perikarditis nach Verletzung mit einer Nadel, die in 
selbstmörderischer Absicht durch das Sternum gestoßen worden war und in den Herzbeutel 
hineinragte, so daß sich die rechte Herzkammer bei ihren Bewegungen an ihr verletzte. Tod 
nach einigen Tagen. Bei einem Morphinisten fand et 2 abgebrochene Injektionskanülen im 
Herzbeutel, von denen die eine das Herz angebohrt und zur Entstehung eines Abszesses 
geführt hatte. Über traumatische Spätperikarditis siehe Attinder. 

K l e i n e B l u t u n g e n (Ekchymosen) in das Perikardialgewebe, vorwiegend sub-
epikardial (bes. nahe der Herzbasis und im hinteren Sulcus coronarius), kommen 
sehr oft bei E r s t i c k u n g , bes. bei N e u g e b o r e n e n , vor, und es finden sich dann 
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meist auch Blutungen in Pleura und Thymus (Tardieusche Flecke, ausführliche 
Darstellung bei Sorba). Auch bei agonaler Dyspnoe Erwachsener, bei Vergiftungen 
(z. B. Phosphor, Leuchtgas [Gey]), bei septischen Infektionen, hämorrhagischer 
Diathese, Blutkrankheiten sowie bei Eklampsie werden sie beobachtet und sind 
z. T. auf Schädigungen der Kapillarwände zurückzuführen. Subepikardiale Blu-
tungen dürfen also nicht als beweisend für einen Erstickungstod angesehen werden, 
was, bes. bei plötzlichen Todesfällen von Säuglingen, forensisch von Bedeutung ist. 

So sah Verf. erst kürzlich bei plötzlichem Tod eines Kindes von 4% Monaten, bei 
dem nach den eruierten Umständen eine Erstickung ganz unwahrscheinlich war, 
ausgedehnte Blutungen in dem subepikardialen Gewebe. Die mikroskopische Unter-
suchung der Lungen ergab einen ganz frischen Entzündungsprozeß mit reichlichen 
Leukozyten-Ansammlungen in den Alveolarsepten. Ein 1 Jahr älterer Bruder 
erkrankte 3 Tage später an einer akuten Infektion der Atemwege. In der Regel 
werden diese Blutungen, wenn sie nicht erst agonal auftreten, resorbiert, ohne 
Spuren zu hinterlassen. Doch kann es zur Bildung kleiner (bis pfefferkorngroßer) 
rotbrauner Fleckchen und Knötchen kommen. Ob es sich bei der sog. E p i c a r d i t i s 
chronica s u p e r f i c i a l i s p i g m e n t o s a (Manca, Mennecke, Mussi) üm primäre 
Blutungen oder Entzündungsprozesse mit hämorrhagischer Komponente handelt, 
ist nicht ganz sicher. Die Bildungen unterscheiden sich von den oben erwähnten 
durch ihre Lokalisation an der Vorderwand und weisen deutliche Zeichen entzünd-
lichen Geschehens auf, gehen auch manchmal mit örtlichen Verdickungen oder Ver-
wachsungen des Perikards einher. 

3. Pneumoperikard 

Sehr selten sehen wir Luft oder Gas im Cavum pericardii. Das Gas kann den 
einzigen krankhaften Inhalt des Herzbeutels darstellen, oder es ist mit einem Exsudat 
oder Blut verbunden (Hydro- , H ä m a t o - , Pyopneumoper ikard) . 

Analyse des Gases ergab bei Froboese 2,5% C02 und 3,5% 0 2 , also eine Zusammensetzung, 
die nicht der Atemluft entspricht, sondern eher dem Inhalt einer Gasblase, die mit lebendem 
Gewebe in Gasgleichgewicht steht. Der Herzbeutel war sonst unverändert. Die Entstehungs-
ursache blieb unklar, doch wird an Entstehung bei der Sektion gedacht. 

Drei U r s a c h e n spielen beim Zustandekommen des Pneumoperikards eine Rolle: 
1. V e r l e t z u n g e n des Thorax (bei stumpfen Traumen treten Herzbeutelrisse 
besonders gerne im Bereich des Nervus phrenicus ein [Peter]), meist zugleich mit 
Pneumothorax. Dabei braucht kein grober Einriß im Perikard nachweisbar zu sein 
(Berner). Die Verletzungen können auch vom Ösophagus ausgehen und durch 
Fremdkörper erzeugt werden. 2. Durchbrüche v o n lu f t - oder g a s h a l t i g e n 
Z e r f a l l s h ö h l e n in den H e r z b e u t e l (vom Magen aus, bes. bei Ulkus oder Kar-
zinom, von der Speiseröhre, bes. bei zerfallenem Krebs, von den Lungen oder der 
Pleura, z. B. bei postpneumonischer Lungengangrän (Tilk), bei Lungentuberkulose 
mit Kavernendurchbruch (Langer, Lyons) oder von Leberabszessen. 3. J a u c h i g e 
Zerse tzung v o n E x s u d a t e n im Herzbeutel, gelegentlich auch von solchen tuber-
kulöser Natur (Steinmeyer). 

Wenn die Fasern des Perikardialgewebes selbst von Gasblasen durchsetzt sind, 
spricht man von Pneumatosis pericardii. 

L i t e r a t u r : v. Albertini, Frankf. Z. Path. 27, 1922. — Asher, Biochem. Zbl. Bd. IV, 1905. 
•— Attinder, Schweiz, med. Wschr. 1945, 320. — Auffermann, Über das zirkumskripte An. der 
Koronorararterie des Herzens, I.—D. Kiel 1908. — Beck, Charles, Ann. Surg. Juli 1909. — 
Benninghoff, Handb. mikr. Anat. des Menschen Bd. VI, 1. Teil, S. 217. — Berner, Virchows 
Arch. 299, 750, 1937. — Bernstein, Vjschr. gerichtl Med. u. öff. San.wes. 30, 1905. — Boit, 
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Bruns Beitr. 86, 1, 1913. — Borchardt, Slg. klin. Vortr. N. F. 411—412, 1906. — Borst Vir-
chows Arch. 147, 1897. — v. Brunn, Beitr. path. Anat. 30, 417, 1901. — Brukley, Amer. J . 
Path. IV, 3, 1928. — Cóhnheim, Allgem. Path. — Comes, Arch. ital. Anat. e Istol. path. 7, 
525, 1936. — Damsch, Z. Klin. Med. 38, 1899. — Dietrich, Virchows Arch. 237, 1922. — Eb-
binghaus, Dtsch. Z. Chir. 76, 1903. — Ehrenroth, Über plötzlichen Tod durch Herzlämung. 
Berlin, Hirschwald 1904. — Faller, Schweiz, med. Wschr. 1943, 1289. - Anat. Anz. 94, 43, 
1943. Morph. Jb . 89, 280, 1944. — B. Fischer, Frankf. Z. Path. 4, 1910. —Froboese, Zbl. Path . 
81, 270, 1943. - Virchows Arch. 314, 39,1947. — Geringer, In Beitr. gerichtl. Med. von Haberda 
3. Bd. 1919. — Gey, Virchows Archiv. 251, 1924. — H. Gierke, Die Kriegsverletzungen des 
Herzens. Jena,Fischer 1920. —Göbell, Arch.klin. Chir. 79,1906und93,1910.— Gorinstein, Bruns 
Beitr.Bd.86,1,1913.-—Heidenhain, Arch.Physiol.49,1896. — Hesse Arch. klin. Chir.95,1911. — 
H o f f , Klin. Physiologie und Pathologie. Stuttgart . 1949. — Hofmann, Dtsch. Z. Chir. 156, 1920. 
— Iversen, Klin. Wschr. 1928, 42. — Jaffé, Münch, med. Wschr. 1917, 23. — de Josselin de 
Jong, Ndld. Tschr. Geneesk. 1919, 1. Hälfte, Nr. 3. — Kaufmann, Spez. Path. Anat. I X und 
X. Aufl., 1. Bd., 1931. — Kienböck und Weiß, Fschr. Röntgenstr. 40, 1929, H. 3. — Wien. 
Arch. inn. Med. 1932,155. — Klemensiewicz, Krehl-Marchands Handb. d. allg. Path. 2,1,1912. 
— Klose, Arch. Chir. 124, 1923. — Kowalczykowa, Virchows Arch. 293, 464, 1934. — Langer, 
Beitr. Klin. Tbk. 76, 597, 1931. — Luxemburg, Dtsch. Z. Chir. 104, 1910. — Lyons, Amer. 
J . Roentgenol. 40, 410, 1938. — Manca, Arch. ital. Anat. e Istol. pat. 2, 1269, 1931. — Mart-
land, Proc. N. Y. path. Soc. XVII , 1917. — Mennecke, Z. Kreisl.forsch. 25, 545, 1933. — 
Merkel, Handb. der ärztlichen Erfahrungen im Weltkrieg 8, 1921. — Meyer-Pantin, Frankf. Z. 
Path. 24, 1920. — Mönckeberg,.Handb. spez. path. Anat. I I , 1924. — Handb. mikrosk. Anat. 
des Menschen Bd. VI, 1. Teil. — Mussi, Pathologica (It.) 31, 59, 1939. — Nelemans, Arch, 
néerld. Physiol. 24, 337, 1940. — Neue, Über Herzrupturen. I.—D. Berlin 1910. — Nissen, 
Dtsch. Z. Chir. 206, 1927 und 212, 1928. — Nordmann, Dtsch. Arch. klin. Med. 147,1925. — 
Pepere, Clinica moderna Anno XII , 1906. — Peter, Dtsch. Z. Chir. 250, H. 4, 1938. — Popa und 
Lucinescu, C. r. Soc. Biol. 104, 445, 1930. — Kehn, Arch. klin. Chir. 55, 1897. — Arch. klin. 
Chir. 83, 1907. — Revenstorf, Mitt. Grenzgeb. Med u. Chir. 11, 1903. — Romberg, Lehrbuch der 
Herzkrankheiten 1906. — Romeick, Uber die spontane Ruptur des Herzens. I.-D. Leipzig 
1907. — Rose, Dtsch. Z. Chir. 1884. — Roth, Virchows Arch. 233, 1921. — Schade, Med. Klin. 
1926, 30. — Schaposchnikoff, Mitt. Grenzgeb. Med. u. Chir. II , 1897. — Rev. Méd. 10, 
1905. — Schaps, Arch. Kinderhk. 40, 1904. — Skorpil, Frankf. Z. Path. 58, 47, 1944. — 
Sommer, Frankf. Z. Path. 5, 1910. — Sorba, Etudes de Pathologia foetale et neonatale. Lau-
sanne 1948. — Spühler, Schweiz, med. Wschr. 1945, 120. — Steinmeyer, Tbk.-Arzt 1947, 38. — 
Tilk, Röntgenprax. 1943, 70. — Vogt, Pathologie des Herzens. Berlin 1912. — Wagner, Arch, 
klin. Chir. 143, 1926. — Wallraff, Klin.Wschr. 1937, II , 1665. — Gegenbaurs morph. Jb . 80, 
355, 1937. 

b ) E n t z ü n d u n g d e s H e r z b e u t e l s , P e r i c a r d i t i s (P t s ) 

Die ve r sch iedenen a n a t o m i s c h e n F o r m e n derse lben we rd en wesent l ich b e s t i m m t 
d u r c h die A r t d e s E x s u d a t e s . M a n un t e r sche ide t d a n a c h : 

1. Seröse und fibrinöse, resp. sero -fibrinöse Perikarditis 

Die re ine seröse Perikarditis, de ren E x s u d a t sich d u r c h g r ö ß e r e n Eiweißgeha l t , 
höheres spezif isches Gewicht , le ichtere Ge r innba rke i t v o n d e n T r a n s s u d a t e n , d e m 
H y d r o p s , un te r sche ide t , b e s t e h t n u r se l ten längere Ze i t , sondern en twicke l t sich 
a l sba ld z u r Pericarditis sero-fibrinosa wei ter . N a c h vo rausgegangene r en t zünd l i che r 
H y p e r ä m i e , E r w e i t e r u n g u n d e r h ö h t e r Durch läss igke i t de r pe r ika rd ia l en G e f ä ß e 
bedeck t sich die Obe r f l äche m i t e iner e iweißre ichen Flüss igkei t , in welcher L y m p h o -
z y t e n u n d vere inzel te L e u k o z y t e n e n t h a l t e n s ind, u n d a u s de r sich F i b r i n in kö rn igen 
oder fe infäd igen , o f t v e r f l o c h t e n e n oder zu fe infaser igen oder ganz h o m o g e n e n 
B a l k e n z u s a m m e n g e p r e ß t e n Massen n iederschläg t . I m Beg inn ist die V e r ä n d e r u n g 
meis t umschr ieben . 

Der seröse Überzug hat in diesem Bereich seinen spiegelnden Glanz verloren, ein vorzüg-
liches Kennzeichen dafür, daß eine seröse Haut entzündet ist. Diese stumpfe, einer matt-
geschliffenen Glastafel ähnliche Beschaffenheit des Perikards (das Epikard ist nach Darüber-
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streichen mit dem Messerrücken trocken) beruht auf einer Veränderung der Oberfläche, deren 
zelliger Überzug in der Regel bald verloren geht, während sie von Faserstoff wie mit einem 
Schleier bedeckt ist. 

Die Deckzellen können sich unter Schwellung, körniger oder fettiger En ta r tung abstoßen, 
oder sie werden kernlos, zerbröckeln oder zerfallen. Der Zellbelag wird lückenhaft, und zwischen 
den Zellen sieht man feine Fäden oder aber breitere, die Zellen lockernde Ströme nach oben 
durchsickernden Fibrins. Schließlich liegt das Fibrin, nachdem die Deckzellen geschwunden, 
direkt dem Bindegewebe resp. der elastischen Grenzlamelle auf (Abb. 1). — In frischen Fällen 
kann man an einzelnen Stellen noch gut erhaltene Deckzellen selbst oben auf der Fibrinmasse 
sehen, in geringerem Grade kommt es sogar zu Vermehrungserscheinungen (Mehrkernigkeit, 

Abb. 1 

P e r i c a r d i t i s f i b r i n o s a über Herzinfarkt. Zottige Fibrinablagerungen auf dem Epikard. 
Deckepithel geschwunden. Geringe zellige Durchsetzung des Epikards. Muskulatur kernlos, 

nekrotisch 

Vergrößerung) an den Zellen (Reizeffekt des Fibrins). Stellenweise können Deckzellen auch 
unter der Fibr inhaut liegen; sie werden dann vom austretenden Fibrin Übergossen (Abb. 2). — 
Auch in perikardialen Gefäßen, aus denen ja das Exsudat s tammt, können Fibrinnetze aus-
gespannt oder aber auch Leukozytenanhäufungen vorhanden sein. Fibrinöses Exsudat sieht 
man zuweilen auch in, meist oberflächlichen, Schichten des Perikards selbst. Dieses steht 
entweder mit dem Fibrin der Oberfläche in kontinuierlichem Zusammenhang, kann aber auch 
ohne dieses im Gewebe selbst auftreten. 

Von diesen Vorgängen zu unterscheiden ist die sog . f i b r i n o i d e D e g e n e r a t i o n d e r 
B i n d e g e w e b s f a s e r n selbst, die zuerst von Neumann beschrieben, von Marchand als eine 
selbständige Form der Umwandlung bestri t ten und durch die neuen Untersuchungen über den 
Rheumatismus und die hyperergische Entzündung (siehe besonders Rössle, Oerlach, Klinge, 
v. Albertini und andere Autoren im Abschnitt Rheumatismus) in ihrer Eigenart bestätigt 
wurde, während W. W. Meyer sie wieder als echte Fibrinexsudation ansieht. 

Stets sind die Bindegewebsschichten des Epi- und Perikards von entzündlichen Wander-
zellen durchsetzt, deren Art mit dem Stadium des Entzündungsprozesses wechselt (Leuko-
zyten, Lymphozyten, Plasmazellen, Histiozyten). Die Gefäße sind erweitert, ihre Endothel-
zellen geschwollen. 
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D a s E x s u d a t , welches durch die Beimengung von Leukozyten und abge-
stoßenen öberflächenzellen leicht getrübt ist, erscheint für gewöhnlich gelblich, 
zuweilen auch durch leichte Blutbeimengung rötlich gefärbt und kann freie, wolken-
artige Fibrinflocken enthalten. Seine Menge ist sehr verschieden; sie kann bis zu 
11 betragen. In anderen Fällen ist sie so gering, daß man von Pericarditis fibrinosa 
sicca spricht. 

Die fibrinöse Exsudation geht häufig dem Auftreten des serösen Ergusses voraus. 
Wird dann das seröse Exsudat wieder resorbiert, so kann der Fibrinbelag fort-

Abb. 2 
P e r i c a r d i t i s f i b r i n o s o - p u r u l e n t a . Gröbere Fibrinablagerungen mit Leukozyten auf dem 
Epikard. Deckepithel z. T. erhalten. Entzündliches Ödem des Epikards. Ausgangspunkt: 

Phlegmone des- Rachens und des Mediastinums 

bestehen. Das macht den auffallenden Wechsel der klinischen Erscheinungen (Reiben, 
Verschwinden desselben, erneutes Reiben) verständlich. 

Ist der Fibrinüberzug dünn, so sieht man die stark gefüllten perikardialen Gefäße, 
in deren Umgebung punktförmige Blutungen häufig sind, rot durchscheinen. Den 
Überzug kann man in frischen Stadien als zartes Häutchen von der dann spiegelnd 
glatt erscheinenden Serosa mit dem Messer abstreichen. Liegen die Schichten dichter 
aufeinander, was stets hauptsächlich auf dem viszeralen Blatt der Fall ist, so er-
scheinen die Umrisse des Herzens mehr oder weniger verdeckt. Umhüllen bei der 
Pericarditis sero-fibrinosa die leicht graugelben, zuweilen auch durch Blutbei-
mengungen, besonders in den tiefen Schichten, graurötlichen, netzartig oder zottig 
angeordnetem. Fibrinmassen das Herz in dicker Schicht, wie eine Art Schafspelz, 
so spricht man von Zottenherz, Cor villosum. Die anfangs zähen, etwas rauh anzu-
fühlenden Fibrinmassen werden später weicher, bröcklig. 

Die F i b r i n m a s s e n zeigen zuweilen eine besondere A n o r d n u n g , indem über dem 
1. Ventrikel, besonders an dessen Spitze, zottige, am Rande des r. Ventrikels kammartig an-



Perikard 9 

geordnete Massen sitzen. Letztere sind oft annähernd parallel untereinander und quer zur 
Längsachse des Ventrikels gerichtet. Auf dem dem Vorhof zu gelegenen Teil des Ventrikels und 
über dem Conus pulmonalis, Teilen, welche bei der Herzaktion geringere Bewegungen machen, 
ist das Fibrin meist in Form dichter Netze oder bienenwabenartiger Lamellen angeordnet. — 
In den Fällen von trockener fibrinöser Entzündung, bei welcher die Blätter aneinander-
kleben und gegeneinander verschoben werden, kommt es kaum zur Ausbildung typischer 
Figuren. — Die Figuren werden am schönsten, wenn die Flüssigkeitsmenge so groß ist, daß ein 
Aneinanderlegen der Perikardialblätter, wenigstens an den am meisten beweglichen Teilen 
des Herzens, nicht möglich ist. Diese eigentümliche Anordnung wird bedingt durch die un-
ausgesetzten, gleichmäßigen, ausgiebigen Bewegungen des Herzmuskels, besonders bei der 
Kontraktion. Dadurch werden die dem Herzen aufliegenden Massen zum Teil zu Kämmen oder 
Leisten zusammengeschoben, wie das der r. Ventrikel zeigt, zum anderen Teil bewirkt das 
Fibrin Verklebungen mit dem parietalen Perikard, die immer wieder zerrissen werden, wodurch 
Zotten entstehen (besonders an der Herzspitze). Am parietalen Blatt sind die Figuren nicht 
typisch ausgebildet. 

Weiterer Verlauf der fibrinösen Perikarditis 

a) Resorption. Heilung. In dem beschriebenen Stadium kann die Perikarditis 
stehenbleiben und dann zurückgehen. Das steife Exsudat wird weich, bröcklig und 
zerfällt zu körnigem, an Fettkörnchen reichem Detritus, und dieser wird resorbierbar 
und wird zum Teil von Leukozyten aufgenommen (Fettkörnchenzellen) und weg-
transportiert. Die Hyperämie geht zurück, die Deckzellen regenerieren sich von 
stehengebliebenen aus, und schließlich ist alles ad integrum restituiert. 

Je weniger steifes Exsudat da ist, um so schneller läuft die Perikarditis ab (bis-
weilen schon nach 24 Stunden). Meist verläuft der Heilungsvorgang jedoch wie bei b). 

b) Organisation des Exsudates d u r c h p r o d u k t i v e P e r i k a r d i t i s (fibrinös-
produktive Perikarditis). Geht die Entzündung nicht bald zurück, so erhält sie einen 
produktiven Charakter. 

Das Fibrin übt offenbar einen chemotaktischen Reiz auf die Bindegewebszellen 
und Blutgefäße des darunter liegenden Perikards aus. Dadurch kommt es zur Pro-
duktion eines g e f ä ß r e i c h e n G r a n u l a t i o n s g e w e b e s von den Bindegewebs-
teilen des Perikards aus; dieses Gewebe kann das Fibrin gewissermaßen von unten 
in die Höhe heben, oder, was das Gewöhnliche ist, es dringt das an wuchernden 
Zellen und sprossenden Gefäßen reiche Keimgewebe, die elastische Grenzhaut durch-
setzend, zunächst in die Lücken zwischen den Fibrinmassen, die mehr oder weniger 
darin eingeschlossen werden, zerfallen, resorbiert und lückenhaft, bis auf einzelne 
Inseln, reduziert werden, vor und nimmt im Verlauf von einigen Wochen allmählich 
deren Platz ein; später wandelt sich das Granulationsgewebe, in welchem die poly-
morphkernigen Leukozyten mehr und mehr zurücktreten, definitiv zu Bindegewebe 
und endlich zu zellarmem Narbengewebe um. Damit ist der Heilungsprozeß durch 
Organisation beendet (Abb. 3). 

Lücken, welche hierbei im Fibrin entstehen, oder Hohlräume, welche zwischen alter Haut 
und dem neugebildeten Gewebe oder in letzterem selbst restieren, können, soweit solche noch 
da sind, von kubischen, vergrößerten Deckzellen ausgekleidet werden (auf welche das Fibrin, 
wie oben erwähnt, formativ reizend wirkt), wodurch zierliche, drüsenschlauchartige Bildungen 
entstehen. (Vgl. auch bei Sehnenflecken!) 

Durch das Eindringen des Granulationsgewebes in das Fibrin entsteht ein so 
inniger Zusammenhang zwischen der Auflagerung und der serösen Haut, daß beide 
nicht mehr völlig voneinander zu trennen sind. 

Wächst das gefäßreiche Granulationsgewebe in fibrinöse Massen hinein, durch 
welche gegenüberliegende Flächen des Perikards verklebt sind, so können die Zell-
massen und Gefäße, die sich mit breiter Front oder zuweilen auch nur auf schmalen 
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fibrinösen Brücken von hüben und drüben entgegenkommen, miteinander v e r -
w a c h s e n , so daß nun die mehr oder weniger zum Schwund gelangende fibrinöse 
Verklebung durch eine zusammenhängende organische Masse, die aus gefäßreichem 
Granulationsgewebe besteht, ersetzt wird (Pericarditis adhaesiva). Die Oberfläche 
der Membranen wird mit einer Deckzellenlage bedeckt. 

Abb. 3 
R e z i d i v i e r e n d e P e r i k a r d i -
t i s . 3 Schichten. Oben: Frische 
balkige Fibrinauflagerung, von 
Wanderzellen durchsetzt; Mit te: 
Epikard hochgradig verdickt, in 
ein gefäßreiches Granulationsge-
webe ungewandelt (alte, organi-
sierte Fibrinauflagerung); Un ten : 
Subepikardiales Fettgewebe. 61 j. 
F rau mit chron. Gelenkrheuma-

tismus 

V e r k l e b u n g i s t (an jeder serösen Haut) V o r a u s s e t z u n g f ü r e ine Ver-
w a c h s u n g . 

Kommt es nach Schwund des fibrinösen Exsudates zum Ablauf der produktiven 
Perikarditis und zur Heilung, so wandelt sich das G r a n u l a t i o n s g e w e b e in 
B i n d e g e w e b e um, welches mit der Zeit immer gefäßärmer wird und sich verkürzt. 

Hierbei werden organisierte Zotten zu polypösen oder zottigen fibrösen Knötchen, nicht 
verklebte Flächen der Herzoberfläche zu fibrösen Verdickungen, Schwielen ( P e r i e c h i e , 
Cesaris-Demel); selten entsteht ein dicker, zuckergußartiger Überzug (Eichhorst), gelegentlich 
kombiniert mit Zuckerguß an verschiedenen Bauchorganen, z. 'B. Leber und Milz (Kaufmann). 
Verklebt gewesene gegenüberliegende Flächen können durch flächenartige lamellöse Ad-
häsionen oder fibröse, durch die Bewegungen des Herzens gedehnte Bänder und Stränge 
miteinander verwachsen. 

Je nach dem Grad der Verwachsung entsteht entweder die (häufigere) partielle 
oder eine totale fibröse schwielige S y n e c h i e de r B l ä t t e r des Herzbeutels. Ver-
ödet dadurch das Cavum pericardii, so spricht man von Obliteratio pericardii oder 
Ooncretio pericardii cum corde. 
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P a r t i e l l e S y n e c h i e n sehen wir (viel seltener als an der Pleura) am häufigsten als 
schmal- oder breitbasig inserierende, laxe Bänder an der Vorderseite des Herzens nahe der 
Spitze, nächstdem an der Herzbasis. Auch bei totaler Synechie gestatten die aus Schichten 
lockeren Bindegewebes bestehenden Verwachsungen meist eine genügende Verschiebung der 
Blätter gegeneinander. Selbst wenn die Synechien kurz und straff sind, und der Herzbeutel 
schwielig verdickt ist (Fibroperikarditis), oder wenn eine vollkommene, untrennbare Ver-
schmelzung der Blätter besteht — was freilich bei den rheumatischen und einfach infektiösen 
Formen der Pts. adhaesiva in der Regel nicht der Fall, sondern mehr den tuberkulösen Formen 
eigentümlich ist — k a n n die Herztätigkeit ( L o k o m o t i o n u n d vor a l l e m K o n t r a k t i o n ) 
sich noch relativ frei vollziehen, wenn durch eine starke subseröse Fettgewebsansammlung, 
besonders unter dem Epikard, eine verschiebliche Schicht geschaffen ist. Fehlt aber jede 
Verschieblichkeit bei der Synechie, oder auch schon, wenn die Adhäsionen nur entsprechend 
lokalisiert sind (Achelis), so macht sich die Verwachsung klinisch durch eine systolische Ein-
ziehung an der Herzspitze bemerkbar, wenigstens wenn gleichzeitig die Außenfläche des 
Perikards an die Brustwand fixiert ist (Brugsch). 

Ausgänge: Der Herzmuskel wird bei der Synechie häufig sekundär in Mitleiden-
schaft gezogen: entweder hypertrophieren beide Ventrikel, bes. der linke (Wideroe), 
oder der Muskel atrophiert oder degeneriert fettig, und die Höhlen dehnen sich aus 
(oft nur das rechte Herz), was zu schweren Zirkulationsstörungen führen kann. 
Selten ist der Muskel ganz intakt. — Bei sehr starker chronischer Exsudatbildung 
zeigt der Herzmuskel in seinen oberflächlichen Lagen fettige Degeneration. Beginnt 
infolge von Perikarditis der Herzmuskel zu erlahmen, so entwickeln sich Stauungs-
erscheinungen. Diese werden besonders ausgeprägt, wenn infolge schwieliger Um-
mauerung des Herzens die normale diastolische Erweiterung (bes. des r. Vorhofes, 
der r. Kammer und des Endteiles der Vena cava inferior) nicht möglich ist: 
Diese „Einflußstauung" macht sich in erster Linie in der Bauchhöhle bemerkbar 
und führt zu A s z i t e s und der P i c k s c h e n P s e u d o l e b e r z i r r h o s e . Über andere 
Formen der Stauung siehe bei Herzinsuffizienz. 

Schwielige Mediastinoperikarditis. Geht eine Pts. auf die äußere Seite des Herz-
beutels über (Pts. externa), so kann sie das Zellgewebe des Mediastinums in Mit-
leidenschaft ziehen und hier zur Exsudation und später zu Schwielenbildung führen. 
Hierdurch können in noch verstärkter Form Ab- und Zufluß von und zu den großen 
Gefäßen des Herzens beeinträchtigt werden. 

Bei der k l i n i s c h e n U n t e r s u c h u n g kann diese Komplikation erkannt werden durch den 
P u l s u s i n s p i r a t i o n e i n t e r m i t t e n s s i v e p a r a d o x u s (Kussmaul), durch deutliche 
s y s t o l i s c h e E i n z i e h u n g der G e g e n d d e s H e r z s p i t z e n s t o ß e s (mit diastolischem 
Vorschnellen), durch den sog. S c h l e u d e r t o n in der D i a s t o l e und einen d i a s t o l i s c h e n 
V e n e n k o l l a p s (Brugsch). Wenckebach weist auf i n s p i r a t o r i s c h e E i n z i e h u n g des 
u n t e r e n S t e r n a l w i n k e l s und seiner Umgebung statt der normalen Hebung dieser Ab-
schnitte hin. 

Als eine besondere, seltene Komplikation der Perikarditis ist das entzündliche 
Perikarddivertikel anzusehen (Kienböck und Weiß, Kuhlmann, Cushing, Eschbach); 
es sind bis 1939 etwa 50 derartige Fälle beobachtet {Eschbach). Sie sind vorwiegend 
über dem r. Herzen lokalisiert und stellen einen der rechten vorderen Herzwand auf-
sitzenden, abgesackten Perikarderguß dar. Unter den Ursachen steht der Gelenk-
rheumatismus mit 75% im Vordergrund, etwa 25% sind tuberkulöser Natur. Neben 
diesen perikarditischen werden noch Pulsions-, Traktions- und angeborene Diver-
tikel erwähnt (Haas, Fossati und Gossal, Schuermeyer und Seckfort; vgl. auch 
S . l ) . 

Die narbige Umwandlung einer produktiven Perkarditis an einer von Ver-
wachsungen freien Stelle führt zur Bildung einer diffusen, zuckergußartigen oder 
einer zirkumskripten schwieligen Verdickung, welche letztere man Sehnenfleck, 
Macula tendinea sive lactea nennt. 
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Es werden unter M a c u l a e t e n d i n e a e zwei nicht immer zu unterscheidende 
Veränderungen verstanden: 

1. P e r i k a r d i t i s c h e S e h n e n f l e c k e n , das Resultat einer p r o d u k t i v e n P t s . , 
eine lokale perikarditische Fibrose oder Schwiele. Diese weißen Verdickungen ver-
raten leicht ihren entzündlichen Ursprung, wenn fädige, zottige oder kleine knollige 
Bindegewebsauswüchse auf der Oberfläche sitzen, wenn diese also rauh, uneben ist 
(Abb. 4). (Sind die perikarditischen Sehnenflecken dagegen glatt, so kann man sie 
mit einfachen perikardialen Schwielen [Hyperplasien] verwechseln.) Diese Flecken 
können an beiden Blättern auftreten. Experimentell erzeugte Girgensohn sie durch 
Sensibilisierung der Tiere und Erfolgsinjektion des Antigens in den Herzbeutel. 
Damit ist aber nicht bewiesen, daß alle Sehnenflecken beim Menschen entzündlich-
allergischer Natur sind. Ob der Gehalt von drüsenartigen Epitheleinschlüssen den 
entzündlichen Charakter beweist, erscheint fraglich. 

Abb. 4 
P e r i k a r d i t i s c h e r S e h n e n f l e c k mit drüsenartigen Wucherungen der kubischen Deckzellen. 

Schwache Vergrößerung. (Zeichnung von E. Kaufmann) 

2. F i b r o s i s s i m p l e x sive Sc le ros i s c i r c u m s c r i p t a p e r i c a r d i i , e i n f a c h e 
pe r i - resp . e p i k a r d i a l e Schwie le n i c h t e n t z ü n d l i c h e n U r s p r u n g e s , 
bestehend aus zellarmem, sklerotischem Bindegewebe. Sie sind sehr häufig, nach 
Nelson bei 34% aller Leichen über 1 Jahr, wahrscheinlich aber noch häufiger (nach 
Kaufmann bei 80%), besonders fast regelmäßig bei alten Leuten. Sie können zwar 
auch an beiden Blättern auftreten, bevorzugen aber das Epikard. Meist sitzen sie 
vorn auf dem rechten Ventrikel über dem Conus der Art. pulmonalis, oft auch an 
der Hinterfläche der Ventrikel, ferner an den Stellen, wo sich der Herzbeutel auf 
die großen Gefäße umschlägt, und wo die Venae cavae in ihn eintreten, sowie über 
den Kranzarterienverzweigungen. Sie präsentieren sich als glatte, weiße, atlas-
glänzende Verdickungen des Perikards, öfters eckig, oft auch rund oder oval, meist 
scharf gegen die Umgebung abgesetzt, entweder dünn, transparent oder dick, derb, 
sehnig und dann oft plateauartig aufgelegt; sie können bis talergroß oder größer 
sein und gelegentlich die Form kleiner Knötchen zeigen. 

Mikroskopisch bestehen sie aus kernarmem, vielfach hyalin-sklerotischem Binde-
gewebe und enthalten nur spärliche elastische Fasern. Eindeutige Zeichen entzünd-
licher Entstehung werden in der Regel bei ihnen vermißt. Der Gehalt von drüsen-
ähnlichen Bildungen in ihnen, die von den Deckzellen herzuleiten sind (R. Meyer, 
Ribbert, Tsunoda, Tsiwidis, Girgensohn), aus denen sich sogar tropfenartig am 
Herzen hängende Zysten entwickeln können (Lauche, Matras), sagt über die Ent-
stehung nicht viel aus. 

Bei der Frage nach ihrer Genese ist davon auszugehen, daß sie zwar gelegentlich 
auch schon bei kleinen Kindern beobachtet werden, aber ihr Vorkommen doch bei 
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Erwachsenen und besonders bei alten Menschen viel häufiger ist. Deswegen können 
die Erklärungen aus e n t w i c k l u n g s g e s c h i c h t l i c h e n S t ö r u n g e n (Gzemy, 
Ribbert, Meo) für die meisten Fälle k e i n e G ü l t i g k e i t haben. Die Mehrzahl ist 
vielmehr im Laufe des Lebens erworben. Die Lokalisation spricht für die Bedeutung 
mechanischer Faktoren (Friedreich), Zerrung, Reibung, Druck bei der Herzaktion 
(so auch am „Tropfenherz" im engen Thorax paralyticus. R. Steinert). Sie sind also 
wohl als Hyperplasien des Bindegewebes mit hyalin-sklerotischer Umwandlung auf-
zufassen, wobei daran zu denken wäre, daß vielleicht Schädigungen des Deckepithels 
zu einer Durchtränkung des epikardialen Gewebes mit der Flüssigkeit des Herz-
beutels und damit zu einer Aufquellung und Ernährungsstörung des Bindegewebes 
führen können. Wenn sie bei rheumatischen Herzfehlern häufiger sind (Girgensohn), 
so könnten für eine solche Häufung sowohl rheumatische Veränderungen im Epikard 
wie Steigerung der mechanischen Faktoren bei der Vergrößerung des Herzens eine 
Rolle spielen. Daß es häufig Sehnenflecken ohne alle sonstigen Zeichen rheuma-
tischen Geschehens gibt, ist nicht zu bezweifeln. 

Petrifizierung. Lagern sich, was relativ selten ist, Kalksalze in größerer Menge 
innerhalb perikarditischer Schwielen (oder käsig-fibrinöser Massen bei Tuberkulose) 
ab, so kann das Herz mehr oder weniger von platten oder stacheligen Kalkmassen 
wie von einem Reifen mit zapfenartigen Fortsätzen oder einem breiten Ring oder 
förmlichen Panzer umgeben sein ( v e r s t e i n e r t e s H e r z , P a n z e r h e r z [Thorel, 
Kirch, Mönckeberg]). 

Klinische Folgen können oft jahrelang fehlen (Friedländer), doch kommt es eines 
Tages zu schwerer Einflußstauung (s. oben). Die normal große Herzdämpfung, das 
Fehlen des Spitzenstoßes und vor allem die Röntgen-Untersuchung leiten auf die 
Diagnose hin. 

Selten treten schalen- oder scherbenartige Verkalkungen des parietalen Blattes 
allein auf. Die Verkalkungen können gelegentlich in örtliche echte Verknöcherung 
übergehen. 

c) Chronische Pericarditis productiva. Im Gegensatz zu den oben geschilderten 
Organisationsprozessen, die das dem Perikard aufliegende Exsudat durch Granu-
lationswucherungen in Bindegewebe umwandeln, sprechen wir von der c h r o n . P t s . 
p r o d u c t i v a , besser f i b r i n o s a p r o d u c t i v a , wenn sich fortlaufend oder in Schüben 
immer wieder neue fibrinöse Exsudatmassen auf den Blättern des Herzbeutels ab-
scheiden und durch das von unten her in sie einwachsende Granulationsgewebe 
ersetzt werden ( P e r i c a r d i t i s f i b r i n o s a r e c u r r e n s ) . Dadurch wird das Perikard 
mehr und mehr schwielig verdickt, mitunter recht erheblich (bis zu 0,5 cm), oft in 
ganzer Ausdehnung, während sich in der äußersten Schicht noch frischere, unorgani-
sierte oder in frischer Organisation befindliche Fibrinmassen finden. In seltenen 
Fällen kommt es dabei ohne Synechien zu einer hochgradigen Verkleinerung, 
Schrumpfung des ganzen Herzens. 

2. Eitrige (purulente, suppurative) und jauchige Perikarditis 

Erstere kommt rein oder mit serofibrinöser Pts. kombiniert vor; in letzterem 
Fall sind die Fibrinmassen schmierig, weich, zerfließend. Das rein eitrige Exsudat 
ist dünnflüssig oder rahmig, dick, gelbgrün und besteht aus eiweißhaltiger Flüssigkeit 
und massenhaften, ganz vorwiegend polymorphkernigen Leukozyten. Selten kommt 
es nicht nur, wie gewöhnlich, zu einer eitrigen Exsudation an die freie Oberfläche, 
sondern zu teilweiser eitriger Gewebseinschmelzung im Perikard. 
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Auch hier entwickelt sich, wenn nicht schnell Heilung durch Resorption oder 
der Tod eintritt, bald eine produktive Entzündung, und das Perikard gleicht dann 
einer „pyogenen Membran". Bestand dieser Zustand längere Zeit, so finden wir den 
Herzbeutel auffallend weit und gerade hierbei besonders stark fellartig, schwielig-
fibrös verdickt; bilden sich aber viele Synechien, so kann das Cavum pericardii mehr 
oder weniger einschrumpfen, schließlich veröden.1 

Das Exsudat kann, selbst wenn es sehr reichlich ist, (bis 11) fettig zerfallen und, 
wenn auch langsam, zur Resorption gelangen; selten dickt es sich käseartig ein und 
verkalkt und zeigt dann zwischen Verwachsungen klumpige, kreidige oder platten-
artige, knochenharte Massen (Verwechselung mit Tuberkulose). 

Die eitrige Perikarditis greift oft auf das Nachbarge webe, besonders das medi-
astinale Zellgewebe, zuweilen auch auf das Myokard über. Aus der eitrigen Pts. 
kann durch hinzutretende Fäulinserreger eine jauchige werden. Das Exsudat ist 
dann mißfarben, grünlich, stinkend, von Gasblasen durchsetzt (vgl. Pyopneumo-
perikard!). 

A u s g ä n g e : Die eitrige und die jauchige Pts. sind sehr gefährlich. Der Tod kann 
durch Herzparalyse erfolgen, wofür nicht selten fettige Degeneration des Myokards, 
in anderen — rasch tödlich endenden — Fällen entzündliches Ödem im Myokard 
eine Erklärung abgeben. Uber E m p y e m a n e c e s s i t a t i s p e r i c a r d i i s. Wolff. 

Ätiologie der fibrinösen, eitrigen und fibrinös-eitrigen Perikarditis 

Die Perikarditis ist meist sekundären Ursprungs. Am häufigsten entsteht sie 
a) h a e m a t o g e n indem bereits anderweits im Körper vorhandene Entzündungs-
erreger mit dem Blut in das P. gelangen, also besonders bei Infektionskrankheiten. 

Obenan steht unter den Ursachen der akute Gelenkrheumatismus (über dessen 
Stellung im infektiösen Geschehen an anderer Stelle [S. 127] ausführlicher berichtet 
wird), bei dem neben dem Perikard fast stets auch das Endo- und Myokard befallen 
sind. Bei der dem Gelenkrheumatismus nahe verwandten Chorea ist Perikarditis 
viel seltener (Leschke). Als erster hat wohl Coombs Aschoffsche Knötchen im Perikard 
gesehen, später Wätjen, Mönckeberg (Abbildung im Handbuch von Henke und 
Lubarsch!), Sachs. Klinge weist als erster auf die'fibrinoiden Nekrosen im perikar-
dialen Bindegewebe hin. In besonders ausgedehnten Untersuchungen haben sich 
Friedberg und Groß mit den Perikardveränderungen bei Rheumatismus beschäftigt. 

Sie fanden außer den Exsudatabscheidungen 1. D e c k z e l l e n d e s q u a m a t i o n e n u n d 
- W u c h e r u n g e n , gelegentlich mit Bildung drüsenähnlicher Formationen, 2. e n t z ü n d l i c h e 
I n f i l t r a t e im B i n d e g e w e b e aus kleinen und großen, plasmareichen Zellen. In den tieferen 
Schichten A s c h o f f s c h e K n ö t c h e n , 3. v e r s t ä r k t e V a s k u l a r i s i e r u n g und e n t z ü n d -
l i c h e I n f i l t r a t e im s u b e p i k a r d i a l e n F e t t g e w e b e , 4. G e f ä ß v e r ä n d e r u n g e n im 
P e r i k a r d (Endothelschwellungen, elastisch-muskuläre Hyperplasie der Intima und Ver-
dickung der Adventitia (vgl. Groß, Kugel und Ebstein). In den meisten akuten Erkrankungen 
oder chron. Fällen mit akutem Schub war schon makroskopisch eine fibrinöse Perikarditis zu 
sehen, in den alten Fällen standen die Verwachsungen im Vordergrund. Die frischen Er-
krankungen zeigten auch die größere Zahl der Aschoffschen Knoten (Abb. 5). 

Auch bei a n d e r e n I n f e k t i o n s k r a n k h e i t e n , z. B. P n e u m o n i e , G r i p p e , 
S c h a r l a c h , M a s e r n , P o c k e n , C h o l e r a und selbst bei G o n o r r h o e kann, wenn 
auch viel seltener, Pts. auftreten. Relativ oft sieht man sie bei c h r o n i s c h e r 
N e p h r i t i s (Urämie), bei K a c h e x i e n , bei c h r o n . A l k o h o l i s m u s . Eine größere 
statistische Zusammenstellung der Ursachen der Pts. f indet sich bei Schwerdtfeger. 

Unter 286 Fällen fand er 56 bei Gelenkrheumatismus (nach Leschke ist sogar die Hälfte 
aller Fälle rheumatischer Natur!), 51 bei septischen Erkrankungen, 47 bei Pneumonie mit 
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Pleuritis (dazu 25 bei Pleuraempyem), 45 bei Tuberkulose der Lungen (wohl spezifisch), 22 bei 
Nierenerkrankungen, 16 bei Eiterungen im Mediastinum, 2 bei Aktinomykose, der Rest blieb 
ätiologisch ungeklärt. Auch bei Smith und Willina steht der Gelenkrheumatismus an erster 
Stelle. 

Sie erwähnen die „ t e r m i n a l e P t s . " bei Karzinom und Nephritis. Von seltenen 
infektiösen Ursachen seien erwähnt: P f e i f f e r s c h e I n f l u e n z a b a z i l l e n (Hotz), 
M e n i n g o k o k k e n {Battencourt und Franca, Herrick, Orgain und Poston), A m ö b e n 
bei durchgebrochenem Amöbenabszeß der Leber (Kataropulo, d'Mello). Sehr selten 
sind B l a s t o m y k o s e n des Herzens, bei denen das Perikard neben dem Endo- und 

Abb. 5 
R h e u m a t i s c h e Perikardit i s . Verdickung des Epikards durch entzündliches Ödem mit 
lymphozytärer Infiltration. Aschoffsches Knötchen. Gelöste Verwachsungsstränge an der 

Oberfläche. Mädchen von 7 Jahren 

Myokard befallen sein kann. (Ältere Literatur bei Le Count, Hurley, Medlar, Churchill 
und Stober, Howes und Morse, neuere bei Baker und Brian und.-Da Cunha Motta, 
die über eigene Beobachtungen bei Negern berichten). Nicht so ganz selten sind 
Fälle von Perikarditis, bei denen sich keine Erreger im Exsudat und keine ander-
weitigen Organerkrankungen als Quelle für die Entzündung des Herzbeutels nach-
weisen lassen (Pohl). 

Es fragt sich, ob es sich bei der P t s . n e p h r i t i c a mehr um eine besondere Emp-
fänglichkeit des Perikards für Mikroorganismen oder um einen reinen toxämischen 
(urämischen) Ursprung der Entzündung (ohne Bakterienwirkung, Banti), also eine 
Pts. uraemica handelt. Marchand-Herzog fanden hierbei auffallende Wucherung und 
Desquamation der Deckzellen zwischen den fibrinösen Auflagerungen, während 
Leuko- und Lymphozyten so gut wie ganz fehlten (vgl. auch Endokarditis S. 31 u.flg.). 

Die e i t r i g e P t s . ist weniger häufig als die serofibrinöse und entsteht m e t a -
s t a t i s c h bei schweren s e p t i s c h e n P r o z e s s e n ( P u e r p e r a l f i e b e r ) , aber auch 
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bei mehr l o k a l e n E i t e r u n g e n , P h l e g m o n e n , P a n a r i t i e n , F u r u n k e l n , Ton-
s i l l a r a b s z e ß (Kaufmann). Als typisch kann jene eitrige Perikarditis angesehen 
werden, die man bei Allgemein-Infektionen mit Streptokokken (z. B. Erysipel, 
Puerperalsepsis) ohne pyämische Gewebseinschmelzungen findet. Sie ist gelegentlich 
mit hämatogen entstandenen Entzündungen im Peritoneum, den Pleuren und den 
Gelenken vergesellschaftet. Es kann dabei schwierig sein, den eigentlichen „Sepsis-
herd" nachzuweisen, da eine grobe Thrombophlebitis fehlt. Gelegentlich sieht man 
eine eitrige Pts. auch bei Gelenkrheumatismus, bei chronischer Nephritis, in den 
Endstadien von Karzinomen. 

Daß Pts. auch experimentell auf a l l e r g i s c h e r Bas i s erzeugt werden kann, 
zeigten Fischer und Kaiserling, sowie Bruun. 

In anderen Fällen ist die Pts. (b.) f o r t g e l e i t e t und zwar von E r k r a n k u n g e n 
des H e r z m u s k e l s , des E n d o k a r d s , selten einer A o r t i t i s p u r u l e n t a sowie von 
der N a c h b a r s c h a f t her . 

An erster Stelle steht die B e g l e i t p e r i k a r d i t i s bei f r i s c h e n H e r z i n f a r k t e n , 
die sowohl klinisch wie anatomisch fast nie vermißt wird, aber meist nur in ganz 
feinen Fibrinauflagerungen besteht und an der Stumpfheit der epikardialen Ober-
fläche zu erkennen ist. Sie ist sicher nicht-infektiöser Natur. Dasselbe gilt für die 
Entzündungsprozesse, die sich bei (primären oder, häufiger sekundären) ge-
s c h w u l s t i g e n D u r c h w a c h s u n g e n des P e r i k a r d s einstellen können. Auch 
M y o k a r d i t i s , bes. in Form von Herzmuskelabszessen, wie man sie nicht allzu 
selten bei allgemeiner Pyrämie sieht, kann durch Übergreifen auf das Epikard zur 
Pts. führen (Kallo). 

Von a u ß e n her können Entzündungsprozesse auf das Perikard übergreifen von 
den P l e u r e n , den L u n g e n , vom Ö s o p h a g u s (Krebsdurchbruch, Fremdkörper-
phlegmone), von bronchialen und mediastinalen L y m p h k n o t e n , vom Media -
s t i n u m , vom M a g e n , der L e b e r , dem P e r i t o n e u m , von K a r i e s de r W i r b e l -
s ä u l e oder einer R ippe . 

Unter den Erregern, die dabei eine Rolle spielen, stehen Strepto- und Staphylokokken an 
erster Stelle, doch sind auch Pneumokokken-Infektionen keine Seltenheit. Bei den Durch-
brächen vom Ösophagus, Magen oder Gangränherden der Lunge handelt es sich meist um 
Bakteriengemische aus Aerobiern und Anaerobiern. 

T r a u m a t i s c h (c) kommt Pts. primär durch S t i c h oder S c h u ß in den Herz-
beutel oder durch P e r f o r a t i o n e ines F r e m d k ö r p e r s vom Ö s o p h a g u s aus, 
ferner bei s t u m p f e n T r a u m e n , so bei Schlag, Stoß, Quetschung, vor. Hier wird 
offenbar durch die Verletzung ein „ locus m i n o r i s r e s i s t e n t i a e " geschaffen, auf 
dem Spaltpilze aus dem Blut Boden fassen können. Es gibt aber auch t r a u m a t i s c h e , 
meist f i b r i n ö s e P e r i k a r d i t i d e n o h n e B a k t e r i e n (Stern, Külbs u. a.). Hier 
können Beziehungen zur Commotio cordis und den bei dieser entstehenden Infarkt-
bildungen bestehen (vgl. S. 164, Verletzungen des Herzens). 

Über einen Fall von f e t a l e r e i t r i g e r P t s . bei einer 27 cm langen Totgeburt, 
vielleicht als Folge einer Gonorrhoe der Mutter, berichtet Kelley. 

8. Hämorrhagische Perikarditis 

Einem fibrinösen Exsudat kann Blut beigemischt sein, oder der Erguß, der 
1,5 1 und mehr betragen kann, hat einen fast rein blutigen Charakter (siehe auch bei 
,, Hämoperikard''). 

Man findet das oft bei t u b e r k u l ö s e r Pts . , dann bei G e s c h w ü l s t e n (Karzinom, 
seltener Sarkom), welche das P. sekundär befallen, sowie unter anderen Verhältnissen, 
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bei denen Neigung zu Blutungen besteht (so bei H ä m o p h i l i e , Purpura , Skorbut) , 
ferner selten bei N e p h r i t i s oder gelegentlich bei I n f e k t i o n s k r a n k h e i t e n . 

Über Pericarditis haemorrhagica verbunden mit Xanthomatosen Zellwucherungen 
berichtete Melnikow-Raswedenkow, Voldet, über cholesterinige Ergüsse in Perikard 
und Pleura Daniel und Puder sowie Codina Altes. 

L i t e r a t u r : Achelis, Dtsch. Arch. klin. Med. 115, 1914. — Baker und Brian, Amer. J . 
Pa th . 13, 139, 1937. — Banti, Zbl. Path. 1894, 11 und 1895, 5. — Battencourt und Franca, 
Z. Hyg. usw. 46, 463, 1904. — Brugsch, Lehrbuch der Herz-und Gefäßkrankheiten. 3. Aufl. 
1947. — Bruun, Virchows Arch. 303, 524, 1939. — Cesaris-Dehmel, Cuore 20, 37, 1936. — 
Churchill und Stober, Arch. int. Med. (Am.) 13, 568, 1914. — Codina Altes, Rev. Espan. Cardiol. 
5, 455, 1951. — Coombs, J . Path. a. Bacter. 15, 489, 1911. — Le Count, Bull. Hopkins Hosp., 
Baltim. 26, 315, 1915. — Da Cunha Motta, Amer. J . Path. 24, 323, 1948. — Cushing, Arch, 
int. Med. (Am.) 59, 56, 1937. — Daniel und Puder, Virchows Arch. 284, 853, 1932. — 
Eichhorst, Dtsch. med. Wschr. 27, 1902. — Eschbach, Dtsch. med. Wschr. 1939,1, 840 und 878. 
— Fischer und Kaiserling, Verh. dtsch. Path. Ges. 1938,437. —Fossati und Cossali, Arch. Pa t . e 
Clin. med. 20, 388, 1940. — Friedberg und Groß, Amer. J . Path. 12, 183, 1936. — Amer. Heart 
J . 12, 757, 1936. — Friedländer, Fschr. Röntgenstr. 34, H. 1/2. — Oirgensohn, Virchows 
Arch. 293, 73, 1934. — Gross, Kugel, Ebstein, Amer. J . Path. 11, 253, 1935. — Haas, 
Acta radiol. (Schwd.) 20, 228, 1939. — Herrick, Med. Clin. N. Amer. 2, 411, 1918. — 
Hotz, Schweiz, med. Wschr. 1939, II, 1623. — Howes und Morse, Bost. med. J . 185, 315, 
1921. — Hurley, J . med. Res. (Am.) 33, 499, 1915/16. — Kallo, Zbl. Path. 82, 325, 1944. — 
Kataropulo, Arch. Schiffs- u. Tropenhyg. 36, 544, 1932. — Kaufmann, Spez. path. Anat. IX. u. 
X. Aufl., 1931, Bd. 1, S. 11. — Kelley, Arch. Path. (Am.) 28, 248, 1939. — Kienböck und Weiß, 
Fschr. Röntgenstr. 40, 1929, H. 3. — Wien. Arch. inn. Med. 1932, 155. — Kirch, Erg. Path. 
XXI I , 1927, 1. Teil, S. 74ff. — Klinge, Der Rheumatismus. Erg. Path. Bd. 27, 1933. — Külbs, 
Mitt. Grenzgeb. Med. u. Chir. 14, H. 4, 1909. — Kuhlmann, Neue dtsch. Klin. 1937, Nr. 14, 
333. — Kußmaul, Berl. klin. Wschr. 1873. — Lauche, Zbl. Path. 1919, 13. — Leschke, in Kraus 
u. Brugsch IV/2, 901, 1925. — Marchand, Virchows Arch. 145, 1896. — Marchand-Herzog, 
Verh. dtsch. path. Ges. 18, 1921. — Matras, Wien. klin. Wschr. 1926, 39. — Medlar, Amer. 
J . Path. 3, 305, 1927. — d'Mello, Indian med. Gaz. 82, 738, 1947. — Melnikow-Raswedenkow, 
Virchows Arch. 275, 688, 1930. — L. Meo, Pathologica (It.) 31, Nr. 574, 1939. — R. Meyer, 
I.-D. Zürich 1896. — W. W. Meyer, Virchows Arch. 314, 681, 1947 u. 316, 268, 1949. — 
Mönckeberg, Handb. spez. path. Anat. u. Histol. 1924, 2. Bd., S. 556ff. — Nelson, Arch.Path. 
(Am.) 29, Nr. 2, 1940. — Neumann, Virchows Arch. Bd. 144, 1896 u. Bd. 146. — Orgain und 
Poston, Amer. Heart J . 18, 368, 1939. — Ribbert, Virchows Arch. 147, 1897 u. Bd. 211, 
1913. — Sacks, Amer. Heart J . 1, 750, 1926. — Schuermeyer u. Seckfort, Dtsch. med. Rund-
schau 2, 329, 1948. — Schwerdtfeger, Mitt. Grenzgeb. Med. u. Chir. 43, 336, 1933. — Smith 
u. Willins, Arch. int. Med. (Am.) 50, 171, 184, 192, 410, 445, 1937. — Steinert, Dtsch. 
Arch. klin. Med. 154,1927. — Stern, Über traumat. Entstehung inn. Krankheiten. 2. Aufl. 1. H., 
1907. — Thorel, Erg. Path. XI, S. 449. — Tsiwidis, Virchows Arch. 211, 1913. — Tsunoia, 
Frankf. Z. Path . 3, 1909. — Voldet, Rev. med. Suisse rom. 61, 816, 1941. — Wätjen, Verh. 
dtsch. path. Ges. 18, 223, 1921. — Wenckebach, Z. klin. Med. 71, 1911. — Wideröe, Die Massen-
verhältnisse des Herzens unter pathol. Zuständen. Kristiania 1911. — Wolff, Klin. Wschr. 
1935, 1242. 

c) Spezifische Entzündungen des Perikards 

1. Tuberkulose. Sie ist die häufigste Art spezifischer Entzündung und wird nach 
der Zusammenstellung von Keller in etwa 0,9% aller Sektionen, in 5% (nach Evan-
gelisti und Celli in 3,3%) aller tödlichen Tuberkulose-Fälle gefunden. Sie ist bei 
Männern doppelt so häufig wie bei Frauen. Die höheren Altersklassen sind bevorzugt. 
Man unterscheidet: 

a) D i e M i l i a r t u b e r k u l o s e des Per ikards (Tuberculos i s pericardi i ) , 
die ungefähr 12% der Fälle von Perikardtuberkulose ausmacht (Keller), wobei kleine 
tuberkelbazillenhaltige Knötchen in sonst unverändertem Perikard, oft entlang den 
Gefäßen, auftreten (die leicht, ähnlich wie im Peritoneum, mit einer miliaren Kar-
zinose, selten auch mit knötchenförmiger Amyloidose verwechselt werden können), 

K a u f m a n n , Spez. path. Anatomie. 11. Aufl. 1 2 
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b) d ie e i g e n t l i c h e P e r i c a r d i t i s t u b e r c u l o s a , in 88% der Fälle von Peri-
kardtuberkulose. Sie ist wohl die häufigste Form chronischer serofibrinöser oder 
fibrinös-hämorrhagischer (tuberkulöses Zottenherz), seltener fibrinös-eitriger Ent-
zündung und meist durch die Anwesenheit zahlreicher Tuberkel von der einfachen 
chronischen Perikarditis unterschieden. , 

Das Exsudat kann sehr reichlich sein, einen fast rein blutigen Charakter haben, 
aber auch serofibrinös bleiben (Kaufmann). Die Tuberkel liegen einzeln oder zu 
Konglomeraten verschmolzen, können ausgiebig verkäsen und die dicke, das Herz 
umgebende Schwarte aus Granulationsgewebe in mehrfachen käsigen Lagen durch-
setzen (käs ige Pts.) . 

Wenn man die äußersten Fibrinschichten mit dem Messer abkratzt, kann man unter ihnen 
oft die Knötchen erkennen. In anderen Fällen sind sie, besonders wenn die Verkäsung zurück-
tritt, erst mikroskopisch zu sehen. Schließlich gibt es auch Fälle mit fibrinösem Exsudat, das 
reichlich Koch sehe Bazillen enthält, ohne daß Knötchen gebildet werden (Tuberkelbazillen-
Perikarditis, Fromberg). 

Das viszerale Perikard ist bei dieser Form der chron. tuberkulösen Perikarditis 
oft hochgradig (bis auf 1 cm!) verdickt, die Neigung zur festen, bindegewebig-
schwieligen Verwachsung der Herzbeutelblätter ist geringer, besonders wenn das 
Granulationsgewebe eine starke Neigung zur Verkäsung zeigt, gelegentlich sind aber 
doch beide Teile des Perikards zu einem fingerdicken festen Mantel mit käsigen 
Einlagerungen verschmolzen. 

Verkalkungen des Exsudates sind selten. 
Über eine ganz seltene Form, welche der Perlsucht der Rinder ähnelt, siehe bei 

Pleura. 
Entstehung: Eine primäre Tuberkulose des Perikards gibt es wohl kaum. Doch 

kann sie, bes. bei alten Leuten (sog. p r i m ä r e tbc . P t s . de r Greise, Mönckeberg, 
Christ, Battaglia) so im Vordergrund des tuberkulösen Geschehens stehen, daß 
sonstige spezifische Prozesse dagegen ganz zurücktreten. Diese „ T u b e r c u l o s i s 
s e r o s a r u m " sieht man auch am Peritoneum. Wichtig ist zur Klärung der Ent-
stehung dieser Fälle die systematische Durchsuchung der bronchopulmonalen 
Lymphknoten auf exazerbierte alte tuberkulöse Herde. Nach de Renzi zeigt der 
Prozeß gerade bei alten Leuten vorwiegend produktiven Charakter, während er bei 
jüngeren bald mehr produktiv, bald überwiegend exsudativ ist. 

Der h ä u f i g s t e Weg der Entstehung der Pts. tbc. ist wohl der l y m p h o g e n e 
(nach Keller in 48% der Fälle), 35% sind durch h ä m a t o g e n e A u s s a a t , 17% 
durch u n m i t t e l b a r e F o r t l e i t u n g von anderen tuberkulösen Prozessen zu 
erklären. 

2. Syphilis in Form von gummös-schwieliger Pts. ist selten. Über gummösen 
Knoten im Herzmuskel kann sich eine granulierende, später schwielige Pts. etab-
lieren und zu festen Verwachsungen der Perikardblätter führen (Stockmann). 

3. Aktinomykose des Perikards wird meist vom Mediastinum her, von einer 
zervikalen oder Lungenaktinomykose oder von einer Erkrankung des Ösophagus 
fortgeleitet. 

Sie präsentiert sich in typischen Fällen in Form einer durch faserige oder mächtige schwie-
lige Massen bedingten Verwachsung zwischen Perikardblättern, Pleura und mediastinalem 
Gewebe. In den schwieligen Massen sieht man zundrige Einschmelzungshöhlen und fistulöse 
Gänge mit eitrigem oder gallertig-zundrigem, schwefelgelbem Inhalt, welcher auch die drusigen 
Kolonien des Aktinomyzes als makroskopisch kleinste Körnchen, oft in großer Menge, ent-
hält. Die Granulationen können in den Herzmuskel und auch in die Höhlen und Gefäße des 
Herzens vordringen. Münch beschrieb eine von der Lunge auf das Mediastinum und Perikard 
übergegangene A. mit Durchbruch in den rechten Ventrikel und die Vena magna cordis. 
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Generalisierung auf dem Blutweg mit Metastasen in Muskeln, Haut, Darm, Nieren, Hoden. 
Einzelfälle von Aktinomykose des Herzens und Literaturübersicht bei Schmarl, Paetzold, 
Werthemann, Kirch. 

4. Extrem selten scheint die Beteiligung des Herzens und Perikards an einer 
Lymphogranulomatose, wie sie von Dalons und Ports bei einem 25 jährigen Mann 
beschrieben wird, während ein Einwachsen lymphogranulomatöser Wucherungen 
vom Mediastinum in das parietale Blatt des Perikards schon häufiger beobachtet 
wird (siehe Rottino und Hoff mann). Hämorrhagische Perikarditis bei Lympho-
granulomatose des r. Vorhofes erwähnt Sydnes. 

L i t e r a t u r : Battaglia, Lav. Ist. Pepere Vol. I, 1927 u. Path. Nr. 414 (April 1926). — 
Christ, Frankf. Z. Path. 29, 1923. — Dalons u. P<ms, Arch. Mal. Coeur usw. 29, 89, 1936. — 
Evangelisti u. Celli, Arch. „de Vecchi" Anat. pat. 2, 828, 1940. —Fromberg, Dtsch. med. Wschr. 
1913, 32. — Kaufmann, Spez. path. Anat. IX. u. X. Aufl. 1931, Bd. 1. — Keller, Beitr. Klin. 
Tbk. 82, 213, 1933. — Kirch, Erg. Path. XXii, 1927, 1. Teil, S. 74ff. — Mönckeberg, Handb. 
spez. path. Anat. u. Histol. 1924, 2. Bd., S. 585. — Paetzold, Frankf. Z. Path. 16, 1915. —de 
Renzi, Arch. ital. Anat. e. Istol. pat. 5, 711, 1934. — Rottino u. Hoffmann, Amer. Heart. J. 43, 
115, 1952. — Schmorl ref. Münch, med. Wschr. 1913, 30. — Stockmann, Gummiknoten im 
Herzfleisch Erwachsener. Wiesbaden 1904. — O. Sydnes, Nord.Med. 46, 1794, 1951. — Werth-
mann, Virchows Arch. 255, 1925. 

d) Geschwülste des Perikards 

Primäre Tumoren sind ganz selten. Kaufmann berichtet in der IX. und X. Auflage 
von drei breitgestielten ödematös-fibrösen Polypen, von denen zwei vom Epikard 
der Hinterwand, einer von der Umschlagsfalte ausgingen (der letztere apfelgroß!). 
Ein einzelnes Fibrom beschreibt Paltinieri, Lipome Mc Kechnie, Struppler, Costa, 
Kaufmann, Cellina, Hämangiome beobachteten Greenberg u. Angrist, ein Lymphan-
giom Lenkeit, ein Teratom Somolinos sowie Claireaux. Alle diese Tumoren sind 
außerordentlich selten. Etwas häufiger kommen Sarkome vor (Tobiesen, Chajutin, 
Loos, Yater, Steuer und Higley, Lymburner). Bald zeigen sie den Aufbau des malignen 
Hämangioblastoms (Scheidegger, Jucker), bald den eines polypösen Myxofibrosarkoms 
(W. Schmidt), bald eines Rundzellen- (Cossio und Berconsky) oder Spindelzellen-
sarkoms (Steuer und Higley), bald eines Neuroblastoms (Jucker). Die Sarkome 
können polypös-knotig oder auch diffus infiltrierend (Mooser) sein. Marcolongs und 
Anglesio fügen den 46 von Mahaim gesammelten primären mal. Perikardtumoren 
17 neue hinzu. 

Von den Deckzellen des Perikards nehmen, ähnlich wie bei der Pleura, sehr 
selten bösartige Geschwülste von epithelartiger Bauart ihren Ausgang: Endothel-
krebse (vgl. Dietrich, Ceelen, Hamdi, Natali, Cavallaro). Sie werden auch als Endo-
theliome (Stoerck, gutartig) oder Coelotheliome (Andolf, Bergmark und Gellerstedt, 
Bail) oder Mesotheliome (Reals, Russum und Walsh) bèzeichnet. Als typische 
Befunde für primäre Perikardtumoren gelten : Gleichmäßige Ausbreitung in beiden 
Blättern, Ausdehnung der Perikardhöhle, hämorrhagischer Erguß (Goedel, Tobiesen, 
Scheidegger). Über ein richtiges Plattenepithelkarzinom berichten Köhlmeier und 
Knirsch, über einen gutartigen ähnlichen Tumor Tacconi und Orlandi. Über Epithel-
einschlüsse und Zystenbildungen im Herzen siehe S. 155. 

Von sekundären Geschwülsten kann man Karzinome und Sarkome sehen, f o r t -
g e l e i t e t von der Nachbarschaft (bes. bei Bronchialkarzinomen und Mediastinal-
sarkomen) oder m e t a s t a t i s c h von einem entfernten primären Geschwulstherd. 
Zuweilen versteckt sich ein Krebsinfiltrat des Epikards unter dem Bilde eines 
Sehnenfleckes. Tritt eine sehr reichliche Durchsetzung des Perikards in knotiger 

2* 
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ode r d i f f u s e r F o r m (panze ra r t i ge r , 5 m m d icke r we ißer Ü b e r z u g , wie Windholz bei 
L u n g e n k a r z i n o m sah) au f , so k a n n e ine P e r i k a r d i t i s d a m i t v e r b u n d e n sein. 

Sarkome u n d b e s o n d e r s Lymphosarkome, d ie v o n L y m p h d r ü s e n a m H a l s 
ode r i m M e d i a s t i n u m ausgehen , k ö n n e n zuwei len sehr d icke , d i f fu se , b r e t t h a r t e 
I n f i l t r a t i o n des P e r i k a r d s , b e s o n d e r s des p a r i e t a l e n B l a t t e s , sowie des a u f d e n Vor-
h ö f e n ge legenen Tei les des v i sze ra len B l a t t e s bewi rken . Karzinome (z. B . des Öso-

Abb. 6 
M e t a s t a t i s e h e K a r z i n o s e des Epikards bei Carcinoma bronchi. 33j. Mann 

p h a g u s , B r o n c h u s oder a u c h des Magens) k ö n n e n sich gelegent l ich ä h n l i c h v e r h a l t e n . 
D i e A u s b r e i t u n g e r fo lg t in L y m p h b a h n e n (s. A b b . 6). 

W e i t e r e s ü b e r G e s c h w u l s t b i l d u n g e n s iehe i m A b s c h n i t t T u m o r e n des H e r z e n s 
(S. 151). 

L i t e r a t u r : Andolf, Bergmark u. Oellerstedt Uppsala Läk. för. N. F. 47, 363, 1937. — 
Bail, Frankf. Z. Path . 52, 140, 1938. — Cavallaro, Lav. Ist . Pepere, Vol. I, 1927. — Ceelen, 
Klin. Wschr. 1922 (cit. Handb. spez. path. Anat. 1924, 2. Bd. S. 603). — Cellina, Gi. Clin. med. 
12, 1327, 1931. — Chajutin, Z. Krebsforsch. 26, 1926. — A. Claireaux, J . Pa th . 63, 743, 
1951. — Cossio u. Berconsky, Rev. argent. Card. 5, Nr. 3, 1938. — Costa, Cuore Anno X I I I , 
1929. — Dietrich, Arb. aus d. path. Inst . Tübingen v. Baumgarten IX, 1, 1914. — Ooedel, 
Zbl. Herzkrankh. 14, 99, 1922. — Greenberg u. Angrist, Amer. Hear t J . 35, 623, 1948. — Hamdi, 
Verh. dtsch. path. Ges. 1929, 281. — Jucker, Z. klin. Med. 139, 208, 1941. — Kaufmann, 
Spez. pa th . Anat. I X . u. X. Aufl., 1931, 1. Bd., S. 15. — Köhlmeier u. Knirsch, Wien. klin. 
Wschr. 1935, 714. — Lenkeit, Zbl. Pa th . 1928, 4, S. 97 .— Loos, Z. Kreisl. forsch. 21, 1929, H.7. 
— Lymburner, Canad. med. Assoc. J . 30, 368, 1934. — McKechnie, Brit. med. J . 14, 7, 1906. — 
Mahaim, Les tumeurs et les polypes du Coeur. Paris 1945. — Marcolongo u. Anglesio, Arch. Sei. 
med. 86, 105, 1948. — Mooser, Med. Diss. Bern 1937. — Natali, Lav. Ist . Bindo de Vecchi, 
Catania e Palermo 1924 e 1925. — Paltinieri, Cuore 18, Nr. 8, 1934. — Reals, Russum u. 
Walsh, Arch. Pa th . (Am.) 44, 380, 1947. — Scheidegger, Frankf. Z. Path . 51, 286, 1937. — 
W. Schmidt, Frankf. Z. Pa th . 59, 444, 1947. — Somolinos, Arch. Card, y Hemat . 17, Nr. 5, 
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1936. — Steuer u. Higley, J . amer. med. Assoc. 105, 1110, 1935. — Stoerk, Ann. d' Anat . pa th . 
16, 660, 1939. — Struppler, Münch, med. Wschr. 1907, 10. — Taccone u. Orlandi, Patholo-
gica 32, 364, 1940. — Tobiesen, Z. Klin. Med. 75, 1912. — Windholz, Wien. klin. Wschr. 1926, 
46. — Yater, Arch. int. Med. (Am.) 48, 227, 1931. 

e) Parasiten 
Es ist der gelegentliche Befund von Zystizerken, Trichinen und Echinokokken 

zu erwähnen (vgl. Parasiten des Herzens, S. 161). 

f ) Perikardiales Fettgewebe 

Es kommen a) h y p e r t r o p h i s c h e und b) a t r o p h i s c h e Z u s t ä n d e vor. 
a) D i e V e r m e h r u n g d e s p e r i k a r d i a l e n (bes. des subepikardialen) F e t t -

g e w e b e s ( F e t t h e r z , L i p o m a t o s i s , A d i p o s i t a s , O b e s i t a s c o r d i s , P o l y -
s a r c i a c o r d i s ) kann, besonders bei fe t ten Individuen, einen hohen Grad erreichen 
und zu daumendicken, lappigen Auflagerungen führen. Bevorzugt sind der Rand 
des r. Ventrikels, die Gegend des Conus pulmonalis und der Rand des 1. Ventrikels, 
vor allem auch die Herzspitze. Dadurch, daß das Fettgewebe sich gleichzeitig 
zwischen die Muskelbündel des Herzens hineindrängt (s. Abb. 33), kann der Zustand 
durch die Muskelatrophie und Schwächung der Herzwand eine große Tragweite 
erlangen (vgl. Ernährungsstörungen des Herzmuskels, Abschnitt I I I , A, 4, S. 91). 

b) Sog. s e r ö s e oder g a l l e r t i g e A t r o p h i e d e s F e t t g e w e b e s findet sich nicht 
selten bei abgemagerten, verhungerten, kachektischen, karzinomatösen oder phthi-
sischen und senilen Individuen. Das gelbe Fettgewebe wandelt sich dabei in eine 
sulzige, bräunliche Masse um. Es handelt sich um Schwund des Fet tes aus den Fet t -
zellen und Aufnahme von Wasser in diese und die Zwischensubstanz. Die Fettzellen 
wandeln sich unter Zerfall der großen Fet tropfen und Kügelchen in verschieden 
gestaltete (rundliche, spindelige, sternförmige) Bindegewebszellen zurück, welche, 
in ödematöser Grundsubstanz liegend, Fettkügelchen, oft von gelblich-bräunlicher 
Farbe, enthalten und sich so verkleinern können, daß sie schließlich gewöhnlichen 
Bindegewebszellen entsprechen. 

II. Das Endokard 
Das Endokard, die Herzinnenhaut, die die ganze Innenfläche der Herzhöhlen überzieht 

und die Herzklappen und Sehnenfäden bildet, ist in den einzelnen Teilen recht verschieden 
aufgebaut, wenn auch ein gewisser Grundplan vorherrscht. Sein parietaler Anteil ist im linken 
Herzen i. a. dicker als im rechten, in der Ausflußbahn der Kammern dicker als in der Einfluß-
bahn. ( Benninghoff). 

Das W a n d e n d o k a r d setzt sich aus 4 geweblichen S c h i c h t e n zusammen (Ebner, 
Nagayo, Benninghoff, Böhmig u. Krückeberg, Böhmig): 

1. dem E n d o t h e l , 
2. der s u b e n d o t h e l i a l e n S c h i c h t aus feinsten Bindegewebsfäserchen, dünnen elasti-

schen Fasern und Zellen aus der Reihe der Fibrozyten und Histiozyten, 
3. der e l a s t i s c h - m u s k u l ö s e n S c h i c h t , die sich nach Nagayo aus einer äußeren 

Bindegewebsschicht mit elastischen Fasern, einer elastischen Grenzschicht und der 
Muskelfaserschicht zusammensetzt, und 

4. der s u b e n d o k a r d i a l e n S c h i c h t aus lockerem Bindegewebe und kräftigen elasti-
schen Fasern, in die auch die Fasern des Reizleitungssystems eingelagert sind. 

Das Endokard besitzt keine Kapillaren, sondern wird vom Gefäßnetz des subendokardialen 
Gewebes und von der Herzhöhle aus ernährt . 

Die Semilunarklappen zeigen im Inneren als Hauptschicht eine k o l l a g e n e F a s e r p l a t t e , 
die das S k e l e t t d e r H e r z k l a p p e darstellt. Groß undKugel nennen s i e „ F i b r o s a " . Siebe-
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s teh t in der Haup t sache aus kollagenen Fasern und en thä l t n u r wenig elastische Elemente . 
Sie wird nach beiden Seiten von elastisch-kollagenen Überzügen bedeckt, un te r denen Groß 
u n d Kugel eine „ V e n t r i c u l a r i s " und eine „ A r t e r i a l i s " unterscheiden. Die erstere ist, wohl 
un te r der Einwirkung der vom vorübers t römenden Blut erzeugten Schubkräf te , wesentlich 
dicker und entspr icht den un te r 2. u n d 3. genannten Schichten des Wandendokards . Sie ist 
reich an kräf t igen elastischen Fasern (einer Ar t Elastica interna) und ist gegen die „ F i b r o s a " 
durch eine Lage ganz lockeren Gewebes ( „ S p o n g i o s a " nach Groß und Kugel, Z w i s c h e n -
s c h i c h t von Mönckeberg), aus einem basophilen Gallertgewebe (Tretjakoff) bestehend, be-
weglich. Die nach dem Sinus zu gelegene „ A r t e r i a l i s " besitzt außer dem Endothe l nur eine 

Abb. 7 
M i t r a l i s eines Fe ten von 30 cm. I m Klappengewebe gefäßähnliche Endotheleinsenkungen 

ganz feine, von zarten elastischen Fasern durchsetzte Bindegewebsschicht, die sich a n die 
„ F i b r o s a " anlegt. 

I m Bereich des f r e i e n R a n d e s verwischt sich die Schichtung. Die Ventrikularis ist ver-
dickt , bes. am N o d u l u s A r a n t i i . Elastische Fasern, die sich ablösen, bilden die sog. L a m b l -
schen E x k r e s z e n z e n (s. un te r „atrophische Prozesse im Klappengewebe" , S. 28). A m 
Klappenansa tz verankern sich die Binde gewebsbündel des Skelettes (Fibrosa) in der Gefäß-
wand, die Ventr ikular is geht in das seitliche E n d o k a r d über, die Zwischenschicht verbrei ter t 
sich und erhä l t kleine Blutgefäße. 

Die Atrioventrikularklappen setzen sich ebenfalls aus einem f i b r ö s e n S k e l e t t u n d 
e n d o k a r d i a l e n Ü b e r z ü g e n ( A u r i k u l a r i s u n d V e n t r i k u l a r i s ) zusammen. Der erstere 
(an der Vorhofseite) besteht aus einem E n d o t h e l , einem feinfaserigen s u b e n d o t h e l i a l e n 
G e w e b e , einer e l a s t i s c h - m u s k u l ö s e n S c h i c h t (in der die Muskeln zunächst in Bündeln , 
spä te r nur in F o r m einzelner Fasern verlaufen, eine eigentliche elastische Grenzschicht n ich t 
bes teht , aber vielfach quergestellte elastische Fasernetze) ünd einer aus lockerem Gallert-
gewebe aufgebauten S p o n g i o s a . Die V e n t r i k u l a r i s ist viel dünner (nach Beitzke 1/t bis % 
so s ta rk wie die Aurikularis), sonst ähnlich zusammengesetzt , nur fehlen ihr die Muskelfasern. 
An der Klappenwurzel s t rahl t das Skelett der Klappe in die K a m m e r m u s k u l a t u r hinein 
(Benninghoff). A m freien Band geht der Schichtenbau der Klappen mehr und mehr verloren, 
die einzelnen Schichten machen einem myxomatösen Gewebe Pla tz , das auch die Schwimm-
häu te der K lappen bildet. 

Die Sehnenfäden en thal ten eine Achse aus zellarmem, kollagenem Sehnengewebe, das auf 
einer lockeren Faserschicht von Endothe l bedeckt ist. 
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Eine immer wieder erörterte Frage ist, ob die H e r z k l a p p e n des Menschen von G e f ä ß e n 
durchsetzt sind. Sicher ist, daß Gefäße soweit reichen, wie die Klappen Herzmuskelfasern ent-
halten, und daß bei Injektionsversuchen die basalen Teile der Klappen sich vielfach anders 
verhalten als die peripheren. Wearn, Bromer und Zschiesche sowie Dowling, Haskin, Hudson und 
Organ halten nach den Befunden mit Tuscheinjektionen die Vaskularisierung der Klappen in 
einem hohen Prozentsatz für normal, Hjtlmman und Halonen kommen zum gleichen Ergebnis. 
Groß und seine Mitarbeiter sehen sie nur in etwa 2% der Herzen, halten das Vorhandensein 
von Klappen-Gefäßen im allgemeinen für Zeichen abgeheilter rheumatischer Erkrankung und 
erkennen auch den Gefäßgehalt in embryonalen Klappen nicht an. Auch v. Caulewaert und 
Barahona mit Gorena sehen in der Vaskularisierung immer einen krankhaften Befund (vgl. 
auch Benninghojf, der die Gefäßlosigkeit als bewiesen ansieht, Ribbert und Böhmig mit Klein). 
Verf. konnte sich durch eigene Untersuchungen davon überzeugen, daß im fetalen Leben 
nicht selten im Klappengewebe gefäßähnliche Endotheleinsenkungen zu finden sind (Abb. 7), 
die aber offenbar später verschwinden. Vaskularisierung der Klappen im späteren Leben ist 
in der Regel Produkt eines Entzündungsprozesses. 

L i t e r a t u r : Barahona u. Oorena, Rev. südamer. Morfol. 5, 43, 1947. — Beitzke, Virchows 
Arch. 163, 1903. — Benninghoff, Handb. mikr. Anat. d. Menschen Bd. VI, 1. Teil, S. 162ff. - -
Böhmig, Virchows Arch. 318, 646, 1950. — Böhmig u. Klein, Pathologie u. Bakteriologie der 
Endokarditis. Springer 1953. — Böhmig u. Krückeberg, Beitr. path. Anat. 94, 163, 1934. — 
v. Caulewaert, ref. in Schweiz, med. Wschr. 1947, 464. — Dowling, Haskin, Hudson u. Organ, 
Amer. Heart J . 13, 7, 1937. — Ebner, Handb. der Gewebelehre v. Köllicker, Abschn. Herz. — 
Groß, Amer. Heart J . 13, 275, 1937. — Groß u. Kugel, Amer. J . Path. 7, 445, 1931. — Groß u. 
Mitarb., Amer. Heart J . 3, 433, 1928. — Hjelmman u. Halonen, Acta Soc. Medic. fenn. Duo-
decim (Md.) 22, H 3, 134, 1941. — Mönckeberg, Virchows Arch. Bd. 176. — Nagayo, Beitr. 
path. Anat. 45, 283, 1909. — Ribbert, Die Erkrankungen des Endokards im Handb. spez. 
path. Anat. 1924, Bd. II. — Tretjakoff, Z. mikrosk.-anat. Forsch. 12, 1927. — Wearn, Bromer u. 
Zschiesche, Amer. Heart J . 11, 22, 1936. 

a) Stoffwechselstörungen des Endokards (Endokardosen) 

Wuhrmann bezeichnet alle jene Veränderungen des Myokards, die auf allgemeine 
Stoffwechselstörungen (bes. des Eiweiß-, aber auch des Fett-, Kohlehydrat- und 
Mineralstoffwechsels) zurückzuführen sind, als Myokardose . Lange wendet die 
entsprechende Bezeichnung für das Endokard (Endokardose) an. Es erscheint 
dann aber berechtigt, den Ausdruck auch für rein örtliche Stoffwechselstörungen 
des Endokards zu gebrauchen, soweit sie frei von entzündlichen Prozessen sind. 
Allerdings wird die Abgrenzung von seröser Endokarditis oft schwer sein. 

1. Verfettung, makroskopisch in Form weißer und gelbweißer Flecken, welche 
hauptsächlich auf der Kammerseite des vorderen Mitraisegels auftreten, kommt sehr 
häufig bei alten Leuten, gelegentlich aber auch infolge von Anämien, Intoxikationen, 
Infektionen, selbst schon bei kleinen Kindern, vor und ist oft mit Kalkablagerung 
kombiniert. 

Mikroskopisch sieht man feinste oder gröbere Fettröpfchen zwischen den Binde-
gewebsfasern, hier frei, hier im Inneren von Zellen (Abb. 8). Mit dieser Fettablagerung 
können degenerative Vorgänge der Bindegewebsfasern, u. U. auch Zellwucherung 
verbunden sein (Beitzke). Die Veränderungen sind nahe verwandt mit den Lipoid-
flecken der Aorta und werden von manchen Autoren zur Atherosklerose gerechnet 
(Sato, Anitschkow). Ursächlich kommen alle jene Momente in Betracht, die zu einer 
Störung im Saftstrom des Endokards führen (Näheres siehe bei Atherosklerose). 

2. Hyalinose ist eine Durchtränkung des Endokards mit Eiweißsubstanzen, die 
wohl, ebenso wie die Fettstoffe, aus dem Blut stammen, sich zwischen den Fasern 
ablagern, aber auch zur Aufquellung der Fasern führen. Das Endokard wird durch 
die Einlagerungen weiß, glasig verdickt, undurchsichtig. Es kann eine Klappe im 
ganzen ergriffen sein, manchmal auch der freie Rand oder der Schließungsrand. 
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Dieselben Veränderungen finden sieh in wechselnder Ausbreitung am Wandendokard, 
so z. B. bei chronischen Herzfehlern, bes. solchen der Mitralis, bei starker Druck-
erhöhung im 1. Vorhof. Hier kann man ausgesprochene Atherosklerosen mit Lipoid-, 
Hyalin- und Kalkeinlagerungen sehen (Abb. 9), die denen schwerer Atherosklerose 
entsprechen. Bei ihrer Entstehung mögen chronische endokarditische Prozesse eine 
Rolle spielen. Häufig ist die Hyalinose mit einer Bindege websvermehrung verbunden, 
die ihr vorausgeht (bes. bei älteren Endokarditiden), aber auch fehlen kann (Sklerose 
der Klappen). Hyalinose und Lipoidosen sind oft miteinander kombiniert. Auch die 
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Abb. 8 
„ W e i ß e r F l e c k " d e r M i t r a l i s . Oberflächliche Schicht des Endokards aufgelockert, von 

Lipoiden durchsetzt (teils inter-, teils intrazellulär), l j . Knabe, gest. an Dysenterie 

sog. schleimige Entar tung ist als Durchtränkung des Klappengewebes mit Eiweiß-
substanzen anzusehen. 

3. Amyloidose, b e s s e r Paramyloidose (Picchini u. Fabris) des Endokards in 
höheren Graden mit makroskopisch erkennbaren plattenförmigen Ablagerungen ist 
selten (Heschl, Ziegler, Wild, Beneke, Stumpf, Lubarsch). 

I n der Regel f indet sich dann auch Amyloid im Herzmuskel und gelegentlich auch in 
anderen Organen. Sehr selten ist es auf das Herz (Muskulatur, Endo- und Perikard) beschränkt, 
wie in der Beobachtung des Verf. von einem 74j . Mann (SN 91/1950) mit Prostatahyper-
trophie (vgl. Abb. 10). Das Herz wog 500 g und machte den Eindruck einer Hypertonie, ließ 
aber schon mit bloßem Auge, bes. im Endokard des rechten Vorhofes, glasig durchscheinende 
Einlagerungen erkennen. Mikroskopisch waren nur einzelne Blutgefäße in den Lungen und die 
Muskulatur der Zunge von Amyloidablagerungen durchsetzt, die sonst bevorzugten Organe 
(Leber, Milz, Nieren, Nebennieren) ganz frei: Paramyloidose. Keine der üblichen, sonst zum 
Amyloid führenden Grundkrankheiten. 

Ahnliche Beobachtungen siehe unter Herzmuskelamyloid, bei Landau, Strauß 
(unter 28 Fällen von Paramyloidose 23mal Beteiligung des Herzens), Bamnick, 
Berkman und Beaver, Ferris, Haenisch (schollige Ablagerungen im Endokard), 
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Abb. 9 
A t h e r o s k l e r o s e des W a n d e n d o k a r d s des 1. Vorhofes bei Mitralstenose.55j.Frau. SN.60/53 

Abb. 10 
P a r a m y l o i d o s e des E n d o k a r d s des rechten Vorhofes bei schwerer Paramyloidose des 
Herzens. Wolkige Paramyloidablagerungen in den tiefen Schichten des im ganzen verdickten 

Endokards. Mann von 74 Jahren 
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Kalbfleisch, Ballinger (48 Fälle von Herzamyloid), Randström, Obiditsch-Mayer, 
Cornelius. M. B. Schmidt fand gelegentlich mit Amyloid ausgefüllte „Lymph-
gefäßnetze" in den Herzklappen und Sehnenfäden. 

4. Verkalkung schließt sich nicht selten an Lipoidose, Hyalinose und Sklerose 
der Klappen an. Sie ist bald nur in Form feinster Körnchen nachweisbar, die sich 
mit Hämatoxylin dunkelblau färben und die Kossasche Reaktion geben, bald in 
Form grober, knotiger und stacheliger Einlagerungen (vor allem in den Aorten-
klappen). Diese massiven Verkalkungen finden sich besonders bei der atheromatösen 
Entartung, die mit einem breiigen Zerfall des Klappengewebes einhergeht und den 
Atheromherden bei der Atherosklerose entspricht. 

Abb. 11 
Hochgradig s k l e r o t i s c h e , v e r k a l k t e A o r t e n k l a p p e n (Klappensklerose) eines 85j. 
Mannes. Kalkige, knotige Höcker tief im Innern und an der oberen Grenze der Sinus Valsalvae. 
Die Klappen sind starr und fast unbeweglich. Beob. aus Basel. (Zeichnung von E. Kaufmann) 

Alle diese Stoffwechselstörungen treten besonders gern an Herzklappen auf, die 
durch einen endokarditischen Prozeß verdickt und dadurch in ihrer Ernährung 
gestört sind. Wir sehen sie am häufigsten an der Mitralis, wenn ihre Segel in starre, 
unbewegliche Platten umgewandelt sind, und an der Aorta. Während aber bei der 
Mitralis kein Zweifel darüber besteht, daß die Grundlage dieser groben Veränderungen 
in einer endokarditischen Wucherung des Bindegewebes zu sehen ist, die meistens 
rheumatischer Entstehung ist, sind die Meinungen über die Genese bei den Aorten-
klappen geteilt. Unbestritten ist, daß auch hier ein endokarditischer Restzustand 
vorliegen kann, umstritten ist, daß er stets vorhanden ist. Mönckeberg trennte beide 
Prozesse voneinander. Nach ihm kann die (nicht entzündliche) „ S k l e r o s e de r 
A o r t e n k l a p p e n " aufsteigend vom Ansatzrand auf die Klappen übergreifen oder 
deszendierend von der Aorta aus. Die erstere ist vorwiegend innen von der elastischen 
Schicht, die letztere außen von ihr lokalisiert. Die knotig-knorrigen Kalkablage-
rungen treten in erster Linie nach der Sinus-Seite der Klappen hervor und können 
von ähnlichen Ablagerungen in der Aorta am oberen Sinusrand begleitet sein (vgl. 
Abb. 11). In anderen Fällen, besonders in Frühstadien, haben sie an den Ansatz-
stellen der Klappen ihren Sitz, bevorzugen aber nicht, wie die entzündlichen Prozesse, 
den Schließungsrand (Giese). 

Die rein „degenerative" Entstehung wird von Christian, McOinn und White, 
Boas, Contratto und Levine, Clawson mit Noble und Lufkin sowie Hall und Ischioka 
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abgelehnt. Sie begründen ihre Ansicht mit der Häufigkeit rheumatischer Prozesse 
in der Vorgeschichte, der Kombination mit Mitralfehlern, Perikardadhäsionen und 
Myokard Veränderungen, die für eine rheumatische Vorgeschichte sprechen, und mit 
Ergebnissen histologischer Untersuchungen. Die letzteren wird man nicht sehr hoch 
werten können, weil gerade in den so häufig beobachteten späteren Stadien bei 
alten Leuten die mikroskopischen Bilder keine Rückschlüsse mehr auf die Ent-
stehungsbedingungen erlauben. 

Neben Mönckeberg haben sich Oeerling, Oiese, Sohvall und Gross sowie Friedberg 
und Sohvall und Hultgren teils ebenfalls auf Grund mikroskopischer Befunde 
(besonders im Beginn der Erkrankung), teils nach den Ergebnissen der Anamnese 
und der klinischen Vorgeschichte, für eine Trennung der entzündlichen von den 
rein degenerativen Formen entschieden. Weitere Arbeiten von Margolis, Ziellessen 
und Barnes sowie Moia und Battie. 

Die Erkrankung ist nicht ohne praktische Bedeutung, weil sie zur Starre der 
Klappen und Eineingung der Lichtung führt und dadurch das Bild des echten Herz-
fehlers (bes. Aortenstenose) erzeugen kann. Nicht ganz selten ist dabei plötzlicher 
Tod (Clawson, Noble und Lufkin). 

Dazu kommt, daß sich auf den atheromatösen, oft in geschwürigem Oberflächen-
zerfall befindlichen Herden thrombotische Ablagerungen bilden können, die ihrerseits 
wieder vom Klappengewebe her organisiert werden. Die Thromben verstärken noch 
die Einengung der Lichtung und geben zu Embolien Veranlassung. Durch die 
Thrombose kann sich die Ähnlichkeit der Veränderung mit einer alten Endokarditis 
noch beträchtlich erhöhen. 

Die A o r t e n k l a p p e n v e r k a l k u n g ist vorzugsweise eine Erkrankung des 
höheren Alters. (Durchschnitt 58 Jahre [JHultgren], bis 63 Jahre [Hall und Ischioka]). 
Männer sind viel häufiger betroffen als Frauen (Clawson, Noble und Lufkin, 165:35), 
was aber auch für die rheumatischen Herzfehler der Aorta gelten soll. 

Über a n n u l ä r e S k l e r o s e der K l a p p e n (bes. Verkalkungen des annulus 
fibrosus der Mitralis) siehe Dewitzky und Geerling. Recht häufig sind sehnige Um-
wandlungen der Papillarmuskelspitzen, in denen sich ebenfalls Kalksalze und Fett-
«ubstanzen ablagern können (Löwenstein), oder einzelner Trabekel (Rössle). Alle 
diise Veränderungen sind als Ernährungsstörungen (mit oder ohne Entzündungs-
prozessen) anzusehen, bei deren Entstehung 'Alterungsvorgänge der Gewebe und 
mechanische Beanspruchungen eine wichtige Rolle spielen. 

Über Knorpel- und Knochenbildungen in den Herzklappen vgl. Rosenstein, 
Böhmer, Mebius. 

5. Atrophische Prozesse im Klappengewebe. Das K l a p p e n g e w e b e zwischen 
freiem Rand und Schließungsrand der Taschenklappen (sog. Lüxusrand, Lunula) 
zeigt häufig einen hochgradigen G e w e b s s c h w u n d , der bis zur Durchlöcherung 
der Klappe (Fensterung) führt. Man sieht die Veränderung besonders im höheren 
Alter, wo man an die Folgen einer Inaktivitätsatrophie denken könnte, aber auch 
schon bei jugendlichen Personen und selbst Kindern, bei denen man eine angeborene 
Unterentwicklung dieses Klappenteiles annehmen muß. Die Ränder der Fenster 
sind glatt, frei von Infiltraten oder entzündlicher Verdickung. Thrombenauflage-
rungen werden auf ihnen nicht beobachtet. Funktionell sind die Bildungen bedeu-
tungslos. Näheres über ihre Häufigkeit bei Foxe, über gewebliche Befunde bei Lauche, 
der auch über Kombination mit besonders zarten Segelklappen und traumatischer 
Fensterung der letzteren berichtet. 

Zu den a t r o p i s c h e n V o r g ä n g e n mit Schwund der elastischen Elemente, 
wenn auch oft mit fibröser Verdickung, gehören auch f a l l s c h i r m a r t i g e Aus-
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b u c h t u n g e n zwischen den Ansatzstellen der Sehnenfäden an Mitralis und Trikus-
pidalis (an den sog. Schwimmhäuten der Klappe), die Heine als Schirmklappen 
bezeichnet. Bei ihrer Entstehung spielt die systolische Druckbelastung der un-
elastisch gewordenen Klappenränder eine Rolle. 

Vorwiegend bei älteren Menschen (nach Günzel bei 75% jenseits des 60. Lebens-
jahres) finden sich am Nodulus Arantii der hinteren Aortenklappe die sog. Lambl-
schen Exkreszenzen, haarfeine, oft kammartig-zottige Gebilde, die sich aus kollagenen 

Abb. 12 
L a m b l s c h e E x k r e s z e n z der Aortenklappe bei 53 j. Mann, bestehend aus zerfasertem Binde-

gewebe mit spärlichen elastischen Fasern 

und elastischen, oft fibrinoid verquollenen Gewebsbestandteilen zusammensetzen 
und mit Endothel überzogen sind (Magarey). Ob bei ihrer Entstehung entzündliche 
Vorgänge (Krischner, Böhmig, Hütt) oder thrombotische Auflagerungen (Ribbert) 
eine Rolle spielen, ist fraglich. Jedenfalls werden sie viel häufiger an Klappen ohne 
gröbere Residuen von Endokarditis gefunden. Wahrscheinlich sind sie auf Dehnungen 
und Zerrungen der Klappen mit Einriß der Fasern und Fibrinablagerungen zurück-
zuführen (Cilotti, Günzel). Mit echten Geschwulstbildungen haben sie nichts zu tun. 
Vgl. Abb. 12. 

6. Hyperplastische Prozesse im Endokard (Endokardsklerosen). Sie sind schwer 
einzureihen, da bei ihrer Entstehung entzündliche Vorgänge wie funktionelle Be-
anspruchungen eine Rolle spielen. Im allgemeinen kann man sagen, daß der reiche 
Gehalt an elastischen Fasern für die Entstehung durch mechanische Überbean-
spruchung (Uberdruck, Dehnung) spricht, während ein geringer Gehalt an solchen 
an ein Zustandekommen durch endokarditische Prozesse denken läßt. Doch können 
sich auch in entzündlichen Sklerosen sekundär elastische Systeme bilden (Nagayo, 
Devntzky, Herxheimer, Kaewel, Hertel, Böger, Prior). Eine besondere Rolle spielen 
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sie bei der Insuffizienz der Aorta in Form der sog. A n p r a l l s c h w i e l e n oder Z a h n -
schen I n s u f f i z i e n z - Z e i c h e n . Böger unterscheidet d i f f u s e S k l e r o s e n , die er 
auf Überdehnung zurückführt (ähnlich Meixner bei R a c h i t i s ) und z i r k u m s k r i p t e , 
die eine entzündliche Entstehung haben (vgl. bei Aorten-Insuffizienz und Endo-
karditis). 
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b) Kreislaufstörungen des Endokards 

Sehr häufig finden sich Blutungen in oder unter dem E n d o k a r d . Sie sind oft 
mit solchen unter dem Epikard verbunden, sind diapedetischer Natur und werden 
in erster Linie bei Erstickungszuständen gefunden (Tardieusche Flecken). Besonders 
bei Neugeborenen sind solche Blutungen (gemeinsam mit Blutungen unter die 
Pleuren und in die Thymusdrüse) häufig, wobei allerdings die Blutaustritte unter 
dem Endokard gegen jene unter dem Epikard zurücktreten. Subendokardiale 
Blutungen anderer Art haben ihren Sitz fast stets im linken Ventrikel, vorzugsweise 
im Bereich des 1. Schenkels des Reizleitungssystems. Sie können sehr grober Art sein, 
so daß die Innenauskleidung der Herzkammer dunkelrot und undurchsichtig wird 
und sich geradezu polsterartig vorwölbt. Die Muskelfasern des Reizleitungssytems 
können dabei ganz von Blutmassen umgeben und scheinbar von ihnen auseinander-
getrieben sein. Auch diese Blutungen können durch Diapedese oder auch durch 
Zerreißung von Kapillaren Zustandekommen. Bei ihrer Entstehung spielen einmal 
Schädigungen der Kapillarwände, daneben wohl Einwirkungen auf die nervöse 
Versorgung der terminalen Strombahn mit peristatischen Zuständen der Strömung 
eine wesentliche Rolle. Man findet sie teils bei Infektionskrankeiten (Sternberg), 
besonders bei Diphtherie und Masern (Berblinger, zum Winkel), und spricht dann von 
t o x i s c h - d y s k r a s i s c h e n B l u t u n g e n . Ferner finden sie sich nach Darreichung 
mancher H e r z m i t t e l , wie Strophantus, Digitalis, Aconitin (Aschoff, Rothberger), 
bei I n t o x i k a t i o n e n (Phosphor), bei a k u t e r ge lbe r L e b e r a t r o p h i e und anderen 
c h o l ä m i s c h e n P r o z e s s e n , bei T e t a n u s , E k l a m p s i e und sonstigen K r a m p f -
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zuständen (Bibbert, Rothberger), wobei Vagusreizungen von Bedeutung zu sein 
scheinen. So werden sie ganz besonders häufig bei akuten H i rnschäd i gungen 
angetroffen nach Schädeltraumen (Geringer), bei Hirndruck, Enzephalitis, Menin-
gitis, Epilepsie. Borisdorf spricht von neurogenen Herzveränderungen und sah außer 
den Blutungen noch interstitielles ödem und repressive Veränderungen im Herz-
muskel. Nicht selten sind sie mit anderen nerval bedingten Kreislaufstörungen 
(Blutungen im Lungengewebe, in den Schleimhäuten des Magendarmkanals und der 
Harnblase) kombiniert. Auch Kiilbs und Strauss sowie neuerdings Faßbender und 
Wengler betonen für ihre Entstehung besonders Insulte, die den Vagus treffen. 
Subendokardiale Blutungen bei Schock s. Sheehan. Ob Schädigungen des Reiz-
leitungssystems durch solche Blutungen entstehen und zu Insuffizienz des Herzens 
oder sogar zu plötzlichen Todesfällen führen können, ist noch nicht sicher zu sagen 
(vgl. Mönckeberg, Aschoff, Tendeloo). 

Blutungen in den He r zk l appen können in jedem Lebensalter vorkommen. 
Am häufigsten finden sie sich in Klappen, die durch frühere Entzündungsprozesse 
vaskularisiert sind (Holsti), sonst aber keine gröberen Zeichen einer Endokarditis 
aufzuweisen brauchen, seltener in normalen, gefäßlosen Klappen nach Gewebs-
einrissen bei Blutdruckerhöhung (Diethelm) oder nach Traumen (Kaufmann), wobei 
die entstehenden Hämatome äußerlich Ähnlichkeit mit den sog. B lu tknö t chen 
Neugeborene r haben können. Thrombenablagerungen auf den Klappendefekten 
können dann eine Endokarditis vortäuschen (allerdings ohne typische Lokalisation). 
Bei Zutritt von Bakterien kann sich aber auch eine echte Endokarditis entwickeln 
(vgl. traumatische E. S. 163). 

„Blutknötchen" an den Klappen. Sehr häufig sind bei Neugeborenen und auch 
schon in den späteren Fetalmonaten, namentlich an den Segelklappen (beiden 
Flächen) und zwar (selten) auf die ganze Oberfläche verteilt oder (meist), was be-
sonders für das vordere Mitralsegel gilt, nur in der Nähe (oberhalb) des freien Randes, 
seltener an den Taschenklappen, kleinste, etwa mohnsamengroße, dunkel- bis 
schwarzrote, runde Blutknötchen oder -säckchen (Bluttaschen oder Blutsinus), 
meist 3—6 (selten mehr) auf einer Klappe, die vor allem an der Vorhofseite der 
Segelklappen mehr oder weniger weit vorspringen. Zuerst wurden sie (Luschka, 
Parrot) für Klappenhämatome, Blutergüsse in das lockere, weiche Klappengewebe, 
angesprochen (Odinzow). Dann hielt man sie für Gefäßektasien (Berti, Königer, Fahr, 
Hammes, Pepere) oder gar für Angiome (Nichols). Dagegen zeigte Meinhardt (in 
einer gewissen Anlehnung an Haushalter und Thiry), daß sich es dabei um Aus-
weitung präformierter, durch einen engen Eingang mit der Herzhöhle kommuni-
zierender, mit Endothel ausgekleideter, kanalähnlicher Spalten in den Klappen 
handelt. Wegelin bestätigte diese Auffassung und Jonsson auch mittels Wachs-
plattenrekonstruktion. Boyd kommt in einer kürzlich erschienenen Untersuchung 
zum gleichen Ergebnis, die Verf. insofern bestätigen kann, als man in den Segel-
klappen von Feten regelmäßig kanälchenförmige Einbuchtungen mit endothelialer 
Auskleidung in das Klappengewebe findet (vgl. Abb. 7). Wegelin unterschied dann 
in einer zweiten Arbeit a) Blutsäckchen oder -zysten, vor allem bei Kindern, seltener 
bei Erwachsenen (s. auch Bundschuh, Zurhelle, Wendel), von Endothelkanälchen 
ausgehend, die aus der Fetalzeit persistieren (s. auch Sotti, der von endothelialen 
Lakunen spricht), b) Blutsäckchen, die in analoger Weise aus bei Endocarditis val-
vularis neugebildeten Endothelkanälchen hervorgehen, bei Erwachsenen vorkommen 
und evtl. mit Angiomen verwechselt werden können. Diese Gebilde (a) schwinden 
innerhalb des ersten Jahres, indem das stagnierende Blut hyalin verbäckt und 
organisiert wird, wobei sich das Säckchen mehr und mehr verkleinert, zu einem 
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braunen Pünktchen (Pigmentknötchen) wird und dann schwindet. Pigment kann 
im Klappengewebe liegen bleiben. Die Blutknötchen vom Modus b) veröden später 
gleichfalls. 

Als Noduli Albini bezeichnet man kleine, schleimig-bindegewebige Wärzchen am 
freien Rand der Zipfelklappen bei Neugeborenen, die aus Resten des fetalen galler-
tigen Klappenwulstgewebes bestehen und später verschwinden. Sie können mit 
Knötchen bei Endocarditis verrucosa verwechselt werden. 

L i t e r a t u r : Aschoff, Lehrbuch Path.-Virchows Arch. Bd. 213, 1913. — Berblinger, Zbl. 
Herzkrkh. 8, 1916.- Zbl. Path. 1917, 1. — Berti, Münch, med. Wschr. 1898. — Arch. Kinderhk. 
31, 1901. — Böger, Beitr. path. Anat. 81, 441, 1929. — Bonsdorff, Acta med. scand. (Schwd.) 
100, 352, 1939. — Boyd, Amer. J. Path. 25, 757, 1949. — Bundschuh, Frankf. Z. Path. 6, 1910. 
— Dewitzky, Frankf. Z. Path. 9, 82, 1912. — Diethelm, Beitr. path. Anat. 72, 1923. — Fahr, 
Virchows Arch. 184, 1906. —Faßbender u. Wengler, Virchows Arch. 321, 138, 1952. — Oeringer, 
Beitr. gerichtl. Med. v. Haberda 8, 1928. — Hammes, Virchows Arch. Bd. 193, 1908. — Haus-
kalter u. Thiry, Arch. Med. exper. X, 1898. — Hertel, Frankf. Z. Path. 24, 1921. — Herxheimer, 
Beitr. path. Anat. 32, 461,1902. — Holsti, Arb. path. Inst. Helsingfors 5, 401,1928. — Jonsson, 
Virchows Arch. 222, 1916. — Kaewel, Beitr. path. Anat. 79, 431. — Kaufmann, Spez. path. 
Anat. IX. u. X. Aufl. 1931, 1. Bd. — Königer, Arb. path. Inst. Leipzig 1903. — Külbs u. Straw 
Klin. Wschr. 1933, I, 933. — Luschka, Virchows Arch. Bd. 2, 1857. — Meinhardt, Virchows 
Arch. Bd. 192, 1908. — Meixner, Wien. klin. Wschr. 1928, H. 36. — Mönckeberg, Erg. Path. 14, 
1910. — Nagayo, Beitr. path. Anat. 45, 283, 1909. — Nichols, J. exper. Med. (Am.) 1908. — 
Odinzow, Die Vaskularisation der Herzklappen im Kindesalter. I.-D. München 1904. — 
Parrot, Arch. Physiol. (Fr.) 1874. — Pepere, Arch. Sei. med. 32, 1909. — Prim, Amer. J. Path. 
26, 729, 1950. — Ribbert, Dtsch. med. Wschr. 1915. — Wien. med. Wschr. 1915, 6. — Roth-
berger, Klin. Wschr. 1928, 34. — Wien. klin. Wschr. 1929,1, 422. — Sheehan, Lancet 415, 1940, 
831. — Sotti, Pathologica (It.) 1924, Nr. 366 u. 367. — Sternberg, Verh. dtsch. path. Ges. 14, 
1910. — Tendeloo, Allgem. Path. 1919, S. 709. — Wegelin, Frankf. Z. Path. 2,1909 u. 9,1911. — 
Wendel, Frankf. Z. Path. 6, 1910. — Zahn, Verh. Kongr. inn Med. 1895, 351. — zum Winkel, 
Über die subendocardialen Blutungen im menschl. Herzen. I.-D. Marburg 1914. — Zurhelle, 
Frankf. Z. Path. 6, 1910. 

c) Entzündungen des Endokards (Endokarditis) 

Unter Endokarditis verstehen wir die entzündlichen Erkrankungen der Herz-
innenhaut. Die Lokalisation ist so überwiegend an den H e r z k l a p p e n , daß der 
Begriff Endokarditis mit der Vorstellung der K l a p p e n e r k r a n k u n g engst ver-
bunden ist. Die am meisten in die Augen springende Veränderung ist gewöhnlich 
die Auflagerung von thrombotischem Material auf der Klappenoberfläche, unter 
der, in frischen Fällen, das Gewebe der Klappen dem unbewaffneten Auge entweder 
normal oder geschwürig zerfallen erscheint. Aber auch abgesehen von diesen Unter-
schieden sehen wir manche Verschiedenheiten in dem Aufbau der Auflagerungen 
selbst und in den Reaktionen im Gewebe an ihrer Basis. So läßt sich eine ganze 
Stufenreihe verschiedener Formen der Endokarditis aufstellen, von Veränderungen, 
die mit bloßem Auge überhaupt nicht erkennbar sind, bis zu anderen, die mit groben 
Zerstörungen der Klappen einhergehen. 

Um die Entstehung der Endokarditis zu verstehen, muß man sich einige G r u n d -
l a g e n des a n a t o m i s c h e n B a u e s und der F u n k t i o n der H e r z k l a p p e n (und 
des W a n d e n d o k a r d s ) vergegenwärtigen. 

1. Das E n d o k a r d und die H e r z k l a p p e n sind g e f ä ß l o s (siehe S. 23). Nur 
an den Ansatzstellen ist das Gewebe von Kapillaren durchsetzt. 

2. Die Herzklappen bestehen aus einem z e n t r a l e n K e r n von kollagenem 
Bindegewebe, dem auf beiden Seiten (wenn auch in verschiedener Stärke) eine 
Anzahl von G e w e b s s c h i c h t e n aufliegen, von denen die wichtigsten die elastische, 
die subendotheliale (lockere, mesenchymale) und die endotheliale sind. 
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3. Das s e i t l i c h e E n d o k a r d bildet einen Teil der U f e r w a n d des B l u t -
s t r o m e s . Es ist den Druck- und Reibewirkungen ausgesetzt, die vom Blutstrom 
ausgeübt werden. Diese mechanischen Einwirkungen sind infolge der Herzaktionen 
und der vielen Buchten- und Nischenbildungen viel unregelmäßiger als in den Blut-
gefäßen. 

4. Die H e r z k l a p p e n sind als S c h l e u s e n in die S t r o m b a h n eingebaut. Sie 
werden jeweils auf der einen Seite durch den Anprall des bei ihrem Verschluß auf 
ihre Fläche auftreffenden, auf der anderen Seite durch die Reibung des bei ihrer 
Öffnung an ihrem Schließungsrand vorbeistreichenden Blutes beansprucht. 

5. E n d o k a r d und K l a p p e n werden von dem sie umspülenden B l u t s t r o m 
e r n ä h r t . Es muß also ein Austausch von Nährstoffen durch das Endothel hindurch 
stattfinden. Das Endothel übt also eine S c h r a n k e n f u n k t i o n aus, die für den 
Saftstrom im Klappengewebe von großer Bedeutung ist. Abnorme Beimengungen 
zum Blut können mit dem Diffusionsstrom das Endothel passieren oder nach 
Schädigung der zarten Deckzellen in die Gewebe des Endokards vordringen. Das 
Endothel und das lockere subendotheliale Gewebe haben unter normalen Ver-
hältnissen k e i n e S p e i c h e r u n g s f u n k t i o n , gehören nicht zum retikuloendothe-
lialen System, scheinen aber ein Teil des sog. aktiven Mesenchyms zu sein, das auf 
besondere Beanspruchungen chemischer Art besonders leicht anspricht (ähnlich wie 
das subendotheliale Intimagewebe in Arterien und Venen). 

1. Die verschiedenen Bilder der Endokarditis 

Im allgemeinen werden zwei Grundformen der Endokarditis unterschieden: 
Endocarditis verrucosa und Endocarditis ulcerosa. Die erstere verläuft ohne grobe 
Einschmelzung und Ulzeration der Klappen, die Auflagerungen sind frei von Bak-
terien. Die zweite geht mit schweren Zerstörungen der Klappen einher, die Auf-
lagerungen sind von Bakterien (meist Kokken) durchsetzt. Die erstere beginnt meist 
akut, neigt aber dazu, sich in einen schleichenden Entzündungsprozeß fortzusetzen, 
die zweite führt infolge allgemeiner Bakteriämie akut zum tödlichen Ausgang. 
Zwischen beiden, der ulzerösen näher stehend als der verrukösen, die E n d o c a r d i t i s 
l e n t a als chronische Abart der eigentlichen E. ulcerosa, mit ihr durch den Bakterien-
gehalt der Auflagerungen verwandt, aber unterschieden durch den schleichenden 
Verlauf und das Zurücktreten des bakteriaemisch-septischen Charakters. 

Um aber die ganze Variationsbreite der Endokarditisformen zu erfassen, sollen 
zunächst einmal die einzelnen Typen dargestellt werden, wobei ausdrücklich schon 
hier darauf hingewiesen sei, daß sie durch fließende Übergänge miteinander ver-
bunden sind. 

a) Die Endocardit is s implex oder Endocardit is serosa 

Sie ist die häufigste Form und besonders durch Untersuchungen von Böhmig 
und seinen Mitarbeitern (Krückeberg, Waldow, Böhmig und Klein) in ihrer Art und 
Häufigkeit erkannt, wobei die Untersucher auch auf ältere Befunde von Rokitansky 
und Beneke hinweisen. 

Makroskopisch erscheinen die Klappen normal oder sind durch kleine Unregel-
mäßigkeiten am Klappen- und Schließungsrand ausgezeichnet, mit denen gelegentlich 
auch Riffelungen im Endokard des 1. Vorhofes einhergehen, die schon als Folgen 
einer gewissen Klappeninsuffizienz angesehen werden. 

Mikroskopisch finden sich eine Verdickung und Aufquellung der subendothelialen 
lockeren Bindegewebsschicht durch ein eiweißarmes Ödem ohne Exsudatzellen, 
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Schwund von Kollagenfasern und elastischen Fasern mit Sichtbarwerden von Gitter-
fasern in der elastischen Schicht, gelegentlich gröbere Unterbrechungen der elasti-
schen Lamellen, aber auch Neubildung von Gitterfasern und kollagenem Binde-
gewebe bis in die Tunica fibrosa hinein. Das Endothel scheint gar nicht oder sehr 
wenig verändert, thrombotische Auflagerungen fehlen, nie werden Bakterien, nie 
eigentliche Nekrosen, nie Fibrinansammlungen gefunden (Abb. 13). 

Diese Veränderung wurde von Böhmig zunächst als „Endokardreaktion", 
neuerdings als E n d o c a r d i t i s s e r o s a („Quellungssklerose") bezeichnet. Sie ist so 

Abb. 13 
Seröse E n d o k a r d i t i s (Segelklappe) bei 7 Mon. altem Säugling. (Von Prof. Böhmig, 

Karlsruhe freundlichst überlassen) 

häufig, daß sie bei eingehender Untersuchung der Mitralis und der Trikuspidalis 
selbst bei Kindern fast nie fehlt und auch in der Aortenklappe häufig gefunden wird. 
Die geringen Grade können wohl spurlos abklingen, die gröberen zu einer beträcht-
lichen Verdickung und Verwerfung der Gewebsschichten der Klappen führen und 
Vaskularisierung zur Folge haben (Holsti). Nach Böhmig besteht eine starke Neigung 
zu Rezidiven und zum Übergang in andere Formen der Endokarditis, für die die 
beschriebene Erkrankung gleichsam den Wegbereiter darstellt. 

Vergleicht man die ersten Stadien der Erkrankung mit Veränderungen, die sich 
sonst in den Uferwänden der Strombahn abspielen, so wird man an die Auflocke-
rungen und Zellvermehrungen im subendothelialen Gewebe von Arterien und Venen 
erinnert, wie sie Siegmund und Dietrich bei chronischen Infekten undSpeicherungen 
beschreiben und mit erhöhter resorptiver Leistung in dieser Gewebsschicht in Ver-
bindung bringen, wobei gewisse Störungen der Deckzellenfunktion des Endothels 
eine Rolle spielen können. Ursächlich könnte an bakterielle oder toxische Ein-
wirkungen, aber vielleicht auch an Stoffwechselumstellungen oder Verschiebungen 
des Eiweißgehaltes des Blutplasmas gedacht werden. 

Wenn es sich bestätigt, daß diese Klappenveränderung so häufig ist, wie Böhmig 
es darstellt, so muß man die Frage stellen, ob sie überhaupt als etwas Krankhaftes 

K a u f m a n n , Spcz. path. Anatomie. 11. Aufl. I. 3 
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angesehen werden darf, oder ob man sie nicht in die Gruppe der normalerweise im 
Laufe des Lebens eintretenden Auseinandersetzungen des Körpers mit seiner Umwelt 
und der Gefäßinnenhaut mit den sich ändernden Beanspruchungen chemischer und 
vielleicht auch mechanischer Art einzureihen hat, das heißt, zu den normalen post-
fetalen Entwicklungsprozessen zählen muß. Aber ob wir die Befunde von Böhmig 
als „Entzündung", ja überhaupt als krankhaft anerkennen oder nicht, ist weniger 
wichtig als die Feststellung der Tatsache, daß das Endokard der Herzklappen 
offenbar ein außerordentlich leicht ansprechbares Gewebe ist, das mit ungewöhn-
licher Empfindlichkeit auf Einwirkungen vom Blut her reagiert und dabei gestaltliche 
Veränderungen hervorbringt, die von plasmatischer Durchtränkung, leichter Akti-
vierung mesenchymaler Zellen alle Übergänge zu geweblichen Umbauprozessen 
(Desmolyse, Hyalinose) zeigt, die den Charakter von Entzündungsprozessen tragen. 
Und auf diese vorbereitenden Veränderungen pfropfen sich dann offenbar gerne die 
schwereren Formen der Endokarditis auf, die von Böhmig sämtlich als Rezidiv-
vorgänge bezeichnet werden. Zur Gruppe der Endocarditis simplex (serosa) gehören 
auch wohl die leichten Formen der Mitralerkrankung, auf deren Zunahme Randerath 
1932 im Düsseldorfer Sektionsgut hingewiesen hat. 

ß) Die Endocarditis verrucosa (im engeren Sinne) 

Für sie ist in der Mehrzahl der Fälle charakteristisch das Auftreten von fein-
körnigen oder w ä r z c h e n f ö r m i g e n , t h r o m b o t i s c h e n A u f l a g e r u n g e n auf den 
Klappen. Diese sind grauweißlich oder graurötlich, von ziemlich trockener Be-

Abb. 14. 
E n d o c a r d i t i s v e r r u c o s a d e r A o r t e n k l a p p e n bei Gelenkrheumatismus. (Zeichnung von 

E. Kaufmann). 

schaffenheit, wenig durchsichtig, trübe, meist nicht größer als ein Stecknadelkopf. 
Die Wärzchen sitzen dem Klappengewebe ganz locker auf, so daß sie sich leicht 
ablösen lassen (und nicht selten unbeabsichtigt abgelöst werden). Die Ansatzstelle 
erscheint ganz leicht rauh, entbehrt der normalen, spiegelnden Oberfläche (sei es 
dadurch, daß noch Reste von Thrombenmateriäl zurückbleiben, oder daß die Deck-
zellenschicht der Klappe Läsionen aufweist, Ribbert), zeigt aber niemals tiefere Ge-
schwürsbildung oder gröberen Klappenzerfall. Auch sonst ist das Klappengewebe in 
den Frühstadien dieser Erkrankung für das bloße Auge unverändert, höchstens 
leicht aufgequollen. Besteht der Prozeß länger, so sind die Thromben fester auf der 
Unterlage fixiert, sie werden mehr durchsichtig, flachen sich ab und stellen schließlich 
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nur örtliche knötchen- oder buckeiförmige Klappenverdickungen dar, auf denen 
sich aber neue thrombotische Massen abscheiden können. 

Recht charakteristisch ist die L o k a l i s a t i o n d e r W ä r z c h e n . Wir finden sie 
links sehr viel häufiger als rechts, sie bevorzugen besonders die Mitralis und sitzen 
hier fast ausschließlich auf der Vorhofseite und zwar auf dem Schließungsrand, auf 
den Aortenklappen auf der Kammerseite (Abb. 14). Selten treten sie vereinzelt auf, 
meist bilden sie eine, oft unterbrochene, Reihe, in der die einzelnen Wärzchen aber 
Unterschiede in der Größe aufweisen können. Gelegentlich können sie auch auf 
andere Teile der Klappenoberfläche oder auf die Sehnenfäden übergreifen. 

M i k r o s k o p i s c h findet man in ganz frischen Fällen einen D e f e k t de s E n d o -
t h e l s , darunter meist eine Zone f i b r i n o i d e r V e r q u e l l u n g oder f i b r i n ä h n -
l i c h e r D u r c h t r ä n k u n g des subendothelialen Gewebes, die sich streifenförmig, 
unregelmäßig in die tieferen Schichten vorschieben kann (Königer, Bibbert, Klinge, 
Suarez-Lopez), und eine Auflagerung aus einer feinkörnigen Masse zusammen-
gesinterter Thrombozyten, denen in wechselnder Menge Leukozyten und spärliche 
Erythrozyten beigemengt sind (Abb. 15 u. 16). In etwas älteren Stadien ent-
wickelt sich im subendothelialen Gewebe unter dem Thrombus und zwischen den 
Streifen fibrinoider Verquellung eine Wucherung von Bindegewebszellen histio-
zytärer und fibrozytärer Art, die oft den Endotheldefekt palisadenförmig abgrenzen 
oder mehr unregelmäßige Ansammlungen bilden (Abb. 17). Die Zellen sind vielfach 
durch ein reichliches basophiles Zytoplasma ausgezeichnet und können recht un-
regelmäßig in ihrer Form sein. Die Zellwucherung greift über den Bezirk der 
Thromben-Ansatzstelle hinaus und kann sich mehr oder weniger weit in das 
Klappengewebe hineinziehen. Durch Einsprossen von Bindegewebszellen in die 
Thrombenmassen entwickelt sich eine Organisation der Wärzchen, die zunächst 
rein zelliger Natur ist. Später kommt es zur Neubildung von Fasern im Klappen-
gewebe und im Thrombus (zuerst in Form von Gitterfasern [Suarez-Lopez], dann 
von kollagenen Fasern), die allmählich zum bindegewebigen Ersatz des Thrombus 
und zu einer unscharf begrenzten bindegewebigen Verdickung der Klappen führt . 
Diese macht auch nicht im subendothelialen Gewebe halt, sondern greift auf die 
tieferen Schichten über, führ t zu Unterbrechungen der elastischen Grenzschicht 
und geht so langsam in die Endocarditis fibroplastica oder fibrosa über. Vom 
Klappenansatz aus kommt es im Verlauf des Prozesses zur Auswanderung von ent-
zündlichen Wanderzellen (besonders Lymphozyten) und zum Einsprossen von Ka-
pillaren, die langsam eine Vaskularisierung der Klappen vollziehen. 

Die hiermit beschriebene Endocarditis verrucosa (im engeren Sinne) ist in ihrem 
im Klappengewebe selbst gelegenen Anteil von der oben beschriebenen E. serosa 
nicht scharf zu trennen, wenn ihr auch der jetzt deutlich erkennbare Endothel-
defekt und die Durchtränkung des Gewebes mit eiweißreichen Plasmateilen ein 
besonderes Gepräge geben. Böhmig und seine Mitarbeiter legen gerade auf dieses 
fibrinöse „Insudat" den Hauptwert . Sie sprechen von einer Endocarditis fibrinosa. 
Die Abweichung ihrer Auffassung von der obigen Darstellung läßt sich kurz in 
4 Punkten zusammenfassen: 

1. Die Entthronung der Bedeutung des Endotheldefektes. Der Prozeß entstehe 
primär im subendothelialen Gewebe. Das Endothel gehe erst später zugrunde. 

2. Die Entthronung des Thrombus. Was als Thrombus imponiere, sei nur eine 
mit Fibrin durchsetzte Masse aus zerfallenem Gewebe, die pilzförmig aus der Klappe 
hervorträte. 

3. Die Bedeutung der Endocarditis serosa, die stets dieser Endocarditis fibrinosa 
vorausgehe. 

3 * 
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Abb. 15 
E n d o c a r d i t i s v e r r u c o s a d e r M i t r a l i s bei Karzinom des Uterus. Frischer Plättchenthrom-
bus, nicht organisiert. Plasmatische Durchtränkung und Zellwucherung im Klappengewebe 

Abb. 16 
Ganz frische E n d o k a r d i t i s d e r A o r t e n k l a p p e n bei Karzinom des Pankreas. 61 j. Frau. 

SN. 322/53. Azanfärbung. Auflagerungen aus Fibrin und Thrombozyten 
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Abb. 17 
K l a p p e n g e w e b e u n t e r d e m T h r o m b u s der Abb. 15. Plasmatische Durchtränkung, Ver-

mehrung und palisadenförmige Aufrichtung des Endothels 

Abb. 18 
„ V e r r u k ö s e E n d o k a r d i t i s " vom Typus der „fibrinösen Entzündung". Wärzchen über-
wiegend aus Fibrinmassen, die das Klappengewebe durchsetzen und außen von einer Art 

bindegewebiger Kapsel (dem erhaltenen Rest des Klappengewebes) umgeben sind 
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4. Der Mangel an zelliger Reaktion im Klappengewebe, wo eine solche (mit 
Übergang in Organisationsprozesse) vorläge, handele es sich um eine rheumatische E. 

Verfasser möchte die fibrinöse Art der Entzündung durchaus gelten lassen, 
kann sich aber vom regelmäßigen Erhaltenbleiben des Endothels nicht überzeugen 
und hält an der Thrombennatur eines Teiles der Warzen fest. 

Nahe verwandt mit der Auffassung von Böhmig ist die von Allen und Sirotta. 
Daß es auch Fälle von „Endocarditis verrucosa" gibt, in denen die Wärzchen 

aus reinen fibrinösen Insudationen des Klappengewebes bestehen, soll Abb. 18 
zeigen, in der man Reste der bindegewebigen Struktur des Klappengewebes noch 
erkennen kann und das Fibrin wie von einer Kapsel aus Klappengewebe überzogen 
erscheint. Doch unterscheiden sich diese Formen von der häufigeren thrombotischen 
E. verrucosa schon dadurch, daß die Wärzchen der Unterlage viel fester aufsitzen 
und sich nicht abwischen lassen. Auf der Oberfläche der „Fibrinwärzchen" können 
sich sekundär Thromben abscheiden. Immerhin hat Böhmig wohl insofern recht, 
als die fibrinöse Insudation des Klappengewebes ein wichtiges Kennzeichen dieser 
Endokarditisform ist, während die aufgesetzte Thrombose variabler erscheint. 
Erkennt man das an, so wird die Abgrenzung gegen die E. rheumatica kaum noch 
möglich, und es kann fraglich erscheinen, ob man die Abb. 18 als E. verrucosa im 
engeren Sinne oder als frische E. rheumatica bezeichnen soll. (In der Vorgeschichte 
dieses Falles kein akuter Gelenkrheumatismus.) Trotzdem soll die E. rheumatica als 
besondere Form dargestellt werden. Daß sie erst durch die Zellreaktion gekenn-
zeichnet ist (Böhmig), erscheint unbefriedigend. 

Wir finden die E n d o c a r d i t i s v e r r u c o s a einmal bei i n f e k t i ö s e n ( sep t i schen) 
P r o z e s s e n , deren Erreger in ganz frühen Fällen in den Auflagerungen und an 
ihrer Basis nachweisbar sein können. In den meisten Fällen erscheinen aber Thromben 
und Klappengewebe bakterienfrei. Doch ist die verruköse Endokarditis auch ein 
häufiger Befund bei schweren K a c h e x i e n , besonders bei T u b e r k u l o s e n , K a r -
z inom (Eger) und gelegentlich bei U r ä m i e . Für diese Form ist charakteristisch, 
daß sie offenbar meist erst ganz kurz vor dem Tode eintritt und so bei der Sektion 
im ganz frischen Stadium ohne Organisationsprozesse, aber mit Endotheldefekten, 
fibrinösen Durchtränkungen und geringen zelligen Wucherungen am Thrombus-
grund angetroffen wird. 

y) Die Endocarditis rheumatica 

Die im vorigen Abschnitt beschriebenen Gewebsveränderungen treten in grund-
sätzlich gleicher, aber im ganzen verstärkter Form bei der r h e u m a t i s c h e n E n -
d o k a r d i t i s auf, während die Thrombosen zurücktreten oder sogar ganz fehlen 
können (Königer, Klinge, Lieber, Jaffe, Gross und Friedberg). Am deutlichsten sind 
die Unterschiede in bezug auf die f i b r i n o i d e V e r q u e l l u n g („fibrinöse Insudation") 
und die L o k a l i s a t i o n der Prozesse. Die erstere kann so stark sein, daß sie voll-
ständig das Bild beherrscht (vgl. die Abbildung bei Klinge). Sie ist nicht auf die 
Schließungsränder der Klappen beschränkt, sondern greift sehr viel weiter auf die 
Fläche der Klappen über. Auch bei der rheumatischen Form sind die linksseitigen 
Klappen bevorzugt, doch ist die Trikuspidalis häufiger mit erkrankt. Makroskopisch 
entsteht schon frühzeitig eine diffuse Verdickung der Klappe mit einer gewissen 
Starrheit des Gewebes und Runzelung der Oberfläche. An der Aorta kann der freie 
Rand verdickt sein. Wärzchen finden sich am Schließungsrand und am freien Rand. 
Sie bestehen entweder nur aus verquollenem Klappengewebe und haben dann mehr 
ein durchscheinendes, glasiges Aussehen, sind weniger körnig (Abb. 18), lassen sich 
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nicht von der Oberfläche abwischen, oder aber sie tragen auf ihrer von Endothel 
entblößten Oberfläche eine Auflagerung von thrombotischem Material (Königer, 
Klinge, Gross und Friedberg). Doch werden auch größere Thromben, die denen bei 
der Endocarditis verrucosa gleichen, beobachtet. 

Ali die Verquellungen schließt sich eine ebenfalls l e b h a f t e r e W u c h e r u n g 
p l a s m a r e i c h e r Ze l len im subendothelialen Gewebe an, wobei Bilder entstehen, 
die zum mindesten Ähnlichkeit mit A s c h o f f s c h e n K n ö t c h e n haben können, 
wenn sie auch im Subendothel selbst nur selten in typischer Form gebildet werden 
(Kugel und Ebstein). Lymphozyten sind in größerer Zahl beigemengt. Die tieferen 
Schichten der Klappen sind stärker ergriffen, in der Tunicarfibrosa können typische 
Rheumaknötchen auftreten (Gross und Friedberg). Der ganze Aufbau der Klappen 
erleidet schweren Schaden. Erreger werden weder in den Auflagerungen noch im 
Klappengewebe gefunden. 

Bezüglich der Lokalisation der rheumatischen Veränderungen haben neben 
Coombs und Clawson, Bell und Hartzell vor allem Gross und Friedberg festgestellt, 
daß der P r o z e ß in der T i e f e der K l a p p e n b e g i n n t (von Böhmig und Klein 
bestritten). Die letzteren machen besonders auf die ersten Veränderungen in den 
K l a p p e n r i n g e n aufmerksam. Von ihnen schreiten sie auf die Tunica spongiosa 
der Klappen selbst fort und können so von ihrem Ausgangspunkt leicht von einer 
Klappe auf die andere übergreifen. Auch die K l a p p e n - K o m m i s s u r e n werden 
befallen und zum Verwachsen gebracht (Gross und Silverman). Ganz besonders 
charakteristisch für die rheumatische Form ist aber die Beteiligung des parietalen 
Endokards, vor allem des 1. Vorhofes (McCallum, v. Glahn, v. Glahn und Pappen-
heimer, Shaw, Klinge, Lieber, Gross). Man sieht dabei besonders an der Hinterwand 
ein Ungleichmäßigwerden der Innenauskleidung mit Bildung von Hügeln, Graten 
und Furchen und leicht vortretenden Platten von stumpf-grauer Farbe und geringer 
Durchsichtigkeit (Glahn, Gross). Mikroskopisch finden sich starke entzündliche 
Infiltrate im Endokard und Subendokard mit Palisaden-Anordnungen großer 
basophiler Zellen, die häufig um langgezogene, bandartige Nekrosen angeordnet sind 
oder auch in Form rundlicher Aschoffscher Knötchen umschriebene fibrinoide 
Nekrosen umgeben. So entsteht, besonders in frischen Fällen, oft ein sehr eindrucks-
volles Bild spezifisch-rheumatischer Entzündung, wie es bei anderen Formen der 
Endokarditis nicht beobachtet wird. Die Prozesse greifen vom Endokard konti-
nuierlich auf die Muskulatur des Vorhofes über. 

So ist im Bereich der Herzklappen der Befund beim akuten Rheumatismus zwar 
grundsätzlich nicht von dem bei anderen Formen der Endokarditis unterschieden 
(wie auch Klinge betont), zeigt aber in bezug auf die Ausbreitung, besonders im 
Bereich der Klappenringe und des Endokards des linken Vorhofes, doch eine ganz 
besondere Note und ist hier eindeutig als rheumatisch zu erkennen. Vor allem, und 
das ist vielleicht grundsätzlich wichtig, hat man den Eindruck, daß die Verände-
rungen im Bindegewebe nicht in örtlicher Beziehung zu Unterbrechungen des 
Endothels stehen, sondern mehr einen systemartigen Charakter haben und deshalb 
bald subendothelial, bald in der Tiefe des Gewebes auftreten. Hiermit ist auch die 
Tatsache in gute Übereinstimmung zu bringen, daß ähnliche rheumatische Gewebs-
schäden gleichzeitig an den verschiedensten Stellen des Mesenchyms, in den Gefäß-
wänden, dem Bindegewebe der Herzmuskulatur, den paraartikulären Geweben, den 
Sehnen auftreten können. Die r h e u m a t i s c h e E n d o k a r d i t i s ist also viel mehr 
ö r t l i c h e A u s w i r k u n g e iner S y s t e m e r k r a n k u n g als eine Lokalerkrankung des 
Endokards und der Herzklappen. Und wenn sie sich an den Klappen in ähnlicher 
Form auswirkt wie die übrigen Arten der Endokarditis, so hegt das wohl mehr an 
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den beschränkten Reaktionsmöglichkeiten der gesamten Herzinnenhaut, die durch 
ihren anatomischen Aufbau und durch ihre enge Beziehung zum Blutstrom gegeben 
sind. Noch ein weiterer Punkt erscheint von Bedeutung: Die rheumatische Ent-
zündung der Herzklappen mit ihrer Lage in den tiefen Anteilen der Klappen und 
ihrer Ausbreitung weit über die Umgebung der (nicht immer vorhandenen) throm-
botischen Auflagerungen, ist weit mehr als die früher besprochene verruköse E. 
geeignet, im Verlauf ihrer Entwicklung und Vernarbung zu jenen umfangreichen 
Destruktionen des Klappengewebes zu führen, die das anatomische Substrat der 
Herzfehler abgeben. Deshalb ist es kein Wunder, daß diese letzteren sich so besonders 
häufig auf rheumatischer Basis entwickeln. 

8) Die Endocarditis recurrens 

Kaum eine Erkrankung des Herzens hat eine so starke Neigung zur Rezidiv-
bildung, wie die Endokarditis. Wenn man den Darstellungen von Böhmig und seinen 
Mitarbeitern folgt, ist sogar jede gröbere E. schon als ein Rezidiv nach einer „Endo-
kard-Reaktion" oder einer Endocarditis serosa anzusehen. Aber auch hiervon ab-
gesehen sieht man sehr häufig sich einen endokarditischen Prozeß auf eine schon 
vorher entzündlich veränderte Klappe aufpfropfen. Dabei kann es sich bei der neuen 
Erkrankung um ein echtes Rezidiv gleicher, z. B. rheumatischer Art, handeln, oder 
aber die Endokarditis ihren Charakter ändern (Kaufmann). Die Klappen sind 
schwielig verdickt, verkürzt, verwachsen, vaskularisiert und zeigen an ihrer Ober-
fläche neue thrombotische Auflagerungen, bei deren mikroskopischer Untersuchung 
es sich herausstellt, daß es sich nicht nur um blande Thromben auf narbig ver-
ändertem Klappengewebe handelt, sondern daß an ihrer Basis ein frischer Ent-
zündungsprozeß im Gange ist. Es wird später gezeigt, daß gerade die Endocarditis 
lenta große Neigung zeigt, eine rheumatisch veränderte Klappe zu befallen. Es ist 
durchaus denkbar, daß bei der Entstehung solcher neuer Schübe auch die Vasku-
larisierung der Klappen eine Rolle spielt, durch die dem Gewebe auch auf dem 
Blutwege Erreger zugeführt werden können (Köster), wenn wir auch für die Erst-
entstehung der Entzündung auf dem Standpunkt stehen, daß das schädigende 
Moment vom Herzblut aus auf die Oberfläche der Klappe einwirkt. 

c) Die Endocarditis Libman-Sacks 

Als atypische verruköse Endokarditis beschrieben Libman und Sacks 1942 eine 
Sonderform der Erkrankung, die in ihrem Verlauf an die E n d o c a r d i t i s l e n t a 
erinnert, aber, wie die E. verrucosa und die E. rheumatica, sowohl im Blut als auch 
in den Auflagerungen stets bakterienfrei gefunden wird. Sie führt zur Entstehung 
g r ö b e r e r , meist weicher F i b r i n t h r o m b e n , die vorwiegend auf der Mitralis, 
gelegentlich auch auf der Aorta und Pulmonalis gefunden werden (meist auf mehreren 
Klappen) und die Neigung haben, sich vom Schließungsrand auf die Fläche der 
Klappe und das Wandendokard auszubreiten. Zu einer Z e r s t ö r u n g der K l a p p e n 
kommt es nie. Die Tendenz zur b i n d e g e w e b i g e n O r g a n i s a t i o n ist g e r i n g , 
die zu entzündlicher Infiltration ist groß. Das Myokard bleibt unbeteiligt. Aschof f -
sche K n ö t c h e n k o m m e n n i c h t v o r , doch' wird nicht selten P e r i k a r d i t i s und 
gelegentlich auch P l e u r i t i s beobachtet. Die Herzerkrankung geht meist mit einem 
L u p u s e r y t h e m a t o d e s d i s s e m i n a t u s a c u t u s einher und neigt zur Mitbetei-
ligung des ganzen Gefäßsystems in einer Form, die an Periarteriitis nodosa erinnert, 
fibrinoide Nekrosen der Gefäßwände, aber nur geringfügige zeitige Infiltrate ent-
stehen läßt. Die Gelenke können in Form unspezifischer Synovitis erkranken. 
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Die Erkrankung hat eine sehr ernste Prognose und steht in dieser Hinsicht der 
Endocarditis lenta nahe. Nähere Darstellungen bei Baehr, Klemperer, Schifrin, Gross, 
v. Albertini und Alb. v. Albertini reiht die Endokarditis Libman-Sacks zwischen den 
Rheuma- und den Lenta-Typ ein. 

£) Die Endocarditis u lcerosa acuta 

(séptica, maligna, mycotica, bacteritica, tief nekrotisierende, akut destruierende Endokarditis.) 

Sie ist die am raschesten verlaufende und fast immer zum Tode führende oder 
ein zum Tode führendes septisches Grundleiden begleitende Form, wenn sie auch 
in der Ära der Antibiotica an Bedeutung verloren hat (White). Charakterisiert wird 
sie nach v. Albertini durch die schweren K l a p p e n z e r s t ö r u n g e n , den großen 
Gehalt an v i r u l e n t e n B a k t e r i e n , die g e r i n g f ü g i g e , manchmal ganz fehlende 
T h r o m b e n b i l d u n g u n d den Mangel an O r g a n i s a t i o n s p r o z e s s e n . Am 
reinsten tritt sie in Form der sog. E. mycotica maligna (Kaufmann) auf, bei der die 
Herzklappen (vorwiegend Aorta und Mitralis) nur durch ihre Mißfarbigkeit und 
einen gelblich-schmierigen Belag von normalen Klappen unterschieden sind. Der 
Befund ist leicht zu übersehen. Mikroskopisch findet man eine mehr oder weniger 
tief greifende Nekrose des K l a p p e n g e w e b e s und einen Belag oder eine ober-
flächliche Durchsetzung mit R e i n k u l t u r e n v i r u l e n t e r E r r ege r . Entzündliche 
Reaktionen und thrombotische Auflagerungen können ganz fehlen. Die Erreger 
sind fast stets S t r e p t o k o k k e n oder S t a p h y l o k o k k e n , seltener Kolibazillen, 
Pneumokokken, Gonokokken, Meningokokken (White). Stets besteht eine al lge-
meine B a k t e r i ä m i e . Die Eintrittspforte der Erreger in den Körper kann sich 
entweder in Form eines groben Infektionsherdes darbieten (Endometritis puer-
peralis, Pneumonie, Tonsillarabszeß, Erysipel) und mit einer einschmelzenden 
Thrombophlebitis verbunden sein, so daß die Herzklappenerkrankung gleichsam als 
Metastase erscheint (Königer), oder die Eintrittspforte bleibt unerkannt, und die 
Herzklappenerkrankung stellt den eigentlichen ,,Sepsis"-herd dar (primäre Form 
nach Königer). 

Entscheidend für ihre Entstehung ist das Mißverhältnis zwischen der Virulenz 
der Erreger und der Resistenz und Reaktivität des Makroorganismus und des 
Gewebes der Klappen. Man könnte sie geradezu als die a n e r g i s c h e F o r m der 
E n d o k a r d i t i s bezeichnen. Eigenartigerweise betrifft sie in der Regel Klappen, 
die vorher noch keine gröbere Endokarditis durchgemacht haben, tritt also k a u m 
j e m a l s als R e z i d i v f o r m auf. (Nach Böhmig stets Rezidiv nach Endoc. serosa). 

Führt diese ulzeröse Endokarditis nicht in wenigen Tagen (in Form der E. 
mycotica maligna) zum Tode, so sehen wir den örtlichen Befund sich durch gröbere 
Zerstörungen des Klappengewebes, umfangreichere thrombotische Auflagerungen, 
Übergreifen auf benachbarte Teile des Herzens und stärkere entzündliche Reak-
tionen komplizieren. Die Thromben, aus Blutplättchen, reichlichen Leukozyten 
und Fibrin bestehend, als kleine Wärzchen beginnend, nehmen polypöse oder globöse 
Formen an, breiten sich vom Schließungsrand weit auf die Oberfläche der Klappen 
und die Sehnenfäden aus, greifen auf benachbarte Klappen, das Wandendokard 
oder die Intima der Aorta über und können so umfangreich sein, daß sie zur Ver-
engung der Klappenventile oder der Abgangsstellen der Kranzarterien führen 
(Abb. 19). Sie sind von weicher, feuchter Beschaffenheit und sind stets auf das 
Dichteste von Kokken durchsetzt. Abschwemmungen von thrombotischem Material 
mit Kokken oder von diesen allein führen zu septischen Embolien mit eitrig ein-
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Abb. 19 
E n d o c a r d i t i s g lobosa (gonor rho ica ) : mächtige polypöse, globulöse Auflagerungen 
auf der Mitralis. 19j. Jüngling, gestorben 2% Woche nach dem infektiösen Koitus. Hat te 
auch gonorrhoische Myelitis. Nach einem von Prof. Schnitze, Braunschweig geliehenen Präparat, 

5/6 nat. Größe. (Zeichnung von E. Kaufmann) 

Abb. 20 
A k u t e u lze röse E n d o k a r d i t i s . An der Oberfläche Kokkenrasen. Darunter Nekrose des 

Klappengewebes, die von demarkierender Eiterung abgegrenzt ist 
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schmelzenden Infarkten oder metastatischen Abzessen (Nieren, Herzmuskel, Milz, 
Leber, Haut, Gehirn). 

Das K l a p p e n g e w e b e ist unter den Thromben w e i t g e h e n d n e k r o t i s c h und 
in e i t r i g e m Ze r f a l l . Löst man die Thromben ab, so treten g e s c h w ü r i g e F l ä c h e n 
mit rauher, oft schmieriger Oberfläche zutage. Der Gewebszerfall hat Zerreißungen 

Klappenaneurysma am Aortenzipfel der Mitralis, an einer divertikelartig vortretenden Stelle 
perforiert. Oben der eröffnete 1. Vorhof, unten Teil des 1. Ventrikels unter der aufgeschnittenen 

Mitralis. 36 j. Mann. Samml. Göttingen. 4/5 nat. Gr. (Zeichnung von E. Kaufmann) 

der Klappen, Abrisse der Sehnenfäden, Perforationen der Klappen zur Folge. Die 
Ränder der Perforationen sind mit thrombotischen Massen bedeckt. Nicht selten 
sieht man Abimpfungen von infektiösem Material von der befallenen Klappe auf 
die Umgebung, mit der sie beim Spiel der Herzkontraktionen oder beim Anschlag 
abgerissener Klappenfetzen in Berührung kommen. An diesen Impfstellen treten 
dann die gleichen nekrotisierend-ulzerösen und eitrig-einschmelzenden Prozesse auf 
und können zu weitgehenden Zerstörungen der Kammer- oder Vorhofswand sowie 
der Aorta, zu Septumperforationen, Herz- und Aortenrupturen führen. 

In der Umgebung der durch die Bakterien bedingten Nekrosen finden sich im 
Klappengewebe hochgradige leukozytäre Infiltrate mit eitriger Einschmelzung 
(Abb. 20). Die Blutzellen stammen dabei wohl überwiegend aus den Gefäßen des 
Klappenansatzes (sofern nicht die Klappen selbst durch frühere Entzündungs-
prozesse vaskularisiert waren), können aber wohl auch aus dem Herzblut in die 
Klappen eindringen (Bibbert). Bei längerem Bestände kann sich auch Granulations-
gewebe entwickeln. 
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Als Klappenaneurysmen bezeichnet man halbkugelige Vorwölbungen, die an den 
Segelklappen nach der Vorhofs-, an den Taschenklappen nach der Kammerseite 
konvex sind (Abb. 21 u. 22). Sie zeigen vielfach an der Oberfläche eine Perforations-
stelle, die von thrombotischem Material umgeben ist, und sind zum überwiegenden 
Teil als sog. Thrombenaneurysmen (Ribbert), selten als echte Aneurysmen (Saphir 
und Leroy bei Endocarditis lenta) aufzufassen. Das heißt, die Wand des Aneurysmas 
wird in der Regel nicht von geschädigtem und verdünntem Klappengewebe, sondern 
von Thrombenmaterial gebildet, unter dem die Klappe selbst perforiert ist. Der 
Sitz der ulzerösen Endokarditis ist überwiegend auf der 1. Seite, doch treten Trikus-
pidalis und Pulmonalis nicht so stark zurück wie bei der E. verrucosa und rheumatica. 

Abb. 22 
U l z e r ö s e E n d o k a r d i t i s der Aorta mit akuten Klappenaneurysmen, deren eines (an der 
hinteren oder mittleren Klappe) auf der Höhe perforiert ist, während die aneurysmatische 
rechte Klappe (r. Koronararterie im Sinus Valsalvae derselben) mit ten durchgerissen ist ; 
darunter ein großes parietales, endokarditisches Ulkus (Wandgeschwür), nur leicht mit 
Thromben bedeckt. Die linke Klappe (mit dem Abgang der 1. Koronararterie) ist durch den 

Schnitt halbiert. (Zeichnung von E. Kaufmann) 

Als Komplikationen sehen wir im Myokard nicht selten diffuse oder herdförmige 
(z. T. eitrige) Entzündungsprozesse, nicht selten eine fibrinöse oder fibrinös-eitrige 
Perikarditis, außerhalb des Herzens stets eine starke entzündliche Hyperplasie der 
Milzpulpa von weicher, abstreichbarer Beschaffenheit, sehen Infarktbildungen in den 
verschiedensten Organen (Nieren, Milz, Gehirn) mit der Neigung zu eitriger Ein-
schmelzung, sehen nicht selten eine diffuse Glomerulonephritis, gelegentlich auch 
eine akute interstitielle Nephritis und können am Gefäßsystem in der Intima jene 
Zellwucherungen antreffen, wie sie besonders von Siegmund beschrieben worden 
sind. 

T)) Die Endocardi t is u lcerosa subacuta (lenta, ulcero-polyposa) 

Seit der Entdeckung des Streptococcus viridans (1903) und der Aufstellung einer 
durch ihn bedingten Sonderform der Endokarditis (der er den Namen lenta bei-
legte) durch Schottmüller (1910), nimmt diese Erkrankung, die im anglo-amerika-
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nischen Schrifttum als subacute bacterial endocarditis {Osler) bezeichnet wird 
(Libman), einen immer breiteren Raum in den Auseinandersetzungen über die Herz-
klappenerkrankungen ein. Sie scheint auch rein zahlenmäßig im Zunehmen be-
griffen zu sein (Germer). 

Im anatomischen Bild schließt sie sich eng an die unter £ behandelte E.ulc. acuta 
an und stellt den mehr chronisch verlaufenden Typ dar (Abb. 23). Wie bei jener sehen 
wir bei ihr schwere Z e r s t ö r u n g e n der H e r z k l a p p e n mit Zerreißungen, Per-
forationen, Bildung von Klappenaneurysmen, s e h r u m f a n g r e i c h e n p o l y p ö s -
g l o b ö s e n T h r o m b e n a b l a g e r u n g e n , die den Ort ihrer ersten Entstehung weit 

Abb. 23 
S c h l e i c h e n d e u l z e r ö s e E n d o k a r d i t i s (lenta) mit starker Thrombenbildung an der Mitralis, 
auf das Endokard des Vorhofes übergehend. Im Blut Staphylokokken; seit 5 Monaten Fieber und 
Gelenkschmerzen. 18 j. Primaner. Nach einem von Prof. Schnitze, Braunschweig geliehenen 

Präparat. 6/e n a t - Gr. (Zeichnung von E. Kaufmann) 

überschreiten und sich flächenhaft auf die Klappen und die Umgebung ausbreiten, 
nicht selten auf dem Endokard des Vorhofes oder der Kammer sowie auf der Intima 
der Aorta entwickelt sind und den gleichen Typ der A b k l a t s c h b i l d u n g e n hervor-
bringen, wie bei der E. ulcerosa acuta. Aber meist sind die T h r o m b e n von 
h ä r t e r e r K o n s i s t e n z , trocken, brüchig, nicht selten wenigstens t e i l w e i s e 
v e r k a l k t . Die K l a p p e n unter ihnen zeigen grobe, ulzeröse D e f e k t b i l d u n g e n , 
sind aber b e t r ä c h t l i c h v e r d i c k t , oft geradezu schwie l ig verändert, durch 
narbige Prozesse v e r u n s t a l t e t . 

H i s t o l o g i s c h treten bei der Endocarditis lenta die produktiven Prozesse 
gegenüber der E. ulcerosa acuta mehr in den Vordergrund und nehmen mehr den 
Charakter von Granulationswucherungen an. Wir sehen (nach R. Jaffé sogar schon 
vor der Ansiedlung von Bakterien), ähnlich wie bei der rheumatischen Form, 
Quellungen und Wucherungen im subendothelialen Gewebe, die aber später ne-
krotisch werden, zerfallen, von Kokken durchwachsen werden und den Ort von 
groben Thrombenabscheidungen abgeben (vgl. Clawson und Bell, v. Albertini, Albot 
und Miget, Böhmig und Klein [Abb. 24]). So können sehr umfangreiche Zerstörungen 
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Abb. 24 
E n d o c a r d i t i s l e n t a der Aorta. Polypöse Thrombenauflagerungen auf der Klappe (a), auf 
der Intima der Aorta ascend. (b) (Wandzerstörung mit Schwund der elast. Membranen) und 

auf dem parietalen Endokard mit Geschwürsbildung (c). SN. 124/51 

Abb. 25 
Mit D e f e k t „ g e h e i l t e " E n d o c a r d i t i s l e n t a der Aorta bei 54j . Mann. 70 Mega-Einheiten 

Penicillin. Gestorben an Aorteninsuffizienz 
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der Klappen Zustandekommen, deren Tiefe im besonderen vom Verhalten der 
elastischen Fasern abhängig ist (Böhmig und Klein). Nach den letztgenannten 
Autoren schließt sich die Endocarditis lenta insofern an die „serosa "und „fibrinosa" 
an, als Zeichen fibrinöser Insudation stets nachzuweisen sind, das Endothel über 
diesen Prozessen erhalten sein oder fehlen kann, und die polypösen Exkreszenzen 
weniger aus Thrombenmassen als aus,herausgewachsenem", „vegetiertem" Klappen-
gewebe bestehen, das noch an Reststrukturen zu erkennen ist. Die Bakterien-
Ansiedlung ist nur ein sekundärer Vorgang, der erst durch die Entzündungsprozesse 
im Klappengewebe ermöglicht wird. 

Verfasser kann dieser Auffassung nur mit den früheren Vorbehalten folgen, wenn 
er auch die Ansicht teilt, daß die E. lenta in der Regel nicht an einer normalen Klappe 
entsteht, sondern meist ein Rezidiv darstellt. 

Der Gehalt an Kokken ist recht verschieden. Bald sind sie in umfangreichen 
Kolonien nachzuweisen, in anderen Fällen treten sie stark zurück. Möglicherweise 
spielen dabei auch Wirkungen der modernen Therapie eine Rolle, die wohl überhaupt 
imstande ist, das Bild der Endokarditis noch mehr nach der produktiven Seite zu 
beeinflussen. So zeigt Abb. 25 eine mit Defekt „geheilte" Endocarditis lenta, deren 
Träger infolge schwerer Aorten-Insuffizienz gestorben war. (Behandlung mit 70 Mega-
Einheiten Penicillin, Prof. Schroeder-Aachen.) Eitrige Reaktionen fehlen kaum, sind 
aber recht verschieden stark. Nicht selten finden sich in den Granulationswuche-
rungen Riesenzellen, die eine gewisse Ähnlichkeit mit denen bei Rheumatismus haben. 

Das hängt sicher z. T. mit der Tatsache zusammen, daß ein recht beträchtlicher 
Teil der Fälle von Endocarditis lenta sich auf e inen r h e u m a t i s c h e n P r o z e ß 
a u f p f r o p f t . Nach großen Zusammenstellungen, sowohl im anglo-amerikanischen 
wie im deutschen Schrifttum (Gross und Fried, Libman, McCallum, Schön, v. Glahn 
und Pappenheimer, Baumann, Middelton und Burke, Allen, Christian, Seaburg, 
Mcllwaine, Germer, White, Merzweiler, Walter und Heilmeyer) ist das in 40—90% 
der Fälle nachzuweisen. Libman, Glawson, Saphir und Wile haben in recht beträcht-
licher Zahl in den Lentaherzen irische Aschoff sehe Knötchen feststellen können, wobei 
allerdings daran zu denken ist, daß ein Teil von diesen erst durch den späteren 
bakteriellen Prozeß aktiviert und aufgeflammt ist. Auch die B e v o r z u g u n g de r 
z w e i k l a p p i g e n A o r t a durch die E. lenta {Lewis und Grant, Wette, Kaufmann) 
wird von Gross mit einer früher durchgemachten rheumatischen Klappenerkrankung 
erklärt, wofür Klappenverdickungen, Verwachsungen von Sehnenfäden, Vasku-
larisierungen, schwielige Endokardverdickungen im Vorhof und Reste alter Peri-
karditis sprechen können. Die E. lenta braucht sich durchaus nicht unmittelbar an 
einen rheumatischen Schub anzuschließen. Oft liegt die aktive rheumatische Er-
krankung viele Jahre zurück, und die Zwischenzeit ist frei von Rezidiven (Fulton 
und Levine). 

Wie die B e z i e h u n g e n zwischen E. r h e u m a t i c a u n d l e n t a aufzufassen sind, 
darüber herrscht keine Einigkeit. Die einen denken an m e c h a n i s c h e F a k t o r e n , 
die den Erregern leichter die Möglichkeit bieten, sich auf den durch den rheumatischen 
Prozeß verunstalteten Klappen anzusiedeln (Gross und Fried). Das würde zu der 
Erfahrung passen, daß die E. 1. sich gerne auf einen a n g e b o r e n e n H e r z f e h l e r 
aufpfropft (nach Seaburg in 13,8%, nach White in 10%.) Nach Dock, Edwards und 
Germer erkranken etwa 30% aller Fälle mit angeborenen Herz- und Gefäßmiß-
bildungen, soweit sie das Kindesalter überstehen, an einer E. lenta. Daneben kann 
die Vaskularisierung der Klappen eine Rolle spielen, die zur Infektion des Gewebes 
auf dem Gefäßweg führt. Doch muß auch mit immunbiologischen Umstimmungen 
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des Gesamtorganismus und der Klappengewebe gerechnet werden, von denen später 
noch die Rede sein soll. 

Die V e r t e i l u n g des P r o z e s s e s auf die e i n z e l n e n K l a p p e n ähnelt der bei 
der rheumatischen Erkrankung (Gross und Fried: Mitralis 81, Aorta 66, beide zu-
sammen 43%, Trikuspidalis 6%. Middelton und Burice: Mitralis: Aorta = 2:1, 
White und Seaburg dasselbe). Die Mitralis steht im Vordergrund, die Aorta ist oft 
mit ihr zugleich ergriffen. Die Klappen der rechten Seite treten ganz zurück. Die 

Abb. 26 
A r t e r i i t i s u l c e r o s a der A. iliaca sinistra bei Endocarditis lenta. Wandzerstörung. Beginn 

einer Aneurysmabildung. 46j. Mann. SN. 13/1951 

Pulmonalis scheint bei offenem Ductus Botalli etwas häufiger beteiligt (Schlaepfer, 
Hammerschlag, Roth, Holzmann, Fischer und Schur). 

Die Beteiligung des H e r z m u s k e l s ist im ganzen gering (Clawson, Longeope). 
Makroskopisch sieht man am ehesten kleine Verfettungsherde, z.T. in Form der 
sog. Tigerfellzeichnung. Mikroskopisch sah Saphir stets geringe degenerative Ver-
änderungen, Schwellung, Verlust der Querstreifung und Verfettung der Fasern, 
gelegentlich kleine Blutungen, nicht ganz selten kleine Entzündungsherde oder 
Nekrosen, die er auf Mikroembolien zurückführte. Ähnliche Veränderungen werden 
von Navasquez als häufig hingestellt. Perry, Henning und Edwards sahen am häu-
figsten miliare Infarkte, daneben entzündliche Infiltrate, Embolien, Angitiden, 
Achoffsche Knötchen (10%). Verfasser selbst kann die Verfettungen und kleinen 
Nekrosen durchaus bestätigen, auch geringfügige myokarditische Prozesse sind 
nicht selten. Abszesse wurden im eigenen Untersuchungsgut nicht gesehen. 

Von Komplikationen sehen wir bei der Endocarditis lenta, die ja stets auch eine 
Sepsis lenta ist, mit großer Regelmäßigkeit eine starke H y p e r p l a s i e de r Milz mit 
Gewichten, die auf das 4—5 fache der Norm gesteigert sein können, diffuse oder 
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knötchenförmige H y p e r p l a s i e n d e r Z e l l e n de s R E S und des a k t i v e n Mesen -
c h y m s (Lymphdrüsen, Gefäßintima, v. Kupffersche Sternzellen der Leber; vgl. bes. 
Siegmund und Schmengler mit Loogen, die die Endocaditis lenta geradezu als „reaktive 
Retikulose" bezeichnen), e m b o l i s c h e I n f a r k t e in den inneren Organen (bes. 
Milz, Nieren, Gehirn), die nie zu eitrigen Einschmelzungen kommen, nicht selten 
g r ö b e r e E m b o l i e n in den E x t r e m i t ä t e n - A r t e r i e n (Seaburg sah sie l l m a l 
unter 165 Kranken als erstes Symptom der Krankheit!), die zur Gangrän oder zur 
Entwicklung eines sog. embolischen Aneurysmas führen. Gelegentlich beobachtet 
man auch scheinbar selbständige ulzeröse Entzündungsprozesse in der Wand größerer 
Arterien (z. B. der A. iliaca), deren Entstehung durch metastatische Kokkenver-
schleppungen von den Herzklappen aus zustandekommt (Absiedlung auf der In t ima 
oder durch die Vasa vasorum, Abb. 26). Im G e h i r n sehen wir nicht selten e m b o -
l i s c h e B l u t u n g s h e r d e , außerdem eine knötchenförmige, nicht eitrige E n z e -
p h a l i t i s . Fast regelmäßige Begleiterscheinungen der E. lenta sind eine schwere 
Anämie und die zuerst 1910 von Löhlein beschriebene „ e m b o l i s c h e , n i c h t e i t r i g e 
H e r d n e p h r i t i s " . Es ist allerdings die Frage, ob die Erkrankung peripherer Gefäße 
(und auch der Nieren) nicht in manchen Fällen als Parallelerkrankung zu der des 
Herzens aufzufassen ist (Brass, Böhmig und Klein). 

Ä t i o l o g i s c h soll zunächst nur kurz angedeutet werden, daß sicher der Strepto-
coccus viridans im Vordergrund steht, daß aber ebenso sicher auch andere Erreger 
zum Bild der E. 1. führen können (Jones, White, Böhmig und Klein, Heilmeyer und 
Mitarbeiter). 

Unter den T o d e s u r s a c h e n bei der prognostisch noch immer sehr ungünstigen 
Erkrankung (nach White seit dem Penicillin in 80% heilbar. In Deutschland sind 
die Therapie-Erfolge viel geringer) stehen die S t ö r u n g e n im K r e i s l a u f in Form 
von H e r z i n s u f f i z i e n z und E m b o l i e n in lebenswichtigen Organen im Vorder-
grund, die Bedeutung der Sepsis t r i t t dagegen zurück (From), besonders seit Ein-
führung der antibiotischen Mittel. 

8) Die Endocarditis parietalis 

Daß sich eine Entzündung des seitlichen Endokards an eine solche der Klappen 
anschließen kann, ist bei den ulzerösen Formen besprochen worden. Sie entsteht hier 
durch ein direktes Übergreifen der thrombotischen Auflagerungen oder durch eine 
Überimpfung der in den Klappen oder Thromben wuchernden Bakterien. Daraus 
können sich tiefgreifende Wandgeschwüre des Herzens mit der Gefahr der Perforation 
entwickeln. Sehr häufig ist die Beteiligung der Wandauskleidung an der rheuma-
tischen Endokarditis, wobei der linke Vorhof, wie auf S. 39 erwähnt, ganz besonders 
bevorzugt ist. Von den Aortenklappen kann der Prozeß sich auf das Endokard des 
Septum ventriculorum im Bereich der linken Kammer ausbreiten und hier zu einer 
diffusen oder streifigen Trübung führen. 

Eine Endocarditis parietalis fibroplastica mit Bluteosinophilie als besonderen Typ 
der entzündlichen Erkrankungen der Herzinnenhaut beschrieb 1936 Löffler auf 
Grund zweier eigener tödlich verlaufener Fälle. In einem von beiden wurde ein 
Streptococcus viridans nachgewiesen. Das E n d o k a r d ist mehr oder weniger s t a r k 
v e r d i c k t , kann geradezu t u m o r a r t i g e n C h a r a k t e r annehmen und zur E i n -
e n g u n g d e r H e r z h ö h l e n ( E n d o c a r d i t i s p a r i e t a l i s o b l i t e r a n s ) führen (Egger, 
Wagner, Neuner und Zoli), gelegentlich aber auch mit Erweiterung einhergehen 
(Themel). Die Kammern sind häufiger befallen als die Vorhöfe. M i k r o s k o p i s c h 
zeigt die Endokard Verdickung einen ausgesprochen entzündlichen Charaktsr mit 

K a u f m a n n . Spez. path. Anatomie. 11. Aufl. I 4 
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Granulationswucherungen, zelligen Infiltrationen und wechselnd starken throm-
botischen Auflagerungen (Comeau). Die Herzklappen sind dabei unverändert oder 
tragen Zeichen alter Endokarditis (Berblinger). Myokarditis, Aortitis, Thrombend-
arteriitis, Löhleinsche Herdnephritis werden als Komplikationen beschrieben 
(Mumme, Roulet). Die Erkrankung schließt sich gelegentlich an andere infektiöse 
Prozesse (Pneumonie, Scharlach, Gelenkrheumatismus) an (Fossel). Die oft sehr 

Abb. 27 
D i f f u s e E n d o k a r d f i b r ö s e im 1. Ventrikel bei 3 Monate altem Mädchen mit EachitiB. 

Fasern des Hisschen Bündels z. T. in die Fibrose einbezogen 

hochgradige E o s i n o p h i l i e d e s K n o c h e n m a r k e s u n d d e s B l u t e s (bis 70%) 
und die Beziehung zu anderen infektiösen Erkrankungen deuten auf eine allergische 
Ents tehung hin (Komplikation mit A s t h m a bei Lennox). 

Ob die d i f f u s e E n d o k a r d f i b r o s e b e i S ä u g l i n g e n u n d K l e i n k i n d e r n 
auf entzündliche Prozesse zurückzuführen ist, erscheint fraglich. Sie wird von einigen 
Autoren als Mißbildung angesehen. Bisher lagen im Schriff t tum etwa 40 Beobach-
tungen vor (Dordick, Klein, Haase und Weber; vgl. Abb. 27 und 28). Die Verän-
derung ist nicht ganz selten bei Rachitis und kann vielleicht funktionell dadurch von 
Bedeutung werden, daß das R L S einbezogen wird. 

Andere Typen selbständiger akuter Wandendokarditis wurden von Luschka und 
R. Schulz beschrieben. Über chronische Formen siehe Nauwerck, Bäumler, Rockel 
(Literatur bei Ribbert), ferner Gentzen, Loh, Renaud, Puddu und Magrassi. Sie führen 
zu einer Fibrose des Endokards von undurchsichtigem, streifigem Aussehen. Da sie 
meist mit Erweiterungen der Herzhöhlen einhergehen, ist immer wieder die 
Frage gestellt worden, ob sie entzündlicher oder rein hyperplastischer, funktionell 
mechanisch bedingter Natur sind, bedingt durch erhöhte Anspannung und Dehnung 
der Kammerwände. In manchen Fällen findet sich dabei eine ausgesprochene 
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Abb. 28 
Ähnlicher Prozeß wie in Abb. 27. 3j . Mädchen. Hypertrophie und Dilatation des Herzens. 

Elastinfärbung 

Abb. 29 
„ E n d o k a r d s c h w i e l e n " (Zahnsche Insuffizienzzeichen) bei alter Endocarditis rheumatica 

der Aorta mit Klappeninsuffizienz. 21 j. Mann. SN. 11/1952 
4* 
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Elastose des Bindegewebes (Oomeau), deren Aufbau zweifellos mehr auf eine funk-
tionelle Beanspruchung hinweist. Doch kann sich eine solche Elastose (wie wir von 
den Arterien her wissen) auch sekundär in einer entzündlich entstandenen Binde-
gewebswucherung entwickeln. — Den gleichen Streit um ihre Entstehung treffen 
wir bei den sog. „Endokardschwielen" (Abb. 29). Darunter versteht man leisten-, 
bogen- oder auch ringförmig (Lutz, Bibbert) gestaltete, vielfach taschenförmig aus-
gehöhlte Endokardverdickungen, die sich bei Insuffizienz der Aortenklappen, in 
Zusammenhang mit den Klappen oder in einiger Entfernung von ihnen am Septum 
ventriculorum oder auch auf dem großen Segel der Mitralis entwickeln und die 
Gestalt von Taschenklappen annehmen können. Saphir unterscheidet „ s y s t o l i s c h e 
T a s c h e n " , die nach der Ventrikelspitze, und „ d i a s t o l i s c h e " , die nach der Aorta 
offen sind. Die Entstehung dieser Gebilde wird meist auf eine mechanische Wirkung 
des bei der Insuffizienz der Klappen in der Diastole zurückströmenden und an das 
Endokard anschlagenden Blutstromes ( Z a h n s c h e s I n s u f f i z i e n z z e i c h e n ) zurück-
geführt. Ribbert erkennt die Bedeutung mechanischer Faktoren für ihre Formbildung 
an, sieht aber in entzündlich entstandenen oder durch Reibung der vorübergleitenden 
Mitralis erzeugten, vielleicht auch einmal kongenital bedingten Bindegewebs-
wucherungen (Dagnini) die Grundlage ihrer Entstehung. Vgl. dazu „Hyperplastische 
Prozesse im Endokard" im Kapitel Endokardose und Lit. bei Hertel und Böger. 

Zu den Formen der Parietal-Endokarditis, die man als Begleiterkrankung auf-
fassen muß, gehören die Verdickungen, die man ü b e r a l t e n H e r z i n f a r k t e n , die 
narbig ausgeheilt und vielfach aneurysmatisch ausgebuchtet sind, findet. Sie ent-
stehen wohl zum Teil als Folge entzündlicher Reaktionen auf die Zerfallsprodukte 
aus der unmittelbar unter ihnen liegenden nekrotischen Muskulatur (ähnlich der 
früher erwähnten Perikarditis), zum Teil aus der Organisation flacher Thromben-
massen, die sich über dem Infarkt bilden, müssen aber zum Teil auch als rein hyper-
plastische Bindegewebswucherungen infolge veränderter Strömungs- und Wirbel-
bildungen im Herzinneren angesehen werden und entsprechen etwa den Intima-
verdickungen in Aneurysmen der Aorta und anderer Arterien. Es ist anzunehmen, 
daß bei ihrer Entstehung gewisse Formen chronischer seröser Entzündung eine 
Rolle spielen. Auch in vielen Fällen von alten Herzfehlern oder bei langdauernden 
Hypertonien mit starker Hypertrophie und besonders Dilatation der Kammern sieht 
man diffuse Verdickungen des Endokards, zum mindesten in Form einer milchigen 
Undurchsichtigkeit des Gewebes (Hertel, Böger). 
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2. Die Pathogenese der Endokarditis 

Be i der Frage der Ents tehung der Endokardit is , im besonderen der sich an den 
K l a p p e n abspielenden Form, mag der Versuch bedenklich erscheinen, für die ver-
schiedensten Arten der Erkrankung einen al lgemeingült igen W e g der Pathogenese 
herauszuarbeiten. U n d wie in anderen Organen und Organteilen, so l iegt e igentl ich 
auch beim Endokard der Gedanke näher, daß Entzündungsprozesse in ihm in v o n 
vorne herein verschiedener Art ents tehen und ablaufen können. U n d doch haben die 
Übergänge, die zwischen den einzelnen F o r m e n bestehen, immer wieder dazu geführt, 
das Gemeinsame der Ent s t ehung festzustel len. N a c h der ä l t e r e n A u f f a s s u n g , 
wie sie i m wesent l ichen in der vorigen Auf lage des Kaufmannschen Lehrbuches und 
im Handbuchart ikel v o n Ribbert vertreten wird, beginnt der Vorgang mi t einer 
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E n d o t h e l s c h ä d i g u n g , die bakteriell oder toxisch bedingt sein kann. An sie 
schließen sich bald stärkere Zerstörungsprozesse des Klappengewebes, bald throm-
botische Auflagerungen auf der Oberfläche, bald produktive Entzündungs- und 
Organisationsvorgänge an, die dann das Bild beherrschen und die Veranlassung 
dazu geben, verschiedene Arten der Endokarditis zu unterscheiden. Welche Form 
im Einzelfall entsteht, hängt von der Art und Virulenz der schädigenden Bakterien 
(oder anderer Noxen) und der Resistenz des Körpers oder der Abwehrbereitschaft 
des Klappenapparates ab. Diese Auffassung wird auch heute noch vielfach, so z. B. 
von Albertini, vertreten, nach dessen Lehre jede Endokarditis auf bakterieller 
Grundlage entsteht. Ob sich daraus eine bakterielle oder a-bakterielle Form ent-
wickelt, hängt vom Verhältnis des Mikro- zum Makroorganismus ab. 

Die zur Zeit mehr vertretene Auffassung, die sich schon in Darstellungen von 
Coombs, Czirar, B. de Vecchi, Clawson, Beil-Hartzell findet, geht dahin, daß die 
Endokarditis meist nicht mit einem Endotheldefekt, sondern mit einer Veränderung 
im s u b e n d o t h e l i a l e n G e w e b e der Klappen beginnt. Holsti zeigte, daß man bei 
äußerlich normalen Klappen nicht selten in der Tiefe des Gewebes Entzündungs-
prozesse fände, die sekundär zur Oberfläche fortschreiten und durch Vaskularisierung 
und andere produktive Prozesse zu beträchtlichen Klappenverdickungen führen 
könnten. Ähnlich Leary. Am ausdrücklichsten haben dann Siegmund und Dietrich 
nach Erfahrungen bei septischen Erkrankungen des Menschen und im Tierversuch 
auf diese Vorgänge hingewiesen und betont, daß „die Grundlagen der Entstehung 
thromboendokarditischer Prozesse in den Reaktionen des indifferenten mesenchy-
malen Gewebes in den subendothelialen Endokardschichten zu suchen sind" (Sieg-
mund 1933). Diese entstünden als Folgen der stärkeren resorptiven Beanspruchung 
des ganzen Speicher- und Uferzellsystems und fänden sich deshalb besonders häufig 
und ausgeprägt bei länger dauernden oder rezidivierenden septischen Erkrankungen 
und sind künstlich durch wiederholte Einspritzungen von Farbstoffen oder Eiweiß-
substanzen oder abgetöteten Bakterienkulturen zu erzeugen. Erst sekundär treten 
Defekte des Endothels über diesen Zellwucherungen auf, können sich mit einem 
Fibrinschleier überziehen, von der Umgebung her wieder mit Endothel überzogen 
werden, aber auch Bakterien die Möglichkeit der Absiedlung geben oder throm-
botische Auflagerungen entstehen lassen. Grundsätzlich wichtig erscheint bei allen 
den angeführten Tierversuchen (darüber später ausführlicher) und Erfahrungen am 
Menschen, daß der eigentlichen Endokarditis ein Prozeß vorausgeht, den man als 
A k t i v i e r u n g des s u b e n d o t h e l i a l e n G e w e b e s bezeichnen kann. Solche Ver-
änderungen sind nun in sehr starker Verbreitung von Böhmig und seinen Mit-
arbeitern gefunden worden. Zunächst als „ E n d o k a r d r e a k t i o n e n " bezeichnet, 
werden sie später als s e r ö s e E n t z ü n d u n g aufgefaßt und als Grundlage jeder 
gröberen Endokarditis angesehen, die sich aus ihnen über ein fibrinöses „Insudat" 
im Endokard entwickelt. Dieses kann in warziger Form vorquellen oder nach innen 
zu aufbrechen, so zu einem Endotheldefekt führen, eine Abscheidungsthrombose 
aus Fibrin und Thrombozyten zur Folge haben und in Nekrose und Organisation 
übergehen. In diesem ganzen Gebiet können sich nun bei der rheumatischen Form 
hyperergische Entzündungsprozesse abspielen, wie sie von Königer und am aus-
drücklichsten von Klinge beschrieben worden sind, oder, bei der malignen Form, 
Bakterien ansiedeln. 

Wie die E n d o k a r d - R e a k t i o n , also jene seröse Entzündung im subendo-
thelialen Gewebe oder Aktivierung dieses mehr indifferenten Mesenchyms, entsteht, 
wird verschieden aufgefaßt. Böhmig denkt an eine erhöhte Durchgängigkeit des 
Endothels, an die sich eine Gewebsverquellung durch ein eiweißarmes Ödem oder 
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Exsudat aus dem Blut anschließt. Siegmund betonte früher vorwiegend die Stei-
gerungen der resorptiven Leistungen der mesenchymalen Zellen, sieht neuerdings 
(1950) in neuro vaskulären Durchblutungsstörungen der Gefäße des Klappen-
ansatzes das den ganzen Prozeß einleitende Ereignis. Recht entschieden haben sich 
neuerdings Qross und Friedberg für die Entstehung der rheumatischen Form in der 
Tiefe des Klappengewebes, bis in die Klappenringe, ausgesprochen. 

Wenn man versucht, zu den divergenten Auffassungen Stellung zu nehmen, so 
darf man zunächst einmal nicht betonen, was den einzelnen Formen der Endokar-
ditis gemeinsam ist (wenn auch Übergänge fließender Art vorhanden sind, Klinge). 
Denn das Gemeinsame könnte sehr wohl Ausfluß der beschränkten Reaktions-
fähigkeiten des Klappengewebes sein, seiner Gefäßlosigkeit, seiner Ernährung durch 
Diffusion vom Herzlumen aus, seiner nahen Beziehung zum Blutstrom und den 
Möglichkeiten der Ablagerung körperlicher Bestandteile aus ihm. Man muß vielmehr 
an besonders typischen Beispielen versuchen, die A n f a n g s s t a d i e n zu erfassen, 
um so v e r s c h i e d e n e E n t s t e h u n g s t y p e n herauszuarbeiten. 

Ein solches Beispiel ist die a k u t e E n d o c a r d i t i s u l c e r o s a (im besonderen in 
der Form der E. mycotica maligna). Hier sehen wir im Rahmen eines akuten, sep-
tischen Krankheitsgeschehens, ohne Vorbereitung, an vorher ganz normalen, zarten 
Herzklappen, sich eine Absiedlung von Bakterien (meist Streptokokken) auf der 
Klappenoberfläche bilden, die geradezu den Charakter einer Reinkultur trägt. In 
den frischen Stadien liegt darunter n u r e in D e f e k t des E n d o t h e l s und eine mehr 
oder weniger tiefgehende Nekrose des Klappengewebes, die ganz offenbar direkt 
durch die toxische Schädigung der Kokken hervorgerufen ist: P r i m ä r e K o k k e n -
A n s i e d l u n g mit p r i m ä r e r E n d o t h e l - oder K l a p p e n l ä s i o n . Thromben können 
ganz fehlen, eine zellige Reaktion des Gewebes ist offenbar sekundär. 

Und ähnlich liegen die Verhältnisse bei der Endokarditis, die im E n d s t a d i u m 
von K r e b s e n so oft zu beobachten ist. Sie soll gewiß nicht als „der" Typ, aber doch 
als „ein" Typ der Endokarditis hingestellt werden und ist deswegen wichtig, weil 
sie eigentlich immer in ganz frischem Zustand getroffen wird, wo zum wenigsten 
noch keinerlei Organisationsprozesse im Thrombus vorliegen. Bei ihr sehen wir 
E n d o t h e l d e f e k t e , f i b r i n o i d e G e w e b s v e r q u e l l u n g mit wechselnder An-
häufung plasmareicher Bindegewebszellen und den f r i s c h e n T h r o m b u s . Sie 
repräsentiert in ähnlicher Weise den T y p u s der p r i m ä r e n E n d o t h e l l ä s i o n 
(wenn auch durch unbekannte Noxe und wohl sicher nicht durch Bakterien), an die 
sich die geweblichen Veränderungen im Klappengewebe erst anschließen. Diesem 
Typ steht nun der z w e i t e gegenüber, der durch die r h e u m a t i s c h e E n d o k a r -
d i t i s repräsentiert wird. Für ihn kann die B i n d e g e w e b s s c h ä d i g u n g („fibri-
noide Verquellung" n&<sh. Klinge, „eosinophile Veränderung" nach öross und Friedberg) 
als da s C h a r a k t e r i s t i k u m angesehen werden. Sie kann offenbar ganz in der 
Tiefe der Klappe (am Klappenring nach Gross und Friedberg) entstehen und erst 
langsam nach der Oberfläche fortschreiten, dann bis zur sekundären Endothel-
schädigung und zur Thrombenbildung führen. Ist diese Phase einmal erreicht, dann 
wird die Differenzierung schwierig. Jetzt setzt sich die Tatsache durch, daß das 
Endokard zur Blutbahn gehört, und daß keine Lücken im Endothel auftreten 
können, ohne daß das vorüberfließende Blut darauf reagiert. Wo Thromben ent-
stehen, da ist immer der Endothelschaden da, ob das Ereignis nun in der ersten 
Phase eintritt oder in der zweiten. 

Zum zweiten Typ möchte ich auch die seröse Endokarditis (Endokardreaktion) 
von Böhmig zählen. Die dabsi offenbar nicht regelmäßig gefundene Endothel -
schädigung ist nur ein Versuch zur Erklärung, wodurch die ödematöse Durch-
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tränkung des Gewebes eintritt. Sie kann in gröberer Form zunächst nicht vorliegen, 
sonst würden sich wenigstens gelegentlich Thromben bilden. Jedenfalls spielt sich 
der Hauptprozeß im subendothelialen Gewebe ab. 

Die übrigen Formen der Endokarditis, im besonderen die E. lenta, müssen 
zunächst aus der Betrachtung ausscheiden, weil wir sie in ihren Anfängen nicht 
kennen, und wenn wir sie einmal vor Augen bekämen, nicht sagen könnten, ob sich 
aus ihnen eine E. lenta entwickeln wird. 

Es gibt also zwei Wege de r E n t s t e h u n g der E n d o k a r d i t i s , den endo-
t h e l i a l e n und den s u b e n d o t h e l i a l e n . Beide führen später, konvergierend, zu 
dem oft so schwer zu rekonstruierenden Bild der voll entwickelten verrukösen oder 
ulzerösen Form. Sind beide Wege auch k a u s a l zu unterscheiden? 

Wir sehen zunächst einmal einen U n t e r s c h i e d im T e m p o der Entwicklung. 
Die Klappenveränderungen in den Beobachtungen von Böhmig entstehen l a n g s a m , 
u n b e m e r k t , offenbar nicht als ein einaktiges Ereignis, sondern aus der langsamen 
Auseinandersetzung des Klappengewebes mit den verschiedenen. Beanspruchungen 
(kausal unklarer Art). Dasselbe gilt für die Prozesse, die Dietrich und Siegmund bei 
subakuten oder chronischen septischen Erkrankungen des Menschen und in ihren 
Tierversuchen beobachteten. Und Ähnliches läßt sich von den r h e u m a t i s c h e n 
P r o z e s s e n sagen, die ja an sich oft schon im Rahmen einer „Zweitkrankheit" 
auftreten und auch in dieser eine gewisse Zeit zu ihrer Entwicklung brauchen. 
Sie entstehen nach Vorbereitung, nach wiederholten Einwirkungen derselben oder 
verschiedener Schädlichkeiten und erwecken damit den Verdacht, daß sie Ergebnisse 
einer Sensibilisierung der Gewebe, einer Allergisierung des Organismus sind. Das 
kann man zwar gewiß aus der Art des morphologischen Bildes nicht ablesen, sondern 
nur aus der Verlaufsart schließen. Vielleicht spielen dabei geradezu Antigen-Anti-
körper-Reaktionen im subendothelialen Ufergewebe eine Rolle, wie sie Germer ganz 
besonders für die Endocarditis lenta herausstellt. 

Dem gegenüber die E. u l c e r o s a , besonders in ihrer malignen, mykotischen 
Form. Sie erscheint geradezu als h y p e r g i s c h e Reaktion der Gewebe gegen hoch-
virulente Keime oder als n o r m e r g i s c h e , wenn die Eiterung sich einstellt und zur 
Einschmelzung der Klappen führt. So erscheint die r h e u m a t i s c h e v e r w a n d t 
der P e r i a r t e r i i t i e n o d o s a der Gefäße, die u l c e r o s a acuta der e i t r i g e n T h r o m -
b o p h l e b i t i s . Und die Endocarditis lenta muß zwischen beide gestellt werden. 

Was sagt dazu das Experiment? Während es zunächst nur gelang, eine Endo-
karditis zu erzeugen, wenn die intravaskulären Bakterieninjektionen mit mecha-
nischen Verletzungen der Herzklappen kombiniert wurden {Orth, Wyssokowitsch, 
Weichselbaum), und Ribbert das Haftenbleiben der Keime durch Miteinspritzung von 
Teilen des Kartoffelnährbodens erzwang, wurden gelegentlich auch schon früher 
durch reine Bakterieninjektionen (Rosenow, Saltykow), ja durch stark wirkende 
Bakteriengifte (de Vecchi) Schädigungen des Endokards erzeugt, an die sich reaktive 
Entzündungsprozesse im Sinne einer E. anschlössen. Die positiven Ergebnisse waren 
zahlenmäßig dabei aber gering, wenn nicht wiederholte intravenöse Injektionen 
großer Mengen von Reinkulturen gemacht (McNeal und Mitarbeiter) oder für die 
Versuchstierart besonders virulente Erreger benutzt wurden (Blahd, Frank und 
Saphir), ließen sich aber dadurch steigern, daß die Versuchstiere vor der Erfolgs-
Injektion mit abgetöteten Kulturen, Serum, Caseosan, Histamin (Dietrich und 
Siegmund), Trypanblau (de Vecchi), Pitressin (Nedzel) in einen Zustand veränderter 
Abwehrlage gebracht wurden. Es kommt dabei zu fleckförmigen und polsterartigen 
Zellansammlungen im subendothelialen Gewebe der Klappen mit Gewebsauf-
lockerung als Antwort auf die erhöhte resorptive Beanspruchung. Auf diesen Polstern 
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siedeln sich die eingespritzten Bakterien an und führen je nach dem Verhältnis 
zwischen Virulenz der Erreger und Abwehrkraft des Makroorganismus zu verru-
kösen, bakterienfreien und ulzerösen, bakterienhaltigen endokarditischen Prozessen 
(Dietrich, Siegmund, Thomson). So schien also bewiesen, daß zur Erzeugung der 
Krankheit zwei Faktoren notwendig waren, eine Noxe, die überhaupt imstande war, 
von der Blutbahn aus das Endothel zu schädigen, und ein Faktor, der das Haften-
bleiben der Schädlichkeit an den Klappen begünstigte. Dieser konnte in einer Ver-
letzung bestehen und unterstützte dadurch die Vorstellung von der Mithilfe mecha-
nischer Kräfte, die schon durch die Erfahrungen beim Menschen (Bevorzugung der 
linken Klappen gegenüber der rechten Seite, Kombination von Endokarditis mit 
angeborenen Herzmißbildungen, traumatische Endokarditis) begründet waren, oder 
war immunbiologischer Art und bestand in einer chemisch-geweblichen Vorbereitung 
der Klappen auf eine Auseinandersetzung mit dem mehrfach beigebrachten Antigen, 
die dadurch etwa den Charakter des Arthus-Phänomens annahmen mit der 
erhöhten Tendenz zur örtlichen Giftbindung (Rössle, Gerlach). Wenn die Endo-
karditis-Versuche auch meist mit Bakterien-Einspritzungen gemacht worden sind, 
so zeigen doch die Erfahrungen beim Menschen (Böhmig) und im Experiment 
(Brunn), daß es auch eine primär aseptische E. gibt. Ist die Noxe selbst sehr grober 
Art (besondere Virulenz), so kann das Haftenbleiben offenbar auch ohne Hilfs-
faktoren zustande kommen. Eine Neuorientierung hat die Endokarditisforschung 
aber durch die sehr ausgedehnten und grundlegenden Versuche von Albertini und 
Grumbach erfahren. 

Sie arbeiteten mit Erregern, die aus menschlichen Foci nach bestimmten Methoden (von 
Wareen-Crowe) gezüchtet wurden, von denen sich im ganzen 96, in höherem Grade 12 Stämme 
als Kaninchen-virulent erwiesen. Sie erhielten bei 733 Tieren nach grundsätzlich einmaliger 
intravenöser Einspritzung der Kultur in 130 Fällen eine Endokarditis, die bald dem Bilde der 
verrukösen, bald der polypösen Form entsprach und von ihnen als R h e u m a - und L e n t a -
t y p bezeichnet wurde. Alle Formen waren bakteriell bedingt, alle begannen mit einem Endo-
theldefekt. Beim „ R h e u m a - T y p " wird der Kokkenrasen sehr rasch vom Blut aus mit einem 
Mantel von Leukozyten und Fibrin (Fibrinoid) abgekapselt und unschädlich gemacht. Die 
Kokken verschwinden, die Klappe reagiert vorwiegend mit Organisationsprozessen, beim 
„ L e n t a - T y p " ist schon die erste Blutreaktion geringer, die Kokken werden nicht abge-
kapselt, der Infekt nicht überwunden, die Granulationsbildung ist gering, die Tendenz weniger 
ausgeprägt. Das Endergebnis ist Ausdruck der Abwehrfähigkeit des Makroorganismus gegen 
den Infekt und ist in erster Linie von der Virulenz der Keime abhängig, 

Eine echte Endocarditis ulcerosa wurde nicht beobachtet, was wohl damit zusammenhängt, 
daß es sich um virulenz-gedrosselte Keime aus menschlichen Herdinfekten handelte. Ahnlich 
sind die neuen Ergebnisse von Nogucira. 

W a s b e s a g e n n u n die V e r s u c h e von Albertini u n d Grumbach ? 
1. Die einmalige Einspritzung von Erregern führte auch bei ihnen nur in ungefähr 

18% zur Entstehung einer Endokarditis (bei 82% trat keine E. ein!) 
2. Die Endokarditis trat am unvorbereiteten (also offenbar normergischen) Tier ein. 
3. Sie begann stets mit einem Endotheldefekt. Sie entspricht also in ihren Anfängen 

dem menschlichen Ulzerosa-Typ. 
4. Wenn ihr weiterer Verlauf trotzdem ein anderer ist und mehr der verrucosa oder 

lenta entspricht, so zeigt das, daß auch beim Menschen aus dem Endbild einer 
Endokarditis kein Rückschluß mehr auf die erste Entstehung und den primären 
Typ gezogen werden darf. Albertini und Grumbach betonen ausdrücklich, daß die 
Infektion mit voll virulenten Keimen beim immunisierten Makroorganismus und 
eine Infektion mit virulenzgedrosselten Keimen beim normergischen Organismus 
zum gleichen Krankheitsbild führen können. 
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Virulenz und Reaktionslage sind nun ihrerseits keine konstanten Größen, sondern 
beeinflussen sich gegenseitig. 
So kann es denn nicht wunder nehmen, daß die einzelnen Formen der Endo-

karditis fließend ineinander übergehen, daß immer wieder betont wird, daß es 
scharfe Grenzen nicht gibt. Und so wird erklärt, daß selbst beim gleichen Menschen 
und demselben Infektionsschub an der einen Klappe eine ulzeröse (bakterienhaltige), 
an der anderen eine verruköse (bakterienfreie) Entzündung entsteht. Denn es spielt 
nicht nur die allgemeine Immunität des Organismus, sondern noch die besondere 
Abwehrsituation in der einzelnen Klappe eine Rolle. 

W a s aus den V e r s u c h e n von Albertini und Grumbach natürlich nicht 
g e f o l g e r t werden darf, ist 
1. daß jede Endokarditis bakterieller Natur ist. Dazu ist der Ausgangspunkt der 

Versuche ein viel zu (bewußt) einseitiger, 
2. daß jede Endokarditis mit einem Endotheldefekt beginnt, wohl aber, daß sie mit 

einem solchen einsetzen kann, 
3. daß nicht bei vielen Fällen von E. immunbiologische Vorbereitungen des Orga-

nismus eine Rolle spielen können, wohl aber, daß sie nicht vorhanden zu sein 
b r a u c h e n , 

4. daß ihr „Rheuma-Typ" der menschlichen rheumatischen Endokarditis entspricht. 
Der Ausdruck „Rheuma-Typ" scheint mir nicht sehr glücklich zu sein und wäre 
besser durch einen indifferenten zu ersetzen, etwa verrucosa oder abakteriell-
gewordener Typ. Denn spezifische rheumatische Veränderungen sind von Albertini 
und Grumbach nie erzeugt worden. Aschoffsche Knötchen wurden nicht beob-
achtet, und auch die Klappenveränderung entspricht in keiner Phase den Be-
sonderheiten, die wir bei der rheumatischen Endokarditis des Menschen sehen. 
Das Schrifttum über experimentelle Endokarditis ist ungeheuer groß und soll 
hier nicht ausführlicher ausgeführt werden. Es ist neuerdings in der besonders 
gediegenen Arbeit von Böhmig und Klein gesammelt und gesichtet worden. 
Wenn auch aus der Arbeit von Albertini und Grumbach eindeutig hervorgeht, 

daß einmalige Bakterieneinspritzungen in die Blutbahn eine Entzündung der Herz-
klappen hervorrufen können, Ergebnisse, die auch von anderen Autoren (Blahd, 
Frank und Saphir, McNeal und Mitarb., Clawson) bestätigt wurden, so zeigen sie 
doch gleichzeitig, daß die Ausbeute bei solchen Versuchen keine sehr große ist, und 
daß in der Regel recht beträchtliche Mengen von Kokken notwendig sind, um an 
den Herzklappen die gewünschten Erfolge zu erzielen. Ebenso ist es eindeutig nach-
gewiesen, daß es durch rein sensibilisierende Einwirkungen gelingt, a s e p t i s c h e 
F o r m e n der E n d o k a r d i t i s entstehen zu lassen (Andrei und Ravenna, Rieh und 
Gregory, Murphy und Swift, More, Waugh und Kobernick). Während bei der oben 
erwähnten ersten Gruppe der Enderfolg mehr dem der menschlichen Endocarditis 
ulcerosa oder polyposa entsprach, treten bei der zweiten Gruppe mehr die Bilder 
der in der Tiefe entstehenden Endocarditis rheumatica auf. Bei Clawson ist allerdings 
wieder zwischen den Ergebnissen vorbehandelter und denen unvorbehandelter Tiere 
kein eindeutiger Unterschied. 

Zusammenfassend ließe sich über die Pathogenese der Endokarditis also etwa 
Folgendes aussagen: 

Die ersten Anfänge der Endokarditis beim Menschen und im Tierversuch lassen 
sich in zwei G r u n d f o r m e n aufgliedern: 

In der e r s t e n F o r m sehen wir einen p r i m ä r e n S c h a d e n im E n d o t h e l , der 
bakteriell oder toxisch bedingt sein kann, in eine mehr oder weniger starke Zer-
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Störung des Klappengewebes übergeht und keine Vorbereitung oder Sensibilisierung 
des Klappengewebes zur Voraussetzung hat. 

In der z w e i t e n F o r m sehen wir einen P r i m ä r vor gang im s u b e n d o t h e l i a l e n 
Gewebe , der dort zur Gewebsquellung und Zell Wucherung führt und als anato-
mischer Ausdruck einer Sensibilisierung des Klappengewebes anzusehen ist. Aus 
ihm kann sich sekundär ein Endothelschaden entwickeln. 

Die Bakterienansiedlung kann etwas Primäres (Unvorbereitetes), aber auch 
Sekundäres sein. Thrombenbildungen sind an den Endothelschaden gebunden und 
spielen nur eine sekundäre (wenn auch oft praktisch wichtige) Rolle. Das endgültige 
Bild einer Endokarditis wird nicht allein aus ihren ersten Anfängen entschieden, 
sondern wird stark von der Anwesenheit oder Abwesenheit von Bakterien und ihrem 
Virulenzgrad beeinflußt. Jede Klappenveränderung geweblicher Art (mit oder ohne 
Vaskularisierung) begünstigt das Haftenbleiben von Bakterien, die irgendwann ins 
Blut gelangen. So kann aus einem Bild der Ausheilung und Vernarbung leicht ein 
solches frischer Entzündung ganz neuer Art werden. 

Und so ist die E n d o c a r d i t i s l e n t a aufzufassen. In ihr spiegelt sich wohl immer 
ein z w e i p h a s i g e s G e s c h e h e n wider: Eine p r i m ä r e E n d o k a r d i t i s v e r -
s c h i e d e n e r , m e i s t r h e u m a t i s c h e r A r t , die die Klappen umbaut und schon 
mit immunbiologischen Umstimmungen des Körpers einhergeht, und eine s e k u n -
d ä r e , a u f g e p f r o p f t e B a k t e r i e n a n s i e d l u n g virulenter oder virulenz-gedrosselter 
Art, die auf einen geweblich umgestimmten Klappenapparat in einem biologisch 
umgestimmten Organismus tr iff t und so zu Reaktionen führt, die Ausdruck ge-
steigerter, aber doch im Endergebnis erfolgloser Abwehrleistung sind. 

Bei der Auffassung von der Pathogenese der Endokarditis sind alle Einseitig-
keiten abzulehnen. Die Endokarditis ist weder stets bakteriell, noch stets allergisch 
bedingt. Sie ist ein Spiegel aller jener unendlichen Möglichkeiten, die sich im Körper 
zwischen dem Blut und dem von diesem mitgeführten Stoffen und der Innenaus-
kleidung des großen Reservoirs und Motors abspielen. 

Die B e d e u t u n g e ines außerhalb des Herzens sitzenden infektiösen F o k u s 
wird für die Entstehung der Endokarditis verschieden zu beurteilen sein. Er kann 
einmal A u s g a n g s p u n k t g r o b e r b a k t e r i e l l e r A u s s c h w e m m u n g ins Blut sein 
und damit das Material der Keimansiedlung auf die Klappe liefern. Das ist sicher 
selten der Fall und gilt mehr für den frischen Sepsisherd von Schottmüller als für den 
chronischen Fokus. Er kann weiter durch S t r e u u n g von kleinen B a k t e r i e n -
m e n g e n , G i f t e n u n d Z e r f a l l s p r o d u k t e n jene S e n s i b i l i s i e r u n g hervorrufen, 
die zur Entstehung der subendothelialen Gewebsveränderungen im Endokard führt . 
Ob er auch durch Einwirkungen auf das v e g e t a t i v e N e r v e n s y s t e m a l s S tö -
r u n g s f e l d über Reizung der terminalen Strombahn in den Klappenrandgefäßen 
zur Entstehung der Endokarditis führen kann, wie es neuerdings von Siegmund 
stärker betont wird, scheint mir so lange nicht bewiesen, als wir nicht Fälle von 
Endokarditis beobachten, die durch primäre Schäden in den vegetativen Zentren 
zustande kommen. 

Endokarditis kommt in jedem L e b e n s a l t e r vor. Für die rheumatische Form 
liegt das Häufigkeitsmaximum zwischen dem 10. und 20. Lebensjahr (Wyclcoff und 
Lingg, Hochrein), für die lenta ein Jahrzehnt später (Thayer, Germer). Für die 
ulcerosa acuta ist eine bevorzugte Altersstufe nicht festzustellen, sie kommt ge-
legentlich schon in den ersten Lebensjahren vor (Sansby und Larson, Mulsow und 
Hess). Endocarditis lenta bei Kindern ist selten (Nedelmann, Schottmüller und 
Bingold, Stolte). Über rheumatische Erkrankungen bei Kindern Wilson, Lingg und 
Croxford sowie Sheehan und Sutherland. 
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Umstri t ten ist die Frage der f e t a l e n E n d o k a r d i t i s . Bei der außerordentlich 
starken Neigung des Endokards, sich an allen möglichen infektiösen und Stoff-
wechselerkrankungen zu beteiligen (Böhmig), sollte es eigentlich Wunder nehmen, 
wenn es im fetalen Leben ganz verschont bliebe. Capelli ha t bei systematischen 
Untersuchungen von Fetenherzen denn auch mannigfache Degenerationen und 
Thrombenbildungen an den Klappen gefunden. Die Frage, ob bei der Ents tehung 
der sog. a n g e b o r e n e n H e r z f e h l e r entzündliche Prozesse eine Rolle spielen, wird 
im Sonderabschnitt behandelt. Eine entzündliche Entstehung wird vielfach an-
genommen für die Stenosen oder Atresien der A. pulmonalis und der Aorta ohne 
gleichzeitigen Septumdefekt. Die Auffassung findet eine Stütze, wenn, wie im Falle 
Sternberg, noch plumpe Verdickungen an Mitralis und Trikuspidalis zu beobachten 
sind, oder im Falle Herxheimer der verengte Conus pulmonalis ausgesprochene 
schwielige Bindegewebswucherungen aufwies oder, wie bei B. Fischer, die Aorten-
stenose mit schwieliger Myokarditis verbunden war. Eine solche Mitbeteiligung der 
Herzmuskulatur gilt als sehr wichtiges Kennzeichen fetaler Entzündung. Weitere 
Beobachtung bei Mönckeberg, Püschel, Donat (Mitralis und Trikuspidalis), Plaut 
und Sharnoff, Toth. Amschler erklärt die Klappenveränderungen durch Kreislauf-
störungen in der terminalen Strombahn. Gross und Engels stehen der entzündlichen 
Ents tehung angeborener Klappenveränderungen sehr skeptisch gegenüber. Böhmig 
und Klein halten die „Endocarditis serosa" auch im fetalen Leben fü r eine häufige 
Erkrankung. Sie gehen auch ausführlich auf das Schrif t tum ein. 

Über die Bedeutung von T r a u m e n für die Ents tehung von Endokarditis und 
Herzklappenfehlern siehe den Abschnitt über t r a u m a t i s c h e H e r z e r k r a n k u n g e n . 

Es muß nur noch kurz auf die k a u s a l e G e n e s e d e r E n d o k a r d i t i s , im be-
sonderen ihre E n t s t e h u n g d u r c h B a k t e r i e n , eingegangen werden. Dabei können 
drei Sätze vorausgestellt werden: 
1. N i c h t j e d e E n d o k a r d i t i s i s t b a k t e r i e l l e r G e n e s e . Das zeigen besonders 

die Untersuchungen von Böhmig und die sog. Krebsendokarditis. 
2. Es gibt k e i n e E r r e g e r a r t , d i e f ü r e i n e F o r m d e r E n d o k a r d i t i s s p e z i f i s c h 

i s t . Das gilt auch für die Endocarditis lenta, für die zwar der Streptococcus 
viridans der häufigste, aber nicht der alleinige Erreger ist. Eine Ausnahme machen 
hier nur die Syphilis und die Tuberkulose der Klappen, auf die in besonderem 
Abschnitt eingegangen wird. 

3. Es gibt k a u m e i n e n E r r e g e r , d e r n i c h t g e l e g e n t l i c h e i n m a l e i n e E n d o -
k a r d i t i s e r z e u g e n k ö n n t e . Die Häufigkeit , mit der man die einzelnen Erreger 
findet, ist aber sehr unterschiedlich. 
In erster Linie finden wir K o k k e n . Sie sind schon 1872 von Heiberg und später 

von Eberth in den Auflagerungen bei ulzeröser E. nachgewiesen worden. Bei der 
E. u l c e r o s a a c u t a steht der S t r e p t o c o c c u s h ä m o l y t i c u s an erster Stelle. Er 
dringt gelegentlich einer Angina, einer Puerperalsepsis, eines Scharlachs in den 
Körper ein und siedelt sich an den Klappen ab. Dieser Vorgang kann sich unmittelbar 
an den akuten Infekt anschließen, auch ohne daß an der Eintri t tspforte eine gröbere 
Gewebseiterung nachzuweisen ist (sog. primäre Klappenlokalisation), oder er t r i t t 
erst nach einer gewissen Vorbereitungszeit ein) in der sich an der Eintr i t tspforte ein 
lokaler Eiterherd mit Einbruch in die Blutbahn entwickelt (Sekundäraffektion der 
Klappe). Auf die Bedeutung a n a e r o b e r S t r e p t o k o k k e n hat Bingold hingewiesen. 

Eine besondere Rolle spielt der S t r e p t o c o c c u s v i r i d a n s s. mitior (Schott-
müller). Er wird in verschiedenen Varietäten, bes. als S t r . s a l i v a r i u s , vorwiegend 
bei der E n d o c a r d i t i s l e n t a gefanden (Schottmüller, Jochminn, Libman, W. Leh-
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mann, Günther, Liebermeister, Middelton und Burke, Seaburg, Germer), darf aber nicht 
als der spezifische Erreger dieser Form angesehen werden. Neuerdings wird die Be-
deutung des E n t e r o k o k k u s stärker betont (der auch wieder verschiedene Unter-
formen umfaßt), so von Rosenberg, Reiners, Goldstein, Otto, Grögler, Eggers. Auch die 
Endokarditis bei L u p u s e r y t h e m a t o d e s acutus ist wohl durch S t r e p t o k o k k e n 
bedingt. Neben den Streptokokken-Arten spielt der S t a p h y l o c o c c u s a u r e u s 
(bes. bei Osteomyelitis) eine gewisse Rolle. Nicht allzu selten ist der P n e u m o -
k o k k u s . Die durch ihn erzeugte Endokarditis zeigt besondere Neigung zu groben, 
globösen, thrombotischen Auflagerungen, die eine eigenartige gelbgrüne Farbe haben 
können und nicht selten auf der Trikuspidalis ihren Sitz haben. (Netter, Weichsel-
baum, Kerschensteiner, Schnabel, Fulci, Turchetti, Kaufmann). Doch kann die P n e u -
m o k o k k e n - E n d o k a r d i t i s auch unter dem gewöhnlichen Bild einer E. verrucosa 
oder ulcerosa verlaufen (Henke). 

Keine geringe Rolle spielt der G o n o k o k k u s (auch bei leichten Fällen von 
gonorrhoischer Urethritis): Schlagenhaufer, neue Arbeiten von Helpern und Trubeck, 
Ziegler (nach dem er besonders gern die Pulmonalklappen ergreift), Peters und Horn, 
Solomon und Mitarbeitern, Zimmermann (nach Williams soll etwa % aller Fälle von 
akuter bakterieller Endokarditis durch Gonokokken bedingt sein), ferner Gelbfisch 
und Zera, Brunet und McCrea. Weiter sind zu nennen der M e n i n g o c o c c u s 
(Weichselbaum und Ghon, MacMahon und Burkhardt, Rhoads, Hartwell, Whillans 
der Micrococcus t e t r a g e n u s (Adel), der I n f l u e n z a b a z i l l u s (Hutzier-Oppen-
heimer, Frank, Keyzer, Goetz und Peterson), der D i p h t e r i e b a z i l l u s (Roosen-
Runge, Buddingh und Anderson, Galambos, Colonnello, Amitrano, Chfari) oder 
Pseudodiphtheriebazillus($cAw&acÄ;und Sattler), der K o l i - B a z i l l u s (Fletscher), 
Bakterien der Bruzella-Gruppe (Raynaud, Marill und Estongues, sowie Rothmann, 
Löffler, Albertini und Lieberherr, Levy und Singermann (Lit.!) Smith und Curtis, 
Casanova und Ignazio), der T y p h u s - oder P a r a t y p h u s - B a z i l l u s (Dervis). 
Gelegentlich treten L e p t o s p i r e n (bei Weilscher Krankheit, Draegert) oder A k t i n o -
m y c e s - P i l z e (dell'Acqua, Uhr, Wedding, Köhlmeier und Niel) als Erreger der E. auf. 

T u b e r k e l b a z i l l e n dringen entweder bei allgemeiner Miliartuberkulose in das 
Endokard ein (Baker, Mark) oder siedeln sich sekundär auf endokarditische Ex-
kreszenzen an oder brechen bei schweren tuberkulösen Myokarderkrankungen (siehe 
diese) sekundär in das Endokard ein. Selten wird eine verruköse oder polypöse oder 
diffus verkäsende Tuberkulose der Klappen (Fromberg, Dreßler, Gilmore) oder des 
parietalen Endokards (W. H. Schultze) gefunden. Aufdermaur beschreibt eine Miliar-
tuberkulose mit Endokardbeteiligung der Sehnenfäden an der Trikuspidalis bei 26 j. 
Frau mit spätem Primärkomplex. 

Daß bei s y p h i l i t i s c h e r E r k r a n k u n g der Aorta die Klappen häufig verändert 
sind, wird im Abschnitt Aortenlues besprochen. Die Frage, ob die Beteiligung der 
Aortenklappen auf ein direktes Übergreifen des Erkrankungsprozesses von der 
Gefäßwand auf die Klappen zurückzuführen ist, ist, wenigstens für eine kleine Zahl 
von Fällen, durch den Nachweis von Spirochäten im Klappengewebe entschieden 
(Richter, Sikl und Raska). Gelegentlich kann aber auch die Syphilis der Klappen 
den Boden zur Ansiedlung von Bakterien abgeben. Martin und Adams fanden im 
Schrifttum 5 Fälle dieser Art, vermögen aber außerdem über 5 eigene Beobachtungen 
zu berichten. Spätere Mitteilungen von Rosenberg, Wright und Zeek, Braunstein und 
Townsend. Boyd fand unter 105 Fällen von bakterieller Endokarditis 14, die auf 
eine syphilitische Erkrankung aufgepfropft waren. Sehr selten sind die Segelklappen 
Sitz einer spezifischen syphilitischen Entzündung. Nach der Beobachtung von 
Staemmler war dabei das große Segel der Mitralis in eine derbfaserige Schwielen-
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masse mit Nekrosen und entzündlichen Infi l traten umgewandelt (Abb. 30). Der 
Prozeß hat te wohl von der Aorta auf die Mitralis übergegriffen. Ähnliche Befunde 
beschreiben Geipel, Sohval, Blackman. 
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Abb. 30 
S y p h i l i t i s c h e E n d o k a r d i t i s der Aortenklappen und des großen Segels der Mitralis. 

Mesaortitis syphilitica. 54j . Mann. SN. 84/1929 
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Anhang: Die Endocarditis chronica fibrosa (besser fibroplastica) 

Sie ist ein meist aus der aku ten , besonders rheumat ischen E . hervorgehender , 
mehr oder weniger chronischer Prozeß, in dessen Verlauf die zellreicheren Gewebs-
wucherungen in Bindegewebe übergehen, das schließlich den Charakter von Narben-
gewebe zeigt u n d zu Re t r ak t i on (E. retrahens) f ü h r t . E s hande l t sich also zum Teil 
u m A u s h e i l u n g s z u s t ä n d e mi t Narbenbi ldung, zum Teil aber auch u m echte, 
w e i t e r s c h w e l e n d e E n t z ü n d u n g s p r o z e s s e , die vielfach die Neigung haben, in 
aku te re Schübe überzugehen. A n den Klappen f ü h r t der Vorgang zur V e r d i c k u n g , 
V e r w a c h s u n g , S c h r u m p f u n g , a m Wandendoka rd zu schwieligen Verdickungen 
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(vgl. Endocarditis parietalis!) oder oberflächlichen oder tieferen sehnigen Narben 
(Wandendokardfibrose). 

Regelmäßig entsteht hierbei von der Basis der Klappe aus eine Neubildung von 
Gefäßen, was vielfach auch durch Injektionsversuche nachgewiesen worden ist 
(vgl. unter Histologie des Endokards, S. 21). 

Ist eine v e r r u k ö s e E n d o k a r d i t i s nur oberflächlich, so kann sie fast spurlos 
abheilen. Griff die Entzündung aber tiefer und okkupierte größere Gebiete, so 
schließt sich stärkere Bindegewebswucherung an. Daß gerade die r h e u m a t i s c h e 
E n d o k a r d i t i s so besonders häufig zu gröberen Verunstaltungen der Klappen führt, 
hängt mit der großen Ausdehnung des sich im ganzen Klappengewebe einschließlich 
des Klappenringes abspielenden Entzündungsprozesses zusammen, auf die Gross 
und seine Mitarbeiter besonders hingewiesen haben. Es handelt sich bei der Endo-
carditis fibroplastica also keinesfalls nur um eine Organisation der Thromben aus dem 
subendothelialen Gewebe heraus, sondern um einen entzündlichen Umbauprozeß, 
der die ganze Tiefe der Klappe durchsetzt und von ihr auf die Sehnenfäden über-
greift. So entsteht zuletzt ein sehr ausgebreitetes Schwielengewebe, das die Neigurg 
zur Retraktion hat, eine Verkürzung der Klappen und der Sehnenfäden herbeiführt 
und durch die zusätzliche Organisation von thrombotischen Auflagerungen auf den 
Klappen selbst und den Sehnenfäden zu einer höckerigen Verunstaltung des Klappen-
oberfläche und zu einer manteiförmigen Verdickung der Sehnenfäden führt. 

Heilt eine u l ze röse ( „bak te r i e l l e " ) E. aus , so kann dies — entsprechend der 
Mächtigkeit der nekrotischen und geschwürigen Veränderungen und oft auch der 
thrombotischen Auflagerungen — nur durch eine lebhafte, längere Zeit dauernde 
Bindegewebswucherung geschehen. Wir sehen solche Prozesse, wenigstens als örtliche 
Heilungsprozesse, besonders bei der Endocarditis lenta, wenn auch manche der 
dabei zu findenden Restzustände älterer Veränderungen auf die rheumatische Vor-
krankheit bezogen werden müssen (vgl. Abb. 25!). Es kann dabei zu Verdickung, 
Schrumpfung, Verwachsungen, zu vollständiger oder teilweise fibröser Organisation 
thrombotischer Auflagerungen, kurz, zur Deformierung der Klappen bis zur Un-
kenntlichkeit kommen. Gerade hierbei werden fibrös verdickte Teile häufig gelb 
und steinhart durch Petrifikation von Gewebe und Thromben, zum Teil auch durch 
wahre Verknöcherung. 

Auch können zwei Klappen zu einer verschmelzen, so daß die sog. erworbene 
zweizipfelige Aortenklappe entsteht (Koletzky), doch kann sie leicht mit einer ange-
borenen Doppelklappe verwechselt werden, besonders wenn diese entzündlich 
erkrankt ist. 

Recht häufig beobachtet man, daß sich auf einen alten, ausgeheilten oder noch 
schwelenden Prozeß ein n e u e r i n f e k t i ö s - e n t z ü n d l i c h e r S c h u b aufpfropft, der 
den gleichen Charakter wie der erste hat, aber auch einem anderen Typ entsprechen 
kann. Besonders charakteristisch ist die K o m b i n a t i o n e ine r a l t e n r h e u m a -
t i s c h e n E r k r a n k u n g m i t e inem f r i s c h e n u l z e r ö s e n P r o z e ß vom T y p de r 
E n d o c a r d i t i s l e n t a (siehe dort!). Man spricht von rekurrierender Endokarditis. 
Deformierung der Klappe, Störungen in der Ernährung ihrer Gewebe, verstärkte 
mechanische Beanspruchung und die Vaskularisierung der Klappen mögen dabei 
das Haften von Keimen begünstigen und die Reaktionsbereitschaft der Gewebe 
beeinflussen. 

S i tz der c h r o n i s c h e n f i b r ö s e n E. v a l v u l a r i s s ia i am häufigsten M i t r a l -
und A o r t e n k l a p p e n , seltener die T r i k u s p i d a l i s , am seltensten die P u l m o n a l i s . 
Verfasser hat den Eindruck, als wenn eine Miterkrankung der Trikuspidalis mit 
anderen Klappen (der linken Herzseite) häufiger ist, als aus dem Schrifttum hervor-
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geht. Oft ist dabei aber nur ein Segel ergriffen, und die Verunstaltung ist geringer 
als an Mitralis und Aorta. 

Der Form nach bestehen die Veränderungen in Verwachsung der f ibrös 
verd ickten Segel oder Re t rak t i on und Verkürzung der K lappen. An den 
Z ip fe lk lappen überwiegt die Verwachsung. Hierbei wandelt sich die Mitralis 
in einen kurzen, dickwandigen, steifen Trichter mit spalt- oder sichelförmiger Öffnung 
um. Das Ostium wird stenosiert (Knopf lochstenose) (Abb. 31), die K l a p p e 
insuf f i z ient . Ganz besonders auffallend ist dabei meist die Verkürzung, Verdickung 
und Verwachsung der Sehnenfäden. Sie können so weitgehend schrumpfen, daß die 
Klappenränder unmittelbar den Papillarmuskelspitzen aufsitzen (Abb. 32). An den 
Taschenklappen überwiegt die Retrakt ion. Die Aortenklappen werden 
dadurch verkürzt, eingerollt, gewulstet, verdickt, versteift, insuffizient (vgl. Abb. 25). 
Sie können aber auch, vor allem an den Winkelstellen, miteinander verwachsen, 
woraus sich eine Stenose der Öffnung entwickelt. Sehr selten ist eine entzündliche 
links- oder rechtsseitige Konusstenose die Folge (Dilg). 

Zum Verständnis der schließlich ganz diffusen schwieligen Veränderung, vt>r 
allem der Mitralis nach rheumatischer Endokarditis, ist darauf hinzuweisen, daß 
ein Teil dieser Klappenfibrose sekundär ist, und zwar bedingt sowohl durch die 
Funktionsstörung der veränderten Klappe als auch durch den erhöhten Blutdruck 
bei dem Klappenfehler (Adami, Beneke). Auch sekundäre Wandendokardfibrose 
und Papillarmuskelfibrose kann man unter diesen Umständen sehen. 

Sehr oft entstehen an den fibrösen Klappenverdickungen (endokarditischen wie 
sekundären Ursprunges) später die früher besprochenen Ernährungsstörungen, 
deren Gesamtheit der Sklerose und Atheromatose der Arterien ähnlich ist. Auch 
Verknöcherung kommt vor (Rohmer). Auch hier können sich, wie oben erwähnt, 
thrombotische Massen niederschlagen, wodurch das Bild einer E. verrucosa vor-
getäuscht werden kann, und andererseits eine leicht irreführende Ähnlichkeit mit 
primären, einfach degenerativen Veränderungen am Klappengewebe und ihren 
Begleit- und Folgeerscheinungen entsteht. Näheres über die Ernährungsstörungen 
im Klappengewebe siehe S. 23 u. flg. 

Literatur : Adami, Internat. Med. Journ. Vol. VIII, Nr. 6, 1911. —• Beneke, Arch. 
Entw. mechan. 30, 1910. — Dilg, Virchowa Arch. 91, 1883. — Gross u. Friedberg, Amer. 
J. Path. 12, 469, 1936. — Koletzky, Arch. int. Med. 67, 157, 1941. — Rohmer, Virchows 
Arch. Bd. 166, 1901. 

3. Folgen der Endokarditis 

Die wichtigsten Folgen der Endokarditis sind 1. Embolien, 2. Klappenfehler. 

a) Embolien 

Es kann sich hierbei a) um infekt iöse Embol i handeln, welche bei der ulzerösen 
Endokarditis von den Klappen abgeschwemmt werden und von den Klappen des 
r. Herzens in die Lungen, von denen des 1. in den großen Kreislauf gelangen und in 
die verschiedensten Organe (Herzmuskel, Milz, Nieren, Gehirn usw.) einfahren 
können, wo sie septische Infarkte oder metastatische Abszesse erzeugen (embolische 
Septikopyämie). Jedes Organ kann betroffen werden. 

Häufig sind die Emboli klein, kapillär, bestehen nur aus Kokken (Kokkenemboli) 
und überschwemmen förmlich die Organe (besonders leicht sind sie in den Glomeruli 
der Nieren nachzuweisen). Bei ulzeröser Endokarditis auftretende, oft zahllose, 
punktförmige Blutungen in der Haut (hämorrhagische Exantheme), aber auch in 
inneren Organen (serösen Häuten, Nieren, Gehirn, Retina) werden z. T. auch auf 

K a u f m a n n , Spez. path. Anatomie. 11. Aufl. I 5 
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Abb. 31 
A l t e r K l a p p e n f e h l e r d e r M i t r a l i s . Segel starr, verwachsen, verkalkt. Knopflochstenose. 

Ansicht vom 1. Vorhof aus. 47 j. Mann. SN. 349/1951 

Abb. 32 
A l t e E n d o k a r d i t i s d e r T r i k u s p i d a l k l a p p e . Segel schwielig verdickt. Sehnenfäden 
stark verkürzt. Insuffizienz der Klappe. Erweiterung des rechten Vorhofes. 46 j. Frau. SN. 

338/1952. (Gleichzeitig Herzfehler der Aorten- und Mitralklappe) 
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toxische Einwirkungen bezogen. Man sieht das besonders bei Staphylokokken-
Septikämie. Hirnblutungen infolge embolischer Aneurysmen beschrieb unter anderem 
Simmonds, s. auch Lemcke. Im Auge findet sich gelegentlich eine metastatische herd-
förmige Chorioiditis oder Chorioretinitis, manchmal mit sichtbaren Eiterherdchen 
(Kaufmann), selten ein Verschluß der A. centralis retinae (Kober). 

b) B l a n d e E m b o l i entstehen meist bei E. verrucosa durch Ablösung bakterien-
freier Thromben und ziehen die mechanischen Folgen des einfachen Gefäßverschlusses 
(anämische Nekrose, Infarkt) nach sich. Dasselbe gilt fast ausnahmslos für die 
Embolien bei Endocarditis lenta, für die der Befund von anämischen, nicht ein-
schmelzenden Infarkten, besonders in Milz, Gehirn und Nieren, bei schwerer ulzeröser 
Zerstörung der Herzklappen und groben, globösen Thrombenbildungen geradezu 
charakteristisch ist. Auch die hierbei häufige Nierenerkrankung wird von Löhlein 
auf Embolien einzelner Glomeruluskapillaren zurückgeführt und deshalb als embo-
lische, nicht-eitrige Herdnephritis bezeichnet (siehe dagegen Brass und Böhmig mit 
Klein). Sie ist bei der Sektion besonders durch punktförmige Blutungen in der Rinde 
(in Glomeruluskapsel und Harnkanälchen) kenntlich. Ähnliche Blutungen kommen 
aber auch ohne embolischen Verschluß infolge Kapillarschädigung zustande (bak-
terielle Herdnephritis, Fahr). Sonstige Nierenkomplikationen bei E. siehe Baehr. 

Die Emboli sind bei Endokarditis (besonders bei E. lenta) oft sehr grob, so daß 
sie große Gefäße verlegen können (besonders die Arterien der unteren Extremität 
und solche des Gehirns). Eine nicht seltene Folge solcher Arterienembolien ist die 
Entstehung e m b o l i s c h e r A n e u r y s m e n , wie sie wieder gerade bei E. lenta be-
obachtet werden. Hierbei spielen Schädigungen der Gefäßwand (durch toxische 
Wirkung der mit den Emboli verschleppten Kokken oder mechanische durch ver-
kalkte Thrombenteile) eine Rolle (vgl. bei Endocarditis lenta und im Abschnitt über 
Aneurysmen). 

(J) Herzklappenfeh ler (Herzfehler , Vitium cordis) 

Aus der Gesamtheit der akut oder chronisch entstehenden, durch Endokarditis 
(infektiöse und nicht-infektiöse), nicht so selten auch durch rein degenerative 
atherosklerotische Prozesse (besonders an den Aortenklappen, vgl. unter Stoff-
wechselstörungen des Endokards auf S. 23 u. flg.) hervorgerufenen Klappen-
veränderungen resultieren die als o r g a n i s c h e K l a p p e n f e h l e r bezeichneten 
funktionellen Störungen (Stenose und Insuffizienz) des Klappenapparates. 

Von a n d e r e n E n t s t e h u n g s u r s a c h e n sei neben den angeborenen Herzklappen-
fehlern (vgl. Kapitel Doerr) auf die sehr seltene Z e r r e i ß u n g von K l a p p e n oder 
S e h n e n f ä d e n oder das A b r e i ß e n von K l a p p e n u n d M u s k e l n infolge höchster 
körperlicher Anstrengung oder eines T r a u m a s (Stoß, Fall, Kompression, Lit. bei 
Stern, Rimbaud, Külbs, Steinitz, Schwartz, Beckhaus, Berblinger, B. Fischer, Lauche, 
Adam) hingewiesen. (Näheres siehe im Abschnitt über Verletzungen des Herzens). 
Auch infolge von Übergreifen eines Herzinfarktes auf den Papillarmuskel kann es 
zur Ruptur eines solchen und damit zu plötzlich einsetzender Insuffizienz der Klappe 
kommen (siehe unter Zirkulationsstörungen des Herzmuskels). Traumatische Endo-
karditis siehe S. 163. Selten werden Geschwulstbildungen im Endokard und an den 
Klappen zu Störungen der Klappenfunktion führen. 

a) Stenose. Sie kann akut auftreten, wenn gröbere Thrombenbildungen die 
Lichtung der Klappe einengen. Meist entsteht sie schleichend durch Verwachsung 
der Klappen, die an den Segelklappen gewöhnlich mit starker Verdickung und Ver-
kürzung der Segel selbst und der Sehnenfäden einhergeht. Verwachsungen und 

5* 
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grobe Kalkeinlagerungen spielen bei der Entstehung der Aortenstenose eine große 
Rolle. 

b) Insuffizienz (valvuläre I., auch I n k o n t i n e n z , S c h l u ß u n f ä h i g k e i t ) . Auch 
sie kann akut oder chronisch entstehen: 

a k u t durch Z e r r e i ß u n g v o n S e h n e n f ä d e n , selten eines Papillarmuskels, 
durch K l a p p e n p e r f o r a t i o n e n oder grobe K l a p p e n z e r r e i ß u n g e n bei Endo-
carditis ulcerosa (vgl. Carrol); 

c h r o n i s c h infolge von n a r b i g e r R e t r a k t i o n (Verkürzung, Einrollung der 
Klappe (besonders Aorta!), fibröser Induration (die Klappe wird starr), Verwachsung 
der Klappe mit der Wand (Ventrikel- oder Gefäßwand). Ferner können Auflage-
rungen und Anhängsel, akut oder chronisch entstanden, den Schluß einer Klappe 
unmöglich machen. 

(Bei einem seichten klappennahen Querriß der Aorta kann das in der Diastole 
in die Wand eindringende Blut den unteren Rand des Risses ausbeuteln und mi tsamt 
den Klappen herzwärts so verschieben, daß Aorteninsuffizienz entsteht, Maresch). 

c) Stenose und Insuffizienz kombinieren sich sehr häufig, besonders bei chro-
nischen Klappenfehlern, da dieselben Momente sowohl ein genügendes Auseinander-
weichen beim Öffnen wie ein Zusammenlegen beim Schluß zu verhindern vermögen. 
Es gibt zwar häufig Insuffizienzen der Klappen ohne Stenose, aber nur sehr selten 
Stenose ohne Insuffizienz. I m ganzen sind Insuffizienzen häufiger als Stenosen. 

Bei der r e l a t i v e n I n s u f f i z i e n z einer Klappe besteht keine anatomische Ver-
änderung an derselben selbst (oder ist wenigstens nicht nötig); die Folgen sind aber 
dieselben wie bei der organischen Insuffizienz. Die Schlußunfähigkeit kommt dabei 
durch Ausweitung des Klappenostiums zustande, während die Klappen ihre alte 
Größe behalten und nur zu kurz werden, um das erweiterte Lumen zu schließen. 
Sie ist am häufigsten an der T r i k u s p i d a l i s (normal knapp für 3 Finger durch-
gängig), demnächst an der Aorta. Mangelnde Kontrakt ion des Ventrikels oder der 
Papillarmuskeln, z. B. infolge von fettiger Degeneration, einer die E. begleitende 
Myokarditis oder von Infarkt- oder Schwielenbildung im Herzmuskel oder infolge 
ungenügender Ernährung bei Anämien bedingt häufig Insuffizienz einer Klappe 
( m u s k u l ä r e I n s u f f i z i e n z ) , was vor allem die yenösen Ostien, seltener die Aorta 
betr i ff t . 

Es sind das jene Fälle, wo z. B. im Leben hörbare Geräusche das Vorhandensein 
einer Mitralveränderung vermuten lassen, die sich dann aber bei der Sektion nicht 
findet. Auch das Umgekehrte kommt vor: Schwerste Klappenveränderung, z. B. 
üppigste Vegetationen an denselben oder typische alte Klappenerkrankungen (man 
spricht von funktionell geheilter Endokarditis, Amsler), ohne die geringsten Ge-
räusche. (Geräusche können übrigens auch bei ulzeröser, akut letal verlaufender E . 
[Schottmüller betont das für E. bei Staphylokokkensepsis] fehlen). 

Köster nahm an, daß viel mehr die Muskulatur den Abschluß der Segelklappen 
bewirke als letztere selbst. Denn diese bildeten einen in Längsfalten gelegten engen 
Trichter, der nicht als Segel, sondern als Schlauchventil wirkte. Nach Hesse und 
Krehl machen dagegen die Klappensegel bei der Systole einen Knick, wölben sich 
so mit dem oberen Teil in den Vorhof, diesen abschließend, hinein, während sie sich 
in ihrem unteren Teil flächenartig aneinander pressen. Nach Magnus-Aldeben stellt 
sich das große vordere Mitraisegel dabei zugleich so ein, daß es im Verein mit der 
ihm fast parallel gegenüberliegenden Septumwand quasi als Ausflußrohr oder Ver-
bindungsstück zwischen Kammer und Aorta wirkt. Nach Nußbaum, erfolgt der 
Verschluß der Mitralis (Formolfixierung in Systole) durch taschenartige Vorbuch-
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tungen zwischen den Sehnenfäden; die sog. Altersverdickungen bestehen in einer 
Fixierung dieser systolischen Vorwölbung. Vgl. auch sog. Schirmklappen S. 28. 

An den A o r t e n k l a p p e n kommt r e l a t i v e I n s u f f i z i e n z vor infolge von 
arteriosklerotischer Erschlaffung oder Erweiterung (Syphilis! Aneurysma) der 
Aorta, sowie nicht selten infolge von extrakardial bedingter Herzhypertrophie, vor 
allem, wenn diese infolge von Insuffizienz des Herzmuskels mit einer Dilatation der 
Kammer verbunden ist. 

Relative und muskuläre Insuffizienz können wieder zurückgehen, wenn die Mus-
kulatur sich zu erholen vermag. 

Das anatomische Bild der einzelnen Herzklappenfehler 
1. Mitralklappenfehler 

a) Mitralstenose (vgl. Abb. 31). Das 1. Ostium atrioventriculare (für gewöhnlich beim 
Erwachsenen für 2 Finger gut durchgängig — Umfang 10 cm) ist verengt, der Durch-
tr i t t des Blutes aus dem 1. Vorhof in den 1. Ventrikel also erschwert (diastolisches 
Geräusch, bei dem man oft eine protodiastolische Phase und eine präsystolische 
Phase unterscheiden kann): Das Blut staut sich im Vorhof, dieser wird ausgedehnt 
und kann (wenn auch meist nur in beschränktem Grade) kompensatorisch hyper-
troph ieren. 

Die Erweiterung des 1. Vorhofes kann sehr beträchtliche Grade erreichen (Kauf -
mann 20:10cm, Inhalt 2 (Goedel), 2,5 (G.Mütter) bis 3 (Minkowski) Liter Blut. 
Gelegentlich Schädigung des 1. N. recurrens (Alexander, Stoerk, Schuberth). Steno-
kardie durch Kompression der 1. Kranzarterie sah Sternberg. Verhalten des Ösophagus 
siehe dort. Verwechselung mit Perikardexsudat siehe Schott. 

Die S t a u u n g pflanzt sich aus dem 1. Vorhof durch die klappenlosen L u n g e n -
v e n e n , die L u n g e n k a p i l l a r e n (die sich bei starker Füllung schlängeln; bei 
längerer Dauer entsteht rote Induration der Lunge mit schweren Störungen des 
Gasaustausches), die L u n g e n a r t e r i e n auf den r. V e n t r i k e l fort. Der r. Ven-
t r i k e l wird d i l a t i e r t und versucht Kompensation durch oft sehr starke H y p e r -
t r o p h i e . Das Unvermögen, sich ganz zu entleeren, pflanzt sich vom r. Ventrikel 
auf den r. Vorhof fort, wobei die weit gedehnte Trikuspidalis relativ insuffizient 
werden kann; bei der Systole des r. Ventrikels fließt das Blut dann z. T. in den 
Vorhof und über diesen hinaus in die großen einmündenden Körpervenen zurück 
(systolischer Venenpuls am Hals, Leberpuls). Starke Erweiterung des r. Vorhofs 
kann zu Vorhofsflimmern führen. 

Die Füllung des 1. Ventrikels leidet bei geringen Graden der Stenose nicht, 
solange der r. Ventrikel durch Hypertrophie den Widerstand überwindet. Auf die 
Drucksteigerung im kleinen Kreislauf deutet die Akzentuierung des 2. Pulmonal-
tones hin. So kann die Mitralstenose selbst viele Jahre ohne größere Störungen 
ertragen werden und wird nicht ganz selten als „Nebenbefund" bei der Sektion fest-
gestellt. Bei hochgradiger Stenose aber, sowie bei ungenügender oder allmählich 
erlahmender Angleichung des r. Ventrikels leidet die Füllung des 1. Ventrikels, der 
dann durch das enge Loch weniger Blut aus dem Vorhof erhält, wodurch seine Arbeit 
sinkt. Der 1. Ventrikel kann so in reinen, von Komplikationen freien Fällen kleiner 
werden. Daß diese Atrophie selten eintritt, ist dadurch zu erklären, daß mit der 
Stenose der Mitralis fast immer eine Insuffizienz der gleichen Klappe und oft auch 
noch ein Fehler an den Aortenklappen verbunden ist. Im ganzen ist die Frage der 
Atrophie der 1. Herzkammer bei Mitralstenose noch umstritten (dafür sprechen sich 
Barth, Bamberger und besonders Kirch aus, welch letzterer auf die isolierte Atrophie 
der Einflußbahn hinweist, dagegen Wideroe. Ältere Lit. bei Thorel). 
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b) Mitralinsuffizienz. Bei der systolischen Kontraktion des 1. Ventrikels fließt 
ein Teil des Inhaltes durch die schlußunfähige Klappe in den 1. Vorhof zurück 
(blasendes systolisches Geräusch, am lautesten über der Herzspitze!), dieser wird 
stark ausgedenhnt und bis zu einem gewissen Grade hypertrophisch. Da seine An-
passungsfähigkeit gering ist, kommt es zur Rückstauung in die Lungenvenen und 
damit zu ähnlichen Folgeerscheinungen wie bei der Stenose der Klappe. Der 1. Ven-
trikel erhält aber das in größerer Menge angestaute Blut aus dem 1. Vorhof (das 
Lungenvenen- und das Pendelblut) und muß es bei der Systole hinausbefördern 
(erhöhtes Schlagvolumen). Er wird also ausgedehnt und hypertrophisch. So können 
bei der Mitralinsuffizienz alle Herzteile erweitert und hypertrophisch werden. 

c) Stenose und Insuffizienz der Mitralis treten sehr häufig gemeinsam auf, meist 
infolge alter rheumatischer Endokarditis. Die Klappe ist in einen starren, verengten 
Trichter umgewandelt, der nur für eine Fingerkuppe eingängig ist und jedes Anein-
anderlegen der Segel unmöglich macht. Die Sehnenfäden sind dabei oft so hoch-
gradig verkürzt, daß die Segel den Papillarmuskeln unmittelbar aufsitzen. Gele-
gentlich machen auch solche hochgradigen Klappenfehler keine klinischen Erschei-
nungen (Kaufmann). 

2. Aortenklappenfehler 

N o r m a l e W e i t e d e s O s t i u m s 7cm 

a) Stenose: Sie entsteht als Folge einer E n d o k a r d i t i s mit Verwachsung der 
Klappen oder (seltener) durch r e i n d e g e n e r a t i v e s k l e r a t h e r o m a t ö s e V e r -
ä n d e r u n g e n der Klappen mit, oft sehr beträchtlichen, Kalkeinlagerungen. In 
reiner Form ist sie selten. Die Arbeit des 1. Ventrikels, welcher systolisch das Blut 
durch das verengte Ostium pressen muß (systolisches Geräusch), ist vermehrt. Das 
Blut staut sich vor dem engen Ostium. Der Puls wird langsam und klein, der zweite 
Aortenton leise. Der 1. Ventrikel hypertrophiert und kann bei zunehmender Rest-
blutmenge auch dilatieren. Beim Versagen des 1. Ventrikels kommt es zur Anhäufung 
des Blutes im 1. Vorhof und im kleinen Kreislauf. Der große Kreislauf wird dagegen 
weniger mit Blut versorgt. Klinisch bleibt die Aortenstenose oft sehr lange ohne 
Erscheinungen, weil der 1. Ventrikel infolge seiner kräftigen Muskulatur eine gute 
Anpassungsfähigkeit ermöglicht. Man sieht Fälle, wo das Ostium nur noch einen 
feinen, leicht gebogenen oder auch winkeligen, starren, oft von Kalkhöckern um-
gebenen Schlitz darstellt. 

(Unter subvalvulärer Aortenstenose versteht man die Bildung eines fibrösen, 
stenosierenden Ringes etwa 2 cm herzwärts der Klappen, der auf eine fötale Endo-
kardverdickung zurückgeführt wird (Jagic und Schlagenhaufer). Es erscheint 
richtiger, von einer supra- oder prävalvulären Stenose zu sprechen, da die Verän-
derung, vom Blutstrom aus gesehen, oberhalb (vor) der Klappe sitzt). 

b) Insuffizienz: Sie entsteht entweder durch eine E n d o k a r d i t i s oder als Folge 
einer E r w e i t e r u n g de r A o r t a , z. B. bei Luesaortae. Bei der Diastole s trömtdurch 
das insuffiziente Aortenostium Blut in den 1. Ventrikel zurück (diastolisches blasen-
des Geräusch); dieser wird dilatiert und hypertrophiert kompensatorisch (große 
Blutdruckamplitude, Pulsus celer et altus). Oft sehr beträchtliche Herzvergröße-
rung (vgl. Abb. 29 u. 30). 

Am Endokard des Conus arteriosus sieht man bei Aorteninsuffizienz (und Aorten-
stenose) nicht selten leisten-, falten- oder halbmondförmige schwielige Verdickungen, 
die zu kleinen Taschen umgewandelt sein können ( Z a h n s c h e I n s u f f i z i e n z z e i c h e n 
Schmincke). Meist sind die Taschen nach der Aorta hin offen, seltener nach der Herz-
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spitze (Sotti, Krasso). Nach Saphir findet sich das erstere bei der Aorteninsuffizienz, 
das letztere bei Aortenstenose. Auch die Ventrikelseite des großen Mitralsegels kann 
ähnliche Verdickungen aufweisen. Von einer funktionellen Bedeutung der Taschen 
kann sicher keine Rede sein (Wilke, Steinitz, Bosenbusch). Ihre Entstehung ist noch 
umstritten. Die Vorstellung von einem kongenitalen Ursprung (Sotti, Vigi) ist wohl 
kaum haltbar. Ihre Beziehungen zu den Klappenveränderungen sind so eindeutig, 
daß sie wohl in erster Linie mechanisch (durch den Anprall des bei der Diastole 
regurgitierenden Blutes bei der Aorteninsuffizienz, durch abnorme Wirbelbildungen 
bei der Aortenstenose) zu erklären sind, wenn auch entzündlich-endokarditische 
Prozesse (Krasso) bei ihrer Entstehung mit eine Rolle spielen können (vgl. unter 
Parietalendokarditis S. 52). 

Insuffizienz der Aortenklappen begleitet oft die syphilitische Aortitis (siehe dort); 
man kann die Klappen entweder schwer verändert sehen durch Wulstung, Ver-
dickung, Versteifung, Verkürzung, ja durch mehr oder weniger weitgehende Ver-
wachsung mit der Intima der Aorta im Sinus Valsalvae, oder sie sind nur relativ 
insuffizient infolge der Erweiterung der Aorta. Nach Adlmüller wären % der Fälle 
von Aorteninsuffizienz luischen Ursprungs. Das gilt besonders für ältere Leute, 
während die Aorteninsuffizienz bei jüngeren häufiger endokarditischer Natur ist 
(vgl. auch Wittgenstein und Brodnitz und die Ausführungen bei Aortenlues). Plötz-
licher Herztod (sog. Sekundenherztod) ist bei Aorteninsuffizienz häufig. 

3. Trikuspidalklappenfehler 
N o r m a l e W e i t e d e s O s t i u m s 12cm 

Organische Veränderungen (Stenose oder Insuffizienz) sind selten im Vergleich 
zur relativen Insuffizienz (siehe S. 68), Stenose viel seltener als Insuffizienz. Wenn 
Verfasser auch den Eindruck hat, daß bei chronischer rheumatischer Endokarditis 
die Trikuspidalis häufiger mit befallen ist, als das im allgemeinen angenommen wird, 
so sind doch stärkere Verunstaltungen der Klappen, die mit groben organischen 
Funktionsstörungen einhergehen, recht selten. (Hochgradige Stenose siehe Brieger, 
Dreßler, R. Fischer.) Anatomische Kriterien der Insuffizienz siehe bei Zahn. Über 
die funktionellen Folgeerscheinungen der Trikuspidalinsuffizienz siehe unter Mitral-
stenose (vgl. Abb. 32). 

4. Pulmonalklappenfehler 

Als erworbene Bildungen außerordentlich selten. Der Rheumatismus läßt die 
Pulmonalklappen meist frei. Die groben ulzerösen Prozesse, wie sie gelegentlich bei 
septischen Allgemeinerkrankungen beobachtet werden, haben kaum eigentliche 
Klappenfehler zur Folge, weil sie vorher zum Tode führen. 

Häufigkeit der einzelnen Klappenfehler 
Die Fehler der Mitralis überwiegen. Nach der großen Sammelstatistik von Edens 

über mehr als 5000 Fälle war sie allein mit 58,3% betroffen, in weiteren 14,7% 
war sie neben anderen Klappen befallen, Summe 73%. Dem gegenüber Aorta allein 
mit 23,7% und in Kombination mit anderen Lokalisationen 13,5%, zusammen 37,2%. 
Trikuspidalis im ganzen in 3,3% und Pulmonalis in 0,4%. Ähnlich sind die Zahlen 
von Bomberg, Henschen, Leschke, in denen Mitralfehler z. T. noch stärker überwiegen, 
bei Brugsch treten sie etwas zurück. Nach der Zusammenstellung von Buday am 
anatomischen Material ist die Mitralis fast stets allein oder in Kombination ergriffen. 
I m Sektionsgut des Breslauer Pathologischen Institutes betrug die Gesamtbeteiligung 
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der Mitralis 75%, die der Aorta 46%. Die Trikuspidalis t r i t t im anatomischen Be-
obachtungsgut etwas stärker hervor als im klinischen, wenn auch fast stets in Kom-
bination mit anderen Klappen (nach Bvday in 31% aller Fälle). 

Nach Sheehan und Sutherland, finden sich reine Mitralfehler häufiger bei Mädchen, 
in Kombination mit solchen der Trikuspidalis bei jungen Frauen, bei Männern 
herrscht besonders die Kombination Mitralis und Aorta. Über angeborene Herzfehler, 
die viel seltener sind als erworbene, siehe Abschnitt Doerr. 

Folgen der Herzklappenfehler 

1. Folgen für die Blutverteilung, die Herzhöhlen und -wände. 

a) A b n o r m e B l u t v e r t e i l u n g und zwar S t a u u n g vor der erkrankten Klappe; 
bei der Stenose darum, weil das Blut sich nicht in der nötigen Menge durch das enge 
Loch entleeren kann, bei der Insuffiziens, weil Blut zurückströmt. 

Die Stauung pflanzt sich nach rückwärts soweit fort, bis sie von einer Klappe 
behindert wird (also aus dem 1. Vorhof durch die Lungen zum r. Ventrikel). Hinter 
der erkrankten Klappe besteht Anämie, die sich ins arterielle System fortpflanzt, 
während im venösen System Hyperämie herrscht. 

Der Unterschied zwischen Fehlern rechts und links besteht darin, daß sich bei 
jenen die Anämie von der Pulmonalarterie ab vorwärts ins Aortensystem fortsetzt, 
während sie bei diesen nur im Aortensystem besteht, bei jenen erfolgt Stauung nur 
im Gebiet der Venae cavae, bei diesen in dem der Cavae und zugleich in den Lungen. 

b) V e r ä n d e r u n g e n d e r W e i t e d e r H ö h l e n . Die Stauung bewirkt eine 
Dilatation vor dem Klappenfehler, während der hinter der Klappe liegende Teil 
durch ein zu enges Zuflußloch ungenügend gefüllt wird. 

In den erweiterten Höhlen entstehen bei erlahmender Herzenergie nicht selten 
wandständige Thromben. 

Weiteres über t o n o g e n e und m y o g e n e D i l a t a t i o n siehe unter M y o k a r d 
{Kirch). 

c) V e r ä n d e r u n g e n d e r D i c k e d e r W a n d , bestehend 
aa) in V e r d ü n n u n g bei Ü b e r f ü l l u n g oder infolge von A t r o p h i e bei dauernd 

geringer Füllung (z. B. des 1. Ventrikels bei Mitralstenose, siehe dort), 
bb) in V e r d i c k u n g — k o m p e n s a t o r i s c h e r H y p e r t r o p h i e — bei er-

schwerter Entleerung der überfüllten Höhlen und kompensationsfähigem Muskel. 
Über Beziehungen zwischen Dilatation und Hypertrophie siehe S. 169 bei Myokard. 
Die abnorme Blutverteilung schwindet bei Ausbildung der Kompensation. 

2. Folgen für den Gesamtorganismus. Diese entstehen, sobald Kompensations-
störungen eintreten. 

Die auffallendste Veränderung dabei ist die S t a u u n g (Zyanose). Diese betrifft 
a) d a s G e b i e t de s k l e i n e n K r e i s l a u f s (rote Induration der Lunge, Herz-

fehlerzellen in den Alveolen und im Sputum, hämorrhagischer Infarkt, Bronchial-
katarrh, Lungenödem), 

Herzkranke sterben sehr oft unter den Erscheinungen des Lungenödems, 
b) das G e b i e t de s g r o ß e n K r e i s l a u f s (allgemeine Zyanose, Schwellung und 

später zyanotische Atrophie der Leber, zyanotische Induration und später Atrophie 
der Milz und Nieren (eiweißhaltiger Stauungsharn), schließlich Höhlenhydrops und 
Ödeme, besonders der Beine), 
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c) das P f o r t a d e r s y s t e m (Aszites, Stauungskatarrh in Magen und Darm). 
Der höchste Grad von Karbonisation des Blutes (Blausucht, Zyanose) findet sich 

bei angeborenen rechtsseitigen Herzfehlern. 
Verhältnis der Herzklappen zur Tuberkulose der Lungen: Angeborene 

S tenose der Pulmonalar ter ie schafft eine Präd i spos i t i on für Lungen-
tuberkulose . Fehler des 1. Herzens (die mit venöser Stauung in den Lungen 
einhergehen), bedingen eine re la t ive I m m u n i t ä t gegen Phth i se (Näheres siehe 
bei Lunge). 

Embol i sche Vorgänge können bei Herzfehlern in inneren Organen (Nieren, 
Gehirn, Lungen, Milz) sowie in den Gliedmaßen auftreten (vgl. S. 65—67). 
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III. Myokard 

A n a t o m i e : „Der Herzmuskel ist als Synzytium aufzufassen, das durch gefäßhaltiges 
Bindegewebe in größerer oder geringerer Menge in ein Netz zersplittert is t ." (Häggqvist). 
Die das Synzytium bildenden, durch seitliche Verschmelzungen (Heidenhain) miteinander 
zusammenhängenden Fasern oder Balken bestehen aus einem Z y t o p l a s m a , das in seinem 
inneren Teil als E n d o p l a s m a bezeichnet wird und die Kerne enthält , im mittleren Anteil 
Mesoplasma genannt wird und in Fibrillen differenziert ist und außen eine Verdichtung auf-
weist ( E x o p l a s m a oder S a r k o l e m m ) . Die in ihrer Form und ihrem Chromatingehalt sehr 
wechselnden K e r n e (für deren Gestalt der Kontraktionszustand der Faser eine wesentliche 
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Rolle spielt), liegen vielfach in Anordnungen zu Reihen (Solger), die nach Schiefferdecker, 
Staemmler durch direkte Kerndurchschnürungen zustande kommen, die mit Durchschnei-
dung der Kernkörnchen beginnen (Körner). Nach E. Fischer sind bei Schweinen Kernreihen 
von 8—12 Exemplaren nicht selten. Im normalen Herzen sieht Staemmler in ihnen eine Art 
physiologischer Regeneration des Kernapparates, zumal man nicht selten auch abgeblaßte, 
verdämmernde, offenbar in Auflösung begriffene Kerne finden kann. Die Querteilung und 
Reihenbildung ist wohl nie mit Faserteilung verbunden. Unter krankhaf ten Bedingungen 
werden bei Tieren (Törö) und auch bei Kindern (McMahon) neben Amitosen auch Mitosen 
beobachtet. Im hypertrophischen Herzen könnten sie als Anfangsstadium einer Faser teilung 
angesehen werden, wenn die Kernteilung in der Längsrichtung erfolgt (Körner, Linzbach, 
Nieth). 

Das Endoplasma enthält schon vom späteren Kindesalter an, wenn auch zunächst in 
geringer Menge, P i g m e n t k ö r n c h e n , die in hütchenförmigen Ansammlungen den Polen 
der Kerne aufsitzen, im Nat ivpräparat ein starkes Lichtbrechungsvermögen und eine gelb-
liche Farbe haben und gewöhnlich Substanzen enthalten, die sich mit Fet t farbstoffen dar-
stellen lassen. Diese sind dem eigentlichen Farbstoff, der chemisch dem Melanin nahe s teht 
und wohl dem Eiweißstoffwechsel entstammt, nur beigemengt (Hueck, Brdhn und Schmidt-
mann, Imbarsch). Die Menge des in der einzelnen Herzmuskelfaser vorhandenen Pigmentes 
n immt ohne Zweifel mit dem Alter zu, wenn es auch selbst bei kleinen Kindern nicht ganz 
fehlt (H. Müller). Die Bezeichnung ist wechselnd: L i p o f u s c i n , F u s c i n (Hueck) oder (mit 
einer gewissen Betonung seiner Bedeutung): A b n u t z u n g s - oder A b b a u p i g m e n t . Böhmig, 
H. Müller, v. Fink (Tierversuche) lehnen die Auffassung des Farbstoffes als Schlacken des 
Eiweißstoffwechsels ab. Sie fanden es sogar vermehrt bei erhöhter Arbeitsleistung und kräf-
tiger Muskulatur und konnten einen Gegensatz zwischen dem Gehalt der Muskelfasern an 
Vitamin C und an braunem Farbstoff feststellen. Ähnlich Blumencron. Es ist nicht ohne wei-
teres abzulehnen, daß den Pigmentkörnchen irgendeine funktionelle Bedeutung im Stoff-
wechsel zukommt, wenn auch die Ergebnisse der Untersuchungen von Otto und Jelinghoff 
nicht recht mit der Auffassung von Böhmig übereinstimmen. Kobayaski fand keine Beziehung 
zwischen Pigmentierung und Faserbreite. Über basophile (cyanochrome) Granulierung der 
Fasern siehe bei Störungen des Eiweißstoffwechsels. 

Endoplasma und Sarkoplasma (der den Raum zwischen den Fibrillen ausfüllende Teil 
des Mesoplasma) enthalten G l y k o g e n in wechselnder Menge (Berblinger). Es liegt (in den 
fixierten und gefärbten Präparaten) in körnchenförmiger oder netzar t iger Anordnung (Ar-
nold). Der durch histologische (Bestäche Karminfärbung) und der durch chemische Methoden 
feststellbare Gehalt an Glykogen braucht nicht übereinzustimmen (Eger). Da nach dem Tode 
rasch eine Glykogenolyse s tat t f inden kann, sind die Ergebnisse der Untersuchungen am 
Leichenherzen von zweifelhaftem Wert (abweichendes Verhalten bei Glykogenspeicherkrank-
heit, siehe unter Stoffwechselstörungen des Herzmuskels S. 86). Das Sarkoplama enthäl t 
ferner einen rötlichen, mit dem Hämoglobin verwandten Farbstoff , das M y o g l o b i n , das 
wohl mit dem Farbstoff des Skelettmuskels identisch ist. 

Das k o n t r a k t i l e E l e m e n t des Herzmuskels, die im Sarkoplasma eingelagerten und in 
Bündeln zusammengefaßten F i b r i l l e n , laufen durch die ganze Länge der Faser hindurch 
(nach elektronenmikrosk. Untersuchungen von Kisch 300—700 Fibrillen je Faser). Ob die an 
der Herzmuskelfaser zu beobachtende Querstreifung durch Strukturdifferenzen der Fibrillen 
oder des Sarkoplasmas bedingt ist, ist nicht geklärt. 

Die Fasern des Herzmuskels sind durch Q u e r l i n i e n ( G l a n z s t r e i f e n [f . Ebnerl, S c h a l t -
s t ü c k e [Heidenhain], K i t t l i n i e n [EberthJ) in Segmente untertei l t , wohl Verdichtungen des 
Sarkoplasmas, die am Sarkolemm befestigt sind (Kisch) und dazu dienen, die Fibrillen in 
Parallelanordnung zu halten (Dietrich, Körner). Sie zeigen meist eine mit benachbarten Fa-
sern in der Längsrichtung gegeneinander verschobene treppenartige Anordnung. 

I n der äußeren Schicht ist das Zytoplasma zu einem fibrillen-freien S a r k o l e m m ver-
dichtet , das die Faser gegen das Zwischengewebe abgrenzt, E x o p l a s m a (Häggqvist). 

Über Unterschiede zwischen den Muskelfasern der Vorhöfe und der Kammern siehe 
Aschoff und Tawara sowie Palczewska. 

Die Z a h l d e r H e r z m u s k e l f a s e r n ist nach Untersuchungen von Linzbach f ü r den Men-
schen konstant und in beiden Kammern gleich groß, nach Hort beim Neugeborenen halb so 
groß wie beim Erwachsenen. Die Unterschiede im Gewicht zwischen der r. und 1. Kammer 
sind durch die verschiedene Dicke der Muskelfasern bedingt. Nach Wendt und Hesse ist die 
Breite der Fasern im frühen Alter rechts und links fast gleich. Erst im Laufe des Wachstums 
erfolgt links eine Verdickung. 

Auf die funktionelle Bedeutung des Herzbaues soll im ganzen hier nicht eingegangen wer-
den (Hayek). Havlicek versucht neuerdings die Vorstellung der Druckpumpe durch die eines 
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Stoßhebers zu ersetzen. Umstr i t ten ist die Punktion der H e r z o h r e n , die Benninghoff nur als 
Lückenbüßer ansieht, die die Nischen zu beiden Seiten der großen Gefäßstämme ausfüllen, 
während Lugo ihre Aufgabe in Wirbelbildungen, die fü r die Funktion der Segelklappen wich-
tig sind, sieht und ihnen eine das Blut aktiv vorwärts treibende Kra f t zuschreibt. Goormaghtigh 
beschreibt eigenartige Wandausstülpungen in den Herzohren. Weiteres siehe Rollhäuser. 

L i t e r a t u r : Arnold, S. ber. Heidelbg. Akad. Wiss. 1909, 1 -34 . - Zbl. Pa th . 20, 769, 1909. 
Arch, mikrosk. Anat . 73, 726, 1909. — Aschoff-Tawara, Münch, med. Wschr. 1905, S. 1904. -
Die heutige Lehre von d. pa th . anat . Grundlagen d. Herzschwäche. Jena 1906. — Benning-
h o f f , Z. Zellforsch. 9, H . 1, 1929. — Berblinger, Beitr. path. Anat. 53, 351, 1912. — Blu-
mencron, Z. Kreisl.forsch. 33, 585, 1941. — Böhmig, Klin. Wschr. 1935, I I , 1816. — Brahn 
u. Schmidtmann, Zbl. Pa th . 33, 1922, Nr. 7, S. 179. — Dietrich, Verh. dtsch. path. Ges. 10, 
1906. — Die Elemente des Herzmuskels. Jena, Fischer 1910. — Eberth, Virchows Arch. 
37, 100, 1866. — v. Ebner, Wien. S.ber. math.-naturwiss. Kl . I I I 109, 1900. — Anat. Anz. 
46, Erg.-H. 1914. — Verh. ana t . Ges. 1914, 1 - 1 0 . — Eger, Virchows Arch. Bd. 309, 
607, 1942 u. 315, 135, 1948. — v. Fink, Virchows Arch. 297, 404, 1936. — E. Fischer, Tier-
ärztl . Rdschau 1943, 104. — Goormaghtigh, Arch. Kreisl. forsch. 1, 377, 1937. — Häggqvist, 
In Handb. mikrosk. Anat . d. Menschen v. Möllendorff, 2. Bd., Teil 3, 1931. — Havliczek, 
Arch. Kreisl. forsch. 1, 188, 1937. — Hayek, Anat . Anz. 88, Erg.-H. 166, 1939. — Heiden-
hain, Anat . Anz. 20, 1901 (Schaltst.). - Erg. Anat. 8, 1898. — Hort, Virchows Arch. 323, 
223, 1933. — Hueck, Handb. allgem. Pa th . v. Marchand-Krehl (Pigmente). — Beitr. pa th . 
Anat. 54, 68, 1912. — Jelinghoff, Beitr. path. Anat. 98, 80, 1936. — Kisch, Elektronenmi-
krosk. Histol. d. Herzens. New York 1951. Brooklyn Medical Press. — Kobayaski, Trans, jap. 
pa th . Soc. 29, 251, 1939. — Körner, Z. mikr. anat . Forsch. 38, 440, 1935. - Arch. Kreisl. 
forsch. 1, 358, 1937 (Glanzstr.). — Linzbach, Virchows Arch. 314, 595, 1947. - Klin. Wschr. 
26, 459, 1948 Klin. Wschr. 547, 1949. - Virchows Arch. 318, 575, 1950. Nauheim. Fortbild. -
lehrg. Bd. 16, 1951, S. 8. - Virch. Arch. 320, 197, 1951. - Z. Kreislaufforsch. 41, 641, 1952. 
— Lubarsch, Virchows Arch. 239, 1922. — Lugo, Die Auriculae cordis. Pisa 1948. — McMa-
hon, Amer. J . Pa th . 13, Nr. 5, 1937. — H. Müller. Virchows Arch. Bd. 295, 514, 1935. — 
Nieth, Beitr. pa th . Anat. 110, 618, 1949. — Otto, Virchows Arch. Bd. 283, 611, 1932. — v. 
Palczewska, Arch, mikrosk. Anat. 75, 1910. — Rollhäuser, Morph. Jb . 88, 249, 1943. — 
Schiefferdecker, Muskeln u. Muskelkerne. Leipzig, J . A. Barth, 1909. — Solger. Anat . Anz. 
18, 115, 1900. — Staemmler, Beitr. path. Anat . 80, 512, 1928. — Törö, Anat . Anz. 88, 
Erg.-H. 230, 1939. — Wendt u. Hesse, Virchows Arch. Bd. 314, 294, 1947. 

Das Reizleitungssystem des Herzens 
Unter der Bezeichnung R L S verstehen wir ein in Form und Funkt ion „ s p e z i f i s c h e s " , 

vom Arbeitsmuskel des Herzens zu unterscheidendes S y s t e m v o n M u s k e l f a s e r n , das der 
Reizbildung und Reizleitung im Herzen dient und dieses zu einem autonom funktionierenden 
Organ macht. 

Es beginnt mit dem S i n u s k n o t e n ( K e i t h - F l a c k , Koch), der sich von der Einmün-
dungsstelle der Vena cava cranialis entlang dem Sulcus terminalis ausbreitet und aus einem 
„regellosen Geflecht dünner Muskelfasern besteht, die von reichlich entwickeltem Binde-
gewebe umschlossen werden" (Bergmann). Der Knoten enthäl t zahlreiche Nervenfasern und 
vereinzelte Ganglienzellen und wird von der rechten Kranzarterie mit zwei Asten versorgt 
(Koch). Seine Fasern gehen in die der Vorhofsmuskulatur über. 

Der zweite Abschnitt ist das A t r i o v e n t r i k u l a r s y s t e m , das von seinem Entdecker 
(W. His jun. 1893) als einzige muskuläre Verbindung zwischen Vorhöfen und Kammern er-
kannt wurde und in zwei Teile, den Aschoff-Tawaraachen K n o t e n und das / / ¿ « s e h e B ü n d e l , 
zerfällt. Der Aschoff-Tawarasche ( A t r i o v e n t r i k u l a r - ) K n o t e n liegt in der rechten Seite 
der Vorhofsscheidewand, an der Einmündung des Sinus coronarius und setzt sich nach Aschoff 
und Koch sowie Noel und Morin aus zwei Anteilen, einem V o r h o f s - und einem V e n t r i k e l -
k n o t e n (die aber beide im Bereich des Septum atriorum liegen) zusammen, die sich durch 
verschiedenen Glykogengehalt untesscheiden; nach Mönckeberg und Arpino ist es ein einheit-
lich aufgebautes Gebilde. Der Knoten durchsetzt dann das T r i g o n u m f i b r o s u m d e x t r u m 
(Benninghoff) und geht ohne Grenze in den Stamm des .ff ¿ « s e h e n B ü n d e l s über. Dieses teilt 
sich am unteren Rand des Septum membranaceum in die b e i d e n S c h e n k e l , die nun, in der 
Hauptsache subendokardial gelegen, am Septum ventriculorum abwärts laufen, um sich am 
Fuße der Papillarmuskeln in diese sowie in die Trabeculae carneae zu verlieren. Im Bereich 
der Haupts tämme bestehen keine Verbindungen mit der Septummuskulatur ; auch die beiden 
Schenkel scheinen untereinander keine Verbindung zu besitzen (Meessen, dagegegen Roth-
berger). Das Vorhandensein einer besonderen injizierbaren, isolierenden Bindegewebsscheide 
(Aagaard und Hall) wird bestritten. 
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Die Fasern dieses Reizleitungssystems sind im Knoten, im Stamm und im Anfangsteil 
der Schenkel schmaler, in den Endausbreitungen breiter als die umgebenden Muskelfasern. Sie 
entsprechen hier den sog. Purkinjeschen Fasern der Huftiere. Im einzelnen kann es im nor-
malen Herzen schwer sein, die Fasern des R L S von den übrigen Muskelfasern zu unterschei-
den. Deutlicher t reten sie im atrophischen Herzen hervor, weil sie sich an der Atrophie nicht 
beteiligen (Mönckeberg). Auffallend ist vielfach das wechselnde Kaliber der Fasern des spe-
zifischen Systems (Benninghoff). Der G l y k o g e n g e h a l t ist recht unterschiedlich, aber im 
ganzen hoch (Berblinger), besonders in den peripheren Verzweigungen. Auch soll sich der Kam-
merteil des Atrioventrikularknotens vom Vorhofsteil durch seinen höheren Glykogengehalt 
unterscheiden (Aschoff). Weitere Untersuchungen über den Glykogengehalt siehe bei Buadze 
und Wertheimer, Yamasaki und Mitarbeitern, Noll und Becker. Die neuerdings von Arpino 
vertretene Auffassung, daß es sich bei dem spezifischen Gewebe nicht um Muskulatur, sondern 
um eine besondere Form von Nervenfasern handele (Untersuchungen im polarisierten Licht), 
bedarf der Nachprüfung. Das mikroskopische Bild spricht ganz überwiegend f ü r die musku-
läre Natur , wenn auch der Sarkoplasmareichtum, die Armut an Fibrillen und die weniger 
deutliche Querstreifung ihnen einen besonderen Charakter verleihen. 

Dip B l u t v e r s o r g u n g d e s R L S ist reichlich und geschieht ü b e r w i e g e n d durch Aste 
der r e c h t e n K r a n z a r t e r i e . Doch ist die linke nicht unbeteiligt (Haas, Spalteholz). 

Das spezifische Muskelsystem des Herzens ha t die Aufgaben der R e i z b i l d u n g und 
R e i z l e i t u n g . Vom S i n u s k n o t e n (dem primären Zentrum) gehen normalerweise die Ur-
sprungsreize f ü r die Herzaktion aus; die Erregung geht dann auf die Vorhofsfasern über , 
ohne daß eine besondere Leitungsbahn nachzuweisen ist, und sammelt sich im A t r i o v e n -
t r i k u l a r k n o t e n (sekundäres Zentrum), um sich von hier aus über die Schenkel des H¿«sehen 
Bündels auf das Myokard auszubreiten. Jeder Teil des RLS kann bei Ausfall der höheren Ab-
schnitte oder Trennung von ihnen zu einem neuen Zentrum der Reizbildung werden. Die Lei-
tung von den Vorhöfen zu den Kammern erfährt im Atrioventrikularknoten eine Verzögerung, 
die in dem Intervall zwischen Kammer- und Vorhofskontraktion ihren Ausdruck findet. 

Die Herzaktion wird beeinflußt durch die von außen herantretende, n e r v a l e V e r s o r -
g u n g . Der V a g u s ( M o d e r a t o r ) und der S y m p a t h i k u s ( A k z e l e r a t o r ) endigen zum 
großen Teil in Gruppen von Ganglienzellen, von welchen dann wieder Nervenfasern ausgehen, 
welche die Muskelfasern frei umspinnen. Während in den eigentlichen Kammerwandungen 
sowie im Septum ventriculorum Ganglienzellen nur einzeln oder in kleinen Gruppen vorhan-
den sind (Landau), sind sie in größeren Ganglien vor allem in den Knoten des RLS gelegen. 
Dabei soll der 1. Vagus die Automatie der Reizbildung im Atrioventrikulär-, der r. Vagus die-
jenige im Sinusknoten hemmend beeinflussen (L. R. Muller, Glaser und über den N. depressor 
siehe Moharrem). Die Muskelfasern des eigentlichen Myokards und die des spezifischen Sy-
stems werden von dem gleichen Grundplexus (Boeke) oder Terminalretikulum (Stöhr) mi t 
anastomosierenden interstitiellen Zellen (Cajal) umsponnen wie die übrigen Gewebe des Kör-
pers (Sato, Zitzlsperger, Landau, Akkeringa). Sato beschreibt sensible Fasern im Epikard und 
Myokard mit denselben Endkörperchen wie in den pressorrezeptiven Nervenendigungen im 
Sinus caroticus und in der Aorta. Landau betont die Bedeutung markhaltiger Nervenfasern 
fü r die Herzfunktion. 

Über Denervierung des Herzens, erstens den Einf luß der Sympathektomie und Beseiti-
gung des N. accelerans (relative Unschädlichkeit) sowie zweitens den Einfluß der Entfernung 
sämtlicher Herznerven (in Ruhe keine Ausfälle, dagegen bei Belastungsproben, Frieden-
thal) siehe die interessante Arbeit von Enderlen-Bohnenkamp. Bernabeo sah nach Resektion 
des Halssympathikus bei Kaninchen Dilatation des Herzens mit Durchblutungsstörungen. 

Ausführliche Literatur über Anatomie und Physiologie des R L S und seine Entwicklungs-
geschichte siehe bei Mönckeberg und Tandler. 

Störungen des Herzrhy thmus 

Normalerweise wird der Herzrhythmus durch den im Sinusknoten entstehenden 
Kontraktionsreiz beherrscht (normotope Automat ie ; dieser Rhythmus ist die 
normale Herzschlagfrequenz von 60—80 in der Minute). Es können aber auch von 
sekundären Zentren (siehe oben) sowie von beliebigen anderen Stellen (ter-
t iären Zentren) des Herzens (heterotope Automatie) Kontraktionsreize aus-
gehen, die aber nur Bedeutung gewinnen, wenn sie entweder den normotopen Reiz 
übertönen (vgl. unten bei Kammerflimmern) oder wenn letzterer z. B. durch Unter-
brechung der Bahnen nicht weitergeleitet werden kann. Je tiefer das Zentrum sitzt, 
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das die Führung übernimmt, um so langsamer wird die Schlagfolge des Herzens, bis 
herab zu 20 Schlägen in der Minute. 

Störungen in der Funktion des RLS, die in diesem selbst ihren Sitz haben können 
oder durch extrakardiale Einflüsse zustande kommen, äußern sich in V e r ä n d e -
r u n g e n d e r S c h l a g f r e q u e n z oder der R e g e l m ä ß i g k e i t de s R h y t h m u s . Wir 
unterscheiden S t ö r u n g e n der R e i z b i l d u n g und der R e i z l e i t u n g . 

Normotope Reizbildungsstörungen gehen vom Sinusknoten aus: S i n u s t a c h y -
kardie (besonders bei Überwiegen der Sympathikusein Wirkung), S i n u s b r a d y -
k a r d i e (bei Überwiegen des Vagus), S i n u s a r r h y t h m i e (bei Schwankungen des 
Tonus im Sympathikus und Vagus). Bei regellosen Arrhythmien muß man mit 
organischer Schädigung des Sinusknotens selbst rechnen. Daß solche auch bei der 
Sinusbradykardie vorkommen, zeigt die Beobachtung von Winternitz und Selye, 
bei der die Arterie des Sinusknotens thrombosiert war. Ferner Sinusextrasystolen. — 
Heterotope Reizbildungsstörungen nehmen ihren Ausgang von tieferen Teilen des 
RLS (verschiedene Formen von Extrasystolen, teils supraventrikulärer, teils ven-
trikulärer Art, paroxysmale Tachykardie), wobei aber immer wieder die gesamte 
vegetative Steuerung der Herzfunktion von Bedeutung ist. Beim V o r h o f s f l i m m e r n 
besteht ein unregelmäßiges Fibrillieren der Muskulatur mit Frequenzen von über 
400/min, bei dem eine regelrechte Kontraktion der Vorhöfe nicht zustande kommt, 
und die Kammer nur in unregelmäßiger Folge einzelne Reize erhält. Greift der 
Prozeß auf die Kammer über, oder entsteht er primär in ihr, so entsteht das K a m m e r -
f l i m m e r n , eine häufige Ursache des sog. Sekundenherztodes. Beide Vorgänge 
können durch Erkrankungen des Herzmuskels (und des spezifischen Systems) oder 
durch extrakardiale Einflüsse zustande kommen. Bei 52% der T o d e s f ä l l e d u r c h 
e l e k t r i s c h e n S t r o m ist die Herzschädigung (oder die Durchblutungsstörung der 
Kranzarterien) die eigentliche Todesursache (in 48% tr i t t der Tod durch Atem-
stillstand ein [Schridde]). Der Herzstillstand kommt dabei wohl durch Kammer-
flimmern zustande. Koeppen nimmt direkte Schädigung des RLS an. Über Spät-
schäden nach elektrischen Unfällen siehe Kartagener und Askanazy sowie Verdan. 
Auch bei Thyreotoxikosen, bei Narkosen, Lungenembolien, plötzlichen Hautreizen 
kann es zu Kammerflimmern kommen. Seine Entstehung wird von Mönckeberg und 
A. Weber durch polytope Reizbildung in den Muskelfasern der Kammern erklärt. 

Störungen der ßeizleitung sind charakterisiert durch den (partiellen oder totalen) 
H e r z b l o c k , der von einer Verlängerung der Überleitungszeit bis zur völligen 
Unterbrechung der Leitung gehen kann. Der Block ist entweder'durch eine g e w e b -
l i c h e U n t e r b r e c h u n g des H i s s c h e n B ü n d e l s bedingt (Schwielen, Gummen, 
Myomalazien, Abszesse, Tumoren; siehe Armstrong, Mönckeberg, Segre, Staemmler-
Wohlenberg, Lloyd), durch a n g e b o r e n e S e p t u m d e f e k t e (Uher, Hoff), kann aber 
auch funktioneller Natur sein und z. B. durch Vagusreizung zustande kommen. Daß 
nach D i g i t a l i s - V e r g i f t u n g Nekrosen im Herzmuskel selbst, aber auch im RLS 
vorkommen, geht aus den Untersuchungen von Büchner, Weese und Dieckhoff, Hu 
Lien und Li, Korth und Spang, Lindner, Bauer und Reindell und Hilbing hervor; 
dasselbe sah Veith nach A d r e n a l i n . 

Bei Unterbrechungen in tieferen Teilen des Systems sprechen wir von S c h e n k e l -
b l o c k (nach Meessen z. B. durch myeloischen Blutbildungsherd beim Neugeborenen) 
oder V e r z w e i g u n g s b l o c k (wenn die Störungen in den subendokardialen Aus-
breitungen des Fasersystems liegen). Alle diese Rhythmusstörungen sind am Lebenden 
vorzugsweise durch das E K G zu erkennen. Näheres siehe bei H o f f , dessen Dar-
legungen in seiner K l i n i s c h e n P h y s i o l o g i e u n d P a t h o l o g i e wir im Vorher-
gehenden gefolgt sind. 
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In der H e r z f r e q u e n z machen sich die Unterbrechungen im Hisschen Bündel 
selbst durch ein Selbständigwerden der Kammer-Automatie mit verlangsamter 
Schlagfolge bemerkbar, während der Schenkel- und der Verzweigungsblock nur im 
EKG zu erkennen sind. 

Die A d a m - S t o c k e s s c h e n A n f ä l l e , bestehend in einem vorübergehenden 
Herzstillstand mit Ohnmachtsanfällen und Krämpfen, kommen dadurch zustande, 
daß beim Eintreten eines vollständigen Blockes (aus einem partiellen heraus) die 
Kammerautomatie nicht sofort, sondern erst nach einer „präautomatischen Phase" 
einsetzt, in der jede Systole fehlt, oder dadurch, daß, beim bestehenden Totalblock, 
vorübergehend die Reizbildung in den Kammern aussetzt. Auch hierbei werden bald 
gröbere anatomische Läsionen des RLS gefunden (Oeraudel: Endarteriitis der r. 
Koronararterie und der Arterie des Atrioventrikularknotens, Grasberger: Entzünd-
liche Infiltrate in verschiedenen Herzteilen, darunter auch im RLS), in anderen 
Fällen ist der Befund ganz negativ (Oeraudel und Coelho). 

Unvollständige Dissoziation zwischen Yorhofs- und Kammerautomatie ist auch 
bei intaktem RLS möglich, wenn durch schwielige Prozesse in der Muskulatur das 
Überleiten der Reize auf diese gestört oder diese selbst zu normaler Reaktion nicht 
mehr fähig ist. Auch hierbei können sich Anfälle von Adam-Stokesschem Symp-
tomen-Komplex einstellen (muskulärer Typ). Liegen die Ursachen im extrakardialen 
Nervensystem (Vagus, Medulla oblongata), so spricht man vom n e u r o g e n e n oder 
M o r g a g n i s c h e n T y p (Mönckeberg). 

Im ganzen sind also die Ergebnisse der anatomischen Untersuchungen beim 
Herzblock recht unterschiedlich. Neben einzelnen recht eindeutigen Fällen von 
Unterbrechungen des RLS gibt es zahlreiche, bei denen man gezwungen ist, ana-
tomisch nicht faßbare Schäden anzunehmen. Auch die Untersuchung des extra-
kardialen Herznervensystems führt oft nicht weiter. Mitteilungen, wie die von 
Aivdejew und seinen Mitarbeitern sowie die von Lasowsky bei Koronarsklerose 
bedürfen der Nachprüfung. Ausführliche Darstellung bei Mahaim. 

Wenn, wie Martini und Sckell am absterbenden Herzen des Menschen zeigten, 
„meist" zuerst ein Erlahmen des Sinusknotens eintritt (absinkende Sinusfrequenz), 
so ersetzt ihn der Atrioventrikularknoten in der Führung, bis auch er versagt, 
worauf dann die Herztätigkeit sistiert. Der A t r i o v e n t r i k u l a r k n o t e n wäre also 
meist das U l t i m u m mor i ens . 

L i t e r a t u r : Aagard u. Hall, Anat. H. 51, 357, 1915. — Akkeringa, Acat. neerld. 
Morph, norm, et path. 6, 289, 1949. — Armstrong u. Mönckeberg, Dtsch. Arch. klin. Med. 
Bd. 102, 144, 1911. — Arpino, Anat. Anz. 74, 268, 1932. — Aschoff, Zbl. Physiol. 19, 
1905. — Dtsch. med. Wschr. 1908, 339. — Verh. dtsch. path. Ges. Kiel 1908, 150 (Glyko-
gengehalt im RLS). — Med. Klin. 1909, Beih. — Askanazy, Kongr. Zbl. inn. Med. 
28, 590, 1936. — Awdejew, Weinberg, Wyropujew, Gordon, Lasowsky, Virchows Arch. 
Bd. 293, 351, 1934. — Bauer u. Reindell, Arch, exper. Path. 190, 461, 1938. — Ben-
ninghoff, Verh. anat. Ges. Heidelberg 1923, 185 (1923). - Morph. Jb. 63, 207, 1929. — 
Berblinger, Beitr. path. Anat. 53, 351, 1912. — Bernabeo, Ateneo parm. II, 4, 705, 1932. 
— Boeke, Z. mikr. anat. Forsch. 33, 1933. — Buadze u. Wertheimer, Pflügers Arch. 219, 
233, 1928. — Büchner, Arch, exper. Path. 176. 59, 1934. — Cajal, Rev. trimestr. histol. 
norm, y pat. 1888. — Enderlen u. Bohnenkamp, Dtsch. Z. Chir. 200, 1929.—Friedenthal, 
Arch. ges. Physiol 135, 1902. — Geraudel, Arch. Mal. Coeur 24, 605, 1931. — Geraudel 
u. Coelho, Arch. Mal. Coeur 25, 605, 1932. — Glaser, Arch. path. Anat. 154, 291, 1898. — 
Dtsch. Arch. klin. Med. Bd. 117, 1915. — Grasberger, Z. klin. Med. 112, 388, 1930. — Haas, 
Anat. H. 43, 629, 1911. — Über die Gefäßversorgung d. Atrioventr.-Systems. l . -D. Frei-
burg 1911. — Hilbing, Arch. Kreisl.forsch. 5, 292, 1939. —• His, jun., Arb. a. d. med. Klin., 
Bd. 1, Leipzig 1893. — Hoff, Klin. Physiologie u. Pathol. Thieme, Stuttgart 1949. — Hu, 
Lien u. Li, Chin. med. J. Suppl 1, 31, 1936. — Kartagener, Schweiz, med. Wschr. 1936, I, 
13. — Keith-Flack, J. Anat. (Brit.) 41, 1907. - Keith, Lancet 1906, I u. Lancet 1909. -
Flack, Lancet 1906, II. — Koch, Beitr. path. Anat. 42, 1907. - Münch, med. Wschr. 56, 2362, 
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1909. Med. Klin. 1911. - Z. exper. Path. u. Ther. 16, 1914. - Zbl. Physiol. 26, 1248, 1913. -
Bau d. menschl. Herzens. Berlin u. Wien 1922. — Koeppen, Dtsch. ArcJi. klin. Med. 186, 421, 
1940. - Klin. Wschr. 1940, I I , 1257. — Korth u. Spang, Arch. exper. Path. 184, 349, 1937. — 
Landau, Cardiologica 14, 243, 1949. — Lasowsky, Virchows Arch. 279, 464, 1930. — Lindner, 
Arch. exper. Path. 192, 155, 1939. — Llody, Bull. Hopkins Hosp., Baltim. 44, 149, 1929. — 
Mahaim, Les maladies organiques du faisceau de His-Tawara. Paris 1931. — Martini u. 
Schell, Dtsch. Arch. klin. Med. 158, 1928. — Meesen, Z. Kreisl.forsch. 27, 42, 1935. — 
Mönckeberg, Das Atrioventrikularbündel. Fischer, Jena 1908. — Verh. dtsch. path. Ges. 12, 
1908. - Erg. Path . 14, 1910. - Erg. Path. 19, I I . - Beit. path. Anat. 63, 1916 (A. Stok, 
Symptomenkomplex). — Handb. spez. path. Anat. 1924, Bd. 2. — Moharrem, Zbl. Herz-
krkh. 17, 1925, H. 3. — L. R. Müller., Dtsch. Arch. klin. Med. Bd. 10, 1, 1911. — Noel u. 
Morin, Bull. Histol. appl. etc. 6, 1-11, 71-78 u. 119-130, 1929. — Noll u. Becker, Virchows 
Arch. Bd. 296, 443, 1936. — Rothberger, Z. Kreisl.forsch. 27, 346, 1935. - Handb. norm, 
u. path. Physiol., Bd. 7, 1. Hälfte, S. 574. Springer 1926. — Sato, Okayama-Jgakkai-Zasshi 
(Jap) 1926, Nr. 440, 995. — Schridde, Münch, med. Wschr. 1936, 951. — Z. Kreisl.forsch. 
28, 362, 1936. — Segre, Ref. Kongr. Zbl. inn. Med. 52, 1929, 571. - Virchows Arch. Bd. 247, 
1924. — Spalteholz, Verh. anat . Ges. Berlin 1908. — Die Arterien d. Herzwand. Leipzig, 
Hirzel. 1924. — Staemmler u. Wohlenberg, Z. klin. Med. 106, 1927. — Stoehr, Roux' 
Arch. 106, 409, 1925. — Roux' Arch. 112, 1927. — Tandler, Anatomie d. Herzens. 
Jena, Fischer. 1913. — Uher, Frankf. Z. Path. 49, 349, 1936. — Veith, Arch. Kreisl.forsch. 
6, 335, 1940. — Verdan, Presse med. 1938, I, 547. — A. Weber, Ref. Med. Klin. 1925, 11. — 
Weese u. Dieckhoff, Arch. exper. Path. 176, 1934. — Winternitz u. Selye, Wien. Arch. inn. 
Med. 16, 377, 1929. — Yamazaki u. Mitarb. J . biol. Chem. (Am.) 10, 481, 1929. — Zitzls-
perger, Z. mikr. anat . Forsch. 53, 1, 1943. 

A. Erkrankungen des Myokards durch Störungen Seiner Ernährung 
(Myokardose) 

1. Atrophie des Herzmuskels 
Als A t r o p h i e bezeichnet m a n den Zustand, bei dem das Herz dadurch im ganzen 

verkleinert wird, daß seine Fasern an Breite (und Länge) abnehmen und sich wohl 
auch zahlenmäßig vermindern. 

M a k r o s k o p i s c h ist das atrophische Herz also v e r k l e i n e r t , das Gewicht 
k a n n (beim ausgewachsenen, normal großen Menschen) auf 100 g (Overzier 79,69 g) 
zurückgehen (Normalgewicht im mit t leren Alter nach Rössle und Roulet f ü r Männer 
318 g, fü r F rauen 275 g). Die Wände der K a m m e r n sind verdünnt , die Lichtung 
normal weit oder leicht erweitert. Kirch beschreibt ein „Herabru t schen" der Pa-
pillarmuskeln besonders links mi t Verkürzung, Verengerung und Zuspitzung des 
infrapapil lären Raumes. Die Kranzschlagadern haben bei höheren Graden der 
Atrophie (besonders, wenn ein vorher hypertrophisches Herz sekundär atrophisch 
wird) meist einen geschlängelten Verlauf; sie sind fü r das verkleinerte Herz zu lang. 
Das Epikard ist weit und runzelig, das Endokard ähnlich. Die Fa rbe des Herz-
muskels ist meist hell- bis dunkelbraun, bei gleichzeitiger Verfet tung rehfarben. 

M i k r o s k o p i s c h ist das wichtigste und konstantes te Merkmal die V e r s c h m ä -
l e r u n g d e r F a s e r n (ohne oder seltener mi t Verminderung ihrer Zahl), an der sich 
das spezifische Muskelgewebe in der Regel nicht beteiligt (Tawara). I n den Anfangs-
stadien ist die Querstreifung und die fibrilläre S t ruk tu r deutlich erkennbar, später 
kann sie durch das Auf t re ten von körnigen Eiweißausfällungen verschwinden oder 
eine Homogenisierung oder eine Vakuolisierung eintreten (Statkiewitsch, Mönckeberg), 
„ d e g e n e r a t i v e A t r o p h i e " . Schwerwiegend sind die Plasmaveränderungen, die 
Linzbach an H u n g e r h e r z e n festgestellt ha t . Sie bestanden vor allem in Faserödem 

*) Unter Myokardosen sollen alle diejenigen anatomisch faßbaren Veränderungen d. 
Herzmuskels aufgeführt werden, die durch allgemeine oder örtliche Störungen d. Stoff-
wechsels zustande kommen. 
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{das er z. T. aus der Hypoproteinämie erklärt, und das bald die ganzen Fasern 
betraf oder nur eine mantelförmige Zone einnahm) und in herdförmigem Schwund 
(Hungerherde) der Fasern mit Übergang in Myozyten. Er spricht von e n t d i f f e r e n -
z i e r e n d e r A t r o p h i e . Overzier ha t entsprechende Bilder nicht beobachtet, sondern 
eigentlich nur Faserversehmälerung gesehen. 

Die K e r n e nehmen an der Atrophie teil und sind vielfach pyknotisch. Sie rücken 
näher aneinander, eine Vermehrung findet nicht s tat t . Umstri t ten ist das Verhalten 
des P i g m e n t e s . Da es nicht mit dem Zytoplasma schwindet, ist eine relative Zu-
nahme in vielen Fällen sicher. Daß eine absolute Zunahme stat tf indet , wird besonders 
von Böhmig und seinen Mitarbeitern bestritten (vgl. im Abschnitt über die normale 
Histologie des Herzmuskels). Auch nach Kobayashi ist die Atrophie ohne Einfluß 
auf den Pigmentgehalt. Es ist also zum mindesten zweifelhaft, ob man recht hat , 
von brauner Atrophie zu sprechen. Pigmentierung und Atrophie sind wohl unab-
hängig voneinander. Über Anordnung der Pigmentkörnchen vgl. Abb. 38. 

Die Atrophie des Herzens ist für das A l t e r ein normaler Zustand (vgl. Aschoff, 
sog. k l e i n e s G r e i s e n h e r z ) . Wenn die Durchschnittsgewichte der Herzen alter 
Menschen häufig nicht nur nicht kleiner, sondern sogar größer sind als die von 
Menschen im mittleren Alter, so liegt das daran, daß Kreislauferkrankungen ver-
schiedener Art (von denen fü r das 1. Herz besonders die Hypertonie, für das rechte 
das Lungenemphysem eine Rolle spielt) zu einer Hypertrophie der Muskulatur 
führen, die ihrem Ausmaß nach die physiologische Altersatrophie ausgleicht oder 
sogar übertr iff t ( g r o ß e s G r e i s e n h e r z ) . Gerade beim Greisenherzen ist die Pig-
mentierung meist recht ausgesprochen. Denn wenn das Pigment auch schon im 
frühesten Lebensalter auf t r i t t , so ist doch kein Zweifel daran, daß es im höheren 
Alter zunimmt. (Über die unterschiedliche Beteiligung der verschiedenen Organe 
an der Gewichtsabnahme im Alter siehe Wideroe und die Tabellen von Rössle und 
Roulet). 

Eine weitere Ursache der Atrophie des Herzens ist der c h r o n i s c h e H u n g e r -
z u s t a n d , besonders wenn er mit Mangel an Eiweiß in der Nahrung einhergeht und 
zur sog. Ö d e m k r a n k h e i t führ t . Ältere Literatur bei Lubarsch (Handb. der ärzt-
lichen Erfahrungen im Weltkrieg von Schjerning), J a f f é und Sternberg, Bettinger, 
Hülse, Prym, neue Untersuchungen von Linzbach sowie Overzier. Verf. selbst ha t te 
Gelegenheit, nach Kriegsschluß in großer Zahl Leichen zu sezieren, die sich im 
extremen Grad der sog. „ D y s t r o p h i e " befanden. Dabei war in der Regel das Herz 
an dem allgemeinen Gewebs- (besonders Fet t - und Muskel-)Schwund stark mit-
beteiligt, so daß Gewichte von 200 g bei Soldaten in jüngerem und mittlerem Alter 
keine Seltenheit waren (Linzbach beschreibt solche von 134, 140 und 195 g, Overzier 
bis 160 g, die Zahlen von J a f f é und Sternberg, Bettinger und Hülse sind ähnlich). 
Overzier spricht von einem Durchschnitt von 229 und nach Abzug des Ödemfaktors 
von 220—221 g. 

Auffällig war gerade bei diesen Herzen die „gallertige Umwandlung des Fet t -
gewebes" im subepikardialen Raum, die man beim Greisenherz nicht in diesem 
Maße findet. Die Pigmentierung war dagegen meist nicht so hochgradig, besonders 
wenn es sich um jüngere Menschen handelte (vgl. dagegen Lubarsch). Gegenüber 
anderen Organen t ra t aber doch die Atrophie des Herzens etwas zurück, am stärksten 
war sie im Fettgewebe, der Skelettmuskulatur, der Leber und Milz. 

Die stärksten Grade der Atrophie des Herzens werden bei s c h w e r e n K a c h e x i e n 
(infolge von T u b e r k u l o s e , K a r z i n o m , R u h r , chronischen E i t e r u n g e n , aber 
auch bei h o r m o n a l e n K a c h e x i e n ) gefunden. Kaufmann erwähnt Gewichte von 
100-—125 g bei Frauen zwischen 18 und 48 Jahren mit Tuberkulose und Karzinom, 
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Overzier 79,6 g bei 45j. Mann mit Tuberkulose. Ähnliche Befunde kann man bei 
M o r b u s A d d i s o n (Dietrich und Siegmund), S i m m o n d s s c h e r K a c h e x i e oder 
anderen Formen der Magersucht erheben. 

Im ganzen liegen Unterschiede zwischen der Atrophie des Alters und der bei 
Inanition oder zehrenden Krankheiten nicht vor, wenn auch die Pigmentierung im 
Altersherzen stärker ausgeprägt ist und die schweren Parenchymschäden (Limbach) 
besonders bei Hungerzuständen aufzutreten scheinen. 

Die Atrophie des Herzens geht in der Regel ohne gröbere Funktionsstörungen 
einher, doch mag die mangelhafte Anpassungsfähigkeit des Herzens bei Alter, Hunger 
und Kachexie mit ihr in Zusammenhang stehen und eine gewisse Hypotonie auf sie 
zurückzuführen sein. Fahr meint, gelegentlich auch plötzliche Todesfälle auf sie 
zurückführen zu können. 

Eine Beteiligung des Herzmuskels an der j u v e n i l e n p r o g r e s s i v e n Muske l -
d y s t r o p h i e beschreiben Berblinger und Duken, Joshida und v. Meyenburg. F. 
v. Müller hat Ähnliches nicht beobachtet. Über Herzveränderungen bei M y a s t e n i a 
g r a v i s p s e u d o p a r a l y t i c a siehe Trautmann, bei F r i e d r e i c h s c h e r A t a x i e 
Guizzetti. 

L i t e r a t u r : Aschoff, Med. Klin. 1937, 353. — Berblinger u. Duken, Z. Kinderhk. 47, I, 
1929. — Bettinger, Virchows Arch. Bd. 234, 195. — Böhmig, Klin. Wschr. 1935, II, 1816. — 
Dietrich u. Siegmund, Handb. spez. path. Anat. Bd. 8, S. 951, 1926. — Fahr, Klin. Wschr. 
1929, I, 693. — Ouizzetti, Riv. Pat. nerv. 41, 545, 1933. — Hülse, Münch, med. Wschr. 
1917, I, 28. - Wien. klin. Wschr. 1918, I, 1. Virchows Arch. Bd. 225, 234. — Jaffe u. Stern-
berg, Virchows Arch. Bd. 231, 346. — Yoshida, Acta med. Nagasakiensia 2, 19, 1940. — 
Kaufmann, Spez. path. Anat. IX. u. X. Aufl., 1931, 1. Bd., S. 42ff. — Kirch, Erg. Path. 22, 
1. Abtig., 1927. — Kobayashi, Trans, jap. path. Soc. 29, 251, 1939. — Linzbach, Virchows 
Arch. 314, 600, 1947. — Lubarsch, Erschöpfungskrankh. im Handb. d. ärztl. Erfahrungen 
im Weltkrieg. Bd. 8, S. 66, 1921. — v. Meyenburg, Schweiz, med. Wschr. 1935, I, 207. — 
Mönckeberg, Handb. spez. path. Anat. Bd. 2, 1924. — v. Müller, Münch, med. Wschr. 1934, 
335. — Overzier, Virchows Arch. 314, 655, 1947. - Anat. Anz. 96, 488, 1948. — Prym, Dtsch. 
med. Wschr. 1918, I, 549. - Frankf. Z. Path. Bd. 22, Münch, med. Wschr. 1921. I. — 
Rössle u. Roulet, Maß u. Zahl in d. Pathologie. Berlin u. Wien, Springer 1932. — Statkewitch, 
Arch. exper. Path. (D) 33, 1894. — Tawara, Beitr. path. Anat. 39, 1906. — Trautmann, Med. 
Klin. 1947, 287. — Wideroe, Die Massenverhältnisse d. Herzens unter path. Zuständen. 
Kristiania, 1911. — Wuhrmann, Schweiz, med. Wschr. 80, 715, 1950. 

2. Eiweißstoffwechsel 

Bei der trüben Schwellung oder albuminösen Trübung des Herzmuskels nimmt 
das Herzfleisch ein helleres, fleckiges, graubraunes, trübes Aussehen an und zeigt 
eine schlaffe, weichere, etwas brüchige, leicht zerreißliche Konsistenz. Mikroskopisch 
ist die Art der Erkrankung nur am frischen Präparat eindeutig zu erkennen und 
tri t t besser hervor, wenn man durch Zusatz von 1% Essigsäure oder Kali- oder 
Natronlauge die Körnchen zur Auflösung bringt. Es handelt sich um Eiweißkörnchen, 
die im Zytoplasma suspendiert sind. Die Art des der trüben Schwellung zugrunde 
liegenden Vorganges ist unbekannt; wir wissen nicht, ob die Körnchen etwas mit 
präformierten Zellgranula zu tun haben, ob es sich um Verschmelzungen der in der 
normalen Zelle vorhandenen Eiweißkörnchen, um Quellungen, Gerinnungen oder 
um tropf ige Entmischungen handelt. Da wir die Affektion besonders bei I n f e k -
t i o n s k r a n k h e i t e n (Sepsis, Diphtherie, Scharlach, Typhus), bei V e r g i f t u n g e n , 
hochgradigen A n ä m i e n finden, ist anzunehmen, daß sie Ausdruck einer Zell-
schädigung ist. In den meisten Fällen ist sie wohl reversibel, in anderen bedeutet 
sie den ersten Grad eines nekrobiotischen Prozesses, der mit dem Zelltod endet. 
(Näheres darüber ist in den Lehrbüchern der allg. Pathologie nachzulesen). 

K a u f m a n n , Spez. path. Anatomie. 11. Aufl. I 6 
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Man muß sich hüten, die p o s t m o r t a l e T r ü b u n g ohne Schwellung der Fasern, ver-
bunden mit Brüchigkeit des Herzmuskels, damit zu verwechseln. Diese stellt einen autoly-
tischen Vorgang dar. Bei Fäulnis ist der Herzmuskel häufig von auffallend fleckiger Farbe, 
im ganzen trüb, schmutzig-braun gefärbt und von gelblichen Flecken durchsetzt, die an herd-
förmige Verfettungen erinnern können und mit ihnen verwechselt werden. Es handelt sich 
dabei um Glasbläschen, die mit bloßem Auge als solche nicht zu erkennen sind und den Herz-

Abb. 33 
V a k u o l i g e A u f t r e i b u n g der H e r z m u s k e l f a s e r n am Rande eines anämischen Infarktes. 

50 j. Mann. SN. 527/1951 

muskel fleckig durchsetzen. Meist ist gleichzeitig durch Autolyse das Endokard mit den 
Klappen und die Intima der Aorta schmutzig-rot gefärbt (Imbibition mit Blutfarbstoff). Die 
Herzhöhlen können durch Gasbildung im Blut erweitert sein. 

Eine ihrem Wesen und ihrer Bedeutung nach unklare Veränderung der Herz-
muskelfasern ist die sog. „ b a s o p h i l e ( m u k o i d e ) D e g e n e r a t i o n " (Hewitt, Hau-
meder, Liebegott, Umeda). Sie besteht in der Ablagerung basophiler Massen imSarko-
plasma, die im Hämatoxylin-Präparat bläulich erscheinen, bei Glykogenfärbung stark 
positiv sind und sich mit der Einschlußfärbung nach Feyrter gut darstellen lassen 
(Schön, Elster). Feyrter und Schön denken an lipoide oder lipoproteinige Substanzen 
(Cyanochromie), Linzbach und Dörr an heparinähnliche Stoffe. Ob es sich um normale 
Befunde oder Zeichen von Stoffwechselstörungen handelt, ist nicht zu sagen. Doerr 
fand sie in 38% aller Fälle des Sektionsmaterials. Ihre Vermehrung scheint für das 
Myxödemherz charakteristisch (Schultz, W. Dietrich, Doerr und Holldack, Fisher 
und Mulligan, Brewer). 

Nahe verwandt mit der t rüben Schwellung ist die vakuolige Durchsetzung und 
der schollige Zerfall der Muskelfasern. Bei der ersteren sehen wir mit unfärbbarer 
Flüssigkeit gefüllte Hohlräume im Sarkoplasma auftreten und sich durch Zusammen-
fließen vergrößern. Die Veränderung kann im kontraktilen und im spezifischen Muskel-
system auftreten und mit Zerfall der Fibrillen und Kerndegeneration verbunden sein 
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(Mönckeberg). Bei der Entstehung dieses Zustandes spielt wohl abnorme Wasser-
aufnahme in das Eiweiß des Sarkoplasmas eine Rolle. Besonders häufig scheinen 
solche Vakuolenbildungen beim akuten S a u e r s t o f f m a n g e l zu sein (Martin, 
Loewenhart und Bunting, Pichotka, Müller und Rotter, Kettler, Grundmann). Besonders 
deutlich werden die Beziehungen zum 02-Mangel am Rand frischer Herzmuskel-

Abb. 34 
Vgl. Abb. 33. Starke Vergrößerung 

infarkte, wo die noch nicht völlig abgestorbenen Muskelfasern oft eine ganz hoch-
gradige vakuolige Auftreibung zeigen (Abb. 33-u. 34). Auch im Beri-Beriherzen sind 
abnorme Wasserbindung und Quellung in den Fasern, die zur Sarkolyse und Zer-
störung der Fibrillen führen, nachzuweisen (Wenckebach, Duerck, Scriba und Luckner). 

Beim scholligen Zerfall sehen wir die Fasern streckenweise in unhomogene, jede 
Zeichnung entbehrende Massen umgewandelt, wobei sich die Schollen in unregel-
mäßiger Form aneinander legen. Die Veränderung ähnelt der Zewferschen Degene-
ration der Skelettmuskulatur und besteht in einer Gerinnung des Sarkoplasmas, die 
mit einem Zerfall der Fibrillen einhergeht. Am häufigsten ist sie bei Diphtherie und 
anderen Infektionskrankheiten und geht vielfach mit Ablagerungen von Fettsub-
stanzen und entzündlicher Reaktion des Zwischengewebes einher (siehe Herzmuskel 
bei Infektionskrankheiten!). Aucji am Rande von Herzmuskelinfarkten kann man 
typische Bilder solcher scholligen Degeneration sehen. 

Auch R ö n t g e n s t r a h l e n scheinen infolge von Zerfall von Eiweißkörpern zu 
schweren Schädigungen der Herzmuskelfasern führen zu können (Bartsch und 
Wachner, Engelmann, Karlin und Mogilnitzky; dagegen Rating und Parade). 

Die Amyloidose (Paramyloidose) des Herzmuskels (vgl. auch Endokard). 
Bei der gewöhnlichen allgemeinen A m y l o i d o s e ist das Herz in der Regel un-

beteiligt. Die Amyloidablagerung betrifft höchstens die Wände der kleinen Kranz-
6* 
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arterienäste. Viel häufiger ist seine Beteiligung bei der sog. P a r a m y l o i d o s e , bei 
der eine sonst zu dieser Stoffwechselstörung führende Grundkrankheit fehlt, die 
bei der allgemeinen Amyloidose gewöhnlich am stärksten ergriffenen Organe (Neben-
nieren, Milz, Nieren, Leber) frei sind und die Amyloidreaktionen nicht in so regel-
mäßiger Weise positiv ausfallen. Besonders bemerkenswert erscheinen hier die 
Fälle, bei denen die Amyloidose des Herzens im Vordergrund steht, ja die einzige 
Lokalisation sein kann und auch das klinische Bild beherrscht (Herzinsuffizienz). 
Von neueren Arbeiten seien die von Imbarsch, Warren, Brocher, Ferris, Budd, Perla 
und Gross, Kaiwin, Reimann mit Koucky und Eklund, Bindford, v. Meyenburg, 
Ballinger, Merkel, Obiditsch-Mayer, Cornelius erwähnt. Im Fall von Koller wird die 
Herzinsuffizienz besonders betont, bei Budd bestanden außer einem partiellen 
Herzblock keine klinischen Erscheinungen, nach Eisen zeigten 54% der Fälle Zeichen 
gestörter Herztätigkeit. In der Zusammenstellung von Lindsay über Paramyloidose 
war das Herz von 43 sezierten Fällen 39 mal beteiligt. 

Die P a r a m y l o i d o s e des Herzens ist oft schon makroskopisch zu erkennen. 
Das Herz kann beträchtlich vergrößert sein. In einem vom Verf. beobachteten Fall 
eines 70jährigen Mannes wog es 500 g, in den Fällen von Kalbfleisch 530, 460 und 
300 g. Die gummiartige, sehr feste Konsistenz des Muskels hat Ähnlichkeit mit der 
bei genuiner Hypertonie. (Mit dem Hypertonieherzen ist es am leichtesten zu ver-
wechseln, nur erscheint des Muskel mehr glasig, wie durchscheinend.) Gelegentlich 
sind die Ablagerungen in Form flacher Plattenbildungen im Endokard, bes. der 
Vorhöfe, zu erkennen (so auch im Fall des Verf.), oder sie führen zu einer diffusen 
Verdickung der Herzklappen, die dabei starr und schlecht beweglich werden. 

Mikroskopisch finden sich die Ablagerungen ganz überwiegend im Bindegewebe 
des Herzmuskels, die Fasern selbst sind kaum betroffen, zeigen aber eine durch die 
Durchblutungsstörung der Kapillaren bedingte Atrophie (Abb. 35). Daneben sehen 
wir das P. im Endokard, Epikard, in den Wänden der Kranzgefäße sowie nicht 
selten in der Wand der A. pulmonalis und ihrer Verzweigungen und der Cava (Budd). 
Neben dem Herzen sind gelegentlich Teile der Skelett- und Organmuskulatur (z. B. 
Zunge, wie in den Fällen von Koller, Ballinger und dem des Verfassers), der Lippen 
(Koletzky und Stecher), die Darmwand, die Lungen (auch in der eigenen Beobachtung) 
und andere mesenchymale Gewebe befallen (Knochenmark bei Koller). Die typischen 
„Amyloidorgane" sind meist frei oder zeigen nur geringfügige Einlagerungen in ihre 
Gefäßwände. Die im Leben zu beobachtenden Herzerscheinungen werden von 
Ballinger auf Störungen der Durchströmung der Kapillaren, Ablagerungen in den 
Herzklappen, Einlagerungen in die Kranzarterienäste, Verengerungen der Lungen-
arteriolen (Cor pulmonale) und auf Ablagerungen im Endo- und Perikard zurück-
geführt. 

Die Paramyloidose (auch die des Herzens) ist wohl immer Ausdruck einer Para-
proteinämie, obwohl das Plasma-Eiweißbild keine erkennbaren Abweichungen zu 
zeigen braucht. Die Ansicht von Apitz, daß dabei stets Plasmazellenwucherungen 
bestehen, läßt sich nach den Fällen des neueren Schrifttums nicht aufrecht erhalten 
(vgl. Dahlin, Engel mit positiven, v. Meyenburg, Hoffmann-Egg, Laos, Obiditsch-
Moyer, Cornelius mit negativen Befunden). Weiteres über Myokardose beiDyspro-
teinämie und anderen Störungen des allgemeinen Stoffwechsels siehe bei Wuhrmann, 
Hegglin, Schneider, Lottenbach und Wuhrmann. 

Auf h y a l i n e E i n l a g e r u n g e n soll hier nicht besonders eingegangen werden. 
Man findet sie sowohl im Endokard wie im intermuskulären Bindegewebe vorwiegend 
nach entzündlich-narbigen Prozessen. Die f i b r i n o i d e V e r q u e l l u n g und die auf das 
Stadium der Granulome folgende Phase der Vernarbung und hyalinen Umwandlung 
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rheumatischer Knötchen wird im Abschnitt Rheuma behandelt. Daß auch nicht-
entzündliche Vorgänge zu einer „ h y a l i n e n E n t a r t u n g " führen können, zeigen 
besonders die V e r ä n d e r u n g e n a n d e n S p i t z e n d e r P a p i l l a r m u s k e l n , in 
denen sich sehr regelmäßig im Alter (deshalb besonders bei der Altersatrophie des 
Herzens) ein Schwund der Muskulatur und ein Ersatz durch hyalines Bindegewebe 
entwickelt, das vielfach Fettablagerungen aufweist. Die Veränderungen gehören in 

Abb. 35 
P a r a m y l o i d o s e d e s H e r z m u s k e l s (vgl. Abb. 10). Ablagerungen von Paramyloid im Inter-

stitium. Atrophie der Muskelfasern. (Andere Pasern hypertrophisch) 

jene Gruppe hinein, die wir auch sonst im Körper in den sog. bradytrophen Geweben 
finden und mit einer Umwandlung ihres kolloidalen Zustandes, einer H y s t e r e s i s , 
in Verbindung bringen. 

Unter den Störungen des Eiweißstoffwechsels müssen auch die Ablagerungen von 
U r a t e n i m H e r z m u s k e l aufgeführt werden, wie sie von Brog$itter und Bunim 
mit McEvan beschrieben worden sind. 

L i t e r a t u r : Ballinger, Amer. J . med. Sei. 217, 308, 1949. •— Bartsch u. Wachner, Klin. 
Wschr. 1937, 743. — Bindfort, Arch. Path . (Am.) 29, 314, 1940. — Brocher, Klin. Wschr. 1937, 
1723. — Brogsitter, Münch, med. Wschr. 1935, 1046. — Budd, Amer. J . Pa th . 10, 299, 1934. — 
Bunim u. McEvan, Arch. Pa th . (Am.) 29, 700, 1940. — Cornelius, Z. Kreisl.forsch. 41, 57, 
1952. — Dahlin, Amer. J . Pa th . 25, 105, 1949. — Doerr, Z. Kreisl.forsch. 41, 42, 1952. — 
Durch, [Münch. |med. Wschr. 1905, S."l913. — Eisen, Amer. J . med. 1, 144, 1946. — Elster, 
Verh. dtsch. Ges. Path . 1952, 242. — Englmann, 25. Tgg. dtsch. Röntgen-Ges., April 1934. — 
Engel, Klin. Wschr. 1947, 368. — Ferris, Amer. J . Pa th . 12, 179, 1936. — Oeipel, Unter-
suchungen über rheumat . Myocarditis. 1906. — Grundmann, Beitr. path. Anat. 111, 36,1950. — 
Haumeder, Amer. J . Pa th . 11, 535, 1935. — Hegglin, Cardiologica (Basel) 20, 53, 1952. — 
Hewitt, Bull. Hopkins Hosp. (Baltim.) 21, 279, 1910. — Hoffmann-Egg, Diss. Zürich 1945. — 
Kaiwin, J . Labor, a. clin. Med. 22, 255, 1936. — Kalbfleisch, Frankf . Z. Pa th . 54, 319, 1940. — 
Karlin u. Mogilnitzky, Frankf. Z. Pa th . 43, H . 3, 1932. — Kettler, Virchows Arch. 315, 587, 
1939. — Koletzky u. Stecher, Arch. Path . (Am.) 27, 267, 1939. — Koller, Schweiz, med. Wschr. 
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1932, 1, 522. — Laas, Zbl. Path. 85, 232, 1949. — Liebegott, Beitr. path. Anat. 98, 410, 1937. — 
Lindsay, Amer. Heart J. 32, 419, 1946. — Lubarsch, Virchows Arch. 271, 867, 1929. — Martin, 
Loevenhart u. Bunting, J. exper. Med. (Am.) 27, 399, 1918. — Merkel, Dtsch. med. Rundschau 
1949, 1068. — v. Myenburg, Schweiz, med. Wschr. 1946, 41. — Mönckeberg, Handb. spez. 
path. Anat. 1924, 2. Bd. — Müller u. Rotter, Beitr. path. Anat. 107. 156, 1948. — Obiditsch-
Mayer, Frankf. Z. Path. 57, 492, 1943. — Perla u. Groß, Amer. J. Path. 11, 93, 1935. — 
Pichotka, Beitr. path. Anat. 107, 117, 1942. — Rating u. Parade, 28. Tgg. dtsch. Röntgen-Ges. 
1937, Breslau. — Reimann, Koucky u. Eklund, Amer. J. Path. 11, 977, 1935. — Saigo, Verh. 
dtsch. path. Ges. 12, 165, 1908. — Schneider, Lottenbach u. Wuhrmann, Z. exper. Med. 118, 377, 
1952. — Schoen, Verh. dtsch. path. Ges. 1952, 238. — Scriba u. Luckner, Dtsch. Arch. klin. 
Med. 196, 193, 1949. — ümeda, Virchows Arch. 307, 1, 1940. — Warren, Amer. J. Path. 6, 161 
1930. — Wenckebach, Das Beri-Beri-Herz. Berlin, 1934. — Basophile (mukoide) Degeneration: 
Brewer, J. Path. and Bacter. 63, 503, 1951. — W. Dietrich, Virchows Arch. 307,566, 1941 — 
Doerr, Zbl. Path. 85, 26, 1949 — Doerr und Holldack, Virchows Arch. 315, 658,1948 — Elster, 
Verh. dtsch. Ges. Path. 1952, 242. — Feyrter, Verh. dtsch. Ges. Path. 1952, 238. - Fisher und 
Mulligan Arch. Path. (Am.) 36. 206, 1943. — Haumeder, Amer. J. Path. 11, 535, 1935. — Hewitt, 
Bull John Hopkins Hosp. Baltim. 21, 279,1910. — Liebegott, Beitr. path. Anat. 98,410, 1936. 
— Linzbach, Virchows Arch. 314, 534, 1947. — Schön, Verh. dtsch. Ges. Path. 1952, 238. — 
Schultz, Virchows Arch. 232, 302,1921. — ümeda, Virchows Arch. 307,1,1941. 

3. Kohlenhydratstoffwechsel 

Der G l y k o g e n g e h a l t des Herzmuskels ist so wechselnd, kann infolge post-
mortaler Kontrakt ion schon eine Minute nach dem Tode um 90% abgenommen 
haben (Grunke, Schumann, Boehm) und durch ebenfalls postmortal eintretende 
Glykogenolyse so stark reduziert werden (Blume), daß es nicht möglich ist, einen 
niederen Gehalt als krankhaf t zu bewerten. Beim Säugling scheint der Gehalt an 
Kohlenhydraten im allgemeinen höher zu sein als beim Erwachsenen (Blume), im 
hypertrophischen Herzmuskel relativ niedrig (Costa). Es ist wohl sicher, daß bei 
Inanitionszuständen das Glykogen schwindet, wobei die Fasern des R L S sich durch 
höheren Gehalt auszeichnen können (Berblinger) oder sich an dem Schwund mit-
beteiligen (Mönckeberg). Ob eine solche Abnahme für ein Versagen des Herzens von 
Bedeutung ist, wie das z . B . Bomskov für den Thymustod angenommen und auf das 
gesteigert ausgeschüttete Thymushormon zurückgeführt hat , ist eine durchaus 
offene Frage. 

Nach I n s u l i n s c h o c k fand Heessen, wenn die Tiere wenigstens 24 Stunden 
überlebten, Homogenisierung der Herzmuskelfasern mit Übergang in Nekrose und 
führ t sie auf die durch das Mittel erzeugte Stoffwechselstörung zurück. Die Ergebnisse 
werden von Tannenberg bestätigt, der auch auf den Glykogenschwund dabei hin-
weist. Entsprechende Versuche von Negri, Hadorn und Walthard fielen allerdings 
negativ aus. Wenn die Befunde von Meessen und Tannenberg weiterhin bestätigt 
werden, würde das darauf hinweisen, daß das Glykogen für den Herzmuskel nicht 
nur Krafts toff ist, sondern auch für die Erhal tung des Zellebens Bedeutung hat . 
Akert, der bei Tod während einer Insulin-Schock-Kur ausgedehnten sarkolytischen 
Herzmuskelschwund sah und ihn als „Insulin-Myokardose" bezeichnet, sieht ihn 
als Folge eines Erschöpfungszustandes im endokrinen System nach Selye an. 

Daß der Herzmuskel an der Glykogenspeicherkrankheit beteiligt sein (v. Gierke), 
ja sogar dabei im Vordergrund stehen kann, ha t Putschar am Beispiel eines 13 Wochen 
alten Mädchens gezeigt. Über ähnliche Fälle belichten Pompe, Kimmelstiel, Antopol 
mit Heilbrunn und Tuchman, Humphreys und Katsugi, Hertz und Jeckein, K. Wolff, 
Esser und Scheidegger. Die sog. i d i o p a t h i s c h e H e r z h y p e r t r o p h i e ist wohl in 
den meisten Fällen auf eine solche Glykogenspeicherung zurückzuführen (v. Creveld, 
v. Creveld und v. d. Linde, Finkelstein, Jonxis). Auch Knötchenbildungen, die man 
früher als Rhabdomyomatose aufgefaßt hat , können durch örtliche Glykogen-
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Abb. 36 
G l y k o g e n s p e i c h e r k r a n k h e i t des Herzens. Muskelfasern im Querschnitt. HE-Färbung. 

Mädchen von 5% Mon. Herzgewicht 125 g. SN. 84/1951 

Abb. 37 
G l y k o g e n s p e i c h e r k r a n k h e i t des Herzens (vgl. Abb. 36). Muskelfasern im Längsschnitt. 

Glykogenfärbung am Paraffinschnit t 
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speicherungen zustande k o m m e n (Ohlsen und Cooper, Kidder), womi t n icht grund-
sätzl ich die Geschwulstnatur der R h a b d o m y o m e bestr i t ten werden soll. Über die 
U r s a c h e n d e r E r k r a n k u n g i m al lgemeinen u n d der des Herzens i m besonderen 
i s t nichts Sicheres bekannt . Siegmund denkt in erster Linie an vegetat iv -nervöse 
Störungen, die mi t solchen der hormonalen u n d fermentat iven Regula t ion einher-
gehen. 

Auffallend ist immer wieder, daß das Glykogen bei der Speicherkrankheit so fest in den 
Organzellen gebunden ist, daß es nicht oder nur zu geringem Teil in wässerige Fixierungsmittel 
übergeht, während es normalerweise in den z. B. mit Formalin gehärteten Geweben nicht mehr 
nachweisbar ist. 

D i e Muskelfasern sind bei der Glykogenspeicherkrankheit beträchtl ich ver-
breitert. Sie erscheinen als dicke Schläuche mi t zentralem Hohlraum, aber deutl icher 
Querstreifung und scharf geze ichnetem Sarkolemm. D a s Glykogen l iegt in unge-
heuren Mengen in großen und kle inen Tropfen i m Sarkoplasma. Seine Gesamtmenge 
kann über 3 0 % der Trockensubstanz ausmachen (Wolff). D a s R L S k a n n besonders 
stark befallen sein (Wolff). D a s Herzgewicht ist bei ausgesprochenen Fäl len be-
trächtl ich erhöht. E s beträgt in der Rege l bei Säugl ingen der ersten Monate u m 
100 g, bei e inem 8 Monate a l ten Mädchen ( H u m p h r e y s u n d Katsugi) 260 g. 

Verf. beobachtete eine auf das Herz beschränkte Glykogenspeicherkrankheit bei einem 
Mädchen von 5 % Monaten mit einem Herzgewicht von 125 g (SN 84/51), von dem die Abb. 36 
und 37 stammen. Über die Ursache war auch in diesem Fall nichts auszusagen. Das endokrine 
System erwies sich anatomisch als normal. Vielleicht waren die Langerhansschen Inseln im 
Pankreas etwas groß (vgl. Siegmund), doch ist diese Veränderung wohl nur als Reaktions-
erscheinung, nicht als primäre Störung aufzufassen. Gröbere sonstige Störungen im Stoff-
wechsel in den Herzmuskelfasern (im besonderen Verfettungen) fanden sich (wie auch in den 
Fällen des Schrifttums) nicht. 

L i t e r a t u r : Akert, Schweiz, med. Wschr. 1950, 1010. — Antopol, Heilbrunn u. Tuchman, 
Arch. Path . (Am) 17,281,1934.1 Berblinger, Beitr. path. Anat. 53,155,1912. — Blume, Bei tr . pa th . 
Anat. 93,20,1934. — Bomskov, Erg. inn. Med. 62,644,1942. — Costa, Sperimentale83,605,1929. 
— v. Creveld, Klin. Wschr. 1933,529. — v. Creveld u. v. d. Linde, Ndld. Tschr. Geneesk. 1937,6000. 
— Esser u. Scheidegger, Schweiz, med. Wschr. 1937,970. — Finkelstein, Amer. J . med. Sei. 191, 
415, 1936. — v. Oierke, Beitr. path. Anat . 82, 497, 1929. — Orunke, Schumann, Böhm, Z. exper. 
Med. 103, 117, 1938. — Hadorn u. Walthard, Z. exper. Med. 105, 174, 1939. — Hertz u . Jeckein, 
Z. Kinderhk. 58, 247, 1936. — Humphreys u. Katsugi, Amer. J . Pa th . 10, 589, 1934. — Jonix, 
Ndld. Tschr. Geneesk. 13, I I , 1943. — Kidder, Arch. Path . (Am.) 49, 55, 1950. — Kimmelstiel, 
Beitr. path. Anat . 91, 1, 1933. — Meeßen, Arch. Kreisl.forsch. 6, 361, 1940. — Mönckeberg, 
Handb. spez. path. Anat . 1924, Bd. 2. — Negri, Z. exper. Med. 111, 69, 1942. — Ohlsen u . 
Cooper, Amer. J . Pa th . 17, 125, 1941. — Pompe, Ann. d 'Anat . pathol. 10, 23, 1933. — Putschar, 
Beitr. path. Anat. 90, 222, 1932. — Scheidegger, Schweiz, med. Wschr. 1946, 208. — Siegmund, 
Verh. dtsch. pa th . Ges. 1938, 150. — Tannenberg, Amer. J . Pa th . 15, 25, 1939. — Wolff, 
Beitr. path. Anat . 97, 289, 1936. 

4. FettstofFwechsel 

Wie in der Leber, so bestehen wohl s icher auch i m Herzmuskel Bez iehungen 
zwischen Glykogen- und Fet tgeha l t der Fasern mi t e inem gewissen, w e n n auch 
nicht streng gesetzl ichen Verhältnis der gegenseit igen Ausschl ießung. D a m i t i s t 
natürlich nicht gesagt , daß sich das F e t t aus Glykogen bi ldet (Berblinger). 

Die Frage, ob histologisch nachweisbares Fe t t in Tropfenform unter allen Umständen in 
den Herzmuskelfasern als krankhaf ter Zustand anzusehen ist, ist nach den Untersuchungen 
von Aschoff, Hofbauer, Eyselin, Pupko f ü r das Neugeborene im negativen Sinne zu beant-
worten. Wegelin fand im Herzmuskel eines erwachsenen gesunden Selbstmörders sowie bei 
Schlacht- und Laboratoriumstieren einen deutlich nachweisbaren Fettgehalt , den er auf einen 
Zustand der Mästung zurückführt . Doch sind solche Befunde wohl mehr als Ausnahmen an-
zusehen. Im allgemeinen ist der Herzmuskel eines normalen Menschen (der durch Unglücksfall 
ums Leben kommt) frei von histologisch nachweisbarem Fet t . Wir werden also nach be-
sonderen Gründen suchen müssen, die das Auftreten von Fettkörnchen (die sich mit Sudan I I I , 
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Scharlach-Rot, Osmiumsäure färben oder die Lipoidreaktionen mit Nilblausulfat, nach 
Ciaccio oder Smith-Dietrich geben) in den Muskelfasern erklären. Daß der Herzmuskel aber 
auch bei negativem Ausfall der histologischen Reaktionen Fettsubstanzen enthalten kann, die 
zum Vorschein kommen, wenn man Eiweiß lösende Mittel anwendet, geht aus den Unter-
suchungen von Borchers hervor (Fettphanerose). Ähnlich ist wohl die schmutzig-braunrote 
Reaktion der Fasern bei Sudan III- oder Scharlachroteinwirkung zu erklären, die man häufig 
in Leichen mit starker Fäulnis sieht (Autolyse. Ähnliches in Leber und Nieren). Zu einem 
körnig-tropfigen Auftreten von Fettsubstanzen kommt es dabei aber nicht. Mönckeberg unter-
scheidet deshalb ein stabiles, möglicherweise an Eiweiß gebundenes, und ein labiles, aus der 
Nahrung stammendes Fett. Eine histologisch nachweisbare Verfettung kann also grundsätzlich 
durch F e t t a b l a g e r u n g von außen oder durch F e t t p h a n e r o s e zustande kommen. 

M a k r o s k o p i s c h erscheint der Herzmuskel bei stärkerer Fettablagerung in den 
Fasern zuerst fleckig, dann mehr diffus gelb gefärbt, wobei in der Regel die Ver-
teilung nicht gleichmäßig ist. Nach Goebel liegen die am stärksten verfetteten Teile 
der Muskulatur vor allem unter dem Epi- und Endokard, dicht benachbart dem 
interstitiellen Binde- oder Fettgewebe. Die Flecken haben oft eine zierliche An-
ordnung, die besonders an Trabekeln und Papillarmuskeln in Gestalt von quer zur 
Faserrichtung gestellten Zickzack-Linien ( B l i t z f i g u r e n , S c h i l d e r h a u s z e i c h -
n u n g , T ige rung) sichtbar ist. Bei hohen Graden der Verfettung wird der Herz-
muskel schlaff, brüchig, trübe-grau bis fahlgelb, was vom Grade der gleichzeitig 
bestehenden Anämie abhängt. Oft sind dabei die Höhlen des Herzens erweitert, 
ihre Wände verdünnt. Bei gleichzeitiger Atrophie mit starkem Pigmentgehalt 
entsteht eine rehbraune Farbe. Am kindlichen Herzmuskel ist die Konsistenz-
änderung meist weniger auffallend. 

M i k r o s k o p i s c h treten in den Herzmuskelfasern zuerst vereinzelte, dann immer 
zahlreichere stark lichtbrechende Körnchen oder Tröpfchen von Neutral-Fett auf, 
durch die die Querstreifung und die Kerne schließlich verdeckt werden können. 
Die Körnchen zeigen anfangs (leichter Grad) eine gewisse Parallelanordnung in 
Reihen, sowohl in der Längs- wie in der Querrichtung (Abb. 38). Die Queranordnung 
geht dann aber immer mehr verloren (stärkerer Grad), während eine Längsanordnung 
oft noch länger erhalten bleibt. Bei dem höchsten Grad, bei dem meist auch die 
Tropfen am größten sind und die Größe eines roten oder weißen Blutkörperchens 
erreichen können, schwindet jede Anordnung. Fast nie sind, wenigstens bei den 
leichteren Gradausprägungen, die Fasern in ihrer ganzen Länge verfettet, oft sind 
es nur kurze Stücken, die von Kittlinien begrenzt sein können. Das deutet auf ge-
wisse Ernährungseinheiten zellähnlicher Natur in den Fasern hin. 

Wenn wir auch im einzelnen Fall nicht immer eindeutig eine Fettphanerose 
ausschließen können, so werden wir doch wohl mit Recht annehmen können, daß 
in den meisten Fällen (besonders denen ohne gröbere Störungen im Eiweißstoff-
wechsel) eine histologisch nachweisbare Ansammlung von Fettropfen im Herzmuskel 
durch eine Aufnahme von außen zustande kommt, also eine sog. F e t t i n f i l t r a t i o n 
ist. Eine Fettmetamorphose aus dem Eiweiß des Sarkoplasmas (Virchow) wird 
allgemein abgelehnt. Linzbach fand allerdings kürzlich Vakuolen in Herzmuskel-
fasern, die außer Neutralfetten auch Eiweißlipoidgemische enthielten. Bei der 
„vakuoligen Verfettung" sah er-den Vorgang der Ausstoßung der Vakuolen ins 
Zwischengewebe. Während der normale Herzmuskel nach Krehl und Orgler einen 
Fettgehalt von etwa 11% Trockensubstanz hat, kann dieser z. B. bei Phosphor-
vergiftung auf 26% anwachsen (Krehl, neuere Untersuchungen von Dible und 
Gerrard). 

Unter welchen B e d i n g u n g e n sehen wir s t ä r k e r e H e r z m u s k e l V e r f e t t u n g e n ? 
1. Bei s c h w e r e n A n ä m i e n (mögen sie nun durch chronische Blutverluste, 

Hämolyse, mangelhaften Blutersatz zustande kommen, zur Gruppe der Biermer-
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sehen Erkrankung gehören oder Teilerscheinung einer Leukämie oder einer schweren 
Knochenmarkschädigung sein). 

2. In den E n d s t a d i e n g r ö b e r e r H e r z h y p e r t r o p h i e m i t H e r z i n s u f f i -
z i e n z , gleichgültig, ob diese Folge eines Herzfehlers, einer Hypertonie, einer 
Kyphoskoliose, Silikose (Maßhoff) oder eines Lungenemphysems ist. 

3. Bei schweren K o r o n a r s k l e r o s e n , auch ohne daß es dabei zu lokalen Ne-
krosen kommt. 

Abb. 38 
Herzmuskel mit f e i n t r o p f i g e r V e r f e t t u n g (unten) und Ablagerung von Lipofuscin 

4. Bei V e r g i f t u n g e n mit Phosphor, Arsen, Chloroform, Alkohol, Pilzen, bei 
Zuständen akuter Leberdystrophie, bei Endstadien von Diabetes mellitus. 

5. Bei I n f e k t i o n s k r a n k h e i t e n , besonders Diphtherie, Scharlach, Sepsis, hier 
oft neben trüber Schwellung, vakuoliger Entar tung und scholligem Zerfall der Fasern. 

6. Bei Zuständen allgemeinen oder örtlichen S a u e r s t o f f m a n g e l s , sei es im 
Experiment durch Unterdruck, bei CO-Vergiftung oder am Rande von frischen 
H e r z m u s k e l i n f a r k t e n (Büchner, Rosin, Ulbrich). 

Es spielen also wohl 3 M o m e n t e eine Rolle: a) E r h ö h t e Z u f u h r v o n F e t t -
s u b s t a n z e n , wie sie besonders bei L i p ä m i e n auftreten, die die oben aufgeführten 
Vergiftungen (mit Phosphor usw.) begleiten (vgl. Leber). Vielleicht spielen in sol-
chen Fällen noch Störungen im Fermenthaushalt der Muskelfasern mit, die zum 
Schwund des Glykogens infolge der Unfähigkeit zu seinem Aufbau führen. Denn 
reine Mästung von außen ist kaum imstande, wesentliche Grade von Verfettung 
herbeizuführen, wenn leichtere auch beobachtet werden (vgl. Wegelin). b) M a n g e l -
h a f t e S a u e r s t o f f v e r s o r g u n g infolge von Anämie, Verdrängung des 0 2 durch 
CO, Koronarinsuffizienz. Auch die fleckförmige Anordnung der Verfettung wird 
man am ehesten mit Bibbert in der Weise erklären, daß diejenigen Teilstücke der 
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Fasern, die in ihrer Sauerstoffversorgung benachteiligt sind (an den venösen Schenkeln 
der Kapillaren liegend), zuerst der Verfettung verfallen. Auf die Bedeutung der 
Muskelfunktion fü r die Anordnung der Verfettung ha t Böhmig hingewiesen. Wohl 
auch darin zeigt sich die Bedeutung der unzureichenden 02-Versorgung, c) T o x i s c h e 
S c h ä d i g u n g e n d e r M u s k e l f a s e r n selbst mit Beeinträchtigung ihres Ferment-
geschehens (bei Diphtherie und anderen Infektionskrankheiten und manchen Ver-
giftungen), wobei oft die Verfettung nur eine Phase im Ablauf des nekrobiotischen 

Abb. 39 
L i p o m a t o s i s cordis . Muskelbündel des rechten Ventrikels durch Fettgewebe auseinander-

gedrängt. Frau von 73 J. SN. 95/1951 

Unterganges der Faser ist. Es ist klar, daß die drei Faktoren sich in wechselnder 
Weise kombinieren können. Die Hauptrolle spielt wahrscheinlich der 02-Mangel. 
E r bedingt eine sogenannte Fettverhaltung. Demgegenüber ist eine Verfettung allein 
durch erhöhtes Angebot sicher selten. Die unter c) aufgeführte, toxisch bedingte 
Form ist am ehesten und allein als fettige Degeneration zu bezeichnen, weil es sich 
hier meist um irreversible Veränderungen handelt, die mit schweren Funktions-
störungen verbunden sind und zum Zelltod führen. Vielleicht spielt gerade bei dieser 
Form, die mit schweren Schäden im Eiweißstoffwechsel der Faser einhergeht, die 
Fet tphanerose eine Rolle. 

In diese Gruppe gehört wohl auch die Winkeische Krankheit der Neugeborenen, 
bei der es mit Erscheinungen der Zyanose, Hämoglobinämie und des Ikterus unter 
Kollaps zum Exitus kommt und anatomisch eine schwere Verfettung von Leber und 
Herzmuskel gefunden wird. Die Erkrankung wird meist auf Infektionen (mit Bac. 
coli ?) zurückgeführt. Auch bei der Buhischen Krankheit der Neugeborenen, bei der 
die Zyanose im Vordergrund steht, handelt es sich wohl um eine vom Darm (Lucksch) 
oder vom Nabel ausgehende septische Infektion (Röthler). 
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Die Bedeutung der Verfettung des Herzmuskels besteht weniger darin, daß der 
Gehalt an Fettsubstanzen die Zellen schädigt, als daß er ein morphologisch faßbares 
Zeichen einer Ernährungsstörung ist, die die Funktion der Muskelfaser beeinträchtigt 
und ihr Leben bedroht, sei es, daß das Hauptmittel zum Leben, der Sauerstoff, 
fehlt, sei es, daß er infolge von Fermentstörungen nicht nutzbar gemacht werden kann. 

An a l l g e m e i n e r F e t t s u c h t beteiligt sich das Herz fast nie durch eine tropf ige 
Einlagerung von Fettsubstanzen in die Fasern, sondern durch eine Zunahme des 
subendokardialen Fettgewebes, einen Zustand, den wir als A d i p o s i t a s c o r d i s 
oder L i p o m a t o s i s oder „ F e t t h e r z " bezeichnen. Das Organ ist bei muskel-
kräftigen Fettleibigen häufig vergrößert (bis auf das dreifache der Norm), beim 
muskelschwachen meist klein. Das Fettgewebe bedeckt dabei, besonders rechts, das 
Herz von außen in oft lipomartiger, lappiger, am rechten Rand und an der Spitze 
überhängender Form in einer Dicke von 0,5—1,5 cm, drängt sich zwischen die 
Muskelbündel und -fasern, besonders der rechten Kammer, vor (Abb. 39) und wird 
bei hochgradiger Ausprägung selbst unter dem Endokard sichtbar, wo es lipomartige 
Läppchen oder kleine längliche Streifen und Wülste bilden kann. Solche kommen 
zuweilen auch bei Nicht-Fettleibigen ohne Durchwachsung von außen vor. Bei 
Potatoren sieht man Adipositas cordis häufig zusammen mit Fettleber (Fahr). 

Infolge dieser Fettumwachsung und Fettdurchwachsung kann die Herzfunktion 
schließlich leiden, indem der andauernde Druck des Fettes auf die dazwischen-
liegenden Muskelbündel und ferner die Erschwerung der Herzaktion durch den 
Fettballast zur Faseratrophie und Herzinsuffizienz führen. Das große Fettherz kann 
infolge seines der kompensatorischen Hypertrophie fähigen, kräftigeren Muskels 
lange funktionstüchtig bleiben, wird es aber insuffizient, so finden wir entweder 
keine anatomische Veränderung oder eine Koronarsklerose, die nicht selten mit 
dem Fettherzen kombiniert ist (vgl. Hirsch). 

Daß die A d i p o s i t a s c o r d i s bei irgendeiner Gelegenheit, die mit höheren An-
forderungen an die Herztätigkeit einhergeht (heftiges Laufen, Bauchpresse, starke 
Magenüberfüllung u. a.) sowie bei Anwendung der Chloroformnarkose in kürzester 
Zeit den Tod herbeizuführen vermag, ist jedem erfahrenen Obduzenten bekannt 
(vgl. Pasquali sowie Saphir und Corrigan). — Sind die von Fet t durchwachsenen 
Herzen atrophisch oder auch die Fasern selbst von Fettropfen erfüllt, so kann die 
Wand im höchsten Grad mürbe und brüchig werden, so daß bei plötzlicher Inan-
spruchnahme der Herztätigkeit (Erregung, Brechakt, Husten, forcierter Muskel-
bewegung usw.) oder sogar ohne diese Momente — selbst im Schlaf — in seltenen 
Fällen eine tödliche R u p t u r d e s H e r z e n s eintreten kann (Donat). Die Ruptur-
stelle ist meist unregelmäßig, zackig und fetzig, was sich durch die Kontraktion des 
aus so kompliziert verflochtenen Fasersystemen aufgebauten Muskels erklärt. 

Bei a l l g e m e i n e n I n a n i t i o n s z u s t ä n d e n und s c h w e r e r K a c h e x i e ist in 
der Regel das subepikardiale Fettgewebe hochgradig reduziert, vielfach in eine 
glasig durchscheinende, von Flüssigkeit durchtränkte Gewebsmasse umgewandelt 
( g a l l e r t i g e A t r o p h i e de s F e t t g e w e b e s ) . Am stärksten sieht man diese bei 
c h r o n i s c h e n H u n g e r z u s t ä n d e n m i t Ö d e m e n (Ödemkrankheit), aber auch bei 
K a r z i n o m e n , T u b e r k u l o s e und in Fällen h o r m o n a l e r o d e r n e r v a l e r M a g e r -
s u c h t . Das Herz selbst ist dabei atrophisch, von hell- oder dunkelbrauner Farbe 
(vgl. unter Atrophie). In sehr viel selteneren Fällen kann auch bei allgemeiner Ab-
magerung das atrophische Herz von einer dicken Fetthülle umgeben sein (wie wir 
das in ähnlichen Fällen bei den Nieren finden). 

Daß auch bei allgemeinen Störungen des Lipoidstoffwechsels das Herz beteiligt 
sein kann, geht aus den Arbeiten über allgemeine Xanthomatose hervor (siehe Wolff, 
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Franz, Siegmund). Doch finden sich dabei keine Einlagerungen von Cholesterin in 
den Muskelfasern, sondern nur im Endokard, den Klappen, dem Epikard und den 
Gefäßwänden. Über Veränderungen des Herzens bei Thesaurismosen siehe v. Giam-
palmo. 

L i t e r a t u r : Aschoff, Zbl. Pa th . Bd. 8, 1897. — Herz u. Herzbeutel in: Pathol. Anatomie. 
4. Aufl. Jena , Fischer 1919. — Berblinger, Beitr. path. Anat . Bd. 53, 155, 1912. — Böhmig, 
Verh. dtsch. Ges. Kreisl.forsch. 1937, 254. — Borchers, Virchows Arch. 218, 37, 1917. — 
Büchner, Beitr. pa th . Anat . 89, 644, 1934. — Dible u. Oerrard, J . Pa th . a. Bacter. 46, 77, 1938.— 
Donat, F rankf . Z. Pa th . 53, 128, 1939. — Eyselin, Virchows Arch. 218, 1914. -—Fahr, Virchows 
Arch. 205,1911. —Franz, Frankf . Z. Pa th . 49, 431, 1936. — v. Giampalmo, Arch. E. Maragliano 
P a t . 6. 217, 1951. — Gothel, Zbl. Pa th . 1894. — Hirsch, Münch, med. Wschr. 47, 1901. — Hof-
bawer, Anat . Anz. 27, 426, 1905. — Krehl, Dtsch. Arch. klin. Med. 51. — Linzbach, Zbl. Pa th . 
88, 278, 1952. — Virchows Arch. 321, 611, 1952. — Lucksch, Prag. med. Wschr. 38, 13, 1913. — 
Maßhoff, Z. Kreisl.forsch. 34,1, 1942. — Möncheberg, Handb. spez. Pa th . 1924, Bd. 2, S. 340. — 
Orgler, Virchows Arch. 167, 1902. — Pasquali, ref. in Ber. Path . 6, 255, 1950. — Pufko, Vir-
chows Arch. 233, 302, 1921. — Bibbert, Virchows Arch. 147, 1897. — S. ber. Ges. Naturw. 
Marburg, Nr . 4, 1902. — Röthler, Dtsch. med. Wschr. 1911, 12. — Rosin, Beitr. path. Anat . 
76, 153, 1926; 80, 622, 1928. — Saphir u. Corrigan, Arch. int. Med. 52, 410, 1933. — Siegmund, 
Münch, med. Wschr. 1938, 1617. — Virich, Frankf. Z. Pa th . 52, 80, 1938. — Virchow Cellular-
pathologie. — Wegelin, Berl. klin. Wschr. 1913, 2125. — v. Winckel, Handb . Geburtsk., 
Bd . I I I , 3, 1906. — Wolff, Virchows Arch. 293, 472, 1934. 

5. Minerals toffwechsel 

a) Verkalkungen im Herzmuskel kommen in zwei Formen vor, als d y s t r o p h i s c h e 
V e r k a l k u n g und als K a l k m e t a s t a s e . 

aa) Die d y s t r o p h i s c h e V e r k a l k u n g ist am ausgedehntesten in alten Herz -
m u s k e l i n f a r k t e n . Die Kalkmasse kann hierbei einen Umfang annehmen, daß 
beträchtliche Teile einer Kammerwand in eine Panzerplatte umgewandelt sind. 

So sah Verf. bei einem Manne von 43 Jahren eine Kalkpla t te von 5 : 3 cm Größe in der 
Vorderwand des rechten Ventrikels. Mikroskopisch ließ sich in diesem Bezirk nichts mehr von 
Muskelfasern nachweisen. Die Kalkmassen waren von zellarmem, hyalinem Bindegewebe um-
geben, das offenbar als Narbenfeld eines in Organisation übergegangenen Infarktes anzu-
sehen war . Die r . Kranzarterie war durch einen alten Thrombus verlegt. Auffällig war dabei, 
daß gröbere funktionelle Störungen nicht bestanden, ja, daß das E K G (allerdings ohne Brust-
wandableitung) keinen krankhaf ten Befund angezeigt ha t te (vgl. Abb. 48 auf S. 110). 

Solche Fälle massiver Verkalkung sind im ganzen selten. Brown und Evans 
haben 1940 14 Fälle aus dem Schrifttum zusammengestellt, dem sie einen eigenen 
beifügen. Den meisten lag ein Koronarverschluß zugrunde. Weitere Beobachtungen 
von Martens, Yater und Cornell, Bishop und Roesler, Scholz, Hirschboeck, Edelstein, 
Blackford, Hewitt, Redfearn. Nach Brean, Sosman und Schlesinger sollen sich in 
10% aller alten Herzinfarkte V e r k a l k u n g e n finden. (Nach den Erfahrungen des 
Verf. ist das zu hoch eingeschätzt.) Die Autoren berichten über 14 eigene Fälle mit 
einem Durchschnittsalter von 63 Jahren. Gelegentlich kommt es auch in den Kalk-
massen zu echter K n o c h e n b i l d u n g (Finestone und Geschickter). Außer diesen 
Infarktverkalkungen grober Art gibt es solche von mehr kleinfleckiger Ausbreitung, 
die sich von der braunroten Farbe der Muskulatur als trübe gelbe, runde oder läng-
liche Flecken abheben (Koester, B. Fischer, Hedinger, Pappenheimer, Hart). Auch 
ihnen liegen Muskelnekrosen zugrunde, aber solche einzelner Fasern oder Faser-
gruppen, vor allem in Form des scholligen Zerfalls. Ceelen hat sie auch im spezifischen 
Muskelsystem gesehen, in gröberer Form sah sie Hinrichsmeyer. B. Fischer beschreibt 
sie (neben Endokardveränderungen) bei Frühgeburten und sieht sie als Restzustände 
fetaler Entzündung an. Doch sieht man sie auch ohne Zeichen entzündlichen Ge-
schehens (H. Müller, Diamond). G i f t e , die die Herzmuskelfasern schädigen, können 
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ursächlich eine Rolle spielen, z. B. Blei (Langerhans), Sublimat (Ti lp , Rütter), 
Bakteriengifte (B. Fischer, Oheim [Diphtherie]). Mönckeberg gibt ein Bild von klein-
fleckiger Herzmuskelverkalkung bei ulzeröser Cholezystitis. 

bb) Als K a l k m e t a s t a s e n sehen wir feinfleckige Ablagerungen gelegentlich bei 
jenen Prozessen, die mit einer Erhöhung des B l u t k a l k s p i e g e l s einhergehen (neben 
Kalkablagerungen in Lungen, Magenschleimhaut, Nieren, Gefäß Wandungen). Hierbei 
spielen N i e r e n e r k r a n k u n g e n eine besondere Rolle (Gose und Arons: Unter 

Abb. 40 
K a l k m e t a s t a s e n in Herzmuskelfasern bei Osteodystrophia fibrosa generalisata mit großen 
Adenombildungen der Epithelkörperchen. Kalkreaktion nach Kossa. 60 j. Frau . SN. 182/1948 

13 Fällen 12mal; siehe ferner bei Siebenmann, M. B. Schmidt, Hedinger, Rössle, 
Bolman). Besonders Fälle, bei denen gleichzeitig Skeletterkrankungen vorhegen, 
neigen zu solchen Kalkmetastasen ( K a l k g i c h t , M. B. Schmidt). Gelegentlich spielt 
eine Schädigung durch Vitamin D eine Rolle (Gose und Arons, Herzenberg, Wagner). 

Verf. beobachtete einen Fall feinfleekiger Verkalkung des Herzmuskels (neben ausge-
dehnter Verkalkung der Magenschleimhaut, der Nieren und des Gefäßsystems) bei einer etwa 
60jährigen Frau mit generalisierter Osteodystrophia fibrosa und mächtiger, adenomartiger 
Hyperplasie aller 4 Epithelkörperchen. Wie Abb. 40 zeigt, sind die (nach Kossa mit Silber-
ni t ra t schwarz gefärbten) Kalkkörnchen hier in ähnlicher Form in Längsreihen im Sarkoplasma 
abgelagert, wie das von Fettkörnchen dargestellt wurde. Die Muskelfasern erschienen sonst 
ganz unverändert , keinerlei Zeichen nekrobiotischen Zerfalls. Makroskopisch waren die Ablage-
rungen als t rübe gelbe Fleckchen zu erkennen, die an herdförmige Verfettungen erinnerten 
(Näheres siehe Diss. von Buschmann, Münster 1949). Uber Herzmuskelverkalkungen bei 
Entenküken berichtet Spiegl. 

ß) Eisenstoff Wechsel. Bei der Hämochromatose wird als häufiger Befund ein 
eisenhaltiger Farbstoff in den Herzmuskelfasern festgestellt (Preisiverk, Doerr). 
Daneben sieht man in einzelnen Fällen auch Untergangsprozesse in den Herzmuskel-
fasern mit Wucherung des Bindegewebes, also Veränderungen, die an die Pigment-
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zirrhose erinnern (Oswald, Stroeder, Tucker, Moss und Williams). Laubry nennt die 
Muskelerkrankung Myokardie. Die französische Schule denkt bei ihrer Entstehung 
an die Wirkung endokriner Faktoren (Syndrome endocr ino -hepato -myo-
c a r d i q u e , Lit. bei Donzelot, de Gennes und Germain, H. de Balsac und Vandour). 
Schulze-Buschoff, S'panq und Stollreiter unterscheiden eine primäre Eisenablagerung 
mit nachträglicher Muskelschädigung als „verrostende Degenerat ion" und 
eine primäre Degeneration mit nachträglicher Eisenablagerung („degenerat ive 
Verrostung"). Bedenken dagegen bei Doerr. Sie lehnen die Vorstellung ein erendo-
krinen Störung ab. Über schwere Schäden des Herzmuskels (Faserödem, scholligen 
Zerfall mit Übergang in Nekrose und Verkalkung) infolge Kalk-Mange lernährung 
berichtet Grundner-Culemann. 

L i t e r a t u r : Bishop u. Roesler, Amer. J . Roentgenol. 31, 1, 1934. — Blackford, Ann. int. 
Med. (Am.) 27, 1036, 1947. — Bolman, Arch. Path. (Am.) 30, 602, 1940. — Brean, Marks, 
Sosman u. Schlesinger, Radiology 54, 33, 1950. — Brown u. Evans, Amer. Heart J . 19, 106, 
1940. — Buschmann, Diss. Münster 1949. — Ceelen, Berl. klin. Wschr. 1919, 509. — 
Diamond, Arch. Path . (Am.) 14, 137, 1932. — Amer. Heart . J . 8, 289, 1933. — Doerr, Verh. 
dtsch. path. Ges. 1950, 266. — Doncelot, Arch. Mal. Coeur usw. 29, 1, 1936. — Edelstein, 
Amer. Heart . J . 31, 496, 1946. — Finestone u. Geschickter, Amer. J . Clin. Path. 19, 974, 1949. — 
B. Fischer, Frankf. Z. Path . 1911, 83. — de Oennes u. Oermain, Bull. Soc. med. Hop. Par. 56, 
1940, 605. — Oose u. Arons, Arch. Path. (Am.) 48, 1, 1949. — Grundner-Culemann, Arch. 
Kreisl.forsch. 18, 185, 1952. — Hart, Frankf. Z. Path. 3, 1909. — Hedinger, Verh. dtsch. 
pa th . Ges. 11, 1907. — Heim de Balsac u. Vandour, Arch. Mal. Coeur usw. 34, 174, 1941. —• 
Herzenberg, Beitr. path. Anat. 82, 27, 1929. — Hewitt, Brit. med. J . 4536, 959, 1947. — Hin-
richsmeyer, Herzverkalkung bei kong. Isthmusstenose d. Aorta. I.-D. Marburg 1919. —• 
Hirschboeck, Amer. Heart J . 10, 264, 1934/35. — Koester, Über Myokarditis. Bonner Programm 
1887 u. 1888. — Dtsch. Arch. klin. Med. Bd. 22. — Langerhans, Grundriß d. path. Anat. Berlin 
1902. — Laubry, s. bei Heim de Balsac. — Martens, Beitr. path. Anat. 90, 497, 1932. — Möncke-
berg, Handb. spez. path. Anat. 1924, Bd. 2. — H. Müller, Zbl. Path. 73, 3, 1939. — Oheim, 
Beitr. path. Anat. 100, 195 u. 222, 1938. — Oswald, Frankf. Z. Path . 56, 1, 1942. — Pappen-
heimer, Proc. N. Y. path. Soc. X, 1910. — Preiswerk, Über allgem. Haemachromatose. I.-D. 
Basel 1905.— Redfearn, Amer. Heart J . 12, 365,1936. — Rössle, Erg. Path. Bd. 18, II , S. 677.— 
Rütter, Herzmuskelverkalkung nach Sublimatvergiftung. Diss. Göttingen 1929. — M. B. 
Schmidt, Dtsch. med. Wschr. 1913, 2. — Scholz, Arch. int. Med. (Am.) 34, 32, 1924. - Virchows 
Arch. 253, 1924. — Schulze-Buschoff, Spang u. Stollreiter, Dtsch. Arch. klin. Med. 193, 416, 
1948. — Siebenmann, Über Verkalkung der Herzmuskulatur. I.-D. Basel 1909. — Spiegl, ref. 
im Zbl. Path. 84, 221, 1948. — Stroeder, Dtsch. Arch. klin. Med. 189, 141, 1942. — Tilp, Verh. 
dtsch. path. Ges. 15, 1912. — Tucker, Moss u. Williams, Amer. Heart J . 35, 993, 1948. — 
Wagner, Virchows Arch. 316, 666, 1949. — Yater u. Cornell, Ann. int. Med. (Am.) 8, 777, 1935. 

6. Sauerstoffmangel 
(S iehe A b s c h n i t t ü b e r H e r z i n f a r k t S. 99) 

7. Herzmuskel bei hormonalen Störungen 

Bei Basedowscher Krankheit und anderen hyperthyreotischen Kröpfen sieht man 
außer einer Hypertrophie des Herzmuskels fleckige Verfettung der Fasern und 
Rundzellen-Infiltrate im Zwischengewebe, die von Fahr ebenso wie von Rieder als 
entzündlich aufgefaßt werden. Die Herzinsuffizienz bei Basodowkranken wird von 
Fahr durch die erhobenen Befunde erklärt. Goodpasture, Goodall mit Rogers, Lewis, 
Wegelin bestätigen die Befunde Fahrs, wenn auch im Einzelfall die Intensität der 
Veränderungen sehr verschieden war. Boyksen sah unter 25 Herzen bei Morbus 
Basedow, bei denen keine andere Ursache für eine Herzinsuffizienz vorlag, 20 mal 
degenerative Prozesse, meist gleichzeitig mit Schwielenbildung, 13 mal Lymphozyten -
Infiltrate. Auch Loos führt in einem Einzelfall eine grobe Verschwielung des Myokards 
auf hyperthyreotische Schäden zurück. 
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Von den meisten späteren Untersuchern werden aber die Befunde von Fahr nicht 
als typisch für Hyperthyreose anerkannt oder nur bei einer sehr beschränkten Zahl 
von Fällen gefunden (Kepler und Barnes, Chätel und Molndr, McEachern und Rahe, 
Bastenie, Thomas, Friedberg und Sohval, Baust, Askanazy, White, Rautmann). 
Ceelen sieht in den Lymphozyteninfiltraten eine Teilerscheinung des Status thymo-
lymphaticus (der ja häufig bei Morbus Basedow vorliegt), beobachtete aber Nekrosen 
mit fibroplastischer Reaktion. Ähnlich Grant, der aber ein zureichendes Korrelat 

Abb. 41 
Herzmuskel bei H y p e r t h y r e o s e . „Seröse Myokarditis" mit Ubergang in Fibrose. 40j. Frau 

für die klinischen Erscheinungen vermißt, Weller und Wanstrom, Gordon und Bughir, 
die als einzige regelmäßige Veränderung eine Myokardfibrose sahen, Rössle und 
Manzini, die die Veränderungen im Herzmuskel mit denen der Leber verglichen und 
als Folgen einer serösen Entzündung auffaßten (Störung der Kapillarpermeabilität). 

Die Ergebnisse der experimentellen Untersuchungen sprechen im ganzen für die 
Auffassung von Fahr (Hashimoto, Takane, Boyksen, Menne und Keane, Henry und 
Jones, v.Zalka, Heinlein und Dieckhoff, Zeuss [ausführliche Literatur!], Vizer und 
Haban, Sciaky, Connor u. a.). Es wird über Verlust des Glykogens, den auch Rake 
und McEachern als das Wesentliche ansehen, Vakuolenbildung, Verfettung der 
Muskelfasern sowie entzündliche Infiltrate im Zwischengewebe mit Übergang in 
Narbengewebe berichtet. Dasselbe sah Zeuss nach Verabfolgung von thyreotropem 
Hormon, Radnai und Pilter mit Jodnatnum. 

Verf. hat gröbere Lymphozyten-Infiltrate im Herzmuskel bei Basedow nur 
selten gesehen, kann aber den Befund von Faserverfettungen und Myokardfibrosen 
bestätigen und sieht im Glykogen-Verlust und einer Kapillarschädigung die füh-
renden Veränderungen (Abb. 41). Ob auch der plötzliche Herztod der Schweine als 
Folge einer Hyperthyreose anzusehen ist, ist noch umstritten (Cohrs). 
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Bei Myxödem müssen die unmittelbaren Auswirkungen auf das Herz von denen 
unterschieden werden, die auf die meist bestehende Hypercholesterinämie zurück-
zuführen sind. A. Schultz sah in geringem Ausmaß mukoide Degeneration der Mus-
kulatur, die von Dietrich und besonders von Doerr und Holldack bestätigt wurde. 
Ähnliche Veränderungen wurden in den Gefäßwänden gefunden. Außerdem kann 
man Fibrosen des Endo- und Epikards, eine exzentrische Hypertrophie des Herz-
muskels und ein Odem des Perimysiums beobachten. Doerr und Holldack sehen das 
Entscheidende in einer Störung des Wasserstoffwechsels, Higgins sowie Webster und 
Cooke sprechen der Störung des Cholesterinstoffwechsels eine größere Bedeutung zu. 
Die bei Myxödem beschriebene „ b a s o p h i l e " D e g e n e r a t i o n d e r H e r z m u s k e l -
f a s e r n (Hewitt) wird bei Reihenuntersuchungen (Haumeder, Liebegott, TJmeda, 
Schön, Elster, Doerr) in ungefähr 30% aller Herzen gefunden, als Stoffwechselstörung 
(Glykogen, Lipoprotein, Mucin?) angesehen und von Liebegott als intravitale oder 
„postmortale vitale" Reaktion gedeutet, jedenfalls ist sie an sich nicht für Störungen 
der Schilddrüsenfunktion charakteristisch, wenn sie auch beim Myxödem verstärkt 
beobachtet wird. Daß schon Verschiebungen im I o n e n g e h a l t zu morphologisch 
faßbaren Veränderungen im Herzmuskel führen können, geht aus Untersuchungen 
von Kashiwage hervor, der durch KCl-Injektionen Quellung und Auflockerung des 
Sarkoplasmas, durch CaCl-Einspritzungen Schrumpfung der Fasern erzielen konnte. 
Die gleichen Ergebnisse wie durch K-Injektionen entstanden nach Darreichung von 
P i l o k a r p i n und A u s s c h a l t u n g des S y m p a t h i k u s , die bei CaCl-Injektionen 
entsprachen solchen nach A d r e n a l i n - und A t r o p i n - D a r r e i c h u n g e n und doppel-
seitiger V a g o t o m i e . 

Sonstige Herzmuskel Veränderungen bei hormonalen Störungen sind nicht be-
kannt, wenn man von Atrophie des Herzens bei Morbus Addison oder Simmondsscher 
Kachexie, von Hypertrophie bei Cushingscher Krankheit und anderen Formen 
hormonaler Hypertonie sowie bei Akromegalie und ähnlichen, mehr uncharakte-
ristischen Veränderungen absieht. 

8. Störungen des Vitaminstoffwechsels 
Unter den Avitaminosen sieht man beim B e r i - B e r i in großer Regelmäßigkeit 

eine tonogene und myogene Erweiterung der r. Herzkammer bei normaler oder 
verkleinerter 1. Kammer. Nach den mikroskopischen Befunden (Duerck, Wencke-
bach, Wernly und experimentell besonders Scriba) beginnt der Erkrankungsprozeß 
mit einer Quellung der Muskelfasern, die später zur Aufhebung der Querstreifung 
und Fibrillenschwund, seltener zu Hyalinisierung und Vakuolisierung der Fasern 
führ t und mit einer Sarkoplasmolyse endet. Ähnliche Veränderungen fanden sich 
an den Herz- und Lungengefäßen sowie an der Skelettmuskulatur. Für die Ent-
stehung aller dieser Prozesse spielt neben dem Mangel an Vitamin B2 auch ein 
solcher an Eiweiß eine Rolle (Luckner und Scriba). Bei Vitamin E-Defizit beob-
achteten Oatz und Houchin Hydrops der Herzmuskelfasern mit Übergang in Ne-
krosen, interstitielles ödem. Bei P e l l a g r a wurde von Smith und Fürth Endo- und 
Myokardfibrose beobachtet. Über D - H y p e r v i t a m i n o s e siehe bei Arterien S. 202. 
Bei schwerer Rachitis sieht man gelegentlich Dilatation und Insuffizienz des Herzens 
(Meixner). 

9. Strahlenschädigungen des Herzmuskels 
Zu erwähnen sind R ö n t g e n s c h ä d i g u n g e n und besonders R a d i u m n e k r o s e n 

des Myokards. Während spezifische Veränderungen des Myokards, die in Auftreibung 
des Sarkolemmschlauches, P l a s m o p t y s e , d . h . Auswerfen von Schollen aus dem 
Sarkolemmschlauch, Zerfall des letzteren und Kernzerfall bestehen, als Folgen von 

K a u f m a n n , Spez. path. Anatomie, 11. Aufl. I 7 
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Rö-Strahlen bereits beschrieben wurden (E. Schweizer u. a.) und ein Fall von Pneu-
moperikard nach Radiumnekrose bei Kardia-Karzinom beobachtet wurde (Gottes-
mann und Bendick), teilten Wegelin und Renfer 2 Fälle von Ösophagus-Karzinom 
mit, wo der Radiumbehandlung schwerste Spätnekrosen des Herzmuskels folgten: 
der eine Fall kam 6 Monate nach der Radium-Applikation durch Herzruptur ad 
exitum. Bartsch und Wachner führen Herzmuskelschäden nach Bestrahlungen auf 
die Wirkung von Eiweißzerfallsprodukten zurück. Rating und Parade lehnen jede 
Herzschädigung ab, während Englmann sie wieder anerkennt. 

Anhang: Unter F r a g m e n t a t i o m y o c a r d i i versteht man einen Zerfall der 
Herzmuskelfasern in Bruchstücke, der innerhalb der Kittlinien (Glanzstreifen [Seg-
m e n t a t i o ] oder zwischen ihnen [ F r a g m e n t a t i o ] ) eintritt und im Herzen mensch-
licher Leichen (besonders bei älteren Leuten) sehr häufig gefunden wird. Man be-
gegnet ihr nur in der Kammermuskulatur, nie bei Totgeburten, selten bei Kindern, 
nach Stamer und Lissauer besonders häufig in atrophischen Herzen mit Pigment-
ablagerung. Im Tierversuch ist sie nicht zu erzeugen (Hamperl). 

Daß die Fragmentatio myocardii keine eigentliche vitale Veränderung ist, ergibt 
sich schon daraus, daß eindeutige Reaktionen an den Bruchenden stets fehlen. Sie 
wird deshalb allgemein als agonal oder sogar postmortal entstehend aufgefaßt, wird 
aber nach Stamer auch an Herzen gefunden, die unmittelbar nach dem Tode in Kon-
servierungsflüssigkeit eingelegt werden, v. Recklinghausen denkt an die Wirkung 
„perverser agonaler Kontraktionen", Stamer an Wirkungen des Kammerflimmerns. 
Verf. möchte dabei auf folgende, nicht selten zu machende Beobachtung hinweisen: 
In ganz frischen, kleinen 'Herzinfarkten, bei denen sich der abgestorbene Herz-
muskelbezirk nur an seiner blasseren Kernfärbung erkennen läßt und höchstens im 
Randgebiet eine gewisse schmale Verfettungszone zu sehen ist, fällt oft ein Fehlen 
der Fragmentatio auf, während die Muskulatur der Umgebung sie eindeutig zeigt. 
Das deutet darauf hin, daß zum Zustandekommen der Fragmentio doch gewisse 
agonale Muskelkontraktionen erforderlich sind, zu denen die abgestorbenen Fasern 
nicht mehr imstande sind. Das würde in Übereinstimmung mit der Auffassung von 
v. Recklinghausen und Stamer heißen, daß wir in der Fragmentatio myocardii keinen 
rein postmortalen Vorgang zu sehen haben, sondern eine Veränderung, die den 
letzten (wohl ungeordneten) Kontraktionen der Fasern ihre Entstehung verdankt. 
Es ist dieser Gedanke durchaus mit der wiederholt geäußerten Vorstellung in Ver-
bindung zu bringen, daß dabei Anhäufungen von Milchsäure eine Rolle spielen. 

L i t e r a t u r : Askanazy, Dtsch. Arch. klin. Med. 61, 138, 1898. — Bartsch u. Wachner, 
Klin. Wschr. 1937, 743. — Bastenie, Beitr. path. Anat. 94, 361, 1934. — Baust, Beitr. path. 
Anat. 86, 543, 1931. — Boyksen, Virchows Arch. 293, 343, 1934. — Ceelen, Berl. klin. Wschr. 
57, 213, 1920. — Chdtel u. Molnar, Virchows Arch. 289, 557, 1933. — Cohrs, Z. Fleisch- u. 
Milchhygiene 5, 41, 1943. — Comos, Arch. Path. (Am.) 24, 315, 1937. — Dietrich, Virchows 
Arch. 307, 556, 1941. — Doerr, Z. Kreisl.forsch. 40, 92, 1951. — Doerr u. Holldack, Virchows 
Arch. 315, 658, 1948. — Dürck, Münch, med. Wschr. 1905, 40, S. 1913. — Englmann, Münch, 
med. Wschr. 1937, 1034. — Fahr, Zbl. Path. 27, 1, 1916 u. 32, 1921. - Dtsch. med. Wschr. 
1920, 1173. Verh. dtsch. path. Ges. 18, 159, 1921. - Virchows Arch. 233, 286, 1921. - Verh 
2. nitterna. Kropfkongr. 1935, 202. — Friedberg u. Sohval, Amer. Heart J. 13, 599, 1937. — 
Oatz u. Houchin, Anat. Ree. 110, 249, 1951 .—Ooodall u. Rogers, Brit. med. J. 1927,1, 1141. — 
Ooodpasture, J. exper. Med. (Am.) 34, 407, 1921. —Gottesmann u. Bendick, Amer. J. med. Sei. 
171, 1926 .—Orant, Med. Clin. N. Amer. 11, 569, 1927. — Hamperl, Beitr. path. Anat. 82, 597, 
1929. — Hashimoto, Endokrinologie 5, 579, 1921. — Haumeder, Amer. J. Path. 11, 535, 1935. — 
Heinleim u. Dieckhoff, Virchows Arch. 297, 252, 1936. — Hewitt, Bull. Hopkins Hosp., Baltim. 
21, 279, 1910. — Higgins, Amer. J. med. Sei. 191, 80, 1936. — Kashiwagi, Okayama Igakkai-
Zasshi 43, 1877, 1931. — Kepler u. Barnes, Amer. Heart J. 8, 102, 1933. — Lewis, Amer. J. 
Path. 8, 255, 1932. — Liebegott, Beitr. path. Anat. 98, 410, 1936. — Lissauer, Virchows Arch. 
Bd. 205, 1911. — Loos, Z. Kreisl.forsch. 21, 641, 1929. — Luckner u. Scriba, Dtsch. Arch. klin. 
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Med. 194, 396, 1949 u. 196, 193, 1949. — Manzini, Boll. Soc. Biol. sper. 10, 597, 1935. - Endo-
crinologia 11, 411, 1936. - Bull. Sei. med. 111, 267, 1939. — McEactern u. Bake, Bull. Hopkins 
Hosp., Baltim. 48, 273, 1931. - Amer. Heart J . 8, 1932. — Meixner, Wien. klin. Wschr. 1928, 
1273. — Menne, Keane, Henry u. Jones, Amer. Heart J . 8, 75, 1933. — Radnai u. Pilter, 
J . exper. Med. 85, 501, 1932. — Rake u. McEactern, Amer. Heart J . 8, 19, 1933. — Rating u. 
Parade, Münch, med. Wschr. 1937, 1034. — Rautmann, Mitt. Grenzgeb. Med. u. Chir. 28, 487, 
1914. — v. Recklinghausen, Verh. 10. internai, med. Kongr. Berlin 1890, Bd. 3. — Renfer, 
Extr. du Cancer Nr. 4,1927. Bruxelles. — Rößle, Verh. dtsch. path. Ges. 1934, 152. — A.Schultz 
Virchows Arch. 232, 302, 1921. — Schweizer, Strahlenther. 18, 1924. — Sciaky, Ann. Anat. 
path. med. chir. 15, 165, 1938. — Scriba, Verh. dtsch. path. Ges. 1938, 343. — Smith u. Fürth, 
Arch. int. Med. (Am.) 71, 602, 1943. — Stamer, Beitr. path. Anat. 42, 1907. — Takane, Vir-
chows Arch. 259, 737, 1926. — Thomas, Ann. int. Med. 5, 184, 1931. — Umeda, Trans, jap. 
path. Soc. 26, 123, 1936. - Virchows Arch. 307,1,1941. - Vizer u. Haban, Arch. Kreisl.forsch. 
5, 49, 1939. — Webster u. Cooke, Arch. int. Med. (Am.) 58, 269, 1936. — Wegelin, Handb. spez. 
path. Anat. 1926, Bd. VIII. - Schweiz, med. Wschr. 1927, 37. — Weller, Wanstrom, Gordon u. 
Bugher, Amer. Heart J . 8, 8, 1933. — Wenckebach, Das Beri-Beri-Herz. Berlin 1934. — Klin. 
Wschr. 1932, 1641. — Wernly, Schweiz, med. Wschr, 1945, 365. — Zalka, Beitr. path. Anat. 
95, 590, 1935. — Zeuss, Arch. Kreisl.forsch. 2, 165, 1938 u. 4, 49, 1939. 

b ) E r k r a n k u n g e n des Myokards d u r c h S tö rungen se ine r B l u t v e r s o r g u n g 

Allgemeine Anämie t r i t t a k u t beim Verb lu tungs tod auf. Der Herzmuskel — 
vorausgesetzt , d a ß er gesund war — wird dabei blaß, graurötl ich oder graugelblich. 
Vor Verwechslung mi t Ver fe t tung schütz t die feste Konsis tenz des Herzens bei 
a k u t e r Verblutung. 

I n chronischer Weise wirkt Anämie resp. Oligämie auf das Herz bei verschiedenen 
Erk rankungen , die mi t Blutver lus t , Blutzerfal l oder mange lhaf te r Regenera t ion der 
Blu tkörperchen einhergehen, u n d r u f t s te ts S törungen des Fet ts toffwechsels mi t 
Ablagerung von Fe t t subs t anzen in den Muskelfasern hervor . Das Herz k a n n hellgelb, 
l ehmfarben aussehen. A m s tä rks ten sind die Veränderungen bei unbehande l te r per-
niziöser Anämie, wo sich der höchste Grad der B l u t a r m u t mi t Fe t t ab lage rung ver-
einigt. Seit E i n f ü h r u n g der neuen Behandlungsmethoden der Biermerschen Anämie 
werden diese Befunde a m Herzen n u r noch selten erhoben, während m a n sie bei 
chronischen Leukämien noch recht ausgeprägt sehen k a n n (Näheres siehe bei Stö-
rungen des Fet ts toffwechsels , S. 88). Über Herzmuskelnekrosen bei Anämien, 
besonders solchen experimentel ler Ar t , vgl. den Absatz über Koronar insuff iz ienz. 

L o k a l e A n ä m i e größerer oder kleinerer. Herzabschni t t e wird bedingt durch 
Veränderungen im Gebiet der Kranzarterien. 

Die Kranzarterien, in rechte und linke unterschieden, entstehen an der Wurzel der Aorta 
und treten unter den Herzohren nach vorne, die eine rechts, die andere links von den großen 
Gefäßen. Die linke teilt sich gleich nach ihrem Ursprung in zwei etwa gleich große Äste, den 
Ramus descendens (sinister, anterior), der in der vorderen Längsfurche an der Grenze der 
beiden Herzkammern abwärts zur Herzspitze verläuft, und den Ramus' horicontalis, der im 
Sulcus atriqventricularis das Herz umläuft und sich an der Hinterwand der linken Kammer 
in kleinere Äste auflöst, von denen meist ein größerer in der Nähe der hinteren Längsfurche 
abwärts zieht. Die rechte verläuft von ihrem Ursprung aus als starker, ungeteilter Stamm 
zwischen dem rechten Herzohr und dem Conus arteriosus sinister zum Sulcus coronarius, 
gelangt mit ihm zur Hinterwand des Herzens und endet, nach Abgabe zahlreicher Seitenäste, 
als Ramus descendens posterior im hinteren Sulcus longitudinalis nahe der Herzspitze. Im 
Sulcus coronarius bilden die Koronararterien also eine Art Gefäßkranz. Ihre Verzweigungen 
und Versorgungsgebiete lassen sich am eindeutigsten durch Injektionsverfahren mit Verwen-
dung von Röntgenkontrastmitteln oder Korrosionsverfahren feststellen (Spalteholz, Nußbaum, 
Amenomiya, Sagebiel, Schlesinger, Correira, Schoenmackers). 

Die r e c h t e K r a n z a r t e r i e versorgt den r. Vorhof, die r. Kammer mit Ausnahme eines 
medialen Streifens vorn, den hinteren Teil des Kammerseptums und einen Teil der Hinter-
wand der 1. Kammer. Die l i n k e versorgt den größten Teil der linken Herzkammer, den vorderen 
Teil der Kammerscheidewand und den vorderen, medialen Teil der rechten Herzkammer. Von 
b e i d e n K r a n z a r t e r i e n werden versorgt; der hintere Papillarmuskel des linken und der 

7* 
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vordere des rechten Ventrikels (vgl. Abb. 42 nach einer Zeichnung von Amenomiya). Das RLS 
erhält sein Blut aus beiden Stämmen, aber vorwiegend vom rechten. Im ganzen bestehen aber 
starke individuelle Verschiedenheiten in der Entwicklung der beiden Hauptstämme und ihrer 
großen Aste, die dazu führen, einen Normal-, einen Links- und einen Rechtsversorgungstypus 
des Herzens zu unterscheiden (Schoenmackers). Über Dreiteilung der linken Kranzarterie 
siehe Bosco. 

Die Aste beider Koronararterien zeigen A n a s t o m o s e n miteinander, die nach Jamin 
und Merkel individuell sehr schwanken, nach Hirsch und Spalteholz aber bei Injektionen stets 
und reichlich, wenn auch individuell verschieden, nachweisbar sind. Besonders gilt das von 
den feinsten peripheren Ästen in Papillarmuskeln, subendo- und subperikardialen Schichten 
(bes. reichlich im Septum, Crainicianu), während nur an wenigen Stellen (bes. am linken 

Vorn 

Abb. 42 
V e r s o r g u n g s g e b i e t e d e r K r a n z a r t e r i e n . Querschnitt durch beide Kammern. Ansicht 
von unten. Das Dichtpunktierte ist das Gebiet der rechten, das Weißgelassene das der linken 
Kranzarterie, o vorderer, b hinterer Papillarmuskel des linken Ventrikels, c großer, d medialer, 
e lateraler Papillarmuskel des rechten Ventrikels, b und c werden von beiden Kranzarterien 

versorgt. Von Kaufmann umgezeichnet nach Abb. bei Amenomiya. 9/10 nat. Gr. 

Vorhof) gröbere Anastomosen bestehen. Nach Schlesinger und Blumgart, Davis und Zoll gehen 
am normalen Herzen die Anastomosen nicht über eine Gefäßweite von 40 fi hinaus, Rossi u. 
Dordi sahen mit Injektionsverfahren auch gröbere Verbindungen. Ähnlich Prinzmetal, Simkin, 
Bergman und Krüger (bis zu 180 fi). Anatomische Endarterien sind die Kranzarterien also 
nicht. Aber die Anastomosen (die an Zahl mit zunehmendem Alter wachsen) vermögen trotz-
dem nach akutem Verschluß größerer Teiläste meist die Infarktbildung nicht zu verhindern. 
Daß sie gelegentlich, besonders bei jüngeren Menschen, dazu imstande sind, zeigt der Fall von 
Pagenstecher (siehe S. 103). Sicher ist, daß sich unter pathologischen Verhältnissen, z. B. bei 
Arteriosklerose, viele neue Anastomosen bilden können, die bis zu einer Größenordnung von 
200 n gehen können (Schlesinger), und daß sich bei allmählichem Verschluß des Stammes 
einer Kranzarterie, wie das öfter bei schwieliger syphilitischer Aortitis vorkommt, unter Er-
weiterung der anderen Art. coronaria allmählich ein funktionell ausreichender Kollateral-
kreislauf ausbilden kann, der sogar ein mächtig hypertrophisches Herz zu versorgen vermag. 
Über den stereoskopisch-radiographischen Nachweis normaler und kompensatorischer Gefäß-
bahnen siehe Campbell. Extrakardiale Anastomosen'beschreiben Hudson, Moritz und Wearn. 
Schoenmackers. 

Die Kranzarterien verfügen über besondere Einrichtungen in der Wand, die den Durch-
fluß des Blutes regulieren (fibroelastische und muskuläre Intimapolster, Zinck). Daneben 
kommen arteriovenöse Anastomosen mit und ohne epitheloide Zellen vor {Hirsch, Bucher). 

I m Alter soll (von gröberen arteriosklerotischen Veränderungen der Kranz-
arterien abgesehen) die Gefäßweite sich nicht wesentlich ändern (Sagebiel, nach 
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Injektionen mit Bariumsulfat-Gelatinegemisch). Verf., der über entsprechende 
Untersuchungen nicht verfügt, hat nach den Erfahrungen am Sektionstisch den 
Eindruck, daß es, wie in anderen Arterien, so auch in denen des Herzens, eine Alters-
ektasie gibt. 

Die V e n a e c o r o n a r i a e vereinigen sich im Sulcus coronarius zum Sinus coronarius 
(Vena magna cordis), der in die rechte Vorkammer einmündet (Valvula sinus coronorii = 
Valv. Thebesii). Ferner gibt es kleine Gefäße der inneren Schichten des Herzfleisches, die frei 
in die Herzhöhlen (Vorhöfe, vor allem den rechten, hier als Foramina Thebesii bekannt, und 
Kammern) münden (oder aus ihnen entspringen), (v. Langer, Toldt, Crainicianu, Ungar, Aho, 
Schoenmackers). Illinsky unterscheidet solche, die mit den Koronargefäßen in Verbindung 
stehen, und andere ohne solche Verbindungen. Eckstein mit Roberts, Oregg und Wearn machen 
den Unterschied zwischen „ T h e b e s i s c h e n V e n e n " , die die Kranzvene, und „ l u m i n a l e n 
G e f ä ß e n " , die die Kranzarterien mit den Herzhöhlen verbinden (vgl. auch Wearn und 
Mettier, Klum,pp und Zschiesehe). 

Bei Ausfällen im Kranzarteriengebiet soll unter Umständen eine ausreichende 
Ernährung des Herzmuskels durch diese Gefäße zustande kommen können {Kretz, 
Bellet mit Gouley und McMillan). 

Die für grobe örtliche K r e i s l a u f s t ö r u n g e n in Frage kommenden Verände-
rungen der Kranzarterien sind: a) A k u t e V e r s t o p f u n g durch einfahrende E m b o l i 
oder örtlich entstandene T h r o m b e n . Es reißen z. B. thrombotische Massen von 
einer Aortenklappe oder einer geringfügig fettig usurierten Stelle der Aortenintima 
los und fahren in die Kranzarterie. Die e m b o l i s c h e V e r s t o p f u n g eines Kranz-
arterienstammes ist sicher s e l t e n . Im eigenen Untersuchungsgut des letzten Jahres 
sah Verf. (neben sehr z a h l r e i c h e n t h r o m b o t i s c h e n V e r l e g u n g e n ) nur einen 
Fall, bei dem mit großer Wahrscheinlichkeit der Verschluß embolisch bedingt war 
(30 j. Mann mit Endocarditis lenta und frischer Embolie des R. desc. sinister. Plötz-
licher Tod vor der Entwicklung eines Infarktes). In kleineren Asten sind solche 
Embolien sicher häufiger. Darauf weisen die recht oft zu findenden Herzmuskel-
schwielen bei älteren, rheumatischen Endokarditiden hin. Häufiger sind aber sicher 
andere Arten des Verschlusses. 

b) V e r e n g e r u n g b i s V e r s c h l u ß d u r c h l o k a l e V e r ä n d e r u n g e n a n d e n 
A r t e r i e n , und zwar sind dies: 

1. G e w ö h n l i c h e A r t e r i o s k l e r o s e , wie sie besonders im höheren Alter vor-
kommt, aber auch bei jüngeren Menschen (bes. Männern) nicht selten ist (Möncke-
berg, Näheres siehe unter Arteriosklerose!). Dabei ist der Anfang der Kranzschlag-
adern meist frei. Der sklerotische Prozeß mit seinen plattenartigen Verdickungen 
der Wand und Einengung der Lichtung beginnt weiter abwärts, kann diffus alle 
Äste oder einen einzelnen Ast ergreifen oder rein lokal bleiben und zu einer ganz 
umschriebenen Einengung der Lichtung führen. Das ist besonders häufig der Fall 
im vorderen absteigenden Ast der 1. Kranzarterie, etwa 1 cm unterhalb ihres Ab-
ganges vom Haupts tamm. Thrombose kann hinzutreten und ist die häufigste Ursache 
des Herzmuskelinfarktes. Über die Besonderheit der j u g e n d l i c h e n K o r o n a r -
s k l e r o s e und ihre Beziehung zur E n d a r t e r i i t i s o b l i t e r a n s siehe bei Albertini 
und Bredt im Abschnitt über Endarteriitis. Nach White ist diese sehr selten. Stryker 
sowie Menten und Fettermann beschrieben sie bei Kindern, Pickard Periarteriitis 
mit Kor. Infark t bei einem Kind von 1 Jahr . Auf akute Verquellungen der sklero-
tischen Imt ima mit ihrer Bedeutung für den plötzlichen Herztod weist besonders 
E. Müller hin, auf akute Entzündung in der sklerotischen Kranzartsrie mit Ver-
schlußthrombose Boyd. 

2. E i n e n g u n g d e s A b g a n g e s d e r K r a n z a r t e r i e von der Aorta im Rahmen 
der Mesaortitis syphilitica, wobei die Koronararter ie selbst in ihrem weiteren Verlauf 
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meist zartwendig und weit ist. Syphilitische Erkrankung der Koronaräste selbst 
ist ganz selten (Näheres siehe unter Syphilis der Arterien!). Es ist ganz offenbar, daß 
auch die völlige Verlegung des Abganges einer Kranzarterie bei Mesaortitis luica 
nur sehr selten zu einem Herzinfarkt führt. Darin zeigt sich die Bedeutung des Zeit-
faktors für die Entstehung grober Durchblutungsstörungen, im besonderen der 
Infarkte. Jeder langsame Verschluß (auch ein solcher durch fortschreitende Arterio-
sklerose) gibt Gelegenheit zur Ausbildung funktionell ausreichender Anastomosen, 
akute Verschlüsse (durch Thrombosen, Verquellungen, Embolien) wirken sich deletär 
aus. Condorelli spricht bei allen den Prozessen mit langsamem Verlauf vom „ k l e i n e n 
K o r o n a r s y n d r o m " , im Gegensatz zum „ g r o ß e n K o r o n a r s y n d r o m " beim 
akuten Verschluß. 

3. A k u t e K o r o n a r i i t i s , wie sie bei Infektionskrankheiten verschiedener Art 
(Scharlach, Pyämie, Rheumatismus, Endokarditis) zuweilen vorkommt. Die Haupt-
äste sind dabei meist frei, die kleinen Äste erkrankt. Über Veränderungen der kleinen 
Kranzarterienäste bei 02-Mangel berichten Altmann, Meessen (Kollaps), Zinck (Ver-
brennung). 

4. F o r t s e t z u n g e ine r E n d o k a r d i t i s von der Aorta auf die Abgänge der 
Kranzarterien. 

5. Sehr selten ist eine t r a u m a t i s c h e T h r o m b o s e , wie sie in einem Fall von 
E. Frankel infolge Umschlingung der Arterie durch eine Naht am Herzen entstanden 
war, aber auch nach stumpfen Brusterkrankungen auftreten kann und sich hierbei wohl 
als Folge funktioneller Kreislaufstörungen entwickelt (Schröck., Meessen, Staemmler; 
weiteres siehe unter C o n t u s i o cordis) . Bei Schußverletzungen können gröbere 
Läsionen der Gefäßwand neben den funktionellen Störungen der Contusio cordis 
eine Rolle spielen (Attinger, Veith). Über experimentelle Unterbindung von Kranz-
arterien siehe Ichtermann, Bronson u. a. Ob man die Entstehung einer Koronar-
sklerose und Thrombose als Folge einer Kopfverletzung (mit zerebral bedingter 
Ischämie) anerkennen soll, wird von Abbot und Fay diskutiert und im positiven 
Sinne beantwortet. 

6. Umstritten sind r e in f u n k t i o n e l l e V e r s c h l ü s s e der Kranzarterien, 
wenigstens ihrer gröberen Äste. Friedberg und Horn haben Entsprechendes recht 
häufig gesehen, z. B. 12mal allein bei Lungenembolien (pulmono-koronarer Reflex!), 
Groß und Sternberg berichten ebenfalls über 15 Fälle, meist bei Hypertonien, Harrison 
und Wood (3 Fälle). Nordmann steht der funktionellen Entstehung des größeren 
Herzinfarktes sehr skeptisch gegenüber. Dietrich teilt einen Fall mit, den er mit 
einem durch psychische Erregung ausgelösten prästatischen Zustand in der ter-
minalen Strombahn in Verbindung bringt; doch fand sich bei dem 57j. Mann eine 
erhebliche Koronarsklerose. Auffallend häufig (in 34%) sahen Miller, Burchell und 
Edwards frische Herzmuskel-Infarkte ohne akuten Koronarverschluß. Im ganzen 
glaubt Verf., daß man sehr zurückhaltend in der Beurteilung sein muß. Aber es 
bleiben bei aller kritischen Einstellung immer einzelne Fälle übrig, in denen man an 
dem Gedanken solcher funktioneller Verschlüsse nicht vorbeigehen kann. Dafür 
sprechen auch die Beobachtungen der sog. Contusio cordis (siehe unter Verletzungen 
des Herzens!), aus der sich gelegentlich auch gröbere Infarkte ohne Koronarverschluß 
entwickeln können, sog. „funktionelle Infarkte".. 

1. Folgen des Kranzarterienverschlusses 
a) Verschluß beider Kranzarterien oder V e r s c h l u ß e ine r bei b e r e i t s v o r h e r 

b e s t e h e n d e m V e r s c h l u ß (oder hochgradiger Verengerung) de r a n d e r e n führt 
zu sofortigem oder in wenigen Minuten bis Stunden eintretendem Tod. 
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b) Wird ein großer Ast oder der Stamm einer Art. coronaria akut verschlossen, 
so k a n n der Tod ebenfalls plötzlich oder erst nach. Stunden unter dem Bild der 
Angina pectoris eintreten. Dieser verschiedene Effekt ist von der Art des Verschlusses 
(sofort durch den Embolus perfekt oder erst durch hinzutretende Thfömbose vollendet 
oder primär thrombotisch), ferner vom Zustand der nicht verschlossenen anderen 
A. coron. und des Myokards abhängig. Ist die nicht verschlossene Kranzarterie 
arteriosklerotisch und das Myokard funktionell nicht vollwertig (atrophisch, ver-
fettet, lipomatös oder schwielig), so kann der akute Verschluß, sei es rechts oder 
links, plötzlichen Tod bedingen (Oestreich, Barth, Thorel). Diese Entstehung sehen 
wir am häufigsten beim plötzlichen Herztod alter Leute (vgl. die großen neuen Zu-
sammenstellungen bei Hallermann, Münk, Rabson und Helfern, Foord). 

Aber auch bei sonst gesundem Kranzarteriensystem kann der akute Verschluß 
eines Stammes zum plötzlichen Tod führen. Das sah Kaufmann bei einem 35 j. 
Mann, bei dem eine Embolie der 1. A. coronaria mit aufgesetzter Thrombose zum 
Tode nach 6 Stunden geführt hatte, obwohl die rechte Arterie und der Herzmuskel 
völlig gesund erschienen. Einen entsprechenden Fall beschreibt Hedinger, bei dem 
allerdings eine CO-Vergiftung vorausgegangen war. Und ähnliche Fälle von plötz-
lichem Herztod bei frischem thrombotischem Verschluß des ramus descend. der 
1. Koronararterie, der „Arterie des plötzlichen Todes" (White) auf örtlich begrenztem 
sklerotischem Herd ohne anatomische Veränderungen der übrigen Kranzarterien 
und der Herzmuskulatur hat Verf. mehrfach, besonders bei jungen Soldaten, ge-
sehen (vgl. auch E. Müller, Albertini, Bredt). Dabei spielte wiederholt eine akute 
Überanstrengung des Herzens mit eine Rolle, die einmal für die Entstehung der 
Thrombose, aber auch für den mangelhaften Ausgleich der Durchblutung verant-
wortlich war. Entsprechendes kommt natürlich auch bei älteren Menschen vor, 
wie Verf. neulich bei einem 63 j. Mann beobachten konnte, bei dem nach frischem 
thrombotischem Verschluß des 1. absteigenden Astes der Tod eintrat, ohne daß die 
anderen Äste irgendwie wesentliche Einengungen ihrer Lichtungen aufwiesen. Es ist 
wohl auch damit zu rechnen, daß von der Verschlußstelle Gefäßreflexe ihren Ausgang 
nehmen, die zu Spasmen anderer Teile des Arteriensystems führen und damit die 
Blutversorgung des Herzens noch weiterhin beeinträchtigen (Kisch). 

Daß gelegentlich der Verschluß eines großen Kranzarterienastes ohne Folge-
erscheinungen überstanden wird, zeigt die Beobachtung Pagenstechers, bei dem Ver-
letzung und operative Unterbindung des Ramus descend. ant. folgenlos verlief. 
Über Koronarthrombosen ohne Herzinfarkt berichtet Wohlrab. 

In der Regel wird sich aber nach akutem thrombotischem oder embolischem 
Verschluß eines der Stämme oder größeren Äste ein Herzinfarkt bilden. Die gleichen 
Folgen sieht man nach experimenteller Unterbindung eines Kranzarterienastes ein-
treten (Hirsch, Bichel, Ichtermann, Bronson). Über Infarktbildungen nach exp. 
Venenunterbindungen siehe McAllister und Leighinger. Die Größe des infarzierten 
Gebietes entspricht einmal dem Versorgungsgebiet des verschlossenen Gefäßes und 
ist weiter davon abhängig, wie weit die peripheren Teile durch Anastomosen versorgt 
werden. Auch die Folgen des Verschlusses kleinerer Äste sind in erster Linie von der 
Bildung ausgleichender Blutdurchströmung abhängig. 

Die Erkrankungen der Kranzschlagadern mit den durch sie bedingten Herzinfarkten 
gehören heute zu den häufigsten Todesursachen. Es scheint, als ob sie in den letzten Jahr-
zehnten zugenommen haben (Ryle und Russell) und zwar nicht nur mit der stärkeren Be-
setzung der höheren Altersklassen, sondern auch im jüngeren Alter. (Hausammann, Nevrman, 
Mc Dougall). Barnes und Ball fanden unter 1000 Sektionen 49 mal Infarktbildungen im 
Herzen, Zinn und Cosby können über 679 Fälle von Herzinfarkten berichten. Clawson fand 
unter 30265 Autopsien 4678 Herztodesfälle, darunter 1215 durch „coronary heart disease". 
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Über die Bedeutung der Koronar-Erkrankungen und Herzinfarkte für den plötzlichen Tod 
aus natürlicher Ursache siehe Hallermann, Master, Münk, Rabson und Helpern, Foord und 
am Krankengut des amerikanischen Heeres (jüngere Mensehen mit einem Durchschnittsalter 
von 32,6 Jahren) Yater mit Traum, Brown, Fitzgerald, Geisler und Wilcox. Klinisches siehe 
bei Hochrein, Uhlenbruch, Brugsch, vergleichende klinische und anatomische Betrachtungen 
bei Büchner, Weber und Haager. 

Wir sahen im Laufe von 4 Jahren unter 1805 Sektionen von Menschen über 30 Jahren 
95 frische Infarkte, die sämtlich als Todesursachen anzusehen waren. D. h., daß der akute 
Herzinfarkt in etwa 5% aller Menschen über 30 Jahre die Todesursache darstellte. Dazu kam 
eine etwa doppelt so hohe Zahl ausgedehnter Schwielenbildungen, die auf gröbere Infarkte 
zurückzuführen waren. Es ist nach diesem Material nicht zutreffend, daß der Myokard-
infarkt als Todesursache eine Seltenheit ist (Rintelen, Brugsch). 

Bei Männern ist der Herzinfarkt häufiger als bei Frauen (nach Bean 2:1, bei 
Barnes und Ball 40:9, Bland und White 84:16, Parkinson und Beiford 86:14, 
Clawson 4,2:1, im eigenen Untersuchungsgut 43:17), für die Koronarthrombose 
nach Conner und Holt 85:15, ähnlich Hochrein (vgl. Brugsch). Auch t r i t t er an-
scheinend bei Männern 1—2 Jahrzehnte früher auf. „Manager-Krankheit". 

In der L o k a l i s a t i o n der Herzinfarkte sind vor allem 3 Typen zu unterscheiden: 
a) Der Vorderwandinfarkt mit Bevorzugung der Spitzengegend des 1. Ventrikels 

und der vorderen unteren Teile des Septum ventriculorum bei Verschluß des Ramus 
descend. anterior der 1. Art. coronaria. 

b) Der Hinterwandinfarkt, vorwiegend an der Basis der 1. Kammer mit Be-
teiligung der mittleren Teile des Septum ventriculorum und der r. Herzkammer bei 
Verschluß der r. Kranzarterie. 

c) McCallum und Taylor unterscheiden noch als 3. Tvpus eine Infarktbildung 
in den mittleren Teilen des 1. Ventrikels mit Beteiligung des Septums, hervorgerufen 
durch Verschluß des Ramus circumflexus sinister. 

Verf. ha t die Erfahrung, daß b) und c) nicht scharf voneinander zu trennen sind, 
und daß Hinterwandinfarkte sowohl bei Verschluß der r. Kranzarterie wie bei Ver-
legung des 1. Ram. circumflexus zustande kommen. Findet man frische Infarkte bei 
Koronathrombosen außerhalb ihres Verzweigungsgebietes, so ha t te dieser Ast wohl 
bisher als Kollaterale bei Verschluß eines anderen Astes gedient; der Ausfall dieser 
Kollaterale führ te nunmehr zur Infarzierung (Blumgart und Schlesinger). 

Reine Infarkte der Wand der r. Kammer kommen kaum vor. Mitbeteiligung ist 
bei Verschluß der r. Kranzarterie nicht selten. 

In der H ä u f i g k e i t steht der. V o r d e r w a n d i n f a r k t an erster Stelle (Hochrein: 
R. desc. sin. 62mal, A. coron. dextra 15mal, rechte und linke Arterie 22mal verlegt. 
Barnes und Ball: Vorderwand 28mal, Hinterwand 24mal. Eigene Beobachtung: 
Vorderwand allein 25mal, Hinterwand allein 18mal, Vorder- und Hinterwand 17mal. 
Über den seltenen Infarkt des Herzrohres siehe Cushing). 

Wird eine Kranzarterie oder ein Ast verstopft, so folgt Blutleere, Ischämie in 
dem zugehörigen Bezirk. Die Konsistenz bleibt zunächst erhalten, die Farbe wird 
heller. Doch ist in den ersten Anfängen ein Infarkt weder makroskopisch noch 
mikroskopisch mit Sicherheit zu erkennen; dann stirbt das Gewebe ab, wird lehm-
farben, trübe, oft auffallend gelb-grünlich und gewöhnlich fester, trockener als die 
Umgebung (Koagulationsnekrose). Man bezeichnet das als anämische Nekrose, 
anämischen Infarkt . Die nekrotischen Stellen sind im allgemeinen scharf begrenzt, 
können aber durch die Gefäßbezirke bedingte landkartenartige Figuren von sehr 
verschiedener Form und Ausdehnung bilden. Die Größe des Infarktes ist (bei exper. 
Unterbindung) stets kleiner als dem Versorgungsgebiet des unterbundenen Astes 
entspricht {Parade). 
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M i k r o s k o p i s c h ist die grobe S t ruk tur zunächst noch erhalten, die Querstreifung 
anfangs noch nachweisbar: das Gewebe ist aber meist, mit Ausnahme von Teilen 
des Bindegewebes, fü r Kernfärbung total unzugängig. Die nekrotischen Muskel-
fasern degenerieren dann vakuolär oder wachsartig oder hyalin, zum Teil zerfallen 
sie auch schollig oder körnig, die Zeichnung wird nunmehr undeutlich, verwaschen. 
Stellenweise sieht man auch, besonders in den peripheren Teilen, wo die Kern-
färbung nicht völlig verschwunden ist, Muskelfasern mit Ansammlungen von Fe t t -

Abb. 43 
F r i s c h e r H e r z m u s k e l i n f a r k t . Kernlosigkeit der Muskelfasern. Scholliger Zerfall. 

Leukozyten im Zwischengewebe. 77j. Frau. SN. 604/1950 

t röpfchen. I n den Inters t i t ien zwischen den Muskelfasern f inden sich in frischen 
(einige Tage alten) Herden verfet te te Leukozyten (Abb. 43). Manche Muskelfasern 
sind stark geschwollen. Über klinische Zeichen des Herzinfarktes siehe die Lehr-
bücher der inneren Medizin, besonders Hochrein, Brugsch, Hoff sowie Parkinson 
und Bedford und Büchner, Weber und Haager. Hier auch die Auswirkungen auf das 
E K G . Brach berichtet über Fälle schnellen Todes bei anämischer Nekrose des linken 
vorderen Papillarmuskels. 

I n der Peripherie der Herde sieht man in der Regel einen durch Hyperämie be-
dingten roten Saum. Oft kommt es auch zu Blutaust r i t ten aus den Nachbargefäßen. 
Wird dabei der nekrotische Bezirk'selbst von Blut durchsetzt , was bei kleinen Herden 
gelegentlich, aber selten, geschieht, so haben wir einen dunkelroten, hämorrhagischen 
In f a rk t ; diese Stellen werden später braun oder rostfarben. Zwischen dem roten 
Saum und dem lehmfarbenen Herd sieht man of t einen schmalen, zackigen, gelben 
Saum, der auf fett iger Degeneration der Muskelfasern beruht . Diese kann in den 
peripheren Teilen des anämischen Bezirkes noch entstehen, wo die Anämie noch 
keine totale ist, so daß wenigstens etwas Blut aus der hyperämischen Umgebung 
dorthin d i f fundier t ; wo die Anämie vollständig ist, da folgt Nekrose. 
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Was wird weiter aus den anämischen Infarkten ? Sie können sekundär erweichen, 
morsch werden und durch autolytische Vorgänge zerfallen (Myomalacia cordis). 
Relativ selten kommt es dabei zur H e r z r u p t u r . Ausführliche ältere Literatur über 
solche bei Krumbhaar und Crowell (1925), neuere Darstellungen von Benson mit 

Abb. 44 
S e p t u m d e f e k t nahe der Spitze infolge Infarktbildung. Hochgradige Koronarsklerose. 

45 j. Mann. SN. 122/1949 

Hunter und Manlove, Diaz-Rivera und Miller, Icker und White, Friedman und White, 
Zinn und Cosby. Die letzteren fanden bei 679 Herzinfarkten 34 = 5%, Diaz-Rivera 
und Miller bei 53 Infarkten 5, Hochrein unter 103 Fällen 3 Rupturen, Münk 6,5%, 
Verf. unter 95 frischen Infarkten 16 Rupturen, davon 7 in der Vorderwand, 6 in der 
Hinterwand d. 1 Kammer, 1 der rechten Kammer, 1 des Septums und 2 solche 
eines Papillarmuskels der Mitralis (vgl. Abb. 45). Gans stellt aus dem Schrift-
tum 732 Fälle von Herzruptur bei frischem Infarkt zusammen und schätzt 
ihre Häufigkeit mit 9% ein. Fast immer rupturiert der 1. Ventrikel, so z. B. 
in allen 34 Fällen des Untersuchungsgutes von Benson, Hunter und Manlove 
(11 mal Vorder-, 6mal Hinter-, 9mal Seitenwand, 7mal Spitze). Bei Münk ist unter 
26 Rupturen 23 mal der 1. Ventrikel betroffen. Über Rupturen der Vorhöfe siehe 
Clowe mit Kellert und Gorham sowie Battro und Lattienda, über Doppelrupturen 
Carroll und Cummins. Auch Zerreißungen des Septum ventriculorum sind nicht 
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ganz selten. Es sind bisher etwa 50 Fälle beobachtet worden (siehe Hyman, Grosse, 
Youmans, Sager, Rintelen, Nadler, Stanley, Leonard und Daniels, Ford). 

Abb. 44 zeigt eine solche ältere Septumruptur bei einem 45 j. Mann, die zu einem 
von Schwielengewebe umgebenen Defekt von etwa 2 cm Durchmesser geführt ha t te 
(Sekt. N. 122/49). Über ähnliche Beobachtungen berichten Mahrburg und Huber. 

Selten ist eine R u p t u r des i n f a r z i e r t e n P a p i l l a r m u s k e l s (Wankel , B. 
Fischer, v. Glahn und Horowitz). Stevenson und Turner stellten 1935 21 Fälle aus dem 
Schrift tum zusammen. Von 16 Fällen, in denen die nähere Lokalisation angegeben 
war, betrafen 2 Muskeln der r. Kammer, 14 die Papillarmuskeln der Mitralis, davon 
10 den hinteren. Die Bevorzugung dieses geht auch aus den weiteren Beobachtungen 

Abb. 45 
B u p t u r d e s h i n t e r e n P a p i l l a r m u s k e l s der Mitralis infolge von Infarktbildung. 87 j. Mann. 

SN. 238/1953 

hervor (Wagner, Jezler und Finkeldey, Hansen-Faure und Hasenjäger, Moragues, 
Davison). 

In einer Beobachtung des Verf. bei einer 77 jähr. Frau bestand ein alter schwieliger 
Hinterwandinfarkt , in dessen Umgebung sich infolge frischen thrombotischen Verschlusses 
des Bamus circumflexus sinister eine frische Nekrose gebildet hatte, die auch den hinteren 
Papillarmuskel der Mitralis ergriffen hat te . Die Kranke war längere Zeit wegen einer Hyper-
tonie in klinischer Behandlung und starb wenige Tage, nachdem unerwartet ein systolisches 
Geräusch über dem Herzen aufgetreten war und der Kreislauf sich akut verschlechtert hat te . 
Die Sektion ergab eine frische Zerreißung des hinteren Papillarmuskels der Mitralis mit throm-
botischen Auflagerungen auf der Bißstelle (klin. Beobachtung in der Med. Klinik. Prof. Hoff). 
Eigenartige Verschlingung der Sehnenfäden in einem anderen Fall zeigt Abb. 45 von einem 
87 jähr. Mann, SN. 238/53. 

Die H e r z r u p t u r besteht gewöhnlich in einem unregelmäßigen, oft nur kleinen 
Riß (sehr selten mehrere), in dessen Rändern und nächster Umgebung das morsche 
Myokard von Blut durchwühlt ist; das Epikard kann durch bläulich-rot durch-
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scheinende Blutbeulen emporgewölbt sein. Es bildet sich ein Hämoperikard (vgl. Herz-
beutel) mit Tamponade des Herzbeutels. Zwischen Eintr i t t der Nekrose und der Rup-
tu r vergeht stets eine gewisse Zeit (die zur Ausbildung der Verflüssigung notwendig ist) ; 
siehe auch Diaz-Rivera und Miller. Nach Gans erfolgt die Zerreißung meist innerhalb 
der ersten 4 Tage, aber gelegentlich noch nach 2 oder 3 Wochen, nach White innerhalb 
von 10—14 Tagen. Auch die Ruptur braucht nicht in kürzester Zeit zum Tode zu 
führen, sondern kann sich langsam entwickeln und durch Sickerblutung im Verlauf 
von Tagen (bei Petrowych 13 Tage!) die Herztamponade erzeugen. Es sei ausdrücklich 
betont, daß nicht jede Herzruptur eine Infarktbildung zur Voraussetzung hat . Unter 
den 34 Fällen von Benson, Hunter und Manlove waren es 22. Die Verfasser weisen 
auf die, wenn auch seltene, Rolle von Syphilis, Tuberkulose, Endokarditis, Parasiten 
und Geschwülsten hin. J a f f é und Bross betonen die Bedeutung von Stasen in der 
terminalen Strombahn, Donat sah Ruptur bei umschriebener Adipositas cordis 
(vgl., Abschnitt über Fettstoffwechsel!), Costa bei leukämischen Infil traten, Pul-
vertaft bei CO-Vergiftung. Soche Einzelbeobachtungen ändern aber nichts an der 
Tatsache, daß die Infarktbildung den wichtigsten Faktor für Entstehung einer 
Herzruptur darstellt, und es erscheint nicht berechtigt, diesen Zusammenhang ab-
zulehnen (Beresford und Earl). 

Gelegentlich wird die nekrotische und erweichte Stelle zunächst im ganzen nach 
außen vorgewölbt ( a k u t e s H e r z a n e u r y s m a ) , die Zerreißung erfolgt auf der 
Höhe der Vorwölbung. Dringt der Riß nur in die inneren subendokardialen Muskel-
schichten ein, so daß sich das Blut in das Herzfleisch einwühlt und die Schichten — 
zuweilen auf weite Strecken — auseinanderblättert, so spricht man von einem 
dissezierenden Herzaneurysma. Die Herzoberfläche kann sich darüber halbkugelig 
vorwölben. Der Totalriß erfolgt schließlich entweder, wie beim akuten Herzaneu-
rysma, auf der Höhe der Vorwölbung, häufiger an der Herzbasis. 

Der viel häufigere A u s g a n g als die Ruptur oder der akute Tod ist jedoch die 
O r g a n i s a t i o n d e s I n f a r k t e s . Da, wo die Muskelfasern durch Nekrose unter-
gingen, etabliert sich, während das zerfallene tote Material durch Zelltransport und 
Resorption mehr und mehr entfernt wird, ein vom entzündlich reagierenden Zwischen-
gewebe der Nachbarschaft aus eindringendes G r a n u l a t i o n s g e w e b e , welches sich 
später zu derbfaserigem, atlasglänzendem Bindegewebe umwandelt. Der Endeffekt 
ist eine Herzschwiele, C i c a t r i x m y o c a r d i i (Abb. 46 u. 47) ; solange sie noch in 
Bildung begriffen ist, ist der Prozeß Myocarditis fibrosa oder besser fibroplastica zu 
nennen. Die in bindegewebiger Umwandlung begriffenen Stellen sehen anfangs 
graurot, nur leicht vertieft aus ; später sinken sie auf der Schnittfläche um so mehr 
ein, je weiter die Umwandlung zu gefäßarmen, weißen, derben Schwielen vorge-
schritten ist. Oft sind die Schwielen bräunlich gefleckt. Man findet in den jüngeren 
Stadien das lockere, zellreiche, sehr zahlreiche weite Gefäße enthaltende Gewebe 
durchsetzt von gelbbraunen Körnchen in protoplasmareichen, vielgestaltigen Binde-
gewebszellen (Phagozyten). Das Pigment s tammt teils aus dem Blutfarbstoff, von 
Blutungen, und gibt dann Eisenreaktion, teils aus dem Lipofuszin untergegangener 
Muskelfasern und ist als solches eisenfrei. In der Umgebung der Schwielen zeigen 
sich außer Fettablagerung oft hypertrophische Muskelfasern, ferner solche mit auf-
fallend großen, chromatinreichen Kernen, zuweilen auch muskuläre Riesenzellen. 
Sie sind wohl als Regenerations versuche anzusehen. Echte R e g e n e r a t i o n mit 
funktionell vollwertigem Ersatz gibt es nicht (Ichtermann), oder doch nur bei Kindern 
(McMahon). 

Mallory, White und Salcedo haben versucht, die Ausheilung des Infarktes in ihrem z e i t -
l i c h e n A b l a u f festzulegen. In der ersten Woche sahen sie Nekrose mit Leukozyten-Infiltration 
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Abb. 46 
H e r z m u s k e l i n f a r k t in O r g a n i s a t i o n . Abräumung des nekrotischen Materials. Zellreiche 

Granulationswucherung. 74 j. Mann. SN. 391/1950 

Abb. 47 
A l t e H e r z m u s k e l s c h w i e l e n nach Infarkt . Kernarmes, faserreiches Bindegewebe. 

66j. Mann. SN. 521/1950 
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(nach Ichtermann t r i t t diese gegenüber der histiozytären Reaktion zurück) und Beginn der 
Abräumung des toten Materials durch Bindegewebszellen. In der zweiten beginnt schon 
die Bildung kollagener Fasern. Die rote Zone um den fahlen Infarkt blaßt mehr und mehr ab; 
das auf dem Schnitt feuchte, durch Ausfließen des Blutes einsinkende Granulationsgewebe 
macht derbem Schwielengewebe Platz. Ein kleiner Infarkt kann in etwa 5 Wochen vernarbt 
sein, ein großer braucht dazu wenigstens 2 Monate. In den nekrotischen (noch nicht resor-
bierten) Muskelmassen kann es zu sehr ausgedehnten Verkalkungen (gelegentlich auch Ver-
knöcherungen) kommen. Näheres S. 93. Vgl. Abb. 48. 

Abb. 48 
Grobscholhge plattenförmige V e r k a l k u n g e i n e s H e r z m u s k e l i n f a r k t e s . Kalkmassen von 

Schwielengewebe umgeben. Reste von Muskulatur. 43 j. Mann. Alter thrombot. 
Koronarverschluß 

Bei vorübergehender Unterb indung des vorderen absteigenden Astes sah Bronson 
schon nach einer Unterbrechung von 30 Minuten sich eine Nekrose des ischämischen 
Gebietes entwickeln, nach zweistündiger Unterbindung t r a t ein eindeutiger I n f a r k t 
auf. 

Sind die Schwielen klein, aber zahlreich, so kann der Herzmuskel (auf Flach-
schnit ten durch die Ventrikelwand) weiß gefleckt oder gestreift aussehen. Häuf ig 
ist der Herzinfarkt von vornherein nicht eine völlig kompakte , in sich geschlossene 
Nekrose, sondern ist von Herden und Streifen erhalten gebliebenen Muskelgewebes 
durchsetzt , die ihr Leben Anastomosen mi t nicht verlegten Kranzar ter ienästen 
verdanken. Die aus solchen „unterbrochenen" In fa rk ten ents tehenden Schwielen 
zeigen eine entsprechende fleckig-streifige Zusammensetzung. Buntscheckige Bilder 
entstehen dann, wenn alte (schwielige, weiße und bräunlich gefleckte) und jüngere 
(graurote) Bindegewebsherde zugleich mit frischen Nekrosen (welche lehmfarben 
sind und eine gelbe Verfettungszone und einen hyperämischen Saum besitzen 
können) und mi t hämorrhagisch infarzierten roten Stellen auf demselben Flach-
schnit t abwechseln. 
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Entstehen sehr viel kleine, verstreute Nekrosen und wandeln sie sich schwielig 
um, so entsteht die M y o c a r d i t i s f i b r o s a d i s s e m i n a t a . Häufig verbindet sich 
damit eine Verhärtung des Herzmuskels (Cir rhos is m y o c a r d i i ) und eine, offenbar 
kompensatorische, Hypertrophie. Das sieht man nicht selten bei großen Greisen-
herzen. 

Die Herzschwielen sitzen häufiger links (Gebiet der A. coron. sin.) als rechts. 
Über F o l g e z u s t ä n d e de r H e r z s c h w i e l e n vgl. S. 145. Über Beteiligung des 

E n d o k a r d s und P e r i k a r d s an Infarkten siehe S.32 u. 16 (vgl.Steward und Turner). 
Ist die Sauerstoffversorgung des Herzmuskels eine ungenügende, ohne daß 

völlige organische Unterbrechungen der Durchströmung vorliegen, so spricht man 
von 2. Koronarinsuffizienz. Auch bei ihr treten Nekrosen im Herzmuskel auf, wie 
besonders die Untersuchungen von Büchner und seiner Schule gezeigt haben. Meist 
sind sie, wenigstens im frischen Zustand, mit bloßem Auge nicht zu erkennen, eher, 
wenn sie zur Bildung kleiner Sehwielen geführt haben. Eine K o r o n a r i n s u f f i z i e n z 
entsteht nach Büchner: 1. durch E i n e n g u n g e n im K o r o n a r s y s t e m (athero-
sklerotisch, syphilitisch, vielleicht auch spastisch), 2. durch e r s c h w e r t e D u r c h -
b l u t u n g (bei Klappenfehlern und Kollaps), 3. durch V e r m i n d e r u n g de r 02-
S p a n n u n g (Unterdruck, Anämie, CO-Vergiftung, Methämoglobinbildung), 4. durch 
abnorme Ü b e r b e l a s t u n g des H e r z e n s . Entscheidend ist in allen Fällen das 
Mißverhältnis zwischen 02-Bedarf und 02-Angebot. Ausführliche neue Übersicht 
bei Budelmann. 

Am längsten bekannt sind die H e r z m u s k e l n e k r o s e n bei C O - V e r g i f t u n g 
(Herzog, Geipel, Gey, Tesseraux.) Sie sind umfangreicher als die später zu besprechenden 
Formen und, besonders bei Fällen, die die Vergiftung 2 Tage oder länger überlebt 
haben, schon makroskopisch zu erkennen. Bevorzugt sind die S p i t z e n de r P a -
p i l l a r m u s k e l n , die dabei ein trübe lehmfarbiges Aussehen annehmen und von 
Blutungen durchsetzt sein können, aber auch in der subendokardialen Muskelschicht 
und der Ausflußbahn des 1. Ventrikels kommen sie vor. (Sie sind gleicher Art wie 
die mit Blutungen verbundenen Nekrosen, die man bei CO-Vergiftung häufig symme-
trisch im Globus pallidus sowie nach Büchner auch in den Kernen der Medulla 
oblongata und der Brücke findet, die aber auch in umfangreicherer Art im Marklager 
des Großhirnes auftreten können). Gelegentlich werden nach leichterer CO-Vergiftung 
mit einem Intervall von 24—72 Stunden Zeichen gröberer Herzinfarktbildung be-
obachtet, die auf Thrombosen in den Kranzarterien zurückzuführen und wohl durch 
das Erlahmen des geschädigten Herzmuskels zu erklären sind (Kroetz\ neuere 
Arbeiten von Büchner und Mitarbeitern, RadtJce, Jeckeln, Walcher, Monacci, Hilde-
brandt, Breu, Christ). 

E x p e r i m e n t e l l sind die Nekrosen am sichersten zu erreichen, wenn die Ver-
suchstiere in der Lauftrommel überanstrengt werden und dadurch der O-Bedarf des 
Herzmuskels erhöht wird. Bei der Entstehung der Nekrosen können neben der 
Anoxämie noch örtliche Kreislaufstörungen und vielleicht auch toxische Wirkungen 
des CO auf den Muskel eine Rolle spielen. Daß aber der 02-Mangel ein wesentlicher 
Faktor ist, zeigen die Beobachtungen von Mensch und Tier bei schwerer Anämie 
(Büchner und Lukadou), besonders, wenn die anämisch gemachten Tiere schwere 
Arbeit zu leisten haben. Die Ergebnisse sind von Bloch bestätigt worden, während 
Hochrein und Matthes sowie Zimmermann bei schweren Anämien des Menschen nur 
selten stenokardische Erscheinungen auftreten sahen und deshalb glauben, daß 
noch Koronarspasmen oder organische Veränderungen der Herzgefäße dazutreten 
müssen. Überzeugend sind aber die zahlreichen Erfahrungen aus Versuchen mit 
Unterdruck (Luft, Schirrmeister, Tannenberg, Grundmann) sowie mit künstlich 
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erzeugtem Kollaps (Meessen) oder mit Atmung 02-armer Luft (Pichotka, Müller und 
Rotter, Rothschild und Kissin, Dietrich und Schwiegk). 

Mikroskopisch sind die ersten Veränderungen am Herzmuskel besonders von 
Solbach und Grundmann studiert worden. Sie bestehen zunächst (schon nach 
15 Minuten!) in Störungen der Protoplasmagranulationen, perlschnurartigen Ein-
ziehungen des Sarkolemms (Solbach) und Vakuolenbildungen (Pichotka, Müller und 
Rotter und vor allem Grundmann), gehen vielfach mit Fettablagerungen einher und 
führen schließlich (5 Stunden nach Solbach) zur hyalinen (Koagulations-)Nekrose. 

Abb. 49 
H y p o x ä m i s c h e S c h w i e l e n im Herzmuskel bei Hypertonie mit starker Herzhypertrophie. 

SN. 320/1950 

Später treten dann Leukozyten-Ansammlungen und Fibroplastenwucherungen auf, 
die die schwielige Umwandlung der Nekrosen herbeiführen (Abb. 49). 

Es versteht sich nach den obigen Ausführungen von selbst, daß auch eine starke 
Überbelastung des Herzmuskels beim Menschen (z. B. bei Herzklappenfehlern, 
Hypertonie, hochgradigem Lungenemphysem oder Silikose) bei ungenügender An-
passung der Koronardurchblutung (also besonders bei Koronarsklerose) zu einem 
02-Defekt des Herzmuskels führen muß (vgl. Vivell). So sind Nekroseherde in der 
Muskulatur des rechten Ventrikels von Weinschenk, Epping, Nieth, de Brüx be-
schrieben und von Taterica (mit Histamin), von Walder und von Meessen durch 
experimentelle Lungenembolie künstlich erzeugt worden. 

Ähnliche Nekrosen werden aber auch nach G i f t w i r k u n g e n beobachtet. Büchner 
beschrieb sie nach großen Digitalis-Dosen und läßt es offen, ob hierbei Koronar-
insuffizienz oder direkte Giftwirkung eine Rolle spielt. Die Befunde werden be-
stätigt durch Weese und Dieckhoff, Korth und Spang, Lindner, La Due, Bauer und 
Reindell und Milbing, welch letzterer besonders auf Veränderungen des Reizleitungs-
systems aufmerksam macht. Auf die starke Erhöhung der Herztätigkeit als Folge 
intrakardialer Adrenalineinspritzung bei mangelhafter 02-Zufuhr führ t Froboese 
Herzmuskelveränderungen zurück, die er als E r s c h ö p f u n g s n e k r o s e bezeichnet. 
Veith konnte die Wirkung des Adrenalins bei Katzen bestätigen. Die Bedeutung des 
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Tabak-Rauchens (Nikotin, CO) ist noch umstritten (Bückner, Laurentius, Humper-
dinck, Mathers mit Patterson und Levy). 

Ob schließlich auch K o r o n a r s p a s m e n örtliche Nekrosen hervorrufen können, 
ist ungewiß (Morawitz, Volhard, Kutschern-Aichbergen, Büchner). Die Frage spielt 
bei der Entstehung von Herzmuskel Veränderungen von E p i l e p t i k e r n eine Rolle, 
die zuerst von Gruber und Lanz, später ausführlich von Neubürger beschrieben worden 
sind. Er fand sie unter 34 Fällen 14mal. Sie bestanden in fleckförmiger Faserdege-
neration, Nekrosen und Schwielen. Neubürger denkt daran, daß der Anfallstod des 
Epileptikers durch solche Durchblutungsstörungen zustande komme (vgl. dagegen 
Hadorn und Tillmann sowie Fattovich). 

Wenn also einzelne Fragen auch noch offen bleiben: Der Beg r i f f der K o r o n a r -
i n s u f f i z i e n z b e s t e h t zu R e c h t . Und die dabei zu beobachtenden Nekrosen und 
die daraus entstehenden Schwielen sind der anatomische Ausdruck für eine Schä-
digung des Herzmuskels infolge ungenügender 02-Versorgung, besonders bei ge-
steigertem Bedarf. Dabei sind diese Nekrosen aber wohl nur als die anatomisch faß-
baren Spitzen eines viel ausgebreiteteren Vorganges anzusehen, der zum Teil reversibel 
ist, sich in großen Teilen der Herzmuskulatur abspielen und diese infolge einer 
inneren Erstickung zum Versagen bringen kann, bevor in den meisten ein anatomisch 
faßbares Substrat entstanden ist. So kann die Koronarinsuffizienz (mit und ohne 
faßbare Nekrosen) zur Herzinsuffizienz führen. (Kritisches zum Begriff der Koronar-
insuffizienz siehe Hubert.) 

Diese Erstickung des Herzmuskels steht in naher Beziehung zum klinischen Bild 
der 3. Angina pectoris. Man versteht darunter anfallsweise auftretende subjektive 
Störungen, die von leichter Beklemmung in der Herzgegend über schwere Schmerz-
zustände, die vom Herzen meist in den linken Arm ausstrahlen, bis zum vollständigen 
Vernichtungsgefühl führen und mit Zeichen der Herzinsuffizienz einhergehen, ja den 
plötzlichen Tod zur Folge haben können. Tritt der Tod im Anfall oder zwischen den 
Anfällen ein, so findet man am Herzen in der Regel schwere Erkrankungen der 
Kranzarterien (insbesondere Thrombosen, Embolien, atherosklerotische Einengung 
der Lichtung, syphilitischen Verschluß des Abganges); doch braucht ein vollständiger 
Verschluß nicht vorzuliegen, vielmehr bildet häufig nur eine mehr oder weniger 
hochgradige Stenose des Lumens den groben anatomischen Befund. Die mikros-
kopische Untersuchung deckt dann aber, wie besonders Büchner gezeigt hat, die 
gleichen frischen Nekrosen (oder bei wiederholten Anfällen Schwielen [Kleinmann]) 
im Herzmuskel auf, wie sie bei der Koronarinsuffizienz beschrieben wurden. Es liegt 
deshalb nahe, in diesen Herdchen selbst mit ihren Zerfallsprodukten oder in der 
weiter verbreiteten Erstickung, deren lokaler Ausdruck jene Herdchen sind, die 
Quelle der Reizung sensibler Nerven des Herzens zu sehen, von denen aus die 
Schmerzleitung über den Halssympathikus zum Gehirn verläuft (Hoff). Die Angina 
pectoris ist nach Brugsch das führende Symptom der Koronarinsuffizienz, und alle 
jene Vorgänge können zur Angina pectoris führen, die wir bei der Koronarinsuffizienz 
besprochen haben. Hoff führt 5 Bedingungen auf, die eine A. p. erzeugen können: 
1. E i n e n g u n g der S t r o m b a h n der Kranzarterien durch organische Wand Ver-
änderungen. 2. M a n g e l h a f t e E r w e i t e r u n g s f ä h i g k e i t der Kranzarterien, infolge 
deren sich die Koronardurchblutung nicht mehr der Herzleistung anpassen kann. 
3. S t ö r u n g e n in de r v e g e t a t i v e n S t e u e r u n g der K o r o n a r d u r c h b l u t u n g , 
die über zentrale oder reflektorische Reizung des Vagus (z. B. bei Lungenembolie, 
Roemheldschem Komplex, psychischen Insulten) zu Koronarspasmen führen können. 
(Als rein örtliche vasomotorische Störungen mit Entstehung von Spasmen oder 
peristatischen Zuständen in der terminalen Strombahn müssen auch die Fälle von 

K a u f m a n n , Spoz. pa th . Anatomie, 11. Aufl . 1 8 



114 Kreislauforgane — Herz 

A. p. nach stumpfen Brustwandtraumen aufgefaßt werden [Commotio cordis, siehe 
dort]). Doch ist damit zu rechnen, daß sich aus solchen zunächst rein funktionellen 
Durchblutungsstörungen Thrombosen der Kranzarterien entwickeln können, die 
sekundär größere Infarkte zur Folge haben (vgl. Schrade, Attinger). 4. Herz- und 
V a s o m o t o r e n s c h w ä c h e (z. B. bei Aortenstenosen, Hypertonie, Kollaps), die die 
Blutversorgung der Kranzarterien unzureichend werden läßt (vgl. Hochrein). (Hierzu 
sind auch solche Fälle zu rechnen, bei denen schon unter gewöhnlichen Bedingungen 
die Koronardurchblutung für den hypertrophischen Herzmuskel [z. B. bei Hyper-
tonie] nur eben ausreicht, aber eine plötzliche Mehrbelastung nicht durch eine ent-
sprechende Mehrleistung ausgeglichen werden kann. So können sich plötzliche 
Todesfalle bei akuter Überanstrengung [bes. bei Herzfehlern und bei Hypertonie], 
aber auch bei psychischen Insulten erklären.) 5. H y p o x ä m i e n (bei Anämie, CO-
Vergiftung usw.), die mit einer ungenügenden 02-Zufuhr zum Muskel verbunden 
sind. 

Diese Zusammenstellung zeigt schon, daß es auch bei normalen Kranzarterien 
zur Angina pectoris kommen kann, wenn dabei Anfälle gröberer Art auch wohl 
selten sind. Doch beruht die sog. A. p. vasomotorica auf rein funktionellen Störungen, 
die nach der Auffassung von Brugsch wohl in erster Linie durch Koronarspasmen 
bedingt sind. Kohn führt auch einzelne plötzliche Todesfälle nach Unfall oder 
psychischem Schock auf Koronarspasmen zurück. 

Die von Allbutt und Wenckebach aufgestellte Hypothese von der Angina pectoris 
als Aortalgie infolge Dehnung der Aorta bei Steigerungen des Blutdruckes wird jetzt 
im allgemeinen abgelehnt (Kohn, Sternberg, Romberg, E. Meyer, Brugsch). 
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28, 4, 1921. — Zimmermann, Klin. Wschr. 1935, 847 u. 922. — Zinck, Virchows Arch. 
305, 288, 1939. - Veröff. Konstit. u. Wehrpath. 10, H. 4/5, 1940. — Zinn u. Cosby, Amer. 
J. Med. 8, 169, 1950. 

C. Der Herzmuskel bei Infektionskrankheiten 
1. Die Diphtherie ist die Infektionskrankheit, bei der der Herzmuskel die häu-

figsten und schwersten Veränderungen zeigt. So waren von 136 Herzen bei Diphtherie-
todesfällen nach Untersuchungen von Mohr nur 6% normal, 73% hatten eine schwere 
Myokarditis. Behr konnte unter 230 Fällen von sog. maligner Diphtherie bei 54% 
klinisch oder im EKG Herzmuskelerkrankungen feststellen. Monographische Dar-
stellung neuer Art von Kienle. 

Auch im neuen pathologisch-anatomischen Schrifttum ist die Zahl der Arbeiten 
über gewebliche Veränderungen des Herzmuskels bei Diphtherie beträchtlich. Ich 
nenne nur Donnerstag, Chiari, Maßhoff, Oheim, Günther, Schildhaus und von experi-
mentellen Untersuchungen besonders Schumann und Boehrn sowie Gukelberger. Im 
wesentlichen wurden durch sie die älteren Befunde von Bibbert, Fahr, Hübschmann, 
Mönckeberg usw. bestätigt, wenn auch nach dieser oder jener Seite ergänzt. 

Danach steht in den meisten Fällen, besonders in den Frühstadien der Krankheit, 
die S c h ä d i g u n g de r M u s k e l f a s e r n selbst im Vordergrund. Sie besteht in Ver-
änderungen, die unter dem Abschnitt Stoffwechselstörungen beschrieben worden 
sind, in trüber Schwellung, Verfettung, scholligem .Zerfall (Eiweißgerinnung), wachs-
artiger Degeneration und endet mit dem Bild der Myolyse (Fahr) (Abb. 50). Am 
regelmäßigsten wird eine feinkörnige Verfettung gefunden, bei der Längs- und Quer-
streifung der Fasern und Kernfärbung erhalten sein können. An sie schließen sich 
die Zerfallserscheinungen des Sarkoplasmas an, die Oheim schon vom 2 . - 4 . Tage an, 
ausgeprägt vom 7. —13. Tag der Erkrankung, nachweisen konnte. Fahr sah Ver-
fettung vom 2 . - 3 . , stärkere vom 5.—15. Tage, Myolyse vom 7 . - 9 . Tage an. Auch 
in den Fällen von Bomberg scheint im allgemeinen die Verfettung der Muskelfasern 
das erste morphologische Zeichen einer Schädigung zu sein. Ähnlich sind die Befunde 
von Donnerstag und Chiari. Nicht selten sieht man Verkalkungen der nekrotischen 
Fasern (Oheim 8mal unter 50 Fällen, leichte vom 3 . - 9 . , schwere vom 13. Tage an). 
Topographisch ist die innere Längs- und die Ringmuskelschicht bevorzugt. Dabei 
sind gewisse Unterschiede zwischen den Kammern kenntlich. 

Andere Vorgänge spielen sich im i n t e r m ü s k u l ä r e n B i n d e g e w e b e ab. Sie 
bestehen in Ansammlungen von Leukozyten, auch eosinophilen (Tanaka, W. Fischer, 
Wulffius, Liebman), häufiger Lymphozyten und einkernigen Bindegewebszellen 
histiozytärer Art. Diese Zellinfiltrate können schon mit den Veränderungen des 
Parenchyms auftreten, sind aber in den späteren Tagen stärker ausgeprägt (Hall-
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tvach) und werden von der Mehrzahl der Autoren (Mönckeberg, Jaffé, Hübschmann) 
als sekundäre Reaktion des Zwischengewebes auf die Zerfallsprozesse im Parenchym 
angesehen. (Den Ausdruck „ i n t e r s t i t i e l l e M y o k a r d i t i s " lehnt Mönckeberg für 
sie ab, weil bei einer solchen auch der p r i m ä r e Schaden im Zwischengewebe zu 
finden sein müsse.) 

Von dieser Auffassung (des Primates des Parenchyms) weichen in neueren Mit-
teilungen Oheim und Günther insofern ab, als sie das interstitielle Ödem, die „seröse 
Myokarditis" (Günther) in den Vordergrund stellen. Sie deutet auf Störungen in der 

Abb. 50 
M y o k a r d i t i s b e i D i p t h e r i e . Scholliger Zerfall der Muskelfasern. Zellvermehrung im 

Zwischengewebe. 12. Krankheitstag. Präpara t Dr. Wehrsig 

Blutströmung der Kapillaren und Schädigung der Gefäßwände hin. Daß die letztere 
eine nicht unbeträchtliche Rolle spielt, geht aus der Neigung zu Blutungen, besonders 
unter dem Endokard hervor, bei denen Berblinger gelegentlich auch echte arteriitische 
Prozesse nachweisen konnte. Solche Blutungen treten besonders häufig im Gebiet 
des Reizleitungssystems auf und können wohl auch zu Schädigungen der Fasern 
dieses Systems führen (Berblinger). Dieses beteiligt sich an den Parenchym Verän-
derungen in wechselnder Stärke, in manchen Fällen steht die Verfettung seiner 
Fasern durchaus im Vordergrund (Mönckeberg, Amenomiya, Engel, Tanaka, Fried-
mann). 

Mönckeberg betont, daß die entzündlichen Prozesse im Zwischengewebe nicht 
streng an die Parenchymveränderungen gebunden sind, sondern gelegentlich selb-
ständig auftreten. Doch spielen diese wohl praktisch keine wesentliche Rolle. 

Zwei V o r g ä n g e stehen also bei der D i p h t h e r i e im Vordergrund: S t o f f -
w e c h s e l s t ö r u n g e n und U n t e r g a n g s p r o z e s s e in den M u s k e l f a s e r n und 
S c h ä d i g u n g e n der K a p i l l a r w ä n d e . Ob die erhöhte Permeabilität der Kapillaren 
das entscheidende und erst sekundär zu den Ernährungsstörungen der Fasern 
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führende Moment ist, müssen weitere Untersuchungen ergeben. Die Zellinfiltrate 
und Wucherungen im interstitiellen Bindegewebe sind sicher überwiegend als 
Reaktion auf die Parenchymschäden anzusehen. 

Auch im E x p e r i m e n t werden Faser- und Zwischengewebsprozesse gesehen. 
(Abramow, Anitschkow, Jaffe) und meist die ersteren in den Vordergrund gestellt. 
Das geschieht auch von Gukelberger, der auf die Abschwächung der Oxydase-
Reaktion, und von Grunke, Schumann und Boehm, die auf den Glykogenschwund in 
den Fasern besonders hinweisen. 

Der A u s g a n g der M y o k a r d e r k r a n k u n g bei D i p h t h e r i e ist stark vom Grade 
der Parenchymschädigung abhängig, scheint aber in der Regel, soweit nicht frühzeitig 
der Tod eintritt, eine R e s t i t u t i o ad i n t e g r u m zu sein. Während Rostoski nach den 
ersten Wochen der Erkrankung bei 45% von 1371 Di.-Kranken Störungen 
im EKG feststellen konnte, wurden bei späterer Nachprüfung nur in 2,5% leichte 
Veränderungen gefunden. Nur ein Erwachsener zeigte noch nach 1% Jahren sub-
jektive Erscheinungen. Auch nach Jones und White und Alstead sind chronische 
Herzschäden nach Diphtherie eine Rarität. Nun bedeutet funktionelle Wiederher-
stellung natürlich noch nicht ein anatomisch normales Bild. Es kann kein Zweifel 
darüber sein, daß die leichteren Grade der Parenchymveränderungen (trübe 
Schwellung, Verfettung) reversibel sind. Kommt es zu gröberen Zerfallserscheinungen 
im Sarkoplasma, so stirbt die Faser ab. Sie könnte nun durch Regeneration erneuert 
oder durch Narbengewebe ersetzt werden. Daß die von Heller beschriebenen Bilder 
als Zeichen echter, funktionell vollwertiger Regeneration gedeutet werden köniÄn, 
ist nicht bewiesen, wenn sie an sich auch bestätigt worden sind (Frenzel, Hübsch-
mann, Warthin). Mitotische Kernteilungen wurden bisher im allgemeinen nicht 
beobachtet (Collier, Karsner mit Saphir und Todd), wenn auch zuweilen Längs-
teilung von Fasern, besonders bei Kindern, festgestellt wurde (Mallory). Mc. Mahon 
fand bei einem 6 jährigen Kind mit schwerer, z. T. schon in Vernarbung übergehender 
Diphtherie-Myokarditis eindeutige Mitosen in den Muskelfasern und hält damit 
echte Regeneration in der Kindheit für bewiesen. Ich glaube, daß man gerade beim 
Herzmuskel auf Mitosen nicht den allein entscheidenden Wert legen darf, da in ihm 
offenbar amitotische Kernteilungen unter normalen (vgl. Bau des Herzmuskels!)und 
krankhaften Verhältnissen eine wesentliche Rolle spielen (siehe Linzbach). Mit einem 
gewissen regeneratorischen Ersatz untergegangener Fasern wird man also wohl, 
besonders im Kindesalter, rechnen können. Eine größere Rolle spielen aber zweifellos 
bindegewebige Wucherungen mit Übergang in Narbenbildung. So sind S c h w i e l e n 
im H e r z m u s k e l n a c h D i p h t h e r i e wiederholt beschrieben worden (Anitschkow). 
Meist sind sie fein, strichförmig, können aber die Muskulatur ziemlich dicht durch-
setzen ( H e r z f i b r o s e , H e r z z i r r h o s e ) selten werden grobe Schwielenbildungen 
beobachtet (Hübschmann, Schmincke, Kratzeisen), wobei es später natürlich nicht 
immer sicher ist, ob sie wirklich einer Diphtherie ihre Entstehung verdanken. 
Bei ihrer Entstehung könnte eine seröse Myokarditis eine Rolle spielen. 

Vf. sah erst vor kurzem eine ausgedehnte schwielige Durchsetzung besonders der Hinter-
wand des 1. Ventrikels bei einem 31jährigen Mann, der als Soldat 8 Jahre vor seinem Tode 
eine schwere Diphtherie durchgemacht hatte. Plötzlicher Herztod. Klappen, Aorta, Kranz-
arterien ohne jeden krankhaften Befund (Abb. 51). 

Die schwere Myokarderkrankung bei Diphtherie ist in typischen Fällen an einer 
kugeligen „ m y o g e n e n " D i l a t a t i o n d e r l i n k e n H e r z k a m m e r zu erkennen. Sie 
ist aber in den Frühtodesfällen, bei denen höchstens feinkörnige Verfettungen der 
Fasern zu sehen sind, meist noch nicht ausgeprägt, sondern findet sich besonders 
jenseits der ersten Krankheitswoche. Auch die „Herzfibrose" kann zur Erweiterung 
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der Kammern führen. Ein akutes Versagen des Herzmuskels tritt im allgemeinen 
in den Frühstadien der Krankheit ein, kann sich aber noch Wochen nach Abklingen 
der frischen Krankheitszeichen ereignen. 

Es darf aus den Ausführungen natürlich nicht der Schluß gezogen werden, daß 
nur der Herzmuskel durch das Diphtherie-Gift geschädigt wird. Ein Teil der Früh-
todesfälle ist durch peripheres Kreislaufversagen bedingt, dessen anatomische 

Abb. 51 
M y o k a r d s e h w i e l e n . (Endzustand einer Myocarditis fibroplastica) nach einer Diphtherie 

vor 8 Jahren. 31 j. Mann. SN. 244/1951 

Erscheinungen in die größere Gruppe des Kollapses hineingehören und in der Haupt-
sache in der Blutverteilung im Körper zum Ausdruck kommen. 

2. Daß auch bei Scharlach die Herzmuskelfasern krankhafte Veränderungen der 
bei der Diphtherie beschriebenen Art aufweisen können, geht schon aus den Unter-
suchungen von Virchow und Romberg hervor. Im ganzen treten sie aber gegen solche 
im Interstitium zurück. Neubauer sah unter 602 Fällen von S c h a r l a c h 36 = 6% 
Herzkomplikationen, davon 32mal Myokarditis, 4mal Endokarditis (White). Stein-
mann unterscheidet septische (ulzeröse und verruköse Endokarditis, Myokarditis 
bakt.-embolischer Art, Perikarditis) und nicht-septische (Frühmyokarditis, Spät-
myokarditis und [selten] Endo- und Perikarditis) Folgeerscheinungen (Glansmann). 
Auf EKG-Veränderungen weisen bes. Bengtsson, Birke und Wingstrand hin. Die 
anatomischen Veränderungen bestehen einmal in diffusen oder herdförmigen Lympho-
zyten-Infiltraten im eigentlichen intermuskulären Bindegewebe, denen sich auch 
Histiozyten und Plasmazellen beimengen können, vor allem aber in Ansammlungen 
großer basophiler histiozytärer Zellen im periarteriellen Gewebe, die an Rheuma-
knötchen erinnern, mit ihnen identifiziert (Siegmund, Klinge) oder von ihnen unter-
schieden (Fahr, Stoeber, Magdalery und Billings) werden. Herzenberg mit Wassiljew 
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und Fedorow fanden eine solche exsudativ-produktive Myokarditis bei Scharlach in 
87% der Fälle, während ParenchymVeränderungen nur 2 mal von 38 Fällen gesehen 
wurden. Weitere Untersuchungen von Eckert-Möbius, Hahn, Spang und Welsch, 
Bezi. Bei plötzlichen Todesfällen durch Scharlach sah Stoeber zellige Infiltrate und 
Blutungen in beiden Schenkeln des RLS. 

Über Veränderungen des Endokards und der Intima der Gefäße bei Scharlach 
(Siegmund) siehe dort. 

3. Bei Typhus abdominalis sind Erkrankungen der Herzmuskelfasern selbst recht 
selten (Romberg, Mönckeberg, Aschoff). Nach Wätjen sieht man knötchenförmige 
histiozytäre Wucherungen mit umgebendem Ödem im Zwischengewebe, besonders 
in der Zeit der Geschwürsbildung und Geschwürsreinigung. Spezifische „Typhome" 
kommen nicht vor. Näheres Donat. 

4. Auch bei Grippe sind Herzmuskelveränderungen relativ selten (Beitzke). 
Schmorl unterschied zwei Formen, von denen bei der ersten der schollige Zerfall, 
bei der zweiten die interstitielle Infiltration im Vordergrund steht. In den Fällen 
von Sissoew und Roulet fielen stärkere Parenchym Veränderungen auf: Ausgedehnte 
Verfettungen, körniger Zerfall der Muskelfasern, daneben Rundzellen-Ansammlungen 
im Zwischengewebe, im späteren Stadium (Roulet, 23. Tag) Kollapsherde mit Fibro-
plasien und perizellulären Fasernetzen. Ob dabei das Virus selbst oder die meist 
vorhandene Mischinfektion eine Rolle spielt, bleibt offen. Vgl. auch den Fall von 
Werckmeister und Freund mit Einschmelzungen. Daß aber das Grippe-Virus bei 
interstitieller Myokarditis vorkommt, zeigt die erfolgreiche Isolierung des Virus A 
durch Finland, Parker, Barnes und Jolliffe. (Weiteres darüber bei der sog. isolierten 
Myokarditis.) 

5. Über Myokard-Erkrankung bei Mumps sieht Manka, bei infektiöser Mono-
nukleose Allan und Kellner. 

6. Beim Fleckfieber stehen die Prozesse im I n t e r s t i t i u m im Vordergrund. Ihr 
häufiges Vorkommen ist schon 1916 von Gruber betont worden und wird nach den 
Untersuchungen des letzten Krieges voll bestätigt. Nach Herzog und Rodriguez 
f indet man in 97% aller Todesfälle, ohne makroskopischen Befund, eine herd-
förmige oder diffuse interstitielle Entzündung, meist mit Infiltraten um Kapillaren 
und Präkapillaren, bestehend aus Leukozyten, Lymphozyten, Plasmazellen, Fibro-
plasien und Gefäßwandzellen, in den Gefäßwänden selbst Schwellung und Des-
quamation des Endothels. Nekrosen sind in der Gefäßwand oft nicht nachweisbar 
(Ortiber 1942). Schöpfer sah untet 70 Fleckfiebertodesfällen diese Myokarditis 52mal, 
wenn auch in wechselnder Gradausprägung. Im Gegensatz zu Ooedel, der die Ähn-
lichkeit mit Diphtherie betont, wird die Fasererkrankung durchweg als geringfügig 
bezeichnet. Klinisches bei Bohn. 

7. Die Myokarditis bei Maul- und Klauenseuche hat viel Ähnlichkeit mit der bei 
Diphtherie (Johne, Kitt, Joest, Nieberle, Mönckeberg, Emmerich). Während Joest 
aber die interstitiellen Prozesse in den Vordergrund stellt, wird von Mönckeberg auf 
die Parenchymschäden der Hauptwert gelegt. Auch im Experiment fällt die Ver-
fettung und Nekrobiose der Muskelfasern besonders auf. Oft ist schon makroskopisch 
eine ausgesprochene „Tigerung" des Herzmuskels zu sehen (Holz). 

Mikroskopisch sah Verf. (vgl. Abb. 52 u. 53) hochgradigen Zerfall der Herz-
muskelfasern (ähnlich den Veränderungen bei Diphtherie), doch waren die inter-
stitiellen Reaktionen sehr viel stärker als bei der letzteren. 

8. Auch bei den Viruskrankheiten des Nervensystems gehört eine Mitbeteiligung 
des Herzmuskels nicht zu den Seltenheiten. Bei P o l i o m y e l i t i s wurde sie zuerst 
von Larson, dann von Saphir und Wile, Peale und Lucchesi, Dolgopol und Cragan, 
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Abb. 52 
H e r z m u s k e l b e i M a u l - u n d K l a u e n s e u c h e eines Kalbes. Zerfall der Pasern. Starke 

monozytäre Reaktion im Zwischengewebe 

Abb. 53 
Hochgradige „ i n t e r s t i t i e l l e M y o k a r d i t i s " bei Maul- und Klauenseuche eines Kalbe». 

Zerfall der Muskelfasern. Makrosk.: „Tigerung des Herzmuskels" 
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Ludden und Edwards beschrieben. Die Fasern selbst sind dabei wenig verändert. 
Am häufigsten ist ein interstitielles ödem. Zellige Infiltrate sind im ganzen nicht 
sehr häufig und meist wenig hochgradig (nach Dolgopol und Cragan 11 mal von 
92 Fällen). Doch kommen auch schwere Erkrankungen vor (Ludden und Edwards 
6mal von 45 Fällen). Die letzteren sahen je einmal eine verruköse Endokarditis, 
eine Endarteriitis und eine Ruptur des r. Vorhofes. Auch Dolgopol und Cragan 
weisen auf Mitbeteiligung des Endokards und des Perikards hin. Veränderungen im 
EKG beobachteten Qefter und Mitarb. sowie Laake (37% der Fälle). Nach Lepine soll 
das Myokard bes. bei der Lansinggruppe befallen sein (etwa 26%). 

Interstitielle Myokarditis bei epidemischer E n z e p h a l i t i s siehe Ungar. 
Von Tropenkrankheiten ist bei M a l a r i a die klinische Beteiligung des Myokards 

nicht selten. Doch sind Dauerschäden mit großer Vorsicht zu bewerten (Fischer und 
Reichenow). Die L e p r a läßt das Herz im allgemeinen frei (Mohr). Bei P o c k e n 
scheint eine Affektion des Myokards häufiger als angenommen (Höring), eine wichtige 
Rolle spielt sie bei der t r o p i s c h e n S c h l a f k r a n k h e i t (Hawking und Greenfield, 
Fischer und Reichenow). Dasselbe gilt für die S c h i s t o s o m i a s i s (Jaffe, Vogel und 
Minning) und die C h a g a s k r a n k h e i t (Fischer und Reichenow). Anatomisch finden 
sich im allgemeinen interstitielle Entzündungsprozesse. Über Herzmuskelerkran-
kungen bei T o x o p l a s m o s e berichten Paige, Cowen und Wolf (Parasitennachweis) 
sowie Bengtsson. 

9. Von diesen scharf begrenzten Infektionskrankheiten abgesehen, gibt es wohl 
kaum eine Infektion beim Menschen, bei der man nicht wenigstens gelegentlich eine 
Myokarditis klinisch oder anatomisch nachgewiesen hat. Dabei spielen S t r e p t o -
k o k k e n i n f e k t i o n e n eine gewisse Rolle. Bei der E n d o c a r d i t i s u l c e r o s a a c u t a 
ist der Herzmuskel selten frei von entzündlichen Veränderungen, bald in Form von 
interstitiellen Infiltraten, bald als Folge von Kokkenembolien. Bei E n d o c a r d i t i s 
l e n t a ist die Beteiligung des Myokards im allgemeinen gering, wird aber selten ganz 
vermißt. Oft sind die Entzündungsprozesse dabei an die kleinen Gefäße gebunden. 
Sie werden von Navasquez auf Mikroembolien zurückgeführt, sind aber wohl oft 
nicht Folge-, sondern Parallelerscheinungen der Endokarderkrankung (vgl. unter 
Endokarditis. Neue Arbeit von Saphir, Katz und Gore). 

Bei P n e u m o n i e n wurde Myokarditis von Liebmann, von Saphir und Amromin 
sowie Arnold (Sinusknoten!), bei eitriger Bronchitis von Jeckein, bei komplizierter 
Gonorrhoe von Bang, bei geringfügigen oder gröberen Hautinfektionen von Kauf-
mann, Wolf, Aschoff, Sellentin, Hug, bei Ekzemen von Foerster und Bernheim-Carrer 
sowie Steiner, bei Ruhr von Habs gefunden. 

Ein besonderes Interesse erwecken naturgemäß die Herz- und darunter auch die 
Myokarderkrankungen bei f o k a l e n I n f e k t e n . Die meisten Arbeiten darüber sind 
klinischer Art (Päßler, Rosenow, Veil, Gutzeit, Assmann, Parade, Hauck, Schön-
holzer, Glatthaar, Gedicke, Kiss). Gore und Saphir sahen bei akuten Nasopharyngeal-
affektionen bald ein Überwiegen der Fasererkrankung, bald mononukleäre Zell-
ansammlungen im perivaskulären Bindegewebe. Als Endergebnis kann es auch 
hiernach zu schwieliger Durchsetzung des Myokards kommen (Abb. 54). Weicker 
und Retzlaff konnten auch experimentell mit Agar-Bouillonkulturen von entzündlich 
veränderten Tonsillen bei Kaninchen interstitielle Myokarditis erzeugen. 

Daß bei Entzündungen des Myokards nicht immer die unmittelbare Wirkung von 
Bakterien und ihren Giften eine Rolle spielt, sondern auch wohl Eiweißzerfalls-
produkte mit Schädigung der Kapillarwände mitwirken, ergibt sich aus den Be-
funden von Foerster und Zinck bei Verbrennungen, von Schleussing bei Sonnenbrand. 
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Franz glaubt, daß auch Gifte (Adrenalin) zu ähnlichen Veränderungen führen können. 
Gelegentlich werden Sulfonamide angeschuldigt (dagegen Fawcett). 

Für Beziehungen zu a l l e r g i s c h e n V o r g ä n g e n spricht die nicht seltene Kom-
bination von Nephritis und Myokarditis (Gore und Saphir, Bohn und Feldmann, 
Flagg und Froehner, Steinmann, Wepler und im Experiment (Masugi-Nephritis) bei 
Letterer und Seybold), wobei meist der interstitielle Typ überwiegt. Über allergische 
Myokarditis siehe auch Skryzdlewski. 

Abb. 54 
Herdförmige f i b r o p l a s t i s c h e M y o k a r d i t i s nach Angina. Plötzlicher Herztod. 33j. Mann. 

SN. 234/1951 

Diese Gedanken führen hinüber zu einer Herzerkrankung, die als i s o l i e r t e 
d i f f u s e ( i d iopa th i s che ) i n t e r s t i t i e l l e bezeichnet und nach ihrem ersten kli-
nischen Bearbeiter auch als „ F i e d l e r s c h e M y o k a r d i t i s " benannt wird. Histo-
logisch wurde sie von Schmorl, Sellentin, Saltykow untersucht und durch die sehr 
wechselnde Zusammensetzung der entzündlichen Infiltrate gekennzeichnet: Leuko-
zyten, Plasmazellen, Histiozyten, große myogene Riesenzellen. Die Muskelfasern 
zeigen meist nur geringfügige Veränderungen, gelegentlich wird hyaline Degeneration 
und körniger Zerfall (.Hausmann und Schenken) beobachtet. In manchen Fällen 
treten knötchenförmige Granulationswucherungen auf, die bald an Aschoffsche 
Knötchen, bald an Tuberkel erinnern. Treten diese Wucherungen stärker in den 
Vordergrund, so spricht man von g r a n u l o m a t ö s e r oder R i e s e n z e l l e n m y o -
k a r d i t i s (Jonas, W. Koch, Didion, W. Fischer, Koopmann, Magner), Die Granulome 
kommen dabei nicht immer nur im Herzmuskel vor, sondern treten auch in anderen 
Organen auf (Gentzen, Jonas, Didion). Die Ähnlichkeit mit Tuberkeln kann groß sein, 
zumal typische Epitheloidzellenwucherungen vorkommen und gelegentlich kleine 
Nekrosen beobachtet werden. Kochsche Bazillen werden aber nie nachgewiesen. 
Didion denkt an Verwandtschaft mit Boeckschem Sarkoid. 
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Es scheint, als ob die Erkrankung jetzt häufiger geworden ist, jedenfalls nimmt 
die Zahl der Mitteilungen im Schrifttum zu, obwohl man nicht recht beurteilen kann, 
ob alles, was unter dieser Gruppe beschrieben wird, wirklich dazu gehört. Zusammen-
stellung der etwa 30 bis 1929 beschriebenen Fälle von Scott und Saphir. Neuere Be-
obachtungen von de la Chapelle und Graef, Mittelbach, Hausmann und Schenken, 
Sikl, Freundlich, Grieshammer (syphilitisch ?), Popper, W. Fischer, Wuhrmann, 
Carboncini, Bonsdorff, Eck. Daß sie auch bei Kindern vorkommt, zeigen die Be-
obachtungen von Singer, Lindberg, Raeburn, House, Saphir und Reingold. Ob auch 
das Schwielenherz des Säuglings dazu gehört (Stoeber, Froboese), ist nicht sicher zu 
sagen. Lind und Hultquist berichten über 4 tödliche Fälle von isolierter Myokarditis 
bei Neugeborenen und Kleinkindern. Stoeber sah die Myokarditis bei Säuglingen in 
epidemischer Ausbreitung in München und Umgebung mit 140 anatomisch ge-
sicherten Fällen in 8 Jahren. Über Kombination von Myokarditis mit Enzephalitis be-
richtet Chiari. Die ausführlichsten Ubersichten über das neue Schrift tum siehe bei Sa-
phir 1941 und 1942. Große Reihenuntersuchungen von Herzen durch Marcuse und Krebs. 

Es handelt sich bei der besprochenen Form der Myokarditis um Erkrankungs-
fälle, die mit einer anderweitigen Infektion im Körper nicht recht in Zusammenhang 
gebracht werden können, wenn man natürlich auch selten wird mit Sicherheit aus-
schließen können, daß ein infektiöser Fokus bei ihrer Entstehung eine Rolle spielt. 
Wuhrmann denkt mehr an Überempfindlichkeitsreaktionen auf irgendeinen 
„grippalen" Infekt. Nach Sikl können Syphilis und Salvarsan eine Rolle spielen. 
Er fand in einem Falle eine ausgesprochene Eosinophilie der Infil trate, die er als 
Zeichen allergischer Reaktion auffaßt . Weitere Fälle nach Salvarsan wurden von 
Nelson und Zalka mitgeteilt. Stoeckenius dachte in ähnlich gelagerten Fällen an eine 
Art Herxheimersche Reaktion. 

Makroskopisch sah Kaufmann in 2 Fällen die ganze Herzmuskulatur durchsetzt 
von glasigen, grauweißen bis graugelben, an leukämische Infi l t rate erinnernde 
Flecken, zwischen denen nur wenig normale Muskulatur übrig blieb; de la Chapelle 
und Graef beschreiben die Flecken als gelblich-braun. Das Herz kann beträchtlich 
vergrößert sein (600 g bei de la Chapelle und Graef, cor bovinum bei Carboncini). 
Meist sind die Kammern erweitert, Epikard, Endokard und Kranzarterien unbe-
teiligt, die letzteren können gelegentlich entzündliche Veränderungen aufweisen, die 
auf einen Infektionsprozeß hindeuten (Mittelbach). J e mehr die akute Form in die 
chronische übergeht, um so mehr werden sich narbige Bildungen in kleinfleckiger 
oder breiter Form entwickeln (Schwielenherz) (Abb. 55). 

So ist zu dem ursprünglichen Bilde der F i e d l e r s c h e n M y o k a r d i t i s manches 
hinzugekommen, was vor allem von der Vorstellung des akuten Verlaufes abweicht. 
Übrig geblieben ist, daß der Prozeß vorwiegend im Zwischengewebe lokalisiert ist, 
und daß in den meisten Fällen keine nachweisbaren Beziehungen zu anderen, be-
kannten Infektionskrankheiten beistehen. Ein solcher Nachweis wird allerdings um 
bo schwerer sein, je weiter fortgeschritten und granulomatös-narbig das Stadium ist, 
in dem wir die Erkrankung bei der Sektion vorfinden. 

Ähnliche Beobachtungen wie beim Menschen wurden von C. Miller bei Kaninchen 
beobachtet. French und Weller teilen mit, daß sie die Erkrankung durch Sulfonamide 
bei Kaninchen, Ra t t en und Mäusen erzeugt hätten. Finland, Barnes, Parker und 
Jolliffe isolierten aus zwei Herzen mit interstitieller Myokarditis das Virus A der 
Influenza; Helwig und Schmidt gelang dasselbe bei chronischer Myokarditis von 
Affen mit erfolgreicher Übertragung auf weiße Mäuse (Schmidt). Auch durch In-
jektion des Virus I I I kann bei Kaninchen in einzelnen Fällen eine chronische Myo-
karditis erzeugt werden (Pearce, Pearce und Lange). 
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Damit ist natürlich nicht gesagt, daß jede akute (oder chronische) isolierte inter-
stitielle Myokarditis eine Viruskrankheit ist. Man wird vielmehr damit rechnen 
müssen, daß in vielen Fällen allergische Vorgänge bei ihrer Entstehung eine Rolle 
spielen. Dafür sprechen besonders die Ergebnisse der Versuche mit artfremdem 
Serum, bei denen zuweilen sicher eine interstitielle Myokarditis vorkommt und nur 
die Frage offenbleibt, ob sie mit der rheumatischen als identisch angesehen werden 
kann (Klinge und Mitarbeiter, McKeoum, Gonzalez-Sirit), sowie derjenigen von 

Abb. 55 
S c h w i e l i g e D u r c h s e t z u n g d e s H e r z m u s k e l s als Endergebnis einer herdförmigen inter-

stitiellen Myokarditis unklarer Ätiologie. 50j. Mann. SN. 4/1952 

Cavetti und Jaffé mit Holz, denen es gelang, durch Behandlung von Kaninchen mit 
homologem Herzextrakt (aber auch mit Leberextrakt oder mit artfremdem Serum) 
eine diffuse oder mehr knötchenförmige Myokarditis zu erzeugen. Bestätigung durch 
Muth, bes. bei zusätzlicher Injektion von Streptokokken. Daß auch bei N e r v e n -
k r a n k h e i t e n myokarditische Prozesse vorkommen, zeigen u. a. die Beobachtun-
gen von Hejtmancik, Bradfield und Miller bei F r i e d r e i c h s c h e r A t a x i e und von 
Franz bei progressiver Muskeldystrophie. 

Über Beteiligung der Herznerven an entzündlichen Veränderungen des Myokards 
siehe Askanazy, Krücke, Salfeider. 
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d) Der Rheumatismus 
Wenn im folgenden eine kurze Auseinandersetzung über das Problem des Rheu-

matismus eingeschaltet wird, so geschieht das in der Hauptsache deshalb, weil 
Fragen rheumatischer Ätiologie sich an zahlreichen Stellen in die Besprechung der 
Herz- und Gefäßkrankheiten eindrängen. Die Darstellung kann nicht im einzelnen 
die gerade in diesem Abschnitt unübersehbare Literatur bringen, sondern begnügt 
sich mit kurzen Hinweisen und trägt deshalb einen stärker subjektiven Charakter. 
Der Ausgangspunkt ist, wie überall in diesem Buch, der morphologische, wenn die 
weitere Besprechung auch versucht, in das Gebiet der kausalen Forschung vorzu-
dringen. 

Nachdem schon Bouillaud 1836 auf die Bedeutung des Rheumatismus für die 
Entstehung von Herzkrankheiten hingewiesen und Ooodhart (1879) sowie Bret (1890) 
gewisse Beschreibungen von Infiltraten im Herzmuskel gegeben hatten, ohne aber 
das für Rheumatismus Spezifische in ihnen zu erkennen, wurden 1904 von Aschoff 
eigentümliche Knötchen im Bindegewebe des Herzmuskels beschrieben. Sie sind 
(bestätigt von Geipel, Fraenkel, Fähr und weiterhin in der gesamten in- und aus-
ländischen Literatur) zum Kernpunkt der Rheumatismusfrage geworden, soweit sie 
mit Methoden der Morphologie angegangen wird. (Siehe das Schrifttum bei E . 
Fraenkel, Talalajew, Klinge, Gross mit Mitarbeitern, Graeff, Chiari, Rössle, Dietrich, 
v. Albertini und Grumbach, v. Bergmann, Gerönne, Veil, Griffith, Murphy.) 
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Die ausführlichsten Darstellungen über das Vorkommen und die Entwicklung 
der Aschoffschen Knötchen finden sich im deutschen Schrifttum bei Klinge und 
seinen Mitarbeitern, im amerikanischen bei Gross und seiner Schule. 

Die Knötchen sind am typischsten im perivaskulären Bindegewebe des Herz-
muskels. Sie treten hier in 3 Formen auf, die als 3 Stadien eines fortschreitenden 
Prozesses zu deuten sind: 1. die f i b r i n o i d e V e r q u e l l u n g des Bindegewebes (das 

Abb. 56 
R h e u m a t i s c h e K n ö t c h e n im M y o k a r d bei allgem. Miliartuberkulose. 21 j. Frau. 

SN. 92/1951 

F r ü h i n f i l t r a t nach Klinge), .2. das Z e l l k n ö t c h e n (Ascho f f , Geipel), 3. die 
r h e u m a t i s c h e N a r b e . 

Im ersten Stadium sieht man eine A u f q u e l l u n g der Kittsubstanz des Binde-
gewebes mit Umwandlung in eine Masse, die Fibrinfärbung (meist nicht sehr in-
tensiv) annimmt (darum fibrinoide Verquellung) und die in sie eingelagerten Fi-
brillen bei Silberimprägnierung besonders deutlich hervortreten läßt. (Ausführliche 
Beschreibung von Bahrmann. Nach W. W. Meyer u. Böhmig mit Klein sollte man von 
einer interstitiellen fibrinösen Entzündung sprechen und den Ausdruck fibrinoid ver-
meiden). Das umgebende Gewebe zeigt eine seröse Durchtränkung. Solche Herdbil-
dungen sind ganz besonders in der Wand des linken Herzens bei akutem fieberhaf-
tem Gelenkrheumatismus zu sehen. Zellige Reaktionen sind zunächst gering und 
uncharakteristisch. 

Am Rande der Verquellung entsteht im zweiten Stadium das rundliche, ovale 
oder spindelförmige Z e l l k n ö t c h e n (Granulom). Es besteht aus großen histiozytären 
Zellen mit polymorphenKernen und basophilemZytoplasma (Bracht und Wächter), un-
ter denen nicht selten mehrkernige oder besonders großkernige Riesenzellen zu sehen 
sind, die auch histiozytärer oder aber myogener Natur sind (Abb. 56). Oft sind die 
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•Zellen des Granuloms epithelähnlich um den zentralen kernlosen Quellungsherd ge-
lagert, der dadurch eine gewisse Ähnlichkeit mit einem Tuberkel erhält. Zu einem 
gröberen Zerfall der Fasern (wie bei einem Abszeß oder Tuberkel) kommt es in der 
Regel im rheumatischen Herd nicht oder doch höchstens in den großen (meist in der 
Unterhaut gelegenen) Rheumaknoten. Das Granulom ist oft von einem (wenig brei-
ten) Lymphozyten-Mantel umgeben. 

Schließlich wandelt sich das Knötchen in eine N a r b e um, die sich im Herz-
muskel durch ihre spindelige Form und ihre perivaskuläre Lage auszeichnet (Abb. 57). 
In ihr tritt die Silberimprägnierung jetzt zurück, die fibrinoiden Massen sind ge-
schwunden, die Zellen nehmen Fibrozytenformen an (werden durch Fibrozyten 

Abb. 57 
Perivaskuläre r h e u m a t i s c h e S c h w i e l e n im Herzmuskel. 53j. Frau. SN. 312/1950 

ersetzt), die Fasern erscheinen gröber, auch die Lymphozyteninfiltration schwindet. 
Groß und Ehrlich machen auf die recht unterschiedlichen Zell- und Gewebsformen 
der Knötchen aufmerksam und unterscheiden einen kleinzelligen Kranztyp, einen 
großzelligen Kranztyp, einen synzytialen Kranz typ, einen retikulären Kranztyp, 
einen Mosaik typ, einen polarisierten (gerichteten) Typ und einen fibrillären Typ. 
Sie haben Fibrin in den Knötchen kaum gesehen, halten die elastischen Fasern für 
unbeteiligt und sehen auch an den Muskelfasern wenig Veränderungen. 

Diese „ A s c h o f f s c h e n K n ö t c h e n " (teils gefäßgebunden, teils „intramuskulär") 
treten nun überall im Herzen auf, im Endokard und subendokardialen Gewebe der 
Kammern und Vorhöfe, im Bindegewebe der Herzmuskulatur und des Reizleitungssy-
stems, in den Klappen und Sehnenfäden, im Perikard und den Wänden der großen Ge-
fäße des Herzens, sind aber verschieden verteilt und zeigen gewisse 'Prädi lekt ions-
s t e i l e n (Wand des 1. V o r h o f s , S e p t u m v e n t r i c u l o r u m , P a p i l l a r m u s k e l n ; 
siehe besonders Gross und Mitarbeiter). Man findet sie besonders in Fällen von frischem 
fieberhaftem Rheumatismus, aber auch bei akuten Schüben alter rheumatischer Er-
krankungen. Je mehr der Prozeß in chronische Stadien übergeht, um so mehr überwiegt 
das Bild der rheumatischen Narbe. Die Knötchen werden nun auch außerhalb des Her-
zens vielerorts im mesenchymalen Gewebe gefunden, im perivaskulären Gewebe, als 

K a u f m a n n , Spez. path. Anatomie. 11. Aufl. I 9 
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S e h n e n k n ö t c h e n (Graeff) , in der Form etwas abweichend, im Wesen dasselbe dar-
stellend, in den Gelenken in der Körpermuskulatur (wobei auch die Muskelfasern Ver-
änderungen aufweisen, Brogsitter), in den Gefäßwänden (mit Bevorzugung von Media 
und Adventitia), in der Umgebung der Tonsillen (während das Tonsillengewebe selbst 
frei bleibt), in den serösen Häuten, aber auch in den großen Drüsen der Bauchhöhle 
(wenn auch in weniger charakteristischer Form), in den Lungen (Govley, Masso 
mit Biopelle und Martin), der Haut , also überall dort, wo sich mesenchymales, 
besonders kollagenes Gewebe im Körper findet. In der Dichte der Durchsetzung 
steht aber das Herz an erster Stelle. Groß und Ehrlich haben versucht, die drei be-
schriebenen Phasen der Knötchen altersmäßig festzulegen und meinen, daß die 
erste bis zur 4. Woche, die zweite von der 4. bis zur 13., die dritte von der 9. bis 16. 
Woche durchlaufen wird. Zu ähnlichen Ergebnissen kommen Talalajew und Klinge. 

So weitgehend Klarheit über die Art und Entwicklung dieser rheumatischen 
Knötchen besteht, so unterschiedlich sind die Auffassungen über die U r s a c h e n 
des r h e u m a t i s c h e n G e s c h e h e n s . Das hängt in erster Linie damit zusammen, 
daß der ganze Begriff Rheumatismus zu wenig scharf abgegrenzt ist. Ist unter ihm 
nur zu verstehen, was durch das Vorhandensein von Aschoffschen Knötchen aus-
gezeichnet ist ( R h e u m a t i s m u s i n f e c t i o s u s s p e c i f i c u s , Graeff, r h e u m a t i s c h e s 
G r a n u l o m , Fahr)11. Ist von ihm ein unspezifischer „ K o k k e n - R h e u m a t i s m u s " 
zu trennen? Oder sind beide unter der höheren Einheit der a l l e r g i s c h e n U m -
St immung des Körpers, meist von einem infektiösen Fokus aus, zusammenzu-
fassen und nur als verschiedene Ausprägungsformen zu deuten ? Die Frage ist deshalb 
besonders schwierig zu beantworten, weil auch die klinische Abgrenzung des Gelenk-
rheumatismus von anderen Erkrankungen der Gelenke (und der Muskeln) zur Zeit 
nicht möglich ist und „echte" rheumatische Veränderungen im Herzmuskel und in 
anderen Organen beobachtet werden, ohne daß jemals das klinische Bild des voll 
entwickelten Gelenkrheumatismus bestanden hat. Die rheumatische Erkrankung 
(des Endokards, Myokards, der Gefäße, der Haut) ohne Beteiligung der Gelenke 
wird in den ganzen Fragenkomplex immer einen Faktor der Unsicherheit und Willkür 
hineinbringen. 

Die erste Frage ist, ob anatomisch die r h e u m a t i s c h e V e r ä n d e r u n g als 
s p e z i f i s c h angesehen werden kann. Sie wird von Aschoff, Graeff, Fahr, Groß und 
Ehrlich absolut bejaht, soweit es sich um die Granulome handelt, während darüber 
wohl Einigkeit besteht, daß die sog. fibrinoide Verquellung nicht spezifisch ist. Sie 
kommt in ähnlicher oder gleicher Form bei allen möglichen infektiösen, toxischen 
und chemischen Schädigungen vor und findet sich besonders häufig bei Erkran-
kungen, die mit allergischen Vorgängen in Verbindung gebracht werden, wenn sie 
auch für diese nicht beweisend sind. Besonders Streptokokken-Erkrankungen 
scheinen sie gerne hervorzurufen. Amerikanische Autoren fassen eine Anzahl von 
Krankheiten, bei denen das Bindegewebe in seinem extrazellulären Anteil primär 
erkrankt ist (Rheumatismus, Lupus erythematosus disseminatus, Sklerodermie, 
Dermatomyositis, Periarteriitis nodosa) als „Collagen diseases", Collagenosen zu-
sammen (Klemperer), doch betonen Popper u. Lunseth, daß aus solchen Ähnlich-
keiten im anatomischen Bild nicht auf gemeinsame Ätiologie geschlossen werden darf. 

Und die A s c h o f f s c h e n K n ö t c h e n (Granulome) ? Großzellige Knötchen finden 
sich in der Herzmuskulatur häufig bei S c h a r l a c h . Ihre Identität mit Aschoffschen 
Knötchen wird von Fahr in Abrede gestellt, von Klinge anerkannt. Aschoff weist 
darauf hin, daß offenbar Scharlach nicht selten mit echtem Rheumatismus kom-
biniert aufträte, und daß sich daraus der gelegentliche Befund typischer rheuma-
tischer Granulome bei Scharlach erkläre. Eine solche Möglichkeit läßt sich nicht 
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abstreiten, besonders wenn man das Bestehen eines fieberhaften Rheumatismus 
ohne Gelenkerkrankung anerkennt, aber auch nicht beweisen. 

Das gleiche gilt für die zuerst von Masugi gefundenen Knötchenbildungen im 
Herzmuskel bei T u b e r k u l o s e . Daß sie in ganz typischen „rheumatischen" Formen 
dabei beobachtet werden, ist nicht zu bezweifeln, wenn ihre Häufigkeit auch sehr 
verschieden beurteilt wird. Salfelder und Sandritter sahen sie in einer großen Unter-
suchungsreihe z. B. bei Tuberkulose kaum häufiger als bei anderen Krankheiten. 
Umstritten ist wieder, ob die Knötchen durch die Tuberkulose selbst hervorgerufen 
werden oder Folge einer Mischinfektion sind. Masugi und seine Mitarbeiter nehmen 
das erstere an und machen auf gewisse Unterschiede gegenüber Aschoffschen Knötchen 
aufmerksam, die darin bestehen, daß die fibrinoide Verquellung in den Frühstadien 
fehlt. Stoeber lehnt die Masugischen Befunde ganz ab, Franz denkt an Kombination 
mit Rheumatismus in den seltenen Fällen, wo die Knötchen den Befunden von 
Aschoff gleichen. Ähnlich äußern sich Giudizi, Lanza, Fiori und Stigliani. Nicol sah 
alle Übergänge von uncharakteristischen Granulomen zu echten Aschoffschen 
Knötchen und Tuberkeln und erkennt ihnen nur eine relative Spezifität zu. Ähnlich 
Siegmund, Klinge, Helly, de Courten, Strukow, Maßhoff. 

Verf. beobachtete vor kurzem den sehr eindrucksvollen Fall einer 21jährigen Frau mit 
Miliartuberkulose, die kurz nach ihrer Entbindung starb. Das Herz war schon makroskopisch 
in Endokard und Myokard von Knötchen durchsetzt. Bei der mikroskopischen Untersuchung 
zeigten diese alle Übergänge von echten, miliaren Tuberkeln zu Aschoffschen Knötchen mit 
typischem Aufbau und eindeutiger perivaskulärer Lokalisation. Tuberkelbazillen konnten in 
Schnittpräparaten nicht nachgewiesen werden. Das Kind starb nach 10 Wochen an einer 
konnatalen Tuberkulose mit großem, verkästem Primärkomplex in der Leber und miliarer 
und über-miliarer Aussaat in allen Organen. „Rheumatische" Bildungen wurden im kindlichen 
Organismus nicht gefunden. Man wird wohl nicht umhin können, in solchen Fällen eine Ent-
stehung der Aschoffschen Knötchen der Wirkung der Tuberkelbazillen selbst und der be-
sonderen Abwehrlage der mütterlichen Gewebe zuzuschreiben. Im übrigen kann aber der 
Auffassung von Salfelder und Sandritter zugestimmt werden, daß rheumatische Granulome 
bei sonstigen Fällen von Tuberkulose eine Seltenheit sind. 

Auch bei E n d o c a r d i t i s l e n t a werden im Herzmuskel nicht ganz selten 
A s c h o f f s c h e K n ö t c h e n gefunden. Doch beweist dieser Befund nicht allzuviel, 
weil, wie schon in dem entsprechenden Abschnitt betont, die Endocarditis lenta 
sich gerne auf einen alten rheumatischen Herzfehler aufpfropft. Er spricht mehr für 
die Auffassung (siehe später), daß ein alter Rheumatismus durch neue infektiöse 
Prozesse aktiviert und zur Bildung frischer Granulome angeregt werden kann 
(Groß und Fried). 

In Beantwortung der gestellten Frage ist aber anzuerkennen, daß zwar beim 
typischen, klinisch eindeutigen Gelenkrheumatismus Aschoffsche Knötchen in be-
sonders charakteristischer Ausprägung und reichlicher Zahl im Herzmuskel und in 
anderen Teilen des Mesenchyms auftreten, ähnliche oder auch gleiche Befunde aber 
gelegentlich auch bei anderen Infektionskrankheiten zu erheben sind, unter denen 
der Scharlach und die Tuberkulose eine gewisse Rolle spielen. Das Aschoffsche 
Knötchen ist also so sehr öder so wenig spezifisch wie der Tuberkel, wie es wohl 
absolute gewebliche Spezifität im Körper nirgends gibt. 

Bei der Frage nach den U r s a c h e n d e s G e l e n k r h e u m a t i s m u s haben die Unter-
suchungen von tieitter und Löwenstein eine Zeitlang eine Rolle gespielt, in denen in den 
Gelenkpunktaten und im Blut Tuberkelbazillen nachgewiesen wurden. Nach Löwenstein, 
Strasser und Weissmann waren bei akutem Gelenkrheumatismus die Blutkulturen auf Tb-
Bazillen in 34% positiv, bei Gesunden und bei anderen fieberhaften Erkrankungen fiel die 
Kultur immer negativ aus. Nur bei Chorea, multipler Sklerose, Schizophrenie und retro-
bulbärer Neuritis ergaben sich auch positive Befunde. Reitter berichtet unter 199 Fällen von 
akuter Polyarthritis über 137 mit Nachweis von Tuberkelbazillen. Berger schloß sich den 
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Ergebnissen von Reitter und Löwenstein an. Die Untersuchungen sind in großem Umfang von 
Popper, z. T. in Gemeinschaft mit Frau Coronini und mit anderen Mitarbeitern aufgenommen 
worden. Sie erzielten ebenfalls positive Ergebnisse, wenn auch in geringerem Prozentsatz 
(besonders wenn man nur die tiervirulenten Stämme als positiv bewertet). Auch serologische 
Befunde von Brandt und Kutschern führten zu ähnlichen Ergebnissen. Das erkennt auch 
Horster an, dem der Nachweis von Tuberkelbazillen aus dem Blut nie gelang. Die meistep 
anderen Untersucher hatten bei ihren Kulturversuchen die gleichen negativen Ergebnisse 
(Fischer und Heunes, Strempel und Brüki mit großer Zusammenstellung der einschlägigen 
Arbeiten). Schramek meint, daß auch Ergebnisse, die mit dem von ihm eingesandten Material 
im Institut von Löwenstein selbst erzielt wurden, Zweifel an den Schlußfolgerungen von 
Reitter und Löwenstein erwecken. Ähnlich Stengel. 

So kommt dem Tuberkelbazillus eine größere Bedeutung für die Entstehung des 
Rheumatismus kaum zu, wenn auch nicht bestritten werden soll, daß er gelegentlich 
bei der Entstehung eines Rheumatismus eine Rolle spielt, wie das ja der sog. Poncet-
Rheumatismus beweist. Doch sind bei diesem bis jetzt „echte" rheumatische Granu-
lombildungen nicht nachgewiesen worden, wie auch Kombination von Rheuma und 
Tuberkulose zu den großen Seltenheiten gehört (Glanzmann). 

Unermeßlich groß ist die Literatur über die S t r e p t o k o k k e n - Ä t i o l o g i e des 
R h e u m a t i s m u s . Es wird bald der hämolytische Str. (s. bes. Lancefield), vielleicht in 
besonderer Unterform, bald der echte viridans oder andere vergrünende Arten beschul-
digt (vgl. Green, Thomson und Innes, Albertini und Grumbach, Manteufel, Veil). Unter-
suchungen des Blutes und der Gelenkpunktate haben aber fast nie ein positives 
Ergebnis gehabt (vgl. Fischer und Wehrsig). Für eine Bedeutung der Streptokokken 
werden als Beweise angeführt: 1. die Korrelation zwischen der geographischen Ver-
breitung des Rheumatismus und der hämolytischen Streptokokken, 2. die Be-
ziehungen zwischen Halsinfektionen und akuten Rheuma-Schüben, 3. die Ent-
wicklung von Immunkörpern gegen hämolytische Streptokokken beim Auftreten 
einer rheumatischen Attacke, 4. die Streptolysinbildung bei Rheumatikern (Coburn 
und R. Pauli). McEven zeigte erst in einer kürzlich erschienenen Übersicht, daß der 
Anti-Streptolysin-O-Titer (Todd, Coburn und R. Pauli, Bunirn und McEven) und 
der Antihyaluronidase-Titer (Swift, Frion und Wenner, Thompson und Mosses, 
Harris), der die Antikörper gegen Streptokokken-Hyaluronidase anzeigt, in der 
Mehrzahl der Fälle von Rheumatismus, aber auch bei anderen Erkrankungen mit 
hämolytischen Streptokokken, positiv ausfällt. 

Bedenkt man dazu die engen B e z i e h u n g e n , die zwi schen G e l e n k r h e u m a -
t i s m u s u n d E n d o c a r d i t i s l e n t a (mit ihrem häufigsten Erreger, dem Strepto-
coccus viridans) bestehen und die Bedeutung lokaler Infektionen (meist mit Strepto-
kokken), die früher besprochene Ähnlichkeit zwischen dem Scharlach- und dem 
Rheumaknötchen, so wird man immer wieder zu dem Gedanken gedrängt, daß die 
Streptokokken in der Ätiologie irgend eine Rolle spielen. Am stärksten wird der 
Gedanke im deutschen Schrifttum von Veil vertreten, im amerikanischen von 
Lancefield u. Griffith. Vgl. auch die neueste Zusammenstellung von Böhmig u. Klein. 

Das könnte auch der Fall sein, wenn es gelänge, ein V i ru s zu finden, das bei der 
Entstehung des Rheumatismus mitwirkt. Von englischen Autoren (Schlesinger, 
Signy, Amies und Barnard, sowie Eagels, Evans, Fisher und Keith) wurden im 
Perikard-Exsudat bei Rheumatismus virusartige Elementarkörperchen gefunden, die 
mit der Geisseifärbung nach Löffler und Zetinow dargestellt werden konnten und 
sich mit Serum der Kranken agglutinieren ließen. Ob sie als Erreger eine Rolle 
spielen, ist noch unbestimmt (vgl. Bieling: Viruskrankheiten 1941). Gegen eine 
Viruskrankheit spricht gewiß die fehlende oder doch sehr selten beobachtete Kon-
tagiosität des Rheumatismus. Wo gelegentlich kleine Endemien von Polyarthritis 
auftreten (Schilling), handelt es sich wohl meist um Streptokokken-Erkrankungen. 
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Obwohl wir also über eine Virus-Infektion nichts Eindeutiges wissen, hat sich die 
Vorstellung von einer derartigen Ätiologie noch gehalten (Aschoff, Manteufel), vor 
allem gestützt durch das klinische und anatomische Bild des akuten fieberhaften 
Gelenkrheumatismus, das etwas so Charakteristisches und Spezifisches an sich hat, 
wie wir das sonst nur bei Infektionen mit besonderen Erregern zu sehen bekommen. 

Die schärfste Gegnerscha f t erfährt diese Vorstellung von einem spez i f i schen 
E r r e g e r (Bakterium oder Virus) durch jene Gruppe von Autoren, die in Weiter-
führung der Gedanken von Weintraud die Spezifität nicht in der Art der Erreger, 
sondern in der besonderen Sensibilisierung und Abwehrbereitschaft des Organismus 
sehen wollen. Für sie ist der Rheumat i smus ein re in a l lerg isches Phänomen 
mit hyperergischer Reaktion, hervorgerufen durch einen Infektionsherd, der die 
Umstimmung des Körpers erzeugt, indem er zur Ausstreuung von Antigenen 
in die Blutbahn führt. Diese Vorstellung baut sich auf zwei Beobachtungsreihen auf: 
1. auf der Ähn l i chke i t der anatomischen Be funde bei Rheumat i smus mit 
denen bei e xpe r imen te l l e r hypere rg i scher Ent zündung (bes. des Arthus-
Phänomens), wie sie von Rössle, Gerlach, Klinge und seiner Schule beschrieben und 
in unzähligen Versuchen bestätigt worden sind, 2. auf der klinischen Beobachtung, 
daß der Rheumat i smus in der Regel als Z w e i t k r a n k h e i t auftritt, also zu seiner 
Entstehung irgend einer besonderen Vorbereitung des Körpers bedarf, die in einem 
Infektionsprozeß, meist örtlicher Art, besteht. 

Mit der hyperergischen Entzündung des Arthus-Phänomens hat der Rheuma-
tismus vor allem die in Nekrose übergehende fibrinoide Verquellung des Binde-
gewebes gemeinsam (Sperrentzündung , Rössle). Diese ist somit zu einem Kern-
stück der Rheuma-Lehre geworden, nicht ganz mit Recht, da sie auch bei 
anderen Prozessen auftritt, die mit allergisch-hyperergischem Geschehen nichts zu 
tun haben (siehe z. B. Tsai Tung Wu). Es muß deshalb abgelehnt werden, wenn in 
so zahlreichen Arbeiten fibrinoide Verquellung als beweisend für hyperergisch-
rheumatoid-rheumatisch erklärt wird. Wichtiger erscheint schon der Übergang von 
einer exsudativen zur produktiven Phase. In ihr kann man in der Tat einen Re-
aktionswandel sehen, der nur durch die Auseinandersetzung des Makroorganismus 
mit dem Infektionsprozeß, also durch eine Allergie, bedingt sein kann. Doch sehen 
wir diesen Wandel bei den meisten infektiös bedingten Entzündungsprozessen, auch 
bei denen durch gewöhnliche Eitererreger, bei denen auf das Stadium der Phlegmone 
jenes der abklingenden Entzündung lymphozytär-plasmozellulärer Art oder der 
Granulations-Gewebsbildung mit Vernarbung folgt. Es besagt also nur, daß bei der 
Auseinandersetzung des Organismus mit dem Erreger sich das Kräfteverhältnis 
beider verschiebt, aber nicht, daß schon die Anfänge dieser Auseinandersetzung 
allergisch bedingt sind. Es soll absolut nicht bestritten werden, daß im Verlauf des 
Gelenkrheumatismus eine Allergisierung eintritt; es ist aber mit den Mitteln der 
Morphologie nicht zu beweisen, daß dieser Erkrankung eine Allergisierung und Um-
stimmung des Organismus vorausgeht, daß die Erkrankung selbst also Ausdruck 
einer Sensibilisierung ist. Die allergische Natur einer entzündlichen Erkrankung ist 
nur durch zeitliche und quantitative Intensität ausgezeichnet (wie Rössle in einer 
Kritik der Arbeit von Graff ausdrücklich noch einmal betont). Der Organismus 
reagiert also rascher und stärker. Gerönne will für den Rheumatismus den Begriff 
der allergischen durch den der allergisierenden Erkrankung ersetzen (vgl. Griffith). 

Wichtig erscheinen in diesem Zusammenhang die Versuche, durch Sens ib i l i -
s ierung des Versuchstieres mit a r t f r emdem Serum am Ort der später verab-
folgten „Erfolgs-Reaktion" (z. B. im Gelenk) oder durch gezielte zusätzliche Schäden 
oder einfach durch hochgetriebene intravenöse Injektionen (Knepper, Schmitt, 
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Junghans) rheumatische Veränderungen in den Gelenken, im übrigen Mesenchym 
und besonders in den Gefäßwänden (z. B. an den Kranzarterien, Klinge und Vaubel) 
zu erzeugen. Es ist zweifellos gelungen, auch ohne örtliche zusätzliche Gewebs-
schädigungen, Veränderungen am Endokard und in den Gefäßwänden hervorzu-
bringen, die mit denen bei Gelenkrheumatismus (und der Periarteriitis nodosa) 
gewisse Ähnlichkeiten haben; daß sie aber mit denen beim Gelenkrheumatismus 
identisch sind, kann nicht als bewiesen anerkannt werden (Aschoff). Das zeigen z. B. 
auch sehr ausgedehnte Versuche von Bieling und Brunn, bei denen durch hoch-
getriebene intravenöse Injektionen von Erregern oder artfremdem Serum zwar 
mannigfache entzündliche Prozesse im Herzen und in den Gefäßen erzeugt wurden, 
aber niemals typische Aschoffsche Knötchen entstanden. Die gleichen Ergebnisse 
hatte Masugi mit Tomizuka, Sato und Murasawa, sowie Meessen und Metz. Daß 
schwerwiegende Entzündungsprozesse, vorwiegend am Gefäßsystem, auch ohne 
Sensibilisierung hervorgebracht werden können, zeigen die Untersuchungen von 
Grumbach, Heinlein, Cecil und Mitarbeitern, Graff. 

Als Ergebnis aller dieser Versuche kann wohl als festgestellt gelten, daß es durch 
Sensibilisierung von Versuchstieren mit fremdem Eiweiß wohl gelingt, entzündliche 
Reaktionen hervorzurufen, die einen hyperergischen Charakter haben, daß es aber 
nicht gelungen ist, auf diese Weise echten Gelenkrheumatismus zu erzeugen. Und 
wenn bei so vielen allergischen Vorgängen die Gelenke sich mit entzündlichen 
Prozessen beteiligen, so zeigen sie dabei, wie z. B. der Poncet- oder der Ruhrrheuma-
tismus, immer nur unspezifische Gewebsbilder. 

Mit der Frage der allergischen Natur des Gelenkrheumatismus hängt auf engste 
die nach der Bedeutung i n f e k t i ö s e r F o k i zusammen (Pässler, Rosenow, Slauck 
u. a.). Daß von einem örtlich begrenzten infektiösen Herd Fern Wirkungen ausgehen 
und zu den verschiedensten Krankheitsbildern örtlicher oder allgemeiner Art führen 
können, darüber kann nach den klinischen Erfahrungen kein Zweifel sein. Dabei 
kann es sich bald um eine bakterielle Streuung, bald um eine sog. Fokaltoxikose, 
bald um andersartige, durch Sensibilisierung zustande kommende, auf humoralem 
oder nervalem Wege wirkende Einflüsse handeln. Als Orte solcher Fernwirkung 
werden neben dem Herzen, den Nieren, Nerven, Augen auch die Gelenke erkannt. 
Wir haben hierbei also in ausgesprochenem Grade die Vorstellung von der Zweit-
krankheit, deren Entstehung meist als Folge einer besonderen Umstimmung der 
Gewebe erklärt wird. Die Wirkung dieser Umstimmung besteht darin, daß, wie im 
Serum-Versuch, Substanzen, die sonst keine Gewebsschädigungen hervorrufen, für 
die empfindlich gemachten Gewebe zu Giften werden. Es ist auch kein Zweifel 
darüber, daß im Rahmen des Gelenkrheumatismus solche Foki eine Rolle spielen. 
Werden doch nach Entfernung der Tonsillen nicht selten unmittelbar nach der 
Operation akute Verschlimmerungen des rheumatischen Leidens beobachtet und 
andrerseits nach radikaler Entfernung infektiöser Foki die Neigung zur Rezidiv-
Bildung herabgesetzt. 

Daß der akute Gelenkrheumatismus vielfach durch eine Angina ausgelöst wird, 
daran ist ebenfalls kein Zweifel. Gewöhnlich handelt es sich dabei aber nicht um eine 
chronische Tonsillitis, von der wir uns eine solche Sensibilisierung vorstellen könnten, 
sondern um einen akuten, oftmals ersten Anfall einer infektiösen Erkrankung der 
Gaumenmandeln, auf den der akute Gelenkrheumatismus in kurzem Abstand folgt. 
Es ist also durchaus mit der Möglichkeit zu rechnen, daß in einem solchen Falle die 
Gaumenmandel die Eintrittspforte für die spezifische rheumatische Infektion dar-
stellt, wie wir das in ähnlicher Weise von anderen Infektionen (z. B. Scharlach oder 
Poliomyelitis) kennen. So faßt Graeff auch auf Grund anatomischer Untersuchungen 
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die Veränderungen im Rachen als rheumatische Pr imär in fekt ion auf, eine 
Vorstellung, die allerdings von anderer Seite (Klinge) bestritten wird, der die Ver-
änderungen in der Tonsillenkapsel nur als Teilerscheinung der allgemeinen rheu-
matischen Erkrankung deutet. Daß Foki anderer Körperstellen in ähnlicher Beziehung 
zum akuten ersten rheumatischen Schub stehen (beispielsweise die Zähne, Neben-
höhlen, Gallenblase, Appendix, Genitalien), ist nicht bewiesen, wenn sie wohl auch 
einen schwelenden rheumatischen Prozeß unterhalten und zu neuen Schüben steigern 
können. Der echte akute fieberhafte Rheumatismus ist eine Krankheit, die akut 
beginnt, dann aber in ein oftmals in Schüben verlaufendes, schwelendes Leiden 
übergeht, das sich im Laufe der Zeit an den verschiedensten Orten lokalisieren kann. 
Diese Schübe werden durch Foki hervorgerufen oder verstärkt, „ferngesteuert", 
nicht aber die primäre Erkrankung durch sie erzeugt. In diesem Sinne sprechen 
auch folgende Tatsachen: 1. Der akute fieberhafte Rheumatismus ist in seinem 
ersten Schub in der Regel eine Erkrankung des Kindes- und Jugendalters. Über 
intrauterinen Beginn siehe Kissane und Koons. Im höheren Alter wird er kaum 
beobachtet (de Graff und Lingg, Roth, Lingg und Whittemore, Appelman, Felmann und 
Harns, Ash, Strond und Twaddle). Ash gibt bei Kindern das durchschnittliche Alter 
bei der ersten Affektion mit 6,9, de Graff u. Lingg das gleiche für Erwachsene mit 17 Jah-
ren an. Nach White liegt der Höhepunkt der ersten Entstehung im 7. und 8. Lebensjahr. 
Die Wahrscheinlichkeit, infektiöse Foki zu beherbergen, nimmt aber für den Menschen 
im höheren Alter zu und nicht ab (man denke nur an Zahngranulome, chronische 
Adnexerkrankungen, Herdbildungen im männlichen Genitale usw.). Solche Foki 
sind anscheinend imstande, die schon im Körper verhandenen rheumatischen Herde 
zu aktivieren, aber nicht, sie primär hervorzurufen. 2. In den großen Kriegen werden 
in Millionenzahlen Verletzungen erzeugt, die an allen nur denkbaren Körperstellen 
ihren Sitz haben und mit allen nur denkbaren Erregern infiziert sind, monate- oder 
jahrelang eitern, zu abgekapselten Herdbildungen mit virulenten oder virulenz-
gedrosselten Keimen führen. Man müßte erwarten, daß durch sie die allerverschie-
densten Grade der Sensibilisierung und Allergisierung des Organismus erzeugt 
werden. Und doch ist nichts darüber bekannt, daß diese Foki zu einer Häufung der 
Fälle von akutem Gelenkrheumatismus geführt haben. 3. Die Tiere, an denen die 
Großzahl der Sensibilisierungs- und Umstimmungsversuche durchgeführt worden 
sind, sind Kaninchen und Meerschweinchen. Sie boten im Verlauf der Experimente 
alle jene Bilder, aus denen man den Vorgang der hyperergischen Entzündung kennen 
gelernt hat. Sie sind also für die Allergieversuche geeignet. Und doch sehen wir bei 
ihnen niemals spontan einen akuten Gelenkrheumatismus, wie er auch sonst bei den 
uns bekannten Tieren nicht beobachtet wird. Sollten sie denn spontan niemals Sen-
sibilisierungen durch Infekte durchmachen, die sich im Auftreten eines Gelenk-
rheumatismus äußern könnten ? 

Der akute fieberhafte Rheumatismus ist offenbar eine artmäßig an den Menschen 
gebundene Erkrankung, wie sie kaum denkbar wäre, wenn es gar nicht auf die Art 
der Erreger, sondern nur auf die besondere Umstimmung des Makroorganismus 
ankäme. Es liegt viel näher anzunehmen, daß der fragliche, noch unbekannte 
Erreger nur für den Menschen pathogen ist und deshalb die uns bekannten Tiere 
verschont. 

Damit soll nun keineswegs gesagt werden, daß die Fokalinfektion für den Verlauf 
des Rheumatismus keine Rolle spielt. Nur liegt es näher anzunehmen, daß die 
schon im Körper schwelende rheumatische Affektion durch Einwirkungen von einem 
Fokus aktiviert wird, vielleicht im Sinne der Versuche von Knepper, indem die 
Lokalisation der vom Fokus induzierten hyperergischen Entzündung durch die 
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früheren rheumatischen Herde bestimmt wird und diese dadurch zum Aufflackern 
kommen. 

Verfasser sieht also im akuten fieberhaften Rheumatismus nicht eine Erkrankung, 
die primär allergischer Natur ist, sondern eine, in deren Verlauf sich eine Allergie 
entwickelt. Sie hat in ihrem Ablauf Ähnlichkeit mit dem Typhus abdominalis, der 
Bangschen Krankheit, dem Scharlach, der Tuberkulose (wie Rössle betonte) und 
bildet im Verlauf ihrer allergischen Auswirkungen Granulome und Narben, neigt zu 
Rezidiven und immer wieder auftretenden Gelenkschwellungen, zu Hautausschlägen 
und Gefaßerkrankungen, von denen nur ein kleiner Teil die morphologisch faßbaren 
Zeichen rheumatischen Geschehens trägt, die meisten mehr unspezifischer Art 
sind oder nur den Charakter hyperergischer Entzündung aufweisen. Er ist deshalb 
auch zu unterscheiden von den sog. R h e u m a t o i d e n (Gerhardt), bei denen, wie 
beim Poncet- und Ruhr-Rheumatismus, die Entzündungsprozesse niemals den ab-
gestimmten Charakter aufweisen, von der P e r i a r t e r i i t i s und anderen generali-
sierten oder mehr lokalisierten Gefaßerkrankungen, die in ihrem anatomischen Bild 
doch eben ihre Eigenheiten zeigen. In der Ubiquität seiner Auswirkungen mit be-
sonderer Berücksichtigung des Bindegewebs- und Gefaßapparates („kollagene De-
generation") ist er dem Pieckfieber vergleichbar, das auch keinen eigentlichen Herd 
der primären Infektion erkennen läßt, oder dem Typhus, bei dem die gröbere Darm-
erkrankung offenbar erst den sekundären Ort der Keimabsiedlung darstellt. Er ist 
eine Seps i s m i t h y p e r e r g i s c h e r R e a k t i o n , aber eine Sepsis mit unbekanntem 
Erreger, vielleicht durch eine Symbiose von Virus und Streptokokkus bedingt, eine 
Erkrankung, die in ihrem Verlauf sehr wesentlich von Herdbeeinflussungen beherrscht 
wird, die dazu neigt, sich mit Streptokokken-Erkrankungen zu kombinieren und 
ihnen die Ansiedlung, besonders an den Herzklappen, zu erleichtern und auch selbst 
durch sie in ihrem Ablauf beeinflußt und immer wieder örtlich aktiviert wird. Nach 
der vorherrschenden Ansicht der amerikanischen Autoren (Swift, Paul, Coburn) ist 
der akute Gelenkrheumatismus, das „rheumatic fever", eine Reaktion der hyper-
sensiblen mesodermalen Gewebe auf eine Infektion der oberen Atemwege mit hämo-
lytischen Streptokokken der Lancefield-Gruppe A. 

Ob durch die neuen Erkenntnisse von Selye über das Adaptationssyndrom und die 
Adaptationskrankheiten die Vorstellungen über den Rheumatismus eine Wandlung 
erfahren werden, ist noch nicht abzusehen. Vorläufig läßt sich wohl nur soviel sagen, 
daß auch der gesamte Abwehrapparat des Organismus und die Aktivität des Mesen-
chyms mehr, als wir bisher gewußt haben, den Einwirkungen des endokrinen und 
vegetativ-nervalen Systems unterliegen (Tonutti), und daß durch diese Einwirkungen 
Änderungen in der Reaktionsweise hervorgerufen werden können, die bald hyper-
gischen, bald hyperergischen Charakter haben können (vgl. Slauck, Ricker, Carstens, 
Siegmund). So könnte auch der infektiöse Fokus seine Wirkungen nicht nur durch 
eine Streuung von Kokken, Toxinen oder anderen Allergenen ins Blut entfalten, 
sondern sich auch auf dem Nervenwege über Hypophyse und Zwischenhirn aus-
wirken. 
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1) Die Myokarditis 
Übersicht über die verschiedenen Ausdrucks- und Yerlaufsformen 

Nachdem im Vorausgehenden die Herzmuskelschäden vom Blickpunkt der 
Infektion aus behandelt worden sind, muß noch ein kurzer Überbück über die 
Myokarditis in ihren verschiedenen Formen, mit Beginn, Verlauf, Ausgang, Patho-
genese und Ätiologie gegeben werden. 

Wenn auch grundsätzlich eine Entzündung sich im wesentlichen am Blutgefäß-
Bindegewebsapparat abspielt und sich in Störungen der Blutströmung in der ter-
minalen Strombahn, der Durchlässigkeit der Gefäßwände und in Neubildungsvor-
gängen zelliger und faseriger Elemente der Gefäßwände und des Bindegewebes 
äußert, so sehen wir doch'gerade im H e r z m u s k e l eine e r s t e G r u p p e von Er-
krankungen, bei denen S t o f f w e c h s e l s t ö r u n g e n u n d Z e r f a l l s e r s c h e i n u n g e n 
de r M u s k e l f a s e r n selbst im Vordergrund stehen, und eine z w e i t e , bei der die 
Muskelfasern selbst ziemlich unverändert erscheinen und der S c h w e r p u n k t auf 
den Veränderungen des i n t e r m u s k u l ä r e n B i n d e g e w e b e s liegt. Man muß sich 
natürlich fragen, ob man die sog. degenerativen Prozesse überhaupt zu den entzünd-
lichen Vorgängen rechnen oder nicht vielmehr als etwas ansehen soll, was ihnen 
vorausgeht und sie erst sekundär entstehen läßt. In vielen Fällen scheinen doch aber 
beide Prozesse so eng miteinander verbunden und auch zeitlich so wenig voneinander 
unterschieden, daß sie einen zusammenhängenden Komplex von Erscheinungen 
bilden. Ob man in solchen Fällen von degenerativer, parenchymatöser, aiterativer 
Entzündung spricht, erscheint ziemlich belanglos. Wir wollen sie deswegen lieber 
als aiterativ bezeichnen, weil wir nicht, wie Virçhow, in der Beteiligung des Pa-
renchyms ein Zeichen der Reaktion, erhöhter Aktivität, gesteigerten Stoffwechsels, 
sondern ein solches gestörten Stoffwechsels, gestörter Funktion sehen, zumal vielfach 
fließende Übergänge von der trüben Schwellung zum scholligen Zerfall des Sarko-
plasmas und damit zum Gewebstod führen. So unterscheiden wir also v o r w i e g e n d 
a i t e r a t i v e und v o r w i e g e n d i n t e r s t i t i e l l e Entzündungen. 

1. Die vorwiegend aiterative Myokarditis 

Wir sehen sie am ausgeprägtesten und häufigsten bei der D i p h t h e r i e . Die 
Herzmuskelfasern sind dabei in sehr unregelmäßiger Weise im Zustand der trüben 
Schwellung und vor allem der Verfettung. Die letztere steht besonders in den Früh-
todesfällen stark im Vordergrund. Sie ist nicht so angeordnet wie bei allgemeiner 
oder durch lokale Kreislaufstörungen bedingter Anoxie (Tigerung), sondern befallt 
die einzelnen Fasern in viel unregelmäßigerer Art, wenn auch gewisse Teile des 
Myokards bevorzugt sind. Störungen im Gehalt an Glykogen und in der Tätigkeit 
der oxydativen Zellfermente weisen darauf hin, daß auch der Verfettung eine 
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Schädigung der Zellen selbst zugrunde liegt. Wir können nicht unterscheiden, ob 
die Ablagerung von Fettropfen Folge einer Retention (infolge ungenügender Ver-
brennung) oder einer Fettphanerose ist. Neben dieser Verfettung, die wir hier mit 
Recht als degenerativ bezeichnen können, sehen wir vakuolige Entartung und scholli-
gen Zerfall der Fasern, Vorgänge, die zum Zelltod führen. 

Aber gleichzeitig oder in unmittelbarer Folge treten auch echte entzündliche 
Prozesse im Zwischengewebe auf, die wohl zuerst (vielleicht sogar vor den Par-
enchymveränderungen, Günther, Oheim) in einem Austritt von seröser Flüssigkeit 
aus den Kapillaren bestehen, dann aber bald in eine zellige Infiltration mit Aus-
wanderung und Neubildung von Zellen im Zwischengewebe übergehen. 

So sind die Veränderungen im Parenchym von denen im Interstitium in ihrem 
zeitlichen Auftreten und ihrem Verhältnis zueinander kaum sicher zu trennen, wenn 
auch der Schaden der Muskelfasern in der Regel in den Anfangsstadien überwiegt. 
Man wird aber nicht eindeutig sagen können, daß die Veränderungen im Binde-
gewebe rein als Folgen des Parenchymzerfalls anzusehen sind (Jaffe), es liegt vielmehr 
näher, anzunehmen, daß die im Blut kreisenden Toxine (vielleicht unterschiedlicher 
Art, Fahr) neben den Schädigungen des Parenchyms auch solche der Gefäßwände 
hervorrufen, wenn auch in recht unterschiedlicher Stärke. Dafür sprechen vor allem 
Veränderungen im übrigen Körper. Gerade die sog. toxische Diphtherie zeigt häufig 
auch an anderen Stellen eine ausgesprochene Neigung zur Schädigung der Kapillaren 
mit Blutungen (so vor allem im Bereich des Rachens, wo ja zweifellos die Wirkung 
der Gifte am stärksten ist), zeigt aber auch Zellschädigungen, die kaum gefäß-
abhängig sind, sondern am ehesten an eine direkte Giftwirkung auf das Zytoplasma 
denken lassen (Nekrosen in den Follikeln der Milz, in den Lymphknoten, Zerfall der 
Markscheiden in den Nerven wurzeln und Spinalganglien, diphtherische Polyneuritis). 
Man wird also die Veränderungen bei der Diphtherie wohl als unmittelbare Wirkungen 
der Gifte auf die Körperzellen selbst ansehen müssen. Die experimentellen Erfah-
rungen mit Di-Bazillen oder Toxin beim Meerschweinchen zeigen, daß allergische 
Prozesse hier kaum eine Rolle spielen können. 

Ähnlich wie bei der Diphtherie scheinen die Verhältnisse bei der Maul - u n d 
K l a u e n s e u c h e der Huftiere zu hegen (Joest, Mönckeberg, Emmerich, Nieberle, 
Holz). 

Über den Endausgang der aiterativen Myokarditis verweise ich auf das bei 
Diphtherie Gesagte: Meist R e s t i t u t i o ad i n t e g r u m . Beim Vorhegen stärkerer 
Fasernekrosen R e g e n e r a t i o n s v e r s u c h e und N a r b e n b i l d u n g e n , gelegentlich 
auch ausgedehnter Art. 

Von besonderer Bedeutung sind die plötzlichen Todesfälle in den Frühstadien, 
aber auch jene im Stadium der Narbenbildung. Auf die makroskopischen Befunde, 
im besonderen der so imponierenden myogenen Dilatation des linken Ventrikels, ist 
früher hingewiesen worden. 

Zur aiterativen Form der Herzmuskelentzündung ist wohl auch die von Boxken 
beschriebene „ M y o c a r d i t i s p e r n i c i o s a " zu rechnen, bei der es zu einem fort-
schreitenden molekularen Zerfall' mit Untergang der Fasern und Vermehrung des 
Bindegewebes kommt. 

Eine eigenartige Form herdförmiger Myokarditis mit besonders schweren Schä-
digungen der Muskelfasern hat Verf. in der letzten Zeit mehrfach beobachtet. Der 
Herzmuskel (beider Ventrikel) war dabei ganz unregelmäßig von trüben, gelblichen 
Herdchen von Stecknadelkopf- bis Linsengröße durchsetzt, die makroskopisch als 
Nekrosen oder Verfettungen imponierten. Mikroskopisch erwiesen sie sich als infarkt-
ähnliche, aber meist etwas unschärfer abgegrenzte Nekrosen der Muskulatur, die 
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meist einen breiten Hof verfetteter Fasern aufwiesen oder in größere Verfettungs-
bezirke übergingen und von auffallend reichlichen Ansammlungen von Leukozyten 
umgeben oder durchsetzt waren. Die scharfe Abgrenzung der Herdchen wies auf 
die Bedeutung eines vaskulären Faktors hin, obwohl ein solcher in Form organischer 
Gefäßveränderungen nicht nachweisbar war. Auch die größeren Kranzarterien waren 
regelmäßig frei. Klinisch ging der Herzerkrankung gelegentlich ein infektiöser Prozeß 
voraus (Furunkulose), in anderen Fällen fehlte ein solcher. Der Tod t r a t 
manchmal ganz plötzlich, wie aus voller Gesundheit, oder nach 1 —2tägiger Krankheit 
ein. Bakterien waren nie nachzuweisen. Auch der sonstige Befund im Körper (Milz 
usw.) Heß keine septische Erkrankung erkennen. 

2. D ie v o r w i e g e n d interstitielle Myokarditis 

a . S e r ö s e M y o k a r d i t i s mit erhöhter Durchlässigkeit der Kapillaren und 
Austritt einer eiweißhaltigen Flüssigkeit ins Gewebe, aus der sich durch Faserbildung 
eine Sklerose entwickeln kann. Rössle faßt die Veränderungen bei M o r b u s B a s e d o w 
und T h y r e o t o x i k o s e , ähnlich wie in der Leber, als Folge einer solchen serösen 
Myokarditis auf. Die dabei beobachteten ParenchymVeränderungen (Glykogen -
verlust und Verfettung, Myolyse) werden teils als Folgen der allgemeinen Stoff-
wechselstörung, teils als örtliche Störungen der Ernährung durch Abdrängung der 
Fasern von den Kapillaren angesehen. Sie führen zur „Entparenchymisierung". 
Ähnliche Vorgänge spielen wohl bei Entstehung der Myokarditis bei Verbrennungen 
(Foerster, Zinck) und Sonnenbrand (Schleussing) und bei anderen schweren Haut-
erkrankungen eine Rolle (Histaminsubstanzen). Daß auch bei Infektionskrankheiten 
eine seröse Entzündung vorkommt und für manche Fälle von Herzschwäche und 
sogenannter Myodegeneratio cordis von Bedeutung ist, wird von Eppinger und von 
Roulet (bes. bei Grippe) betont. Auch Gaetani schreibt der serösen Form eine große 
Bedeutung zu. In ihren letzten Ursachen sind alle diese Fälle kaum auf einen Nenner 
zu bringen. Das ihnen Gemeinschaftliche ist die Schädigung der Kapillardurch-
lässigkeit, die sich meist nicht auf das Herz beschränkt, sondern auch in anderen 
Organen auftri t t . 

(3. E i t r i g e M y o k a r d i t i s . Sie entsteht entweder durch Übergreifen einer 
ulzerösen Endokarditis auf die Herzwand (es bildet sich ein Herzgeschwür) oder 
einer eitrigen Perikarditis auf die Außenschichten des Myokards oder (was das 
Häufigste ist) dadurch, daß bei schweren infektiösen Erkrankungen (bes. Endo-
carditis ulcerosa acuta und allgemeiner Pyämie) Bakterien, und zwar Staphylo-
kokken, seltener Pneumokokken oder Gonokokken (Councilman), mit dem Blut der 
Kranzarterien in den Herzmuskel gelangen. Da, wo die Kokken stecken bleiben, 
entwickeln sich fleckweise trübe Herdchen, in deren Inneren die Bakterien, oft 
in Gefäßen sitzend, stecken. Um die Bakterien herum tr i t t Nekrose und außen 
fettige Degeneration und trübe Schwellung der Muskelfasern ein. Die nekrotischen 
Teile sind meist von einer Zone weißer Blutkörperchen umgeben. Dringen Eiter-
körperchen in den nekrotischen Herd ein und verflüssigen ihn, so entsteht ein Abszeß. 

Man kann Fälle sehen, wo es nicht zur Abszeßbildung kam, der Effekt der ein-
gedrungenen Bakterien resp. ihrer Toxine nur Nekrose mit peripherer Leukozyten-
infiltration (Demarkierung) war. Es ist natürlich oft nicht zu sagen, was aus dem 
Herd geworden wäre, wenn der Exitus in einem späteren Zeitpunkt eingetreten wäre: 
Ob die Entwicklung zum Abszeß nur unterbrochen wurde (Mönckeberg), oder ob der 
Herd eine Beendigung eines akuten Prozesses bedeutete, weil die Bakterien von 
vorne herein in ihrer Vitalität herabgesetzt waren. Bei Pneumokokken-Endokarditis 
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sieht man das öfters. Durch eine reparatorische Bindegewebswucherung können 
kleine Schwielen entstehen. — Auch gibt es Fälle, wo es nicht zu eitriger Ein-
schmelzung kommt, sondern wo zellige, aus gewucherten fixen Bindegewebszellen, 
Lympho- und Leukozyten (auch eosinophilen) zusammengesetzte Infiltrate im 
Zwischengewebe verstreut sind. Doch führen diese Formen schon mehr zur herd-
förmigen, nicht-eitrigen interstitiellen Myokarditis über. 

Die eitrige Myokarditis ist ein Prozeß, der offenbar ohne weitere humorale Vor-
bereitung, im besonderen ohne Sensibilisierung, durch unmittelbare Einwirkung 
der Bakterien und ihrer Toxine auf die Muskelfasern zustande kommt. Er gleicht 
darin der Endokarditis ulcerosa acuta und ist als ihre Parallel- (oder unmittelbare 
Folge-)Erscheinung anzusehen. Die Voraussetzungen zu ihrer Entstehung sind eine 
Bakterienausschwemmung mit genügender Virulenz und die Fähigkeit des Körpers, 
mit leukozytärer Reaktion zu antworten. 

Die Abszeßbildungen bei eitriger Myokarditis erscheinen makroskopisch als 
kugelige oder längliche (strichförmige) Herdchen, die in sehr großer Zahl auftreten 
können. Ihre Größe ist meist gering. Doch können sie durch Konfluenz gelegentlich 
bis zu Erbsengröße oder mehr anwachsen. Sind die infektiösen Emboli größer, so 
vermischen sich die entzündlichen mit den mechanischen Folgeerscheinungen, und 
es können anämische Infarkte und Abszesse nebeneinander entstehen und die 
ersteren in die letzteren übergehen. Meist sind die Eiterherdchen von einem hyper-
ämischen oder hämorrhagischen Hof umgeben. 

Ihre Lage weist nach Köster gewisse Prädilektionsstellen in den Papillarmuskeln 
und den subepikardialen Muskelschichten auf. 

S c h i c k s a l de r Abszesse : Kleine können n a r b i g a u s h e i l e n ; die Bakterien 
sterben ab, die Eiterkörperchen zerfallen und werden resorbiert, aus der Umgebung 
eindringendes Granulationsgewebe überwuchert den Herd und bildet sich nachher 
zu einer fibrösen Narbe um (myokarditische Schwiele). Ebenso können sich die 
nekrotischen Herdchen ohne Eiterung umwandeln. In anderen Fällen wird der 
Abszeß abgekapselt, selten tritt Verkalkung ein. In weiteren Fällen führt die Abszeß-
bildung zu schwerwiegenden Folgeerscheinungen, die stark von Größe und Sitz der 
Herde abhängig sind: a) Liegt er unter dem Epikard, so besteht die Gefahr der 
P e r i k a r d i t i s (eitrig oder fibrinös-eitrig, siehe Weiss und Wilkins). b) Sitzt er in 
einem P a p i l l a r m u s k e l , so kann dieser z e r r e i ß e n und eine akute Klappen-
insuffizienz entstehen, c) Liegt er unter dem Endokard, so kann er aufbrechen und 
dadurch einerseits weitere Embolien (besonders in Milz und Nieren) veranlassen, 
andrerseits ruft er durch seinen Aufbruch ein a k u t e s H e r z g e s c h w ü r (ulzeröse 
Myokarditis und Wandendokarditis) hervor. Wühlt sich das Blut in die ulzeröse 
Höhle, so wird dieselbe in kurzem stark ausgeweitet; es entsteht aus dem Geschwür 
ein akutes u l z e r ö s e s H e r z a n e u r y s m a , und es kann in seltenen Fällen tödliche 
R u p t u r und Herztamponade erfolgen (vgl. Wepler), d) Sitzt der Abszeß oder das 
Geschwür im Septum ventriculorum (meist im oberen Teil), so kann eine abnorme 
K o m m u n i k a t i o n zwi schen d e n V e n t r i k e l n entstehen (siehe Septuminfarkte!). 
e) Das Geschwür kann sich nach dem r. Vorhof oder der Art. pulmonalis vorwölben. 
Es kommt zur Ruptur oder zur Thrombose auf der Außenseite dieses Aneurysmas 
mit der Möglichkeit der Entstehung von Lungenembolien. Die Wand chronischer 
ulzeröser Aneurysmen wird mit der Zeit schwielig. 

y . Die n i c h t - e i t r i g e , d i f f u s e oder h e r d f ö r m i g e i n t e r s t i t i e l l e M y o k a r -
d i t i s . Sie kommt in zwei Formen vor: a) als B e g l e i t e r s c h e i n u n g z a h l r e i c h e r 
I n f e k t i o n s k r a n k h e i t e n mit bekannten Erregern und b) als scheinbar se lb-
s t ä n d i g e s , „ i d i o p a t h i s c h e s " L e i d e n (Fiedler). Das hervorstechendste Merkmal 
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der ersteren ist in frischen Fällen die diffuse oder mehr herdförmige Durchsetzung 
des intermuskulären (weniger des perivaskulären) Bindegewebes mit einkernigen 
Entzündungszellen (Lymphozyten, Histiozyten, Plasmazellen), neben denen segment-
kernige Leukozyten und Eosinophile in der Regel ganz zurücktreten. Wir finden sie 
bei den verschiedensten S t r e p t o k o k k e n - E r k r a n k u n g e n , bei S c h a r l a c h 
(neben den großzelligen Granulombildungen), bei G r i p p e , G o n o r r h o e , akuten 
n a s o p h a r y n g e a l e n I n f e k t i o n e n , bei geringfügigen H a u t a f f e k t i o n e n , bei 
P o l i o m y e l i t i s und E n z e p h a l i t i s (Näheres siehe im Abschnitt: Myokard bei 
Infektionskrankheiten), in ähnlicher, wenn auch etwas abgewandelter Form neben 
den perivaskulären Knötchenbildungen des F l e c k f i e b e r s . Die Muskelfasern sind 
dabei in der Regel wenig verändert, zum mindesten Ariel weniger als bei Diphtherie 
und Maul- und Klauenseuche. Doch werden immer wieder auch bei anderen Infek-
tionskrankheiten Bilder beschrieben (z. B. von Schmorl bei Grippe), bei denen der 
Parenchymschaden stärker hervortritt. Jedenfalls gehen beide Prozesse offen-
bar nicht parallel, sondern sind unabhängig voneinander und kommen wahrschein-
lich auf verschiedene Weise zustande (wenn sie sich auch gegenseitig beeinflussen 
können). 

Gelegentlich wird neben den Infiltraten ein intermuskuläres ödem beschrieben, 
das auf eine Kapillarschädigung hinweist. Es mögen sich also manche Fälle an die 
seröse Entzündung anschließen, wie wir ja auch bei der thyreotoxischen Myokarditis 
neben der serösen Entzündung das Auftreten von Lymphozyten-Infiltraten be-
obachten können. Von allen Fällen kann man aber das sicher nicht sagen. Es scheint 
vielmehr vielfach der Reiz nicht primär an der Kapillarwand (dem Endothel), 
sondern im Bindegewebe anzusetzen und dieses zur Zellneubildung, vorwiegend 
lymphozytär-histiozytärer Art, zu veranlassen. 

Was sind das für Reize ? In Parallele zu den Beobachtungen von Dietrich und 
Siegmund an der Intima der Gefäße und dem Endokard liegt es nahe, an Akti-
vierungen des Mesenchyms zu denken, wobei die sensibilisierenden Substanzen die 
Kapillarwand passieren und das perikapilläre Gewebe zu erhöhter Verarbeitung und 
damit zur Zellneubildung veranlassen. So wird die i n t e r s t i t i e l l e M y o k a r d i t i s 
jetzt vielfach als Zeichen eines a l l e r g i s c h e n G e s c h e h e n s aufgefaßt. Dafür spricht, 
daß sie auch experimentell, z. B. durch h o m o l o g e H e r z e x t r a k t e (Gavelti, sowie 
Jaffe und Holz, Muth) oder durch S e r u m i n j e k t i o n e n (McKeowri), auch mit arteige-
nem und Eigenserum (Heinlein und Muschallik), erzeugt werden konnte. Es muß aber 
betont werden, daß man bei der zelligen interstitiellen Myokarditis, wenigstens in den 
frischen Stadien, jene geweblichen Veränderungen vermißt, die als besonders häufiger 
und charakteristischer (wenn auch nicht spezifischer) Befund bei allergischen Vor-
gängen angesehen werden, im besonderen fibrinoide Gewebsverquellungen, hämor-
rhagisches ödem, leukozytäre Reaktion (vgl. die Untersuchungen von Rössle und 
Oerlach über die hyperergische Entzündung und die von Klinge und seinen Mit-
arbeitern über Rheumatismus). Auch die Lokalisation ist eine andere. Die aller-
gischen Reaktionen im Sinne von Klinge spielen sich mehr im perivaskulären Gewebe 
ab, die interstitielle Myokarditis bevorzugt das intermuskuläre Gewebe. Auch sehen 
wir kaum das Auftreten von Endokarditis, Perikarditis oder Gelenkerkrankungen. 
Wir können also über die Ursachen dieser bei Infektionskrankheiten auftretenden 
akuten interstitiellen Myokarditis nichts Sicheres aussagen, müssen an die Wirkung 
von Bakteriengiften oder ihren Zerfallsprodukten denken, aber auch mit dem Einfluß 
sensibilisierender und allergisierender Faktoren rechnen. Muth bestätigt die Befunde 
von Jaffe, erzielt allerdings gröbere Veränderungen erst bei zusätzlicher Einspritzung 
von abgetöteten Streptokokken. 
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Der Ausgang dieser Form der Myokarditis ist wohl häufig die Restitutio ad 
integrum, die um so eher erreicht werden kann, als gröbere Parenchymausfälle zu 
den Seltenheiten gehören. Wirkt die Schädigung länger, so treten Neubildungs-
prozesse in den Vordergrund, die zur in ter muskulären B indegewebs Wucherung 
oder zur Bildung von Granulomen führen. 

Im Gegensatz zu dieser als Begleit- oder Folge-Myokarditis auftretenden Er-
krankung steht die i so l i e r t e , se lbs tänd ige ( id iopath ische ) M y o k a r d i t i s 
(Fiedler). Sie kann ihr in den Frühformen weitgehend ähneln, neigt aber viel mehr 
zum Übergang in granulomatöse Stadien von besonderem Charakter (Näheres siehe 
auf S. 123). Bei der Frage nach ihrer Entstehung drängt sich noch stärker der 
Gedanke an allergische Vorgänge auf, doch müssen die Virusbefunde immer wieder 
dazu mahnen, sich nicht zu rasch mit einer solchen Erklärung zu begnügen. 

Vergleicht man die bisher beschriebenen Formen der Myokarditis nach ihrer 
Häufigkeit, so steht die nicht-eitrige interstitielle sicher an erster Stelle. Die aite-
rative M. ist beim Menschen in der Hauptsache auf die Diphtherie beschränkt, die 
eitrige sehen wir zur Zeit recht wenig (vielleicht als Erfolg der sehr viel aktiveren 
Bekämpfungsmöglichkeit der bakteriellen Infektionen); die unspezifische nicht-
eitrige interstitielle M. wird gerade bei Reihenuntersuchungen des Herzmuskels 
häufig festgestellt (vgl. Marcuse und Krebs). 

6. D ie rheumat ische M y o k a r d i t i s unterscheidet sich von der unter 3 be-
schriebenen Form durch ihre Lokalisation und die besondere Gestaltung der bei ihr 
auftretenden exsudativen und produktiven Prozesse. Wie schon im allgemeinen 
Abschnitt Rheuma dargestellt, finden sich die typischen Veränderungen dabei im 
Myokard vorwiegend im perivaskulären Gewebe (wenn auch entzündliche Infiltrate 
im intermuskulären Bindegewebe nicht selten sind). Sie bestehen in ihren frischen 
Formen in örtlichen fibrinoiden Verquellungen, gehen in das granulomatöse Aschoff-
sche Knötchen über und enden als sklerotisch-fibröse Narbe (Klinge). Die Muskel-
fasern sind in der Regel nur wenig verändert, weisen aber, besonders in der Um-
gebung der rheumatischen Herde, aiterative Veränderungen mannigfacher Art auf. 
Mit der Myokarditis ist meist eine Endokarditis verbunden. Doch ist auch eine 
Anzahl von Fällen (nach Oarber bis 193317) beschrieben worden (Aschoff,Geipel,Fraen-
kel, Libman, v. Glahn und Pappenheimer, Chiari, Zischinsky u. a.), wo der Herzmuskel 
allein erkrankt war. Auch Verfasser hat einen solchen Fall bei einem jungen Soldaten 
beobachtet, bei dem das Herz im ganzen stark vergrößert, die Kammern erweitert, 
der Muskel von braunroter Farbe und von kleinfleckigen Herdchen durchsetzt war, 
die sich als Aschoffsche Knötchen und lokale Gewebsverquellungen erwiesen. Einen 
plötzlichen Todesfall an reiner rheumatischer Myokarditis bei einem Kinde von 
2% Jahren beschreibt Quinlan. Das Reizleitungssystem des Herzens ist in der 
Regel frei oder weist nur unspezifische entzündliche Infiltrate auf (Mahaim, Todd, 
Gross und Fried). Ganz selten wird neben den gewöhnlichen rheumatischen Verände-
rungen auch eine Bildung von großen Knoten im Herzmuskel beschrieben (Azevedo). 

Die Myocarditis rheumatica findet sich vorwiegend bei akuten Schüben von 
Gelenkrheumatismus, fast nie bei chronischem Rheumatismus (Klinge, Rogen), 
sehr selten bei chronischen Streptokokken-Infektionen (außer bei Endocarditis 
lenta, der in vielen Fällen ein Gelenkrheumatismus vorausgeht) und wird in ähnlicher 
(oder gleicher?) Form gelegentlich bei Tuberkulose und bei Scharlach beobachtet 
(von Fahr und anderen bestritten, siehe unter Rheuma!) Der Ausgang der Erkrankung 
ist eine Durchsetzung des Herzmuskels mit kleinen spindelförmigen Narbenherdchen, 
vorwiegend in der Umgebung der Kranzarterienäste. Sie sind nicht immer mit 
Sicherheit als rheumatisch zu erkennen. 
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Es kann kein Zweifel darüber sein, daß bei der Entstehung oder zum mindesten 
Entwicklung der rheumatischen Myokarditis allergische Vorgänge eine Rolle spielen. 
Das geht schon aus dem phasenförmigen Ablauf hervor, der auf eine Änderung in 
der Reaktionsbereitschaft der Gewebe hinweist. Daß sie primär einer allergischen 
Umstellung des Körpers ihre Entstehung verdankt, ist damit nicht bewiesen. Die 
Verhältnisse liegen zweifellos ähnlich wie bei der isolierten, selbständigen, inter-
stitiellen Myokarditis, besonders in ihrer mit der Bildung von Granulomen und 
Riesenzellen einhergehenden Form. 

e. Die c h r o n i s c h e f i b r o p l a s t i s c h e (f ibröse) M y o k a r d i t i s . Die meisten 
unter dieser Bezeichnung laufenden Veränderungen können nicht als selbständige 
Erkrankungen angesehen werden, sondern sind Ausheilungsstadien einer der früher 
beschriebenen Formen akuter oder subakuter, vorwiegend aiterativer oder vor-
wiegend interstitieller Entzündungen des Myokards oder Narbenbildungen nach 
gröberen oder kleineren Nekrosen des Herzmuskels. Sie zeigen entweder den Charakter 
von Granülationswucherungen, die sich allmählich in faserreiches, schwielig-narbiges 
Bindegewebe umwandeln, oder entwickeln sich aus diffusen oder herdförmigen 
interstitiellen Entzündungen, die mit einem eiweißreichen Ödem im Zwischen-
gewebe beginnen, in zellige Infiltration aus Lymphozyten und Histiozyten über-
gehen, Fibroplastenwucherungen entstehen lassen und in Faserneubildung enden. 
Die Prozesse, an welche sich eine solche s e k u n d ä r e produktive Entzündung an-
schließen kann, sind: a) Infarktbildungen größerer oder kleinerer Art, die meist 
durch Verschlüsse von Kranzarterien oder ihren Ästen bedipgt sind, mögen diese 
nun arteriosklerotischer, thrombotisch-embolischer, endarteriitischer, syphilitischer 
Art sein. In diese Gruppe gehören auch die früher beschriebenen anoxämischen 
Nekrosen, die bei CO-Vergiftungen, Anämien, bei starken Herzhypertrophien (z. B. 
bei Hypertonien), also infolge des Mißverhältnisses zwischen Sauerstoffbedarf und 
Sauerstoffzufuhr eintreten. Sie werden, ebenso wie größere Infarktbildungen, nach 
Resorption des abgestorbenen Materials von Granulationswucherungen durchsetzt 
und so in Bindegewebe umgewandelt. So kann man besonders bei schweren Herz-
fehlern und Hypertonien nicht selten das Myokard von zahlreichen kleinen Schwielen 
durchsetzt finden. In die gleiche Gruppe sind die Schwielenbildungen zu rechnen, 
die sich bei Aortitis syphilitica mit Einengung der Kranzarterien-Abgänge im Herz-
muskel finden, b) Anderweitige Nekrosen des Herzmuskels, die nicht anoxämischer 
Natur, sondern durch Röntgen-' oder Radium-Bestrahlungen, vielleicht auch nach 
gewissen Giftwirkungen, eintreten, c) Akute aiterative Myokarditiden, z. B. nach 
Diphtherie, im besonderen, wenn sie mit gröberen Nekrosen der Muskelfasern ein-
hergehen und nicht unmittelbar zum Tode führen. In der Regel werden solche 
fibrösen Herdbildungen nur klein sein, können aber, wie früher erwähnt, zu größeren 
Schwielen konfluieren und sind dann unter Umständen von Infarktschwielen kaum 
zu unterscheiden, wenn sie sich auch in der Regel nicht so eng an ein bestimmtes 
Areal einer Kranzarterie halten, d) Akute interstitielle Myokarditis, besonders in der 
Form des Herzmuskelabszesses, aber auch in der herdförmiger Infiltrate, in deren 
Bereich Fasergruppen zugrunde gehen und durch Bindegewebswucherungen ersetzt 
werden. Auch die bei Endocarditis lenta in der Muskulatur auftretenden Herd-
bildungen verdanken z. T. solchen lokalen Myokarditiden ihre Entstehung, sind 
aber z. T. auch embolisch oder arteriitisch bedingt, e) Die chronische seröse Myo-
karditis (z. B. bei Thyreotoxikose) führt in schleichendem Verlauf zur Entparenchy-
misierung und zu bindegewebigem Ersatz, wobei hier wohl mehr der Weg der azellu-
lären Sklerose als jener der Granulationswucherung mit Fibrose beschritten wird, 
f) Übergreifen von Entzündungsprozessen vom Perikard oder vom parietalen 
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Endokard, wobei es gelegentlich sogar zur Konusstenose kommen kann. Die in den 
Spitzen der Papillarmuskeln bei alten Leuten so regelmäßig zu beobachtenden 
„Fibrosen" mit Ersatz der Muskelfasern durch kernarmes, oft von Fett- und Kalk-
substanzen durchsetztes Bindegewebe sind wohl durch Ernährungsstörungen des 
Muskels zu erklären. 

Daß Endprodukt aller beschriebenen Vorgänge ist die H e r z s c h w i e l e . Sie 
besteht aus kernarmem, meist auch gefäßarmem Bindegewebe, das anfangs spärlich, 
dann in immer größerer Menge elastische Fasern enthält. Am besten sind solche 
Schwielen auf Flachschnitten durch den Herzmuskel zu erkennen, wo sie im jungen 
Stadium von graurötlicher Farbe und weicher Konsistenz, später graugelblich oder 
weiß, atlasglänzend, asbestartig, grobbündelig erscheinen und auf der Schnittfläche 
gegen das erhaltene Muskelgewebe einsinken. Sie sind von außerordentlich zäher 
Konsistenz, knirschen beim Durchschneiden. Die Herzwand ist in ihrem Bereich 
verdünnt. 

Ob eine solche Schwiele aus einem Infarkt, einer sonstigen Nekrose oder einem 
Entzündungsherd entstanden ist, ist nach ihrem Bau nicht zu entscheiden. Höchstens 
geben Größe und Lage gewisse Anhaltspunkte: Große kompakte Schwielen ent-
stehen meist auf der Basis von Infarkten, kleine, disseminierte, in Form von Fleck-
chen, Strichen, Streifen deuten auf die Entstehung aus zahlreichen Einzelherdchen 
hin und können aus Entzündungsprozessen oder aus miliaren Nekrosen entstanden 
sein. Aber auch bei gröberem Koronarverschluß hängt es von der Ausbildung von 
Kollateralen ab, ob die Schwiele ein ganz in sich geschlossenes Feld oder von 
kleineren oder größeren Inseln erhaltener Muskulatur unterbrochen ist. 

Ob es neben den beschriebenen Formen „ s e k u n d ä r e r " f i b r o p l a s t i s c h e r 
M y o k a r d i t i s auch eine s e l b s t ä n d i g e F o r m schleichender chronischer Ent-
zündung gibt, ist zweifelhaft. Für die Herzmuskelveränderung bei Basedow wäre 
eine solche Entwicklung zuzugeben. Von Infektionskrankheiten käme der Gelenk-
rheumatismus in Betracht, bei dem sich der myokarditische Prozeß aber mehr im 
perivaskulären Bindegewebe abspielt und hier zu den früher beschriebenen spindel-
förmigen Narben führt. Im übrigen sei vor allem an die Riesenzellenmyokarditis 
und andere Formen der isolierten Myokarditis erinnert, die auf S. 123 besprochen 
sind. Ein Teil von ihnen ist wohl von vornherein schleichend in seinem Verlauf. 
Vielleicht gilt das auch vom „ S c h w i e l e n h e r z " des Säuglings (Froboese), auf dessen 
große Bedeutung für den plötzlichen Herztod kleiner Kinder besonders Stoeber 
an einem großen Material hinweist. Nach Ruhland kann sich das Schwielenherz aus 
einer Myocarditis fibroplastica nach Hautaffektionen entwickeln. Weitere Arbeiten 
siehe bei Singer, Kno-pf und Neubert. 

Haberda macht auf eine bei Kindern, vorwiegend rachitischen, vorkommende 
diffuse Schwielenbildung in den Innenschichten der Wand des linken Ventrikels mit 
Verdickung des Endokards, Abflachung und Verdünnung der Trabekeln und chro-
nischer Erweiterung der linken Kammer aufmerksam, die als Ursache plötzlichen 
Todes in Betracht käme. Es soll sich dabei um eine Schädigung des Myokards durch 
die Rachitis handeln (Meixner). Vgl. Abb. 24 bei Endocarditis parietalis. 

Über syphilitische Myokarditis (Warthin) siehe den Sonderabschnitt über 
Syphilis des Herzens. 

F o l g e n der H e r z s c h w i e l e n . Umgreifen die Schwielen ringförmig den Conus 
der Pulmonalis oder Aorta, so können sie zu Stenose dieser Teile führen. Das ist 
aber recht selten. — Oft dagegen entsteht an der Stelle, wo eine große Schwiele in 
der Herzwand sitzt, eine durch den Blutdruck in chronischer Weise hervorgebrachte 
Ausbuchtung, ein A n e u r y s m a cord i s p a r i e t a l e (Rokitansky), c h r o n i s c h e s 

K a u f m a n n , Spez. path. Anatomie. 11. Aufl. I 1 0 
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Herzaneurysma. Man darf sich dasselbe für gewöhnlich nicht zu grob vorstellen; 
meist hebt sich das Aneurysma, von außen betrachtet, nicht einmal besonders scharf 
ab und wird erst beim Aufschneiden des Herzens deutlich .Es kommen jedoch Fälle 
vor, bei denen schon von außen eine starke kugelige Ausbuchtung zu sehen ist (ganz 
selten 2 oder 3 Ausbuchtungen), die faustgroß oder größer sein kann (Quersackherz). 

L i e b l i n g s s i t z d e s A n e u r y s m a s ist in 84% (Sternberg) die vordere Wand des 
1. Ventrikels nahe der Spitze (Gebiet des Ram. desc. anterior der Art. coron. sinistra, der 
auch allein den vorderen Papillarmuskel der Mitralis versorgt). Alte Männer sind bevorzugt 
(Strauch). Daneben sind aber auch nicht selten flache Ausbuchtungen an der Basis der Hinter-
wand (den Hinterwandinfarkten entsprechend). Sie erreichen selten die Größe und das Maß 
der Ausdehnung wie die spitzennahen. Seltenere chronische Aneurysmen, welche durch 
Schwielenbildung im Kammerseptum entstehen, buchten sich nach dem rechten Ventrikel 
hin aus. Andere Lokalisationen sind noch seltener. (Die of t kolossale Ektasie des 1. Vorhofs 
bei Mistralstenose wird besonders in der französischen Literatur auch als „Aneurysma" be-
zeichnet. Siehe Lutenbacher, Bacaloglu). 

Die Wand des Aneurysmas wird, wenn dasselbe einige Ausdehnung erreicht hat , nur aus 
schwieligem, gelegentlich papierdünnem Gewebe gebildet. Zuweilen verkalken diese Schwielen. 
Außen findet man meist eine schwielige Verdickung des Epikards, nicht selten auch strang-
förmige oder flächenartige Verwachsungen beider Perikardblätter, die sich aus einer asepti-
schen serofibrinösen Perikarditis über dem nekrotischen Infark t entwickeln. Auch das Endo-
kard ist in den Aneurysmen regelmäßig weiß, undurchsichtig, verdickt, als Restzustand einer 
über dem Infark t abgelaufenen Endocarditis parietalis. 

Starke schwielige Umwandlung des Herzmuskels erschwert natürlich dessen Aktion. Bei 
genügender Kompensationsfähigkeit entwickelt sich oft eine beträchtliche H y p e r t r o p h i e 
der erhaltenen Muskelteile und schließlich eine Dilatation, besonders des 1. Ventrikels. Kauf-
mann schreibt von Herzgewichten bis über 900 g. 

In dem Aneurysma entstehen häufig mächtige, rippenförmig geschichtete T h r o m b e n 
(auch Parietalthromben genannt), welche zuweilen im Inneren erweichen und abbröckeln 
können, oder aber auch, bei längerem Bestand, eintrocknen und hornartig har t werden. 

Embolien der Extremitäten-, Nieren-, Hirnarterien, selbst der Aorta abdominalis gehen, 
wenn auch nicht gerade oft, davon aus. Selten ist Organisation der Thromben. Neue Gefäß-
verschlüsse in den Kranzarterien können hinzutreten, Anfälle von Angina pectoris, auch plötz-
licher Herztod, können folgen. 

Ruptur eines Herzaneurysmas ist relativ selten; denn erstens schützt eine schwielige Ver-
dickung des Endokards und häufig auch des Perikards, und zweitens schützen auch bis zu 
einem gewissen Grad die geschichteten Parietalthromben vor Ruptur . Dennoch spielt die 
Aneurysmaruptur in der Gruppe der spontanen Herzrupturen (siehe S. 106) eine Rolle. 

L i t e r a t u r s i e h e auch in den vorigen Abschnitten. Aschoff, Verh. dtsch.path. Ges. 8,1904.— 
Azevedo, Kongr. Zbl. inn. Med. 72, 662, 1933. — Bacaloglu, Clinici medic. Jassi 1929. — 
Benken, Virchows Arch. 282, H. 6, 1931. — Cavelti, Arch. Pa th . (Am.) 44, 13, 1947. — 
Chiari, Beitr. path. Anat. 80, 336, 1928. — Councilman (nach E .Kaufmann, IX . u. X . Aufl. 
S. 55. — Emmerich, Beitr. path. Anat. 69, 103, 1921. — Eppinger, Wien.klin. Wschr. 1937, 
I, 709. — Fahr, Virchows Arch. 221, 38, 1916. — Fiedler, Über akute interstitielle Myokar-
ditis. Festschrift. Dresden 1899. — Foerster, Dtsch. Arch. klin. Med. 85, 1907. — Fraenkel, 
Beitr. path. Anat. 52, 597, 1912. — Froboese, Virchows Arch. 284, 861, 1932. — Gaetani, Arch. 
„De Vecchi" Anat . pat . 4, 247, 1942. — Garber, Amer. J . Pa th . 9, 443, 1933. — Geipel, Dtsch. 
Arch. klin. Med. 85, 75, 1905. - Münch, med. Wschr. 1909, 48, 2469. — Gerlach, Verh. dtsch. 
path. Ges. 1923. — Virchows Arch. 277, 294, 1923. — v. Glahn u. Pappenheimer, Amer. J . 
Pa th . 2, 235, 1926. — Gross u. Fried, Amer J . Pa th . 12, 31, 1936. — Günther, Frankf. Z. 
Pa th . 54, 550, 1940. — Haberda, Wien. klin. Wschr. 1924, 17. — Holz, Virchows Arch. 310, 
257, 1942. — J a f f é , Arb. a. d. Inst . f. exper. Therapie H. 11, S. 5, 1920. — Jaffé u. Holz, 
Frankf. Z. Pa th . 60, 309, 1949. — Joest, Z. Infektionskrk., parasit. Krkh. u. Hyg. d. Haus-
tiere Bd. 10, H. 2 u. 3, 1911. — Kaufmann, Spez. path. Anat . IX . u. X. Aufl. 1931, Bd. 1. 
— Klinge, Erg. Pa th . 27, 1, 1933. — Knopf, Kinderärztl. Praxis 17, 294, 1949. — Köster, 
Dtsch. Arch. klin. Med. 22. — Über Myokarditis Universitätsprogramm. Bonn 1888. — Krebs 
Dtsch. Ges.-Wesen 1949,98. — Libman, J .amer. med. Assoc. 80,813,1923. — Lutenbacher, Arch. 
Mal. Cœur 1917, 145 u. 1918, 434. — McKeown, J . of Path . 59, 547, 1947. — Mahaim, Les Mala-
dies organiques des faisceaux de His-Tawara. Paris 1931.— Marcuse, Arch. Path . (Am.) 43, 602, 
1947. — Meixner, Wien. klin. Wschr. 1928, 36. — Mönckeberg, Handb. spez. path. Anat. 1924, 
Bd. 2. — Neubert,Kinderärztl. Praxis 18, 514, 1950. — Nieberle, Dtsch. tierärztl. Wschr. 1921, 
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I, 423. — Tierärztl. Rundsch. 1934, 365 .—Oheim, Beitr. path. Anat. 100, 195, 1938 .—Quinlan, 
Brit. med. J. 1942, 695. — Rössle, Verh. dtsch. path. Ges. 1923, 18. - Virchows Arch. 311, 252, 
1943 (seröse Entzündung). — Rogen, Brit. med. J. 1947, 4489. — Rokitansky, Lehr. path. 
Anat. Wien 1855. — Roulet, Virchows Arch. 295, 438, 1935. — Ruhland, Dtsch. med. Wschr. 
1952, 332. — Schleussing, Zbl. Path. 83, 56, 1945. — Schmarl, Münch, med. Wschr. S. 394, 
1919 — Singer, Z. Kinderhk- 53. 660,1932. — Sternberg, Wien.klin.Wschr. 1928,14.— Stoeber, Z. 
Kinderhk. 65, 114, 1947. — Strauch, Z. klin. Med. 41, 1900. — Todd, The specialised svstem of 
the Heart in Cowdry. Special Cytology. New York 1932. Bd. 2, 1175. — Warthin, Michigan 8, 
1916—18. - Amer. J. Syphil. II, 3, 1918 u. 1926 (ref. in Med. Klin. 1927, 7, S. 261). — Weiss 
u. Wilkins, Amer. J. med. Sei. 194, 199, 1937. — Wepler, Klin. Wschr. 1950, 598. — Zinck, 
Verh. dtsch.Ges. Kreisl.forsch. 1938, 263. — Zischinsky, Münch, med. Wschr. 1951, 1018. 

l ) Spezifische Entzündungen des Herzmuskels 

1. T u b e r k u l o s e des H e r z e n s . Es ist zunächst einmal zu unterscheiden 
zwischen echten tuberkulösen Veränderungen in den Wandungen des Herzens und 
unspezifischen Prozessen, die sich in der Muskulatur des Herzens bei Leichen Tuber-
kulöser finden. 

Die echte Tuberkulose kommt im Herzen in 4 Formen vor (Literatur bei Möncke-
berg, Kirch, Hübschmann, Anders, Krogsgaard, Lundt, Wilbur). 

a) Ü b e r g r e i f e n einer t u b e r k u l ö s e n P e r i k a r d i t i s auf die äußeren Schichten 
des Myokards. Im Vorhof kann es dabei, wie Verf. in einem Falle sah, zu einem 
Durchwachsen der Wand und zu einem Aufbruch der käsigen Massen in die Lichtung 
des Vorhofs kommen. Ähnliche Beobachtungen von Cohen. Der Ausgangspunkt ist 
dabei wohl meist eine Tuberkulose der Mediastinaldrüsen (Gouley, Bellet und Mc 
Millari). 

ß) Bei a l l g e m e i n e r h ä m a t o g e n e r T u b e r k u l o s e ist die Beteiligung des 
Endokards und Myokards nicht allzu selten (Horn und Saphir), wobei auch größere 
Knoten entstehen und die Gefäße mitbeteiligt sein können (Dahl, gute Literatur-
übersicht!). Gouley, Bellet und McMillan beschreiben in zwei Fällen die Mitbe-
teiligung der Koronararterien in Form einer diffusen tuberkulösen Arteriitis, einer 
„Kontakt"-Arteriitis oder einer Miliartuberkulose der Intima. Bei v. Brockhausen 
waren sowohl Arterien wie Venen ergriffen und wiesen Intimagranulome auf. Über 
eine mehr selbständige Phlebitis tub. des Myokards berichtet Alfonse. Weiteres bei 
Pedone und Wilbur. 

y) Tuberkulose des Myokards in Form g r ö ß e r e r oder konglomerierter K n o t e n 
(bei Kaufmann gänseeigroß in der Wand des rechten Vorhofs, der nach Anders 
besonders häufig befallen sein soll). Die meisten Fälle sind mit Pericarditis tuber-
culosa oder alten Perikardverwachsungen verbunden (Koch, Peretti, Reichenfeld) 
und wohl meistens von verkästen Lymphdrüsen aus entstanden (Rosenbaum und 
Limi). Der Prozeß gehört also mit in Gruppe 1. Die Knoten können gelegentlich zur 
Herzruptur (Oudendal) oder, bei Durchbruch in die Lichtung, zur Miliartuberkulose 
führen (Dahl, angeführte Beobachtung des Verfassers). Über Aneurysmabildung 
siehe Maffei. 

5) D i f f u s e c h r o n i s c h e t u b e r k u l ö s e M y o k a r d i t i s , die durch interstitielle 
entzündliche Infiltrate mit knötchenförmigen Wucherungen von epitheloiden Zellen 
und Riesenzellen charakterisiert ist. Gelegentlich sind im Schnitt (Lüscher, Afa-
nassjewa mit 4 eigenen Fällen) oder in der Kultur (Massini) Kochsche Bazillen 
nachzuweisen. Wo das nicht der Fall ist (Brosig), muß die Diagnose Tuberkulose 
zweifelhaft bleiben, da es, wie früher betont (S. 123), auch eine granulomatöse Form 
der Myokarditis gibt, die wohl Ähnlichkeit mit Tuberkulose hat, aber nicht durch 
Tuberkelbazillen hervorgerufen wird (Hirayama und andere). Die diffuse chronische 
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Myocarditis tuberculosa kann narbig ausheilen und zu ausgedehnter Verschwielung 
des Herzmuskels führen. 

Im Anschluß sei noch einmal auf die „rheumatische" Form der Myokarditis bei 
Tuberkulose hingewiesen (Masugi, Franz, Klinge), von der auf S. 131 die Rede war. 
Taube fand unter 100 Herzen von an Tuberkulose Verstorbenen 44 mal Verände-
rungen im Myokard, von denen 25 knötchenförmigen Charakter aufwiesen. In 
einigen Fällen große Ähnlichkeit mit echten rheumatischen Granulomen. Ähnliche 
Zahlen bei Afanassjewa, die den spezifischen Charakter der Granulome stärker 
betont. Daß bei gründlicher Untersuchung des Herzmuskels von Tuberkulösen 
Zeichen abgelaufener (unspezifischer) Myokarditis oft gefunden werden, ergeben 
auch die Untersuchungen von Müller und bes. Berblinger (71%!). Neidhardt und 
Rumrich sehen darin, wie wohl die meisten Autoren, Zeichen allergischer Reaktion. 

Die Tuberkulose kann also auf die verschiedenste Weise zu einer Miterkrankung 
des Herzmuskels (über Pericarditis tub. siehe S. 17) führen. Am häufigsten geschieht 
das auf lymphogenem Wege über eine Pericarditis tuberculosa. Dabei werden ent-
weder nur oberflächliche Schichten des Herzmuskels ergriffen oder größere Tuber-
kulome gebildet. Die Miliartuberkulose entsteht auf dem Blutweg und führt nicht 
selten zur Rnötchenbildung im Myokard und Endokard. Bei der diffusen oder herd-
förmigen Myokarditis der Tuberkulösen müssen die spezifischen Formen von denen 
unterschieden werden, die als allergisch gedeutet werden, zur Bildung rheumatoider 
Granulome führen oder ganz unspezifischen Charakter tragen. 

Im Anschluß an die Tuberkulose sei nur kurz die Beteiligung des Herzens am 
B o e c k s c h e n S a r k o i d (Sarcoidosis) erwähnt, die erstmalig von Bernstein, Coun-
cilman und Sidlick erwähnt, später von Schaumann, Cotter und besonders von 
Johnson und Jason dargestellt worden ist. Weitere Berichte von Longcope und 
Fisher, sowie Scotti und McKeown, (Tabellarische Zusammenstellung von 12 Fällen), 
Kulka, Adickes, Zimmermann und Cardwell. 

2. Über L y m p h o g r a n u l o m a t o s e des Herzmuskels siehe Schlagenhaufer, Kren. 
Oarvin. Über eine polypöse (thrombenähnliche) Endokard- und Lymphgefäßlympho-
granulomatose berichten Catsaras und Patsouri. Bei Sydnes hatte sie tumorförmigen 
Charakter. Im ganzen ist sie aber außerordentlich selten (nach Rottino u. Hoffmann 
bis 1952 nur 5 Fälle). Das Perikard scheint etwas häufiger beteiligt zu sein wenigstens 
in seinem parietalen Blatt (vgl. Perikard)! Auch an allgemeiner Mykosis fungoides 
kann der Herzmuskel sich beteiligen (Cecchierit). 

3. S y p h i l i s des H e r z m u s k e l s . Schon Virchow unterschied die schwielige 
von der gummösen Myokarditis. Die erstere wird man nur dann als syphilitisch 
erkennen können, wenn sie entweder mit Gummibildungen kombiniert ist oder 
Spirochäten enthält. Literatur über Herzsyphilis besonders bei Stockmann, Baum-
gartner, Herxheimer, Warthin, Mönckeberg. 

Auf eine c h r o n i s c h e i n t e r s t i t i e l l e M y o k a r d i t i s be i e r w o r b e n e r L u e s 
hat bes. Warthin hingewiesen. Nach seinen Darlegungen beginnt sie mit einem 
ödem und perivaskulären Zellinfiltraten mit Lymphozyten und Plasmazellen, 
enthält in diesem Stadium oft reichlich Spirochäten und geht in eine schwielige 
Fibrose über. Mannigfache Gefäß Veränderungen. Herzmuskel selbst dabei hyper-
trophisch oder atrophisch, Fasern von Fettkörnchen durchsetzt, z. T. nekrotisch. 
Nicht selten Ausgang in plötzlichen Tod. Ähnliche Befunde werden von Magill und 
Grieshammer (keine Spirochäten!) mitgeteilt, im Falle des letzteren war auch die 
Pulmonalklappe beteiligt. Saphir hat entsprechende Befunde im Herzmuskel nie 
gesehen und konnte unter 130 Herzen Syphilitischer mit typischen Aorten-Ver-
änderungen nie Spirochäten im Herzmuskel nachweisen. Von Klinikern wird die 
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Bedeutung der syphilitischen Myokarditis recht unterschiedlich eingeschätzt (Ar-
noldi, Mulzer, Fernbach, Bartsch und Lewicki, Brugsch). Nach den eigenen Er-
fahrungen des Verfassers und der kritischen Auswertung der im Schrifttum nieder-
gelegten Beobachtungen wird man mit der Diagnose syphilitischer interstitieller 
Myokarditis beim Erwachsenen sehr zurückhaltend sein müssen und sie nur dann 
anerkennen, wenn sich Spirochäten nachweisen lassen oder eine Kombination mit 

Abb. 58 
Diffuse i n t e r s t i t i e l l e f i b r o p l a s t i s c h e M y o k a r d i t i s bei Lues congenita. Knabe von 

6 Wochen. SN. 334/1951 
Gummibildungen im Herzen vorliegt, wie in den Fällen von Kux sowie Haam und 
Ogden. Uber Kombination von syphilitischer und rheumatischer Herzkrankheit 
berichtet Swanson (4 Fälle). 

Anders liegen die Verhältnisse bei Kindern. Bei L u e s c o n g e n i t a sind wiederholt 
myokarditische Veränderungen beobachtet worden, die zweifellos auf Syphilis 
zurückzuführen sind und der Anwesenheit von Spirochäten ihre Entstehung ver-
danken (z. T. in Schnitten nachgewiesen): Simmonds, B. Fischer, Mracek, Adler, 
Dressler. Gelegentlich sieht man dabei Kombination mit Gummibildungen in gleichen 
oder anderen Organen (Seitz, Lanza, Froboese). Eigene Beobachtung des Verf. siehe 
Abb. 58. 

Bekannter, wenn auch jetzt recht selten zu beobachten, ist d a s G u m m i des 
H e r z m u s k e l s E r w a c h s e n e r . Die Größe ist sehr unterschiedlich (bis hühnerei-
groß). In frischem Zustand besteht es aus weichen, gallertigen oder käsig umge-
wandelten oder käsig-fibrösen und dadurch härteren Massen, später zeigt es nicht 
selten im Zentrum eine trübe-gelbe, feste Nekrose, die von einer derben, schwieligen 
Kapsel umgeben ist, oder ist im ganzen in ein schwieliges Gewebe umgewandelt. 
Mikroskopisch setzt es sich aus Granulationswucherungen zusammen, die oft zahl-
reiche myogene RiesenzelJen enthalten. Je nach ihrer Lage können Gummen eine 


