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Die Kenntnis der Erkrankungen des Herzens und
im besonderen der Muskelsubstanz desselben war Jahr-
hunderte hindurch eine #usserst geringe und erst mit
der Entdeckung des Kreislaufes und der Herzthatigkeit
durch Harvey im siebenzehnten Jahrhundert beginnt
eigentlich die Geschichte der Herzkrankheiten.

Dic Entziindungen des Herzens waren den Alten
weder in ihren FErscheinungen am Lebenden noch in
ihrem anatomischen Charakter an der Leiche bekannt,
ja es wurde sogar teilweise die Existenz derselben ge-
leugnet. Nur Galenus?'), der pathologische Verinde-
rungen am Herzen der Tiere fand, zog den Schluss,
dass solche auch beim Menschen eintreten konnten; er
versichert uns, Entztindung des Herzens bei den Gla-
diatoren beobachtet zu haben und giebt an, dass dic
Befallenen unter Ohnmachtserscheinungen in kurzer
Zeit zugrunde gingen. Es scheint jedoch, dass er
sich nicht durch Eroffnung des Leichnams von der
Existenz einer Entziindung tiberzeugt hat.

Irrtiimer mannigfachster Art vererbten sich von
Jahrhundert zu Jahrhundert und wurden erst zerstreut,
als man begann, die Anatomie mehr zu Hilfe zu neh-
men. So sehen wir denn auch vom sechszehnten Jahr-
hundert an, wo dic anatomische Forschung unter A n-
dreas Vesalius und andern berithmten Ménnern die

1) ,de loco affect.“ 1. und IV.
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glanzendsten Resultate erzielte, sich die Kenntnis der
Herzerkrankungen crweitern. Die ecrsten Beobach-
tungen, welche zur Aufklirung beitrugen, verdanken
wir nach den Angaben Morgagni’s Benivenius, der
bei mehreren Scctionen Herzabscesse vorfand. Eine
genauere Beschreibung der Herzentzindung finden wir
bei Rondelet'), der sie als eine seltene Erkrankung
hinstellt und angiebt, dass sie seines Wissens noch von
niemandem beschrieben worden sei. Eine ausfiihrliche
Beschreibung eines Herzens, das entziindet war, giebt
uns spiterhin Riverius?), der auch im Gegensatz zu
aAlteren Schriftstellern, welche nur von Geschwiiren
und Zerstorungen an der Innen- oder Aussenfliche
sprechen, die Beschaffenheit des Herzfleisches schildert;
er fand das Herz durch Eiterung so zerstort, dass die
Muskelbiindel isoliert dalagen und einzeln herausge-
nommen werden konnten. Desgleichen sind noch Falle
von Herzmuskelerkrankung besonders von Abscess- und
Geschwiirsbildung beschrieben worden von Bonet,
Peyer, Sénac?®), Meckel?) u. a.

Corvisart?) trennt die Endocarditis noch nicht
von der Myocarditis und bestreitet, dass cin Gewebe
ausschliesslich und allein der Sitz der Affcktion sein
konne; ecr vertritt die Ansicht, dass gleichzeitiz das
gerése, muskuldre, zelluliire und auch das wvasculédre
Gewebe betroffen seien. Die von ihm verfochtene all-
gemeine Carditis wurde bald von scinem berithmten
Schiiller Laenec angegriffen; dieser wies nach, dass

1) ,Methodus curandor. morbor.%, T.ugd. Batav. 1575,

2) ,Obscrvationum Centuria“, obs. 87, L. B. 1679.

3 ,Traité de la structure du coeur, de son action et de
ses maladies®, Paris 1749.

4y ,Mémoirs de Berlin® 1756.

5) ,Essai sur les maladies et les lésions organiques du
coeur ct des gros vaisscaux®, Paris 1818.
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es sich in den angefiihrten Fallen nur um eitrige Peri-
carditiden mit secundsrer Entfirbung und Erschlaffung
des Herzfleisches gehandelt hatte. Er weist auf die
particlle Carditis hin und trennt dic Endocarditis von
den ibrigen Erkrankungen.

Im Anfange dieses Jahrhunderts verdffentlichte
Bouillaud?) eine lingere Abhandlung uber die Er-
krankungen des Herzens, in der er eine grossere An-
~zahl von Fillen von Myocarditis zusammenstellt. Auf
Grund einiger Beobachtungen neigt er zu der Amnsicht,
dass die partielle Herzentziinduug auch ohne Compli-
kation mit Endocarditis oder Pericarditis vorkomme.

Die Forschungen der neueren Zeit, wie sie von
Virchow, Dittrich, Rokitansky, Koester und vielen
anderen Autoren angestellt wurden, sind so zablreiche,
dass es zu weit filhren wiirde, an dieser Stelle niher
auf dieselben cinzugehen. Von klinischer Scite waren
es besonders Bamberger, Friedreich, Riihle u. a,,
welche die Erscheinungen der Herzmuskelerkrankungen,
wie sie sich beim Lebenden #ussern, erforschten und
erklarten und so dazu beitrugen, das frither stets als
so dunkel hingestellte Bild der Myocarditis zu klaren.

Urspriinglich verstand man unter Myocarditis haupt-
sichlich die sog. ,rheumatische Herzschwiele*, die
man als das Produkt einer Entziindung des inter-
stitiellen gefasshaltigen Bindegewebes auffasste und auch
als ,interstitielle Carditis bezeichnete. Vircho w?)
wies jedoch nach, dass man bei der Muskelentziindung
das Exsudat nicht nur in den Interstitien, sondern auch
gleichzeitiz in den Primitivbindeln oder in letztercn

1) ,Traité clinique des maladies du coeur“, Paris ot Bru-
xelles 1836.

2 Uber parenchymattse Entziindung®, Virchows Archiv
Bd. IV, Berlin 1852.
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allein finde. Der Prozess beginnt mit einer Farben-
und Cohiisionsverdnderung und kann einen verschie-
denen Ausgang haben. In acut verlaufenden Fillen
fiihrt er zu einer entziindlichen Erweichung oder zu
einer Fettmetamorphose, aus der wieder ein Zerfall der
Primitivbiindel resultieren kann. Bei langsamem Ver-
lauf atrophieren oder schwinden allmiihlich stellen-
weise die Primitivbiindel und an ihre Stelle tritt
sehniges, schwieliges Narbengewebe, die von Rob.
Foriep beschriebene ,rheumatische Muskelschwiele¥.
Virchow beobachtete diese Verinderungen besonders
an der Muskulatur des Herzens, und auch schon Mor-
gagnit!) waren dieselben nicht unbekannt; er bezeich-
net sie als: ,vitium carnis cordis, in tendincam natu-
ram degenerantis®. H&ufig handelt es sich nur um de-
generative und nekrobiotische Prozesse, die zu sekun-
déren, interstiticllen, cntziindlichen Vorgéngen fiihren,
welche spiter das ganze Krankheitsbild beherrschen
konnen. Koester?) vertritt die Ansicht, dass es sich
bei den verschiedenen Formen der Myocarditis primir
immer um eine Nekrose von Muskelsubstanz handele.

Bei der Einteilung der verschiedenen Formen der-
selben folgten auch die Pathologen bis vor nicht langer
Zeit dem Kklinischen Vorgange und stellten die acute
Myocarditis der chronischen gegeniiber. Diese Ein-
teilung ist jedoch nunmehr meist verlassen. So unter-
scheidet Orth3) drei Formen: die ,Myocarditis paren-
chymatosa s. degenerativa¥, die ,Myocarditis purulenta
und die ,Myocarditis productiva“; und Koester spricht
sich ebenfalls gegen die frither gebriuchliche Einteilung

1) ,Ep. XIV, Art. 23.¢

2) ,Uber Myocarditis®, Programm, Bonn 1888.

3y ,Lehrbuch der speciellen pathologischen Anatomie®.
Bd. I, Berlin 1877.
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aus, da er es aus pathologischen Griinden fiir unrichtig
halt, diese dem Kliniker unentbehrlichen Unterschiede
in die allgemeinc Pathologie zu tibernehmen.

Bei der Myocarditis parenchymatosa s. de-
generativa haben wir ein sehr wverschiedenes Bild,
je nach dem Stadium und der speziellen Form, unter
welcher die Entzindung auftritt. Makroskopisch zeigt
sich bei acutem Verlauf zuniichst ecine Farben- und
Cohasionsverinderung des Muskelfleisches, die jeden-
falls auf eine Anderung in der molecularen Zusammen-
setzung des Gewebes zuriickzuftiihren ist. Die Muskel-
substanz zeigt meist eine dunkele Rotung; andere Male
hat sie ein wviolettes, graurotes, briunliches, blass
weisses, gelbliches oder griinliches Aussehen. Sie in-
filtriert sich bald mit einer seros albumindsen, hiufig
hamorrhagischen Exsudation, die sich schon &usscrlich
durch cine ctwas geschwellte, prominentec und ctwas
weichere Partie zu erkennen giebt. Das Lichtbrechungs-
vermogen ist gleichzeitig verindert; der Muskel er-
scheint glinzender und leicht durchscheinend; dabei
ist derselbe brichig und leicht zerreisslich. Die mi-
kroskopischen Veranderungen bestchen darin, dass die
Muskelprimitivbiindel ein mehr homogenes Aussehen
bekommen, und ihre Querstreifung mehr und mehr ver-
loren geht. Sie brechen leicht in unregelméassige Stiicke
und an den Bruchenden sieht man sie hiufig in Lings-
fibrillen zersplittert. Die Bindel erscheinen etwas
blasser wie gewoshnlich und zeigen eine kornige, fein
granulierte, albuminése Tritbung, die sich durch Essig-
saure und verdiinnte Alkalien klart und alle Eigen-
schaften der Proteinsubstanzen zeigt. Dieser erste
Grad von Einlagerung ist der DBeginn einer leichten
parenchymatosen Myocarditis.

Beim Fortschreiten des Prozesses nimmt die Trii-
bung immer mehr zu und ist mit einer Verdickung der
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einzelnen Fasern (,triitbe Schwellung“) und einer Ver-
grosserung derselben durch Quellung verbunden. Hier
und da sind einzelne Fetttropfchen sichtbar. Ob eine
Kernteilung stattfindet, ist noch nicht mit Sicherheit
centschicden worden. Weitere progressive Verinderun-
gen machen dic Muskelfasern nicht durch; geht die
Ernihrungsstorung voritber, so erholen dieselben sich
hiufig, wenn nicht, so fallen sie im weiteren Verlauf
der Degeneration anheim.

Bei ganz acutem Verlauf zerrcissen die Scheiden
der Primitivbiindel oder werden aufgelsst, und der mole-
kulare Inhalt fliesst in eine Hohle zusammen. Dabei
werden die Muskelelemente weicher, brichiger und
zerfallen schliesslich zu einem wmirben, weichen und
zerreiblichen Brei von grauer oder, wenn er mit Blut
durchsetzt ist, von rotlich- bis braun-grauer Farbe,
der nicht selten nach aussen oder innen durchbricht.
Man spricht in diesem Falle von einer ,entziindlichen
Erwecichung® des Muskels.

Ein haufiger Ausgang der parenchymatdsen Int-
zimdung ist die fettige Degeneration. Bei weniger
acutem Verlauf sieht man, wie Virchow gezeigt hat,
in der molckularen Masse zucerst cinzelne Fetttropfchen
erscheinen, die aber allm#ihlich zunchmen und das
ganze Primitivbindel erfiillen. In anderen Fallen, die
in verhidltnismassig kurzer Zeit verlaufen konnen, tritt
die Fettmetamorphose ohne vorhergehenden Zerfall des
Primitivbiindels zu molekularer Substanz auf. Man
sieht hier in der Léangsachse, genau den Langsfibrillen
cntsprechend, die Fetttropfchen in ganz feinen zier-
lichen Reihen, perlschnurformig hinter einander gelagert.
In langsamer verlaufenden Formen sind die sichtbaren
Verinderungen manchmal sehr unbedeutend. Mit blossem
Auge betrachtet, erscheint das Muskelfleisch entférbt,
griinlich oder wecisslich gelb. Unter dem Mikroskop
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erkennt man dic Primitivbiindel nicht mehr gelblich,
sondern vollkommen farblos. In demselben befinden
sich kleine Haufchen gelblich gefiirbter, glanzender
Moleciile. Der vorher gleichmissig durch die ganze
Substanz diffundirte Farbstoff scheint sich an einzelnen
Punkten in Form von Kérnern gesammelt zu haben.
Die Primitivbtindel sind dabei briichiger, ihre Quer-
streifung ist undeutlich geworden, withrend die Langs-
- fibrillen ohne Priparation hervortreten. ‘

Orth, der als Ursache der degenerativen Myo-
carditis hauptsiéchlich ecine Verinderung des Blutes an-
nimmt, giebt an, dass dieselbe zunichst das ganze
Herzfleisch betreffc und bezeichnet sie als diffus. Er
fasst dieselbe als Teilerscheinung allgemeiner Infection
bei Infectionskrankheiten verschiedener Art auf und
erwithnt besonders septische, pyfmische und typhose
Prozesse, acute Exantheme und Diphtherie. Ob Ver-
fettungen bei Intoxikationen, z.B. durch Arsen, Phos-
phor und Mineralsiuren ebenfalls hierhin zu rechnen
sind, lisst er dahingestellt. Iine diffuse parenchyma-
tose Myocarditis nimmt ferner Rindfleisch an und
von Kklinischer Seite verteidigt besonders Leyden dic
Existenz ciner diffusen degenerativen Myocarditis.

Die partielle degencrative Herzmuskelerkrankung
fithrt Orth auf die gleichen Ursachen zurtick.

Von der bisher beschriebenen Form ist die Myo-
carditis purulenta s. suppurativa die eitrige Ent-
ziindung des Herzmuskels zun unterscheiden, welche
zur Entstchung von Herzabscessen Veranlassung giebt.
Combinationen dieser Art mit der vorigen kommen vor,
so dass in dem crweichten lleerde der Myocarditis pa-
renchymatosa einzclne Eiterpunkte eingesprengt er-
scheinen. Die Eiterung kann im Herzmuskel selbst
vor sich gehen und man nennt sie dann einc primére,
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zum Unterschiede von den consccutiven, metastatischen
Entziindungen, welche in der Regel durch Embolien er-
zeugt werden.  Sog. idiopathische Herzabscesse, bei
denen cin Nachweis der Entstchungsursache nicht zu
fiihren ist, sind selten. Meist findet man durch die
ganze Muskulatur zerstreute, zahlreiche kleine Heerd-
chen von der Grésse cines Stecknadelkopfes bis zu der
einer Erbse. Sic sind fast stets multipel (miliare Ab-
scesse).  Liegen sic unter dem Epi- oder Endocard, so
treten sic wie miliare Tuberkel hervor. Ihre Farbe
ist jedoch eine andere, und beim Durchschneiden
derselben kommt hie und da cin gelb-griinlicher Brei
zum Vorschein.

Sie kommen wie dic heerd- und fleckweise auf-
tretenden Myocarditiden jeglicher Art mit Vorliebe an
gewissen Stellen des Ilerzens vor. Die genauesten An-
gaben iber die Verbreitungsweise dersclben giebt
Koester!), Nach densclben findet man oft myocardi-
tische Flecke in den Papillarmuskeln und zwar beson-%
ders in den linken; hiiufiger noch in den unteren zwei
Dritteln der Vorderfliche des linken Herzens und zer-
streute und vereinzelte Flecke in der Hinterfliiche des-
sclben. Diese Stellen der Herzwandung entsprechen
gerade den Ansatzstellen des sog. rechten oder vorde-
ren und des linken oder hinteren Papillarmuskels; und
von hier aus, wenigstens sicher von der vorderen
Fliche, wiilzt sich die Contraction tiber den lnken
Ventrikel.  Fast a tempo springt dieselbe auf den
rechten Ventrikel iiber, und gerade wicder diejenige
Stelle ist es, die sich rasch einzieht, an welcher der
vorderc Papillarmuskel des rechten Ilerzens entsprosst.
Und hier finden sich sowohl in den dussern, als auch
in den ticfern Muskellagen mit Vorliebe myocarditische

1L e
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Flecke. Auch der vordcre Papillarmuskel des rechten
Herzens selbst ist fiir Myocarditis bevorzugt. Ferner
kommen noch solche Flecke in der Wandung des
rechten Conus arteriosus besonders in der Nihe des
Papillarmuskels vor und endlich im Septum ventricu-
lorum und zwar in der unteren Hilfte. In der Wan-
dung der Ventrikel sind die Verédnderungen besonders
in den Schichten gelegen, welche dem Epicard benach-
bart sind. Man wird sic deshalb leichter entdecken,
wenn man parallel zur Oberfliche ganz diinne Schnitte
abtragt. Auch die Heerderkrankungen, welche man
als gelbe andmische Nekrosen bezeichnet, kommen an
den genannten Stellen besonders hiufig vor; siec machen
nur insofern eine Ausnahme, als ihre allergrésste An-
zahl in die Papillarmuskeln fallt und nicht in die ge-
nannte Contractionsstelle an der Vordcerseite des linken
Herzens, noch an die Ilinterflache derselben.

An diescn Pradilectionsstellen besonders finden wir
Ndann kleine Abscesschen, die sich als weissliche oder
= dyeissgelbliche kugelige Ileerdchen von der umgcben-
&) iden Muskulatur deutlich abheben. Unter dem Mikros-
%egiop ist inmitten der grosseren Heerdchen meistens

cine moleculare Masse zu crkennen, die durch zer-
fallene Leukocyten entstanden ist; dieselben werden
grosser und grob granuliert. Nach Orth findet man
fast ausnahmslos inmitten derselben einen oder mehrerc
Mikrokokkenhaufen, welche meist in Gefissen liegen
oder auch schon durchgebrochen sind. Koester, der
dieselben cbenfalls beobachtete, gicbht jedoch an, dass
gie nicht so regelmissig zu finden seien. Birch-Hirsch-
feld?!) beschreibt dic ersten Anfinge der embolischen
Myocarditis als feine blassgelbe Streifen oder Punkte
und giebt an, dass man in diesem Stadium noch keine

1) ,Lchrbuch der pathologischen Anatomie“. Leipzig 1887.
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Spur von Eiterung, wohl aber sehr oft reichliche Bac- -

terien cinzeln oder in Colonieform wahrnehme, die
hiufig im Lumen von Gefiassen ligen. Nach Entwick-
lung der Eiterung sollen sich die Mikroorganismen oft
dem Nachweis entziehen. — In dem Maasse, als die
Neubildung von Eiterzellen fortschreitet, gchen dic
Muskelfasern zu grunde. Sie zerfallen molecular, sel-
tener homogen mit Kernschwund. Scheinbar findet
cinc schnelle Resorption des Materials statt, soweit es
nicht etwa zur Vergrosserung der Zellen im Centrum
der Abscesse dient. Dass als Ursache der eitrigen
Myocarditis embolisch verschlepptes bacterisches oder
kokkisches Material anzusehen ist, wurde durch eine
Reihe anatomischer und experimenteller Untersuchun-
gen bewiesen, so dass in dieser Beziehung wohl kaum
noch ein Zweifel bestehen kann. Besonders findet man
diese embolischen Abscesse heil pydmischen Affektionen
auch ohne jedwede Klappenverinderung und bei der
Endocarditis ulcerosa maligna.

Es ist wahrscheinlich, dass kleine Abscesschen re-
sorbiert werden koénnen. In seltenen Fillen vernarbt
der in das Herzlumen gcborstcne Abscess und ldsst
einc schwiclige Stelle in der Herzsubstanz zuriick.
Nicht hiufiger findet man, dass sich der Biter ohne
vorausgegangene Berstung des Abscesses cindickt und
in eine trockene Kkisige Masse umwandelt, dic sich
durch Ablagerung von Kalksalzen verhirtet. Neben
kohlensaurem Kalk sieht man noch Kérnchen, die sich
bei Zusatz von Salzsiure leicht ohne jede Gasentwick-
lung lésen und durch Barytlosung wieder zum Vor-
schein gebracht werden koénnen. Es handelt sich also
um Gypsablagerung. Aus der Existenz von Kalk kann
man nach Koester jedoch keinen Schluss auf das
Alter einer Myocarditis zichen, da er sich ganz zweifel-

e
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los bei ganz frischen, wie bei &lteren Prozessen vor-
findet.

' Oft wird das in der Umgcbung des Abscesses eitrig
infiltrierte Herzfleisch von einer graulichen, gallertahn-
lichen, zur Schwiele sich heranbildenden Bindegewebs-
wucherung durchsetzt, dic den Heerd dann abkapseln
und lingere Zeit erhalten kann, wihrend der Inhalt
zum Teil resorbiert wird, oder sich, wic erwihnt, ein-
dickt und verkalkt. ’

Bei parasitirer Endocarditis valvularis wird hiufig
das benachbarte Myocard mitergriffen; es entsteht das
sog. ,acute Herzgeschwur¥, das itiologisch durch seinen
mikroparasitiren Charakter der eitrigen Herzmuskel-
erkrankung verwandt ist. Ist das Herzfleisch bereits
einige Zeit lang ergriffen, so besteht ciu flacher, meist
mit Thrombusmassen bedeckter Substanzdefekt, in dessen
Umgebung das intermuskulédre Bindegewcbe citrig in-
filtriert ist, und dessen oberste Schichten grosse Haufen
von Mikrokokken enthalten. Die Muskulatur schwindet
immer mehr, und es entsteht eine sich bestiindig ver-
grossernde Aushohlung der Herzwand. Der Prozess
schreitet fort, bis die stark verdiinnte Wandung dcm
Blutdrucke nicht mehr standhalt und sich ausbuchtet.
Es entsteht so das ,entziindliche acute particlle Ilerz-
aneurysma“. Bei geniigender Lebensdauer tritt spéater
oft Ruptur ein.

Bei der Berstung eines Abscesses nach innen ge-
langen die erweichten und eitrigen Gewebsbestandteile
in den Kreislauf und bedingen mitunter Embolie ent-
fernter Geféisse, infolge deren metastatische Entziin-
dungsheerde und Abscesse in verschiedenen Organen
des Korpers zustande kommen. Berstet der Abscess
nach aussen, so schliesst sich eine eitrige Pericarditis
an. Die vom Blute ausgespiilte Abscesshohle cerweitert
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sich nicht selten aneurysmatisch oder wird infolge des
Blutdruckes durchbrochen.

Das acute particlle Herzancurysma erscheint in Form
ciner seichten Ausbuchtung, eines meist rundlichen
Sacks, oder eines Anhangs am Herzen, welcher mit der
Herzhohle mittelst ciner weiten oder engen Offnung
verbunden ist und sich bald mit breiter Basis erhebt,
bald gleichsam gestielt aufsitzt. Die Grosse schwankt
von der einer Bohne bis zu der eincr Faust.

Mit Vorliebe betreffen diese Aneurysmen den linken
Ventrikel und das Septum; letztere sind infolge des
grissercn Blutdruckes des linken Ventrikels stets mit
ihrer Convexitiit der rechten Herzhohle zZugewandt;
erstere bestchen gewohnlich aus Endo- und Epicard und
ciner Muskelschicht zwischen beiden, vorausgesetzt, dass
dicselben wihrend des Prozesses nicht zerfallen ist.

Wenn durch die verlangsamte Blutbewegung im
Innern der Aneurysmahohle oder durch die bestandige
Reibung des Blutes am Halse sich Faserstoff ausscheidet
und den Eingang verschliesst, oder wenn durch Ver-
wachsung des parictalen Blattes des Herzbeutels infolge
adhisiver Entziindung mit dem Sack eine Verstarkung
der Wandung desselben erzielt wird, so konnen die
Aneurysmen dem Blutdrucke oft lange Zeit widerstehen
und sich erhalten.

Bedeutend h#ufiger kommt es jedoch zur Ruptur.
Diesclbe ist ja nach dem Sitz der Durchbruchsstelle
von verschiedener Bedeutung. Bei Ruptur nach aussen
in den Herzbeutelsack erfolgt rascher Tod durch Himo-
pericardie. Ein Abscess in der Kammerscheidewand
fiihrt oft zu einer anormalen Communication der Ven-
trikel, dic ohne besonderc Stérungen fortbestehen kann,
da sich nicht sclten die Perforationsstelle zu cinem
persistirenden, mit callosen Randern versehcenen Fistel-
kanale umgestaltet. Hochgelegene Heerde kénnen sich
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in die Vorhofe entleeren und beim Durchbruch gleich-
zeitig das Zerreissen ciner Klappe und somit Insufficienz
hervorrufen.

Die Verinderungen, welche man am hiufigsten im
Herzfleisch vorfindet, bestehen in der Neubildung von
Bindegewebe innerhalb der Herzwand, der sog. Schwielen-
bildung. Orth stellt dieselbe als besondere Form hin
und bezeichnet sie als ,Myocarditis productiva“ oder
»fibrdse interstitielle Myocarditis“. Er giebt an, dass
es sich in vielen Fillen um ecine entziindliche Neu-
bildung handele, indem sich zuerst zellenrciches Granu-
lationsgewebe bilde, welches sich spiiter in derbes,
narbenartiges, schwicliges Gewebe umwandele oder
dass sich an degenerative Verinderungen der Musku-
latur eine gewissermaassen reparatorische Bildung von
fibrésem Gewebe anschliesse. LEr vertritt jedoch die
Ansicht, dass sich hiufig Kkein Granulationsstadium

-nachweisen lasse, sondern, dass es sich von Anfang an

um eine schwielige Hyperplasie des Gewebes handele.
In gleichem Sinne aussert sich Friedreich?) bei der
Besprechung der chronischen Myocarditis, indem er
sagt: ,Es kann keinem Zweifel unterliegen, dass der
Prozess gleich von seinem Beginn an als bindegewebige
‘Wucherung auftritt, und dass die Angabe jener Au-
toren, welche ihm ein acutes Stadium vorausgehen
lassen und die bindegewebigen Schwielen als die or-
ganisierten Reste einer acuten myocarditischen Exsu-
dation betrachten, einer geniigenden Begriindung ent-
behrt.“

Ob es Fille giebt, in denen die Bindegewebs-
wucherung zuerst auftritt und der Muskelschwund nur

1) ,Die Krankheiten des Herzens¢. Handbuch der speec.
Pathologie und Therapie. Erlangen 1861.

2
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als Folge zu betrachten ist, scheint noch nicht mit Be-
stimmtheit cntschieden zun sein. Manche Awutoren
sprechen sich in bejahendem Sinne auns, wahrend an-
dere, wie Kocster, cine Entscheidung nicht treffen.
Letzterer spricht sich insofern dagegen aus, als er an-
giebt, dass ihm niemals interstitielle, fleckweise auf-
tretende Myocarditiden ohne jede Spur vorausgehender
Muskeldegeneration vorgekommen seien.

Der in necuester Zeit fast allgemein angenommencn
Auffassung, dass die gelben nekrotischen Heerde und
dic sog. chronische Myocarditis, dic rhecumatische Herz-
schwicle, als diec Folge des Verschlusses bezw. hoch-
gradiger Verengerung der Coronararterien oder ihrer
Aste anzuschen sei, tritt Koester in der oben erwithi-
ten Abhandlung entgegen, indem er eine Reihe von
Griinden anfihrt, welche darthun, dass in den myo-
carditischen IFFlecken die Verengerung der Gefiisse nicht
als Ursache der Myocarditis, sondern als Folge der
entztindlichen Vorginge aufzufassen ist. Wie beim
miliaren Abscess und bei den grauen Degenerations-
flecken, so auch bei den gelben Nekrosen nimmt er
eine specifisch wirkende Materia peccans an, welche die
erste Veriinderung hervorruft und unter deren Kinfluss
die reactiv entziindlichen Prozesse noch teilweise stehen
oder sich der Nekrose anschlicssen. Iis resultiert dic
sog. rheumatische Schwiele.

Bei der fibrosen Myocarditis findet man oft schmalc,
weisse, glinzende, bisweilen ziemlich harte Streifen
oder derbere Knoten. In hoheren Graden erreichen
diec Schwielen oft eine grosse Ausdehnung, so dass sie
die Herzwand in der ganzen Dicke durchsetzen; aber
niemals ecrgreift der myocarditische Prozess das Herz
in sciner ganzen Ausdehnung, sondern stets nur teil-
weise.

Die mikroskopische Betrachtung ergicbt, dass die




_ 19 —

Schwielen aus fibrillirem Bindegewebe in verschiede-
nen Entwickelungsstufen bestehen. Bei den feinsten
Streifen sind noch zahlreiche runde oder ovale Kerne
und eine zartc Grundsubstanz vorhanden, wihrend die
dickeren Particen aus altem festem Narbengewebe mit
wenigen langen spindeligen Kernen bestehen.

. Was diec Lage der Schwielen betrifft, so gilt von
ihnen das Gleiche, was bereits oben iiber den Sitz der
heerd- und fleckenweise auftretenden Myocarditiden
gesagt wurde.

Die Bindegewebsentwickelung findet man sowohl
bei acuten, wic bei chronischen Entzundungen des
Myocards. In ersterem Falle kommt es nicht zur Bil-
dung ciner festen Schwicle, da vorher durch Auf-
hebung der Herzthiitigkeit der Tod eintritt. So haben
wir c¢s bei Schwund der Muskulatur und Ersatz der-
selben durch Narbengewebe vor allem mit chronischen
Prozessen zu thun. Haufig pflanzen sich Entzindungen
vom Peri- oder Endocard auf das Herzfleisch fort.
Sind besonders die Papillarmuskeln ergriffen, so spricht
man von einer Myocarditis fibrosa papillaris; die Tra-
beculae carncac werden h#ufig in Trabeculae fibrosac
s. tendineae umgewandelt. Dittrich zeigte, dass in
manchen Fallen der Conus arteriosus besonders stark
betroffen ist, infolge dessen ecinc bedeutende Vercnge-
rung dessclben eintritt (,Dittrichs wahre Herzstenose“).

Als disponierende Momente fiir dic Entstehung der
Myocarditis kommen in Betracht: tippige Lebensweise,
reichlicher Genuss von starken Weinen, Kaffe u. s. w.
Desgleichen ist das Auftreten einer Bindegewcbswuche-
rung im Myocard bei syphilitischen Individuen bekannt;
dieselbe besteht neben gummosen Knoten. Koester
bezweifelt, dass dieselbe auf anderem Wege, als durch
vorhergegangene Nekrobiose von Muskelfasern entsteht.

Die chronische fibrosec Myocarditis, welche in allen
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Lebensaltern, sogar in der Fotalperiode vorkommt,
befillt mit Vorliebe dltere Personen. Das méinnliche
Geschlecht pradisponiert in auffallender Weise, was
wohl darin seinen Grund hat, dass dasselbe den die
Myocarditis begiinstigenden Schiidlichkeiten in héherem
Grade, als das weibliche ausgesetzt ist. Dittrichs
sog. wahre Herzstenose findet man vorziiglich im frihe-
sten Fotalleben. Bel jungeren Individuen mégen wohl
als Ursachen in crster Linie der Missbrauch im Genuss
von Alkohol und Syphilis angeschuldigt werden. Bei
den sog. primiren Herzmuskelerkrankungen ist oft
keinerlei dtiologisches Moment festzustellen, in andern
Fiallen werden Rheumatismus, Traumen, wie Schlag,
Fall, Stoss auf die Brust oder Quetschung derselben
als Ursache angegeben. Selbst nach Erkaltungen will
man Mvocarditis haben auftreten sehen.

Ist die Ausdehnung der Schwielenbildung eine ge-
ringe, so fehlt oft jede Storung der Herzfunktion; bei
grisserer Verbreiterung dagegen kann dieselbe stark
beeintrichtigt werden, wozu gleich an dieser Stelle be-
merkt sei, dass man nicht selten das umgekehrte Ver-
hiltniss findet. Durchsetzt das Bindegewebe den gross-
ten Teil oder gar die ganze Dicke der Herzwandung,
so kann sich aus Mangel an Muskulatur dic Herz-
wandung an dieser Stellc nicht contrahieren und keinen
Gegendruck ausiiben, so dass sich die ganze Kraft der
Herzarbeit hicr gecltend macht. Der betreffende Teil
der Wandung kann dem bestindigen Drucke auf die
Dauer nicht widerstehen, er wird schwicher und dinner,
bis er sich schliesslich ausdehnt und nach aussen vor-
buchtet. Es entsteht ein partielles Aneurysma, welches
man im Gegensatz zu dem acut entstehenden als chro-
nisches bezeichnet hat. Die Grosse schwankt zwischen
der einer Bohne bis zu der einer Faust. Der Aneurysma-
sack communiciert mit der Herzhohle durch eine
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grossere oder kleinere Offnung und zeigt manchmal
einc halséihnliche Einschniirung. Mit Vorliebe kommen
die Aneurysmen an der Spitzc des linken Ventrikels
vor. Aneurysmatische Ausbuchtungen im Septum ven-
triculorum fithrte man auf entziindliche Prozesse zuriick;
Rokitansky giebt als Ursache eine anormale Grosse
des Septums an. Trotz der Verdiinnung, welche die
Herzwand an der vorgctrichenen Stelle erleidet, kommt
¢s doch nur ziemlich selten zur wirklichen Ruptur der-
selben.

Erlangen dic fibrisen Prozesse grosscre Ausdch-
nung, so wird die Wandung diunner und schlaffer, sie
giebt dem Blutdrucke nach und es entsteht Dilatation
der betroffenen Herzhohle. Diesclbe kommt besonders
in den Herzkammern und unter diesen wieder in erster
Linie in der linken vor. Durch die verminderte Ar-
beitskraft des linken Ventrikels entsteht eine Stauung
der Blutmasse, die sich auf den linken Vorhof und den
rechten Ventrikel fortsetzt. Dieser reagiert, falls er
nicht selber durch fibrose Veridnderungen geschwicht
ist, mit eincr Hypertrophie seiner Muskulatur und com-
pensiert die in der Circulation geschaffene Druckdiffe-
renz. Reicht die Kraft nicht mehr aus, den Fehler
auszugleichen, so treten die Erscheinungen des nicht
compensicrten Herzfehlers ein. In scltenen Fallen wird
der linke Ventrikel in hypertrophischem Zustande an-
getroffen; man hat es hier wohl meist mit den Folgen
ciner allgemeinen Arteriosclerose oder einer bestchen-
den Nicrenaffektion zu thun.

Erst in der neuesten Zeit hat man gesucht Symp-
tome zusammenzustellen, welche fiir die Myocarditis
charakteristisch sind. Zwar findet man schon bei dlte-
ren Schriftstellern Erscheinungen angegeben, die bei
der Herzmuskclerkrankung beobachtet wurden, aber
alle bezeichnen die Krankheit als eine versteckte,
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schleichende, die man nicht bei Lebzeiten erkennen,
noch von andern unterscheiden konne. Vor allem
scheint immer die entziindliche asute Form, besonders
die Abscessbildung beriicksichtigt zun sein. So sagt
Sénact): ,Pour cc qui est des abscés ou des ulceres,
les observateurs nous marquent quelques accidens qui
accompagnent ordinairement de ftelles maladies; ces
accidens sont la douleur vers le sternum, la palpitation,
les déffaillances fréquentes, linégalité du pouls; etc.®
Er bestreitet jedoch weiterhin, dass man diese Zeichen
als pathognomonisch fiir diec Herzmuskelerkrankung an-
sehen konne. Corvisart?) spricht sich gegen die An-
sicht anderer Autoren aus, welche cinige Zeichen als
charakteristisch fir Herzentziindung aufstellen. Is
heisst in seinem beriihmten Werke: LII me parait
d’ailleurs bien difficile, pour ne pas dire impossible, de

fairc un cnscmble des signes certains auxquels on peut-

distinguer le carditis d’avec l'inflammation du péricarde.
Les signes et les symptomes semblent &tre les mémes.
Ne pourait-on pas dire que l'intensité plus grande des
symptémes et des accidens dans un cas que dans l'autre,
en constitue la différence? Cependant une douleuar
vive, poignante, profonde dans la région du coeur, la
fréquence plus grande de syncopes, un pouls serre,
petit, tremblant, dur, trés-variable, différent suivant
'endroit ou on le touche, sont notés, par quelques
auteurs, comme des signes, en quelque sorte pathogno-
moniques, de l'inflammation essentielle de l'organe cen-
tral de la circulation: mais j'ai vu ces signes dans le
péricarditis, & la suite duquel j'ai trouveé et le péricarde

1) ,Traité de la structure du coeur, de son action et de ses
maladies®, Paris 1749,

2) ,Essai sur les maladies et les lésions organiques du coeur
et des gros vaisscaux®, Paris 1818,




malade, et la substance charnue plus ou moins pro-
fondément altérée.“

Bouillaud?) giebt an, dass er keinc Carditis, die
nicht mit Endo- oder Pericarditis compliciert gewesen
wiire, gefunden habe und giebt zu, keine pathognomo-
nischen Zeichen fur Carditis zu kennen. Aus den an-
gefithrten Stellen geht zur Genlige hervor, dass man
schon frither manche Krscheinungen kannte, dic bei
der Herzmuskelerkrankung zur Beobachtung gelangen,
dass man sich jedoch keineswegs getraute, cine Myo-
carditis bei Lebzeiten zu erkennen. Wenn auch heute
noch nicht abzustreiten ist, dass oft mit Sicherheit
cinc Diagnose der besprochenen Erkrankung nicht zu
stellen ist, so muss doch zugegeben werden, dass in-
folze dor genaueren Kenntnis vieler ITerzkrankheiten
einerseits manche Herzaffektionen mit Sicherheit aus-
geschlossen werden konnen, withrend anderseits einige
Symptome, welche man in erster Linie bei der Myo-
carditis immer wieder fand, dic Diagnose dersclben in
vielen Fillen mindestens als eine hochst wahrschein-
liche nahe legen. Ganz besonders gelang es Riihle?)
in einer Reihe von Fiallen von chronischer Myocarditis
die Diagnosc bei Lcbzeiten zu stellen. Nur in cinem
Falle bestiitigte die Section diesclbe nicht; und es ist
intercssant, dass in den Krankenjournalen gerade bei
diesem Falle als erste Diagnose: Pericarditis exsudativa
verzeichnet steht, der spiterc Befund der Leichenschau.

Bei Besprechung der Symptome ist es nicht wohl
moglich, der pathologisch anatomischen Einteilung in
verschiedenc Formen zu folgen. Es kommt hier we-
sentlich der Untersehied der acut und chronisch ver-
laufenden Myocarditiden in Betracht und unter dicsen
in erster Linie die letztcre Art.

1) ,Zur Diagnosc der My ocarditis“, Deutsches Archiv fiir
klinische Medicin, Bd. XXIL .
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Schnell auftretende circumscripte Prozesse, beson-
ders bei Durchbruch von Abscesscn bedingen in vielen
Fillen einen plotzlichen Tod. Bei Lebzeiten treten
meist plotzlich Beklemmung, Ohnmachten und Herz-
schwache ein, ohne dass der physikalische Befund be-
sondere Anhaltspunkte boéte. Bei Ausschluss anderer
Ursachen lassen sich nur Vermutungen mit geringerer
oder griosserer Wahrscheinlichkeit auf das Vorhanden-
sein einer acuten Herzmuskelerkrankung stellen. Ebenso
schwierig gestaltet sich die Diagnose bei verbreiteten
Prozessen dicser Art. Man findet ganz dhnliche Symp-
tome; neben den genannten manchmal eine abnorme
Pulsfrequenz ev. Abschwichung der Herzaktion und
Dilatation der Herzwandungen.

Von grosserem Interesse ist das Bild der Erschei-
nungen, wie wir es bei den langsam verlaufenden Er-
krankungsformen beobachten.

Riihle hat sich mit der Untersuchung iiber dic Er-
scheinungen, wie sie bei der chronischen diffusen Myo-
carditis auftreten, eingehender beschaftigt und das Er-
gebnis derselben im Jahre 1878 versffentlicht. Die
Hauptpunkte sind kurz folgende: Das Krankheitsbild
ist das des nicht mehr compensierten Klappenfchlers
mit passiven Hyperimieen, Odemen, Blutungen in ver-
schiedene Organe etc. Eine bestimmte Reihenfolge der
Symptome giebt es nicht; Jedoch treten die durch Sto-
rungen im Kkleinen Kreislauf bedingten Erscheinungen
meist sehr frithc auf, und zwar als Kurzatmigkeit,
miissige Dyspnoe, Beklemmung, Herzklopfen und manch-
mal dumpfer Schmerz in der Herzgegend. Die Be-
schwerden nehmen zu und zeigen sich meist in Form
heftiger Beklemmungsanfille. Der Grund lisst sich
bisweilen in Lungenédem oder in dem Auftreten von
Gefassverstopfung im Gehiet der Pulmonalgefisse und
davon erzeugtem Infarkt .ableiten; oft ist der Nachweis
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einer Ursache unmiglich. Verdauungsbeschwerden fand
Rithle in allen Fillen. Die Leber ist meist unter dem
Rippenbogen fithlbar und oft spontan oder bei Druck
schmerzhaft. Storungen der Magen- und Darmfunktion.
Harnsekretion spiirlich; Harn dunkel gefiarbt, haufig
dem der Stauungsnicrc entsprechend. Herzstoss von
ungleichmissiger Stiarke, anfangs fihlbar, in spiteren
Stadien nicht mehr. Dic Percussion ergiebt fast stets
eine missige Volumszunahme, besonders nach links,
jedoch kann dieselbe ginzlich fchlen. Die Herzténe
sind in der Regel rein; der erste oft undeutlich, der
zweite iiberall klar und nicht verstirkt. An der Herz-
spitze ist zcitweise ein systolisches Geriusch horbar,
scheinbar haufiger in den letzten Zceiten. Vollstindige
Regellosigkeit in der Stirke und Aufeinanderfolge der
Herztone. Puls weich, leicht comprimierbar, unregel-
miéssig und ungleichmassig. Mancher noch fithlbare
Spitzenstoss bringt keine an der Radialis fuhlbare Welle
zustande. Der Puls ist nicht mit jenen Pulsarten ver-
gleichbar, die man als pulsus bigeminus, trigeminus,
alternans und paradoxus bezeichnet hat; er ist ohne
jede Regel und nur im wesentlichen dem des Delirium
cordis gleich. Der Grad der Regellosigkeit ist nicht
immer der gleiche in verschiedenen Féllen und zu ver-
schiedenen Zeiten; sic schwindet jedoch niemals voll-
stiindig, auch nicht unter dem Einfluss der Thcrapie.
Diese Verbindung von Arythmie und Unregelmiissig-
keit in der Stirke der Herzkontraktionen und Pulse
und die andauernde nicht nur paroxismenwcise auf-
tretende Krscheinung dieser Abwecichung sind als das
eigentliche charakteristische Hauptsymptom der Myo-
carditis chronica diffusa anzusehen. Dic Diagnose der
Myocarditis gewinnt cine necue Stiitze, wenn bei be-
stehender Regellosigkeit der Herzaktion durch grossere
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Gaben von Digitalis keine vollstindige Regelmissigkeit
zu erzielen ist.

Da Ruhle jedoch keine reine uncomplicierte Fille
von Myocarditis gesehen hat, so lisst er es dahinge-
stellt, ob die Regellosigkeit nicht auch von Pericarditis,
Endocarditis, Fettdegeneration und Klappenfehlern eben-
falls bedingt sein koénne, er necigt jedoch zu der Mei-
nung, dass andauernde Regellosigkeit fir das Bestehen
von myocarditischen IHeerden spreche.

Durch die gilitige Ubermittelung des Herrn Pro-
tessor Dr. Finkler stchen mir zwei Krankengeschichten
nebst Sectionsprotokollen zur Verfiigung, von dencn be-
sonders der Fall, den ich zuerst beschreiben werde,
ganz das typische Bild bietet, wie es von Rithle be-
schricben wurde.

Ausserdem werde ich noch die Krankengeschichten
dreier Frauen folgen lassen, von denen eine im Frie-
drich-Wilhelm-Hospital, die beiden andern in der me-
dicinischen Poliklinik bereits mehrere Jahre von Herrn
Professor Finkler beobachtet und behandelt wurden,
und dic mehr oder weniger die genannten Erschei-
nungen in der charakteristischen Form zeigen.

I. Fall.

Gl., 98 Jahre alt, grosscr kriiftiger Mann, der stets
gut geleht hat, aber kein Potator war, bekam im Friih-
Jahr 1887 zunehmende Atembeschwerden, die namentlich
beim Treppensteigen und bei kérperlichen Aunstrengungen
vermehrt wurden.  Spiter Verdauungshesehwerden, Gefiihl
von Vollsein nach dem Essen und Stuhlverstopfung.

Untersuchung Mai 87 crgab: kriftiger Korperbau bei
geringer Leistungsfithigkeit. Cyanose des Gesichts geringen
Grades. Herzaction absolut unregelmissig in Schlagfolge




und Kraft der cinzelnen Contractionen. Leber geschwells,
auf Druck schmerzhaft. Ilerztdne ohne Geriiusehe, aber
nicht laut. Harn spiirlich, dunkel gefirbt, ohne FEiweciss.
Stuhl verstopft. Appetit vollig mangelnd. Kurzatmigkeit
schon wihrend des Sprechens hemerkbar.

Der Kranke blich zunichst hier und nahm herb. Digitalis
1,p in drei Tagen, hei Bettruhe, Wein in geringer Quan-
titit, nur Mileh und Suppe als Speise. Dabei bessert sich
das Befinden auffallend in kurzer Zeit. Der Puls wurde
regelmiissiger und  kriftig; Atemnot versehwand.  Nach
8 Tagen ging Patient nach Godesberg, wm dort Erholung
zu suchen. Von da reiste cor wesentlieh gebessert nach
Hause. Dic Besserung hielt an bis zonm  Herbste. Zu
dicser Zeit traton die alten Schwiichezustiinde des Herzens
wieder auf und zwar in hoherem Grade als im Frithjahr.
Oktober sah ich den Patient wieder: Cyanose war bedeun-
tend stivker als frither, etwas icterische IPdarbung. Grosse
Unruhe und Unzufriedenheit. Die Lebersehwellung  war
schr bedeutend, so dass der untere Lebherrand bis zur
Nabellinic herabreichte.  Schlechter Appetit; Durst gross.
Harnsecretion  spérlich. Kurzatmigkeit auech im Liegen.
Odem des Scerotums und der beiden Fiisse.. Die Atemnot
wurde noch vermehrt durch starken ITustenreiz. Der
Husten entleert spirlich zihen Auswurt von dunkelgelber
Farbe, stellenweise hellblutig gefiarbt. Die Untersuchung
des ITerzens crgab eine ganz bedcutende Schwiiche und
Unregelmissigkeit der Aetion; ccht myocarditischen Puls.
Dic Herzgrenzen nach rechts bis {iber den Sternalrand
erweitert. 'Tonce siimmtlich dumpf.

Auch aus dicsem Zustande wurde durch Digitalis und
nachfolgend Calomel e¢ine vollige Euphorie hergestellt,
so dass Patient den Winter iber in guter Verfassung blieb.
Allerdings musste Digitalis erst in Pausen von zwel Mo-
naten, dann in Kkiirzeren Intervallen verabreicht werden.
Unter der Regelung des Pulses waren siimmtliche Stauungen
zuriickgegangen., Nur die Lebervergrosscrung war zum
Tecil zuriickgeblieben.

Im Frithjahr 1888 stellten sich nach einer Kklcinen Un-
pisslichkeit mit ansserordentlicher Geschwindigkeit  die
Stanungserscheinungen wieder cin, so dass derj Paticent
seine Zuflueht zum Krankenhause nahm. Iis kam in
kurzer Zeit unter grosser Unregelmiissigkeit der Herzthé-
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tigkeit zur Dilatation des Herzens, welche pereutorisch
deutlich nachweisbar war und relative Insufficienz der
Tricuspidalis veranlasste. Nun entstanden und vermehrten
sich  Odeme in allen Teilen mit ausserordentlicher Ge-
schiwindigkeit, an den Fiissen, an den Geunitalien, dann
folgtc  Aseit, Hydrothorax und Hydropericard, Digitalis
blich nun ganz und gar ohne Wirkung. Durch Calomel
gelang es nieht, dic Harnseeretion auch nur um etwas
it heben. Nachdem sich dieser Zustand bis in die dritte
Woche hingezogen hatte, bildeten sich Lungeninfarkte mit
blutigem Sputuim und hochgradiger Atemnot aus. Der
Kranke wverfiel in einen centsetzlich qualvollen Zustand.
Grosse Errcgung des Gehirns liess iln weder Sehlaf noch
Ruhe tinden und wenn cr in  seciner Ubermiidung  ftiir die
Zeit ciniger Minwsen ctwa in Schlaf verfiel und  dabei
flacher atmcte, so weekte ihn wieder dic héehste Atemnot
mit grosser Angst auf. Wenn schon die Wirkungslosig-
keit der Digitalis daraut hinwies, dass degencrative Vor-
ginge der Herzmuskulatur in  grosserer Ausdehnung vor-
Iagen, so wurde das noch weiter dadurch crwicsen, dass
weder dureh Campher noch dureh Ather noch dureh star-
ken Wein  irgend welehe subjective noch objective Ver-
besserung  herbeigefithrt werden  konnte,  Unter Zunahme
aller Stauungserscheinungen trat in Asphyxie der Tod ein.

Die Scetion ergab: zuniichst die Stauungserscheinungen
in allen Organen und in den Lungen hypostatische Pncu-
monieen beiderscits im Unterlappen und reehts im Ober-
lappen  in verschiedenen Stadicn; im linken Oberlappen
cinen grossen Infarkt, dessen Gebiet im Innern in  Er-
weichung begriffen war und an der Grenze Entziindungs-
erschefnungen zeigte. Das Herz selbst war im linken und
reehten  Ventrikel ausscrordentlich stark  dilatiert.  Vor-
wicgend der rechte Ventrikel erfiillt mit Gerinsel und lack-
farbenem Blut, Zwischen den Trabekeln sass eine grossc
Anzahl festsitzender zum Teil weisser Thromben. Im lin-
ken Ierzen waren wie im rechten  die Klappen intact;
atch  hier festsitzende Herzthromben. Eine geschwulst-
artige etwa taubeneigrosse Bildung am Endocard festge-
wachsen am linken Rand des Ventrikels. Auf dem Durch-
sehnitt entleerte dicse rot-gelbliche zithe Flissigkeit. Dic
Muskulatur war fleckweise gelb, die ganze Wand im lin-
ken Ventrikel ctwas hypertrophisech. An Flichenschnitten
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zeigte sich fast iiberall dic Muskulatur durchsetzt teils von
grauen teils von gelblichen Ziigen, dic in nctzfOrmiger
Verbindung mit einander standen. Abscesse nirgendwo
vorhanden.

Es handelt sich also im vorliegenden Falle um cine
reine muskulire Erkrankung des Herzens, die klinisch in
mechreren Nachschiiben eine volle Insufficienz der Musku-
latar herbeigefiihrt hatte und anatomisch teils geschwellte
infiltrierte Bindegewebsziige, teils feste narbige Massen in
so grosser Menge hergestellt hatte, dass die ecigentliche
Muskelsubstanz dagegen vollstiindig zuriickstand. Was von
Muskulatur noch tibrig war, war flceckweise und streifig
fettig degenceriert.

Ganz typischer Fall von chronischer in acuten Nach-
schitben auftretender Myocarditis.

I1. Fall.

D., 60 Jahre alt, crhiclt im deutsch-{ranzdsischen
Kriege 1870/71 cine Schusswunde in den Oberschenkel, dice
eine hochgradige Septicimic zur Folge hatte.

Tiefgehende scptische Phlegmonen fanden statt, die
noch gpiiter an den Schrumpfungen und Contracturcn der
Muskulatur des Beckens und der untern Extremititen, so-
wic im perivesienliren Gewebe nachweisbar waren. ks
traten ITarnverhaltungen auf, trotzdem dic Urcthra ohne
jede Striktur und fir die dicksten Sonden durchgiingig
war. DBisweilen waren auch katarrhalische Erscheinungen
der Blasenschleimhaut vorhanden und cinzelne voriiber-
gchend schwache Tribungen des Uring bei Proben auf
Anwesenheit von Eiweiss., Die pyimischen Erkrankungen,
welche im ganzen Korper Hecrde ecrzeugt hatten, verin-
derten vor allen andern Organen anatomiseh die Nicren.

Tm Anschluss an diese Nierenerkrankung trat eine
Herzverinderung ein.  Es stellten sich in den niichsten
Jahren hiufig Atembeschwerden und ITerzklopfen ein, die
sich besonders bei allen ergiebigeren Bewegungen geltend
machten. Gleichzeitig bestanden Entziindungserscheinungen
von Seiten der Luftwege und Lungen, desgleichen Ver-
danungsbeschwerden. Jecdoch waren die Symptome noch
nicht sehr hochgradig. Im Jahre 1878 verschlimmerte sich
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der Zustand so, dass der Patient hiersclbst irztliche Hillfe
in Anspruch nahm.

Neben den genannten Beschwerden traten Rrschei-
nungen von Seiten des Gehirns auf, die auf Blutungen
oder Embolien desselben zurtickgefiiirt werden mussten.
Stauungscrscheinungen in fast allen Organen. Odeme der
Flsse. Die Herzgrenzen sind erweitert. Herzaktion und
Puls rcegellos in Bezug auf Schlagfolge und Stirke.

Der Zustand besscrte  sich nach Aufnahme von Digi-
talis wesentlich, so dass der Kranke lingere Zeit in gutein
Wohlbefinden verbrachte. Nun folgten ganz dihnliche An-
fiillle in anfangs noeh lingeren, dann aber immer kiirzer
werdenden  Intervallen,  In versehicdenen Naebschiiben
wurde das Herz immer mehr ergriffen, so dass die secun-
diiren  Erscheinungen der verschiedenen Organce cinen
immer bedrohlicheren Charakter annahmen. Die Herz-
action zeigt cine grosse Unregelmiissigkeit.

Mitte April 1889 bestand ein sehr compliciortes Krank-
heitsbild, insofern mehrere Organe die Zeichen der Dege-
neration und anatomischen Veriinderung boten. Es be-
stand Hypertrophie des Herzens; an der Spitze dessclben
war ecin lautes systolisches Geriuseh wahrnebhmbar. Herz-
thiitigkeit fusscrst unregelmissig und ungleich. Die grosse
Errcgung dersclben und die dusserst heftigen Anfille von
Dyspnoe flihrten zu der Annahme, dass in cinzelnen Ge-
hirnteilen (Medulla oblongata) zeitweilige Reizungen aufge-
treten seien. Der Harn enthielt Eiweiss und bot die Zei-
chen, welehe bei interstitieller Entzindung und Atrophic
der Nieren auftreten.

Unser der Aushildung der grossten Herzschwiiche, der
Thrombosc der Lungen und des Gehirnddems trat im
Juli 1889 der Tod cin.

Das Ergcbnis der Section war kurz folgendes: TFettige
Degeneration des Herzens und massenhafte myocarditische
Narben. Das Endocard war vollig intact; diec Klappen
ohme jede Veriinderung, obgleich zu Iebzeiten ein deut-
liches, lautes systolisches Gerduseh an der Herzspitze zu
wiederholten Malen bestand. Das Gehirn zeigte zahlreiche
Narben friiherer Apoplexicn und Embolien; gréssere und
frische auf der unteren Seite des Pons und der IHirn-
schenkel.  Thrombose der Lungen und Hypostasen.

Epikrise: Chronische interstiticlle Nephritis mit Herz-
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hypertrophie.  Chronische Myocarditis infolge fritherer
Pysimie. Die Erscheinungen des Gehims sind sccundir.

II1. Fall.

Frau Giers, 49 Jahre alt. Mutter starb an Phthisis
pulmonum. Vater und Geschwister stets gesund. Im 16.
Lebensjahre  erkrankte die Patientin am Typhus. Rheu-
matische Beschwerden waren nic vorhanden. Vor 8 Jahren
wurde diesclbe von cinem Schagantall beiroffen und will
seitdem von Zeit zu Zceit durch Atemmnot und Herzklopfen
beunruhigt worden sein.  Gleichzeitig  bestanden  immer
Erscheinungen von  Sciten der TLungen und  Lauftwege,
Husten, wenig Auswurf ohne Blut. Schmerzen in  der
Herz- und Schultergegend nicht vorhanden.  Appetitlosig-
keit, geringes Aufstossen und wenig Schlaf.  Seuhlver-
stopfung bis zu drei Tagen. Anschwellung der Beine be-
obachtetec dic Kranke damals nicht. DMit dem Aufhoren
von Herzklopfen und Atemnot schwanden auch stets die
Nebensymptome. Arztliche Hiilfe wurde damals nicht in
Ansprueh genommen.

Vor 4 Jahren wurde dicselbe wegen Gangrin des
rechten Fusses in das hiesige Fricdrich-Wilhelm-Hospital
aufgenommen. Amputation des Untersehenkels. Die Herz-
erseheinungen stellten sich wie friher wicder von Zeit zu
Zeit ein, und nahmen an Hiufigkeit und Stirke bis auf
den heutigen Tag zu. Odeme der Beine bei den An-
fallen fast immer festgestellt; zuletzt oft starke Schwel-
lung des linken Unterschenkels. Die Tlerzgrenzen waren
nach links und rechts meist bis wenig tber dic Mamillarlinic
und bis zum rechten Sternrande erweitert. Herztone rein
ohne Nebengeriusche. Puls stets, auch zu Zeiten des
grossten Wohlbetindens, unregelmiissig und ungleich.

Ein dusserst heftiger Antall trat in den ersten Tagen
des Miirz d. J. cin: Starkes Ierzklopfen. Atemnot ausser-
ordentlich hochgradig, so dass diec Kranke gezwungen ist,
bestindig aufrecht zu sitzen. Dic Dispnoe nahm nachts
einen so heftigen Charakter an, dass die Paticntin in ihrer
Angst und Beklemmung das Bett verliess und auf dem
kiihleren Fussboden FErleichterung suchte. Atmung  schr
beschleunigt, erschwert, besonders beim Exspirium rasselnd.
Das Sprechen ist infolge dessen kaum moglich; dabei be-
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steht Aphasie, was auf eine Affcktion des Spracheentrums
schliessen liisst. Angstliches, cyanotisches, gedunsencs Aus-
sehen des Gesichts.  Absolute Schlaflosigkoeit. Appetit fehlt
ginzglich. Odeme der unteren Extremititen. Herzaktion
und Puls beschleunigt, diusserst unregelmiissig und ungleich,
tumultuariseh; kurzdauernde Beschleunigungen und Ver-
langsamungen, ohne dass auch nur einigermassen cine
Regelmiissigkeit in der Wiederkchr derselben bestinde,
Fbenso verhiilt es sich mit einzelnen besonders ergiebigen
Herzkontraktionen, welehe bisweilen ctwa bis zu dreien
hintercinander wahrnchmbar sind; andere sind so schwach,
dass man an der Radialis gleichzeitig keine Pulswelle
filhlen kann. Die Percussion des Herzens ergicbt cine Er-
weiterung der Grenzen, dic friiheren Befunden entspricht. -
Zum ersten Male cin leises, aber deutliches systolisches
Geriusch an der Ierzspitze; diastolischer Ton schr sehwach.

Starke Gaben von Digitalis bessern den Zustand in
wenigen Tagen wesentlich. Die Besehwerden lassen simmt-
lich nach. Der Puls wird regelmiissiger, 80 Schlige in
der Minute. Atmung noeh erschwert, 40 Ziige in der Mi-
nute. Die Kranke schlift nachts einige Stunden und hat
besscren Appetit. Das Sprechen ist crleichtert und die be-
stchende  Aphasic noch  deutlicher wahrnchmbar., Eine
Menge ticf dunklen Harns wurde entleert. Digitalis wird
ausgoesctzt.

Die Kranke ecrholt sich mit jedem kommenden Tage.
Atemnot, Schlaflosigkeit und Aphasie verschwinden. Ende
Mirz volles Wohlbefinden. TPuls nach wie vor unregel-
mitssig.  Abmagerung scit dem Beginn der Erkrankung
ist micht eingctreten.

Es handelt sich hier um einen ganz typischen Fall
von Myoearditis chronica, der wiihrend der letzten 4 Jahre
genau beobachtet wurde und ganz das Bild zeigte, wie
Riihle es in seiner Abhandlung schildert.

IV. Fall

Frau Peters, 75 Jahre alt. Mutter starb im 84. Lebens-
Jahre naeh Angabe der Patientin an Wasser, der Vater im
Alter von 60 Jahren durch Magenkrebs. Dic Kranke war
friither stets gesund und  kriiftizg.  Seit 22 Jahren Witwe,
musste sie durch sehr angestrengte Arbeit fiir den Unter-
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halt ihrer Familic Sorge tragen. Ihre Hauptbeschiiftigung
war Waschen. Rheumatismus der Gelenke oder Muskeln
war nie vorhanden.

Im Mai 1885 trat ein Anfall von Herzklopfen und
Kurzatmigkeit auf, die besonders beim Treppensteigen und
bei stirkeren Bewegungen sich sehr vermehrten. Leiehte
Schmerzen in der Ilerzgegend. Die Nacht verbrachte die
Kranke schlaflos in sitzender Stellung. Besonders abends
waren diec unteren Extremititen und der Bauch ange-
schwollen. Cyanose des Gesichts. Grosse Schwiiche und
Mattigkeit. Magenbeschwerden, bisweilen sehmerzhafte
Brechbewegungen ohne Auswurt von Mageninhalt. Appetit
fehlt ginzlich. Husten ohne Auswurfl. Schmerz in der
linken Nierengegend. Schr spirliche Harncntleerung., Oft
starker Schwindel, so dass dic Kranke nach ihren Angabcn
wic cine Betrunkene gegen die Wand fiel.

Nach volliger Ruhe besserten sich diec Beschwerden
bald, kehrten aber im Laufe des Jahres mehrmals wieder,
so dass die Patientin im November Hiilfe in der medizi-
nischen Poliklinik suchte. Sie klagt iiber dic genannten
Beschwerden.  Seit Mai war eine starke Abmagerung ein-
getreten. Thorax kriftig gebaut; livide Verfirbung der
Haut, allgemeine Animie. Odeme der Fiissc und des
Bauches. Hcerzgegend bis iiber das Sternum und bis zur
Magengrube wird wellenférmig bewegt. Radialis geschléin-
gelt. Puls schwach, unregelmiissig und ungleich. Die ganzc
linke Scite des Thorax bis zur vorderen Axillarlinie und
nach oben bis zur dritten Rippe wird gchoben. Herz-
dampfung rechts bis iiber das DBrustbein hinaus, links
ausserhalb der Mamillarlinie, oben bis zur dritten Rippe.
An der Herzspitze ist nur ein systolischer, nicht ganz
reiner Ton auskultatorisch mnachweisbar. Milz und Leber
vergrossert, crstere auf Druck schmerzhaft. Digitalis hebt
in kurzer Zeit alle Beschwerden. Puls bleibt jedoch un-
regelmissig,

Nach einzelnen leichten #hnlichen Anfiillen ftraten im
Mai 1887 die gleichen Symptome in heftigerer Welse auf.
Herzgegend wird stark gehoben. Herzstoss in der vorde-
ren Axillarlinie fiihlbar. Herztone etwas dumpf. An der
Spitze ein leises systolisches Gerituseh. Digitalisgaben von
0,12 mehrmals tiglich bewirken bald Besserung. Eine
Menge dunklen Harns wird entleert, Das systolische Ge-

3
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rausch ist nicht mchr wahrnechmbar. Puls kriftiger und
regelmiissiger.

Die Anfille wicderholen sich in den folgenden Jahren
und werden immer hiufiger und heftiger. Ein regelmiissiger
Puls wird niemals bcobachtet. Stauungserscheinungen der
Lungen, Niceren, Milz und Leber in wechsclnder Stirke.
Zur Zeit der Anfille wird das systolische Geriusch meist
wahrgenommen und schwindet nach Ordination von Pulv.
fol. Digitalis. Der zweite Pulmonalton nicht verstirkt.

Im Beginn dieses Jahres errcichten dic Symptome
einen #Husserst hohen Grad. Leber stark geschwellt, bei
Druck schmerzhaft, Leberpuls. Wandung dcs Thorax in
der ITerzgegend wird schr stark gechoben. Die Kranke ist
schr clend. Dic Digitalisgaben sind  bereits bis auf 0,2
mehrmals tiglich erhoht worden. Aueh jetzt wird noch
gute Wirkung ecrzielt, doch hiclt dieselbe zuletzt nur noch
10 Tage an.

Dic Kranke wurde in den vergangenen Jahren oft
und genau beobachtet, sowohl zur Zeit der Anfille als
auch bel bestem Allgemcinbefinden. Der Puls zeigte stets -
die charakteristische myocarditische Eigensehaft.

V. Fall.

Frau Braun, 60 Jahre alt. Vater und ein Bruder star-
ben infolge von Schlaganfall. Die Paticntin iiberstand im
16. Lebensjahre eine Unterleibsentziindung und war sonst
stets gesund; sic verrichtete frilher meist anstrengende Ar-
beiten, wie Tragen von Lasten ete. Im Mai 1882 verspiirte
sie, eben mit Waschen beschiftigt, plotzlich Herzklopfen
und Atemnot, so dass sie ihre Arbeit nicht fortsetzen konntc
und sich bald zu Bett legte. Zeitweise geringer Schmerz
in der Herzgegend. Grosse Midigkeit und Abgeschlagen-
heit; vollige Schlaflosigkeit. Schlechter Appetit. Ansehwel-
lung der Beine und starkes Kiltegefiihl in denselben. Harn-
menge verringert. Ungefihr 3 Wochen verliess die Pa-
tientin das Bett nieht mehr, crholte sich dann aber bald
und befand sich bei volliger Ruhe ganz wohl.

Im August desselben Jahres, als die Beschwerden in
gleicher Weise auftraten, suchte sie Iliilfe in der mediei-
nisechen Poliklinik. Puls ist schwach, schr unregelmiissig,
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beschleunigt. Herzgrenzen normal. Ilerzténe rcin, ohne
abnorme Betonung.  Herzthiitigkeit irreguldr. Galopp-
rythmus.

Dic Anfille wiederholten sich immer wieder bis auf
den heutigen Tag und nahmen an Hiufigkeit und Stirke
zu, jedoch in wceniger starkem Maasse, als in den vorigen
Fillen.

Im Dezember 1882 befand sich die linke Ilerzgrenze
in der Mamillarlinic; fiinfte Rippe wird wenig gechoben.
Herztone etwas unrein.

August 1883 : Herzdiimpfung bis zum rechten Sternal-
rande und links ausserhalb der Mamillarlinie. Puls klein,
sehr unrcgelmiissig. Spitzenstoss wenig hebend. Herztone
rein. Odeme der untern Extremitiiten. Extraet. Bella-
donnac und Tinctura Strophanthi bescitigen dic Krankheits-
erscheinungen, jedoch weniger als Digitalis. Der Puls wird
regelmiissiger und Kkriiftiger.

In den Jahren 1887 und 1888 sind die Anfiille von
Schwellung und Schmerz der Leber begleitet.

Juni 1888: Lebergrenze 3—4 cm unterhalb des Rippen-
bogens. Ierzdimpfung bis zur reehien Parastcrnallinie
und links zwei Fingerbreiten ausscrhalb der Mamillarlinie.
Herzténe rein, ohne Nebengeridusche. Puls schr unrcgel-
missig.

Mai 1889: Zum ersten Male wird cin systolisches Ge-
rausch an der Herzspitze wahrgenommen, sonst reine Tonc
ohne besondere Betonung. Puls beschleunigt und regellos.

Im Januar dieses Jahres treten die alten Beschwerden
in heftigerer Form auf. Herzklopfen, Afemnot, Schlaf-
losigkeit, Miidigkeit, Magcnbeschwerden, Husten ete. Da-
neben besonders starke, Messerstichen ihnliche Schmerzen
in der Lebergcgend, dic zum Riicken hin ausstrahlen.
Untere Lebergrenze 3 Finger breit unterhalb des Rippen-
bogens. Drueckempfindlichkeit. Milz palpabel. Herzddmpfung
bis zum rcchten Sternalrande, links 3 Finger breit ausscr-
halb der Mamillarlinie. Spitzenstoss hebend, sehr un-
regelmiissig und ungleich. Epigastrischer Puls. Digitalis
bewidhrt wicder scine prompte Wirkung. Alle Krankheits-
erscheinungen sind in wenigen Tagen gebessert. Leber-
schmerz nur noeh gering.




— 36 —

Im Mirz befand sich dic Kranke noch ziemlich wohl;
sie muss sich nur vor jeder Anstrengung hiiten. Ziemlich
gesundes Ausschen. Abmagerung ist wic im Fall 3 auch
hier seit dem Beginn der Erkrankung nicht eingetreten.
Appetit verhiltnismiissig gut. Schlaf gering, 3—4 Stunden
nachts; trotzdem am Tage kein Getiihl von Miidigkeit oder
Abgeschlagenheit. Stuhl- und Ilarnentlcerung normal. Die
Herzgrenze reicht links bis zur Mamillarlinic. Percussion
und Auscultation crgeben sonst nichts Aussergewdhnliches.
Puls ist auch jetzt klein, unregelmiissiz und von wechscln-
der Stirke.

Wenn auch unter diesen Kranlkheitsfillen nur die
beiden ersten massgebend sein kénnen, da das Bestehen
von myocarditischen Hecerden bei den {ibrigen ana-
tomisch nicht nachgewicsen ist, so wollen wir dieselben
dennoch in den Kreis der Betrachtung ziehen und die
Bestiatigung des klinischen Befundes der Zukunft iiber-
lassen.

Was nun das eigentliche charaktcristische Haupt-
symptom der Myocarditis chronica betrifft, so ist er-
sichtlich, dass dasselbe in allen angefiihrten Fillen be-
statigt wird, da tiberall und zu jeder Zeit die Verbin-
dung von Arythmiec und Ungleichmissigkeit in der
Stirke der Herzkontraktionen und Pulse bestand, die
auch durch starke Gaben von Digitalis, Extr. Bella-
donnae, Coffeinum, Tinct. Strophanthi niemals beseitigt
werden konnten. Auch der Grad der Regellosigkeit
war in den cinzelnen Fillen und zu verschiedenen
Zeiten nicht dersclbe. Hiufige Aufnahmen von Curven
an der Herzspitze und der Art. Radialis bestitigten
das Ergebnis der Palpation.




Die meisten derselben zeigen grosse Ahnlichkeit
mit denen, welche in der Abhandlung von Riihle?)
zur Anschauung gcbracht sind. Nach grosseren Gaben
von Digitalis, die etwa 2--3 Tage lang verabreicht
wurden, zeigen die aufgenommenen Curven stets cine
grissere, aber niemals vollstindige Regelmissigkeit.

Das frithzeitige Auftreten der dem kleinen Kreis-
lauf angehorigen Symptome wird auch hior bestitigt.
Dispnoe, Kurzatmigkeit, Beklemmungsgefiithl und Herz-
klopfen geben den Anlass zur ersten Klage. Geringe
dumpfe Schmerzen in der Herzgegend wurden im Fall
4 und 5 schon zu Anfang der Erkrankung und auch
spitterhin versplirt.

Storungen der Magen- und Darmfunktion, die sich
in schlechtem oder giinzlich fehlendem Appetit, Druck-
gefithl in der Magengegend, Aufstossen, selbst starken
Brechbewegungen und angehaltenem Stuhl #Hussern,
traten in allen Fallen friher oder spater und in wech-
selnder Heftigkeit ein.

Die Stauungserscheinungen der Leber nebst Schmerz-
gefihl sind in Fall 1, 4 und 5 besonders heyvortretend;
die Schmerzen bei Frau DBraun erreichten sogar im
Januar dieses Jahres einen so hohen Grad, dass man
geneigt war, an eine andere Affektion der Leber zu
denken. Nach Digitalis erfolgte indes schnelle Bes-
serung.

Harnsckretion tiberall spiérlich.

Im zweiten Falle fithrte die grosse Erregung des
Gehirns zu der Annahme, dass einzelne Teile desselben
zeitweiligen Reizungen ausgesctzt scien. Zahlreiche
Narben als Zeichen fritherer Apoplexien und Embolien
bestiatigten den klinischen DBefund. Die letzthin bei
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der Frau Gicrs bestehende Aphasie deutet auf ahnliche
Storungen im Sprachcentrum hin.

Die Percussion crgab zur Zeit der Anfialle fast
stets einc deutliche Erweiterung der Herzgrenzen, be-
sonders nach links, weniger nach rechts; am stirksten
ist dieselbe bei der Frau Peters, weniger auffallend bei
der Frau Giers und Braun vertrcten; bei letzterer er-
gab namentlich in fritherer Zeit die Percussion hiufig
nichts Aussergewohnliches.

Dic Herztone sind meist deutlich, manchmal etwas
dumpf, ohne besonderc Betonung. Das systolische Ge-
rausch an der Herzspitze, welches Rithle anfithrt, war
in allen Fallen ausser in dem ersten vorhanden und
zwar durchgiingig nicht zu Anfang, sondern erst in
spiiterer Krankheitsperiode. Im zweiten Falle war
dasselbe auffallend laut, ohne dass jedoch eine Ver-
stirkung des zweiten Pulmonaltones bestand. Die Ob-
duction ergab vollstindig intakte Klappen und unver-
sehrtes Endocardium.

Was nun die Diagnose der Myocarditis chronica
diffusa betrifft, so bestitigen die beiden crsten Falle
den von Riihle vertretenen Satz, dass man bei Un-
regelmissigkeit und Ungleichheit der Herzthatigkeit,
welche sich an der Radialis noch deutlicher markiert
als am Herzen und nie ganz verschwindet, in vorder-
ster Reihe an das Vorhandensein einer schwieligen
oder fibrosen Myocarditis zu denken habe, welche
augenscheinlich mehr als anderc zu Schwichezu-
stainden des Herzens fithrende Erkrankungen dessel-
ben, zum Zustandekommen dieses auffilligen Symptoms
disponiert.

Man konnte in den vorliegenden Fiillen der gleich-
zeitig bestchenden fettigen Degeneration die bei Leb-
zeiten bestandencen Storungen der Herzaktion zuschrei-
ben; diesclbe tritt jedoch den zahlreichen Bindegewebs-
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zliigen und den grossen Mengen fester narbiger Massen
gegeniiber so sehr in den Hintergrund, dass kein Grund
vorliegt, ihr den Haupteinfluss einzuraumen. Die Klap-
pen sind unversehrt, desgleichen das Endocard, abge-
gehen von einer Stelle des linken Ventrikel, an der
cine taubeneigrosse, geschwulstartige Bildung festge-
wachsen ist. Im zweiten Falle fchlt jede Veranderung
der Klappen und des Endocards. Neben der fettigen
Degeneration bestehen massenhafte wmyocarditische
Narben. Die Regellosigkeit des Pulscs zeigte das gleiche
Bild wic oben, wo der Einfluss der fettigen Entartung
nur in zweiter Linic in Betracht kam, und so ist man
denn auch hier geneigt, den zahlreichen schwicligen
Verinderungen den Haupteinfluss auf dic frither be-
stehende Anomalic des Pulses zuzuschreiben.

Wie weit nun die fettige Entartung Arythmie und
Regellosigkeit in der Starke der Ilerzkontraktionen be-
dingen kann, mag dahingestellt bleiben. Desgleichen
stcht mir kein Material zur Verfiigung, um weitere
Beitrage in betreff der Differentialdiagnose zu liefern,
die Riithle in der bereits genannten Abhandlung ein-
gchender behandelt hat. '

In Bezug auf die Atiologie giebt unser erster und
dritter Fall keinen Anhaltspunkt; im zweiten ist eine
friher bestechende Pyiamie als Ursache anzuschen; fur
den vierten und fiinften konnte nur dauernde und
schwere Arbeit in Betracht komamen. Dass das mitt-
lere und hthere Lebensalter besonders befallen wird,
stimmt mit unseren Beobachtungen iiberein.

Dic Behandlung crgab die Unentbehrlichkeit der
Digitalis, welche nur mit wenigen vielleicht schein-
baren Ausnahmen stets an Wirkung Extr. Belladonnac,
Coffeinum und Tinct. Strophanthi tibertraf. Nur grosserc
Dosen, etwa von 0,1—0,2 mehrmals taglich 3—4 Tage
lang verabreicht, erzielten den gewlnschten Erfolg,
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wahrend kleinere Gaben, dic liangere Zeit genommen
wurden, versagten.

Am Schlusse dieser Arbeit gestatte ich mir, Herrn
Prof. Dr. Finkler fir die frcundliche Unterstitzung,
welche er mir bei der Anfertigung dersclben zu Teil
werden liess, meinen herzlichsten Dank auszusprechen,




Lebenslauf.

Geboren wurde ich, Jacob Pitsch, katholischer
Confession, zu Fischeln im Kreise Crefeld am 25. Mirz
1865, als Sohn des am 26. November 1869 verstorbenen
Kaufmanns Jacob Pitsch und der Constanze Pitsch,
geb. Cramer.

Nach Ubersiedelung meiner Familic nach Bonn
besuchte ich die Kortegarn’sche Realschule daselbst,
spiter das Realgymnasium zu Midheim am Rhein und
verliess dasselbe Ostern 1883 mit dem Zeugnis der
Reife. Alsdann widmete ich mich an der Universitit
Bonn dem Studium der Naturwissenschaften und trat
Ostern 1887 zur medicinischen Facultit {iber, nachdem
ich vorher eine Erganzungsprifung am Bonner Gym-
nasium bestanden hatte. Im Februar 1888 erhielt ich
das Zcugnis fir die drztliche Vorpriifung und gentigte
im kommenden Sommerhalbjahre meiner Dienstpflicht
bei dem 2. Bataillon Inf.-Rgts. von Goeben (2. Rhein.)
Nr. 28 zu Bonn. Seitdem studiere ich an der hiesigen
Hochschule Medicin. Am 2. Mai 1890 bestand ich das
Examen rigorosum.

Mcine akademischen Lcehrer waren die Herren
Professoren und Dozenten:

Anschiitz, Barfurth, Binz, Clausius{, Doutrele-
pont, Finkler, Fuchs, Geppert, A. Kckulé,




Koester, Krukenberg, Ludwig, Miuller, Nuss-
baum, Pfliger, Ribbert, Simisch, Schaaff-
hausen, Schultze, Strasburger, Trendelenburg,
Ungar, von la Valette St. George, Veit, Walb,
Witzel.

Allen dicsen hochverchrten Herren spreche ich an

dieser Stelle meinen herzlichsten Dank aus.

1.

Thesen.
Dauernde Regellosigkeit in der Stiirke und Folge
der Herzcontraktionen, die durch starke Gaben von
Digitalis nur zeitweise zu bessern ist und zu dem
Bilde des nicht compensierten Herzfehlers fithrt, lisst
auf cine entzindliche Degeneration des Herzmuskels
schliessen.

. Bel den Anzeichen allgemeiner Herzschwiche infolge

von Mpyocarditis fibrosa sind kurz daucrnde aber
stirkere Gaben von Digitalis anzuwenden, withrend
die fortgesetzte Aufnahme kleinerer Dosen zu ver-
werfen ist.

. Lupésc und carcinomatgse Erkrankungen schliessen
sich nicht gegenscitig aus.




