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Unter andern Fiéllen von Myocarditis kamen in der letzten
Zeit auf dem liesigen pathologischen Institute zwei Fidlle von
Herzsehwielen zuyr Seection, die dadurch die besondere Aufmerk-
samkeit  cerregten,  dass nach  einem  bei  DLeiden  Patienten
ziemlich gleiclien. unerwarteten und plitzlichen Exitus letalis die
Befunde am Herzen derselben in Bezng auf Localisation der FEi-
krankung im Herzfleisel, Ausbreitung derselben auf das iibrige
Herz, bezw. den Befind an den Klappen und Herzgefissen einander
sehr dhnlich waven, wobei die Frage nach der Ursache der
schwieligen Entartung des Hervzfleisches das grosste Interesse
heraustorderte.

Auf Veranlassuug und Anregung des Herrn  Professor
Ziegler, der mir beide Fille zur Verfiignng stellte, habe iclh
deren nihere Untersuchung iibernommen.

Die Veroftentlichung derselben sucht ihre Berechtigung
in dem Umstand, dass die in den letzten Dezennien bis heute
viel discutierte Frage nach der Aetiologie der Herzschwielen fiir
einen grossen Teil derselben noch lange nicht als abgeschlossen
zu betrachten ist. Die Krkenntnisz der Bedeutung dieser Frage
datiert iitberhaupt erst seit der zweiten Hilfte nnseres Jahirhunderts.

Von Beunivenius, der nach Scehrotters!) Angabe 1529
schon von einer Schwiele im Herzen berichtet, bis zu Morgagni,
Corvisart, Cruveilhier u. a. hatte man sich begniigt mit der
einfachen Constatierung ilires Befundes.

Die Literaturdurchsicht, die ich der Untersuchung meiner
Fiille vorangehen liess, veranlasste mich, auch der Beschreibung
derselben eine Uebersicht iiber die bis jetzt fur die Aetiologie und
Genese der Herzschwielen geltend gemachten Momente voranzu-
stellen. Aber ich glaubte, nicht uur allein vom historischen
Standpnnkt die Littevatur zusammenstellen zu sollen, denn es wiire

1) v. Ziemssen, Handh. 4. spez. Pathol. n. Ther, Bd, VI Leipzig,
1876. pg. 209,
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das eine nieht sehr iibersichtliche und auch darch andere schon
oft gegebene Darlegung gewesen. Vielmelir hielt ich es fiir gut,
diesen letzteren Gesiehtspunkt unterzuordnen unter den hier ungleich
wichtigeren der Aetiologie und Pathogenese der fibrosen Myocarditis.

Indem ich so hinsichtlich der Ursachen die Casnistik und
die Anschauungen der Autoren gruppenweise zusammenstellte und
ordnete, beabsichtige ich, die Frage zum Schluss vorzulegen, ob
und eventuell in welche der Gruppen jeder der beiden Fiille
hineinpasst.

Als abgeschlossen iiissen wir die Frage der Aetiologie
bezw. Genese jener Fille von Herzschwielen ansehen, di¢ nach
cinem durch lokale Tschimie bedingten Untergang der Muskel-
substanz sich sekundidr entwickeln.

In den letzten Jahren vielfach diskutiert ist terner die
Bedeutung der Infection als dtiologisches Moment fiir die Entstehung
der filwosen Myocarditis.

Diesen zwei Gruppen moge sodann als dritte eine Zusammen-
stellung jener TFille oder Anschanungen tolgen, bei denen die
produktive Myocarditis als direkte Propagation einer Erkrankung
der das Herzfleiseh einhiillenden Membranen, des Peri- oder Endo-
cards — sei es infolge von Infectionen oder von anderen itio-
logischen Momenten — angeselen werden muss,

Wir haben bei dieser Einteilung zweierlei unberiicksichtigt
gelassen, den in den letzten Jahren otters besprochenen Einfluss
von seiten des Nervensystems, sowie den Einfluss von Traumen
auf die Entstehung von Schwielen im Herzen.

Den ersteren betreffend, verweise ich auf die neuesten
Untersuchungen von Hiss und Romberg iiber die Bedeutung der
Herzganglien als sympathische Elemente und glaube, bis weitere
diesbeziigliche Arbeiten zur Verfiigung stehen, diesen Punkt vor-
erst ganz ibergehen zu sollen.

Den zweiten betretfend, so sind, abgesehen von den in
alteren T.ehrbiichern!) verzeichneten Traumen, wie Fall oder
Schlag?) auf die Herzgegend mit consecutiver Myocarditis fibrosa,

1) Bamberger, Lehrh. d. Krankh. d. Herzens. Wien 1857,
Friedreich in Virchows Handh. d. spez. Pathol. . Ther. 1867. Bd. V.
2) Riegel, Zeitschr. f. klin, Med. Berlin 1888. X1V. Es ist moglich,
aber nicht sicher, dass der von Riegel beschriebene Fall auf einen Hufschlag
anf die Brust zuriickeefihrt werden darf.
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einer Aetiologie, die durch die Casuistik der letzten zehn Jahre
nirgends sichere Bestitigung gefunden hat, jene Fiille, wo Schuss-
oder Stichwunden im Herzfleisch zur schwieligen Ausheilung kamen?),
doch zu seltene und ausserordentliche Beobachtungen, sie mogen
verbiirgt sein oder nicht.

I. Die lokalisierte Ischimie des Herzmuskels als Ursache
von Herzschwielen.

Die histologischen und #tiologischen Verhiiltnisse der hier-
her gehorenden Schwielen sind erst dureh die Forschung des Kndes
der siebziger und des Anfangs der achtzigerv Jahre der ¥orkenntnis
besser ersehlossen worden; indessen dank dey scharfsinnigen und
eingehenden Arbeiten der sie begriindenden Autoren ist. wie schon
bemerkt, die Krage dieser Schwielen heute als eine abgeschlossene,
kaum einer Berichtignng bediivftige zu betrachten,

Die lokale Ischimic kann eine acut eintretende oder eine
chronisch sich entwickelnde sein.  Die erstere ist zumeist eine
absolute, die letztere kann allmiliz dazu werden oder nach einem
gewissen Grade der Entwicklung plotzliech zur absoluten sich
steigern. Die Ursachen sind Arteriosclerose und Thrombose und
Embolie der Kranzarterien.

Es ist gut, die arteriosclerotische Verengerung und den
atheromatisen oder thrombotischen Verschluss der Kranzarterien
einerseits und die Kmbolieen infolge von aus der iibrigen Blutbali,
aus dem Herzen oder dem kleinen Kreislaut in die Kranzarterieniste
gelangten Pfripfen anderseits auseinander zu halten.

EKinige historische Bemerkungen iiber die Kenntnis der
Cirkulationsverhéiltnisse im Herzen seien hier eingefiigt.

Wie bekannt, gelten die Kranzarterien als Endavterien im
Sinne Cohnheims. Schon Hirte und Henle haben das gelelt,
Die Versuche von Cohnheim und v. Schulthess-Rechberg?)
mit Injection von Mileh und Gyps in die Kranzarterien, die Injec-

1) Schritter in Ziemssen's Handbuch L c., und Steundener, Berl. klin.
Wochensehr, 1874, No. 7, cit. n. Schrétter.

Birsch-Hirschfeld, Lehrb. d. path. Anatom. 1887, TIT. Aufl,

2) Virch. Arch, Bd, 85, 1881,




tiongversuche Sternbergs!) mit blauer und roter Gelatine, die
Versuche Steven-Linsdays®) und die von Neelsen?®) ergaben,
dass arterielle Anastomosen zwischen den beiden art. coron.
nicht existieren.

Demgegeniiber wurde von Englindern, besonders von
Chevers, Legg u. A, einc reichliche Anastomose devselben
angenommen ).

Capillive Anastomosen zwischen ecinzelnen Aesten hatte
allerdings auch schon Hirvte angenommen, nimlich zwischen dem
ram. vertic. coron. sin. und dem Ende der cor. dextra an der
Herzspitze, ind zwischen dem ram. horiz. und der cor. dextr. im
sule. cireul, ), aber keine avteriellen Anastomosen.

Ausser durch die Kranzarterien direkt ist eine mittelbare
Blutversorgung noch zu beriicksichtigen.  Sie ist von geringer
Bedeutung. Die vasa propria des Herzens anastomosieren ndmlich
normaler Weise mit den vasa vasorum der aus dem Herzen aus-
tretenden grossen Gefiissstimme und mit den ‘Gefissen des Peri-
cards, des Zwerchfells und sogar der Bronchien.

Algot Key%) macht neuerdings darauf aufmerksam.

Von diesem Autor, sowie schon frither von T.anger?),
Samuel Wests), Koster?) wird indessen den capilliren Ana-
stomosen der Kranzarterien unter sich eine hiohere Bedeutung
beigelegt.

Besonders Key-Aberg und Kdéster sind der Ansicht,
dass bei vorhandenem Bedarf sich ein geniligender (‘ollateralkreislaut
wohl entwickeln kénne. Nach des ersteren Ausichit bel Arterio-
sclerose der Kranzarterien nur geniigend, um den ganzen Herzmuskel
in Function zu erhalten, aber nicht geniligend, um die lokalisierte
Schwielenbildung an demselben zu verhindern.

1) Teber Erkranknngeu (. Herzmusk., im Anselhl. an Stiiungen des
Coronarkreislauft, Dixs. Marburg 1887.

2y The Lancet ez, 100 17, 24, 31,

8y Beitriige z. path. Anat. w. kL Med, E. L. Wagner gewidmet, Leipz 1888,

1) eit. n. Steven-Linsday.

5) ¢it. n. sSternberg. ’

5) Algot Keyv-Aberg in Enlenburgs Vierteljuhrsehr, B. 50, 1884, pag. H.

7 Langer. Die Anastomosen d. Coremararterien. Sitzungsbericht (.
wath.naturwiss, Klasse 4. ko ko Ak d. Wiss, z. Wicn, Bd, LXXXIL  1880.

$) The Lancet, 2. Juni 1883. 7) und %) cit. n. Key-Aberg,

¥y Kaster. Ueber Myocarditis. Progranm, DBonn 1888,
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Nach Koster allerdings geniigend, um jeder Moglichkeit
einer lokalen Anaemie zuvorzukommen.

Es sei hier kuwrz eine Kinwendung gegen Kosters An-
schanung gemacht.

Derselbe meint, (Cohnheims Theorie der Endarterien sei
schematisch und entspreche der varianten Wirklichkeit selten, er
miisse anf Virclow zuriickgreiten, der angegeben habe, dass es
sich ,schlechtweg um die anastomotischen Kinrichtungen mnd deren
Funktionieren landelt bei den Folgen oder Nichtfolgen einer
Arterienverschliessung. s mochte wohl nach meiner Aunsicht
sehr schwierig sein, das Funktionieren derselben nachzuweisen,
sowohl im normalen als ganz besonders in einem von Schwielen
und  selevotischen  Arterien durchsetzten Herzen.  Kann  man
doch annelmen, dass bei einer allgemeinen Selerose der Kranz-
arterien nnd nielit ausschlicssen, dass auch bei lokalisierter Arterio-
sclerose derselben die Gefisswinde der kleinsten, makroscopisch
kaum melir erkennbaren Aestchen vom sclerosierenden Prozess
ergriffen sind. Aber ich frage, wie dann auch ein vorhandener
capillirer Collateralkreislanf geniigend funktionieren kann, oder
Kraft lat, sich zu entwickeln, so dass in dem der reichlichen
Blutversorgung bediirftigen nnd daran sozusagen gewdhuten Muskel-
teil der Untergang der Muskelfasern verhindert wird? — Es ist
nicht notig, dass die lokale Anaemie sofort eine absolute ist.

Was aber den britsken Abschluss des Blutes durch embo-
lische Verstopfung eines Arterienastes Detrifft, so ist eben dieser
Abschluss zu rasch, um Zeit zu lassen zur Entwickelung dieses
capilliiven Collateralkreislaufs, ehe es zum Untergang der Muskulatur
kommt. Man wuss in Rechnung ziehen, dass die Embolie ein
Organ trifft, das stets in der aktivsten Thitigkeit sich befindet. —

Die Kenntunis der Kranzarteriensclerose datiert sehon von
Morgagni.

Jenner und Parvry!) haben die Arteriosclerose der Kranz-
arterien zuerst in Verbindung gebracht mit dem von Heberden
zuerst Deschriebenen Symptomencomplex der Angina pectoris, den
der letztere als Neurose erklirt hatte.

Tn einer Arbeit ,Von der Verengerung und Schliessung
der Pulsarterien in Kranklheiten® bringt Tiedemann 1843 Beob-

1y Parry, an ingquiry into the symptoms and canses of the synecope
anginosa, commonly called angina pectoris. London 1799. cit. n. Leyden.
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achtungen iber die Sclerose der Corvonararterien zugleich schon
mit pathologisch-anatomischen Umntersuchungen iiber den Zustand
des Herzens.

Quain?) macht in seiner Arbeit iiber Fettherz aufinerksan
auf ein hdnfiges Zusammentreffen dieser Erkrankung — er beschreibt
schmntzig gelbe, fahle, morsche Herde — sowie der Herzruptur
mit Obliteration der Kranzarterien und Stokes?), sich auf denselben
heziehend, citiert den Fall eines 68jihrigen Arstes, der klinisch
die Zeichen der Herzschwiche, Angina pectoris, Sehwindel, Ohn-
machten, Pulslosigkeit 6 Wochen vor dem Tode dargeboten und
bei dessen Sektion ein grosses, schlaffex, durch fettige Entartung
gelbes Herz, vollkommene Verkndcherung der Semilunavklappen und
der Aorta, sowie durch Verkndcherung his einen Zoll von ihrem
Ursprung ganz solid gewordene Kranzarterien gefunden wirden.
Mr. Adams. der die Sektion machte, ,neigte sich in diesem Falle
sehr zu der Ansicht. dass die ausserordentlichen klinischen Erschei-
nungen einem mehr oder weniger bedentenden Lihmungszustande
des Herzens infolge von Verschliessung der Krauzgefisse zuzu-
schreiben seien®, und Stokes sagt, er glanbe, dass die Obliteration
derselben zur Entstehung der Fettentartung des Herzmuskels
beitragen konne.

In der Folge mehrten sich sodann die Angaben, die die
Anschaunung vertraten, dass einerseits der Angina pectoris ein
organisches Leiden zugrunde liege, anderseits die Verschliessung
der Kranzarterien an der Entstehung von organischen Verfinderungen
im Herzinuskel schuld sel.

Aber man hatte sein Augenmerk nur ant die ,fettige
Entartung® gerichtet.

Rokitansky?) beschreibt zwar an hypertrophierten Herzen
fahle, schmutzig gelbe, morsche und breiig zerreibliche Herde von
verschiedener Ausbreitung, in der Wand des linken Ventrikels
besonders hiufig, und , Entziindungsherde "und vorziiglich Residuen
von Entziindung in Form von weissen, in die Fleischsubstanz ein-
geschalteten Schwielen®, deren Aetiologie er nicht andeutet, dic
aber wahrscheinlich der Gruppe der arterioselerotischen Schwielen
angehoren.  Beziiglich der Verkndcherung der Kranzarterien sagt

1) Medic.-chirurg. Transact. Vel. XXXIII. p, 140. cit. n. Stokes.
?) Stokes. D. Krankh. d, Herz. w. d. Aorta. Wiirzburg 1835,
*) Rokitansky., Lehrb. d. pathol. Anat, Bd. Il. 1856.
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er, dass sie besonders bei Greisen hiufig zusammen mit Fett-
metamorphose vorkomme und in diesem Sinne hilt er dafiir, dass
Herzruptur und partielles Aneurysma wnd Arteriosclerose der
Coronararterien zusammenhingen.

Bis zu Lancereaux, Ziegler, Weigert und Huber
bestand diese Anschauung, dass Herzruptur und partiellex Aneurysma
mit Fettentartung des Herzens ausschliesslich #tiologische Be-
ziehung haben.

In seinen statistischen Untersuchungen lilt Biottger?)
fiir die Ursachen der Herzruptur ,Verdinderungen® des Herzmuskels,
und zwar:

1. Fettdegeneration;

. Storungen  der Kranzarterien (varicise, atheromatise,
thrombotische);

3. Affectionen der grossen Gefiisse;

4. Endocarditis.

Ks ist zu bemerken, dass dieser Autor nicht mehr die
Fettdegeneration des Herzmuskels direkt der atheromatiosen Ver-
dnderung der C(oronararterien unterordnet beziiglich des causalen
Zusammenhanges.

Schon 1861 hatte Malmsten?) einen Fall von Thrombose
der Kranzarterien mit consecutiver ,Herzerweichung“ und Ruptur
beschrieben. Allein die Anschauung, dass die wichtigste Folge
der Verengerung, und wenn das Herz aushalte, des Verschlusses
der Kranzgefisse die Verfettung der Muskulatur sei, leitet noch
lange die verschiedensten Autoren; ich erv sihne Friedreichs3),
Lebert+) 1867, Ponfik?®) 1873, Pepper®) 1874.

Forster?) hilt fir die Folge der beschrinkten oder auf-
gehobenen Blutzufuhr durch die Kranzarterien eine anaemische
Atrophie der Muskelsubstanz mit Substitution derselben durch von
der Peripherie des atrophischen Herdes aus sich entwickelndes
Fettgewebe.

Do

1y Bottger. Ueb. d. spont. Ruptureu d. Herzens. Arch. f Heilkunde.
Bd. 4. 1863.

2) Malmsten. Hygiea XXVI. 1861.

3) Friedreich 1. c.

4) Lebert. Anatomie pathol. Text I. cit. n. Beck

5) Berlin. klin. Wochenschr. 1873. ) u. 9 cit. n. V. H. Jahresb. I

6) Medic. and surgic. Report. Vol. XXX. No. 3 c¢it. n. V. H. Jahresh. IT

7) Handbch. d. pathol. Anat. 1863, cit. n. Beck.
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Collin!) beschreibt eine Coronarthrombose und Herz-
raptur, wobei die Wand des apoplectischen Herdes lediglich aus
Bindegewebe bestanden habe.

Schriotter?), der in Bezug auf andere Formen der
Schwielenbildung im Herzen fast ginzlich auf unserm leutigen
Standpunkt steht, sagt iiber die IFolgen des Kranzartevienverschlusses,
dass sie die Ursache von Atroplie sein komne, worunter er ein-
fachen Schwund, nieht Fettdegeneration verstehes ferner meint er,
dass das Zusammentrefien der Vorliebe des linken Ventrikels zur
Fettdegeneration und der linken Kranzarvterie zur Atheromatose,
wenn es auch kein konstanter Befuud sei. wie gewohnlich ange-
nommen werde, so doclh dtiologisch wichtig sei.

Schliesslich erwiilinen wir noch Gali gnani®), der ebenfalls
eine fettige Entartung des Herzmuskels infolge von Atherom und
Verkalkung der Coronariac beschreibt.

So haben wir wohl geniigend die Anschanung einer fritheven
Periode iiber die Folge und Bedeutung der Kranzarterienerkranknng
fir den Herzmuskel und seine Thitigkeit gekennzeichnet.

Man hatte wohl den Cansaleonnex zwischen (oronararterio-
sclerose einerseits und fettiger Entartung oder Erweichung der
Muskelsubstanz, Ruptur und partiellem Aneurysma anderseits aus
der Hiufigkeit des combinierten Befundes deduciert: das causale
Verhiltnis und den genauern genetischen Zusammenhang dieser
Arterienerkrankung und ihrer unmittelbaren Folgen mit der Herz-
schwiele hatte man noch nicht erkannt.

Man hatte iiberhaupt die Herzschwiele selten zum Gegen-
stand selbstiindiger Spezialforschung gemacht, sie meistenteils als
eine bei andern Erkrankungen, besonders bei Nephritis und Herz-
hypertrophie héiufig zu findende Combination nur indirekt, d. h. vom
Standpunkte der genannten Erkrankungen beschrieben.

Unter den Folgen des Coronararterienverschlusses zZogen
nun immer mehr die Erweichungsherde die Aufmerksamkeit der
Pathologen und Anatomen auf sich.

Sand+) berichtet vom Fund eines ,.porisen Krw eichungs-
herde\ im Myocard“ bei hoehgradiger Atheromatose der Kranzarterien.

1) Gaz. des Hop, 104, 1367, cit. n. SchidCs Jaheb.,

2) Schritter L e.

3) Galignani. Paralisi cordiaca et pulmon. da ocelus. di una arteria

coron.  Annali univ. di med. 1877
1) New-York medic. Record, April 1873. cit. n. V. H. Jahresber,
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Laveran!) macht auf die Bedeutung des Herzinfarcts
als Folge von Thrombose einer Kranzarterie aufmerksam und hilt
fiir wahrscheinlich, dass ein gut Teil der Fille, welche als Herz-
abscesse, Herzgeschwiire, Herzrupturen beschrieben worden sind,
pathologisch den Infarcten zugerechnet werden miissen.

War so die Aufmerksamkeit anf die Mannigfaltigkeit der
Befunde I Herzfleisch gesteigert, so konnten anch die fibrdsen
Herde bezw. ihre Hiufigkeit bei Kranzarterienerkrankung nicht
mehr dem Blicke entgehen.

Hilton Jagge?) beschreibt 1874 eine fibroide Erkrankung
des Herzmuskels, zn der cer die dabei vorhandene chronische
Endarteriitis in Causalconnex zu bringen sucht.

Die Hygiea3) von 1876 bringt einen Fall von plotzlichem
Herztod infolge von Herzsclerose, die nach Ausicht des Autors
durch Coronarsclerose verursacht war,

Tautint) sagt, dass eine acute Entzimdung der A. coron.
teils eine diftuse Ischaemie, teils einen Intarct des Myocards er-
zeugen konne; dass ausgedehnte Verengerungen der (oronariae
mehr oder weniger ausgedehnte Verfettung, sehir ansgedehnte und
lokalisierte Verengerungen sowie Obliteration dureh Thrombose
Erweichungsherde des Myocards erzeuge, welche ihrerseits Ruptura
cordis, Herzparalyse oder auch beim Ueberleben zunidchst Aneu-
rysmabildung, hernachSclerose oder fettige Entartung zur Folge habe.,

Liancereaux®) macht fiir die myocardite sclereuse u. a.
Infarcte verantwortlich, die nicht zur Ruptur gefiihrt haben. s
konne zur Vernarbung der infarcierten Stelle kommen und eine
Art von partieller secundirer Sclerose entstehen, dic kanm zu
unterscheiden sei von der primiren wmyocardite sclereunse.

Sozusagen als die Schlusssteine am  Ausbau  derjenigen
Irkldarung der Herzschwiele, welclie den  entziindlichen produk-
tiven DProzess als etwas secundéires zur ischaemischen Muskel-
Necrose oder Necrobiose hinzukommendes ansieht, sind sodann die
Arbeiten von Ziegler, Weigert und Huber zu bezeichnen.

) Union médie. No. 28, 1878, cit. n. V. H. Jahresher,
¥) Fransact of the Patholog. Sec. XXV, pg. 64. cit. n. V. H. Tahresb. 1874,
3y Lemchen och Key Axel. Hygiea 1876. cit. n. V. H. Jahresb. 1877,

4) Tautain T. F. De quelques lésions des artéres coron. comme causes
d'alteration du myocarde. Thése, Paris 1878.
Y

5) Anatom. path. 1879,
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Weigert geht von diesen drei Autoren am weitesten.

,Bei den atheromattsen Verdnderungen') der Coronar-
arterien,“ sagt er, ,bilden sich nicht selten thrombotische oder
embolische Verschliessungen von Aesten derselben. IKriolgen die
Verschliessungen langsam, oder docl so, dass zundchst noch (wenn
auch zur Ernihrung nicht hinreichende) Collateralbahnen existieren,
so tritt eine langsame Atrophie mit Untergang der Muskelfasern
ohne Schidigung des DBindegewebes ein. Diese geschwundenen
Muskelfasern werden dann durch sehniges Bindegewebe ersetzt
und die sogenannte chronische Myocarditis ist nichts anderes als
ein solcher Prozess. Von einem Schwinden der Muskeltasern durch
Compression eines ,entziindlichen® Exsudates oder durch Schrumpfen
neugebildeter Bindegewebsmassen diirfte hier wohl niemals die
Rede sein. Ich habe wenigstens in allen Fillen geniigenden Grund
fiir ein primires Untergehen von Muskelsubstanz gefunden.

,2Kommt aber,“ fahrt er fort, ,ein sehr briiskes vollstin-
diges Abschneiden der Blutzufuhr in einzelnen Teilen des Herz-
muskels zustande, so tritt auch hier die Bildung von gelblichen,
trockenen, dem geronnenen KFibrin #dhnlichen Massen ein. Unter-
sucht man eine solche Stelle mikroscopisch, so findet man auch
hier meist kein fibiinoses Exsudat, sondern oft ein anscheinend
ganz normales (tewebe (manchmal erkennt man sogar noch Quer-
streifen der Muskelfasern), aber alle Muskelfasern, alles Binde-
gewebe ist kernlos. In der Umgebung findet man dann eine
reactive Anhiiufung von Rund- resp. Spindelzellen.«

Es ist bekannt, dass Weigert damit am weitesten, ja zu
weit gegangen ist, indem er jeden andern Entstehungsmodus der
Herzschwiele als den auf ischimischer Grundlage frither kurzweg
leugnete.

Ziegler geht nicht so weit, “alle Schwielen so erkldren
zu wollen, hilt aber diese Entstehungsart fiir die haufigste und
giebt iiber ihre Details dhnliche Angaben wie Weigert.

Die Myomalacia cordis, wie er die nach Verschluss der
Kranzarterien eintretende Herzmuskelerweichung bezeichnet, stellt
er in Parallele mit der arteriosclerotischen (Gehirnerweichung, die
chronische Schwielenbildung im Herzen in Analogie mit der
arteriosclerotischen Schrumpifniere.

1) Virch. Arch. Bd. 79. 1880. Ueber d. pathol. Gerinnungsvorgiinge.
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Die Erweichungsherde sind nach seiner Beschreibung?)
anfangs noch fest und mattgelblich, spiter weich, zerreisslich, von
gelblich-weisser Firbung. Die Schuittfliche ist zuweilen etwas
eingesunken infolge schon eingetretener Erweichung. Wenn Blut
aus den Capillaren infolge des Verschlusses der Arterien aus-
getreten ist, so sind die Herde anfangs gleichmissig dunkelrot
oder dunkelrot-braun, gelb gefleckt, oder im Centrum gelb, in der
Peripherie rot, spiiter werden sie graugelb oder granbraun oder
auch mehr rostbraun, kurzum wir haben sodann eine himorrhagische
Infarctbildung vor uns. Der Krweichung folgt eine reactive Ent-
ziindung, wenn das Tndividunm am  Leben bleibt.  Der Detritus
wird durch auftretende Wanderzellen resorbiert; es bildet sich in
der Umgebung des Herdes gefisshaltiges Keimgewebe und Binde-
gewebe, und da die Muskeln nicht wieder ersetzt werden, so
besteht die betreffende Stelle nach einer gewissen Zeit aus mehr
oder weniger zellenhaltigem Bindegewebe.

Kleine Erweichungsherde hinterlassen natiirlich auch nur
kleine Herzschwielen, welche im Muskelfleisch versteckt sind und
die Function kaum beeintrdchticen. Da aber das ursichliche
Moment der Arteriosclerose weiter besteht und sich auf andere
Arteriensiste und Arteriolae verbreitet, so kann schliesslich die
Muskelsnbstanz des Herzens successive von so vielen kleinen Schwielen
durchsetzt werden, dass die Function des Muskels wohl schwer
leiden wird. Anderseits giebt es grosse Erweichungsherde und
dem entsprechend auch grosse Schwielenbildungen. Diese findet man
haaptsiichlich in der vordern untern Wand des linken Ventrikels,
seltener in dessen hinterer Wand oder im Septum ventriculorum.
Die besonders hidufige arteriosclerotische Verengerung oder der
Verschluss der absteigenden Aeste der Kranzarterien triagt die
Schuld daran.

In der Folge hat man denn mehr Acht gegeben auf der-
artige Zustinde im Herzfleisch und es ergab sich immer mehr,

‘dass dieselben in der That gar keinen so seltenen Befund bilden,

wie man vordem angenommen hatte.
Interessant ist der Kall einer Herzruptur, den Key A xel?)
beschreibt, wegen der Lokalisation derselben. Das ganze Sept.
1 Ziegler. Deutsch. Arch. f. klin. Med. 1880. Bd. 2b. p. 586. — Lehrb.

d. path. An. Jena 1881 u. 1890. II. Bd. — Virch. Arch. 90. Bd.
2) Key Axel og A. Kjellberg. Hygiea 1880. cit. n. Virch.-Hirsch Jahresb.
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ventr. war von seiner hintern Anheftung losgerissen, die Ventrikel
kommunicierten; Klappen und Endocard waren normal, aber die
Art coron. waren sehr stark atheromatos und ein Thrombus versclhiloss
gerade jenen Ast, der den zerrissenen Teil ernihrte.

Klippell) beschreibt zwei Kille von Herzrupturen infolge
von Uoronarthrombose, und Huber widmet eine grossere Arbeit
den Folgen der Verengerung und des Verschlusses der Kranzarterien.

Sich stiitzend auf die Beschreibung veon 17 Fillen, die
alle aus den besser situierten Stiinden stammten, weist Huber?)
auf die wichtige Stellung hin, die in der Pathologie diese Frkran-
kungen des Herzens als Ursachen eines uatiirlichen, schnellen
Todes zu beanspruchen haben. Bei der Sektion fand er in den
Herzen der am ,Herzschlag® gestorbenen Patienten dieselben Ver-
anderungen, die Ziegler und Weigert heschricben hatten, und
betont die Hiinfigkeit des gleichzeiticen Befundes einer allgemeinen
Arteriosclerose, des Lungenidems, der Nierenschrumpfung., des
Fehlens von Gehirnapoplexie.

Tn allen seinen Fillen waren auch niemals Klappen-
verdnderungen vorhanden. In 2 Kiallen fand er dentlich neben
den necrotischen Herden Schwielenbildung und Uelergangsstadien
der ersteren in die letztere, in andern Féllen reine, jiingere oder
iiltere schwielige Herde grisstenteils in der Tiefe der Herzwand.
Ausserdem betont er, dass auch jene feineren, bisher als Irodukte
chronischer (streifiger, schwieliger) Myocarditis gedeuteten fibrosen
Wucherungen in der Herzwand zum grossten Teil infolge von
Arteriosclerose zur Entwicklung kommen, indem eine langsame
Necrobiogse der Muskelsubstanz — Kernschwund, hyaline Metamor-
phose -— eine moleculidre, nur mikroscopisch, nicht makroscopisch
sichtbare Nekrose oder nach Weigert eine Coagunlationsnekrose
durch die lokale Anaemie entstehe und ihrerseits duveh eine fibrose
‘Wucherung substituiert werde.

Nachdem so anatomischerseits eingehende Forschungen
Klarheit iiber eine hiinfige und schwerwiegende Verdnderung im
Herzmuskel gebracht hatten, wurde man auch klinischerseits mehr
darauf aufmerksam, dass das Krankheitsbild, als dessen anatomische
Grundlage man nur eine Fettentartung angenommen, besonders
aber das Bild der Insufficientia cordis, das nur als Ausdruck des

o 1) Progrés médie, No, 9, 1882, cit. n. Virch-Hirsch Jahresh.
2) Virch, Arch. Bd. 89. 1882,
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letzten Stadiums der Herzklappenfehler gegolten, nicht diesen
Frkrankungen allein zukomme, sondern im grossen und ganzen
ebenso hiufie die Entwicklung von Herzscliwielen begleite oder
die Folgen der durch Herzschwielen beeintriichtigten, erlahmenden
Funktion des Herzens zeige,

Nachdem die physikalische Untersuchungsmethode  des
Herzens ausgebildet worden war, blieb die Diagnostik der Klappen-
fehler wegen der Sicherheit ihrver reichlichen Resultate lange allein
fast im Vordergrund des Interesses. Die Diagnostik  der Heyz-
muskelerkranknngen hatte man vernachlissigt,

Erst jener plitzliche, schlagartige Tod, der nicht ear
selten anscheinend gesunde und zumeist den gut  situierten
Gesellschaftsklassen angehirige Menschen auf der Strasse, im
Theater, bei oder nach Tisch oder bei gleichviel welcher Beschiif-
ticang unerwartet  trifft, richtete  die Aufmerksamkeit der
Kliniker aunf die genanere Untersuchung des Herzmuskels and
seiner Arterien.

Auch zar Wiederholung experimenteller Versnche iiber die
Folgen des kiinstlichen Verschlusses der Kranzarterien, die schon
frither von Erichsen') (1842), Panum?) (1862), v. Bezold?)
(I1867) gemacht worden waren, gaben diese Fille Veranlassung.

Samuelson) (und Prof. Griinhagen) sowie Cohnheim
und v. Schulthess-Rechberg?) verschlossen kiinstlich, die ersteren
mit Schieberpincetten an Kaninchen, die letzteren durch Unter-
bindung am Hunde, die Kranzarterien.

Ihre Resultate betretts der Daner und der Art der folgenden
Herzthitigkeit sind verschieden,

Die ersteren fanden Verlangsamung der Schlagfolge des
Herzens, Verminderung des Blutdrncks und allmilige Frlahmung
der Herzthdtigkeit im linken Ventrikel znerst: die letzteren Ver-

Y On the influence of the coronary cirenlation on the arteria of the
Hearth. Lond. wed. Gaz 1842, cit. n. Levden,

?) Experimentelle Beitriige zor Lehre von der Embolie, Vireh, Arel,
B, 23, 1862, cit. n. Levden.

*) v. Bezold.  Untersuchungen aus . physiol. Laborat. z Wiirzhnrg.
I. 1867.

1) Uel. d. Einfluss 4. Kranzarterienverschliessnng anf d. Herzactionen.
Zeitschr. f. klin. Med. Bd. IT. 1881 w. Virch. Arch. Bd. 86. pe. D39,

%) Uceber d. Folgen d. Kranzavterienversehliessung, Virch. Arvcl. B. 85
1881,
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langsamung der Schlagfolge, keine Druckverminderung nnd einen
nach ca. 13/, Stunden erfolgenden plétzlichen und in beiden Ven-
trikeln gleichzeitigen Herzstillstand mit ebenso plotzlicher Druck-
abnahme.

Leydent) meint betreffs dieser Verschiedenheit der Resul-
tate, sie entspreche auch der Verschiedenheit der klinischen
Symptome,

FKr unterscheidet klinisch acute Fille, bei denen die Sec-
tion (er citiert 3 [ille) Myomalacie und |, fettig degenerierteX
[nfarcte oder anch fibiise Herde hei Artevioselerose der Kranz-
artevieniiste, besonders der kleineren Aestehen zeigte. und sibacute
Fialle, bei denen man anch am Seetionstisel nekrotische Herde
fand, zum Teil it partieller biimorrhagischer  Infiltration, in
denen einzelne Particen noch gutes Aussehen besassen, was ant
scollaterale  Verzweigungen® schlicssen  liess, und chronische
Falle, die unter dem Namen cluonische Myoearditis, Dilatation,
Aneurysmen, Angina pectoris, Herzasthma oder gar Fettherz von
den fritheren Antorven beschrieben worden seien.

Ausser mehreren von lLeyden beschriebenen Fillen sind
zur Casuistik noch zu nennen die Fitllle von Dehio?), Samuelson?),
Josias et Retremieux+), Graser®), Posnerf, GronT),
Beck®), Sternberg?) und A. Key1%).

Alle diese Auntoren erkennen die Infarctbildungen und die
Schwiclenbildungen im Herzmuskel als die natiirlichsten Folge-
erscheinungen des Verschlusses und der Verengerung der Kranz-
arterien an.

H. Martintl) und Trier!2), der letstere bei der Be-
sehreibung des Herzens von Panum, schreiben unter den franzo-

1y Zeitschr. f. klin. Medic. Bd. VIL 1884,
2) Dehio, Petcrsb. med. Wochenschr. 1880, No. 48.
3) Samuelson, L c.
4) Progrés médic. 1884. No. 3. pg. 48, cit. n. Graser.
5 Graser, D, Arch. f klin. Med. Bd. 35 1884, pg. H48,
6) Posner, D. med. Wochenschr. 1885. Bd. 11. No. 11. pg. 172,
7) Grin, Norsk Magazin f. Ligevid. R3. Bd. 1b. ecit. . Vireh.-Hirseh
Jahresber.
5) Beck, 7ur Kenntnis der Entstehung der IHerzruptur ete. Diss.
Tithingen 1886.
9) Sternberg L c.
107 Axel Key-Aberg in FEulenbmrgs Vierteljahrschr. f. gerichtl. Med.
Bd. 50—-32, 1889 90,
1) Revue de mél, 18386, Noo 1. opa 12
12) Revue de wméd. VI 1886, No. 1. pg. 8L
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sischen Autoren allerdings noch ausschliesslich von einer ,dégéne-
rescence graisseuse® als einziger Folge dieser Erkranknngen und
Verstopfungen der Kranzgefiisse.

Rindfleisch?!) in seiner ,pathologischen Gewebelehre®
erwihnt im Abselmittiiber die Krankheiten des Herzens einer fettigen
Degeneration (gelben Atrophie) in Form haselnussgrosser, wm-
schriebener Herde als Folgezustand langsam entstehender drelicher
Blutsperre durch Gefisswandverdnderungen und als Ursache von
Herzruptur. Daneben stellt er aber eine Myocarditis circumseripta
auf, die in ihven Endprodukten teilweise entziindlichen Charakter
an sich trage, wiithrend ihre Entstehung nicht ganz klar sei. Die
Mehrzahl liesse sich ant Gefissveriinderungen zuriickfithren.

Orth?) sagt, dass fiir eine immer grossere Zahl von Fillen
von Herzschwielen sich herausstelle, dass sie gar nicht primére Ver-
anderungen seien, sondern sich gewissermassen als reparatorische zu
degenerativen Verinderungen hinzugesellen, welche selbst wieder
die Folgen von Veriinderungen der Coronararterien sind.

Erwihnt sei ferner Letulles), der von einer Degeneration
und einem Schwund der Muskelfasern infolge von Atheromatose der
Coronariae spricht, wobei ,la trame conjonctive-vasculaire* zuriick-
bleibe. Ferner Pernice+), der glaubt, dass durch die Bezeichnung
der von lokaler Anaemie abhiingigen Schwielenbildung als inter-
stitieller Myocarditis zu viel Gewicht auf den secundiren Vernarbungs-
process gelegt werde, der aunf den priméren Untergang der Muskel-
tasern folge. Schon Huber hat das gleiche Dbetont. Pernice
schlfigt die Bezeichnuug dystrophische Sclerose* vor. M artin,
sowie Duplaix?®) und spiiter Huchard und Weber$) gebraunchen
ebenfalls diese Bezeichnung. Wir Deutsche begitzen in dem Wort
~myomalacische Narbe einen wenigstens fiir einen Teil dieser
Schwielenbildungen geniigend priignanten Ausdruck. Die Bezeichnung

1y Rindfleisch, Pathol. Gewebelehre.  Leipzig 1856.
2 Qrth.  Lehrbuch d. spee. path. Anat. 1. Lieferung.

#) M. Letulle, Comuwunication fo & la soc. med. des hop. — Gaz.
hebdom. de med. et de chir, No. 28. 1887, «it. n. Virch.-Hirsch.

) Pernice, Arch. per le sc. med. Vol. XL No. 1. cit, n. Virch.-Hirsch.

5) Duplaix, J. B. Contribution a Uétade de la sclérose. These de
Paris. 1883, cit. n. Virch.-Hirsch Jahresber.

6) Huchard und Weber, Gaz. des hapit. No. 20, it n. Virch.,-Hirsch
Jahresber.
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L,Herzschwiele“ entspricht andererseits insofern dem pathologischen
Zustand im Herzen, als ja der Endeffekt in jedem Falle, mag die
interstitielle Wncherung das primiive oder das secundiire sein,
bildlich ein und dasselbe, die Schwiele, ist.

Steven Linsday?) plaidiert ebentalls dafiw, die fibrose
Degeneration infolge ungeniigender Frnéhrung durch die erkrankten
Coronararterien zu scheiden von dey chronischen Myocarditis als
einem selbstindigen Krankleitsprozess. Auch er hilt die Schwiele
fiir den bimlegewebigen Rest, gleichsam das {ibrig gebliebene
Gerfiste nach Atrophie und Schwund der Muskelfaser.

Die deutschen Autoren, so z B. Birch-ITirschteld?),
stellen indessen mnicht an, auch die Schwielenbildungen, die als
Infarctnarben anzusehen sind, auch weiterhin als chronische Myo-
carditis zu bezeichnen.

Natiirlich kann eine reine, primiire Bindegewebsentzliindung
auch gelegentlich in einen schom bestehenden, infolge lokaler
Ischaemie sich ausbildenden, secundiren Schwielenprozess, wie in
jeder Narbe, recurrieren. In diesem Sinne mag Webers?) Ein-
theilung zu Recht bestehen, wenn er eine hesondere Form von
Leemischter Sclerose“ neben einer entziindlichen und neben einer
dystrophischen (vergl. oben) Sclerose aufstellt.

Ks bleibt uns noch iibrig, die Aufmerksamkeit auch auf
jene Fiille besonders zu richten, wo der plitzlich den Arterien-
stamm verschliessende Fmbolus von organisierten oder nicht
organisierten Ilappenauflagerungen stammnt. Die Sclerose kann
allein auf die Kranzarterien beschrdnkt sein und die Klappen und

grossen Gefdssstamme vollkommen gesund sein -— die meisten der
bisher genannten Ifille waren derart — indessen findet man auch

Falle, wo sich Residuen von Klappenendocarditis und Herzschwielen
vereinigt zeigen, die Kranzarterien migen selbst sclerotisch all-
gemein krank sein oder nicht.

Meistens sind in derartigen Fillen die infolge von Embolieen
entstandenen Nekrosen bezw. Schwielen kleinere. disseminierte
Fleckchen, weil meist. die kleinsten Arterieniiste embolisch ver-

1) The Lancet. Dezemb., TLeetures on fibroid degeneration and allier
exiong of the heart and their association with discase of the coronary arteries.
2) Birsch-Hirschfeld, T.ebrb. d. path. Anatr. Leipz. 1887. 1II. Aufl.
3) Weber, (h. Contrib. a Vétude anat.-path. de Darterio-scler. du
coeur. Sclerose du myocarde. Diss. 1887, ¢it. n. V. H. Jabresb.




schlossen werden. Die grisseren Hauptarterien sind, wie Orth 1)
sagt, seltener betroffen, da die Art des Abganges der Coronariae
von der Aorta das Hineingelangen von Pfropfen niclit begiinstigt.

Es giebt aber ausser dem Embolus auch andere Ursachen
fiir die Erklirung der Combination von Klappenendocarditis und
Herzschwiele, die wir spiter anfihren. Und auch in Bezug auf
embolische Verstoptung der Kranzarterien miissen scharf auscinander
gehalten werden, wie noch jlingst autf dem internationalen Congress
zu Berlin Koster mit Recht hervorhob, diese einfach mechanisch
wirkenden Emboli von specifisch wirkendem, infectivsem embo-
lischem Material.

Fassen wir kurz zusammen, was heute als sicher und be-
wiesen zu betrachten ist, so entsteht infolge einer lokalen Blut-
sperre der grosste Teil jener Herzschwielen, die man in den Herzen
mehr oder weniger rasch infolge eines Herzschlags, oder unter
den Zeichen der Angina pectoris, der Herzschwiche gestorbenen
Individuen meist vom Alter zwischen H0-—-70 Jahren findet.

Entsteht die Blutsperre allméilig und steigert sie sich langsam
infolge selerotischer Verengerung der arteriellen Gefiisslumina, so
kommt es zu Atrophie und celluldrer Nekrose, Resorption der
Muskelsubstanz und (infolge des Reizes der letzteren wahrscheinlich)
zu Wucherung des iibrig gebliebenen Bindegewebes. KEs findet
dieser Prozess meist in kleineren dissemninierten, aber immerhin
mehr gruppenweise sich findenden Fleckehen statt.

Erwiahnen wir hier noch, dass in einzelnen Fillen ein
Verschluss nicht im Verlauf der Kranzarterien selbst, itberhaupt
keine Sclerose derselben, sondern ein Verschluss am Ursprung
derselben infolge hochgradiger sclerotischer Prozesse in dem
betreffenden Teil der Aortawand gefunden wurde.

Kommt es in atheromatdsen Kranzarterienfsten zu plotz-
licher Thrombose oder reisst sich ein Stiickchen einer thrombotischen
Anlagerung los, bricht ein atheromatoser Herd der Arterienwand auf,
und bleibt weiter oben sodaun cin Pfropfstecken, oder endlich, gelangt
ein Stiickchen einer Wuchermng oder Auflagernng an den Klappen
in die Kranzgefiisse hinein, so entstelit im entsvrechenden Gefiss-
bezirk eine Nekrose mit Ausgang in Erweichung. Stirbt der davon
betroffene Mensch nicht, so tritt ein Heilungsprozessein, in dessen
Verlauf der infarcierte Herd durch Bindegewebe substituiert wird.
o Wrﬂl)‘ Orth 1 e.




IS R

suweilen greift der Prozess aut das dem Hexd auliegende
Fndo- oder Pericard iiber. Besonders das erstere zeigt hiufiger
dem entsprechende fibrose Verdiechtungen. Die bekannten Accidentien
dieser Frkrankung sind Herzthromben. partielle chroniscle Herz-
anearysmen und Herzruptur.

Betreffs des eenaueren histologischen Befundes verweise
ich auf die citierten Autoren.

Was nun die Sclerose der Kranzarterien an und fiir sich
betrifft, so findet man sie oft, olie dass in den Arterien des
{ibrigen Korpers auch solehe Verianderungen entdeckt werden Konnen.
Dasg wird zwriickgefiihrt anf die Hiufigkeit einer durch Korper-
anstrengungen, Gemiitsbewegungen ete. leicht gesteigerten Herz-
thitigkeit, in Folge deren der Blutzufluss in den Kranzarterien
hianfigen Variationen ausgesetzt ist,

Die Pritdilection der Sclerose fiir die den linken Ventrikel
versorgenden Arteriendste macht diese Vermutuug wahrscheinlicher.

Sternbergl). der fiir die Vorliebe der linken Coronar-
arterie zur Arteriosclerose die stirkere Fuuction des linken Veu-
trikels verantwortlich macht, bezieht sich dabei aat eine Beobachtung
vou Frank?), dass bei Hypertrophie des rechten Ventrikels infolge
Vitimm valvulae die Coronaria dextra aussclliesslicl afficiert ge-
funden wurde.

Dass die Kranzarterieniiste eine besonders dicke Intima
besitzen, so dass eine geringe Tnfiltration derselben das Lumen
verschliessen kann, darauf hat schon Henl %) anfmerksam gemacht
und Koster selbst neuerdings bestitigt.

Betreffs der Lokalisation der Schwielen an den dussern
and innern Schichten der Muskulatur in den untern zwei Dritteln
der vorderen Wand nnd in der Hinterwand des linken Ventrikels
bemerkt Koster, dass es diejenigen sStellen des Herzmuskels
seien, an welchen die beiden Papillarmuskeln in die Wandmuskulatur
iibergehen, sei es mit breiter Basis, sei es in Form dichter, zu-
meist breiter Trabekeln. In den mittleren Schichten der Muskel-
wand gelegene Schwielen gingen in der Richtung nach der Basis

1 L. c.

?) Frank, Ueb. Angina pectoris u. Selerose d. Coronararterien. Inaug.
Diss. Miiehen 1884, cit. n. Sternbery.

) Handb. d. Anat. Bd. 3. pe. 86. cit. n. Kbster.
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oder den Fussflichen der Papillarmuxkelu. Der grisseren Masse
und eigentiimlichen Anordnung der Muskulatur an jenen Stellen,
der anch die Anordnung der Gefisse folze, entspricchen die
mechaniselien  Vorginge Dbei der Hevzaction an  diesen Stellen,
indem von hier aus die Contraction des linken Veuntrikels plotzlich
beginne. — s fehlt mir die Erfaliung. um Kosters letzte
citierte Ansehanungen genauer benrtheilen zu konnen. Uebrigens
reicht seine Iorkliivung, wie er selbst gesteht, nieht ans fiw die
im Septum ventriculormn vorkommenden Schwielen.

Hatte man frither, ohne das mittlere. verbindende Glied
der Kranzarteriensclerose als solches zu erkennen, schou die Ver-
mutung atsgesprochen, dass neben demn Alter aneh fremde Eintliisse,
wie Alkohol. Tabuk, Bleiintoxicationen. Gicht nnd Diabetes zuv
Entstehuneg von Herzsehwielen besonders disponieren, so bezieht
sich heute dicse Frage der causalen Bedeutung obiger Momente
allein anf die Aetiologie der Avteriosclerose im allgemeinen.

Besonders von franzisischer Seite wird noch stets mit
Vorliehe dieser allgemeinen causaleu Awentien inbezug auf die
Herzschwiele im speziellen erwiahnt.

Inbetreff dieser Frage eitiere ich Ovth’s Benerkung; er
sagl, dass man die Aetiologic eines grdsseren Teiles von Herz-
sehwiclen insofern weiter stecken wmiisse, als Loffenbar alles, was
eine Verengerung oder Obliteration der Coronararterien erzeugen
kann, auch 1Trsache fiir Herzsehwicelenbildung werle; da gutartige
tmbolien in den Herzgetissen vecht selten, thrombotische aber von
Veranderungen der Wand abhidngig gind. so =ind alle Ursachen
fiir Selerose und Atherom  der Coronararterien auch die haupt-
siichlichsten Ursachen fiir die besprochenen Sehwieclenbildungen.
Damit stimmt gut iiberein, dass wir wesentlich dltere Individuen
(50-—-70 Jahre) damit behaftet <ahen, bei denen ja iiberhanpt das
Atherom der Gefiisse hauptsiichlich  vorkommnt. Und da sowohl
Alkobol wie syphilitisehes Gift unter den besonderen Ursachen
der Endarteriitis figurieren, so kinnen sic also selir woll fiir die
von den Gefissen abhiingigen Schwielen die letzten Ursachen
darstellen.”

Der Frage des Zusammenhangs der Syphilis und der Herz-
sehwielen will ichi hier, obwoll sie in die nichste Gruppe hiniiber-
spielt, schon einige Bemerkungen widmen, soweit sie mit dieser
Gruppe zusammenlhdngt.
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Eine Endarteriitis specifica syphilitica kann wohl in de
Kranzarterien sich so etablicren, dass sic Ursache zu lokaler
Ischdmicen und Schwielenbildungen werden muss; die histologischer
wie die makroscopischen Befunde der Arterien geben uns  abes
alsdann nichts Charakteristisclies, wie Ziegler in seinem Lehrbuct
bemerkt, zur Bestimmung des syphilitischen oder nicht syphilitischer
Ursprungs der Erkrankung.

Es ist also dahingestellt zu lassen, ob alle diesbezliglichen, in
der Literatur verzeichneten Fille von Herzschwiclen einer specifischer
syphilitischen Kundarteriitis ihre Entstehung verdanken. Tmmerhin
ist es wahrscheinlich, dass Herzschwielen bei jilngeren Personer
mit friihzeitiger Kranzarteriensclerose, zumal wenn sonstige Zeicher
einer syphilitischen Infeetion am iibrigen Korper zu sehen sind,
als Folge syphilitisch-endarteriitischer, chronischer Verengerung
der Kranzarteriendste sich entwickelt haben. Wi verweisen dies-
beziiglich auf die in die folgende Gruppe aufgenommenen Beob-
achtungen bei andern Infectionskrankheiten.

IL. Infectionen als Ursache von Schwielenbildungen.

Schon von Alters her hatte man von einer rheumatischen
Herzschwiele gesprochen. Fiir fast alle Herzschwielen machte man
den ,rhewmatischen Prozess“ verantwortlicl Sie galten als das
Produkt einer Entziindung des interstitiellen, gefisshaltigen Binde-
gewebes, wurden auch kurzweg interstitielle (‘arditixe benannt.
Als Ausgang dieser Carditis hetrachtete man entweder eben diese
Schwiele oder den Herzabscess. TDen Zusanmenhang des letzteren.
ausser mit Muskelrheamatismus., mit puerperalen, ,morvisen®,
putriden Erkrankungen!) hatte man ebenfalls bemerkt. Man hatte
ferner eine ,spontanc Pyaemie* anfgestellt. hei der man in ver-
schiedenen Korpermuskeln und im Herzmuskel miliare Abscesse fand.

In seiner Abhandlung , Ueber parenchymatose Entziindung
brachte 1852 Virchow2) Licht in das Wesen der rheumatischen
Herzmuskelentziindung.

Er beschreibt makroscopisch graurote und gelblichrote,
schliesslich schmutzig gelbweiss oder griinlichgelb werdende Ver-
firbung des Herzmuskels. Mikroscopisch ein Exsudat. .entweder

1').\'i1'ch. Arch. B 4 po 2920 (Vireh, _Ueb, paremch. Entzid.”)

) Virch. Arch. Bd. 4. 1832, pe. 266274,
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blos in den Interstitien der Primitivhiindel oder gleichzeitig in den
Interstitien und den Primitivhiindeln oder in den letztern allein®.
Die Muskelprimitivbiindel, zunerst homogen, verlieren ihre Quer-
streifung, werden briichig nnd zerkliiftet und zerfallen zu mole-
culivem Detritus. Es kommt zur Resorption und nach dem
Schwund der Primitivbindel sielt man an ihre Stelle ein ein-
gesunkenes, schwielig-sehniges Narbengewebe treten. -

Bei jenen Fillen von miliaren Abscessen, die er als aNach-
krankheit® des Typhus hiiutic beobachtete, vermutete er damals
schon die Existenz einer besondern Materia peccans im Blute,
einer Beimischung eciner demselben fremden Substanz.

Kine der rhemmatischien anatomisch dhnliche Erkrankung
des Myocards, die zur Schwielenbildung fithre, stellt Virchow
als Folgen syphilitischer Infeetion hin, —-

Rokitansky spricht von einem Zerfall der Herzmuskel-
faser mit Enttirbung zum fahlen, gelbrotlichen, hefengelben, mit
Ersehlatfung, Mirbigkeit im Gefolge von Typhen, Exanthemen,
Pyamie.

Bamberger nenut nnter den Ursachen der Myocarditis
hiutig acuten Gelenkrlienmatismus, wobei in der Regel zugleich
Endo- und Pericarditis vorhanden seien, ferner Pydmie und als
»walirscheinlich auch® constitutionelle Syphilis, wobei er sich auf
2 Falle von Dittrich beruft.

Friedreich stellt eine acute parenchymatiose Form auf,
wobel man servs-albmminises Exsndat, Quellung der Primitivfasern,
Verlnst  der Querstreitung, Tritbung und Fettentartung, Verlust
der Coliision und Contractilitiit, Zerfall zn Detritus finde, also im
wesentlichen, was Virchow bheschreibt; hiezu vechnet Friedreicl
auch eine diffuse Form, welche bei acuten Infectionskrankheiten
(Stokes typhise Herzerweichung) anftrete; beziiglich der chro-
nischen Myocarditis, die er nicht als Ausgang einer acuten Ent-
ziindung, sondern nur als primér chroniscl auftretend in Form von
Bindegewebswucherung mit fettiger Atrophie der Muskelsubstanz
gelten ldsst, bemerkt er, dass man dafir Gelenkrheumatismus
beschuldigt habe und macht unter anderm anch die Syphilis
(Virchow) dafiiv verantwortlich.

Schrotter unterscheidet bei der acuten Myocarditis eine
primire Form, worunter er wahescheinlich eine gewissermassen
latente, ohue besonderes, klinisch diagnosicierbares Krankheitsbild
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auftretende Entziindung versteht, im Gegensatz zu einer secundéren
Form, die im Verlauf von Infectionskr ankheiten als parenchymatose
Entziindune mit diffuser Ausbreitung gefunden werde, Die chro-
nische Myocarditis sel entweder der Ausgang der acuten oder
sscheine dieselben Ursachen zu haben wie die Endo- und Peri-
carditis“, vor allem den rheumatischen Process®. Neben anderm
maelit er aber auch Syphilis dafiiv verantwortlich. :

Erwihnt moge ferner scin, dass er andeverseits, weil man
mit Residuen anderer Entziindungsprocesse im Herzen, an den
Klappen, Endocard, Sehnenflecken efe. zusamuen gleichzeitiz oft
Fettmetamorphose der Muskelfasern finde, die letzteren zum Teil
als Ausgang einer friitheren chronisch parenchymatiosen Myo-
carditis ansieht,

Riihle illt die acute diffuse Myocarditis bei Pyaemie ete.
tiir hinfiger als sie bekannt sei. deshalb, weil sie niche totlich zu
sein Drauche, und wenn dies direkt oder spiter der Fall, die
anatomische Untersuchung nicht ausreichend gemacht werde.

Die Zeit brachte indessen anch bald eingehendere Special-
arbeiten iiber das Verhiltnis der fibrisen Myotarditis zu Infections-
krankheiten.

Man war bei der Beobaehtung des Verlaufes der ver-
schiedenen Infectionskrankleiten. besonders bei Typhus und Diph
therie, immer mehr aunfnierksam geworden auf Storungen  der
Herzthiitigkeit, Perioden starker Pulsarythmie, TFille von plotzlichem
Tod in den letzten Stadien, den Naehkrankheiten. in der Recon-
valescenz der Kranken.

Solehe Fille filhrten dazu, dass im Hinblick auf bestimmte
Tufectionen die klinisehen wie die anatomischen Herzuntersuchungen
genater gemacht wurden und die Verinderungen insgesammt, die
man bei jenen Infectionskrankheiten im Herzen fand, in ein besseres
nnd nenes Licht geriickt wurden.

Es sei hier erwiihnt, dass allerdings schon friiher einzelne
specielle Beobachtingen veroffentlicht worden waren. So bezeich-
netenr schon Bristowel), Greenhowe?), Hillier®) als Herz-
befund bei Diphtheritischen neben makroscopisch blutigen Extra-
vasaten mikroscopisel fettige Degeneration der Muskelfibrillen.

1) Med. Times 1859. cit. n. 1. Leyvden.
2y ¢it. n. Leyden.
3) Med. Times 1864. cit. n. Leyden,
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Bei Abdominaltyphus und Variola machten Zenker 1),
Waldeyer?), Hayem?#) und Hoftmann sehr genaue pathologisch-
anatomische Studien @ber Myocarditix.

Moslerd) wies 1872 in einigen Fillen von titlichem Collaps
bei Diphtheritischen Verfettnng dev Herzmuskulatur nach.

Bouchut?). Labadie-Lagrave¢) sahen wachsartige
und kornige Degeneration bei Diphtherie. Ebenso Rosenbach?),
der ausserdem teilweise fibrillive Zerkliftung der Muskelkerne und
teilweise blasige Entartung devselben. Lyvmphzelleninfiltration um
wund in den leeren Perimysinmschliuchen beschreibt. Impfexperimente
brachten Rosenbach zur Aunnahme, dass die Ursache der Muskel-
wie der Rachenaffection in einer Kokkeninvasion zu suchen sei.

Wie wir sehen. wurden verschiedene Verdnderungen im
Myvocard als entziindliche Begeleiterseheinungen infectioser Krkran-
kungen heschrieben. Sie geniigten zim Teil, um den Exitus letalis
verstindlich zu machen, aber das causale Verhiltnis acuter allge-
meiner Infectionen hezw. der sie begleitenden Herzverinderungen
v Herzschwiele, die nach Ablauf der Infectionskrankheit als ihre
einzige Spur zuriickbleiben kann und die naeh einem gewissen
Zeitraum sodann die anatomische Grundlage eines selbsténdigen
aenten oder mehr oder weniger chronischen Kranklieitsbildes und
des letalen Endes wird, ist damit noch nicht geniigend aufgeklirt
worden.

Durch die folgenden Arbeiten zumeist ist man dahin-
gekommen. heute auf dreierlei Art sieh das Verhiltnis der Herz-
cehwiele zwr Infection zu  erklirven, jener Schwielenbildung. die
unabhingie von IKrkraukungen des Endocards selbstindig im
Myocard entsteht, mag nebenbei eine Endocarditis bestehen
oder nicht.

s kamn sich aut Grund der Infection eine primire Knd-
arteriitis in den Kranzarterien bilden derart, dass die Verengernng

1) Ueb. (. Verinder. d. willkiirl. Muskeln im Typhus abd. Leipz. 1864

2) Virch. Arch. Bd. XXIV. 1865,

3) Altérations des wmscles dans les fidvres. Sociét. de biolog. 1886.
.~ Mémoires sur les myosites symptomatigues. Arch. de physiol.  1870.

1) Arch. d. Heilk. 1873, Bd. XV. ypg. 6172

7) eit. n. Rossbach.

6) Des complicat. card. du croup et de la diphthérie cte. These de
Paris 1873. No. 117.

7) Virch. Arch. Bd. 79. 1877. Ueher Myocardit. diphth.
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resp. der Verschluss von Aesten derselben secundiar zu Schwielen-
bildung fiihrt infolge localer Ischaemie. Wir haben eine derartige
Erkrankung am Schlusse der vorigen Gruppe schon als Folge von
syphilitischer Infection angefiihrt.

Es kann zweitens unmittelbar eine Granulationswucherungen
und Bindegewebe bildende Myocarditis im Herzfleisch entstehen,
primir oder secunddr nach voraufgegangener, durch bakterielle
Einfliisse bewirkter Muskelsubstanznekrose. Daraus wird ein der
Abscessbildung gleichwertiger Prozess chronischer Bindegewebs-
wucherang, verbunden sowolhl mit Endo- als Periarteriitis.

Drittens kann man sich vorstellen, dass durch Kokkenembolien
entstandene Abscesse zur bindegewebigen Ausheilung gelangen
konnen, wenn (was jedenfalls selten ist) dasx Herz aushiilt.

Was im speziellen die Syphilis angeht, so konnen riick-
gebildete Gummata ebenfalls spéter als Narben imponieren, ohne
Kennzeichen gegeniiber anders entstandenen Schwielen.

Den eclatanten Beweis des dtiologischen Zusammenhanges
von Herzschwielen und typhoser Infection erbringt der Fall von
Landouzy et Siredey?).

Beck erwilnt ihn als ,Beitrag zur Aetiologie der
obliterierenden Endarteriitis®.

Ein 23jahriger Mann erkrankte innerhalb zweier Jalre
zwel Mal an Typhus abdominalis. Nach dem ersten Mal blieh eine
Unregelmissigkeit des Tulses zuriick, der zweiten Erkrankung
erlag der Mann,

Die Section ergab gesunde Herzklappen, #ltere und jingere
Bindegewebsstreifen in der Muskulatur. Die fibrosen Ziige zeigten
geringen Zellenreichtum. Ausserdem fand man wmikroscopisch
kiornige Degeneration der Muskelfasern; die betreffenden Herde
sahen wie verfettet ans, ohne dass indessen Fettdegeneration
wirklich nachweishar war.

Die Arterien im Inmern der schwieligen Herde zeigten
Endarteriitis; die grosseren Arterien in der Herzwand Verdickung
aller Winde; aber auch die Arterioli inmitten der degenerierten
Muskelherde zeigten vollstdndig verstopfende Arteriitis.

Landouzy und Siredey halten die Endavteriitis einer-
seits fiir die Wirkung der Infection, anderseits fiir die Ursache der

1) Revue de méd. 1885, V, Bd.




dystrophischen Herzmuskeldegeneration und Schwielenbildung. In
dhnlichem Sinne hat sich schon 1881 Martin1) ausgesprochen.
Im Jahre 1883 Dbeschrieb Martin?) eine mit Klappen- und Wand-
endocarditis zusammen sich findende schwielige Herzmuskeldegene-
ration, deren Ursprung Infectionen waren, wobei von diesem Autor
hauptsichlich auf die chronische Endarteriitis Nachdruck gelegt wird,

Als  Herzmuskelerkrankung bei Diphtherie beschreibt
Leydens3) ausfillulich an der Hand von 3 Fillen und auf Grund
ciner grisseren Eifahrung — die Fille betrafen zumeist Patienten,
die im Stadium der Lihmungen plotzlich starben — fulgentle
Verdnderungen: Kernwucherung zwischen den Muskelfasern und
wmn die arteriellen Gefisse, zerstreute fettige Degeneration der
Muskelfibrillen; in einem Falle kleine ,atrophische Herde myocar-
ditischer Entartung, in welchen die Muskelsubstanz verschwunden
und durch ein raveficiertes, mehr oder minder kernreiches Binde-
gewebe ersetzt war®, in demselben lagen Haufen gelbkornigen
Pigmentes; in einem andmn Falle zwischen den Muskelfasern neben
kleinern Haufen von Kernen Herde von gelbkdrnigem Pigment;
in einem dritten Falle war die Muskelsubstanz selbst intact,
zwischen derselben zerstreut, aber fast zusammenhingend kleine
Herde, die mehr oder weniger zahlreiche Kerne enthielten neben
Haufen gelbkornigen Pigmentes.

Diese Verdinderungen hélt Leyden fiir ,nicht so intensiv,
um nicht begreiflich zu.machen, dass sie auch zur Heilung kommen
kinnten“. Er nennt sie 1nfe(Jt,10se Carditis. Neben Diphtherie
konnen nach ihm anch acute Gelenkentziindung, Typhen, Variola,
Meningitis epidem., Typhus recurrens und andere Infections-
krankheiten derartige Veriinderungen hervorrufen.

Aehnlich dussert sich Birch-Hirschfeld+); er fand Dei
Diphtherie Verbreiterung des interstiticllen Bmdegewebes Infil-
tration desselben mit kornigen Massen und granulierten Rundzellen,
hidufig zahlreiche mikroscopische Haemorrhagien. Fettiger Zerfall
der Muskulatur schliesse sich an diese Veriinder nnoen an.

1y Revue de méd. 1881.
2) Revue de méd. 1883.

9) Ueber d. Herzaffectionen bei Diphtherie. Zeitschr. f. klin, Med,
Bd. 4. 1882.
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Von diesem Autor, sowie von Orth1), von Rindfleisch?)
wird demgemiss eine Myocarditis diffusa degenerativa unterschieden
— von den zwei letztern Autoren mit primir parenchymatisen
Verinderungen, Tribung, Schwellung, Fettdegeneration — von
einer purnlenten Form, die als metastatischi-embolische Entzindung
bei allerlei pydmischen Affectionen, am hiufigsten ulcerdser Endo-
carditis sich finde.

Diese letztere Korm der Myocarditis betreffend, seien hier
die Versnche Pfeiffers?) erwihnt ans dem Jahre 1887, der nach
Injection von Stapliylococcus aureus in die Blutbalin von Kaninchen
nach 24 Stunden stecknadelkoptgrosse, nekrotische Herde im
Herzmuskel fand. '

Wiihrend bisher die interstitiellen Verdnderungen gleich-
wie die parenchymatisen als diftuse bezeichnet wurden, machte
sodann 1888 Kosters) geltend, es oiibe keine diffuse HEnt-
ziindung  des Herzmuskels und die parenchymatdsen, bisher
geschilderten Verdnderungen seien mnoch nicht entziindliche zu
nennen. Das Primire im Herzen hei den Infectionskrankheiten
sei die Nekrose der Muskelsubstanz; gie trete in disseminierter
Weise auf und erst secundir reactiv folge dieinterstitielle Entziindung.

Was die diffuse Entziindung aungeht, so bestreitet er ihre
Txistenz deshalb, weil ,Ovrth unit Birveh-Hirsehteld ana-
tomischer- und Leyden Klinischerseits eine solche in Form der
diffugen fettigen Degeneration infolge von Infectionskrankheiten,
Diphtherie etc. aufstellen.®

s ist aber doch gewiss etwas mehr als blosse fettige
Degeneration, wie man soeben sah, was die betretfenden Autoren
in diesen: Fallen als Myocarditis diffasa bezeichnen. In dem modi-
ficierten Sinne mogen wir Kosters Behauptung allerdings gelten
lassen, dass, da ein Herz vorgeschrittene Stadien einer diffusen
Intziindung wohl nicht auszubalten vermdchte, dic von Leyden
w. A. beschriebenen interstitiellen Veriinderungen jedentalls nicht
als diffuse, sondern wahrscheinlich mehr als zerstreute, herdweise
vorkommende, anzusehen sind.  Liey den scheint das selbst so zu
verstehen. Was die parenchymatisen Verinderungen anbelangt,
coweit sie ohne Verdnderungen des interstitiellen (Gewebes auftreten,

Lo
51 e
) Ueb. Myocarditis. Bonn. Progranm. 1588,
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so mogen diese wohl diffus vorkommen konnen, K[éster bestreitet
das auch nicht, sondern negiert nur die Moglichkeit einer sich
daran anschliessenden reactiven, -interstitiellen KEntziindung. In-
dessen macht es den Eindruck in diesen Fillen, als ob dieselbe
gar nicht iberall als einfach reactiv, sondern als unmittelbare und
den parenchymatisen Veriinderungen parallele, directe Wirkung
des Reizes des infectivsen Virus zu deuten seien.

Es mbge hier auch noch auf die Arbeit von Huguenin?)
hingewiesen werden. Dieser fand bei Diphtherie mikroscopisch
Verschwinden einzelner gestreifter Muskelfasern, Verbreiterung des
Bindegewebes, Vermehrung der Zellen und besonders zahlreiche
Kernwucherung  sowohl im Parenchym als im Bindegewebe als in
der Wand der Gefisse:; er spricht von einer myocardite parenchy-
matense et interstitielle, avec endartérite proliférante des artérioles
coronaires.

n den von ihm Dbeschriebenen disseminierten Herden findet
Koster2): Im Centrnm eine moleculave Masse, bestehend aus
zerfallenen Leukoeyten, dazwischen Kokken, aber keine Muskel-
reste: um das Centrum herum Eiterkorperchen, faserig und reticuldr
aufgelockertes Bindegewebe; weithin in der Muskulatur zellige
Infiltration; die Muskulatur selbst meist molecnldar zerfallen. seltener
homogen mit Kernschwund. zuweilen kirnige. nirgends fettige
Degeneration. Die kleinen Arterien in solchen Herden zeigen
Arteriitis interna, das Lumen derselben ist verengert, nie ganz
verschlossen. Die Vasa propria dieser kleinen Arterien seien die-
selben, welche auch das entziindlich verinderte Gewebe um die
Arterien versorgten und die Urzache der entziindlichen Verinderungen
gowohl des Gewebes als der durch dasselbe verlaufenden kleinen
Arterien sei embolisclh verschlepptes Kokkenmaterial, was seit den
Untersuchungen der letzten Jahre. besonders derjenigen Ribberts,
auch in jenen Fillen gelte, wo man keine Kokken finden konne.

Gewdhnlich komme es sodann entweder zam Abscess und
dann erst zu productiv granulierender Kntziindung oder letztere
Form schliesse sich direkt an.

In einzelnen Flecken an demselben Herzen. an dem obige
Befunde beschrieben worden. sei indessen keine Spur von moleculdrer
Masse uehr zu selien gewesen, die Muskulatur sei resorbiert ge-

1y Revue de méd. 1888,
2) Kister, Ueber Myocarditis. Boun. Programm 1888.
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wesen ohne die geringste Reaction vom umliegenden lebendigen
Gewebe, die anstossenden Muskelfasern hitten nichts mehr von
Degeneration gezeigt, schmal aufgehort oder in wenig kurzen
stiickchen mit Erhaltung der Streifung: im Zwischengewebe keine
zellige Imfiltration, keine Hyperimie, hochstens einige feine
Pigmentksrnchen.

Die grossen sog. gelben anaemischen Nekrosen erklirt
Koster, indem er ja die Moglichkeit einer Infarctbildung von
vornherein bestreitet, durchweg als aus confluierten kleinen, grauen
Fleckchen bestehend, wie er sie einzeln gesehen liabe und als durch
Kornehen in der Muskelfaser hervorgebrachte Tritbung derselben
infolge von Kokken-Fmbolien beschreibt.

Wir iibergehen eine Schilderung seiner diesbeziiglichen
Betunde, zumal da Kidster selbst uns nur iiber die mikroscopischen
Verbiltnisse in der Peripherie solcher grisseren Herde und ihrer
Demarkationszone gegen das gesunde Gewebe liin autklirt; was
aber ebenso sehr unser Interesse erwecken muss, eine Schilderung
der mikroscopischen Verhiltnisse innerhalb der grossen Nekyosen
an jenen Stellen, die den confluierten Punkten entsprechen, wird
uns nicht gegeben.

Was aber Kosters Bemerkung iiber die von Ziegler
gefundene Herzmuskelerweichung  betrifft, die Koster nie
gesehen hat!), so vermute ich, dass der ganze von Kidster ge-
schilderte Zustand des Herzmuskels thatsédchlich mit den von
Ziegler, Weigert und Huber beschriebenen ischimischen Ne-
krosen nicht identisch ist, itiologisch ebensowenig wie anatomisch.

Noch wollen wir erwiihnen, dass in der jingsten Zeit
Krehl?) auf die Haufigkeit der Combination von Pericarditis, Fndo-
carditis bezw. Klappenendocarditis und Entzindong und Schwielen-
bildung im Myocard vom klinischen Standpunkt aus in besonders
interessanter Weise antmerksam macht.

Nieht der Klappenteller sei in gewissen Fiillen der wichtigste
Factor xchliesslicher Insufficienz des Herzens, sondern entziindliche
Prozesse im Herzfleisch, die man bei den friithzeitig uncompensierten
~Herzfehlern® regelmiissig finde, erzeugen und beherrschen das

e 8 15,
2) Beitrag z. Pathol. 4. Herzklappenfehler.  Anx 4. m. Klin, z. Leipz
Dentsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 46. Heft 6. 1830, 8. 454,
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begriffene frische Entzimdungen des Endo-, Peri- und Myocards
konnten symptomles verlanfen; wenn aber oline nachweisbare andere
Ursache Fieberbewegungen und Herzsymptome, Gefiithl von Be-
klemmung, Angst, Herzklopfen, beschleunicte nnd unregelmissige
Herzthittigkeit. kleiner, weicher, sehr wechselnder Puls auftreten,
so seien diese als Acussernngen solcher Entziimdungen zu betrachten.

Krelhl hat 8 Herzen von Klappenfelllerkranken dderart
untersucht, dass er sie in Scheiben von 1-—1,5 ¢m Dicke senkrecht
zur Lingsaxe des linken Ventrikels zerlegte, diese in eine je nach
der Grisse verschiedene Zall von genau bezeiclmeten Einzels'tﬁ(:ken
zerschnitt und diese mikroskopiseh untersuchte.

An allen Herzen fand er frische nnd idltere Eutziindungs-
herde am Pericard. Endocard. an der Muskulatur und an den Gefiissen,

Rundzellenanhinfungen im Pericard, bhesonders héaufig und
stark in der Umgebung der kleineren Gefisse.

Am Endocard, ausser den Veriinderungen der Klappen
Infiltration von Rundzellen in verschiedener Zahl und Ausdehnung
dicht unter dem Endocard, sich von hier aus in die Muskulatur
fortsetzend, an zahlreichen Stellen der Kammern.

In den grossen Kranzarterien Endarteriitis, ebenso in den
kleinen Aesten das Lumen verengernde Verdickung der Wand,
besonders der Tntima. '

Um diese Gefiissdste hinfig anormale Rundzellenansamm-
lungen, die zwischen die Muskelfasern sich hineindringten, bald
auch junges, feines, zellreiches Bindegewebe zwischen }lensell)en,
bald gréhere Bindegewebsfibrillen mit wenigen Zellbestandteilen.
Die Muskelfasern, durch das interstitielle, pathologisch vermehrte
Gewebe gedriickt, sind zum Schwund gebracht., An Zahl stark
vermindert und durch dis Bindegewebe von einander getrennt,
zeigen die Muskelfasern Pigmentablagerung um den Kernq; dieser
selbst ist gross, Dlass. linger bestehend als das Protoplasma ; Fett-
entartung nur in Form feiner Kornung; an manchen Herden gar

eine Muskelsubstanz melr, sondern nur kernarmes Bindegewebe.

‘ Daneben auch selbstiindige, d. h. nicht um Gefiisse gruppierte
herdformige, junge und alte Bindegewebsneubildungen im Muskel, —

Diese Veriinderungen betrafen beide Ventrikel, Dbesonders
wer den linken und hier die Papillarmuskeln wieder am meisten,
t?ssel'delll die Aussenschichten der Vorder- und Aussenwand und
lie Basis des linken Ventrikels dicht unter dem Atrioventricularring,
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Die Ursachen dieser Verdinderungen seien dieselben, wie
die der Klappeneutziindungen. Mit den Weigert schen Nekrosen
stimmten die Herde deshalb nicnt iiberein, weil Weigert als das
erste den Kernschwund angiebt, wihrend in diesen Fillen der
Kern am liangsten zu sehen gewesen sei.

Von den Triagein der untersuchten Herzen habe nur ein
Teil vorher Polyarthritis gehabt. eine Kranke hatte Scharlach, bei
den iibrigen ist eine der bekannten Ursachen von Kndocarditis in
der Anamnese nicht nachzuweisen; ,es wird sich bei ihnen gewiss
um Infectionen uubekannter Art handeln.“

0s wiirde zun weit fiihren, wollte ich auch die Literatur
iiber «den Herzabscess hier im besondern in Betracht ziehen. —

Was die Syphilis im Herzmusxkel anbelangt, so sei zu dem,
was schon iiber ihren Einfluxs auf die Bildung von Schwielen
erwilnt wwrde, hinzugefiigt. daxs Orth beziiglich der Gummata,
durch deren Riickbildung secundir im Herzfleisch Schiwielen ent-
stehen konnen, denen man ihren Ursprung nicht mehr ansehen
kann, bemerkt, dass ilive Grosse oft betriichtlich (bix Taubeneigross)
sei, dassjedoch anch im Herzen (wie in der Leber) multiple miliare
Gummata gefiinden wiirden; zuweilen treffe man auf eine hereditére
Infection; in den verschiedensten Abschnitten des Herzens seien
Gummata zu finden, sie hitten indessen eine Vorliebe fiir das
Ventrikelseptum.

Ferner sei erwilmt, dass Koster, eine idiopathische
fibrisse Myocarditis bei Syphilitikern fiir unwahrscheinlich haltend,
die syphilitische Myocarditis entstehen ldsst ans einer primédren
Muskelnekrose mit secundédr reactiven, fibrosen Wucherungs-
prozessen. In  fibrissen Schwielen rvestierende Muskelnekrosen
konnten schon oft fiiv Gummabildungen gehalten worden sein.

Resumieren wir kwrz die als Folge von Infection beschrie-
benen entzimdlichen Herzmuskelveranderungen, die zur Herzschwiele
in genetischem Zusammenhang stehen, so stimmen die Autoren
nur darin iiberein, dass sie alle entziindlichie Infiltration der Gefiiss-
winde primir aunftretend beschreiben. Einerseits wird sodann eine
perivasculire und ecine intermuskuléire Rundzelleninfiltration als das
primére, der Untergang der Muskelsubstanz als das secundire —
unklar ob rein wegen mechanischer (Druck) oder auch anderer
{(bacterieller, toxischer) Einfliisse — hingestellt. Anderseits wird
zwar perivasculdre, doch mehr diffuse Rundzelleninfiltration




konstatiert, aber die Arteriitis und Leukocytenansammlung als
nebensichlich, (L . als entzimdliche Reactionswirkung anf voraus-
gegangene zerstreute, stecknadelkopforosse M uskelsnbstanznekrosen
angesehen.

Was den fibrosen Umwandlungsprozess anbelangt, so er-
scheint er demgemiiss nach der ersten Beschreibung als ein primér
entziindlicher Vorgang, mnach der sweiten als eine secundére
Reparationsbilding.

35 Dbleibt danach unaunfgeklirt, ob diexe beiden so geschil-
derten Vorginge die Wirkung cines und desselben Intfectionskeimes
sein konnen, der vielleicht je nach der Stivke seiner Virulenz bald
die eine, bald die andere Verinderuig hervorruft.

Die meisten Beobachtingen beziehen sich auf Diphtherie
und Typhus. Krehl maeht auf latent sich entwickelnde infectise
Myocarditiden aufinerksam; ebenso Kdster, der sie vergleicht mit
iihnlich verlaufenden, langsam <ich entwickelnden und mit den recur-
rierenden Fndocarditiden, die er iibrigens als hiufige Combination
mit Myocarditis findet. Tndessen deutet er diese Combination
nicht als wrsidchliche Abhingigkeit der letzteren von der ersteren,
wie sie sonst in Form der metastatizclien Ianbolie angenommen
wurde, sondern er hilt beide Prozesse, die Endocarditis und die
Myocarditis, fiir zwel parallele, selbstindige Vorgénge, beide in
gleicher Weise Wirkungen von Kokkenembolisation.

ITL. Direkie Propagation einer Entziindung vom Peri- oder Endocard
ins Myocard.

7 dieser dritten Gruppe von Herzschiwielen steht, insofern
die Erkrankung des Peri- oder Endocards infectivs ist, ebenfalls
die Tofection in ursichlichem vusammenhang. Indessen scheint es,
als ob noch andere Momente atiologiseh eine Bedeutung besitzen.
Da ferner auch die, dwrch ein Tieferdringen der infectiisen Endo-
carditis entstehende M yvocarditis sich anatomiseh besonders charak-
terisiert findet, so ist wohl die Berechitigung da, diese Formen
von Schwielen zusammen in einer neuen Ghruppe vereinigt zu
besprechen, -—

Ulcerose Defecte in der innern Herzwand infolge einer
Endocarditis ulcerosa waren die ersten Verdnderungen entziind-
licher Natur, die man fiberhaupt am Herzfleisch bemerkt hatte.
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In diesem Sinne ist es za verstehen, wenn Stokes?!) sagt,
dass Myocarditis unabhéngig von einer ntziindung des Peri- oder
Endocards nicht auftrete.  Von einerr andern Herzfleischentziindung
als dieser Form, =agte cr. wissen wiv in der That gar uichts®;
er beschreibt einen Fall von Pericarditis mit zahlreichen, deutlich
umschriebenen Vervtiefungen in der Muskelwadd, wobei das ganze
Herz eine livide. tast schwarze Farbe hatte, die .in dem Masse
weniger intensiv wuwde, als man sich den innern Muskelschichten
ud den Trabeculis carneis niherter,

Spiater, besonders infolge Virehows Beschreibunge iiber
das Wesen derrvhemnatischen Hevzsehwiele, heganu man, wie hekaunt,
verschicdene . Entzitndungen® im Herzfleiseh zu unterscheiden,

Bamberger?)y neunt die direkte Fovtpflanzung  einer
Entziindung vom Peri- odev Endocard ins Herztleisell unter  den
Ursachen der Myocarditix erst an vierter Stelle,

Bittgers) sagt 1863 in seiner Statistik der Ursachen der
spontanen Rupturen. dassin fritheren Beobachtungen die Uleerationen
sich viel hiufiger angefiilirt gefunden, sogar als die hiufigsten,

Wagnert) leitet einen Bericht iiber einen .Fall einer
eigentiimlichien Myocarditis* mit dem Hinweiz auf eine Beobachtung
ein, nach der ein Netz von, den Bindegewebskirpern analogen,
saftfithrenden Zellen die Muskulatur bezw. die contractile Substanz
innerhalb des Sarkolemmas durchsetze, und diese Zellen auch mit
den Bindegewebskirperchendes Peri-und Kndocards znsammenhiingen,

Friedreich?®) beschreibt 1867 eine chrouische, ohne
vorhergehendes acutes Stadimn verlanfende Myocarditis mit primérer
Bindegewebswucherung und secundiiver fettiger Atrophie der Muskel-
substauz und nennt neben andern Ursachen aunch die chronische
Entziindung des Endo- und Pericards mit der Bemerkung, dass
Hlirekte I'ortsetzung der Reizung auf das intermuskuliive Binde-
gewebe am hianfigsten die Krankheit erzeuge®,

Lukent) findet den Sitz der Ilerzschwiele gewdhnlich im
linken Ventrikel und zwar wmeist im Neptuwm oder an der Spitze,

1) sStokes, D). Krankh. d. Herzens n. d. Aorta. Ucbersctzt von Lind-
wurm. Wirzburg 1855, pg. 93.

Lo
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%) Arch. f. Heilk. TI. Jabrg. 1861. 1. Heft.

5 In Virch. Handb. 4. spez. Pathol. u. Ther, Bd. V. 2. Abthl. 1867.
®) In Henle, Zeitsehr. f. ration. Med. XXII. Bd. 3.
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selten im linken Vorhof, nur ausnalimsweise an der rechien Kammer,
LI der Regel, sagt er, trifft man sic unmittelbar unter dem
Endocardinm und Pericardium, also in der ersten und dritten Sehiel,
) der Muskulatnr, hiichst selten zeigen sich die mittleren Schichiten

ergriffen.  Kg ist das durchans keine anffallende Frscleinung, da

dic Myocarditis in fast allen Fillen als Fortpttanzune  einer Knt-
. ziindnng des ndocardivuns oder Pericardinms betrachtet w erdenmunss,*

RindfleisehD), Schratter?), Lancercany %) betouen
chenfalls die Moglichkeit der |0 ortpflanzung der chronischen kndo-
carditis anf das subendocardiale und interstitielle Bindegeweba des
Myocards.

Der genaneren Reproduction wert st sodann der [Fall,
den Nanwerck?t) veritfentlichie,

Fin dd3hrviger Mann erkrankte zwei Jahre nach einer
Lungenentzimmdung und Plenritix an Beengung. Herzklopfen, spiiter
Oedem, Schwindel. Koptwel.  Kin systolisches  Gerdusch, Ver-
breiterung  der  Herzddmpfung, subnormaler Puls (hix 20) und
Temperatur  waren gefunden worden.  Der Patient starh und die
Section ergab am Herzen: Pericarditische Verdickung an der Basis
des Huerzbenfels; Kranzarterien, Aorta, Klappen des Herzens ohne
Erkrankung. \m rechiten wnd linken Ventrikel, besonders stark
am Scptum, das Endocard diffns und stark verdickt, desgleichen
am Trabekelsystem der Vorderwand des linken Ventrikels nnd am
vorderen Papillavmuskel.  Das bis aunf 1,3 mm linkerseits verdickte
Endocard bestand aus nicht sehy kernreichem, gefissarmem Binde-
gewebe mit Pigmenteinlagerungen: zwischen Endo- wnd Myocard
dichte kleinzellige Iufiltration, zum Teil im Verlauf der Venen-
stamme ;- Uebergangsformen von Spindel- und Rundzellen an der
Peripherie dieser Herde. Dus zwischen die Muskulatur ziehende
Bindegewebe hie und da auf kurze Strecken efwas verbreitert, in
ausgedelmterer Weise an den Trabokeln: in diesen .stellenwelse
das Lausgesprochene  Bild eiuer  diffusen fibrosen Myocarditis©,
Auf dem Querschnitt zahlreiche Stellen mit darchans blassen, kern-
losen Iibrillen. Achnlich an den Papillarmuskeln.

HLoe

20 e

Y Anat path. 18700 cit. u. Nieolle,

) Deutsch. Avch. f. klin. Med, Bd, 83. 1883,

%
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Nauwerck hile die Endocarditis fily das primdre und die
myocarditischen Verdnderungen fiir secundir ausgegangen  vom
Endocard.

Neben der frither genannten Myocarditis parenchymatosa dege-
nerativa, und der Myocarditis purulenta beschireibt O rth cine dritte
Form, cine fibritse, interstitielle ,Myocarditis productiva©. die
entstehe davel |, Proliferation des Bindegewebes des Pericards und
Endocards mit consceutiv durch Druck crzengter Atrophie der
Muskelsubstanz®. Die Entzindung der Nachbarschatt greife aut
dic anstossenden Muskelschichten iiber. indem sich, besonders der
Balm der Gefisse folgend, eine Zellinfiltration bilde, welche die
Muskelbiindel auseinander deiinge und deren Eirpiihung stire; die
Atrophie der Muskelsnbstanz misse zunehmen je mehr ans dem
zarten, zelligen, neuen Gewebe einschirmmpfendes. schwieliges werde.

Hier sei anch eingefiigt, was wir von Krehl’s Befunden
noch nicht angefithit Laben, namlich eine ,echte Cirrhose. die vom
Peri- und Endocard ausging, von letzterem stirker als von ersterem.
Rundzellenherde, wie oben beschrieben, mit allen Uebergingen zuwm
fertigen Bindegewebe, ferner cine besonders deutliche starke Binde-
gewebswucherung an den Septen, die vom Endocard aus in die
Muskulatur hineingehen.

Allein nicht alle unter dem Endocard zu findenden Schiwielen-
bildungen scheinen als primir entziindliche anzusehen zu sein.

Orth?) hilt fir moglich, dass die Atrophie der Muskel-
substanz dicht unter dem Endocard olne Entziindung einfach durch
abnorme Stauungs- und Druckverhiiltnisse des Blates primir auf-
treten konne, dervart, dass erst secunddr das Bindegewebe sich
schwielig umwandle. Dabei finde wan an solchen Stellen allerdings
auech frische entziindliche Verdnderungen, und entziindlicher Prozess
und Druck miissten fortwihrend mit einander concurrierend
gedacht werden.

Orth vergleicht die Kntwickelung Mieser Druckschwiele
mit der Bildung der Schniirfurche an der Leber und will vor
allem Dbei Fillen von allgemeiner Druckerhéhung in den Ventrikeln,
gselbst ohne dass entzindliche Veridnderungen an den Klappen
vorhanden =zu sein . brauchen. diese Kntstehnungsweise geltend
machen.

Yyl e
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} Strimpell?) hilt die bei Klappenfehlern zu findenden
{ bindegewebigen Verdickungen nnterhalb des Kndocards fir die

Folge einfacher Druckatrophie der oberfliichlichen Munskelfasern
durch den gesteigerten Innendruck des Blutes (Mitralinsufficienz,
Aorteninsufficienz)-.

In dhnlichem Sinne wird wohl auch Weigert es verstanden
‘ wissen wollen, wenn er jiingstZ) neben Coronararterienverschluss
! und Capillarembolie mit fermentativen Stoffen auch eine hoehgradige
* Dehnung als #dtiologisch wichtig tir die myocarditischen Herde

bezeichnet hat.
Fassen wir knrz zusammen, so sind wieder zwei Arten
von auf diesem Wege eutstandenen Myocarditiden zu verzeichnen.
, Erstens eine auf infectioser Basis beruliende, indem cine Peri-
‘ oder Endocarditis ins Myocard iibergreift. Dabei kaun es sich einer-
‘ seits handeln um geschwiirig in die Tiefe greitende Wandendocarditis;
jedenfalls gelangt diese sehr selten zwr Heiluug, weil der Mensch -
der schweren Affection vorher evliegt, so dass sie fiir die Schwielen-
g/ bildung selten in Betracht kommen wird. Aunderseits handelt es
sich um Mitleidenschaft dex Myocards in Form zelliger Infiltration
bei Peri- und Endocarditis, derart, dass wie im Endocard, so im
Myocard eine bindegewebige Hypertrophie ausgebildet wird, mit
secundédrer (vielleicht auch primirer?) Atrophie der Muskulatur.
Zweitens eine nicht primidr entziindliche, sondern dureh
Druck auf das Endocard hervorgebrachte Erndhrungsstorung erzeugt
eine Atrophie und Schwund der Muskulatur, und secundir bildet
sich die Bindegewebswucherung.

Bei dieser Durchsicht der Literatur vom Standpunkt der
Aetiologie der Herzschwielen habe ich den Eindruck gewonnen,
dass gewiss mehrere Ursachen der genannten Art zusammen oder nach-
einander im Herzen wirken und Scliwielen erzeugen konnen.

Es liegt nahe, das anzunehmen, aber ausser Krehl hat
sonderbarer Weise keiner der gemannten Autoren bisher das ange-
deutet oder erwihnt. Andererseits schien mir die Betonung dieser
Verhiltnisse deshalb nicht iiberfliissig, weil man bisher alle Schwielen

N Lelwbueh d. spez. Path, w, Ther. L Bd. 1887, pu. 435,
2) Internat. Congr. zu Berlin 18490, Bevicht aus d. Uentralbl. f. allg.
Pathol. u. path. Anat. v. Ziegler-Kahlden. 1. No. 4.
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in einem Herzen stets auf eine und dieselbe Ursache zuriickzufilhren
sich  bemiihte, und gewiss viele Fille beschrieben worden
sind, in denen mehrere Ursachen die KEntstchung von Schwielen
bewirkten.

Wie die Schwielenbildungen stets successive Bildungen
sind, so konnen successive auch die ursichlichen Momente sich
ausbilden, das eine ans dem andern. Doch (darf man in diesem
Sinne nicht so weit gehen, den oft und fiir das Verstindnis mit
Vorteil gebraunchten Vergleich mit sclerotischen Prozessen in der
Niere ete. auch hier lieranzuziehen. Dort haben wir eine Driise,
hier einen Muskel; dort kimnen die Sclerosicrungen progredient
sich ausbreiten, hier sind es ansschliesslich sunecessive Bildungen.

Nicolle betont mit Recht ncuerdings dieses Verhiltnis,
Aber ich glaube, seine folgunde Bemerkung noch weiter austiihren
zu sollen  Nicolle sagt: .On est alors en droit de se demander,
si Tischémie par endavtérite najoute pas ses effets a4 ceux de la
cause irritante, en exagévant la valnérabilité de la fibre et en
diminnant la force de réaction du stroma.® Und weiter unten:
oL selerogeénése se caractérise essentiellement par le développement
d'une série de foyers qui débutent presque tonjonrs au niveau des
points de moindre nutrition. Dauns chacun de ces foyers la lésion
de la fibre est brutal et passive, la réaction du stroma, au contraire,
lente et active.”

Nicolle nimmt also Riicksicht auf die endavteriitische
Verengerung der Arterien und ilwe Folgen.

Allein konnen nicht anch unabhingig von einer zweiten
scause irritante* oder ,agent pathogene® allein schon dadnrel
Schwielen entstehen, dass im Verlauf oder nach Ablanf einer in-
fectiosen Myocarditis die Endarteriitis in einem Gefiisse zu locali-
sierter Ischaemie oder zu Infarcten fithrt und so zu myomalacizchen
Schwielen? Konnen sich nicht an den (infectivs) entziindlich ver-
dnderten Gefisswinden Thrombenbildungen niederschlagen, das
betreffende Gefiss verstopfen oder durch weiter fortgerissene
Stiickchen anderwiirts eine Embolie herbeifiihren, und so die gleichen
Verdinderungen entstehen? Thromben nnd Emboli setzen ihrerseits
an der Stelle der Gefisswand, an der sie haften, einen neuen Reiz,
von dem aus eine Wandverdickung und Verengerung des betref-
fenden Gefidsses entstehen kann.




Betreffs der Combination von urspriinglich  im Myoeard
localisierter Entzindung und einer vom Endocard aus in den
Herzmuskel propagierten Myocarditis hat K rehl den ersten Befund
angegehben.

Beobachtungen.
I. Fall.

Ein den besten Stianden angehérender Herr, 45 Jalre alt,
brach aut der Strasse plitzlich tot zusanunen. Derselbe soll niemals
vorher krank gewesen scin,  Zwar klagte er in der letzten Zeit
vor seinem Tode iiber cin Gefithl von Engigkeit heim Atnen, hatte
aber sonst gar keine Beschwerden oder Symptome dargehoten, die
auf cin Herzleiden  schiliessen liessen.  Noch in der letzten Zeit
vor dem platzlichen Exitns unternabm ey grissere Touren.

Die Section, 39 Stunden nach dem Tode gemacht, ergab
tolgende Teichendingnose

Schwielige Myocarditis ; Leptomeningitis chronica.

Der Befund am Herzen war: Beide Herzhilften erweitert.
Die Musknlatar aunt dem Durchselnitt méssig verfettet, im Septum
ventriculornm befinden sich zahlreiche schwielige Stellen, die das
ganze Septnm durchsetzen.

Die Lungen und die Bauchorgane waren ohne hesondere
Verdnderungen.

Au der Pia betanden sich Tritbungen und Aunflagerungen. —

In diesem wie im nichsten Falle wurden die Priparate bis
zul genaneren Untersuchung in Miiller'scher Flissigkeit aufbewahrt,

In beiden Fillen wurden sodann nach einer makroskopischen,
genauen Untersuciiang in unten bezeichneter Weise Schnitte gemacht,
Die Farbungen wurden mit Haematoxylin vorgenommen. —

Teh kehre nach dieser kleinen technischen Notiz zur Be-
schreibung des ersten Fallss zuriick.

Die genauere Untersachung des Herzens ergal, zundchst
was die Dicke der Muskulatur betrifft, dass dieselbe auf der
rechten Seite zwischen 3 und 5 wm breit ist und fast in ihrer
ganzen Ausdehnung von einer 3 mm dicken Fettschicht bedeckt
ist. Links ist die Musknlatur an der Spitze des Herzens 10 mm
breit, in der Mitte 12 mm und noch weiter oben, etwa 2 Finger
breit unter der Aortenklappe, 13 mm,

|
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Die Linge des linken Ventrikels betrigt von der Basis
des mittleren Semilunarklappensegels bis zur Spitze 91/, em. Die
Linge des rechten Ventrikels betrigt ebenfalls von der Basis des
mittleren Semilunarklappeusegels bis zur Herzspitze 11 em.

Der Umfang der Aorta dicht oberhalb der Klappe betrigt
85 mm. Der Umfang der Pulmonalarterie, an derselben Stelle ge-
messen, belriigt 72 mm,

Die Mitralklappe zeigt nur eine ganz unbedeutende Ver-
dickung, die zugehirigen Sehnenfiden sind vollstiindig zart. Kbenso
lagsen sich an der Tricnspidalklappe keinerlei Verdnderungen nach-
weisen. Die Aorta ist ziemlich starrwandig, sie zeigt eine ziemlich
gleichmiissig in Form von Streifen verdickte Intima, wihrend Ver-
kalkungen und atheromatbxe Geschwiire fehlen. Die Dicke der
ganzen Arterienwand ist 4 mm.

Wie schon erwithnt, waren bei der Section auf den Haupt-
schmitten, die dureh das Herz gelegl waren, ausser einer gering-
aradigen Verfetting besondere Verdnderungen nicht aufgefallen;
es wurden jedoclh, um auch iiber den mikroskopischen Zustand der
Muskulatur an diesen Stellen Klarheit zu gewinnen, ans dem
untern, mittlern nnd obern Drittel der Wand des linken Ventrikels
kleine Stiickehen zur mikroskopischen Untersuchnng ausgeschnitten
und in der angegebenen Weise weiter behandelt.

Dagegen hat es sich schon bei der makroskopischen Unter-
suchung gleich nach der Section gezeigt, dass im Septum ventri-
culorum ausgedehnte Verinderungen schwieliger Natur vorhanden
waren.

Ks war schon bei der Section dureh das Septum ventri-
culornm ein schrig verlaufender Schnitt gelegt worden, welcher
2 e unterhalb des dusseren Segels der Aortenklappe beganu, das
Septum, sowie die angrenzenden Teile der Herzwand vollstindig
durchdrang und auf der andern Seite an der Ursprungsstelle des
Papillarmuskels so endigte, dass noch ein 11/, em grosses Stiick
des Papillarmuskels mit auf den Durchschnitt fiel.

Tn diesem Schnitte zeigte sich ebenfalls wieder, dass die
Herzwand selbst von Verfinderungen, namentlich schwieligen, frei
war, dass dagegen das Septum, das ziemlich verbreitert erschien
wnd an der breitesten Stelle 15 mm mass, in seiner Consistenz
auffallend viel fester war, wie die Muskulatur der &ussern
Herzwand.




Aunf dem Durchschnitt erkannte man hier inunerhalb des
Septums schon einzelne Schwielen, und zwar fiel namentlich eine
solche Schwiele anf, welchie etwa 1 mm unterhalb des Endocards
gelegen war und welehe 8 mm lang und 1 mim breit war, Dieselbe
verliet' vollstiandig parallel der Obertliche des Septums and setzte
sicll weiter nach anssen und oben in eine ganz ihulich beschaftene,
dllich  verlaufende Schwicle fort. vou der sie nuwr durch eine
/e mm im Duvehmesser haltende, ansxcheinend normale Muskelschicht,
getrennt war.  Weiter nach aussen, also nach dem rechten Ven-
trikel zn, wies die Muskulatur Lkeine solche Streifen mehr anf,
dagegen sah man hier noch deutlich einzelne kleine graue Flecke,
die in ihrer Lage nichts Characteristisches zeigten, aber in ihrer
Farbe genau mit den oben beschriebenen linglichen Schwielen
iibereinstimmten.

Aut einem Schnitt, der 1 cm hoher gelegen war wie der
oben beschriehene, tanden sicl etwas zalilveichere Schwielen, die
aber von den bisher beschriebenen dadureh zwn Teil unterschieden
waren, dass sie kaum lingliche, sondern melr rundliche oder
eckige Grestalt aufwiesen; in ihrer Lage stimmten sie aber mit
den eben beschriebenen Scliwielen insofern iiberein, dass sie eben-
falls fast alle dicht unter dev endocardialen Oberfliche nach dem
linken Ventrikel zu gelegen waren. Noch weiter nach oben verlor
sich die Schwielenbildung.

Auf einem Schnitt, der 1 cm nach unten von dem vorher
beschriebenen, schon bei der Section gemachten Hauptschnitt durch
das Septum gelegt war, hatte die Schwielenbildung  eine viel
grossere Ausdehnung: es zeigte sich nimlich, dass der ganze
Duarchschnitt  des Septums in seiner innern Hilfte von Schiwielen
durchsetzt war, die meistens eine Lingliche Form hatten und dielt
unter dem Fndocard des linken Ventrikels gelegen waren, derart,
dass sie an vielen Stellen dieht unter das Kndocard lerunterreichten
und es sogar den Anschein hatte, als wenn das Endocard an diesen
Stellen eine ganz leichte Finziehung erlitten hiitte.

Auf einem noch weiter nach twiten gelegten Schnitt, der
von der Herzspitze noch 25 wmwm entfernt war, zeigte sich die
Schwielenbildung noch reichlicher. indem hicr in der naclh dem
linken Ventrikel zun gelegenen Hilfte des Septums  itberhaupt
keine Particen mehr vorhanden waven. die frei von Schwielen-
bildung gewesen wiren,
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¥in Schnitt, der dicht oberhall der Herzspitze das Septum
traf, zeigte dann wieder eine deutliche Abnalune der Schwielen-
bildung. indem jetzt nur noch einzelne. linglich gestaltete Schwielen
dicht wnterhalhd des Kndocards gelegen waren.

Es handelte sich also in diesem Falle um eine Schwielen-
bildung, die ungefiihr etwas oberhally der Mitte dex Septuns hegann,
von da nach unten allmilic an Ansdehunng und Tatensitit zanahm,
nach oben aber rasch abunahm und ebenso nach unten in der Weise
wieder sich verminderte, dass die allernnterste Partie des Septns,
welehe dicht oberhalb der Spitze des Herzens gelegen war,  fast
oganz frei von Schwielenbilduneen ware und dass selom in dem
11/, @ oberhalh der Herzspitze wctiibrten Schuitt cine deutliche
Abnabme der Sehwielenbildune sich hemerkbar machte,

Hervorzuheben sind besowders nocli zwei Punkte.

Kimnal waren an dem in Rede stehemden Herzen die
Coronatarterien fitr's Dlosse Anee vollstindie unverindert, uud aunch
anf den Schnitten, welche dureh’s Septum zetiibre wurden, waren
irgendwelche Verdickungen oder sonstize Verdnderungen an den
Gefissquersclmitten nicht wahrnelwbar: dann aber zweitens st
die eigentiimliche Localisation dieser schwielenbildung noch hervor-
zulheben:; einmal die fiiv das Dblosse Auge sichthare Ausdehnung,
die nur das Septum betroffen Tiatte. wilwend i dibrigen die Herz-
muskulatur sowohl ant den gewdhnlichen Léngsschnitten. wie sie
bei der Section gefiibrt werden. als aucl auf zahlieichien, spiter
noch angelegten Quersehnitten keine derartigen Verindernngen
anfwies, wenn man von der geringfiigigen. filr den Iintyitt des
Todes jedenfails nieht verantwortlich zu machenden Verfettung
absieht, Aber auch innerhall des Seprums selbst ist die Loealisation
der Schwielenhildung eine sehr eigentiimliche, insofern nidmlich die
Sehwielen alle dicht mtterbalb des Kndocards des linken Ventrikels
gelegen waren, wiihrend der iibrige Teil dex Septams i das blosse
Auge vollstindig frei crschien und namentlich auch die unterhalb
des Endocards des rechten Ventrikels gelegenen Partieen des
Septwms vollstindig frei waren.

Mikroskopische Untersuchnng.

Von diesem Fall gelangte zundchst ein Stiick zur Unter-
suchung, welches derjenigen Stelle im Septum entsprach, die schon
gleich nach der Section Gegenstand der makroskopischen Unter-



suchung geworden war und die auch fiir die makroksopische Be-
schr ubuno des Praparates den Ausgangspunkt gebildet hatte.

Diese Untersuchung hatte nun ein  sehr itberraschendes
Resultat.

s war aus dem Neptun ein Stiick ausgesclnitten, welches
der ganzen Dicke des Septums entsprach und welches eiie Lidnge
von etwa 24-—26 mm latte.

In diesem ziemlich grossen Selmitte num fand sich nur an
einer” einzigen Stelle noch ein Rest von Musknlatur, welehe tibrigens
anch =o verindert war, dass man sie nur bei Kenntnis der Ab-
stammung des Priparates noch erkennen konnte. T fand sich
ndmlich an dieser Stelle cine ziemlich homogene, hlassgraue Masse,
welche  keinen Ifarbstoft mehr angenowmen ]mt‘re welehe  keine
Kerne mehr enthielt und welche anch dorehans keine Querstreifung
nehr erkennen liess. Dagegen war innerhalb dieser Massen noch
eine ganz wndeutliche Anorduung von Biindeln zu erkennen; idhnlich
wie man bei Zellnekrosen auch noch die Umrisse der /ellen maneh-
mal erkennt, wihrend sonst jede Structnr verloren gegangen ist.

lm dibrigen konnte man nun am Priparat zwei Gewebs-
bestandteile deutlich unterscheiden. Es bestand nédmlich der aller-
grosste Teil des Schnittes aus einer entweder homogenen oder
anch leicht kornigen oder leicht streifigen Grundsubstanz, in welcher
zahlreiclie spindelfsrmige Kerne eingelagert waren. Kine grosse
Anzalil dieser Kerne zeichnete sich durch ihre langgezogene Form
aus, so dass sie in ihrer Linge den Kernen der glatten Muskel-
fasern glichen. Sie unterschieden sich aber von diesen dadurch,
dass sic an den Enden mehr zugespitzt waren als die Kerne der
glatten Muskelfasern zu xein pflegen. Diese Kerne lagen nun an
vielen Stellen des Priparats parallel gerichtet neben einander, so
dass sie dem Gewebe die Anor dnung von einzelnen Ziigen velhehen
An andern Stellen aber 1 lagen die Kerne, nach allen Richtnngen
sieh durehky enzend, vegellos neben einander und namentlich konnte
man  auch,  wenn man  eine  andere Tubuseinstellung  wihlte,
bemerken, dass eine tiefer gelegene Gewebslage  durchweg cine
andere Richtung der Kerne aufwies.

Neben diesen Bindegewebsimassen hefanden sich dann aber
im Praparat zahlveiclie kleine oder auel etwas ansgedelhntere Ierde
von Rundzellen. Diese Zellen hatten alle eine intensive Farbung
ibres Kernes aungenommen, Spindelzellen waren innerhall dieser
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Rundzellenherde nicht zun bemerken. Neben den die grosse Mehr-
zahl bildenden runden Zellen waren nur einzelne von leicht ovaler
Form zu erkennen.

Siimtliclie Herde dieser Art hatten nur insofern eine ganz
characteristisehie Localisation, als sie immer um ein kleines (Gefiss,
entweder eine Vene oder erweiterte (tapillare gelegen waren,

Zu bemerken ist dann noch, dass es an einzelnen Stellen
ans diesen (Gefiissen aueh zu einer Diapedexe roter Blutkorperchen
gekommen war, 20 dass zwischen den Rundzellen danm noch zerstrent
liegend rote Blutkdrperchen getroffen wurden.

Weiterhin gelangte dann zur Untersachung ein Priparat,
welches von dem eben erwiihnten Schnitt etwa 1 em weit entfernt war,

Dieses Priiparat zeigte nun wesentlich andere Verhiltnisse.

Ex war niamlich hier ein grosser Teil der Muskulatur noch
erhalten und es zeigten diese Muskelfasern zuniichst insofern eine
Verdinderung ihrer Form, als sie deutlich verschmilert waren.

Viele Muskelfasern liessen noch eine Querstreifung erkennen,
withrend sie bei vielen andern Priparaten fehlte, wo dagegen die
Anorduung in Lingsbiindel noch deutlich zu erkennen war. Ferner
waren die Kerne dieser Muskelfasern stellenweise vermelrt; es
waren aber auch fast iiberall zwischen den einzelnen Muskellings-
biindel schmale Ziige von kernreichem Bindegewebe eingelagert.

An mehreren Stellen enthielt nun das Priaparat kleinere
und grissere Schwielen.

Dieselben bestanden ans einer ziemlich homogenen, dem
hyalinen Bindegewebe dhnlichen Grundsubstanz, in welche zahl-
reiche, auffallend lange, spindelfdrmige Kerne eingelagert waren,
ghnlich denjenigen, die schon vorher beschrieben worden sind.

Die kleinsten dicser Schiwielen nahmen etwa den vierten
Teil eines Gesichtsteldes bei 80facher Vergrisserung ein. Die
grossten dieser Schwielen gingen dagegen durch mehrere Gesichts-
felder durch.

Ausserdem waren nun in diesem homogenen Grundgewebe
an einzelnen Stellen kleine rundzellige Herde eingelagert, die auch
hier wieder eine deutliche Beziehung in iliner Loealisation zu den
Gefilssen erkennen liessen, die sich aber hier von den Herden in
dem zuerst beschriebenen Schuitte dadurch nnterschieden, dass
schon hiufiger ein Uebergang zu Spindelzellen zu bemerken war.
An den Gefissen selbst liessen sich keine besonderen Verdnderungen



nachweisen. FEinzelne derselben hatten eine etwas verdickte
Adventitia, standen aber offenbar in keiner Beziehung zu den
Schwielenbildungen.

KEs sind nun noch zwei Veriinderungen zu erwiihnen, die
sich an den noch vorhandenen Muskelfasern zeigten.

Einmal sah man némlich an zahlreichen Stellen inmerhalb
der Muskelfaser oder ihr aufliegend blassblaun gefiirbte (+ebilde,
die in ihrer Lage ganz den Muskelkernen entsprachen, sich von
diesen aber durch ihre etwas weniger scharfe Umgrenzung, Llassere
Firbung, blasiges Aussehen und dadurch unterschieden, dass sie
etwa 3—4 mal so gross wie ein Muskelkern waren.

Betrachtete man derartige Gebilde mit Immersions-
vergrisserung, so bemerkte man, dass sich innerhalb derselben
hiiufig ein vacuolenartiger Hohlraum befand.

Weiterhin bemerkte man dann bei Immersionsvergrisserung
ein Verhiltnis, welches sonst bei gewthnlicher Vergrosserung
nicht aufgefallen war, nédmlich allerkleinste Blutungen innerhalb
des Muskelgewebes.

Ein Schnitt, der einer Stelle entsprach, die etwa 2 em
von der zuerst beschriebenen gelegen war, zeigte eine deutliche
Abnahme der Schwielenbildung, sonst aber shnliche Verhiltnisse,
wie sie eben heschrieben worden sind.

Fis kamen dann weiterhin vergleichsweise anch noch Schnitte
aus der Wand des linken Ventrikels zur Untersuchung.

KEs zeigte sich auch hier, dass an den meisten Stellen eine
ziemlich ausgedehnte Schwielenbildung vorhanden war.

Die Schwiclen unterschieden sich aber hier von den im
Septum  gelegenen dadureh, dass das Bindegewebe, welches sie
zusammensetzte, kernarmer war und grobfaseriger, wilrend eine
hyaline Beschaffenheit desselben sich nur an ganz wenigen ver-
einzelten Stellen bemerken liess.

Auch hier war eine bestimmte Beziehung dieser Schwielen
zu den Gefissen nicht nachzuweisen. Die Wand der (efisse
zeigte im allgemeinen keine Verdickung, nur hie und da war das
adventitielle Bindegewebe etwas vermehrt. — Kleinzellige Herde
zeigten sich in diesen Schwielen ebenfalls nicht.




I11. KFall.
N. N., wohnhaft Freiburg, 34 Jahre alf.
Anamestische Notiz:

Durch die frenndliche Auskunft des Hausarztes der Familie
der hetreffenden Dame erfuhr ich, dass dieselbe vor 5 Jahren eine
schwere Puerperalaffection mit Teterus ete. durchgemacht habe.
Sonst sel sie, den bestsituierten Stinden angehirig, stetx gesund
gewesen, habe im ganzen drei gesunde Kinder geborven, nie iiber
Engigkeit, Herzklopten oder andere Herzsymptome geklagt, anch
nicht kurz vor ihrem Tode.

Am 28, Juli 1890 kurz vor 12 Ulr Mittages, als sie im
Zimmer ilirer Kinder sich befand, sank sie, anf dem Sopha sitzend,
plotzlich tot zusammen.

Section am 29. Juli 1890, 10 Uhr Vormittags.

Leichendiagnose: Hevzschwiele im Septum ventriculornm
und im Myocard des linken Ventrikels (Vorderwand), ohne Arterio-
sclerose,  Stauungsniere, Stanungs-Milz und -lieber. Folliculdre
Hypertrophie der Ovarien.

Sectionsprotokoll: Sehr kriftize weibliche Leiche mit
starkem Panniculus adip. Herz fiusserst schlaft, in beiden Hilften
etwas vergrossert, Muskulatur weich, granvot bis graugelb. Durch
die ganze Wanddicke reichende bindegewebige Schwiele. Keine
Gefissverinderungen an den Coronariae. Milz gross, ziemlich fest,
Pulpa braunrot, Trabekel dentlich. Niere gross, fest; Oberfliche
fein granuliert, Kapsel adhfirent; auf dem Durchschnitt Rinde
missig verbreitert; Rinde und Mark von dunkelbraunroter Farbe.
Leber gross, fest; Centrum der Acini dunkelrot, Periplerie hellgelb.
Ovarien beide gross, mit zahlreichen bis erbsengrossen Follikeln,
einerseits ein frisch geplatzter Follikel. Uterns efwas vergrissert,
auffallend weich, Schleimhaut leicht injiciert.

Das Priaparat kam in Miller’sche Fliissigkeit,

, Die zwel Monate spiter vorgenommene genauere Unter-
suchung des Herzens ergab folgende Verhiltnisse:

Der rechte Ventrikel ist etwas erweitert; der linke Ven-
trikel, ebenfalls miissig. erweitert, weist eine geringe Verdickung
seiner Wand auf, die an den meisten Stellen 14—15 mm misst.

Der Klappenapparat. sowohl die Atrioventricularklappen
wie die Semilunarklappen der grossen Gefiisse vollstindig intact.
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Sie zeigen weder Auflagerungen, noch auch die geringste Ver-
dickung. Die Intima der Aorta ist durchweg zart in der ganzen
Ausdehnung des Gefisses, zeigt keine Verdickungen.

Im linken Ventrikel bemerkt man am Endocard des Septums
und zwar 2 cm senkrecht nach abwirts vom mittleren Klappensegel
der Aorta eine streifige und weissliche Verfirbung des Endocards.

Entsprechend dieser Verfirbung zeigt sich dann auf einem
Kinschnitt in das Septuni, dass dasselbe in seiner ganzen Auns-
dehnung durchsetzt wird von einer Schwiele, welche in der Mitte
des Septums am stérksten entwickelt ist, hier eine Breite von fast
2 em hat und auch nach beiden Ventrikeln hin, sowohl nach dem
rechten wie nach dem linken hin, sich verschmichtigt.

Auf einem Schnitt, der 3/, em hoher, niiher nach der
Aortenklappe zu gefiilut wird, weist die Schwiele noch ungefihr
dieselben Verhdltnisse ant; uoch einen halben Centimeter héher,
etwa 0,75 c¢m unterhalb der Klappen, ist dagegen die Schwiele
nur noch als ein etwa linsengrosser Herd zu bemerken.

Einen halben Centimeter nach abwirts von dem zuerst
erwihnten Hauptschuitt zeigt die Schwiele in ihrer l.ocalisation
und Ausdehnung insofern eine Aenderung, als diejenigen Teile der
Muskulatur, die dicht unter dem Endocard gelegen sind, ein an-
scheinend normales Aussehen zeigen.

Erst 3 Centimeter nach imnen vom Endocard beginnt die
Schwiele und setzt sich bis an die Grenze des rechten Ventrikels
fort; in ihrer Breite ist sie nicht wesentlich veriindert.

Auf einem Schnitt, der noch cinen halben Centimeter tiefer
gefithrt wird, ist die Schwiele schon verschwnnden.

Eine weitere Schwiele findet sich in demjenigen Meile der
Herzwand, der unter dem linken Herzohr gelegen ist. TUnd zwar
liegt die Schwiele hier etwa 2 em unterhalb des Herzohrs, ziemlich
dicht unter dem Endocard und hat etwa dic Grisse einer Erbse.

Weitere Schwielen konnten im Herzen nicht aufgefunden
werden. Es wurden nun noch die Coronararterien einer genauen
Untersuchung utterworfen, indem die erisseren Aeste derselben mit
der Schere gespalten und von da an, wo diex nicht mehr moglich
erschien, das Herzfleisch in Querschnitte zerlegt und so der Querschnitt
der Gefisslumien gepriift. Dabei erwies sich nun die Intima der
Coronararterien durchweg zart, ohne irgend welche Ein- oder Auf-
lagerungen.

—+J




Mikroskopische Untersuchung.

Von diesem Fall gelangten Priiparate von verschiedenen
Stellen. namentlich auns der Wand des linken Ventrikels, welcher
schon makroskopiseh die deutlichsten Schwielenbildungen gezeigt
hatte, zur Untersuchung,

Die Priparate waren genau so behandelt wie im ersten Kall,

Dabei zeigte sich nnn, dass die Muskulatur des Herzens
an verschiedenen Stellen in ein und demselben Schnitt von Schwielen-
bildangen durchsetzt war. von denen jedoch die einzelnen selten
grisser waren wie ein (Gexichtsfeld hei starker Trockenvergrosserung.

Die Schwielen bestanden aus einer homogenen oder leicht
kornigen, blassgrauen Gruudsubstanz, Hie und da erschien dieselbe
auch leicht wellig und faxerig und sie enthielt in geringer Zahl
spindeltormige Zellew, die sich hinsichtiich dersehy bedentenden Linge
und der Form ihrer Kerne genau wie beim ersten Kall verhielten,

Tunerhalb einer derartigen Schwiele benmerkte man dann
welterhin vereinzelt noeh Reste vou Muskelfaxern. die jedoch nur
noch durch ihre idiuxsere Form und durch ihre etwas stiarkere
Fiarbung alx xolche sxich dokumentierten. withrend Quer- und Liangs-
streifung nicht zu sehen war.

Am Raund einer solchen Sehiwviele bemerkte man dann, wie
die Muskeltasern noch eine Strecke weit in das schwielige Gewebe
vorragten, dann aber plitzlich, wie abgeschnitten oder auch wie
abgebroclen, aufhorten. Soweit diese Muskelfasern in die Schwielen
hineinragten, hatten sie ebenfalls ile Querstreifung verloren. An
den Muskelfasern in der Nachbarschaft war die Querstreifung zmmn
Teil noch erhalten.

Die Anzahl der Gefiisse, die »ich in derartigen Schwielen
befand, war eine sehr verschiedene. Manche hatten zahlreiche
Gefidsse, manche weniger.

Fast ausnahmslos handelte es sich um sehr diinnwandige,
aber ziemlich stark ausgedehnfe Gefisse, welche prall mit roten
Blutksrpern gefilllt waren.

An manchen Stellen befanden sich auch frei im Gewebe
einzelne rote Blutkidrperchen.

Hervorzuheben ist aber, dass unirgends um die Gefiisse
hermin eine entziindliche Kxsudation zn bemerken war,

Nebenbei befanden sich dann in einzelnen Schwielen noch
etwas dickwandigere Gefisse,
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Das Verhalten der Schwielen selbst war in allen Fillen
das gleiche. Namentlich ist noch zu betonen, dass die Schwielen
nirgends eine hyaline Degeneration des Bindegewebes, aus dem
sie zusammengesetzt waren, zeigten.

Wenn man die beiden =oeben heschriebenen Fille mit-
einander vergleicht, so fillt vor allen Dingen eine beiden gemein-
same Higenschaft auf.

Es ist dax die Abwesenheit jeder Gefissverinderung
innerhalb des Herzens. Sowohl die Hanptiste der Coronariae,
wie auch die feineren Verzweigungen derselben innerhall des
Herzens, die an den verschiedensten Stellen zur Untersuchung
kamen, erwiesen sich als vollstindig frei von jeder Art von Ver-
dnderungen. Namentlich war auch nirgends eine Verengernng des
Lumens vorhanden; es ersehienen besonders im zweiten KFalle die
Arterien anttallend weit.

Hinsichtlich des iibrigen histologisehen Vevrhaltens hesteht
aber dann  zwischen beiden  Fillen eine  bemerkenswerte  Ver-
schiedenheit.

Withrend  néitmlich i zweiten Falle  als Residuen  eines
friiberen acateren Stadimns der Myocarditis nur noeh die Selnwielen-
bildungen zuritckgeblieben  waren und infolge dessen  iiber die
Genese der Schwielen an dem Praparat kein Autschinss zu gewinnen
war, finden ~xich im ersten Fall zwar ebentalls diese Schwielen-
bildungen, als =chr bemerkenswerter Betwind ist daneben aber noch
eine frische entziindliche Exsudation aus den Getiissen anzufithren,
welche einen deutlich herdweisen Character hatte. wnd  welche
nantentlich in denjenigen Priparaten. die dem Septium entstanimten,
zu finden waren. wilwend sie in der Herzwand sclbst nur eine
geringe Ausdelmung besassen und lhie und da sogar fehlten. Diese
Kxsudation Desxtand in einem Austritt von weissen Blutksrper chen,
anscheinend der Hauptsache nach aus kleineu vrweiterten Venen.
s0 dass die Getdssquersehnitte von einem breiten Kranz von dieht
aneinander gelagerten Leakocyten eingeschlossen waren.

Wenn wir die beiden Kiille hinsichtlich ihrer Aetiologie
zu denten suchen. so ldsst sich fiir den zweiten Fall wohl mit
einer an Sicherheit grenzenden Wahrscheinlichkeit die vor fiinf
Jaliren durchgemachte Puerperalinteetion anfiihren, da einerseits
jedes andere dtiologische Moment tir die Entstehung der Myocarditis

4
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in der Anammese felilt, und Gefissverinderungen als Ursache
dieser Schwielenbilding dureh den  histologischen Befund als voll-
kommen ausgeschlossen gelten difen,  Anderseits ist es ja bekannt,
dass gerade pnerperale Prozesse zu entziindlichen Verdndsrungen
im Myocard die Veranlassung abgeben.

Hinsichtlich des zweiten Falles bestehen fiir die Deutung
orissere nud zum Teil uniitberwindliche Schwicrigkeiten,

Aunch lier kiounen mit Siclierheit Gefassverdnderungen als
die Ursachen ausgeschilossen werde.

T dibrigen alier ist die Deutnung des Falles schon deshalb
sehwierig, weil es sich offenbar hier nn zwel Prozesse handelt,
die hinsichtlich des Zeitpunktes der Entstehung weit anseinander
liegen diirften.

Is handelt sich ndmlich um eine offenbar alte Schwielen-
bildung und wn eine nen hinzngekommene frische, lauptsiichlich
interstitielle Myocarditis.

Wenn man etwa der Ansicht sein wollte, dass< Dbeide
Prozesse identisch scien und dass es sich um eine  chronische
Myocarditis handle, dic noch in der Weiterentwickelung begriffen
wire, so steht dem vor allen Dingen entgegen, dass sich zwischen
den ausgesprochenen und aunsgebildeten Schwielen einerseits und
zwischen den frischen, entziindlichen Exsudaten um die Gefisse
hernm gar keine Ueberginge finden.

Hiusichtlich der alten schwieligen Myocarditis lassen sich
jetzt keinerlei bestimmte dtiologische Vermutungen mehr aufstellen.
Moglich ist, dass dieselbe ebenfalls einer frither iiberstandenen
acuten Infection zuzuschreiben ist.  Ausgeschlosgsen kanimn auch
nicht werden, dass fiir die Entstehung dieser schwieligen Myocarditis
Syphilis das veranlassende Moment gewesen sei, denn die Abwesen-
heit von Gefissverdnderungen scheint. wie einzelne Beobachtungen
in der Literatur beweisen, nicht unbedingt gegen die syphilitische
Natur der Myocarditis zu sprechen. Indessen liesse sich hier
fiber die Art der Entstehung dieser Schwiele auf syphilitischer
Grundlage auch uichts bestimmtes mehr aussagen.

Hinsichtlich der frischen Verinderungen bleibt kawm eine
andere Annahme iibrig, als dass es sich um‘eine acufe Infection
gehandelt habe, deven besonderer Natur jetzt nicht mehr nach-
gegangen werden kann, da fiir eine solche frische Veriinderung
weder die Aunamnese noch der makroskopische Befund bei der
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Section einen Anhaltspunkt geliefert hatten und es infolge dessen
unterblichen war, den Fall genaner bacteriologisch zu untersuchen.

Es ist infolge dessen das hauptsédchlichste Resultat der
vorstehenden Untersuchungen in der Thatsache zu suchen, dass
wir mit vollstindiger Sichierheit Getiissverinderungen aussehliessen
konnten und mit fast cbenso grosser Sicherheit fiir den zweiten
KFall eine Infection haben nachweisen kionnen, -—

Noch eine praktische Bemerkung soll an die histologische
Untersuchung  dieser Priparvate angeschlossen  werden, die sich
namentlich ant den zuerst beschriebenen Fall bezieht.

Fs hat niimlich in diesem dic Untersuchung gezeigt, dass
schiliesslich die Verinderangen am Myocard selir viel ochgradigere
waren, als man nach der makroskopischen Untersucliung hitte
erwarten sollen, trotzdem diese von vornherein anf das Vorlanden-
sein und auf die Ausdelnung von Schwielenbildungen gerichtet war.

Iis ergiebt ~ich hieraus wieder von neuem die Regel, dass
derartige Falle von Herztod ilire volle und richtige Witrdigung
nur daun erfahren konnen, wenn cine mikroskopische Untersuchung
vorgenommen worden ist, die sich aut die verschiedensten Ab-
schnitte des Herzens bezieht.
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Zum Schlusse sei es mir gestattet, an dieser Stelle meinen

hochverelrten Lehvern, Herrn Professor Dr. Ziegler sowie Herrn
Privatdocenten Dr. v. Kahlden fiir die Anregung zu dieser Arbeit
und die thiitige Unterstiitzung und Anleitung, die sie mir dabei

z Teil werden liessen, meinen autrichtigen Dank zu sagen,









