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Beziiglich des Verhaltens des linken Ventrikels bei Mitralstenose
ist Lenhartz!) durch mehrfache, iiber lange Zeit sich erstreckende
Beobachtungen von Kranken mit klinisch reiner Mitralstenose zu einer

von der bisherigen Auffassung abweichenden Aunsicht gekommen, Bis
dahin war klinischerseits fiir solche Fille eine conzentrische Atrophie
des 1. Ventrikels angenommen, und wurden diejenigen Fille, in denen
dieselbe sich nicht fand, als Ausnahme — resp. als mit anderweitigen
Stdrungen complizierte I'dlle angesehen. L. erliutert an einigen Bei-
spielen, dafs man auch fiir die complizierteren Fille eigentlich nur
dann eine weite, kriftige Kammer erwarten darf, wenn man iiberhaupt
zugiebt, dafs auch bei hochgradiger Stenose durch die compensato-
rischen Vorrichtungen eine mittlere Fillung des 1. Ventrikels wohl
mdglich sei. Fiinf weibliche Kranke, welche L. Jahre hindurch be-
obachtete, litten an klinisch zweifellos reiner Mitralstenose. Gleich-
wohl waren sie imstande, sclbst schwere hdusliche Arbeiten zu ver-
richten etc. Dies sollte man nicht erwarten, wenn wirklich jedesmal
eine conzentrische Atrophie des 1. Ventrikels bestinde. Und wirklich
komnte in einem Fall durch die Autopsic nachgewiesen werden, dafs
trotz hochgradiger reiner Stenose der 1. Ventrikel normale Wand-
stirke darbot. Diese auch anatomisch gestiitzte Beobachtung veran-
lafste Lenhartz, der Frage von anderer Seite nither zu treten.

Aus 13 Jahren stellte L. aus klinischen Krankengeschichten
resp. Obductionsprotokollen von Leipzig und Halle 97 Fille (Leip-
zig 75, Halle 22) von Mitralstenose zusammen, unter denen 77 als

1) Tieber das Verhallen d. 1. Herzkwinmer bei Mitralstenose, Verhandlungen

des IX. Kongresses fir invere Medizin und Miinchener ediz. Wochenschrift 1890
Nr. XX1L
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hochgradige zu bezeichnen sind, da das Ostinm nicht mehr fiir einen
Finger durchgingig war.

Nun zeigte sich, dafs bel nur 7 von 98 Fillen (der Lenhartz-
sche zur Autopsie gekommene Fall mitgerechnet) conzentrische Atrophie
gefunden wurde; bei zweien war der L Ventrikel relativ klein, sonst
meist normal oder (in 30 Fillen) hypertrophisch resp. dilatiert.
Als Complicationen bestanden Insuff. mitralis, Aortenfehler, Tricuspidal-
fehler (bes. relat. Insuff.), pericarditische Verwachsungen, Arteriosklerose.
Bei 84 Fillen war die Stenose so hochgradig, dafs die etwas be-
stehende minimale Insuff. mitralis ohne Bedeutung war. Absolat
sicher war nach I.. wegen der Beschaffenheit der Klappen bei 11 von
diesen die Insufficienz auszuschliefsen, und bei diesen hiernach ana-
tomisch reinen Stenosen zeigte nur 1 Fall % mm, Dbel den iibrigen
fand sich meist 1—1,8 cm Wanddicke. Uber die Capazitit der
Ventrikel werden nicht so genaue Maafse angegeben; jedenfalls fand
sich die Hohle nur selten eng, ofter normal weit oder dilatiert. Aus
diesen Betrachtungen zieht 1. den Schlufs, dafs die Compensations-
vorrichtungen auch fiir diesen Herzfehler giinstiger sind, als bisher
angenommen wurde.

Als wichtige Momente fiir die ausgiebige Fiillung des 1. Ven-
trikels erkldrt I.: 1) den vom hypertrophischen rechten Ventrikel
bedingten Druck; 2) den Druck des hypertrophischen linken Vorhofs;
3) die ansaugende Wirkung der 1. Kammer. FEinen weiteren Beweis
findet L. in der Wirkung der Digitalis, durch die wir kiinstlich die
gestirte Compensation bel Mitralstenose wieder herstellen kénnen.
Sie wirkt auf beide Ventrikel, also auch auf den rechten, der oft
ermiidet, sich nicht mehr maximal contrahiert, Aufser dieser maxi-
malen Contraction beider Ventrikel ist auch die Verlingerung der
Diastole von Bedeutung, die ebenfalls Digitaliswirkung ist, so dafs
auch nach dieser Richtung die Verhiltnisse der wohl compensierten
Stenose wieder hergestellt sind.

Das von Lenhartz benutzte Material hat Baumbach?) in einer
Dissertation ausfihrlich mitgeteilt.

1) Deulsches Archiv fir klin. Medizin 1841,
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Lenhartz ist der erste, der cinen mindestens normalen linken
Ventrikel als die Regel bet Mitralstenose hinstellt.  Vor ihm finden
wir m der Litteratur das Vorkommen eines normalen oder gar hyper-
trophischen linken Ventrikels entweder gar nicht erwihnt oder als
Ausnahmefall  bezeichnet, gegeniiber dem Dbel Mitralstenose zu cr-
wartenden atrophischen Zustand des 1 Ventrikels,

Um mit den ilteren Autoren zu beginnen, so stimmten Hopel)
und Stokes?) darin tberein, dafs der 1 Ventrikel bei hochgradiger
Stenose eine nicht geniigende Menge Blut erhalte, um sich in den
normalen Intervallen und mit gehériger Encrgic zusammenzichen zu
konnen, und dafs er infolge dessen bet dieser Storung ,,verkleinert” sei.

Bamberger?® findet ctwa vorkommende Hypertrophic und
Dilatation des L Ventrikels in gleichzeitig bestehenden Complicationen
begriindet. ,,Die Hohle des 1. Ventrikels ist in der Regel verengert
und dic Wandungen desselben diinn und atrophisch.  Je bedcutender
die Stenose, desto ausgesprochener sind gewdhnlich diese Zustinde
bis zu dem Grade, dafs der 1 Ventrikel nur als ein kleiner Anhang
des dilatierten rechten Herzens erscheint und die Spitze des Herzens
oft blofs von dem letzteren gebildet wird, Ausnahmsweise findet
sich die linke Kammer in thren Verhiltnissen nicht wesentlich ver-
dndert, aber sic ist etwas hypertrophisch, ihre Hohle etwas dilatiert
oder beides zugleich. Hypertrophie und Dilatation finden sich fast
nur bei gleichzeitigen Complicationen, besonders mit Krankheiten der
Aortaklappen und der Aortahilute, mit ausgebreiteter Endo- oder
Myocardiﬁ's der L Kammer oder bei Pericarditis und Verwachsungen
des Herzbeutels. Die Aorta ist, wenn keine Complicationen vorhanden
sind, um so enger, je bedeutender die Stenose des Ostiums und die
Verkleinerung der 1. Kammer ist.*

Fullert) lifst das Verhalten des 1. Ventrikels bel Mitralstenose
vollig unerwihnt.

Y Hope, Krankheiten d. Herzens w. d. Gelisse. 1833.

¢) Stokes, Krankheilen d. Herzens u, d. Aorta. Ubers, v, Lindwurm, 1375,
% Bamberger, Lehrbuch d. Krankheiten des Herzens., 1857,

<} Fuller, Krankheiten d. Herzens, 1864
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Oppolzer?) macht dasselbe abhidnglg von dem Grade der
nach seiner Ansicht stets mit einer Stenose verbundenen Insufficienz,
»Das Verhalten des 1 Ventrikels ist verschieden, je nachdem die
Insufficienz der Mitralklappe oder die Stenose des Mitralostiums prae-
valiert, TIst die Stenose nur unbedeutend, so zeigt sich der 1. Ven-
trikel mifsig dilatiert und hypertrophisch® Bei bedeutender Stenose
jedoch besteht ,entsprechend dem Grade, als die Stenose entwickelt
ist, eine Verkleinerung der Capazitdt des 1 Ventrikels und eine
Atrophie seiner Wandung® Das kann einen solchen Grad erreichen,
dafs der 1. Ventrikel ,blofs einen Anhang an das vergrofserte rechte
Herz darzustellen scheint“

Eingehend wird die in Rede stehende Frage zum erstenmale
von Friedreich?) behandelt. Wenn er auch als den fiir die Mitral-
stenose gesetzméfsigen Zustand eine conzentrische Atrophie des 1
Ventrikels ansieht, ,,welche mitunter einen solchen Grad erreicht, dafs
die atrophische 1. Kammer wie ein Appendix dem enorm ausge-
dehnten und hypertrophischen i{ibrigen Herzen anhingt,* so will er
dieses Gesetz doch nur fiir diejenigen Fille gelten lassen, ,in denen
keines jener Momente als Complication besteht, welche cine Steigerung
der Widerstinde fiir die Entleerung des 1. Ventrikels mit sich bringt,
und welches der atrophierenden Tendenz der Mitralstenose auf den
linken Ventrikel entgegenwirkt. Hierher gehoren besonders Affectionen
der Aortaklappen, ferner die hoéheren Grade von atheromatgsen Pro-
zessen in der Aorta und den grofsen Artericnstimmen, die chronisch-
parenchymatdse Nephritis etc, und man sieht in derartigen Fillen
mitunter trotz einer nicht unerheblichen Mitralstenose den linken
Ventrikel keineswegs atrophisch und verkleinert, sondern selbst im
Zustande einer nicht unerheblichen, excentrischen Hypertrophie
Auch macht Fr. wiederholt darauf aufmerksam, .dafs die bei hoch-
gradigen Mitralstenosen bestehenden gesteigerten Spannungsverhilt-
nisse im Capillargebiet des grofsen Kreislaufs, insofern dieselben
peripherische Widerstinde setzen, sich riickwiirts bis auf den linken
Ventrikel geltend machen konnen und damit selbst die den 1 Ven-

'} Oppolzer, Vorlesungen von E, v. Stoffela. 1866,
%) Friedrecich, Krankheiten d. Herzens, 1867.
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trikel atrophierenden Bestrebungen der Stenose zu iiberwiegen im-
stande sind. Dabel méchten in manchen Féllen auch die Wirkungen
eines verbreiteten und lange dauernden Hydrops nicht zu iibersehen
sein, insoferne durch denselben die kleineren Gefifse und Capillaren
des grofsen Kreislaufs comprimiert und damit peripherische Wider-
stinde fiir den linken Ventrikel gesetzt werden. Nur mit Beriick-
sichtigung dieser Verhiltnisse ist es méglich, jene nicht selten vor-
kommenden Fille zu verstehen, in denen trotz hochgradiger Mitral-
stenose eine Atrophie des L Ventrikels nicht allein mangelt, sondern
im Gegenteil selbst eine mehr oder minder ausgesprochene excentri-
sche Hypertrophie desselben vorhanden ist.

Auch v. Dusch?) findet bei einigermafsen vorgeschrittencr
Stenose infolge der ungeniigenden Viillung in der Regel conzentrische
Atrophie des 1. Ventrikels mit Verkleinerung der Hohle. Jedoch
giebt anch Dusch den hiufigen Mangel der conzentrischen Atrophie
des Ventrikels und das Vorkommen von Hypertrophie seiner Wan-
dungen und Dilatation seiner Hohle zu.  Als Grinde fithrt er an:
1) das Vorwiegen von Insufficienz bei nicht sehr bedeutender Stenosc:
2) ein der Entwicklung der Verengerung vorangegangenes, linger
daverndes Stadium der Insufficienz der Klappe; 3) der Stenose vor-
angegangene und noch gleichzeitig mit ihr bestchende Aortenklappen-
fehler und andere Stérungen, welche cine excentrische Hypertrophie
des linken Ventrikels zuvor cingeleitet hatten.

In der Erklirung ,gewisser Ausnahmefille, in welchen bei be-
trichtlicher Stenose der linke Ventrikel hypertrophisch befunden
wurde, stimmt Niemeyer?®) vollig mit Dusch iiberein.

Auch Roscnstein?®) legt entsprechend seiner Annahme, dafs
Stenose fast ausnahmslos nur in Verbindung mit Insufficienz vor-
komme, beziiglich einer ,bisweilen vorkommenden Hypertrophie
des 1. Ventrikels grofses Gewicht auf die gleichzeitig bestehende In-
sufficienz.  Bei hochgradiger Stenose findet er in der Regel den 1
Ventrikel verkleinert und atrophisch. ,Infolge der Verkleinerung des

% Th, v. Duscl, Herzkrankheiten, 1868
:) Nicmeyer, Spez. Pathol, und Therapic. 1874
% Roseunstein, Krankheiten d. Endocard. 1879
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l. Ventrikels ist auch die Aorta enger als normal, so dafs ihr Durch-
messer oberhalb der Klappen betrichtlich verringert sein kann“ Doch
giebt R. zu, dafs selbst in Fillen hochgradigster Stenose bisweilen
doch auch der L Ventrikel ,im Volumen und Gewicht vermehrt* sei.
Die oben erwidhnte Friedreich’sche Lrkldrung verwirft er. Ebenso
schwer verstindlich ist ihm die auch von Cohnheim?) uacceptierte
Traube’sche Erklirung, welche in der durch die dyspnoische Be-
schaffenheit des Bluts erzeugten Verengerung der kleinen Arterien
und den dadurch geschaffencn Widerstiinden fiir das 1. Herz die Ur-
sache der Hypertrophie des L Ventrikels schen.  Vielmehr zieht K.
zur Erklirung zwei rein mechanische Momente heran, nimlich den
Grad der gleichzeitigen Insufficienz und ganz Desonders den Grad
der Aortenverengerung,

Gerhardt,® der cine conzentrische Atrophic des 1 Ventrikels
nur bei sehr hochgradigen und schr reinen Mitralstenosen beobachtet
hat, und einen hypertrophischen oder normalen linken Ventrikel als
nicht so sehr seltenes Vorkommnis bezeichnet, ist unter allen, auch
den neueren Autoren der einzige, welcher diesen Zustand des linken
Ventrikels auf ein Mitwachsen des zweiten Ventrikels wegen des
eigentlimlichen Verlaufs der Fasern zuriickfiihrt.

Eichhorst,®) Striimpell?) und Acland?® stimmen darin
iberein, dafs der 1. Ventrikel in der Regel atrophisch und eine Hyper-
trophie auf eine vorangegangene oder gleichzeitige Insufficienz oder
andere Stdrungen mit hypertrophierender Tendenz zu beziehen sel,

Derselben Ansicht ist auch Broadbent.®) Nur macht er be-
sonders darauf aufmerksam, dafs bei sehr hochgradiger Stenose die
die Hypertrophie veranlassende Insufficienz dem extrem stenotischen
Zustande vorangegangen sein miisse, da bel sehr hochgradiger Stenose
die hypertrophierende Wirkung einer gleichzeitigen Insufficienz nicht
zustande kommen konne.

') Cohnhelm, Vorlesungen iber aligemeine Pathologie. Bd. L

) Gerhardt, Lehrbuch der Auscultation und Percussion. 1883.

) Eichhorst, Handb. d. spez. Pathol. u. Therapie. Bd. 1. 1883.

4) Strimpell, Spez. Pathol, w. Therapie. Bd. 1. 1889,

*) Acland, Clinical lectures of mitral stenosis, Lancet Juli 1890.

8) Broadbent, Mitral stennsis. American journal of medical sciences.
January 1885,
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In einer Erwidcrung auf die eingangs besprochene Lenhartz'sche
Arbeit hidlt Briquet?) an der Ansicht fest, dafs die Hohle des 1
Ventrikels in Fillen reiner Stenose verkleinert sei; ja er geht noch
weiter, indem er das Vorkommen von Hypertrophie oder Dilatation
des 1. Ventrikels sowohl bei reiner Mitralstenose wie bei reiner
Mitralinsufficienz iiberhaupt in Abrede stellt und eine jede, Dei irgend
einer Mitralaffection vorkommende Hypertrophie des I Ventrikels
auf Affectionen des Aortenostiums, des artericllen Systems, der Nie-
ren ete. zurtickfithrt,

Dagegen bezeichnet Fraentzel?) dic Hypertrophic und  Dila-
tation des 1 Ventrikels als ,die hdufigste Complication® bei Mitral-
stenose.  Unter Verwerfung der Friedreich’schen Erklirung erkennt er
die oben wicdergegebene Tranbe-Cohnheim’sche Deutung als richtig an.
Ueber das gewohnliche Verhalten des 1. Ventrikels Dei Mitralstenose
dufsert er sich nicht. Dagegen weist er besonders auf die eigen-
tiimlichen Verhitltnisse in cinzelnen Fillen hin, wo bei Stenose des
Ost. ven. sin. keine Hypertrophie und Dilatation des rechten, wohl
aber cine solche des L. Ventrikels zustande kommt. Fr erklirt dic
Fille fiir sehr selten, hilt aber ihr Vorkommen fiir absolut sicher,
ohne eine zutreffende Erklirung fiir diese Erscheinungen geben zu
konnen.

Einen von den Anschauuungen aller genannten Autoren wesent-
lich abweichenden Standpunkt nimmt endlich Liebermeister®) ein.
Nach sciner Ansicht wird der 1 Ventrikel trotz bestehender Mitral-
stenosc geniigend gefiillt bei bestehender Compensation; diese hilt er
bei mifsigem Grade der Stenose fir durchaus méglich. ,,Zu einer
Hypertrophic oder Dilatation oder sonstigen Verdnderung des 1 Ven-
trikels liegt aber, solange Compensation besteht, kein Grund vor*
Erst beim Eintritt der Compensationsstdrung kommt es nach L. zu
ciner Verengerung des I Ventrikels mit Verdiinnung der Wand, welche
dann sehr bald von einer Dilatation des Ventrikels gefolgt ist.

3 Briguet, Gazette des Hopitaux, Nr. IX. 1800, Théses de Paris,

%) Fraentzel, Krankheiten d. Endocard, 1890,

9) Liebermeister, Uher Endocarditis wnd Klappentehler d. Herzens,
Deutsche mediz. Wochenschrifl Nr. 24, 1801,
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Wenn in der Mehrzahl der zur Autopsic gekommenen Fillc
nicht eine normale oder verminderte Capazitit des 1. Ventrikels ge-
funden wird, wie man sie nach L. als die nidchste Wirkung der Stenosc
crwarten sollte, so erklirt er sich das zum Teil daraus, dafs neben
der Stenose hiufig zugleich Insufficienz vorhanden ist, welche zur
Dilatation des Ventrikels fiihrt. Andererseits aber weist L. auf den
Umstand hin, dafs Fille mit vollstindiger oder mit nur wenig ge-
storter Compensation nur dann zur Autopsic kommen, wenn sie
schnell durch intercurrente Krankheiten oder durch Unglicksfille zu-
grunde gehen, wihrend die weit grofsere Mehrzahl der Fille crst
nach lingerer Dauer der Compensationsstorung erliegt. Auch wilh-
rend des Lebens konnte L. hiufig bei unzweifelhaft  reiner Mitral-
stenose eine nicht unbetrichtliche Vergrofserung des 1. Ventrikels
nachweisen, aber nur bei Kranken mit bedeutender Compensations-
storung.

Bei der auch aus dieser kurzen Zusammenfassung ersichtlichen
Unsicherheit unserer Kenntnis des thatsichlichen Verhaltens des 1.
Ventrikels bei Mitralstenose erscheint eine weitere, genaue, klinische
und anatomische Beobachtung dieses Klappenfehlers erforderlich. In
folgendem sollen die in den letzten 20 Jahren an der Heidelberger
med. Klinik vorgekommenen Fille von Mitralstenose mit Riicksicht
auf die Frage nach dem Verhalten des 1. Ventrikels bei dieser Stérung
zusammengestellt werden. Hieran wird sich dann naturgemifs dic
Aufgabe schliefsen, die gewonnenen Resultate mit den in der Patho-
logie der Herzklappenfehler allgemein giiltigen Grundsdtzen in Ein-
klang zu bringen.



Zur Autopsie gekomimmene Falle.

Gruppe A.

Reine Mitralstenosen.

1. Karl S., 43j Maschinenbauer.

Eing. 3. VIL 83. Ausg. 18. VIL 83.  Wiedereing.
4 IX. 83, 4 25 X. 83.

Pat, war stets gesund bis Weihnachten 1857. Damals machte
er cinen 8 Wochen lang andauernden Gelenkrheumatismus durch, der
die meisten Gelenke befiel. Herbst 1858 wurde Pat. vom Militar als
Tnvalide entlassen wegen organischen Herzfehlers, zu seinem eigenen
gréfsten Erstaunen, da er nicht die geringsten subjectiven Beschwerden
hatte. Im Laufe der 60er Jahre traten zum ersten Mal dann und
wann Herzklopfen und auch etwas Atembeschwerden bei raschem
Gehen auf. Trotz allmihliger Zunahme dieser Beschwerden seit den
70cr Jahren blieb Pat. immer vollig arbeitsfihig.  Seit 8—4 Jahren
im Winter wieder rheumatische Schmerzen in den Extremititen, jedoch
ohne Beteiligung der Gelenke, Husten immer nur schr spirlich. In den
letzten Monaten Steigerung des Herzklopfens und der Atemnot. Im
Mirz 83 allmihlige Zunahme des Leibesumfangs und Oedeme der
Unterschenkel und TFiifse. . Auf 2malige Punktion des Abdomens (im
Mai) mit Entleerung reichlicher Mengen seréser Fliissigkeit immer
wieder rasche Ansammlung derselben. Hochgradige Atemnot und




sehr starkes Herzklopfen beim Gehen, das jedoch Dbis zum Eintritt
noch méglich war. Urinmenge trotz grofser Quantititen Getriinks
(Thee etc) eher vermindert. Urin stets klar

Untersuchungsbefund: Keine Zeichen von Cyanose. Atmung
ruhig, nicht dyspnoisch. Abdomen stark aufgetrieben, mittelstarker
Ascites. Mafsiges Oedem der Unterschenkel und Liifse. Herzbewegung
im 3, 4. u 5 Intercostalraum in weiter Ausdehnung vom Sternalrand
bis 1—2 Querfinger iiber die Mamillarlinie hinaus sicht- und fithlbar.
Shok ziemlich kriftig, leicht schwirrend, ctwas irvegulir, am deutlich-
sten im H. Intercostalrium nach innen von der Mamillartinie fidhibar.

Herzddampfung: Vom 2. Intercostalraum  bis zur 6. Rippe.
Rechte Parasternallinic — 1 Querfinger nach  aufsen von der Ma-
millarlinic.

Herztone: An der Herzspitze praesystolisches, rauhes, dumpfes,
holperndes Gerdusch.  Tone rein. 2. Pulmonalton verstirkt. Ueber
der Tricuspidalis systolisches Blascn.

Puls mittelgrofs, ziemlich gut gespannt, leicht irregulir. Leber
ctwas vergrofsert. Kein Milztumor.

Klinische Diagnose: Stenosis ost. ven. sin.  Rel Insuff.
Iricuspidalis. Hypertrophische Lebercirrhose durch Stauung. Hydrops.
Ascites.

Auf Digitalisbehandlung rasches Zuriickgehen eines Teils des
Ascites und Verschwinden der Oedeme sowie einer beim Fintritt be-
standenen handbreiten Ddmpfung RHU tiber der Lunge

Bei der .auf Wunsch erfolgten Entlassung (13. VIL 83) sind dic
]:,rschexn'hnggl;_ von seiten des Herzens im Wesentlichen dieselben wie
beiri Eifitritr. ~ Puls mifsig grofs, wenig gespaunt, kriftig, regelmafsig.

Wiedereintritt: 4. 1X. 83.

Seit der Entlassung vollstindiges Wohlbefinden bis Mitte August.
Dann wurde der Leib wieder stirker aulgetrieben; cs trat allgemeines
Unbehagen, ,driickendes Gefithl“, hinzu und heftige Schmerzen in
den Beinen.

Untersuchungsbefund‘: TIm Allgemeinen derselbe wie Dbeim
fritheren Aufenthalt in der Klinik, insbesondere der Befund am
Herzen unveridndert. Die Stauungserscheinungen haben zugenommen
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(Hydrothorax, Milztumor). Durch Digitalis bedeutende subjective
Besserung erzielt. Leberdimpfung vergrofsert sich stetiz. Hiufig
leichte Dyspnoe und Atemnot. Puls immer etwas irreguldr.

Am 22, X, setzen plotzlich schwere Gehirnerscheinungen ein,
die auf Gehirnembolie hinweisen. Am 25. X. plotzlicher Exitus.

Klin. Diagnose: Chron. Endocarditis. Stenosis ost. ven. sin.
Relative Tnsuff. d. Tricuspidalis. Cirrhotische Staunungsleber (Ascites).
Embolie Art. fossae sylvii sin. et Art. brachial. sin.  Hydrothorax
links. Chron. Pleuritis rechts.

Anatom, Diagnose: bestitigt die klinische. Metastatische In-
farcte beider Nieren. FErweichungsheerde im 1. Gehirn.  Embolie der
Art. basilaris,

Sectionsprotokoll: Herzbefund: Herzbeutel in grofster Aus-
dehnung frei. Herz im Allgemeinen vergrofsert, am hochgradigsten
Erweiterung im L Vorhof, der in cinen grofsen, glattwandigen Sack
umgewandelt ist.  Auch der rechte Vorhof ganz enorm dilatiert.
Geringgradiger ist dic Erweiterung an den Ventrikeln. Klappensegel
der Mitralis in ausgedehnter Weise verwachsen; bilden cinen callésen
Ring, der ein schmales schlitzférmiges Lumen begrenzt. Ulcerationen
weder an Klappen, noch an den Wandungen des Vorhofs nachweisbar.
Die Muskulatur des linken Ventrikels bei erweiterter
Héhle etwas diinner, braun aber ziemlich derb. Der r. Ventrikel
betrichtlich erweitert. Klappen und Endocard klar durchscheinend.
Ost. ven. dextr. enorm dilatiert. Muskulatur von mittlerer Dicke,

sonst wie links. éwwrg%
‘Mr >
2. Marie B., 36j,, von Heidelberg. ~OMAE

Eing. 21. X. 79. + 20. XI. 79.

Pat. war in ihrer Jugend bis zum 16. Jahre gesund; hat jedoch
schon vorher viel an Herzklopfen gelitten. Im 16. Jahre Lungenent.
zlindung, im 18. Jahre wegen Gelenkrheumatismus (mit Bauchfellent-
zimdung?) in Hospitalbechandlung.- Bei der Entlassung nichts Abnormes
am Herzen constatiert. Im Mirz 79 wieder wegen Gelenkrheumatismus
in poliklinischer Behandlung. Seitdem dauernd gestortes Allgemein-
befinden, bes. Herzklopfen bei stirkerer Bewegung und Atembe-
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schwerden. Seit drei Wochen Zunahme der Atembeschwerden, An-
schwellung der Beine und des Leibes.

Untersuchungshefund: Gesicht cyanotisch, Respiration
mithsam, frequent. Starkes Oedem der Beine und des Leibes; hoch-
gradiges Anasarka.

Herzdimpfung: wegen des Oedems nicht zu percutieren.
Herzténe: rein (3). Herzaction irregulir. Puls nicht zihlbar.

Klin. Diagnose: Stenose der Mitralis. Beiderseitiger, méfsiger
Hydrothorax.  Ascites.  Hydrops universalis.

Trotz Digitalishehandlung und mehrmaliger Incisionen der Unter-
schenkel keine Besserung. Herzaction immer sehr unregelmifsig.
Am Herzen nie deutliche Geritusche horbar.  Puls an Stirke, Frequenz
und Regelmiifsigkeit dufserst wechselnd,  Allmithlige geringe Abnahme
der Oedeme. Die Herzaction wird immer frequenter, schwiicher und
unregelmiifsiger. Respiration gleichfalls sehr frequent und miihsam.
20. XI. 79 Exitus.

Anatomische Diagnose: Chronische Endocarditis. Hoch-
gradige Stenose des ost. ven. sin. Obliteratio pericardii. Hydrops,
ascites, pleurae anasarka. Chronische Peritonitis, Perihepatitis, Peri-
lienitis. Chronisch vendse Hyperaemie simmtlicher Organc.

Sectionsprotokoll: Herzbefund: Die beiden Pericardialblitter
sind in ihrer gapzen Ausdehnung durch mifsig feste, noch ldsliche
Pseudomembranen mit einander verwachsen. Herz grofser.  Klappen-
segel der Mitralis an den basalen Abschnitten nicht wesentlich ver-
indert. In der Richtung der Schliefsungslinien dagegen stark verdickt
und etwas geschrumpft, aufserdem mit einander verwachsen. Sehnen-
fiden verdickt, verkiirzt.  Linkes Atrium betrichtlich dilatiert.
Linker Ventrikel bei mittlerer Héhle von mittlerer Dicke.
Muskulatar hellbraun und etwas zerreisslich. Ost. ven. dext, crvweitert,

4. Karl G., 25j., Buchhalter.
Fing. 14. I 70.  Ausg. 21. IL 70.  Wiedereing
25 IX. 71. | 80. IX. 71

Tm 8. Lebensjahr litt Pat.  Wochen lang an einer fieberhaften
Affection, von der er vollstindig genas. Im 16. Jahre stellten sich
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angeblich infolge einer Erkdltung 2mal sehr heftige Anfille von
Dyspnoe ein, so dass Pat. ersticken zu miissen glaubte. Seitdem treten
bei jeder stirkeren Anmstrengung Herzklopfen und Kurzatmigkeit auf,
haufig auch Husten. Seit 8 Tagen erhebliche Steigerung dieser Be-
schwerden.

Untersuchungsbefund: Keine Zeichen von Cyanose, keine
Oedeme. Keine erhebliche Dyspnoe. Herzaction ctwas unregelmiifsig
Shok ziemlich verbreitet im 4. w. 5. Intercostalraum fithlbar.,  Weit
iiber die Mamillarlinic hinaus ein langgezogenes deatliches diastolisches
Schwirren zu flihlen.

Herzdimpfung: 3—7. Rippe, rechter Sternalrand Dbis etwas
iiber die 1. Mamillarlinie. Herzténe: Erster Ton rein.  Neben dem
2. Ton in der linken Scite ein dumpfes diastolisches Gerilusch hérbar.
Nach innen von der Mamillarlinie nur noch ein systolisches Gerdusch
an der Herzspitze, das sich in die Pause zwischen 1. u. 2. Ton hinein-
zieht. 2. Ton an allen Ostien deutlich verdoppelt. Puls klein, etwas
unregelmifsig.

Geringer Leber- und Milztumor.

Klin. Diagnose: Stenosis ost. ven. sin. Insuff. valv. Tricus-
pidalis.

Wihrend des 3tégigen Aufenthalts im Hospital bessert sich der
Zustand unter Digitalisbchandlung bedeutend. Bei der Entlassung
am 21, II. 71 Herzaction ziemlich regelmiifsig, Puls ziemlich kraftig,
Atembeschiwerden und Husten gering.

Wiedereintritt 25. 1X, 71.

Seit kurzer Zeit nach der Entlassung Dbestand fast bestindig
Herzklopfen und Husten, sodafs Pat. immer nach kurzem Gehen
stehen bleiben mufste.

Pat. tritt mit schweren Erscheinungen einer Gehirnembolie ein.
Befund am Herzen percutorisch derselbe wie frither. 1. Ton an der
Spitze unrein und diffus. Keine deutlichen Gerdusche. 2. Ton an allen
Ostien gespalten. Puls ziemlich kriiftig, zuweilen aussetzend, ebenso
wie die erschwerte Respiration. Keine Zeichen von Stauung. 30.1X. 71
plotzlicher Exitus letalis.
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Klin. Diagnose: Embolia cerebri. Pneumonia dextra. Qedema
pulmonum, Stenosis ost. ven. sin.

Anatomische Diagnose: Chron. Endocarditis. Stenosis ost.
ven, sin. Insuff. mitralis (?). Haemorrhagie des 1. Streifenhiigels.

Sectionsprotokoll: Herzbefund: Herz sehr grofs. Sehnenfiiden
der Mitralis verdickt und verkiirzt, inserieren sich an dem geschrumpften
und verdickten Klappenring. Ostium stark verengt. Papillarmuskeln
und linker Ventrikel hypertrophisch. Linkes Atrium stark
dilatiert und gleichfalls hypertrophisch. R. Atrium dasselbe in noch
hoherem Grade. R. Ventrikel miifsig weit, seine Muskulatur hyper-
trophisch.  Ost. ven. dext. weit.

4. Luise B., 23j., Dienstmidchen.!)

Eing. 7. V. 1889. -+ 5. VI. 89.

Die friiher stets gesunde und vollig arbeitsfihige Pat. erkrankte
10 Tage vor der Aufnahme angeblich infolge einer Erkiltung mit
Reifsen in den Beinen, jedoch ohne wirkliche Gelenkschmerzen; zu.
gleich schwollen die Beine bis zu den Knien an, was jedoch wihrend
der Nacht wieder zuriickging. Seit 2 Tagen Herzklopfen und Be-
klemmung, sowie Husten, jedoch ohne Auswurf: am Abend desselben
Tages verspiirte Pat. heftiges Stechen in der Gegend des 1. Hypochon-
driums.  Nach 2 weiteren Auswurf Dblutlg gefdrbten Schleims und
heftige Schmerzen im Riicken.

Bei der Untersuchung findetsich Anflug cyanotischer Firbung
an der Haut des Gesichts und der Lippen. Unterschenkel oedematds.
Atmung gleichmifsig, von normaler Frequenz. An Stelle des Shoks
im 5. Intercostalraum neben dem schwachen Spitzenstofs ein zartes
systolisches und diastolisches Schwirren.

Befund am Herzen: Herzdimpfung von 3.—6. Rippe,
2 Querfinger aufserhalb der 1. Mamillarlinie bis zum rechten Sternalrand.

Herztone: An der Mitralis systolisches lautes rumpelndes Ge-
rausch, das besonders deutlich gegen Ende der Systole wird. Diasto-

1) Der Fall ist von Herrn Geheimerat Arnold hier mit Riicksicht auf die
Complication it Kugelthromben in den ,Beitrigen zur pathol. Anatomie und
Pathologie® von Ziegler bereits publiziert,
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lischer, reiner, etwas lauter Ton. An der Tricuspidalis neben dem
systolischen Ton das erwihnte rauhe Geriiusch schwach horbar; ebenso
an Aorta und Pulmonalis 2. Pulmonalton verstirkt, Herzaction
irregulidr, bisweilen aussetzend Puls klein, weich, leicht
unterdriickbar, setzt zuweilen aus.

Klinische Diagnose: Endocarditis valvularis maligna. Hy-
drops universalis (Ascites, Anasarka). Hypostatische Pneumonie in

beiden unteren Lungenlappen, Nephritis parenchymatosa.  Leber-
und Milztumor.

Am 7. Tage nach der Aufnahme trat Nachts starke Beklemmung
und Orthopno¢ auf, Puls sehr klein, Auswurf blutiger und reichlicher.
Zunahme der Cyanose. Systol. Gerdusch sehr deutlich. Am folgenden
Tage Abnahme der Erscheinungen. Nach 6 Tagen wiederum Zunahme
der Beklemmung und Cyanose, ebenso der hydropischen Ausscheidungen.
Unter den Erscheinungen sich steigernder Bangigkeit und Cyanose

trat 4 Wochen nach der Aufnahme ohne besondere Erscheinungen
der Exitus letalis cin.

Anatomische Diagnose: Chronische Endocarditis. Hoch-
gradige Stenose des ost. venos. sin.  Insuff. (?) der Mitralis. Kugel-
thrombus im Atrium sin. und adhaerenter Thrombus im linken Herz-
ohr. Dilatation des 1. Atriums und rechten Herzens. Relative Tri-
cuspidalinsufficienz.  Multiple Infarctbildungen in beiden Lungen.
Necrose und Perforation der Pleura rechts. Pneumothorax rechts.
Sero-fibrinGse Pleuritis rechts. Chronisch vendse Hyperaemie sdmmt-
licher Organe. Chronische Nephritis, Stauungsniere.

Sectionsprotokoll (Herzbefund): Herz gréfser. Volumens-
zunahme namentlich auf Rechnung der beiden Vorhofe und des rechten
Ventrikels. Auf dem stark verengten ost. ven. sin. ein freibeweglicher nufs-
grofser Kugelthrombus. Ost. ven. sin. nur fiir cinen dicken Katheter
durchgingig, lingsoval (8 u. 6 mm). Klappensegel unter einander ver-
wachsen und verdickt; bilden éine derbe Membran. Die verdickten
und verkiirzten Sehnenfiden setzen sich hinter der Schliefsungslinie
an. Muskulatur des linken Ventrikels bel etwas crwei-
terter ITohle dicker, diejenige des r. Ventrikels betrichtlich ver-

2
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dickt; Hohle sehr weit. Klappen rechts normal. Ost. ven, dextr.
und Atrium dextr. dilatiert.

Unter den 4 mitgeteilten Fillen konnte bei zweien (8 und 4)
vom pathologischen Anatomen eine gleichzeitige Insufficienz der Mitral-
klappe nicht sicher ausgeschlossen werden, soweit dies bei unsern
jetzigen Methoden iiberhaupt moglich ist. Aber ich glaubte dennoch,
die beiden Fille hier einreihen zu miissen, mit Riicksicht auf den
sehr hohen Grad der Stenose., Es soll im Weiteren gezeigt werden,
dafs ein solcher die Bedingungen fiir das Zustandekommen einer
hypertrophierenden Wirkung einer gleichzeitig vorliegenden Insufficienz
sehr ungiinstig gestaltet.

In diesen wie auch in allen folgenden Fillen habe ich das
Bestehen einer relativen Tricuspidalinsufficienz unberticksichtigt ge-
lassen. Denn eine durch cine solche bewirkte Druckerhéhung im
rechten Ventrikel, infolge des grofseren in den Ventrikel geworfenen
Blutquantums, ist jedenfalls nie so grofs, dafs sie, durch den Lungen-
kreislauf in den linken Vorhof fortgesetzt, fiir dic Uberwindung der
Stenose des Mitralostiums von Bedeutung sein kénnte.

Am bemerkenswertesten unter den 4 Fillen dieser Gruppe ist

~ Fall 1. Die sehr hochgradige, bei der Section ein nur schlitzformiges

Lumen darbietende Stenose, bestand 26 Jahre, ohne dem Pat. erheb-
liche Beschwerden zu verursachen. Er war bis wenige Monate vor
dem Eintritt in die Klinik stets arbeitsfihig. Frst damals stellten
sich Erscheinungen von Compensationsstérungen cin. Es mufs also
wohl in der langen Zeit des Bestandes der Compensation eine min-
destens nahezu mittlere Fiillung des linken Ventrikels erfolgt sein.
Das setzt aber lei dem hohen Grad der Stenose cine Hypertrophie
des rechten Ventrikels und linken Vorhofs und ziemlich normales Ver-
halten des linken Ventrikels voraus. Dagegen fand sich bei der
Section eine kolossale Dilatation beider Vorhofe, betrichtliche Er-
weiterung des rechten Ventrikels, geringere des linken Ventrikels, aber
keine Hypertrophie des Herzmuskels, ja die Muskulatur des linken
Ventrikels war etwas diinner als normal. Dieser Befund lifst sich
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nicht anders erkldren, als dafs unter dem Einflufs der Compensations-
stérung, mag diese nun infolge des Tortschreitens der chronischen
Endocarditis und Zunahme der Stenose oder infolge von Verinderungen
im Herzmuskel eingetreten sein, sehr schnell cine Schwiche des
Herzmuskels sich einstellte, die fiir den linken Ventrikel auch bei
subnormaler TFiillung zu einer Dilatation und Verdiinnung der Wand
fiilhren mufste.

In dem mit ausgedehnten pericarditischen Verwachsungen compli-
zierten Fall 2 (bei dem der linke Ventrikel trotz hochgradiger Stenose
nichts Abnormes zeigte) war durch die pericarditischen Verwachsungen
fiir den linken Ventrikel ein Widerstand geschaffen, dessen Uberwindung
bei sonst normalem Herzen zur Hypertrophie der Ventrikelwand hitte
fiilhren miissen. Es liegt nach den bisherigen Anschauungen sehr nahe,
die hochgradige Mitralstenose fiir das Nichteintreten einer solchen
verantwortlich zu machen. Auch in diesem Falle ist der lange Bestand
des Vitiums ohne Compensationsstorungen (18 Jahre) auffallend.

Im Fall 3 mit hypertrophischer Ventrikelwand bei mittelweiter
Hohle traten wihrend det ganzen Zeit des Bestechens des Vitiums
bei jeder stirkeren Anstrengung Erscheinungen von Compensations-
storungen auf, ein Beweis dafiir, wie leicht es bei der an und fiir
sich schon so schwierigen Compensation zu solchen Stdrungen
kommen kann,

Der letztere der 4 Tille ist von besonderem Interesse durch
die Complication der sehr hochgradigen Stenose mit einem frei be-
weglichen nufsgrofsen Kugelthrombus auf dem Ostium, durch den
ein Verschlufs des Ostiums, wenn er iberhaupt méglich ist, nur durch
Rollen auf oder iiber das Ostium und wahrscheinlich nur im Moment
der Systole des Atriums erfolgen konnte.') Jedenfalls kann das Vor-
handensein eines solchen Thrombus nur als cin erschwerendes Moment
fitr die Blutstromung durch das ohnehin schon stark stenosierte Ostium
angesehen werden. Wenn trotzdem die Ventrikelwand bei erweiterter
Hohle hypertrophisch war, so ist dies wohl zum Teil auf Rechnung
der vorhanden gewesenen Schrumpfniere zu setzen.

1 L. Arnvold, Zieglers Beitriige zur Pathol. u. pathol. Anatomie.
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Das Gesammtresultat dieser Gruppe crgicbt:
Unter 4 Fillen war
die Muskulatur des 1. Ventrikels
2mal hypertrophisch (Imal Schrumpfniere,
Imal Insuff.?)
1mal mittlerer Dicke (Pericarditis),
Imal diinner;
die Héhle des 1. Ventrikels
2mal erweitert,
2mal mittelwelit.

Gruppe B.

Stenose und Insufficienz der Mitralis.

1. Karl M., 22j, Flaschner.

Eing. 5 IV. 77. + 15. VL 77.

Pat. hat im 12. Jahre Gelenkrheumatismus durchgemacht. Seit
dieser Zeit hiufiges Recidivieren der rhcumatischen Schmerzen. Seit
dem 16. Jahre, besonders beim Arbeiten und bei schnellerem Gehen
Anfille von Atemnot und Hergpalpitationen. Seit 14 Tagen Zunahme
der Atembeschwerden mit Husten und heftigem Herzklopfen, sowie
Gliederschmerzen.

Pat. zeigt beim Eintritt keine Zeichen von Dyspnoe oder Cyanose.

Herzdimpfung: 3.—6. Rippe, rechter Sternalrand bis etwas
iiber die Mamillarlinie. Herzshok verbreitert. Spitzenstofs schwach.
An der Herzspitze ein leises systolisches Schwirren fithibar. Ebenda
neben  cinem  leichten  systolischen Blasen ein lautes diastolisches,
schwirrendes Gerdusch. 2. Pulmonalton nicht auffallend verstirkt.
An den {ibrigen Ostien keine wesentliche Anomalie.

Puls klein, etwas langgeczogen.

Die iibrigen Organe zelgen keine nachweisbare Anomalie. Nach
Verlauf einer Woche stellen sich hiiufige, stdrkere Anfille von Dys-
pnoe ein.  Die Herzaction wird zeitweise sehr stiirmisch. Die Dyspnoe




wird in der Folge gegen Abend immer sehr hochgradig, wihrend der
Befund am Herzen dauernd unveriindert bleibt. Nach weiteren drei
Wochen wird die Herzaction und der Puls wieder kriftiger und
regelmifsiger; jedoch bestehen die Anfille von Dyspnoe des Abends
fort. Anfangs Mai wird der Puls wieder schlechter, klein und tardus.
Dentliche Stauungsleber und Stauungsmilz.  An der Herzspitze ist jetat
ein diastolisches Schwirren fiihlbar, dic Mitralgeriusche jedoch schwicher
zu horen. 1m weiteren Verlauf verschwindet das systolische Gerdusch
fast ganz. FEs gesellen sich Oedeme der Fiifse hinzu, T'ic Respiration
wird immer schwerer und miihsamer, die Anfille von Dyspnoe wieder
hiufiger und stirker, die Herzaction stiirmisch. Erscheinungen von
Lungeninfarct.

Klin. Vorstellung am 6. VL: Herzshok nach aufsen, innen und
oben stark verbreitert. Herzdidmpfung 2.— 6. Rippe, nach rechts bis etwas
iiber den rechten Sternalrand, nach links 2 Querfingerbreiten {iber die
Mamillarlinie. An der Herzspitze nur cin langgezogenes systol. Ge-
rinsch neben dumpfem, unreinem zweiten Ton. 2. Pulmonalton be-
trichtlich verstirkt. Oedem der Beine bis zu den Knieen reichend.

Weiterhin fast anhaltende, starke Dyspnoe. Oedem der Hiinde,
Tcterus. Ascites. DPlotzlicher Exitus am 15 VL 77,

Klin. Diagnose: Insuff. valv. mitralis. Stenosis ostii venosi
sinistri. Haemorrhagische Lungeninfarcte. Oedem. Hydrops.

Anatomische Diagnose: Chronische Endocarditis. Stenose
des ost. ven, sin. Insufficienz der Mitralis. Dilatation des linken
Vorhofs und linken Ventrikels. Dilatation des rechten Ventrikels und
r. Atriums. Relative Insufficienz der Tricuspidalis. Braune Induration
der Lungen. Thrombose der Arteria pulmonalis. Muskatnufsleber.
Chronische interstitielle Nephritis. Hydrops pericardii, pleurae, Ana-
sarka, Ascites.

Sectionsprotokoll: Herzbefund: Herz grofs. Ostium venosum
sin. erscheint auffallend eng und das ohnedem enge Lumen wird tiber-
dies noch durch Auflagerungen reduziert, welche stark in der Richtung
gegen dasselbe vorspringen.  Die Zipfel der Mitralis sind an den
Schliefsungslinien betriichtlich verdickt und verkiirzt, in ausgedehnter
Weise mit einander verwachsen und an zwei Stellen etwas ulceriert.




— 99 —

Sehnenfiden sehr kurz und dick, so dafs die Spitzen der Papillarmuskeln
fast unmittelbar bis an die Klappe heranreichen. Basalteile nur leicht
verdickt. Der linke Ventrikel weiter, namentlich in seinem
Spitzenteil. Muskulatur dinner, braunrot und ziemlich derb.
Linkes Atrium ganz betrichtlich dilatiert.

Ost. ven. dextr betrichtlich erweitert; ebenso rechter Vorhof
sehr weit. Muskulatur des rechten Ventrikels bei erweiterter Hohle
von mehr als mittlerer Dicke, braunrot und derb.

2. Jakob Sch., 21j, Schneider.
Eing. 4. VII. 81. § 22. X. 8L

Pat. war vor 10 Jahren wegen scrophuléser Driisenaffectionen
11/2 Jahre in drztlicher Behandlung. Seit 5 Jahren leidet er an
Atembeschwerden, ,schwerem Schnaufen®, will jedoch sonst immer
gesund gewesen sein, speziell nie Gelenkrheumatismus gehabt haben.
Seit /4 Jahre Schmerzen in der Herz- und oberen Bauchgegend, viel
Kopfweh und Schwindel. Seit dersclben Zeit bestindig Herzklopfen
und, besonders Abends, geschwollene Fiifse.

Pat. ist kolossal in der Entwicklung zuriickgeblieben; sieht wie
15jdhrig aus. Keine Zeichen von Dyspnoe oder Cyanose. Oedem
der Fiifse.

Herzshok sehr stark verbreitert, kriftig, ,erschiitternd®., Systo-
lisches und diastolisches Schwirren an der Herzspitze fiihlbar.

Herzdampfung: 2. Rippe — 7. Intercostalraum; ein Quer-
finger iiber den rechten Sternalrand bis nahezu vordere Axillarlinie,

Herztone: An der Spitze dumpfer erster Ton und protrahiertes
systolisches Gerdusch; an Stelle des zweiten Tones ein Gerdusch.
Systolisches Geriiusch an der Tricuspidalis. 2. Pulmonalton sehr
klappend und verstirkt. Sonst Tone rein.

Puls klein, unregelmifsig. Leber vergrofsert,

Nach dreiwéchentlicher Digitalisbehandlung hat sich der Zustand
nur insofern gedindert, als das Ocdem der Beine zugenommen hat
und starker Ascites hinzug-ctretm ist. Atemnot sehr hochgradig.
Leber- und Milztumor. Anfang VIIL ist die Herzaction wieder regel-
méfsiger und der Puls ziemlich kriftig; auch ist das Oedem der
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Beine sowie der Ascites stark im Abnehmen begriffen. Mitte August
stellen sich Erscheinungen hochgradiger Gallenstauung ein.  Doch
bessert sich in der Folge das Allgemeinbefinden derart, dafs Pat.
am 20. August aufsteht. Puls regelmifsig, von guter Spannung.
Lebertumor grofser geworden. Pat  fiihlt sich abgesehen von
Schwiiche der unteren Extremititen und etwas Spannung im Leib
wohl, Anfangs September zum ersten Mal neben den unverdndert
fortbestehenden endocardialen Geriduschen pericarditisches Reiben, am
lautesten an der Herzbasis horbar. Mitte September wieder erhebliche
Verschlimmerung des Zustandes. Stiirkere Schmerzen in der Herz-
gegend.  Zunechmendes Oedem Dbeider Fifse; Hinzutreten einer Pleuritis
dextra. Steigerung der Atemnot. Herzschwiiche. +am 22, X 8L

Klin Diagnose: Insuff. u. Stenose der Valy. Mitralis. Relat.
Insuff. der Tricuspidalis. Pericarditis, Pleuritis. Stauungshyperaemie
der Leber.

Anatomische Diagnose: Stenosis ost. venosi sinistri et dextri.
Insuff. valv. mitralis et tricuspidalis. Hypertrophie beider Ventrikel
des Herzens, Alte Gerinnungen im rechten Herzobr mit circumscripter
Pericarditis. Embolische Pfropfe in beiden Lungenarterien mit Bildung
haemorrhagischer Infarcte mit beginnendem centralen Zerfall und be-
ginnender Demarkation und Eroffnung  der rechten Pleurahhle.
Pneumothorax der rechten Seite. Fibrings citrige Pleuritis beiderseits.
Chron. vendse Hyperaemie der Leber, Milz, Nieren. Oedem der
Darmwandung, Verstopfung des intestinalen Teils des ductus chole-
dochus. Gallenretention und allgemeiner Icterus. Hydrops, Ascites,
Anasarka, Hydropericard.

Sectionsprotokoll (Herzbefund): Das ostium venosum sin.
Jifst nur die Spitze des kleinen Fingers durch, erscheint also verengert.
Die Mitralis stark verdickt, teilweise verkiirzt. Die beiden Segel sind
an ihren Seitenrindern nahezu vollstindig verwachsen, die Sehnen-
fiden verkiirzt und verdickt, so dafs die Tliche der Klappen trichter-
formig pach unten gezogen wird.

Vluskulatur des linken Ventrikels bei weiter Hohle
von mittlerer Dicke, deutlich hypertrophisch. Farbe blafs,
etwas ins Gelbliche spiclend (Icterus). Ost. ven. dextr. im Umfang
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7l cm. Rinder verschmolzen und verdickt. Muskulatur des rechten

Ventrikels hypertrophisch. Bei weiter Hohle dicker als normal.
Muskulatur der Vorhife etwas verdickt, Hohle etwas erweitert.

3. Konrad M., 32j, Schuhmacher.
Eing. 29. VIL 81. | 10. IX. 81.

Pat. war bis 1867 vollig gesund. Damals war er 4 Wochen
im Hospital wegen Gelenkrheumatismus und wurde als véllig geheilt
entlassen. 1871 machte er eine sechswochentliche ,,Gehirn- und Brust-
entziindung” durch. Dann will er wieder, abgesehen von hie und da
auftretendem Herzklopfen, bis 1877 ganz gesund gewesen sein, In
diese Zeit verlegt er den Beginn seiner jetzigen Krankheit. Es stellte
sich, namentlich bei der Arbeit, ein starker Druck auf der Brust mit
lastigem Herzklopfen ein, und Atemnot. Diese Beschwerden nahmen
allmahlig zu und wurden im letzten Winter besonders stark. Damals
schwollen auch die Beine an; plétzlich trat eine starke Haemoptoe
auf, die sich vor 6 Wochen in schwiicherem Maafse wiederholte.

Beim Eintritt ist Pat. leicht anaemisch und cyanotisch,

Herzdimpfung 3—8. Rippe; 1 Querfinger vom rechten Sternal-
rand bis zur linken vorderen Axillarlinie. Herzshok sehr stark nach
oben und links (bis zur vorderen Axillarlinie) verbreitert. An der
Herzspitze systolisches Schwirren fithlbar. Ebenda ist ein systolisches
Gerdusch zu héren, sowie ein solches von etwas anderem Charakter
an der Tricuspidalis. Sonst Tone rein, aber sehr schwach. 2. Pulmo-
nalton accentuiert. Herzaction sehr unregelmifsig, nicht allzu frequent.
Puls ist aufserordentlich klein, leicht zu unterdriicken.

Geringer  Ascites, keine Oedeme. Starke Leberschwellung,
Pleuritis dextra.

Wenige Tage nach der Aufnahme treten neue Erscheinungen
von Lungeninfarct auf. Puls trotz Digitalis an Intensitit und Regel-
miifsigkeit aufserordentlich wechselnd. Ende VIIL ist leichte Dyspnoe
hinzugetreten. Anasarka der Fiifse und Oberschenkel nimmt langsam
zu. Geringes Oedem des Gesichts. Herzaction ist dauernd sehr un-
regelmiifsig.  Ascites steigt.




Klin. Vorstellung am 26. VIIL  Herzddmpfung wie frither, nur
noch etwas weiter nach links reichend. Herzaction so unregelmifsig
und frequent, dafs genauere Auscultation unmdéglich ist. In den fol-
genden Tagen Zunahme der Dyspnoe und der Oedeme. Hydrothorax.
Tm weiteren Verlauf treten Nachts hidufig Anfille gesteigerter Dyspnoe
und Herzklopfens auf. Sputum von Neuemn blutig. Steigerung der
Anfille von Atemnot. In einem solchen am 10. IX. ziemlich pléte-
licher Exitus.

Klin. Diagnose: Insufficienz valvul mitralis.  Stenosis ost.
venos. sin. Relative Insuff. der Tricuspidalis. Haemorrhagische Lungen-
infarcte. Ascites, Anasarka. Stauungsleber, Stauungsniere.

Anatomische Diagnose: Chron. Endocarditis. Insufficienz
der Valvula mitralis. Mifsige Stenose des ost, venos. sin. Dilatation
und Hypertrophie siimmtlicher Herzabteilungen. Relative Insuff. der
Valv. Tricuspidalis.

Chronisch vendse Hyperaemie und braune Induration beider
Lungen. Haemorrhagische Infarcte im linken unteren Lungenlappen.
Chronisch ventse Hyperaemie simmtlicher Organe. Acute parenchy-
matése Nephritis.  Acute Pericarditis. Thrombose in beiden Herz-
ohren. Hydrops, Anasarka etc.

Sectionsprotokoll (Herzbefund): Das Herz mifst entsprechend
dem Sin. longitudinalis anterior 14 cm. Die grofste Breite des
rechten Ventrikels 12 em, des linken 7 cm. Die Zipfel der Mitralis
in den basalen Abschnitten nicht wesentlich verdndert, entsprechend
den Schliefsungslinien aber verdickt, unter einander verwachsen. Die
Schnenfiden verdickt und verkiirzt. Das Ostium enger, aber doch
noch so weit, dafs man 2 Finger in dasselbe einfilhren kann. Der
linke Ventrikel ganz enorm erweitert, die Muskulatur
diinner, namentlich cntsprechend der Herzspitze, von hellbrauner
Farbe, mit leicht gelblichen Linlagerungen. Der linke Vorhof kolossal
dilatiert, die Wandungen nicht diinner. Ost. ven. dextr. schr stark
erweitert.  Ventrikelhohle desgleichen; ebenso das rechte Atrium.
Muskulatur von mindestens- mittlerer Dicke.
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4. Adam M., 20j, Schlosser.
Eing. 25. I 81. { 26. 1. 8L

Pat. leidet seit seinem 10. Jahre hiufig an Herzklopfen, will
aber sonst stets gesund gewesen sein. Kein Gelenkrheumatismus.
Pat. erkrankte vor 14 Tagen acut fieberhaft, wesentlich mit Erschei-
nungen von seiten des Respirationsapparates. Dabei bestand starkes
Herzklopfen.

Beim Eintritt in das Krankenhaus ist Pat. hochgradig dyspnoisch
und anaemisch. Oedem der Beine.

Herzdampfung von der 3.—&. Rippe, rechtem Sternalrand bis
iber die linke Mamillarlinie. Herzshok etwas nach links verbreitert.
An der Herzspitze systolisches Schwirren fithlbar. Ebenda systolisches,
blasendes Gerdusch neben den deutlich hérbaren, etwas schwachen,
im iibrigen reinen Tonen. Puls sebr klein, unregelmifsig, leicht
zu unterdriicken,

Pleuritis exsudat. dextra. Betrichtlicher Leber- und Milztumor.
Geringer Ascites.

DPlétzlicher Exitus am 26. T, wihrend der klinischen Vorstellung.

Klin. Diagnose: Chron. Endocarditis, Tnsuff. valv. Mitralis,
Stenosis ost. ven. sin. Pleuritis exsudativa dextra.

Anatomische Diagnose: Chron Endocarditis. Insuff. der
valv. Mitralis. Stenose des ost. ven. sin. Dilatation und Hypertrophie
des linken Ventrikels, 1. Vorhofs, der rechten Herzabteilung. Exsudative
Pleuritis rechts, adhaesive links. Acute Pneumonie des linken Unter-
lappens und Compression des rechten unteren Lappens. Chronisch
vendse Hyperaemie der Leber und Mile. Milztumor. Parenchyma-
tose Nephritis.

Sectionsprotokoll (Herzbefund): Herz sehr grofs. Beide
Zipfel der Mitralis entsprechend dem freien Rand stark verdickt,
stellenweise verwachsen, zum Teil petrifiziert. Ostium verengert; die
Klappen aber fiberdies unfihig, dasselbe zu verschliefsen. Wand
des linken Ventrikels bei stark erweiterter Hohle stark
verdickt. Linker Vorhof kolossal erweitert. Ost. ven. dextr. weit.
Rechter Vorhof gleichfalls dilatiert. Hohle des r. Ventrikels erweitert,
Muskulatur verdickt.
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5. Katharina B., 54j., Dienstfrau.

Fing. 3. 1 89. Ausg 18 T 89. Fing 4. IL 89.
Ausg. 28. IL 89. FEing 22 IIL 89. { 30. V. 89,

Vor etwa 20 Jahren machte Pat. einen Gelenkrhecumatismus
mit Beteiligung aller Gelenke durch, der nach einem Jahr recidivierte.
Spiter traten noch dfters leichte Anfille schmerzhafter Gelenk-
schwellungen auf. Im Jahrc 1886 stellten sich plotzlich ohne be-
kannte Veranlassung Atembeschwerden und Herzklopfen ein, was
sich jedoch in Btigiger Hospitalbehandlung bedeutend besserte.
Herbst 1888 Verschlimmerung des Zustandes, vor allem mehr Herz-
klopfen und Stiche in der Herzgegend. Seit 3—4 Tagen An-
schwellung der Beine.

Pat. ist leicht dyspnoisch und im Gesicht etwas cyanotisch.
Betriichtliche Oedeme beider Unterschenkel.

> Ivd

Herzshok im b, G. und 7. Intercostalraum nach links bis
3 Querfinger nach aufsen von der Mamillarlinie verstirkt fithibar.

Leichtes systolisches Schwirren an der Spitze.

Herzdimpfung: 3.— 6. Rippe, ein Querfinger itber den rechten
Sternalrand bis 3 Querfinger iiber die linke Mamillarlinie. TLautcs
systolisches Gerdusch, besonders an der Herzspitze. 2. Pulmonalton
klappend. Puls mifsig voll, mitunter aussetzend. Leichter Ascites.
Kein Leber- oder Milztumor. In den nichtsen Tagen Abnahme der
Oedeme; Puls wird regelmifsiger.

Klin. Vorstellung am 18. I. Keine Cyanose, Shok bis in dic
1. Axillarlinie fithlbar, cbensoweit reicht die relative Dimpfung.
Hemisystolie. Tm iibrigen auscultatorischer Befund unverdndert aufser
einem mitunter hérbaren praesystolischen Geriusch an der Mitralis,
Das systolische Gerdusch hat an der Aorta jetzt einen etwas anderen
Charakter als an der Mitralis.

Klin. Diagnose: Insuff. mitralis. Stenosis mitralis?? Stenosis
Aortael?

Auf Wunsch entlassen 13. 1. 89.
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Wiedereintritt 4. 1L 8¢,

Bald nach dem Austritt wieder Verschlimmerung des Befindens,
Kurzatmigkeit und starkes Herzklopfen. Vor 8 Tagen wieder An-
schwellung des Gesichts und der Fiifse. Seitdem Arbeitsunfihigkeit.

Der Befund am Herzen ist im allgemeinen derselbe wie friiher.
Action beschleunigt und unregelmifsig. Deutliche Hemisystolie.

Herzklopfen und Atembeschwerden gehen rasch zuriick, wihrend
der Puls unregelmiifsig und bisweilen intermittierend bleibt. Am
16. 1L sind Ascites und Oedeme véllig verschwunden (unter Stro-
phantusbehandlung).

Auf Wunsch am 28. IL entlassen mit im allgemeinen regel-
miifsiger Herzthitigkeit und nur geringen Atembeschwerden.

Wiedereintritt am 22. IIL 89.

In der Zwischenzeit befand sich Pat. leidlich gut. Seit 8 Tagen
wiederum starkes Herzklopfen und grosse Kurzatmigkeit. Oedem
der Fiifse.

Pat. ist stark dyspnoisch. Beide Unterschenkel oedematos.
Herzaction beschleunigt und sehr unregelmifsig. Sonst die Verhalt-
nisse am Herzen wie frither.

In der ersten Zeit wesentliche Besserung; Abnahme der Oedeme,
der Dyspnoe und des Herzklopfens bei abwechselnder Strophantus-
und Digitalisbehandlung.  Anfang April wiederum Zunahme der
Cyanose. Oedem der Vorderarme und Unterschenkel. Schmerzhafte
Anschwellung einzelner Gelenke, Wihrend bis Mitte April die Ge-
rdusche am Herzen fast vollig verschwunden sind bei ziemlich regel-
mifsiger Action; tritt am 20. IV. plétzlich Delirium cordis auf mit
hochgradiger Dyspnoe. Herzschwiiche. § am 80. V. 89.

Klin Diagnose: Insuff. mitralis. Insuff. Aortae?  Stenosis
mitralis?  Ascites. Oedeme. RHU. Hypostase.

Anatomische Diagnose: Chron. Endocarditis. Verwachsung
und Schrumpfung der Mitralis, Insuff. und Stenose des ost. ven. sin.
Thrombose der Art. pulmonalis. Infarctbildung in beiden Lungen,
Stauung simmtlicher Organe. " Schaiirleber. Myom des Uterus.

Sectionsprotokoll (Herzbefund): Herz sehr grofs; insbesondere
infolge Volumenszunahme des linken Ventrikels, Zipfel der Mitralis
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schwielig verdickt, verkiirzt, verwachsen. Sehnenfiden verdickt,
scheinbar hinter den Schliefsungslinien sich inscrierend. Auch hier,
wie auf den Semilunares Aortae an den Schliefsungslinien, frische Auf-
lagerungen auf den Klappen. Muskulatur des linken Ventrikels
bei erweiterter Héhle dicker, von brauner Farbe  Linker
Vorhof betrichtlich erweitert.  Atrium dextrum enorm erweitert.
Tricuspidalis etwas dicker an der Schliefsungslinie. Klappensegel im
Verhiltnis zur Weite des Ostiums nieder.

6. Margareta U., 37j.

Eing. 6. X. 76. 7§ 13. X. 76.

Schon in frither Jugend litt Pat hdufig an rheumatischen
Schmerzen. Im 14, Jahre Gelenkrheumatismus, der ofters (etwa 8 Mal)
recidivierte. Seit dem 14. J. leidet Pat. hiufig an Herzklopfen, be-
sonders bei stirkerer Anstrengung. Scit 1866 will Pat., abgesehen
von Herzklopfen und hiufigen rheumatischen Schmerzen, gesund
gewesen sein.

Vor 3 Wochen trat ohne bekannte Ursache allmahlig fort-
schreitende Schwellung der Beine und starke Atemnot auf.

Bei der Untersuchung fillt eine ziemlich starke Cyanose auf.
Sehr starkes Ocdem der Beine, des Abdomens, des Riickens und der
Vorderarme. Betrichtlicher Ascites.

Herzdidmplung reicht von der 3.— 6. Rippe, von der rechten
Mamillarlinie bis iiber diec linke Mamillarlinie. Herzshok schwach.
Kein Schwirren fithlbar. An der Spitze lautes systolisches Blasen.
Sonst Toéne rein. 2. Pulmonalton etwas verstitkt. Action sehr
unregelmiifsig. Puls dementsprechend.

In den niichsten Tagen nimmt die Cyanose erheblich zu. Die
Herzaction bleibt unregelmiifsig. Tone schwach, Ascites stirker. Am
9. X. zum ersten Male ein schwaches, diastolisches Gerdiusch an der
Herzspitze zu horen. Puls im Allgemeinen gegen frither bedeutend
gebessert. Die Herzaction wird allmihlig entschieden kriftiger, bleibt
jedoch immer etwas unregelmiifsig. Am 13. X. nach gut verbrachter
Nacht plétzlich starke Dyspnoe und Exitus letalis.

Klin. Diagnose: Insuff. valv. mitralis. Thrombosis venae
cruralis dextr. Tm Uebrigen durch die anatomische Diagnose bestiitigt.

gt e e b o

e e
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Anatomische Diagnose: Chronische Endocarditis. Hoch-
gradige Insufficienz der Valv. Mitralis, mifsige Stenose des Mitral-
ostiums.  Betrichtliche Dilatation der beiden Vorhéfe und des
rechten Ventrikels. Obsolete Pleuritis beiderseits mit vollstindiger
Verwachsung rechts und partieller links. Haemorrhagische Pleuritis
rechts. Chronisch ventse Hyperaemie der Milz, Niere, Leber. Hy-
drops. Ascites, Chronische Oedeme.

Sectionsprotokoll fehlt.

Im ersten Falle @iberwog der Grad der Stencse weit den der
Insufficienz. Trotz weiterer Complication mit chronisch interstitieller
Nephritis war die Muskulatur bei erweiterter Hohle diinner.  Jedenfalls
konnte bei dem sehr hohen Grad der Stenose eine hypertrophierende
Wirkung von seiten der Insufficienz nicht zustande kommen. Dem
entspricht das klinische Bild des Falles, nach welchem bei dem seit
10 TJahren bestchenden Vitium bei jeder Anstrengung Compensations-
stérungen auftreten.

Tall 2 Dbietet den auffilligsten Befund in dieser Gruppe. Bei
dem in der Entwicklung kolossal ruriickgebliebenen Menschen war
die Insufficienz und starke Stenose der Mitralis mit relativer Insuffi-
cienz und sehr hochgradiger Stenose der Tricuspidalis compliziert.
Es war also eine vom rechten Ventrikel aus bewirkte Druckerhhung
im linken Vorhof jedenfalls nur in sehr beschriinktem Maafse moglich.
Trotzdem aber fand sich eine deutliche Hypertrophie der Wand des
linken Ventrikels bei erweiterter Hohle, die Dei dem mnicht sehr
hohen Grade der Stenose auf die gleichzeitige Insufficienz zu beziehen
sein wird.

Bei TFall 3 (mifsige Stenose und Insufficienz), in dem das Vitium
im Ganzen mindestens 6 Jahre bestand, war es in den letzten Jahren
sehr hiufig zu Compensationsstérungen gekommen. Dementsprechend
zeigte der linke Ventrikel enorm erweiterte Hohle und diinnere
Wandung.

In den Fillen 4 und 5 (Stenose und Insufficienz mafsigen
Grades) entspricht die Hypertrophie des linken Ventrikels bei erwei-
terter Hohle durchaus dem theoretisch zu erwartenden Befunde,
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withrend im Fall 6 trotz hochgradiger Insufficienz neben nur mifsiger
Stenose am linken Ventrikel nichts Abnormes zu finden war.
Im Ganzen war also unter 6 Fillen:
die Muskulatur des 1. Ventrikels
Smal hypertrophisch,
Imal mittlerer Dicke,
2mal diinner;
die Hohle des 1. Ventrikels
Smal erweitert,
Imal mittelweit.

Gruppe C.

Mitralstenosen mit Aortenfehlern.

1. Margarete B., 46j., led Wirtschaftsbesitzerin.
Fing. 28. VIL 82. Ausg 3.TX. 82. Eing. 11. VIIL 88.
T 29. IX. 88,
Pat. war bis zum 16. Jahre stets gesund. Damals war sie
4 Wochen lang wegen eines sehr heftigen Gelenkrheumatismus in
drztlicher Behandlung. Darnach war sie wiederum 20 Jahre vollig
gesund. 1871, 73, 77, 79, 81 u 82 neue Attaquen von Gelenk-
rheumatismus. Nach dem Ablauf des Gelenkrheumatismus 1881
traten zum ersten Mal starke Atembeschwerden und mifsiges Herz-
klopfen auf. Das verschwand jedoch mach 10wdchentlicher Bettruhe.
Hierauf fiihlte sich Pat. relativ wohl bis zu dem lctzten Gelenkrheu-
matismus. Im Anschlufs hieran stellte sich vor 4 Wochen eine An-
schwellung des Leibes und der Fiifse ein. Pat. neigte bei stirkerer
Anstrengung zu Dyspnoe. Herzklopfen war kaum vorhanden.

Pat. ist eine fette, etwas anaemische Person. Ziemlich starkes
Oedem beider Beine bis tiber die Knice herauf. Puls ruhig, regel-
mifsig, leidlich kriftig. Oedem der Bauchdecken.

Herzdampfung: 2—0. Rippe. Rechter Sternalrand bis Mamillar-
linie. Shok nicht deutlich fithlbar. Systolisches Gerdusch an der
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Mitralis und Aorta. 2. Pulmonalton weniy stirker. Geringe Leber-
schwellung.
Am 8. IX. 82 wird Pat. in Wohlbefinden (auf Digitalis) zum
Landaufenthalt entlassen.
Klin Diagnose: Insuff. valv. Aortae et mitralis. Ascites, Oedeme.
Wiedereintritt am 11. VIIL 88.

Seit der Entlassung hatte Pat. alljihrlich mehrwéchentliche
Attaquen von Compensationsstérung, die sich in  Ascites, Oedem,
Bronchitis, gesteigerten Herzbeschwerden dufserten; Gelenkrheumatismus
hatte seit der Entlassung nicht recidiviert. Jedoch leidet Pat. seit
jener Zeit auch in Zeiten volliger Compensation an Herzklopfen.
Die jetzige Attaque Dbesteht seit etwa 9 —10 Wochen in starkem
Ascites, Oedem der Beine, Husten und vermehrtem Herzklopfen,
Seit 14 Tagen gesellten sich Atemnot und rheumatischc Schmerzen
in den Knieen und Handgelenken hinzu.

Bei der Aufnahme finden sich starke Oedeme der Kiifse, Unter-
und Oberschenkel, Bauch- und Lendenhaut und beider Hinde.
Cyanose der Lippen. Sehr miihsame Respiration.

Herzshok nur diffus fithibar.

Herzddmpfung: 2.—6. Rippe; aufserhalb des rechten Sternal-
randes bis gegen die vordere Axillarlinie. An der Herzspitze Bteiliger
Rhythmus. Lautes systolisches Blasen und praesystolisches Gerdusch
ebenda. Auf dem Sternum ein zweites, viel schirferes systolisches
Blasen hérbar. 2. Pulmonalton accentuiert.

Puls regelmiifsig, nicht exquisit celer, mittelgrofs, etwas gespannt.

Starker Ascites bis in Nabethohe. Leberschwellung.

Auch im weiteren Verlauf bleibt die ziemlich hochgradige Kurz-
atmigkeit bestehen.

Am linken Bein platzt die Epidermis an zwei Stellen. Durch
cingelegte Cantilen findet reichlicher Abflufs des Transsudats statt.

Der Puls hilt sich stindig auffallend gut und kriftig.

Da der Ascites aufserordentlich stark geworden ist, so wird am
2. IX. das Abdomen punktiert. Hiernach ist die Atmung etwas freier.
Jetzt auch deutliche Leberschwellung palpabel.  Weitere Zunahme des
Oedems der Beine.
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Der Herzhbefimd bleibt davernd unverdndert.  Die Dyspnoe wird
schiiefslich so stark, dafs Pat. nicht mehr dauvernd liegen kann,

A 29, IX, plotzliches Aunfureten von Cvanose, laute Delirien.
Fuls 86, weniger kriiftig.  Pltzlicher Exitus  ohne besondere Fi-
scheimungen,

Klin. Diagnosc: Insulf. u Stenose o Mitralis und  Aorta.
Hyidrops universalis. Bronchitis diffusa (Stawungskatarrh).  Hypertrophia
cordis utriusque.  Albuminuric.  Stauungsicber, -niere und -milz.

Anat. Diagnose: Chron. Endocarditis.  Stenose u. Insuff. der
Aorta. Stenose der Mitralis.  Hypertrophie des linken  Ventrikels,
Hypertrophie und Dilatation des linken Vorhofs und des rechten Ven-
trikels und Vorhofs.  Stawng in Milz, Nieren, Leber, Magen, Darm.
Ascites.  Hydrothorax mit Compressionsatelektase des 1. Mittel- und
Unterlappens.

Sectionsprotokoll (Herzbefund): Herz grofs. Mitralostium
nicht ciomal fitr einen diitnnen Finger durchgiingig.  Aortenost. eben-
falls verengt.  Beim Einlaufenlassen von Wasser durch die Aorta in
den L Ventrikel legen sich ‘die Mitralsegel an einander, ohne Zwischen-
raum zu lassen. — I.inker Ventrikel bei mittelweiter Hohle
dicker. Muskulatur fettdurchwachsen, etwas braun.  Die Mitralsegel
an den Berithrungswinkeln mit ecinander verwachsen, so dafs das
TLumen nur einen Spalt darstellt, dabei verdickt, aber ohne Auf-
lagerungen.  Schnenfiden kurz und dick.  Aortenklappen ebenfalls ein
Stiick weit mit ihren freien Rindern verwachsen, retrahiert, starr,
mit derben, bindegewebigen nnd knorpelharten Finlagerungen, Linker
Vorhof bedeutend erweitert mit hypertrophischer Wand.  Muskulatur
des rechten Ventrikels bei weiterer Hohle bedeutend dicker, ebenso
die des rechten Vorhofs. In der Intima der Aorta ascendens
fache bindegewebige Verdickungen und Fettflecken.

viel-

2. Margarete Sch.. 37j, Taglohnersfrau.
Eing. 2. IL 85 - 5. 11 8.

Bis Juni 1884 war Pat. stets gesund. Damals bekam sie einen
Schlaganfall mit nachfolgender auch jetzt noch vorhandener links-
seitiger Hemiplegie. Im November desselben Jahres hatte Pat. ohne
bekannten Grund einen grofsen Blutverlust aus den Genitalien, der

o
el
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sich hdufg wiederholte, zum letzten Mal vor 14 Tagen.  Im sommer
1884 trat Herzklopfen auf, welches auf Tropfen nachliefs, Pat. hat
seitdem meistens im Bett gelegen, viel Herzklopfen, wenig Tusten
gehabt, sich immer sehr mitde und matt gefihlt,

Neujahr 1884/37 choracatische Bewegung in dem geliihiten Fufse.

Seit 14 Tagen ist der Auswurf blurig: scit derselben Zeit be-
stehen auch Atembeschwerden, so dafs Pat nicht tief atmen konnte,

Pat. sicht beim  Eintritt sehr clend, heruntergekommen  und
blafs aus.

Puls: frequenter als novmal, schr kiein, unregelnifsig. Keine
Oedeme,

Herzshok bis in die vordere 1 Axillarlinte sicht- und fihlbar.
Daneben ist im 2. Intercostalraum links von Sternum nnd an der
Herzspitze ein diastolisches Schwirren zu fiihlen.

Herzddmpfung: 2,—6. Rippe: 2 Finger breit iiber den rechten
Sternalrand bis vordere 1. Axillavinic,

Tm 2. Intercostalranm links vour Sternim  ein  diastolisehes
Gerdusch, an der Spitze ein pracsystolisches Gerilusch zu horen.  Sonst
Téne rein. Action sehr frequent, unregetmiifsig.  Radialispuls nicht
zdhlbar.

Pat. hefand sich bei Digitalisordination miifsig  wohl bis zum
Abend des 4., ohne dafs sich jedoch der Herzbefund geiindert hiitte.

Am Morgen des 5. I plistzliche sehr erhebliche Dyspnoe,
Delirlum cordis. 5 Uhr Morgens .

Klin. Diagnose: Insuff. und Stenosc der Mitralis. Tosuff. Aor-
tae(?). Hemiplegia sinistra. Hemichorea posthemiplegica. Tomgeninfarct,

Anatomische Diagnose: Stenose des ost. venos. sin. Insuff.
der valv. Aortae und mitralis(). Thromben im linken Herzohw
Obstruierende Thrombose der Aorta abdominalis.  Infarcte in Nieren.
Milz und Lungen. Erweichungsheerde in der rechten Grofshirn-
hemisphiire. Primaeres Carcinom der Portio vaginalis und cervicalis
uteri und Metastase in den Lungen.

Sectionsprotokoll (Herzbefund): Semilunarklappen der Aorta
scheinen nieder und geschrumpit und an den Berithrungsstellen ver-
wachsen. Dic Zipfel der Mitralis sind miifsig breit, an der Schliefsangs-
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linie geschrumpft und verdickt und ausgedehnt verwachsen., Semilunares
Aortac sowic mitralis mit warzigen Excrescenzen hedeckt. Linker
Ventrikel weit, Muskulatur cher etwas diinner, hellbraun
briichig. Rechter Ventrikel gleichfalls sehr weit. Klappen normal.
Ost. ven. dextr. dilatiert.  Muskulatur hellbraun, ziemlich derh,

Ty ersten Fall ist vom pathologischen Anatomen eine gleich-
seitige Insufficienz der Mitralis ausdriicklich ausgeschlossen worden.
Wenn dic neben der Mitralstenose bestehende Stenose und Insufficien
der Aorta keine Dilatation des linken Ventrikels zur Folge gehabt
hat, so kann das darin begriindet sein, dafs Dei dem sehr hohen
Grad der Mitralstenose die Fiillung des linken Ventrikels trotz der
compensatorischen Hypertrophie der iibrigen Herzabteilungen sehr er-
schwert sein mufste.  Die Hypertrophie des linken Ventrikels ist des-
halb wohl wesentlich auf Rechnung des in der Aortenstenose fiir den
linken Ventrikel bestandenen Widerstands zu setzen.

Im 2. Falle (Mitralstenose und Aorteninsufficienz, vielleicht auch
Mitralinsutiicienz) wurde die ohuehin schon schwlierige Fiillung des linken
Ventrikels vom Vorhof her durch die bel jeder Diastole aus der
Aorta zurfickstrémende Blutwelle noch mehr erschwert.  Auch mufste
bei jeder Verlingerung der Diastole, welche lei Mitralstenose unter
sonst normalen Herzverhilltnissen ein compensatorisches Moment fiir
die erschwerte Ventrikclfitlung abgiebt, das aus der Aorta zuriick-
stromende Blutquantum immer grofser werden und dem  Einstrémen
von Blut aus dem linken Vorhof in den linken Ventrikel immer mehr
entgegenwirken,  Es lagen also die Verhiltnisse fir die Compen-
sation aufserordentlich ungiinstiz.  Dem entspricht auch das Verhalten
des linken Ventrikels, dessen Hohle erweitert, dessen Wand cher
ciwas ditnner war.

Unter zwel mit Aortenfehlern complizierten Filllen war

die Muskulatur des linken Ventrikels
lwal hypertrophisch (Stenose und Insuffid. Aorta’,
imal eher etwas dinner (Insuff. d. Aorta);

dic Hohle des linken Ventrikels
Tmal mittelweit (Sten. u. lnsuff. Aortae)
Imal erweitert (Insuff. der Aortae).

K
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Das (Gesammtergebnis unserer 12 Fiille gestaltet sich folgen-
dermafsen:
Die Muskulatnr des linken Ventrikels wae
tmal hypertrophisch,
Jmal mirteldiek,
4mal diinner:
die Hohle des linken Ventrikels war
dmal erweitert,
fmal mittelwelt.
Diesen zur Antopsie gekommenen Fiillen reihe ich noch im
Auszug die Krankengeschichten von 12 nur klinisch beohachteten
Mitralstenosen ohne anderweitige Complication an.

Kliniseh beobachtete Falle reiner, uncomplizierter

Mitralstenose.
I. Ludwig B.. 31j, Cigarrenmacher. 6.1V, 01— 2001V gl
Nie Gelenkrheumatismus.  Nie  Beschwerden  von seiten des

Herzens. Vom 1. Jan. bis 3. Mirz d. J. T.ungenentziindung.
R In bl

Herzdimpfing nach rechts bis (iber den rechten Sternalrand
reichend: sonst normal.  An der Spitze und noch deutlicher oherhalb
der Mamilla lautes rauches praesvstolisches Geriinseh unid ctwas go-
spaltener 2. Ton. Puls kriiftig, regelmifsiy.  Pulszahl T2

Klin Diagnose: Stenosis ost. ven. sin.  Caries ossis petrosi

Pat. wird auf Wupsch 20, IV. 91 entlassen. Herzhelund un-
veritndert.

2, Rosine W.. -6, Tandwirtsfran. 16, IL 91— 25 11 9L

Frither stets gesund. 5 Kinder.  Geburten und Wochenbetten
stets leichr.  Jungstes Kind 18 Jahre.  Seit 112 Jahren Dbei schwerer
Arbeit, beim Treppensteigen und sonstiger Anstrengung Herzklopfen
und Atemnot. Vor 8 Tagen vermehrte sich das Herzklopten mit
Fintritt einer sehr starken Periode: aufserdem hefiiges Stechen in der
kinken Brustseite, Mit Aufhéren der Deriode, nach 5 Tagen, auch
Nachlafs des Herzklopfens, Seit /s Jahr Spannung und Anschwellung
des Leibes. Seit 4-—5 Wochen Arbeitsunfihigkeit wegen dor
Schmerzen beim Biicken, Nie geschwollene Iiifse,
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Kriftig gebaute, gut gendhrte Frau Respiration ctwas ange-
strengt. Keine Cyanose, keine Oedeme. Herzshok im 5. ICR. direct
neben der Mamilladinie fithibar,  Herzdampfung: Unterer Rand
3. Rippe, nach unten in die vergrofserte Leberddmpfung iibergehend.
Fiwas rechts vom L Sternalrand bis 2 Querfinger iiber die linke
Mamillarlinie.

Ucber der Herzspitze ziemlich lautes, ravhes, praesystolisches Ge-
vinsch, nach allen Seiten an Intensitit abnehrend. 2. Pulmonalton
deutlich gespatien.  Sonst Tone rein. Action regelmiifsig.

Puls ziemlich kriftig, nicht beschleunigt, leicht zu unterdriicken:
ctwas geringe Lillung des Arterienrohrs.

Leber schr stark vergrofsert: kein Lebervenenpuls.  Sonst keine
nachweishare Anomalic

Klin Diagnosc: Stenosis ost ven. sin, - Lebertumor. - — Ord.:
[1s, Strophantus,

Das Herzklopfen hért in den viichsten Tagen fast ganz auf-
Pat. fihlt sich relativ wohl, abgesehen von hinfigem Nasenbluten.
2. Pulmonalton nur accentuiert, nicht gespalten. Sonst Status idem.

Klin, Vorst. 28, IT. 9], Herzbefund unverdndert.  Lebertumor
in . Mamillarlinie 19 em, in d. Mediallinic 17 em.  Am 28 1L auf
Wunsch entlassen,  Puls regelmidlsig, viel kriiftiger als bel der Auf-

nahme.  Wohlbefinden aufser Klagen tiber Schwiiche.

3. Gertrud P., 48, Landwirnswitwe. 13 XIIL —23. XIL 89

Frither stets gesund.  Fine normale Geburt vor 25 Jahren. Seit
10 Jahren ab und zu Herzkloplen, namentlich Dbel Anstrengungen.
Nie Gelenkrheumatismus.  Vor 15 Wochen erkrankte Pat. mit Schmer-
zen im Hals und in den Gliedern, jedoch nicht besonders in den Ge.
lenken. Die Schmerzen verschwanden wieder nach 10 Tagen. Wihrend
dieser Zeit bestand Destiindiy starkes Herzklopfen. Einige Tage darauf
Anschwellung der Fifse, der Beine, des Leibes und der Hande mit
Schmerzen in den Gliedern und Atembeschwerden.  Nach |1wdchent-
licher Behandlung im Mannheimer Krankenhause mit Herzklopfen und
.grofser Unrube™ im Herzen und im ganzen Kdérper entlassen.  Pat.

sucht wegen des Herzklopfens die Klinik wieder auf.
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Pat. ist cyanotisch, Gesicht etwas gerotet. Herzshok nicht
circumscript zu fithlen. An der Herzspitze im 5. ICR. leichtes prae-
systolisches Schwirren fiihlbar.

Herzdimpfung: 3.—06. Rippe. Rechter Sternalrand bis ctwas
iiber die linke Mamillarlinie.

An der Mitralis praesystolisches Gerdusch, das in den lauten
ersten Ton iibergeht und sich medianwirts und nach oben nur eine
kurze Strecke fortpflanzt. 3teiliger Rhythmus. 2. Pulmonalton ctwus,
nicht wesentlich accentuiert, Sonst Ténc rein

Puls ziemlich klein, mifsig gespannt.

Leberdidmpfung vergrofsert.

Wihrend des Aufenthalts im Krankenhaus hat Pat. hdufig starkes
Herzklopfen, besonders Morgens.

Klin. Diagnose: Stenosis ost. ven. sin. compensit.

Bel der Entlassung am 23, XIT, 89 Herzbefund im wesentlichen
unverdndert. Gerdusch schwilcher, aber Deil etwas lebhafter Action
gut und deutlich zu héren.

4. Brigitte J., 37j., Kochin. 21. V. 87—146. VIL 87. 14 T 88 bis
to, TIL 88, 18, VIL 83 — 12, IX. 88, 14. XI. 88— 17. XIL 8%

Als Kind ofters geschwollene Hiande und Itifse. Im 17. Jahre
sehr stark geschwollene Tifse. In den 20cr Jahren rheumatische
Schmerzen in den Gliedern. Nie Gelenkrheumatismus. Ungefdhr seil
dem 20. Jahre besteht hiufig Engigkeit auf der Brust und Herz-
klopfen, besonders bei Anstrengung und psychischer Erregung. Seit
circa 4 Wochen Fufsgeschwiire, deremwegen Pat. in die Klinik eintritt.

Kriftige, gut genihrte Frau. Keine Dyspnoc, Cyanose oder
Ocdeme.  Kein Herzklopfen.

Herzshok im 5. und 6. LCR. kritftig zu fithlen.

Herzddmpfung: 2. ICR.— 7. Rippe; linker Sternalrand bis
mittlere Axillarlinie,

An der Spitze lautes, langgezogenes, praesystolisches Gerausch.
2. Pulmonalton verdoppelt. Keine Stauungserscheinungen.

Puls regelmiifsig, aufserordentlich ruhig, etwas klein. Arterie weich.

FFufsgeschwiire am rechten und linken Unterschenkel.

Klin. Diagnose: Stenosis ost. vew. sin, Chronische Ulcera cruris.
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Tn der nichsten Zeit bleibt der Befund am Herzen unverdndert.
Nur wechselt das pracsystolische Gerdusch sehr an Intensitit.  Viel
Herzklopfen,  Lat. klagt hiufig tber Kopfweh, Schwindel und Gefihl
von Schwere im Kopf

Klin. Vorstellung am 16, VI Herzshok kriftig fihlbar i 4.
ind 5. ICR. Ebenda ein diastolisches I'rémissement. Tm 2. ICR.
links der Pulmonalklappenschlufs fiihlbar,

Herzdd mpfung: Rechter Sternalrand bis Axillarlinie. 2.—d. 1ICK.

Praesystolisches  Geritusch an der Mitralis sehr deutlich und
laut.  Puls klein, schwach.

Das Herzklopfen Desteht fort,  lafst jedoch auf Lisapplication
stets nuch, Der Puls wird in der Folge wieder kraftiger.

Nach Verheilung der Fufsgeschwiire in ziemhichem Wohlbefinden
entlassen am 16, VIL 87,

Wicdercintritt 14. 1 8% wegen Beschwerden von seiten der
chron. Lufsgeschwiire.

Seit der Lntlassung keine stiirkeren Beschwerden von seiten des
vitum cordis. Es bestand jedoch noch zeiuweise Kopfschmers,
Schwindel, in der Nacht ofters Engigkeit auf der Brust und Herz-
klopfen. Dat. hat jedoch bis vor 14 Tagen stets gearbeitet.

Herzbefund genau dem vom 16, VI 87 entsprechend.  Nur
ist der Herzshok im . ICR. noch in der vorderen Axillarlinie fithl-
bar. Puls klein, langsam, regelmifsip. Fufsgeschwiire.

Klin. Vorsteliung am 4. IL 88. Herzddmpfung 3.—6. ICR.:
jenseits des rechten Sternalrands Dbis mittlere  Axillarlinie. Lautes
diastolisch-praesystolisches Gerdusch an der Spitze. Andeutung eines
sespaltenen zweiten Tons, 2. Pulmonalton accentuiert.

Puls regelmifsig, ziemlich langsam, klein, schwach.

Klin Diagnose: Stenosis ost. ven. sin. compensat.

Pat. klagt nuch haufig dber Schwindel und Kopfschmerzen.
Anfangs Mirz zum ersten Mal leichtes Oedem der Fiifse, Auf Wunsch
entlassen am 10. I1L 38,

Wiedereintritt: am 18, VIL 88

Seit ihrem Austritt hat sich Pat mit Nihen Deschiftigt. Be-
schwerden von seiten des Herzens gering.  Nur Nachts  bisweilen




—- 40

Herzklopfen.  Bei lingerer Anstrengung Oedem der Fufse, das jedoch
hei entsprechendem Verhalten immer schnell zuriickging.  Pat. fiihlte sich
so wohl, dafs sie vor 14 Tagen cine Stelle als Kindermidchen an-
nahm. Infolge der stirkeren Anstrengung stellten sich Oedem der
Fiifse, Riickenschmerzen ein, sowie 6fters Schwindel und Kopfschmerzen
ind Kurzatmigkeit bei Anstrengung. Auch wieder die alten Ulcera cruris,

Status genau dem vom 9. IL 88 entsprechend.

Puls von normaler Frequenz, regelmifsig.  Arterien wenig go-
filllt.  Welle klein.

Klin. Vorstellung am 4. VIIL = Status idem.

In der Folge ofters Nachts lingigkeit aul der Brust. Auch
stirkerer Schwindel und Kopfschmerzen.  Nach Verheilung der Fufs-
geschwiire entlassen 12. 1X. 83.

Wiedereintritt 10. X1, 88,

Wiederum Ulcera cruris.

Pat. litt in der letzten Zeit wieder hiufiger an Schwindel, Herz-
klopfen und Kopfschmerzen.

Herzdémpfung: 3.-—6. Rippe.  Jenseits des rechten Sternal-
rands bis Axillarlinie.

Dreiteiliger Rhythmus.  Diastolisches Schwirren an der  Spitzc:
cbenda praesystol. — diastolisches Gerdusch. 2. Pulmonalton gespalten
und klappend. Puls etwas klein, regelmiifsig

Klin. Vorstellung 19. X1 88 Stat. idem. Wic anch in den
fritheren Krankengeschichten stets ausdriieklich bemerkt erster, reiner
Ton an der Spitze; chenso Urin stets klar, sauer. eiwelfsfrel,  Puls
klein, schwach.

Hiufige Klagen tiber Koptweh und Schwindel  Ulcus vollig
gehetlt,

Klin. Diagnosc: Mitralstenose.  Hypertrophic des  linken
Ventrikels.

Entlassen 17, X11 83.

o. Bertha L, 22j. Falrikarbeiterin, 5. VUL 86 - 16, VIII. 86,
Im 12 Jahre Gelenkrheumatismus. Im 19 Jahre nochmals
Gelenkrheumatismus.  Seitdem Herzklopfen, Kurzatmigkeit, Schwindel,
Kopfweh. Hysterische Anfitlle seit 5 Jahren, Pat. war stets arbeitsfihig,




Herzdimpfung: 2.--—G. ICR: stark verbreitert, besonders nach

rechts, mifst in der grofsten Breite 16 em, reicht von jenseits des
rechten Sternalrands bis ctwas iber die linke Mamillarlinie.

An der Herzspitse Galopprhythmus mit leichtem praesystolischem
Blasen. 2. Pulmonalton leicht verstiirkt.

Puls: 120, klein, regelmifsig.

Keine Stauungserscheinungen.

Ord.: Digitalis.

Puls bleibt klein. Action kritttiger.  Praesvstolisches Gerliuseh
sehr laut und deutlich.

Auf Wunsch entlassen 16, VI 86,

6. Friedr. B.. 46j., Tandwirt. 31, X0 84 - 14 XL 5.4

Im 30, Jahre Gelenkrheumatismus,  Damals keine  Herabe-
schwerden.  Auch seitdem nic Herzklopfen; nur bei stirkerer korpor-
licher Anstrengung Kurzatmigkeit. Vor 8 Jahren angeblich Oeden
dler Kiifse, jedoch kein Herzklopfen, keine Kurzatmigkeit. Im Frihjahr
84 ziemlich plétzlich Kurzatmigkeit, Midigkeit und Schwere in den
Beinen.  Ziemlich hochgradige Dyspnoe,  Im Sommer starkes, nter-
mittierendes Herzklopfen, das in letzter Zeit etwas schwiicher  ge-
worden ist.

Kriftig gebauter, gut gendhrter Mann,  Reine Dyspnoe, keine
Cyanose, keme Ocdeme,

Herzshok im 6. ICR. etwas aufserhalb der Mamillurlinic am
deutlichsten  sicht- und fithlbar, bis in die vordere Axillarlinie 2u
sehen, H'eruliimpfung: an der . Rippe beginnend, in dic ver-
arifserte Leberddmpfung itbergehend.  Rechter Sternalrand bis 3 Quer
finger aufserhalb der Mamillarlinie.

An der Herzspitze schwaches pruesystolisches Gerilusch neben
reinem ersten Ton. 2. Ton zuweilen verdoppelt.  Sonst Tone rein
2. Palmonalton nicht deutlich accentuiert.

Puls: leicht gespannt, etwas unregelmiifsig. Welle ziembch piell

I.eber sehr stark vergrofsert, fast bis an den Nabel reichend.

Wiahrend des Aufenthalts tin Krankenhause nur selten geringes
Herzklopfen und ab und zu lvichte Atemnot. Puls anl Digitalisor-
dination rasch kriftiger und regelmifsiger.
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Jeim  Austritt am 4 XL sind die subjectiven Beschwerden
ganz geschwunden. Praesystolisches Geriiusch ziemlich laut. 2. Ton
an der Spitze deutlich verdoppelt.

7. Leonbard B, 27j, Schneider. 24. IX. 83 -8, XI. 83.

Im 6. oder 7. Jahre kwrz daucrnde, nicht niher vom Pat. be-
schriebenc Krankheit it Schmerzen in der linken Seite. Bis zum
19, Jahre sonst stets gesund.  Seitdem Herzklopfen, Dbesonders beim
Gehen und Treppensteigen.  Pat. war jedoch bis vor 7 \Wochen
arbeitsfahig; wurde wegen ,Herzleidens® militirfrel. Vor 7 Wochen
Apoplexie mit nachfolgender linksseitiger noch bestchender Hemiplegic.

Ziemlich  kriftiger, gut genithrter Mann,  Keine Ocdeme.
Dyspnoe, Cyanose oder sonstige Stauungserscheinungen.

Hereshok im 5. ICR, nuch aufsen und innen von der Mamil
larlinic sicht- und fihlber,

Herzddmpfung: 3-—06. Rippe.  Fast rechter Sternalrand  bis
A em iiber die linke Mamillurlinie,.  An der Hlerzspitze wo lautesten
ein langgezogenes, praesystolisches Geriiusch, 2. Ton an allen Osticn
gespalten. 2. Pulmonalton leicht accentuicrt.

Puls leicht Dbeschleunigt.  Art wittelweit, wenig  gespunnt,
Welle von mittlerer Energie. Hewiplegia sinistra.

Klin. Vorstellung am 2. X1  Herzbefund: status idem. Im 2.
finken ICR. Pulmonalklappenschlufs fithlbar.

Klin. Diagnose: Stenosis ost. ven sin.  Embolin Art. fossae svh
dextr.  Hemiplegia sin.

Auf Wunsch entlassen am 3. XIS

% Elisabeth K. 1%j. Dicustmidchen. 2. V. =2 - 27, V., w2,

Frither stets gesund.  Im Sommer vorigen Jahres lingere Zeit
Herzklopfen und Dyspnoe.  Liefs im Herbst von sclbst nach. Tm
Winter darauf vollig gesund; auch keine Beschwerden bei stirkerer
Anstrengung.  Vor 6 Wochen bei schwerer Arbeit plotzlich  wieder
starkes Herzklopfen mit Dyspnoe, seitdem bei jeder Anstrengung sich
einstellend.  Sonst Wohlbefinden.  Keine Oedeme.  Tritt wegen einer
Bronchitis in die Klinik cin. °

Schlechtgenihrtes  Madchen, von kindlichem Typus.  Teicht
cyvanotisches Aussehen.
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Herzshok im 6. ICR. 2 Querfinger nach aufsen von der
Mamillarlinie sicht- und fihlbar, Tbenda auch deutliches praesystoli-
sches Yrémissement. An der Herzspitze lautes, Dlasendes, praesysto-
lisches Geriusch neben 2 reinen Tonen. 2. Pulmoenalton  sehr
verstiarkt.

Herzddmpfung: 8.—6. Rippe. | Querfinger jenseits des rechten
Sternalrands — 3 Querfinger iiber die linke Mamillarlinie,

Puls: frequent, schwach, regelmifsig.

Auf Wunsch entlassen 220 V. Am Herzen: stat. idem.

0. Marie Z.,, 35j, Landwirtsfran. 12, VIIT. — 23, VIIL 81

Im 12, Jahre Kniegelenkentziindung, Tm 18, Jahre schweres
Typhus.  Secitdem Herzklopfen, das zeitweise stiirker warde. Tm Jahre
71 plotzicher Anfall von Atemnot mit sehr schnellem und heftigem
Herzklopfen,  Pat. war damals gravida.  Seitdem sehr hiufig, be-
sonders Dbei stirkerer Anstrengung Anfille von Atemmot und heftigem
Herzklopfen. Schon seit Jahren zuweilen Ocdem der Iifse.

Seit 5 Wochen Steigerung der Beschwerden: Atemnot, Herz-
klopfen, Anschwellung der Fiifse und des Leibes.’

1 Geburten, letzte vor 3% Jahren: im allgemeinen leichl.
Bet allen Gravidititen geschwollene Fiifse,

Kriifiig gendhree, gut aussehende Frau,  Teichter Anflug von
Cyanuse,

Herzshok aufserordentlich stark verbreitert, auch nach links.

Herzddimpfung: an der 2. Rippe beginnend, nach unten nicht
abgrenzbar; Mitte des Sternums bis gegen die mittlere Axillarlinie.

Herztone  rein. Praesystolisches  Gerdusch  an der Mitralis.
Action sehr unregelmiifsig wnd frequent.

Puls: 120, sehr schwach, leicht zn unterdriicken, schr un
regelmifsig.

Stauungsniere,  Geringes Oedem  der Beine.  Nach = Tagsn

(suf Digitalizordination) Puls langsam, kraftig, regslmilsig.

Wiahrend des weiteren Verlaufs sweimal Ohnmachtsanfalle: Pals
darnach sehr unregelig

2, bessert sich jedoch rasch wieder,

Eatlassung 23, VI 81 Ferz: star idem. Puls immer noch
ctwas unregehniifsig,
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10. Mathilde Z., 23j, Dienstmiidchen. 8. V. 80 24, V[ 20,

Frither 6fters krank. Tm 10, Jahr Gelenkrheumatismus.  Seit-
dem hiufig Herzklopfen, 1879 wiederum Gelenkrheumatismus.  Genas
vollig, abgesehen von dem forthestchenden Herzklopfen.  Pat, war
stets arbeitsfihig.  Seit 4 Tagen wiederum Gelenkrheummatismux,

Gut gendhirtes, ctwas blasses Midehen,  Keine Cyanose, Dyspnoe,
keine Oedeme,

Herzdampiung: 2.— 4, Rippe. Linker Sternalrand s etwas
fiber die 1L Mamillarlinic.

An der Hergspitze praesystolisches, schwirrendes Geridusch und
pracsystolisches Frémissemncnt. 2. Pulmonalton verstirkt, Sonst Tone rein,

Puls: verhiltnismiifsig Klein, frequent.  Arterie eng.

Der Puls bleibt stets sehr klein: auch sonstiger Herzbefund un-
veriindert.

Nach Ablauf des Rheumartisnus entlassen 2. V1, 30.

FL Philipp 6., INj, Cigurenmacher. 190 V. 75— 5 VI .

rither stets gesund.  Seit Uy Jahr allmiihlig zunchmende Atem-
beschwerden, Herzklopfen und Kurzatmigkeit.

Schlecht gendibrter Mann, Respiration etwas angestrengt.

Herzshok im 5 ICR, milsig kriftig.

Herzddmp fung nicht aultalend vergrofsert.  Ucber der Miwralis
fautes, langgezogenes, diastolisches Geritusch, 2. Pulimonalton aceentuiert,

Puls: etwas klein, leicht irregulir,

Bronchitis,  Sonst keine nachweisbare Anomalie,

Khin, Vorstellung 1. 1V Diastolisches Schwirren an der Herz-
spitze.  Shok w5 ICR.. nach links und rechts  etwas  verbreitert,

Herzddmpfung: 2, ICR. . Rippe.  Linker Sternalrand bis
2 cm diber die linke Mamillarlinic, Dinstohisches  Gerdnseh an der
Mitralis. 2. Pulmonalion mifsig verstdrkt.

Puls: ohne auffallende Anomalie,

Pat. auf Wunsch im Wohlbefinden entlassen,

Kl Diagnose: Stenosis ost, ven, sin, cumpens. Bronehitis diffusa.

12 Kanzelmann, Bernhard, 23j.  Eing. 12, 1V, 092,

Pat. war frither stets gesund.  T884 machte er emen  Gelenk-
rhemmatismus durch,  Seitdem leidet er an Herzklopfen, war jedoch
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bis Mai 1801 arbeitsfihig,  Seit dieser Zeit hitufig Atenmot  und
stavkes Herzklopfen, so dafs er nar noch leichtere Avbeit verrichten
kann, In letzter Zeit Abends geschwollene Fitfse,

Status praescns: Klinische Vorsteling 3. V. 92, Leichte
Cyanose dor Lippen.  Sonst keine  Stdrungen im Allgemeinzustand,

Linke DBrnstseite stivker vorgewdiht s die rechte. Herzshok
ausgedehnt, stark hebend, fast bis in ddie Tinke mittlere Axillarlinic
reichend.

Herzdimpfung: 3. 4 Rippe. | cm rvechts vom rechten
Sternalrand bis 1o mittlere Axillarlinie,  Hoéhe derselben 20 em, Breite
26 cm,  Dentlich diastolisches Schwirren fiihlbar,  An der Herzspitze
praesystolisches Gerituseh.  An der Miuralis Diasendes, systolisches Ge-
ritusch horbar, desgleichen ein solehes wan der Aorta. 2. Pubmonalton
stark accentuiert,  Herzaction unregelmiifsig.  Puls klein, nicht ausge-
sprochen tardus.  Leberschwellung, kein Milztumor,  Staungsharn.

Klin, Diagnose: fnsuff. ¢t stenosls mitralis.  Dilatatio ct
hypertrophia cordis permagna (Stenosis aortac?). Herzaction bleibt
trotz Digitalis unregelmiifsig, wird aber kriftiger.  Keine subjectiven

Jeschwerden,

leh bin mir der Schiwierigkeit der Verwertung solcher durch
autoptische Refunde nicht gestiitzter Iille wohl bewufst,  Zundichst
wird man nie mit absoluter Sicherheit sagen konnen, dafs nicht auch
gleichzeitig eine Tnsufficienz der Klappe vorliege. Denn bei Combi-
nation von Insufficienz und Stenose des Mitralostiums treten im klini-
schen Bild bald die Zeichen der Insufficienz, bald die der Stenose
mehr in den Vordergrund.,  So habe ich bei der Durchsicht der
Krankengeschichten der hiesigen Klinik eine ganze Reihe von Fiillen
gefunden, die mehrmals mit Mingeren oder kirzeren Unterbrechungen
in klinischer Behandlung gestanden und dic beim  ersten Aufenthalt
im Krankenhaus das Bild einer reinen Insufficienz oder Tnsofficiens
mit Stenose und  bei cinem spiteren das ciner reinen Stenose ge-
boten haben. Hierzu kommt  die Schwierigkeit der Deutung ciner
Verbreiterung der relativen Herzddmpfung nach links, die jedenfalls
anch allein durch starke Hypertrophie des rechten Ventrikels mit Ver-
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driingung des lioken nach hinten hervorgerufen sein kann.  Eine
dentliche Verlagerung und Verbreiterung des Spitzenstofses nach aufsen
wird man jedoch in der Mehrzahl der Fille auf eine Hypertrophic
oder Dilatation des linken Ventrikels beziehen diirfen. Ein weiterer
und wohl der zuverlissigste Anhaltspunkt fiir das Verhalten dos linken
Ventrikels, speciell fiir den Grad seiner Fiilling. ist in der Beschaffenheit
des Tulses gegeben.

Unter den mitgeteilten Iillen lag im vierten, die Moglichkeit
ciner  cinigermafsen  sicheren Diagnose vorausgesetzt, zweifellos eine
reine Mitralstenose vor. Pat. war {iber 12 Jahre mit nur kurzen
Unterbrechungen in klinischer Behandlung und  bot withrend  dieser
ganzen Zeit unverdndert das Bild einer reinen, wohl compensierten
Mitralstenose mit Hvpertrophie des linken Venlukd wic auch im
Pratokoll der letzten klinischen Vorstellung ;msdrucklxch bemerkt ist.
Pat. suehte das Krankenhuaus immer nur wegen  chronischer Fufs-
geschwiire auf, nle wegen ihres vitium cordis; so wenig Beschwerden
machte ihr dasselbe.  Der Puls war stets regelmiifsig und, was sehr zu
heachten ist, aufscrordentlich ruhig und langsam, wenn auch immer
ctwas klein.  Wie unbestindiz auch die vollige, in diesem Iall be-
stehende Compensation war, geht aus den Beschwerden hervor, die
iede stirkere Anstrengung vernrsachte und die sich auch ohne nach-
weisbare Ursache hiufig von selbst einstellten. Die tbrigen Fille
dieser Gruppe sollen, jeweils in ihrem Gesammtl bild, die Moglichkeit
einer Compensation darthun, andrerseits aher zeigen, wie aufserordentlich
leicht gerade bei diesem Herzfehler eine anscheinend vorhandene Com-
pensation  Storungen unterworfen ist, wie diese jedoch auch lange
Zeit durch entsprechendes Verhalten des Kr anken hintenangehalten
werden kdnnen. Compensation, die Herstellung der normalen Druck-
differenz  zwischen  arteriellem und  vendsem System, ist aber bei
Mitralstenoze dann errcicht, wenn die hinter dew stenosierten Ostium
gelegenen Herzabschnitte imstande sind, trotz der Stenose cine mittlere
Fillung des linken Ventrikels herbeizufihren. Findet das statt, danm
liegt auch keine Veranlassting vor, waram der linke Ventrikel ein
vom normalen abweichendes Verhalten zeigen sollte,




Das Gesammtresultat unserer Fille ergiebt, dafs von ciner daiern-

den Verkleinerung der Hohle des Hnken Ventrikels hei Mitralstenose -
nicht die Rede sein kann.

Weniger priizis erweist sich der Befund Dbeziglich des Verhaltens
seiner Muskulatur.  Jedenfalls lifst derselbe die Annahme nicht gelten,
dafs die Wandung des linken Ventrikels bet der genannten Storung
in der Regel atrophisch sei.  Vielmehr st das Verhalten  derselben
in weiten Grenzen abhingig von dem Grade der Stenose und  wird
aufserdem verschieden becinflufst durch jewells bestehende Complica-
tionen von seiten des Herzens wnd anderer Organe.  Ganz besonders
mochte ich darvauf hinweisen, dafs, genau genommen, eine Bestimmung
Jder Wanddicke des Ventrikels immer aunch eine gleichzeitige Beriick-
sichtigung des Verhiiltnisses derselben zur Weite seiner Hohle erheischt.
Da aber gerade die Bestimnumg der Weite des Ventrikels eine rech
schwierige und unsicherc Sache ist, so erhellt daraus eine Ungenanig-
keit und Unsicherheit unserer diesbeziiglichen Angaben iiberhanpt,

welehe mir bisher nicht gentigend betont zu sein scheint.

Ahnliches gilt leider auch fir dic Bestimmmng der Schlufy-
fihigkeit der Klappen. Auch hier fehlt es noch an ciner einiger-
mafsen sicheren Methode, wmittelst welcher cine intra vitam bestandene
Schiufsunfahigkeit ausgeschlossen werden konnte. Wenn cs gelingen
solite, diese Liicke auszufillen, so wire damit ein sehr dringendes
Friordernis fiir die Beurteilune der Herzklappenfehler erfiillt.

Wenn sich auch unter unseren Fillen keine zur Autopsic ge-
kommene ganz reine Mitralstenose mifsigen Grades findet, so halie
ich dennoch, mit Riicksicht auf den klinischen Verlaul des Vitiums
und besonders auch mit Bezug auf die mitgeteilten, nur klinizeh be-
obachteten Tille (nmamentlich den Fall 4), den Anschauungen von
Hope, Stokes, Dusch, Striimpell und Lichermeister folgend.




cie Compensation einer Mitralstenose mitteren Grades dureh Hyper-
trophic und Dilatation des linken Vorhofs und besonders dureh
Hypertrophie des vechten Ventrikels fijr miglich, Liebermeister
hile die Maglichkeit einer Compensation erst dann fdr ausgeschlosseu,
wenn das Ostium anf etwa cin Zehntel seiner normalen Weite  ver-
engert ist.  Dementsprechend liegt in den erstgenannten Fiillen eine
Ursache fiir Verinderungen im Znstande des linken Ventrikels nicht
vor: infolge dessen verhilt er sich in diesen Fillen vollig normal,
Fs ist natitrlich, dafs dic Compensation  wesentlich  erleichtert und
begiinstigt wird durch cine regelmifsige und langsume Herzaction.
Denn nur unter  dieser Bedingung kann Jede cinzelne der drei fiir
die Fitllung des linken Ventrikels in Betracht kommenden Ursachen 1
aur vollen Wirkung kommmen,  Das sind: die Saugwirkung «der linken
Kammer zu Beginn der Diastole, der Druck in den Venen Dbei
volliger Erschlaffung von Vorhof nnd Kammer und die Contraction
des Vorhofs.  Iline Hypertrophic  des rechten Ventrikels wird  eine
erhebliche Steigerung der beiden letztgenannten  Momente zur Folge
haben, withrend  entsprechend der Hypertrophic und Dilatation des
Vorhofs dessen contractile Kraft grofser sein wird,  Unter normalen
Verhilltnissen geschicht zwar die Fillung des linken Ventrikels vor-
wiegend in der ersten Hilfte der Diastole, ?) in der Periode der An-
saugung der Kammer, und ist in weiten Grenzen unabhiingig von der
Daner der Diastole. ) Bei Mitralstenose jedoch trifft dies wegen der Ver-
kleinerung  der  Einflufsoffoung nicht zu und st daher eine Ver-
lingerung der Piastole oder mindestens normale Dauer derselben cr-
forderlich, damit auch die beiden anderen Momente fir dic Fallung
des Ventrikels zur Wirkung kommen kénnen und unter deren Mithilfe
eine avsrcichende Fiillang des Ventrikels ermbglicht wird. Da also
dicse el jeder Beschleunigung der Herzaction durch Verkiirzung der
Diastole gefdhrdet sein mnfs, so ist der Bestand der Compensation in
hohem Maafse vomn Verhalten und der Lebensweise des Patienten abhingig.

v Frey nnd Krell, Untersuchvmgen iiber den Pols. Apchiv fie Ana-
tomic und Physiologie, 4800, *

) Krehl, Cher Herzhyperirophie nnd Dilatation. Berichie der med, Gosell-
schaft 7u Leipzig. Dezemher 18Ry,

s Stolnikow.




[ir den Fintritt der Compensationsstérung sind im Wesent-
lichen bestimmend die Zunahme der Stenose infolge des Fort-
schreitens der chronischen  Endocarditis, sowle Verdinderungen im
Herzmuskel selbst.  (Ganz besonderer Wert ist anf die letzteren zu

legen nach den Untersuchungen von Krehl,') nach denen neben den
Klappenfehlern fortschreitende Entziindungen am Herzmuskel bestehen,
welche densclben in hohem Grade schidigen und Ilcistungsunfihiger
machen.  Die Leistungsfihigkeit des Herzmuskels ist in einem nicht
kleinen Tecil der Iille Giberhaupt stets betrichtlich herabgesetzt, oder
beginnt wenigstens in kurzer Zeit nach Beginn der Krankheit zu
sinken. Mit dem Eintritt der Muskelverdinderung wird also schon
lrithzeitig der Grund zu Compensationsstérungen gelegt. Der Zeit-
punkt des Fintritts  der Compensationsstorung ist also neben dem
Grade der Stenose in sehr hohem Maafse von dem Grad der Ver-
inderung des Herzmuskels abhiingig.

Fingt nun die Compensation an, ungeniigend zu werden, weil
der rechte Ventrikel aus einem der beiden genannten Griinde zur
Leistung der ihm zukommenden Arbeit unfihig geworden ist, so wird
zuniichst der linke Ventrikel zu wenig Blut bekommen. Er kann
also anch nur weniger Blut in die Aorta werfen, Der Ventrikel mufs
sich der verminderten Fillung anpassen, und seine Capazitit wird
geringer  werden.  Dieser  Zeitpunkt mufs es auch sein, in den
die so hiufig beschriebene Verkleinerung der Hohle mit Atrophie der
Wand fillt. Jedoch wird dieser Zustand nur ein voriibergehender
scin konnen.  Durch den verminderten Blutzuflufs in die Aorta werden
auch die Coronararterien ungentigend gespeist; die Erndhrung des
Herzmuskels wird mangelhaft. Dies, in Verbindung mit den im linken
Ventrikel ebenso wic im rechten schon frithzeitig cingeleiteten Ver-
dnderungen des Herzmuskels, mufs denselben unfihig machen, die
vom Vorhof einfliefsende Blutmenge, obschon sie geringer als normal
ist, jeweils in einer Systole zu bewiltigen. Ein Teil davon wird
wegen der ungeniigenden Contraction des degenerierten Ventrikels
immer im Ventrikel zurickbleiben. Auf die hierdurch vermehrte

Y) Krehl, Beitrag znr Pathologie der Herzklappenfehler, Deulsches Archiv
fir klinische Medizin, Bd. XLVL 5. u. 6,

4




— 50 —

Wandspannung vermag der verdnderte Herzmuskel nicht durch ver-
mehrte Contraction zu reagieren. Es kommt daher, zum Teil mit unter
dem Einflufs des vom Vorhof aus wirkenden Drucks, zur Dilatation des
in seiner Wand verdiinnten Ventrikels. Nur unter Beriicksichtigung
dieser Vorgdnge lifst sich z B. der Befund im Falle Al erkliren,
indem die Compensationsstérung erst so sehr lange Zeit nach dem
Bestehen des Vitiums auftrat und dennoch bei der Autopsic der
Ventrikel dilatiert und dessen Wand diinner war.

In der grofsen Abhingigkeit des Eintritts der Compensations-
storung von dem Grade der Herzmuskelverinderungen, deren Eintritt
bei demselben Klappenfehler zu sehr verschiedener Zeit erfolgen kann.
und deren langsameres oder schnelleres Fortschreiten unter uns zum
grofsten Teil unbekannten Bedingungen geschieht, finden wir einen
sehr triftigen Grund fiir die Verschiedenartigkcit des Befundes am
linken Ventrikel bei reiner Mitralstenose.

Wie wird dieser aber nun beeinflufst durch gleichzeitige Com-
plicationen von seiten des Herzens und zwar zundichst durch eine
gleichzeitig bestehende Insufficienz der Mitralklappe?

Bei reiner Mitralinsufficienz ohne Stenose erhiilt der Vorhof bei
jeder Systole von zwei Seiten her Blut, sein normales Blutquantum vom
kleinen Kreislauf her und die durch die insufficiente Klappe aus dem
linken Ventrikel zuriickstrémende Blutmenge. Infolge dessen ist aber
auch die diastolische Fiillung des linken Ventrikels gréfser als in der
Norm; es kommt zu gesteigerter Wandspannung und zu erhohtem
Widerstand im Ventrikel, und somit zur Hypertrophie desselben, Dabei
spielt auch noch die hinter dem Ventrikel gelegene abnorm gesteigerte
Blutsdule mit.

Bet Mitralinsufficienz ncben mifsiger Stenose cles Ostiums, bei
welch letzterer ja eine hinreichende Filllung des linken Ventrikels
durch Compensation mdéglich ist, mufs aus den ohen fiir die reine
Mitralinsufficienz angefiihrten Griinden gleichfalis der linke Ventrikel
hypertrophieren. Die durch eine Insufficienz der Mitralklappe hervor-
gerufene Hypertrophie des .linken Ventrikels wird aber insofern auch
zur Compensation einer gleichzeitig bestehenden Stenose des Mitral-
ostiums beitragen konnen, als der hypertrophische Ventrikel den durch

e
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die Stenose an selne Ansaugungskrifte gestellten Anforderungen in
erhghtem Mafse wird genligen konnen.

Ist aber dic neben einer Mitralinsufficicnz bestehende Stenose
so hochgradig, dafs cine mittlere Fiillung des linken Ventrikels nicht
zustande kommen kann, so mufs auch die bei der Systole des Ven-
trikels riickstromende Blutwelle sehr unbedeutend sein, und bei einer
sehr hochgradigen Stenose, bel der das Ostium nur einen engen
Spale darstelit, kann dasselbe bei der Contraction des linken Ventrikels
so zusammengeschoben werden, dafs iiberhaupt keine Regurgitation
statthndet (Fraentzel, Friedreich, Rosenstein). Es ist also dann
von vorneherein durch den sehr hohen Grad der Stenose eine mittlere
Iiillung des linken Ventrikels ausgeschlossen und deshalb auch eine
durch die Insufficienz hervorzurufende vermechrte diastolische Fiillung
und damit das Zustandckommen einer Hypertrophie des linken Ven-
trikels unmoglich gemacht. Eine solche kénnte unter diesen Um-
stinden theoretisch nur dann erwartet werden, wenn man auch fiir
sehr hochgradige Stenosen die Moglichkeit ciner geniigenden Fiillung
des Tinken Ventrikels zugeben wiirde.

Ganz anders liegen die Verhilinisse, wenn die lnsufficienz der
Stenose zeitlich vorangegangen ist oder wenn bei gleichzeitig vor-
liegender Stenosc und Insufficienz mifsigen Grades crst in spéterer
Zeit durch Fortschreiten des endocarditischen Prozesses ein bedeutendes
Uberwiegen des Grades der Stenose iiber den der Insufficienz zustande
kommt. I¢h halte die Ansicht von Lenhartz-Baumbach nicht
fiir zutreffend, dafs dann gewissermafsen eine Inactivititsatrophie des
hypertrophischen linken Ventrikels eintreten soll, indem seine Wandung
sich ,der durch dic ungeniigende Fiillung des Ventrikels bedingten
geringeren Leistung® anpafst.  Vielmehr bleibt auch dann die durch
die fritheren Verhiltnisse hervorgerufene Hypertrophie erhalten, indem
mit der Zunahme der Stenose des Ostiums immer grofsere Anfor-
derungen an die Saugwirkung des linken Ventrikels gestellt werden,
welchen der hypertrophische Ventrikel sehr wohl genfigen kann und
genligen wird. Wenn aber.der Ventrikel diese Arbeit leistet, so ist
gewifs zu einer Inactivititsatrophie desselben kein Grund vorhanden.
Es wird also eine durch die vorausgegangene Insufficienz geschaffene
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Hypertrophie auch bei Zurlicktreten der Insufficienz fortbestehen und
die Compensation der Stenose giinstiy beeinflussen.

Aus der Mannigfaltigkeit und Verinderlichkejt des gegenseitigen
Verhilltnisses von Insufficiens und Stenuse der Mitralis werden  wir
demnach die nicht ganz einheitlichen Befunde am linken Ventrikel
bel diesem complizierten Herzfehler leicht erkliren kémnen,

Dic Complication von Mitralstenose mit Aortenfehlern st von
verschiedenem Einflufs auf das Verhalten des linken Ventrikels.

Die Combination von Mitralstenose wnil Aorteninsufficienz st
Immer cine ungiinstige. Dean jede fir dic Mitralstenose compen-
satorisch cintretende Verlingerung der Diastole ¢, chenso wie cine Ver.
stirkung  der Ansaugungskraft der Kammer, mufs dic bei der Ven-
trikeldiastole aus der Aorta zuriickstrémende Blutmenge vermchren
und durch ihren Gegendruck die ohnchin schon schwicrige  Fiillung
des Ventrikels vom Vorhof aus immer mehr cerschweren. Die aus
der Aorta in den linken Ventrikel regurgitierende Blutmasse wird
also immer grofser, dic vom Vorhof in den Ventrikel fliefsende immer
kleiner werden. Die Hohle des linken Ventrikels wird dilatiert
und hierdurch bei der durch die hochgradige  Stauung  erheblich
gestorten  Erndhrung des Herzmuskels  dieser wehr  oder weniger
atrophisch werden.

Weit giinstiger ist die Verbindung von Mitralstenose mit Aorlen-
stenose.  Die kurze, der Mitralstenose zukommende Systole des linken
Ventrikels hat dic ganze Arbeit der Uberwindung des in der Aorten-
stenose geschaffenen Widerstands zu leisten. Die Erhéhung des Wider-
stands fiir den Ventrikel, susammen mit der durch dic Aortenstenosc
hervorgerufenen Vergréfserung der Anfangs- und Wandspannuny des
Ventrikels, mufs zur Hypertrophie desselben fithren, die dann ihrerseits
wiederum zur Erleichterung der Compensation der Mitralstenose beitriigt.

Als Complicationen von seiten anderer Organe endlich, denen
an sich eine hypertrophierende Wirkung auf den linken Ventrikel zy-
kommt und welche deshalb bei der Beurteilung des Verhaltens des-
selben beriicksichtigt werden missen, sind zu nennen: chronisch inter-
stitielle Nephritis, atheromatése Prozesse in der Aorta und den grofsen
Arterienstdmmen und pericarditische Verw achsungen.
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Nur in einem cinzigen unserer Falle (A3} war eine reine Mitral-
stenose ohne jegliche Complicationen auch von seiten anderer Organe
mit Hypertrophic des linken Ventrikels verbunden,  Aber auch dieser
Fall ist nicht ganz einwandsfrei, weil durch den pathologisch-anato-
mischen Befund eine gleichzeitige Insufficienz der Klappe nicht sicher
ausgeschlossen werde konnte.  Es steht jedoch durch die Beobach-
tungen anderer Autoren (Friedreich, v. Dusch, Roscnstein,
Gerhardt, Yraentzel, Lenhartz-Baumbach) aufser Zweifcl,
dafs es Fiille von reiner, vollig uncomplizierter Mitralstenose
mit Hypertrophie des linken Ventrikels giebt, in deren autop-
tischemr Befund  kein Anhaltspunkt {ir die LKrklirung des Zustande-
kommens der Hypertrophie sich findet.  Diese Ldlle sind jedoch als
Ausnahmefille anzuschen. Die grofse Zahl der Lenhartz’schen,
welche dicser Annahme zu widersprechen scheint,  entbehrt der Be-
riicksichtigung des klinischen Bildes und ist deshalb nicht einwands-
frei.  Wenn dis Vorkommen der Hyperirophie des linken Ventrikels
bei Mitralstenose die Regel wiire, so diir{ten sich doch solche Flle in der
Litteratur nicht nur vereinzelt vorfinden. Ich konnte, soweit dicselbe
mir zuginglich war, im Ganzen nur 5 hierher gehorige Iille
cusainmenbringen.ty  Wie st aber dies ausnahmsweise Vorkommen
eines hypertrophischien linken Ventrikels bet reiner hochgradiger Mitral-
stenose zu erkliren?

Kann eine gleichzcitige Complication mit  hypertrophierender
Tendenz sowohl von sciten des Herzens (Mitralinsufficienz, Aorten-

slenose), wie von sciten anderer Organe (Arteriosklerose, Schrumpfniere,
Pericarditis) ausgeschlossen werden, so kann in der Melrzahl der
Talle cin der Stenose, resp. dem extremen Grad derselben  vor-
ausgegangenes Stacdium der Tnsufficienz fiir die Hypertrophie des linken
Ventrikels aus den oben angefiihrten Griinden verantwortlich gemacht
werden, Schliefst jedoch cine genaue, langjihrige klinische Beobachtung
diese Moglichkeit aus, so begegnet die Deutung der Hypertrophic
arofsen Schwierigkeiten.

1) Friedreich, pug. 240, -~ Tuylor, Pathological Transactions X1 4890, —
Wickhawm, Transactions of the palhological society of London. 1874, — Eisen-

fohr, Denlsche med. Woel, 13 Nr. VI (2 Falle).
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In den gesteigerlen Spannungsverhiiltnissen der Capillaren  des
grofsen Kreislaufs sowic deren Riickwirkung auf den linken Ventrikel
und in der Compression der kieinsten Gefifse und Capillaren durch
lang andavernden Hydrops (Friedreich) den Grund fir die Hyper-
trophie zu suchen, erscheint zu gekiinstelt. Aber auch abgesehen
davon wiirde eine Behinderung des Capillarstroms immer sogar mit
ciner Erniedrigung des artericlien Drucks Hand in Hand gehen miissen.

Dic Hypertrophie auf cin einfaches Mitwachsen des zweiten
Ventrikels wegen des eigentiimlichen Verlaufs der Muskelfasern B zuriick-
zuflihren (Gerhurdt), geht auch nicht an, da hundertfiltige 1r-
fahrungen die Unabhingigkeit beider Kammern in ihrem Pathologischen
Wachstum von cinander beweisen® (Cohnheim). Zudem wiirde eine
derartige Auffassung die Hypertrophic des linken Ventrikels Lo Mitral-
stenose als die Regel voraussetzen, und nicht zur Erklarung des als
Ausnahme zu bezeichnenden Zustandes herangezogen werden konnen.

Aus demselben Grunde kann auch nicht auf den Umstand Be-
zug genommen werden, dafs die einzelnen Herzabschaitte nicht isoliert
sind, sondern durch Nerven mit einander in Bezichung stchen und des-
halb bei Dilatution resp. Hypertrophic des Vorhofs auch der Ventrikel
leicht dieselben Veriinderungen soll cingehen konnen.

Volle Beriicksichtigung verdient hingegen die von ciner ganzen
Reihe von Autoren (Bamberger, Fricedreich, Rosenstein, Fraent-
zel, Liebermeister, Wickham) bei Mitralstenose beobachtete Ver-
engerung der Aorta, dic nach Bam berger wn so hochgradiger sein
soll, je bedeutender die Stenose des Mitralostiums ist.  Es fand sich
zwar in keinem unserer Fille eine derartige Verinderung an der
Aorta.  Es kann jedoch keinem Zweifel unterlicgen, dafs in den Fallen,
wo eine solche besteht, der hierdurch fir den linken Ventrikel ge-
schaffene Widerstand als cin hypertrophierendes Moment fiir denselben
angesehen werden mufs,

Als zutreffend, vorzugsweise fiir sehr hochgradige Stenosen, kann
aufserdem die Traube-Cohnheim’sche Auffassung gelten, wonach

) Krehl, Beitrage zur Keunlnis der Fillung und Entleerung des Hereeus,
Abhandlungen der mathemal, Klasse der kénigl. sichs. Gescllsch, d. Wissensch,
Band XVIL Nr. 5. 1891.




— By -

bei lingerem Bestehen des Vitiums durch den vermehrten Kohlen-

s#uregehalt des Bluts eine spastische Verengerung der kleineren Arterien

erzeugt wird und die hierdurch fiiv den linken Ventrikel geschaffenen

Widerstinde zu einer Hypertrophie desselben fithren.

Das Gesammtergebnis der angestellten Betrachtungen kann in
folgenden Siitzen zusammengefafst werden:

D

4

Fiir das Verhalten der Muskulatur und der Hohle des linken
Ventrikels bei Mitralstenose kann ein fiir alle Fille als
Regel geltender Befund nicht angegeben werden.

Bei mifsigen Graden von Stenose des Ost. venos. sin. ist cinc
Compensation des  Vitiums méglich. Der linke Ventrikel
zeigt in solchen Fillen keine wesentlichen Verdnderungen.
Bei hoheren Graden der Stenose kommt es in der Mchrzahl
der Fille zu Beginn der Compensationsstdrung zu einer
voriibergehenden Verkleinerung der Hohle mit Atrophie der
Wand des L Ventrikels, welcher sehr bald eine Dilatation
des 1. Ventrikels folgt.

Ein der Stenose, resp. dem extremen Grad der Stenose vor-
ausgegangencs Stadium der Insufficienz der Klappe kann zu
einer dauernden Hypertrophie des linken Ventrikels fithren.
In Fillen von schr hochgradiger Stenose und gleichzeitiger
Insafficienz der Mitralis kann eine hypertrophierende Wirkung
der Tnsufficienz avf den linken Ventrikel nicht zustande
kommen.

Als Complicationen von seiten anderer Organc, welche eine
Hypertrophie des linken Ventrikels veranlassen konnen, sind
anzufithren: Schrumpfniere, atheromatiése Prozesse in der
Aorta und den grofsen Gefifsstimmen und pericarditische
Verwachsungen.

Normales Verhalten oder Hypertrophie des linken
Ventrikels kommt bel ganz reiner, vollig uncompli-
zierter, hochgradiger Mitralstenose (ohnc voraus-
gegangene Insufficienz) vor. Diese Fidlle sind als
Ausnahmefille anzusehen. Eine pricise Erklidrung
fiir dieselben steht noch aus.




Anhang.

Nach Abschlufs dieser Arbeit erschien die Abhandlung  von

W. P. Dunbar:
+Uber das Verhalten des linken Ventrikels bei Fehlern der
Mitralklappe.” (Deutsches Archiv fiir klinische Medizin, . 44,
2. u 3. Heft. 1892)

Verfasser hat im Ganzen 13 Fille von Mitralstenose zusammen-
gestellt, worunter 5 nur klinisch beobachtet und nicht zur
Autopsie gekommen sind.

Dunbar basiert in seinen Anschauungen vom Verhalten des 1,
Ventrikels bei Mitralstenose im Wesentlichen auf zwe] der zur Section
gekommenen Fiille, in denen sich bei jugendlichen Tndividuen ziem-
lich schnell eine sehr hochgradige Stenose des Ost. venos. sin. ent-
wickelt hatte und wobei oder linke Ventrikel dem vergrofser-
ten rechten Herzen als kleiner Appendix anhing* Dunbar
erkldrt die Atrophie des linken Ventrikels als conzentrische Inactivi-
titsatrophie. Die Mitralstenose miisse die Neigung haben, zu ciner
Verkleinerung des 1. Ventrikels zu fiihren; er erhalte nie volles Schlag-
volumen, werde nie véllig normal ansgedehnt, so dafs die Aorta eine
abnorm  geringe Blutmenge erhalte.  Dunbar ist nun der Ansicht,
dafs ,wenn wir auch eberso viele oder gar noch mehr Abweichungen
finden als regelrechte Befunde, wir doch nicht umhin konnen, solange
die Abweichungen sich erkliren lassen, die wenigen Fille, welche die
notwendigen Consequenzen eines pathologischen Zustandes klar zur
Anschauung bringen, als die mafsgebenden zu betrachten.® FEr hilt
es demgemifs fiir gerechtfef‘tigt, den Befund der zwei obengenannten
Fille, der nur durch den Einflufs der Mitralstenose crklirt werden
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konne, im Prinzip ohne Bedenken auf alie Fille von Mitralstenosce
zu tibertragen und den Satz anfzustellen: ,,Die uncomplizierte reine
Mitralstenose  mufs naturgeméfs zu einer conzentrischen Atrophie des
linken Ventrikels fithren.* Ich halte die dieser Schlufsfolgerung zu-
grunde gelegte Anschauung fur nicht richtig, abgesehen davon, dafs
mir nach wie vor der Dunbar'schen Abhandlung die Schwierigkeit
fortzubestehen scheint, ein Destimmtes Verhalten des linken Ventrikels
als regelrecht® fiir alle Fille von Mitralstenose zu bezeichnen.  Es
miifste denn sein, dass D. unter regelrechten Befunden solche ver-
steht, welche unsern bisherigen theoretischen Anschauungen von den
Folgen einer Mitralstenose entsprechen, chbenso wie in dem von D.
aufgestellten obigen Satz auch nur ein theoretisches Postulat ausge-
sprochen ist.

In einem mit Schrumpfniere complizierten Fall bestand eine
conzentrische Hyvpurtrophie des linken Ventrikels. Fiinfmal
war der Ventrikel normal weit oder dilatiert. Diese Dilatation
fithrt D. auf das frithere Uberwiegen der Insufficienz zurlick. Den
kleinen irreguldren Puls in diesen Fillen mit dilatiertem Ventrikel glaubt
Dunbar am ungezwungensten durch die Annahme erkliren zu kénnen,
dafs die Menge des Residualbluts zugenommen hat, dafs dem Ven-
trikel in der Diastole weniger Blut zufliefst und er in sciner Systole
dementsprechend weniger als normal entleert. Diese Erklirung er-
scheint mir ebenso gezwungen wie unklar. Der kleine Puls erklirt
sich einfach aus der Schlaffheit und Schwichung des dilatierten Herz-
muskels. Das Fehlen der Riickbildung der Dilatation des linken
Ventrikels bei der Stenose voranfgegangener Insufficienz, wofiir Dunbar
eine Erklirung als noch ausstehend bezeichnet, glaube ich (pagina 51)
genligend hegriindet zu haben.

D. giebt ibrigens zu, dass so leichte Fille von Mitralstenose
vorkommen, dass ihre Compensation méglich ist und es bei ihnen
nicht zu einer Verinderung des linken Ventrikels kommt. Das Ge-
sammtergebnis seiner Arbeit lautet: ,,Conzentrische Atrophie des linken
Ventrikels ist als direkte Folge der Mitralstenose aufzufassen. Dic
Abweichungen von diefen Befunden sind in allen Fillen ganz unge-
zwungen als Folgen von anderweitigen Complicationen zu erklidren®
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Das Vorkommen einer Hypertrophie des linken Ventrikels Dei
ganz reiner uncomplizierter Mitralstenose finden wir bei Dunbar merk-
wiirdiger Weise vollig unberiicksichtigt, obgleich eine Anzahl ver-
biirgter Beobachtungen solcher Fille vorliegt.

Zum Schlusse ist es mir eine angenehme Pflicht, meinem ver-
chrten Lehrer, Herrn Geh. Hofrat Prof, Erb, fir die Anregung zu
obiger Arbeit und fir die freundliche Unterstiitzung bei der Anfer-
tigung derselben meinen herzlichen Dank auszusprechen.










