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Die Fortschritte, welche in den letzten Jahrzehnten die
Ausenltation und Percussion und zwar insbesondere die des
Herzens und der grossen Gefisse erzielt hat, haben es er-
moglicht die Erkrankungen dieser Organe in so exacter und
sicherer Weise zu diagnosticiren, dass es tlberflissig ersehei-
nen diirfte zu diesem Capitel noch einen weitercn Beitrag
zu liefern.

Ebenso sind auch von pathologisch-anatomischer Seite
die Erkrankungen des Herzens und der grossen Gefisse so
griindlich erforscht und namentlich liegen so zahlreiche Ver-
sffentlichungen iiber Aneurysmen der Aorta und deren ver-
schiedene Riickwirkung anf Zustand und Function des Her-
zens vor, dass es den Anschein hat, als ob weder ecin eigen-
thiimliches Verbalten eines Aortenaneurysmas fiir neu, noch
ein fiir nen zu erachtender Verlauf eines solchen fiir eigen-
thiimlich zu halten sei.

Der im Folgenden genau zu beschreibende Fall eines
Aortenaneurysmas stelite aber schon zu Lebzeiten der Diagnose
gewisse Schwierigkeiten entgegen, und die zum Theil fiir
ganz sicher gehaltene Diagnose musste nach dem Befund der
Obhduction der Art modificirt werden, dass er mir Lehrreiches
genug zu enthalten schien, um einer Publication werth zu
gein. - Dies um so mehr, als ich in der Literatur nur wenige
Beobachtungen vorfand, bei denen es sich wie in der vor-
liegenden, um den Durchbruch eines Gefissabschnittes in
einen anderen handelte.

Durch die Giite des Herrn Geheimrath Professor Dr.
Riihle, in dessen Klinik dieser Fall zur Beobachtung kam,
und welcher mir die Krankengeschichte in entgegenkommend-
ster Weise zur Verfligung stellte, sowie durch das freundliche
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Entgegenkommen des Herrn Professor Dr.Koester, welcher
die Section vornahm und mir das Herz zur anatomischen
Untersuchung iibergab, ist es mir gestattet, diesen I'all zu
vervffentlichen und erlaube ich mir zuerst eine ausfiihrliche
Schilderung desselben, wie sich dieselbe aus der Kranken-
geschichte und dem Sectionsprotocoll ergibt, beizufiigen.

Klinisches Protocoll.

Frau H. R. 35 Jahre alt, wurde am 10. Mai des vorigen
Jahres in die medicinische Klinik aufgenommen.

Anamnese. Die Mutter der 35 jahrigen Patientin soll
an Ascites, der Vater an Herzschlag, ibr Mann an Schwind-
sucht gestorben sein. Ihr Bruder erfrent sich einer guten
Gesundheit. Patientin will schon als Kind immer krank ge-
wesen sein und ofters an Herzklopfen, besonders beim Trep-
pensteigen, gelitten haben. Spiter wihrend ihrer Pubertiits-
jahre will sie aber gesund gewesen sein. Sie hat finf Ge-
burten durchgemacht, die alle ebenso wie die Wochenbetten
normal verliefen. Patientin will nie an Gelenkrbeumatismus
gelitten haben. Usber Herzschmerzen hatte die Kranke nur
vor der Menstruation, die ungefihr alle 14 Tage eintrat, zu
klagen. Vor fiinf Jahren schon soll der Harn ofters triib und
dunkelroth, wie Blut gewesen sein, dabei hatte Patientin
Schmerzen im Kreuz. Das Quantum des Harng war vermehrt.
Bei allen fiinf Geburten will die Kranke viel Blut verloren
haben. Dic letzte erfolgte am 15. April 1882; zwei Monate
vor der letzten Geburt sollen die Beine und der Ricken
schon geschwollen gewesen sein, aber das Harnquantum blieb
trotzdem normal. Naech der Geburt nahm die Schwellung der
Beine und die des Riickens zu und es wurde von da ab
wenig Urin mehr gelassen.

Status praesens. 12, Mai.

Inspection. Am Riicken und an den Beinen findet sich
Hauntoedem vor. Das Gesicht ist leicht icterisch und anfmisch.

Percussion. Vorne rechts tiber der Clavicula findet man
im Vergleiche zu links einen relativ gedimpften Schall, ebenso
auch unter der Clavicula. Im zweiten Intercostalraum rechts
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wird der Schall heller und geht bis in die Hohe des An-
satzes des Processus ensiformis. Auf der linken Seite vorn
findet man einen normalen Lungenschall. Links hinten oben
hat man dasselbe Verhiltniss wie auf der linken vorderen
Seite. Auf der rechten hinteren Seite reicht der Lungenschall
bis zur elffen Rippe, er wird auch hier allmilig voller und
steht ungefihr zwei querfingerbreit hoher als auf der linken
Seite.

Auscultation. Rechts hinten oben hort man ein ver-
lingertes Exspirium. Nach unten ist das Athmen durch ein
Herzgeriusch unhorbar, links oben ist das Athmen normal
und wird nach unten stark abgeschwicht. Die Inspiration
ist normal. Schon in der Hohe des zweiten linken Inter-
costalraums findet man Sternaldimpfung. In der Gegend des
Manubrium sterni ist der Sechall nicht voll. Nach rechts
iibersehreitet die relative Herzdampfung drei querfingerbreit
den Sterpalrand. Die Herzdimpfung ist von dreieckiger
Form, mit der Spitze nach oben gerichtet. Der Spitzenstoss
reicht bis in die Mitte der vorderen und hinteren Axillarlinie.
Die ganze Gegend vom 1. bis 5. Intercostalraum wird geho-
ben; das Sternum aber nur in sehr geringer Weise. Man
fiihlt ab und zu ein diastolisches Schwirren. An der Herz-
spitze hort man statt des ersten Tones ein stirkeres, statt
des zweiten Tones ein schwicheres Geridusch. Nach dem
Sternum zu wird das erste Gerausch schwicher, das zweite
erreicht eine grossere Intensitit und wird am linken Sternal-
rand als ein rauhes, die ganze Diastole ausfiillendes, lautes
Geriusch gehort. An allen Herzostien hort man dasselbe
Gerausch, aber von abgeschwiichter Stirke. Der zweite
Pulmonalton ist verstirkt. Die untere Lebergrenze iiberragt
den unteren Rippenrand um zwei Querfinger.

Die Milz erscheint nicht vergrossert. Auf der vorderen
Bauchflache ist geringe Venenectasie sichtbar.

Die Carotiden fiilhit man deutlich klopfen, besonders
unter den beiden Olrlippchen, Der Puls ist deutlieh hiipfend
und zihit hundert Schlige. Die Respiration betriigt 28 in
der Minute.
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Das Abdomen ist ziemlich stark aufgetrichen, enthilt
aber nur wenig Fliissigkeit. Die rechte Inguinalgegend ist
auf Druck etwas empfindlich. Am unteren Rippenrand in
der Verlingerung der Axillarlinie und neben der Wirbelsiule
ist cine Stelle auf Druck empfindlich und zwar rechts mehr
als links. Die Harnmenge ist sehr vermindert.

Wegen der Stauung im vendsen System, der vorhandenen
Herzhypertrophie, des diastolischen Schwirrens in der Herz-
gegend, der Gerdusche an der Herzspitze, des Klopfens der
Carotiden und des hiipfenden Pulses wurde die Diagnose auf
Insufficienz der Aortenklappen gestellt.

14. Mai. Im Harn fillt sehr viel Eiweiss flockig aus,
auch setzt derselbe ein starkes Sediment ab. Die mikrosko-
pische Untersuchung ergiht, dass dasselbe aus grossen Mengen
von Eiterkorperchen, aus Schleim und sehr spirlichen, mittel-
breiten, granulirten Cylindern besteht. Ebenso werden auch
einzelne bipolare, spindelzellenformige Epithelien gefunden.

Auns der Empfindlichkeit am unteren Rippenrand an
beiden Seiten der Wirbelsidule, aus der geringen Menge Harn,
welcher Eiweiss, Eiter, Epithelien und granulirte sowie hya-
line Harneylinder enthielt, wurde eine Nephritis parenchyma-
tosa diagnosticirt.

Durch die combinirte Untersuchung fihlt man die Para-
metrien beiderseits resistent mit einzeluen sich absetzenden
Stringen, welche rechts stiirker als links und gegen Druek
empfindlich sind. Der fundus uteri ist nicht vollstindig ab-
zugrenzen, aber auf Druck nicht empfindlich und erscheint
nicht vergrissert. Patientin hat einen blutigen Ausfluss, wel-
cher stark riecht.

Therapie. Priesnitz’sche Umschlige und

Rp.
Pulv. fol. Digit. 0,15
Pulv. Rad. Calami 0,15
Sacch, alb. 0,5
D. tal. dos. Nr. 3.

17. Mai. Die ersten Dosen Digitalis blieben ohne Wir-
kung auf die Harnmenge, die 500 ¢c betrug. Seit heute wird
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der Patientin wieder Digitalis gereicht und zwar zweistiind-
lich 0,15. Da sie liber Durchfall klagt (6 mal heute), so wurde
Tinet. Opii simpl. 320 gtt. verabreicht,

18. Mai. Patientin hat gestern jede zwei Stunden 0,15
Digitalis, im Ganzen 6 mal, genommen. Das Quantum des
gelagsenen Harn in 24 Stunden betriigt 300 ce. Die Kranke
klagt iiber Herzklopfen und schlechten Appetit. Die Herz-
geriusche haben zugenommen. In der Bauchhéhle ist auch
etwas mehr Fliissigkeit nachzuweisen, ebenso ist Oedem der
Bauchdecken aufgetreten. Die rechte Banchgegend ist aunf
Druck sehr empfindlich, die linke etwas weniger. Auch die
rechte Inguinalgegend ist auf Druck schmerzhaft. Der Lungen-
schall reicht auf der rechten hinteren Seite zwei Querfinger

unterhalb des unteren Scapulawinkels. Links steht er drei -

Querfinger tiefer.

25. Mai. Das Abdomen ist miassig aufgetrieben und
dentliche Fluctuation zu filhlen. Die Flilssigkeitsmenge indert
ihre Lage mit der Lageverinderung der Patientin. Am linken
Sternalrand in der Hohe der zweiten Rippe ist Damptung
und diese geht bis iiber den rechten Sternalrand, von da nach
Unten sich entfernend. Die Herzgegend wird diffus gehoben.
Man hirt ein diastolisches Gerusch und zwar am deutlich-
sten an der Herzbasis. Die Carotiden kiopfen stark und an
ihnen hort man ein systolisches Geriusch.

Die Leberdimpfung tiberragt den unteren Rippenbogen
um zwei Querfinger breit. Dieselbe ist auf Druck empfindlich.

1. Juni. Puls 108. Respiration 24. Temperatur 38,5.
Die Patientin ldsst keinen Harn mehr; nur sehr wenig geht
noch mit dem Stuhl ab.

Rp.
Pulv. fol. Digit. 1,5
Pulv. rad. Scill. 1,5
Calomel 1,0
Suce. Liquirit. q. s. ut. £ pill. Nr. 30.
S. 3 x téglich 2 Pill. zu nehmen.

Diese Pillen verursachen Leibschmerzen und miissen also

ausgesetzt werden.
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3. Juni. Seit heute bekommt Patientin
Inf. fol. Digit 2,0 : 120,0
Lig. kal. acet. 30,0.

Auch werden Eisstiickchen zum Schlucken verabreicht. Die
Halsvenen sind stark geschwellt. Die Cyanose und besonders
die Dyspnoe haben zugenommen. Das Gesicht ist tdematds
geschwellt. Die Kranke ist sehr schlafsiichtig, und erbricht
alles Genossene. Der Erguss in die Lunge und das Pericar-
dium ist etwas zuriickgegangen, dagegen im Abdomen und
den Beinen noch stark vorhanden. Der Ausfluss aus der
Vagina und die rechtseitizen, parametrischen Schmerzen sind
nicht mehr vorhanden. Das Herzgeriiusch ist verschwunden,
ebenso der Venenpuls. Der Harn enthilt einen starken Bo-
densatz von schwarzen, spirlichen Pigmentscholien, Platten-
epithelien, zahlreichen weissen Blutkirperchen, zahlreichen
hyalinen und granulirten Cylindern. Das Quantum desselben
ist sehr vermindert und geht nur mit dem Stuhl ab.

6 Juni. Starke Pulsation der Carotiden. An der Herz-
spitze hort man ein diastolisches Gerdusch. Die Leber ist
hart und auf Druck empfindlich. Die Dimpfung reicht bis
zwei Querfinger tiber den Rippenrand. Die Bauchhaut ist
stark odematvs. In dem unteren Theil der Bauchhohle be-
tindet sich Flissigkeit. Rechts an der vierten Rippe gegen
die Axillarlinie hin findet man Ddmpfung, die nach hinten
weiter reicht. Beim Aufrichten wird der Schall hell. Links
ist ebenfalls Dampfung zu constatiren. Die Herzddmpfung
iiberragt den rechten Sternalrand oben nur wenig, unten be-
deutend mehr. Der Harn ist stark eiweisshaltig.

8. Juni. Die Kranke hat starke Athemnoth und wird
ihr Abends 0,01 Morph. subnitr. gegeben.

14. Juni. Seit gestern ist die Patientin sehr schlaf-
siichtiz. Die Cyanose hat sehr zugenommen, die Pupillen
sind stark verengt. Der Patientin wird Aether subeutan ge-
geben. Die Herzschwiche nimmt trotzdem zu. Abends exi-
tns letalis.

Sectionsprotoecoll. 15. Juni.
Schideldach etwas dolichocephal und symmetrisch; Nihte
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erhalten, Oberfliche glatt. Die dura mater hiingt etwas fest
am Schideldach, das von gewdhnlicher Dicke ist und viel
Diplos enthilt. Die Inncnfliche ist glatt. Im sinus longitu-
dinalis dunkelfliissiges Blut und keine Speckhaut. Die Dura
auf der Innenfliche glatt, feucht und spiegelnd. Die Gefiisse
der Pia mater wenig gefiillt, in den abhiingigen Partien leichtes
Oedem. Die venisen Gefasse der vorderen Halfte der Pia
stark geschlingelt. Die Sinus an der Schiidel Basis stark
gefiillt, enthalten flissizes Blut. Die Art. vertebralis sehr diinn,
theilt sich 2 Cm. vor dem Pons in zwei Hilften, von denen
die eine langs der Medulla zum Kleinhirn zieht, wihrend die
andere sehr weit ist und nach rechts hiniiber geht. Die Art.
basilaris sehr weit, enthilt viel Blut. Die Pia an der Basis
unverindert. Die Seitenventrikel nicht erweitert, enthalten
wenig klares Fluidum. Das Ependym nicht verdickt und spie-
gelnd; auch im dritten und vierten Ventrikel nichts Abnormes.

Das Kleinhirn von gutem Blutgehalt und unveréndert.

Ebenso sind die grossen Hemisphiiren und centralen
Ganglien von gutem Blutgehalt. Pons und Medulla enthalten
weniger Blut. Heerderkrankungen sind nirgends nachzuweisen.

Der Kirper ist gut genihrt.

An der Wange, dem Halse und den Schultern sicht man
zahlreiche Ecchymosen in der Haut. Die unteren Extremi-
titen sind stark odematds. Der Bauch schlaff und aufge-
tricben, aus demselben entleert sich beim Anschneiden eine
sehr grosse Quantitit gelblich klarer Fliissigkeit. Der Pan-
niculus adiposus schlaff, die Muskulatur blass. Die Dirme
sind enge, die Mucosa blass. Die Leber schueidet mit den
Rippenbogen ab. Das Diaphragma steht beiderseits im 3ten
Intercostalraum. Der Herzbeutel liegt in grosser Ausdehnung
zu Tage. Die Lungen wenig retrahirt. In heiden Pleura-
hohlen befindet sich ziemlich viel klare Fliissigkeit.

Die rechte Lunge ist mit der Pleura verwachsen, ebenso
der Herzbeutel mit dem Herzen in seiner ganzen vorderen
Ausdehnung. Die Hals- und Brustorgane werden zusammen
aus dem Korper genommen. Beim Anschneiden einer hintern
Parthie des Herzbeutels fliesst aus einer nicht verwachsenen
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Stelle klare Fliissigkeit aus. An den hinteren Abschnitten der
Zunge, der Tonsillen und der hinteren Rachenwand zahlreiche
stecknadelkopf grosse Ecchymosen. Die Schleimhaut des Ra-
chens 6dematds geschwellt. In der Trachea lufthaltiger Schleim.
3 cm unterhalb der Stimmbinder eine grossere Anzahl von
Ecchymosen. Weiter nach abwirts ist die Schleimhaut ge-
réthet, dann aber mit punktférmigen Ecchymosen besetzt.
Die linke Lunge ist gross und schwer, das Gewebe der-
selben fithlt sich etwas ziher an als normal. Die Pleura
ist glatt. Auf der Schnittfliche ist die Lunge sehr blutreich
und auf Druck entleert sich viel gelbliche Flissigkeit. Ver-
dichtungen sind nicht nachzuweisen, auch keine gelbliche
oder braunliche Pigmentirungen. Die rechte Lunge ist von
gleicher Beschaffenbeit wie die linke, Die Oberfliche ist
etwas lufthaltiger und die ganze Lunge etwas mehr ddematos.
Der rechte Vorhof ist sehr weit. Das Endocardium
verdickt. Das Ostium atrioventriculare gleichfalls sehr weit.
Der rechte Ventrikel ist nicht dilatirt, in demselben befindet
sich viel Cruor und Speckhaut. Die Muskulatur im Conus
arteriosus zeigt zahlreiche kleinste gelbe Figiirchen, die aber
zu klein sind um daraus bestimmte Verinderungen in der
Muskulatur zu erkennen. Die Muskulatur ist blass, die tra-
beculire Anordnung nicht stark ausgesprochen. Im linken
Vorhof, der erweitert ist, findet man wenig Cruor. Auch der
linke Ventrikel ist sehr weit. Das Endocardium des Vor-
hofs und Ventrikels ist stark verdickt, ebenso die Muskulatur.
Die Zipfel der Mitralis sind diinn, ebenso die Sehnenfiiden;
auf ersteren sind keine kndtchenférmige Verdickungen zu er-
kennen. Der rechte Papillarmuskel ist sehr stark entwickelt;
an Stelle eines linken ist eine breite Muskelmasse entwickelt,
die in eben so vicle Spitzen ausliuft, als Sehnenfiden sich
inseriren. Die Muskulatur ist auf der Schnittfliiche triithe und
schlaff. Der Anfang der Aorta ist sehr weit, in ihm befindet
sich viel Cruor. Dic Aortenklappen schliessen beim Eingiessen
von Wasser vollkommen, sind diinn und beweglich und nur
die Hilfte eines freien Klappenrandes ist etwas walstig ver-
dickt. Von ihrem Beginn ab ist die Aorta stark erweitert und
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einige Centimeter oberhalb der Klappen buchtet sich nach
rechts ein apfelgrosser Sack vor, der auf der Innenfliche
briunliche Blutgerinsel trigt. An dem vorderen Umfang des
Sackes erkennt man von Innen aus eine federspuldicke Oeff-
nung; die in diese eingefithrte Sonde gelangt in den rechten
Vorhof. Die Rinder der Oeffnung sind glatt und rund. (Die
genauere Beschreibung folgt spiter.) ’

Die Milz stark vergrossert, 16 cm lang, 9 cm breit und
6 em dick, sie ist sehr derb, ihre Oberfliche glatt, auf der
Schnittfliche von dunkelgraurother Farbe, die Follikel sebr
klein, das Trabekelwerk reichlich entwickelt.

Die linke Niere ist sehr lang, ihre Kapsel lost sich
leicht, ibre Oberfliche ist stellenweise blass und uneben. Die
Marksubstanz ist blutreich, die Rinde ist nicht verschmalert,
blass und zeigt zahlreiche gelbe Fleckchen. Die rechte Niers
ist gross, die Kapsel 18st sich leicht, ihre Oberfliche ist
ehbenfalls uneben und enthilt mehrere kleine Cystchen. Auf
der Schnittfiiche verhilt sich das Organ wie links, Das
Duodenum und der Magen enthalten reichliche schleimige
Massen. Die Schleimhaut des Magens ist gequollen und
stellenweise mit Ecchymosen besetzt und injieirt.

Der Ductus choled. durchgingig. Die Gallenblase mit
dunkelgriiner Galle missig gefiilit.

Die Leber ist gross, dunkelblauroth gefiirbt, und zeigt
blau und roth gefleckte Stellen auf der Schnitifliche, die zum
Theil nicht, zum Theil hervorragen. Auf der Schnittfliche
bietet die Leber das Bild einer Muskatnussleber dar. Die
erwihnten vorspringenden Partien sind anf der Schnittfliiche
etwas blasser.

-Im Ileum findet man einen fliissigen Brei, im Colon
mehr geballte Kothmassen. Die Schleimhaut des unteren
Jejunum und Ileum ist fleckig, ecchymotisch gertthet, im
unteren Ileum sind die Fechymosen spirlich. Schon vom
Coecum an beginnen sie wieder und verschwinden erst im
Colon descendens. Die Harnblase ist contrahirt und enthilt
etwas tritben Urin. Die Sehleimbaut des Rectum ist blass
ohne weitere Verinderung. Die Schleimbaut der Elﬁrﬁiﬁlase'
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ebenso die der Vagina ist ebenfalls blass. Der Uterus ist
gross, die Muskulatur weich, die Schleimhaut im fundus stark
gerthet, weiter nach abwirts nur schwach injicirt. An der
rechten Tube hingt eine erbsengrosse Cyste, links eine
grossere an einem 5 c¢m langen Stiel.

Das rechte Ovarium ist glatt, die Oberfliiche gervthet.
Das linke Ovarium ist sehr narbig und enthilt eine erbsen-
grosse Cyste. Die Venen des Plexus pampiniformis sitzen
voll Thromben, ein grosser Thrombus ist central erweicht.

In der Literatur, soweit sie mir zuginglich war, konnte
ich nur noch einen Fall finden, der in Beziehung auf die noch
zu erdrternden Fragen gewisse Analogien darbietet. Es ist
dies ein von Jones?!) beobachtetes und beschriebenes Ancu-
rysma Aortae mit Perforation in den reechten Ventrikel. Der
rechte Vorhof war dilatirt und etwas hypertrophisch, die Val-
vula tricuspidalis insufficient, der rechte Ventrikel dilatirt
und hypertrophisch. Am Anfang des Conus arteriosus, gerade
hinter der grossen Klappe der Tricuspidalis, befand sich eine
nahezu kreisformige Oeffnung in der Ventrikelwand. Die
Rinder derselben waren glatt, rund und verdickt. Die Oeff-
nung fiihrte in eine aneurysmatische Erweiterung der Aorta.
Das Aneurysma, das am ersten Theile des Arcus Aortae sass,
erstreckte sich nach rechts hinter und unter die rechte Aor-
tenklappe. Es hatte die Grosse einer Orange, seine vordere
Wand wurde durch die hintere Seite des Conus arteriosus
gebildet. Das Ostium der Art. pulmonalis war kleiner als
dies normal der Fall ist.

Die Mitralklappen waren insufficient und etwas verdickt,
die Semilunarklappen der Aorta aber vollstiindig normal.

Wie also aus dem Sectionsprotocoll hervorgeht, waren
in unserm Falle simmtliche Herzhhlen mit Ausnahme des
rechten Ventrikels dilatirt nnd hypertrophisch. Die Erweite-
rung des rechten Vorhofes ist leicht verstdndlich. Durch die
Perforationsoffnung stromte von der Aorta aus Blut in den
rechten Vorhof und zwar in jedem Zeitabschnitt der Herzaction.

1) Medic. Times and Gaz. 1880. Mai 1. p. 477.
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Wenn auch in der Ventrikeldiastole, also Vorhofsystole
der Druck in der Aorta relativ niedrig, der im rechten Vorhof
relativ hoch ist, so ist doch jedenfalls der diastolische Aorten-
druck hoher als der systole Vorhofsdruck rechterseits. Der
systolische Druck der Aorta ist aber noch bedeutend hoher
als der gleichzeitize sehr niedrige, wenn nicht gar negative
Druck in der Diastole des rechten Vorhotes. Daraus musste
eine Ueberftillung des rechten Vorhofes und Dilatation re-
sultiren.

Aus dem Umstand, dass der rechte Ventrikel nicht
hypertrophisch war, geht hervor, dass die Blutmasse des
rechten Vorhofes bei dessen Systole nicht unter hohem Druek
in den rechten Ventrikel getrieben wurde, weil diese sonst
gine diastolische Erweiterung hitte erfahren miissen. Der
rechte Ventrikel muss, nm uns anders auszudriicken, in seiner
Diastole keine grissere Blutmasse aspirirt haben als unter
normalen Verh#ltnissen.

Man kann auch nicht sagen, dass der rechte Ventrikel
bei seiner Systole sich der Blutmasse leichter entledigt haben
konnte, wenn eine relative Insufficienz der Tricuspidalis be-
standen hitte, weil or dann sowohl in den rechten Vorhof
als in die Art. pulmonalis sein Blut getrieben hitte, denn
wihrend der Systole des rechten Ventrikels war, wie wir
gesehen, der Druck in dem rechten Vorhof sehr hoch, weil
der gleichzeitige systolische Druck des linken Ventrikels sich
zum Theil durech die Aorta und die Perforationstffaung des
Aneurysmas in den rechten Vorhof fortleitete.

Am Ostium der Art. pulmonalis war keine Anomalie
vorhanden und insbesondere soll erwihnt sein, dass von einer
Compression der Art. pulmonalis, die bei Aneurysmen des
aufsteigenden Astes der Aorta hiufiger existirt, nichts nach-
zuweisen war. Der rechte Ventrikel war somit nach allen
Seiten in seiner Action ungehindert.

Die fleckige fettige Degeneration in seinem Conus arte-
riosus ist als finale Erscheinung zu betrachten und wird fiir
die Erklirung der Cirkulationsverhiltnisse ohne Belang sein.

Sehr wahrscheinlich aber ist es, dass die Coronararterien
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deren Ursprungsiffoungen an und fiir sich etwas enge waren,
namentlich rechterseits durch das Aneurysma vielleicht etwas
comprimirt wurden und auf diese Weise eine mangelhafte Er-
niahrung zu fettiger Degeneration fithrte.

Wichtiger noch sind die Verhiiltnisse linkerseits. Hier
bestand eine betriichtliche Hypertrophic und Dilatation des
Ventrikels, withrend die des Vorhofes weniger in die Augen
sprang.

Bei der Obdunetion wurde die Aortenprobe gemacht,
freilich erst nach Eroffnung der Herzhohlen, weil bei der
erforderlichen Priiparationsweise ein Abschneiden des Trun-
cus Aortae behufs Wassereingiessens unzulissig war. Nach
Ausschoeiden der Herzmuskulatur und damit Durchschneiden
zahlreicher Verzweigungen der Coronararterien gibt aber die
Aortenprobe kein sicheres Resultat, weil das Wasser aus den
angeschnittenen Coronararterien abfliesst.

Trotzdem stand in diesem Falle die eingegossene Wasser-
siule fest. Die Aortenklappen waren also sicher schlussfiahig.

Die geringfiigige Wulstung des freien Randes einer Aorten-
klappe muss als belanglos angesehen werden, denn im Uebrigen
waren die Klappen diinn und beweglich und nieht verkiirat,
und beim Betrachten unter Wasser konnte man den Schluss
deutlich sehen. Dazu kommt noch, dass der Ostienring, an
welchen die Klappen sich inseriren, nicht weiter war, als der,
welcher einem Erwachsenen zukommt.

Damit fehlt auch jeder Grund zur Annahme einer rela-
tiven Insufficienz der Aortenklappen, die von Einigen ange-
nommen wird und neuerdings bei Gelegenheit eines Vor-
trages Guttmann's!) iiber ein Aortenaneurysma in der Berl.
med. Ges. vom 10, Januar 1883 Gegenstand einer ausge-
dehnten Discussion gewesen war.

Ebenso war an der Mitralklappe keine Verinderung zu
erkennen. Die Segel und Sehnenfiden waren ganz normal

Bei der Mitralis aber ist die Frage der Schlussfihigkeit
bez. der relativen Insufficienz eine andere als bei den Aorten-

1) Berl. klin. Wochenschrift No. 16, 16. April 1883.
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klappen. Eine Probe dafiir haben wir am Sectionstiseh nicht.
Sie muss also durch die iibrigen Verhiiltnisse und Umstinde
erschlossen werden und wird vielfach nur eine Wahrschein-
lichkeitsdiagnose sein.

Aber der Schlussmechanismus der Mitralis lisst eine
relative Insufficienz aunsserordentlich viel leichter zu, als es
bei den Semilunarklappen der Fall ist.

Man muss von der falschen Vorstellung einer Segel-
schwellung bei dem systolisechen Schluss der Atrio-ventrikular-
klappen abkommen und beriicksichtigen, dass bei der Systole
der Ventrikel die Klappen in die Ventrikelhéhle schlauch-
formig hineingezogen werden, der Schlauch aber nur dadurch
schlussfihig zusammengezogen wird, dass die Papillarmuskeln
sich schliesslich berithren, wie tiberhaupt dic Herzhishle sich
nahezu auf Null-Lumen zusammenzicht. Besteht eine Dila-
tation des Ventrikels, welche eine derartige Contraction nicht
mehr gestattet, so wird der Klappensehlauch unten aus ein-
ander gehalten, das Blut dringt hier ein und wird nach dem
Vorhof zuriickgetrieben. Es ist jetzt relative Insufficienz vor-
handen.

Offenbar wird diese noch durch gewisse anatomische
Variationen der Papillarmuskeln begiinstigt. Da wo dicke
und grosse Papillarmuskeln vorhanden sind, kann eine Insuf-
ficienz lange ausbleiben. Wenn aber nur kurze und platte
Papillarmuskeln oder gar statt zweier mehrere und, wie in
unserem Falle, an der linken Seite eine ganze Reihe diinner
platter kleiner Papillarmuskeln bestehen, kann sehr frithzeitig
ein geringerer oder hoherer Grad der Insufficienz eintreten.

Die Abplattung der Papillarmuskeln kann also sehr wohl
zur Insufficienz in ursichlicher Beziehung stehen, wie sie aber
auch andererseits zweifellos durch Dilatation des Venirikels
sich entwickeln kann. Wenn Traube die Abplattung der
Papillarmuskeln des linken Ventrikels fiir ein Zeichen der
Insufficienz der Aortenklappen hi#lt, so scheint uns das zum
weit gegangen zu sein, denn sie kommt auch bei Dilatationen
des Ventrikels vor, die ihre Ursache nicht in Insufficienz der
Aortenklappen hat. In unsercm Falle wiirde man nach Traube

2
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aus dem Zustand des rechten Papillarmuskels auf Sufficienz,
aus dem des linken Papillarmuskels auf Insufficienz der Aorten-
klappen schliessen miissen. Offenbar aber ist der Zustand
des linken Papillarmukels oder vielmehr der linken Papillar-
muskeln cine congenitale Varictiit und hat mit der Schluss-
fahigkeit weder der Aorten- noch der Mitralklappen mehr
zn thun, als dass es mijglich erscheint, dass die Mitralis einen
geringen Grad von Inmsufficienz frithzeitiger erreichte als eos
sonst der Fall gewesen wiire.

Dass aher das letztere vorhanden war, ist aus der Dila-
tation des linken Vorhofs zn erschliessen. Einen besonders
hohen Grad kann diese Insufficienz nicht erreicht haben, weil
weitere Folgezustinde fehlten. Wenn nimlick cine deutlich
ausgesprochene Insufficienz existirte, so hiitte wegen der Re-
gurgitation des Blutes aus dem linken Ventrikel in den linken
Vorhof bei der Systole die Stauung in letzterem zu einer
stiirkeren Dilatation fiihren und insbesondere hiitte die Stauung
sich auf die Lungen fortsetzen und sich schliesslich selbst im
rechten Ventrikel geltend machen miissen.

Nun ist aber schon im Sectionsprotocoll angegeben, dass
die Lungen nicht hyperiimisch, sondern eher animisch aber
tidematis waren. Zwar kann ein Oedem eine Stauungs-
hyperiimie entlasten, weil durch das Austreten von Serum die
Quantitit des Blutes vermindert wird. Aber dies gilt doch
nur von acuoten Stauungen, niecht von dauernden Zustinden
wie sie bei Klappenfehlern linkerseits sich im Lungenkreis-
lauf ausbilden. Bel diesen fithrt die venise Hyperiimie nicht
zn Oedem, sondern zu Capillarectasie und schliesslich zu
brauner Iuduration der Lungen. Die mikroskopische Unter-
suchung der Lungen hat aber weder das Eine noch das An-
dere nachweisen kidnnen. Und damit stimmmt auch der Man-
gel ciner Dilatation oder Hypertrophie des rechten Ventrikels
iiberein. Und es ergibt sich somit, dass eine irgend wie be-
merkenswerthe Stauung im kleinen Kreislauf dauernd oder
von liingerer Zeit her nieht vorhanden war.

Das Lungenoedem muss somit als finale Erscheinung
betrachtet werden, woran iibrigens an und fiir sich nicht zn
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zweifeln war. Man bat allerlei Ansichten iiber diese so ge-
withnlichen finalen oder letalen Lungencedeme ausgesprochen,
ohne bis jetzt zu einem positiven Resultat gekommen zu sein.
Die Einen verlegen die Ursache mehr in den rechten Ven-
trikel, die Anderen in die Kraftabnalme beim Absterben des
Herzens, und in unserm Falle kinnte die fettige Degeneration
dabin gedeutet werden. Andere sehen die Ursache mchr
in einer Schwiiche des linken Herzens, durch die dem Abfluss
des Blutes aus der Lunge Hindernisse entgegengesetzt wer-
den. Nach anderen Ansichten ist die allgemcine Abnahme
der Herzkraft iiberhaupt Ursache oder es sollten noch Alte-
rationen der Lungengefiisse selbst hinzukommen. Wir kénnen
uns hier auf eine Discussion dieser Ansichten nicht einlassen,
da sie sich nur auf das acute Lungenocdem bezichen, nicht
auf chronische Stauungen im Lungenkreislanf und nur letztere
bei Besprechung unseres Falles von Interesse sind.

Im Ganzen kinnen wir also sagen, dass ein Klappen-
febler cigentlich weder links noch rechts existirte. Die Stau-
ung in dem grossen vendsen Kreislanf des Kirpers einerseits,
die Hypertrophie des linken Ventrikels anderscits sind mithin
von anderen Ursachen abhiingig. Dass die venise Stanmng
bedingt ist durch die Perforation des Aneurysmas in den
rechten Vorhof bedarf keiner weiteren Erorterung. Sie machte
sich geltend durch schr starke cyanotische Atrophic der Leber,
Staunngsmilz, iiberhaupt Hyperiimie der Unterleibsorganc und
Ascites.

Die Hypertrophie des linken Ventrikels fand dagegen
ihre ErkEirung in einer interstitiellen Nephritis beiderseits, die
einen missigen Grad crreicht hatte. In der Niere bestand
eine interstitielle Nephritis, die von der Umgebung der Glo-
meruli beginnend vielfach in diffuser Weise sich ausbreitete.
Ueberall war eine ziemlich reichliche Zellanhinfung und an
einzelnen Stellen auch Verbreiterung des interstitiellen Binde-
gewebes; Schrumpfung der Glomeruli war nur spiirlich vor-
handen, dagegen epitheliale Desquamation derselben allgemein.
Ebenso ist vielfach dic Kapsel verdickt. Ausserdem war ein
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geringer Grad von fettiger Degeneration der gewundenen
Harnkanilechen nachznweisen.

Fs liegt ausserhalb des Berciches unserer Abhandlung
uns auf die viel discutirte Frage iiber den Zusammenhang
zwisehen interstitieller Nephritis (Schrumpfniere) und der
Herzhypertrophie einzulassen, es geniigt fiir uns dic voll-
stindig festgestelite Thatsache, dass bei solchen Nephritiden
Herzhypertrophie sich cinzustellen pflegt, und ist mit voller
Berechtigung nach oben befindlichem mikroskopischen Befund
auch fiitr das vorliegende Herz die Hypertrophie auf diese
zuriickzufiihren.

Noch einmal discutirbar ist die Frage, ob das Aneu-
rysma der Aorta Circulationshindernisse veranlasst hitte, die
als Ursache der Hypertrophie des Herzens betrachtet werden
kinunten. Nun ist aber erwiesen, dass weder Ancurysmen noch
die diffusen aneurysmatischen Erweiterungen des Arcus Aortae
zu ciner Hypertrophie des linken Ventrikels fiihren, und die
Besichtigung einer ganzen Reihe von Priiparaten des pathologi-
schen nstituts bestitigte diese Thatsache. Wenn man annehmen
wollte, dass die in einer erweiterten Aorta sich anstauende
grissere Blutmasse durch die systolische Kraft des linken
Ventrikels vorwirts getrieben werden miisste, mithin auch
cinen grosseren Kraftaufwand von Seiten des letzteren be-
anspruchen miisste, der nur durch cine Hypertrophie desselben
geleistet werden kinnte, so miisste beriicksichtigt werden,
dass gar kein Beweis vorliegt, dass durch die Erweiterung
einer solehen Aorta auch eine Blutdruckserhéhung bedingt
sci, die doch nothwendig wire, um den linken Ventrikel in
Hypertrophie zu versetzen.

Axel Key fand in 13 Fallen von Aneurysma der Aorta
ascendens und des Arcus Aortae niemals Hypertrophie und
nur einigemal ecine leichte Dilatation der linken Kammer.

Auch Federici?) behauptet, dass auf Grund seiner
Beobachtungen die Hypertrophie des linken Ventrikels keines-

1) Rivista clin. di Bologna. Febr. und Marz 1875, Jahresbericht
der gesammt. Med. 1375. Bd. II. 8. 171.
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wegs cine nothwendige Yolge der Arterienerkrankung sei.
Sie fehlt nach ibhm gewdhnlich, wenn nur die gréssercn Ar-
terien von Atherom betroffen werden, und er glaubt dics da-
dureh erkliren zu konnen, dass die Erschwerung der Ciren-
lation, diec von dem Elasticitdtsverlust abhinge, ansgeglichen
werde durch die Erweiterung, welche die grossen Arterien
bei atheromattser Degeneration erfahren. Nur wenn die
Aortenklappen erkrankt sind, oder wenn die Erkrankung die
kleincren Arterien betrifft, welche dadurch verengi werden,
komme es zur Hypertrophie des linken Ventrikels.

Malmsten!) berichtet iiber zwei Fille von Aneurysma
Aortae. In beiden Fiillen waren die Grosse, dic Klappen
und die Ostien des Herzens normal.

C. Blix ?) beschreibt ebenfalls einen Fall von Aneurysma
der Aorta bei welchem die Klappen und Ostien unver-
indert waren. Die Muskulatur des Herzens war schlaff, letz-
teres zeigte keine Vergrosserung, sondern war cher kleiner
als normal.

Tutuelld) theilt cinen Fall von zwei Aneurysmen der
Aorta mit und zwar sass hier das eine dicht unterhalb ihres
Durehtrittes durch das Zwerelfell, das andere hingegen ge-
rade unterhalb des Abganges der Coeliaca. Am Herzen war
hier nur geringe Verfettung zun erkennen, sonst war die
Structur desselben normal.

Auch in dem Jomnes’schen Fall*) waren die Aorten-
klappen vollkommen gesund. Stockes geht selbst soweit,
dass er sagt, Aneurysmen seien von wenig oder gar keinem
Einfluss auf die Herzvergrisserung.

In einigen Fillen hat man selbst bei Aneurysmen statt
Hypertrophie eine Atrophie des Ilcrzens beobachtet. Es

1) Fall of aneurysma aortac thoracicac descend. Hygiea. Ibid.
p. 55, 1876. Jahresbericht der gesammt. Med. 1876. Bd. 1I. 8. 197.

2) Ilygiea 1875, Sv. likares. forh. p. 301. Jahresbericht der ge-
sammt. Med. 1876. Bd. I S, 198,

3) Aneurism of the abdominal aorta. Dubl. Journ. of med. Se.
Oct. 1876. Jahresbericht der gesammb. Med. 1876 cbenda.

4) 1. ¢ p. 477
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scheint also, dass ein Aneurysma an und fiir sich noch keine
IIypertrophie des 1lerzens bedingt, was anch in Anbetracht
dessen, dass cin aneurysmatischer Sack kein erhebliches
Kreislaufshinderniss verursacht, wohl begriindet ist.

Im vorlicgenden Falle kommt ganz besonders noch in
Betracht, dass durch die Perforation nach dem rechien Vor-
hof der Blutdruck in der Aorta eine Entlastung erfabren hat.

Somit glauben wir, dass die Ursache fiir die Ilypertro-
phic des linken Ventrikels nur in der Erkrankung beider
Nieren zu suchen ist.

Noch muss mit einigen Worten der Synechie des Herz-
beutels gedacht werden. Ieh habe die Besprechung dieses
Punktes bis hierhin versechoben, weil nicht anzunehmen ist,
dass Verwachsungen von ciner Art wie sie vorlag von
irgend welchem Einflusse auf die Grosse und Weite des Her-
zens nnd seiner Abschuitte sein kann. Eine Synechie ohne
schwielige Verdickung der Pericardialbliitter wird cine Hy-
pertrophic weder verhiiten noch veranlassen, weil die Peri-
cardialblatter und das verbindende Zwischengewcbe weder
der Ausdehnnng noch der Contraction der Ventrikel einen
Widerstand entgegen setzen. In diesem Punkte scheint
allgemeine Uebereinstimmung unter den Autoren zu herrschen.

Insofern aber eine Syncchie des Herzbeutels aus ciner
Pericarditis hervorgegangen ist, die Pericarditiden indessen
aber nicht selten aus myocarditischen Processen hervorgehen
oder mit ihnen verbunden sind, musste die Herzmuskulatur
auf Residuen solcher myocarditischen Processe untersucht
werden, denn dass myoearditische Heerde oder Narben eine
Hypertrophie und Dilatation veranlassen kinnen ist bekannt.
Die Untersuchung der Herzmuskulatur hat aber ein vollig
negatives Resultat ergeben, weder unter dem Endocard noch
Pericard, noch an sonst einer Stelle des Herzmuskels links
wie rechts konnte eine myocarditische Stelle gefunden werden.
Ja nicht einmal in den Spitzen der Papillarmuskeln, in denen
doch so aunsserordentlich hiufig myocarditisch fibrése Entar-
tungen vorkommen, war etwas derartiges zu erkennen.

Nachdem wir somit alle Verhiltnisse besprochen haben,
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welehe zu den Verinderungen des Herzens beigetragen undnicht
beigetragen haben konnen, hat sich also das Resultat crgeben,
dass die Erweiterung des rechten Vorhofes durch die in den-
selben erfolgte Perforation des Aortenaneurysmas, die Hyper-
trophie des linken Ventrikels durch dic chronische Nephritis
veranlasst waren, wilrend die weniger ausgesprochene Dila-
tation des linken Vorhofes durch einen geringercn Grad von
relativer Insufficienz der Mitralklappe entstanden war. Knt-
gegen der klinischen Diagnose aber konnte weder aus den
anatomischen Verhiltnissen am Herzen, noch aus den Folge-
erseheinungen eine Insufficienz der Aortenklappen erkannt
werden. Nicht allzuselten scheinen bei Aortenaneurysmen
dic legitimen Symptome einer Aorteninsufficiens vorzukommen,
ohne dass dic Obduetion eine Destitigung dafiir bietet. Die-
selbe Discussion iiber diesen Punkt, die gelegentlich einer
Besprechung unseres Falles dureh Herrn Geheimrath Prof.
Dr. Rithle in der Niederrheinischen Gesellsehaft tir Natur-
und Heilkunde 19. Juni 1882 sich entspann, kniipfte sich
auch an den Vortrag Guttmanns?) iiber ein Aortenancurysma
in der Berliner medicinischen Gesellsehaft am 10. und 17.
Januar 1883. Auch die Berliner Kliniker Mihsam, Ewald,
Senator waren eher geneigt, eine relative Insufficienz der
Aortenklappen anzunehmen als zuzugeben, dass die klinischen
Erscheinnngen ciner Insuificienz durch andere Momente vor-
getiduscht sein konnten.

Wir wollen nicht leugnen, dass durch eine Erweiterung
und Erstarrung des Ostienringes dic Klappen ohne alle ana-
tomische Verinderungen unzureichend werden, d. h. relativ
insufficient werden konnen, und wir konnen der Vorstellung
Guttmanns, dass bei der ,Ausdchnung der Aortenwand die
mit den convexen Rindern an ilir angehefteten Taschen der
Semitunarklappen und {reien Réndern chenfalls ausgedehnt
werden missen und so dem vergrisserten Lumen der Aorta
sich adoptiren” nicht ganz beipflichten. s handelt sich
pamlich bei der Insufficicnz nicht um die Anheftangsstellen

D1le




24

der Semilunarklappen, die allerdings bei der Ausdehnung der
Aorta sich mit ausdehnen miissen, sondern um dic freicn
Riander und die Lunulae, die bei der Diastole sich aneinander
lcgen. Normaler Weise beriihren sich gerade die letzteren,
die freien Rinder legen sich glatt aneinander und stehen
nach oben und es ist ja bekannt, dass selbst eine Fensterung
derselben die Schlussfihigkeit nicht beeintrichtigt.

Wenn aber der Ostienring sich erweitert, die drei oberen
Insertionspunkte der freien Klappenrdnder an der Aortenwand
auseinanderriicken, dann werden die Klappenrinder gespannt,
sic konnen sich nicht mehr im Dreizack A aneinanderlegen,
sondern lassen einen dreieckigen Spalt frei und es besteht
jetzt Insufficienz. Und diese Erweiterung braucht nicht etwa
an den convexen Ansatzlinien der Semilunarklappen, sondern
mehr an den hoher gelegenen Insertionspunkten der freien
Rinder stattzufinden.

Wie die Verhiltnisse in dem Guttmann'schen Falle
lagen, lisst sich nicht mehr entscheiden. In dem unserigen
aber kinnen wir auf das DBestimmteste angeben, dass der
Ostienring keineswegs in bemerkenswerther Weise erweitert
war, ja so wenig, dass die freien Klappenriinder beim Ein-
giessen von Wasser sich nach oben ancinanderlegten. Und
dabei ist ausdriicklich zu beachten, dass der linke Ventrikel
nicht in Systole, sondern in Diastole stand. Auf diesen Punkt
hat man, so viel ich sehe, bei der Beurtheilung der Aorten-
probe noch gar nicht geachtet und doch ist er von ehenso
grosser Wichtigkeit, als die Beobachtung des Wasserabflusses
durch die Coronararterien. Die Vorstellung, dass der Ostien-
ring der Aortenklappe bei Systole und Diastole sich gleich
bleibe, gewissermassen cin starres Lumen bilde, ist nach
Kocester's Untersuchungen an gefrorenen Herzen durchaus
falsch. Vielmehr kann sich jener Ring am Ende der Systole
bis nahezu auf Null-Lumen contrahiren. Je mehr also der
linke Ventrikel an der Leiche in systolischem Zustand sich
befindet, um so enger ist auch der Ostienring und es kénnen
sich sehr wohl zu kurze Klappen beim Wasseraufgiessen als
sufficient erweisen, wihrend sie bei der diastolischen Erwei-
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terung des Osticnringes durchaus unzuliinglich wiren. Aber
wie gesagt, in unserm Falle war cine Diastole des linken
Ventrikels vorhanden und within fillf dicses Bedenken hin-
weg, die Klappen waren positiv sufficient und zwar relativ
und absolat.

Die klinischen Zeichen einer Aorteninsufficienz miissen
also auf irgend ein anderes Moment zuriickgefiihrt werden.

Ich gestehe ein, dass hier nur Moglichkeiten und Wahr-
scheinlichkeiten erirtert werden kdnnen, ein bestimmter Nach-
weis wird nicht zn filhren sein. Betrachten wir zuerst den
Zustand der aufsteigenden Aorta direkt oberhalb der Klappen,
so ist zundchst eine ungleichmissige Iirweiterung zu consta-
tiren. In der Wand bestehen nicht eigentliche atheromatose
Processe, ja noch vor Abgang der Anonyma ist die Aorten-
wand ganz glatt, chen und nicht verdickt. An der Erweiterung
gind aber ganz eigenthiimliche Veriinderungen vor sich gé-
gangen. Unserer folgenden anatomischen Auscinandersetzung
vorgreitend, kann hier schon als festgestellt betrachtet werden,
dass es sich um friihere, jetzt vernarbte und verheilte Ein-
risse und Retractionen der Intima und theilweise auch der
Muscularis handelt. Schon direkt oberhalb des Sinus Val-
salvae bestehen schiefe und quere Spriinge mit theils scharfen
theils zackigen Riindern. Letstere sind retrahirt, aber mit
der Unterlage wieder fest verwachsen, so dass die Spriinge an
einzelnen Stellen 2 bis 6 em breit sind. An einer Stelle nach
rechts oberhalb des Ancurysmas ist die gesprungene Intima
noch auf 1-—1Y em unterminirt und bildet eine glatte 3 em breite
Tasche. Aber der Rand der Intima ist abgerundet und seine
Unterfliche abgegliattet. Auch in der Tiefe der Tasche ist die
Fliche parbig abgeglittet. Hier hat sich also eine Art Klappe
gebildet mit der Oeffuung nach dem Aortenostinm zu.

Durch diese Einrisse der Intima und theilweise aunch
der Muscularis ist es gekommen dass die Aortenwand fleck-
weise aus allen drei Hiuten, oder aus den heiden Husseren
oder nur der dusseren besteht oder dass die #ussere und noch
eine Schicht innere die Wand bildet. Man kaun also sagen,
dass Einvisse entstanden sind, dass aber trotzdem das Blut
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dic abgehobenen Schichten nicht unterminirt hat, dass kein
Ancurysma disscceans enistand, vielmehr die abgerissenen
Rander, nachdem sie sich retralirt, wieder angewachsen sind.
Dic von den inneren Schichten dor Aortenwand entblisten
Stellen haben sich mehr oder weniger ausgebuchtet, mit ihnen
der ganze Anfang der Aorta. An einer Stelle nach rechts
aber wurde die Aushuchtung sehr stark und gestaltete sich
7u einem Aneurysma, das zu irgend einer Zeit, jedenfalls aber
nicht erst in den letzten Tagen vor dem Tode nach dem
rechten Vorhof durchbrach.

Entweder in der ungleichmissigen Dichtigkeit und Dicke
der Aortenwand, oder in der erwihnten pathologischen Waund-
tasche, oder in dem Aneurysma, oder an der Perforationsstelle
wiissen wir nun die Ursache der Pseudosymptome der Aorten-
insufficienz suchen. Bei der nngleichmiissizen Wandstirke
des Aortenrohres musste auch dic systolische Spannung und
diastolische Entspannung eine durchaus ungleichmissige scin
und es ist denkbar, dass sich schwirrende Gerdusche bis zur
Klappenstelle im Moment der Diastole fortgeleitet haben.

Mehr Walrscheinlichkeit aber hat die Annahme, dass
der Lappen der Intima, der die erwithnte Tasche bildete bei
der Systole gespannt, bei der Diastole lose schwingend ein
Gerinseh verursachte, das nicht an der Stelle des Entstehiens
gehort zu werden brauchte, sondern sehr leicht in der Wand
nach unten fortgeleitet wurde.

Aber noch sehr viel niher liegt es, das diastolische
Symptom in das Aneurysma und hier wicder in die Perfora-
tionsoffnung zun verlegen.

Systolisell war jedenfalls der Aneurysmasack und mit
ibm der Rand der Perforationstffoung gespannt und in diesem
Moment musste auch das Blut in den rechten Vorhof wegen
dessen diastolischen Zustandes mit Leichtigkeit einstromen.
Bei der Diastole des linken Ventrikels aber und gleichzeitiger
Systole des rechten Vorhofes bestand ein, wenn auch ge-
vingeres, Hinderniss fiiv den Uebertritt des Blutes aus dem
Apcurysma in den rechten Vorhof, die Wand des Aneurysmas
war nicht mehr in gleichem Grade gespannt und die Rénder

-
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an der Perforationstffnung konnten sehr wohl in unregel-
missig schwingende Bewegung gesetzt werden. Nun lag
aber die Perforationstffnung gerade einige em rechts und ober-
halb der Stelic der Pulmonalklappen, also ungefilr an der
Stelle oder um weniges hoher als wir die Aortenklappen aus-
cultiren. Unserer Ansicht, dass das diastolische Aortengerdusch
an der Perforationsstelle erzeugt wurde, fehlt mithin durchaus
nicht die Berechtigung. Ja es ist sogar wabrscheinlich, dass
das um vieles schwiichere systolische Aortengerdiusch gleich-
falls an dieser Stelle entstanden war. Aortentdne wurden
laut der Krankengeschiclte tiberhaupt nicht gehort. Nun ist
aber absolut gar keine Veranlassung vorhanden, dass der
erste Aortenton in ein Geriusch umgewandelt sein kinnte,
denn an den Aortenklappen war nicht cine Spur von Ranhig-
keit oder dergl. vorhanden; die ganz geringfiigige Wulstung
am freien Rande der cinen Klappe kamn unmoglieh in Be-
tracht kommen.

Da mithin das systolische Gerituseh aueh nicht von den
Aortenklappen herriihren kann, so ist es kawm mebyr zweifel-
hatt, dass heide Gerdusehe an der Perforationsdffnung iliren
Entstehungsort hatten und die Aortentdne ihertiubten. Wenn
wir somit in unserem Falle cine plausible Erklirung fiir die
Symptome der Aorteninsufficienz glauben gegeben zu haben,
so iibersehen wir nicht, dass solche Erscheinungen aunch
anderweitig beobachtet worden sind bei Aortenancurysmen,
hei denen keine Perforation nach irgend einer Stelle einge-
treten war. So beschreibt Marey?!) cinen I'all von Aneurysma
Aortae, wo er, trotzdem keine Insufficienz der Aortenklappen
vorhanden war, cin lautes diastolisches Geritusch horte. Das
Anetrysma commuuicirte mit cinem Sinus Vasalvae. Auch
Stockes?) spricht von einem #hnlichen Fall, ebenso gehirt
hierzu der schon citirte Fall von Guttmaunn?®). Es kann

1) Nach Rosenstein, Ziemssen’s Handh. der spec. Pathol. und
Therapie. Bd. VI. S. 394.

2) ebenda.

3) L e
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nicht unsere Aufgabe sein, cine Erklarung fiir die Erscheinungen
dieser Iille zu geben und wir kitnnen auch nieht entscheiden,
inwiefern bei ihnen die Annahme einer relativen Insufficicnz
etwa Berechtigung gehabt hat, da wir nicht in der Lage
sind, die anatomisechen Verhiltnisse der Aortenwand und des
Aortenostiums noch zu untersuchen, die vorhandenen Beschrei-
bungen aber keine geniigenden Anhaltspunkte zu einer Be-
urtheilung bieten.

So viel erscheint uns aber sicher zu sein, dass bei
Aortenaneurysmen eine Insufficienz vorgetiiuscht werden kann,
ohne dass sie thatsichlich vorhanden ist.

Die vorliegenden Angaben von Roscnstein und Perls
itber die Existenz einer solchen Insufficienz berechtigen noch
nicht, wie wir in unserm Fall gesehen haben, sie jedesmal
anzunehmen, wo ein Widerspruch zwischen der klinischen
Diagnose und dem anatomischen Befund sich herausgestellt
hat. Wir halten es fiir moglich, dass ungleichméssige, diasto-
lische Sehwingungen der Aortenwand, der Wand des Aneurys-
mas, selbst des Inhaltes (Geriusel), ferner schwingende Lappen
der Inunenfliiche und noch manches andere sich wohl als
diastolische Klappengeriusche vernehmen lassen und dass
durch sie die Klappentone verdeckt werden konnen.

Nach Betrachtung der grobanatomischen Verhdltnisse
und ihrer Beziehung zu den klinischen Erscheinungen gehen
wir zur nitheren Erdrternng des Aneurysmas sclber und sei-
ner Entstehungsgeschichte iiber. Nachdem man frither allge-
mein angenommen hatte, dass die Anewrysmen durch Atherom,
also cine Erkrankung der Intima der Arterien entsteben,
wurde zuerst von Koester!) die Aufmerksamkeit auf die in
der Intima und auch der Adventitia vorhandenen entziind-
lichen Processe gelenkt, welche die Intimaentziindungen stets
begleiten, aber auch selbstiindig auftreten kinnen. Fiir dic
Aneurysmen hat sodann Krafft?) genauere Untersuchungen

1) Berl. klin. Wochenschrift No. 23. 1875,
2) Ucber dic Lntstebung der wahren Ancurysmen, Dissertation,
Bonn 1877.
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vorgelegt, durch die der Nachweis gefiihrt ist, dass weniger die
Erkrankungen der Intima eine Widerstandsabnahme der Ge-
fisswand erzeugen als die mesarteriitischen Processe. Wohl
kénnen durch endarteriitische Veranderungen auch ohne
besondere Betheiligung der Media diffuse Erweiterungen der
groben Gefisse entstehen, beschrinkte Ausbuchtungen jedoch
sind immer auf Mesarteriitis zurtickzufithren.

Die Verhiiltnisse im Anfang unserer Aorta sind so eigen-
thiimlicher Art, dass es niéthig ist, sie hier noch des Genauern
zu heschreiben.

Zuntechst ist die Aorta auf etwa 6—8 Centimeter Hohe
allgemein erweitert und zwar auf etwa das Dreifache. Auf
einer Hohe von etwa 5 Centimeter der Erweiterung nach
rechts und vorn besteht sodann noch eine cirenmscripte ta-
schenfirmige Aushuchtung. Die Oeffnung ist ungefithr thaler-
gross und rund, die Ausbuchtung halbkugelig. Dies ist das
eigentliche Aneurysma. Der obere Rand dieser trifft unge-
fihr mit der oberen Grenze der allgecmeinen Aortenerweite-
ring zusammen. Fast plotzlich geht sodann die Aorta anf
normale Weite iiber, hat vollstiindig glatte Intima, diinue und
clastische Wandung und verlduft von da ab auch ohne dass
an ihr auch nur die geringstc Abnormitiit zu erkennen wire.

Kehren wir zu der Erweiterungsstelle zuriick, so ist sie
folgender Massen beschaffen. 1 Centimeter oberhalb der
rechten Aortenklappe und eines Theiles der linken (die In-
sertionsspitzen der Klappen als ohere Grenze genommen, also
1 Centimeter oberhalb der Sinus) setzt die Intima in querer
mehrfach gebogener Linie scharf, wie geschnitten ab. Der
Rand ist etwas abgerundet, aber mit der unterliegenden
Media fest verwachsen. Von da ab liegt die Media, so weit
man sie als solche bezeichnen darf, auf eine grissere Fliche
frei. Diese Fliche ist in zwei Abschnitte getheilt, die unge-
fahr rundlich sind, durch einen schmileren Streifen mit ein-
ander in Verbindung stehend. Die grissere Fliiche liegt
rechts und erstreckt sich in maximo 7 Centimeter nach oben,
dic kleinere liegt links und vorn und hat eine IMéhe von
31/, Centimeter. Die Verbindungsstelle ist nur 1%/; Centimeter
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hoch. Nach oben sind dicse Flichen wieder begrenzt von
der Intima, die auch hier wic abgeschuitten, wenn auch
weniger scharfrandig aussieht, sich auch theilweise zur Media
anders verhiilt. An dem oberen Begrenzungsbogen der klei-
neren Fliche ist die Intima grosstentheils gleichfalls fest mit
der Media verwachsen und abgerundet. An der hichsten
Stelle des Bogens aber schliesst sich ein gezihnelter Spalt
an, der senkrecht aufsteigt, mit 3/, Centimeter Breite beginnt
nnd nach 2 Centimeter Hihe spitz endet. Die Zacken oder
Zihne greifen theilweise noeh hintiber und heriiber, theilweise
flottiren sie, theilweise sind sie auf der Media festgewachsen.
Kin Zickehen hiingt an seiner Spitze mit einem diinnen Fad-
chen auf der Media fest.

Die obere bogenfirmige Intima-Begrenzung der rechten
grissercn enthlosten Fliache verhilt sich verschieden. Die
links aunfsteigende Intimagrenze ist gleichfalls scharf, aber
angewachsen und ectwas abgerundet. Die Anwachsung ist
theilweise nicht seharf an der Grenze, sondern um 1—3 Milli-
meter hiher erfolgt. Der Rand der Intima hildet also hier
cine schmale Lippe, die Umbiegung auf die Media ist aber
glatt und derb. Die rechte Hilfte des Bogens dagegen
stellt einen 4 Centimeter breiten, in der Mitte 11/, Centimeter
hohen T.appen dar, der abgerundete Rinder hat. Dieser
Lappen bildet die frither erwihnte, sich nach unten éffuende
Tasche. Die Unterfliche dieses Intimastiickes ist glatt und
glatt geht sie auch in der Tiefe der Tasche in die Media tiber.

Was nun die auf solche Weise an diesen Stellen frei-
liegende Media betrifft, so ist dic Oberfliiche nicht glatt, son-
dern runzelig, der Innenfliiche einer nicht allzu unebenen
feintrabeculiren Harnblase nicht uniihnlich. Die erhabenen
Fleckchen und Streifechen sind mehr weisslich fibros, die
tieferen mehr grau.

Nach links und hinten schliesst sich an dic heschriebe-
nen Stellen eine dritte an von der Grissse eines 5 Markstiickes
und chenfalls annithernd rund. Die Fliiche ist sehr complicirt
durch zahlreichere kleinere Einrisse und Entblissungen von
Intima, von weleh letzterer noch kleine Reste von unregel-



missiger Form auf der Fliiche sitzen. Diese I'liche ist nicht
von scharf begrenzten Tntimardindern umgeben, sondern geht
mehr allmithlich in die normale Intima der Aorta iiber.

Nur ein schmaler senkrechter Streifen von mit Intima
bedeckter Wand trennt dicse Stelle von den beiden anderen.
Damit hiitten wir den Zustand der Aortenwand zuniiehst ober-
halb der Klappen in ganzer Peripherie geschildert.

Weiter anfwiirts erstrecken sich nun dic Verdinderungen
an der rechten Seite. Hier erhebt sich einen Centimeter
neben dem Beprenzungsrande der grisseren von Intima ent-
blijssten Wandstelle auf diinner etwas runzeliger Fliache eine
schief aufsteigende einige Millimeter dicke Leiste, von der
nicht zu sagen ist, ob es cin sitzengebliebener Intimastreifen,
oder eine entziindlich verdickte Parthie ist. Auch mikros-
kopisch kamen wir nieht ins Reine damit.

Ferner aber flottirt oberhalb der grisseren Fliche ein
dreieckiger Zipfel der Intima von 11 Centimeter Hishe und
1 Centimeter grosster Breite und 1'/> Centimeter Insertions-
linge. Der lange freie Rand ist zugeschiirft und etwas zackig.

Nach rechts und obhen davon befindet sich die Oeffoung
des Aneurysmas. Die Rinder dessclben sind ahgerundet oder
besser es hiegt die Aortenwand rund in den Sack aus.
Letzterer hat eine relativ dicke Wandung, man erkennt aber
sofort, dass die Dicke derselben inshesondere durch Verstiir-
kung der adventitiellen Gewebe bhesw. des auf ilr verwach-
senen Herzbeutels bedingt ist.

Am unteren Rande der Aneurysmapforte, nicht im Rande
selbst, liegt eine 5 pfennigstiickgrosse Stelle, an  welcher
die Aortenwand diinn und durchscheinend ist und inmitten
dieser Stelle befinden sich zwei Oecffnungen, die eine fiir
einen diinnen Katheder, die andere fiir eine diinne Sonde
durchgingig. Dic beiden Oeffnungen sind nur durch cine
1 Millimeter breites Streifchen von einander getrennt. Die
Rénder der Oeffnungen sind scharf aber deutlich glatt und
abgerundet; nirgends flottirt auch nur das geringste Zipfel-
chen oder I#serchen. Eigentlich ist also nicht das eircum-
scripte Aneurysma, sondern eine stark verdtinnte Stelle der
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aneurysmatisch erweiterten Aorta in den rechten Vorhof per-
forirt. Fiir die oben gegebenen Auseinandersctzungen ist das
irrelevant.

Versuchen wir nun eine Erklirung dieser hochst sonder-
baren Veriinderungen zu geben, so ist es zunichst auf den
ersten Blick nicht zu bezweifeln, dass hier Einrisse der In-
tima vorliegen, die sich weit auseinanderzogen und dureh
die consecutive Ausdchnung der von Intima enthlissten Wand-
stellen noch breiter wurden. Die Rissstellen weichen an einer
Stelle auf mehr als 6 Centimeter weit auseinander. Wihrend
aber die untern Rinder der queren Einrisse auf der Intima
entweder fest sitzen blieben oder nachtriglich wicder fest
anwuchsen, ist dieses den obern Rindern nicht iiberall ge-
gliickt. Sie wurden stellenweise offenbar durch den Blutstrom
abgchoben. Und so entstand an einer Stelle eine Art Lippe,
an eimer andern eine Tasche. Bemerkenswerth ist jedoch,
dass auch an letzterer Stelle dic Intima nur auf 1%/, Centi-
meter abgehoben wurde.

Die mehr senkrechten Einrisse wurden weniger aunsein-
ander gedehnt, an einem gezackten sah man sogar deutlich,
dass die zackigen Briicken sich eciner weiteren Dehnung in
die Breite widersetzten; an einem anderen senkrechten Riss
wurde aber der eine Rand gleichfalls lappig abgehoben.

An einer hinteren Wandstelle waren dagegen offenbar
mehrfache Risse entstanden, die auseinanderwichen, wie die
Maschen eines Strumpfes.

Dass ganze Intimafiichen herausgerissen worden sein
sollten, ist nicht denkbar. Solche Intimafetzen kinnten im
Kreislauf nicht verloren gegangen sein.

Im Ganzen haben wir somit eine Entstehung der aneu-
rysmatischen Erweiterung wie beim Aneurysma disseccans,
bei welchem es sich ja gleichfalls um Kinrisse der inneren
Wandschichten handelt. Wihrend aber bei diesem das Blut
sich in die Einrisse einwiihlt und kiirzere oder lingerc Strecken
der inneren Wandschichten abhebt und abschilt, oft sogar in
ganzer Peripherie und nicht selten in ganzer Aortenlinge
und noeh dariiber hinaus bhis in die Aeste derselben, ist es in




33

vorliegendem Falle auffallend, dass die Macht des Bluistromes
nicht im Stande war, die Intima auf grossere Strecken zu
unterminiren, und selbst da, wo ein kleincr Lappen abgehoben
war, es nieht verhinderte, dass in dem Umschlagswinkel eine
feste Verwachsung, gewissermassen cine Vernarbung erfolgte.

Wir sahen aber ferner, dass die beim Entsteben der
Risse und Spalten offenbar nur in schmaler Linie von Intima
entblosten Wandstellen sich nach und naeh in kolossaler
Weise ausgedehnt haben und dies geschak mehr in der Héhe
als in der Breite, denn gerade die Rinder dev queren Spriinge
sind weit von einander entfernt, wihrend die senkrechten
Spriinge nur auf 1—1Y/, Centimeter klaffen.

Wir sind gewohnt bei dem Aneurysma disseccanus d.l.
beim Entstehen von Einrissen der Intima allein oder auch
dieser und der Muscularis eine Endarteriitis oder eine eigent-
liehe atheromatise Entartung der Intima voranszusetzen.

Diese Annahme scheint als so selbstverstindlich zu gelten,
dass man anderc Momente als etwa unterstiitzend kamn in
Erwigung gezogen hat. Nur Orth!) meint, dass neben den
Veriindernngen in der Wand ,noch andere, bis jetzt keines-
wegs genfigend erkannte Umstinde (mechanischer Natur?)
eine massgehende Rolle spielen®.

Dass auch in unserm Falle andere Umstinde als cine
Endarteriitis eine massgebende Rolle gespielt haben wiissen,
geht aus dem Verhalten der Aortenwiinde hervor.

Zunichst ist der Umstand von grosser Wichtigkeit, dass
von den zuriickgezogenen Rissriindern an die Iutima eine
vollig glatte Innenfliche hat. Selbst minimale Verdickungen,
die bekannten gelblichen IFlecke und Einsprengungen fehlen.
Und ‘sogar die Intimaflichen der zwischen den entblossten
Stellen sitzen gebliebenen Briicken sind glatt und eben. Auch
im weiteren Verlaut der Aorta und in ihren Hauptverzwei-
gungen sind keine endarteriitischen Veriinderungen zu er-
kennen.

Von einer Arteriosklerose oder einem Atherom ist mithin

1) Lehrb. d. sp. path. Anat. 8. 248, Berlin 1883.
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keine Rede. Man kann doch unméglich annehmen, dass
ganz linedre, viele Centimeter lange endarteriitische Verdin-
derungen bestanden hitten und dass gerade in diesen Linien
die Risse erfolgt wiiren, so dass man die Verdnderungen jetzt
nicht mehr wegen der Continuititstrennung erkennen kinnte.
Man kann auch positive Erscheinungen gegen eine solche An-
nahme auffiihren. Wie geschildert, bestanden einige Risse,
deren Rinder noch flottirten oder zugeschiarft waren. Es ist
nicht zu bezweifeln, dass cin Theil dieser Risse ganz frischen
Datums waren. Und wenn irgend wo, miisste man doch hier
in den Rissrindern Veriinderungen vorfinden. Dies war nicht
der Fall.

Sowohl diese wie auch festsitzende Intimastellen erwei-
sen sich nicht blos makroskopiseh, sondern auch mikroskopisch
als villig normal. Die oberen Schichten der Intima sind zell-
arm wie gewohnlich und nur hie und da in den tieferen La-
gen sind ctwas reichlichere Zellen vorhanden als pormal. An
solehen Stellen ist aber auch die Grenze zwischen Intima
und Muscularis weniger deutlich oder gar nicht mehr festzu-
stellen. Nur in den zuriickgezogenen, abgerundeten und ange-
wachsenen Rindern der Risse ist eine stiirkere zellige Infiltra-
tion zu erkennen. Iier haben wir es aber offenbar mit seeun-
diren, nach Entstehung der Risse entstandenen Veriinderungen
zu thun.

Es diirite wohl bekannt sein, dass bei Farbungen mit
Pikrokarmin die normale Intima der grossen Artericn niemals
die rothliche Farbe annimmt wie etwa die bindegewebige
Adventitia, sondern stets einen gelbrothlichen Ton erhilt,
woraus hervorgeht, dass die Lamellen der Intima nicht vollig
identiseh wit fibrilliirer Bindesubstanz sind. Sobald aber eine
zellige Infiltration in der Intima vorhanden ist, nimmt auch
das Grundgewebe eine melr oder weniger rithliche Farbe
an. Dies "war nun ganz besonders an den angewachsenen
Rissriindern der Intima der Fall, wihrend weiter davon ent-
fernt der gelbliche Stich immer mehr zunahm. Auch an an-
deren zellenreicheren Stellen trat diese Erscheinung auf.

Aus dem Zellenreichthum einerseits, der Karminfirbung
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andererseits kountc man also, um uns kurz auszudriicken
deutlich erkennen, wo etwa eine entziindliche Verinderung
der Intima entstanden war: Und so ergab die Untersuchung
der verschiedensten Stellen der Intima, dass keineswegs einc
Endarteriitis den Zerreissungen zu Grunde gelegen haben kann.

Nur an jener hintern Aortenpartie, an der kleinerc In-
timaflecke einem diinnen Strickwerk #nhnlich sassen, keine
scharfe Rissbegrenzung hatten, sondern sich auf die ent-
blossten Flichen abdachten, hier waren die Intimaflecke ent-
ziindlich veriindert. Es scheint aber auch hier kaum zweifelhaft
zu sein, dass die entziindliche Infiltration und Umwandiung
zu cinem zellreicheren, sich rothlich farbenden Bindegewebe
erst nachtriiglich nach dem Auseinanderweichen der Intima
entstanden ist.

Ganz anders verliilt sich die Muscularis. Selbst ober-
halb der aneurysmatischen Erweiterung, also an Partieen der
Aortenwand, deren Intima vollig glatt und normal erschien,
war die Muscularis schon streckenweise von Streifen durch-
setzt, die durch ihre Karminfarbung und ibren Gehalt an rund-
lichen Kernen sich als mesarteriitische Bindegewebswucherun-
gen ergaben. Diesc Streifen lagen hald mehr in den dusseren
Lagen der Museularis, bald mehr in den inneren, im allge-
meinen jedoch zerstreut, immer noch durch Streifen gelb ge-
firbter Muskelsubstanz getrennt. Hie und da erkannte man
aber auch in den Muskelstreifen ausser den langlichen Muskel-
kernen, die sehr intensiv gefiirbt waren, rundliche Kerne.

Je mehr man die mikroskopischen Schnitte aus der
Nihe der Erweiterung nahm, desto reichlicher und grosser
waren die Bindegewebestreifen. Es traten dann ganze Flecke
von kernreichem Bindegewebe auf, die oft durch die ganze
Dicke der Muscularis hindurchgingen. Fast regelrecht war
hier dann auch eine starke kernreiche Wucherung der Ad-
ventitia zu erkennen. Hier, in der Nihe der Erweiterung
fanden sich auch die oben erwihnten schmalen Streifen in
der Tiefe der Intima, welche sich rothlich fiarbten und zell-
reich waren. Und hier ganz insbesondere war oft auf grissern
Strecken keine Grenze zwischen Intima und Media zu er-




36

kennen.  Und das rithrte davon her, dass die inneren Lagen
der Muscularis ganz durch Bindegewebe ersetzt waren.

An den abgehobenen Lappen der erweiterten Stellen
ergab aber ferner die mikroskopische Untersuchung, dass
vielfach nicht blos die Intima, sondern aueh Schichten der
Muscularis mit abgeschilt waren. Man fand niimlich, wenn
auch spirlich, noch kleine Flecke und Streifchen gelbge-
farbter Muskelsubstanz mit den charakteristischen linglichen
Kernen in den unteren Schichten der Lappen.

Wenn wir also oben fast nur von einem Abreissen der
Intima sprachen, so miissen wir das nach dem mikroskopi-
schen Betund dahin corrigiren, dass wir schlechtweg dafiir
yinnerc Schichten der Aortenwand® setzen. Wie viel aber
jeweils noch von der Muscularis mit abeelost wurde, ob an
einzelnen Stellen nicht sogar die ganze Muscalaris mit ab-
riss, das war nieht zu entscheiden, dann auch an den Stellen,
selbst an den friseheren Rissen, an denen man noeh mikros-
kopisch eine Mediaschichte als nicht mitgerissen crkennen
konnte, waren mikroskopiseh kaum noch zusammenhiingende
Streifen von Muskelsubstanz anzutreffen,

Dies ¢ilt nun ganz insbesondere von den Flichen, dic
ihrer inneren Schichten beraubt waren. Diese Wandpartieen
bestanden fast ganz aus kernreichem Bindegewebe, theils in
wirtelformigen Ziigen angeordnet und mit Gefdssen dureh-
zogen, theils auch in Streifen und Lagen geschichtet, An
letzteren Stellen konnte man noch vereinzelte Muskelstreifen
finden und namentlich waren diese ctwas reichlicher an jener
hintern Wandstelle zu crkennen, an welcher noch Intima-
fleckchen aufsassen.

Speciell an der verdiinnten Stelle, an welcher der Durch-
brach in den rechten Vorhof erfolgt war, existirte zwar noch
im Rande etwas Muskelsubstanz, nicht aber mehr in der
diinnen Membran selber.

An all den crwihnten verdiinnten und bindegewebig ent-
arteten Wandstellen nun war cine ausgebreitete Verdickung
und kernreiche Wucherung der Adventitia nachzuweisen, in-
sofern als tiberhaupt noch eine Grenze zwischen dem Ge-
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webe, welches urspriinglich Media und dem, welches Ad-
ventitia war, erkannt werden konnte.

Fassen wir nun die gesehilderten Verh#ltnisse zusammen,
go fallt zundchst auf, dass die nahezu intakte Intima in grosser
Ausdehnung gerissen ist. Betrachten wir aber die Verinde-
rungen, welche in den Deiden andern Wandschichten vor sich
gegangen sind, so ist eine Erklirung nicht unschwer zu
geben.

Wir haben cs jazweifellos mit einer sehr ansgedehnten
Peri- und insbesondere Mesarteriitis zu thun. Die Muscularis
ist auf grossen Flichen ganz oder fleckweise zu Grunde ge-
gangen und durch Bindegewebe ersetzt. Nur in ganz ge-
ringer Ausdehnung erstreckte sich diese Entziindung auch
noch auf dic tiefsten Schichten der Intima, ohne aber in diesen
Verdickungen oder Verfettungen u. dergl. erzengt zu haben.
Das ,Massgebende® bleibt somit ganz entschicden die Mesar-
teriitis, wihrend die Periarteriitis nur als einleitender Process
in Betracht kommt und durch Verdickung der Adventitia die
Wand stiitzend eingetreten ist.

Selbstverstandlich ist es, dass nicht die Mesarteriitis als
solehe zu den Tinrissen und Erweitcrungen Veranlassung
gab, sondern dass sie nur insofern Ursache geworden ist, als
durch sie Muskelsubstanz zu Grunde gerichtet wird. Dies
noch besonders zu betonen miissen wir fiir ebenso ,miissig®
hatten als Orth (I ¢. S. 247) den Streit, ob Endarteriitis
oder Mesarteriitis die Ursache aneurysmatischer Erweite-
rung ist.

Das ist ja ganz klar, dass eine Wandstelle der Aorta,
an der die Muscularis ganz oder fleckweise zu Grunde ge-
gangen ist, schliesslich dem Blutdruek nachgeben muss und
gich ansbuchten wird, wenn sie nicht etwa von aussen ge-
stiitzt wird.

In unserm Falle ist es aber eigenthiimlich, dass dic
iiber den mesarteriitischen Partieen licgende Intima sich nicht
mit ausgebuchtet hat, sondern lieher gerissen und auseinander-
gewichen ist. Dies scheint dafir zu sprechen, dasg die nor-
male Intima eine allzugrosse Ausdehnungsfahigkeit nicht
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besitzt. Sie ist eben nicht gewthnliches Bindegewebe, was
ja, wie schon erw#hnt, auch aus ihrem Verhalten gegen Pikro-
karmin hervorgeht.

Eine Intima, in welche von der Tiefe her entziindliche
Verinderungen eingedrungen sind, mit anderen Worten eine
Intima, deren eigenes Gewebe durch Bindegewebe ersetzt ist,
wird dadurch viel dehnbarer, selbstverstindlich nur in ge-
wisgen Stadien und beim Fehlen der bekannten degenerativen
Veriinderungen.” In unserm Falle war also gerade die Inte-
gritit des Intimagewehbes die Ursache der Einrisse.

Dies mag ja mit den herrschenden Anschauungen und
Erfahrungen bei dem Aneurysma disseccans in Widerspruch
zu stehen scheinen. Im Grunde genommen ist das aber nicht
der Fall, wenn wir nur beriicksichtigen, dass bei diesen
"Ancurysmen in der Regel nicht die meist entartete Intima
allein, sondern gewdshnlich Intima und Muscularis zusammen
einreissen.

Fiir die von Koester (. ¢.) verfochtene Auffassung
aber, dass die aneurysmatischen Ausbuchtungen nicht eigent-
lich durch Endarteriitis und Atherom veranlasst wird, son-
dern dass die Mesarteriitis die massgebende Rolle spielt, ist
unser Iall ein neuer Beleg. Es ist ein Missverstindniss,
wenn ir neuercn Abhandlungen und Lehrbiichern angegeben
wird, Koester habe schlechtweg gesagt, die Aneurysmen ent-
stinden durch Mesarteriitis. Vielmehr gehen die Unter-
suchungen Koester’s und seiner Schiiler Krafft (1. c¢.),
Trompetter?), Auerbach ?) dahin, dass die Entziindungen
der Arterienwiinde ebenso wie dic der Venenwinde (Koe-
ster?), Ebeling?)) von aussen nach innen vordringen, dass
sie in der Muscularis zu Zerstorung und Continuitiitstrennung
fihren und dass auch die Endarteriitis auf diesem Wege ent-
steht, weil man regelmissig, wenn auch in minimaler Weise

1) Ucber Endarteriitis, Bonner Diss. 1876.

2) Ueber dic Obliteration der Arterien, Bonner Diss. 1877.
8) Sitzungsber. d. Niederrh. Ges. Bonn 1875.

4) Ueber Phlebitis, Bonn. Diss. 1880.
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bei derselben mesarteriitische Flecke findet. Koester hat
den Nachweis gefiihrt, dass der Untergang der den Blutdruck
wesentlich aushaltenden Muscularis zu Aneurysmen fiihrt und
dass endarteriitische Processe allein nicht geniigen, wenn
solche {tiberhaupt ohne Betheiligung der media vorkommen
sollten.

Wenn cine entziindliche oder degenerative Entartung
der Intima allein geniigen wiirde zur Entstehung eines Aneu-
rysma, dann miisste man doch annehmen, dass die Intima es
ist, die dem Blutdruck geniigenden Widerstand entgegensetat.

Dann aber dirfte bei intakter Intima keine aneurys-
matische Erweiterung entstehen.

Unser Tall zeigt im Gegentheil, dass selbst bei nor-
maler Intima eine Mesarteriitis bezw. Mes- und Periarteriitis
genfigen, um dic Widerstandskraft der Gefisswand derart
herabzusetzen, dass cine Ausbuchtung erfolgt.

Dass die Intima eher riss, als dass sie sich mit aus-
dehnen liess, ist eine Eigenthimlichkeit, fiir die wir oben
eine Erklirung gegeben haben.

Schliesslich michte ich noch wenige Worte tiber den
Ausgangspunkt der ganzen Lirkrankung hinzufiigen.

Wir haben geselhien, dass eine Pericarditis zu einer to-
talen Synechie des Herzbeutels mit dem Herzen gefiihrt hat.
Ich fiige hier hinzu, dass dic Erweiterung und Veriinderung
der Aortenwand sich nur wenig hoher erstreckt als zu der
Stelle, wo der Herzbeutel sich auf die grossen Gefiisse am-
schligt und hier mit der Adventitia versehmilzt. Oberhalb
dieser Stelle bestand dann aber noch cine Verdichtang des
sich anschliessenden mediastinalen Bindegewebes.

"Wir haben aber ferner erfahren, dass an der erweiterten
Aortenstelle eine starke entziindliche Wueclerung der Adven-
titia existirte. So wenig wir nun im Stande sind einen be-

E stimmten Beweis dafiir beizubringen, so ist es doch miglich,
ja wahrscheinlich, dass der ganze artcriitische Process von
jener Pericarditis ausging, sich auf die Adventitia der Aorta
und von da in dic Media forterstreckte.




Vita.

Gecboren wurde ich, Dietrieh Balduin Paul Zuur-
deeg, am 1. Februar 1856 zu Zierikzece in Holland. Den
elementaren Unterricht erhielt ich in meinem Geburtsort; be-
suchte daranf ebendaselbst drei Jahre lang die hohere Biir-
gerschule und dann vom Herbst 1871 bis zum Herbst 1876,
also wiihrend eines Zeitraumes von H Jahren, wie das da-
mals in Holland vorgeschrieben, das Gymnasium meiner
Vaterstadt. Am 28, Oktober 1376 wurde ich durch den zei-
tigen Dekan der medicinischen Facultit Herrn Prof. Dr.
Koester immatriculirt. Das Tentamen physicum bestand ich
am 1. August 1879. Seitdem war ich in den verschiedenen
Kliniken als Auscultant und Practicant thitig. Am 13, Juli
d. J. bestand ich das Examen rigorosum.

Wiihrend meiner academischen Studienzeit hirte ich die
Vorlesungen der Herren Professoren und Docenten: Binz,
Burger, Busech, Clausius, Doutrelepont, Finkler,
Fuehs, von Hanstein, A. Kekulé, Koester, von Ley-
dig, Madelung, W. Nasse, Nussbaum, Obernier,
Pfliiger, Ribbert, Riihle, Saemisch, Schaaffhausen,
Trendelenburg, von La Valette St. George, Veit
und Zuntz.

Allen diesen meinen hochverehrten Herren Lehrern sage
ieh hiermit meinen besten Dank. Zu besonderem Danke
fiihle ich wmich Herrn Prof. Dr. Koester verpflichtet, der mich
bei der Anfertigung dieser Arbeit in der bercitwilligsten
Weise unterstiitzte.



Thesen.

1. Bei den diagnostischen Merkmalen, durch welche die
Insufficienz der Aorta diagnosticirt wird, ist die Diagnose
nicht mit Bestimmtheit zu stellen, sondern eine Differential-
diagnose eines Aneurysma aortae offen zn halten.

2. Bei der antiseptischen Wundbebandlung ist der Spray
itherfliissig und in vielen Fillen sogar schidlich.

3. Die Transfusion in die Arterien ist der in die Vencn
vorzuziehen.

4. Das Morphium ist das sicherste Heilmittel gegen die
eclamptischen Anfille der Schwangeren und Kreissenden.
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Johannes Nenendorff, cand. med.
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