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Die Lehre von den Erkranknngen des Herz-
muskels ist eine neue und noch lange nicht ahge-
schlossene.

Man unterseheidet wohl allgemein die selbstin-
digen oder primiren Ilerzinuskelerkrankungen von
den sckundiren, ohne dass jedoceh fine alle in Frage
kommenden Zustinde Einigkeit dariiher hestehit, ob
sie zu der einen oder zu der anderen Gruppe zu
rechnen sind.

Uns interessieren hier nur die selbstindigen
Erkrankungen, und ich schliesse dalier alle diejenigen
Veréinderungen des Myocards aus, die sich entwickeln :

1. i Anschluss an Klappenfebler;

2. an greitbare anatomische Verfindernngen in
anderen Organen, so chronische Nierenerkrankungen,
allgemeine Arteriosklerose, chronische Lungenaffek-
tionen, Verwachsung des obliterierten Herzheutels
it der vorderen Brustwand oder Pleura, angeborene
Enge des Aortensystems, wahre Plethora;

3. an schwere Andmien, Intoxicationen, Ma-
rasmus.

Es bleiben also die idiopathische Dilatation und
Hypertrophie, die Myoearditis und das Fettherz.

Um gleich aaf dic Diagnose zu kommen, so
darf man wolil behaupten, dass man in den meisten
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Fillen mit Sicherheit eine Erkrankung des Herz-
muskels und dann eine selbstindige Erkrankung des-
selben diagnosticieren kann. Dass dies nicht in allen
Fallen moglich ist, kommt wesentlich daher, dass es
Klappenfehler giebt oder Stadien von Klappenfehlern,
wo alle Gerausche fehlen, dagegen vollstindige Arhyth-
mic der Herzthitigkeit nebst anderen Zeichen von In-
sufficienz der Herzleistung herrscht. Es gilt dies ganz
besonders von den schweren Fiillen von Mitralstenose,
was die gar nicht so scltene Verwechslung von Myo-
carditis mit Mitralstenose selbst seitens der gewieg-
testen Diagnosten erklirlich macht. — Was jedoeh
die einzelnen Formen der selbstindigen Herzmuskel-
erkrankungen betrifft, so ist deren Diagnose im
allgemeinen stets eine unsichere. Denn es ist ja
bekannt, dass fiir alle krankhaften Prozesse am Herz-
muskel, welche anatomische und itiologische Natur
sie auch haben moégen, charakteristische Erschei-
nungen nur durch die Einwirkung bedingt werden,
welche sie auf die Funktion des Herzens ausiben.
Es haben die fraglichen Zustinde das Gemeinsame,
dass sie Schadigungeu des Herzmuskels, resp. seiner
nervosen Apparate bedingen, welche die funktionelle
Leistungsfahigkeit des Herzens herabsetzen und hier-
durch genau dieselben Stérungen der Circulation
hervorrufen, wie sie bei den Klappenfehlern durch
rein mechanische Verhiltnisse bedingt sind. — Mit
Bestimmtheit ergiebt sich daraus nur, dass ecine In-
sufficienz der Herzleistung vorliegt.

Dagegen giebt es einige atiologische Momente
und klinische Zeichen, welche, wenn deutlich aus-
geprigt und combiniert, fir eine bestimmte Form
charakteristisch sind. Demnach kann in manchen
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Fillen eine an Sicherheit grenzende Wahrschein-
lichkeitsdiagnose gestellt werden. Dies gilt ganz be-
sonders von der Myocarditis, deren Bearbeitung
meine Hauptaufgabe darstellt, da der mitzuteilende
Fall ihr zuzuzihlen ist.

Die Lehre von der Myocarditis ist eine Errnngen-
schaft der nencren Zeit. Frither wurde sie wenig
heachict und noch weniger diagnosticiert. Est seit
Rihles' Abhandlung (1876) hat sie dic Aufmerk-
samkeit der Kliniker und pathologischen Anatownen
in holerem Grade crregt und st vielfach intra
vitamn diagnosticiert worden.

Man teilt die Myoearditis, wice die Entziindungen
aller Organe it spezifischen Zellen und  intersti-
ticllem Bindegewebe, in parenchymatose und inter-
stitielle, dann in akute und chronische, allgemcine
und partiale, und dic interstiticlle wieder n citrige
und fibrose.

Was zuniehst die Bezeichnung Myocarditis an-
langt, so ist diese nicht fir alle Fille, welehe man
Licrher zillt, zulreffend. Es gicht ja sicher cine
wahre Entzindung des Herzmuskels, sowohl paren-
chymatose als interstitielle, erstere in Form der
trithen  Schwellung  oder  albuminosen  Tribung,
wovon ein hochst pragnanter Fall in Rindfleisch’s?
Lehrbueh beschrieben ist, oft mit Ausgang in fettige
Degencration, letztere in Form kleinzelliger Infiltra-
tion mit Ausgang in Biterung {Herzabscess; oder
Bindegewchsneubildung (Herzschwicle).

1 Rithle, «Zur Diagnose der Myocarditis », Deutsches Archiv
far klinische Medicin XXII, S. 82,

2 Rindfleisch, Lehrbuch der pathologischen Gewebelchre,
4. Aufl, 8. 198,
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Beide Arten konnen sclbstindig entstehen aaf
rheumatischer Basis, wic e¢s Rihle hinstellt, und
was auch sehr einleuchtend ist — denn es ist nicht
cinzusehen, warum z. B. das rhoumatische Agens,
das mit so grosser Vorliche cinerseits den inneren
und dusseren Herziberzug, andererseits die Korpor-
muskulatur in Entziindung versetzt, nicht anch den
Herzmuskel direkt entzondlich afficieren solle —
oder fortgepflanzt von einer Endo- oder DPericarditis

oder — das betrifft vorziiglich die Entstehung des
Herzabseessos —  durch  Einsehleppung  infectioser

Emboli in dic Herzgefisse.

Im Gegensatz zu diesen in ihren Entwicklungs-
stadien ganz klaren Prozessen werden in der kli-
nischen Verkehrssprache unter die Rubrik Myocar-
ditis eine Reibe umschriebener Verinderungen des
Herzfleisches gebracht, welche inihren Indprodulkten
teilweise  einen entziindlichen Charakter an sich
tragen, wihrend ihre Entstehung nicht ganz klar
und durehsichtig ist. Dazu gelisrt die chronische
interstitielle  fibrose Myocarditis, die Schwielen-
bildung, und diese ist gerade die hiiufigste der oben
angefithrten Formen. Mit ihr habe ich mich ein-
gehender zu befassen.

Die Myocarditis pflegt haufiger und ausgebrei-
teter links als rechts aufzuntreten; sie erscheint
stets tleckweise, und dic grosscren myocarditischen
Partien sind aus urspriinglich kleineren zusammen-
gesetzt. Die Flecken selbst hestehen aus sehnig
glanzendem Bindegewehe. Die Faserung geht stets
parellel der Richtung der Muskelfasern. Die Flecken
koénnen an  joeder belichigen  Stelle sitzen;  mit
Vorliebe aber entstchien sic: a) an den der Spitze
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niher liegenden zwei Dritteln der Vorderfliche
des linken Ventrikels; b) an den dem Vorhof niher
liegenden zwei Dritteln der Hinterfliche; ¢) an den
Papillarmuskeln der Mitralis. Sind sie in geringer
Zahl vorhanden, so sitzen sie gewohnlich oberflich-
lich. Findet man sie auch in der Tiefe, so hat man
»s in der Mehrzahl der Falle mit einer ausgebreite-
teren Myoearditis zu thun (Koster?).

Wic oben erwahnt, entsteht schwielige Myo-
carditis durch wahre Entziindung mit plastischem
Charakter und zwar anf rheumatischer Basis — aber
in der Minderzahl der TFille. In weitaus grisserer
Zalll entwickeln sich die Schiwielen aus ischiumischer
Myomalacia cordis (Ziegler?) und aus héimorrha-
gischen Infarkten als sogeuannte [nfarktnarben.
Diese Zustinde regressiver Metamorphose nun werden
hervorgebracht durch mangelhafte oder aufgehobene
Blutversorgung und diese in erster Linie durch Skle-
rose, dann durch syphilitische Erkrankung, Throm-
hose und Embolie der Kranzarterien, Sklerose und
Aneurysma der aorta ascendens im Bereich des
Abgangs der letzteren. Dabei brauchen aber entziind-
liche Vorginge durchaus nicht mitzuspielen. Herz-
schwielen sind demnach sowohl degenerative als
entziindliche Produkte, und die hiufigste Ursache
_der schwieligen Mvyocarditis ist Sklerose der Kranz-
arterien. Es ist letzteres fiir die Diagnostik besonders
hervorzuheben.

Was dic Symptomatologie der Myocarditis anlangt,
so erwihnen alle Autoren ibereinstimmend das
1 Koster, s. bel Rithle L. c.

2 Ziegler, Lehrbuch der allgemeinen und speciellen patho-
jogischen Anatomie.
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starke Hervortreten der subjoktiven Beschwerden bei
derselben. Die Patientcu empfinden zunichst nur
bei dusseren Veraunlassungen, namentlich schon bel
geringen Lkorperlichen Anstrengungen, eine leichte
Kurzatmigkeit oder Herzklopfen und ein Gefull von
Beingstigung in der Brust. Zuweilen leiden sic an ciner
auffallenden allgemeinen Schwiiche. Sie ermiiden
leicht, fithlen sich unlustig und zum Teil auch unfihig
zu jeder geistigen Thitigkeit. Hiufige Ohnmachten
sind nicht sclten. In weiterer Folge kommen dann
dic #usserst qualvollen typischen Anfille von angina
pectoris oder Stenocardic und von asthma cardiale.
Natarlich fehlen auch Anfille von Herzschwiiche,
d. h. collapsusartige Zufille nicht. Im iibrigen va-
rileren das Verhalten der Herzthitigkeit und dic
physikalischen Erscheinungen ausserordentlich; be-
merkenswert st besonders @ Verlangsamung und
Unregelmassigkeit der Herzthitigkeit, Vergrosserung
des Herzens, systolisches Gerduselhh an der Spitze.
Nieht zu vergessen sind schliesslichi die Anfille von
Lungenodem, die dadurch entstehen, dass der stets
am frithesten und stirksten afficierte linke Ventrikel
zu crlahmen beginnt, wihrend der rechte unge-
schwiicht weiter arbeitet. Ich hatte jetzt noch etwas
ausfithrlicher auf die Ergebnisse der physikalischen
Untersuchung und das charakteristischste Symptom,
die Arhythmic der Herzthitigkeit, cinzagehen und
fiihre dazu die Beschreibung Rihle’s an:

Neben den genaunten subjektiven Beschwerden
ergiebt dic Palpation: Spitzenstoss von ungleich-
missiger Stirke, spiter nicht mechr fiublbar. Per-
cussion : Deutliche, aber selten hochgradige Volums-
zunahme, mely nach links.  Auscultation: In der
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Regel reine Tone, manchmal undeutlich; an der
Spitze picht selten ein weiches systolisches Geriusch,
wohl infolge der Erkrankung und consekutiven
Funktionsuntiichtigkeit der Papillarmuskeln des
linken Ventrikels. Das Auffallendste aber ist die
Regellosigkeit in der Stirke und Aufeinanderfolge
der Herztone. Dom entsprechend ist der Puls weich,
unregelmissig und ungleichméssig. Der Grad dieser
Regellosigkeit ist freilich in den cinzelnen Fallen
und zu verschiedenen Zeiten dessclben Falles nicht
immer der gleiche. Auch hat dic Therapic ihren
Einfluss darauf. Aber die Regellosigkeit selbst, also
dic Verbindung von Arhythimiec mit Ungleich-
missigkeit in der Stirke der Contraktionen und
Pulse muss als das cigentliche charakteristische
Hauptsymptom der Myocarditis angesehen werden.
Dieselbe schwindet niemals vollstindig.

Riegel! bhestitigt dies vollkommen und hebt
noch als charakteristisch das dauernde, nicht nur
paroxysmenweise Vorkommen diescr Abweichung
hervor. Hs beherrsche dic Irregularitit von Anfang
bis zu Ende das Krankheitsbild und trete sowohl
im Stadium des hochgradig gestirten Gleichgewichts
wie beim vollstindigen Fehlen jeder sonstigen
Funktionsstdrung auf; sie bestehe bei und trotz

. guter Herzkraft.

Rihle und Riegel schreiben diesem Symptom
eine grosse diagnostische Bedcutung zu und sind,
soweit meine Litteraturkenntnis reicht, die einzigen
Autoren, welche darauthin dic chronische Myocarditis

1 Riegel, «Zur Lehre von der chronischen Myocarditis».
Zeitschrift fir klinische Medicin, XIV.



einer sicheren Diagnose zuginglich erachten. Riegel
illustriert in einem Falle, den er tiber vier Jahre beob
achtete und intra vitam sicher als chronische Myo-
carditis diagnosticierte, die eben gekennzeichnete
[rregularitit in ganz ausgezeichneter Weise. (Leider
ergab die Autopsie neben weit verbreiteter Myo-
carditis eine Mitralstcnose, so dass nicht ersichtlich,
wic weit die Erscheinungen auf Kosteu der ersteren
und der letzteren zu seizen seien.) Er erklirt sie in
erster Linie aus dem Ausfall regulierender, im
Herzen selbst gelegener Apparate, der Herzganglien,
jedenfalls fir den Beginn und die geringeren Grade
des Leidens. Bei ausgebreitetercn schwieligen Herden
kommt als zweiter Faktor der Wegfall von Muskel-
substanz. Gesellt sich ausser der Destindigen [rre-
gularitat, welche ja auch vermehrte Arbeit bedingt,
als dritter Faktor Ueberanstrengung hinzu, so muss
der linke Ventrikel crsehlatfen, er wird seciner Auf-
gabe nicht mehr gentigen kinnen und darum er-
weitert werden.

Ueber den diagnostischen Wert dieser Arhyth-
mie dussert sich Ebstein,' «es sei wiinschens-
wert, wenn bei der Schwierigkeit der Diagnosc
der fibrosen Myocarditis die von Riihle gefundene
Arhythmie sich als konstantes Symptom heraus-
stellite». Er kommnt darauf hinaus, dass man
keineswegs berechtigt ist, beim Fehlen der Arhyth-
mie die Anwesenheit selbst sehr reichlicher skle-
rotischer Herde im Myocard auszuschliesen, dass

1 Ebstein, < Ucber die Beziehungen der Schwielenbildung im
Herzen zu den Stérungen seiner rhythmischen Thitigkeit », Zeit
schrift fir klin, Med. VI, 2.

F NS,
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dagegen bei andauernder Unregelissigkeit  und
Ungleichmiissigkeit der Herzthatigkeit und Zeichen
von Herzsechwiche in erster Linie an das Vor-
handensein  einer fibrosen Myocarditis  gedacht
werden miisse.  Wenn bei schwieliger Myocarditis
trotzdem die rhythmische Herzthitigkeit ungestort
bleibt, so liegt es nahe anzunehmen, dass entweder
die schwieligen Stellen nicht reichlich genng vor-
handen gewesen sind, oder dass sie sich an Stellen
befonden haben, deren Erkrankung keine solehen
Svmptome hervorzurufen braucht.

In diesen Betrachtungen ist meiner Aunsicht
nach die Arhythimic in ihrer Bedeutung fir dic-
jenigen Fille vou Hevzfehler, in denen cin Mitral-
fehler, insonderheit Mitralstenose ausgeschlossen
werden kann, gebithrend und richtig gewurdigt.
Sehliesslich sei als sehr wichtige klinische Thatsache
erwahnt, dass die schwielige Myocarditis in viclen
Fillen zu plotzlichem, schlagartig eintretendem Tode
fuhrt. (Hierher gehort wohl eine uicht geringe Zahl
der Fille von Herzschlag, von denen man so oft im
Volke hort.) Entweder ist plotzlich der Moment
eingetreten, wo die Blutzufuhr zum Herzen un-
gentigend wurde, oder es ging eine durch unvor-
hergesehene accidentelle Momente bedingte Ver-

“mehrung der Arbeitsleistung des Herzens voraus,

welcher der durch die bestchende Erkrankung schon
an und fir sich geschwichte und durch wieder-
holte Anfille in seiner IFuukfion beeintrichtigte
linke Ventrikel nicht mehr in entsprechender Weise
nachkommen konnte und darum erlahmte. Dann
werden die klinischen Erscheinungen des Lungen-
odems nicht fehlen.
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Wie gelangt man nun zur Diagnose einer Myo-
carditis ?  Zunéchst handelt es sich um den Nach-
weis eines Herzfehlers tiberhaupt; dieser ist leicht
zu fiuhren. Dann entsteht die Frage. Liegt eine Er-
krankung des Myoeards vor? Diese ist bei lingerer
Beobachtung durch Ausschluss zu lésen. Dabei muss
man auch die eingangs genannten Affektionen, die
sekundir zur Herzmnskelerkrankung fiihren, aus-
schliessen, um die Selbstindigkeit der letzteren dar-
zuthun. Jetzt bleibt die Differenzialdiagnose zwischen
idiopathischer Dilatation und Hypertrophie, Myo-
carditis und Fettherz ubrig. Diese ist, wie ich in
der Einleitung begrindete, nie mit absoluter Sicher-
heit, wohl aber mit hochster Wahrscheinlichkeit
zu stellen. Ich kann mich hier nicht ausfiihrlicher
auf die Symptomatologic der beiden ersten Affek-
tionen einlassen und erwihne nur, dass bei der
idiopathischen Dilatation und Hypertrophie die
Aetiologie hochst charakteristiseh und die Herz-
ddmpfung gewohnlich viel grosser und intensiver
ist — trifft man ja doch bei Sektionen solcher
Fille die grossten Herzen, die man berhaupt in
Leichen findet, die als cor bovinum beschrichenen
— und dass das Fettherz einer der am wenigsten
einheitlichen Begriffe und, wie cs Friantzel! in
seiner jingsten Arbeit ausgesprochen hat, als selb-
stindiges Krankheitshild eigentlich aufzugeben ist.
Die Myocarditis hat die meisten, am besten abge-
grenzten und typischsten Symptome. So wird man
bei nachweisbarem Atherom peripherer Arterien,

1 Fréantzel, «Die idiopathischen Herzvergrdsserungen »,
Berlin 1889.
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langsamem, unregelmissigemn Puls, fehlender oder
geringer Vergrosserung des Ilerzens und normalen
Tonen mit stenocardischen Anfillen auf Sklerose
der Kranzarterien und hieraus als die notorisch
hitufigste Folge anf Schwiclenbildung schlicssen. Hat
man dazu noch die Arhythmie in der oben ge-
schilderten Weise, so kann man sich it seiner
Diagnose zufrieden geben.

Ich gehe jetzt zur Mitteilung cines in der hie-
sigen medizinischen Klinik heohachteten Falles tiber,
der intra vitam als Myocarditis diagnosticiert and
durch die Sektion als soleher bestitigt wurde. Der
Fall wurde in der Klinik zu einer Zeit, da Herr
Professor Naunyn erkrankt war, von scinem Stell-
vertreter Herrn Dr. Minkowski behandelt,

Krankengeschichte.

C. V., Hausdicner, 38 Jalire alt.

Vater an unbekannter Kranklieit, Mutter an
den Folgen cines Wochenbettes gestorben. Patient
selbst will als Kind stets gesund und kriftig ge-
wesen sein. Lr diente funf Jahre in Afrika bei den
Znaven, machte den Feldzug 1870/71 mit und
wurde drei Jahre spiter aus dem Militirdienst ent-
lassen. Seitdem war er als Kutscher und Garten-
arbeiter, in den letzten drei Jahren als Hausdiencr
thitig gewesen und hatte als solcher oft sehr weite
Ginge mit schweren Lasten zu machen. Wihrend
seiner ganzen Militirzeit will Patient stets gesund
gewesen sein, insbesondere nic an Gelenkselimerzen
gelitten haben. Gonorrhoische und syphilitische In-
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feltion mit Entschiedenheit in Abrede gestellt. Vor
vier Jahren wurde Patient von einem Pferde ge-
schleift; er trug zwei Wunden am Kopf und eine
an der linken Schulter davon. Dieselben waren
oberflachlich und heilten in acht Tagen, ohne wei-
tere Schadlichkeiten zu hinterlassen.

Die ersten Erscheinungen der jetzigen Krank-
hLeit traten ungefiliv vor eiuem Vierteljahre aul; es
stellten sich niimlich bei  cinem sclinellen Gange
plotzlich Herzklopfer, Sehweissausbrueh und grosse
Sehwiclie ein, so dass Patient ausser Stande war,
weiter zu gehen. Er wurde in eine Apotheke ge-
fihrt, wo er sich im Laufe einer halben Stunde
soweit crholte, dass er langsam nach Hause gehen
konnte. Zwei Tage blich er ruhig zu Hause, dann
nahm er seine Beschiftigung wieder auf; doech
wurde er noch ofter von anfallsweise auftretendem
Herzklopfeu gestort. Atemnot hestand damals nicht.
Qochs Wochen vor der Aufnabme in die Klinik, als
patient eines Tages beim Hinauftragen einer sehweren
Last auf eine Treppe sich schr stark angestrengt
hatte, stellte sich wieder ganz plotzlich ein Anfall
von Herzklopfen ein, begleitet von kaltern Schweiss,
Frostgefithl und grosser Bliasse des Gesichts. Patient
empfand einen heftigen Sehrnerz unter dem Sternum
and hatte das  Gefihl, als konne er nicht mehr
atmen. Er fiel zusaminen, konute aher nach einigen
Minuten wieder anfstehen. Er setzte seine Arbeit
fort, jedoch verliessen ihn die Beschwerden seitdem
nicht ganz wieder; schon bei leichteren Anstren-
gungen steigerte sich das Herzklopfen und die Engig-
keit, schon bei Kkiirzercn Wegenn musste er hiufig
seine Last niedersetzen und ausruhen, weil die Be-
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schwerden zu stark waren. Anschwellungen seiner
Fisse will er nicht bemerkt haben.

Status am 22, December (888 :

Mittelgrosser Mann mit kriftiger Muskulatur
und geringen Fettpolster. Oedeme nielit vorhanden,
Korpertemperatar normal. Pnls unregelmissig, ab
und zu aussetzend, 110, von mittlerer Spannung.
Arterienwaiul ohne Zeichen von Atherom. Respira-
tion 28. Spiirlicher Husten olne Auswurf.

Thovax von normalem Bau, dehnt sich hei ticfer
Lnspiration gat und gleichmissig aus. Die Percussion
der Lungen ergicht iherall normalen, nicht tympa-
nitischen Lungenschall; wntere Lungengrenze in der
rechiten Parasternal- und Mammillarlinic im seelisten
lutercostalraum. H. v. u. eine schmale Zone, iber
weleher der Percussionsschall vielleichit otwas g20-
démpft erseheint ; doeli hier, wic iberall iber den
Lungen, normale Atimungsgeriuschie und keine Ab-
schwichung des Pectoralfremitus.

Der Spitzenstoss ist i fiinften Intercostalraum
etwas nach aussen von der Mammmillarlinie deutlich
sichthar, nicht verstirkt, nicht verbreitert. Die Hers
dampfung reicht nach rechts bis zur Mitte des Brust-
beins, nach obeu bis ziun unteren Rand der dritien
Rippe, nach links bis zur Mammillarlinie. Die Herztone
eigentiumlich durmpt und leise; an der Spitze zeit-
weise ein weiches hauchendes systolisches Gevinseh ;
an der Basis der zweiten Ton gespalten, tiber der
Pulmonalis nicht verstirkt.

Abdomen nicht aufgetrieben. Leber- und Milz-
diampfung nicht vergréssert; Druck in der Leber-
gegend etwas empfindlich. Urin 1500 Cem, kein Sedi-
ment, kein Eiweiss, kein Zucker. Stuhl regelimissig.

2
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Vom 26. Deeember 1888 bis 1. Januar 1889
dreimal tiglielr Infus. fol. Digit. 0,5: 190,0. Puls
gelit anf 60 herab, wird regelmiissig, setzt nicht
mehr aus.

4. Janunar 1887, Patient steht seit zwei Tagen
auf, geht ohne Beschwerden umher. Engigkeit und
erzklopten haben unter dem Digitalisgebrauch auf-
gehort und sich seither nichit wieder eingestellt,
Puls hilt sich zwischen 70 und 80, ist regelmissig,
von geringer Spannung. Spitzenstoss ist auch bei
rubiger Bettlage schr deutlich, wolbt den fiinften
linken  Intercostalraum ein wenig nach aussen von
der Mammillnlinie in ciner umsehriebenen  Stelle
deutlich nnd gleichméssig vor. Herzfigur wie oben.
Aun der Spitze ncben den Tonen ein schwaches
sansendes systolisches Geriesch, wird uach Bewe-
gung viel deatlicher, und voribergehend tritt ecine
Spaltung des zweiten Tones auf.

12, Januar 1889, Paticnt, der sich vollig wohl
fahlt, crhilt die Erlaubnis, nach Hause zu fahren.
Beim Gange nach der Pferdebahn fulidte er Druck
auf der Brust und hatte die Vorahnung, als kime
wieder ein Anfall. Dalheim war er nach Aussage
seiner Frau ganz munter, soll sich nicht aufgeregt
und nichts als eine Tasse Mileh genossen haben.
Gegen Abend beim Rickgang nach der Klinik atmete
Patient schwerer und bekam Herzklopfen. Bs stellt
sich Husten ein und Auswuwrf cines sehr reichlichen,
hellen, wisserigen, wenig schleimhaltigen Sputums,
welehes bald darauf gleichmissig rot gefirbt wird.
Ceber der rechten Lunge v. u. h. lymnpanitischer
Schall und dberall, besonders aber unten und in
der Secite, reichliches Crepiticren. Dasselbe hie und
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da aunch luks zo horen. Puls 120, unregelmissig,
sehr klein. Herztone unrein. Herzligur wie frither.
Ueber Nacht wirft I'atient ca. 1 Liter serds-blutiges
Sputum aus. Grosses Oppressionsgefithl. Aunffallender
Verfall der Krifte. Respiration 40, sehr oberflichlich.
Temperatur normal. Ordination: Frgotin 0,4 sub-
cutan. Infus. fol. Digit. 0,6 : 180,0.

13, Janunar. In der Nacht zweimaliges Erbrechen.
Puls 140, Respiration 48. Linke Lunge his auf spiir-
liches Rasseln frei. R. h. u. und in der Seite kiirzerer
Sehall und reichliches Crepiticren. Gegen Abend wird
das Befinden besser. Puls 120, Respiration 45, Tempe-
ralur dagegen 38, Leichter Sehweiss. Auswurf st sel-
tener geworden. Patientschlift uirnhig cinige Stunden,

14, Januar. Klinische Vorstellung: Verfallenes
Aussehen. Leichiter Schweiss. Respiration 23, ober-
flichlich. Puls 120, fast regelniissig, weich, klein.
Temperatur 37,8.

Rechte Lunge : V. tympanitischer Schall, Grenze
normal ; h. u. handbreite Dimpfung. Pectoralfre-
mitus hier etwas schiwicher. V. u. h. feines klein-
blasiges Rasseln (Crepitieren). Kein deutliches Bron-
chialatmen. Linke Lunge: Normaler DPercussions-
schall und normales Atimungsgerduscli; an einigen
Stellen ebenfalls etwas Crepiticren. Auswurf hat sehr
abgenommen, ist aber immer noech seros-blutie.

Herz o Diampfungstigne ein wenig nach  links
vergrossert. Spitzenstoss in der Mammillarlinie. Leise
Tone. Keinc Geriusche.

Lebergegend etwas emptindlich; Diampfung iiber-
ragt den Rippensaum um elwa zwei Finger hreit.
Milz nicht vergrosscrt. Urin klar, dunkelgelh, kein
Sediment, kein Eiweiss.
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Patient bleibt den ganzen Tag iiber vollstindig
klar hei Bewusstscin, klagt iber leftige Schierzen
anbestinunter Natur unter dem Brustbein und in
der Herzgegend. Obwolil objektiv die Dyspnoé nicht
hochgradig erscheint, quiilt den Kranken fortwihrend
das Gefihl, ersticken zn miissen; er atmet schnell
und oberflichlich. Herztone sind unrein, keine di-
stinkten Geriiusche. Puls aussetzend, klein, weich.

Injektion von 0,001 Morphium bringt iu der
Nacht cinige Stunden unruliigen Sehlaf. Temperatur
hat sich auf 38 gehalten. Dauernd leichter Schweiss.

16. Januar. Die objektiven Erscheinungen un-
verimdert. Ueber der ganzen rechiten Lunge Crepi-
ticren, h. handbreite Dampfung, woriber aber das
Crepiticren nicht abgeschwiicht. Pectorelframitus er-
halten. Dyspnoé steigt an. Grosse Hinfilligkeit.

I'l Chr abends. Puls 120, unregelinissig, ans-
setzend, sehr klein und weiceli.  Respiration sehr
oberflichlich  und  frequent. Extremititen kihl.
Kalter Schweiss. Pat. verlangt dringend, dass man
ilun Sehlaf verschatfe. Er wird aufgesetzt und crhilt
etwas heissen Kaflee, den er begierig nimmt. Kaum
ist er zurickgelegt, steht sein Herz plotzlich still;
nach cinigen tiefen Atemziigen und leichten
Zuckungen im Gesicht ist er tot.

Fassen wir das Krankheitsbild kurz zusammen:
Ein ziemlich junger, kriftiger Mann, der sich stets
viel angestrengt hatte, wird plotzlich in zwei An-
fallen im Anschluss an stirkere Anstrengungen von
heftigen Beschwerden befallen : Tlerzklopfen, Schmerz
unter dem Brustbein, Engigkeit, Schweisausbruch
und grosse Schwiche. Von da an hat er schon bei
leichteren  Anstrengungen darunter zu leiden. Im
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Kraukenhause konstatiert man als auflallige oljek-
tive Symptome lediglich dumpfe leise Herztone mrit
zeitweiligem  svstolisechen  Geriiusch  sowie einen
frequenten unregelmissigen Puls. Eine entsprechende
Therapic beseitigt diese Pulsanomalic und die sub-
jektiven Beschwerden, so dass Patient Erlaubnis er-
hilt, seine nabe Heimat aufzusuchen. Nach sciner
Rieklkelir édndert sich die Seene : Das kaum erlangte
Wohlbefinden hat sehr starmischen Erscheinangen
Platz gemacht. Die alten subjekiiven Beschwerden
sind wieder da; dazu ciu sehr frequenter kleiner
Puls, die deutlichen Zeichen des Lungenddems mit
hescehleunigter obertlichdicher Atmune.  Die frither
wirksame Therapie ist jetzt ohne Lrfolg.  Taler
raschem Verfall der Krifte, danernd frequentei,
kleinewn, unregelmissigem Pals erfolgt plotzlich Tod
am fiunften Tage nach der Wendung zun Schlim-
mern. I Ganzen bestanden Krankheitserscheinungen
wihrend cirea 3 Monate.

Dass in diesem Falle das Herz krank war, and
dass die Erscheinungen in den anderen Organen von
dieser Herzkrankheit abhingen, konnte keinen Au-
genblick bezweifelt werden. Dass kein Klappentehler
vorlag, zeigte die physikalische Untersuchung: oes
fehlten alle fir irgend einen Klappenfeliler charak-
teristischen Geriiusche, hauptsichlich aber die durch
den Klappenfehler bedingten Dilatationen und Hy-
pertrophien  bestimmter IHerzabschnitte und die
Folgeerschieinungen im Arterien- und Venensystem.
Veridnderungen in anderen Ovganen, welehe sclundir
das Herz in Mitleidenschaft ziehen, waren ebenso-
wenig nachzoweisen. Fir ein pericardiales Bxsudat
mangelte jeder Anhaltspunkt @ Fieber, Form der
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Herzdiumptung, erheblichere Vergrosserung der ab-
soluten Dampfung im Verhiltnis zur relativen, In-
kongruenz zwischen der Stirke des fithibaren Spitzen-
stosses und des Radialpulses, Hinausgehen der Dim-
pfaung dber den Spilzenstoss. s Dblieben also nur
die selbstindigen Herzmuskelerkrankungen ibrig.
Von diesen war cine idiopathische Dilatalion und
Hypertrophie sofort auszuschliessen, weil eine ent-
sprechende Vergrosserung der Herzdimpfung fehlte,
und auch die charalteristische Actiologic, wic sie
bet den typisechen Ifallen in der Litteratar heschricben
ist, nicht vorhanden war. A Dhesten passte auf den
vorliegenden Zustand dic ohen gegebene Sehilderung
der chronischen  fibrosen Myocarditis, und wurde
diese  Diagnose hegriindet  dureh die nacloweisbar
nichit  vergrosserte  IHerzdimptung, die  tyvpiselien
stenocardisehien Anfille, dic wir ja mit Storungen
des Corvonaravterienkreislanfs in Zusammenhang zu
bringen gewolnt sind, das deutliche systolische Ge-
ritusch, das in diesem Falle am besten durch sehwie-
lige Entartung der Papillarmuskeln der Mitralis sich
erilirte, das Lungenddem, die zeitweilige Arhyvthmie
des Pulses, den plotzlichen Exitus.

Die gewohnliche Ursache der Schwieleubildung,
die Sklerose der Kranzartericn, auch hier anzunehmer,
stiess auf Sehwierigkeilen.  Denn ecinmal handelte
es sich wm ecinen jungen Maun von 38 Jahren,
andererseits war von Atherom au peripheren Arterien
nichts nachzuweisen.  Letzterer Umsland schliesst
jedoch das solitire Vorkommen von Atherom an
ineren  Arterien  nicht aus, wic aus zahlreichen
Fillen in der Litteratur cesichtlich. [ so jungem
Alter ferner st eine Vereugerung des Arterienlumens
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viel hauafiger dnrch syphilitische Erkrankung der
Gefasswand  bedingt; jedoch wurde von dem Dla-
tienten syphilitische Infektion aufs entschiedenste
in  Abrede gestellt, und fanden sich auch keine
Reste alter Lues. Uebrigens weist die Litteratur
auch Falle von Arleriosklerose bei Leuten in den
30er Jahren auf; ef.'25, Es wurde also in unserem
Falle als Ursache der Myocarditis eine Storung des
Coronarartericukreislaufs  durch eine Affektion der
Kranzarterien angenommen; welcher Art letztere
sei, musste einstweilen dahingestellt bleiben.

Sektionshefund.
Herr Prof. v. Recklinghausen.)

Schlanker Korper, aber mil kriftie entwickelter
Muskulatur. Noch etwas Starre. Trockene Schropf-
kopfe auf dem Thorax bis zur rechten Bauchscile.
Stark gespannte Bauchdecken. Gut gefirbte Muskeln.
Leber ragt drei Finger breit in der Seitenlinic tber
den Rippenbogen. Keine Flissigkeit in der Bauch-
hohle. Zwerchfell rechts unterer Rand der funften,
links bis zur sechsten Rippe.

Im rechien Pleurasack ca 200 Cem. klare gelbe
Flissigkeit; ziemlich starke Adhdsionen; im linken

-wenige Tropfen. Linke Lunge relraliiert sich schr

stark.

1 Dehio, Stenocardie infolge Verschlusses der linken Coronar-
arterie des Herzous.

2 Petterson, Schmidts Jahrbiicher, Bd. 183, S. 256,

3 Sternfeld (anter Marchand’s Leitung', « Ueber Erkrankungen
des Herzmuskels im Anschluss an Stérungen des Coronararterien-
kreislaufs ».
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Herzbeutel licgt weit vor, bedeutend vergrossert,
enthalt ca. 30 Cem serdse Flissiglkeit.

Herz in Dbeiden Ventrikeln vergrossert, vor-
wiegend im  rechten, der auch die Spitze bilden
hilft; 14 em lang, 12 em breit. Linker Veatrikel
erweitert, mit dick geronncuem Blut gefiillt, nobst
sehr brichigen speclkhautigen Massen. Spitze erscheint
sehr weit, ihre Wand relativ diinn.

Papillarmuskeln und Trabekeln abgeflacht, he-
deckt mit sehr dickem Tndocard, zeigen keine ovi-
dente  Volumszunahme, treten nur stark hervor
wegen tiefer  Ausgrabung  der Reeessus zwischen
ihnen.  Wandung an  der Basis 14 mi, an der
Spitze 10 mm, .

Rechter  Ventrilkel  enthilt  ziemlich grosse,
lockere, speckhiutige Gerinnsel, Myocard i conus
arteriosus gut 6 nm dick. Papillarmuskeln missig
hypertrophisch.  Unter dem Endoeard erscheinen
zierliche gelbliche puukt- und strichférmige Zeich-
nungen und ramificierte Figuren.

An der Herzspitze rechts und links treten die
Trabekeln stark hervor ; zwischen ihnen einige kleine
Thromben, welche heller rot als die dunkelroten
Gerinnsel und theilweise adhirent.

Septum  nach rechits vorgehuehtet, zeigt na-
mentlich auf seiner linken Seite cine sehr bunte
Beschaffenheit, dic zum Teil dureh verdicktes En-
docard, zumn Teil durch die erwihnten gelblichen
Zeichnungen bedingt ist.  An der Hinterwand des
linken Ventrikels beflindet sich ein grosserer, sehnig
glainzender weisser Fleck, nahezu keilformig, wenig
in dic Tiefe reichend. Auf dem Flachsehnitt pra-
senticren sich unter ihim mehrere blaulichweiss




schimmernde Stellen. Diese erscheinen sehr zahl-
reich auf dem Flachschnitt durch die vordere Wand,
ganz unregelmissig ins rote Fleisch eingesprengt;
besonders gehduft sind sie an der verdiinnten Spitze.
Auch im Flachschnitt des Septums zeigen sich
spirlich solche Fleeke nebst verwasehenen gelblichen
Strichen.  Der Lingsschnitt durch dic Papillar-
muskeln der Mitralis ist ganz Desit mit weissen
Flecken. (Mikroskopisech bestchen alle diese glin-
zenden Flecke aus melir weniger kernarmem straffem
Bindegewche.)

Klappen normal. Nur an denen der Aorta
finden sich geringe Verinderungen.  Die freien
Riinder aller drei Segel sind in einen Wulst ver-
wandelt, so dass die Lunulac undeutlich. Hinteres
3 em lang, 13 mm hoch. Rechtes duaun, wie ge-
dehnt, leicht noch innen vorzubuchten, Rand 3 em.
Aus seiner Tasche ragi ein dunkelroter brichiger
Thrombus, der namentlich an der Aortenwand be-
festigt ist.

Der Anfangsteil der aorta ascendens ist sehr
bedeutend verdandert. Er enthilt mehrere Throm-
beu, ist stark erweitert, von rauher, unebener, bunter
Beschaffenheit mit zahlreichen gelben Flecken und
itber dem Niveau der folgenden unverdnderten In-
tima crhaben. An einzelnen Stellen ist dic Wand
gran durchscheinend, indem hier die Media fehlt.
Keine Defekte der Intima. Diese Verinderung, welchie
den ganzen Umfang des Gefisses in den Klappen-
taschen und oberhalb derselbe: einnimmt, erstreckt
sich - entsprechend der rechten Aortenklappe 3 ',
entsprechend der Grenze zwischen hinterer und linker

5%, em hoch und setzt sich mit scharfem Rand
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gogen den folgenden ganz intakten Teil ab. Am
Isthmus nach der concaven Seite zu befindet sich
noch ein 4 em langer, 3 em breiter Fleck mit der
gleichen balkigen Beschaffenheit. Aorta descendens
intakt, von Flecken fettiger Degeneration ete. frei.
Halsarterien weit, ziemlich dinnwandig. Halsvenen
stark mit Blut gefillt. Die Abgangsstelle der rechten
Coronararterie markiert sich inmitten der sklerotischen
‘Wucherung als eine kleine trichterformige Vertiefung,
in deren Grund das stark verengte Lumen des Ge-
fiisscs eben noch fiir eine feine Soude durchgingig
ist. Die aufgeschlitzte Arterie zeigt keine patholo-
gischen Verinderungen. — Die Abgangsstelle der
linken Kranzarterie ist vollstindig geschlossen. Sie
wird im sulcus coronarins aufgeschnitten, wo sie
keinerlei Verianderungen ilirer Wand darbietet, und
von hier aus eine Sonde in ihrem Lumen gegen und
in die Aorta vorgeschoben.

Rechte Lunge ist in dem oberen Teilen fest,
derb; ebenso in den hinteren Abschnitten, wo zu-
gleich starke himorrhagische Rétung der Substanz.
Keine circumseripten Herde. — In der linken Lunge
etwas braune Farbung, sonst nichts Abnorines.

Vergrosserung und derbe Beschaffenheit der
Milz.

Cyanotische Induration der Nieren. Derbe Leber
mit missigem Blutreichtum. Etwas Verdickung der
Magenschleimhaut.

Also lautet, soweit sie das Herz und die Aorta
betrifft, die anatomnische Diagnose:

Myocarditis interstitiatis fibrosa chronica si-
nistra.

Fettige Degeneration rechts.




Dilatatio ventriculi sinistri.

Hypertrophia ventriculi dextri.

Ancurysma diffusum aortae ascendentis.
Ruptura tunicae mediae.

Endaortitis chronica.

Stenosis orificll arteriae coronarie dextrae.
Obliteratio orifieii art. cor. sinisirae.

Epikrise.

Um von den mannigfachen Verinderungen am
Herzen die wenig bedeutsamen  vorwegzunehlimen,
so war die geringe Hypertrophic, die mehr den
rechlen als den linken Ventrikel hetraf, fiir den
Verlauf des Falles von keiner Bedeutung. Sie mag
wohl compensatorisch fiir den Ausfall von contrak-
tiler Substanz zustande gekommen sein. Ifir die
klinische Betrachtung wichtig war die starke Dilata-
tion des linken Ventrikels, die Muskeldegeneration,
die Risse in der Aorta mit ihren TFolgen fir die
Kranzarterienurspriinge. Der Zusammenhang dieser
cinzelnen Prozesse ist klar. Die Dilatation des linken
Ventrikels, die an der Spitze schon zu einem be-
ginnenden chronischen Herzaneurysma gefiillirt hatte,
ist sicher als passive Dehnung aufzufassen, da dieser
- Herzabschnitt durch die Entartung seiner Muskulatur
und die mangelhafte Blutversorgung in seiner Wider-
standsfahigkeit und Funktion aufs dusserste heein-
trichtigt war. Die bindegewebige und fettige Dege-
neration der Ventrikelmuskulatur war die natiirliche
Folge der Ernahrangsstorung des Herzens durch die
mangelhafte Blutzufulir, und diese kam zostande
durch die totale Verlegung des linken und die starke
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Vereugerung des rechten Kranzarterienursprungs.
Die Ursache dieser Affektion und dawmit der Schliissel
zu der ganzen Krankheit war die Zerreissung der
aorta ascendens, d. h. die Ruptur der tunica media
an einzelnen Stellen, dic sich schon makroskopisch
dureh die Verdinnung und grossere Transparenz
gegen dber den dbrigen verdickten und undurch-
sichtigen Partien kennzeichnete; und zwar ging ein
Riss durch dic Abgangsstellen der Kranzarterien,
so dass diese zu Spalten verzerrt und in ihrer Blut-
aufnahme schr behindert wurden.

Was schliesslich diese Lision der Aorta hetrilft,
so kann sie nur bedingt scin durch die beiden
Traumen, die unsecr Patient erlitt, d. L. die starken
Anstrengungeun, denen er sich aussetzte; denn im
direkten Anschluss an letztere  stellten sich  die
schweren Frscheinungen vou Seiten des Herzens ein,
und cine andere Aetiologie ist nicht zu finden.
Beispiele vou traumatischer Aortenruptar finden sich
zudem vielfach in der Litteratur. In Geissler's!
Gasuistik ist von neun derartigen Fillen direkt das
Trauma angegeben, bei Kohn? von acht, meist
ungewohnliche Muskelanstrengung. Charalkteristisch
ist z. B. cin Fall von Paul:% Ein 48jihriger go-
sunder Mann hatte sich eine Ruptur der Aorta,
die zu einem Aneurysma dissecans fithrte, bei eincm
Ritte zngezogen infolge einer gewaltigen Anstrengung,
die er machte, um sein durchgehendes Pferd zum

1 Geissler, «Ueber die als Aneurysma dissecans bekannte
Ruptur der Aorta », Dissertation 1862.

2 Kdohn, «Ueber einen Fall von spontaner Aortenrupturs,
Dissertation 1887,

3Paul, Virchow’s und Hirsch’'s Jahresbericht 1886, II,
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Stehen zu bringen. Aehnlich ist ein zweiter Fall
von Chiari:!' Paticnt hatte, um beim Ausgleiten
nicht zu fallen, mit seiner vollen Muskelkraft eine
rasche ruckweise Riuckwiirtsbeugung des Rumpfes
ausgefiihrt. Bel dieser Ruckbeugung mit Fixierung
des Larynx, der Trachea und des Zwerchfells wurde
die Aorta iiberiniissig gedehnt und bei der hoch-
gradigen Arteriosklerose und dadurch bedingtem
Elasticititsverlust die plotzliche Ruptur verstindlich.

Dass die Zerrcissung in fast allen Fallen in der
aorta ascendens erfolgt, ist in rein mechanischen
Verhiltnissen hegriindet. LIs hat ja dieser Teil des
Gefisssystems die systolische Verkiirzung des Herzens
zu compensieren und erleidet durch seine Befestigung
an den grossen Gefissstimmen des areus eine ziemlich
bedentende Dehnung. Ausserdem hat ja der Blut-
strom den Widerstand, den ihin die bedeutende
Kriimmung im arcus entgegensetzt, zu tiberwinden,
was sich in einer erheblichen Druckditferenz zwischen
aorta ascendens und descendens zu erkennen giebt.

Meist zerreissen nun durch Traumen die beiden
inneren Gefisshiiute. In unserem Falle zerriss nur
die Media, und das Besondere und Interessante des
JFalles ist eben, wenn man so sagen darf, der un-
glickliche Sitz eines Risses an den Kreuzarterien-
urspriingen, was dic bekannten schweren Folgen
nach sich ziehen musste.

Die Ruptur aber hatte noch dic weitere Con-
sequenz, dass sie die erstc Bedingung abgab zu
einer Dehnung der Aortenwand, also zur Erweiterung
des Lumens, d. h. zur Aucurysmenbildung.

1 Chiari, Virchow’s und Hirsch's Jahreshericht 1886, 1L,
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Das vorliegende Auncurysma war viel zu klein,
wn  diagnosticiert werden za konnen; es machie
weder Gompressions- noch physikalische Erschei-
nungen und storte wahrscheinlich an sich die Herz-
thiitigkeit in keiner Weise. Fir die klinische Be-
trachtung ist es deshalb von gar keiner Bedeutung,
und konnte somit vom klinischen Standpunkte aus
der Fall fur erledigt gelten.

Fir den pathologischen Anatomen hingegen
hat es wegen seiner ganz klaren Genese ein hoheres
Interesse und konnte dadnreh einen Beitrag liefern
zu der noch schwebenden Streitfrage tber die Ent-
stehung der walren Ancurysmen.

Iriher glaubte man, dass Aortenaneurysmen
fast ausschliesslich infolge chronischer Endaortitis
entstinden, chen weil man den Verinderungen der
inueren Haut tberhaupt mehr Aufmerksamkeit
schenkte als denen der Media, und weil man end-
arteriitische Veranderungen in Aneurysmen stets
fir priméir hielt, obwoll si¢ auch sekundir sein
konnen. Und fand man ein Ancurysma im Anschluss
an ein Trauma, so nahm man als nichste Folge
des letzteren erst chronische Endarteriitis und
dann als Folge dieser die Aneurysmenbildung an
(P.Guttmann'). Dieser Auffassung ist entschieden
zu widersprechen. Neuerdings ist man zu der An-
schauung gelangt, dass Aneurysmen hiuliger durch
Erkrankungen der mittleren Gefiisshaut entstehen
(Vogt,? Koster, Rindfleisch, Thoma, von
Recklinghausen). Ist ja doch die mittlere Haut

1P, Guttmann, Eulenburg, Realencyclopidie, Art. Aorta.
2 P. Vo gt, Eulenburg, Realencyclopiidie, Art. Aneurysma.
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diejenige, welche hauptsichlich die Festigkeit der
Gefasswand bedingt; und demgemiss findet man in
allen grosseren, der Diagnose znginglichen Aneu-
rysmen die Media degeneriert, atrophisch, schliess-
lich vollstindig geschwunden, wihrend die beiden
anderen Hinte verdickt sind.

Als primiire selbstindige Erkrankungen der
Media werden genannt: fettige Degeneration, Ver-
kalkung, Atrophie, granulose Degeneration (Lo wen-
feld"), Rupturen, chronische Mesarteriitis (Koster?).
Gerade seit der Kenntnis des letzteren Prozesses
ist man darauf gekommmen, den Erkrankungen der
Media vor der Endarteriitis den Vorzug zu geben.

Unser Fall ist ein weiterer Beleg fiir die Ent-
stehung der wahren Aneurysmen durch Mediaer-
krankungen und {iir die Ansicht, die v. Reckling-
hausen in seinen Vorlesungen vertritt, dass der
Aneurysmenbildung meist Rupturen der Media zu
Grunde liegen, dass die wahren Aneurysmen also
meist Rupturaneurysmen seien, nicht Dilatations-
aneurysmen, wic cs Thoma? annimimt.

[eh hitte noch einer Verinderung zu gedenken,
die sich in allen langer bestehenden Aneurysmen

~ausbildet und aunch in unserem Talle nicht ausge-

blieben war, der Verdickung der Intima als Ausdruck

einer chronischen Endarteriitis. Diese chronische

Endarteriitis in Aneurysmen hat wie die begleitende

Periarteriitis — abgesehen von der Gelegenheit zur
1 Léwenfeld, s. in Ziegler’s Lehrbuch.

2 Késter, Sitzungsbericht der niederrheinischen Gesellschaft
fir Natur- und Heilkunde, Bonn 191/1,

3 Thoma, <Untersuchungen iiber Aneurysmens, Virchow's Archiv
111, 112, 113.
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Thrombose einen salutiren Charakter. Sie ist
als ein Regenerationsbestreben der Natur aufzufassen
oder, wie es Thowma'! neonnt, als ein compensa-
torischer Vorgang. Sic dieut nach genanntem Autor
dazu, das crweiterte Gefisslumen zu verengen, um
es dem  Blutstrom  wieder anzupassen und so die
Verlangsammung  der  Stromgeschwindigkeit mehr
weniger wieder auszugleichen. In unserem TFalle
war die compensatorische Endarteriitis in  dem
kleinen  wahren diffusen Aortenaneurysma  durch
ihren Effekt von Bedeutung, der darvin bestand, die
Coronararterienofinungen noch mehr zu verengern.

leh resnmiere also meine Ansicht dahin: Das
Trauma bewirkte eine Zerreissung der {(durch latente
Erkrankung schon geschwiichten oder auch gesunden)
Media. Diese Zerveissung hatte, da sie die Coronar-
arterienoffnungen  verzog, einerseits Ernahrungs-
storungen des Herzmuskels mit consekutiver chro-
nischer Myocarditis zu Tolge, andererseits die
aneurysmatische Dehnung  der  Aorta und  diese
wieder die chronische Endaortitis, welche dic Kranz-
arterien fast vollstindig verschloss, so dass das
Herz erlahmen musste.

Zum Schlusse erfiille ich die angenehme Pflicht,
Herrn Privatdocenten Dr. Minkowski fir die
Anregung zur DBearbeitung des Themas und die
freundliche Unterstitzung, sowic Herrn Prof. Dr.
v. Recklinghausen fir die Ueberlassung des
Sektionsprotokolls und des anatomischen Praparats
meinen besten Dank auszusprechen.

1 Thoma, «Ueber compensatorische Endart
" Archiv 112,
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