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Das Vorkommen einer spontanen Zerreissung des
Ilerzfleisches ist scit Harvey bekannt. Im Launfe der Zeit
wurden zahlreiche derartigce Fille in der medicinischen
Litteratur verzeichnet und die Priiparate eingehend be-
schrieben. In den meisten Fillen stimmt das, was tber
die Stelle und das Aussehen des Risses gesagt ist, iiberein.
Ebenso sind alle Autoren darin einig, dass eine Ruptur nie
bei einer Herzwand vorkommen kann] deren Herzfleisch
vollkommen gesund ist und deshalb dem Blutdruck den
notigen Widerstand zu leisten vermag. Nur in einigen
wenigen Fillen soll keine nachweisbare Verinderung des
Myocards gefunden worden sein; gewiss jedoch sind diese
Angaben mit grosster Vorsicht aufzunehmen, zumal sie aus
dlterer Zeit stammen. So erwihnt z. B. Dezeimeris die
Maglichkeit der spontanen Ruptur ohne vorausgehende patho-
logische Veriinderungen des Herzfleisches 1. Auch in der von
Andrew Dunlop gegebenen Statistik werden unter 29 Fiillen
4 als solche angegeben, in denen das Herz vollkommen
gesund gewesen sein soll 2).

Sehr hiiufig erscheint die Herzwand in der Umgebung
der Ruptur verdiinnt und ausgebuchtet. Dieses gleichzeitige
Vorkommen von Ruptur und chronischem partiellem Aneu-
rysma %) in ein- und demselben Herzen weist darauf hin, dass

1) Bamberger, Lehil, der Herzkrankheiten 1857 8. 340.

2} Schmidt’s Jahrbiicher 1666 Band 131,

3) Leyden gibt an: ,Die Durchsicht der Literatur ergibt, dass die
Bezeichnung Ancurysma cordis von Corrisart herrithrt. (Deut-
sche med. Wochenschrift 1885 Nr, 8. S. 116. — Nun diirfte es aber
so gar unbekannt nicht sein, dass Corvisart sich in der Nomenklatur
hier einfach Auenbrugger anschliesst, (;;Distentionem hanc anevrisma
cordis appellare placuit, Invent, Obsery. XIV.) — Der in Frage ste-
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bei beiden genannten ‘pathologischen Folgezustinden oft
gleiche Verinderungen des Herzfleisches vorausgehen miissen,
d. h. Verinderungen, welche, wie oben gesagt, dic Resi-
stenzkraft der Herzwand vermindern.

Wir miissen also annehmen, dass in vielen, wenn auch
nicht in allen Fillen, Ruptur sowohl wie partielles chroni-
sches Aneurysma denselben Ursachen ihre Euntstehung ver-
danken. Unter Ursachen mdachte ich hier vor allem nicht
die klinisch-iitiologischen Momente, sondern nur diec ana-
tomischen Verinderungen des Ilerzmuskels verstehen, wie
sie an Priiparaten spontan zerrissener oder partiell er-
weiterter Herzen nachweisbar sind.

Sehr viele verschiedenartige Zustinde des Herzfleisches
werden in der Litteratur als diejenigen bezeichnet, welche

eine Ruptur des Herzens zur Folge haben konnen. Am
hiufigsten wird von den Autoren das Fettherz angefiihrt,
und zwar Tettherz im Sinne von Lipomatosis cordis sowohl
als auch von fettiger Degeneration der Muskulatur. Be-
sonders wird in Bezug auf die Fettinfiltration auf die Be-
obachtungen, wie sie Quain in seiner Abhandlung iiber
Fettherz niedergelegt hat, von vielen Autoren hinge-
wiesen. Nach dieser Statistik wire das Vorkommnis,
dass die Wand eines mit Fett durchsctzten Herzens zer-
reisst, am hiufigsten, und zwar auf Grund folgender pa-
thologisch-anatomischer Vorginge: Das Fett durchdrvingt
das intermuskuliire Bindegewebe, gcht lings desselben in
die Tiefe des Herzmuskels cin; die Muskelsubstanz wird
dadurch fahl gelblich. Der Herzmuskel selbst ist auf einen
schmalen Streifen reducirt und daher weniger widerstands-
fihig und zur Ruptur leicht geneigt.

Andere dagegen finden in der fettigen Degeneration

hende Ausdruck findet sich im iibrigen auch schon bei Boerhaave
{(Aphorism. 176), ferner bei van Swieten (Comment. in Aphor. Ed. II.
1745 L. 291).
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des Myocards den Zustand, welcher am meisten zur Zer-
reisung der Herzwand disponiert.

Den soeben genannten Vorgingen stellen dic meisten
Autoren die Myocarditis als niichst hiinfige, der Ruptur
vorausgehende Verdinderung zur Seite.  Fibrt die Myo-
carditis zur Bildung eines Abscesses, so kann derselbe ent-
weder nach dem Pericard oder nach dem Indocard in die llerz-
héble durchbrechen. Geschieht letzteres, so kann es zu einer
Ausspiillung des Abscesses durch Blut und damit zu ciner
rapiden Erweiterung der noch restierenden Wandpartie
kommen, wobei der Abscess in ein akutes Herzaneurysma
umgewandelt wird, welches jederzeit der Ruptur ausge-
setzt sein kann.

Zum chronischen partiellen Aneurysma und auch zur
Ruptur dagegen filhrt jene chronische Form, welche als
Myocarditis interstitialis fibrosa bekannt ist. Die Ent-
ztindung fithrt unter Zerfall und TFettmetamorphose der
Muskulatur zur Erweichung, an welche sich direkt eine
Ruptur oder nach Resorption der erwiihnten Massen zuniichst
eine aneurysmatische Ausbuchtung anschliessen kann. Is
bleibt dann ndmlich nur noch das interstitielle Bindegewebe
zuriick: zuweilen geht gleichzeitiz eine Bindegewebsneu-
bildung vor sich. Diesc circumseripten Bindegewebsherde,
die Herzschwielen, geben einen locus minoris resistentiae
ab und werden mit der Zeit ausgebuchtet. Wie schon
gesagt, wird gerade diese Entstehungsart der spontanen
Ruptur und der particllen chronischen Erweiterung der
Herzwand als eine der wichtigsten angefiihrt und zwar
um so mehr, als vom klinischen Standpunkte betrachtet
gerade die chronische Entziindung des Myocards eine um-
fangreiche Actiologie besitzt.

Gegeniiber denjenigen ¥iillen, welche dem Fettherz
und der Myocarditis ibhren Ursprung verdanken sollen,
stehen anderc mit ganz verschiedener Aetiologie vereinzelt
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da. Von Neubildungen, Echinococcen ete., welche durch
Veriinderung der sie umgebenden Herzmuskulatur eine
spontane Zerreissung hervorrufen, mdge hier abgesehen
werden. Lin von Eichhorst ) zitierter Fall v. Buhl’s soll
hier erwihnt sein, bei welchem die Ruptur an einer cir-
cumscript verfetteten Stelle auftrat. Diese verfettete Stelle
wiederum war durch eine umschricbene trockenc Pericarditis
bedingt. Eichhorst und Bamber ger?) gedenken
ferner der Fille, bei welchen es sich um Verengerung der
grossen Grefissstimme nnd Verfettung der Muskulatur han-
delte. Forster3) fihrt einen Fall an, bei dem die Ruptur
durch Verdiinnung der Herzwinde bej Arteriostenose
bedingt war. Zerreissung eines Aneurysmas der Coronar-
arterien mit nachfolgender Usur und Ruptur des Herzmuskels
erwihnen Eichhorst, Lebert+) und Forster, Rup-
turen der Vorhofe durch Kompression der Aorta und Pul-
monalis Lebert; derselbe ferner unter Verweisung auf
Cruveilhier Rupturen in Folge von primiiven Haemorr-
hagieen in fettig entarteter Herzsubstanz,

Das wiire so im allgemeinen das. was in der ilteren,
zum Teil auch neueren Litteratur als gpezielle Ursache der
chronisch-partiellen Aneurysmen und der Ruptur des Herzens
gesagt ist. Voriibergehend und kurz behandelt wurde meist
ein Punkt, nimlich die Verengerung und Verstopfung der
Coronararterien, welche die Grandursache einer Herzwand-
ruptur sein kinnen. Doch wird immer wieder, selbst in
den schon vor vielen Jahren aufgezeichneten Sektionspro-
tokollen von an spontaner Ruptur oder chronisch-partiellem
Aneurysma des Herzens Verstorbenen entweder der Kr-
krankung der Herzkranzgefisse speziell oder wenigstens der Gee-

1) Lehrb. der spez. Path. und Therapie 1885,
2) Lehrb, der Herzkrankheiten 1857,

8) Handh. der path. Anatomie 1863.

4) Anatomie pathol. Text I.
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hirn,-Nieren- oder Gesammtarterien Erwihnung gethan. Diese
Befunde wurden jedoch meist als Nebensache und nicht
als dasjenige Moment betrachtet, welches mit den Vertin-
derungen des Herzflcisches in engem Zusammenhang stehen
konnte. Zu denjenigen, welche hievon einigermassen eine
Ausnahme machen, gehort vor allen Malmsten !), dessen
Fall daher hier wohl nicht iibergangen werden darf. Das
betreffende Sektionsprotokoll lautet folgendermassen:

66jihriger Mamnn. Im Herzbeutel 2 Unzen Serum und
eben soviel schwarzes coaguliertes Blut. Im linken Ven-
trikel mehr an der Spitze und etwa 3/1* von dem Septum
entfernt fand sich ein11/2*/ langer, mit Blutgerinseln ausgefiillter
Riss, der schriig durch die #ussere Muskelschichte des Herzens
und das Pericardium geht. . Die innere Ausdehnung des
Risses liess sich teils wegen eines dicht aufliegenden Ge-
rinsels, teils wegen der eigentiimlichen Beschaffenheit der
Herzwand nicht genau bestimmen. Das erwihnte Gerinsel
war an der Herzwand sowie zwischen den Fleischbalken
und in den Aushshlungen der Herzwand so fest angeldtet,
dass scine Grenze nicht genau bestimmt werden konnte; es
hatte an seiner freien Seite die gewodhnliche blassrote
Fibrinfarbe, die sich nach der der Herzwand zugekehrten
Seite immer mehr verlor und stellenweise sich graugelb,
hellrot und dunkelbraun verdinderte. Die Konsistenz dieses
Gerinsels war teils fest, teils puriform; ebenso war die
Stelle der Herzwandung, in welche das Gerinsel iiberging,
zu einer pulpdsen, miirben Masse erweicht mit beginnender
fettiger Kntartung der Muskelfasern. Stellenweise fanden
sich kleine, jedoch mit blossem Auge sichtbarc Herde, wo
noch spirliches Bindegewebe die degenerierte Masse durch-
zog; cbenso fanden sich kleine Blutgerinsel im Innern
dieser Masse. Die nekrotischen Verinderungen wurden
nach der Rupturstelle hin immer bedeutender. Die Art.
1) Hygiea XXVL 1861 $. 629.



coron. sinistra war teils wegen Atrophie des Horzens, teils
wegen einer unregelmiissigen Dilatation geschlingelt: dic
Winde waren teils verdiinnt, teils verdickt. Im Ramus
anterior fand sich ein weisser und wenigstens am oberen
Ende durchhobrter alter Thrombus, der einige Linien von
der degenerierten Stelle der Muskelwand ausgehend sich
bis gegen die Stelle erstreckte, wo er sich verlor, nachdem
er vollkommen obturierend geworden war und ein puriformes
Aussehen angenommen hatte.

Malmsten bemerkt hiezu: Nach der Ausicht des Dr.
v. Duben, der die Sektion machte, hatte der Thrombus
der Coronararterie schon lange Zeit bestanden und die nlr-
weichung® des Muskelgewebes herbeigefiihrt, wonach die
Ruptur allmihlig wihrend der letzten Lebenstage entstand.

Andere Fille dieser Art, welche einen ihnlichen Be-
fund wie der ebenerwihnte geben, fiihren Schwidts Jahr-
biicher 1) an. So erwithnt z. B. Collin in der Gaz. des
Hosp. 104. 1867 einen Fall von eineni 2jibrigen Oftizier,
bei dem die Sektion ein Aueurysma und Ruptur des linken
Ventrikels ergab. Die Klappen sowie die grosseren Ar-
terien und die Coronararterien waren atheromatss. Kinen
weiteren Fall hat Vulpian 2) in der Salpetridre beobachtet.
Erweichungsherd im Gehirn, Atherom der Coronararterien,
antochthoner Thombus; dadurch In farkt, welcher in pHiT-
weichung® iiberging und sich dann in der letzten Tebens-
periode zuerst in die Herzhohle und dann in den Pericardial-
raum geodffnet hat.

Ausser diesen exquisiten Beispielen sind in Schmidts
Jahrbiichern 3) noch verschiedene andere verzeichnet, die
mehr oder weniger neben der Ruptur eine Erkrankung
der Coronararterien aufweisen.

1) 1868. 137 Seite 49.
2) Schmidts Jahrbiicher 1868. 131. Seite 329.
3) 1879, 183. 8. 254.




AR

N AN

—_ 9

Quain, nach dessen Statistik das Fettherz am hiufigsten
der Zerreissung ausgesetzt ist, unterlisst es nicht, zu be-
merken, dass gerade bel dicser Affektion (Fettherz) cine
Obliteration der Kranzarterien ein hidufiges Vorkommuis ist.
William Stokes!) fithrt diesen Passus inscinem Handbuch
der Krankheiten des Herzens und der Aorta an und er-
ziihlt zugleich zwei ecinschligige Fille. Bei dem einen #)
handelt es sich neben Fettherz um Kalk- und Knochenab-
lagerung sowohl in der Aorta als auch in den Kranzge-
fissen, welcl’ letztere ganz solid waren und bis auf einen
Zoll von ihrem Ursprung kein wahrnehmbares Lumen mehr
hatten. Das andere Mal 3) fand sich bei fettiger Degene-
ration der Herzmuskulatur eine Ruptur. des linken Ven-
trikels. Es ist jedoch hicr nur von einer Verkndcherung
der Arterien im Allgemeinen die Rede; von einer Er-
krankung der Coronararterien speziell ist nichts erwiilint.

Als Folgezustand der Verengerung oder des Verschlusses
der Erndhrungsgefisse des Herzens bezeichnet Bamberger?)
in seinem Lehrbuch von 1857 die Fettdegeneration des
Myocards.  Verknocherung der Coronararterie bedinge
durch Nutritionsstérungen Atrophie, die dann gewdhnlich
mit Fettentartung vorkomme. Rokitansky (Pathol. Ana-
tomie IL) gibt an, dass schmutzig gelbe, morsche Degene-
rationsherde sowie Herzruptur und partielles Aneurysma und
Unwegsamkeit der Coronararterien zusammenhiingen.

Auch Bottger (Arch. der Heilkunde IV. 18G3) be-
merkt, dass unter 62 Fiillen von Herzruptur 13 Mal Atherom
oder Thrombose oder Aneurysmen der Coronararterien die
Ursache waren.

Nach F'érster®) tritt bei beschridnkter oder aufgehobener

1) Handb. der Krankheiten des Herzens und der Aorta.
2) Dasselbe, Seite 253 u. 254.

3) Dassclbe, Scite 255.

4) L.-B. der Herzkrankh, 1857.

5) Handb. der path. Anatomie 1863.



—_ 10 —

Blutzufuhr durch die Ernihrungsgefisse des Herzens Anae-
mie und Atrophie der Muskelsubstanz ein, wihrend dabei
das Fettgewebe in der Peripherie der atrophischen Gegend
sich nicht selten stark entwickelt und an Stelle des ge-
schwundenen Herzfleisches tritt.

Friedreich!) findet, wie er in Virchows Lehrbuch be-
richtet, bei Verengerung, Verkniécherung und embolischer
und thrombotischer Verschliessang der Coronararterien fettige
Degeneration des Herzfleisches.

Schréotter?) fuhrt als Folge der Verstopfung der
Kranzgefisse die Bildung eines circumseripten Erweichungs-
herdes an, welcher zur Zerreissung der Herzwand fiithren kann.

Lancercaux spricht in seinem Trait¢ d’Anatomie
pathol. Paris 1879—1881 bei Behandlung des Kapitels
» Lhromboses et embolies des artéres coronaires, ramollisse-
ment ¢t ruptures spontanées du coeur® Seite 821: FEn
somme, Doblitération des artdres coronaires et de leurs
branches détermine dans le tissu musculaire du coeur des
desordres de circulation et de nutrition semblables & ceux
que l'on observe dans le cerveau ou dans tout autre organe dont
I'un des vaisseaux terminaux vient & soblitérer. Ces des-
ordres ne different pas des infarctus visebraux, ils tra-
versent les mémes phases, se présent tout d'abord sous la
torme de taches saillantes d’un rouge sombre ou brunatre,
effet de la stase et de l'infiltration sanguines du myocarde,
et plus tard sous celle de noyaux jondtres, circonscrits
par une zone rougeitre. Cette zone sefface peu a peu
tandis que la partie décolorée se ramollit de plus en plus
par lalteration graisscuse des fibres musculaires, et se trouve
ainsi dans les conditions les plus favorables A la rupture
de T'organe, a la suite du moindre effort de contraction.

1) Virchow Handb. der spez. Path, und Therapie 1867.
2) Ziemssen, Handb. der Path. und Therapie 1879.
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Si cette rupture cardiaque n’a pas lieu, il se produit au
pourtour du foyer ramolli et néerosé un travail phlegmasique
en vertu duquel se développe un tissu de cicatrice
qui vient prendre la place du tissu altéré. De li une sorte
de sclérose secondaire partielle, peu différente de celle de
la myocardite scléreuse primitive.

TIFerner Seite 822 :

» L artérite et toutes les ddgéndrescences des artéres
coronaires sont les causes ordinaires de la thrombose de
ces vaisseaux et des ruptures spontanées du coeur. Celles-ci
pour se produire, n'exigent pas toujours une oblitération
complete, il suffit parfois d'un simple rétrécissement ou
d’une dilatation suivie de désordres nutritifs. La vieillesse
est I'dge ol apparaissent ces lésions avec leurs conséquences
plus ou moins fiacheuses; c’est en effet aprés soixante ans et
surtout entre soixante-dix et quatre-vingt ans qu'elles ont
ét¢ plus souvent rencontrées. On les observe encore, mais
exceptionellement, & un Age moins avancé®,

L. F. Tautin gibt in seiner Thdse ,,De quelques
Iésions des artéres coronaires comme causes d’alteration du
myocarde® Paris 1878, an, dass die akute Entziindung der
A. coron. teils eine diffuse Ischacmie , teils einen Infarkt
des Myocards erzeugen kinne; die erstere veranlasse den
Tod durch Herzruptur oder durch Herzparalyse, indessen
scheine sie heilen zu konnen: ausgedehnte Verengerungen
der Coronararterien kinnen eine mebr oder weniger ausge-
dehnte Verfettung des Herzinuskels bewirken; sehr ausge-
sprochene und localisierte Verengerungen, desgleichen Obli-

terationen der Coronararterien durch Thrombose erzeugen

" Erweichungsherde des Myocards, welche ihrerseits im All-

gemeinen Ruptura cordis, seltener Herzparalyse und einen
schnellen Tod lbewirken kénnen. Uberlebt das betreffende
Individoum dicse Veriinderungen einige Zeit, so entstcht

ein Herzancurysma, gefolgt von Sclerose oder fettiger Ent-
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artung seiner Wand, deren IPolgezustand wiederum Ruptuar
des Herzens sein kann. Auch kann man dabei Verschwiirung
des Herzmuskels beobachten.

Ziegler erwihnt in seiner Arbeit ither die Ursachen
der Nierenschrumpfung 1) auch einer nach Verschluss der
Coronararterie entstehenden Herzmuskelerweichung und der
Schwielenbildung und bezeichnet erstere als Myomalacia cor-
dis und setzt letztere mit der arteriosclerotischen und throm-
botischen Hirnerweichung in Parallele, wiihrend er die Schwie-
lenbildung mitden Zustinden de rarteriosclerotischen Schrumpf-
niere vergleicht. In demselben Sinne Hussert er sich auch
in seinem Lehrbuche der pathologischien Awnatomie. Die
Myomalacia cordis ist eine ischimische Gewebsnekrose, bei
weleher Verfettungs- und Entziindungsprocesse erst secun-
dir auftreten. Die Ursache der Ischimie ist meist eine
Arteriosclerose die zur Verengerung und schliesslich zum Ver-
schluss dieses oder jenes Astes der Coronararterien mit oder
ohne Thrombese fiihrt. In seltenen Fiillen kann auch eine
Embolie eine Verstopfung verarsachen. Der ausser Circu-
lation gesetzte, der Nekrose verfallende zuweilen auch hiimorr-
hagisch infarcirte Abschnitt des Muskelfleisches bietet fiir
den Blutdruck einen locus minoris resistentiae, in Folge
dessen kann das Herz an der betretffenden Stelle bersten,

Tritt letzteres nicht ein und hat der Zerfall der Ge-
webe einen gewissen Grad erreicht, so beginnen die re-
paratorischen Vorgiinge. Der Detritus wird resorbirt und
fortgeschafft, der entstandene Defekt durch Narbengewebe
ersetzt. Bel diesen Vorgiingen treten aus den (lefissen
Rundzellen aus; es bildet sich in I'olge der Neckrose ecine
reaktive Entziindung. Der Detritus  wird grosstenteils
durch die austretenden Wanderzellen weggeschalt: zum
Teil wird er auch frei resorhirt resp. aufgeldst.  Weiterhin
bildet sich aus dem durch die Rundzellen gegebenen Ma-

1) Deutsch. Arch. f. klin, Med. XXV. 1880.



terial, sowie durch regenerative Wucherung der fixen Binde-

gewebszellen in der Umgebung des IHerdes Bindegewebe.
Die Muskeln werden nicht wieder ersetzt. Nach Verlauf
einer gewissen Zeit besteht daher die betreffende Stelle
nur aus mehr oder weniger zellenhaltigem DBindegewebe.
Haben sich irgendwo noch Muskelzellen erhalten, so liegen
dieselben in dem hyperplasierten Bindegewebe eingebettet.
Hatten Hacemorrhagieen stattgefunden, so enthilt das Binde-
gewebe braune Pigmentschollen und Korner. Makroskopisch
gibt sich die Narbenbildung in der ersten Zeit durch die
Einlagerung eines grauen durchscheinenden, spiiter mehr
glinzenden weissen Gewebes zu erkennen, das in die um-
gebende Muskelsubstanz ausstrahlt. Ein " solches Gewcbe
ist nichts anderes als eine Herzschwiele, welche darnach das
Lndstadium einer Herzerweichung bilden kann. Da sie an
Michtigkeit das Volumen der vorher vorhandenen Muskel-
substanz nicht erreicht, so wird die Herzwand an der be-
treffenden Stelle verdiinnt.

Weigert erwithnt der ischidmischen Herzerweichung
in seciner Arbeit tiber pathologische Gerinnungsvorgiinge ')
und macht sie ebenfalls von Erkrankungen der Coronarar-
terien und von Thrombose abhingig. Kommt ein plstzlicher
Abschluss des Blutes zu Stande, so bilden sich nekrotische
Herde, bei allmihlich eintretendem Verschluss stellt sich
Muskelschwuud und weiterhin eine Bildung von Herz-
schwielen ein. In dhnlicher Weise iiussert sich auch Huber
in seiner Arbeit itber den Einfluss der Kranzarteriener-
krankungen auf das Ilerz und die chronische Myocarditis 2).

Wie aus dem Mitgetheilten ersichtlich, kommt it den
“Arbeiten von Luncereaux, Ziegler, Weigertund Huber
immer mehr die Ansicht zur Geltung, dass Herzruptur und
Herzaneurysma meist nicht anf Verfettung oder auf primaerer

1) Virch. Arch. 79 Bd. 1880,
2) Virch. Arch. 89 Bd. 9999.
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Entziindung des Herzmuskels beruhe, dass vielmehr Kr-
krankungen der Coronararterien, die zu einer Verengerung
des Lumens fithren, beide Veriinderungen in Scenc setzen.
Damit steht auch in voller Ubereinstimmung, dass sowohl
die Herzruptur als auch das chronische Herzaneurysma am
hiufigsten bei bejahrten Individuen auftreten. Sehr wahr-
scheinlich haben auch in vielen der beschriebenen lille
dieselben Veriinderungen vorgelegen und sind nur iber-
sehen worden.

Der Umschwung in den Anschauungen hat sich in der
neuesten Litteratur bereits sehr bemerklich gemacht und
es wird in den neuesten Lehrbiichern der Erkrankung der
Coronararterien und dem ihm folgenden Zerfallprozess mehr
Beachtung geschenkt als frither.

Leyden ) widmet in seiner Arbeit tiber ,Sclerosc
der Coronararterien mit ihren Folgezustinden® der Herz-
erweichung grofie Aufmerksamkeit und beschreibt mehrere
Yille, bei welchen diese Zerfallsart des Myocards entweder
eine Berstung oder circumscripte Ausweitung der Herz-
wand zur Folge hatte.

Ebenso wurde aus dem Erlanger pathologisch-ana-
tomischen Institut durch Dr. Graser %) cin I'all von Herz-
ruptur mitgeteilt, welcher ein ganz charakteristisches Bild der
Herzerweichung gibt. Der DProzeh hatte die ganze von
der Arter. coron. ant. versorgte Vorderseite der Herzwand
ergriffen, da der Blutzufluly durch thrombotische Verstopfung
des Gefilles gehemmt war. Den Schiul bildete eine spon-
tane Zerreiffung des erkrankten Herzfleisches.

Posner 3) demonstrierte in der Sitzung des Vereins fiir
innere Medicin in Berlin (2 M:irz 1885) dasHerz einer 68jihrigen

1) Zeitschrift der klin. Mediz. Band VI. Heft. 2 1884,
2) Deutsch. Archiv fiir klin. Mediz. XXXV. Band VI. Heft 8. 598,
3) Deutsche medic. Wochenschrift 1885, Nr. 11. 8, 172.
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Dame, bei welcher sich ein partielles chronisches Aneu-
rysma der vorderen Wand des linken Ventrikels entwickelt
hatte. Auberdemn war hochgradiges Atherom der Aorta,
Verkalkung des Ostium der Mitralis und sehr betriichtliches
Atherom der Coronararterien vorhanden, die ziemlich weit
als starrwandige Gefiisse ffeigelegt sind. Bel mikrosko-
pischer Untersuchung ergibt sich selbst an den verdickten
Stellen der Herzwand hochgradige Myocarditis mit teils
dlterer, teils frischerer Bindegewebswucherung und Zerfall
der Muskulatur, wie sich dies auch bereits bei Betrachtung
mit bloBem Auge durch reichliche weile Flecken uund
Streifen verriith.

In der deutschen medic. Litteratur hdben also, wie aus
den angefiihrten Beispielen ersichtlich ist, die neueren Ar-
beiten tiber die pathOlOgiSCbén Verinderungen des Myo-
cards bel Verengung und Verschlult der Coronararterien
allgemein Beachtung gefunden. Dies scheint jedoch bei
auslindischen Autoren weniger der Iall zu sein. Einen
Beweis dafiir liefert z. B. H. Martin in der Revue de
médecine !) durch eine Arbeit, worin er im § II iiber
»Liéslons cardiaques cousécutives A l'endartérite obliterante
progressive spricht.

Er erzihlt hier kurz die Krankengeschichte eines
G68jihrigen Mannes, welcher im Jahre 1882 in der Charité
von Prof. Laboultre behandelt wurde. Die Anamnese
schliebt die Entstehung einer Herzerkrankung vollkommen
aus. Potatorium wird =zugegeben. Die Diagnose lautet
auf Mitralinsufficienz, allgemeines Atherom der Arterien,
besonders der Radialarterien.

Das Sektionsprotokoll gibt iiber den Herzbefund IFol-
gendes an: ,,Lie coeur apparait volumineux, ayant déja,
pav places, la teinte jaune paille de I'état graisscux. La

1) 1886 Nr. 1 Seite 12,
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valvale mitrale est entidrement transformée en bloc athéro-
calcaire rigide qui, vu par lorcillette, apparait commme un
etonnoir rétréci dans lequel deux doigts de la main ne
péndtrent quavec peine et en se déchirant aux aspérités
aigués de la paroi. La crosse de l'aorte est dilatée et
couverte de plaques athéromateuses”. Bei der mikrosko-
pischen Untersuchung wird zuerst auf den Zustand der
Nieren eingegangen und dann der des Herzens beschrieben:
Cette méme endartérite (wie bel den Nieren) se retrouve
dans les parois de laorte, au nivau des plaques athdro-
mateuses. Les vaisseaux nourriciers de la valvule mitrale,
dans leur parcours A travers lanneau fibreux, quils tra-
versent tout autour de lorifice auriculo — ventriculaire, pour
se rendre A cette valvule, présentent une endartérite tel-
lement avancée que leur lumidre en est en grande partie
oblitérée. Quant & la valvule elle méme, elle était en état
de dégénérescence athero-calcaire trds avancée’ dégénéres-
cence bien évidemment comparable, comme nature et com-
me pathogénie, & celle de Taorte; ici et la une méme
lésion primitive des canaux nourriciers a retenti de la méme
facon sur les tissus qui, directement atteints dans leur
nutrition, ont semblablement souffert et dégénéré. Inutile
d'ajouter enfin que dans le muscle cardiaque lui-méme,
un grand nombre des faisceaux musculaires avalent subi
,la dégénérescence graisseuse’, tendaient d disparaitre de-
vant une sclérose progressivement envahissent et, dominant
ces troubles dystrophiques, lendartérite oblitérante, de
date fort ancienne & en juger par la structure fibreuse des
tissus néoformés, diminuait partout, dans une trés forte
proportion, le champ circulatoire®.

Es wird hier also die ,,Dégénérescence graisseuse’
als der natiirlichste pathologische Folgezustand des Myo-
cards bei Verengerung oder Verschluf der Kranzarterien
hingestellt. Die neuesten deutschen Forschungen in diesem
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Gebiete scheinen H. Martin, der seine Arbeit doch erst
vor ganz kurzer Zeit verdffentlicht hat, vollkommen ent-
gangen zu sein, da er auch nicht die geringste Andeutung
tiber dieselben macht.

Professor Trier ') in Copenhagen fand bei der Sek-
tion Panums welcher in I'olge einer Ruptur des linken
Ventrikels starb, in der die Rupturstelle versorgenden Art.
coron. sinistr. atheromatdse Degeneration der Wandung
und wandstindige Thromben. Das Resultat der mikros-
kopischen Untersuchung war folgendes:

»,L'examen microscopique de la substance musculaire
du coeur (4 Tétat frais et durci) du voisinage de Ila
rapture révele des fibrilles atrophiées, 'd dégénérescence
graisseuse trés développée; plus de stries transversales, point
d’ hypertrophie du tissu cellulaire interstitiel; coloration
des nucléoles normale. A plusieurs endroits les fibrilles
se trouvent dechirées, éloignées les unes des autres par
des extravasations sanguines. Ailleurs dans le coeur droit
ct gauche, on reconnait les stries transversales des fibrilles;
la dégénérescence graisseuse, plus ou moins developpde, se
trouve, cependant, partout. Folgende Bemerkung fin-
det sich hinzugefugt:

nlia rupture a été le résultat de la ,,dégénération
graisseuse’ et de l'atrophie d'une partie circonscrite de la
paroi antérieure du ventricule gauche, et on a réussi &
démontrer que le rameau artériel de la partie affectée
était le siege d'une perte de substance athéromateuse, re-
couverte par un thrombus pariétal décoloré et qui en obli-
terait & peu prts la lumitre.

In der Deutschen Medicinalzeitung 2) wird ein Aus-

1) Revue de médecine 1886 Nr, 1 S. 81 Relation de la mort. Au-
topsie Rupture du coeur,
2) Deutsche Medicinalzcitung, Mitte Dez, 1885. Probenummer S. &

2
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zug aus einer Arbeit von I. Linsday Steven-Glasgow ver-
sffentlicht, worin derselbe die spontane Ruptur des Herzens
bespricht. In den dabei beschriebenen Fiillen handelte es
sich jedesmal um cine Zerreibung der linken Ventrikel-
wand. Im ersten Fall war die linke Coronararterie sehr
stark verkalkt und mebr oder weniger vollstindig durch
atheromatose Depositen verstopft; stellenweise findet sich
eine aneurysmatische Erweiterung, welche mit Thromben
gefiillt ist. Die zur erkrankten Stelle der Herzwand fih-
renden Arterieniste sind besonders hart und thrombosiert.
Die rechte Art. coron. ist erweitert, gewunden, stellen-
weise hart, aber nirgends verstopft. Die mikroskopische
Untersuchung der erkrankten Herzwand lies die Infiltra-
tion des Muskelgewebes mit Granulationsgewcbe erkennen,
welches stellenweise sehr deutlich dem Lauf der Blutge-
fibe folgte und welches oft den Lauf der Muskelfasern
unterbrach und deren Continuitiit storte. Stellenweise konnte
man keine Querstreifang erkennen, und die Muskulatur
erschien deutlich hyalin oder glasig. Tettige Degeneration
war vorhanden, aber in miDigem Grade. Wo die Zell-
proliferation besonders stark war, war die Zerstorung der
Muskelfasern sehr ausgedehnt, withrend die Muskelkerne
in Proliferation begriffen schienen. Hier schienen die Zellen
in einer homogenen transparenten Materie zu liegen, welche
sich nicht firbt. Der Zusammenhang zwischen der Neu-
bildung und den verstopften Arterien ijst auf manchen
Schnitten deutlich ersichtlich.

Im zweiten Fall waren die beiden Coronararterien sehr
stark verkalkt, ein grosser Ast der linken, welcher gerade
zu der Rissstelle hinfiihrt, vollig unwegsam und thrombo-

Cases of spontaneous rupture of the heart, and remarks of the condition
with special reference to fatty degeneration and disease of the coromary
arteries,
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siert. Deutliche Fettentartung der Muskulatur, welche sich
ausschliesslich auf die den Kern umgebende Zellpartie er-
streckt, jedenfalls aber absolut nicht zur Erklirung der
Ursache der Ruptur geniigen kénnte.

Im dritten Fall fehlte eine Verengerung oder ein
Verschluss der Coronararterien. Es fehlte sowohl fettige,
als bindegewebige oder sehwielige Entartung der Muskula-
tur, ebenso jede Zunahme des interfibrilliren Bindegewebe
oder Erkrankung der Zellen, so dass Linsday beim Fehlen
jeder Muskelerkrankung ein Herzaneurysma als Utrsache
der Ruptur annimmt.

Linsday ist der Ansicht, dass nicht die Verfettung
als solche, sondern die derselben zu Grunde liegende Ar-
terienerkrankung mit ihren Folgen als Ursache der spon-
tanen Ruptur anzusehen ist. DBei den hichsten Graden
der fettigen Degeneration, wie sic bei Phosphorvergiftung,
der perniciosen Anaemie u. a. vorkommt, beobachtet man
niemals Ruptur. Vielmehr handelt es sich in jenen Fiillen
nicht um die diffuse Fettentartung des Herzmuskels, son-
dern um die Folgen der Unwegsamkeit der Coronararterien,
die man frither nicht gekannt hat. Die Coronararterien
sind Endarterien und ihre Verstopfung wird daher Nekrose
(Infarkt) oder bei chronischem Zustandekommen dersclben
Myocarditis zur Folge haben; natiirlich wird an diesen
Stellen die Widerstandsfibigkeit der erkrankten Herzwand

abnehmen, so dass bei geeigneter Gelegenheit eine Ruptur
erfolgen kann,

Als Beitrag zur Aetiologie der obliterierenden End-
arteritis und der mit ihr zusammenhingenden Affektion des
‘Myocards ist noch die in der Revue de médecine 1885 or-
schienene Arbeit: ,,Contribution a Thistoire de Tartérite et
des cardiopathies thyphoidiques von Landouzy et A,
Siredey zu erwihnen. Is wird hier iiber die Krankenge-

2%
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achichte und die Sektion eines 2mal am Typhus erkrankten
23jihrigen Mannes gesprochen. Die Herzsektion ergab: ,,En
résumé, le myocarde est envahi par une veritable sclerose
avec artérite oblitérante et 1ésions dézéndratives des ¢1éments
musculaires. Auf Grund des Verlaufs der Krankheit sowie
des Resultates der Obduktion wird folgender Schluss gemacht:

,Cette observation est unc démonstration saisissante
du procédé instrumental mis en oeuvre par la maladie
thyphoidique pour produire V'alteration du cocur: elle permet,
aprds un minutieux travail d’analyse histologique, de faire
la synthese de cette cardiopathie sans laquelle le malade
ne serait pas mort.

Elle permet de mettre en son rang pathogénique l'en-
dartérite oblitérante, fonction de fidvre typhoide.

Elle permet de comprendre comment I'endartérite est
5 la fois effet et cause: effet de la maladie infectieuse,
cause de dystrophie cardiaque.

Die Untersuchungen, welche ich iiber den Zusammen-
hang von Herzruptur und chronischem Herzaneurysma mit
Erkrankungen der Coronararterien in Nachstehendem mit-
teile, betreffen Herzen, welche im pathologischen Institut
in Tibingen aufbewahrt sind und welche mir von Professor
Ziegler zur Verfugung gestellt wurden. Ich theile zunichst
die einzelnen Fille mit und werde das Resultat meiner
Untersuchung daran anschliessen.

Fall L
Hochgradige Arteriesclerose der linken Coronararterie mit
fast volliger Verlegung des Ramus descendens. Partielles
chronisches Aneurysma des linken Ventrikels.

Der linke Ventrikel ist an und fir sich mifig dilatiert; die
Wand zeigt eine hithnereigrofie Ausbuchtung, welche nach oben




13 otmr. unterhalb der
gegen das Septum ge-
richteten Aortaklappe
spitzwinklig  beginnend
die ganze  Herzspitze
einnimmt, seitlich bis
panz in die Nihe des
innern Randes des hintern
Papillarmuskels der Mi-
tralis reicht nnd mit ihrem
oberen Drittel nach vorn f!
anndhernd dem Verlauf |
des Septums folgt. Die
am stirksten ausgebuch-
tete Stelle entspricht der
Spitze des linken Ven-
trikels, ist durchscheinend
und besteht, soweit er-
kennbar, nur noch ans 3
Bindegewebe. Thre Dicke Fig. 1. Aneurysma cordis partiale. a
betrigt ungefihr 1 mm; Coronararierie mit hochgradig verdickter
die Wand des Sackes in Infima und verenglem Lumen. b Aneurysma.

den peripheren Partien weist nur noeh dinne Schichten von
Muskulatur aunf. Der Sack grenzt sich griftenteils scharf ab
gegeniiber der benachbarten Muskulatur nnd den Trabekeln.
Erstere dringt sich stellenweise wallartig fiber denselben hervor.
Die Innenfliche des Sackes ist glatt, das Endocard allenthalben mehr
oder weniger sclerotisch verdickt; in der tiefsten Stelle findet
man ein tiber erbsengroles atheromatises Geschwiir. Von den
Réndern her ziehen Fleischtrabekel, die sich rasch verschméchtigen
und bindegewebig werden, zum Endocard des Sackes hiniiber,
.um hier mit demselben zn verstreichen.

Mitralklappe fast intakt; leichte sclerotische Verdickungen
an den Aortaklappen und dem Anfangsteil der Aorta. Sclerose
mit Verkalkung und Geschwiirsbildung an der Basis der Aorta-
klappen. Die nur im Anfangsteil erhaltene rechtseitige Coronar-
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arterie zeigt ein normal weites Lumen und unbedeutende Sclerose.
Die linke Coronararterie ist schon von ihrem Ursprung an hoch-
gradig atheromatis entartet; in ihrer Wandung finden sich Kalk-
einlagerungen ; gegen die ausgebuchtete Stelle hin tritt eine immer
stirker werdende Verdickung der Gefifwand ein, und zwar
so, dal das Lumen anfangs noch fiir eine feine Borste durch-
gingig, zuletzt aber vollkommen verlegt ist,

Fall 1I.

Chronisches partielles Herzaneurysma. Sclerose der Goronar-
arterien.

Der linke Ventrikel ist etwas dilatiert; die Muskulatur hyper-
trophisch. Klappen links sind ohne wesentliche Verdnderung;
anbedentende fettige und sclerotische Entartung der Intima im
Anfangsteil der Aorta. Im unteren Drittel des linken Ventrikels
findet sich eine hithnereigroBe, ziemlich gleichméBige Ausbuchtung;
die stirkste Wandverdinnung liegt an der Spitze; hier nur 2 mm,
Wanddicke. Die Wandung besteht daselbst nur noch aus Binde-
gewebe. Wie im Fall I ist die Abgrenzung des Sackes gegen-
fiber der Umgebung ziemlich scharf; man erkennt in der Nihe des
Uberganges der hypertrophischen Muskulatur in die rasch ddnner
werdende Wand des Sackes weibe, derbe narbige Partien. Der
Sack ist mit einem derben, adhirenten Thrombus nahezu voll-
stindig ausgefillt, Der Stamm der linken Coronararterie ist
weit; die Intima nur ganz unbedeutend sclerotisch; der Ramus
horizontalis dagegen ist geschlingelt, die Intima stark seclerotisch
bis zn miabiger Verengerung des Lumens. Noch stiarker ist der
Ramus descendens erkrankt, Die Intima zum Teil sclerotisch;
auf halber Ventrikelhohe ist das Lumen nur noch fir eine starke
Borste durchgiingig. Die stark verdickte Intima zeigt zahlreiche
atheromatése Zerfallshohlen. Rechts finden sich intakte Rlappen,
geringe Dilatation. Auch die rechte Coronararterie mit ihren
Asten zeigt starke Schlingelung, sclerotische Verdickungen mit
Verkalknng und Verengerung des Tumens, doch nicht ganz so
hocheradig wie links.



Fall 1L

Chronisches partielles Herz-Aneurysma. Sclerose der Coronar-
arterien.

Der linke Ventrikel ist lveicht erweitert; die Muskulatar von
normaler Dicke. Im untern Drittel nach vorn vom Septum
beginnend findet sich eine stark wallnullgrobe Ausbuchtung mit
bochgradiger Verdiinnung der Wandung, welche iiber dem Sacke
grofitenteilsnur noch aus sehnigem Bindegewebe besteht; die inferste
durchscheinende Partie liegt ca. 2 cm. oberhalb der Herzspitze
nahe dem Septum, Das Aneurysma grenzt sich gegeniiber der
Umgebung, dessen Endocard diffus sehnig verdickt erscheint,
ziemlich scharf ab. Die umgebende Muskulatur ist durchsefzt
von zahlreichen narbigen Zigen, welche an der Riickseite des
Ventrikels fehlen. Die Klappen links ohne wesentliche Verdnde-
rung, ganz unbedeutende Sclerose am Anfangsteil der Aorta.
Der Ramus horizontalis der linken Toromararterie zeigt geringe
Sclerose; die Intima ohne stirkere Beeintrichtigung des Lumens,

Aus dem Stamm entspringen gleich nebeneinander zwei des-
cendierende Aste. Der Anfangsteil des vorderen Astes zeigt eine
/2 cm. lange, nur leichte Verdickung der Intima, von da ab bis
an sein Ende schliesst die hochgradig sclerotisch verdickte Intima
ein gerade noch erkennbares Lumen ein.

Der zweite erwdhnte Ast, welcher nach abwiirts und auflen
links hinzieht, zeigt ein ziemlich weites Lumen und eine unbedeu-
tende Verdickung der Intima. Ebeunso die rechte Coronararterie
und ihre Aste.

Fall 1V,

Chronisches partielles Herzaneurysma. Sclerose der Coronar-
arterien.

Erhebliche Erweiterung und geringe Hypertrophie des linken
Ventrikels; Sclerose mit Verkalkung und atheromatiser Ge-
schwiirs-Bildung an den Klappen der Aorta und Mitralis sowie
oberhalb der Sinus der ersteren. WallnuBgroBe Ausbuchtung
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der vorderen Wand des linken Ventrikels neben dem Septum
etwas oberhalb der Spitze des linken Ventrikels. Die Wandung
ist an der dinnsten Stelle durchscheinend, doch enthélt sie noch
eine ganz diinne Muskellage. Die Ausbuchtung grenzt sich nicht
sehr scharf ab, indem die Muskunlatur der vorderen Ventrikelhilfte
gegeniiber der hintern tberhaupt verdiiunt ist.  Sie laht auf dem
Durchschnitt, namentlich dber den untern Partien, hie und da
die ganze Ventrikelwand durchsetzende, weille narbige Ziige
nnd Flecken erkennen, welche an der hinteren Halfte des Ventri-
kels fehlen. l

Der Stamm der linken Coronararterie ist weit; ilire Intima
nicht wesentlich verdndert; nur gleich bei seinem Ursprung findet
sich eine verkalkte, sclerotische Partie in der Intima, doch ohmne
erhebliche Beeintrichtigung des Iumens. Der Ramus horizou-
talis und seine Aste sind weit; die Intima unverdndert; dagegen
erscheint der Ramus descendens gleich nach seinem Beginne dureh
hochgradige Sclerose nnd Verkalkung der Intima devart verengert,
daB man 2 em. unterhalb seines Abganges nur bei scharfem Zu-
sehen noch eine Spur eines Lumens wahrzunehmen glanbt. Bis
etwa zur Mitte der Ventrikelhohe stellt er ein durchans starres,
etwas geschlingeltes, solides Gebilde dar, wiihrend weiter nach
abwiirts die Verkalkang verschwindet, die Selerose der Intima
pur unbedeutend erscheint und das Lumen wieder anndhernd
normal bervortritt.

Der rechte Ventrikel ist ohne wesentliche Verinderung; die
rechte Coronararterie ohne Sclerose der Intima; nur der Anfangs-
teil ist einigermallen verengt.

Fall V.
Beginnendes chronisches Aneurysma des linken Ventrikels.
Sclerose der Coronararterie.
Starke Dilatation des linken Ventrikels bei anndhernd normaler
Wanddicke. Klappen links nicht veriindert, geringe Sclerose im An-

fangsteil der Aorta; iber wallnuligrofe Ausbuchtung des untersten
vorderen Meils des linken Ventrikels. Die diinnste Stelle, die



durchscheinend ist, wird dnreh die Herzspitze gebildet. Die Ab-
grenzung der Ausbuchtung gegeniiber der Umgebung ist wenig
scharf. In ihrer Umgebung finden sich eine geringe Anzahl von
weillen, narbigen Zigen und Flecken in der Muskulatur, welche
an der Rickseite des Ventrikels fehlen.

Der Stamm der linken Coronararterie sowie der horizontale
Ast zeigen nur ganz geringe Verdickungen der Intima; dagegen
verwandelt sich der Ramus descendens '/2 cm. nach seinem Ab-
gang durch rasch zunehmende Sclerose in ein solides, derbes,
starres Rohr mit gerade noch erkennbarem seitlich gelegenem
Lumen nm. Etwas oberhalb der mittleren Ventrikelhohe wird
die Intimaveranderung wieder etwas schwicher und das Lumen
tritt wieder deutlich hervor. Die rechte Corqnararterie ist weit;
die Intima zeigt nur an einer Stelle etwas stirkere Sclerose, doch
ohne nennenswerte Verengerung,.

Fall V1.
Ruptur des linken Ventrikels. Sclerose der Coronararterien.

Milige Dilatation undstarke Hypertrophiedeslinken Ventrikels.
An der Riickseite desselben, 2 em. nach vorn vom Septum aufmittlerer
Ventrikelhéhe beginnend und 21z

3 cm. gegen die Herzspitze
hinabreichend findet sich ein vonm oben nach abwirts ungefihr
in der Richtung des Septums verlaufender, nnregelmiBig zackiger
Rifl durch die Herzwand. Gegeniiber der allgemein 1'f/2 —2 cm.
dicken Veutrikelwand zeichnet sich diese Stelle, auch wenn man
die Rifivander sorgfiiltic aufeinander dringt, durch eine erhebliche
Verdinnung aus, welche kaum die Hilfte der iibrigen Wanddicke
betrigt. Dem entspricht in der Hohle des Ventrikels eine unge-
fibr wallnufigroBe, nicht scharf abgegrenzte Kinsenkung, wihrend
eine deutliche Hervorwélbung nach auBen nicht zn erkennen ist.
_ Narbige Herde in der Ventrikelwand werden vermifi,

i Mitralklappen und Aortaklappen ohne erhebliche Verinderung,
dagegen im Anfangsteil der Aorta oberhalb der Sinus sclerotische,
zum Teil verkalkte Verdickungen der Intima. Der Stamm der
linken Coronararterie ist weit, die Intima intakt. Der Ramus
descendens zeigt in diffuser Ausdehnung fettige und sclerotisch
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Entartung der Intima, doch ist mirgends eine erhebliche Beein-
trachtigang des Lumens wahrnehmbar. Im gleichen Zustande,
doch etwas stirker erkrankt, befindet sich der gesamte Ramus
horizontalis. Der Ast desselben, welcher in geschlingeltem Ver-
lanf direkt gegen die erwiihnte Rupturstelle hinzieht, erscheint
sofort nach seinem Abgang durch hochgradige Sclerose mit Ver-
kalkung und atheromatdosem Zerfall der Intima derart verengt,
daf man nur bei genaunem Zusehen gerade noch ein feines Lumen
erkennen kapn. Dann wird die Entartung wieder schwiicher und
zwar so, dal ein stairkeres Lumen wieder zn Tage tritt. Die rechte
Coronararterie ist ebenfalls geschlingelt wnd sclerotisch, Das
TLumen bleibt iberall ordentlich erhalten.

Fall VIL

Ruptur des linken Ventrikels. Sclerose und Thrombose des
Ramus descendens der linken Coronararterie.

Von diesem Fall, der eine Frau von 60 Jahren betraf,
habe ich durch die Giite des Herrn Professor v. Jilrgensen
auch die Krankengeschichte erhalten und gebe dieselbe, da
die Litteratur von #hnlichen Tillen nicht eben viele Mit-
teilungen iiber den Krankheitsverlauf enthiilt, das VWesent-
liche aus derselben wieder.

Der Vater der Patientin war stets gesund ; gtarb an Alters-
schwache. Die Mutter dagegen warde nur 48 Jahre alt; sie sel eines
Tages bei ihrer Arbeit am Waschzuber bewubtlos umgefallen und
gleich todt gewesen; sie sei immer etwas ,schnaufig" gewesen. Pa-
tientin hatte nur eine YQehwester , welche 15 Jahre alt an ,Scharlach®
starb. Patientin selbst war mit Ausnahme von Masern, Keuchhusten
ete., die sie als Kind durchgemacht habe, niemals erheblich krank
gewesen. Sie verheirathete sich mit 95 Jahren und gebar in einer
Ehe 7 Kinder. Im Jahre 1876 multe sie mehrere Tage an einer
starken menstrualen Blutung zu Bett liegen; von da an ist bei ihr
die Periode vollstindig ausgeblieben. Bis in ibr 55. Jahr hatte Pa-
tientin niemals fiber subjektive Beschwerden bei Ausitbung ihrer

Arbeiten zu klagen; sie sei immer eine gesunde, ristige und gut
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aussehende Frau gewesen. Von dieser Zeit an dagegen — also jetzt
vor 5 Jahren — stellten sich bei ihr allméhlig die ersten Beschwer-
den ein: sie warde etwas schwerathmig, konnte nicht mehr ,;s0 flink
Trepp auf und Trepp ab springen®, auch die Verrichtung schwerer
Feldarbeit sei ihr nicht mehr so leicht geworden; daneben habe
sie ofter an leichtem Husten gelitten, ab und zu auch Magenbe-
schwerden (Magendriicken, Reiz zum Erbrechen) bekommen. Alle
diese Klagen glaubte Patientin damals darauf zuriickfihren zu
miissen, daB sie in letzter Zeit sehr an Korpergewicht zugenommen
habe. Niemals jedoch steigerte sich ihr Leiden bis zu dem Grad,
daf} sie hatte zu Hause bleiben oder gar zu Bett liegen miissen;
sie konnte immer noch gut jhren Posten als Ortshebamme aus-
fillen, war auch nie gendthigt, einen Arzt za Hilfe zu rufen, um
ihn iiber ihren Zustand zu befragen. So blieben bei der Patientin
die Verhiltnisse bis vor zwei Jahren, also bis in ihr 58. Jahr:
da seien auf einmal zn ihren sonstigen Beschwerden noch
Anfille von Schmerzen und Beklemmung in der unteren Brust-
und Magengegend hinzugekommen; dabei habe sie zu gleicher
Zeit iiber Herzklopfen und Brechreiz zu klagen gehabt, ohne daf
es zum eigentlichen Erbrechen, hichstens zum Heraunswiirgen von
Schleim gekommen sei. Sie habe erst um die Zeit der Anfille
einen schlechten Geschmack im Munde gehabt und ihre Zunge
sel ab und zu belegt gewesen.

Zuerst hat Patientin bei den Anfillen einen kurzen Stich
in der vorderen Brustgegend empfunden, der Gfter nach stirkerer
Kraftleistung, wie Aufheben eines schweren Gegenstandes vom
Boden, oder nach raschem Gehen, namentlich den Berg hinauf,
aufgetreten sei; wenn sie sich dann einige Minuten ruhig verhalten
habe, sei alles wieder gut gewesen. So habe sie es oft mehrmals
an einem Tage bekommen, oft seien aber auch Tage, ja Wochen
verstrichen, bis sie wieder einmal solches Stechen verspiirt habe.

- Nach und nach, so besonders seit Beginn des Winters vorigen

Jahres, hiitten diese paroxysmatisch auftretenden Schmerzen an
Intensitdt zugenommen: Es ist nicht bei dem stechenden Schmerz
geblieben, sondern es gesellten sich ihm noch Schwerathmig-
keit, Kopfschmerzen, Bangigkeit, Herzklopfen und Ubelsein hinzu.
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Auch die Dauner des Anfalls verlingerte sich von einigen Minuten
zu einer halben Stunde. Wiihrend dieser Zeit befiel die Kranke
ein Vernichtungsgefiihl; sie mufite sich oft an einem Tisch mit
beiden Héinden anstemmen, um athmen zu kénnen; dabel wechselte
ihre Gesichtsfarbe; bald war sie ganz roth, bald ganz blaf; dabei
fithlte sie starkes Ubelgein, das sich bis zum Erbrechen steigerte.
Wenn der Anfall zu Ende war, fihlte sie sich duferst matt
und abgeschlagen.

Wegen dieses Zustandes begab sie sich erstmals dieses Frith-
jahr in poliklinische Behandlung. Seit dieser Zeit, also nament-
Jich vergangenen Sommer {iber, fithlte sie sich wieder etwas wohler,
aunch cessierten die Anfalle lingere Zeit, bis Patientin jetzt wieder
am 3. November in poliklinische Behandlung gelangte.

Tags zuvor, nachdem sie schon einige Tage twber stirkeren
Husten, Kurzathmigkeit, Appetitlosigkeit, Ubelsein zu Xklagen
gehabt hatte — fithlte sie sich am Morgen mnoch relativ wohl,
so daB sie verschiedene Besuche bei Wichnerinnen ausfuhrte;
auch zwang sie sich, obgleich ihr abgeraten wurde, da sie
gegen Mittag schon Schmerzen auf der Brust geklagt hatte,
am Nachmittag einer Taufe beiznwohnen. Auf dem Wege von
der Tanfe nach Hause hiitte ,sie es auf einmal iiberfallen®. Sie
sei kanm mehr zu Hause die Treppe hinaufgekommen; sie sel
ganz roth im Gesicht geworden, habe kaum mehr Athem holen
konnen und einen furchtbaren stechenden Schmerz in der Herz-
und Magengegend empfunden. Darauf legte sie sich sofort zu
Bett; es sei aber im Bett auch nicht besser geworden. Dicser
Zustand hielt dann etwa 11/g Stunden an; gegen Abend besserte
er sich; der Schmerz lies nach und auch der Brechreiz, den sie
wihrend der Hohe des Anfalls heftig empfunden hatte. Die
Nacht vom 2/3. November verlief sonst ruhig, nur sei sie oft
aunfgewacht und habe ab und zu starkes Herzklopfen empflunden.
Am 3. November Morgens blieb sie rubig im Bett liegen;
trotzdem bekam sie im Lauf des Vormittags einmen Anfall, der
allerdings nnr /2 Stunde wihrte und nicht so stark war als der
vom Abend des 2. November. Gegen Abend stand sie etwas vom
Bett auf, sie legte sich aber bald wieder, da sie sehr matt und
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abgeschlagen war. In der Nacht vom 3. auf den 4. November
hat sie verhiltnismifig gut geschlafen, sie fihlte sich am Morgen
des 4. November auch ganz wobl, so dafl sie sogar aus dem
Hause ging, um einige Besorgnngen zu machen. Da plotzlich
inderNachtvom 4/53 November bekam sie Nachts 12 Uhr
einen sehr Leftigen Anfall, der, als er nach 5 Uhr Morgens noch
nicht zu Ende war, Veranlassung gab, zum Arzt zu schicken,

Beim Besuche um 53)4 Morgens hirte man vor der Thiire
schon das laute Gestéhn der Patientin. Bei der Erkundigung
nach ihrem Befinden gab sie in abgerissenen Worten zur Antwort:
»sle miisse sterben“, Dabei lag sie nicht rubig zu Bett, sondern
warf sich von einer Seite anf die andere, setzte sich bald auf im
Bett, bald legte sie sich wieder zuriick auf den Riicken. Thre
Stirn war gerunzelt, die Lippen und \Vangéu leicht blaulich ge-
firbt; die Hinde und Fiibe waren kiihl anzurithren. Die Papillen
reagierten gut. waren leicht Yer.engt; die Zunge war leicht belegt,
Patientin hatte kurz vorher melirmals Erbrechen, meist schleimige
Massen. Die Athmung (42 Athemziige in der Minute) war ober-
fldehlich und schien ziemlich beschwerlich; aufgefordert konnte
sie jedoch ziemlich tief inspirieren. Der Puls (78 Schlige an
der Radializ) war schlecht gefillt, leicht wegzudriicken, sonst ohne
besondere Abnormitit; die Arterie nicht atheromatoes. Die Herz-
tine waren tiberall leise, aber rein durchzuhoren, die Untersuchung
der Lungen ergab keinen Heerd, nur eine miBige Ausdehnung der
Lungen iber die normalen Grenzen hinaws; auch war der Schall
ither denselben leicht tympanitisch. Daneben war ein Katarrh
der gréberen Bronchien zu konstatieren. Das Abdomen war bei
der Betastung und beim Eindriicken nirgends schmerzhaft; Off-
nung war regelmiillig erfolgt. Der subjektive Schmerz und dag
Beklemmungsgefihl wurde hinter den untern Teil des Brustbeins
verlegt; es sei ihr hier »Wie wenn etwas zerrissen wire'. Die
Patientin bat: ,man méchte ihr um Gottes Willen helfen; sie halte
es jetzt nicht mehr linger aus®. &s wurde ihr jetzt 1!/z ccm.
einer 3%/ Morphiumlisung auf die Brust injiciert, worauf sich nach
einigen Minuten schon das subjektive Befinden der Patientin
besserte. TUm 10!/2 Uhr vormittags hatte sich ihr Zustand sub-
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jektiv gebessert; «ie war viel ruhiger geworden und die Schmerzen

hatten sich bedeutend gemildert. Patientin stand sichtlich unter
Opiumwirkung; die Pupillen waren verengt; Athmung (26 Zuge
in der Minute) war ruhiger geworden. Der Puls (116 an der
Radialis) war klein und schlecht gefilllt, Cyanose der Lippen,
Wangen und Nase. Die genaue Untersuchung des Herzens, zuerst
dann in vertikaler ergab keine bedeutende
Veranderung der Herzdampfung , auler einer leichten Verbrei-
terung nach links hin und wenig nach rechts; oberer Stand IIL
Rippe; links Sternalrand ; Spitzenstofl im 5. Interkostalraum, etwas
auswirts der Mammillarlinie. Die Herzdimpfang war nuar leise
pamentlich in horizontaler Lage; in vertikaler
Die Auskultation ergab iber der
von ein deutliches systolisches
aler Riickenlage zu hiren War;

in horizontaler Lage,

ausgesprochen ;
wurde sie etwas deutlicher.
Herzspitze und etwas einwirts da
Gerdusch, das aber nur jn horizont
in vertikaler Stellung verschwand es.

Der 2. Ton iiber der Pulmonalis war deutlic
rall rein, nur etwas leise

h accentuiert;

sonst waren die Tone am Herzen fibe
durchzuhoren. Auch war der Spitzenstof nur wenig zu fithlen.

Nach der Untersuchung legte sich Patientin wieder zn Bett;
sie gab noch gut Antwort auf an sie gestellte Fragen, verzog
sogar lichelnd das Gesicht.  Als etwa 10 Minuten verstrichen
waren seit dem Weggang der poliklinizchen Visite zog sie anf
einmal krampfhaft beide Arme dber den Kopf hinan und ohne
dal weiter etwas vorfiel, horte sie auf zu athmen.

Sektiomn
(Professor Zie gler.)

entwickeltem Fettpolster.
Muskulatur dunkelbraun-

die Dinnddrme in ihrer

Kraftig gebaute Leiche mit stark
Todtenstarre mnoch nicht eingetreten.
rot. Netz dullerst fettreich, bedeckt
ganzen Vorderfliche.

Herzbeutel sehr stark von Fett iberlagert, lieg
rt; beim Einschneiden

t in grofler

Ausdehnung vor, erscheint etwas verbreite
entleert sich aus demselben fa
Das Herz ist zusammengezogen;
wenig ausgedehnt. 2 ctm. links vom Septum

st reines, flissiges Blut, ea. 250 gr.
der rechte Ventrikel ist nur
befindet sich ein
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3 ctm. langer Rif}, der parallel dem Septum von oben nach unten
zieht, im Rils selbst spirliche Mengen Blut. Die zerrissene Mus-
cularis klafft auseinander und ist mit geringen Mengen Blut
belegt.

Das Herz fiihlt sich im Allgemeinen fest an, nur in der Nach-
barschaft des Risses ist die Muskulatur weich. Die Herzspitze
wird vom linken Ventrikel gebildet, dessen vordere Wand ausge-
buchtet erscheint. Aus dem linken Herzen entleert sich nur wenig
Blut; rechts ist noch etwas reichlicher Blut enthalten. Muskula-
tur des rechten Ventrikels ist kriftig entwickelt, braun gefdarbt
und von Fett stark iberlagert. — Entsprechend der erwihnten,
oberhalb der Spitze gelegenen Ausbuchtung, an deren nach rechts
gelegenem Rande auch die Rilstelle sitzt, zeigt sich von inmen
eine ziemlich starke aneurysmatische Ausbuchfung der Herzhohle,
und es liegt im Grund dieser Hohle etwas 1!/2 cm. nach links
von der #ufleren Offnung die innere RiBstelle. Die iiber die Rif-
stelle hinziehenden Trabekel sind entzwei gerissen und in der
Nachbarschaft der Rifstelle huemorrhagisch infiltriert.

An der Stelle der Ausbuchtung erscheint die Muskunlatur ver-
diinnt, wohl wesentlich durch die Dehnung, wihrend sonst das
Herz zusammengezogen ist. Die Muskulatur ist hier auffallend
weich, jedoch im Ubrigen nicht dentlich verfirbt. Der ibrige
‘Herzmuskel ist dick, etwas hypertrophisch, namentlich die Papil-
larmuskeln. Der vordere, der sich in zwei Hauptspitzen teilt,
ist in seinem nach links gelegenen Abschnitt in eine leicht pig-
mentierte, schwielige Masse verwandelt; nur an seiner Basis sieht
man noch hellrote bis braune Muskelzige. Ein Langsschnitt durch
die rechts gelegene Halfte ergiebt, dal anch in den Spitzenteilen
die Muskulatur grofienteils geschwunden und durch schwieliges
Bindegewebe ersetzt ist. Die an diesem Papillarmuskel sich an-
setzenden Sehnenfiden sind etwas verdickt, dagegen fehlen
erhebliche Klappenverdickungen. Der vordere Papillarmuskel

" zeigt einzelne weifliche Streifen von Narbengewebe im Innern,
doch ist der grofte Teil der Muskulatur noch erhalten. Die linke
Coronararterie ist schon an ihrem Anfangsteil durch eine arterio-
sclerotische Verdickung der Wand stark stenosiert, wird ;dann
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etwas weiter, zeigt aber im ganzen Verlauf eine unter der Norm
bleibende Lichtung. Eine zweite hochgradige Stenose findet sich
da, wo ein Ast nach unten gegen jene Stelle zieht, in welcher die
Ruptur gelegen ist; der absteigende Ast ist auch in weiterem
Verlauf durch arterioselerotische Verdickung der Intima verengt.
TUnmittelbar da, wo die Spitze der Rifistelle nahe an die Arferie
herantritt, geht ein kleiner Ast ab, der nach der Rilistelle gerichtet
ist, dessen Lumen vollkommen verschlossen ist. In dem andern
Ast, der am Rande der Ruptur und dem Septum ventriculornm
herabzieht, sitzt ein das Lumen obturierender trocken aussehender
grauroter Thrombus. Lungen sind lufthaltig, oedematoes, wenig
blutreich. Leichtes diffuses Emphysem, das am vordern Rand deut-
licher ausgesprochen ist.

Milz ist 12,5 cm. lang, dunkel graurot; Pulpa fest. Linke
Niere in reichlich Fett gehiillt, Kapsel leicht abziehbar, Ober-
fiiche glatt, nirgends narbige Einziehungen; Parenchym ohne
wesentliche Verdnderung, rotbraun.

Die ibrigen Organe ohne bemerkenswerte Verinderung.

Fall V1l

Ruptur des linken Ventrikels. Sclerose und Thrombose der
Coronararterien.

Das Herz, im Januar 1885 von Herr Dr. Knapp in Ludwigs-
burg dem pathologischen Institut tbersandt, stammt von einem
Zuchthausgefangenen, welcher bis dahin anscheinend gesund und
arbeitsfihig nach ganz kurzem Unwohlsein mit den Zeichen eines
Magenkatarrhs unerwartet starb. Die Sektion ergab aufier der
Herzruptur Lungenemphysem ziemlich bohen Grades und eine ums
doppelte vergroBerte Milz. Die iibrigen Organe ohne wesentliche
Verdnderungen.

Der linke Ventrikel ist etwas dilatiert; die Muskulatur von
annihernd normaler Dicke; Mitralis intakt; ganz unbedentende
sclerotische Verdickungen mnd Fettflecken an den Aortaklappen
und an der Aorta. Die untere Hilfte des Ventrikels und zwar
die vorderen gegen das Septum hin gelegenen Partien sowie die
Herzspitze zeigen eine starke Verdiinnung der Wandung, so dab
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die Muskulatur an den dinnsten Stellen nur noch 2—3 mm.
Dicke besitzt. Die Partien oberhall der Herzspitze und die dem
Septum nahe gelegenen erscheinen gleichzeitig in leichtem Grade
aneurysmatisch ansgeweitet und hier findet sich ein 21/s em. langer,
mit zackigen, unregelmiifigen Rindern versehener Rif}, der nahe
dem Septum beginnend nach links und auflen zieht. Die ver-
dinnten Partien der Ventrikelwand zeigen milig zahlreiche,
narbige, weilliche Einlagerungen, die an den ithrigen Partien
fehlen.
Der Stamm und der
Ramus horizontalis der
linken Coronararteriesind
weit, die Intima nur ganz
leicht sclerotisch. Der
Ramus descendens st
gleich von seinem Ab-
gange an durch graurote
Thfombusmaﬂen in der
Ausdehnung von ungefihr
2cem. total verlegt. Weiter
nach abwirtserscheintdas
Lumen wieder durch-
.gii.ngig. Die Intima ist von
seinem Ursprung an in
mibigem Grade selero-
tisch, doch nicht so, dafs
eine stirkereVerengerang
des Lumens vorlige ;

keine Verkalkung. 7 :
Der Rif in dem Vone -ﬁ{f- 2, .I:z’rcptur des Herz:em in Folge
g : arteriosclerotiseher Myomalacie, a) Durch
trikel reicht gerade noch ThroniBoss vorssl st st

. bis an den untern Verlauf der linken Coronararterie, b) Ruplurstelle,
des Ramus descendens,

zu welchem er senkrecht gestellt ist. Dje rechte Coronararterie
zeigt nur geringe selerotische Verdnderungen,
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Fasse ich das Resultat meiner Untersuchungen zu-
sammen, so ergiebt sich, dass entsprechend den Anschau-
ungen von Rokitansky, Malmsten, Lancereaux,
Ziegler, Weigert, Tieyden und Anderen, zwischen Ver-
engerungen des Lumens der Coronararterien durch selero-
tische Verdickung der Intima sowie durch Thrombose einer-
seits, und chronischem partiellem Herzancurysma und Herz-
ruptur andererseits eine bestimmte Bezichung besteht. In
den untersuchten Fiillen von partiellem chronischem er-
aneurysma fehlten sclerotische Verdickungen der Intima
und Verengerung des Coronararterienlumens niemals uwud
waren stets in jenem Ast am ausgesprochensten; welcher
das Blut fir den ausgebuchteten Teil zu liefern hatte. Bel
Herzruptur fand sich jeweils der betreffende Coronarar-
terienast verschlossen teils durch Verdickung der Intima
teils durch daran sich aunschliessende Thrombose.

Halte ich meine Befunde mit den Angaben der Au-
toren zusammei, SO gelange ich zu der Uberzeugung, dass
das chronische partielle Herzaneurysma und die Herzruptur
meistens auf eine Verengerung resp. einen Verschluss von
Aesten der Coronararterien suriickzufiihren sind. Kommt
es dabei zu anaemischen Nekrosen grosserev Wandbezirke
so reisst die betreffende Stelle der Herzwand cin.  Ist der
Verschluss der Arteriendste kein vollstindiger oder werden
pur kleine Arterieniistchen verschlossen, s0 dass nur kleine
Bezirke nekrotisch werden und wesentlich nur das Muskel-
gewebe verloren geht, withrend das Bindegewebe sich er-
hilt und nach Ausgleichung der Circulationstérung in
Wucherung gerith, so entstehen Herzschwielen und partielle
Herzaneurysmen.

Die Annahme, dass Herzverfettung zu Herzruptur fithren
konne und auch hiufig fithre , halte ich nicht fir richtig.
Ein verfettetes Herz kann erlahmen und stille stehen, schwer-
lich aber zerreissen. SQind die Muskeln nicht mehr con-




traktionsfithig, so sinkt der Druck im Innern des Herzens,
und es ist danach kaum moglich, dass das llerz ecinreisst.
Die Entstehung ciner Herzruptur ist nur daun verstiindlich,
wenn der Herzmnskel eine schadhafte, wenig widerstands-
fihige Stelle besitzt und gleichzeitig sich noch kriiftig zu-
samenzieht. Zwel dieser Bedinguugen sind gerade auch
durch die arteriosclerotische Myomalacie gegeben. Aehn-
liche Bedingungen konnen auch locale Eutziindungen, Ge-
schwiilste und eingelagerte Parasiten schaffen, doch sind
alle diese Affektionen sicherlich ungleich seltener als die
ischaemischen Nekrosen und Degenerationen.

Auch die chronischen partiellen Herzaneurysmen ditrften
mit seltener Ausnahme auf Sclerose der' Coronararterien
zuriickzufiihren sein. Ich bin zwar der Meinung, dass unter
Unmstinden auch narbige Herde, welche nach infectivser
Myocarditis zuriick bleiben, zu localer Nachgiebigkeit der
Herzwand und damit zu Aneurysmen fiithren kénnen. Ich
habe auch Gelegenheit gehabt ein haselnussgrosses wahr-
scheinlich angeborenes Aneuryvsma zu sehen, welches durch
eine hernidse Ausstiilpung des Endocards zwischen den
Muszkelbiindeln entstanden war, allein derartige Aneurysmen
sind sicherlich selten und treten ganz gegen die arterio-
sclerotischen Formen zuriick. Ich glaube auch, dass grissere
partielle chronische Ancurysmen nur iusserst sclten mnach
Entziindung entstehen, indem eine Myocarditis, welche eine
grossere Ausdehnung erreicht, den Tod herbeizufiithren
pflegt. Iis diirften danach die fiir den Praktiker wichtigen
chronischen partiellen Ilerzaneurysmen nahezu alle anf Ar-

teriosclerose zurtickzufithren sein.




Zam Schlusse erlaube ich mir, meinem hoch-

verehrten Lehrer Herrn Prof. Dr. E. Ziegler fiir
die giitige Uberlassung des Materials, und Herm
Privatdocent Dr. Nauwerck fiir die freundliche
Unterstiitzung bei dieser Arbeit meinen herzlichsten

Dank auszusprechen.
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