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Aufrichtiges Gefiihl, nicht alt hergebrachter Brauch,
ist es, das mich beim Abschluss meiner Studien mahnt,

aller meiner Lehrer, die an der alten alma mater Dorpa-
tensis gewirkt und unter deren Leitung ich meine aca-
demische Bildung genossen habe, dankbar zn gedenken.

An dieser Stelle sei es gethan.

Insbesondere bitte ich Herrn Prof. Dehio, dem ich
das Thema zur vorliegenden Arbeit verdanke und der mir
bei der Abfassung derselben stets* in liebenswiirdigster
Weise mit Rath und That zur Seite stand, meinen herz-
lichsten Dank entgegennehmen zu wollen.

Ebenso gilt mein besonderer Dank Herrn Prof.
Unverricht als dessen Unterassistent ich, von ihm geleitet
und belehrt, mich auf practisch-medicinischem Gebiete be-
schéftigen durfte.

Meinem lieben Landsmann stud. med. Paul Praeto-
rius spreche ich fiir seine liebenswiirdige Unterstiitzung
bei der Herstellung der technischen Arbeiten hiermit meine
Verbindlichkeit aus.






I. Einleitung.

Die Percussion und Auscultation, die im Dienste klini-
scher Diagnostik die ausserordentlichsten Fortschritte fiir
dieselbe brachte und bis dahin unzugingliche Gebiete
erschloss, haben es bewirkt, dass lange Zeit hindurch sowohl
der Forscher wie der practische Arzt ihr Interesse an
Erkrankungen des Herzens fast ausschliesslich den Klappen-
fehlern schenkten. Nothgedrungen musste von Seiten der
Forschung eine lebhafte Gegenbewegung eintreten, die, wie
Kelle in seiner Abhandlung ,Ueber primire chroni-
‘'sche Myocarditis)* erwédhnt, erst schiichtern, dann immer
lebhafter geltend machte, dass es am Herzen ausser Klappen
doch auch einen eigentlich motorischen Apparat, einen
Muskel g#be, dass dieser in der mannigfachsten Weise
erkranken konne, und dass die Verinderungen desselben
an pathologischer Bedeutung den Lisionen der Klappen
mindestens gleichzusetzen, wenn nicht vorzuziehen seien.“

So sind denn die Erkrankungen des Herzmuskels und
die damit verbundenen Storungen der Herzthiitigkeit, deren
grosse praktische Bedeutung dem hervorragenden Antheil
dieses Organs am normalen Ablauf simmtlicher Lebens-
thitigkeiten unseres Leibes entspricht, der Gegenstand
vielfacher Untersuchungen gewesen, welche namentlich in

1) Arbeiten ams der medicinischen Klinik zu Leipzig. Dr. H.
Curschmann, 1893.
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der letzten Zeit von den jungen Forschern der Leipziger
Schule') ausgegangen sind und ihre wiirdige und geist-
volle Beleuchtung gefunden haben.

Die Untersuchungen der genannten Autoren laufen in
erster Linie auf die Behauptung hinaus, dass die rhythmische
coordinirte automatische Thitigkeit des Herzens und seiner ein-
zelnen Abschnitte zu Stande komme kraft jener specifischen Fé-
higkeit des Herzmuskels solche automatische Herzrevolutionen
zu produciren und zwar ohne Vermittelung nervédser
motorischer Elemente. Die Nothwendigkeit und das
Vorhandensein automatiseher, motorischer Herzganglien wird
von ihnen in Abrede gestellt und folgerichtiger Weise fiih-
ren sie mithin auch die pathologischen Veriinderungen der
Herzthiitigkeit und namentlich die Herzarhythmie nicht auf
eine Erkrankung der motorischen Herzganglien, sondern auf
anatomische Verdinderungen der Muskulatur des Herzens
zuriick. Die myocarditischen Veréinderungen des Herzmus-
kels spielen dementsprechend mnach der Auffassung der
genanntenr Autoren eine f{iberaus wichtige Rolle bei allen
klinisch wahrnehmbaren Stérungen der Herzthitigkeit. —
Die klinische Basis fiir diese Anschauung suchen die ge-
nannten Autoren durch genaue mikroskopiseche Untersuchun-
gen der Herzmuskulatur beizubringen, wobei sie in vielen
Fillen von Myocarditis die Herzventrikel nach der Methode
der Stufenschnitte einer eingehenden und systematischen
Durchforschung unterworfen haben. — Nun ist es eine schon
lingst bekannte physiologische Thatsache, und die Experi-
mente von Krehl und Romberg haben es neuerdings
wieder bestatigt, dass der erste Anstoss zur rhythmischen
ecoordinirten Contraction des Herzens ,von den Vorhofen
ausgeht. Die beiden Autoren sagen in ihrer Abhandlung:
,Ueber die Bedeutung des Herzmuskels und der

1) Cf Arbeiten aus der medicinischen Klinik zu Lelpz1g Dr H.
Curschmann, 1893.
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Herzganglien fiir die Herzthidtigkeit des Sauge-
thieres“!): ,Wir haben gesehen, dass wir zweifelhaft blei-
ben mussten, ob die Ventrikelmuskulatur unter normalen
Kreislaufsverhélinissen automatisch thitig sein kann. Sicher
erscheint die Befihigung der Vorhofsmuskulatur an der
Atrioventriculargrenze. Die automatischen EKigenschaften der
Herzmuskulatur nehmen also nach der Einmiindung der gros-
sen Venen hin zu. Das ist aber die Stelle, von der, wie schon
Raller wusste, die Contraction des Herzmuskels ausgeht.“

Vorausgesetzt nun, dass diese Anschauung richtig ist,
liegt doch der Gedanke nahe, dass, falls Unregelmassigkeiten
und Arhythmie der Herzaction durch Veriinderungen des
Myocardium hervorgerufen werden, diese Verdnderungen in
erster Linie wohl in der Muskelwand der Vorhife und nicht
in der der Ventrikel gesucht werden missten. Eine Stiitze
fiir diese Hypothese bietet uns die klinisch wohl constatirte
Thatsache, dass in nicht sehr seltenen Fillen von anato-
misch festgestellter Myoocarditis und Schwielenbildung in
der Muskelwand wie in dem Septum der Ventrikel dennoch
Pulsarhythmien bis zum Ende des Lebens nicht vorhanden
gewesen sind. Hampeln?) sagt im Gegensatz zu Rosen-
stein®)undRicgel?): ,Was speciell den leicht kontrollirbaren
Rhythmus des Pulses betrifft, so schliesse ich aus der Beob-
achtung des bis zum Tode regelmissigen Pulses in fiinf
Fallen exquisiter sehniger Myocarditis auf die Unzuverlissig-
keit auch dieses scheinbar prignanten Zeichens. Wenigstens
gestattet der regelmiissige Puls keinen Ausschluss selbst
hochgradiger Myocarditis.“ Auch ich werde einen solchen
Fall beibringen. (IV.)

1) Cf Arbeiten aus der medicinischen Klinik zu Leipzig. Dr. H
Curschmann. 1893,

2) Useber Erkrankungen des Herzmuskels. Stuttgari-Enke 1892.

3) Handbuch der speec. Pathologie und Therapie von Ziemssen.
Bd. II. Leipzig 1879: Einleitung zu den Krankheiten des Herzens.

4) Zur Lehre von der chron. Myocarditis. Zeitschrift fiur klin.
Medicin. Bd. XIX. 1883
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Um so auffallender ist es nun, dass die genannten
Autoren bisher noch nicht die Gelegenheit wahrgenommen
haben das Myocard der Vorhofe einer ebenso genauen Durch-
suchung zu unterwerfen, wie sie es mit dem der Ventrikel ge-
than haben. Eine solche Untersuchung schien mir umso-
mehr geboten, da, wie aus meiner nachfolgenden Zusammen-
stellung der Litteratur ersichtlich ist, bis jetzt tberhaupt
keine eingehenden Untersuchungen iber die Muskelerkran-
kungen der Vorhife vorliegen.

Ich habe es mir daher auf Initiative meines hochver-
ehrten Lehrers Professor Dr. K. D ehio zur Aufgabe gemacht,
in fiinf Fallen von chronischer Herzmuskelerkrankung ohne
gleichzeitige nahmhafte Klappenfehler die gesammte Mus-
kulatur des Herzens und speciell die der Vorhofswandungen
einer systematischen, eingehenden mikroskopischen Durch-
musterung zu unterziehen. — Ich bedaure, dass das Unter-
suchungsmaterial, das mir zu Gebote stand, nicht ein grosseres
gewesen ist, glaube aber, dass auch diese geringe Zahl von
Fillen geniigen wird, um zu zeigen, dass die Untersuchung
der Vorhofswandungen fiir die Beurtheilung der Herzmus-
kelerkrankungen und der daraus resultirenden Folgezustande
zum mindesten dieselbe Wichtigkeit hat wie die alleinige
Untersuchung: der Ventrikelwandungen.

Die Resultate dieser meiner Arbeit sollen im Folgenden
zusammen gefasst werden. Bevor ich jedoch niher auf die-
selbe eingehe, sei es mir gestattet eine Uebersicht der ein-
schlagigen Litteratur der letzten Jahrzehnte zu geben.

Das anatomische Bild der schwieligen Myocarditis ist
natiirlich schon vielfach und mit aller winschenswerthen
Ausfithrlichkeit beschrieben und behandelt worden, stets
jedoch findet sich nur eine Darstellung der in Form von
Schwielen und desseminirten Herden auftretenden Muskel-
erkrankung, wahrend die diftuse Vermehrung des intersti-
tiellen Bindegewebes, wie ich sie bei meinen Unter-
suchungen so vielfach constatirt habe, von den meisten
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Autoren mit Stillschweigen iibergangen wird. Findet man
nun irgend wo diese diffuse fibroese Degeneration des Mus-
kelfleisches erwihnt, so ist von derselben immer nur andeu-
tungsweise, flichtig und liickenhaft die Rede.

Jeh habe daher in meinem Referat iiber die in der
Litteratur niedergelegten Arbeiten diesen Punkt speciell
beriicksichtigt.




II. Litteratur.

Wie es in allen Zweigen der Wissenschaft Nothwen-
digkeit ist, um den jedesmaligen Standpunkt derselben richtig
zu beurtheilen, dem Gange ihrer Entwickelung nach den
hervorragendsten Leistungen ihrer Bekenner womdglich
Schritt fiir Sehritt zu folgen, so wird in der Geschichte der
Myocarditis im Allgemecinen da angekniipft werden miissen,
wo sich in den Schriften der medicinischen Autoren fritherer
Jahrhunderte die ersten Beobachtungen wber krankhafte
Verinderungen des Herzmuskels vorfinden.

Steinl) hat sich nun der miihevollen Arbeit unter-
zogen, in chronologischer Zusammenstellung der Litteratur
die Entwickelungsgeschichte der Lehre von der Myocarditis
bis zu seiner Zeit zu liefern, die er in seiner von der k. medi-
cinischen Facultiit zu Miinchen preisgekrionten Schrift nieder-
gelegt hat.

Ich glaube daher vollkommen recht zu handeln, wenn
ich an den Standpunkt der damaligen Anschauungen iiber
die Myocraditis ankniipfe und die einschligigen Arbeiten
der letzten Jahrzehnte einer kurzen Kritik unterwerfe und
zwar mit besonderer Bertcksichtigung desjenigen Punktes,
dessen ich schon vorhin betonend erwihnt habe. — Da ich
in Stein’s Abhandlung einige Arbeiten namhafter Autoren
zu wenig beriicksichtigt finde, so will ich kurz auf dieselben

1) TUntersuchungen itber die Myocarditis. Munchen 1861.
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znrlickgreifen um von ihnen den Ausgangspunkt meiner
Betrachtungen zu wihlen.

Zu diesen etwas stiefmiitterlich behandelten Arbeiten
gehéren die von Stockes!), Rokitansky? und Bam-
bergers3).

Stoeckes, der wie er selbst sagt noch ,sehr wenig* von
den pathologischen Verdnderungen bei der Entziindung des
Muskelgewebes weiss, hilt als scheinbare Hauptkennzeichen
derselben serdse Infiltration, eitrige Erweichung und Abscess-
bildung und hat mithin mehr acut verlaufende Veriinde-
rungen im Sinne, wihrend die chronischen interstitiellen
Verdnderungen des Herzfleisches ihm nicht in das Auge

gefallen zu sein scheinen und daher aueh nieht seine Auf-

merksamkeit auf sich gezogen haben.

Rokitansky legt das Hauptgewicht bei seiner Lehre
von der Myocarditis auf die Veriinderungen der Muskelfasern
selbst und hilt die Bindegewebsneubildung fiir secundirer
Natur, gleichsam als Substituens der untergegangenen Mus-
kulatur, die in Form von Streifen und Schichten oder von
. grosseren rundlichen oder veristigten Knoten die Ventrikel-
wand durchsetzt. Hin Vorkommen selbst dieses Processes
in den Wandungen der Vorhofe erwihnt Verfasser nicht.

Ihnen folgt Bamberger, der die Myocarditis hdchst
selten als selbststindige Erkrankung h#lt, sondern gewchnlich
als Combination mit einer Entziindung des Peri- oder Endo-
cardium und daher auch mit den aus letzterer hervorgegan-
genen Klappenfehlern, manchmal auch mit Erkrankungen
der Arterienhiiute, und hebt wiederum hervor, dass die in-
terstitielle kleinzellige Infiltration zur Vereiterung oder
schwieligen Narbe fithre, die vorzugsweise in discretstehen-
den Herden auftreten.

Deutsch — Dr. Lind wurm, Minchen.
2) Lehrbuch der pathol. Anatomie. Bd. II, Wien 1856.
3) Lehrbuch der Krankheiten des Herzens., Wien 1887.

1) Die Kraunkheiten des Herzens und der Aorta. Wurzburg 55\\/

4
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Stein charakterisirt die Myocardis nur als eine paren-
chymatoese Entziindung und_erwéhnt mit keinem Worte
selbst der Moglichkeit einer interstitiellen Erkrankung des
Myocardium. Die Entziindung des Herzmuskels zerfillt nach
seiner Ansicht in zwei wohl von einander zu scheidende
Processe; entweder ist es eine parenchymatoese oder eine
eitrige Entziindung. Der Herzschwiele, neben Aneurysma-
bildung, Ruptur oder Heilung, gedenkt er als Endpunkt
dieser parenchymatoesen Herzmuskelerkrankung.

Dass dieser Process sich auch in den Vorhofswandun-
gen abspielen konne, erwihnt Stein nicht.

Fuller!) kennt die Myocarditis als Entziindung der
Herzwand, die zu Abscessen oder eitriger Infiltration des Ge-
webes mit Hervorwolbung oder Perforation des afficirten
Theiles gefiithrt hat. Der Verfasser meint, dass sie bisher
bei Lebzeiten noch niemals diagnosticirt und ihre kli-
nische Bedeutung daher vorliufig auch nur eine geringe sei.

Oppolzer?) beschreibt die interstitielle Myocarditis als
solche, die abgesehen von Abscedirung nur in herdweisen
Sehwielen auftritt.

Kloeb?) schliesst sich vollkommen der Amnsicht Roki-
tansky’s an, will jedoch fiir die rundliche und veriistigte
Knotenbilduﬁg der Schwielen den Namen ,fibroma diffusum
cordis® in die Litteratur eingefiihrt wissen und fiigt gleichzei-
tig zur Erklirung dieser eventuellen Nomenelatur hinzu: ,es
ist eben nur die Form, die Gestalt der Bildung, die uns
berechtigt, sie in die Geschwulstreihe zu setzen.®

Friedreich4) sowohl wie von Dusch %) betonen wohl

1) Die Krankheiten des Herzens und der grossen Gefisse. — Ber-
lin 1864. Deutsch — Dr. Schultzen — Berlin.

9) Vorlesungen iwber sepcielle Pathologie und Therapis, Bd. I,
1866. Erlangen.

3) Zur pathol. Anatomie der Myocarditis Wiener med. Wochen-
schrift. Jahrgang XVI. 1866.

4) Krankheiten des Herzens — Erlangen 1867. — Virchow's-
Archiv Bd. V Abt. IL

5) Lehrbuch der Herzkrankheiten. Leipzig 1868.
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das Vorkommen einer primiren chronischen Myocarditis und
sagt z. B. ersterer: ,die Angaben jener Autoren, welche ihr
ein acutes Stadium vorangehen lassen und die bindegewe-
bigen Schwielen immer als die organisirten Reste einer acu-
ten myocarditischen Exsudation betrachten, entbehrt einer
geniigenden Begriindung,“ sprechen aber immer nur von
einer Schwielenbildung, wobei man doch stets an mehr cir-
cumsecripte, herdweise auftretende Veréinderungen des Mus-
kelfleisches zn denken geneigt ist.”

Niemeyerl) giebt uns in seiner Auffassung der chro-
mischen Myocarditis wiederum das Bild der strahlenférmig
oder eircumscripten schwieligen Durchwucherung des Herz-
muskelgewebes.

Vom Jahre 1874 bis 1878 begegnen wir keiner Original-
arbeit, die sich mit dieser Frage elngehender beschiftigt.

Der Vollstandigkeit halber filhre ich hier die Arbeit
Miinzingers?) ,Das Tibinger Herz*“ an, die sich nur
mit der Aetiologie, ohne auf die Frage nach den patholo-
gisch-anatomischen Verinderungen und der Symptomatologie
einzugehen, beschiftigt.

Im Jahre 1878 erschien eine Arbeit von Riihle?),
welche vollinhaltig von Fraentzel4) in seinen ,Vorlesun-
geniiber die Krankheiten des Herzens® acceptirt wurde,
und der sich Késter® in ganzem Umfange anschliesst.
Ich kann daher die Anschauung der genannten Autoren
gemeinschftlich nach Fraentzel referiren, zumal mir die
Koestersche Arbeit leider nicht im Original zugingig ge-
wesen ist, und werde ich es, um die chronologische Reihen-
folge nicht zu unterbrechen, an der Stelle thun, wo Fraent-
zel’s Arbeit auftritt d. h im Jahre 1892.

1) Pathologie und Therapie. Berlin 1874.

2) Das Tubinger Herz. Lepzig 1877.

8) Zur Diagnose der Myocarditis. Deutsches Archiv £, klin. Medi-
cin Bd. 22. Leipzig 1878. °

4) Vorlesungen uiber die Krankheiten des Herzens, II1. Berlin 1894.
5) Ueber die Myocarditis — Bonner Programm 1888.
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Der Riihle’schen Arbeit folgt eine Abhandlung von
Schroetter: ,Lageverinderungen des Herzens und
die Krankheiten des Herzfleisches“ '), in der der Ver-
fasser die selbststindige Erkrankung des Myocardium mit
oft weitgreifender Schwielenbildung als ,seltene“ bezeichnet,
dagegen sehr hiufig als secundire Erseheinung durch Peri-
und Endocarditis angeregt werden soll.

In derselben Arbeit fand ich auch die Ansichten von
Rindfleisch und Luken iiber diesen Gegenstand niederge-
legt, die die Entstehung der chronischen Myoecarditis, der Herz-
schwiele, als Fortpflanzung einer Peri- oder Endocarditis auf
das subepi- resp. subendoeardiale und interstitielle Bindege-
webe ansehen.

Aeusserst wiehtig fiir uns in ihrer Auffassung tiber
die chronische Mgyoecarditis muss ich die Arbeiten von
Weigert2) und Huber?) ansehen, die den Schwerpunkt
tir die Entstehung der schwieligen Myocarditis in die scle-
rotische Erkrankung der Herzmuskelarterien verlegen, ohne
im Zusammenhang mit einer primacren Erkrankung des
Peri- resp. Endocardium zu stehen.

Die circumseripten Ernéhrungsstérungen der Muskulatur,
die dureh diese Gefisserkrankung gesetzt werden, dyssern
sich nach den genanmten Autoren zunéichst im Untergang
der Muskelsﬁbstanz, deren Stelle sodann durch gewuchertes
Bindegewebe ersetzt wird. Withrend Weigert sieh nicht
weiter iiber die, Form und Anordnung des neugebildeten Bin-
degewebes innerhalb der Muskelsubstanz des Herzens aus-
lasst, spricht Huber vorzugsweise von der Entstehung der
Herzsehwiele, stellt aber immerhin eine mehr diffuse Neu-

1. Handbuch der spec. Pathologie und Therapie von Ziemssen.
Bd. VI, IL Auflage. Leipzig. 1879.

2) Ueber die pathologischen Gerinnungsvorginge. Virchow’s
Archiv, Bd. 79, Berlin 1880.

8) TUeber den Einfluss der Kranzarterienerkrankungen auf das Herz
und d. chronische Myocarditis. Virchov’s Archiv. Bd, 89, Berlin 89,
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bildung von Bindegewebe im Herzmuskel nicht in Abrede.
Von einer Erkrankung der Vorhiéfe habe ich auch hier
nichts erwihnt gefunden.

In gleichem Sinne wie seine beiden Vorginger dussert
sich Cohnheim?) iiber die chronische Myocarditis, indem
er die Vermehrung des interstitiellen Bindegewebes der
Erkrankung der Gefisse zuschreibt, das durch Confluenz
oder als Endstadium der Herzinfarcte die Schwiele bildet.

Im Einklang mit den Ansichten dieser drei Autoren
steht die Auffassung von Hoffmann 2), dessen Arbeit, wenn
gleich einige Jahre spéter erschienen, ich dennoch hier
schon erwihne, da sie fiir uns aus besagtem Grunde nichts
mehr Neues und Erwihnenswerthes enthilt.

Ferner begegnen wir in dieser Zeit einer Arbeit von

Ebstein3), in der der Verfasser die Schwielenbildung im
Herzen zur rhythmischen Thitigkeit dessclben in Beziehung
stellt. Wenn auch die Ebstein’sche Arbeit fiir die uns
zunichst beschiftigende Frage nach der pathologischen Ana-
tomie der chronischen, fibrésen Myocarditis nichts wesent-
. lich Neues bietet, so miehte ich doch das Verdienst Eb-
stein’s hervorheben, mit Klarheit und Nachdruck betont
zu haben, dass die schwielige Myocarditis der Herzventrikel
als solche sich zwar oft mit Arhythmie der Herzthiitigkeit
combinirt, die letztere aber nicht mit Nothwendigkeit und
in allen Fillen hervorruft, und ist der Autor der Ansicht,
dass die andauernde Regellosigkeit der Herzthitigkeit und
des Pulses auf einer, durch die pathologischen Processe Hm
"Myocard bedingten irreparablen Stérung im nervésen Ap-
parat des Herzens bestehen miisse.

1) Vorlesungen tiber allgemeine Pathologie. Bd. I, 1882 und
Virchow’s Archiv. Bd. 85. 1881.

2) HKs warorormueckoli amaroMim cepima npH CRIeposh BhHeunHxE
aprepift. Numccepranis. C. UerepSyprs 1886. :

3) Ueber die Beziehungen der Schwielepbildung #im Herzen zu
den Storungen seiner rhythmischen Thitigkeit. Zeitschrift f klin. Me-
dicin. Bd. VI, 1883,

2
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Auch Ebstein hat ausschliesslich die myocarditisechen
Erkrankungen der Ventrikel im Auge.

In dasselbe Jahr fillt eine Abhandlung von Unruh?),
in der er offenbar nur eine acute Krankheitsform behandelt,
und welche daber nicht in den Rahmen des hier zu Bespre-
chenden gehort.

Ein Bild, wie es uns schon vielfach begegnet ist,
entrollt Eiehhorst?), indem er wiederum nur die herd-
weise auftretende Myocarditis und zwar die der Ventrikel
schildert. —

Im Sinne Bichorst’s spricht auch Ziegler3) bei der
Darstellung der myoearditischen Verinderungen fibrgser
Natur immer nur von der Herzschwiele, und auch die Ab-
bildungen, die sich bei ihm finden, weisen darauf hin, dass

_er nur die circumsecripte herdweise Vermehrung des Binde-
gewecbes innerhalb der Muskulatur im Auge gehabt hat.

Von etwaigen myocarditischen Verinderungen der Vor-
hofe ist bei ihm nicht die Rede.

Leyden beschiftigt sich in seiner Arbeit iiber ,die
HerzEkrankheiten in Folge von Ueberanstrengung*
hauptsichlich mit der klinischen Seite der Frage und geht
auf die mikroskopischen Verinderungen des Herzmuskels
nur in soweit ein, als es zum Kklinischen Verstindniss der
Funectionsstorung des Herzens nithig ist. Fiir mich ist es
nur wichtig zu constatiren, dass Leyden offenbar nicht
die Absicht hat, auf Grund seiner Beobachtungen das Vor-
kommen, einer in diffuser Form auftretenden, fibrosen Dege-
neration des Herzfleisches in Abrede zu stellen.

Der Vorhife gedenkt der Verfasser gleichfalls nicht.

1). Ueber Myocarditis bei Diphtherie. Jahrbuch fiir Kinderheil-
kunde. Bd. XX. Heft I, 1883.

2) Handbuch der speciellen Pathologie und Therapie. Bd. I
‘Wien-Leipzig 1884, :

8) Lehrbuch der allgemeinen und speciellen pathologischen Ana-
tomie und Pathogenese. Theil II, Jena 1885

4) Zeitschrift far klin. Medicin. Bd. II. Berlin 1886,
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Wie Eichhorst und Ziegler &ussert sich auch
Birch-Hirschfeld!) iiber die chronische oder vielmehr
schwielige Myocarditis, wie er sie nennt, betont
jedoch noch besonders, dass sie in den meisten Fillen ein
Folgezustand der durch Erkrankungen der Coronararterien
verursachten Ernéhrungsstérungen im Myocardium sei.

Im Jahre 1888 erschien Riegels Abhandlung ,Zur
Lehre von der chronischen Myocarditis 9%, die in patholo-
logisch-anatomischer Beziehung fiir meine Zwecke nichts
wesentlich Neues anfiihrt und enthilt, da er sich den An-
schauungen Riihle’s und Késter's vollkommen anschliesst.

Was die klinische Seite der Frage betrifft, so betont
Riegel, wie wohl kein Anderer, in der langen Reihe der
Forscher iiber die chronische Myocarditis das hdufige Vor-
kommen der Irreguliritit der Herzattion und sagt: ,bei kei-~
ner anderen Affection tritt sie so in den Vordergrund aller
Symptome wie bei der Myocarditis, bei keiner dauert sie so
hartnickig, auch im Stadium volliger Compensation, an und
tritt, wie hier, schon im Beginn der Erkrankung zu einer

- Zeit auf, wo noch jegliche sonstige Veriinderung fehlt*.

Leider giebt uns auch diese, fiir den Kliniker wie Dia-
gnosten gewiss bedeutsame Arbeit, keine wesentliche Aufkli-
rung iiber den causalen Zusammenhang zwischen Herzarhyth-
mie und Muskelerkrankung.

In dasselbe Jahr fallt das Erscheinen der Arbeiten von
Huguenin?3) und Koester?).

Was die erste der beiden Arbeiten betrifft, so war sie
mir leider nur im Referat zugingig und schien es mir da-
her unméglich zu urtheilen, ob der Verfasser, wenn er von
einer interstitiellen Infiltration des Gewebes spricht, darun-

1) Lehrbuch der pathologischen Anatomie. Bd. II Leipzig 1887,
2) Zeitschrift tur klin. Medicin Bd. XIV Berlin 1838.
8) Contribution & I'dtude de la myocardite infectieuse diphthéri-
que Revae de méd. 1888, Nr. 10.
4) Ueber die Myocarditis — Bonner Programm 1888,

2*
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ter dieselben Verinderungen versteht, auf welche ich meine
Aufmerksamkeit gerichtet habe.

Was die zweite Arbeit anlangt, so werde ich iiber sie,
wie schon erwihnt, gemeinschaftlich mit Riihle nach Fraent-
zel referiren; da ja alle drei Autoren dieselbe Anschauung
iiber diese Thatsache haben. Das Jahr 1889 bringt uns vier
Arbeiten namhafter Autoren: Steffen!), Jirgensen?),

 Huchard?®, Browiez?).

Die beiden ersten Autoren lassen in ihrer Betrachtung
iiber die chronische Myocarditis wiederum die schwielige
Degeneration des Herzfleisehes in den Vordergrund der Be-
leuchtung treten, sei es nun, dass sie als einzelne schwielige
Herde oder als grossere Flichen von retrahirtem Bindegewebe,
was sie dann ,diffus® nennen, schichtweise das Myocard
durchsetzt. Huchard setzt die chronische Myoecarditis in
directe Abhingigkeit von der Sclerose der Gefdsse, durch
die als Resultat Ischaemie und Insufficiens der KErnéh-
rung herbeigefithrt wird, die dann ihrerseits den Unter-
gang .der Muskelfasern herbeifiihrt und an ihre Stelle Binde-
gewebe treten ldsst. In Betreft der Art ihres Auftretens und
ihrer Ausbreitung, sowie iiber ihr Verhalten zur Peri-

und Endocarditis und ihre Loecalisation #ussert sich der -

Verfasser folgendermassen: ,La sclérose du coeur n’envahit
pas, comme on pourrait le croire, I'organe en masse, mais elle
procdde par foyers isolés qui finissent, an bout d’un certain
temps, par se réunir lorsque la lésion vasculaire dont ils
dépendent s’étend ou se généralise. En tous cas, ce tissu
scléreux se voit par ordre de fréquence dans les piliers du
ventrieule gauche, dans le ventricule gauche, surtout a la
pointe, et dans la moitié inférieure de la cloison. Les toyers

1) Klinik der Kinderkrankheiten — Wien, Leipzig 1889.

9) Lehrbuch der Pathologie und Therapie — Leipzig 1889.

8) Maladies du coeur et des vaisseaux. FParis 1880

4) TUeber das Verhalten der Kittsubstanz der Muskelbalken des

Herzens in pathologischen Zustanden. Wiener klin. Wochenschrif
Nr. 50, 1889.
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de sclérose sidgent, soit & la superficie de Vorgane, soit sous
Pendocarde, soit encore dans lintérieur du muscle; ils peu-
vent done 8tre sous — péricardiques, sous — endocardiques, ou
intra — musculaires. Dans les deux premiers cas, ils ne sont
pas toujours en rapport avee un travail d’endocardite ou de
péricardite, et leur sidge dans les couches les plus voisines
de lendocarde est souvent sous la dépendance des lésions
vaseulaires centrales.“

Was die letzte Arbeit dieses Zeitabschnittes betrifft, so
muss ich, da ich mich pur auf die fibroesen Verinderungen
des Herzfleisches beschrinke, darauf verzichten, nihere An-
gaben iiber die ,Fragmentirung*, worauf diese Arbeit hinaus-
1anft, zu machen. Erwihnen will ich jedoch, dass besagter
Autor als Folgezustand der ,Fragmentirung® die fibrése De-
generation der Herzmuskulatur angieht, iiber deren naheres
Verhalten aber keine weiteren Angaben macht. — Eine fiir
die Beurtheilung besagter Thatsachen werthvolle Arbeit ist
die von Germain Seé ither ,Degenerationen des Herz-
muskelst),* deren Kritik mir leider durch die wenig klare
und deutliche Uebersetzung, die mir zu Gebote stand, viel-
fach erschwert wurde. Ich lasse ein kurzes Referat dieser
Abhandlung folgen.

Alle Krankheiten des Myocardium, meint Verfasser,
behersche ein und derselbe Process, eine Ernihrungsstérung,
die, sei es nun durch Obliteration der Kranzgefiisse, ver-
mittelst nicht infectitser Producte, sei es durch allgemeine
Infectionskrankheiten, gleichartig wirkt. Hiernach bilden
die scheinbar so verschiedenartigen anatomischen Alterati-
onen (triibe Schwellung — parenchymatése Degeneration-
" myocardiale Herde — Fettinfiltration) nur verschiedene Sta-
dien und Stirkegrade dieser trophischen Alteration. Fine
acute oder chronische Form giebt es demnach nicht.

1) Klinik der Herzkrankheiten Bd. I. Hamburg-Leipzig, 1890,
Deutsch — Dr. M. Salom on, Berlin.
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Die sogenannte fibroese Degeneration kann in den
meisten Fallen nicht als eigene autonome Herzmuskelkrank-
heit, sondern nur als Resultat einer vorgingigen Entartung
der Muskelbiindel d. h. als ein, die zerstorte Muskulatur er-
setzendes, fibroeses Gewebe betrachtet werden., Nach diesen
Angaben glaubt der Verfasser, dass das Verstindniss fiir
die anatomischen Verinderungen, die das Myocard je nach
der In- uud Extensitit der Krankheit zeigt, sowie fir die
Texturverinderungen, welche die sogenannte Myocarditis zu
Wege bringen kann, ein leichtes sein miisse.

Aus dem eben Gesagten geht wohl hervor, dass der
Verfasser eine diffuse fibroese Degeneration des Muskelflei-
sches nicht in Abrede stellt. — Die Vorhofe werden auch
hier nicht besonders erwihnt.

Oertel hat in seiner ,Allgemeinen Therapie der
Kreislaufsstorungen® ') bei der Besprechung der fibroesen
Degeneration des Herzfleisches, der Myocarditis fibrosa, auch
nur wiederum die Herzschwiele im Auge, deren Anzahl und
Ausdehnung sehr variabel sein kann. Ieh glaube daher
mir ein naheres Eingehen auf diese Arbeit ersparen zu koén-
nen. — Bei der Besprechung der diffusen Degeneration des
Herzmuskels, unter welcher Lieberm eister?) die parenchy-
matose und fettige Degeneration der Muskelfasern versteht,
macht er darauf aufmerksam, dass in seltenen Fillen auch
die fibrose Degeneration des Herzfleisches zuweilen so diffus
auftreten kann, dass dabei eine Dilatation des Herzens oder
einzelner Herzabschnitte sich ausbildet. »

Auch Liebermeister spricht vorzugsweise von der,
allen Autoren bekannten, herdweise auftretenden Myocarditis;
er gehort aber zu den wenigen Autoren, denen die diffuse
Form nicht unbekannt ist. — Ueber eine eventuelle Er-

1) von Ziemssen’s Handbuch der allgemeinen Therapie Bd. Iv.
Auflage 4. Leipzig 1890.

2) Vorlesungen tiber specielle Pathologie u. Therapie. Leipzig 1891.
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krankung der Vorhife des Herzens wird ebensowenig von
ihm wie von seinem Vorginger geredet.

Im Jahre 1892 erschien die schon vorhin erwihnte Ar-
beit Fraentzel’s1), die natiirlich neben der eigenen An-
schauung des Autors auch die von Riithle und Koester
enthilt, da ja die Anschauung dieser drei Forscher iiber die
chronische Myocarditis dieselbe ist.

Ich lasse hier ein kurzes Referat iiber diese Arbeit
folgen. Die Autoren meinen, dass der acuten circumsecripten
(Abscess), der acuten diffusen (secundir bei Pyaemie ete.),
sowie der chronischen circumseripten Myocarditis (sog. wahres
Herzaneurysma), diesen umschriebenen, weitgediehenen, ab-
gelaufenen Entziindungsformen gegeniiber noch eine Form,

die man chronische diffuse Myocarditis nennen muss, ent-

v

gegen zu stellen sei.
Aus Besagtem ersieht man, dass die genannten Forscher
das Vorkommen einer mehr diffusen chronischen intersti-
tiellen Muskelerkrankung zugeben, allein bei der genaueren
Beschreibung dieser Erkrankungsform sprechen sie doch
" wiederum von herdweisen, wenn auch mehr discret stehen-
den Anhdufungen des interstitiellen Bindegewebes, und be-
zeichnen sie nur dann als eine ,diffuse“, wenn sie ,netz-
formig“ die Muskulatur durchsetzt.
Auch sie haben es, wie es offenbar ist, nicht mit einer
mehr gleichmissigen Wucherung des Bindegewebes zu thun.
Fiir meine Arbeit ist es ausserdem wichtig zu consta-
tiren, dass die drei Autoren in ihrer Beurtheilung aus-
.schliesslich der Ventrikel und einer etwaigen myocarditischen
Erkrankung der Vorhéfe mit keiner Silbe Erwihnung thun.
Bauer und Bollinger?) haben in ihrer Abhandlung
grosstentheils die klinische Seite dieser Krankheitsform und
ihrer Erscheinungen im Auge und glaube ich daher, sie, als

1) Vorlesungen iiber die Krankheiten des Herzens TII. Berlin 1882,
2) Ueber die idiopathische Herzvergrssserung., Miunchen 1893,
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ii‘ nicht in den Rahmen meiner Arbeit gehirig, tibergehen zu
| ~ konnen. .
Striimpell’), der auf dem Boden der Untersuchungen
1\ von Weigert und Ziegler steht, bietet mir daher in seinen
L Anschauungen nichts Neucs und kann ich auf ein genaue-
\ res Besprechen derselben verzichten. '
Im Jahre 1893 erschienen die fiir meine kurze Ab-
handlung so iiberaus wichtigen ,Arbeiten aus der Me-
dicinischen Klinik zu Leipzig“?), bei denen es sich
nicht um eine innerlich zusammenhangslose Sammlung
heierogener Aufsiitze handelt, wie Curschmann sagt,
sondern um die Darlegung der Ereignisse gemeinsamer, auf
dieselben Ziele gerichteter Arbeit. Geradezu fehlerhaft wire
es von mir, wollte ich an diesen Arbeiten fliichtig voriiber-
gehen ohne einen Ruhepunkt zu machen und sie meiner
grossten Aufmerksamkeit zu wirdigen — und wahrlich
Jeicht ist es mir gefallen, zumal da ich neben viel Neuem
auch viel Altes, jedoch in anderer Beleuchtung gefunden habe.
“‘Was die Arbeiten von Hijs, jun®), Krehl und Rom-
berg?), und Romberg?) betrifft, so muss ich darauf ver-
zichten auf dieselben ndher einzugehen, da es mich zu weit
: von meinem Ziele entfernen wiirde und wende ich mich
‘ daher in erster Linie zur Arbeit Kelle’s ,Ueber die
| primidre chronische Myocarditis“%), iiber die ich
i hier ein etwas lingeres Referat folgen lasse.
5 Der Verfasser macht darauft aufmerksam, dass eine
;\ primiire chronische entziindliche Erkrankung des Herzmus-

(E
‘\ ! 1) Lebrbuch der spec. Pathologie und Therapie der inneren Krank-
i heiten: Bd. I. Leipzig 1892.
i 2) Arbeiten aus der medicinischen Klinik zu Leipzig. Herausge-
\‘; i geben von Dr. H. Curschmann 1893.
1 8) Betrage zur Herzinnervation, ibidem. I.
\ : 4) Die Thatigkeit des embryonalen Herzens etc., ibidem. I_I

5) Ueber die Bedoutung des Herzmuskels und der Herzganglien
! etc., ibidem. IIX. .
: 6) ibidem. V.
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kels durchaus nicht so selten auftrete, wie fast allgemein
bis jetzt angenommen worden ist. Die Krankheit trifft Leute
jeden Lebensalters und kommt gerade in der ersten Hilfte
des Lebens nicht selten vor, im Gegensatz zur Myocarditis
bei Coronarsclerose. Hiufig haben die Patienten friiher eine
Infectionskrankheit durchgemacht, nicht selten jedoch fehlt
jede Auskunft iiber friithere Infectionen.

Die Symptome sind: Kurzathmigkeit, Husten, Herz-
klopfen, zuweilen Verminderung der Harnmenge und An-
schwellung der Fisse. Das Herz ist dilatirt, wobei haufger
beide Hohlen als eine allein betroffen wurden.

Das klassische Zeichen der Herzmuskelstérung ist deut-
lich ausgepridgt: Die Herzaction in abnormer Ausdehnung
sicht- und fiihlbar, ist meist unregelmissig und ungleich-
missig, in einzelnen Fillen jedoch fehlt jede Storung der
Schlagfolge, h#ufiger beschleunigter als normal oder ver-
langsamt. ‘

Nie findet man bei vorliegender Art von Myocarditis
Zeichen einen peripheren Arterioselerose.

Der Puls ist ganz von der Thitigkeit des Herzens
abhingig.

Mikroskopiseh finden sich stets die Zeichen der Ent-
ziindung und parenchymatiésen Verinderung: ausgebreitete,
feinkdrnige Verfettung zahlreicher Muskelfasern, wobei haup-
séichlich die Fibrillen degenerirt sind, welche nicht in inter-
stitiellen Herden oder um sie herum liegen. Vielfach sind
die Muskelfasern ausserdemn noech gequollen und triibe.
Die Querstreifung ist vielfach undeutlich. Sehr oft werden
ausgebreitete Kernveridnderungen gefunden.

Drei Arten interstitieller Verinderungen sind wahrzu-
nehmen:

1) Rundzelleninfiltration zwischen vollkommen gut
erhaltenen Muskelfasern.

2) Herde eines ausserordentlich kern- und gefiissrei-
chen, offenbar noch ganz jungen Bindegewebes, innerhalb
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desselben zahlreiche Ueberreste von Muskelfasern und Mus-
kelkernen mit oder ochne Pigment.

8) Ausgedehnte faserreiche und kernarme Bindegewebs-
herde, die bekannten Schwielen.

Zwischen diesen drei Arten von interstitiellen Wuche-
rungen findet man allerlei Uebergiinge, die offenbar verschie-
dene Phasen eines einheitlichen pathologischen Processes
darstellen.

Die Arterien des Herzens sind nur in einem Theil der
Falle und auch dann nie in weiterer Ausdehnung erkrankt,
hiufig sind sie auch innerhalb der Herde vollstindig normal.

Ueber die atiologischen Verhiltnisse der priméren
chronischen Mpyocarditis kann man nach Ansicht des Ver-
fassers nur ,Vermuthungen“ #ussern, doch glaubt derselbe,
dass nichts gegen die Auffassung eines infectiésen Ursprungs
vorliegender Krankheit spricht.

Wenngleich der Verfasser nicht direkt von einer diffusen
fibrosen Degeneration des Herzfleisches spricht, so kann man
sich bei der detaillirten Beschreibung dieses hier stattfinden
den pathologischen Processes:eigentlich nichts anderes als
eine solche vorstellen, nur dass er sie nicht speciell hervor-
gehoben hat.

Einer genauen mikroskopischen Untersuchung hat Kelle
die Verhofe nicht unterworfen.

In zweiter Linie sind es die Arbeiten von Romberg?!)
und Krehl?), die, so verschieden sie auch in der Behand-
lung des Stoffes sind, doch auf das eine gemeinsame Ziel,
das hiufige Vorkommen der interstitiellen Verdnderungen,
hinausgehen und die ich daher wohl auch mit Recht ge-
meinsam behandeln kann, zumal ich ja gerade auf diese Ver-

1) Ueber die Erkrankungen des Herzmuskels bei Typhus ab-
dominalis, Scharlach und Diphtherie. ibidem. 1V.
2) a. Beitrag zar Kenntniss der idiopathischen Herzmuskelerkran-
kungen. ibidem. VL.
b. Beitrag zur Pathologie der Herzklappenfehler. ibidem. VIL
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inderungen, wie ich schon einleitend bemerkt habe, meine
Aufmerksamkeit zu lenken habe.

Was erstlich die Arbeit Romberg’s betrifft, so er-
wihnt der ‘Autor die Herzmuskelerkrankung als hiufige
Complication bei Typhus abdominalis, Scharlach und Diph-
therie und beobachtet neben bereits bekannten parenchy-
matésen Verinderungen, aber ohne causalen Zusammenhang
mit ihnen, interstitielle Verinderungen, die den Charakter
chronischer, granulierender Entziindung hatten. Ob sie den
specifischen Krankheitstoxinen ihre Entstehung verdankten
oder einer Ansiedelung von Bacterien, konnte nicht festge-
stellt werden, da die Culturen negativ ausfielen. Zum Schluss
wire noch zu erwahnen, dass nach Ansicht des Verfassers
die Symptome, die diese Complication der besagten Infections-
krankheiten begleiten, — Dilatation*der Ventrikel, Accentua-
tion des zweiten Pulmonaltones, mit oder ohne systolisches
Gerdusch, Unregelmissigkeit des Pulses ete. — zu einem
wesentlichen Theil auf der acuten interstitiellen Myoecarditis
und nicht nur auf den parenchymatésen Verinderungen der
Fasern beruhen.

Sodann ist es die Arbeit Krehl’s ,Beitrag zur
Kenntniss der idiopathischen Herzmuskeler-
krankungen®, die ich in Kiirze referiren will.

i Nach der Auffassung des Verfassers sind weder sehwere
kérperliche Anstrengungen, noch Aufnahme grosser Mengen
alkoholischer Getrinke bei gleichzeitiger guter Erndhrung
allein fiir die Dilatation und Hypertrophie des Herzens
verantwortlich zu machen, sondern es miissen noch ganz
besondere Momente vorliegen, welche das Herz beeinflussen,
ja schidigen, damit es in dem Masse hypertrophisch wer-
den kann.

Als Erklirung zieht Verfasser den Gedanken herbei,
dass durch irgend welche Processe die Reflexe ausgefallen
sind, welche die Herzarbeit herabsetzen kénnen, zumal
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solehe ja sicher vom Herzen durch den Nervus depressor aus-
gelost werden. ‘

In seiner Betrachtung weiter fahrend, dussert sich Krehl
dahin, dass ein solcher hypertrophischer Herzmuskel geneigt
sei, leicht insufticient zu werden, eine Thatsache, die weder
dureh die Annahme einer Ermiidung der Muskulatur, noch
durch die fettige Entartung des Herzmuskels, noch durch
Erkrankung der Herzganglien zu erkliren sei, sondern dass
die Herzinsufficienz auf anatomische Erkrankungen des Herz-.
muskelfleisches zurlickgefiihrt werden konne.

Krehl hat nun die Ventrikel von neun Herzen mit
»sogenannter Arbeits- oder alkoholisch-plethorischer Hyper-
trophie“ mikroskopiseh untersucht, wobei er {iberall neben
parenchymatoesen Verinderungen, interstitielle fand, die sich

* als vermehrtes Bindegewebe in der Umgebung der Gefisse,

als inselartige Schwielen oder als diffuse Sclerose dusserten.
Ueberall fand Verfasser kernarmes Bindegewebe zwischen
den Fasern, doch viel hiufiger war das pathologische Ge-
webe .frisch, zellreich, schr hiufig waren die interstitiellen
Processe reine Infiltrationen zwischen ganz normalen Mus-
kelfasern.

Krehl betont ausdriicklich, dass die Vorhife ,leider”
nicht untersucht sind; ,wenn zufillig Theile derselben mit-
geschnitten waren, so war in ihnen die Bundzelleninfiltration
besonders stark ausgeprigt®.

Was die Aetiologie dieses pathologischen Processes
betrifft, so muss man nach Krehl an eine Infection unbe-
kannter Natur denken. Zum Schluss sei noch die Arbeit
von Krehl ,zur Pathologie der Herzklappenfehler einer
kurzen Einsicht unterworfen.

Der Verfasser glaubt annehmen zu kénnen, dass die
hiufig frithzeitig eintretende Insufficienz des Herzens mit
schweren Compensationsstérungen bei Klappenfehlern nicht
allein durch letztere zu erkliren wiren, sondern dass es
wiederum anatomisehe Verinderungen sein miissen, die sich
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im Herzfleisch abspielen und diese Krankheitserscheinung
hervorrufen.

Verfasser untersuchte nun mikroskopisch eine Reihe
von Herzen mit Klappenfehlern, in erster Linie mit Riick-
sicht auf den Grund der schliesslichen Insufficienz der Mus-
kulatur, und fand in allen Fillen, neben hochgradigen Ver-
inderungen am Peri-, Endocard und an den Geftissen, zahlreiche
frische und &ltere interstitielle Verinderungen im Myoecar-
dium, Verinderungen, wie sie schon in den drei vorher-
gehenden Abhandlungen ihre klare Beschreibung gefunden
haben.

Wenn nun auch in den letzten drei Arbeiten von den
Autoren wiederum eine ausdriickliche Betonung einer dif-
fusen fibroesen Degeneration des Muskelfleisches nicht
stattgefunden hat, so muss ich sie jedoch aus demselben
Grunde wie bei Kelle annehmemen. Auch hier muss
constatirt werden, dass die Vorhofe vom Autor keiner mikros-
kopischen Untersuchung unterworfen gewesen sind. — An
diese ziemlich reichhaltige Litteratur mit ihren mannig-
fachen, viel- und einseitigen Anschauungen iiber die Lehre
von der Myocarditis, will ich meine eigenen Beobachtungen
reihen; vorher sei es mir noch gestattet niher auf die von
mir angewandte Untersuchungsmethode einzugehen und sie
in ihren Details zu beschreiben.




III. Eigene Untersuchungen.

A. Untersuchungsmethoden.

Gestiitzt auf die Erfahrungen der Leipziger Forscher,
dass nur ein systematisches Vorgehen durch Anfertigung
von Serienschnitten es ermoglicht, ein Urtheil iiber die wirk-
Jiche Beschaffenheit des Herzmuskels zu gewinnen und dass
eine Beschrinkung auf das Durchforschen einzelner beliebi-
ger Stiicke durchaus ungeniigend sei, zumal die anatomi-
schen Verinderungen des Herzmuskels, mogen sie ihre Prae-
dilectionsstellen wo immer haben, im {Uebrigen so regellos
liegen und in ihrer Ausbreitung so unberechenbar sind,
dass man ihre Abwesenheit nur ausschliessen kann, wenn
man ein Herz systematisch untersucht, habe ich mich der
miihevollen Arbeit unterzogen nicht nur dieVentrikelmusknla-
tur, sondern auch die der Vorhéfe nach der gleich unten zu
beschreibenden Methode von Krehl!) zu behandeln.

Die Methode, wie sie Krehl1 bei seinen Untersuchungen
in Anwendung gebracht hat, ist kurz folgende: ,Ein Herz
wird senkrecht zur Liingsaxe seines linken Ventrikels in
Scheiben von 1—1,5 Om. Dicke zerlegt. Jede Scheibe wird
dann in eine, je nach ihrer Grisse verschiedene Zahl von
genau bezeichneten Einzelstiicken weiter zerschnitten; Ein-
bettung in Celloidin; es werden Schnitte von bis 0,05 Mm.
Dicke hergestellt. Firbung mit Grenacher’s Alauncarmin.“

1) Zur Pathologie der Herzklappenfehler. Arbeiten aus der medi-
cinischen Klinik zu Leipzig, 1893, Dr. Curschmann.
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Diese Methode habe ich nun in vollem Umfange auf
die Gesammtmuskelmasse gzweier Herzen angewandt. In
den drei ilibrigen Fillen habe ich sie nur auf die Vorhofe
beschrinkt, habe es jedoch in keinem Falle unterlassen,
theils gréssere Scheiben, die ich dann in einzelne genau
bezeichnete Stiicke zerlegte, theils Einzelstiicke den verschie-
densten Regionen der Herzmuskelwand zu entnehmen und
zwar in immer so ausgiebiger Anzahl, dass ich bestimmt
glaube in jedem gegebenen Fall auch ein zuverlissiges Ur-
theil iber die eventuellen Veranderungen der Ventrikelmus-
kulatur gewonnen zu haben. Dieses Vorgehen in den drei
letzten Fillen habe ich um so berechtigter gefunden, als,
mit Ausnahme eines Herzens (III), die auch ohne mikros-
kopische Untersuchung erkennbaren pathologischen Ver-
dnderungen es mir an die Hand gaben diesen grossen Par-
tieen degenerirter Herzmuskulatur w;eniger Aufmerksamkeit
zu widmen und sie gerade den gesund erscheinenden Stellen
zu schenken, und aus ihnen die Mehrzahl der Einzelstiicke
resp. Scheiben zu entnehmen. Ueber die Anzahl der Einzel-
. stiicke eines jeden Herzens und wie dieselben sich auf die
einzelnen Herzabschnitte vertheilen, werde ich gegebenen
Falles berichten.

Zur genauen Orientirung habe ich mir von allen fiinf
Herzen Bilder in verschiedener Lage nnd Ansicht hergestellt
und in dieselben die Serienschnitte, mit fortlaufenden Num-
mern versehen, hineingezeichnet. Auf diese Weise war es
mir moglich, stets eine bildliche Vorstellung von der Lo-
calisation der einzelnen Herzstiicke zu haben. Von den
funf Herzen, die mir zur Untersuchung zu Gebote standen,
gelangten zwei als wohl gehértete Spirituspréaparate (I, III)
in meine Héinde, so dass sie gleich nach besagter Methode
zerschnitten und zur Untersuchung vorbereitet werden konnten.

Der dritte Herz (II) war in Miiller’scher Lisung auf-
bewahrt und musste ich es nach geschehener Zerschnei-
dung einer Nachhértung unterziehen, was nach Birch-
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Hirschfeld?!) folgendermassen geschah: ,Die Objecte wer-
den ungefihr eine Stunde in fliessendemm Wasser ausge-
waschen und in Alkohol won allméhlich zu steigernder Con-~
centration, der, solange er sich triibt, gewechselt wird, unter
Ausschluss des Tageslichtes nachgehirtet.

Die beiden letzten Herzen (IV, V), die ich sogleich
nach stattgehabter Section in 97 % Spiritus ruhend erhielt,
zerlegte ich auch sofort, um sie so als kleine Stiicke einer
schnelleren Hirtung zuginglich zu machen. Behandelt
wurden sie zuerst mit 97 % Spiritus und sodann der Wir-
kung von absolutem Alcohol bis zur Schnittreife ausgesetzt.

Von jedem dieser wohlgehérteten Stiicke wurden
5—10 Schnitte von 5—8 Mm. Dicke aus verschiedener Hohe
angelegt, mit Grenacher’s Alauncarmin gefirbt, und der
- mikroskopischen Untersuchung unterworfen.

B. Untersuchungsbefunde.
1.

Krankengeschichte des J. W. 53 a. n.

Klinische Diagnose: Insufficienzund Stenose
der Aortenklappen — Coronarsclerose — Selerose
der grésseren peripheren Arterien.

Tagelohner J W.53. a. n. giebt an bis zum Juli 1891 ge-
sund gewesen zu sein. Von fritheren Krankheiten ist nichts
bekannt und giebt Patient an, in der letzten Zeit schwicher
und arbeitsunfihig gewesen zu sein.

Im Juli 1891 zuerst Schwellung der Augenlieder und
der Beine. Am 26. October 1891 Aufnahme in die Univer-
sitdts-Abtheilung des Bezirkshospitals. (Prof. K. Dehio.)

Status praesens. Patient von kleiner Statur,
sechwach entwickelter Muskulatur und geringem Fettpolster.
Cyanose der Lippen, Nase, Extremititen. Oedem des Ge-
sichts, besonders der Augenlider. Hydrops anasarka ge-
ring auf der Brust, dem :Riicken und Oberarm, stédrker
in der Lumbalgegend, Vorderarmen und Hinden, Genita-

1) Lehrbuch der pathologischen Anatomie Bd. I, Leipzig 1889,
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lien, Oberschenkeln, Bauch, sehr stark an den Unter-
extremititen.

Erhohte Riickenlage, Athmung etwas beschleunigt.
Patient klagt iiber érosse Korperschwiiche, Unvermdgen
zu gehen und dariiber, dass er in der Nacht hiufig ge-
zwungen ist wegen Athemnoth aufzusitzen.

Respirationstractus: Respiration missig beschleu-
nigt, r. h. u. eine etwa handbreit grosse Déampfung mit
abgeschwichtem Athem; in den abhingigen Lungentheilen
verschérftes Athmen und einige Ronchi. Lungenrinder
vorn etwa einen Finger breit hoher stehend als normal.
Liockerer feuchter Husten.

Circulationsapparat: Herzdimpfung vergrissert
nach rechts bis zum rechten Sternalrand, naech links bis
zur vorderen Axillarlinie, daselbst im V—VI Intercostalraum
der Spitzenstoss verbreitert und verstirkt fiihlbar. Ucber
dem ganzen Herzen, am lautesten jedoch iiber dem Sternum
und der Aorta, ein lautes, singendes systolisches Geréiusch
und ein eben solches diastolisches hérbar.

Die Herztone durchweg nur leise und undeutlich wahr-
nehmbar, am stirksten noch der II. Pulmunalton.

Die linke Carotis ist zu einem Zeigefinger dicken Strang
ansgedehnt und stark pulsirend.

Ténende Arterien, Duroziez’sches Doppelgeriusch.

Pulsus celer — von missiger Wellenhohe, leicht zu
comprimiren — deutliche Seclerose der palpabeln grissen
Arterien. Der Puls an der linken art. radialis stirker zu
fithlen als an der rechten.

Verdauungsapparat: — normal.

Die Leber nicht nachweislich vergrossert. Ascites
nicht sicher nachzuweisen.

Harnapparat: Der Urin sehr hell und reichlich, ent-
halt méssige Mengen Eiweiss. Spec. Gew. 1011. Im spér-
lichen Sedimente REiterkorperchen und vereinzelte Blut-
korperchen. Wenige hyaline Cylinder mit Epithelzellkernen
besetzt — geschwollene und fettig entartete Nierenepithelien.

Decursus morbi. Trotz Abnahme der Oedeme, des
Hydrops anasarka und damit verbundenem subjectivem Bes-
serbefinden nach Grebrauch von Digitalis und warmen Einpack-
ungen, tritt der exitus letalis unter Zunahme eines schon

3
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seit der Aufnahme ins Hospital bestehenden rechtsseitigen
Hydrothorax und unter allgemeinem Krifteverfall am 19-ten
Nov. 1891 ein.

Die Herzaction blieb usque ad flnem unveriindert.

Der Puls schwankte withrend der ganzen Zeit zwischen
68 und 88 Schligen und blieb bis zu den letzten Lebenstagen
von ziemlich gleicher Beschaffenheit, stets rhythmiseh und
regelmissig.

Die sinkende Herzkraft documentirte sich in der all-
mihlich abnehmenden Tagesmenge des Urins.

In den letzten Lebenstagen hérte man in den abhingi-
genLungenpartien crepitirendes Rasseln.

Section: Lungenédem — lobulaere, confluente pneu-
monische Herde in den abhingigen Lungenpartien bei
%lejchzeitiger Compression daselbst — beiderseitiger Hydro-
thorax.

Starke Hypertrophie und Dilatation des linken Ventri-
kels, Stenosis ost. Aortae cum Insufficientia ex atheromatosi.
Randverdickuug der Mitralklappen mit Verkalkung ihrer
Ansatzstellen. Missige Hypertrophie des rechten Ventrikels
mit geringer Dilatation. Hoehgradige Arteriosclerosis nodosa
der Aorta und der grosseren Gefisse. Sclerose der Coronar-
arterien.

Starke eyanot. Hyperdmie des Darmes und des Magens;
im ersteren starkes Oedem der Submucosa. Geringer klarer
Ascites. Hochgradige amyloide Degeneration der Milz. —
Leber nicht vergrossert, hart, von deutlicher Lappenbildung.
Vorgeschrittene  Schrumpfniere (arteriosclerotische?) mit
gleichzeitiger Cyanose und Verfettung des vorhandenen
Parenchyms.

Zu diesem ausfiihrlichen Sectionsprotokoll ist noch hin-
zuzufligen, dass die Verhdfe und Herzohren, iiber die bei
der Section des frischen Herzens nichts notirt worden ist,
nicht auffallend pathologisch verandert und dilatirt erschienen.

Die gesammte Muskelmasse des Herzens wurde nach
der vorhin schon beschriebenen Methode in 75 Kinzelstiicke
zerlegt. Da die Vorhiofe durch die Section gelitten und an
Substanz eingebiisst hatten, so fielen auf den rechten
Vorhof nur 4, auf den linken 5 und die Scheidewand 3 Stiicke.
Die Ventrikel nebst ihrem Septum und dem Atrioventricu-
larring lieferten 63 Einzelstiicke. Aus allen diesen Stiicken
wurden dann in bekannter Weise Schuitte entnommen, ge-
firbt und mikroskopiseh untersucht.
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Mikroskopischer Befund. Rechter Vorhof: Die
Wand des rechten Vorhofs ist im Allgemeinen nicht dicker
als gewohnlich. Durchgehend fand sich eine sofort ins Auge
springende ziemlich diffuse fibrése Verdickung des Epicar-
dium, unter welchem nur wenig Fett zu finden war. Vom
Epicard aus ziehen vielfache Ziige fibrésen zellarmen Binde-
degewebes in die Muskelschicht hinein, wodurch die Mus-
kulatur an vielen Stellen in einzelne Muskelbiindel zerlegt
ist, welehe durch bindegewebige Septa von einander getrennt
werden. Die einzelnen Muskelfasern liegen in diesen Biindeln
dicht aneinander und lassen durchweg Querstreifung und
wohlgefirbte Kerne erkennen.

Aehnliche intramuskulire Bindegewebsziige gehen auch
vom KEndoeard aus, sind jedoch hier viel zahlreicher und
dicker als in den Vergleichspriparaten, die ich dem normalen
jugendlichen Herzen entnommen habe. Die kleinsten und
kleinen arteriecllen und venosen Gefisslumina fanden sich
innerhalb der Muskelschicht in reichlicher Anzahl. Sie
zeigten fast alle eine deutliche Verdickung der Intima, sowie
eine ausgesprochene fibrése Wucherung und Verdickung der
Adventitia. Dass diese Verdickung #lteren Datums und
allméhlich entstanden ist, dafiir spricht der Umstand, dass
sich eine kleinzellige Infiltration und eine stirkere Anhiu-
fung von Bindegewebskernen nirgend auffinden liéss. Diese
recht ansgiebige perivasculidre Bindegewebswucherung bildet
vielfach den Ausgangspunkt fiir die Vermehrung des intra-
muskuldren Bindegewebes, und steht ihrerseits in vielfacher
Verbindung mit den fibrésen Gewebsziligen, die vom Epi-
und Endocardium ausgehen.

Die Intima des rechten Vorhofes ist missig fibros verdickt.

Der rechte Ventrikel zeigt im Allgemeinen folgen-
des mikroskopische Bild: Das Pericard, das iiberall eine
deutliche diffuse Verdickung zeigt, ist frei von jeglichem
epicardialen Fett und lisst nur an wenigen Stellen einen
scharf abgegrenzten Uebergang zum Myocard wahrnehmen.

Vom Epicard ziehen und namentlich von der Umge-
bung der Geféisse desselben, vielfach zellarme fibrése Binde-
gewebszlige ins Myocardium, sodass die Muskulatur durch
diese Zige theils in grossere, theils in kleinere Fascikel
zorlegt wird.

8%
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Das Myoeard zeigt neben vielfachen, fast normal er-
scheinenden Verhiltnissep, Stellen, an denen die Muskelfa-
sern, deren Kerne sich nur schwach gefirbt haben oder
nicht sichtbar sind, theils atrophisch im hyperplasirten
Bindegewebe ruhn, theils zu Grunde gegangen sind.

Das Endocard, das nur geringe Verdickung aufweist,
sendet spirliche und nicht derbe Bindegewebsziige in die
Muskulatur hinein.

Die Lumina der Gefisse, sowohl der kleinsten, kleinen
und grossen (Coronaria), arteriellen und der vendsen, sowohl
im Pericard als Myocard, sind erweitert, zeigen alle eine
deutliche Verdickung der Intima sowie eine ausgesprochene
fibrose Wucherung und Verdickung der Adventitia. Nur
stellenweise und vereinzelt findet man in der Umgebung
der kleinsten Gefiisse des Myocardium eine kleinzellige In-

. filtration.

. Im Allgemeinen handelt es sich demnach um alte
fibrose Verdichtungen, welche nur wenige, vereinzelte Kerne
zeigten.

Diese perivaseulire Wucherung des Bindegewebes le-
fert apuch hier das Material fiir die Vermehrung des intra-
muskulidren Bindegewebes, das vielfach mit den Bindege-
websziigen, die vom Epi- und Endocard ausgehen, in Ver-
bindung steht.

Im Allgemeinen lisst sich hier sagen, dass das Myo-
card durch diese Verhiltnisse nicht derartige Veriinderungen
erlitten hat, dass man von einer erheblichen Verminderung
der Gesammtmuskelmasse sprechen kénnte.

Der linke Vorhof: Das Epicard des ganzen linken
Vorhofs lisst an den wenigsten Stelle eine seharfe Grenze
gegen das Myocard erkennen, sondern ist diffus fibros
verdickt und sendet viefach derbe Bindegewebstrabekel in
die Muskulatur hinein.

Subepiecardiales Fett ist so gut wie garnicht zu consta-
tiren. Im Epicard findet man hier und dort in der Umge-
bung der kleinsten Gefisse eine méssige kleinzellige In-
filtration.

Das Endocard, diffus verdickt, ist iiberall scharf gegen
das Myocard hin abgegrenzt und entsendet nur spérliche
Bindegewebsziige in das Myocard.
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Die Muskulatur des Herzohres ist von derben
Bindegewebsziigen, die von Pericard ausgehen, durchzogen.
Die Liicken im Bau des linken Herzohres, die normaler
Weise von den Muskelziigen gebildet Werden sind hier er-
weitert, von Bluteoagulis erfiillt und scheinen diese Muskel-
ziige eine Verminderung ihrer Gesammtsubstanz aulzuweisen.

Die Muskulatur des Vorhofes zeigt, namentlich in der
Nihe der Vorhofsscheidewand, die relativ stirksten Verdn-
derungen. Hier durchziehen derbe Bindegewebsziige, vom
Epiecard ausgehend, die Muskulatur, dringen sie auseinander
und haben sie an einzelnen Stellen verschmichtigt und zu
Grunde gehen lassen. Die Querstreifung der Muskelfasern
ist hier denn auch nicht oder nur undeutlich wahrzunehmen.
Die Kerne erscheinen schwach gefarbt. An der hinteren Wand
des linken Vorhofs in der Ndhe des Septum atriorum sicht
man stark sclerosirte Gefiissdurchsehnitte, in reichlichem
Bindegewebe eingebettet, verlaufen und neben einem dieser
Gefiisse ist an einer Stelle ein Ganghenhaufen sichtbar,
welcher aus dicht aneinander gelagerten nicht Wesentheh
verinderten Ganglienzellen besteht. — Entfernter von der
Scheidewand nehmen die bindegewebigen Veranderungen
des linken Vorhofes im Allgemeinen ab, um in der Niahe
des Atrioventricularringes wieder staxkel zu werden. Hier
- ist an einer Stelle eine starke Verkalkung wahrzunehmen,
in deren Umgebung die Muskulatur zu Grunde gegangen
und wo in der Umgebung der Grefisse eine starke kleinzel-
lige Infiltration stattgefunden hat.

Die Gefisse, sowohl des Pericardium, als auch des Myo-
cardium, zeigen dle schon vorhin erwahnte ausgesprochene
Verdwkung der Intima und deutliche fibrose Wucherung
und Verdickung der Adventitia. Von diesen Gefiissen zie-
hen auch wiederum Bindegewebsziige aus, die mit denen,
welche aus dem Epi- und Endocard kommen Verschmelzen

Die mlkroskoplse Untersuchung des Septum
atriorum zeigt im Vergleich mit normalen Verhiltnissen,
dass die endocardialen Blitter missig verdickt sind und nur
spiirliche fibrose Bindegewebsziige in die Muskelsubstanz
entsenden.

Die Muskulatur die sich direckt unter dem Endoeard
befindet zeigt fast normale Verhiltnisse, dagegen finden sich




38

in den tieferen Schichten der Muskelsubstanz vereinzelte,
kleine Stellen, die vollkommen von derbem, kernarmen Binde-
gewebe crsetzt sind, so dass man hier mit Recht von einer
Schwielenbildung sprechén kann. An anderen Stellen fin-
det man verschmichtigte Muskelfasern mit undeutlicher
Querstreifung und Kernfirbung in derbem, fasrigen Binde-
gewebe ruhen.

Die Gefisse zeigen die schon vielfach erwihnten Verin-
derungen.

Der linke Ventrikel: Das Pericard ist iberall gleich-
missig diffus verdickt und nur stellenweise wiederum deut-
lich und scharf gegen das Myocard hin abgegrenzt.

Von hier aus ziehen derbe Bindegewebszuge, namentlich
im Gebiete derjenigen Partieen, die von den grossen Stimmen
der. Art. coron. durchzogen werden, sowohl auf der vorderen,
wie hinteren KFliche des linken Ventrikels, in das Myocard,
die dann die Muskelbiindel aus einanderdringen, selbst
zwischen die Muskelfasern eindringen und sie vielfach zum
Schwunde gebracht haben.

Der Myocard selbst zeigt in dem schon vorher erwahn-
ten Gebiet d. Art. coron. und deren nichster Umgebung die
ausgiebigsten, immerhin aber nicht sehr starken Verinderun-
gen, 'da man auch hier noch recht gut erhaltene Muskulatur
findet. Im Allgemeinen lasst sich hier folgendes Bild von
den im Myocard stattgehabten mikroskopisch wahrnehm-
baren Verdinderungen entwerfen.

Neben einer einfachen Zunahme des intertasciculdren
Bindegewebes, das das normale Muskelgewebe nur ausein-
ander gedringt zu haben scheint, findet man Verdnderungen
mehr diffuser Natur, wo die Muskelfasern auseinander ge-
dringt, verschmichtigt und von Bindegewebe umwuchert
sind. Querstreifung und deutliche Kernfirbung sind hier ver-
loren gegangen. Schliesslich findet man Stellen, wo das
Muskelgewebe vollstindig zu Grunde gegangen und von der-
bem Bindegewebe ersetzt ist.

Diese Veriinderungen haben namentlich und zwar in
grosserer Ausdehnung auf der hinteren Flidche des linken
Ventrikels im Verlaufe des Ramus. posterior coron. dextr.
stattgefunden.

Die Geftsse, abgesehen von den grossen Stimmen der
Coranaria (dextra und sinistra), deren Beschreibung spiter
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erfolgt, sowohl die arteriellen wie vendsen, lassen die schon
vielfach vorher erwidhnten, auch hier in derselben diffusen
Weise auftretenden Verdnderungen erkennen. Auch hier
gehen von ihrer Umgebung Bindegewebsziige aus, die in
Verbindung mit denen aus dem Epi- und Endocard stam-
menden treten.

DieScheidenwand, zwischien linkem und rech-
tem Ventrikel zeigt uns mikroskopisch wiederum die deut-
liche und diffuse Verdickung der endocardialen Blitter. Von
ihnen ziehen theils feinere, theils derbere Bindgewebsziige
in die Muskulatur, die im Grossen und Ganzen normale Ver-
hiltnisse aufweist. Nur stellenweise wird das Myoeard ne-
benbei von Bindegewebstrabekeln durchzogen, die der adven-
tiellen Bindegewebswucherung der Gefisse ihre Entstehung
verdanken.

Die Gefédsse zeigen die bekannten Verinderungen.

Die Atrioventricularring setzt sich aus dem hinte-
ren und vorderen Mitralsegel, dem  ,iusseren, inneren und
hinteren Tricuspidalsegel, dem Pulmonalring plus ecinem
Stiick des bulbus Aortae zusammen. Die mikroskopische
Untersuchung lisst eine diftuse Verdickung des Endocardium
an allen seinen Stellen ecrkennen, von welchem aus derbe
Bindegewebstrabekel in die Muskulatur zichen. Nebenbei
‘durchsetzen noch derbe Bindegewebsziige, die der Umgebung
der Geféisse entstammen, das Myocard.

Die Gefdsse geben die bekannten Thatsachen.

Von den Coronararterien (dextra und sinistra), die
durch ihre Verdnderungen in den Vordergrund des Interes-
ses fallen, lasse ich hier eine kurze Beschreibung des makro-
und mikroskopischen Befundes folgen.

Die Arterien sind in ihrem Verlauf und Verzweigungen
deutlich sichtbar und fiithlen sich derb und starr an und
erheben sich in ausgeprigter Weise tiber das Niveau der
Herzoberfliche. Das ganze Gefdssrohr hat eine starke Er-
weiterung und eine gréssere Verkriimmung und Schlinge-
lung erlitten, als es ihm physiologisch zukommt; namentlich
gilt dieses von den grossen Stimmen (Ram. post. coron.
dext. und Ram. ant. s. descendens coron. sinistr.).

Bei angelegten Schnitten durech die Gefisse findet man
ihren Querschnitt entschieden vergréssert, was gedoch vom
Lumen derselben nicht behauptet werden kann.




————ee e 5

42

kel ein, in Vertheilung begriffenes, oberflichliches Geschwiir.
Der Leib ist kugelig aufgetrieben.

Respirationstractus zeigt normale Verhéltnisse.

Cireculationsapparat: Die absolute Herzdémpfung
ist nieht vergrossert. Der Spitzenstoss ist weder sicht- noch
fithlbar. Herzaction sehr frequent. Puls irregulir, von nie-
driger Welle und missiger Spannung. Bei Korperbewe-
gungen frustrane Schlige. In der Ruhe 130 Herzactionen
und alle Pulse fithlbar. Herztone leise aber rein. Missige
Sclerose der palpabeln Arterien. Halsvenen iiberfullt. Un-
deutliche Pulsatio epigastrica.

Magen- und Darmtractus: Wenig Appetit, Stuhl-
tragheit.

Uregenitalapparat: Urin hoch gestellt, eiweissfrei.

Leber: Hart, fast bis zur horizontalen Nabellinie ver-
grossert. Nieht druckempfindlich. Geringer Ascites.

Decursus morbi. In der ersten Zeit des Aufent-

" haltes 'in der Klinik (vom 1.—7. Juni), verbringt Patient

die Nichte schlecht und hat stenocardische Beschwerden.
Bei der Auscultation bemerkt man zcitweilig im Rhytmus,
dass drei Herzactionen auf einen Radialpuls kommen. Zu
anderer Zeit ist eine vollkommen unregelméssige Herzaction,
die durch Auseultation des Herzens und Palpation des
Radialpulses nicht zu entwirren ist. Am 7. Juni hat Pat.
einen . cardialen Anfall mit missigen Schmerzen und Dyspnoé,
hochgradiger Tachycardie, 204 auscultirbaren Herzactionen,
denen ebenso viel schwache aber palpirbare Herzstosse ent-
sprechen. 'An der Radial- und Brachialarterie ist nur ab
und zu, mit Mithe eine Pulswelle wahrzunehmen. Gesicht,
Hande sind eyanotisch.

In der Folgezeit des Anfalles ist die Herzthitigkeit
unregelmissig und entsprechen bald eine, bald zwei Herz-
actionen einem Pulsschlag. — Patient fiithlt sich nach dem
Anfalle miide und schlifrig. —

Schweiss und Unruhe scheinen dem Pat. das Heran-
nahen eines cardialen Anfalles zu verkiinden und lésen
psychische Affecte dieselben leichter aus. —

Pat. wird mit Jodkali innerlich behandelt und dabei
andert sich das Bild insofern, als die Anfille seltener werden,
die Oedeme zuriickgehen und Pat. sich wohler fiihit. —
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Die Anfille treten jetzt hauptsdchlich bei korperlicher Be-
wegung, kleinen Spaziergingen und Stehen auf und schwin-
den bald im Liegen oder Sitzen.

Die Anfille verlaufen jetzt folgendermassen: Es beginnt
Herzklopfen mit starker Irreguléritit des Herzschlages
und gleich darauf folgendem Schwichegefiihl und Schwindel
und allgemeinem Schweissausbruch. Nach Verlauf von
10—-20 Minuten fiihlt Pat. sich wieder besser.

Anfang Juli hat sich bereits der Zustand des
Kranken soweit gebessert, dass keine stiirkeren Ohnmachts-
anwandlungen mehr auftreten, wohl aber leichtere, welche .
etwa téglich vorkommen, an die sich regelmissig Herz-
klopfen anschliesst und die rasch voriibergehen, wenn Pat.
sich hinlegte. — Die Herzthitigkeit ist schwach und fre-
quent (116 im Liegen und Stehen), aber nicht arhythmisch.
Im Stehen treten einzelne Intermissionen auf und steigt
die Pulszahl auf 124. Pat. hat sich im weiteren Verlaufe
eines Monates so weit gebessert, dags er auf seinen Wunsch,
zumal das Allgemeinbefinden ein befriedigendes ist, am 3.
September entlassen wird. Der Puls ist jetzt frequent aber
rhythmisch und ohne Intermissionen. KEs treten wohl noch
bei korperlicher Bewegung zuweilen Anfille von Herzklopfen
auf, sind jedoch nicht mehr mit Schwindel- und Ohnmachts-
+ gefith]l verbunden.

Die absolute Herzdampfung nicht deutlich vergrossert.
Herztone deutlich horbar, aber nicht laut. Gesicht und
Extremititen sehr wenig eyanotisch, aber zur Kélte neigend.
Pat. hat im letzten Monat um 6 Pfund zugenommen.

Seit Anfang Mirz 1893 ist wieder eine Versehlimme-
rung des Zustandes eingetreten und ist Pat. in einem zu
angegriffenen Zustaude, um eine ausgiebige Anamnese zu
geben. Die Oedeme sind stidrker geworden — die Kurz-
athmigkeit hat zugenommen. Héiufig hat Pat. Schmerzen
in der Herzgegend mit starken Befngstigungen gehabt.
Pat. hat meist liegen miissen, da beim Aufrichten sich
Schwindelanfille einstellten. Gehen hat Pat. gar nicht mehr
kénnen.

Patient wird am 31. Marz 1893 in die Universitéits-
abtheilung des Bezirkshospitals zu Dorpat (Prof. Dehio)
aufgenommen und zeigt jetzt folgendes Bild:




44

Das Gesicht und die distalen Enden der Extremititen
sind hochgradig cyanotisch. Geringe icterische Verfirbung
der Scleren. An den unteren Extremitaten starkes Oedem. Die
Haut am linken Unterschenkel gespannt, glinzend, feucht
und stark gerdthet. Auf der Haut der Brust und des Bauches
mehrere bis 5 Kopekenstiick grosse Haufen, die aus kleinen
rothen Brhabenheiten bestehen (cardives maculoeses Sy-
phylid?). Lippen cyanotisch, Zunge belegt. Hals gedrungen.
Starke Fiillung der Halsvenen.

Lungengrenzen annihernd normal; in der linken
Axillargegend vereinzelte Rasselgeriusche — keine Dam-
pfung. Das Sputum zeigt geringe Blutbeimengung.

Die Herzgegend ist vorgewdlbt. Diffuse Pulsation
der ganzen Herzgegend. Pulsatio epigastrica. Herzspitzenstoss
verbreitert, etwa 3 Finger breit nach aussen von der linken
Mamillarlinie, im 6. Intercostalraum sicht- und fithlbar. Die
Grenzen der absoluten Herzddmpfung bedeutend erweitert,
nach rechts einwenig iber die rechte Sternallinie und nach
links bis zur Husseren Grenze des Spitzenstosses. — Die
Herzténe sind rein. Herzaction sehr frequent, 180 in der
Minute. Puls sehr klein — kaum zu fihlen — keine Ge-
réusche. Die Radialpulszahl betriigt die Halfte der Anzahl
der Herzeontractionen.

Ascites ziemlich hochgradig.

Leber palpabel, derb, vergrossert.

Milz nicht palpabel.

Harnmenge sehr gering und enthilt kein Hiweiss.
Appetit fehlt vollkommen. Stuhl angehalten. Sensorium
etwas benommen. Pat. leidet an Hallucinationen.

Descursus morbi. Die wenigen Tage, die Pat. im
Hospital zubringt, zeigen im Allgemeinen dasselbe Bild.
Heftige, von der Schulter auf den Riicken und die Brust
ausgehende Schmerzen. Starke Beiingstigungen mit stiir-
mischer Herzthitigkeit (180 in der Minute). Der Puls ist
bald regelmissig, bald véllig unregelmiissig, bald gut zu
fiihlen, bald kaum oder garnicht an der Radialarterie wahr-
nehmbar. — Das Sensorium benommen und Delirien. Pat.
hat sich am Nachmittag des 6. April etwas erhoben und
war im Zimmer auf und abgegangen, wobei er plétalich
hinstiirzte und der exitus letalis eintrat.
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Die Section wurde von Prof. Thoma ausgefiithrt und
ergab folgende anatomische Diagnose.

Sclerose und Atherom des Aortensystems,
kisige Orchitis (Syphilis?), Pericarditis serofi-
brinosa, Lipomatosis eordis, dilatatio ventrieuli
dextri, embolia arteriae pulmonalis, allgemeine
ventse Stauung, hydrops anasarka und asecites.

Das uns_speciell interessirende Sectionsprotocoll des
Herzens ist folgendes:

Das Herz sehr gross. Die pericardiale Ueberkleidung
des rechten Vorhofes stark gertitget — tritbe — theilweise
bindegewebig gefleckt, theilweise mit Fibrin versehen. In
den Herzhohlen grosse Mengen Cruormassen.

Das rechte Herz stark dilatirt — Myocard von dicken
Fettmassen durchsetzt und verdickt. Die Schliessungsriinder
der Tricuspidalis bindegewebig verdickt. Die Klappen der
Pulmonalostien héher, als normal. An der Pulmona?is nichts
Abnormes wahrzunehmen.

Das linke Herz zeigt geringere Erweiterung. Das
Endocard im linken Vorhofe diffus gerothet. Auch die
Schliessungsrinder der Bicuspidalis reich bindegewebig
verdickt.

Die Coronaria cordis stark erweitert. Die Intima
derselben zeigt gelbe Flecken. Auch das Myoecard des linken
Ventrikels stark fettig umgewandelt.

Da ich zum makroskopischen Befund dieses Her-
zens nichts hinzu zu fiigen habe, so will ich nur noch
mittheilen, dass die gesammte Herzmuskulatur in 105 Ein-
zelstiicke zerschnitten wurde, von denen 9 Stiicke auf den
linken, 9 auf den rechten Ventrikel, 3 auf das Septum atri-
orum und 84 auf die Ventrikel, ihr Septum und den Atrio-
ventricularring fielen.

Aus jedem dieser Einzelstiicke wurden in bekannter
Weise Schnitte hergestellt, gefirbt und der mikroskopi-
schen Untersuchung unterzogen.

Mikroskopischer Befund. Rechter Vorhof:

Das Epicard des ganzen rechten Vorhofs ist diffus-
fibros verdickt und haben an einigen Stellen kleine Blut-
austritte unter dasselbe stattgefunden. Das subepicardiale
Fett ist im rechten Vorhof stark entwickelt; in viel gerin-
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gerem Maasse findet man es unter dem Epicard des rechten
Herzohres. Vom letzteren lisst sich im Allgemeinen sagen,
dass von seinem, in vorhinbesagter Weise verinderten, Epi-
card vielfach Bindegewebe in dicken gefisshaltigen Ziigen
swischen die Muskelbiindel des Myoecardium dringen. Oft
ist dieses Bindegewebe von Kernanhaufungen und reichlichen
Fettzellen durchsetat, so dass man an vielen Stellen geradezu
von einer Fettdurchwucherung der Muskulatur reden kann.
Neben diesem Befunde zeigt das Myocard wohlerhaltene
Muskelfasern, jedoch erscheint die Zwischensubstanz zwischen
denselben verbreitert und kernreich (interstitielle Binde-
gewebswucherung), sodass die einzelnen Muskelfasern
weiter als in der Norm auseinanderliegen, auf Querschnitten
bald dick bald schmichtig erscheinen und keincswegs die
mehr gleichartigen Dimensionen der normalen Muskelfasern
zeigen.

Die kleinen und kleinsten Gefiisse, die prall mit Blut
geffillt sind, zeigen durehweg eine sehr starke, aus fasrigem,
kernreichem Bindegewebe bestehenden Verdickung der Ad-
ventitia und nach innen von der wohlerhaltenen Media,
eine wenig verdickte Intima.

Von der Adventitia erstreckt sich die interstitielle Binde-
gewebswucherungin reichlichen, kernhaltigen Ziigen zwischen
die Muskelbiindel und verschmilzt hier mit denen, die dem
Pericard entstammen. Das Endocard ist verdickt und in sei-
nen tieferen Schichten vielfach kernreicher als in der Norm.

In der mikroskopischen Untersuchung auf die Vor-
hofswandung selbst weiterschreitend, findet man in der
vorderen Wand neben hochgradiger Fettdurchwuche-
rung der Muskulatur durchweg nicht mnur eine in-
terfasciculire Wucherung des Bindegewebes, sondern das-
selbe dringt auch zwischen die einzelnen Muskelfasern,
aus denen die Muskelbiindel bestehen, und drangt dieselben
auseinander. An manchen Stellen in der Umgebung des Herz-
ohres findet man die Muskelbiindel, durch die ganze Dicke
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der Herzwand, in diinnen Lagen von 2—4 noch zusammen-
liegenden Muskelfasern zerspaltet nnd zwischen diesen Lagen
iiberall theils Fettgewebe, theils fasriges, theils kleinzellig
infiltrirtes Bindegewebe eingelagert, sodass an vielen Stellen
vom Myocard nichts wahrnehmbar ist. An der hinteren
Wand des rechten Vorhofes finden sich in der Umgebung
der Einmiindungsstelle der Vena cava superior relativ ge-
sunde Stellen, wo zwar eine méssige schwielige Degeneration,
aber keine Fettdurchwucherung zu bemerken ist. Nach
abwirts dagegen, in der Nachbarschaft des limbus cartila-
gineus, ist die bindegewebige und fettige Durchwucherung
des Muskelfleisches so hochgradig, dass kaum eine Muskel-
faser der anderen anliegt und die griosste Anzahl derselben
offenbar durch Atrophie zu Grunde gegangen ist.

Die Gefisse sind in gleicher Weise wie im Herzohr
verdndert. Die Intima ist stark fibros verdickt.

Linker Vorhof: Das Epicard des ganzen linken
Herzohres ist stark diffus verdickt. Das subepicardiale Fett
ist in ziemlich ausgiebiger Weise entwickelt. In den tieferen
Schichten des Epicardium, da, wo dasselbe in das subepicar-
diale Fettgewebe iibergeht, haben mehrfache kleinzellige
Infiltrationen stattgehabt. Zwischen den Muskeltrabekeln
finden sich vielfach Blutgerinnsel, die offenbar intra vitam
entstanden sind. Das ganze Herzohr ist dabei stark gedehnt,
sodass die Trabekel durch die Erweiterung stark verschmi-
lert sind. — Das interstitielle Bindegewebe des Myocardium
ist vermehrt, wodurch die Muskelfasern weiter als in der Norm
auseinanderliegen. Eine Fettdurchwucherung ist hier nur
an wenigen Stellen und auch nur in nicht ausgiebiger
Weise zu constatiren.

Das Endocard ist stark diffus verdickt und in seinen
tieferen Schichten kernreich. Von ihm ziehen derbe Binde-
gewebsziige ins Myocard. Zur Basis des linken Herzohres
werden diese’Verhéltnisse glinstiger, sodass man hier nor-
male Verhiltnisse finden kann. Was die Vorhofswandungen
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selbst betrifft, so findet man, dass die Partieen, die um die
Basis des Herzohres liegen, noch relativ. am wenigsten von
jenem Proeess in Mitleidenschaft gezogen sind.

Auch hier findet sich eine diffuse Verdickung des Peri-
card mit vielfacher Kleinzelliger Infiltration in die tieferen
Schichten desselben, eine reichliche Entwickelung des sub-
epicardialen Fettes und ein verdicktes Endoeard, doch ist
von einer so diffusen Fettdurchwucherung resp. schwieligen
Degeneration, wie sie die vordere linke Vorhofswand zeigt und
namentlich die Stellen derselben, die sich der Vorhofsscheide-
wand niahern und derselben am nachsten liegen, nicht die
Rede. Hier findet man kolossale Mengen subepicardialen
. Fettes, das das Myocard in ausgiebigster Weise durchsetzt
und an vielen Stellen ganz zum Schwunde gebracht hat:

Hier durchziehen ferner sowohl derbere, wie feinere
Bindegewebszige das Myocardium, dic jedoch zum gering-
sten Theile aus der Umgebung der Gefisse stammen, son-
dern vom Endocard, das im Vergleich zum normalen viel-
leicht eine sechsfache Verdiekung aufweist, ausgehen.

‘Nebenbei findet man im Myocard Bindegewebsmassen
mehr diffuser Natur, sowohl kleinzellig infiltrirt, als auch
einfach derb, fest und kernarm.

Die beschriebenen Bindegewebswucherungen wie sie
hauptsiichlich vom stark verdickten Endocard ausgehen,
nehmen namentlich die hintere linke Vorhofswand ein,
wo die Fettdurchwucherung in weit geringerem Grade zu
constatiren ist und im Vergleich zur Bindegewebswucherung
in den Hintergrund tritt. Auch hier gind die Stellen die
dem Septum atriorum am niichsten liegen und an dasselbe
grenzen am meisten der vorhin erwihnten Verianderung
unterworfen.

Was die Gefisse anlangt, die stark mit Blut gefiillt
sind, sowohl die des Pericard wie des Mpyocard, so
zeigen sie eine miissig selerotische Verdickung der Intima,
die. Muscularis ist durchweg wohl erhalten. Die Hyper-
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plasie des adventitiellen Bindegewebes ist schon vieltach
erwihnt. '

Vorhofssecheidewand: Im Septum atriorum errei-
chen die pathologischen Veriinderungen ihren Hshepunkt und
lassen sich folgendermassen skizziren:

Das Pericard, soweit dasselbe in den Schnitt gefallen,
ist diffus verdickt und hat vielfach eine kleinzellige
Infiltration in dasselbe stattgefunden. Das subepicardiale
Fett, das hier in sehr reichlicher Weise entwickelt ist, fiillt
an einzelnen Partien, wo es schon makroskopisch sichtbar
ist, zZum grossen Theil den Querschnitt eines Priparates aus.
Mikroskopiseh findet man, dass diese Neubildung von Feti-
gewebe durch das ganze Myocard stattgehabt hat und zwar
stellenweise in so ausgiebiger Weise, dass dabei die Mu-
skulatur entweder vollstindig zu Grunde gegangen ist oder
aber Stellen aufweist, wo spirliche’ Muskelbiindel noch in
losem Zusammenhang stehen und von Fettgewebe ausein-
ander gedringt und umwuchert sind.

Neben diesem Process spielt hier noch eine reichliche
. diffuse Bindegewebswucherung, die theils vom stark ver-
dickten kernreichen Endoecard ausgeht und sowohl flichen-
haft auf’s Myocard tibergreift, als auch nur in derben Ziigen
die Muskulatur durch- und umwuchert, um sie zu Grunde
zu richten und Schwielen zu bilden, theils jedoch unabhéingig
von diesem Vorgang ist. Es finden sich ndmlich noch
zwischen den einzelnen Muskelfasern, wie Muskelbiindeln
reichliche Kernanhiufungen, zartes sowie derbes, fasriges
kernarmes Bindegewebe, die je nach In- und Extensitit
gleichfalls Verinderungen in der Mukelsubstanz hervor-
gerufen haben. (Verlust der Querstreifung, Verschméchtigung
der Fasern mit oder ohne Kernuntergang).

Die Gefasse, sowohl die des Pericard wie des Myocard,
zeigen die vielfach erwihnten Verdnderungen. Sie sind
stark mit Blut gefiillt, und findet man namentlich in der

4
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Umgebung der kleineren Gefisse des Myocardium vielfach
kleinzellige Infiltrationen.

Der rechte Ventrikel: Das Pericard, das fibroes ver-
dickt ist, namentlich in der Umgebung des Atrioventricular-
ringes und der Herzspitze, zeigt an seinem Uebergange
zum subepicardialen Fett vielfach kleinzellige Infiltration.
Das subepicardiale Fett ist hier in ausgiebiger Weise ent-
wickelt und namentlich wieder in der Gegend des Atrioven-
tricularringes und an der Herzspitze, wo es in so hochgradiger
Weise seine Wucherungen in’s Myocard entsendet, dass die
Muskulatur nur noch in diinnen Lagen erhalten ist. Ebenso
findet man mehrfach in der Umgebung der Gefiisse des
Myocards Fettzellenanhiufungen. Zur Scheidewand zwi-
schen linkem und rechtem Ventrikel hin nimmt die Fett-
entwickelung ab und ist an diesen Stellen eine Zunahme des
interstitiellen Bindegewebes zu beobachten, sodass die ein-
zelnon Muskelfasern weiter, als normal, auseinandergedringt
und verschmichtigt erscheineu. Im Verlaufe der Arteria
coronaria dextra und zwar des Ramus descendens ist die Fett-
neubildung und Durchwucherung des Myocards eine recht
hochgradige, die am Atrioventricularringe am starksten ist,
nach unten hin abnimmt und an der Herzspitze wieder
einen Zuwachs erleidet. Das Endocard ist verdickt und von
ihm ziehen diffuse interstitielle Wucherungen ins Myoeard,
um hier und da Schwielen zu bilden und mit den adven-
titiellen Wucherungen der Gefisse in Verbindung zu treten.

Die Gefisse des Epicardium, subepicardialen Fettes
und Myocardium sind stark mit Blut gefiillt und zeigen
neben einer wohlerhaltenen Intima und Muskularis, eine
durch faseriges, kernreiches Bindegewebe verdickte Adventitia.

Die Arteria coronaria mit allen ihren grossen Zweigen
schliesst sich der Beschreibung obiger Beobachtungen an.

Linker Ventrikel: Die Veriinderungen, wie sie sich
im linken Ventrikel documentiren, lassen sich in Kiirze
folgendermassen schildern:
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Das Epicard ist nur wenig verdickt, am meisten noch
in der Nihe des Atrioventricularringes und der Herzspitze,
wo auch das subepicardiale Fett, das im linken Ventrikel
im Allgemeinen eine geringe Entwickelung zeigt, in grosser
Ausgiebigkeit gefunden wird. Bei der ganzen mikroskopi-
schen Durchforschung des linken Ventrikels lisst sich
keine Stelle finden, wo von einer Fettdurchwucherung des
Myocardium die Rede sein konnte, nur hie und da findet
man in der Umgebung grésserer Geféssquerschnitte geringe
Fettzellanhidufungen.

Eine ausgesprochene Vermehrung des interstitillen
Bindegewebes mit Verschmichtigung der Muskelfasern, Ver-
lust der Querstreifung und Kernuntergang ist hier nicht
wahrzunehmen.

Reichlichere Bindgewebsziige gehen vom verdickten
Endocard zwischen die Muskelbiindel und zum Theil auch
zwischen die Muskelfasern.

Die Gefiisse zeigen, neben einer wohl erhaltenen Intima
und Muskularis, eine, durch faseriges, kernreiches Bindege-
. webe, verdickte Adventitia. Diese adventitielle Bindegewebs-
wucherung hat im Myocard vielfache Verzweigungen, die
mit den Bindegewebsziigen, die aus dem Endocard stammen,
n Verbindung stehen.

Das Septum ventriculorum zeigt im Wesentlichen
dieselben Verhiiltnisse, wie sie bei Beobachtung des linken
Ventrikels ihre Beschreibung gefunden haben.

Der Atrioventricularring zeigt dhnlich hochgradige
Verdnderungen, wie sie die Vorhofsscheidewand und die
Partien der Vorhéfe, die an den limbus cartilagineus grenzen,
aufzuweisen haben.

Vom Pulmonal- wie Aortalring ldsst sich sagen, dass
die Valvulae semilunares nur eine geringe fibrose Verdickung
aufzuweisen haben; stirker tritt dieselbe an den Fixations-
stellen derselben zu Tage. Was das Mitral- und Tricus-

pidalsegel betrifit, so ist das Endocard derselben stark ver-
4*
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dickt. Das Myocard zeigt eiue hochgradige Bindegewebs-
und Fettdurehwucherung, die am ausgiebigsten das hintere
Mitral- und Tricuspidalseé‘el, beide in fast gleicher Weise
betroffen haben.

Epikrise.

Bs liegt in diesem Fall abermals eine hochgradige Ver-
mehrung des Bindegewebes, oder genauer gesagt eine fibrose
Hyperplasie im gesammten Myocard vor.

An einigen Stellen, namentlich in der Umgebung der
kleineren Muskelgefisse, sowie in den tieferen Schichten
des Epicard zeigt das neugebildete Bindegewebe noch einen
etwas tbernormalen Kernreichthum, was wohl darauf hin-
weist, dass der Process bis zum exitus letalis noch mnicht
zum Stillstand gekommen ist. Im Unterschied zu Fall L
findet man hier vielfach nicht nur eine interfasciculire,
sondern auch eine richtige interstitielle Bindegewebswuche-
rung im strictesten Sinne des Wortes insofern, als die Binde-
gewebswucherung nicht nur zwisehen die groberen Muskel-
biindel stattgefunden hat, sondern an vielen Stellen auch
zwischen die einzelnen Muskelfasern eingedrungen ist. —
An solclien Stellen findet man die Muskelfasern in den ver-
schiedensten Stadien der Atrophie begriffen. Seinen Aus-
gang hat dieser Process in anscheinend gleicher Weise so-
wohl von dem epicardialen, endocardialen, wie auch von
dem normalen intramuskuliren und perivasculdren Bindege-
webe genommen.

Ausserdem ist vielfach eine reichliche Entwickelung des
epicardialen Fettes vorhanden, welches auf den durch das
intramuskulire Bindgewebe praformirten Wegen zwischen die
Muskelbiindel eindringt und dieselben auseinandergedringt
hat. An den Coronargefissen sowohl, als auch an ihren
feinen intramuskuliren Verzweigungen findet sich eine
missige diffuse Sclerose. ’
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Anatomisch konnten wir diesen Process also als eine
‘Combination von diffuser Fibromatose und Lipomatose des
Herzmuskelfieisches bezeichnen.

Am hochgradigsten sind diese Verinderungen in den
vorderen und hinteren Abschnitten des rechten Vorhofes
entwickelt. von wo aus sie auf die Vorhofsscheidewand
libergreifen und sich auch in die Umgebung der grossen
Herzostien hinziehen.

An den genannten Stellen besteht, wie man wohl sagen
kann, die Herzwand nur zu geringerem Theil aus Muskel-
masse, zum grosseren dagegen aus Bindegewebe und Fett,
durch welches mehrfach die Continuitit der Wandmusku-
latur vollstindig unterbrochen ist. Gleichfalls sehr hoch-
gradig sind die Veridnderungen am rechten Herzohr und der
seitlichen Wand des rechten, wie des linken Vorhofes, wo
namentlich die Dilatation des linken Herzohres auffillt.

Am rechten Ventrikel sind die dem limbus eartilagineus
am nichsten liegenden Partien am stirksten erkrankt. —
Weiter nach abwirts zeigt sich vorwiegend die interstitielle
- Bindegewebswucherung, die jedoch an der Herzspitze in den
Hintergrund tritt, um einer méissigen Fettdurchwucherung
Platz zu machen, doch ist im Aligemeinen die Muskulatur,
im Vergleich zu der der Vorhofe, bei weitem besser erhalten.
Die geringsten Verdnderungen zeigt der linke Ventrikel, wo
neben einer sehr missigen Fettneubildung in der Nihe des
Atrioventrikularringes und an der Herzspitze, die Muskula-
tur zwar hypertrophisch ist, aber eine relativ geringe Ver-
mehrung des intermuskuldren Bindegewebes aufweist.

III.

Krankengeschichte des O. K. 29, a. n.

Klinische Diagnose: Exilitas cordis — Dilata-
tio ventriculi dextri — Hemisystolia.

0. K, 29. a. n. Biacker von Beruf, wurde am 17. Februar
89 in die Universititsabtheilung des Dorpater Bezirkshospi-
tals aufgenommen. Sein Vater soll an einem Brustiibel ge-
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storben sein. Die Mutter und mehrere Geschwister leben
und sind gesund. Patient erinnert sich nicht eine schwere
acute Krankheit durchgemacht zu haben, hat jedoch von
Kindheit an viel gehustet und Staub und Ranch stets schlecht
vertragen. —- Seit 2 Jahren ist ihm das Athmen schwer
geworden und seit einigen Monaten will er eine rapide Ver-
schlechterung seines Zustandes, zunchmende Kurzathmigkeit,
Herzklopfen bei jeder Anstrengung und raschen Kriftever-
fall bemerkt haben. Vor 5 Wochen schwollen ihm die
Fiisse an, und seit dem hat sich diese Schwellung iiber den
ganzen Korper und das Gesicht verbreitet. Seit 3 Wochen
ist Patient bettligerig. In den letzten Tagen glaubt er sich
auf dem Transport vom Lande zum hiesigen Krankenhause
erkiltet zu haben, worauf er die neuerliche Zunahme des
Hustens und der Kurzathmigkeit zuriickfithrt.

Am 18. Februar wurde folgender Status praesens
aufgenommen:

Pat. ist von kriftigem Knochenbau, sehlafter Mu-
seulatur und reducirtem Fettpolster. Rechterseits eine
reponible Inguinalbernie; auf dem rechten Fussriicken eine
mit einer Kruste bedeckte Hautabschiirfung. Starkes Oedem
der unteren Extremititen und der Geschlechtstheile, hydro-
pische Schwellung des Rumpfes, der Arme und Hinde, missi-
ges Oedem des Gesichts. Oyanose des Gesichts und der
Extremititen. Pat. klagt fiber starke Athemmoth, welehe
ihn dazu zwinge, den Tag und den grossten Theil der Nacht
anfrecht im Bette zu sitzen. Athembewegungen beschleu-
nigt, 256 in der Minute, oberflichlich, mit verlingertem, miith-
samem Exspirium. Die respiratorischen Hilfsmuskeln in
starker Action. Thorax starr, beim Exspirium nur wenig
zusammensinkend, fassformig. Die Percussion erweist rechts
in der Regio subscapularis missige Dampfuug, sowie Ab-
schwichung des Pectoralfremitus und des Athmungsgeriu-
sches (missiger Hydrothorax). Senst iiberall lauter Percussions-
schall und sechwaches, mit vielen feuchten, nicht klingenden
Rasselgerduschen, untermischtes Athmungsgeriduseh; auf den
oberen, vorderen Lungenpartieen auch pfeifende und giemende
Geriausche. Die Lungengrenzen im Allgemeinen um zwei
Fingerbreiten tiefer stehend als normal. Haufiger, kraftloser.
Husten mit Expectoration eines schleimig-eitrigen, oft leicht
blutig gefirbten Sputum. Diffuse palpatorische Erschiitte-
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rung der Herzgegend. Spitzenstoss verbreitert, mittelstark,
im 5. Intercostalraum bis zur linken Mammillarlinie hin
fithlbar. Pulsatio epigastrica nicht zu bemerken. Die ober-
flichlichen Halsvenen, sowie jederseits eine iiber das Schliissel-
bein hinziehende, in die Vena jugularis externa einmiin-
dende Hautvene stark gefiillt, zeigen deutliche, mit der
Herzsystole zusammenfallende Pulsation. Die Carotiden und
Arteriae radiales missig gefiillt, nicht geschlingelt, nicht
rigide, von schwacher Wandspannung; die Pulswelle nied-
rig, ungleich und unrhythmiseh. Pulsfrequenz 80. Die
kleine Herzdimpfung reicht nach rechts bis zur Median-
linie, nach links bis zur linken Mammillarlinie und nach
oben bis zum unteren Rande der 4. Rippe. An der Herz-
spitze, sowie am unteren Ende des Corpus sterni hért man
ein missig lautes, blasendes systolisches Gerdusch, neben
dem der erste Herzton noch zu unterscheiden und je nach
der Stirke des Pulses mehr oder weniger laut zu héren ist;
der zweite Herzton rein. An der Aorta und Art. pulmona-
lis zwei reine Tone, der zweite Pulmonalton verstirkt. An
den Halsgefissen zwei leise, reine Téne.

Abdomen aufgetrieben, Bauchdecken gespannt; in den
abhingigen Particen Damwpfung und Fluctuation (Ascites).

* Appetit gering, kein Durchfall. Die Leber und Milzdim-
pfung reichen zwei Fingerbreiten tiefer herab als normal. —
Der Urin ist spérlich (cirea 700 Cem. tiglich), dunkelroth-
gelb, spee. Gewicht 1020, enthilt méssige Mengen KEiweiss
und spérliche hyaline Cylinder, und ldsst beim FErkalten
reichliche Urate’ ausfallen. Pat. klagt iiber Kopfschmerzen,
im Uebrigen nichts Abnormes zu finden.

Aus dem weiteren Krankheitsverlauf sei Folgendes
hervorgehoben: Antinglich schien sich Pat. unter Digitalis-
gebrauch zu erholen; die tdgliche Urinmenge nahm zu (bis
1350 Cem.) und Pat. schlief die Nichte etwas besser.

Vom 25. Februar an wurde der Zustand aber wieder
schlechter; die Urinmenge sank auf 500 Cem. pro die, der
Asecites und die Oedeme wuchsen, und am 26. Februar be-
merkte man zuerst am Pulse eine eigenthiimlich Allorhythmie,
welche darin bestand, dass zwei Schlige rasch auf einander
folgten und dann eine lingere Pause eintrat, welche das
folgende Pulspaar vom ersten trennte; zugleich war der
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zweite Schlag eines jeden Pulspaares deutlich schwicher
als der erste (Puls bigeminus alternans). Im Ganzen erfolg-
ten 84 Pulsschlige in der Minute.

Dieser Zustand hielt nun mehrere Tage mit nur gerin-
gen Modificationen an, so dass der zweite Schlag des Pul-
sus bigeminus bald mehr, bald weniger deutlich zu fithlen
war. Zuweilen schwand auch fiir einige Stunden dieser
eigenthiimliche Rhythmus und machte einem mehr oder
weniger regelmissigen Pulse Platz, oder aber es verschwanden
zwar die Bigeminie, so dass die einzelnen Pulse in gleichmés-
sigen Zeitabstinden auf einander folgten, aber der regelméissige
Wechsel zwischen einem grossen und einem kleinen Pulse
doch bestehen blieb ; die Frequenz betrug dabei 80—92 Schlage
in der Minute.

Auch an den Jugularvenen war das Alterniren von
starken, nud schwachen Schligen gehr deutlich zu sehen.

Der Spitzenstoss war nicht deutlich zu fiithlen und daher
ein Wechsel von starken und schwachen Herzimpulsen nicht
mit Sicherheit festzustellen.

Der erneute Gebrauch von Digitalis blieb ginzlich ohne
Wirkung; die Krifte des Kranken sanken, withrend die Cya-
nose, die Dyspnoe, die Oedeme und der Eiweissgehalt des
Urins zunahmen.

* Am 1. Mérz bemerkte Prof. Dr. Dehio zuerst das ei-
genthiimliche Phénomen, dass an der Arteria radialis nur
47 Pulsschlage zu fiihlen waren, wihrend am Herzen 94
Schlage im Rhythmus des Bigeminus erfolgten und auscul-
tatorisch mit Sicherheit zu constatiren waren. Es kam also
auf vier Herztone. nur ein Radialpuls, und zwar entsprach
derselbe dem stirkeren und lauteven ersten Paarling der
Herzsystolen, wihrend der zweite Paarling, dessen Téne und
dessen systolisches Gerdiusch bedeutend leiser klangen, kei-
nen fithlbaren Schlag in der Radialarterie bewirkte.

Nichtsdestoweniger waren aber an den Venae jugulares
und an den erwihnten tiber die Clavikeln verlaufenden Haut-
venen zwei deutliche, mit den beiden ersten Tonen der Zwil-
lingsschlige des Herzens isochrone (herzsystolische) Venen-
pulse zu sehen. Die Héhe derselben weechselte mit den
Athmungsphasen, so dass sie mit der Inspiration ab und
mit der Exspiration zunahm. Es kam also auf je zwei Ve~




nenpulse, welche im Rhytmus des Bigeminus zusammenge-
koppelt waren, nur ein fiihlbarer Radialpuls, und zwar war
derselbe isochron mit dem ersien Schlage des Pulses bigemi-
nus der Venen. — Im Uebrigen war der objective Befund
am Herzen unverindert. Erwihnung verdient, dass das sys-
tolische Gerdusch am unteren Ende des Sternum ebenso laut
zu horen war und denselben akustischen Charakter hatte,
wie an der Herzspitze.

Der Kranke vertrug offenbar die eben geschilderte
abnorme Herzaction sehr sechlecht. Die Nichte wurden aus-
schliesslich sitzend verbracht, die subjectiven Qualen erreich-
ten ihre hichste Hohe. Vom 4. Mérz an wurde Pat. unter
zunehmender Cyanose apathisch, der Lufthunger wurde nicht
mehr empfunden, Pat. lag fortwithrend im Halbschlaf und
gab nur kurze, unwillige Antworten. Die Respiration war
oberflichlich und beschleunigt (30—34 Athemziige in der
Minute). — Die Herzaction behielt im Ganzen den beschrie-
benen Typus; nur zuweilen trat fiir einige Stunden die volle
Zahl der Pulse auch in .der Art. radialis auf.

Am 6. Mirz war das beschriebene Phinomen nicht zu
bemerken; die Herzaction war sehr beschleunigt (120 Schlige
in der Minute), unrhythmisch, die Pulse ungleich; aber einer
- jeden Herzaction entsprach ein Pulssehlag in der Radial-
arterie. Am Nachmittag war dagegen der Rhythmus des
Bigeminus deutlich zu fithlen. Am Abend schwand der
zweite (schwiichere) Schlag an der Art. radialis ganz, so-
dass wieder auf 120 Herzkontractionen und ebensoviele Jugu-
larvenenpulse nur 60 Radialpulse kamen. An der Carotis
liesseén sich jedoch noch deutlich 120 Pulse fithlen und zih-
len, jedoch derart, dass stets ein stirkerer Schlag mit einem
ganz schwachen abwechselte. Letzterer entsprach zeitlich
dem fehlenden Radialarterienpulse.

Am 7. Marz war die Herzthitigkeit noch weiter gesun-
ken, der Rhythmus des Pulsus bigeminus aber noch deut-
lich auscultirbar. Der Halsvenenpuls recht schwach; wie-
derum kam auf die volle Zahl der Herzschlige nur die halbe
Anzahl arterieller Pulse. Die physikalischen Symptome am
Herzen haben sich nicht verindert — Cyanose. Pat. liegt
apathisch da und antwortet kaum mehr auf Fragen. Es ist
am linken Unterschenkel ein Erysipel aufgetreten. Am 8. Mérz
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fiebert Pat. und dabei ist der Puls rhythmiseh, aber sehr
klein, 110 in der Minute. An den Jugularvenen ist eine
Pulsation kaum mehr sichtbar; am folgenden Tage langsam
beginnende Agonie.

Am 10. Mirz erfolgte der Tod.

Die Section ergab Emphysem der Lungen und ehro-
nischen Bronchialkatarrh; méssiges Lungenidem und in den
hinteren Partiecn einzelne dunkelrothe, vollig Iuftleere Stellen
(frische lobulire pneumonische Infiltration).

Die Pulmeonalarterie und deren grosscre Aeste frei.
Missiger beiderseitiger Hydrothorax, geringes Hydroperi-
cardium. Das Herz stark vergrossert, die Oberfliche dessel-
ben glatt und spiegelnd. Geringe Hypertrophie und Dilata-
tion des linken Ventrikels, Dilatation des linken Verhofs.
Die Muskelmasse makroskopisch nicht deutlich veriindert.
Die Intima des linken Herzens im Allgemeinen unverindert,
die Mitralklappen nicht geschrumpft, die Schliessungsrinder
derselben etwas verdickt, die oberen Flachen derselben mit
" frischen, kleinen verructsen endocarditischen Wucherungen
besetzt; die Sehnenfiden zart, die Papillarmuskeln in gerin-
gem Grade fettig degenerirt. “Das Mitralostium fiir 3 Finger
durchgingig; doch scheinen die Klappensegel, soweit sich
das am aufgeschnittenen Herzen beurtgeilen lasst, nicht in-
sufficient gewesen zu sein. Aortenklappen intact, Aorten-
ostium nicht dilatirt. Hochgradige Hypertrophie und Dila-
tation des rechten Ventrikels und des rechten Vorhofs, die
Muskulatur ohne ausgesprochene makroskopische Verdinde-
rungen; das Tricuspidalostium stark ausgedehnt, fiir 5 Finger
leicht passirbar, die Klappensegel in die Breite gezerrt und
niedrig, aber sonst intact, die ibrige Intima unveriindert,
Pulmonalklappen zart; die Pulmonalarterie und das Pulmo-
nalostium weiter als die entsprechenden Theile der Aorta.
Die Coronararterien zeigen keine Verdnderung.

Die Aorta thoracica und abdominalis nicht erweitert.
Intima derselben glatt. Die gesammte Schleimhaut des
Magendarmtractus hochgradig cyanotisch, himorrhagische
Brosionen der Magenschleimhaut, Ekchymosen im Diinn-
darm, hyperimische Muskatnussleber, Stauungsmilz, eyano-
tische Induration der Nieren, Asecites, allgemeiner Hydrops.
Die mikroskopische Untersuchung der Lungen bestiitigte
die Diagnose des Emphysems und zeigte in den feinen
Zweigen der Pulmonalarterie hier und da endarteritische
Velaadickung der Iniima und Verengerung des Lumens der-
selben.
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Das mir von Prof. Thoma freundlichst zur Unter-
suchung iiberlassene Herz, zeigte bei der makroskopischen
Betrachtung ausser den schon im Sectionsprotoeoll ange-
fithrten pathologischen Verinderungen, dass die Muskulatur
der vorderen rechten Vorhofswand und namentlich des me-
dialen Theiles derselben in Biindeln auseinandergedrdngt ist,
zwischen denen bis 1 em. lange und 3—5 m.m. breite nur
durch Epi- und Endocard gebildete Liicken vorhanden sind.
Hinzuzufiigen ist noch, dass das ganze Herz in 71 Hinzel-
stiicke zerlegt worden ist, von denen 17 auf den rechten,
10 auf denilinken Vorhof und 4 auf das Septum atriorum
fielen. Aus den Ventrikeln wurden 40 Einzelstiicke ent-
nommen. Von jedem dieser Einzelstiicke wurden dann in
verschiedener Hohe Schnitie angelegt, gefirbt und der
mikroskopischen Untersuchung unterworfen.

Mikroskopischer Befund. Rechter Vorhof:
Das Epicard des ganzen rechten Ierzohres ist missig fibros
verdickt. Subepicardiales Fett ist nur an der Spitze des
Herzohres und zwar an den lateralen Partieen desselben in
miissiger Entwickelung anzutreffen.

Im Myocard sieht man an den meisten Stellen der
Praparate sowohl die im Lings- wie im Querschnitt getrof-
-fenen Muskelfasern etwas weiter, als es ihnen in der Norm
zukommt, auseinanderliegen,verschmichtigt und vielfach nur
in losem Zusammenhang stehen.

Zwischen diesen weiter auseinanderliegenden Muskel-
fasern ziehen theils schmiilere, theils breitere hellbraune,
homogene, durchsichtige Fasern von sehr schwacher Car-
minfirbung.

Querstreifung und Kerne der Muskelfasern sind undeut-
lich geworden und nur an wenigen Stellen der Priparate
klar und scharf zusehen. — An einzelnen Partieen hat dieser
Process das Myocard des Herzohres in so hochgradigem
Masse betroffen, dass die Muskelwand nur durch eine
fusserst diinne, in vorhin beschriebener Weise veréinderten
Lage von Muskelfasern oder vielleicht hie und da nur noch
vom Epi- und Endoecard gebildet wird, die durch eine diinne
Bindewebssehicht mit einander verbunden sind. — Das
interstitielle Bindegewebe hat eine entschiedene Vermehrung
erlitten und ist dieselbe diffuser Natur und nicht bedeutend.
— Das Endocard weist nichts wesentlich Pathologisches auf.
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Die Gefidsse, die stark mit Blut gefilllt sind, gaben
ausser einer geringen adventitiellen Bindegewebswucherung
normale Verhilinisse. -

In der mikroskopischen Untersuchung auf den rechten
Vorhof weiter schreitend, findet man, dass das Epicard
des rechten Vorhafs missig verdickt ist.

Die Verinderungen des Myocardium der vorderen rech-
ten Vorhofswand zeigen im Allgemeinen denselben Charak-
ter, wie sie im Herzohr stattgehabt haben, nur ist der Grad
derselben an verschiedenen Stellen ein verschiedener. —
Was in erster Linie die Region betriftt, in die die Vena cava
superior einmiindet, so ist hier eine stirkere Entwickelung
des subepicardialen Fettes zu finden, das an wenigen Stellen
in das Myocard dringt, dasselbe umwuchert und auch zum
Sehwunde gebracht hat.

Geringe Fettzellanhiufungen findet man dann noch in
" der Umgebung derjenigen grosseren Gefiassquerschnitte, die
dem Epicard niher liegen, eine Thatsache, die mithin in
den tieferen Schichten des Myocardium nicht zu constatiren
ist. Sodann treten diejenigen Verinderungen des Myocar-
dium ins Auge, wie sie schon bei Skizzirung des Herzohres
ihre Beschreibung gefunden haben. Wohl sind sie ebenso
diffus, doch nicht so hochgradig, da man an bedeutend mehr
Stellen die Kerne sowohl, wie die Querstreifnng der Muskel-
fasern deutlich und klar erkennen kann. An der Einmiin-
dung der. Vena cava superior ist eine starke Vermehrung
des interstitiellen Bindegewebes zufinden.

Sodann kommt der mediale Theil der vorderen rechten
Vorhofswand, der schon durch seinen makroskopischen Be-
fund in den Vordergrund des Interesses fallt und dessen
Verinderungen die hochgradigsten sind.

Hier hat man es, um sich in Kiirze zu fassen, vielfach
mit zerfallenem Gewebe zu thun. Nur hie unh da findet
man Muskelfasern, die freilich verschmichtigt sind, aber
noch Querstreifnng und wohlgefirbte Kerne erkennen lassen;
im Allgemeinen sind die Muskelfasern theils zerklaf-
tet, zerstiickelt und in schollige kornige Massen ver-
wandelt, theils ganz geschwunden und dureh jene schon
beschriebene homogene durchsichtige Masse ersetzt, die die
Carminfirbung fastgarnichtangenommen hat; zugleich ist das
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interstitielle Bindegewebe an besagten Stellen nicht deutlich
erkennbar. — Weiter nach unten zum limbus cartilagineus
hin werden die Verhiltnisse besser, nnd erreichen den Grad,
wie er bel der Einmiindungsstelle der Vena cava superior
beschrieben ist. Das Endocard bietet normale Verhiltnisse.
Die Gefiisse zeigen nur geringe sclerotische Veréinderungen
und ist in ihrer Umgebung das Gewebe kernreich.

Die hintere rechte Vorhofswand zeigt uns mikroskopisch
ein stark «ibros verdicktes Epicard, in das vielfach eine
kleinzellige Infiltration stattgehabt hat, so namentlieh am
Uebergang zum limbus cartilagineus, wo auch ein reichlicher
Ansatz von Fett, das das Myocard in méssiger Weise um —
und durchwuchert hat, zu constatieren ist. Zugleich findet
man auch hier wieder die Muskelfasern in hyalin schwach
rothgefirbte, kernlose, schmilere und dickere Balken ver-
wandelt und zwischen ihnen ist das urspriinglich intersti-
tielle Bindegewebe gleichfalls zu einer anscheinend struetur-
losen Masse geworden, in welcher wéder Kerne noch Fase-
rung zu erkennen ist.

Dieser Process des ortlichen Gewebstodes spielt haupt-
siichtlich, wie schon erwihnt, in der Nidhe des limbus carti
lagineus und zwar an der Uebergangsstelle von Vorhofs-
-wand. zum Septum atriornm und der Einmindungsstelle der
Vena cava superior und zwar in ziemlich diffuser Weise, so
dass nur hie und da mnoch besser erhaltene Muskelbiindel
und Partieen zu finden sind.

Die weiter nach oben gelegenen Theile der Vorhofs-
wand sind weniger schwer erkrankt und zeigen ungefihr
dieselben Verdnderungen, wie ich sie bei der Beschreibung
der vorderen rechten Vorhofswand mit Ausnahme des medi-
alen Theiles derselben erwihnt habe. Das KEndocard ist
miissig verdickt. Die stark mit Blut gefiillten Gefiisse zeigen
die schon vielfach erwihnten geringen sclerotischen Ver-
inderungen.

Die kleinen und kleinsten Blutgefiisse, welche in
der necrotischen Partie verlaufen, erscheinen leer und
collabirt, zum Theil noch mit Blutkérperchen gefiillt. Die
Structur ihrer Wandungen ist jedoch nicht deutlich mehr
zu erkennen.

Das Epicard zeigt uns eine nur méssige fibrése Ver-
dickuug, die hauptsichlich da zu finden ist, wo das subepi
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cardiale Fett in stirkerer Entwickelung vorhanden ist, so
an der Herzspitze und im Verlauf der grosseren Stimme
der Coronaria, von wo aus dann auch eine geringe Um- und
Durchwucherung des Myoecardium stattgefunden hat.

Das Myocard ist auch hier nicht villig normal. Die
Structur der Muskelfasern und Biindel ist im Allgemeinen
wohl erhalten, nur sind die einzelnen Faserfascikel durch
auffallend weisse Liicken getrennt, welche theils von kern-
reichem, theils gewuchertem Bindegewebe erfiillt.sind, theils
jedoch wenig Bindegewebe enthalten und véllig leer erschei-
nen. Es macht den Eindruck als ob intra vitam eine intra-
fasciculire Flissigkeitsansammlung (Stauungstdem des Myo-
cardium) vorhanden gewesen wire.

Die Gefisse sind vielfach stark mit Blut gefillt und
lassen neben der schon vielfach erwihnten stirkeren adven-
titiellen Bindegewebswucherung nichts Pathologisches er-
. kennen. Die Intima des rechten Herzens ist unveréndert.

Der linke Vorhof giebt folgenden mikroskopischen
Befund:

Das Epicard des linken Herzohres ist missig fibrés
verdickt und hat in dasselbe vielfach eine kleinzellige Infil-
tration stattgefunden. Subepicardiales Fett ist reichlich vor-
handen und namentlich an den lateralen Theilen des linken
Ohres. Die Gefisse des Epicardium und des subepieardi-
alen Fettes sind stark mit Blut gefillt.

Die Muskelfasern des Myocardium erscheinen nur we-
nig auseinandergedringt und ziehen zwischen dieselben
zarte, durchsichtige, homogene Ziige. Die Querstreifung und
Kerne der Muskelfasern lassen sich fast iiberall erkennen.

Neben diesen, in geringer Ausgiebigkeit vorhandenen
Veriinderungen, findet man normale Verhéltnisse. Das in-
terstielle wie interfasciculare Bindegewebe lassen eine
missige Wucherung erkennen, da man vielfach sowohl
zwisechen den einzelnen Muskelfasern wie zwischen den
Muskelbiindeln Kernanhiufungen constatiren kann. Die
Gefisse des Myocardium zeigen eine geringe sclerotische
Verinderung. Das Endocard ist stark fibrés verdickt und
entsendet reichliche zarte Trabekel in das Myocard.

In der mikroskopischen Untersuchung auf die vordere
linke Vorhofswand weiter schreitend, finden wir gleichfalls
glinstige Verhaltnisse.
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Das Epicard ist hier auch wenig verdickt und hat in
dasselbe vielfach eine kleinzellige Infiltration stattgefunden.
Das subepicardiale Fett ist reichlich entwickelt, die Gefisse
desselben sind stark mit Blut gefiillt. In der Nihe des
Septum atriorum ist ein kleiner Blutaustritt unter das Epi-
card zu verzeichnen.

Im Myoeard findet man die Muskelfasern nur missig
weit auseinanderliegend und verschmilert und ziehen daher
auch nur zarte, durchsichtige, homogene Ziige zwischen
dieselben dahin. Vielfach enthalten besagte Ziige Kernan-
héufungen; ebenso sieht man auf dem ganzen Querschnpitt
der Priparate reichliche Bindegewebskerne zwischen die
einzelnen Muskelfasern eingebettet. Die Querstreifung und
wohlgefirbte Kerne sind grosstentheils vorhanden und zu-
erkennen.

An der hinteren Wand des Vorhofes haben die vorhin
erwihnten Verinderungen an In- und Extensitit zugenom-
men, doch sind sie im Wesentlichen.desselben Charakters,
wie an den vorderen Abschnitten der Vorhofswand. Am
stirksten ist die Wand in der Umgebung der Einmiindung
der Venae pulmonales verindert. Hier findet man neben ei-
ner stark fibrosen, kleinzelliginfiltrirten Verdickung des Epi-
cardium, sehr reichliches subepicardiales Fett und an ver-
einzelten Stellen der Priparate weder Querstreifung noch
Kernfirbung, so dass das Gewebe zu Grunde gegangen
zu sein scheint. Das Endocard des ganzen linken Vorhofes
ist stark fibros verdickt, in seinen tieferen Schichten kern-
reicher als in der Norm und entsendet derbe Bindegewebsziige
in’s Myocard, die sowohl mit den aus dem Epicard stam-
menden, wie mit den perivasculiren Bindegewebswucherungen
in Verbindung stehen.

Die Gefisse sind stark mit Blut gefiillt und zeigen
die bekannten Thatsachen.

Die Scheidewand zwischen linkem und rech-
tem Vorhof ldsst sich mit seinen pathologischen Veriinder-
ungen in Kiirze folgendermassen skizziren:

Am Ausgiebigsten treten dieselben an der Basis der Schei-
dewand zu Tage und zwar an der Stelle, die die hinteren Win-
" de der beiden Vorhéfe mit einander vereinigt. Hier ist das
Pericard, so weit es in den Schnitt gefallen ist, stark fibros ver-
dickt. Das subepicardiale Fett ist in sehr ausgiebiger Weise ent-
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wickelt und wuchert von hier aus tief in das Mycard, so
dass man an einzelnen Stellen nur noch vereinzelte Muskel-
biindel, ja selbst Muskelfasern im Fettgewebe ruhend wahr-
nimmt. Diese ausgiebige Fettwucherung ist in der weiteren
Scheidew and nicht mehr zu constatiren und findet man nur
in der Umgebung grosserer Gefissquerschnitte eine grossere
Anhiufung von Fettzellen.

Neben diesem Process spielt in ausgesprochener Weise
jener degenerative Vorgang, der schon vielfach vorher seine
Beschreibung gefunden hat und in variirender Stirke das
Myocard in Mitleidenschaft gezogen hat. Mit Ausnahme
einiger kleiner Stellen, wo ich iiberhaupt keine morpholo-
gischen Elemente wahrnehmen konnte, fand ich Muskel-
fasern mit wohlerhaltener Querstreifung und deutlich ge-
firbten Kernen, theils in grosseren Biindeln aneinanderlie-
gend, theils nur noch vereinzelt in losem Zusammenhang
_ stehen, versechmailert und zwischen ihnen jene hellen, homo-
genen Ziige. Das interstitielle Bindegewebe des Myocardium
hat eine Vermehrung erlitten, was wohl daraus erhellt, dass
vielfach iiber die ganze Bildfliche der Priparate sowohl
zwischen den Muskelbiindeln, als auch zwischen den ein-
zelnen Muskelfasern reichliche Kernanhiufungen zu consta-
tiren sind. ,

Das Endocard der Scheidewand ist méssig fibros ver-
dickt. und in den tieferen Schichten kernreicher. Die Ge-
fasse sind prall mit Blut gefiillt und zeigen die bekannten
Veranderungen.

Der linke Ventrikel in seinem mikroskopischen
Befund zeigt, dass das Epicard, ausser im Verlauf der gros-
seren Stimme der Art. coronar. und an der Herzspitze, wo
es missig fibros verdickt ist, dem Befunde normaler Verhilt-
nisse entspricht.

Das subepicardiale Fett ist nur an der Herzspitze in
ziemlich starker Entwickelung vorhanden, wo es auch nur
in maéssiger Weise das Myocard durchwuechert.

Im Allgemeinen findet man im Myocard dieselben Ver-
hiltnisse, wie sie schon vielfach erwihnt sind, sodass ich mir
hier eine genauere Beschreibung derselben ersparen kann.
Hinzugefiigt muss werden, dass man es hier vielfach mit nor-
malen Verhéltnissen zu thun hat, wie denn iiberhaupt unter
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allen Herzabschnitten die Muskulatur des linken Ventrikels
am besten erhalten ist.

Die Intima ist unverindert. Der Befund der Gefisse
ist ein bekannter.

Die Scheidewand zwischen beiden Ventrikeln
giebt uns im Allgemeinen denselben mikroskopischen Befund,
wie der linke Ventrikel, nur ist in der Umgebung der gros-
sen Stimme der Coronaria (Ramus post. art, coron. dextrae
und Ramus descendens art. coron. sinistrae) die Fettent-
wickelung eine reichliche und durchziehen derbe Binde-
gewebsziige der gewucherten Adventitia der vorhin ge-
nannten Gefisse in ausgiebiger Weise das Myocard. An
den Art. coron. lisst sich neben den angefithrten Verinde-
rungen nur eine geringe diffuse Verdickung der Intima er-
kennen. Das Endocard ist normal. — Der Atrioventri-
cularring, bestehend aus dem Pulmonal- und Aortalring,
dem Mitral- und Tricuspidalsegel zeigt makroskopiseh ein-

zelne kleine, frische organisirte Aufldgerungen an der Vor- -

derfliche der Mitral- und am Fixationsrande der linken
Pulmonalklappe. Mikroskopiseh findet man im ganzen Ring
eine reiche Entwickelung von Fettgewebe, das in ausgie-
biger Weise die Muskulatur durchwuchert hat und ist das
Tricuspidalsegel mehr als das Mitralsegel in Mitleidenschaft
gezogen.

Auch findet man den vielfach vorhin beschriebenen
degenerat. Process, wie eine stirkere Anhinfung von Binde-
gewebskernern zwischen einzelne Muskelfasern, wie Muskel-
biindel am Tricuspidalsegel deutlicher zu Tage treten, als
am Mitralsegel. Die Pulmonalklappen sind #Husserst zart
und an ihren Fixationsstellen stark fibrés verdickt. Die
Aortenklappen zeigen normale Verhiltnisse.

Epikrise.

Aus der ganzen vorstehenden Beschreibung der mikro-
skopisehen Verinderungen des Herzfleisches in diesen Fillen
geht wohl hervor, dass die Muskelmasse des rechten Vor-
hofes die hochgradigsten Verinderungen erlitten hat. Hier
finden wir nicht nur in diffuser Weise eine Vermehrung des

Bindegewebes, sowohl zwischen den Muskelfasern als Biin-
B
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deln, sondern auch hiermit parallel gehend, Schwund und
Atrophie der Muskelfasern, die sich in Verschmichtigung
und Verschmilerung vieler Muskelfasern kund giebt und
wohl auch zur einfachen Atrophie eines nicht geringen
Theiles gefiihrt haben mag. Ihren Ausgang hat diese inter-
stitielle Myoearditis, wenn ich diesen Ausdruck gebrauchen
darf, wie gewthnlich von dem préiformirten Bindegewebe
der gesammten Muskelwand und der Gefiisse genommen.
Mit diesem Vorgang der Bindegewebsvermehrung combinirt
sich aufs Deutlichste eine, an vielen Stellen sehr hochgradige
parenchymatise Veriinderung der Muskelsubstanz, welche
ihre Querstreifung verloren hat, keine deutliche Muskelkerne
mehr aufweist und schliesslich Stichflecken und herdweise
in eine hyaline Masse verwandelt ist. An vereinzelter Stelle,
die weiterhin ihre genaue Localisation finden wird, sind
itberhaupt keine charakteristischen und normalen morphol
Gewebselemente zu erkennen. An besagten Orten haben
wir es offenbar mit einem localen Gewebstod der Muskel-
substanz zu thun, wie ja derselbe aus der klassischen Be-
sehreibung der Myomalacie zur Geniige bekannt sein diirfte.

Zur Bildung von richtigen, geschweige denn makrosko-
pisch sichtbaren Muskelschwielen -ist es jedoch noch nir-
gends gekommen. In wie weit dieser ganze sich hier in den
Vorhéfen abspielende Process von priméren Verdinderungen
(Arterioscleriose — Thrombose) der kleinen und kleinsten
Muskelgefisse abhiingig ist, vermag ich nicht zu entscheiden,
da es mir nicht gelungen ist, irgend welche bedeutende
Verinderangen an den letzteren aufzufinden.

Der Ort, der vorhin erwéhnten nekrotischen Verdinde-
rung der Muskulatur befindet sich an der hinteren unteren
rechten Vorhofswand, von wo aus er auf die Scheidewand
und die nichstliegenden benachbarten Partieen der hinteren
linken Vorhofswand iibergreift, so dass wir es hier offenbar
mit einander circumseripten Myomalacie, wie Ziegler sie
nennt, zu thun haben. Néchst den genannten Herzabschnit-
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ten zeigt sich der mehr nach vorne gelegene Theil der Schei-
dewand, sowie die iibrigen des linken Vorhofs, jedoch in
geringerer Intensitit erkrankt.

Recht gut erhalten ist die Muskulatur 'der beiden
Ventrikel und ihres Septum. Im Ganzen laufen die Verin-
derungen hier auf eine nur missige Vermehrung des intra-
museuliren Bindegewebes heraus, welche im rechten Ven-
trikel wohl ein wenig stirker ist. - Die von mir erwihnte
Liickenbildung zwischen den einzelnen Muskelbiindeln des
Myocardium im rechten Ventrikel glaube ich auf ein Stau-
ungsédem der Muskulatur zuriickfiihren zu miissen.

Die iiberall nachweisliche hochgradige Blutiiberfiillung
der kleinsten offenbar ventsen Muskelgefiisse diirfte die Ent-
stehung dieses Oedems wohl begreiflich machen.

Die grossen Stimme und Aeste .der Coronarterien zei-
gen, abgesehen von einer geringen, nur mikroskopisch wahr-
nehmbaren Verdickung der Intima und missiger adventi-
tiellen Bindegewebswucherung, keine Verinderungen.

Obgleich das subpericardiale Fett an seinen Pradilections-
stellen reichlich vorhanden war, so spielt eine eigentliche
Fettdurchwucherung der Muskelmasse nirgends eine erwih-
nenswerthe Rolle.

Die Intima des ganzen Herzens war im Allgemeinen
nur geringgradig veridndert.

5%




Iv.

Krankengeschichte des N. N,, 72 a. n.
Klinisehe Diagnose: Influenza-Pneumonie,
acute Pericarditis und acute Herzschwiche.

Patient N. N. ist 72 a. n. Der alte Herr hat sich sein
ganzes Leben hindurch einer ausgezeichneten Gesundheit
erfreut und stets als Gelehrter regelmissig und stark beschif-
tigt gelebt. Einige Monate vor seinem Tode erkrankte Pat.
plotzlich mit einem Anfall von Herzklopfen und Beingsti-
gungen, welcher jedoch nach einigen Tagen wieder voriiber-
ging, .sodass Pat. nach einer Woche seiner Beschiftigung
wieder nachgehen konnte. Herzbeschwerden und Unregel-
missigkeit des Pulses sind sonst nie vorhanden gewesen.
Am 1. Februar 94 stellte sich ein leichter Anfall von Influ-
enza mit Schnupfen und unbestimmtem Unwohlsein ein.
Am 3. Februar trat ein plétzlicher Collaps mit unregelmds-
siger Herzaction und einer Pulsfrequenz von 140 kaum zéhl-
baren Schligen, in der Minute, ein. Nach einer Campferin-
jection tritt Besserung ein, nur bleibt ein Zustand mit hoch-
gradigem Oppressionsgefiihl, der an Angina pectoris erinnert,
zuriick. Kein Fieber. Die Herzgrosse ist wegen eines gleich-
zeitig vorhandenen Altersemphysems nicht sicher zu bestim-
men und liess sich bei der Auscultation ein leichtes systo-
lisches Reibegeriiusch an der Trieuspidalis wahrnehmen.

Die Nacht wird sehlaflos verbracht.

Am 4. Februar klagt Pat. iiber Sehmerz und Druck
auf der Brust, besonders in der Herzgegend. Das Reibe-
gerdusch ist noch hérbar. Der Puls, der frequent gegen
100 Schlige in der Minute — und unregelmissig war, wird
nach Digitalisgebraueh regelmissig und erhélt sich auf
80—90 Schlage.

Es stellt sich Fieber ein (Morgens 38,6 — Abends 388,4).
In der Folgezeit schwindet das Fieber und Patient fithlt
sich wiederum wohler, sodass er kaum mehr im Beit zu
halten ist. — Am 10. Februar steht Pat. auf, fiihlt sich gut,
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klagt aber nur iiber eine ,licherliche Miidigkeit* bei der
geringsten Emotion. In der Folgezeit fiihlt Pat. sich recht
wohl — der Appetit macht recht erfreuliche Fortschritte
und ist die Nachtruhe eine gute.

Am 21. Februar beginnt Pat. trotz des aunsdriicklichen
drztlichen Verbotes zu arbeiten und zu schreiben. Nach
einer Korperanstrengung, wobei Pat. einen schweren Foli-
anten aus betriichtlicher Hohe hob, trat plotzliche Ver-
schlechterung des Zustandes ein. Hochgradige Athemnoth
— kalter Schweiss — kiihle Extremitéiten -~ leichte Cyanose.

Der Puls schwach, aber regelmissig — 160 in der
Minute. Die rechte Lunge ist in ihren oberen Theilen
geddmpft. Athmung hauchend und abgeschwécht. Im Ver-
laufe der nichsten Tage nimmt die Didmpfung zu und greift
auch auf die oberen Theile der linken Lunge iiber.

Dieser Zustand dauerte Tag und Nacht hindureh ziem-
lich unverindert fort und konnte nur durch regelmissige,
alle 8 Stunden wiederholte Morphiuminjeetionen zun 0,01 gr.
soweit gelindert werden, dass Pat. auf ein Paar Stunden
einschlief,

Am Morgen des 27. Februar erwachte Pat. in relativem

Wohlsein, sprach und dusserte Verlangen nach Speise. Gleich
darauf trat der Tod durch plotzlichen Herzstillstand ein.

Die Section, und namentlich die des Herzens ergab
folgendes Resultat:

Das ganze Herz sehr gross (cor bovinum), wobei die
Herzspitze ausschliesslich durch den linken Ventrikel gebildet
wird. Im Herzbeutel eine geringe Menge triiber Fliissigkeit.
Das Epicard mit villésen pericarditischen Auflagerungen

. bedeckt, welche an den Ventrikeln ihre grosste Michtigkeit
- erreichen. Reichliches epiecardiales Fett. Die Muskulatur
des linken Ventrikels von graurother Farbe — die Wand
desselben an den meisten Stellen um das Doppelte verdickt,
nur die Vorderwand des die Herspitze bildenden Antheils
so stark verdiinnt, dass man wohl von einem partiellen
Herzaneurysma reden kann und hierselbst schon makros-
kopiseh die schwielige Durchwucherung, der nur noech in
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spirlichen Ziigen vorhandenen Muskelmasse sichtbar, wihrend
im Uebrigen makroskopisch eine myocarditische Veriinderung
der Muskulatur nicht deutlich zu erkenmen ist, nur an der
Spitze der Papillarmuskeln ist dieselbe leicht wahrzunehmen.
Die Hohle des linken Ventrikels sehr weit. Zwischen den
Trabekeln reichliche agonale Blutgerinnsel. Der rechte
Ventrikel ist kleiner, als der linke, die Héhle desselben
jedoch immerhin dilatirt. Muskulatur schlaff, graubraun
und in geringem Grade hyperirophisch. Beide Vorhdfe
dilatirt — die Wandungen derselben muskuléser, als normal.
Ostium Aortae weit. Die Klappen hoch, zart und an ein-
zelnen Stellen gefenstert. Der Anfangstheil der Aorta erwei-
tert. Die Intima ziemlich dick, aber glatt.

Intima des rechten Ventrikels, sowie der Klappen-
apparat desselben durchweg unverindert. Ostium venosum,
die zugehorigen Klappen anscheinend schlussfihig, die
Filatendinea zart. Am Pulmonalostium, das kaum er-
weitert crscheint, nichts Auffallendes; die Pulmonalklappen
zart und hoch. Der rechte Vorhof weniger erweitert, als
der linke; Endocard unverindert. Die Coronargefisse gleich-
méssig erweitert, von ziemlich derber Wand, die Intima
ohne” gelbe Flecken. Aorta descendens thoracico — abdo-
minalis geschlangelt, erweitert, die Intima mit reichlichen
atheromattsen Higeln besetzt, vielfach geschwiiriger Zerfall.

Anatomische Diagnose: Frische Pericarditis, hoch-
gradige Atheromatose der Kranzgefisse, schwielige Entartung
des Herzmuskels, besonders der linken Herzhélfte, Influenza-
Pneumonie, besonders der rechten Lunge (rechts beide
oberen, links der obere Lappen), hydropische Fliissigkeits-
ansammlung (ctwa 1Y, Liter) in der rechten Pleurahohle,
geringe beginnende arteriosclerotische Schrumpfniere, viel-
fache Gallensteine, von dunkelbrauner Farbe und unregel-
missiger Oberfliche.

Das Herz, dass mir in diesem Falle gleichfalls vom
Prof. Thoma, als Spirituspriiparat freundlichst iberlassen
wurde, bot ausser den, im Sectionsprotocoll angefiihrten
Thatsachen, makroskopisch nichts wesentlich Neues.. Ich
habe nur noeh zu erwihnen, dass das ganze Herz in 85
Binzelstiicke zerlegt wurde, von denen 16 auf den linken
Vorhof, 17 auf den rechten, 6 auf die Scheidewand zwischen
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beiden Vorhéfen und 46 auf die beiden Ventrikel fielen. —
Diese Stiicke wurden in vorher beschriebener Weise behan-
delt und ergaben folgendes Resultat:

Mikroskopischer Befund. Das linke Herzohr.
Das BEpicard des linken Herzohrs ist fibrés verdickt und
hat eine hochgradige, kleinzellige Infiltration, sowohl in, als
unter dasselbe stattgehabt. Das subepicardiale Fett ist reich-
Yich entwickelt, jedoch scharf gegen das Myocard hin abge-
setzt und nur an der Basis des linken Herzohrs findet man
eine Stelle, wo Fettzellen, in nicht diffuser Weise, durch
das ganze Myocard gewuchert sind.

Das Myocard, dessen Fasern iiberall deutliche Quer-
streifung und wohlgefarbte Kerne erkennen lasst, zeigt
jedoch, dass sowohl vielfache einzelne Muskelfasern, als
grossere DBiindel auseinander gedringt sind und zwischen
ihnen sich inhaltslose lLiicken befinden, was wohl auf ein
Stauungsoedem zuriickzufiithren ist. Das interstiticlle Bin-
degewebe hat eine méssige Vermehrung erfahren, da man
diffus iiber die ganze Bildfliche der mikroskopischen
Priiparate hin reichliche Kerne zwischen den Muskelfasern
findet und die interfasciculiren Bindegewebssepta grossten-
theils verdickt und etwas kernreicher sind. Die Gefiisse des
Epicards und des subepicardialen Fettes, sowie des Myocards
sind prall mit Blut gefiillt und zeigen eine starke adventi-
tielle Wucherung, die zwischen die Muskelbiindel ausliuft.
Das Epicard ist fibrés verdickt und mehrfach, in seinen
tiefern Schichten, kernreicher als in der Norm.

Der linke Vorhof. Die vordere linke Vorhofswand
zeigt im Allgemeinen dasselbe Bild, wie das linke Herzohr,
nur wire noch zur Vervollstindigung hinzuzufiigen, dass
diese, denselben Charakter tragenden Verinderungen, aus-
gesprochenere sind, sowohl was das Epi-, Myo- und Endo-
card betrifft und findet man Stellen, wo Fett in die Muskel-
fasern hineingewuchert ist, ebenso findet man Fettzellen-
haufungen in der Umgebung der grésseren Gefiissquer-
schnitte, die eine reichlichere Bindegewebswucherung der
Adventitia erkennen lassen, die sich vielfach, sowohl
zwischen einzelne Muskelfasern, als Biindel hinzieht
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und mit derben Ziigen, die dem stark verdickten und stellen-
weise kernreichen Endocard entstammen, in Verbindung
stehen. ~ '

Die hintere linke Vorhofswand zeigt nur, dass das Epi-
card dieses ganzen Abschnittes stark verdickt ist und eine
reichlichere kleinzellige Infiltration, nebst fibrinésen Auf-
lagerungen (frische Pericarditis) stattgefunden hat, was
namentlich in den Priparaten am ausgesprochensten ist, die
in der Nahe des limbus ecartilagineus entnommen wurden.
Hier ist die subepicardiale Fettentwickelung, die sonst in
missiger Ausgiebigkeit vorhanden und gegen das Myocard
hin abgegrenzt ist, auch am stirksten, wuchert ins
Myocard hinein und hat es hier und da zum Schwunde
gebracht, eine Thatsache, die an den oberen Partieen der
Wand nicht zu constatiren ist. Fettzellanhaufungen
findet man sonst in der Umgebung grosserer Gefissquer-

- schnitte. Auch ziehen vom Epicard hicr und da kernreiche

Bindegewebsziige ins Myocard. Das Myocard, das iiberall
deuntliche Querstreifung und Kerne erkennen lasst, zeigt uns,
dass vielfach, sowohl einzelne Muskelfasern, als auch zusam-
menhingende Muskelbiindel weiter auseinander liegen und
zwischen ihnen sich inhaltslose Liicken befinden. Aunch
findet man sowohl zwischen den einzelnen Muskelfasern, als
auch Biindeln, reichliche Kerne und hier und da derbes,
kernloses Bindegewebe, das theils aus der Umgebung der
Gefisse, theils aus dem Epicard stammt.

Das Endocard ist stark fibrés verdiekt und besonders
in der Nihe des limbus ecartilagineus in seinen tieferen
Schichten kernreicher, als in der Norm. Die Geféisse, sowohl
die subepicardialen wie auch die des Myocards, sind prall
mit Blutkdrperchen gefiillt und hat vielfach in ihre Umge-
bung eine kleinzellige Infiltration stattgefunden. Die Adven-
titien der Gefisse sind bindegewebig verdickt, und ziehen
die adventitiellen Bindegewebswucherungen in bald derberen,
bald feineren Ziigen durch das Myocard.

Rechtes Herzohr und Vorhof zeigen folgendes
mikroskopisches Bild: Das Epicard ist kleinzellig infiltrirt
und mit reichlicher fibrinéser Auflagerung bedeckt, zwischen
deren Liicken sich kernhaltige Leukoeyten finden. Die Mus-
kulatur, die im Allgemeinen normale Verhiltnisse aufweist,
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zeigt, dass zur Basis des Ohres hin die Muskelfasern weiter
auseinander liegen, verschmichtigt sind und zwischen ihnen
sich theils inhaltslose Liicken, theils zartes, kernloses, theils
kernreiches Bindegewebe, aus der Umgebung der Gefisse
stammend, befinden, dass sie sonst jedoch gute Querstrei-
fung und Kerne erkennen lassen. Die Gefiisse des Epicardium
und Myocardium sind stark mit Blut gefiillt; die Adventitia
der Gefisse ist stark bindegewebig gewuchert und ziehen
diese Wucherungen, wie schon erwihnt, in kernreichen, aber
nicht sehr zahlreichen Ziigen zwischen die Muskelbiindel
des Myocards.

Das Endocard zeigt geringe fibrose Verdickung, speciell
das in der Nihe des limbus cartilagineus gelegene — sowohl
auf der vorderen, als auch hinteren Vorhofswand — wo denn
auch an besagten Stellen die kleinzellige Infiltration, die
iiberall wahrnehmbar, am stirksten ist. Hier ist auch
die Fettentwickelung eine hochgradigere, die keine scharfen
Grenzen gegen das Myocard erkennen lisst, sondern vielfach
in dasselbe hineinwuchert, es umgiebt und auch in geringem
Grade zum Schwunde gebracht hat.

An der hinteren rechten Vorhofswand ist diese That-
sache in so ausgiebigem Grade zu verzeichnen, dass die
Muskulatur nur in diinnen, aber wohlerhaltenen Lagen vor-
handen ist.

Das Myocard des rechten Vorhofs zeigt die schon viel-
fach erwéhnten Veréinderungen, jedoch in variirender In-
und Extensitdt. Im Allgemeinen lisst sich sagen, dass dieser
Process, der in den oberen Partieen der Wandungen nicht
hochgradig ist, zum limbus hin zunimmt und am stérksten
ist, sowohl an der vorderen, als auch hinteren Vorhofswand.
An der vorderen Vorhofswand haben die weiter auseinander-
liegenden Muskelfasern vielfach einen gelblich braunen Far-
benton angenommen. Im Allgemeinen lisst sich sagen, dass
die Muskulatur, im grossen Ganzen, wohl erhalten ist und
keine nennenswerthe Vermehrung derjinterstitiellen, sowie des
interfasciculidren Bindegewebes zeigt und ist hier eine hoch-
stens erbsengrosse Stelle, wo die Muskulatur zu Grunde
gegangen und durch derbes, ziemlich zellarmes Bindegewebe
ersetzt ist. In das Letztere eingesprengt findet man Ziige
braunlichen Pigments.
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Das Endocard des ganzen rechten Vorhofs ist missig
fibrés verdickt — am stirksten noch in der Nihe des limbus,
wo es auch in seinen tieferen Schichten kernreicher, als
normal ist.

Die Vorhofsscheidewand ergab bei der mikrosko-
pischen Untersuchung folgende Resultate: Die beiden endo-
cardialen Bléatter der Basis der Atrien sind stark fibros ver-
dickt und weisen bei ihrem Uebergang ins Myocard einen
stirkeren Kernreichthum auf. Die Muskulatur ist wohl
erhalten und nur hier nnd da in grosseren Biindeln ausein-
andergedringt, wo es inhaltlose Liicken zwischen sich erken-
nen lésst. Geringe Fettzellanhdufungen findet man in der
Umgebung grosserer Gefiissquersehnitte. Mehr nach oben
und dort, wo auch Pericard mit in den Schnitt gefallen ist,
ist dasselbe stark fibrés verdickt und reichlich klelnzelhg
infiltrirt. Auch ist die Fettentwickelung, im Vergleich zum
-Befund an der Basis, eine sehr ausgiebige. Die Gefisse
zeigen die schon vielfach vorher erwihnten Verinderungen.

Der linke Ventrikel giebt uns folgendes mikrosko-
pische Bild: Das Pericard des ganzen linken Ventrikels
ist stark fibros verdickt und hat in dasselbe eine reichliche
kleinzellige Infiltration stattgefunden; ausserdem findet man
frische fibrinse Auflagerungen, in welche kernhaltige Zel-
len eingelagert sind.

Das subepicardiale Fett ist reichlich entwickelt, am
stirksten in der Nihe des limbus cartilagineus und an der
Herzspitze,  doch wuchert dasselbe nicht ins Myocard,
sondern lisst im Allgemeinen eine scharfe Grenze gegen
dasselbe erkennen. Anhidufungen von Fettzellen findet man
hier und da in der Umgebung grésserer Gefissquerschnitte.
Im oberen ersten Drittel des linken Ventrikels ist die Mus-
kulatur, sowohl auf der vorderen, als auch hinteren Fliche
wohl erhalten. Hier hat man es mit normalen Verhaltnissen
zu thun, da iberall deutliche Querstreifung und gutgefirbte
Kerne zu constatiren sind. Hier und da erkennt man bei
starker Vergrisserung feine Ziige braunen kirnigen Pigments.
Das interstitielle Bindegewebe zeigt keine nennenswerthe
Vermehrung, nur an einzelnen Stellen merkt man von der
verdickten und etwas zellreichen Adventitia, Ziige jungen
Bindegewebes ausgehen, welche zwischen die Muskelfascikel
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hineinreichen. Schreitet man bei der Durchmusterung der
Muskulatur weiter nach abwiirts in die mittleren Partieen des
Ventrikels vor, so findet man das Muskelfleisch im Allgemeinen
wohlerhalten und dasinterstitielle Bindegewebe nicht vermehrt.
Erst gegen die Grenze des unteren Drittels hin begegnen uns
Stellen der Herzwand, wo, durch die ganze Dicke derselben,
Inseln von mehr oder weniger zellenreichem Bindegewebe ein-
gestreut liegen, welch letateres nicht nur die Muskelbiindel aus-
einandergedriingt hat, sondern auch vielfach an Stelle der frii-
heren Muskelsubstanz getreten ist. Je nidher zur Herzspitze,
um so hochgradiger wird diese schwielige Durchwucherung
der Muskulatur, bis wir schliesslich in die Gegend der schon
makroskopiseh wahrnehmbaren Herzschwiclen gelangen. Hier
findet man fast gar keine Muskelfasern mehr, die ganze Herz-
wand erscheint vielmehr durch derbes, kernarmes, faseriges,
vielfach Pigment fiihrendes Bindegewebe, in welchem ein-
zelne Gefisslumina zu sehen sind, ¢rsetzt. Wir haben also
hier das typische Bild der Herzschwiele vor uns.

Wo die Gefisse erhalten sind, zeigen sie, dass ihre Ad-
ventitien eine hochgradige Bindegewebswucherung erfahren
haben, die sowohl zwischen die einzelnen Muskelfasern, wie
Biindel zieht. Hier und da ist iberhaupt nur mit Miihe ein
Grefissquerschnitt zu erkennen. Man sieht im mikroskopischen
Bilde Flichen von Bindegewebe in deren Mitte sich ein Lumen
befindet; in der Peripherie dieses Lumens sind reichliche
Kerne wahrzunehmen. — Das Endocard des linken Ventrikels
ist in den oberen Particen der Herzwand missig, nach unten
zu aber stark fibrés verdickt.

Der rechte Ventrikel. Das Pericard des ganzen
rechten Ventrikels ist stark fibrés verdickt und hat eine
reichliche kleinzellige Infiltration in dasselbe stattgefunden.
Das subepicardiale Fett hat wiederum am limbus cartilagi-
neus, so wie an der Herzspitze eine stirkere Entwickelung er-
fahren. Hier findet man es, wenn auch nicht in diffuser
Weise, ins Myocard wuchern und es auseinanderdringen.
Was das Myocard betrifft, so sind hochgradige Veriinderun-
gen wiederum da zu finden, wo die Muskelmasse des rechten
Ventrikels sich der stark verinderten des linken Ventrikels
nihert und zwar ist die vordere Fliche mehr als die hintere
in Mitleidenschaft gezogen. Hier an der hinteren Flieche ist
nur die Partie, die der Herzspitze am néchsten ist, einer hoch-
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gradigen schwieligen Degeneration unterworfen gewesen. In
den zwei oberen Dritteln der vorderen Ventrikelfliche ist
die Muskulatur als normale anzusprechen und durchziehen
dieselbe reichliche, derbe, kernreiche und kernarme Bindege-
websziige, die aus der Umgebung der Gefisse ihren Ursprung
nehmen. Das untere Drittel zeigt uns dieselben Verhiltnisse,
wie sie beim linken Ventrikel ihre Beschreibung gefunden
haben, nur wire hinzuzufiigen, dass die Muskulatur in gris-
serer Masse erhalten ist und die bindegewebige Durchwu-
cherung hier nicht so massenhaft auftritt. Die Gefisse zei-
gen auch hier die vielfach schon erwihnten Verhiltnisse.
— Das Endocard ist méssig verdickt.

Die Scheidewand zwischen beiden Ventrikeln
zeigt in Kiirze folgendes mikroskopische Bild: Diejenigen
Partieen derselben, die die vorderen Flichen der beiden Ven-~
trikel zusammenhalten, schliessen sich in ihrem Befunde
demjenigen des linken Ventrikeis an, diejenigen jedoch, die
die hinteren Flichen vereinigen, mit Ausnahme des Theils,
der die Herzspitze bilden hilft und auch hochgradige Ver-
dnderungen zeigt, demjenigen des rechten Ventrikels.

Der Atrioventrikularring, der sich aus dem Mi-
tral- und Tricuspidalsegel, dem Pulmonal- und Aortalring zu-
sammensetzt, ergiebt bei der mikroskopischen Untersuchung
nichts wesentlich Neues. Die Fettanlage ist hier eine recht
ausgiebige. Die Gefisse zeigen das bekannte Verhalten. Die
Klappen geben einen fast normalen Befund und sind nur an
ihren Fixationsstellen etwas fibros verdickt.

Epikrise.

Fassen wir nun die bei der Untersuchung gefunde-
nen Resultate kurz zusammen, so finden wir zunichst am
Epicard des ganzen Herzens die Verinderungen einer frischen
fibringsen Pericarditis, welche, wie die Krankengeschichte
erkennen lésst, erst in der letzten Lebenswoche aufgetreten
ist. Das subpericardiale Fett ist im Ganzen reichlich ent-
wickelt, doch iiberschreitet seine Masse nicht die Grenze des
Normalen. Ein Hineinwuchern des Fettes in die Muskel-
wand des Herzens hat an ein Paar kleinen Stellen der Vor-
héfe und Ventrikel, aber auch hier in sehr beschrinkter,
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nicht nennenswerther Weise, stattgefunden. Was nun die
muskulésen Herzwandungen selbst betrifft, so hat eine sehr
hochgradige Hypertrophie und Dilatation des linken Ven-
trikels, der rechte war gleichfalls, jedoch in geringerem
Masse dilatirt und hypertrophirt, stattgefunden. Der rechte
und namentlich der linke Vorhof sind gleichfalls dilatirt.
Die Muskulatur ist schwer, jedoch nicht diffus erkrankt.
Nicht nur die Herzspitze, sondern die gesammte untere
Kuppe des linken Ventrikels ist in eine ausgedehnte, schwie-
lige Bindegewebsmasse verwandelt, so dass hier die Muskel-
substanz fast garnicht mehr aufgefunden werden kann. —
Im ganzen Bereich dieser schwieligen Degeneration der
Herzwand ist letztere gedehnt und vorgewolbt, so dass man
von einem partiellen Herzaneurysma reden kann.

In der weiteren Umgebung diaeser grossen Herzschwie-
len ist die Muskulatur dicht von kleineren und grisseren,
oft inselformig in die Muskulatur eingesprengten, schwieli-
gen Bindegewebsmassen durchsetzt. Wir haben es also mit
dem typischen Bilde einer schwieligen Myocarditis zu thun,
jedoch beschrinkt sich diese Erkrankung und das ist das
Charakterische fiir diesen Fall, nur auf die untere Hilfte
des linken Ventrikels, von wo sie auch auf die benachbarten
Theile des rechten Ventrikels und der Scheidewand iiber-
gegriffen hat. Die obere Hilfte der Wand beider Ventrikel
zeigt eine Wohlerhalteﬁe, hypertrophische Muskelsubstanz,
in welcher hier und da, aber nicht durehweg, eine Vermehr-
ung des fasciculiren Bindegewebes stattgefunden hat. Wie
gewohnlich steht sie in continuirlichem Zusammenhang mit
dem gleichfalls etwas hypertrophischen Bindegewebe der
Gewebsscheiden, sowie dem Bindegewebe des Kpi- und
Endocardium. Die Muskulatur der Vorhéfe erscheint, abge-
sehen von einer kleinen Schwiele in der vorderen Wand
des rechten Vorhofes, nahezu normal. Die geringe Vermeh-
rung des interstiellen Bindegewebes, welche ich constatirt zu
haben glaube, diirfte als -eine gewdhnliche Alterserschei-
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nung nicht pathologisch sein. Eine diffuse hochgradige Ver-
mehrung des interstitiellen Bindegewebes, wie sie in den
vorhergehenden Fillen beschrieben worden ist, liegt jeden-
falls nicht vor. Seclerotische Veridnderungen der Coronar-
gefisse waren allerdings zu bemerken, doch habe ich, trotz
meiner darauf gerichteten Aufmerksamkeit, einen endarte-
ritischen oder thrombotischen Verschluss grosserer Gefiss-
aste, wodurch die schwielige Degeneration erklirt werden
konnte, nieht auffinden kénnen.

Freilich habe ich, bei der Riesengrisse des Herzens,
die ganze Wand der Ventrikel nicht so genau durchsuchen
kénnen, wie es bei den Vorhiofen der Fall war, auf welche
ich meine grisste Aufmerksamkeit richtete.

V.

Krankengeschichte des P. S.

Klinische Diagnose: Myocarditis chronica.

P. 8, 43 a. n, aufgenommen in die Hospitalklinik zu
Dorpat (Prof. Dehio) den 8. Januar 1894. Patient ist Ge-
hiilfe des Locomotivfiihrers auf der baltisehen Eisenbahn und
lebt in der letzten Zeit in Narva in bescheidenen aber aus-
kommlichen Verhiltnissen. — Verheiratet, hat 8 Kinder ge-
habt, von denen 4 gestorben sind. Patient hat in seiner
Jugend Magern, Pocken und in scinem 29, Lebensjahr eine
acute Lungenerkrankung mit blutigem Auswurf gehabt, we-
gen welcher Krankheit er 3 Wochen lang im Hospital be-
handelt wurde, dann wurde er als gesund entlassen (Pneu-
monia erouposa?). Im August 1881 erlitt er, in Folge eines
Zusammenstosses zweier Locomotiven, eine sehr starke Kor-
pererschiitterung, wobei er das Bewusstsein verlor. Nach
einigen Stunden kam er wieder zu sich und war nach einer
Woche wieder arbeitsfihig. Seit jener Zeit will Patient
hiufiger Stiche in der linken Brusthilfte gehabt und an
Kurzathmigkeit gelitten haben. Im Januar 82 traten noch
Anschwellungen der Beine hinzu, so dass er sich hinlegen
musste. Der Zustand besserte sich nach einiger Zeit, aber
im Mérz 83 erkrankte er von Neuem, so dass er sich 2 M.
lang in der Dorpater-Klinik wegen eines Herziibels behan-
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deln lassen musste. Von dieser Zeit an hat er sich bis
zum Jahre 89, abgesehen von etwas kurzem Athem bei leich-
ter Arbeit, ganz wohl gefithlt. Dann erkrankte er von Neuem
an Wassersucht der unteren Kérperhilfte, weswegen er im
Jahre 1890 wiederum in der hiesigen Klinik mit gutem Er-
folg behandelt wurde, aber 1891 musste er wieder die Kli-
nik aufsuchen, wo er nun 8 Monate lang auf die Diagnose
»Chronische Myocarditis* hin behandelt wurde. Athemnot,
Oedem, Cyanose und unregelmissiger Puls waren die haupt-
sichlichsten Krankheitserscheinungen. Als gebessert ent-
lassen hat er bis 1893 bei einer Beschiftigung, die keine
grosse Korperanstrengung erforderte, im Hisenbahndienst ge-
standen, dann musste er wieder auf 2 Monate wegen Herz-
beschwerden die Klinik beziehen, weil er wieder stark wasser-
siichtig geworden war.

Von dort entlassen hat er sich zu Hause wegen Athem-
not und Husten recht schlecht befunden und da sich neuer-
dings wieder Oedeme einstellten, so 'suchte er am 8. Januar
1894 Hiilfe in der Hospitalklinik.

Bei seiner Aufnahme ins Hospital zeigte Pat., ein Mann
von mittlerem Wuchs und reducirter Muskulatur, hochgra-
dige Cyanose und starke Oedeme der ganzen unteren Kérper-
hilfte. Starke orthopnoische Athemnot, so dass er sich nur
halb sitzend im Bette aufhalten konnte. Sclerose der gris-
seren peripheren Gefisse. Die Halsvenen, sehr stark ange-
schwollen, unduliren, aber zeigen keinen deutlichen Venen-
puls. Der Puls sehr unregelmiissig und ungleich von hiufi-
gen Intermissionen unterbrochen.

Am Thorax eine deutliche Verwdlbung der Herzge-
gend und der Spitzenstoss stark verbreitert, die einzelnen
Hebungen desselben von sehr verschiedener Stirke, reicht
vom 6. Intercostalraum bis zur vorderen Axillarlinie. Die
absolute Herzdimpfung beginnt am vierten rechten Rippen-
knorpel und reicht rechts ungefihr bis zur Mittellinie des
Sternum, links bis zur linken Axillarlinie, woselbst sie mit
der stark vergrosserten Leberdampfung verschmilzt. Die
Herztone, je nach der Stirke des Schlages, sehr verschieden
laut, aber im Ganzen von geringer Intensitit.

Bei den lauteren Toénen ein deutliches systolisches Ge-
rdusch an der Herzspitze wahrnehmbar, Wihrend am Herzen
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100—120 Herzactionen pro Minute auscultirt werden kénnen,
wurden in der Radialarterie 60—80 Pulse palpirt. Links
geringer Hydrothorax, rechts, wie die Probepunction zeigte,
ein triibes, bis zum Angulus scapulae reichendes pleuriti-
sches BExsudat. Husten mit schleimigem, bisweilen blutig
gefarbtem Auswurf. Auf den abhingigem Lungenpartien
ziemlich viel mittel- und feinblasige Rasselgeriusche.

Die Leber hart und druckempfindlich, reicht bis zur
horizontalen Nabellinie herab. Kein Leberpuls. Der Leib
ein wenig aufgetrieben. Ascites nicht deutlich nachweisbar.

Die Milz nicht zu palpiren.

Greringer Appetit — Hiufiges Aufstossen. Téaglich ein
fester oder breiiger Stuhl.

Schlechter durch hiufige Athembeklemmung gestorter
Schlaf.

Die tédgliche Harnmenge betragt 600—800 ccm.

Der Urin ist dunkelgelb — spee. Gew. 1006, enthilt
geringe Mengen EKiweiss und einzelne hyaline Cylinder.

In weiterem Verlauf erholte sich Patient bei Milchdist
und Digitalisgebrauch allmihlich; die Urinmenge stieg auf
1500 cem. Die Herzaction sank auf 80—100 Schlige und in
der Radialarterie wurde der Puls besser fithlbar, sodass die
Zahl der frustranen Schlige immer geringer wurde. Das
systolische Geriusch an der Herzspitze verschwand.

Gegen Ende des Januar fithlt Pat. sich ziemlich wohl,
hatte ganz gute Nichte und konnte des Tages schon ein
wenig umhergehen. Das pleuritische HKxsudat resorbirte
sich ohne Punction und die Oedeme nahmen ab.

Im Beginn des Februar wurde der Zustand wieder
sehlechter und namentlich sank die Urinmenge auf 800 ecm.
pro die. Durch Diuretin gelang es dieselbe auf 1400 Cem.
zu heben, aber die Herzaction liess viel zu wiinschen iibrig.

Am 10 Februar wurden 160 Schlige am Herzen aus-
cultirt, von denen jedoch nur 60 einen fithlbaren Puls in
der Radialarterie bewirkten. FEin abermaliger Digitalisge-
brauch war wiederum von gutem Erfolg, indem die Herz-
frequenz auf 80—100 Schlige sank und die Dyspnoe, die
mittlerweile sehr quilend geworden war, wieder geringer
wurde. Allein Pat. war nun nicht mehr im Stande das
Bett zu verlassen und die Herzaction blieb nach wie vor im
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héchsten Grade unregelmassig, mit vielen frustranen Schligen.
Der Gebrauch von Jodkali war véllig erfolglos, dessgleichen
tinctura valeriana #dtherea. Der Krifteverfall machte rapide
Fortschritte. Die Cyanose wurde immer stirker, die Oedeme
aber hielten sich auf missiger Hohe.

Starke Schmerzen in der gesechwollenen Leber. Per-
manente Benommenheit des Sensorium. Einige Tage vor
dem Tode klagt Pat. plétzlich iiber sehr starke Stiche in
der Milzgegend. Am 18. April trat plotzlich der Tod ein,
nachdem in den letzten Tagen die Herzaction sich derart
verdndert hatte, dass an der Herzspitze regelmiissig je zwei
zusammgehorige durch eine lange Pause getrennte Herz-
schlige gefiithlt und auscultirt werden konnten, von denen
jedoch nur der eine einen wahrnehmbaren Puls an der
Radialarterie constatiren licss.

In den letzten Wochen war das systolische Geriusch
wieder laut und deutlich geworden. .

Die Section, am 19. April 1894 von Prof. K. Dehio
ausgefiithrt, gab folgendes Resultat: Abgemagerte Leiche. Am
Riicken reichliche Todtenflecke. Reine Haut — etwas livide
Fingernigel. Keine Oedeme. Bauchdecken prall gespannt.
Muskulatur und subeutanes Iett stark durchfeuchtet und
ziemlich blass. Lage der Baucheingeweide unveriindert.

Im Abdomen missige Mengen eines schwach réthlich
gefirbten Exsudates. Das Herz liegt nach Entfernung des
Brustbeines in grosser Ausdehnung frei. Der Herzbeutel
ausgedehnt — enthilt ungefahr 150 cem. einer etwas triiben
Fliissigkeit. — In der linken Pleurahohle etwa 400 cem.
gelber Fliissigkeit. Beide Blitter des Pericardium blank und
glatt. Das Herz gewaltig vergrissert, entleert beim Hinein-
schneiden in dasselbe sehr reichliche Cruormassen. Tricus-
pidalostium sehr weit. Der rechte Ventrikel sowie der rechte
Vorhof stark dilatirt. Endocard und Klappenapparat in
Ordnung. Intima der Vena cava ascendens gefleckt durch
bindegewebige Verdickung, Lumen derselben erweitert,

Mitralostium fiir 83 Finger durchgingig. — Die Hihle
des linken Ventrikels sowie die des linken Vorhofes kolossal
erweitert. Im linken Herzohr einige kleine wandstindige
Gerinnsel. — Endocard des linken Vorhofs mehrfach von
bindegewebigen, weissen, derben, bohnengrossen Flecken

6
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durchsetzt. Endocard des Ventrikels unverindert. Fila ten-
dinea etwas verdickt. Mitralklappe mit starker Randver-
dickung versehen — aber anscheinend nicht geschrumpft. —
Die Muskulatur des rechten Vorhotfes zeigt starke Entwicke-
lung der Wandtrabekel, die des rechten Ventrikels ist nur
missig hypertrophirt. In der Gegend der Herzspitze ist die
Wand sogar ziemlich diinn und in ihren unteren Partieen
von derben, schwieligen Bindegewebsmassen durchsetzt.
Auch in der Mitte der hinteren Wand des linken Ventrikels
ist eine grosse Schwiele wahrnehmbar. Der linke Vorhof
zeigt eine diinne Muskelwand, dagegen ist die Muskulatur
des linken Ventrikels aufs 2—3fache seines gewdhnlichen
Volumens verdickt, von briiunlich-rother Farbe und an der
Herzspitze von vielfachen bindegewebigen, makroskopisch
wahrnehmbaren schwieligen Massen durchsetzt. Ein gleicher
Befund zeigt sich im Septum der Ventrikel. Die Papil-

. larmuskel an ihrer Ansatzstelle schwielig degenerirt. An der

Herzspitze, welche ausschliesslich vom linken Ventrikel ge-
bildet wird, ist die Muskelwand des Herzens relativ am
diinnsten, aber nicht abnorm verdiinnt.

Die Insertionsstelle der Mitralklappen durch Kalkabla-
gerungen rigide. Mehrere Wandtrabekel der Vorderwand
vollkommen in weisses Bindegewebe verwandelt. Aorten-
klappen zart, unverindert. Aorta ascendens nicht erweitert,
Intima glatt, in der Umgebung des Abgangs der Coronar-
arterien sclerotisch verdickt. Die Arteria coronaria antica
zeigt diffuse Erweiterung des Lumens und zu Beginn ihres
Laufes fleckige atheromatése Verdickung der Intima mit
centralem Zerfall des atheromatosen Herdes. Fettablagerung
an der Oberfliche des Herzens missig. Pulmonalarterie
unveridndert.

Linke Lunge, am Oberlappen mit der Brustwsnd ver-
wachsen, collabirt beim Herausnehmen. Gewebe durchweg
lufthaltig. Im Unterlappen etwas blutreicheres Parenchym
von briunlicher Firbung — entleert geringe Mengen schau-
migen Oedems (Herzfehlerlunge). Pulmonalarterienwand
diffus sclerotisch verdickt und mit gelben Punkten besetst,
Bronchien mit zihem Schleim erfiillt, Schleimhaut cyano-
tiseh livide.

Rechte Lunge in ihrer ganzen Ausdehnung mit der
Brustwand verwachsen. Pulmonalarterie wie links beschaffen,
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Pulmonalvenen unverindert, vielleicht etwas dilatirt. Bron-
chialraum wie links. Oberlappen lufthaltig, briiunlich gefirbt
und ziemlich trocken. Mittellappen von dicker pleuritischer
Schwarte bedeckt, grisstentheils luftleer, von blutigem Oedem
erfiillt und klein (Compression). Der Unterlappen, in seinen
oberen Partieen entleert reichliches, blutig schaumiges Oedem
und ist in den Unterabschnitten, durch herdweise und con-
fluente Infiltration von dunkelbrauner Farbe, luftleer.

Die Leber gross, von glatter Oberfliche; in der Gallen-
blase méssige Mengen griiner Galle. Schleimhaunt derselben
unverdndert. Leberkapsel glatt. Parenchym triibe, Liippchen-
zeichnung dureh interlobulire Stauungshyperimie deutlich.

Milz aufs Doppelte ihres Volumens vergrossert, derb R
Parenchym dunkelbraunroth, prall iiber die Schnittfliche vor-
quellend, Trabekel deutlich. — Am oberen Pol ein keil-
formiger, im Centrum schon erblasster, hiamorrhagischer
Infaret. Keine centrale Erweichung.*

Die Nieren etwas vergrossert, Kapsel zart und leicht
abziehbar. Parenchym von cyanotischer Farbe. Rinden-
substanz schmal, Pyramiden streifig injicirt.

Magen ausgedehnt, enthilt milchhaltigen Speisebrei.
Schleimhaut mit triibem Schleim bedeckt, von eyanotischer
Farbe. Im Fundus etwas postmortale Erweichung und
himorrhagische Infiltration der Schleimhaut.

Dinndarm. Schwellung und Hyperamie der Schleim-
haut, welche auf der Hohe der Falten stellenweise zu Hype-
ramie (?) gefiihrt haben.

Im Dickdarm dieselben Verinderungen.

In der Blasenschleimhaut einzelne stecknadelkopf-
grosse Ecchymosen.

Dura mater zeigt reichliche Injection der Venen.
Die arachnoidealen Riume mit reichlicher Fliissigkeit erfiillt.
Die Arterien der Hirnbasis etwas geschlingelt, aber im All-
gemeinen zart. Die Arteria vertebralis und Carotis zeigen
verdickte, livide Wandungen. Seitenventrikel nicht wesent-
lich erweitert. Rinden- und Marksubstanz von ziemlich
reichlichen Blutpunkten durchsetzt. Die grossen Ganglien
unverindert. Reichliche Blutfilllung der Venen der Pia

mater.
6*
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Aorta thoracica et abdominalis von geradem Verlauf.
Intima ziemlich opac. Lumen nicht stirker erweitert, in der
Gegend ihrer Theilung mit gelben Atheromflecken besetazt.

Anatomische Diagnose. Schwielige Myocarditis
(chronica) mit starker Hy;l)ertrophie des linken, missiger des
rechten Ventrikels und Dilatation aller Herzhéhlen. Geringe
hydropische Fliissigkeitsansammlung im Herzbeutel, in der
linken Pleurahéhle und in der Bauchhishle. Cyanotische Indu-
ration der Lungen. Lobulire Pneumonie des rechten Unter-
lappens, Lungenédem. Cyanotische Hyperimie der Leber, Milz,
Nieren, der Magen- und Darmwandung. Geringe diffuse Sele-
roseder Aorta. Venose Hyperéimie des Gehirns und seiner Haute.

Bei der nochmaligen makroskopischen Besichtigung des
Herzens fand ich nichts, was das Sectionsprotocoll nicht
schon erwihnt hitte und habe daher nur hinzuzufiigen,
dass das ganze Herz in 105 Einzelstiicke zerschnitten wurde.

* Von diesen Schnitten fielen auf den rechten Vorhof 83, auf

den linken 80, auf die Ventrikel, Septum ventriculorum und
Atrioventrikularring 42 Schnitte. Aus diesen Einzelstiicken
wurden nun 5—10 Schnitte aus verschiedener Hohe genom-
men, gefirbt und der mikroskopischen Untersuchung unter-
zoger.

Mikroskopischer Befund: Das Epicard des rech-
ten Herzohres ist stark fibros verdickt und hat an vielen
Stellen eine reichliche kleinzellige Infiltration stattgehabt.
Von diesem verdickten Epicard ziehen theils feine zarte Bin-
degewebsziige sowohl zwischen die einzelnen Muskelfasern,
als Muskelbiindel, theils ist das Bindegewebe flichenhaft, bald
kernreich, bald kernarm in das Myocard gedrungen, um da-
selbst mikroskopisch wahrnehmbare, circumseripte Schwie-
len darzustellen. — Das subepicardiale Fett ist in sehr mis-
siger Entwickelung vorhanden.

Die Gefdsse des Epicard, wo sie wahrnehmbar, sind
prall mit Blut gefiillt, ihre Adventitia stark bindegewebig
gewuchert und befinden sich in ihrer Umgebung reichliche
Kernanhdufungen. An vereinzelten Stellen wird die Wand
des Ohres nur aus Epi- und Endocard, zwischen welchen
kernreiches Bindegewebe liegt, gebildet. Die Muskula-
tur des rechten Herzohrs bietet in seinem pathologischen
Befunde die mannigfaltigsten Bilder. Was erstens die Partieen




des Myocard betrifft, die dem Epicard am néchsten liegen,
80 ist von ihnen schon erwéhnt, dass zarte Fibrillen sowohl
zwischen die einzelnen Muskelfasern, als Muskelbiindel ge-
drungen sind, wodurch die einzelnen Fasern weiter ausein-
ander stehen und theils ihre Configuration behalten haben,
theils jedoch verschmichtigt sind, blass erscheinen und
vielfach weder den Kern, noch Querstreifung erkennen lassen.
Das interstitielle Bindegewebe hat gleichfalls eine Vermeh-
rung erlitten. Dieses Bindegewebe ist beziiglich seiner histo-
logischen Beschaffenheit ein sehr verschiedenes. Sein Ge-
halt an Zellen wechselt ausserordentlich und in allen Ueber-
gangen. Hs ist am zellreichsten dort, wo man zugleich viele
Rundzellen angehiuft fand, wo offenbar die Veréinderungen
am jiingsten sind; denn dort, wo nur Rundzellen wahrzuneh-
men sind, sah man an dem Muskelgewebe selbst noch keine
deutlichen Verinderungen. An den Stellen, wo sich jedoch
schon interstitielles Bindegewebe gebiltet hatte, sah man auch
Verinderungen der Muskelfasern. Letztere sind verschméch-
tigt, weiter von einander getrennt durch Rundzellen und Fibril-
len und lassen nicht immer Kerne und Querstreifung erken-
nen. Zur Basis des Herzohres hin nehmen die pathologischen
Veréinderungen an In- und Extensitit zu. Hier findet man
die schwielige Degeneration auch in den tiefen Schichten des
Myocard. An zwei Stellen und in nicht geringem Um-
fange sieht man das Muskelgewebe durch derbes kernarmes
Bindegewebe ersetzt. In diese sclerotischen Herde siecht man
nur noch verschmichtigte, schwicher gefirbte Muskelfasern,
die nur undeutlich Querstreifung und Kerne erkennen lassen,
hineinreichen. Die Muskelgef:}isse, wo sie im Querschnitte
getroffen sind, zeigen neben einer massig verdickten Intima,
eine reichliche Bindegewebswucherung der Adventitia, die
sowohl zwischen die Muskelbiindel wie Muskelfasern dringt,
um dort, je nach ihrer Ausdehnung und Beschaffenheit Ver-
dnderungen hervorzurufen. Die adventitiellen Bindegewebs-
wucherungen stehen vielfach mit den Bindegewebsziigen, die
aus dem Epi- und Endocard stammenn, in Verbindung. Die
Intima des rechten Herzohrs ist missig fibros verdickt und
entsendet ihrerseits gleichfalls feinere und grobere Bindege-
webstrabekel ins Myocard.

In der Untersuchung auf die vordere rechte Vorhofs-
wand weiter schreitend, kann man als allgemein Charakte-




ritiseches nur anfiihren, dass das Hpicard stark fibros verdickt
ist, in dasselbe nur spérliche kleinzellige Infiltration statt-
gehabt hat und dass das subpericardiale Fett in méssiger
Entwickelung vorhanden ist. Die pathologischen Verhialt-
nisse ergeben sehr variirende Resultate. Was erstlich die
Stellen betrifit, die der Basis des Herzohrs am néchsten, zur
hinteren Wand des rechten Vorhofs hin, liegen, so schliessen
sie sich in ihrer Beschreibung vollkommen der des rechten
Herzohres an.

Der medicale Teil der vorderen rechten Vorhofswand
zeichnet sich dadurch aus, dass es hier zur eircumscripten
Schwielenbildung woh!l nicht gekommen ist, dagegen tritt
die interfibrillire, sowie interfasciculire und perivascn-
lire Bindegewebswucherung mit allen seinen Uebergéngen
vom zellreichen zu zellarmen und sclerotischem Gewebe
in den Vordergrund. Der dritte untere Theil, der an den
- limbus. cartilagineus grenzt, zeigt wieder die mehr circum-
scripte Schwielenbildung, die mit einer Bindegewebswuche-
rung Hand in Hand geht; diese ist so hochgradig, dass viel-
fach im Gesichtsfelde verschmichtigte Muskelfasern, mit oder
ohne Kerne und undeutlicher oder garnicht wahrnehmbarer
Querstreifung, im Bindegewebe eingebettet zu sein scheinen.
Im Gegensatz zu den anderen Theilen der vorderen rechten
Vorhofswand ist ihr KEndoeard colossal fibros verdickt, in
seinen tieferen Schichten kernreich und vielfach mit Pig-
ment tingirt. — Die Gefisse zeigen die erwidhnten Verhilt-
nisse, — Was die hintere Wand des rechten Vorhofs betritit,
so ist das Epicard verdickt und hier und da mit fibrésen
Auflagerungen versehen. Subpericardiales Fett findet sich
in ausgesprochener Weise nur in der Nidhe des Atrioven-
trikularringes, wo iiberhaupt auch eine stirkere interstitielle,
interfasciculare und adventitielle Bindegewebswucherung,
sowie ein stark verdicktes Endocard zu constatiren ist. Im
medialen Teil ist die Muskulatur nur in diinnen Lagen
erhalten. Die hochgradigsten Verinderungen zeigt uns die
Umgebung der Vena cava superior. Hier findet sich einer-
seits gleichfalls eine fibrose Entartung des Muskelfleisches,
welches bald in mehr diffuser Weise von interstitiellem Binde-
gewebe durchsetzt ist, bald compacte eingesprengte Schwielen
aufweist. Andererseits aber sieht man hier auch hyaline,
schwach roth gefirbte, schollige Massen, die nur als nekro-
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tisches Muskelgewebe aufgefasst werden kénnen. Muskel-
kerne sind in dieser Masse nicht mehr zu erkennen, wohl
aber ist diesclbe hier und da von Rundzellen, deren Kerne
sich gut gefirbt haben, durchsetzt. Offenbar haben wir
hier den Vorgang der Myomalacie vor uns, wie er von
Ziegler und Weigert beschrieben worden ist.

Der linke Vorhof und mit ihm das linke
Herzohr giebt uns neben der makroskopischen Verinderung
folgendes Bild:

Das Epicard des ganzen linken Herzohrs ist miéssig fibros
verdickt. Das subepicardiale Fett ist in sehr reichem Masse
vertreten und hat auch in geringer Weise die Muskulatur um-
und durchwuchert. In der Umgebung der kleinen Gefisse
findet man grossere Fettzellenanhiufungen. Vom Epicard gilt
es auch wiederum, dass von ihm aus feinere und grobere Bin-
degewcbsziige ins Myocard ziehen. An der Spitze des Herzohrs
findet man in der Muskulatur zwel. ausgedehntere Stellen,
die nur von kernarmen, gefisslosem Bindegewebe einge-
nommen werden, das durch Blutfarbstoff tingirt ist. Nebenbei
sieht man sowohl zwischen den einzelnen Muskelfasern, als
Muskelbiindeln das préaformirte Bindegewebe vermehrt und
in Wucherung begriffen. Das Endocard ist stark fibrés
verdickt, stellenweise diffus und flichenweise in das Myo-
card gewuchert, so dass hier und da die Wandung des
Herzohres nur aus Epicard und verdicktem Endocard be-
steht. Die Gefisse zeigen die beim rechten Vorhofe schon
erwihnten Verhiltnisse und sind ihre adventitiellen Wuche-
rungen weit verzweigt,

In der mikroskopischen Untersuchung von Herzohr auf
die vordere Wand des linken Vorhofs weiterschreitend, fin-
det man, dass das Epicard an der ganzen vorderen Wand,
nur wenig fibrés verdickt ist und an vielen Stellen eine klein-
zellige Infiltration stattgefunden hat. Das subepicardiale Fett
ist in der Néhe des Atrioventrikularringes reichlich entwickelt,
wo es dann auch in geringem Masse das Myocard durchsetzt
und zum Schwunde gebracht hat. Vom Epicard aus ziehen
zarte Bindegewebsziige ins Myocard, sowohl zwischen Muskel-
biindel, als Fasern. Das Myocard ist im Allgemeinen wohl
erhalten. Die Muskelfasern und Fascikel liegen im grossen
Granzen -eng aneinander und lassen ihre Kerne und Quer-
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streifung erkennen, abgesehen von der Thatsache, dass wohl
auf allen Querschnitten der Préparate reichliche Kerne zwi-
schen ihnen zu constatiren” waren. Wo dieser Process schon
weiter vorgeschritten war und sich schon zartes Bindege-
webe zwischen den Fasern und Biindeln gebildet hatte,

~waren dieselben verschmiichtigt, ihre Querstreifung undeut-

lich und ihre Kerne schwach gefirbt. Zu einer richtigen
compacten Schwielenbildung ist es hier nicht gekommen.

Das Endocard, das fiiberall, nmamentlich am Limbus
cartilagineus, stark verdickt ist, ist vielfach kernreicher, als
es ihm in der Norm zukommt und entsendet seinerseits
gleichfalls bald zartere, bald grébere Bindegewebsziige ins
Myoeard. Die Gefiisse, sowohl die des Epi-, als auch des
Myocard, die vielfach prall mit Blut gefiillt sind, zeigen
die schon erwidhnten, méssig sclerotischen Verinderungen
und haben sich in ihrer Umgebung an vielen Stellen reich-

" liche Rundzellen angesammelt.

Der mikroskopische Befund der hinteren Wand des
linken Vorhofes schliesst sich vollkommen demjenigen der
vorderen linken Vorhofswand an, so dass ich mir eine
detaillirte Beschreibung dieser Verhéltnisse ersparen kann.

Die Scheidewand zwischen beiden Vorhéfen
giebt uns folgenden mikroskopischen Befund:

Die beiden epicardialen Blitter sind stark fibrés ver-
diekt und stellenweise kernreicher, als in der Norm. Was
das Myocard betrifft, so ist das der Basis der Scheidewand
und namentlich desjenigen Theiles, der die Hinterwinde der
Vorhiofe verbindet, am meisten pathologiseh verdndert. Hier
findet man, neben reichlichen Kernen und kernreichem,
zartem Bindegewebe, mehrere mikroskopische Flichen, die
von derbem, kernarmem Bindegewebe durchsetzt sind. Das
Verhalten der Muskelfasern und Biindel diesem Process
gegeniiber habe ich schon vielfach vorher erwidhnt. Mehr
nach oben hin werden die Verhiltnisse insofern giinstiger,
als die Schwielenbildung hier nicht wahrzunehmen ist, da-
gegen die reichliche Vermehrung des Bindegewebes mit
ihren Erscheinungen bestehen bleibt. Die Gefiisse, in deren
Umgebung sich reichliche Fettzellen finden, zeigen die
bekannten Verdnderungen.

Der rechte Ventrikel giebt folgenden Befund: das
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Epicard des ganzen rechten Ventrikels ist nur sehr wenig
fibros verdickt. In ausgiebigerem Masse ist dieses Factum
an der Herzspitze und demjenigen Theile der Muskulatur,
der sich der Scheidewand zwischen den Ventrikeln nihert,
zu finden und hat hier gleichfalls eine starke kleinzellige
Infiltration stattgehabt. Das subepicardiale Fett ist wieder in
der Nidhe des Atrioventrikularringes und an der Herzspitze
in etwas reichlicherem Masse entwickelt, ist jedoch scharf
gegen das Myocard hin abgegrenzt und hat dasselbe nicht
durchwuchert. In der Umgebung grosserer Gefissquer-
schnitte findet man Fettzellenhdufungen.

Was die pathologischen Verinderungen der Muskula-
tur des rcchten Ventrikels betrifit, so hat nur an demjeni-
gen Theile derselben, der die Herzspitze bilden hilft, sowie
in der hinteren Wand, etwa in der Mitte derselben, eine
ausgiebige, diftuse, schwiclige Degeneration stattgehabt. An
besagten Partieen sah man entweder nur derbes, kernarmes
Bindegewebe oder es befanden sich noch in diesem eben

charakterisirten Bindegewebe, kaum erkennbare, verschmich-
- tigte, blasse, ohne Querstreifung, hie und da noch mit ei-
nem Kern versehene Muskelfasern. Im Allgemeinen ist die
Muskulatur des rechten Ventrikels wohl erhalten. Die Muskel-
fasern und Biindel liegen, mit Querstreifung und Kernen ver-
sehen, nahe bei einander; zwischen ihnen befinden sich jedoch,
und dieses ist wohl an allen Querschnitten der Priparate wahr-
nehmbar, Bindegewebskerne oder zartes kernreiches Bindege-
webe vielleicht etwas reichlicher, als in der Norm, jedoch
ist diese Verinderung nicht stark genug, um ein grosseres
Gewicht darauf zu legen. Wie schon erwihnt, sind dort,
wo Kerne zwischen den Muskelfasern zu finden sind, keine
makroskopisechen Verdnderungen wahrzunehmen, wo sich je-
doch schon Bindegewebe gebildet hatte, waren die Muskel-
fasern etwas weiter, als in der Norm, auseinanderliegend,
blasser und ihre Querstreifung und Kerne undeutlicher.

Das Endocard giebt uns fast normale Verhiltnisse. —
Die Gefiisse zeigen, neben geringer Verdickung der Intima,
eine, entweder reichliche, kernarme Bindegewebswucherung
der Adventitia, die vielfach weit zwischen die einzelnen
Muskeifasern und Biindel verzweigt ist, oder aber die Binde-
gewebswucherung ist geringer und reichliche Kerne finden
sich in der Umgebung der Querschnitte.
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Der linke Ventrikel. Das Epicard des ganzen
Ventrikels ist missig fibros verdickt und vielfach klein-
zellig infilirirt. Das subepicardiale Fett findet sich wie-
derum in der Nihe des Limbus cartilagineus und an
der Herzspitze in etwas ausgiebigerer Weise entwickelt,
wuchert jedoch nicht ins Myocard. Vom Epicard ziehen
ferner derbere und feinere Bindegewebsziige zwischen Fa-
sern und Biindel des Myocards. Die pathologischen Ver-
dnderungen des Myocards documentiren sich als solche, wie
sie schon vielfach ihre Beschreibung gefunden haben und
will ich sie daher nur in Kiirze skizziren. Neben reicher
Kernanh#ufung und Bildung jugendlichen Bindegewebes zwi-
schen den guterhaltenen, mit wohlerkennbarer Querstreifung
und Kernen versehenen Fasern und Biindeln, Processe die,
Wo sie in reichlichem Masse auftraten, Verinderungen her-
vorriefen, wie sie schon vielfach erwihnt wurden, findet man
.eine ausgiebige, diffuse, schwielige Durchwucherung des Myo-
cards. Diese Schwielen bestchen theils aus derbem, faserigem,
kernreichem, theils kernarmem Bindegewebs und findet man in
diesen Herden nicht selten Querschnitte von Gefissen. Diese
Schwielenbildung ist am ausgesprochensten an der Herzspitze
und hauptsiehlich ist die hintere Wand, in ihrer unteren Hilfte,
in ausgiebigster Weise von diesem Process befallen. N ament-
lich in starke Mitleidenschaft gezogen ist die Stelle der
hinteren Wand, durch welche die hintere Coronararterie stromt.
Im Verlaufe der vorderen Coronararterie steht diese Schwielen-
bildung bedeutend im Hintergrund. Das Endoeard ist stark
diffus fibrés verdickt und sendet reichliche Bindegewebs-
ziige ins Myocard und ist vielfach kernreicher, als in der
Norm. Die Gefiisse lassen neben einer geringen Verdickung
der Intima eine hochgradige adventitielle Bindegewebswuche-
rung erkennen, die vielfach verzweigt ist und mit den
Ziigen aus dem Epi- und Endocard in Verbindung steht.

Die Scheidewand zwischen den beiden Ventri-
keln giebt uns einen mikroskopischen Befund, der sich mit
dem des linken Ventrikels deckt und kann ich mir daher
eine Wiederholung der Beschreibung der Thatsachen ersparen.

Der Atrioventrikularring, der sich aus dem Tricus-
pidal- und Mitralsegel, dem Aortal- und Pulmonalring zu-
sammensetzt, zeigt neben den schon makroskopisch beschrie-
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benen Verinderungen, einen Befund, der sich in Kiirze fol-
gendermassen skizziren lisst. Das Epicard ist, wo es in
Betracht kommt, stark fibrés verdickt. Die subepicardiale
Fettentwickelung ist im ganzen Gebiete eine recht ausgiebige.
Was das Myocard der Segel betrifft, so hat es eine deutliche
Zunahme des interstitiellen, interfasciculiren und adventi-
tiellen Bindegewebes zu verzeichnen. Die Klappen geben
einen normalen Befund; sie sind zart und vielleicht an ihren
Fixationsstellen fibris verdickt. Die Gefisse zeigen die viel-
fach erwihnten Verhiiltnisse.

Epikrise.

Wenn ich nun die, durch das Mikroskop festgestell-
ten Thatsachen, zu einem Gesammtbilde zusammenstelle, so
sind die Verinderungen, die ich in diesem Herzen gefunden
habe, kurz folgende. .

Der pericardiale Ueberzug des ganzen Herzens zeigt
uns grosstentheils Verdnderungen #lteren Datums und ist
nur méssig fibrés verdickt, am meisten noech an den Vor-
héfen und an der Spitze des Herzens. Das Endocard dage-
gen ist diffus fibrés verdickt, namentlich in den Vorhofen
und insbesondere im linken Vorhof, wo stellenweise die
Wand nur aus kolossal verdicktem Endocard und Pericard
besteht und nichstdem ist die Intima des linken Ventrikels
stark in Mitleidenschaft gezogen. — Das subepicardiale Fett
iiberschreitet nicht die Grenze des Normalen und findet sich
an seinen Pridilectionsstellen, Limbus eartilagineus und
Herzspitze, etwas reichlicher entwickelt.

Was nun die muskulésen Herzwandungen betrifft, deren
makroskopische Verdnderungen uns ja durch das Sectionspro-
tocoll bekannt sind, so sind sie durehgéingig, durch eine diffus
fibrése Entartung in allen Phasen ihrer Entwickelung patho-
logisch veriéindert, Verinderungen, die jedoch sowoh! in ihrer
Form, als Ex- und Intensitiit an den verschiedenen Stellen ver-
schieden sind. So findet man, in der Nihe der Einmiindung
der Vena cava superior in den rechten Vorhof, einen circum-
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seripten Erkrankungsherd, in welchem die Muskelfasern in
b eine schollige, schwach gefirbte, nicht mehr differenzirbare
‘ Masse verwandeltsind (Coagulationsnekrose resp. Myomalacie).
‘ Im Uebrigen habe ich, abgesehen von den makrosko-
l pisch sichtbaren Herzschwielen, die durch das Sectionsproto-
§ coll genau localisirt sind, noch bei der mikroskopisechen
il Untersuchung ein Paar kleine Schwielen an der Basis des
il rechten Herzohrs, sowie am hinteren Abschnitt des Septum
‘iﬂ‘ atriorum, derbere und ausgedehntere Schwielen im Verlaufe
i des Ramus posterior arteriae coronariae cordis destrae gefunden.
" Die Muskelwand des rechten Vorhofes zeigte dagegen
eine hochgradig diffus fibrése Entartung. Hauptsichlich
i finden wir das interfasciculire Bindegewebe vermehrt, so dass
‘3“1; auf den einzelnen Querschnitten die Masse des Bindege-
-webes bei weitem die der auseinandergedringten Muskelziige
| ‘ iiberwiegt. Aber anch das interfibrillire Bindegewebe ist
‘ vielfach durch kleinzellige Wucherung vermehrt, so dass
‘ man wohl sagen kann, dass die Wand des rechten Vorhofs
> mehr aus Bindegewebe, als aus Muskelmasse besteht. Die-
| selbe diffus fibrése Degeneration findet sich auch im ganzen
H A linken Vorhof, nur in etwas geringerem Grade. Im rechten
i Ventrikel ist, abgesehen von den schon erwihnten grossen
‘]‘ ‘ Herzschwielen, nur eine missige, diffuse Vermehrung des
[t intramuskuliren Bindegewebes zu constatiren. Im Septum,
sowie in der Wand des linken Vorhofes ist die interstitielle
Bindegewebswucherung, abgesehen von den erwihnten
Schwielen, hochgradiger, als im rechten Ventrikel, aber
geringer, als im rechten Vorhof und die Waage haltend
Nig derjenigen des linken Vorhofs.
‘ Sclerotische Verinderungen der Coronararterien waren
allerdings zu bemerken, doch habe ich trotz grosster Auf-
| ; merksamkeit einen endarteriitischen oder thrombotischen
l g Verschluss von Gefissisten nicht constatiren k¢nnen.




IV. Untersuchungsergebnisse.

Nach dem ich nun im Vorhergehenden den mikrosko-
pischen Befund der von mir untersuchten Herzen so objec-
tiv wie méglich beschrieben habe, so will ich jetzt die Er-
gebnisse desselben einer kurzen Eréorterung unterziehen.

Da ich nur Herzen untersucht habe die in Spiritus resp.
Miiller’scher Flissigkeit aufbewahrt waren, so war es mir
nicht moglich die etwaigen parenchymatésen Verdnderungen
der Muskelsubstanz genauer zu erforschen. =,

Ueber die Veriinderung der Muskelsubstanz selber kann

- ich nur solche Angaben machen, welche sich auf die Grosse
und Dicke der Muskelfasern, die Farbbarkeit der Muskel-
kerne und die Muskelsubstanz beziehen.

Speciellere Daten habe ich nur iiber das Verhalten des
J interstitiellen Bindegewebes sammeln kénnen, und bin ich
daher im Stande iiber dasselbe in den von mir untersuchten
Fiillen folgende Angaben zu machen:

Die jingsten Veridnderungen bestehen in einer Ver-
mehrung der Bindegewebskerne und Anhiufung von Rund-
zellen, die manchmal so dicht ist, dass man von einer klein-
zelligen Infiltration, aber nicht von eigentlichem Bindege-
webe sprechen kann. Weiterhin verwandelt sich diese
kleinzellige Infiltration in kernreiches junges Bindegewebe
mit fasriger Grundsubstanz, und endlich geht dasselbe in
festes, fasriges, zellarmes , schwieliges Bindegewebe iiber.
Uebergangsformen sind natiirlich in Menge verhanden.
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Wir finden also alle Altersstufen der Bindegewebsneu-
bildung hier vertreten.

Was die Localisation der Bindegewebsneubildung an-
langt, so muss ich von vorn herein betonen, dass die
Bildung von richtigen, grosseren, kleineren und schliesslich
nur noch mikroskopisch wahrnehmbaren Herzsechwielen
in meinen Untersuchungsobjecten ja durchaus nicht zu den
Seltenheiten gehort haben. Ich verstehe unter einer Herz-
schwicle in Uebereinstimmung mit allen Autoren eine An-
hiufung von derbem Bindegewebe, innerhalb dessen Mus-
kelfasern garnicht oder hdchst vereinzelt zufinden sind, und
die sich in ihrer Peripherie veriisteln, zerfasern und in
strahlenformigen Ziigen zwischen wohlerhaltenen Muskel-
biindeln und Fasern der Umgebung vertheilen und in den
‘weiteren Zonen der Peripherie schliesslich verschwinden.
Wir erhalten also das Bild einer cireumscripten Binde-
gewebsbildung, die gleichsam in die Muskulatur eingesprengt
ist. Solche sehwielige Bindegewebsherde kénnen bekannt-
lich oft in grosser Menge in der Muskelwand des Herzens
angetroffen werden. Auch meine Untersuchungen bestétigen,
dass die Pridilectionsstellen dieser Muskelschwielen in der
Umgebung der grossen Gefisse des Herzens und in den
zur Spitze hingelegencn Abschnitten der Ventrikel und des
Septum sich befinden.

Im Gegensatz zu den Autoren muss ich betonen, dass
die Ventrikel jedoch durchaus nicht der bevorzugte Sitz der
Schwielen sind; vielmehr habe ich sie vielfach in den Win-
den beider Vorhéfe nachweisen konnen. Wenn sie hier
einen viel geringeren Umfang haben, so ist das bei der
diinnen und balkigen Configuration derselben, leicht verstind-
lich und das mithin wohl auch ein Grund, weshalb sie bei
der bis jetzt gebriuchlichen, lediglich makroskopischen
Besichtigung der Vorhéfe auf dem Sectionstisch so oft nicht
bemerkt werden.
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Abgesehen von diesen Schwielen finden sich nun auch
solche Verinderungen des Bindegewebes, welche ich als
diffuse fibrése Degeneration des Myocardium
bezeichnen muss. .

Hierbei handelt es sich um eine allgemeine Vermeh-
rung des normal priformirten interstitiellen Bindegewebes der
Herzwandungen.

Schon an normalen und gesunden Herzen sieht man
Bindegewebssepta, welche durch die Muskelbiindel einge-
scheidet, von einander getrennt und in immer diinnere Fas-
cikel zerlegt werden, einerseits von dem subepi- und subendo-
cardialen Bindegewebe und andererseits von der Adventitia
der Muskelgefiisse ausgehen.

Bei der diffusen fibrosen Degeneration nun
werden diese normal préformirten -Bindegewebsziige der -
Sitz einer hyperplastischen Wucherung.

Jetzt sieht man, dass das subepi- und subendocardiale
Bindegewebe verdickt ist und auch die bindegewebigen
Geftissscheiden eine Massenzunahme erfahren haben. Von
-diesen Ursprungsstellen aus setzt sich die Bindegewebs-
wucherung zwischen die Muskelbiindel und Fasern hin fort,
indem nun auch die sechon genannten praformirten Binde-
gewebsseheiden zunéchst kleinzellig infiltrirt, und weiter-
hin in dicke Lagen derben Bindegewebes verwandelt werden.

In leichteren und weniger ausgesprochenen Fillen
kann man wohl im Zweifel sein, ob der Process schon die
Grenzen der normalen Schwankungsbreite iiberschritten hat,
Der Vergleich mit Normalpriparaten schafft hier Klarheit,

Zudem findet man fast stets neben der Vermehrung
des festen und derben Bindegewebes auch eine Vermeh-
rung der Zellkerne, was darauf schliessen lisst, dass es
sich nicht um einen abgeschlossenen Vorgang, sondern um
einen noch im Fortschreiten begriffenen .Process handelt.
In hochgradigen Fillen ist die Verinderung nicht zu ver-
kennen. Die Muskelbiinel, welche fiir gewdhnlich dicht bei
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einander liegen und infolgedessen auf Querschnitten eckige
und kantige, scharfwinklige, polygonale Formen zeigen,
sind dann in drehrunde Stringe verwandelt, die durch das
neu gebildete Bindegewebe so weit auseinander gedringt
sind, dass der Quermesser der Bindegewebsziige im Schnitt-
priparate den Radius der in das ,Bindegewebe eingebetteten
Muskelbalken oft um ein Vielfaches iibertrifft.

Zum Beginn meiner Untersuchungen bin ich oft im
Zweifel gewesen, ob diese Veriinderungen nicht identisech
sind mit dem, was die Autoren als Muskelschwiele bezeichnet
haben; nachdem ich jedoch den geschilderten Befund in ganz
gleichmaissiger Weise oder doch nur mit ganz geringen quan-
titativen Schwankungen liber grosse Abschnitte der Herzmus-
kulatur, und oft z. B. iiber die gesammte Wand eines Ven-
- trikels oder eines Vorhofes verbreitet gefunden habe, wurde
es mir klar, dass wir es hier doch nicht mit Muskel-
schwielen zu thun haben. Dieser Name bezeichnet ja schon
an sich was ganz Anderes und hier zeigte eben jeder mikro-
skopische Schnitt, den ich der Muskelwand entnahm und
untersuchte, die gleiche Verdnderung.

Wie aus meiner Schilderung ersichtlich, handelt es sich
hier um die Wucherung derjenigen Bindegewebsmassen,
durch welche die Muskelbiindel von einander geschieden
werden und welche das Perimysium internum darstellen.
Ich habe dieses Bindegewebe als interfasciculdres bezeichnet
und dementsprechend, im vorhergehenden Absehnitt bei der
Darstellung obiger Verdnderungen 6fters von einer interfasci-
culéren Bindegewebswucherung und Vermehrung gesprochen.

Die diffuse fibrise Degeneration des Myocardium kann
auf diese Veranderung beschrinkt bleiben, wobei dann die
einzelnem Muskelfasern aus denen sich ein Muskelbiindel
zusammensetzt, nicht tangirt zu werden brauchen. Sie blei-
ben dicht beieinander liegen und zeigen auf Querschnitten
das bekannte Bild der Cohnheimschen Feldereintheilung.
Muskelkerne und Querstreifung sind gut zu erkennen.
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Nieht immer aber macht der Process am Ende der
interfasciculdren Bindegewebssepta halt; oft greift er auch
zwischen die einzelnen Muskelfasern hinein und ist dann
mit viel schwereren Verdnderungen der Muskelsubstanz ver-
kniipft.

Die Bindegewebswucherung ergreift auch die Intersti-
tien zwischen den einzelnen Muskelfasern und kann dann,
wie ich das schon im vorigen Kapitel gethan habe, als in-
terstitielle Bindegewebswucherung im engeren Sinne bezeich-
net werden.

In frischen Stadien dieses Processes sieht man zwischen
den einzelnen Muskelfasern dicht gehiufte Bindegewebs-
kerne auftreten, die sich durch ihre dunklere Firbung und
geringere Grésse deutlich von den Muskelkernen unter-
scheiden. Oft sieht man diese Kernwucherung dem Verlauf
kleiner Capillaren folgen. Die Muskelfasern sind dadurch
auseinandergedringt und schliesslich kann man Bilder erhal-
ten, auf denen jede einzelne Muskelfaser in die kleinzellige
Infiltration eingebettet erscheint. In spiteren Stadien ge-
‘winnt dieses kleinzellige Infilirat ein mehr fibréses A ussehen
und die Kerne in demselben sind nicht mehr so zahlreich.
In diesem Stadium habe ich an meinen Priparaten auch
vielfach Veréinderungen an den Muskelfasern selbst wahr-
nehmen kénnen. Diese erscheinen verschméchtigt, heller
gefirbt, von undeutlicher Querstreifung und von feinen Pig-
mentkérnchen durchsetzt. Auch die Muskelkerne werden
hell und undeutlich. Schliesslich hat man den Eindruck,
als wenn viele Muskelfasern vollstindig zu Grunde gegangen
und durch jiingeres oder derberes Bindegwebe ersetst wiren.

Die interfasciculire und die interstitielle Bindegewebs-
wucherung combiniren sich hiufig mit einander, wobei bald
die eine, bald die andere zu iiberwiegen scheint.

Auch die interstitielle Form der Erkrankung tritt nicht
in disseminirten Heerden, sondern in diffuser Weise, iiber das
Myocard verbreitet, auf.

7




Graduelle Verschiedenheiten lassen sich aueh hier oft
an den verschiedenen Abschnitten des Herzens constatiren.

Das sind die Verdnderungen, aus denen sich das Bild
der diffusen fibrésen Myocarditis zusammensetzt.
Ich habe nicht die Absicht, diese diftuse fibrése Myocarditis
in einen principiellen Gegensatz zu der schwieligen Myo-
carditis zu stellen.

Meine Untersuchungen zeigen, dass Schwielenbildung
und diffuse fibrése Verinderungen gleichzeitig in demselben
Herzen vorkommen kénnen, denn oft siecht man, dass eine
richtige Herzschwiele in ihrer Peripherie unmerklich in die
diffuse Erkrankung iibergeht, indem die interfasciculdren
und interstitiellen Ausliiufer derselben mit den Bindegewebs-
zigen der diffusen Erkrankung verschmelzen.

Was nun das Verhalten der Gefisse dieser diffusen
fibrosen Degeneration des Herzfleisches gegeniiber
betrifft, so muss ich, wenn ich den mikroskopischen Befund
derselben als Gesammteindruck an mir voriibergehen lasse,
wohl zugeben, dass in allen Féllen Verinderungen an den-
selben stattgefunden hatten, dass diese Verdnderungen jedoch
nicht dazu angethan schienen mir einen Aufschluss iiber
den etwaigen direkten Zusammenhang der diffusen fibrésen
Degeneration des Herzfleisches mit der Coronarsclerose zu
geben.

Die Intima der Gefisse war im Allgemeinen wohl er-
halten und nur missig verdickt, namentlich die der kleinen
Arterien der Herzwandungen, doch habe ich dieses vielfach
nicht als pathologisch bezeichnen koénnen, weil ja diese
besagten Herzarterien an sich schon auffallend dicke Wan-
dungen haben und weil durch schiefe Schnittrichtung hiufig
Verdickungen vorgetiuscht werden konnten.

Die Media der Gefisse war im Allgemeinen gleichfalls
nicht hochgradig fibrés verdickt, dagegen zeigte die Adven-
titia vielfach betrachtliche Verbreiterungen ihres Bindege-
webes, das sich in den verschiedensten Phasen seiner Ent-
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wickelung befand. Neben einfachen Rundzelleninfiltratio-
nen und zellreichem zartem Bindegewebe, die wohl den Ort
der jiingsten Verinderungen anzeigten, fand ich Stellen, wo
um die Gefisse herum der Zellgehalt des pathologisch ver-
mehrten Bindegewebes abgenommen, die Masse der inter-
cellularen Bestandttheile joedoch zugenommen hatte und
schliesslich mit Abnehmen der Menge der Zellen sich grobe,
derbe Fasern mit nur dusserst spirlichen Bindegewebskernen,
jenes Narbengewebe, welches als myocarditische Schwiele
bekannt ist, sich gebildet hatten.

In diesen schwieligen Heerden fand ich wohl immer
noch grosse und deutliche Lumina, wie ich denn iiberhaupt
trotz grosster Aufmerksamkeit keine Stelle gefunden habe,
wo das Lumen eines Gefiisses, sei es durch intimale Wuche-
rung, sei es durch Thrombenbildung vollkommen verlegt
gewesen wire.

Die Venenwandungen waren oft auffallend kernreich.

Nicht zu leugnen ist es, dass dieser Process, wie ich
ihn eben geschildert habe und der sich ja rdumlich auf
. Kosten der Muskulatur entwickelt, an der Vermehrung des
schon an’ sich gewucherten interfasciculiren und intersti-
tiellen Bindegeweobes betheiligt hat, aber wie schon gesagt,
nicht im Stande ist einen etwaigen direkten Zusammenhang
der diffusen fibrésen Myocarditis mit der Coronarsclerose
zu beweisen.

Wenn ich nun nach abgeschlossener Beobachtung und
Betrachtung nochmals den Befund meiner mikroskopischen
Untersuchungen in’s Gedachtniss zuriiekrufe und iiberschaue,
so dringt sich mir, und jetzt, wo ich an Erfahrung und Er-
kenntniss reicher geworden bin, wohl noch mehr als frither
die Frage auf, ob denn den Erkrankungen der Vorhife des
Herzens, die ja gleich den Ventrikeln den eventuellen selben
Schidlichkeiten ausgesetzt sind, die durch ihr anatomi-
sches wie physiologisches Verhalten Erkrankungen gegen-
iiber disponirter erscheinen miissen, und wie ich gezeigt habe,
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bald in gleicher, bald in stirkerer oder schwicherer Weise
als die Ventrikel erkranken kénnen, gar kein klinisches
Interesse entgegenzutragen sei? Ich bin wohl geneigt gerade
dem Verhalten der Vorhéfe bei Erkrankungen des Herzens
einen gewissen klinischen Werth beizumessen.

Ieh will daher an der Hand der vorhin niedergelegten
Krankengeschichten, der pathologisch - anatomischen Dia-
gnosen und der mikroskopischen Befunde es versuchen,
dieses klinische Symptom, die Unregelmissigkeit und Arhyth-
mie der Herzaction wenn nicht zu erkliren, was mir ferne
liegen mag, so doch in einen gewissen Einklang, vielleicht
Abhéingigkeitsverhiltniss zu der Muskelerkrankung der
Vorhéfe zu bringen.

¥all X,

Aus der Krankengeschichte vorliegenden Falles wire hervorzu-
heben, dass die klinische Diagnose ,Insufficienz und Sten ose
der Aortenklappen — Coronarsclerose — Sclerose der gros-
seren peripheren Arterien“ lautete und mneben einer hochgradi-
gen Hypertrophie und Dilatation des linken und einer mis-
sigen Hypertrophie und Dilatation des rechten Ventrikels
durch die Section beststigt wurde.

Ueber ein makroskopisches Verhalten der Vorhtfe ist mnichts
vermerkt. .

Klinisch ist zu verzeichnen, dass Patient unter Zunahme eines
schon seit- Auinahme ins Hospital bestehenden rechtsseitigen Hydrotho-
rax, unter allgemeinem Kriftevertall und sinkender Herzkraft, wobei
jedoch die Action des Herzens usque ad finem stets rhyth-
misch blieb, verstarb.

Setze ich nun diese klinischen Symptome in Relation zur patho-
logisch-anatomischen Diagnose und namentlich zum mikroskopischen
Befund, so sehe ich, dass meine vorhin ausgesprochenen Muthmagsungen
sich eventuell bestatigen.

Wir haben im Allgemeinen eine wohlerhaltene oder hochstens
nur wenig diffus fibrés degenerirte Muskulatur sowohl der Vorhofe, wie
der Ventrikel und dem entsprechend eine schwache aber stets rhyth-
misch bleibende Herzaction.

Durch diesen Befund wurde ich auf den Gedanken gebracht an-
zunehmen, dass die mikroskopischen Verinderungen, wie ich sie bei
genauer Durchforschung des ganzen Herzens gefunden habe, in Ver-
bindung mit den makroskopisch sichtbaren wohl dazu angethan sein
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mogen, schon wahrend des Lebens klinische Symptome, wie sie die
Krankengeschichte lehrt, hervorzurufen, nicht aber im Stande sind even-
tuelle Verdnderungen in der Rhythmik der Herzaction zu bewirken und
verstiandlich zu machen.

Fall 1L,

Die klinische Diagnose lautet hier: ,Chronische Myocardi-
tis — Lungeninfarct — tardive Syphilis®

Bei der Section fanden sich folgende Veriinderungen: serofibri-
niose Pericarditis (wahrscheinlich in den letzten I.ebenswochen auf-
getreten) — Lipomatose des Herzens — starke Dilatation und
Hypertrophie des rechten — geringe Dilatation des linken
Ventrikels — bindegewebige Verdickung der Schliessungs-
rinder der Tricuspidalis and Mitralis — die Coronaria des
Herzens stark erweitert. .

Bei der makroskopischen Besichtigung sind die myo-
carditischen Verdnderungen der Ventrikel und Vorhofe nicht
erkannt worden.

Die klinischen Symptome unter denen Patient lange Zeit hin-
durch zu leiden hatte und unter denen er auch verstarb, sind in Kiirze:.

Heftige, von der linken Schulter auf die Brust und den Riicken
ausstrahlende Schmerzen. Starke Beingstigungen mit stirmischer Herz-
thatigkeit (180 in der Minute). Der Puls war sehr wechselnd; manch-
mal fand sich ein regelmissiger Rhythmus desselben, sehr oft aber
auch eine ganz unregelmissige Schlagfolge. In den letzten
Lebenswochen war der Puls eigentlich immer un'gleich und
" unrhythmisch. Gleichzeitig waren hochgradige hydropische Erschei-
nungen zu constatiren — namentlich ziemlich hochgradiger Ascites.
Schlifrigkeit und Benommenhnit des Sensorium. Plotzlicher Tod bei
einem Gehversuch im Zimmer.

Wie wir aus der Beschreibung der mikroskopischen Untersuchun-
gen ersehen, fand sich neben der Lipomatose des Herzens eine diffuse
interfasciculare und interstitielle Myocarditis aller Herzab-
schnitte, und zwar am hochgradigsten versndert ist der rechte
Vorhlof und das Septum atriorum, demnichst der linke Vorhof und
diejenigen Partien des rechten Ventrikels, die dem limbus cartilagineus
am ndchsten liegen, wihrend die tbrigen Theile des rechten Ventrikels
und der linke Ventrikel die geringsten Verinderungen zeigen. Im All-
gemeinen ist die Muskulatur der Ventrikel unvergleichlich besser er-
halten als die der Vorhofe.

Versuche ich nun wiederum den Betund der Section, die Symp-
tome und den Ort der hochgradigsten Verinderungen in einen gewissen
Zusammenhang zu bringen, so ergiebt sich daraus ein Resultat auf das
ich wohl, in Anbetracht des schon Gesagten, nicht mehr einzugehen
brauche und das fur sich selbst redet: bei hochgradiger Verdnde-
rung der Vorhofe und relativ geringerer der Ventrikel eine
ausgesprochene Arhythmie und Irreguliritat der Herz-
thatigkeit.
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Fall I,

Die klinische Diagnose ist: Exilitas cordis — Dilatatio ven-
triculi dextri — Hemisystolia.

Um nicht durch schon besprochene Thatsachen zu ermuden, so
verweise ich in Betreft der pathologisch-anatomischen Diagnose aut
das schon angefuhrte, ausfithrliche Sectionsprotocoll.

Der klinische Symptomcomplex ist kurz folgender: hochgradiger
Ascites — Oedeme — Cyanose — Dyspnoe — Herzklopfen —
Allorhythmie des Pulses (Bigeminis). In den letzten Lebens-
tagen sehr beschleunigte und vollstindig unrhythmische
Herzaction. — Langsam beginnende Agonie.

Was nun die Localisation der miskroskopischen Verinderungen
betriftt, so sind es wiederum die Vorhofe, die der Sitz einer hochgradi-
gen, diffusen fibrésen (interfascicular und interstitiell) Degeneration des
Herzfleisches sind. Am schwersten erkrankt war der rechte
Vorhot, sodann das Septum atriorum und in geringerer In-
tensitit der linke Vorhof,

Recht gut erhalten ist die Muskulatur der beiden Ventrikel und
ihr Septum.

Unterwerfe ich nun diese Thatsachen einer kurzen Kritik, so fullt
auch hier wiederum auf, dass mit einer hochgradigen Erkrankung
der Vorhtfe und mit gut erhaltener Muskulatur der Ventrikel, eine
schwere Schidigung der Herzaction, denn als solche mitssen wir die
Bigeminie der Herzthatigkeit auffassen, Hand in Hand geht.

- Fall EV.

Es handelt sich in diesem Fall um einen alten Herrn der in sei-
nem ganzen Leben gesund gewesen ist, der nie fiber Beschwerden von
Seiten des Herzens geklagt hat und bei dem der behandelnde Arzt bei
gelegentlichen Untersuchungen nie Unregelmissigkeit und Arhythmie
der Herzaction. wahrgenommen hat.

Ungefihr drei Wochen vor dem Tode wurde Patient von einer
Influenza, die sich in Schnupfen und unbestimmtem Unwohlsein dusserte
betallen, wozu sich ein Zustand von acuter Herzschwiche mit unre-
gelmissiger Herzaction und einer Pulsfrequenz von 140 kaum
zshlbaren Schligen gesellte. Gleichzeitig wird auscultatorisch ein systo-
lisches Reibegersusch an der Tricuspidalis und Fieber constatirt. Dieser
Anfall von acuter Herzschwiche mit seinen Symptomen verlor sich nach
Gebrauch von Digitalis im Verlauf von 48 Stunden, um einer scheinbar
vollkommenen Genesung Platz #u machen.

8 Tage vor dem Tode tritt wiederum ein Anfall von Herzschwiche,
mit stark beschleunigtem (140 Schlige in der Minute), schwachem aber
regelmiéssigem Puls, hochgradiger Athemnoth, kaltem Schweiss und
geringer Cyanose auf.

Dieser Zustand blieb bis zum exitus letalis, der durch pldtzlichen
Herzstillstand eintrat, bestehen.

Die klinische Diagnose lantet: Influenza mit Pneumo
nie — acute Pericarditis — acute Herzschwiche.
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Pathologisch - anatomische Diagnose des Herzens: fri-
sche fibrindse Pericarditis — hochgradige Atheromatose der
Kranzgefisse — hochgradige Dilatation des linken Ventri-
kels — geringe Dilatation und Hypertrophie des rechten
Ventrikels — Schwielige Entartung des Herzmuskels, beson-
ders der linken Herzhulfte.

Beide Vorhofe dilatirt und hypertrophirt.

Die mikroskopische Untersuchung bestitigte zumeist den Befund
der hochgradigen schwieligen Myocarditis der Ventrikel und wiess aus-
serdem eine kleine, raumlich kaum in Betracht zu ziehende Schwiele in
der vorderen Wand des rechten Vorhofs nach. Die noch ubrig geblie-
bene Muskulatur der Ventrikel, sowie die Wandungen der Vorhsfe waren
im Uebrigen so wenig verindert, dass man von einer nennenswerthen
diffusen fibrésen Degeneration nicht reden kann.

Nirgend wo deutlicher als hier fallt die Thatsache auf, dass bei
hochgradigster myocarditischer Veranderung des linken Ventrikels, wo
es selbst zu einem partiellen Herzaneurysma gekommen ist, des Septum
der Ventrikel und auch des rechten Ventrikels, die Herzaction usque
ad finem bis aut ein einziges Mal, das wohl durch das Einsetzen einer
frischen Pericarditis seine gentigende Erklirung findet, stets regelmissig
und rhythmisch gewesen ist. *

Fall V.

Die klinische Diagnose war in diesem letzten Falle auf ,chro-
nische Myocarditisé gestellt und rechtfertigte sich vollkommen durch
den Sectionsbefund des Herzens, die folgendes feststellte: Schwielige
Myocarditis (chronica) der unteren Ventrikelabschnitte mit
starker Hypertrophie des linken, massiger Hypertrophie des
rechten Ventrikels und Dilatation aller Herzhohlen. Ge-
ringe hydropische Flussigkeitsansammlungim Herzbeutel ete.

Der Symptomencomplex wie er fir uns namentlich in Betracht
kommt und sich in Kiarze aus der Krankengeschichte zusammenstellen
lusst, ist folgender.

Patient, der wegen mehrmaliger Attaquen von Myocarditis mit
Erfolg klinisch .behandelt worden ist, zeigte bei seiner Aufnahme in’s
Hospital hochgradige Cyanose — starke Oedeme der gesammten unteren
Korperhilfte, — starke orthopnoische Athemnoth. An der Herzspitze
bei lauten Tonen ein deutlich wahrnehmbares systolisches Dilatations-
gersusch. Der Puls sehr unregelmissig uud ungleich von
hsufigen Intermissionen mnterbrochen. Dieser Zustand withrte
mit Ausnahme geringer Remissionen, die dureh Digitalisgebrauch und
Milehdist erzielt wurden, wobei namentlich das systolische Grerusch an
der Herzspitze verschwand, um erst wieder in den letzten Lebenswochen
aufzutreten und zu bleiben, bis zum Tode, der durch plotzlichen Herz-
stillstand eintrat.

Mikroskopisch fand sich neben den schon im vorigen Abschnitt
beschriebenen Herzschwielen, eine hochgradige ditfuse tibrose
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Degeneration der gesammten Herzmuskulatur, von welcher jedoch
die Vorhofe, speciell der rechte, in viel hsherem Masse befallen war,
als die Ventrikel. — Auch hier haben wir wiederam in Verbindung mit
hochgradig schwieliger und diffus fibroser Degeneration der Herzmus-
kulatur, sowohl der Ventrikel, als vornemlich der Vorhtfe eine un-
gleichmassige und unregelmissige Herzaction.

Aus dieser kurzen Zusammenstellung der T hatsachen,
wie sie sich aus den Krankengeschichten, den klinischen
und pathologiseh-anatomischen Diagnosen und den mikros-
kopischen Befunden ergeben haben, geht wohl zur Evidenz
hervor, dass stets dort, wo es sich um eine starke schwielige
resp. diffuse fibroese Degeneration des Herzfleisches der
Vorhofe (I III. V), mit (V) oder ohne (II. I1T.) gleichzeitige
schwere Erkrankung der Ventrikel handelte, hochgradige
Unregelmissigkeit und Arhythmie der Herzaction vorlag.

In den Fillen jedoch, in denen es sich um geringe
mikroskopische Verinderungen der Vorhofswandungen han-
delte, mochte nun die Ventrikelmuskulatur hochgradig ver-
dndert sein (IV), oder nicht (I), blieb die Herzaction bis
zum exitus letalis stets regelmissig und rhythmisch.

Wenn es mir gestattet ist aus der geringen
Zahl von 5 Fillen, welche mir zur Untersu chung
vorlagen einen Schluss zu ziehen, so kann der-
selbe nur dahin lauten, dass die bei chronischer
Myocarditis hiufig zu beobachtende ho chgradige
Irregularitat der Herzthatigkeit durch die Erkran-
kung der Vorhife bedingt wird und nicht aus den
Verdnderungen der Ventrikel erklirt werden kann.

Bevor ich die Ergebnisse meiner Beobachtungen resti-
mire und damit meine Arbeit beschliesse, glaube ich noch
auf eine Thatsache aufmerksam machen zu miussen, die mir
von grosser practischer Bedeutung zu sein scheint. So
wichtig das Vorkommen einer diffusen fibrésen Degene-
ration des Herzfleisches sowohl fiir den Kliniker wie Patho-
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logen ist, so selten wird sie auf dem Sectionstisch erkannt
und diagnosticirt, da sie sich, ohne grébere Structurverin-
derungen im Herzfleisch hervorzurufen, sich unserm unbe-
waffnetem Auge entzieht und sich oft an Orten abspielt,
wo man sie bisher weder erwartet noch gesucht hat.

Nothwendig ist es daher in allen Fillen, wo eine Er-
krankung des Herzmuskelfleisches vermuthet oder auch
nur geargwohnt werden kann, der makroskopischen Be-
trachtung des Herzens eine systematische und genaue mikros-
kopische Untersuchung anzuschliessen.

Zu zeitraubend und zu miihevoll — mag wohl von man-
cher Seite der Einwand erklingen! Nun, dem sei nun wie
ihm wolle: Thatsache ist es, dass es keinen anderen Weg
und keine andere Moglichkeit giebt, durch welche man sich
ein ausreichendes Urtheil iiber pathologiseche Verinderungen
des Herzmuskels bilden kann, um zu einem zielbewussten
Resultat, das alle Miithe lohnt, zu gelangen.

Wenn nun aus dieser meiner Erstlingsarbeit, die viel- «

leicht nur eine alte, aber nie deutlich und klar ausge-
sprochene und definirte Thatsache wieder an das Licht
bringt, Einem oder dem Anderen ein neuer Gesichtspunkt
erwichst, so habe ich nicht umsonst gearbeitet. Ist doch
jeder neue Gesichtspunkt in der Wissenschaft und nament-
lich auf dem grossen Gebiete der Herzkrankheiten dazu
angethan neue Perspectiven zu erofifnen.




Resumé.

Abgesehen von der schon vielfach beschriebenen
disseminirten, heerdweise auftretenden schwieligen Myo-
carditis, giebt es eine diffuse fibrise Degene-
ration des Herzfleisches, welche bisher von
den Autoren nur liickenhaft und oberflichlich beschrie-
ben, oder mit Stillschweigen iibergangen worden ist.
Die diffuse fibrose Degeneration des Herzfleisches
und die' heerdweise auftretende Myocarditis combi-
niren sich hiufig mit einander.

Die diffuse fibrése Degeneration des Herzfleisches
ist hiufiz in der Wand der Vorhofe viel stirker
ausgepf@igt, als in den Ventrikelwandungen.

Die Irregularitit der Herzaction bei der chronischen
Myocarditis scheint nicht sowohl von der Erkran-
kung der Ventrikel als vielmehr von der der Vorhofs-
wandungen abbingig zu sein.

Zur Beurtheilung der myocarditischen Herzaffectio-
nen ist die bisher iibliche Untersuchung der Ventrikel
vollig ungeniigend und miissen stets die Vorhdfe mit
untersucht werden.



T hesen.

Die Erkrankungen der Vorhife des Herzens verdienen
eine weit grossere Beachtung als sie ihnen bisher
geschenkt ist.

Es existirt eine diffuse fibrose Degeneration des Herz-
fleisches.

Selbst die hochgradigsten myocarditischen Verinde-
rungen der Ventrikelmuskulatur sind nicht im Stande
Arhythmie der Herzaction hervorzurufen.

Die auf schwachem Boden ruhende Ueberanstrengungs-
und Erschopfungstheorie des Herzens ist zu Gunsten
besser fundierter Thatsachen aufzugeben.
Fieberanfille bei bestehenden Herzklappenfehlern wei-
sen, nach Ausschluss etwaiger Complicationen, auf die
Moglichkeit einer acuten Myocarditis hin.

Bei Scarlatina ist absolute Milchdidt ausnahmslos
aufs Dringendste indicirt.

Die urticaria ex ingestis kann durch rechtzeitige
Verabfolgung von Salzsdure coupirt werden.

,La médicine est le plus noble des arts, mais le plus

misérable des métiers.“







