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Yorbemerkungen.

—_—

Die folgenden Bogen sollen fiber einen Theil der Arbeit Rechen-
schaft geben, welche wiihrend der letzten 4 Jahre in der Leipziger
medicinischen Klinik geleistet wurde.

Wie der Leser erkennen wird, handelt es sich im vorliegenden
Buche nicht um eine innerlich zusammenhanglose Sammlung hete-
rogener Aufsiitze, sondern um die Darlegung der Ergebnisse gemein-
samer, auf dieselben Ziele gerichteter Arbeit.

Es ist die Pathologie der Kreislauforgane, der ich mit
meinen Schillern wihrend der letzten Zeit besondere Aufmerksam-
keit widmete.

Ein Theil der Arbeiten ist bereits in Zeitschriften vertffentlicht,
andere, z. B. die Aufsiitze des Herausgebers erscheinen hier zum
ersten Male. Wir rechnen auf die Zustimmung der Fachgenossen,
wenn wir dem Zusammenhang der Arbeiten untereinander Rechnung
tragend, alle in einem Bande gesammelt geben.

Als wir unsere Untersuchungen begannen, waren es vor Allem
die brennenden Fragen der sogenannten idiopathischen Herzmuskel-
verdinderungen, die als Herzschwiiche, Herziiberdehnung und die als
Compensationsstirung bezeichneten Zustiinde, welche uns einer ein-
gehenden Erdrterung bedtirftig schienen. In nichstem Zusammenhang
damit driingte sich die Betrachtung der entziindlichen Veriinderungen
des Herzfleisches und der Zustand desselben im Endstadium der Klap-
penfehler und anderweitig bedingter Hypertrophien auf.

Die Arbeiten von Krehl, His und Romberg werden beweisen,
dass wir den so gesteckten Zielen erheblich niher gekommen sind.

Den fraglichen klinischen Abhandlungen sind verhiiltnissmissig
ausgedehnte theoretische Erirterungen vorausgeschickt. Sie widmen
sich der Behandlung der Vorfragen, auf welche wir bei den Theo-
retikern bisher eine ausreichende Antwort nicht finden konnten.

Allem vorans musste zu der ebenso viel erdrterten, wie schwan-
kenden Frage nach der Bedeutung der Herzganglien feste Stellung






Das neue klinische Institut der Universitit Leipzig.

Besprochen

YOI

Dr. Wilh. His.

Die Geschichte des klinisechen Unterrichts an der Universitiit
Leipzig lisst sich zurlickverfolgen bis zum Jahre 1787, Unter dem
Einflusse der neuerbliihenden Boerhave’schen Richtung erkannte
die medicinische Facultiit die Unzuldnglichkeit des bisherigen, rein
theoretischen Medicinstudiums; auf ibre Anregung kniipfte die chur-
fiirstliche Regierung bereitwillig Verhandlungen mit der Stadt an
behufs Genehmigung eines medieinischen Unterrichts in den Kranken-
siilen des stiidtischen St. Jacobsspitals.

Obwohl weder besondere Lebrriiume noch Laboratorien gefordert
wurden, bereitete dennoch die Sorge vor vermehrten Aunsgaben der
Stadt Bedenken, die erst 1799 durch das Eingreifen des Geh. Kriegs-
rathes Miiller, eines um die Stadt hochverdienten Mannes, beseitigt
wurden.

Anfangs lag der klinische Unterricht in den Hinden eines ausser-
ordentlichen Professors; 1812 riickte der damalige Vorsteher der Klinik,
C. A. Clarus, als 7. Ordinarius in die Facultit ein. Der klinische
Unterricht fand anfangs in den Krankensiilen des alten St. Jacobs-
hospitals beim Rosenthale statt; da dessen Riumlichkeiten aber je
linger je weniger den gesteigerten Anforderangen der Krankenpflege
und des Unterrichts gentigen konnten, beschloss der Rath 1868 das
Jacobshospital in den an der Liebigstrasse gelegenen, urspriinglich
als Waisenhaus errichteten Neubau zu verlegen.

Die Zahl der Horer betrug damals (Winter 1868/69) 82, stieg
aber 1871/72 bis auf 125. Die Anwesenheit einer so grossen Men-
schenzahl in den Krankenzimmern brachte Unannehmlichkeiten mit
sich, denen die Stadt dadurch entging, dass sie 1872 einen grossen
Krankensaal (No.113) speciell fiir den Unterricht zur Verfligung stellte.
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Die Nebenriinme im Parterre enthielten das Directorialzimmer,
ein Dienerzimmer, ein Zimmer fiir electrische und Kehlkopfunter-
suchungen, sowie ein Sammlungszimmer, welches gleichzeitiz zu
mikroskopischen Untersuchungen der klinischen Practikanten be-
stimmt war.

Im Obergeschoss befanden sich Arehiv, Bibliothek, und ferner
zwei Riume, die mit chemischen Tischen ausgestattet waren, gleich-
zeitig aber zu mikroskopischen Arbeiten dienen mussten.

Anmerkung. Fiir den Neubau waren 70,000 Mk. bewilligt; durch
Zurtickweichen der Bauflueht von der Strasse wurden hiervon mehr als
14,000 Mk. erspart.

So gross der Fortschritt den friiheren Zustiinden gegeniiber war,
so zeigte sich doch bald, dass das Institut den wachsenden, an die
Klinik gestellten Aufgaben nicht gewachsen war. :

Zwar konnte durch Einstellen von Stiihlen fiir die rasch steigende
Zahl von Zuhiorern Platz geschaffen werden; aber die Nebenriiume
erwiesen sich bald als villig ungentigend. Die Sammlungen, eng
zusammengepfercht, waren uniibersichtlich, das Abhalten von klinisch-
diagnostischen Cursen war nur unter Zuhiilfenahme der Kranken-
riume moglich, die 8 Assistenziirzte mussten sich mit den Volontiiren
und Practikanten des Laboratoriums in 3 Arbeitspliitze theilen, und
bei dem Zusammendringen chemischer und mikroskopischer Arbeiten
in gemeinsame Riiume litten die Instrumente in bedenklicher Weise.

Die Mingel empfindend, richtete Geh. Medicinalrath Professor
Dr. Curschmann, seit W.-S. 1888/89 Director des Instituts, an das
kiinigl. Ministerium des Cultus und 6ffentlichen Unterrichts unter Vor-
legung eines Grundrisses das Gesuch um eine wesentliche Erweite-
rung des Auditoriengebiindes dureh Anbau.

Das Ansuchen fand bereitwilligst Gewihrung, und nun arbeitete
Professor Curschmann in Verbindung mit dem Universititshauinspector
Mosch die Pline zum Neubau vollig aus,

Die Erweiterung des Instituts wurde wesentlich erschwert durel
die winklige Anlage des Grundrisses, der nirgends auf Vergrisserung
berechnet schien; doch gelang es schliesslich 2 Fliigel anzusetzen
und so 8 neue, grosse Riume zu schaffen. Siehe Fig. A und B.

Anmerkung. In Fig. A und B sind die Theile des alten Gebiiudes
durch schraffirte, die neuen Réume dureh unsclraffirte Contouren ge-
kennzeichnet.
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niichst ein Zimmer mit vollstiindiger Ausstattung fiir electrische Unter-
suchung und Behandlung (Electrisirzimmer).

An dieses schliesst sich ein 3 fenstiger Saal (Zimmer fiir Stu-
dirende), in dem Mikroskope und chemische Reagentien den Practi-
kanten der Klinik zur Verfiigung steben. Hieran schliesst sieh ein
Saal von 9.75 m Liinge und 7.50 m Breite (Curssaal), der von
2 Seiten her Licht empfingt. Dieser Saal ist zum Abhalten mikro-
skopisch und chemisch-diagnostischen Cursen bestimmt; lange Tische
mit schmalem Mittelanfsatz bieten fiir 40 Horer bequem Raum.

In miichtigen Glasschriinken beherbergt der Saal die klini-
sechen Sammlungen, bestehend aus anatomischen Modellen*) und
Abgiissen, Zeichnungen und Photographien seltener Affectionen, ferner
aus einer Collection der wichtigsten Heilmittel, Arzneiformen und
Mineralwiisser, weiterhin aus pathologiseh anatomischen und diagno-
stisch werthvollen Priiparaten, und endlich aus einer Anzahl historisch
interessanter Instrumente. Namentlich die klinisch-anatomische Samm-
lung, bisher durch den Raummangel behindert, wichst jetzt, nach-
dem sie zur Entfaltung Platz gewonnen hat, in erfreulicher Weise an.

Bei der Aufstellung dieser Sammlungen ist Werth darauf gelegt,
dass alle wichtigeren Gegenstiinde, wohl bezeichnet, im Vordergrunde
stehen, damit sie den Studirenden, die in den Freistunden in dem
Sammlungsraume sich anfzubalten lieben, stets vor Augen treten, und
so sich ibrem Gediichtniss fest einpriigen.

Begrenzt wird der Ostfligel durch das Zimmer des I. Assi-
stenten.

In das Obergeschoss sind die Riume verlegt, die speciell zn
wissenschaftlichen Untersuchungen bestimmt sind.

Im Ostfligel desselben befindet sich zuniehst dem Corridor
ein Zimmer fiir den Diener, mit Werktisch und Aufwaschvor-
richtungen, sodann 2 Zimmer fir mikroskopische Unter-
suchungen, von denen das eine aus Stidosten, das andere von
Norden her Licht empfingt. Beide sind mit breiten Fenstertischen,
sowie den nithigen Schriinken hinreichend versehen.

Das #usserste Zimmer des Fliigels dient zu bacteriologischen
Zwecken und enthiilt eine sehr vollstindige Einriehtung. Besonders
grosse und reichliche Apparate zur Anfertizung von Culturen aller

%) Als Schulmodelle dienen die Abgiisse nach schichtenweise priparirten
menschlichen Leichen, wie sie nach Praparaten von Prof. His durch Jos. Steger
abgegossen und in den Handel gebracht sind. Auch die von Steger angefertigten
Ahbgiisse der bekannten Braune'schen Schoitte durch gefrofene Leichen bilden ein
vortreffliches Unterrichtsmittel.

b
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Fiir Aufnahmen auf den Stationen dient ein kleinerer (13 % 18¢m),
leicht transportabler Apparat mit Steinheil’schem Antiplaneten
und Momentverschluss,

3. 2 Analysenwaagen, worunter eine kurzarmige, von F. Sartorius
in Gittingen,

4. eine Sammlung makro- und mikrophotographischer Aufoahmen,
welehe von jedem klinisch interessanten Fallle hergestellt wer-
den. In kurzer Zeit hat diese Sammlung eine betrichtliche
Aunsdehnung erreicht, und sich als Hiilfsmittel beim Unterricht
vortrefflich bewiihrt.

Der Raum zwischen dem Vivisectionszimmer und der Siidwand
des Fliigels enthiilt einen kleinen Corridor mit dem Aufgang der aus
dem Erdgeschoss kommenden Nebentreppe; eine Thiir fithrt zu einem
sehmalfenstrigen, dreieckigen Raume, der als photographisches Dun-
kelzimmer hergerichtet und mit den nithigen Wasch- und Beleuch-
tungsvorrichtungen zweckmissig ausgestattet ist.

Das Mobiliar des klinischen Institutes ist grosstentheils nen,
miglichst einfach und haltbar hergestellt worden.

Alle Schriinke sind aus braungebeiztem Fichtenholz, und’besitzen
Glasthiiren. Auch die Tische besitzen fichtenes Untergestell, dagegen
sind die Tischplatten aus zweizilligen Eichenbrettern gearbeitet und
im Interesse der Sauberkeit mit Paraffin impriignirt.

Alle Arbeitstische sind mit Gas- und Wasserleitung ausgestattet;
ausserdem ist an jedem Arbeitsplatze ein kleines Thonbecken als
Abguss eingelassen. Zu jedem Arbeitsplatze gehtiren 2 Schubladen
und ein bis zur Erde herabreichendes Schriinkchen.

Von dem sonstigen Mobiliar diirfte namentlich ein neu construirter
klinischer Demonstrationsstuhl Interesse erwecken. Er besteht
aus einer durch Dreifuss getragenen Siule, in der durch Trieb und
endlose Schranbe eine zweite Siule hther oder tiefer verstellbar ist.
Auf dieser rubt das halbrunde, drehbare Sitzbret mit niedriger Riick-
und Seitenlehne.

Der Stubl mit dem zu demonstrirenden Kranken wird so hoch
geschraubt, dass das Sitzbret etwa in Brusththe des Untersuchers
steht, und iiber dessen Schultern hinweg Brust und Riicken des Pa-
tienten mit ihren percussorischen Eigenschaften dem Auditorium de-
monstrirt werden kionnen; auch Bewegungserscheinungen, Reflexe
u. 8. w. an den Extremititen des Kranken kinnen einem grossen
Zuhorerkreise vor Augen gefiihrt werden.

—
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umspinnen. Ganglien finden sich in der Vorhofswand resp. Scheide-
wand und an der Umrandung der grossen Arterien. Die Ventrikel
sind ganglienfrei. Villig unklar war bisher der Zusammenhang der
Ganglien mit den Nerven. Vermuthungen tiber die Zugehirigkeit
dieser oder jener Zellenart zum Vagus oder Sympathicus sind
allerdings in geniigender Zabl geliussert worden.

Wie entwickeln sich nun beim Embryo die hier kurz skizzirten
Verhiiltnisse des Erwachsenen? Vor der Besprechung unserer eigenen
Untersuchung der Entwicklung des Herznervensystems erscheint es
wiinschenswerth, einen Blick aunf die Entwickelungsgeschichte der
peripheren Nerven iiberhaupt zu werfen. Ihr Verstindniss beruht
auf der fundamentalen Thatsache, dass jede Nervenfaser im Korper
der Abkimmling, der Fortsatz einer Ganglienzelle ist. Die motori-
schen Fasern entstammen nach der im vorigen Jahr veriffentlichten
Arbeit von Prof. His') den Neuroblasten des Centralnervensystems,
den spiiteren Vorderhornganglien, die sensibeln den Zellen der Spinal-
ganglien. Diese Zellen sind nach Prof. His bei jiingeren Embryonen
bipolar. Ihr zweiter, central auswachsender Fortsatz begiebt sich
durch die hintere Wurzel in das Centralnervensystem. Die Bipolari-
tiat der Spinalganglienzellen verschwindet spiiter scheinbar. In Wirk-
lichkeit bleibt sie erhalten durch die T-férmige Theilung ihres Fort-
satzes.

Streitig war bis vor Kurzem die Entwicklung des sympathischen
Grenzstranges. Zwar hatte Kolliker?) schon 1850 die Aehnlich-
keit des Baues der Spinal- und der sympathischen Ganglien, der
Rami communicantes und der hinteren Wurzeln hervorgehoben und
spiter in seiner Entwicklungsgeschichte ?) gezeigt, dass die Sym-
pathicusganglien sehr wahrscheinlich von den Spinalganglien ab-
stammten. Aber erst vor wenigen Jahren hat Onodi4) bewiesen,
dass die Grenzstrangganglien in der That AbkGmmlinge derselben
seien. Sie schniiren sich von der gemeinsamen Anlage, welche mit
dem Centralnervensystem nur durch die hinteren Wurzeln in Ver-
bindung steht, ab und gelangen an die Ventralseite der Wirbelsiule.
Die centralen Fortsitze ihrer Zellen verliingern sich entsprechend
und bilden einen Theil der spiiteren Rami communicantes, aber sie
gehen wie vor der Abschniirung der Ganglien von der gemeinsamen

1) Archiv fir Anatomie. 1889,
2) Mikroskop. Anatomie. Leipzig. 1850. 3, 523 u. 526.
4) Entwicklungsgeschichte des Menschen und der héheren Thiere. 2. Anfl.
1879,
4) Archiv fir mikroskop. Anatomie. Bd. 26. 8. 61 u. 558,
I *
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mittheilen. Wegen aller Einzelheiten verweisen wir auf die aunsfiihr-
liche Publication.

Das Herz des Menschen entwickelt sich bis zur vierten Woche,
obne dass ein Nerv, eine Ganglienzelle in oder an ihm zu finden
wire. Die Trennung der Ventrikel ist schon weit vorgeschritten.
Die Vorhife haben durch Einwachsen der Septa und Entwickelung
der Herzohren ihre spiitere fitale Gestalt. Der Aortenbulbus ist noch
ungetheilt. Vagus und Sympathicus — der Grenzstrang ist im Wesent-
lichen fertiz — ziehen an den Anheftungsstellen des Herzens, den
Umschlagsstellen des visceralen Pericards, vorbei, ohne einen Zweig
zi ihm zu senden. Am oder im Herzen selbst existirt, wie erwiihnt,
keine Ganglienzelle.

Die erste Anlage der Herznerven erscheint wenige Tage spiiter,
also ungefiihr am Ende der vierten oder im Anfang der finften Woche
bei einem Embryo, der nur etwas iiber | Mm. linger ist, als der eben
geschilderte. Vom Halssympathicus entspringende Zweige vereinigen
sich mit solchen aus dem Vagus, begeben sich in das Gewebe zwi-
schen Aorta ascendens und Ductus Botalli und endigen hier in klei-
nen Ganglien. So sehen wir schon bei der ersten Aulage Vagus-
und Sympathicuszweige vereint. Hivsichtlich der Zugehirigkeit der
Ganglien zum Vagus oder Sympathicus stiinden wir vor demselben
unlosbaren Rithsel wie beim Erwachsenen, wenn nicht die histologische
Beschaffenheit der Ganglienzellen ein helles Licht auf ihre Abstam-
mung werfen wiirde. Es sind sympathische Ganglienzellen
welche gleichsam an der Spitze der vorwachsenden Nerven mar-
schiren. Auch spiter wandern, um dies vorweg zu nehmen, aus-
schliesslich sympathische Ganglienzellen in das Herz ein. Von den
Zellen des Vagusganglions unterscheiden sie sich auf den ersten Blick
durch ihre Kleinheit, ibren intensiv gefiirbten Kern mit grossem Kern-
korperchen, ihr relativ spirliches, dunkel gekirntes Protoplasma. Die
Vaguszellen baben einen schwach tingirten Kern, reichliches, helles
Protoplasma. Wir haben damit einen bisher unbekannten Vorgang
sich vollziehen sehen, das Einwandern von Ganglienzellen in ein
Organ. Wie diese Einwanderung vor sich geht, ist zur Zeit nicht
zu sagen. Eine active Fortbewegung der Ganglienzellen scheint uns
nicht villig von der Hand zu weisen,

Die weitere Entwicklung des Herznervensystems aus der ersten
Anlage erfolgt schnell. Die Zahl der Sympathicuszweige nimmt zu.
Durch zahlreiche Ganglienzellen von der soeben geschilderten Be-
schaffenheit sind sie leicht erkennbar. Sie schmiegen sich in ihrem
Verlanf dem Vagusstamm an oder gehen scheinbar in ihn oder einen
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eingehend zu wiirdigen. Wir wollen nur das Wichtigste hervorheben
und verweisen im Uebrigen auf die ausfiihrliche Publication.

Ganz besonders betonen wir die jetzt sicher constatirte That-
sache, dass das Herz der Viigel wie der Siiugethiere rhythmische
Contractionen vollfiihrt, liingst bevor es Nerven oder Ganglien besitzt.
Fano!) hat auf dem vorjihrigen internationalen Physiologencongress
hochinteressante Versuche iiber das Verhalten des Hiihnehenherzens
in dieser nervenlosen Zeit mitgetheilt. Die abgeschnittene Herzspitze
steht auch in dieser Zeit still und pulsirt dann viel langsamer weiter
als das auriculare Ende genau wie beim erwachsenen Thier, bei wel-
chem man die Erscheinung bisher auf die Abtrennung der Herz-
ganglien zurilickfiihrte.

Auch der fiir die Annahme automatischer Herzeentra als beson-
ders beweiskriiftig geltende Stannius’sche Versuch widerspricht
unserer Annahme nicht, wenn wir die Heidenhain’sche Erklirung
acceptiren, dass die Abtrennung der Hohlvenensinus von den Vor-
hifen die an dieser Stelle verlaufenden Hemmungsnerven reizt und
so den diastolischen Herzstillstand veranlasst,

Fiir eine voriibergehende Reizung der Hemmungsnerven spricht
Ja auch der Wiederbeginn der Herzthiitigkeit nach einiger Zeit. Das
Fortschlagen der Ventrikel nach Abtrennung der diastoliseh rubenden
Vorhife erklirt sich aus dem Fortfall der Vaguswirkung auf die
Ventrikel.

Ferner hat Wooldridge?) am Siingethierherzen dureh Durch-
schneidung und Reizung der Nerven, welche allein nach unserer
Untersuchung Bulbusganglien und’ Ventrikel verbinden, welche also
allein motorische Einflisse der Ganglien vermitteln konnten, deven
Einflusslosigkeit auf die Kammerrhythmik bewiesen. Das Gleiche
wies Tigerstedt?®) durch Abtrennung der Vorhite mit dem Atriotom -
tiir die Vorhofsganglien nach.

Dass man an eine unmittelbare Binwirkung des Vagus und Ac-
celerans auf die Herzganglien nicht denken kann, beweisen die ana-
tomischen Thatsachen. Fiir den Vagus ist Ott. Rosenbaech?) aus
physiologischen Griinden zu demselben Schlusse gelangt. Killiker
(Verhdlg. d. Sehweiz. naturforsch. Gesellsch.) hatte ihn schon 1862
fiir den Froschvagus vertreten. Beide Nerven scheinen nach Wool-

1) Centralblatt fitr Physiologie. 12. Sept. 1889, Heft 14,

2) Du Bois- Reymond’s Archiv fiir Physiologie. 1883. 8. 522,
4) Du Bois-Reymond's Archiv fiir Physiologie. 1884. S. 497.
4) Studien tiber d. Nerv. vagus. Berlin. 1877, 8. 122,
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schlossen werden, dass Betupfen des Grenzstranges mit der Alkaloid-
lisung den Erfolg seiner Reizung nicht anfhob. Beweisender wiire
gewesen, wenn das Betupfen der aus den Ganglien austretenden
Zweige unwirksam war. Im Grenzstrang liegen die motorischen
Fasern vielleicht an Stellen, zn denen das Nicotin nicht gelangt.
Vielleicht verhindern die starken Bindegewebshiillen des Grenzstranges
das wirkliche Eindringen der Fliissigkeit. Dafiir secheint uns Langley’s
Beobachtung zu sprechen, dass nach liingerer Einwirkung der Nieotin-
losung auch die Reizong des Grenzstranges niebt mehr den vollen
motorischen Erfolg hatte. Die Thatsache, dass Injection des Nieotins
dasselbe Resultat hatte, wie Betupfung der Ganglien, beweist gleich-
falls nicht, dass die Ganglienzellen vergiftet wurden. Denn das im
Blute circulivende Gift wird seine schidigende Wirkung am besten
dort entfalten kinnen, wo empfingliche Nervenelemente von reich-
lichen Blutgefissen umgeben sind. Es wird deshalb in den reich
vascularisirten Sympathicusganglien eher wirken als in den gefiiss-
armen Nervenstimmen, die in die Ganglien ein- oder aus ihnen her-
vortreten. Ob es aber in den Ganglien auf die Zellen oder auf die
hindurehtretenden Fasern wirkt, diirfte kanm zu entscheiden sein.

Wir miissen hier auf eine weitere Beweisfiilhrung verzichten und
behalten uns dieselbe vor. Wir wissen, dass unsere Einwiinde gegen
die erwihnten Versuche zum Theil anf Hypothesen beruhen. Die-
selben scheinen uns aber ebenso berechtigt wie die Annahmen, mit
denen die Deutung der Versuche begriindet wurde. Die Herz- resp.
Sympathicusganglien — das glauben wir bewiesen zu haben — diirfen
nicht auf Grund dieser Versuche als motorisch angesehen werden.
Fiir unsere Annahme, dass die Herz- und Sympathicusganglien zum
sensibeln System gehdren, besitzen wir zudem anatomische Beweise,
welche den aus den erwiihnten Versuchen gezogenen Schliissen nicht
zur Seite stelien,

Die physiologischen Eigenschaften des Herzens lassen sich also
gut mit unserer ans der Entwicklungsgeschichte abgeleiteten An-
schanung vereinigen. Da es demnach ein automatisches Herznerven-
centrum nicht giebt, miissen wir die Ursache der rhythmischen Herz-
thitigkeit vorliunfig in einer Automatie des Herzmuskels selbst
suchen. Dass sie moglich ist, haben die Versuche der Ludwig-
schen Schule bewiesen. Der Herzmuskel vermag geeignete Reize
mit rhythmischer Contraction zu beantworten. Die Automatie eines
Muskels ist allerdings zuniichst unerklirlich, aber sie wird leichter
begreiflich durch die Eigenschaften, welche das Herz anatomisch
und physiologisch von allen anderen Muskeln unterscheiden. Wir



12 1. W. Hizs und E. RoMBeRrc

erinnern an den histologischen Bau seiner Fasern, die stets maximale
Contraction, die Fihigkeit, einen Reiz in seiner Musculatur fortzu-
leiten, an das eigenthiimliche Verhalten gegen Inductionsstrime, das
wir durch die Untersunchungen v. Ziemssens!') ja auch am mensch-
lichen Herzen kennen gelernt haben, an die Unwirksamkeit des
Curare. .

Die Herzganglien sind rein sensibel. Ueber ihre Function im
Einzelnen lisst sich zur Zeit nichts Bestimmtes sagen. Miglich, viel-
leicht wahrscheinlich ist es aber, dass sie dem Centralnervensystem
die unendlich fein abgestaften, unbewussten Empfindungen iibermit-
teln, welche reflectorisch die Herzthitigkeit durch den Vagus und
Accelerans reguliren, die Weite des Gefiisssystems beherrschen. Die
Thitigkeit der Herzganglien wire dann immer noch, um die Worte
Nothnagels?) zu gebrauchen, eine conditio sine qua non fiir die
normalen Cireulationsverhiiltnisse, aber in anderer Weise, als wir
bisher glaubten. Nicht unmittelbar beherrschen sie den Rhythmus
der Herzthitigkeit, sondern indirect auf reflectorischem Wege. Der
Wirksamkeit der Herzganglien wiire es zuzuschreiben, dass das Herz
den verschiedenen Anspriichen an seine Leistungsfihigkeit in so voll-
endeter Weise zu geniigen vermag.

Was folgern wir aus unseren Ergebmissen fiir die Herzpatho-
logie? Wir kinnen zur Zeit nicht hoffen, in Veriinderungen der Herz-
ganglien den Schliissel zu krankhaften Abweichungen der Herzthiitig-
keit zu finden. Dazn ist ihre Wirkung viel zu complicirt und augen-
blicklich in ihren Einzelheiten zu wenig erforseht. Wir diirfen also,
um ein Beispiel herauszugreifen, bei Klappenfehlern nicht der Stanung
in dem Blutkreislauf der Herzganglien, nicht ihrer mangelhaften Er-
nihrung die Schuld an dem schliesslichen Versagen der Herzkraft
beimessen. Wir diirfen nicht mebr die Wirkung zahlreicher Gifte
auf das Herz ohne Weiteres auf die Reizung oder Schidigung der
Herzganglien zuriickfiihren,

Leicht liessen sich noch weitere Nutzanwendungen fiir die Patho-
logie finden. Wir wollen fiir jetzt nur noch das Eine hervorheben,
die Wichtigkeit des Herzmuskels.

Bis eine bessere Erklirung gefunden ist, miissen wir annehmen,
dass der motorische Impuls des Kreislaufes von dem Herzmuskel
ausgeht. Er vollfiihrt rhythmische Contractionen, ohne dazu von
nervissen Blementen angeregt zu werden, Der Herzmuskel ist

1) Deutsches Archiv fir klin, Medicin. Bd. XXX, 5, 292.
2) Ebendas. Bd. XVII. 8. 218,
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siichs. Gesellschaft der Wissenschaften. Bd. XXXI. Heft 1. Es sei
hier daraus nur das Allerwesentlichste in Kiirze wiederholt.

Stimmtliche sympathisehe Ganglienzellen des Kopfes, des Halses,
der Brust und wahrscheinlich auch der Lenden- und Beckengegend
(s. Fig. 2 der Abhandlung) entstammen den sensiblen Ganglien, bezw,
denjenigen ausserhalb der Medullarrinne gelegenen Ektodermpartien,
aus welchen anch die Anlage der genannten Ganglien hervorgeht.
In lockeren Schwiirmen durchziehen sie das embryonale Mesoblast-
gewebe, indem sie mit Vorliebe diejenigen Bahnen beniitzen, welche
durch vorhandene Geftiss- und Nervenstdmme ihnen dargeboten werden.

Sie werden sesshaft dadureh, dass sie von einer Mesoblastscheide,
resp. der Nervenscheide umschlossen werden, oder anch dadureh,
dass sie an einem serdsen Blatt, einer Organgrenze u.s. w. einen Wider-
stand finden, den sie nicht zu durchbrechen vermiigen; alsdann breiten
sie sich der Fliche nach aus, bis bei zunehmendem Alter ilire Loco-
motionstihigkeit ein Ende findet.

Wiihrend der Wanderung vermehren sich die Zellen, wobei sie
das Bild der nervisen Keimzellen!) darbieten. Wihrend des Wanderns
oder nach dessen Beendigung treiben die Zellen einen Fortsatz, der
bald dem peripheren Organ, bald dem Centralorgan zugewendet,
dessen weiteres Schicksal aber noch nicht villig erforscht ist. Er
theilt sich in manchen Fillen T-férmig und scheint theils in den
Organen (Smirnow, Arnstein), theils in der Umgebung anderer
sympathischer Zellen oder der Spinalganglienzellen mit einer banm-
formigen (Ramon y Cajal) Veristelung zu endigen.

Die sympathischen Ganglienzellen der Fische und Amphibien
bleiben grosstentheils unipolar, diejenigen der Végel und Siangethiere
entsenden spiterhin eine Anzahl kiirzerer, verzweigter Fortsiitze,
welche den , Protoplasmafortsiitzen” der Gehirn- und Riickenmarks-
zellen gleichen und wie diese vielleicht die Mittheilung der Erregung
von einer Zelle zur anderen vermitteln.?)

Die Bildung des Grenzstranges erfolgt in der Weise, dass zuerst
aus der Krenzung der vorderen und hinteren Riickenmarkswurzeln die
Rami communicantes hervorgehen, welche sich zur Lingscommissur

vereinigen, die dann in zweiter Linie die sympathischen Wanderzellen
in sich aufnimmt.?)

1) His, Archiv f. Apat. (u. Phys.). 1890, Suppl.-Bd.

2) Ramon y Cajal, Pequeiias Contribuciones al conocimiento del sistema
nervioso. Barcelona. 20. August 1891,

; 4) His L. c. und meine Arbeit in den Abhand]l. d. Gesellseh. d. Wissensch.
PR ] [
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Preyer') erwiihnte bei Besprechung der embryonalen Herz-
thiitickeit ausdriicklich, dass das Herz schlage, auch wenn von Nerven-
elementen und Muskelfasern noch nicht die geringste Spur nachzu-
weisen sei.

Alle diese Beobachtungen ermangelten jedoch einer geniigenden
Beweiskraft, Man konnte einwenden, dass die Ganglienzellen im
Herzen bereits vorhanden, wenn auch dem Nachweis noeh nicht zu-
giinglich seien, und e¢s lag zu dieser Annahme um so mehr Grund
vor, als bis zur Entdeckung von dem Wandertrieb der sympathischen
Zellen die Autoren?) das Auftreten der Gangliengruppen im Herzen
nicht anders zu deuten wussten, als dass sie den Ursprung der Zellen
in das Organ selbst verlegten. Und wie die noch unfertigen embryo-
nalen Herzzellen das Vermiigen sich znsammenzuziehen besitzen, so
konnten auch die unfertigen Ganglienelemente ihre motorische Wirk-
samkeit bereits entfalten; eine Annahme, welcher geniigende Beweis-
griinde jedenfalls nichf entgegenstanden.

Mit der genauen Feststellung des Zeitpunktes, in welchem das
Herz seine erste Innervation empfingt, ist das Mittel an die Hand
gegeben, jede vor dieser Zeit auftretende Bewegungserscheinung auf
die Thitigkeit des embryonalen Herzmuskels zu beziehen. Unter
diesem Gesichtspunkte gewinnt die Untersuchung der embryonalen
Herzthiitigkeit eine grundlegende Bedeutung, und wir diirfen den Ver-
such wagen, aus ihr die Erklirung der Herzbewegung auch beim
Erwachsenen abzuleiten.

II. Bau und Thitigkeit des embryonalen Herzens.

Das Herz des Hiilhnerembryo (an dem die meisten Beobachtun-
gen angestellt sind) entwickelt sich bekanntlich aus einer rechten und
einer linken Hilfte, die, als Rinnen angelegt, bei der Bildung des
Vorderdarmes sich einander niihern und zu einem Rohr verschmelzen,
an welchem ein kopfwiirts gerichtetes arterielles und ein caudalwiirts
gelegenes vendses Ende sich unterscheiden liisst. Sowie das Rohr an-
gelegt ist, beginnt es zu pulsiren, beim Hiihnchen treten die ersten
Pulse etwa 36 Stunden nach Beginn der Incubation auf.3) Sie sind
anfangs unregelmissig, was auf den Einfluss der Abkiihlung beim
Ertffnen des Eies zuriickgefiihrt wird, vom Ende des 2. Bruttages
ab regelmiissig; ihre Frequenz hiingt ab von der Temperatur und
sinkt, wenn sich das Herz dem Absterben nihert,

1) Physiologie des Embryo. 1885, 8, 26,

2) Onodi, Archiv fiir mikroskop. Anatomie. Bd, XXVI.

3) Preyer L. ¢c. 8. 23.
Med. Klinik in Leipzig. I 2
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ab, so ist die Contractionsform auch dieselbe wie beim erwachsenen
Vogel und Siungethier.

Bis zu diesem Zeitpunkte enthiilt aber das Herz, wovon mich
wiederholte Untersuchung iiberzeugt hat, noch keine Ganglien-
zellen. Diese erscheinen erst am 6. Tage in dem Ranme zwischen
Aorta und Pulmonalis, und haben auf den Ablanf der Herzcontraction
nicht den mindesten Einfluss, wie durch Abtragen des Aortenbulbus
mit seinen Ganglien leicht festgestellt werden kann.

Diese Thatsachen beweisen unwiderleglich

1. dass zum Ablauf der Herzecontraction auch in der Form, wie sie
beim Erwachsenen gefunden wird, ein nerviises Coordinations-
eentrum nicht nothwendig ist;
dass das Zustandekommen der Pause zwischen Vorhof- und Ven-
trikelcontraction durch die Beschaffenheit und Anordnung der
Musculatur, nicht durch Verzigerung der Leitung in einem reiz-
vermittelnden Gangliencomplex (Marchand) bedingt sein kann,
In ihnlicher Weise wie hier vom Hiibnehen beschrieben, geht
die Entwicklung des Herzens auch bei den iibrigen Wirbelthieren vor
sich. Beim Haifisch, der Forelle, dem Frosch und dem Kaninchen
kann ich mit Sicherheit angeben, dass das Auftreten der Herzcon-
traction dem der Ganglien vorausgeht; dass sich dies beim Menschen
ebenso verhiilt, geht aus einer Beobachtung von Pfliger!) hervor,
weleher das Schlagen des Herzens bei einem Embryo von 3 Wochen
wahrnahm. Die ersten Ganglien treten aber beim Menschen erst am
Ende der 4. Woche auf.

Soweit die Beobachtungen reichen, schliigt das Herz simmtlicher
Wirbelthierembryonen sogleich nach der Bildung eines Schlauches,
zu einer Zeit, wo die Entwicklung der Spinalganglien noch nicht den
Grad erreicht hat, in dem das Ausschwirmen der sympathischen
Zellen beginnt. Wir kionen somit den obigen Sitzen den weiteren
beiftigen : :

3. bei den Embryonen aller Wirbelthierklassen schligt das Herz

ohne Beihiilfe motorischer Ganglien.

Bei dem Versuche, die am Embryo erbaltenen Ergebnisse auf
den Erwachsenen zu iibertragen, sttsst man auf eine Schwierigkeit,
die hier eine eingehende Besprechung verlangt.

Beim Embryo bilden nimlich Venen, Vorhof, Kammer und Bulbus
eine ununterbrochene Muskelschicht. Diese erfiihrt indessen im Laufe
der weiteren Entwicklung an den Grenzen der einzelnen Herz-

(B
.

1) Pflager’s Archiv. Bd. XIV. 5. 628,
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Nach lingerem Nachforschen ist es mir jedoeh gelungen, ecin
Muskelbiindel zu finden, welches Vorhot- und Kammerscheidewand
untereinander verbindet, und welches bisher der Beobachtung dadureh
sich entzogen hat, dass es, bei geringem Umfange, nur dann in ganzer
Ausdebnung sichtbar wird, wenn die Scheidewiinde genau der Liinge
nach getroffen sind. Sowohl anf derartigen Schnitten, als auch in
Schnittserien konnte ich den Verlanf des Biindels erkennen, und habe
dasselbe bisher nachgewiesen bei einer ausgewachsenen Maus, einem
neugeborenen Hunde, zwei neugeborenen und einem erwachsenen
(ea. 30jihrigen) Menschen (Fig. 4). Das Biindel entspringt von der
Hinterwand des rechten Vorhofs, nahe der Vorhotfsscheidewand, in der

Fig. 4. Sagittalschnitt durch die Atrioventriculargrenze des HMerzens eines mensoh-
lichen Neugeborenen. Vergr. 7,5. Die Kammerscheidewand ist gans, die Vorhofscheide-
wand zum Theil der Linge nach getroffen. Fhd Lichtung des rechten Vorhofs.
Fd Lichtung des rechten Ventrikels. Sv Kammerscheidewand. Sa Vorhofscheidewand.
Se Coronarfurche. J~ Coronarveme. Op Ostium pulmonale. * Uebergangsbiindel.

Atrioventricularfurche, legt sich der oberen Kante des Kammerscheide-
wandmuskels unter mehrfachem Faseraustausch an, zieht auf dem-
selben nach vorn, bis es, nahe der Aorta, sich in einen rechten und
einen linken Schenkel gabelt, welch letzterer in der Basis des Aorten-
zipfels der Mitralis endigt.

Ob dieses Biindel wirklich die Erregung vom Vorhof zum Ven-
trikel leitet, kann ich nicht mit Sicherheit angeben, da ich bisher
Durchtrennungsversuche an demselben nicht angestellt habe. Jeden-
falls ist dessen Vorhandensein ein Grund gegen die Meinung der-
Jenigen, welche mit dem Mangel musculisen Zusammenhanges zwischen
?ﬂrlfnf und Kammer die Nothwendigkeit nerviser Leitung zu beweisen
suchen.
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gesehenen Biindelechen, welche an der Basis der Atrioventricular-
klappen vom Vorhof zum Ventrikel ziehen, deren Vorkommen am
ausgewachsenen Thiere aber bisher noch nicht untersucht wurde, den
Weg bilden, ist eine Frage, die vorliinfig noch offen bleiben muss.

Es ist nun die weitere Frage zu beantworten, ob ftir das Herz
des Erwachsenen die Gegenwart eines nervisen Centrums, welches
die Coordination vermittelt, eine nothwendige Annahme hildet.

Dass dieselben zum Ablauf der normalen Herzbewegung, wie
Johannes Miiller und Volkmann glaubten, nicht nothwendig sind,
geht aus der Thatsache hervor, dass die Bewegung beim Embryo
ohne derartige Centren in gleicher Weise verldutt.

Die iibrigen Beweise fiir die Existenz eines Coordinationseen-
trums sind nicht derart, dass sie unbedingie Anerkennung bean-
spruchen kinnten.

Aubert und Dehn!) fanden, dass Kalisalze am Herzen unge-
ordnete, lebhafte Bewegungen, Delirium, hervorbringen. Sie schlossen,
da die Bewegung lange fortdaunerte, es sei keine Lihmung des Mus-
kels anzunehmen, wohl aber Lihmung der regulirenden Centralorgans
—eine Ataxie. Wenn dies richtig wiire, so kinnte eine abgeschnittene,
ganglienfreie Herzspitze niemals anders, als in ungeordneter Weise
schlagen, da sie ja jeglichen Nervencentrums entbehrt; zahlreiche
Versuche lehren aber, dass sie, unter zweckmiissigen Bedingungen,
regelmiissig und rhythmisch zu schlagen im Stande ist.

Kronecker und Schmey 2) beobachteten Flimmern und diasto-
lischen Stillstand des Ventrikels bei Verletzung einer kleinen, noch
nicht umgrenzten und anatomisch bestimmten Stelle an der unteren
Grenze des oberen Drittels der Kammerscheidewand. Sie betrachteten
diese Stelle als den Kreuzungspunkt der Innervationswege, welche in
der Norm als Coordinationscentrum fiir die Musculatur der Herz-
kammer dient.

Germain-Sée und Gley?) bestitigten den Kronecker’schen
Versuch am Kaninchen; derselbe gelang unter 14 Versuchen 3 mal.
Sie hielten die verletzte Stelle nicht fiir ein Coordinations-, sondern
fiir ein Accelerationscentrum, welches, gereizt, durch iibermiissige
Muskelerregung Lihmung verarsacht,

Beide Hypothesen leiden an dem Mangel einer anatomischen
Unterlage. In der Kammerscheidewand verlaufen weder Nerven-

1) Piliger’s Archiv. Bd. IX. 8.115. 1872.

2) Sitzungsbericht der Berliner Academie der Wissenschaften, Sitzang d.
pbys.-math. Classe vom 14. 1I. 1884,

3) Compt. rend. CIV. 12, p. 827,
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ausgefiihrten Querschnitt den Herzschlauch in zwei Hiilften, so schlug
die auricnlare in besehleunigtem Tempo weiter, die ventriculare stand
still, und begann erst nach liingerer Zeit allmiblich zu pulsiren, wo-
bei die Zahl der Contractionen stets geringer war, als die der Vor-
hofhiilfte. Einmalige Reizung des stillstehenden Ventrikeltheils rief
Wiederkehr der rhythmischen Contractionen auf lange Zeit hervor.

Wurde die Atrioventrieulargrenze nicht durchschnitten, sondern
nur gequetscht, so stand der Ventrikeltheil ebenfalls still, fing aber
nach einiger Zeit an zu pulsiren, so dass auf 3—4 Schlige des Vor-
hofs einer des Ventrikels fiel; allmihlich kebrte er zur Pulsfrequenz
des Vorhofs zuriick, obwohl die Quetschung noch durch eine sicht-
bare Fuorche ausgepriigt war. '

Wurde die Trennung weiter gegenden Ventrikel zu aus-
gefiihrt, so blieb das abgetrennte Stiick stehen; das am Vorhof
hiingende Ventrikelstiick schlug synchron mit diesem. Durch Er-
wirmen konnte das stillstehende Stiick zur rbythmischen Bewegung
zuriickgefithrt werden.

Fand die Trennung oberhalb der Atrioventricularfurche
statf, so geniigte das dem Ventrikel anhiingende Stiick des Vorhofs,
um den Ventrikel zur Contraction zu bewegen; der Vorhof schlug in
unveriindertem Rhythmus weiter. Theilte Fano das Herz durch
Querschnitte in 3 oder mehr Theile, so pulsirten nach einiger Zeit
alle Segmente, und es war die Frequenz um so griosser, je niher dem
ventisen Herzende das Stiick entnommen war.

Gegen den Reiz des Inductionsstroms verhielt sich der Ventrikel
bei weitem empfindlicher, als der Vorhof. Wurde das Herz getrennt
und beide Stiicke in einiger Entfernung befestigt, withrend ein Strom
durch das Vorhofstiick geleitet wurde, so geniigte schon eine Stirke
der Induetionsschliige, welche den Vorhof nicht beeinflusste, um durch
Stromschleifen den Ventrikel zum Pulsiren zu bringen. Aus diesen
Versuchen zog Fano folgende Schliisse:

»Die Herzbewegung ist eine automatische Eigenschaft des em-
bryonalen Herzmuskels. Demselben wohnen zwei Eigenschaften
inne, der Automatismus und die Excitabilitiit. Der Vorhof ist haupt-
siichlich Sitz des Auntomatismus, der Ventrikel der Excitabilitit®.

Fano betonte namentlich die Automatie des venisen Herzendes.
Denn wenn die Herzbewegung ein Reizsymptom wiire, so miisste sie
vom erregbarsten Theile, dem Ventrikel, ihren Ausgang nehmen, und
bei Durchtrennung in diesem allein erhalten sein.

In der Absicht zu entscheiden, ob die grissere Resistenz und
Sehlagdauver des Vorhofes auf besserer Respirationscapacitiit beruhe,
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das freiliegende Herz angewandt, bewirken 1-—2 Tropfen 1 proe.
Lisung Stillstand. Sind Vorhof und Ventrikel durch Quersebnitt ge-
trennt, so steht anfangs der letztere, bald auch der Vorhof, ohne vor-
hergehende Verlangsamung still.

Muscarin (aus Cholin dargestellt) bewirkte, aut den Gefisshof
getriinfelt, Stillstand, der einige Minuten nach Application auftritt,
nachdem das Gift resorbirt und mit dem Blut zum Herzen gefiibrt
ist, nach einiger Zeit geht er, ohne danernde Verlangsamung zu hinter-
lassen, voriiber, indem sich das Gift in der gesammten Blutmasse
vertheilt.

Am freiliegenden Herzen verursacht 1 Tropfen 1 proe. Lisung
augenblicklichen Stillstand, der, unter sehr allmihlicher Hebung der
Pulstrequenz wieder der friiheren Sehlagzahl weicht; ein zweiter und
dritter Tropfen ruft einen Stillstand hervor, der durch Atropin nicht
aufgehoben wird.

Am quergetheilten Herzen wirkt der erste Tropfen Musearinliisung
0,5 Proe. in der Weise, dass der Ventrikel seine Pulse betriichtlich
verlangsamt, wihrend der YVorhof unveriindert fortschliigt. Ein weiterer
Tropfen stellt den Ventrikel still; der Vorhof pulsirt mit geringer
Verlangsamung fort. Erst grosse Mengen von Muscarin sind im Stande,
den Vorhof zum Stillstand zu bringen; in einem Versuche schlugen
auch dann noch die obere und untere Hohlvene sehr lebhaft, aber
in ungleichem Tempo weiter.

Nicotin wirkt in !0 proc. Lisung in geringem Maasse puls-
beschleunigend, in 1 proe. Lisung auf das freiliegende Herz ange-
wandt, stark verlangsamend, wobei namentlich die Dauner der Systole
verlingert zu sein scheint,

Auf das zertrennte Herz aunfgetriiufelt, wirkt Nicotin nicht in
gleichmissiger Weise. Einige Male konnte ich beobachten, dass die
- Pulszahl des Ventrikels zu-, die des Vorhofes abnahm; in anderen
Fillen sinkt sie von vornherein; schliesslich erfolgt Stillstand, meist
am Vorhof frither als am Ventrikel.

Ein Digitalispriparat (Digitalinum verum Bihringer, das ich
der Giite des Herrn Prof. B6hm verdanke) erhtht die Frequenz des
Vorhofes und namentlich des Ventrikels schon in 0,05 proe. Lisung ganz
betrchtlich; stirkere Losungen steigern die Schlagzahl des Ventrikels
bis auf 170—180, wobei die Contractionen immer flacher und zuletzt
unmerklich werden. In diesem Zustande ist der Ventrikel, sowie der
Bulbus stark contrahirt und fiir mechanische Reize vollkommen un-
erregbar. Wihrend dessen schliigt der Vorhof mit zunehmender Fre-
quenz weiter, und bietet ein eigenthiimliches Bild dar. Es heginnen
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zweifelhaft erst spiit. Ausgebildete sympathische Zellen im Grenz-
strange des Hiilhnchens hat Ramon y Cayal erst vom 14. Bruttage
an nachgewiesen. (Auf gleicher Ursache mag es beruhen, dass die
Vagusreizung bei Siugethieren erst kurz vor der Geburt wirksam wird.)

Aeltere Embryonen des Hiihnehens sind aber zu Versuchen nicht
mehr tauglich. Das Herz wird vom 8.—9, Tage ab durch die Coronar-
arterien mit Blut versorgt; wird der Blutkreislauf in diesen durch
Ausschneiden, oder auch nur durch die unvermeidliche Zerstirung
der Dottergefiisse beeintriichtigt, so wird das Herz asphyetisch, genau
so wie das eines erwachsenen Vogels oder Siugethiers. Einleiten
kiinstlicher Circulation ist aber bei der Zerreisslichkeit des embryo-
nalen Herzens wohl kaum ansfiihrbar.

Die durch Fano aufgedeckte Verschiedenheit in den physiolo-
gisechen Eigenschaften des arteriellen und ventisen Herzabschnittes
gibt den Sehliissel in die Hand, der das Verstiindniss fiir den plan-
miissigen Ablanf der Herzeontraction beim Embryo ertffnet. Es geht
jeweilig die Bewegung von demjenigen Punkte aus, der die grisste
Schlagzahl besitzt; indem von ihm aus die Contractionswellen das
ganze Herz durchlaufen, verdecken sie die automatischen Eigenschaften
der weniger rasch schlagenden Theile; diese werden erst manifest,
wenn durch Abschneiden und Abquetschen der Einfluss des am meisten
automatischen Theiles zerstort wird.

Indem wir die am Embryo gefundenen Unterschiede zwischen
Sinus, Vorhof und Ventrikel vorliinfic auf das Herz des Erwachsenen
iibertragen, diirfen wir uns die Frage vorlegen, ob mit Hilfe dieser
Hypothese sich eine Erklirung der am Erwachsenen beobachteten
Bewegungserscheinungen, sowie desS tannius’schen Versuches geben
lisst, welche mehr als die bisherigen Deutungen befriedigen kann.
Zur Beantwortung dieser Frage ist es nothig die Lehre von der Herz-
bewegung in ihrem geschichtlichen Zusammenhange zu betrachten,
und die fiir die Existenz motorischer Herzganglien angefiihrten Griinde
einer erneuten Priifung zu unterziehen.

II1. Geschichte der Lehre von der Herzbewegung.

Die Meinungen der vor Haller lebenden Aerzte diirfen wir, trotz
ihres grossen Interesses, hier tibergehen, da sie durchweg auf allzu
primitive Beobachtungen und Versuche gestiitzt sind. Dagegen ver-
dient die Lehre Haller’s um so mehr Beachtung, als sie, in vielen
Stiicken widerlegt, sich mit unseren Anschauungen in manchem an-
deren Punkte deckt.
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Die Anregung zu einer Localisation der motorischen Herzkriifte
ging von den Stannius’schen Versuchen aus.

Stannius!) stellte zuniichst fest, dass eine um den Vagusstamm
gelegte Ligatur denselben Erfolg habe, wie dessen Durchtrennung,
Legte er nun eine Ligatur um den Sinus, vor der Einmiindung der
Hohlvenen, so sehlugen sowohl die Hohlvenen, als der jenseits der
Ligatur gelegene Theil fort, letzterer langsamer als die Venen.

Wurde dagegen genau die Einmiindungsstelle unterbunden, so
stand das Herz in Diastole still, wihrend der Sinus fortfuhr zu schla-
gen. Durchschneidung an derselben Stelle wirkte nicht immer so wie
Ligatur.

Ligatur zwischen Sinusmiindung und Kranzfurche stellte die dem
Ventrikel niiher liegenden Theile still.

Naeh Ligatur der Atrioventrieularfurche schiugen beide Theile
weiter, der Ventrikel jedoch langsamer, als der Sinusvorhof.

Wurde dureh Umschniiven der Sinusvorhofgrenze das Herz in
Stillstand versetzt, und nun eine Ligatur um die Atrioventricularfurche
gelegt, so begann der Ventrikel von Neuem zun schlagen.

Wurde um den Sinus selbst eine Ligatur gelegt, und der Vorhof
vom Ventrikel abgeliist, so pulsirte der Vorhof synchron mit dem
abgeschniirten Sinusende. Einzelne von der Atrioventriculargrenze
her abgetragene Vorhofstiicke blieben stehen, wiihrend das mit dem
Sinus zusammenbiingende Stiick fortfuhr zu schlagen.

Stanhius fasste seine Ergebnisse zusammen mit den Worten:
dass Umschniirung an irgend einer Stelle der Herzvorhife die Con-
traction der dem Ventrikel niiher liegenden Vorhofspartien, sowie des
Ventrikels dauernd hemmt, dass dagegen Umschniirung der Ventrikel-
grenze den zuvor in Ruhe versetzten Ventrikel wieder zu anhaltenden
Contractionen veranlasst.

Er vermuthete darum die Anwesenheit zweier Centren, eines er-
regenden und eines hemmenden, meinte aber, dass eine Deutung der
Erscheinungen schwer zu geben sei.

Bidder?) stellte einen Unterschied auf zwischen rhythmischen und
reflectorischen Centren. Da die ersteren in der Vielzahl vorhanden
seien, kinne deren Lage nicht genauer bestimmt werden, immerhin
sei die Lage in der Umgebung der Pulmonalvenen anzunehmen. Um
so sicherer sei die Wirkung der reflectorischen Centren zu bestimmen.

1) Zwei Reihen physiologischer Versuche, Miiller's Archiv. 1852. S. 52.

2) Ueber functionell und riumlich getrennte Nervencentren im Froschherzen.
Miiller’s Archiv. 1852, 8. 163 fi. und Beitr. zur Kenntniss des Froschherzens und
seiner Nerven. Archiv f Anat. 1866. S. 1.
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Herzspitze. A Bulbus Aortae finden sich oftmals iiberbaupt keine
der von Munk postulirten Ganglienzellen!). Aut die Erklirung des
Munk’schen Versuches durch die Eigenthiimlichkeit der Museculatur
an der Afrioventriculargrenze (Gaskell) werden wir spiter eingehen.

In ganz anderer Weise als Bidder, Eckhard und Goltz
dentet Heidenhain?) die Ergebnisse des Stannius’schen Ver-
suches. Simmtliche Ganglien des Herzens besiissen automatische
Funectionen, denn trepne man den Ventrikel so ab, dass ihm die
Bidder’schen Ganglien verblieben, so stehe es allerdings anfangs
still, beginne aber nach einiger Zeit wieder zu pulsiren; ebenso bleibe
es nach Ligatur in der Coronarfurche ja nicht stehen, sondern schlage
nur langsamer. Der Stillstand des Herzens bei Umschniirung der -
Sinusgrenze sei zn erklidren durch die Erregung der dort gelegenen
Hemmungsnerven. Wenn dem entgegengehalten werde, dass die
Durchsehneidong eines Nerven eine 5 Minuten dauernde Erregung
hervorbringe, so sei zu erwidern, dass der Vagus kein einfacher Nerv
sei, sondern Ganglien enthalte, wie es denn anch bekannt sei, dass
Zerstirung der Vaguskerne in der Oblongata langdauernden Herz-
stillstand hervorbringe.

Dagegen wendete sich A. v. Bezold?). Er legte die Unmog-
lichkeit dar, den Stillstand nach Sinusschnitt anf Vagusreizung zu
beziehen, da er auch auftrete, wenn der Vagus durch Curare geliihmt
sel. Wenn man also eine besondere Endigungsweise des Vagus an-
nehmen wolle, so kinne diese nur in den Ganglien gefunden werden;
diese seien aber das neue hemmende Centralorgan, auf welches schon
Stannius gefiihrt worden sei. Die Bewegung des Herzens sei nur
zu erkliren durch ein Wechselspiel von erregenden und hemmenden
Kriiften, und es gehe aus den Versuchen hervor, dass die ersteren
ibren Sitz vorwiegend im Sinus und in der Atrioventricularfurche
hiitten, wihrend die hemmenden Apparate der Vorhofscheidewand
angehirten,

Aehnlich fasste Rosenthalt) die rhythmische Bewegung auf
als das Product eines constanten Reizes und eines constanten Wider-
standes, welch letzterer unter dem Einfluss des Vagus vermehrt
werden kione. Er betrachtete die Atrioventricularganglien als ein

1) Engelmann, Pliger’s Archiv. Bd. XXIX. 8, 425 u. Lowit Bd. XXXI.
S5, 88,

2) Miller's Archiv. 1858. S. 479.

4) Virchow's Archiv. Bd. XIV. S, 290 ff.

4) Bemerkungen iiber die Thitigkeit der automatischen Nervencentra, Fr-
langen 1875,
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geschnittenen Herzens der Unterschied, dass sie nur unter besonders
giinstigen Bedingungen, unter dem Einflusse fremder Agentien zu
Stande kamen,

Man sah sich somit genithigt, den Begriff der Rhythmik, d. h.
der Fihigkeit, inssere Reize mit einer Reihe von Pulsationen zu
beantworten, von dem der Automatie, als dem Vermigen die zur
Bewegung niithigen Reize in sich selbst zu erzeugen, scharf zu trennen.

Man sah sich damit von Neuem vor die Frage gestellt, ob die
Bewegung des Herzens eine echt automatische, oder eine durch
dauernde Reize unterhaltene rhythmische Fihigkeit sei. Der oben
erwihnte Einwand Luccani’s wurde hinfiillig durch die Entdeckung
von v. Baseh, dass der Herzmuskel die einzelnen Reize zn sum-
miren im Stande sei, wodurch ja der Wiederbeginn des Schlagens
nach der Pause sich erkliren liess.

Merunowicz!) schrieb der Herzspitze antomatische Funetionen
zu, well sie durch blosses Einfiillen von Blutserum u. s. w. zn lang-
dauerndem Schlagen veranlasst werden konnte.

Dagegen wendete Bernstein?) ein, darch die Fiillung sei eben
ein abnormer Reiz der Herzspitze zugefiihrt worden. Die von dem
in situ befindlichen Herzen abgeklemmte Spitze verharre tagelang
in Stillstand, obwohl sie von bestiindig frischem Blute durchspiilt
sei, und wihrend der ganzen Zeit ihre Erregbarkeit bewahrt habe.

Der Versuch Bernstein’s fand mehrfach Bestitigung, und es
wurde festgestellt, dass die mit Froschblut gefiillte Spitze in Still-
stand verharrt, wiihrend sic zum Pulsiren gebracht werden konnte
durch eine Reihe chemischer, thermischer und mechanischer (Druck)
Reize.

Ueber die Deuntung dieser Erscheinungen gingen die Ansichten
auseinander. Da eine locale Exschlaffung des Ventrikelmuskels (Ross-
bach) durch leichtes Beriihren erzeugt werden kann, glaubte A u-
bert?®), es bestehe der normale Zustand des Herzmuskels nicht in
der Ruhe, sondern in dem Wechsel von Thiitigkeit und Erschlaffung ;
es sel daher das Auftreten der letzteren als ein Reizsymptom aui-
zufassen. Es wirkten im Herzen Hemmungs- und Pulsationsbedin-
gungen fiir die Muskeln, und Hemmungs- und Pulsationsbedingungen
fiir die Nerven, und je nach dem Vorwiegen der einen oder anderen

1) Leipziger Berichte., 1875.

2) Centralblatt fiir die med. Wissenschaft, 1876, Nr, 22.

3) Untersuchungen tiber die Irritabilitit und Rhythmicitat des nervenhaltigen
und nervenlosen Froschherzens. Pfliger’s Archiv. Bd, XXIV. 8. 357. 1881,
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Theil des Sinus von den séimmtlichen Hohlvenen ab; die unteren
Hohlvenen schlagen anfangs etwas langsamer, dann im alten Tempo
weiter; Yorbof und Ventrikel stehen still, beginnen aber nach 5—10 Se-
cunden wieder zu schlagen. Am atropinisirten Herzen bleibt dieser
Stillstand aus.

3. Der ,,hohe Sinusschnitt” trennt den Sinus vom Vorhof ab und
entfernt gleichzeitig ein Stiick des Vorhofes selbst. Es erfolgt dia-
stolischer Stillstand des Vorhofes und Ventrikels, der um so kiirzer
dauert, je kleiner das abgetragene Vorhofstiick war,

4. Wird der unter 1. beschriebene Sehnitt ausgefiihrt und nun
vom Yorhof das unterste Stiick abgetragen, durch das er mit dem
Sinus in Verbindung stand, und welches die Eintrittstelle der Scheide-
wandnerven mit den Remak’schen Ganglien enthiilt, so erfolgt so-
gleich Stillstand des Ventrikels und Vorhofes. Abtragen des rechten
Vorhofes allein besthlennigt die Schlagzahl des Ventrikels oder lisst
sie unverindert,

5. Ein Schnitt durch den Vorhof bewirkt vortibergehenden Still-
stand des Herzstumpfes.

6. Ein Schnitt genan durch die Atrioventriculargrenze bewirkt,
dass der Ventrikel nach einigen Schligen seinen Rhythmus verlangsamt
und schliesslich, wenn nicht #ussere Reize einwirken, dauernd still-
steht. Der Vorhof pulsirt unverindert fort. ;

7. Wird der Schuitt oberhalb der Atrioventriculargrenze (niher
dem Vorhof) ausgefiihrt, so pulsirt der Vorhof unveriindert fort, wiih-
rend der Ventrikel nach 2—3 Schliigen stillsteht. Der Stillstand er-
folgt um so sicherer, je weiter der Schnitt von der Atrioventricular-
grenze entfernt lag. Bin Schnitt in die Spitze des Ventrikels bewirkt
einmalige, ein solcher in die Basis andauernde Contraction.

8. Ein Schuitt unterhalb der Ventrikelgrenze bewirkt sofort
dauernden Stillstand des Ventrikels. Der Vorhof schligt lange Zeit
unverdndert fort; die ersten Pulse nach Ausfiihren des Schnittes gehen
vom ventricularen Ende aus. g

9. Wird das Herz durch Sinusschnitt in Stillstand versetzt, und
dann die Ventrikelschnitte ausgefiibrt, so ist der Effect derselbe, wie
beim unverletzten Herzen.

10. Werden aus dem Ventrikel, nach Eroffnung durch Liings-
schnitt, die Klappenzipfel ausgeschnitten, so steht er sofort still ;
wird nur ein Klappenzipfel entfernt, so steht die betroffene Hilfte
still.  Der Ventrikel kehrt jedoch zur Bewegung zuriick ; steht aber

dauernd still, wenn noch das dem Aortenbulbus anliegende Stiick des
Ventrikels entfernt wird.






Die Thiitizkeit des embryonalen Herzens. 43

traction gerade der weniger abgetrennten Muskelfiiden der Klappen-
zipfel benGthige, um den Ventrikel contractionstihig zu erhalten.

Weun somit die Versuche iiber directe Muskelreizung die Be-
dingungen festgestellt haben, unter denen die rhythmische Fihig-
keit des Herzmuskels erhalten bleibt, so geniigten sie nicht zur Er-
kliirung einer Reihe von anderen Erscheinungen.

»50 werden wir aunch per execlusionem immer wieder zn der An-
schauung gefithrt, dass die im Herzen selbst gelegenen nervisen
Ganglien aunf die Herzbewegung von Einfluss seien.

Unter der Voraussetzung, dass von den im Herzen gelegenen
Ganglienzellen constant die die Bewegung bedingenden Reize gegen
die Muskelfasern zu ausgesendet werden, dass ferner die Muskel-
fagsern des Herzens selbst die Eigensehaft rhythmischer Contractilitiit
besitzen, die sie ohne Hinzutreten von Reizen nicht bethiitizgen kiin-
nen, werden nun simmtliche sowohl aus den Quertheilungen als ans
den Reizversuchen am FKroschherzen gewonnenen Ergebnisse ohne
weiteres verstindlich.

Zu #bnlichen Schlussfolgerungen war schon vor Lowit Aubert?)
gekommen, weleher seine Resultate in den Worten zusammenfasste:
Unbedingt nothwendig fiir das Zustandekommen rhythmischer Herz-
pulsationen sind die Ganglien und Nerven des Herzens nicht, aber
sie sind erstens leichter erregbar und damit wiirde eine grissere
Garantie fiir die regelmiissige Thiitigkeit des Herzens gegeben sein;
sie sind ferner nothwendig um die Leitung von der Erregung des
Sinus auf die des Vorhofes, von diesem auf die des Ventrikels zu
besorgen; drittens wiirde die langsame Leitung durch die Ganglien,
welche Marehand?) fand, bewirken, dass der Ventrikel erst zur
Pulsation angeregt wird, wenn der Vorhof seine Pulsation bereits
vollendet hat, was fiir die regelmissige Fortschaffung des Blutes von
der grissten Wichtigkeit ist (S, 378).

Ganz anders lauten die Ergebnisse, zu denen Gask ell?) gelangte.
Er arbeitete theils am Herzen des Frosches, theils an dem der Schild-
krite. Namentlich das letatere bot, neben grisster Lebenszihigkeit,
den Vortheil, dass die Nerven auf der Oberfliiche verlaufen und da-
dureh leieht zuginglich sind. Gaskell unterscheidet am Herzen
2 Formen von Bewegung: spontane (nach unserem Sprachgebrauche —

1) Hermann, Handbuch d. Physiol. I. Art. Innervat. d. Herzens, 1880,

2) Pfiiger’s Archiv. Bd. XVII. 8. 137.

3) Journal of physiolog. IV: on the innervation of the heart ete.: s. auch
das zunsammenfassende Résumé des recherches sur le rhythme et la physiologie
des nervs du coenr ete. Arch. de Physiol. norm. et pathol. 1V. Serie. Bd. I. p. 56.
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2. Das rhythmische (i. e. automatische) Vermiigen jedes Herz-
theiles hiingt zusammen nicht mit der Gegenwart von Ganglienzellen,
sondern mit der Persistenz eines primitiven Zustandes des Herzmus-
kelschlauches.

3. Die Schlagfolge beruht anf der peristaltischen Contractions-
welle, welche von dem Orte ausgeht, der die grisste Frequenz der
rhythmischen Thitigkeit besitzt; sie wird verlangsamt gelegentlich
des Uebergangs der Contraction von einer Kammer zur anderen in-
folge der Natur und anatomischen Anordnung des Muskelgewebes an
der Vereinigungsstelle dieser Theile. :

Auf die Gaskell’schen Arbeiten warde meine Aufmerksamkeit
erst gelenkt, als ich die Versuche am Hiihnchenembryo beendigt hatte
und zu #hbnlichen Schlussfolgerungen gelangt war, Um so mehr iiber-
raschte mich die Uebereinstimmung der Ergebnisse.

Die Auffassung des Sinus als des Sitzes der hilchsten Automatie,
die Ausschliessung der Nerven und Ganglien fiir die Leitung und
Coordination der Bewegung, die Deutung der Atrioventriculargrenze
als Rest des embryonalen Ohreanals, das alles stimmt auf’s Vortreff-
lichste zn den aus der embryonalen Herzthiitigkeit abgeleiteten An-
schanungen,

Dennoch liessen sich die Liéwit’schen Versuche auch mit Zu-
hiiltenahme der Gaskell’schen Befunde noeh nicht vollkommen
denten. Das Fortschlagen des Vorhofs und Ventrikels, nachdem der
Sinus bis auf ein kleines Stiickehen am Ansatze der Vorhofsscheide-
wand entfernt ist und der plitzliche Stillstand, der anftritt, sowie
dieses Stiickehen abgetragen wird, lisst sich aus der Gaskell’schen
Lehre nicht erkliiren.

Genave Durchforschung des Frosehherzens auf Serienschnitten
liste auch diese Schwierigkeit. Es steht niimlich die Musculatur des
Sinus mit der des Vorhofs nicht im ganzen Umfange der Grenze in
Zusammenhang, sondern es werden nur an einer umschriebenen Stelle
Biindel ausgewechselt. Es ist dies dieselbe Stelle, an welcher die
Vorhofscheidewand sich ansetzt; hier gehen Biindel vom Sinus auf
die hintere Vorhofswand und aunf die Scheidewand iiber; mit ihnen
allerdings auch die Scheidewandnerven mit den Remak’schen Gang-
lienhaufen. Beim Lostrennen dieses Stiickehens wird der Theil des
Sinus abgetragen, der tiberhaupt mit dem Vorhof in leitender Ver-
bindung gestanden und ihm seine Pulse mitgetheilt hatte; daraus ist
der Stillstand erklirlich,

Der sogenannte II, Theil der Stannins’schen Versuche, der
Wiederbeginn der Ventrikelpulse beim Anlegen einer Ligatur oder
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S. Abtrennung des Atrioventriculartrichters von der Herzspitze,
mit gleichzeitiger Reizung derselben. Daher Stillstand der Herzspitze
und Vorhofspulse, die anfiinglich vom Atrioventricularrande ausgehen.

9. erklirt sich aus dem Obigen von selbst, da ja fiir die Pulse
nach Reizung der Atrioventriculargrenze nirgends der Impuls des
Sinus in Anspruch genommen wird,

Im 10. Versuch hat Lowit gleichzeitig mit den Klappenzipfeln
den Atrioventricularreiz zersttrt, und somit die Verbindung zwischen
Vorhof und Ventrikel ein- oder doppelseitiz zerstirt. Werden die
Ganglien vorsichtig, obne Verletzung des Ringes abgetragen (G as-
kell), so erleidet die Schlagfolge des Ventrikels keine Veriinderung.
Dass der Ventrikel zur Bewegung zuriickkehrt, welche erst dann
aufhort, wenn das dem Aortenbulbus anhiingende Stiick des Ven-
trikels entfernt wird, beruht darauf, dass ein Rest der Vorhofswand
und des Atrioventricularringes mit der Basis des Bulbus in engster
Verbindung steht. Dieser Rest entspricht der kleinen Curvatur des
embryonalen Herzschlauches, und ist auf Frontalschnitten des Froseh-
herzens leicht erkennbar.

Wir diirfen jetzt wohl mit Reeht sagen, dass die withselvolle
Versuchsreihe von Stannius, die in der Lehre von der Herzbewe-
gung eine so verhiingnissvolle Rolle gespielt hat, ihres mystischen
Zaubers entkleidet und der Erklirung zuginglich geworden ist.

Wir diirfen ferner mit Recht die Annahme motorischer Ganglien-
centren im Herzen der Kaltbliter als iiberfliissig erkliren. Fiigen
wir hinzu, dass auch die Herzen der wirbellosen Thiere (ich ver-
weise auf die ausgezeichnete Arbeit von Ransom)') olne Mithilfe
motorischer Ganglien schlagen, so erscheint der Sehluss nicht unge-
rechtfertigt, dass auch das Herz des ausgewachsenen Siugethieres
und Vogels zu seiner rhythmischen Thitigkeit derselben entbehren
kinne. Es wiire dies ein Sehluss, der in Anbetracht, dass das em-
bryonale Warmbliiterherz, noch bevor es Ganglien besitzt, in der-
selben Form, wie das erwachsene, zu schlagen vermag, gewiss einen
geringeren Aufwand von Hypothesen beanspruchte, als die Annahme
motorischer Wirkungen seitens der Ganglienzellen des Warmbliiter-
herzens, wilrend doch beim Kaltbliiter dieselbe Annahme sich als
liberfliissig erwiesen hat.

Immerhin wiirde der Schluss nur auf Wahrscheinlichkeit bernhen,
und es ist daher um so erfreulicher, dass die Untersuchungen von

1) On the cardiac rhythm of invertebrata Journal of physiology, V. p. 261 ff,
18584,
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des Herzschlages bestimmt. Am unverletzten Herzen ist dies das
ventse Ende des Herzschlauches.

4. Die Herzbewegung beim Embryo - ist anfinglich die einer
peristaltisch fortschreitenden Contractionswelle. Die bleibende Form
der Bewegung stellt sich ein mit dem Auftreten der Trabekel im
Kammerfleisech und der fibrilliiven Structur der Muskelfasern, jedoch
vor der Einwanderung der Ganglien. FEs sind somit deren Eigen-
thiimlichkeiten, der planmiissige Ablauf der Herzrevolution, die Lei-
tung der Erregung, die Pause zwischen Vorhof- und Ventrikelzuckung
unabhiingig von nervisen Elementen und allein bestimmt durch die
Eigenschaften der Musculatur.

5. Die Herzbewegung beim ausgewachsenen Kaltbliiter ist un-
abhiingig von den im Herzen gelegenen Ganglien und Nerven. Unter
Beriicksichtigung der Anatomie des Frosehherzens gelingt es, den
Stannius’schen Versuch ohne die Annahme motorischer und hem-
mender Nervencentren in befriedigender Weise zu erkliren.

6. Die Uebertragung der an Embryonen und Kaltbliitern erhal-
tenen Ergebnisse auf das Herz des erwachsenen Siugethieres ist
miglich mit Hilfe eines Wahrscheinlichkeitsschlusses, dessen Richtig-
keit durch die Untersuchung von Krehl und Romberg dargelegt
wird.

7. Die Beweise, welche fiir die Existenz motorischer und regu-
lirender Gangliencentren im Herzen angegeben worden sind, sind nicht
mehr haltbar. Die Bedeutung der Herzganglien ist nicht mit Sicher-
heit ermittelt, Die Abstammung derselben spricht mit Wahrschein-
lichkeit fiir sensible Function.

Med. Klinik in Leipzig. I, 4
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jeden Einfluss auf die Herzthiitigkeit absprechen wollten. Wir haben
vielmehr betont, dass wir sie immer noch als eine ,,conditio sine
qua non fiir die normalen Circulationsverhiiltnisse” betrachten. Wir
sprachen die Vermuthung aus, dass sie reflectorisch auf das Herz,
auf die Vasomotoren einwirkten. Der Reflexbogen kiinnte im Cen-
tralnervensystem oder nach neueren Untersuchungen auch peripher
verlaufen. .

Immerhin liess sich die Unsicherheit derartiger, nur auf entwiek-
lungsgeschichtlich-anatomische Momente gestiitzter Schlussfolgerungen
nicht verkennen. Es eriibrigte ihre Priifung dureh Versuche am
lebenden Thier.

Zwei Wege boten sich dar, um einen Einblick in die Bedeutung
der Herzganglien fiir die Herathitigkeit zu gewinnen. Der eine, den
His verfolgt hat, bestand in dem Studium der Function des
embryonalen Herzens vor der Einwanderung der Herz-
ganglien in dasselbe. Wie His in der Einleitung zu seiner
Entwicklungsgeschichte des Herznervensystems hervorgehoben hat,
musste man dadurch zur Abschiitzung des Einflusses kommen, den
das intracardiale Nervensystem auf die Herzthiitigkeit ausiibt. Aber,
konnte man einwerfen, nur auf die Thitigkeit des embryonalen
Herzens. Der Einfluss der Herzganglien auf das erwachsene Herz
kiimnte ein villig anderer sein. Mochten auch schwerwiegende Griinde
gegen die Stichhaltigkeit eines derartigen Einwandes sich anfiihren
lassen, so galt es doch anch am erwaehsenen Thier den Ein-
fluss der Herzganglien zu untersuchen. Wir haben denselben
deshalb am erwachsenen Thiere zu ermitteln gesucht.

- Bei der Betretung dieses zweiten Weges zur Feststellung der
Bedeutung der Herzganglien konnten wir iiber die Art der zu wiihlen-
den Versuchsthiere nicht im Zweifel sein. Sollten unsere Ergebnisse
auf die Physiologie, sollten ihre Consequenzen auf die Pathologie
des Menschenherzens iibertragen werden — und zur Forderung der
letzteren waren ja unsere Arbeiten in erster Linie unternommen
worden —, so mussten die Versuche am Herzen des erwachsenen
Siugethiers angestellt werden. Wir haben unsere simmtlichen
Versuche. die wir im October 1890 begannen, am Kaninchen ge-
macht. : .

Die Reihe der Autoren, welche am Siugethierherzen die Ur-
sachen der Automatie zu ermitteln suchten, ist verschwindend klein
im Vergleich zu der grossen Anzahl von Arbeiten, welche dieselbe
Aufgabe am Herzen des Frosches und von Kaltbliitern zu lisen unter-

nahmen.
_i*
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Die Reizungsversuche mit dem elektrischen Strom
brachten, so interessant ihre Ergebnisse waren, in dieser Richtung
keinen Aufschluss, Wir kommen weiter unten auf sie zuriick. Hier
sei nur bemerkt, dass eine isolirte Reizung der Herzganglien bei
ihrer anatomischen Lage unmiglich ist. Ein etwaiger Erfolg der
Reizung ist deshalb recht schwer zu taxiren.

Aussichtsreicher erschien ein zweites, allerdings sehr viel miih-
sameres Verfahren, die Uebertragung des Stannius'schen
Versuches auf das Siugethierherz Abgesehen von einer
kurzen Notiz v. Wittich's!'), welcher die Ventrikel junger Siugethiere
nach villiger Abtragung der Vorhife weiter pulsiren sah, besitzen
wir nur zwei derartige Arbeiten aus dem Ludwig’schen Labora-
torinm.

Wooldridge?) trennte bei seinen Versuchen iiber die Function
der Kammernerven bei Hunden und Kaninchen die Vorhiife von den
Ventrikeln durch Abquetschung der ersteren mit einer seidenen Schnur
dicht iiber der Atrioventricularfurche. Im Gegensatz zu den am Frosch
bekannten Erscheinungen schlugen die Ventrikel und Vorhife weiter,
erstere langsamer als die letzteren. Vagus und Accelerans waren
nach der Abquetschung unwirksam aunf die Ventrikel, wihrend die
Vorhife durch Vagusreizung stillgestellt wurden.

Tigerstedt?) suchte die Methode dadurch exacter zu gestalten,
dass er die Vorhtfe nicht nur abschniirte, sondern durchschnitt. Er
bediente sich dazu des Atriotoms. Durch dasselbe wurde die Vor-
hofsscheidewand zerstort, die Aussenwand der Vorhife durch aufge-
schraubte Sehienen zerquetscht und iiberdies in einer Rinne der Schie-
nen durchsehnitten. Jede directe Verbindung zwischen Vorhifen und
Ventrikeln war durch ein derartiges Vorgehen in der sichersten Weise
zerstort. Der Erfolg war der gleiche wie bei den Versuchen Wool-
dridge’s. Es war also bewiesen, dass bei sorgfiltiger Ausfilhrung
die Abschniirung ebenso sicher alle nervisen und musculdsen Ver-
bindungen trennt wie der Schnitt. Tigerstedt bat dann in mannig-
facher Weise die Eigenschaften der abgeschniirten Ventrikel erforscht.

Endlich wiire hier noch des Kronecker-Sechmey’schent) Coor-
dinationscentrums zu gedenken. Seine Natur ist vollig dunkel. Seine
Annahme griindet sich auf die Erscheinung, dass die Herzkammern
von 8 Hunden nach Verletzung einer Stelle an der unteren Grenze

1} Kénigsberger med. Jahrb, Bd. I. 1859.

2) Du Bois-Reymond's Archiv fir Phys. 1553. 8,522,

3) Ebenda. 1884, 5. 497.

4) Sitzungsber. der Berl, Akad. Phys.-math. Klasse. 1884, 5. 87.
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des oberen Drittels der Kammerscheidewand sofort aufhiirten, sich
regelmiissig zu contrahiren, die Vorhife fortschlugen. Auch bei Kanin-
chen wurde Aehnliches, aber weniger regelmiissiz beobachtet.

Wir werden noch oft auf die grundlegenden Arbeiten von Wool-
dridge und Tigerstedt zuriickzukommen haben, Sie werden uns
die wesentlichsten Aufschliisse iiber die uns interessirenden Fragen
geben. Sie kinnen aber nicht als endgiiltige Liisung derselben be-
trachtet werden, weil sie ohne besondere Riicksicht auf die Function
der Herzganglien unternommen sind. Sie geben keine Auskunft
tiber die Eigenschaften des Herzmuskels, welcher ohne Ganglien
arbeitet, weil die Abschniirung die Verbindung zahlreicher Ganglien
mit den Ventrikeln nicht aufhob. Blieb doch, soviel sich aus den
mitgetheilten Versuchen ersehen lidsst, das ganglienreiche Geflecht zwi-
schen Aorta und Pulmonalis in ungestorter Verbindung mit den Ven-
trikeln.

Anatomische Lage der Herzganglien des Kaninchens.

Wollten wir unsere Aufgabe mit Aussicht auf Erfolg in Angriff
nehmen, so hatten wir uns zuniichst tiber die anatomische Lage der
Herzganglien bei unserem Versuchsthiere, dem Kaninchen, zu orien-
tiren. In der Literatur konnten wir keine hinreichenden Angaben
dariiber finden. Nur der Verlauf der extracardialen Nerven
des Kaninchens ist durch die erschiipfende Darstellung Ludwig’s
und Thiry’s!), durch die villig tibereinstimmende Beyer’s?) hin-
reichend bekannt. Die extracardialen, aus dem Vagus und Sympa-
thicus entspringenden Nerven treten an der hinteren Fliiche der auf-
steigenden Aorta hinab zur Theilungsstelle der Pulmonalis, besonders
zur oberen Fliche der rechten Pulmonalarterie. Hier theilen sie sich
in zwei Geflechte, deren eines — wir wollen es Bulbusgeflecht nennen
— zwischen Aorta und Pulmonalis zu den Ventrikeln hinabzieht,
deren anderes, das sogenannte Verbindungsgeflecht, zwischen Luft-
rihre und rechter Lungenarterie zu den Vorhofen tritt, um hier in
das Vorhofsgeflecht iiberzugehen. Das Letatere Blhﬁlt ausserdem
einige Nervenfiden unmittelbar aus den Vagis, resp. den Bronchial-
dsten derselben. Wir unterscheiden also Bulbus- und Vorhofs-
geflecht und das Verbindungsgeflecht.

Die Anordnung der Ganglien in diesen Geflechten beruht,
wie His und der eine von uns gezeigt haben, auf rein mecha-

1) Sitzungsber. d. math.-naturwiss. Klasse der kais. Akad. d. Wiss. Bd. XCIX.
1864, 8. 429.

2) Unters. aus d. phys. Lab. in, Wiirzburg. Heft. [I. S. 249,
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feld der Vorhife findet sich, wenn wir uns die Spitze des Herzens
nach unten gerichtet denken, tiber dem Septum atriorum. Es er-
streckt sich nach rechts bis zur Einmiindung der Hohlvenen, welche
von ihm fast villig umfasst wird, nach links bis an die Einmiin-
dung der linken Lungenvenen, nach vorn bis zu dem den Sinus trans-
versus cordis tiberbriickenden Pericard, nach hinten fast bis zu der
Atrioventricularfurche.

Die Verzweigungen des Vorhofsgeflechts strahlen wahr-
seheinlich nicht nur auf die Vorhife, sondern auch auf die Ventri-
kel ans, Niihere Angaben kimnen wir angenblicklich dariiber nicht
machen,

Am ganzen Herzen liegen die Ganglien in dem lockeren Binde-
gewebe des Pericards oder seiner Ausliufer, die den Raum zwischen
Aorta und Pulmonalis ausfiillen, die in das Verhofsseptum eindringen,
nie in der compacten Musculatur.

Nach diesem Ueberblick iiber die Anorduung der Ganglien ist
es vielleicht zweckmiissig, uns zu vergegenwiirtigen, welche Theile
des Kaninchenherzens ganglienfrei sind.

Keine Ganglien besitzen die Ventrikel, abgesehen von den ver-
einzelten Zellen am oberen Rande des Conus arteriosus. Inshesondere
ist die Ventrikelscheidewand und also auch die Stelle, an der Kro-
necker und Schmey ein Coordinationscentrum suchten, frei von
(Ganglien.

Keine Ganglien besitzen die Theile der Vorhife, welche ausser-
halb der Umschlagstelle des Pericards liegen, welche sich rechts von
der Einmiindung der Hohlvenen, links von der der linken Lungen-
venen finden. Namentlich konnten an den Herzohren keine Ganglien
gefunden werden.

Versuchsanordnuny.

Unsere anatomischen Kenntnisse von der Lage der Ganglien
setzten uns in den Stand, mit vélliger Sicherheit durch Trennung der
ganglienfreien von den ganglienhaltigen Theilen ein ganglienfreies
Herzpriiparat zu erhalten. Wollten wir seine Eigenschaften kennen
lernen, so war es bei der Empfindlichkeit des Siugethierherzens noth-
wendig, die Cirenlationsverhéltnisse in den Herzhihlen, den Kreis-
lauf in den Kranzarterien ungestirt zn lassen. Es galt den nerviisen
und musculsen Zusammenhang der Bulbusganglien und des Ganglien-
feldes der Vorhife mit dem iibrigen Herzen zu zerstiren, ohne die
Continuitit der Herzwand zu unterbrechen. Die Forderung war fiir die
Vorhisfe zweifellos am sichersten durch die Anwendung des Tiger-
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stedt’schen Atriotoms zu erreichen. Fiir die Arterien stiess die
Anlegung eines ihnlichen Instruments anf Sechwierigkeiten, Wir
haben deshalb auf die Anwendung des Atriotoms verzichtet und die
Abquetschung der betreffenden Theile durch Schnfirung wie
Wooldridge ausgefiihrt. Wir konnten auf diese Weise, wie aus
dem Tigerstedt’schen Versuchen hervorgeht, mit derselben Sicher-
heit den nerviisen und muscultsen Zusammenhang trennen, wie durch
den Schnitt, ohne dabei die Continuitiit des pericardialen, resp. endo-
cardialen Bindegewebes zu vernichten. Zudem bot diese Methode
den Vortheil, dass eine Schnur viel leichter und in wechselnderer
Art an den gewiinschten Stellen anzulegen ist, als das unbiegsame
Atriotom.

Wir haben unsere Versuche in folgender Weise angestellt: Das
Thier wurde tracheotomirt, durch Injection von Opium und Curarin
in eine Jugularvene narkotisirt und bewegungslos gemacht, Kiinstlich
respirirt. Dann wurde das Brustbein in der Mitte gespalten, die
Arteriae mammariae und etwa blutende Venen unterbunden, die
Rippen nach beiden Seiten zurlickgezogen. Nach Abtragung der
Thymusdriise wurde das Pericard ertffuet und an die Thoraxwand
angendiht. So wurde das Herz der Bewegung durch die Respiration
giemlich entzogen. Mit einer gethrten Sonde wurde eine starke,
gedrehte seidene Schnur, welche vorher gedlt worden war, durch
den Sinus transversus cordis gefiihrt. Das eine Ende wurde um
die abzuschniirende Partie geschlungen und nebst dem anderen Ende
durch einen Schlingenschniirer gezogen. Durch festes Anziehen der
so gebildeten, den abzuschniirenden Herztheil umgebenden Schlinge
wurde dann die Abquetschung bewirkt. Wenn die Schniirung ge-
lang, so war nach Losung der Schlinge, welche nur die zur Ausfiihrong
der Quetschung nothwendige Zeit angezogen blieb, jeder nerviise und
musculose Zusammenhang der abgeschniirten Theile mit dem iibrigen
Herzen zerstort.

Die gelungene Abschniirung liess sich schon im Leben durch
sehr charakteristische Erscheinungen erkennen. Selbstverstiindlich
wurde der Erfolg in jedem einzelnen Fall durch eine genaue Section
gepriift. Wir haben nur dann die Abschniirung als gelungen ange-
nommen, wenn eine deutliche Schniirfurche den abzuquetschenden
Theil nach jeder Richtung von dem ibrigen Herzen treunnte. Eine
solehe Schniirfurche markirt sich an den Vorhifen schon auf der
Aussenfliche als rother Streifen. Auf der Innenfliche ist das Endo-
card hiufig zerrissen. Betrachtet man die Schniirfurche bei durch-
fallendem Licht, so sieht man die Muskelfasern in ihr wie durchge-
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schnitten, mit ihren Enden 2—3 mm und mehr von einander entfernt.
Das Vorhofsseptum ist ebenso wie die Aussenwand zerquetscht oder
reisst hiiufig in seiner ganzen Liinge oder einem Theil derselben durch.
An den Arterien zerstirt die Schnilirung in noch grisserer Ausdeh-
nung das Gewebe, als an den Vorhifen., Die Intima und Media reisst
vollstiindig durch. Das Blut dringt in das umgebende Gewehe ein. Die
Schniirfurche erscheint infolgedessen auf beiden Seiten von einem 1fz em
und mehr breiten Sugillat eingefasst. Nur das derbe Bindegewebe
des Pericards und an den Vorhifen bisweilen des Endoeards wahrt
den Zusammenhang. Die Nervenstimmehen, welche iiber eine solche
Schniirfurche hinwegziehen, haben gleichfalls ihren Zusammenhang,
ihre Leitungsfihigkeit eingebiisst.

Wir bhaben meist zuerst die Vorhife und dann die Arterien
abgequetscht. An Letzteren leglen wir die Ligatur stets in gleicher
Weise an: miglichst dicht iiber dem Ursprung der Kranzarterien.
Die Schniirfurche verlief dicht iiber dem oberen Rande der Aorten-
und Pulmonalklappen. Sie trennte die Bulbusganglien von den Ven-
trikeln mit Ausnahme der vereinzelten Zellen, welche wir an dem
vorderen Umfang des oberen Randes des Conus arteriosus gefunden
haben. Wobl Niemand wird diese einzelnen Zellen fiir Erscheinungen
verantwortlich machen, welche die Ventrikel nach Abschniirung der
ganzen Masse der Bulbusganglien zeigen. Zudem war auch bei einigen
unserer Versuche die Ligatur unterhalb der fraglichen Stelle gelegt,
ohne dass andere Erscheinungen beobachtet wurden, als bei der ge-
wohnlichen Schnurfilhrung.

Wiihrend an den Arterien stets dieselbe Stelle gequetscht wurde,
haben wir die Lage der Ligatur an den Vorhiéfen in mannigfacher
Weise verdindert. Bald wurden die Vorhife in der Atrioventricular-
farche von den Ventrikeln getrennt, bald wurde nur das Ganglien-
feld isolirt, so dass die Herzohren und die angrenzenden Theile der
Vorhife in ungestortem Zusammenhang mit den Ventrikeln blieben,
Wir konnten bei der anatomischen Lage der Vorhofsganglien die voll-
stindige Ausschaltung des Ganglienfeldes dadurch erreichen, dass die
Schnur dicht ausserhalb der Einmiindungsstellen der grossen Venen
um die Vorhofe geschlungen wurde. Wieder in anderen Versuchen
haben wir einen Vorhof mit dem Ganglienfeld in Verbindung ge-
lassen und von den Ventrikeln getrennt, den anderen von dem Gan-
glienfeld getrennt und seinen Zusammenhang mit den Ventrikeln er-
halten.

Die beschriebenen Versuche sind #Hunsserst schwierig. Im Anfang
misslang die Mehrzahl. Erst nach Erlangung einiger Uebung dadurch,
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rend der Schniirung und einige Augenblicke nach derselben pflegen
die Ventrikel stillzustehen. Unmittelbar danach aber beginnen sie
wieder zu schlagen, oft einige Minuten hindurch #Husserst unregel-
miissig. Gruppen von 2—3 Schliigen weehseln mit Pausen diastolischen
Stillstandes. Nicht selten beobachtet man eine ausgesprochene Bige-
minie, vereinzelt echte Hemisystolie. Nach wenigen Minuten ver-
schwindet meist diese Irregularitiit, um einer regelmissigen oder
fast regelmiissigen Schlagfolge Platz zu machen. Manchmal aber be-
steht sie fort. Sie pflegt an den Ventrikeln stirker als an den Vor-
hifen ausgebildet zu sein. Auf ibre Bedeutung werden wir nachher
guriickkommen. Nur ganz vereinzelt haben wir an Stelle der sofort
nach der Schniirung eintretenden Unregelmiissigkeit und Verlang-
samung hochgradige Beschleunigung der Ventrikel gesehen, die linger
dauerte als die gewihnliche Unregelmiissigkeit. Ihre Ursache ist
uns unbekannt geblieben. Von dem Verhalten der Vorhife in dieser
Zeit konnen wir nur berichten, dass die Regelmissigkeit ihres Rhyth-
mus weniger alterirt wird.

Nach Ablanf der ersten stiirmischen Erscheinungen kann man
die definitiven Folgen der Trennung der Vorhife von den Ven-
trikeln feststellen. Das am meisten in die Augen fallende Symptom
der gelungenen Schniirung ist die vollige Arhythmie zwischen Vor-
hifen und Ventrikeln. Wihrend die Vorhife in demselben Rhythmus
oder schneller als vorher weiterschlagen, sind die Ventrikel betriicht-
lich, oft auf die Hilfte der urspriinglichen Schlagzahl verlangsamt.
Ist schon die dauernde Arhythmie zwisehen Vorhéifen und
Ventrikeln ein ziemlich sicheres Zeichen der volligen Abschniirung,
s0 scheint uns eine zweite Erscheinung noch sicherer den vollen Er-
folg zu verbiirgen. Wir meinen die auch von Wooldridge und
Tigerstedt beobachtete Thatsache, dass die Reizung des Vagus,
welehe vor der Abschniirung Herzstillstand oder Verlangsamung her-
vorbrachte, nach der Abschniivung auf die Vorhiofe unverin-
dert wirkt, auf die Ventrikel keinen Einfluss mehr aus-
iitbt. Der Stillstand der Vorhife Lisst sich durch die starke diasto-
lische Ausdehnung, durch den Stillstand der Herzohren, welche dann
nur noch durch die Ventrikel gehoben und gesenkt werden, erkennen,
Wir kommen weiter unten eingehender auf die Folgen der Abschnii-
rang fiir die Vagoswirkung zuriick und wollen hier nur die Thatsache
feststellen, dass nach Abschniirung der Vorhife die Vaguswirkung auf
die Ventrikel ausbleibt. Auch die Abschniirung der Ganglienfelder
allein bewirkt dasselbe, wie wir spiter sehen werden. Wir haben
unter unseren zahlreichen Versuchen nur eine Ausnahme von dieser
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Regel gesehen. Hier wurde der Vagus erst nach Abschniirung der
Arterien auf die Ventrikel unwirksam. Es ist aber miglich, dass
hier andere Einfliisse mitgewirkt haben.

Dauernde Arhythmie zwischen Vorhifen und Ventrikeln, dauvernde
Unwirksamlkeit des Vagus auf die Ventrikel haben uns nie getiusecht.
Wir fanden in solchen Fillen stets durch die Section den vollen
Erfolg der Abschniirung bestiitigt. Wir betonen dauernde Arhyth-
mie, danernde Umwirksamkeit des Vagus. Denn vortibergehende
Ungleichzeitigkeit der Vorhof- und Ventrikelcontraction und noch
hiinfiger voriibergehende Unwirksamkeit des Vagus beobachtet man
unendlich hiiufig nach gar nicht oder nur theilweise gelungenen Tren-
nungsversuchen. Nach 5, 10, seltener erst nach 15—20 Minuten ist
die Arhythmie verschwunden, bewirkt die Vagusreizung wieder Still-
stand oder Verlangsamung der Ventrikel. Wir haben uns daher nie
damit begniigt, nur unmittelbar nach der Schniirung ibren Erfolg
durch Vagusreizung zu priifen, sondern haben dieselbe wiederholt
withrend der oft stundenlangen Dauer der Versuche gepriift, um uns
von der dauernden Unwirksamkeit des Vagus zu iiberzeugen.

War die villige Abschniirung der Vorhife sichergestellt, wurden
Aorta und Pulmonalis in der oben geschilderten Weise abgequetscht.
Auch dieser Eingriff zieht stets rasch vorilbergehende, mehr oder
minder betriichtliche Unregelmiissigkeit der Ventrikel nach sich.
Sein Gelingen lisst sich im Leben nicht mit der Sicherheit consta-
tiren, wie die Abschniirung der Vorhife. Man ist auf die Feststellung
des Erfolges durch die Section angewiesen. Die Arterienschniirung
hat aber den Vorzug, leichter zu gelingen, als die Vorhofschniirung.

Sind beide Sehniirungen ausgefiihrt, so sind die Ventrikel von
allen Verbindungen mit den Ganglien des Herzens getrennt. Wir
knnen sagen: von allen, da die vereinzelten Ganglienzellen am oberen
Rande des Conus arteriosus, die in einer Anzahl unserer Versuche
noch mit ihnen im Zusammenhang blieben, in anderen ohne Veriin-
derung der Resultate ausgeschaltet wurden und deshalb vernach-
lissigt werden konnen. Die Ventrikel werden in normaler Weise
durch die Kranzarterien erniibrt. Der Blutzufluss in ihre Hohlen
und der Abfluss aus denselben ist nicht veréndert.

Bedeutung des Hersmuskels und der Ganglien fur die Pulsation
und die Rhythmik des Herzens.

Wie verhalten sich nun die ganglienfreien Ventrikel des Kanin-
chens? Wir wollen einige Beispiele aus unseren Versuchsprotokollen
vorausschicken
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wir haben wiederholt nach der Abschniirung der Vorhiofe und der
Arterien Druckhdhen von 87—105 mm Hg in der Carotis gemessen,
Werthe, die den normalen sicher nicht nachstehen.

Worauf beruht nun die Fihigkeit eines ganglien-
freien Herzabschnittes, rhythmisehe Contractionen aus-
zufiihren? Nach den grundlegenden Versuchen der Liudwig’'sechen
Schule an der Froschherzspitze kinnte es iiberfliissig erscheinen, die
Frage zu erortern. Die Antwort biitte zu lauten: auf der Fihig-
keit des Herzmuskels, unter gewissen Bedingungen Erreger fiir seine
eigene Zusammenziehung zu sein, auf automatischen Eigen-
schaften des Herzmuskels. Jedoeh bieten unsere Versuche
manche von den Erscheinungen an der Froschherzspitze abweichende
Ergebnisse. Wir meinen die schon oben betonte Verschiedenheit,
dass die ganglienfreien Ventrikel des Siungethierherzens sofort nach
ibrer Abschniirung zu schlagen fortfahren, und das unter Bedingungen,
welehe sich von den normalen nicht unterscheiden. Dagegen ver-
harrt die Froschherzspitze in Rube; das in ihrer Hihle circulirende
Blut vermag sie nach Bernstein!) nicht zum Sehlagen zu bringen.
Nur Stoffe, die nach ihrer Zusammensetzung oder nach ihrer Art
dem Korper urspriinglich fremd sind, und von denen uns eine ganze
Reihe durch die Arbeiten des Ludwig’schen Laboratoriums bekannt
geworden ist, vermtgen rhythmische Pulsation der Herzspitze zu er-
zeugen. Ferner konnte man nicht ohne Weiteres Eigenschaften des
Froschherzens auf den schon anatomisch anders gebauten Herz-
-muskel des Siugethiers iibertragen. Deshalb ist es wohl am Platze,
einige Bemerkungen iiber die Ursachen der Pulsation an unserem
Priiparat hier einzuschalten.

Die abgeschniirten Siugethierventrikel unterscheiden sich in zwei
Punkten von der Froschherzspitze. Sie besitzen erstens reichliche
Nerven, wihrend die Froschherzspitze bekanntlich nicht nur gan-
glien-, sondern auch nervenfrei sein soll, und zweitens sind es nicht
nur Ventrikel, wie an der Herzspitze Lud wig’s, sondern am oberen
Rande bleibt auch bei miglichst tiefer Anlegung der Schnur ein
schmaler Streifen der Vorhofsmuseulatur zuriick. Auf
beide Momente kinnte das Fortschlagen der von den Ganglien ge-
trennten Ventrikel unter normalen Kreislaufsverhiiltnissen zriickge-
fiihrt werden. _

Die Nerven kinuen nicht verantwortlich gemacht werden. Wohl
Niemand wird Nervenfasern automatische Eigenschaften zuschrei-

1) Centralbl. f. die med. Wiss, 1876. Nr. 22.
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Zoit weleher Stelle und wie stark, eine langsame, gleichzeitig mit
der Berithrung beginnende Contraction. Folgt vor Ablauf
dieser Contraction eine zweite Beriihrung, so wird dem neuen

Reize nicht entsprochen.
12 h. 47 m. Reizbarkeit erloschen.

Will man ein derartigzes Fortschlagen der abgeschnittenen Ven-
trikel als durch das Absterben des Muskels hervorgernfen betrach-
ten, so lisst sich nicht viel dagegen sagen. Immerhin zeigt es, dass
die Ventrikelmuseulatur unter gewissen Bedingungen sich rhythmisch
zu contrahiren vermag. Es zeigt ferner, dass die Fiillung der Herz-
hohlen mit Blat, die Durchstromung der Kranzgefisse nicht als der
die Herzcontraction auslisende Reiz zu betrachten sind. Das rasche
Aufhiren der Pulsation ist auf das Absterben des Herzmuskels in-
folge der starken Abkiihlung und der fehlenden Erniihrung zu beziehen.
Wir mussten also versuchen, durch Vermeidung der letztgenannten
Uebelstiinde die Fihiglkeit der Ventrikel zu rhythmischer Pulsation
liingere Zeit hindurch zum erhalten.

Der Gedanke lag nahe, in @hnlicher Weise wie die Ludwig’sche
Schule fiir die Froschherzspitze auch fiir die Ventrikelmuseunlatur des
Siugethiers die zur Erhaltung der Pulsation nothwendigen Bedingun-
gen zu ermitteln.

Wir haben eine Anzahl von Versuchen in dieser Richtung unter-
nommen. Sie wurden in folgender Weise angestellt: Eine Kro-
necker’sehe Doppelwegeaniile wurde in einen Ventrikel eingebunden,
Durch dieselbe floss eine vorgewiirmte Mischung von defibrinirtem
Kaninchenblut und physiologischer Kochsalzltsung unter bestimmtem
Druck in den Ventrikel ein. Die zweite Oeffnung der Caniile ge-
stattete den Abfluss der Fliissigkeit, weleher durch den hitheren Druck
auf der Zuflussseite bewirkt wurde. Das Verhiiltniss der Driicke anf
Zufluss- und Abflussseite konnte beliebig gewiihlt und so die Schnellig-
keit des Durchfliessens regulirt werden. Die Stromrichtung wurde
durch Ventile von Kautschuek gesichert. Das Herz selbst befand
sich in einem Behiilter mit erwiirmter physiologischer Kochsalzlsung,
Das Ganze war eine allerdings nur grobe Nachbildung des ausge-
zeichneten William’schen Apparates.

Wir kiinnen zur Zeit iiber die Ergebnisse dieser Versuche noch
nichts berichten. Nur einer derselben scheint uns der Mittheilung werth,

V. Versuech Nr. 21. Kleines, circa 6 wichentliches Kaninchen.

Thorax eriffnet. Aorta und Pulmonalis dicht oberhalb der Klappen
abgebunden. Herz herausgeschnitten. Krone eker’s Caniile in rechten
Mad. Klinik In Laipzig. I. ]
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zuzuschreiben. Die sich noch unterbalb der Ligatur findenden Gan-
glien und Nerven miissen bei der lange dauernden Absperrung der
Blutzufuhr bald nach Ausschneidung des Herzens ihre Lebensfiihig-
keit eingebilsst haben.

Man kinnte annehmen, die rhythmische Pulsation unseres Priparates
wiirde dureh die Einwirkung des Demarcationsstroms veranlasst, der durch
die umgebende Fliissigkeit von der Oberfliche des Ventrikels zu dem
durch die Schniirnng verletzten Theil geht. Wir wissen aber!), dass der
Demarcationsstrom des Herzens, wie der glatten Muskeln, nach kurzer
Zeit erliseht, sobald die verletzten Zellen in ihrer ganzen Ausdehnung
abgestorben sind.

Die erwiibnten Thatsachen, das Weiterschlagen der dicht unter-
halb der Atrioventricnlarfurche abgetrennten Ventrikel, die Miglich-
keit, die Pulsation des rechten Ventrikels durch Durchleitung einer
Blutkoehsalzlosung anzuregen, resp. zu erhalten, deuten wohl mit
Sicherheit auf automatische Eigenschaften der Ventrikelmuseulatur.
Sie geben uns aber keinen Aufschluss iiber die Frage, in welchem
Grade die Automatie der Ventrikel bei der gewihnlichen Erniihrung,
bei der gewidhnlichen Fiillung ihrer Hiohlen die Sehlagfolge an dem
ganglienfreien Herzabschnitt unserer an erster Stelle mitgetheilten
Versuche bestimmt. Wir miissen, wie wir schon oben betonten, offen
lassen, ob der auffillige Unterschied zwischen der Froschherzspitze
und unserem Priiparat auf dem Vorhandensein des schmalen Streifens
von Vorhofmusculatur am oberen Rande der Ventrikel beruht.

So interessant es gewesen wiire, wenn wir die Frage nach der
Automatie der Ventrikelmusculatur speciell etwas weiter hitten fir-
dern kinnen, so war doch eine unvergleichlich wichtigere Thatsache
hinsichtlich des Herzmuskels iiberhanpt durch unsere Versuche zwei-
fellos erwiesen: Der Herzmuskel des erwachsenen S#uge-
thiers besitzt Eigenschaften, welehe ihn zu rhythmiseher
Pulsation befihigen, ebenso wie der ganglien- und nervenfreie
Herzmuskel des Embryo, ebenso wie die Froschherzspitze, mag die
Ventrikelmusculatur mehr oder minder damit ausgestattet sein. Der
Herzmuskel #ussert diese Eigenschaften, ohne durch fremdartige Ein-
fliisse dazu angeregt zu sein, unter normalen Verhiiltnissen seiner B
‘nibrung und Fiillung. Die normale Versorgong des Herzens mit Blut,
seine Fiillung unter entsprechendem Druck sind aber nur die Bedin-
gungen, die erfiillt sein miissen, damit der Herzmuskel rhythmisch
pulsiren kann, Sie sind nicht die Ursachen der rhythmischen Pulsa-

1) Ygl. Hermann, Lehrbuch der Physiologie. 7. Aufl. 8. 205.
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Schlagzahl|
Zeit iffk:lﬂ?;. Bemerkungen
Herzohren
Sofort a6 Herzohren und Ventrikel rhythmisch. Vagus wirkt noch.
3h2im — 1I. Schnitrung.
Sofort 104 Irreguliir. — Vagus unwirksam. Herzohren und Ventrikel
rhythmiseh,
3h 2Tm 124 Irreguliir,
3h3m 108 Obere Hohlvene 168, :
3h 3 m — Vagus unwirksam. Herzohren und Ventrikel rhythmisch. Obere
Hohlvene und dieselben arhythmiseh. Hohlvene pulsirt bei Va-
gugreizung scheinbar unveriindert fort.
dh42m 116 Obere Hohlvene 168, — Irregularitiit geringer.

Section: Villige Abschniirung des Ganglienfeldes von den Herz-

ohren. Septnm atriornm durchgerissen.
VII. Versuch Nr. 30. Grosses Kaninchen.
Schlagzahl
Zeit ii:‘]jfl: Bemerkungen
Herzohren
3h40m 186
3 h 50 m — I. Schntirung der Yorhofe wie im vorizen Versuch.
3h52m 140 Ventrikel und Herzohren rhythmiseh. Beide Vagi unwirksam
auf Ventrikel und Herzohren.
d3h55m 140 Regelmiissig.  Beide Vagi wieder wirksam, linker bei 76 mm
Rollenabstand.
4h Hm — II. Sehnttrung der Vorhofe.
Sofort 136 Stark irregulir.
dh12m 120
4 h 20m — Schniirung der Arterien.
4h 23 m 116 Regelmiissiz. Vagi unwirksam.
4h2Tm 112 Ganz leicht irreguliir, sehr kriftig,
4h 33 m 112 ‘lrgﬂlmﬂ%ig' Herzohren und Ventrikel rhythmisch. Vagi un-
wirksam,

Section: Villige Abschniirung des Ganglienfeldes von den Herz-
~ohren. Durchschniirung des Septum atriorum. Villige Abschniirung der
Arterien, der Aorta 5 mm, der Pulmonalis dicht iiber den Klappen.

VIII. Versuch Nr. 39, Grosses Kaninchen.
Schlagzahl =
: Ventrikel :
Zeit u.ﬂrn;]];t:s ‘E?mlimf Bemerkungen
Herzohr el
- — Rechter Vagus bewirkt Stillstand bei 105 mm Rollen-
abstand, linker Vagus Verlangsamung bei Ubereinan-
dergeschobenen Rollen,
3h53im 152 152
3h55m - — Schntrung der Vorhofe unter dem linken, tiber
dem rechten Herzohr,
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gebende Gewebe, namentlich in dem Raum zwischen Aorta und Palmo-
nalis, stark blutig sugillirt.

Das Resultat dieser Versuche, von denen wir eine ganze Anzabl
stets mit demselben Erfolg angestellt haben, ist: Die Fortleitung
der Erregung von den Vorhiofen zu den Ventrikeln, die
rhythmiseh alternirende Contraction von Vorhtfen und
Ventrikeln hiingt von dem ungestirten Zusammenhang
der beiden Theile ab. Die Ganglien sind dazu nicht
erforderlich.

Wir sahen bei den Versuchen — mochien wir das Ganglienfeld
von beiden Vorhiifen trennen oder mit einem derselben in Verbindung
lassen, mochten die Bulbusganglien mit den Ventrikeln zunsammen-
hiingen oder nicht —, dass die Schlagfolge der unterhalb der Schniir-
furche gelegenen Herzabschnitte betriichtlich langsamer wurde. Wir
werden die Bedeutung der Verlangsamung spiter wiirdigen. Im
Uebrigen liess aber die Art, in der sich Vorhiofe und Ventrikel con-
trahirten, ibre rhythmische Schlagfolge nicht den geringsten Unter-
schied gegen das normale Verhalten erkennen, solange der directe
Zusammenhang zwischen ihnen gewahrt war. War derselbe dureh
die Schniirung unterbrochen, wie z. B. in den beiden letzten Ver-
suchsbeispielen zwischen linkem Vorhof einerseits, rechtem Vorhof
und den Ventrikeln andererseits, so schlug der abgeschntirte Theil
arhythmiseh mit dem {ibrigen Herzen. Der linke Vorhof sehlug
arhythmisch, obwohl er mit den Vorhofganglien in ungestirter Ver-
bindung blieb, obwohl der nerviise Zusammenhang derselben mit den
Bulbusganglien und durch sie mit den Ventrikeln erhalten war.

Die Ueberleitung der Erregung von den Vorhifen zu den Ven-
trikeln, die Auslosung der Ventrikeleontraction zu der Zeit, in wel-
cher die Vorhife ihre Contraction beendet haben, geht also nicht
dureh die Ganglien, sondern auf einer directen Bahn, welche wir
an der Atrioventricularfurche, an der Grenze zwischen Vorhof- und
Ventrikelscheidewand zu suchen haben. An diesen Stellen blieb ja
bei unseren Versuchen der Zusammenhang zwischen den Ventrikeln
und dem rhythmisch mit ihnen pulsirenden Vorhofe gewahrt. Ist die
Bahn durch Nervenfasern gebildet? Soll man sie in Muskelfasern
verlegen, welche einen nach den Angaben der anatomischen Lehr-
biicher allerdings nicht vorhandenen Zusammenhang zwischen Vor-
hifen und Ventrikeln vermitteln?

Sollen es Nerven sein, so muss man annehmen, dass sie, durch
die Contraction der Vorhofsmusculatur gereizt, die Ventrikelcontrac-
tion auslisen. Eine zum Mindesten gewagte Hypothese!
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zelner der fraglichen Stellen am SHugethierherzen sehen wir leider
keine Miglichkeit, auch auf diese Weise unsere Annahme zu stiitzen,

Wir sehen, zwei Griinde, aus denen Aubert die Nothwendig-
keit der Herzganglien folgert, sind hinfillig. Wir haben nicht nur
gezeigt, dass die Ueberleitung der Erregung von den Vor-
hifen auf die Ventrikel, der Rhythmus der beiden Theile
von den Ganglien unabhiingig ist, sondern haben auch auf
eine weit einfachere Miglichkeit der Erklirung hingewiesen, auf die
Ueberleitung der Contraction der Vorhife zu den Ven-
trikeln dureh anatomisch constatirte musculise Ver-
bindungen, welehe durch ihre Anordnung wohl auch
den Rhythmus der beiden Herztheile beherrschen.

Es eriibrigt die Besprechung des von Aubert an erster Stelle
genannten Grundes: Sind die Herzganglien leichter erreg-
bar, als der Herzmuskel, und ist durch ihre Gegenwart
eine griissere Garantie fiir die regelmissige Thiitigkeit
des Herzens gegehben?

Wiren die Herzganglien leichter ervegbar, wiiren sie, was fiir
die vorliegende Frage wohl dasselbe bedeutet, in héherem Maasse
mit automatischen Fibigkeiten ausgestattet, als der Herzmuskel,
so wiirde der Rhythmus, die Schnelligkeit des Herzschlages von
den Ganglien abhiingen. Von ihnen ginge die Anregung zu jeder
Contraction aus. Die automatischen Eigenschaften des Herzmus-
kels wiirden ohne wesentliche Bedeutung fiir den normalen Herz-
schlag sein.

Auf den ersten Blick scheinen unsere Versuche filr diese An-
nahme zu sprechen. Wurde doch der Herzschlag nach Ausschaltung
der Ganglien stets betriichtlich verlangsamt. Schlug doch der mit
den Ganglien in Verbindung bleibende linke Vorhof mit unveriinderter
oder sogar gesteigerter Frequenz. Bei genauerer Betrachtung sehen
wir aber, dass nicht die Ausschaltung der Ganglien die Verlangsamung
berbeifiihrt. Zunichst verlangsamt nimlich die Abschniirung der Arte-
rien, die dadurch erreichte Trennung der Bulbusganglien von den
Ventrikeln die Schlagfolge derselben weniger constant und weniger
hochgradig, als die Abschniirung des Ganglienfeldes der Vorhife.
Demnach miissten also die Bulbusganglien die Ventrikelschlagfolze
weniger beherrschen, als die Vorhofsganglien, eine Annahme, die fiir
die Anhiinger der Ganglientheorie bei den zablreichen nervisen Ver-
bindungen zwischen Bulbusganglien und Ventrikeln nicht sehr be-
friedigend ist. Wir sahen nach der Abschniirung der Arterien einmal
die Frequenz der Ventrikelcontractionen zunehmen, eine Beschleu-
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feldes allein oder im Zusammenhang mit dem linken Vorhof durch-
schnittlich 53 Schlige, bei Abschniirung der Vorhife von den Ven-
trikeln in der Atrioventricularfurche durchschnittlich 95 Schlige.

Der verschiedene Grad der Verlangsamung beweist, dass der
Ausfall der Vorhofsganglien allein sie nicht herbeifdhrt. Sie wiirde
dann in beiden Fillen gleich stark sein. Auch auf eine Reizung von
Vagusfasern durch die Ligatur kann sie nicht bezogen werden, weil
wir wissen, dass jede mechanische und elektrische Reizung des Vagus
nur eine zeitweise, keine dauernde Verlangsamung hervorrunft. Der
verschiedene Grad der Verlangsamung hingt offenbar
von den verschieden stark entwickelten antomatischen
Eigenschaften der unterhalb der Schntirfurche befind-
lichen Herztheile ab. Die Abschnitte der Vorhiife, welche der
Einmiindung der Venen nahe liegen, besitzen stirkere automatische
Eigenschatten, der unbekannte, die Herzcontraction auslisende Reiz
erregt sie leichter, sie pulsiren schneller als der schmale Streifen
Vorhofsmusculatur, resp. die Ventrikelmusculatur, welche bei der
Schuiirung in der Atrioventricularfurche dem Einfluss der Ganglien
entzogen wird. Deshalb ist bei der Abschniirung oberhalb der
Atrioventricnlariurche die Verlangsamung wesentlich geringer. Auf
die bessere Befibigung der oberen Vorhofsabschnitte zu automatischer
Pulsation ist wiederholt hingewiesen worden, so erst kiirzlich wieder
von v. Basch in seiner allgemeinen Pathologie des Kreislaufs. Sie
war aber am Siugethierherzen experimentell bisher nicht fest-
gestellt. :
Wir haben gesehen, dass wir zweifelhaft bleiben mussten, ob die
Ventrikelmusculatur unter normalen Kreislaufsverhiltnissen automa-
tisch thitig sein kann, Sicher erscheint die Befihigung der Vor-
hofsmusculatur an der Atrioventriculargrenze. Die automatischen
Eigenschaften der Herzmusculatur nebmen also nach der Einmiin-
dung der grossen Venen hin zu. Das ist aber die Stelle, von der, wie
schon Haller!) wusste, die Contraction des Herzmuskels ausgeht.

Auch am SHugethierherzen konnten wir einmal beobachten, wie jede
Contraction lier beginnt. Wir salien an einem absterbenden Herzen, an
dem nur der rechte Vorhof noch pulsirte, wie die normale Contraction
desselben sich allmihlich in eine vollstindig peristaltische Bewegung um-
wandelte. Jede peristaltische Welle entstand an der Binmiindung der
Hohlvenen und breitete sich nach dem Herzohr hin aus.

Hier liegen nun auch die Vorhofsganglien. Es handelt sich also
nochmals um die Entscheidung der Frage: Ist die Museulatur an

1) L. ¢. Lib. IV, Sect. 1V. p. 394.
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Dieselbe war in unserem Versuche nicht sichtbar veriindert. Esist ja anch
bekannt (vgl. Tigerstedt), dass die Abklemmung der einen oberen
Hohlvene die Fiillung des Kaninchenherzens nicht beeintriichtigt. Die
Verlangsamung muss also auf den Ausfall der Hohlvenenmusculatur
zuriickgefiihrt werden, welche dieselbe fast bis zu der Umschlag-
stelle des parietalen Pericards umkleidet. Es ist bemerkenswerth,
dass die Verlangsamung vollstiindig derjenigen entsprach, welche wir
bei gleicher Frequenz vorher nach Abtrennung des Ganglienfeldes
(s. obige Tabelle) fanden.

So ist denn die Annahme automatischer Eigenschaf-
ten der Herzganglien nicht aufrecht zu erhalten. Die
rhythmische Pulsation des Siiugethierherzens beruht
ausschliesslich auf automatischen Eigenschaften des
Herzmuskels.

Das nicht verlangsamte Schlagen der Vorhoftheile, welche mit
dem Ganglienfeld in Zusammenhang belassen werden, riibrt davon her,
dass sie mit den Theilen der Vorhofsmusculatur in Verbindung
bleiben, von denen der Antrieb zur normalen Herzeontraction ausgeht,

Wiederholt haben wir gesehen, dass die Vorhife, resp. der linke
Vorhof nach der Abschniirung von dem tibrigen Herzen nicht nur in
der alten Frequenz, sondern sogar schneller pulsirten, als vor der
Abschniirung. Die Beschleunigung betrug sogar einmal 40, in einem
anderen Versuche 48 Schlige. Da wir sie seltener beobachtet haben,
als das unverinderte Fortschlagen, und die betreffenden Versuche keine
besondere, sie auszeichnende Eigenthiimlichkeit zeigen , wollen wir
auf eine Erklirung der Erscheinung verzichten.

Nur einen Punkt michten wir hier noch hervorheben. Man
konnte geneigt sein, die betriichtliche Irregularitiit, die wir an den von
den Ganglien getrennten Herztheilen in einer Anzahl unserer Yersuche
beobachteten, auf den Ausfall regulirender Centren zu beziehen, be-
sonders weil die Irregularitiit an den mit den Ganglien in Verbin-
dung bleibenden Herztheilen in derartigen Fiillen geringer war oder
villig fehlte. Nun zeigen zwar unsere Versuche in dieser Beziehung
grosse Verschiedenheiten. In einer Amzahl war eine Stirung der
regelmiissigen Schlagfolge tiberhaupt nicht nachweisbar; in anderen
war die Unregelmissigkeit an den ganglienfreien Theilen nicht stirker,
als an den ganglienhaltigen. Man konnte sie mit grisserer Wahr-
scheinlichkeit auf die mechanische Lision des Herzens beziehen. Es
ist ja bekannt, wie leicht die regelmiissige Schlagfolge des Siuge-
thierherzens dureh Manipulationen am Herzen gestort wird. Man
konnte den Ausfall der regulirenden Einfliisse des Vagus und Accele-
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4. Die Frequenz des Herzschlages hiingt won der Musculatur an
der Einmiindungsstelle der grossen Venen ab, natiirlich nur so
lange, als Hussere Einfliisse (Vagus-, Acceleranswirkung u. dgl.)
nicht einwirken. Die Pulsation der iibrigen Herztheile ist keine
automatische, sondern fortgeleitet,

. Die Fortleitung der Contraction von den Vorhifen zu den Ven-
trikeln erfolgt durch bisher unbekannte, von His anatomisch
festgestellte Muskelfasern, die Vorhiife und Ventrikel mit einan-
der verbinden,

6. Der alternirende Rhythmus der Vorhof- und Ventrikelcontrae-
tion hingt von der Anordnung oder der Beschaffenheit dieser
Fasern ab. In welcher Weise im Einzelnen, ist noch zn er-
mitteln,

7. Die Herzganglien sind keine automatischen Centren. Sie sind
an der Ueberleitung der Erregung von den Vorhifen zu den
Ventrikeln, an der Erbaltung des alternirenden Rhythmus der
beiden Herztheile unbetheiligt. Vielleicht vermigen sie die Regel-
miissigkeit des Herzschlages in gewissem Maasse zu sichern,
aber nicht auf directem, sondern nur auf reflectorischem Wege.
Wir wollen aber den letaten Satz mit allem Vorbehalt auf-
stellen.

e |

Bedeutung der Hersganglien fir die Wirkung des Vagus und Accelerans.

In Uebereinstimmung mit den Versuchen Wooldridge’s und
Tigerstedt’s haben wir gesehen, dass die hemmenden Fasern
des Vagus bei Kaninchen aunsschliesslich in der Bahn der Vor-
hofsnerven verlaufen. Das Geflecht zwischen den grossen Arte-
rien ist in der Regel frei davon. Die Abschniirung der Arterien be-
einflusst die Vaguswirkung auf die Ventrikel meist gar nicht. Nur
einmal haben wir sie erst nach Abschniirung des Bulbusgeflechts
ausbleiben sehen. Hier mogen aber andere Umstinde mitgewirkt
haben. Dagegen hebt die Schniirung der Vorhiife, gleichgiiltiz, an
welcher Stelle, die Vaguswirkung auf die unterhalb der Ligatur liegen-
den Herzabschnitte auf. Eine schmale Briicke der Vorhofswand,
welche der Quetschung entgangen ist, genfigt, um die Vaguswirkung
den iibrigen Herztheilen zu iihermitteln. Wir erblicken deshalb in
der dauernden Unwirksamkeit des Vagus ein sicheres Kriterinm fiir
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Jedoeh verfiigen wir iiber einige Versuche, welche uns fiir die erste
Aunnahme zu sprechen scheinen. Der Vagusstillstand der Ventrikel
ist nicht immer die Folge des Vorhofstillstandes, sondern die Vagus-
enden wirken bisweilen auf beide Herztheile gesondert. Wir haben
mehrfach gesehen, dass der Grad der Vaguswirkung auf Vorhife und
Ventrikel ein verschiedener war. Wihrend die Ventrikel stillstanden,
schlugen die Vorhife verlangsamt weiter. Oder die Verlangsamung
war an den Ventrikeln stéirker als an den Vorhifen, so dass auf eine
Ventrikelcontraction zwei Vorhofcontractionen kamen. Es ist interes-
sant, das in einem Versuche der letaten Art nur der linke Vagus so
ungleichmissig auf Vorhofe und Ventrikel wirkte, wiihrend der rechte
beide Herztheile gleichmiissig verlangsamte. Endlich haben wir nach
Aufhoren der Reizung die Vorhiife 2—3 Contractionen machen sehen,
ebe die Ventrikel wieder zu pulsiren avfingen. Diese Beobachtungen
sind Versuchen Williams'') analog. Auch er sah die Vorhife trotz
des Stillstandes der Kammern weitersehlagen oder die Kammern lang-
samer schlagen, als die Vorhiife. Williams folgert darauns, dass die
Vagusreizung die Uebertragung der Erregung von den Vorhifen auf
die Ventrikel beeinflusst. Lassen wir die Richtigkeit dieser Anschauung
vorliufig dabingestellt, so beweisen doch derartige Versuche, dass die
Vaguswirkung auf die Ventrikel bisweilen durch besondere Nerven-
babnen vermittelt wird.

Ob die Einschaltung von Ganglien fiir das Zustandekommen der
Vaguswirkung nothwendig ist, geht aus den Versuchen nicht hervor.
Bekanntlich glaubte Weber? nach Analogie des Hemmungsvor-
ganges an willkiirlichen Muskeln die Anpahme machen zu miissen,
dass auch der hemmende Einfluss der Nervi vagi auf die Herz-
bewegungen nicht unmittelbar anf die Muskelfasern, sondern zunichst
auf diejenigen Nerveneinrichtungen® einwirke, »von denen die Herz-
bewegungen ausgehen. Nun haben wir gesehen, dass derartige
Nerveneinrichtungen gar nicht vorhanden sind, dass der automatisch
arbeitende Herzmuskel an ibre Stelle zu setzen ist. Die Bxistenz
besonderer ,,Hemmungsganglien® scheint uns aber zur Zeit durch
keine einwandsfreien Beweise gestiitzt. Wir wissen durch die Arbeiten
Gaskell’s®), dass ,die Fasern des Vagus in ihrer ganzen Liinge
bis zu ibrer Endigung im Herzmuskel stets denselben Hemmungs-
effect ausiiben, gleichgiiltiz, ob sie gereizt werden oberhalb oder
unterhalb ihrer Verbindung mit den Gruppen der Ganglien, welche sich

1) Journ. of physiol. 1X., Centralbl. fir Physiol. Bd. II.
2) Wagner's Handwirterbueh der Phys. 1846. Bd. IIT, 2. S. 47,
3) Ludwig-Festschrift 1887, S. 114,

Med. Klinik in Leipeig, 1. b
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sten dusseren Umstinden hinweisen. Die Bedingungen, welche
die Vaguswirkung beeinflussen, sind in ausgezeichneter Weise von
Sustschinsky und v. Bezold!) geschildert. Konnen wir auch
mit der Deutung, welche der hervorragende Physiologe seinen Ver-
suchen gab, nicht durchweg iibereinstimmen, so ist doech hier nicht
der Ort, darauf niher einzugehen. Wir wollen nur auf einige Punkte
anfmerksam machen, welehe von den Wiirzburger Forschern nicht
erwiihnt werden, ohne uns auf eine Erklirung derselben einzulassen.
Zundichst sahen wir hin und wieder die Vaguswirkung bei schwacher
Herzaction, geringer Fiillung und also wobl auch mangelbafter Cireu-
lation in den Herzgefiissen ausbleiben. Wurde das Herz dureh Bauch-
massage besser gefiillt, war die Wirksamkeit der Vagi wieder die
alte. Ausserordentlich abhiingig ist ferner die Vaguswirkung wenig-
stens bei Thieren, welche wie die unserigen mit Opinm und Curarin
vorbereitet sind, von der Respiration. Sowohl bei zu schwacher, als
auch bei zu starker Respiration erscheint die Erregbarkeit des Vagus
herabgesetzt. Ueber die Grisse des respiratorischen Graswechsels,
welcher den Vagus am besten zur Geltung kommen lisst, kinnen
wir keine Angaben machen. Auch bei starker veniser Stanung
in der Herzwand versagt der Vagus. Schliesslich mochten wir auf
den Husserst storenden Einfluss aufmerksam machen, den unter
Umstinden das verwendete Curarin ausiibt. Das Curare lihmt die
Herzendigungen des Vagus bekanntlich erst in grossen Dosen. Bei
einem von Merck bezogenen, nach Biéhm gereinigten Curarin
haben wir den Vagus wiederbolt schon bei Dosen unwirksam werden
sehen, welche eben hinreichten, das Thier bewegungslos zu machen,
Obgleich die einzelnen Thiere hinsichtlich dieser nnangenehmen Neben-
wirkung des Merck’schen Priiparates grosse Verschiedenheiten zeigten,
glanben wir doch hervorheben zu sollen, dass wir eine derartige
Lihmung der Vagusenden bei Verwendung eines von Herrn Prof,
Bohm selbst gereinigten und uns giitigst zu Verfiigung gestellten
Priiparates nie beobachtet haben.

Bedeutung des Herzmuskels und der Herzganglien fir die
Uelberwindung gesteigerten Blutdrucks.

Bei den negativen Ergebnissen, welche unsere mitgetheilten Ver-
suche hinsichtlich der Function der Herzganglien gehabt hatten, lag
es nahe, das Verhalten des ganglienfreien Herzmuskels bei wechseln-

1) Bustschinsky, Untersuchungen aus d, phys. Laboratorium in Wiirzburg.
Heft 111. S 159.

[i*
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XII. Versueh Nr. 53. Grosses Kaninchen.

Sehlagzahl {“:il:t?:ﬁ;li
Zeit der S Bemerkungen
Ventrikel mm Hg.
5h—m| 220 | — Respiration 40,
Linker Vagus bewirkt Stillstand bei 90 mm Rollen-
abstand. Rechter Vagus bei derselben Stromstiirke
| nichts.
5h Sm — | = I. Schntirung der Vorhife in der Atrioventricular-
furche.
Shi14m — - II. Schntrung der Vorhofe.
5h 3l m =] = Sehntirung der Arterien.
5h35m W0atan = Vorhife viel schneller, arhythmisch mit Ventrikeln.
; Linker Vagus unwirksam auf Ventrikel, wirksam auf
i YVorhiofe,
4 87
5h 40m o, -— Wiibrend 20 Sec. Massage des Bauches,
Sofort | stark be- 135
ischleunigt
Allmiihliches Absinken des Druckes mit geringen
Schwankungen.
Erst 51 Sec. nach Beendigung der Massage der alte
IWerth wieder erreicht.
dh45m 116 56 '
ik B e — Wiihrend 20 See. Erstickung durch Abstellung
| | der Respiration.
| 7 Bee. nach Beginn der Erstickung langsames Stei-
J gen des arteriellen Druckes. i
unver- 165 42 Sec. nach demselben Hohepunkt erreicht, auf
| dindert dem der Druck 6,7 Sec. verbleibt. Dann allmithliches
I Absinken des Druckes, welcher nach 60 Sec. noeh nicht
i wieder den alten Werth crreicht hat.
5hd3m| 112 g1
2h 56 m —- — Wiihrend 10 Sec. Massage des Bauches.
Sofort {14:4) 130 Beschleunigung der Ventrikel nur wiihrend der Mas-
I sage so betriichtlich: in 10 See. 24 Schlige.
5hsdm, | 108 — Allmiibliches Absinken des Drueckes,

Section: Villige Abschniirung der Vorhife in der Atrioventricular-
furche. Septum atriorum in der Mitte zerrissen. Villige Abschniirung
der Arterien, der Aorta 3 mm iiber den Klappen, der Pulmonalis dicht
iiber den Klappen. Gewebe zwischen Aorta und Pulmonalis noch tiefer
herunter blutig sugillirt.

Die Steigerungen des arteriellen Druckes in den vorstehenden Ver-
suchen werden hinter den Werthen bei unversehrtem Herzen sicher
nicht zuriickbleiben. Der ganglienfreie Herzmuskel besitzt
also die Fihigkeit, verschiedenen Anspriichen in ausge-
zeichneter Weise sich anzupassen. Der erhihte Widerstand,
die gesteigerte Fiillung reizen den Herzmuskel zu vermehrter Arbeit,
ohne dass er dazu der Vermittlung der Ganglien bedarf. Durch unsere
Versuche bestiitigt sich die Annahme, welche v. Fre ¥y 1) in seiner

1) Deutsches Archiv f. klin. Med. Bd. XLVI. 8, 308,
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culise Elemente handelt, um so vorsichtiger sein, als wir aus den
Versuchen von His wissen, dass Muscarin und Atropin auf das gan-
glien- und nervenfreie Herz des Hithnerembryos in anderer Weise
wirken, als auf das erwachsene Herz. Man erblickte bisher in der
Wirkung unserer Gifte, wie wir schon oben andeuteten, einen Beweis
fiir die Anschauung, dass der Vagus durch Vermittlung von Ganglien
das Herz beeinflusse. Dieser Beweis ist durch unsere Versuche hin-

fillig geworden.

Verhalten des Herzens gegen den faradischen Strom.

Dureh scharf localisirte elektrische Reizung des Herzens haben
wir zu ermitteln gesucht, ob die ganglienhaltizen Partien eine andere
Reaction zeigten, als die ganglienfreien. Wir haben bis jetzt nur mit
dem faradischen Strom gearbeitet. Unsere Versuche haben zwar
nicht zu einer Aufklirung in der gewilnschten Richtung gefiihrt,
haben aber doch ein Resultat ergeben, das uns mittheilenswerth er-
scheint,

Die in der Literatur niedergelegten Beobachtungen von faradi-
scher Reizung des SHugethierherzens sind simmtlich dureh bipolare
Faradisirung erhalten worden. Nur v. Ziemssen!) reizte das Herz
der Frau Serafin anch unipolar, ohne andere Resultate als bei hipo-
larer Reizung zu erhalten. Die Thatsache erklirt sich wobl daraus,
dass die das Herz iiberkleidenden Bedeckungen eine eng umschrie-
bene Einwirkung des Stromes verhinderten. Hinsichtlich ihrer Ex-
gebnisse stimmen die Versuche von Beyer?), Dreschfeld?®),
v. Ziemssen u. A. vollstindig mit den grundlegenden Arbeiten von
Ludwig und Hoffa*) und Einbrodt®) iiberein. Die genannten
Autoren fanden, dass faradische Reizung des Herzens bis zu einer
gewissen Stromstirke ohne erkennbaren Erfolg bleibt. Bei wachsender
Stirke aber wird der Herzschlag beschleunigt, unregelmissig, die
Ventrikeleontraction unvollstindig; der arterielle Druck sinkt. Nicht
selten entwickelt sich das vollstiindige Bild des Delirium cordis, das
hiufig einen irreparablen Herzstillstand einleitet. Der Ort der Rei-
zung ist fiir ibren Erfolg gleichgiiltis.

Wir haben unsere Versuche in etwas anderer Weise angestellt.
Zur Reizung verwendeten wir eine metallene Knopfelektrode von nur

-

1) Deutsches Archiv f. klin. Med. Bd. XXX, 8. 209,

2) Untersuch. aus d. physiol. Laboratorium in Wiirzburg, Heft IT. S. 243.
3) Ebenda. 8. 334 u. 346,

4) Zeitschr. f. ration. Med. 1550. Bd, IX.

5) Wiener Sitzungsber. Mathem.-naturwissenschaft]. Klasse. 38,
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Und zwar kann die Entfernung zwischen Herzspitze und Reizstelle
um so grisser sein, je stiirker der verwendete Strom ist. Ueber die
absolute Grosse der zur Hervorrufung der Erscheinungen nothwendigen
Stromstirke ktnnen wir keine Angaben machen. Dieselbe ist in
jedem Einzelfall verschieden.

Zur Erzielung des Erfolges scheint die normale Erniihrung oder
Thiitigkeit des fraglichen Herzabschnittes nothwendig zu sein. Wenig-
stens saben wir eine Herzspitze, die vorher anf Faradisation gut
reagirt hatte, nach Abschneidung der Blutzufuhr durch Schbniirung
und dadurch bewirkten Stillstand versagen. Dagegen ist der Erfolg
bei Reizung der Spitze derselbe, wenn die Herzganglien durch Ab-
schntirung der Arterien und Vorhife von den Ventrikeln getrennt sind.

XV. Versueh Nr. 11. Grosses Kaninchen. Versuch mit allmihlich
abnehmender Stromstirke.

Stromstiirke Reizstelle Erfolg
90 mm Rollenabstand
0= 2 } Herzobren Beschleunigung
180 = =
Herzohren (1]
150 = 2 { Herzspitze Starke Irregularitiit
Mitte des linken Ventrikels | Dasselbe, aber viel schwiicher
Herzohren ]
180 = = Herzspitze Wie oben
Mitte des linken Ventrikels | Irregularitiit nur angedeuntet
200 = . { Herzspitze Trregzularitiit milssig
- = Mitte des linken Ventrikels Fast 0

Die eigenthiimliche Empfindlichkeit der Herzspitze gegen den
faradischen Strom ist wohl unschwer zn erkléiren. Die Herzspitze
ist ein Punkt, an dem ausserordentlich zablreiche Muskelfasern aus
der Husseren in die innere Schicht umbiegen.!) Von allen Punkten
der Herzoberfliche her ziehen die Fasern nach der Herzspitze hin,
um von ihr ans wieder in den verschiedensten Richtungen in die
innere Sehicht auszustrahlen. Eine Reizung der Herzspitze trifft also
einen betriichtlichen Theil aller den Herzmuskel bildenden Biindel.
Dagegen beeinflusst die gleich starke Reizung irgend eines anderen
Punktes der Herzoberfliiche nur eine beschriinkte Zahl von Muskel-
biindeln, deren Verlauf eine, viel einheitlichere Richtung besitzt. Wir

1) Vgl. hierzu Krehl, Beitrige zur Kenntniss der Fiillung und Entleerung
des Herzens. Abhandlung der mathem.-physik. Klasse der Kgl. siichs. Gesellsch.
der Wissenschaften. Bd. XVII. Nr. 5.
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Erseheinungen, die wir nach dem augenblicklichen Stande unseres
Wissens anderweitig nicht erkliren zu kinnen glauben, auf Rechnung
der Herzganglien zu setzen. Die Herzganglien miissen, um den Aus-
druck eines bekannten Forschers zu gebrauchen, aufhéren, ,,der Om-
nibus zu sein, auf dem alles Migliche fibrt,

Um so nachdriicklicher weisen unsere Versuche auf die Wich-
tigke t des Herzmuskels hin. Er ist nicht nur der antomatische
Motor des Kreislaufs. Er vermag sich auch verschiedenen Anspriichen
an seine Kraft selbstthiitig in vollendeter Weise anzupassen. Die
Ueberwindung gesteigerter Widerstiinde, die Austreibung vermehrter
Fiillungen, also z. B. auch die Compensation von Klappenfehlern, be-
rubt auf der Mehrarbeit, welche der Herzmuskel verrichtet, ohne
durch nervise Einfliisse dazu angeregt zu sein.

Da wir in den Herzmuskel die Ursache seiner Bewegung, die
Quelle seiner sogennanten Reservekraft verlegen, so gewinnen die
Erkrankungen dieses eigenartigen Triebwerkzeuges eine ganz beson-
dere Bedeutung. Auf Erkrankungen des Myocards haben wir
in erster Linie zu achten, wenn es sich um die Erklirung patholo-
gischer Herzaffectionen handelt. In der That haben eingehende Unter-
suchungen, welche an der Leipziger Klinik auf Anregung des Herrn
Prof. Curschmann in den letzten Jabren unternommen wurden,
Erkrankungen des Herzmuskels bei Herzleiden wie bei Allgemein-
erkrankungen in einer Hiufigkeit nachweisen kiinnen, von welcher
man bisher nicht unterrichtet war. Die Veriinderungen waren oft so
bedentend, dass Erscheinungen von Herzschwiiche und anderweitige
Symptome von Seiten des Herzens mit Sicherheit auf sie bezogen
werden konnten. Fiir die Herzinsufficienz speciell bei Klappenfehlern
nnd den sogenannten idiopathischen Herzleiden sind derartige greif-
bare Veridinderungen eine bessere Erklirung, als die heute in elwas
zu auwsgiebiger Weise herangezogenen functionellen Storungen, Er-
miidung und Ueberdehnung des Herzens.

Fragen wir, wann wir functionelle Stérungen der Herzkraft an-
nehmen konnen, Stirungen, als deren Ursache durch unsere heutigen
Hiilfsmittel keine Erkrankung des Herzmuskels nachgewiesen werden
kann, so diirften wir dazu in den folgenden Fillen berechtigt sein.
Es ist allgemein bekannt, dass ein Herz, welches voriibergehend ab-
norm angestrengt gearbeitet hat, sich wihrend der nichsten Zeit in
einem Zustand verminderter Leistungsfihigkeit befindet. Nach Ana-
logie mit dem willkiirlichen Muskel kann dieser Zustand, wie der
ine von uns') an anderer Stelle ausgefiibrt hat, als Ermiidung be-

1) Krehl, Deutsches Archiv f. klin. Med. Bd, XLVIIL S. 415,
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zeichnet werden. Zum Begriff der Ermildung gehtrt aber der der
Erholung, welche in kiirzerer oder lingerer Zeit nach Aufhoren der
abnormen Anstrengung eintritt. Leistet das ermiidete Herz geringere
Arbeit, contrabirt es sich schwiicher, so muss es sich, falls es nur
ermiidet ist, erholen. Es handelt sich also bei derartigen Fillen
stets um voriibergehende Zustinde.

Dass eine einmalige, die Grenzen der individuellen Herzkraft
sehr bedeutend iiberschreitende Anstrengung einen gesunden Herz-
muskel dauernd schidigen, ihn davernd in einen Zustand vermin-
derter Leistungsfihigkeit versetzen kann, soll nach gewissen Angaben
der Literatur keineswegs von der Hand gewiesen werden, ist aber
noch nicht mit villiger Sicherheit festgestellt.

Dagegen vermag unzweifelhaft eine sehr betrichtliche Steigerung
der Anforderungen an die Herzkraft, eine sehr hochgradige Vermeh-
rang der Fiillung, eine sehr bedeutende Erhthung des Widerstandes,
welche schnell eintritt und unverindert fortbesteht, auch einen
gesunden Herzmuskel zum Versagen zu bringen, ihn in einen Zustand
dauernder Insufficienz zu versetzen, den man wohl am zweckmissig-
sten als Ueberdehnung bezeichnet. Besonders die diilnnwandigen Herz-
abschnitte, Vorhiife und rechter Ventrikel, seltener der linke Ventrikel,
konnen auf diese Weise in ihrer Contractionsfibigkeit geschiadigt
werden. Das ist eine experimentell hinreichend festgestellte That-
sache. Wir besitzen aber zur Zeit keine experimentellen Erfahrungen
tiber das Verbalten des Herzens gegeniiber allmihlich wach-
senden Anspriichen an seine Kraft, welche eine Hypertrophie der
betreffenden Herzabschnitte herbeifihren. Um solche handelt es sich
aber in der Mehrzahl der pathologischen Fiille. Es ist moglich, sogar
wahrscheinlich, dass auch bei allmiihlicher Steigerung der Anspriiche
fiir den gesunden Herzmuskel endlich der Punkt erreicht wird, bei
dem er aufhort, sich vollstindig zusammenzuziehen. Bewiesen ist
das aber zur Zeit nicht.

Bis wir eine bessere Einsicht in das Wesen der functionellen
Storungen des Herzens gewonnen haben, miissen wir wohl folgende
Siitze als Regel festhalten: Nach unseren heutigen Kennt-
nissen sind wir nur dann berechtigt, von functionellen
Storungen zusprechen, wenn es sichum vori bergehende
Zustinde von Ermitidung handelt, wenn eine schnell ein-
tretende hochgradige Steigerung der Anspriiche an die
Herzkraft, ein unveriindertes Forthestehen der gestei-
gerten Anspriiche als Ursache dauern der Herzschwiiche
(Ueberdehnung) nachweisbar sind In allen anderen
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Puolses — von anderen mebr im Instrument selbst liegenden Be-
dingungen abgesehen — um so getrener wieder, je weniger der Druck
des Schreibhebels die freie Bewegung der Blutwelle beschriinkt. Die
Pulsspannung, die man vielfach aus dem Sphygmogramm heraus-
liest, kann nor durch die Grisse des Drucks gemessen werden,
der zur villigen Unterdriickung der Pulswelle erforderlich ist. Die
Ausiibung eines solechen Drucks steht aber in directem Widerspruch
mit dem soeben genannten ersten Erforderniss einer guten Puls-
zeichnung. Zudem deckt sich die Hohe der Pulswelle keineswegs
immer mit der Grosse ihrer Spannung. Wir erhalten also durch den
Sphygmographen nur iiber die Form des Pulses Aufschluss. So
werthvoll nun soleche Pulsbilder sind, so diirfen wir uns doch nicht
verhehlen, dass gerade die Form des Pulses ilusserst schwierig zu
denten ist. Sie wird durch das Zusammenwirken fusserst verschie-
denartiger Factoren bedingt. Die Dauer der Herzecontraction, das
Schlagvolumen, der Widerstand in den peripheren Arterien beein-
flussen sie. Wir kennen ferner noch nicht einmal vollstindig die
Richtung der verschiedenen Wellen des Pulsbildes. Haben wir doch
erst vor Kurzem von der ansgepriigtesten der secundiren Erhebungen,
der sogenannten Riickstosselevation, erfahren, dass sie eine riick-
linfige, der urspriinglichen Pulswelle entgegengesetzte Richtung be-
sitzt. Nur wenige Fille diirfte es geben, wo Veriinderungen des
Pulsbildes mit Sicherheit auf Veriinderungen dieser oder jener Com-
ponente zuriickzufithren sind.

Einen grossen Fortsehritt in der Untersuchung des Pulses be-
deutete das Basch’sche Sphygmomanometer. Die damit ge-
messenen Druckhihen gestatfen meist eine hinreichend exacte Messung
des Blutdrucks in der untersuchten Arterie. Aber auch dieser Blut-
druck ist eine etwas zusammengesetzte Griisse. Wir erfahren ferner
nicht, wie sich der Druck in anderen Gefiissbezirken des Korpers
verhiilt. Immerhin giebt das Basch’sehe Instrument im Vergleich
mit demn Sphygmographen eindeutige Werthe.

Der Kries’sche Tachograph verspricht uns wichtige Ein-
blicke in die Kreislaufsverhiiltnisse zu eriffnen. Die Deutung seiner
Flammenbildeurven ist aber selbst fiir den normalen Puls noch so
unvollstindig, dass wir seine Anwendung bei Kranken wohl vorlinfig
aufgeben miissen. Dazu kommt, dass seine Handhabung bei fiebern-
den, etwas unruhigen Kranken eine recht schwierige ist.

Wir miissen also vorliufiz, so unbefriedigend dies sein mag,
auf tiefere Einblicke in die Mechanik des Kreislaufs bei den acuten

Infectionskrankheiten verzichten und uns darauf beschriinken, die im
Med. Klinik in Leipzig. I. T
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skopischen Untersuchung. Es ist ein recht zeitraubendes, aber
dringend gebotenes Verfahren, da ein Ilerz in seinen verschiedenen
Theilen sich villig verschieden verhillt. s kommt vor, dass ein
Abschnitt in jeder Beziehung normal erscheint, wiihrend ein anderer
hochgradig erkrankt ist. Man kann daher tiber das mikroskopische
Verhalten eines Herzens nur dann urtheilen, wenn man es in allen
Theilen gleichmiissig untersucht hat. Ich michte hier die Gelegen-
heit ergreifen, Herrn Cand. med. Forstmann fiir die Anfertigung
der Schnitte von einer Anzahl von Diphtherieherzen bestens zu danken.

Einen festen anatomischen Boden unter den Fiissen konnte ich
versnchen, klinische, auf Erkrankung des Herzmuskels zu beziehende
Symptome zu suchen. Ich kann nicht hoffen, in ihrer Schilderung
auch nur anndhernd Vollstiindiges zu bieten; aber ich miechte doch
auf Erscheinungen hinweisen, die bisher zum Theil nur wenig be-
achtet, znm Theil giinzlich unbekannt sind.

II. Pathologische Anatomie.
1, Historisches.

Um die Geschichte der Anschaunungen iiber die anatomischen
Veriinderungen des Herzens bei den uns beschiiftigenden Infections-
krankheiten kennen zu lernen, werden wir zweckmiissig die Ge-
schichte des Typhusherzens als Ausgangspunkt unserer Betrach-
tungen wiihlen. Sein Verhalten war schon ziemlich gut bekannt, als
man anch im Diphthericherzen nach #hnlichen Verinderungen zu
suchen begann. Ueber das Scharlachherz endlich bezitzen wir nur
recht spiirliche Angaben.

Im zweiten Viertel unseres Jahrhunderts erwachte das Interesse
fir die anatomischen Veriinderungen des Herzens bei Typhus abdo-
minalis. Man beschriinkte sich anfangs auf ziemlich allgemein ge-
haltene Sehilderungen seiner Form, Farbe und Consistenz. Louist),
der erste Autor des Typhusherzens, und nach ihm Andral?), Giins-
burg?®), Wunderlich'), Stokes?) heschrichen mehr oder minder
ausfilhrlich die Abnahme der Consistenz, die bald in der linken, bald
in der rechten Herzhilfte stirker gefunden wurde. Das Herz sei

1) Recherches sur la maladie connue sous les noms de gastro-entérite ete.
Paris 1829,

2) Grundriss der pathol. Anatomie, deutsch von Beckers, 1830. 2. Theil.
2. Hanptstiick. 8. 271,

3) Die pathologische Gewebelebre. 1845, 1. S, 174,

4) Handbuch der Pathologie u. Therapie. 1548, III. 8. 966.

5) Die Krankheiten des Herzens, deutsch von Lindwurm. 1855. 8. 3411f

T%*
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schwinden der Querstreifung und Proliferation der Muskelkerne,
Uebergang derselben in spindelftirmige Zellen. Bei der Priiparation
wurden diese Zellen in grosser Menge frei, indem sie sich von den
Primitivbiindeln ablisten. In einem zweiten Fall fand er ihnliche
Veriinderungen, besonders stark in den Papillarmuskeln und der
inneren Schicht ausgebildet. Botteher hielt die Zellenneubildung
fiir die Ursache des Faserzerfalls.

In den niichsten Arbeiten wurde besonders die Frage nach der
Bedeutung dieser neungebildeten Zellen discutirt. Stein!) hielt den
Untergang der Muskelfasern fiir den primiven, die Zellenneubildung,
die er von dem Bindegewebe ausgehen liess, fiir den secundiirven, zur
Regeneration fiihrenden Vorgang. Waldeyer?) hielt die Zellen mit
Sicherheit fiir neugebildete Muskelelemente, da einige eine deutliche
Querstreifung zeigten. Sie lagen im Zwischengewebe in Gruppen und
Ziigen zusammen. ,Viele zeigten ganz dieselben Anhiinfungen von
gelblichen Pigmentktrnern, wie man sie in den Herzmuskelfasern so
* hiinfig findet.” Waldeyer glaubte, dass diese Zellen aus dem
Perimysium internum entstehen. Zenker®) erwiihnte bei seiner
Schilderung des Typhusherzens nichts von Neubildungsvorgingen.

Hoffmann*) begniigte sich mit der Bemerkung, dass die Neu-
bildungsvorgiinge am Herzen in derselben Weise vor sich gingen, wie
an den Skeletmuskeln. Die Regenerationsvorgiinge an letzteren be-
schreibt er folgendermaassen (1. c. S. 356 f.): Die Muskelkerne, deren
Protoplasma zunimmt, vermehren sich und liefern die Kerne fiir
massenhafte, den Sarkolemmschlauch ausfiillende, eckige Zellen (die
Muskelzellsehliiuche Waldeyer’s, denen ihr Entdecker keine Be-
deutung fiir die Regeneration zuschrieb). Diese Zellen werden frei
und gelangen in das Perimysium, wo sie Spindelform annehmen,
Mehrere soleher Zellen verschmelzen und bilden sogenannte Muskel-
platten. Aus diesen gehen dann wieder wahre Muskelfasern hervor.
Die einfache Uebertragung der an den Korpermuskeln beobachteten
Verhiltnisse anf das Herz, wie sie Hoffmann anzunehmen scheint,
scheitert an dem vollig verschiedenen Bau beider Muskelarten. Na-
mentlich fehlt am Herzen das Sarkolemm, das fiir die Beurtheilung
der Frage, ob Zellen in oder ausserhalb der friiheren Faser liegen,
von ausschlaggebender Bedeutung ist.

1) Untersuchungen iiber die Myocarditis, Minchen 1861. S. 105.

2) Virchow's Archiv. Bd. XXXIV. 8. 500 f

3) Ueber die Veriinderungen der willkiirlichen Muskeln im Typhus abdomi-
nalis. Leipzig 1864, 8, 29 ff,

4) Verdnderungen der Organe beim Abdominaltyphus. Leipzig 1869, 8. 230.
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Hayem (l. e. S. 286—288) unterschied 3 Grade der parenchyma-
tosen Veriinderung je nach der Dauner des Fiebers. In der ersten
Krankheitswoche erscheint das Herz fiir das blosse Auge normal;
mikroskopisch zeigt sich leichte Kirnung der Fasern. Nach minde-
stens S tiigigem Fieber wird die Farbe des Herzens grauristhlich, blass,
bisweilen ins Gelbe spielend. Seine Consistenz ist vermindert. Die
Fasern sind jetzt stiirker gekiirnt. Selten ist ein Faserabschnitt hyalin
gequollen. Die Muskelkerne proliferiren. Im 3. Stadium nach min-
destens 15 tigigem Fieber ist das Herz kugelig erweitert, sehr weich.
Die degenerirten Fasern beginnen zu schwinden. Die oben erwiihnten
eigenartigen Gebilde im Zwischengewebe erscheinen. Wir werden
spiter sehen, dass diese Hayem’sche Eintheilung etwas schematisch
ist. Die Verhiiltnisse sind viel wechselnder.

Auf die hiinfige starke Verfettung des Diphtherieherzens zuerst
hingewiesen zu haben, ist Mosler's ) Verdienst. J. Rosenbach?)
betonte namentlich die wachsartige Degeneration seiner Fasern. Auch
Birch-Hirschfeld?s), Leyden?*) u. A. fanden starke parenchy-
matise Veriinderungen bei frischen Fiillen.

Dass das Herz bei Scharlach meist eine beginnende Fettmeta-
morphose zeigt, hat Virchow?®) erwihnt.

Anmerkung. Es ist vielleicht nicht ohne Interesse, die von den
verschiedenen Autoren angegebenen Zahlen iiber die Hiufigkeit der paren-
chymattsen Degeneration beim Typhus zusammenzustellen, weil ausge-
zeichnete Beobachter zu ziemlich verschiedenen Anschanungen iiber diesen
Punkt gelangt sind. Stein (I. ¢. 8. 145) sah unter 40 Fiillen 15 mal
parenchymatise Veriinderungen, Zenker (1. e. S. 36 Anm.) unter 21 Fillen
11 mal keine Verinderung, 5mal kornige Infiltration einzelner Biindel,
2mal ausgebreitete stark kornige Degeneration, 1mal glinzende Quer-
binder, viele kleine Querrisse, 2mal grisseren Glanz bei undeutlicher
Querstreifung. Hoffmann (L c. S, 230) untersuchte die stattliche Menge
von 150 Herzen. Er fand 56 normal oder wenig veriindert, 39 schwach
kirnig degenerirt, resp. noch mit Querstreifung, 46 stark kirnig ohne
oder mit scholliger Veriinderung. In 20 Fillen beherrschte letztere,
-mebr oder weniger entwickelt, das mikroskopische Bild. Dagegen fand
E. Wagner®) in 59 Typhusherzen constant albuminoide Infiltration,
E‘ur 9mal stirkere Verfettung, nicht selten einzelne fettic degenerirte

asern.

1) Archiv der Heilkunde. 1873. XIV.

2) Virchow's Archiv. Bd. LXX, 8. 352,

3) Jabresbericht der Gesellsch. f. Natur- u. Heilkunde in Dresden. 1874,
4) Zeitschrift f. klin, Med. Bd. IV. 1882, 8. 334.

5) Charité-Annalen. Bd. II. S. 737 f.

6) Verhandl. der med. Gesellsch. zu Leipzig. 1864. Bd. 1. 8. 138
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viel besser beurtheilt werden konnten. Entziindliche Infiltration, Ver-
ringerung der Blutzufubr sind in ihren Folgen relativ gut gekannte
Processe. Bestiitigte sich also die Hayem'sche Entdeckung, so konnte
man hoffen, auch in der Deuntung der klinischen Erscheinungen an
den Infectionsherzen weiter zu kommen.”

Merkwiirdigerweise liessen weitere eingehende Untersuchungen
lange auf sich warten. Das allgemeine Interesse hatte sich einem
mehr klinischen Gegenstande, dem plitzlichen Tod im Verlaufe des
Typhus und der Diphtherie zugewandt. Wiihrend tiber diesen Gegen-
stand eine recht ausgedehnte Literatur erwuchs, zahlreiche Hypo-
thesen aunfgestellt wurden, vernachliissigte man die pathologische
Anatomie des Herzens, die bei verschiedenen Theorien des plitzlichen
Todes allerdings eine hervorragende Rolle spielte, fast vollstindig.
So besitzen wir fiber das Typhusherz aus der neueren Zeit nur wenige
Arbeiteh. Sie bestiitigten siimmtlich Hayem’s erste Mittheilungen.

Wiihrend diese Arbeiten, auf die wir weiter unten zuriickkommen,
fast ausschliesslich franzosischen Autoren entstammen, verdanken wir
die Kenntniss der diphtheritischen Myocarditis mehr deutschen For-
schern. Schon J. Rosenbach (. ¢.) erwithnte kleinzellige Infiltra-
tion um die Gefiisse herum, aber er fasste sie als einen secundiiren
Vorgang auf und stellte die parenchymatiise Degeneration in die
erste Linie.

Es ist Birch-Hirschfeld's (1. ¢.) unbestreitbares, aber wenig
bekanntes Verdienst, zuerst an der Hand von 2 genan untersuchten
Fillen nachdriicklich auf die hochgradige interstitielle Myocarditis
hingewiesen zu haben, welche sich im Verlaufe der Diphtherie ent-
wickelt. Er betonte mehr, als Hayem, die starke kleinzellige In-
filtration.

3 Jahre nach dem Erscheinen der Birch-Hirschfeld’schen
Arbeit vertffentlichte Leyden (1. c.), ohne dieselbe zu kennen, seine
bekannte Arbeit ,,Ueber die Herzaffectionen bei der Diphtherie”. Bei
der Untersuchung von 3 Fiillen kam er zu denselben Resultaten, wie
Birch-Hirschfeld. Er fand ausserdem ein charakteristisches
Merkmal dieser ,acuten typischen Myocarditis“ in der Hinterlassung
»von afrophischen Herden, deren entziindliche Natar durch die
Kernwucherungen und die Ablagerung von Pigmentschollen erwiesen
it (S. 343). — Diese Herde gleichen vollstindig jungen myocar-
ditischen Schwielen. Ihre Existenz scheint zu beweisen, dass die
acute Myocarditis chronische Schwielenbildung veranlassen kann.
Wir kommen bei der Besprechung meiner eigenen Untersuchung auf
diesen Punkt zuriick.
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weniger reichliche zellige Wucherungen zwischen den Fasern, oder
auch keine Veriinderung, nie so starke wie bei der Diphtherie.

Die erwiihnten Arbeiten hatten bewiesen, dass im Herzen bei
Typhus und Diphtherie neben den parenchymatisen auch intersti-
tielle Processe, kleinzellige Infiltration, Bindegewebswucherung, Endar-
teriitis vorkommen. Sie waren, sollte man meinen, beachtenswerth
genug, um nicht ohne Nachpriifong mit Stillschweigen iibergangen
zu werden, wie es in unseren klinischen Lehrbiichern durchweg ge-
schieht. Eiehhorst kennt nur die parenchymatisen Verfinderungen.
Striimpell und Frintzel!) erwiihnen zwar die diphtheritische
Myocarditis, als deren Autor der Letztere — mit Unrecht, wie wir
sahen — Leyden betrachtet, messen derselben aber offenbar keine
besondere Bedeutung bei. Von einer typhisen Myocarditis sagen
gie nichts.

Die Lehrbiicher der pathologischen Anatomie (Bireh-Hirseh-
feld?), Ziegler?), Orth+)) erwiihnen nur kurz die Leyden’sche
Sechilderung. Orth hilt die Degeneration des Myocards fiir regel-
miissicer und wichtiger, als die selbst bei der Diphtherie seltene
interstitielle Myocarditis. Dieselbe Anschauung hat er noch kiirzlich
in einer aus seinem I[pstitut hervorgegangenen Arbeit®) vertreten.

Die infeetitise Myocarditis ist — das darf man, ohne sich
einer Uebertreibung schuldig zu machen, behaupten — der allge-
meinen drztlichen Anschauung véllig unbekannt. Hof-
fentlich triigt die folgende Schilderung dazn bei, ihr eine verbreitetere
Anerkennung zu verschaffen.

2. Eigene Unlersuchunyg.

Zu meiner eigenen Untersuchung iibergehend, werde ich zunichst
im Allgemeinen den anatomischen Befund schildern, der sich mir an
den verschiedenen Herzen bot.

a) Makroskopische Verdinderungen. Ziemlich oft zeigte
schon die makroskopische Betrachtung des Heizens pathologische
Veriinderongen desselben. Starke Dilatation des rechten Ventrikels
und besonders des rechten Herzohrs war iiberaus hiiufie und stand
oft in anffallendem Gegensatz zu der Contraction und der derben
Consistenz der linken Herzhilfte. Eine abnorme Schlaffheit des

1) Krankheiten des Herzens. 1889, 8. 201 f.

2) Bpec. pathol. Anatomie. 3. Aufl. 1887. Bd. II. 8. 98.
3) Spee. pathol. Anatomie. 4. Aufl. 1586. S. 53,

4) Spec. pathol. Anatomie. 15887. Bd. I. 8. 165 f.*

5) G. C. Schemm, Virchow’s Archiv. Bd. CXXI. 8. 235.
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suchung gewihlten Stiicken stiirker oder geringer ausgebildet waren,
als es dem Verhalten des ganzen Herzens entsprach.

Fast regelmiissig fand sich mehr oder minder ausgebildete albu-
minoide Kérnung, recht hiinfig fettige, nur vereinzelt wachs-
artige oder hyaline Degeneration. Ich gebe die Zahlen in der
Anmerkung.') Hier will ich nur hervorheben, dass die Verfettung
namentlich in Diphtherieherzen oft sebhr stark ausgebildet war.
Die Fasern waren dann erfiillt von einer grossen Anzahl mittelgrosser
Fetttripfchen, welche die Querstreifung fast oder ganz verdeckten.

Einzelne Abschunitte der Fasern waren von grisseren Fetttripf-
chen gleichsam vollgestopft, dadurch dicker, als die angrenzenden
Theile. Naeh Auflisung der Fetttropfen priisentirten sich solche
Abschnitte als leere, blasse Schliuche und waren als solche auch
im gehiirteten Priiparat sichtbar. Sie besassen keine Kerne.

Die wachsartige Degeneration war nur in einzelnen Diph-
therieherzen bis zur Bildung von Wachsschollen innerhalb der Fasern
gediehen. In den iibrigen Fiillen zeigten die Fasern nur einen auf-
fallenden Glanz, oft mit noch angedeuteter Querstreifung und leichter
albuminoider Kirnung.

Mebrfach sah ich besonders an gehiirteten Priparaten von Ty-
phusherzen massenhafte Querrisse der Fasern. Dieselben sassen
meist an der Stelle der Kittsubstanz. Querrisse in dem Zellleib selbst,
oder ein besonderes Hervortreten der Liingsstreifung dieser Fasern
habe ich nicht gesehen. v. Recklinghausen und v. Zenker?)
haben kiirzlich (beim X. internationalen medicinischen Congress in
Berlin) diese zuerst von Letzterem, spiiter von Renault (1. ¢) als
»s Myocardite segmentaire™ beschriebene Veriinderung fiir agonal erkliirt.
Wir wollen deshalb auf sie kein besonderes Gewicht legen.

1) Anmerkung.

Albuminocide . Hyaline oder wachs-
Kornung Verfettung artige Degeneration
Tmal missig 4 mal missiz 2mal rerine
Typhus (11 Fille) 3 = sfark 2 = stark 9 - %ﬂﬁ:ﬁd
1 = nicht notirt 3 = fehlend
timal miissig 1 mal milssig dmal missig
Seharlach (10 Fille) f Z Eiﬁn d é g ?zﬂtﬂ d 7 - fohlend
1 = micht notirt
’ 4mal missig amal stark 2 mal
Diphtherie (8 Fille) { 1 = stark 3 = fehlend ﬁm:l ;:Ii;:iﬂddﬂn
3 = fehlend

2) Centralblatt fiir allgem. Pathologie. 1890, S, 579 f,
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handelte es sich stets um Vergrisserung der Kerne. Die Ver-
grosserung zeigte sich in zwei Haupttypen, entweder als ausschliess-
liche Verliingerung, oder als Uebergang aus der stiibchenfirmigen
in eine plattenformige Gestalt, die ich, obwohl die Benennung sich
nicht villig mit dem Vorgang deckt, der Kiirze halber als Auf-
blihung bezeichnen will.

Die Verlingerung erreichte oft ganz enorme Grade. Wieder-
holt habe ich in Kinderherzen eine Liinge von 56—64 g, also das
Vierfache der normalen Liinge und dariiber, und sehr hiufiz von
30—45 u gefunden. Die Kerne waren entweder stirker gefirbt, als
normale und dann meist von normaler oder verminderter Breite, oder
blasser gefiirbt und dann hiinfig bis 11 ¢« verbreitert. Aeusserst ver-
schieden verhielten sich die Contouren dieser Riesenkerne. Wiihrend
sie bei den einen villig glatt waren, zeigten sie bei anderen schein-
bar regelmiissige Einschniirungen, die den Kern in 8—15 Segmente
theilten. Wieder andere waren villig unregelmissig gestaltet und
zeigten oft die merkwiirdigsten Formen. In den langen, blass ge-
farbten Kernen fanden sich bisweilen 10 und mehr dunkler gefiirbte,
hinter einander liegende, wie Kernkiorperchen aussehende Flecke.
Die blassen Kerne waren ferner ofters an einem Rande oder Ende
stiirker gefirbt,

Die zweite Art der Kernveriinderung, die ,Aufblihung®, fand
sich seltener, als die Verlingerung. Die aufgeblihten Kerne, Eht-
lich’s') Kernplatten, waren stets blasser gefiirbt, als die normalen.
Sie nahmen oft die ganze Faserbreite ein. Ihre Grisse wechselte
von 16,8/12,8 u bis zu 18,0/14,4 u. Sie zeigten meist 1 oder 2 inten-
siver gefirbte Streifen an ihren Riindern, seltener in ihrer Mitte, ent-
hielten bisweilen 1 oder 2 peripher oder central gelegene Kernkir-
perchen und vereinzelt ein stark gefirbtes Fadennetz von villig un-
regelmissiger Anordnung.

Die den Kern umgebende Protoplasmaspindel enthielt bei den
Erwachsenen fast regelmissig wechselnd reichliches Pigment, das
ich bei den Kindern stets vermisste. Dass es sich mit Ueberosmium-
saure braunschwarz firbt, hat Krehl (I. e. S. 459) schon erwiihnt.
Sicher ist eine so starke Pigmentirung fiir jiingere Individuen patho-
logisch. Ein zweifelloser Zusammenhang zwischen Kernveriinderung
und Pigmentreichthum, wie ihn Krehl an Klappenfehlerherzen con-
statiren konnte, bestand an den von mir untersuchten Herzen nicht.

Wichtiger als der wechselnde Pigmentreichthum erscheinen Form-

1) Charité-Annalen, V. Jahrg. 1880. 8. 203.
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die Art der Proliferation der Muskelkerne, die 2- vesp. 4-Theilung,
Es ist nicht abzusehen, warum in pathologischen Zustiinden der Pro-
liferationstypus sich #ndern soll, Der Oertel’sche Vergleich der
Ebrlich’schen Kernplatten mit den Karyomeriten Bohm’s ist wohl
deshalb nicht ganz zutreffend, weil die Kernplatten flache Scheiben,
keine Kugeln sind, wie man sich auf Querschnitten iiberzengen kann.
Den stirker gefirbten Streifen der Lingsschnitte entsprechen stark
ausgesprochene, das Nivean der Platte iiberragende Leisten der Quer-
schnitte. Es handelt sich also bei der Bildung der Kernplatten nicht
um eine Zunahme des Kernvolums, das charakteristische Kennzeichen
der beginnenden Kernvermehrung, sondern nur um eine Ausbreitung
der Kernsubstanz in eine Fliiche. — Die verlingerten Riesenkerne
werden allgemein als Degenerationsformen gedeutet. Auffallend ist,
dass ein Theil derselben sich intensiver firbt als normale Kerne. — Qb
diese verschiedenen Degenerationsformen ,primiiren amyotrophischen
Zustanden der contractilen Substanz®, wie Ehrlich sich ausdriickt,
ihre Entstehung verdanken, ist nicht mit Sicherheit zu sagen.

Irgend welche pathologisehen Proliferationsvorgiinge
— das michte ich nochmals ausdriicklich betonen — habe ich in
den von mir untersuchten Herzen weder an den Kernen, noch an
den Fasern gesehen. Ich komme spiter noch einmal auf diesen
Punkt zuriick, _

Von der Localisation der verschiedenen parenchymatosen
Processe will ich vorbehaltlich der oben gemachten Einschrinkungen
nur erwihnen, dass bald der rechte, bald der linke Ventrikel stiirker
ergriffien war. Ebenso zeigten die verschiedenen Schichten der Herz-
wand ein recht wechselndes Verhalten. Die innere oder iinssere
Schicht war meist am stirksten betroffen; aber auch in der mittleren
fanden sich oft hochgradige Veriinderungen. Die Degenerationsformen
der Muskelkerne zeigten sich entweder an fast simmtlichen Kernen,
namentlich der inneren und Husseren Schicht, oder mehr zerstreut an
einzelnen Kernen.

Interstitielle Verinderungen. Die interstitiellen Verin-
derungen des Myocards bieten ein nicht minder wechselndes Bild,
als die parenchymatiisen. Sie treten aber bei den klinischen Er-
scheinungen weit mehr in den Vordergrund und sind auch anatomisch
von griisserem Interesse, weil sie dauernde Erkrankungen des Hers-
fleisches zur Folge haben konnen. Ihre Kenntniss ist deshalb fast
von grosserem Interesse, als die der parenchymatiisen Degenerationen.
Es handelt sich um eine echte interstitielle Myocarditis. Ihr

hiufiges Vorkommen michte ich ganz besonders betonen. Die An.
Med. Klinik in Leipaig. 1. by
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Dieselben setzten sich fast continuirlich in das aufgelagerte Fibrin
fort. Die Pericarditis erstreckte sich bei einiger Intensitiit iiber grissere
Fliichen der Herzwand. Ihre stiirkste Ausbildung zeigte sie meist an
der Spitze, viel seltener an der Basis, namentlich des linken Ventrikels.

Die Endocarditis war sehr viel seltener, als die Pericarditis.
Ich konnte sie nur in etwas mehr als '3 aller Fiille, am hiufigsten bei
Scharlach nachweisen. Sie begann meist an den Stellen, an welchen
das zwei Muskelbiindel trennende Bindegewebe dem Endocard Ge-
fiisse zufiihrt, Es handelte sich demnach bei geringeren Graden der
Erkrankung um eine herdftrmige Entziindung. Nur bei stiirkerer In-
filtration flossen benachbarte Herde zusammen, so dass dann das ganze
Endocard eines Trabekels von Rundzellen durchsetzt war. Wiederholt
griff die Entziindung von einem Trabekel auf das anliegende Endoeard
eines anderen iiber, ohne dass ein directer Zusammenhang zwischen
beiden bestand. Mikroskopiseh kleine Fibrinauflagerungen auf endo-
carditischem Boden sah ich nur vereinzelt. Sie besassen meist eine
rundliche Gestalt und waren von Rundzellen dicht durchsetzt. Die ge-
schilderte Wandendoearditis hatte dieselben Lieblingssitze, wie die Peri-
carditis. Auf die Klappen griff sie, soviel ich gesehen habe, nie iiber.

Die Myocarditis war, wie schon erwiithnt, sehr hiufiz vom
Pericard oder Endocard her fortgeleitet. Entsprechend dem hiufigeren
Befallensein des ersteren fand sich diese fortgeleitete Entziindung
dfter in der Husseren, als in der inneren Schicht. Sie drang ver-
schieden tief ein. Wiihrend sie bisweilen nur eine 1—11!> Mm. breite
Zone einnahm, durchsetzte sie oft auch !5 der ganzen Herzwand.
Die Infiltration folgte entweder den grisseren Gefiissen, oder breitete
sich mehr zwischen den einzelnen Fasern aus.

Aber auch ohne Beziehung zum Pericard oder Endoeard fand
sich innerhalb des Herzfleisches Rundzelleninfiltration. Sie zeigte
sich sehr h#ufiz in den Trabekeln, ohne dass das Endocard derselben
in Mitleidenschaft gezogen war, aber auch in der mittleren und
dusseren Schicht. Die Infiltration beschriinkte sich auf die Gefiss-
interstitien zwischen grisseren Biindeln, oder drang in die letzteren
mehr oder minder tief ein. Ebenso oft aber fand sie sich inmitten
eines Muskelbiindels ohne deutliche Beziehung zu dem Bindegewebe
griosserer Gefiisse. Zwischen den Rundzellen erkannte man meist
kleine, oft dicht von Leukocyten erfiillte Venen und Capillaren.
Starke venise Hyperimie vervollstiindigte in einer Anzahl von
Herzen das pathologische Bild. Blutungen, die Oertel (. ¢.) bei
seiner Schilderung der interstitiellen Veriinderungen des Diphtherie-

herzens in erste Reihe stellt, konnte ich nur selten nachweisen.
Bi
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lesquels ont presque toujours un nucléole bien distinel, Le protoplasma
est finement granuleuzx et il est @ peu prés identique, quelle que soit
la forme de lélément*. Tch habe nur hinzuzufiigen, dass sie haupt-
giichlich durch die Grosse ihrer Kerne, an denen ich wiederholt anch
eine 3- bis 4-Theilung sah, und die starke Fiirbbarkeit ihres Proto-
plasmas mit Alaonearmin und Eosin auffielen. Durch Himatoxylin
und Gentianaviolett wurde das letztere nieht tingirt. Ihre Grisse war
wechselnd. Die lingste von mir gemessene Spindel mit 4-getheiltem
Kern mass 30 u, die kleinste runde 9 «. Sie fanden sich meist
allein, oder in geringer Zahl verstreut im Bindegewebe aller Schichten.

Diese Zellen bieten deshalb ein besonderes Interesse, weil man
ihnen vielfach myoplastische Funectionen zugeschrieben hat,
Wegen der Anschanungen der Autoren verweise ich auf die histo-
rische Einleitung. Eine Querstreifung, wie sie neuerdings wieder
Hugnenin gesehen hat, habe ich an ihnen auch mit den besten
Systemen nie wahrnehmen kinnen. Nur wenn sie in den Priiparaten
dtinnen Schichten quergestreifter Substanz auflagen, konnte das Durch-
schimmern derselben eine Querstreifung vortduschen, die in Wirklich-
keit nicht bestand. Ebensowenig habe ich das Vorkommen soleher
oder fibnlicher Zellen innerhalb der Fasern selbst nachweisen kisnnen.
Nach Alledem mijehte ich sie mit Hayem nicht als Myoblasten deu-
ten, sondern ihre Entstehung aus Bindegewebszellen oder
weissen Blutkidrperchen annehmen, ohne mich fiir das Eine
oder Andere entscheiden zu wollen. -

Es scheint mir hier der Platz zu sein, einige Bemerkungen iiber
die Ausgiinge der geschilderten Myocarditis einzuflechten.
A prieri sind 3 Moglichkeiten denkbar: 1. Heilung durch Resorption
der Infiltration, 2. Abscedirung, 3. Heilung mit Hinterlassung einer
Narbe, Schwielenbildung.

Von wahren Heilungsvorgiingen, die vielleicht ziemlich
hiufiz sind, kaon ich nach meinem Material nicht berichten. Eine
Vereiterung ist wohl Husserst selten. Angesichts des oben er-
wihnten Diphtheriefalls will ich aber ihre Muglichkeit nicht villig
von der Hand weisen. Fiir eine Heilung mit Schwielenbildung
sprechen manche oben erwihnte Angaben. Auch Ziegler!) hat
kiirzlich die Ansicht gediussert, dass die Entstehung myocarditischer
Herde anf einer Infeetion beruhen ktnne, und bei einem Fall von
herdweiser schwieliger Myoearditis eine puerperale Infection als Ur-
sache nachgewiesen.

1) Centralblatt fiir allzgem. Pathologie. 1890. S, 583,
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wicht gelegt worden ist. Ich habe dariiber fast nur Negatives zn
berichten. Wohl fand sich in einer Anzahl von Fiillen eine wechselnd
starke Infiltration der Adventitia grosser und mittlerer Arterien, na-
mentlich des Pericards, eine Periarteriitis. Aber die Endarte-
riitis der Franzosen und die damit verbundene Verengerung des
Arterienlumens in mittleren und kleinen Stimmen habe ich nur ganz
vereinzelt gesehen; am sichersten sehien sie mir in dem oben er-
wihnten Typhusfall. Hier war die Intima des Ramus descendens
anterior und posterior dicht hinter dem Ursprung stellenweise deutlich
verdickt, aunfgelockert, von Rundzellen durchsetzt. Die Media war
an diesen Stellen normal, die Adventitia hochgradig infiltrirt,

Fiir die mittleren und kleinen Arterien diirfte die Frage, ob eine
Verengerung des Lumens vorliegt oder nicht, meist schwer zu be-
antworten sein, Martin benutzte zur Schitzung der Intimadicke
die Lage der elastischen Membran. Vielleicht ist es zweckmiissiger,
darauf zu achten, ob die Kerne der Ringmusculatur lings oder quer
durch den Schnitt getroffen sind. Sind sie genan lings getroffen —
und das wird ziemlich selten der Fall sein —, so ist man sicher,
einen Querschnitt der Arterie vor sich zu haben. Sind die Muskel-
kerne aber schriig oder quer getroffen, so ist die schon normal sehr
dicke Intima der Herzarterien nicht quer, sondern schriig geschnitten,
erscheint also dicker, als auf dem Querschnitt und kann sehr leieht
als pathologisech imponiren, ohne es zu sein.!)

Von dieser Ueberlegung ansgehend, ist es mir nie mit abso-
luter Sicherheit miiglich gewesen, eine Endarteriitis ob-
literans im Sinne der Franzosen feststellen zu konnen, ob-
gleich mir dieselbe mehrfach wahrscheinlich war. Die Arterien-
intima war dfters in geringem Grade fettic degenerirt; auch in der
Media fanden sich bisweilen einzelne Fetttriipfehen. Vereinzelt sah
ich eine auffallend blasse Firbung der Arterienmusculatur bei nor-
maler Farbung ibrer Kerne, rothe, hinfizer weisse Thrombose klei-
nerer Aeste.

Veréinderungen der Venen und Capillaren waren ausser den
oben erwihnten nicht vorhanden.

Zum Schluss noch einige Worte iiber das Herznervensystem,
Bei der ersten Auffindung und bei der Untersuchung der Herzgang-
lien wurde ich durch das Studium einiger ausgezeichneter Priparate,

1) Ganz genau genommen, handelt es sich, auch wenn die Muskelkerne langs
getroffen sind, mehr um einen Schriig-, als einen Querschnitt, da die Ringmuscu-
latur die Arterien in Spiralen umzieht. Die Neigung der Spirale zur Lingsaxe
der Arterie it aber eino so unbedeutende, dass man sie vernachlissizen kann.
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welehe mir Herr Prof. Ott') mit griisster Liebenswiirdigkeit zur Ver-
flignng stellte, wesentlich geftrdert. Ich mehte ihm anch an dieser
Stelle meinen verbindlichsten Dank dafiir aussprechen.

Das Aufsuchen der Herzganglien galt bisher als eine
ziemlich miihsame Aufgabe. In Wirklichkeit ist dieselbe leicht zn
losen, wenn man die betreffenden Stiicke in geeigneter Richtung
schneidet. Die von His und mir? so genannten Bulbusganglien
findet man am leichtesten, wenn man in der Hohe der Aortenklappen
Querschnitte durch die Wand der Aorta und Pulmonalis legt. Die
Vorhofsganglien trifft man ohne Weiteres, weon man den hinteren
Theil des Septum atriorum senkrecht zur Herzbasis, parallel der
Hinterwand der Ventrikel schneidet. )

Bei der fast in allen Fillen vorgenommenen Untersuchung der
Herzganglien fand ich nur selten eine deutliche Rundzelleninfiltration,
die entweder 1 oder mehrere Ganglienzellen dieht umschloss, oder nur
die Bindegewebsscheide des Ganglions betraf. Andere Befunde, wie
Kernvermehrung in der Schwann’schen Scheide der einzelnen Zellen,
miissige Vergriosserung der pericelluliiren Rinme, undeutliche Contou-
vicung der Zellkerne, Triibung oder Kiornung des Protoplasmas,
starke Filllung der anliegenden Blutgefisse mdchte ich nur mit Vor-
sicht als pathologisch ansprechen. Ausser diesen Veriinderungen hat
Ott (1. c. S. 289) bei einem Typhusfall vereinzelte Fetttriipfchen im
Protoplasma der Ganglienzellen, bei einer Scharlachnephritis (S, 288)
Kernlosigkeit derselben gesehen,

Viel hiufiger als Erkrankungen der Ganglien selbst habe ich eine
bisher noch nicht beschriebene Veriinderung an den pericar-
dialen Nerven beobachtet. Diese Nerven besitzen eine ausgebil-
dete Bindegewebsscheide, die von Epithel ausgekleidet und vom
Nerven selbst durch einen Lymphraum von sehr wechselnder Breite
getrennt ist. Diese Scheide und das angrenzende Bindegewebe waren
nun an einzelnen Nerven kleinzellig infiltrirt. Die Perineuritis
betraf stets nur karze Strecken eines Nervenstimmchens nnd loeali-
sirte sich mit Vorliebe an Theilungsstellen der Nerven. Sie fand sich
auch an Stellen, an denen das umgebende Pericard villig normal
erschien, so dass man nicht an eine Fertleitung des Processes von
der Umgebung auf den Nerven denken konnte. Ferner ergab sich die
auffillice Thatsache, dass die Perineuritis fast in der Hilfte der
Typhus- und Diphtherieherzen vorhanden war, an den Scharlach-
herzen aber stets fehlte.

1) Vgl. Ott, Prager Zeitschrift f. Heilkunde. 1888. S. 271 1T
9) His und Romberg, Fortschritte der Medicin. 1890. S. 379.
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J. Schluss, Aetiologie.

Ueberblicken wir die bunte Reihe der pathologischen Verdinde-
rungen und fragen wir uns, welche die wichtigste fiir das Verhalten
des Herzmuskels bei Typhus, Scharlach und Diphtherie sei, so wird
man, glaube ich, ans der vorstehenden Schilderung schliessen miissen,
dass neben die bekannten parenchymatiisen Degene-
rationen die interstitielle Myoecarditis in erste Linie zun
stellen ist.

Sie charakterisirt sich durch die Infiltration des Herzfleisches mit
kleinen einkernigen Rundzellen nach den neuerlichen Aeusserungen
maassgebender Antoren (Ribbert'), Baumgarten?) als eine chro-
nische Entziindung. Die anatomische Bezeichnung deckt sich nun
zwar mit dem Verlauf der Affection, klinisch diirfte es aber zweck-
missiger sein, unsere Myocarditis im Gegensatz zu der chronischen,
allzemein bekannten Form als acute Myocarditis zn bezeichnen,
wie dies die Franzosen auch stets gethan haben.

Ob die Degeneration, oder die Myoecarditis, oder beide vereint
den Symptomen zu Grunde liegen, die wir am Herzen wihrend des
Lebens beobachten, wird im klinischen Theil dieser Arbeit zu be-
sprechen sein. Dorthin gehort auch die Schilderung des Verlanfs der
Affection.

Es ist noch zu ertrtern, wodureh die geschilderten Ver-
dnderungen hervorgerufen werden. Ieh kann nicht auf die
Streitfrage eingehen, ob die parenchymatése Degeneration
der fieberhaften Temperatursteizerung, oder dem specifischen Krank-
heitsgift ibre Entstehung verdankt; ich will nur anf die auffallenden
Unterschiede in der Stiirke der Degeneration aufmerksam machen,
welche zwischen den einzelnen Krankheiten bestehen. Die Diphtherie
steht trotz ihres in unseren Fillen nicht besonders hohen oder lange
dauvernden Fiebers obenan. Der Typhus mit seinem anhaltenden, das
Scharlach mit seinem hohen Fieber zeigten weit weniger entwickelte
Degeneration.

Die Myocarditis verlduft, wie ich schon oben erwihnte, vollig
unabhiingig von den parenchymatésen Verinderungen. Wir kinnen
sie also nicht als eine reactive Entziindung, oder als die Ursache der
Degeneration ansehen. Sie scheint auch nicht durch die directe Ein-
wirkung von Mikroorganismen bedingt zn sein. Allerdings michte ich
diesen Satz nur als eine Vermuthung aussprechen. Die bacterio-

1) Centralblatt fir allgem. Pathologie. 1890. 8, 667 fF.
2) Ebenda. 8. 764 ff.
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Die untersuchten Fille stammen fast simmtlich aus der medi-
cinisehen Klinik des Herrn Prof. Cursehmann., Nur 3 Kinder wurden
auf der chirurgischen Klinik bebandelt. Die Sectionen wurden im
pathologischen Institut ausgefihrt. Fir die Ueberlassung der Herzen
bin ich Herrn Prof. Bireh-Hirschfeld zu besonderem Dank ver-

pilichtet.
' a) Typhus abdominalis.

1. Typhus abdominalis. Bronchopnewmonie, Tod am Anfang der
2. Woche. Herz: Missige parenchymatise Degeneration,

R. C., 5jihriger Buchhindlerssohn.

Anamnestisch nichts bekannt.

Aufpnahme am 19. September 1590,

Typhus abdominalis, Roseolen, Bronchitis, Bronchopneumonie, Durch-
fall; Rhachitis. — Fieber fast continuirlich zwischen 39,8 und 40,5°% Herz
ohne Besonderheiten. Puls stark beschleunigt. Tod am 23. Sep. 1890.

Section. Typhus abdom. im Anfang der 2. Woche. Markige Schwel-
lung der Peyer’sehen Plagues und solitiren Follikel fast im ganzen Jeju-
num, vereinzelt bereits in Riickbildung. Nirgends Verschorfung oder
Geschwiirsbildung. Dickdarmkatarrh, Markige Schwellung der Mesen-
terialdriisen. Milztumor. Hypostase in beiden Lungen. Bronchitis. Triibe
Schwellung der Leber und Nieren. Oedem und Hyperiimie des Gehirns,

Herz ohne Befund.

Mikroskopisch frisch: Fasern des linken, stirker des rechten
Ventrikels missig albuminoid gekiornt.

Gehiirtet: Alles ohne Besonderheiten.

- 2. Typhus abdom. Capillarbronchitis. Plotzlicher Tod in der 2. bis
d. Woche. Herz: Hochgradige parenchymatose Degeneration, namentlich
des linken Ventrikels und der Spilze des rechten Venirikels. Ganz ge-
ringe Peri- und Myocarditis.

Rosa V., 21 J. alt.

Mutter vor 8 Tagen an Typhus gestorben, Vater daran erkrankt. Seit
§ Tagen bettligerig, schon vorher unwohl. Aufnahme am 10. October|1890.

Typhus abdom. Sopor, Milztumor, Capillarbronehitis, — Temperatur
zwischen 38,2 und 39,8°. Herz etwas nach links dilatirt, 1. Ton an der
Basis unrein. Puls beschleunigt, kriiftiz. — 4 Tage nach der Aufnahme
ohne i#ussere Veranlassung plitzlicher Tod.

Section. Ileo- und Colotyphus der 2.—3. Woche. Diffuse Infiltration
der folliculiiren Elemente und der Schleimhaut des Ileum dicht vor der
Klappe. Im ersten Drittel des Dickdarms starke Rothung der Schleimhaut
und reichliche kleine guergestellte Typhusgeschwiire mit beginnender
Reinigung des Grundes. Bedeutender Milztumor, Hyperimie und geringes
Oedem der Lungen. Geringe parenchymattse Degeneration der Nieren.
Frische punktférmige Himorrhagien der Blasenschleimhaut. Lymphome
der Leber.

Herz parenchymatis degenerirt.

Bacteriologisch: Platten steril,
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Mikroskopiseh frisch: Linker Ventrikel: Fast simmtliche Fasern
besonders die der inneren Schicht, stark albuminoid gekornt (Querstreifung
verdeckt), mit einzelnen Fetttropfchen. Missig reichliches Pigment, Rechter
Ventrikel: Simmtliche Fasern schwiicher als links albuminoid gekirnt
(Querstreifung meist sichtbar). Keine Fetttripfchen.

Gehirtet: Fasern zeigen vielfach Querrnpturen, Kornung, Vacuolen
im Innern im ganzen linken und an der Spitze des rechten Ventrikels.
An vereinzelten Stellen des ersteren unbedeutende Pericarditis und ge-
ringe Infiltration der Muskelinterstitien.

Ganglien ohne Besonderheiten.

8. Typhus abdom. Bronchitis. Irregularitit und Schwiiche des
Pulses seit dem 10. Krankheitstage. Plitzlicher Tod am 16, Tage. Herz:
Starke Verfettung nur in der dusseren Schichl des rechien Venirikels,
Durchneg mdssige, an der Basis des linken und an der Hintermand
des rechten Ventrikels starke Pericarditis. Ausgedehnte, stellenweise
starke Myocarditis in der inneren Schicht des linken Ventrikels. Myo-
carditische Bindegenebsherde. Vereinzelt Wandendocarditis. Peri- und
Endocarditis. Starke Perineuritis. Infillration der Ganglien.

K. K., 22 J. alt, Stud. art. dent.

Als Kind Masern. Seit 4 Jahren neurasthenisch. Aufnahme am
2. September 1858, Villig gesundes Herz, kriiftiger, regelmiissiger Puls.
Am 11. November 1888 erkrankt an Typhus abdom. 9 Tage spiiter Milz-
tumor. Seit dem 11. Tage htheres Ansteizen des Fiebers, das gich bis
dahin unter 40" gehalten hatte. Unruhe, leichte Delirien. Puls hiufig
irreguliir, sehr klein und frequent. Abnahme der Menge und des speec.
Gewichts des Harns, Albuminurie (!5—1/s Vol. Eiweiss). Am 13. Tage
missige Bronchitis. Brechneigung und Speichelfluss, Irregularitit und
Schwiiche des Pulses, dessen Frequenz auf 120—140 stieg, trotz Ex-
citantien unverindert. Am Herzen selbst nichts Besonderes. In der Nacht
vom 15. zum 16. Krankheitstage steigt Pat. aus dem Bett, collabirt
und stirbt.

Seection. Typhus abdom. Peyer'sche Plaques und solitiire Follikel
im unteren Theil des Ileum und oberen Theil des Colon markig geschwollen,
ebenso die Mesenterialdriisen. Hyperimie und missiges Oedem beider
Lungen. Milztumor. Triibe Schwellung der Leber und Nieren.

Herz von normaler Grisse, guter Consistenz. Musculatur stellen-
weise etwas triibe. Am Endocard leichte Triibungen. Klappen intact.

Mikroskopisch (Osmiumpriiparate): Die Fasern der Husseren,
weniger der mittleren Schicht des rechten Ventrikels stark verfettet, Nur
vereinzelte Fetttripfchen in den Fasern des linken Ventrikels.

Gehirtet: Linker Ventrikel: Missige, nach der Basis hin recht
stark werdende Pericarditis. Periarteriitis, Perineuritis, Kerne vielfach
aufgebliiht, mit 1 oder 2 Lingsstreifen, von reichlichem Pigment umgeben.
Vom Pericard her wenig tiefeindringende Myocarditis. Ausserdem missige
Infiltration fast der ganzen inneren Schicht, am stirksten im Ansatz der
Pappillarmuskeln. In dem des hinteren ist sie sehr hochgradig. Die Rund-
zellen liegen in den Interstitien, wie zwischen den Fasern. Letztere da-
durch auseinandergedriingt. — Junge myocarditische Bindegewebsherde
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(s. oben) von verschiedenster Form und Griisse in der Hinterwand des
linken Ventrikels. Sie nehmen die Hussere und mehr noch die mittlere
Schicht einer Zone ein, die sich von der Basis cirea 3 Cm. weit nach ab-
wiirts erstreckt. Mehrfache Vermehrung und Verdickung der Bindegewebs-
kerne. Grosse Zellen in der inneren und mittleren Schicht. — Am Ansatz
der Papillarmuskeln miissige Wandendocarditis.

Reechter Ventrikel: Nur an der Hinterwand stirkere, sonst un-
bedentende Pericarditis, von ihr fortgeleitete, unbedeutende Myocarditis;
vielfach starke Perineuritis.

Septum: Nur in der Mitte seiner linken Seite stiirkere, sonst nur
stellenweise unbedeutende Myocarditis.

Im Ramus descendens ant. et post. der Kranzarterien fleckweise
Endarteriitis, vielleicht anch in einzelnen mittleren Arterien des linken
Ventrikels. Vielfach starke Periarteriitis, Miissige Verfettung der Arterien-
intima, geringere der Media. Rothe Thrombose einzelner kleiner Arterien-
#ste. Viele Venen und Capillaren von Rundzellen erfiillt. Thre Endothel-
kerne mehrfach verdickt.

In den Ganglien ofters Infiltration der iusseren hindegewebigen
Scheide, seltener um einzelne Zellen herum.

4. Typhus abdom, Bronchopneumonie. Darmblutungen. Tod am
Ende des 3. Woche. Herz: Starke parenchymatise Degeneration. Starke
Pericarditis, besonders an der Spitze des linken und an der Basis des
rechien Venirikels. Starke Myocarditis in der Spiize des linken, geringe
im ganzen rechten Venirikel. Geringe Wandendocarditis im linken Ven-
irikel. Periarleriilis. FEndarteriitis (?). Perineuritis. Geringe Infiltration
der Ganglien.

Emma M., 4 J. alt, Arbeiterskind.

Von Geburt an schwiichlich. Mutter an Typhus krank. Erkrankte
vor 14 Tagen. Aufnahme am 19. September 1890.

Typhus abdom. Milztumor. Durchfall. Bronchopnenmonie. Macht
meningitischen Eindruck. Am Tage nach der Aufnahme mehrere Blut-
stithle. Temperatur dauernd unter 38°, Herz ohne Befund. Tod 2 Tage
nach der Aufnahme.

Section, - Typhus abdom. 3.Woche, mit frischen Nachschiiben im
Ileum. Dicht vor der Klappe und im Colon tiefe gereinigte Geschwiire.
Pigmentation der Schleimhaut des Magens und besonders des Duodenums.
Missiger Milztumor. Spiirliche Lymphome in der Leber. BEitrige Pneu-
monie des linken Unterlappens, herdférmige eroupise lobuliire Pnenmonien
im rechten Unterlappen. Hyperimie des Gehirns. Affection der Basis des
linken Sehlifelappens.

Herz: Pericard glatt, nur an der Spitze des linken Ventrikels weisse
flockige Auflagernng. Endocard an derselben undurchsichtig, verdickt,
gelblichweiss. Hier in der Vorderwand beginnende Aneurysmenbildung.
Muskel triitbe. Klappen normal. |

Mikroskopisch frisch: Linker wie rechter Ventrikel zeigen
starke albuminoide Kornung in fast allen Fasern, keine Verfettung.

Gehirtet: Linker Ventrikel: In der unteren Herzhilfte sehr
starke Pericarditis. Starke Perineuritis. Fasern mehrfach sehr blass,
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unregelmiissig contourirt, gekiirnt. Kerne meist ohne Besonderheiten, —
Starke Myocarditis, besonders in der iusseren und inneren Schicht: in
ersterer vielfach vom Pericard her fortgeleitet, aber auch selbstindig, in
letzterer meist ohne Zusammenhang mit dem Endocard, welches nur an
einzelnen Stellen starke, auf das Myocard flibergreifende Infiltration zeigt.
In einem Trabekel eine kleine Blutung. Zahlreiche mittlere Arterien der
Trabekel und der Papillarmuskeln zeigen Peri-, vielleicht Endarteriitis.
Venen viclfach von Leukoeyten erfiillt.

Rechter Ventrikel: An der oberen Hiilfte der Vorderwand starke
Pericarditis. — Im ganzen Ventrikel zerstreute Herde missiger Infiltration.
Dieselbe ist nur in einzelnen Trabekeln ohne Mithetheiligung des Endo-
cards stirker. i

Septum ohne Besonderheiten.

In den Ganglien sind einzelne Zellen von Rundzellen umgeben.

5. Typhus abdom. Bronchitis. Pnewmonie. Nephritis. Darmblu-
tungen. Tod am Ende der 3. Woche. Herz: Missige parénchymatise
Degeneration.

Ernst Sch., 35 J. alt, Dienstknecht.

8. Typhus abdom. Darmblutungen. Phlegmone im Mesocolon. Hoch-
gradige Herzschwiiche. Tod am 22. Tage. Herz: Geringe parenclyma-
tise Degeneration. Midssige Myocarditis, an der Spitze des rechien Ven-
trikels ziemlich starke Pericarditis und Wandendocarditis. Perineuritis.")

C. B, 22 J. alt, 8tud. med.

7. Typhus abdom. Bronchitis. Hypostatische Pneumonie. Nephritis.
Tod im Collaps am 25, Tage. Herz: Parenchymatise Degeneration ge-
ringen Grades. Unbedeutende Pericarditis, Periarteriitis, Perineurilis.

Marie T., 23 J. alt, Dienstmidchen.

8. Typhus abdom. Bronchopneumonie. Nephritis. Darmblutungen.
Tod am Ende der 4, Woche. Herz: Parenchymatise Verdnderungen
miissigen Grades, Starke Pericarditis an der unteren Hiilfte des linken
Ventrikels und am linken Herzohr. Vor derselben ausgehende Myocar-
ditis, die sich im untersten Abschnitt des Septums und im linken H_erz-
ohr auch ohne Zusammenhang mit der Pericarditis findet. Periarteriifis.
Perineuritis.

Otto A., 20 J. alt, Schlosser. ! ‘

Nach mehrtigigem Unwohlsein erkrankt am 11. Juni 1880 mit Kiupf-
schmerz, Nasenbluten, Durchfall. Stiithle sollen in den letzten beiden
Tagen etwas Blut enthalten haben. Aufnahme am 23. Juni 1890.

Typhus abdom. Roseolen, Milztumor, Bronchopneumonie, Nephritis
mit Methimoglobinurie, Somnolenz. — Am Morgen nach der Aufnahme
Collaps, aus dem Pat. sich wieder erholte. Seitdem Temperatur inter-
mittirend zwischen 36,8 und 39,5% Am Herzen unreiner 1. Ton. Hoch-
gradige Beschleunigung und Schwiiche des Pulses. Tod 3 Tagenach der

Aufnahme. " \
Section. Typhus abdom. am Ende der 4. Woche. Circa 8S—10 Ge-

sehwiire im unteren Ileum und cirea 6 etwas kleinere im ersten Drittel des
I ) Veriffentlicht von His, DBerliner klin. Wochenschr, 1890. Nr. 11.
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Dickdarms vollstindig gereinigt, einige der definitiven Heilung nahe: An
der Klappe ausgedehnte Zerstorung der Schleimhaut infolge zalnIren:aI!er,
bis zur Serosa gehender Geschwiire. Auch diese, vollstindig gereinigt,
beginnen zu vernarben. Parenchymatise Nephritis. Lymphome der Leber.
Hyperimie und Oedem der Lungen.

Herz ohne Besonderheiten.

Bacteriologisch: Auf den Platten reichliche Culturen von be-
weglichen Stibehen gewachsen, die aber keine Typhusbacillen sind, da
sie auf Kartoffeln einen dicken, gelblichen Rasen bilden.

Mikroskopiseh friseh. Linker Ventrikel: Mehrzahl der Fasern
normal; die fibrigen grosstentheils ziemlich stark albuminoid gekirnt,
unter dem Endocard stark verfettet.

Rechter Ventrikel: Zahlreiche Fasern missig albuminoid gekirnt.
Keine Verfettung.

Gehirtet. Linker Ventrikel: Starke Pericarditis in der unteren
Hilfte des Herzens, namentlich an der vorderen Wand mit Periarteriitis
und Perineuritis. Fasern vielfach gekiirnt, vereinzelt stark glinzend. Zahl-
reiche Kerne verlingert (25,2(7,2 u, 28,8/3,6 u, 36,0/3,6 u, 43,2/7,2 u,
54,0/5,4 ), geschlingelt, oder mit Andeutung einer Segmentirung, Auf
Querschnitten Gfters stark gezackt, mit blassem Hof. Vom Pericard her
eindringende Infiltration. Im vorderen Papillarmuskelansatz stirkere Myo-
carditis.

Rechter Ventrikel: Fasern, Kerne wie links. Im Uebrigen Alles
fast ohne Besonderheiten.

Septum: Fasern, Kerne wie links. Starke Myocarditis in den Tra-
bekeln der linken Seite dicht iiber der Herzspitze.

Linkes Herzohr: Starke Peri- und Myocarditis.

Ganglien ohne Besonderheiten.

9. Typhus abdom. Bronchopneumonie. Schwere Gehirnerscheinungen.
Hochyradige Herzschwiiche, Tod am Ende der 4. Woche. Herz: Ge-
ringe parenchymatise Degeneration. Pericarditis besonders an der Basis
des linken Ventrikels. Mitlelstarke Myocarditis, am hochgradigsten im
linken Herzen. Fleckenweise Wandendocarditis im linken, seltener im
rechten Venirikel.

Oskar B., 19 J. alt, Maler.

Als Kind Scharlach und Masern. Vor 14 Tagen erkrankt. Aufnahme
am 12. September 189(.

Typhus abdom. Roseolen. Milztumor. Reichlicher Durchfall. Bron-
chitis. Bronchopnenmonie. — Von Anfang an tiefer Sopor, Delirien. Bald
nach der Aufnahme begann eigenthiimlicher Tremor simmtlicher Kirper-
muskeln. Albuminurie. Am Herzen 1. Ton unrein. Puls von Anfang an
stark beschleunigt, in den letzten 1!/ Wochen Husserst schwach. Fieber
unregelmiissig remittirend zwischen 39,0 und 40,5% Tod 15 Tage nach
der Aufnahme.

Section. Typhus abdom. Ausgedehnte Geschwiire im ganzen Ileum,
theilweise in beginnender Vernarbung, vereinzelte im Dickdarm. Markige
Schwellung der Mesenterialdriisen. Tritbe Schwellung der Nieren und
Leber. Prostataabscesse. Atrophie der Testikel. Katarrh. Pneumonien
in beiden Lungen. Decubitalgesehwiir im Larynx.
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Section. Scharlach mit fibrintsen Auflagerungen auf den Tonsillen
und oberflichlicher Nekrose. Starke Schleimhauthyperiimie des weichen
Gaumens und des Pharynx. Lungenblihung. * Katarrh der feinen Bron-
chien. Punktformige Ekehymosen in der Lungenpleura, den Nierenbecken
und der Blasenschleimhaut., Frischer Katarrh des Magens und Duodenums,
Geschwiire im Jejunum. Mesenterialdriisenschwellung., Fettige Degene-
ration der Leber und Nieren. Acuter entziindlicher Milztumor mit Hiimor-
rhagien. Hyperiimie der weichen Hirnhiute.

Herz: Beginnende parenchymatiise Degeneration.

Mikroskopisch gehirtet. Linker Ventrikel: Nur an einer
Stelle dicht oberhalb der Spitze an der Myocardgrenze starke Pericarditis.
— Kerne, Fasern ohne Besonderheiten. Nur wenige Rundzellenherde
von meist geringer Ausdehnnng in der inneren Schicht.

Rechter Ventrikel: Pericard nur vereinzelt stirker infiltrirt.
Fasern vielfach gekirnt. Kerne ohne Besonderheiten. Ueber den ganzen
Ventrikel ausgedehnte, unbedentende Infiltration, die nur an den Stellen
der iusseren Schicht reichlicher ist, wo das Pericard stirker infiltrirt ist.

Septum: Fasern hiiufiz gekirnt. Vacuolen im Innern. Kerne ver-
einzelt verlingert, blass (18,0—28,5/7,2 u), dfters mit dunklerem Fleck
in der Mitte. Durchweg miissige Infiltration einzelner Stellen. In den
Interstitien vereinzelte grosse Zellen. Periarteriitis. Mehrere kleine Venen
von Rundzellen erfiillt. Nur an der Spitze fleckenweizse starke Endocarditis.

Linkes Herzohr: Starke Peri- und in seiner hinteren Wand Myo-
carditis.

Im Pericard der Aorta um eine mittlere Arterie herum massenhafte
Infiltration, weniger reichliche nm kleine Venen.

Ganglien ohne Besonderheiten.

13. Scharlach. Rachen- und Nasendiphtherie. Otitis media. Tod
amn 4. Tage. Herz: Sehr starke parenchymatise Degeneration des ganzen
Herzens. Geringe Pericarditis und Myocarditis in der unteren Hilfte
des linken Ventrikels.

Walter D., 5 J. alt, Schuhmacherskind.

14. Scharlach., Schwerer Allgemeinzustand. Bronchitis. Tod am
4, Tage. Herz: Mittelstarke parenchymatise Degeneration. Geringe Feri-
und Myocarditis der unteren Herzhdilfte. Fereinzelt Wandendocarditis.
Elsa K., 4 J. alt, Markthelferskind.

15. Scharlach. Schwere Allgemeininfection. Bronchopneumonien.
Tud am 3. Tage. Herz: Unbedeutende parenchymatise Degeneration.
Max U, 1 J. alt, Fabrikarbeiterskind.

16. Scharlach. Nekrotische Angina. Herzsclwdche. Tod am 6. Tage.
Herz: Mittelstarke parenchymatise Degeneration (im linken Ventrikel
wachsartig degenerirte Fasern). Starke auf das Myocard itbergreifende
Pericarditis an der Herzspilze. Geringe Myocarditis in der Basis des
Seplums.

Luise A., 3 J. alt, Metalldreherskind.

Frither gesund. Erkrankte am 13. October 1890, Aufnahme am
17. October 1890.

Mod. Klinik in Leipzig. 1. 0
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Gehirtet. Linker Ventrikel: An der Vorderwand der Herzspitze
starke Infiltration der #Husseren Pericardschicht mit Fibrinauflagerung.
In den unteren 2 Fiinfteln des Ventrikels starke Infiltration der inneren
Pericardschicht. Zahlreiche capilliire und venise Blutungen. Nerven frei.

Fasern vielfach gekornt, hiufig blass, verschmiilert, in einem Tra-
bekel vacuolir entartet. Kerne vielfach aufgebliht (14,4/10,8 ) oder
verlingert (32,4—38,4/3,6 1, 20,8/8,0 i), mit angedeuteter Segmentation
bis zu 7 Theilen.

Fast in der ganzen unteren Hilfte des Ventrikels hochgradigste
Endo-Myocarditis. Stirkste Infiltration des Endocards (vereinzelt Fibrin-
auflagerung), eindringend in das Myocard und die Trabekel, die Ansiitze
der Papillarmuskeln villig durchsetzend. In die fussere Schicht dringt
die pericardiale Infiltration nur wenig ein. In der oberen Hilfte des Ven-
trikels nur geringe Myocarditis der inneren Schichten. In den Interstitien
mehrfach grosse Zellen.

Arterien meist ohne Besonderheiten. Nur an einer kleinen Arterie
ist die Musculatur bei gut gefirbten Kernen auffallend blass. Ihr Lumen
ist von Rundzellen erfiillt, ebenso zahlreiche Venen.

Rechter Ventrikel: Geringe Pericarditis.

Fasern mehrfach gekornt. Kerne aufgebliht (18,0/10,8 u) oder ver-
liingert (46,8/10,8 u, 28,8/10,8 u).

FPast nur auf die Interstitien beschriinkte Rundzelleninfiltration der
inneren Myocardschicht, die oberhalb der Herzspitze sehr unbedeutend
wird. Mehrfach grosse Zellen mit segmentirtem Kern.

Nur in der Herzspitze starke Endocarditis.

Septum: Fasern an einer Stelle der rechten Seite kernlos, glin-
zend. Kerne wie oben.

Noch unbedentendere Myocarditis als im rechten Ventrikel. Nur an
einer Stelle der Herzbasis die linksseitigen Trabekel stark infiltrirt.

Nur an deér Spitze starke Endocarditis.

Ganglien ohne Besonderheiten.

18. Scharlach. Diphtheritis des Rachens und der Nase. Otitis media.
Schwere Bronchitis. Plitzlicher Tod am 11. Tage. Herz: Geringe paren-
chymatise Degeneration. Starke Pericarditis in der unteren Hilfte des
linken Ventrikels. Hochgradige Myocarditis im ganzen linken Ventrikel
und in der Spitze des rechten Ventrikels und des Seplums. Nur ganz
vereinzelt Wandendocarditis im linken Ventrikel.

Richard K., 3 J. alt, Handarbeiterskind.

Erkrankte am 2. October 1890. Aufnahme am 8. October 1890.

Abblassendes Scharlachexanthem. Starke Coryza. Diphtheritis der
Rachenorgane. Ausgedehnte Bronchitis. — Fieber fast continuirlich zwi-
schen 39 und 40°% Herz ohne Besonderheiten. Puls zwischen 140 und
160, aber stets leidlich kriftiz. Otfitis med. dextr. Im Anschluss an eine
Nagenausspiilung, bei der das Kind sich heftig striiubte, pltzlicher Tod
am 11, Tage.

Section. Scharlach. Zerstérung der Tonsillen, Rithung der Schleim-
hiiute des Halses und der Mundhhle. Schwere eitrige Bronchitis bis in
die feinsten Bronchien hinein, besonders im rechten Unterlappen. Im
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starkes Oedem beider Lungen. Geringer Ascites, Hyperiimische schlaife
Milz. Staunngsleber. Starker Katarrh des Magens und Darms.

Herz in seiner linken Hilfte etwas vergrijssert, fest, rechts schlaff.
Linker Ventrikel leicht dilativt, Ireie Riinder beider Mitralklappen durch
verschieden grosse Knitehen miissig verdickt. Endocard iiberall spiegelnd.
Sehnenfiiden leicht verdickt. Wanddicke 2—2,5 Cm., wovon 0,5 Cm. auf
die Trabekel kommen. Rechter Ventrikel ohne Besonderheiten.

Mikroskopiseh frisch: Fasern des linken Ventrikels stark ver-
dickt (vereinzelt bis zu 28,0 1), mit sehr deutlicher Querstreifung, grossen
Kernen, verschieden reichlichem Pigment. In den Fasern nur vereinzelte
kleinste, albuminoide Kiirnchen.

Rechter Ventrikel zeigt Fasern von 10,8 4 dunrchschnittlicher
Dicke, mit miissig reichlichem Pigment, ganz geringer albuminoider
Kirnung.

Gehidirtet. Linker Ventikel: Pericard an einzelnen Stellen der
Spitze missig infiltrirt. In der unteren Hiilfte vielfach Bindegewebsskle-
rose zwischen den Fasern der Trabekel, nur an einer Stelle der mittleren
Schicht frische Infiltration. Im Ansatz der vorderen Papillarmuskeln eine
grissere Schwiele. Kerne der Umgebung verlingert oder aufgebliht.

Rechter Ventrikel ohne Besonderheiten.

Septum: In der Spitze eine grosse Schwiele, in den Trabekeln der
linken Seite diffuse Sklerose, nur an einer Stelle wenig ausgedehnte frische
Infiltration. Kerne in der Umgebung und in Faserresten innerhalb der
Schwiele stark verlingert, mit unregelmissiger Segmentirung und eigen-
thitimlicher Schlingelung (30,4/5,4 u, 39,6/3,6 #, 28§,8/3,6), oder stark
aufgebliiht, mit verdickten Rindern (17,6/12,6 u).

21. Scharlach. Keuchhusten. Bronchitis. Varicellen. Acute himor-
rhagische Nephritis. Besserung. Fitrige Phlegmone im wunteren Hals-
dreieck und im Mediastinum. Tod am circa 42. Tage des Scharlachs.
Herz: Fereinzelt stirkere Ferfettung. Geringe Pericarditis in der unteren
Herzhiilfte. Unbedeutende MWyocarditis an der Basis des rechien I'entrikels.

Gertrud B., 6 J. alt, Schneiderskind.

¢) Diphtherie.

22. Diphtheritis des Rachens, der Nase, des Kehlkopfs. Nephritis.
Tod am 6. Tage. Herz: Starke fetlige Degeneration. Ganz minimale
Myocarditis in der unteren Herzhilfte.

Max H., 5 J. alt, Zuschneiderskind.

28. Diphtherie des Kehlkopfs. Tracheotomie. Tod am 6. Tage.
flerz: Missige parenchymatise Degeneration. Unbedeutende Pericarditis
und Myocarditis einer Stelle des linken Ventrikels. (Chirurgische Klinik.)

Frieda K1., 4 J. alt, Productenhindlerskind.

Erkrankte am 13. September 1890. Aufnahme am 16. September.

Diphtheritis. Stenose des Larynx. Tonsillen frei. Somnolenz. Tem-
peratur 39,4% — Tracheotomie. — Hochgradige Pulsschwiiche. — Am
fi. Tage nach voriibergehender Besserung Tod.

_ Section. Diphtheritis des Kellkopfs, der Trachea, der Bronchien.
Bronchitis. Aente Lungenblihung, Halslymphdriisenschwellung, Milz-
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96, Diphtheritis des Rachens, der Nase und des Kehikopfs. Broncho-
pneumonien. Tod am 12, Tage. Herz: Geringe parenchymatise Degene-
ration. In den unteren 3 Vierteln des Herzens ziemlich ausgedelinte,
stellenweise starke Wandendocarditis, geringe Myocarditis, die nur in
den Herzohren stdrker ausgebildet ist.

Paul 8., 1 J. alt, Hindlerskind.

27. Rachen- und Nasendiphtheritis. Acute Nephritis. Plitzlicher
Tod am 15. Tage. Hochgradige parenchymatise Degeneration. Missige
Pericarditis. Stellennweise hochgradige Wandendocarditis. Sehr starke
Myocarditis, besonders in der unteren Hilfte des Septums. Perineurilis.

Frieda B—z, 9 J. alt, Handarbeiterskind.

Frither Masern und Scharlach. In der Nacht vom 3. zum 4. Januar
1889 erkrankt. Aufnahme am 6. Januar 1889,

Rachen- und Nasendiphtheritis. Innere Organe normal. — Das Fieber
fiel bei unverinderter Localaffection anfangs ab, stieg dann vom 7. Tage
infolge einer acuten Nephritis wieder stirker an. — Diphtheritischer
Belag seit dem 10. Tage verschwunden. Herz dauernd ohne Besonder-
heiten. Puls beschleunigt, aber regelmiissig, gleich und leidlich kriftig. —
Am 15. Tage fiihlte das Kind sich matt. Pliotzlicher Tod einige Stunden
spiiter.

Section. Geringe Tonsillitis. Splenisation der Lungen. Ascites.
Stanungsmilz. Hochgradige Nephritis. Hyperimie der Leber. Verkalkte
Mesenterialdriisen. Follicularschwellung im Darm.

Herz sehr prall mit geronnenem Blut gefiillt. Musculatur des rechten
Ventrikels diinn, Gdematts, die des linken missig fest. Parenchymatise
Degeneration. Klappen ohne Besonderheiten.

Mikroskopisch frisch: Sehr starke albuminvide Kiérnung, oder
Verfettung siimmtlicher Fasern., Die Zahl der verfetteten Fasern, in denen
sich anch einzelne albuminoide Kornchen finden, links grisser als rechts.
Querstreifung fritt erst nach Auflisung der Fetttropfen, resp. albumi-
noiden Kdrnchen hervor.

Gehidrtet. Linker Ventrikel: Pericard missig an der Grenze
des Myocards infiltrirt. Vereinzelt Perineuritis.

Fasern vielfach gekérnt. Besonders stark gekirnte scheinen schmiler
als andere und ofters in leere Sechlimche iiberzugehen.

Myocard verschieden stark infiltrirt; am stirksten in der unteren
Hilfte des Ventrikels. Kleine Herde in der #usseren, mehr diffuse In-
filtration in der inneren Schicht, von dem stellenweise stark infiltrirten
Endocard her fortgeleitet. Bindegewebskerne vielfach verdickt.

Arterien und Venen des Pericards und des Myocards vielfach von
Rubndzellen erfiillt. In 1 Trabekel vielleicht Endarteriitis.

Rechter Ventrikel: Derselbe Befund wie im linken Ventrikel,
aber nur in der Spitze und dicht unter der Basis. Uebriger Theil des
Ventrikels fast ohne Besonderheiten. Vereinzelte Kerne blass, aufgebliht
oder verlingert (28,8 u).

Septum: Fasern vielfach gekornt. Kerne vereinzelt aufzebliht
(16,2/10,8 ), oder verlingert, mit Andentung einer Segmentirung, Hoch-
gradigste Infiltration, zum Theil vom Endocard ausgehend, zum Theil ohne
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Beziehung zu demselben, im ganzen Septum, besonders in seiner unteren
Hiilfte.

28. Diphtheritis des Raclens, der Nase und des Kehllcopfs. Nephritis.
Besserung. Plitzlicher Tod am 15, Tage. Herz: Ziemlich siarie parei-
chymatise Degeneration. Starke Peri- und Endocarditis, Ganz enorme
Myocarditis beider Ventrikel. PBeginnende Schwielenbildung. Vielleicht
stellenweise beginnende Abscedirung. Periarteriitis.  Perineuritis.

Elsa R., 9 J. alt, Schmiedskind.

Vater driisenleidend. Im 2. Jahr Masern, spiiter Lungenentziindung ;
im 6. Jahr schwere Halsentziindung (Diphtheritis?). Erkrankte am 3. De-
cember 1890, nachdem kurz vorher eine Schwester an Diphtherie erkrankt
war. Aufnahme am 6. December 1890,

Diphtheritis des Rachens und der Nase. Starke Lymphdriisenschwel-
lung. Herz ohne Besonderheiten. Puls kriiftig, 116, regelmiissig, gleich.
Milztumor. — Am 8. December Larynxeroup. Aushusten von Tracheal-
gerinnseln. Albuminurie.— 11. December. Rachenorgane gereinigt. Husten
weniger bellend. — 14, December. Stimme frei. Entleerung einer Mem-
bran aus der Nase. Puls fast normal frequent (circa 90), kriftig, regel-
miissig. Albuminurie geringer. Mikroskopisch im Harn zahlreiche hyaline
und granulirte Cylinder, miissig verfettete Nierenepithelien, Lenkoeyten.
— 16. December. Temperatur, die nur an den ersten Tagen voriiber-
gehend 399 erreicht hatte, heute fast normal. Submaxillardriisenschwellung
verschwunden. Keine neue Entleerung von Membranen. Herz und Puls
andaunernd ohne Besonderheiten. Geringe trockene Broncehitis im rechten
Unterlappen. Harn frei. Wohlbefinden. — 17. December. Neues Ansteigen
der Temperatur auf 38,49 Puls von unveriinderter Frequenz und Kraft,
im Augenblick der Untersuchung regelmiissig und gleich. — Klagen iiber
schmerzhaften Druck unter dem Manubrium sterni. Mattigkeit. Appetit-
losigkeit. Um 12 Uhr Mittags Erbrechen von 20 Cem. gallig gefirbter
Fliissigkeit, das sich um 1 Uhr und um 33/; Uhr Nachmittags wiederholte.
Unmittelbar darauf plotzlicher Tod am 15. Tage.

Section. Diphtheritis abgeheilt. Geringer Hydrothorax, Hypostase
und Oedem beider Unterlappen, Emphysem beider Oberlappen. Einzelne
frischere und iltere Tuberkel im linken Ober- und Unterlappen, sowie
im rechten Mittellappen. Triibe Schwellung der Nieren und Leber. Ge-
ringer Magenkatarrh. Starke Hyperiimie des Peritoneums (beginnende
Peritonitis ?). Tuberculose der Mesenterialdriisen.

Herz: Geringes Hydropericard. Rechter Ventrikel stark dilatirt, linker
contrahirt. Musculatur hell graubraun, fettiz degenerirt. Klappen frei.

Mikroskopisch friseh: Linker Ventrikel: Zahlreiche, stark glin-
zende Fasern bis in die innere Schicht, Eine geringere Zahl von Fasern
stark klein- und grosskiérnig verfettet. Fast simmtliche Fasern enthalten
einzelne Fetttrdpfechen.

Rechter Ventrikel wie links. Nur sind mehr Fasern verfettet,
als stark glinzend.

Gehirtet: Starke Infiltration fast der ganzen pericardialen Myo-
cardgrenze des linken Ventrikels und der Basis des rechten Ventrikels.
Nur etwas oberhalb der Spitze des linken Ventrikels dringt die Infiltration
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in die fiussere Pericardschicht ein. Hier unbedeutende Fibrinauflagerungen.
Auch im Pericard der Aorta und Pulmonalis stellenweise Infiltration und
kleine Blutungen.

An einzelnen Nerven starke Perineuritis. In der Adventitia einzelner
griisserer Arterien mittelgrosse Infiltration.

Fasern vielfach miissig gekérnt, im linken Ventrikel ifters quer
rupturirt. In der inneren Schicht beider Ventrikel zahlreiche Fasern mit
Vacuolen; hier liegt vielfach in kleinen Herden eine Anzahl von Fasern
zusammen, von deren contractiler Substanz nur noch ein diinner, die Peri-
pherie der Faser umziehender Ring fibrig ist. Die Mitte der Faser ist
von giner mit Eosin nieht firbbaren, mattglinzenden, scheinbar homogenen
Masse eingenommen, die hiiufig den oft vollig normalen Muskelkern um-
schliesst (stirkster Grad der vacuoliren Entartung.

Kerne namentlich in der unteren Herzhiilfte grasstentheils verlingert,
seltener anfgebliht.

Ganz enorme Myocarditis in beiden Ventrikeln und im Septum, wiih-
rend sie an den Herzohren ganz fehlt, in den Vorhifen nur gering
ausgebildet ist. Sie ist grisstentheils vollig unabhiingiz von den peri-
und endocarditischen Verdinderungen. Keine Stelle der Ventrikel normal.
Durchweg ausserordentlich starke Infiltration. Die Gefiissinterstitien und
die Zwischenriiume zwischen den Fasern dadurch bedeutend erweitert. —
Vielfach beginnende Bildung myocarditischer Bindegewebsherde in allen
Schichten. Dieselben befinden sich durchweg. in dem oben geschilderten
ersten Stadium: Dicht infiltrirtes Bindegewebe mit erweiterten Capillaren
und zahlreichen blass gefiirbten, kernhaltigen Faserresten. Pigment findet
gich auch in diesen zu Grunde gehenden Fasern nicht.

Die Infiltration in den Gefissinterstitien ist stellenweise so dicht, dass
man zun#cht glaubt, einen Eiterherd vor sich zu haben. Aber auch hier
ist gut erhaltenes Bindegewebe erkennbar, in dem die dichten Rundzellen-
massen liegen. Die Muskelfasern der Umgebung sind gut erhalten. Immer-
hin sind diese Stellen vielleicht als Punkte anzuselien, an denen sich bei
lingerer Dauer des Lebens Abscesse entwickelt hiitten.

Im Bindegewebe grisserer Gefisse vielfach grosse Zellen.

Starke Endocarditis in beiden Ventrikeln. Sie ist an der Basis des
linken Ventrikels nur unbedeutend und fehlt an der des rechten ganz.

Ganglien ohne Besonderheiten.

29. Rachen- und Kehlkopfdiphtheritis, Nephritis. Tracheotomie. Tod
am 21. Tage. Herz: Hochgradigste parenchymatise Degeneration. An
der Basis des linken Venlrikels starke, sonst unbedeutende Pericarditis.
Geringe herdfirmige Myocarditis, besonders im rechien Ventrikel. An
der Spitze desselben starke Myocarditis. Periarteriitis. Perineuritis.
(Chirurgische Klinik.)

Gertrud Ba., 6 J. alt, Tischlermeisterskind.
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Erkldarung der Abbildungen.

Fig. 1. Schuoitt aus dem linken Ventrikel eines Typhusherzens (20jihriger
Schlosser. Tod am Ende der 4. Woche). Vergrisserung 120. Starke Infiltration
der pericardialen Myocardgrenze. Eindringen der Infiltration in das Myocard. —
m = Myocard. p = Pericard. ¢ = flach geschnittenes Epithel des Pericards.
v = Vene in der mittleren Schicht desselben.

. Fig. 2, Faserquerschnitte aus einem Trabekel eines Diphthericherzens (1 jih-
riger Knabe. Tod am 12. Tage). Vergrosserung 420. Mittelstarke Vacuolenbildung.
Miichtige Vergrosserung der centralen Protoplasmaspindel.

Fig. 3. Faserquerschnitte aus der inneren Schicht des linken Ventrikels eines
Scharlachherzens (4 jihriges Midchen. Tod am 4. Tage). Vergrisserung 420. Missige
Vergrosserung der centralen Protoplasmaspindel. gFﬂSEI‘Il im Uebrigen normal.

Filg'. 4. Kernbilder aus einem Diphtherieherzen (7jabriges Midchen. Tod
am 9. Tage). Vergrésserung 420. Nr. 1—5, 8, 9 verliingerte Kerne, Nr. 6, 7 anf-
geblihte Kerne (dieselben sind blasser als normale Kernej; Nr. 10 normaler Muskel-
kern. Die Verschiedenheiten in der Structur der verlingerten Kerne treten erst
bei Loupenvergrisserung deuntlich hervor,

Fig. 5. Gefassinterstitivm aus dem Septum eines Typhusherzens. Vergrisse-
rung 420. In dem reichlichen, eine Vene umgebenden é}udegewnha eine Anzahl
~grosser” Zellen mit einfachen und mehrgetheilten Kernen und stark gefirbtem
Protoplasma. Dieselben liegen einzeln und in Gruppen zusammen. Ausserdem
vereinzelte Rundzellen. — z = grosse Zellen. # = Bindegewebskerne. — r = Rund-
zellen. m = Muskelfasern. » = Vene.

III. Klinisches.

Versuchen wir, gestiitzt auf die Auseinandersetzungen des ana-
tomischen Theils, die Symptome zu schildern und zu deuten, welche
wir im Leben bei unseren Infectionskrankheiten von Seiten des Herz-
muskels beobachten. Ieh glaube in dem vorigen Abschnitt der Ar-
beit bewiesen zu haben, dass fiir diese Erscheinungen neben den
bekannten parenchymattsen Veriinderungen der Muskelfasern die acute
interstitielle Myocarditis in erster Linie verantwortlich zu machen ist.
Wir werden uns die Deutung der verschiedenen Symptome wesent-
lich erleichtern, wenn wir uns an der Hand der mitgetheilten That-
sachen den Verlauf der anatomischen Affection vergegenwiirtigen.

1. Verlauf der anatomischen Hersmuskelerkrankung.

Bei der kleinen Zahl der von mir untersuchten Fiille sind nur
diejenigen mit positivem Befund in Betracht zu ziehen. Sie stimmen
bei den rascher verlaufenden Krankheiten, Scharlach und Diph-
therie, so gut iiberein, dass sie wohl ein genaues Bild von dem Auf-
treten und dem Verlanfe der uns interessirenden Affectionen geben.
Weniger glinstig liegen die Verhiiltnisse bei dem Typhus. Sein iiber
Wochen sich erstreckender Verlauf erforderte eine bedeutend griissere
Zahl von Fillen, um ein abschliessendes Urtheil zu gewinnen. Immer-
hin geben die in der Literatur niedergelegten Untersuchungen, mit
den meinigen zusammengenommen, eine geniigend breite Grundlage
fiir eine vorliufize Schilderung der typhiisen Herzmuskelaffectionen.
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Wir baben gesehen, dass die parenchymatisen und interstitiellen
Processe fast unabhiingig von einander verlaufen. Bei dem Typhus
finden sich die hiberen Grade der parenchymatisen Degene-
ration keineswegs entsprechend dem Hayem’schen Schema (siehe
Bd. 48 S. 376) nur in den spiiteren Stadien der Krankheit. Schon
am Ende der 2. Woche sind sie bisweilen bedeutend entwickelt und
in den spiteren Wochen oft nur geringfiigig. Die interstitielle
Myocarditis scheint meist am Ende der 2. Woche zu beginnen, um
bisweilen sehr rasch in wenigen Tagen eine betriichtliche Hohe zu
erreichen oder in anderen Fillen mehr schleichend bis an das Ende
der 4. Woche und linger zu dauern.

Bei Scharlach treten meist die Veriinderungen der Fasern
den interstitiellen Processen gegeniiber in den Hintergrund. Auch hier
besteht keine sichere Beziebung zwischen Dauer der Krankbeit und
Stiirke der Degeneration. Schon in den ersten Tagen habe ich starke
Verfettung der Musculatur gefunden, die ich in solcher Intensitiit in
spiteren Stadien vermisste. Die interstitielle Myocarditis er-
seheint in ibren ersten Anfingen bereits am 4. Tage. Sie nimmt an
Stiirke bis in die Mitte der 2. Woche zu.

Die diphtheritische Myoecarditis tritt wohl meist etwas
spiiter als die scarlatinise auf. Ihren Beginn sah ich zwischen dem
6. und 9. Tage. Sie erreicht am Ende der 2. und im Anfang der
3. Woche ihre stirkste Ausbildung und scheint nach den Angaben
der Auntoren noch mehrere Wochen in die Reconvalescenz hinein in
unverdnderter Stirke fortdavern zu konnen. Die fiir das Diphtherie-
herz so charakteristische hoebgradige Verfettung wird von den
ersten Tagen der Krankheit an mebrere Wochen hindurch gefunden.

Der Verlauf der oft mit der Myoecarditis verbundenen Peri- und
Endocarditis |deckt sich fast giinzlich mit dem der Myocarditis.
Nur vereinzelt, z. B, beim Scharlach, scheinen sie der Affection des
Myocards eine nennenswerthe Zeit vorauszugehen.

Von besonderem theoretischen Interesse wiire die genaue Fest-
stellung der Zeit, in der die Bildung der myocarditischenSehwie-
len beginnt und sich vollzieht. Leider lisst uns hier unser Material
fast ginzlich im Stich. Am besten kimnen wir ibre Bildung bei der
Diphtherie verfolgen. Ihre ersten Anfiinge sah ich im Beginn der
3. Woche. Leyden!') fand sie bereits in der 4. Woche ziemlich
weit ausgebildet. Unter meinen Typhustillen waren sie in dem von
Leyden geschilderten Stadium nur einmal im Beginn der 3. Woche

1) Zeitschrift f. klin. Medicin, Bd,IV. 8. 340 f
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vorhanden. Ich glaube mit Beriicksichtigung der Verhiiltnisse bei der
Diphtherie nicht, dass ein so frithes Auftreten der Schwielenbildung
als Regel anzusehen ist. Weitere Untersuchungen dariiber bleiben
abzuwarten. Fiir die Vorginge bei Scharlach feblt vorliufig jeder
Anhalt.

Konnen wir nun diesen aus den anatomischen Befunden erschlos-
gsenen Yerlauf auch fiir die Fille als giiltiz annehmen, welche die
Krankheit tiberstehen? Einer solchen Verallgemeinerung konnte das
Bedenken entgegenstehen, dass es in der Mehrzahl schwerere Fille
waren, welehe zur Section gelangten und unser Material lieferten. Ich
glaube nicht, dass in schweren Fillen der Herzmuskel in anderer
Weise oder zu anderer Zeit erkrankt, als in leichten. Man gewinnt
vielmehr aus den klinischen Thatsachen den Eindruck, dass ein merk-
licher Unterschied in dieser Beziehung zwischen schweren und leichten
Fillen nicht besteht. Mit mehr Recht kinnte gesagt werden: Die
anatomischen Daten geben ein falsches Bild von der Haufigkeit
der Affection, weil die Herzerkrankung offenbar nicht selten Todes-
ursache ist und die Fille ohne Betheiligung des Herzens die Krank-
heit leichter iiberstehen. In der That sind die Symptome im Leben
seltener als die anatomischen Veridnderungen.

2. Symptome wihrend der Fieberperiode.

Wie den anatomischen, so hat man auch den klinischen Erschei-
nungen am Typhusherzen in weit eingehenderer Weise die Aufmerk-
samkeit gewidmet, als denjenigen des Scharlach- und Diphtherieherzens.

Stokes!) machte zuerst auf die auffallende Herzschwiche
anfmerksam, die oft in keinem Verhiltniss zu der Schwere des iibrigen
Krankheitsbildes steht. Er fand sie bei dem Ileotyphus seltener und
weniger hochgradig entwickelt, als bei dem exanthematischen Typhus.
Ihre palpatorischen und auscultatorischen Symptome am Herzen war-
den von Stokes in so erschopfender Weise geschildert, dass man
seiner Beschreibung nichts wesentlich Neues hat hinzufiigen konnen.
Er sah auch im Ileotyphus das Schwiicherwerden und Verschwinden
des Spitzenstosses, den leisen und sogar unhirbaren ersten Ton, die
Verstiirkung des 2. Tons besonders fiber dem linken Herzen. Daneben
beobachtete er bei meist erhaltenem Spitzenstoss und horbarem 1. Ton
ein systolisches Blasebalgzeriusch iiber dem linken Ventrikel. Er
kannte ferner (S. 364) die neuerdings von Huchard?) so genannte

1) Die Krankheiten des Herzens, deutsch von Lindwurm. 1855. 5. 34111
2) Gaz. hebdom. 1889, No. 16, Ref.in Centralbl. fir diemed. Wiss. 1889. 8. 511.
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Embryocardie und verglich diesen eigenartigen Rbythmus mit den
fitalen Herztonen.

Die spiteren Autoren haben siimmtlich die Stok es’sche Schilde-
rung acceptirt und auf andere fieberhafte Krankheiten fibertragen.
So wurde man bald bei Secharlach und Diphtherie auf die oft so
hochgradige, bisweilen zum plitzlichen Tode fithrende Herzschwiiche
aufmerksam. Es ist namentlich ein Verdienst Henoch’s"), bei Schar-
lach auf die Gefahren von Seiten des Herzens hingewiesen zu haben.

Hayem?) versuchte die Stokes’schen Symptome nach ihrem
zeitlichen Auftreten in den verschiedenen Perioden des Typhus zu
trennen. Man kann nicht sagen, dass sein Versuch ein gliicklicher
gewesen ist.

Neu hinzugefiigt wurden die Dilatation und die Unregelmiissigkeit
der Schlagfolge.

Die Dilatation wurde zuerst von Friedreich®) fiir Typhus,
damn von Bamberger?) auch fiir Scharlach und Diphtherie be-
schrieben. Stein®), Rosenstein®), Striimpell?), Eichhorsts®),
Frintzel?) bestiitigten ihr Vorkommen speciell bei Typhus, letater
auch bei Diphtherie. v. Jakseh!9) veriffentlichte einen besonders
charakteristischen Typhusfall. Dagegen scheinen Beobachtungen iiber
Herzdilatation wihrend der Fieberperiode des Scharlachs nicht weiter
mitgetheilt zu sein. Man sah die Dehnung des Herzens bald mehr
an der rechten oder linken, bald an beiden Herzhilften.

Die Unregelmiissigkeit des Pulses wihrend der Fieber-
periode des Typhus wurde zuerst von Griesinger'!) beobachtet
und von Hayem!?), wie noch zu erwiihnen, besonders betont. Man
lernte sie spiter auch bei Scharlach und Diphtherie kennen und be-
trachtete sie im Allgemeinen als ein Zeichen hochgradigster Herz-
schwiiche und meist des nahe bevorstehenden Todes. NurNothn agel'?)

1) Vorlesungen itber Kinderkrankheiten. 3. Aufl. 1887. S.656f.

2) Gaz. hebdom. 1874, No. 60, 513 Gaz. des hop. 1875. No. 15.

3) Verhandl. der phys.-med. Gesellschaft zu Witrzburg. Bd. V. 1855, S. 305 £
4) Krankheiten des Herzens. 1857. 8. 319 f,

5) Untersuchungen iiber die Myocarditis, Miinchen 1861, S. 147 .

6) v. Ziemssen’s Handb. der spec. Path. u. Ther. Bd. V1. 2. Aufl, 1879, S. 223.
7) Spec. Pathologie u. Therapie. 2. Aufl. 1885, Bd. I. S. 467.

8) Spec. Pathologie u. Therapie. 3. Aufl. 1887. S. 373.

9) Krankheiten des Herzens. 1889, 8. 199 ff.

10) Prager med. Wochenschr. 1880. Nr. 51.

11) Virchow's Handbuch der spec. Path. u, Ther. II, 2. 1857, S. 145 £.

12) Arch. gén. de physiol. nom. et path. 1870. Tom. 11L p- 573.

13) Deutsches Archiv fiir klin. Medicin, Bd. XVIL. S. 204,
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auch in leichten Fillen. Die verminderte Triebkraft des Herzens
documentirt sich bisweilen aueh in solehen Fiillen durch die ausser-
ordentliche Weichheit und Leere des Pulses, dessen Grosse sehr ver-
schieden ist, durch ein leichtes Gedunsensein der ganzen Haut. Letz-
teres zeigt sich namentlich am Riicken, anf dem sich Eindriicke von
Hemdfalten u. dgl. oft auffallend lange erhalten.

Die Dilatation hiillt sich stets in bescheidenen Grenzen, Der
Spitzenstoss riickt 1 oder 2 Finger breit nach aussen. Seine Stirke
nimmt hiinfig, aber keineswegs immer ab. Er ist oft nicht deutlich
verbreitert. Mit dem Spitzenstoss riickt die linke Grenze der rela-
tiven und absoluten Dimpfung nach aussen. Nach rechts iiber-
schreitet die relative Ddmpfung biinfiz 1 oder 2 Finger breit den
rechten Sternalrand, die absolute erreicht denselben oder die Mitte des
Sternums. Auch die Hihe der Herzdiimpfung ist bisweilen vergrissert.

Bei der Auscultation kann man nicht selten — von den oben
erwibhnten Veriinderungen des 1. Tons abgesehen — eine relative
Mitralinsufficienz constatiren. Sie darf nach Skoda!) wobl
mit Sicherhert angenommen werden, wenn ein blasendes systolisches
Geriiusch an der Spitze oder Pulmonalis den 1. Ton verdeckt oder be-
gleitet und der 2. Pulmonalton accentuirt ist, ochne dass eine dauernde
Insufficienz mit ibren Consequenzen die Folge ist. Die relative Mitral-
insufficienz kann dem Eintritt der percutoriseh nachweisbaren Dila-
tation vorausgehen oder nachfolgen, verschwindet aber meist vor
derselben. In nicht allzu seltenen Fillen findet sie sich auch ohne
nachweisbare Herzvergrisserung,

Noeh hiufiger beobachtet man gleichfalls bisweilen bei normaler
Herzgrisse eine Accentuation des 2. Pulmonaltons ohne
systolisches Gerduseh, nur mit Unreinheit oder Schwiche des
l. Tons. Die Accentuation kann erstens als der Rest, wenn ich so
sagen darf, als das Rudiment einer Mitralinsufficienz gedeutet werden.
Beobachtet man doch ofters z. B. bei dem acuten Gelenkrheumatis-
mus bei gut charakterisirten Insufficienzen, dass das systolische Ge-
riusch bald vorhanden ist, bald fehlt, die Accentuation des 2. Pul-
monaltons aber unveriindert andauert. Zweitens kann die Accen-
tuation der Ausdruck einer Drucksteigerung im kleinen Kreislauf
ohne gleichzeitige Insufficienz sein und dureh eine Minderleistung
des linken Ventrikels verursacht werden.

Bei Diphtherie habe ich wiihrend der ersten Krankheitswoche
nur vereinzelt eine Dilatation beobachtet,

1) Abhandl. iiber Percussion und Auscultation. 6, Aufl. S, 210,
Med, Klinik in Leipzig. T. 10
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Dagegen kann das Scharlach schon in den ersten Tagen seines
Bestehens zn einer recht bedeutenden Herzerweiterung flihren. Sie
ist bisweilen schon am 4. Tage vorhanden und dauert meist in die
zweite, Ofters bis in die vierte Woche hinein. Ich habe sie nur in
schwereren Fillen gesehen und michte daher die hochgradige Mattig-
keit, den allgemeinen Kriifteverfall, die bei diesen Scharlach-Dila-
tationen vorhanden waren, nicht ausschliesslich auf die Herzaffection
beziehen. Dass sie aber wesentlich dazu beitriigt, ist wohl zweifel-
los. Im Uebrigen sind die Symptome die gleichen, wie bei der
typhosen Dilatation. .

Da derartige Fille bisher noch nicht eingehender beschrieben
sind, gebe ich im Folgenden eine meiner Krankengeschichten.

Scharlach mit zwei Exanthemen, Otitis media, Pleuritis sicca, Dila-
tation beider Herzhdlften vom Ende der 1, bis zum Ende der 4. Woche,

E. H., 22 J. alt, Stud. jur. Hereditir tuberculds belastet. Als Kind
Masern, sonst gesund. Erkrankt am 23. Mirz 1891. Aufnalime am
25. Miirz 1801.

Kritftizer, gut genihrter Mann. Ausgebildetes Scharlachexan-
them. DMissige Angina.

Herzstoss im 4. Intercostalraum, fingerbreit einwirts der linken
Mamillarlinie. Relative Dimpfung: etwas rechts vom rechten Sternalrand,
Spitzenstoss, untere III. Absolute Diimpfung: linker Sternalrand, 2 Finger
breit einwiirts der linken Mamillarlinie, untere III. Tone kriftig, rein.
Puls 112, mittelvoll, regelmissig, gleich, Arterie von mittlerer Fiillung
und geringer Spannung. Auch die tibrigen inneren Organe frei. Tem-
peratur 29,29,

Das Fieber verschwand bis zum 9. Tage, stieg aber in der niichsten
Woche wieder hoher an. Es erreichte am 12. Tage, an welchem ein
zweites Exanthem mit ansgebildeter Angina auftrat, den Hohepunkt
mit 38,8". Infolge einer Otitis media blieb die Temperatur noch lingere
Zeit erhoht. Brst am 20. Tage war Pat. entficbert.

Ausser durch die Otitis media war der Verlauf durch eine linksseitige
trockene Pleuritis complicirt, die bis zur Entlassung fortbestand.
Die Lungen selbst waren frei.

Der Harn enthielt nur in den letzten Tagen der Fieberperiode Spuren
von Eiweiss, ohne besonderen mikroskopischen Befund.

Sehr bemerkenswerth war das Verhalten des Herzens. Am 4. Tage
wurde der 1. Ton an allen Ostien unrein, der 2. Pulmonalton leicht accen-
tuirt. Trotz des Absinkens des Fiebers trat am Ende der 1. Woche eine
betrichtliche Dilatation ein. Am 8. Tage fand sich der Spitzenstoss
etwas verbreitert, aber leidlich kriftig, im 4. Intercostalranm, etwas ausser-
halb der linken Mamillarlinie. Die rechte Grenze der relativen Diimpfung
fand sich 2 Finger rechts vom rechten Sternalrand, die der absoluten am
rechten Sternalrand. Der auscultatorische Befund blieb derselbe. Der Puls
wurde kleiner und weicher, ohne wesentliche Erhthung der Frequenz,

blieb regelmissig und gleich.
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Die Dilatation bildete sieh nach der villigen Entfieberung rasch zu-
riick. Bereits am 22. Tage war die Herzgriisse fast normal, waren die
Tone wieder rein, die Accentuation des 2. Pulmonaltons verschwunden.

Am 27. Tage zeigte das Herz wieder die normalen Verhilt-
nisse wie bei der Aufnahme. Der Puls wurde gleichzeitiz kriftizer und
langsamer. Er war stets regulir und iqual,

Pat. kam durch die Krankheit ausserordentlich herunter und war be-
sonders in den Tagen nach Auftreten der Dilatation sehr matt und hin-
fillig. Er erholte sich nur sehr langsam. Er wurde am 23. April 1891
entlassen.

J. Erklarung der Symptome der Fieberperiode.

So einig die Autoren in der Schilderung der erwiihnten Erschei-
nungen sind, so weit gehen ibre Ansichten iiber die Ursache der-
selben aus einander. Stokes und nach ihm Bamberger fiihrten
sie anf eine Erschlaffung des Herzens, eine recht wenig greifbare
Veridnderung, zuriick. Noch heute findet die Ansicht, dass die Hiohe
des Fiebers oder die Schwere der Infection eine rein functionelle
Stirung der Contractionskraft des Herzens veranlassen konne, in
ausgezeichneten Autoren ihre Vertreter. Ich nenne v. Jakseh, der
in seinem erwiihnten Fall keine nachweisharen Veriinderungen der
Herzmusculatur sab, und Striimpell, der bei Typhus keine sichere
Beziehung zwischen dem objectiven Herzbefund und den Symptomen
von Herzschwiche anerkennt (l. e. 8. 26), die Dilatation bei unseren
Krankheiten als idiopathische auffasst (1, e. S. 467).

Eine zweite Richtung vertritt die Ansicht, dass nervise Ein-
fliisse im Spiele seien. Friedreich beschuldigte in seiner ersten
Mittheilung eine Veriinderung des Einflusses der Herz- oder vaso-
motorischen Nerven. Von modernen Autoren nehmen namentlich
Henoch und seine Schiiler, sowie fiir die Diphtherie Striimpell
eine Schiidigung des Herznervensystems oder des Vagus an und halten
die Veriinderungen des Herzmuskels fiir mehr nebensiichliche Befunde,

Die Miglichkeit einer rein functionellen Stirung der Herz-
thiitigkeit durch die Krankheitsgifte, einer Beeinflussung derselben
durch nerviise Vorgiinge soll nun keineswegs geleugnet werden. Auch
der verminderte Tonus der Vasomotoren spielt sicher im Typhus
eine hervorragende Rolle. Man sollte aber nur dann diese Factoren
zur ausschliesslichen Erklirnng der Symptome heranziehen, wenn die
systematische mikroskopische Untersuchung des Herzmuskels in den
betreffenden oder in #hnlichen Fillen ein negatives Resultat ergeben
hat. Solche Fille diirften aber bei unseren Krankheiten nicht die
Mehrzahl bilden. Sind Veriinderungen der Herzmuskeln von ge-

10*
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niigender Intensitiit oder Ausdehnung nachweisbar, so wird man Defecte
der Herzkraft mit grissserer Wahrscheinlichkeit darauf zuriickfiihren
kinnen, als aunf so wenig gekannte, schwer abzuschitzende Momente,
wie funectionelle Stérungen, nervise Einfliisse, veriinderte Spannung
der Vasomotoren. :

Schon Friedreich neigte sich dieser Auffassung zu. Er liess
in seinem Lehrbuch der Herzkrankheiten (l. e.) die Miglichkeit offen,
dass wenigstens ein Theil der Herzaffectionen durch moleculare Ver-
anderungen der Fasern, durch acute Fettdegeneration zu erkliren sei.
Es ist unniithig, hier die Autoren zu nennen, welche sich um die Begriin-
dung einer mehr anatomischen Anschauung verdient gemacht
haben. Die Geschichte der Kenntniss der anatomischen Vorginge ist
gleichzeitig die der wechselnden Auffassung der klinischen Symptome.
Ieh will nur erwihnen, dass Hayem seine interstitielle Myocarditis
als Erster anch fiir die Erscheinungen am Lebenden, vielleicht in
etwas zu ausgiebiger Weise, verantwortlich machte.

Trotz der grossen Annehmbarkeit der anatomischen Auffassung
sind die Acten iiber die Streitfrage nach der Ursache der klinischen
Symptome noch keineswegs geschlossen. Wenn Miinner ersten Ranges
so verschiedene Ansichten vertreten, diirfte es schwer sein, sich mit
Bestimmtheit fiir die eine oder andere zu entscheiden. Ich michte
daher das Folgende nur als einen Versuch betrachtet sehen, der
Lisung der Frage niher zn kommen.

Wir haben im anatomischen Theil dieser Arbeit eine ganze Reihe
von krankhaften Vorgiingen am Herzen besprochen. Sind dieselben
pun in der That im Stande, die Leistungsfihigkeit des Herzens
wesentlich herabzumindern?

Fiir die interstitielle Entziindung kann die Frage ohne
Weiteres bejaht werden, wenn wir uns erinnern, wie stark die Con-
tractionsfiihigkeit eines willkiirlichen Muskels durch oft nur gering-
fiigige entziindliche Processe herabgesetzt wird.

Zweifelhafter wird die Antwort fiir die parenchymatdsen
Degenerationen lauten, zu denen ich ausser den allgemein be-
kannten auch die Kernveriinderungen und die vacuolire Entartung
rechne. Sicher ist es fiir ein Herz nicht gleichgiiltig, ob es mit ge-
sunden oder mit degenerirten Fasern arbeitet. Es fragt sich nur,
wie stark die Degeneration sein muss, um merkliche Defecte der
Herzkraft hervorzubringen. Eine bestimmte Angabe liisst sich dar-
fiber nicht machen. Nur so viel scheint festzustehen: Bei den un-
glinstigen Verhiiltnissen, unter denen das Herz bei fieberhaften Krank-
heiten seine Arbeit verrichtet, wird eine merkliche Schwiichung der
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Herzkraft bereits durch Grade der Degeneration herbeigefiihrt, welche
bei im Uebrigen normalem Korper nicht schaden.

Endlich kénnte man an die bei Typhos und Diphtherie so hiiun-
fige Perineuritis als schiidliches Moment denken. Die Verfinde-
rungen an den Ganglien waren zu inconstant, um hier in Betracht
zi kommen, Die Kammernerven, welche besonders betheiligt waren,
sind nach den Untersuchungen Wooldridge’s!) hauptsichlich sen-
sibler Natar und scheinen Reflexwirkungen u. A. auf den Blutdruck
zu vermitteln. Eine Beeintriichtigung derselben durech Erkrankung
der Nerven schiidigt wahrscheinlich den Mechanismus des Kreislanfs
recht wesentlich. Bei der noch wenig aufgeklirten Natur dieser
Reflexvorgiinge wollen wir aber auf die Nervenaffection keine wei-
teren Schliisse bauen. 4

Gehen wir von diesen Erwiigungen aus, so glaube ich, die oben
aufgeworfene Frage dahin beantworten zu kinnen, dass merkliche
Symptome von Seiten des Herzens in der Mehrzahl der Fille
durch anatomische Verinderungen des Herzmuskels er-
klirt werden konnen.

Die Fille auffallender Herzschwiiche unter dem von mir ana-
tomisch untersuchten Material zeigten fast simmtlich entsprechend
hochgradige interstitielle oder parenchymatise Veriinderungen. der
Herzmusculatur. Nur 2mal (Fall Nr. 15 und 20) gab die Erkrankung
des Herzens nicht eine ausreichende Erklirung. Der 1. betraf ein
1jihriges Kind, dessen Scharlach mit einer Pulsfrequenz von 180
bis 200 Schligen einherging, und das am 5. Tage starb, der 2. eine
Frau, bei der eine Scharlachnephritis zum plitzlichen Tode fiihrte.
In beiden Fillen darf man wohl mit Recht eine Schiidigung des Ge-
hirns resp. des verlingerten Markes als Ursache ansprechen.

Die acat eintretende, zum plitzlichen Tode fihrende Herz-
schwiiche bei Typhus, Scharlach und Diphtherie habe ich in der
Zusammenstellung der einschliigigen Literatur absichtlich mit Still-
schweigen iibergangen. Die Ansichten der Autoren dariiber sind hin-
reichend oft zusammengetragen worden.” Unter meinen anatomischen
Fillen finden sich, wenn ich die plitzlichen Todestille in der Recon-
valescenz dazu nehme, 2 Fille solcher Herzliihmung wihrend der
Reconvalescenz der Diphtherie, 2 wihrend der Fieberperiode des
Typhus, 1 wihrend der des Scharlachs, 1 bei einer Scharlachnephritis.
Den letaten habe ich soeben erwiihnt. Bei den iibrigen war die Er-
krankung des Herzmuskels stets so hochgradig, dass sie als die Ur-

1) Du Bois- Reymond’s Archiv f. Physiologie. 1853, S. 522,
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sache des plitzlichen Aufhtrens der Herzthitigkeit aufgefasst werden
musste. Bei den Typhusfillen iiberwog einmal die interstitielle, ein-
mal die parenchymatise Veriinderung. Bei dem Scharlachfall herrschte
die erste vor. Bei den beiden Diphtheriefillen vereinigten sich beide
zur Herbeifiihrung des unerwarteten Ausganges.

Wenden wir uns zu den fiibrigen, wiihrend der Fieberperiode zu
beobachtenden Symptomen, so kinnen wir die Schwiche und
Verbreiterung des Spitzenstosses, die Unreinheit, das
Leiserwerden des 1. Tones hier iibergehen. Erstere sind als
Ausdruck der Herzschwiiche ohne Weiteres verstindlich. Fiir letztere
diirfte eine Erkliirung schwer zn finden sein. Konnen wir doch den
unreinen 1. Ton nicht mehr mit solcher Sicherheit, wie es friiher
geschah, auf eine mangelbafte Spannung der Klappen zurtickfiihren,
seitdem wir durch Ludwig, Dogiel, Krehl wissen, dass der
1. Herzton in erster Linie ein Muskelton ist. Vielleicht verdankt er,
wie 0. Beyer') annimmt, den abnormen Sehwingungen der erkrankten
Herzmuskelfasern seine Entstehung,.

Die Dilatation des Herzens kann sowohl durch die parenchy-
matise Degeneration der Fasern, als die interstitielle Myocarditis
veranlasst sein. Beide vermindern die Contractionsfihigkeit des Her-
zens, Es vermag seinen Inhalt nicht vollstindig zu entleeren. Es
bleibt dauernd erweitert.

Auf einer verminderten Contractionsfihigkeit des linken Ven-
trikels beruht auch die relative Mitralinsufficienz, die so
hinfig mit der Dilatation verbunden ist. Man nimmt gewthnlich zu
ihrer Erklirung eine mangelhafte Zusammenziehung der Papillar-
muskeln an. Recht hinfig diirfte die Mitralinsufficienz auch auf
eine ungentigende Contraction der Ventrikelbasis zuriickzufiihren
sein. Wir wissen aus kiirzlich erschienenen Untersuchungen von
Krehl?), dass das Mitralostium durch die Musculatur der Umgebung
withrend der Systole zu einer schmalen Spalte verengt wird. Die
Klappen schliessen nicht, wenn diese Verengerung ausbleibt. Unsere
anatomischen Befunde lassen sich fiir beide Deutungen verwerthen.
Die parenchymattsen Degenerationen werden an der Basis wie in den
Papillarmuskeln gefunden. Die interstitiellen Processe betreffen da-
gegen die Papillarmuskeln meist wenig oder gar nicht, wiithrend die
Herzbasis nach der Spitze der Lieblingssitz der Myocarditis ist.

1) Archiv der Heilkunde. Bd. X. 8.1 und Bd. XI. 5. 157.
2) Abhandl. der math.-phys. Klasse der kgl. sichs. Gesellsch. der Wissensch.
Bd. XVII. Br.5.
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Ein besonderes Interesse beansprucht die Unregelmiissigkeit
des Pulses. Hayem!) hielt sie fiir ein sicheres Kennzeichen der
interstitiellen Myocarditis. Man kann dieser Anschauung nicht ganz
zustimmen, wenn man mit Nothnagel die Irregularitit, die mit
hoehgradiger Herzschwiiche verkniipft die Agone zu begleiten pflegt,
von jener trennt, die ohne besondere Herzschwiiche einhergeht. In
mehreren Fiillen der ersten Art fand ich ausschliesslich parenchy-
matiise Processe im Herzen. Von der zweiten habe ich nur einen
Fall (Nr. 3) untersuchen ktnnen. Hier ging die Irregularitit dem
Tode 5 Tage voraus. Das Herz zeigte ziemlich starke interstitielle
Myocarditis mit frischer Schwielenbildung.

Fassen wir das Gesagte zusammen, so geht daraus hervor, dass
wiihrend der Fieberperiode unserer Krankheiten mannigfache Symptome
beobachtet werden, welche in der Mehrzahl der Fille auf die Er-
krankung des Herzmuskels bezogen werden diirfen. Ob dieselben
von den parenchymatiisen oder von den interstitiellen Veriinderungen
oder, was wohl das Hiufigste ist, von beiden zugleich abhingen,
lisst sich vor der Hand wiihrend des Lebens nicht entscheiden.

4. Symptome wihrend der Reconvalescens. Die kiinische
infectiose Myocarditis.

Wiibrend die Symptome der Fieberperiode geniigend beschrieben,
wenn aunch vielleicht wenig beachtet sind, sind die Herzerscheinungen
wihrend der Reconvalescenz, von den plitzlichen Todesfillen, die
ich schon oben beriihrte, abgesehen, in der Literatur nur vereinzelt
und wenig eingehend geschildert, im Grossen und Ganzen aber
villig unbekannt.

Die nur ganz beildufigen Aeusserungen der Autoren iiber Herz-
erscheinungen in der Reconvalescenz des Typhus beziehen sich
meist auf eine ungewihnliche Pulsbeschleunigung. Schon
Laennec?) beobachtete dieselbe in der Reconvalescenz der essen-
tiellen, besonders der putriden Fieber. Er sah sie mehrere Wochen
davern, obwohl der Kranke seine Kriifte und sein Kirpergewicht
wiedergewann, und warf die Frage auf, ob sie auf die Herzerweichung
zu beziehen sei. Stokes (L c. S. 365) vermuthete als hiinfigste Ur-
sache eine latente Entzlindung innerer Organe. Murchison %) fiihrte
sie auf die allgemeine Schwiiche und nervose Irritabilitit zuriick,

1) Arch. gén. de physiol. norm. et path. 1870. T, 1II, p. 573 ff,
2) Traité de 'anscult. med. 3.éd. 1831, T.III. p.142,
3) Die typhoiden Krankheiten; dentsch von W. Zuelzer. 1867. 8. 478.
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Henoch (. e. S. 744) sah eine Pulsbeschleunigung hiinfig noch Tage
lang in die fieberfreie Zeit hinein fortdauern.

Griesinger (L. e. S. 145) beobachtete dagegen zuweilen in der
spiiteren Zeit des Typhus — scheinbar ist die Reconvalescenz gemeint
— eine anomale Pulsverlangsamung anf 40—60 Schlige, manch-
mal mit Unregelmiissigkeit in der Schlagfolge und bedeutenden Oe-
demen. Die Erscheinungen schwanden ohne alle iiblen Folgen.

Das Vorkommen betriichtlicher Oedeme als eine Folge der
durch den Typhus bedingten Herzschwiiche beschreiben auch Lieber-
meister (L c. S. 209) und Striimpell (1. c. 8. 27).

Zaubzer!) und Liebermeister (1. e.S.210) berichten von
hochgradiger, zum Tode fiihrender Dilatation, die in der Reconva-
lescenz entstand oder in dieselbe hinein fortdauerte. Die Ursache
derselben und des plotzlichen Todes seines Falles sucht Zaubzer
in der ausgedehnten Fettentartung des Herzens.

Fiir die Scharlach- Reconvalescenz sind #ihnliche Herzerschei-
nungen, von einer Angabe Unruh’s, der einmal #hnliche Symptome
wie bei Diphtherie beobachtete, abgesehen, nicht beschrieben. Die
interessanten Beobachtungen Silbermann’s?, Steffen’s®) und
Riegel’s?) betreffen Herzdilatationen bei der Scharlach-Nephritis.
Auch ich habe zwei dhnliche Fille (einen davon bei einem Erwach-
senen) gesehen, bei denen die Dilatation unter weniger stiirmischen
Allgemeinerscheinungen, als in dem Steffen’schen Fall eintrat. Wie
weit sie auf das vorausgegangene Scharlach oder auf die bestehende
Nephritis zu beziehen sind, soll hier nicht entschieden werden. Die
von Riegel nachgewiesene Steigerung des arteriellen Druckes bei
der Scharlach-Nephritis kann wohl die Hypertrophie, aber nicht die
Dilatation des linken Ventrikels bherbeifiibren, solange die Erhéhung
des Widerstandes sich in gewissen Grenzen hiilt, solange der Ven-
trikel gesund ist.”)

Etwas besser als bei Typhus und Scharlach sind die Herzer-
scheinungen iu der Reconvalescenz der Diphtherie bekannt. Du-
brisay®) beschrieb als functionelle, einige Zeit nach Heilung der
Diphtherie auftretende Storung lange anhaltende Unregelmilssigkeit
und Verlangsamung der Herzthiitigkeit, in anderen Fillen Palpita-
tionen, Stickanfiille, allgemeine Schwiiche.

1) Bair. drztl. Intellienzblatt. 1870. Nr.25. 5. 324

9) Jahrb. fir Kinderheilkunde. N. F. Bd. XVIL 8. 178.

3) Ebenda. Bd. XVIIIL S. 281 1. 4) Zeitschr. f. klin. Med. Bd. V1I. 5. 260.
5) Vgl. Krehl, Deutsches Archiv f. klin. Med, Bd. XLVIII 5.414.

6) L'Union méd. 1877. Nr. 92.
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Mehrere Jahre spiiter begann man in Deutschland unter dem
Einfluss der grundlegenden Arbeiten Bireh-Hirschfeld’s!) und
Leyden’s?) diesen Affectionen seine Aufmerksamkeit zu widmen,
S. Levy?9d) theilte eine einschligige Selbstbeobachtung mit. Die
ersten genaueren Beobachtungen veriffentlichten Unruht) und
Steffen®). Ihre Schilderung deckt sich in den meisten Punkten
mit meinen Beobachtungen, so dass hier nicht niiher auf dieselbe
eingegangen zu werden braucht. Die beiden Arbeiten sind die ein-
zigen geblieben, welche die uns beschiiftigenden Stirungen eingehen-
der behandeln. In der hier noch zu nennenden Dissertation von
Clebseh®) ist nichts wesentlich Neues enthalten. Es sei hervor-
gehoben, dass Unruh die Affection als Ausdruck der infectitsen
Myocarditis bezeichnet, wihrend Henoch (. ¢. 5. 717£.) und Strtim-
pell (L.e.S.1051.) welche sie kurz erwiihnen, sie als nervis betrachten.

Man sieht, es ist ein eben angelegtes, nur in einzelnen Theilen
etwas ausgefiibrteres Bild, weleches uns die Litteratur von den Herz-
erscheinungen in der Reconvalescenz unserer Krankheiten entrollt,
Fiir Typhus und Scharlach sind kanm die Grundlagen vorhanden.
Die Kenntniss der diphtheritischen Herzerscheinungen bernht auf den
Angaben von nur zwei allerdings ausgezeichneten Beobachtern wie
Unruh und Steffen. Die folgende Schilderung kann daher auf
absolute Vollstiindigkeit keinen Anspruch machen. Ich miichte aber
durch sie die Aufmerksamkeit auf eine wichtige, der allgemeinen
Anschauung bisher unbekannte Complication unserer Krankheiten
lenken. Wenn ich dieselbe kurz als infectitise Myocarditis bezeichne,
so michte ich diese Bezeichnung rein klinisch aufgefasst wissen.
Es soll damit nicht gesagt sein, dass ich schon jetzt in allen Fillen
mit volliger Gewissheit die Erscheinungen von der acuten Ent-
ziindung des Herzmuskels abhiingic machen will. Weshalb man
aber oft mit grisster Wahrscheinlichkeit dazu berechtigt ist,
werde ich weiter unten anseinandersetzen.

Meine Schilderung stiitzt sich auf die Beobachtung von 10 diph-
theritischen, 5scarlatintsen und 7TtyphtsenMyocarditis-
fillen.”) Sie wurden simmtlich in der Leipziger medicinischen

1) Jahresber. der Gesellsch. f. Natur- u. Heilkunde in Dresden. 1879, 8. 26.

2) Zeitschrift f. klin, Med. Bd. IV. 1882, 8. 334,

3) Zeitschrift f. klin, Medicin. Bd. IV. B.450f,

4) Jabrb. f. Kinderheilkunde, N. . Bd. XX, 8.1.  5) Ebenda. Bd. XXVII.

6) Ueber Herzerkrankungen bei Diphtherie. Diss. Gattingen 1887.

T) Seit der Niederschrift dieser Arbeit hat sich die Zahl um 6 Diphtherie-,
8 Scharlach- und 7 Typhusfille vermehrt. Sie bestitizen meine ersten Beobachtungen.
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Klinik behandelt und konnten zum Theil mehrere Monate hindurch
verfolgt werden. Da die Myocarditis bei den verschiedenen Krank-
heiten im Wesentlichen die gleichen Symptome bietet, werde ich
dieselben nur bei der diphtheritischen Myocarditis eingehend be-
sprechen und bei der scarlatindsen und typhtisen Form nur die Ab-
weichungen erwihnen. Die Aunsgiinge der Affection, ihre Pathogenese
und Therapie werden zusammen am Schluss behandelt werden.

a) Myocarditis diphtheritica.

Die Mehrzahl meiner Fille betraf Kinder, deren Alter zwischen
2 und 12 Jahren schwankte, nur einer ein Midehen von 18 Jahren.
Es waren simmtlich mittelschwere oder leichte Fille, an die sich
die Herzaffection anschloss. Ich habe sie viel hiiufiger als Unruh
gesehen, der sie unter 237 Fiillen nur 8 mal beobachten konnte.
Jedoch scheint die Complication in verschiedenen Zeiten verschieden
hiufizg zn sein. Bei den meisten verhiilt sich das Herz bis zum
Auftreten der Myocarditis villig normal. Nur vereinzelt zeigt schon
in der ersten Woche eine missige, hisweilen mit einer relativen Mitral-
insufficenz verbundene Dilatation, dass das Myocard nicht intaet ist.

Die ersten Symptome der Myocarditis erscheinen stets erst
nach villiger Abheilung der diphtheritischen Rachenaffection, meist
in der 3. Woche der Krankheit, nur selten frilher am 11. oder 12,
Tage oder spiter am Ende der 4. oder Anfang der 5. Woche.

Unregelmiissigkeit und Ungleichheit des Pulses,
eine mehr oder weniger ausgebildete Herzschwiche,
eine miissige Verlangsamung oder Beschleunigung und
namentliech ein rascher Wechsel in der Frequenz, hiufig
eintretende Dilatationen, eine bisweilen betrichtliche
Verschlechterung des Allgemeinbefindens bilden die cha-
rakteristischen Merkmale der diphtheritischen Myocarditis,

Die Unregelmissigkeit und noch mehr die Ungleichheit
des Pulses miissen als ein nie feblendes Symptom an erster Stelle
genannt werden. Anfangs wenig ansgebildet und oft nur zu einzelnen
Tageszeiten, besonders am Morgen, oder nach korperlicher Bewegung
wahrnehmbar, wird die Storung der regelmiissigen Schlagfolge nach
wenigen Tagen, nach einer Woche so bedeutend, dass sie auch dem
nicht besonders darauf achtenden Untersucher auffallen muss. Fast
jede Pulswelle zeigt dann eine verschiedene Grisse. Einer besonders
hohen Pulswelle folgen eine oder mehrere kleine. Die Irregularitiit
pflegt weniger stark zu sein, als die Indiqualitit. 8—5 und mehr
Pulse kinnen durch gleiche Zeitintervalle von einander getrennt sein.
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Erst dann folgen einzelne Schliige schneller auf einander oder setzt
ein Puls aus. Dieser stirkste Grad der Arrhythmie pflegt 1—2 Wochen,
selten nur wenige Tage anzuhalten, um dann #Husserst langsam ge-
ringer zu werden und normalen Verhilltnissen wieder Platz zu machen.
Die Unregelmiissigkeit des Pulses schwindet meist friiher als die
Ungleichheit. Letztere sah ich bei den Fillen, die lange genug he-
obachtet werden konnten, 2—3 Monate hindurch fortbestehen.

Die verschiedensten iusseren Umstinde beeinflussen die Stirke
der Arhythmie. Sie ist oft des Morgens bald nach dem Erwachen
hochgradiger als am Tage. Auch geringe korperliche Bewegungen
machen sie deutlicher. Besonders wihrend der Entwicklung und
wihrend der Besserung der Affection ist der hiinfige Wechsel des
Grades der Arrhythmie sehr charakteristisch. Nur die mehrmals
am Tage vorgenommene genaue Untersuchung des Pulses
schiitzt davor, die ersten Anfinge der Affection zu iibersehen, ihre
villlige Heilung zu friih festzustellen.

Hand in Hand mit der Arrhythmie geht die Verminderung
der Triebkraft des Herzens. Die Ausbildung dieser Herzschwiiche
ist in jedem Falle verschieden. Sie zeigt sich weniger in einer Ab-
nahme der Pulsgriisse, als in der Leere und Weichheit der Arterie.

Auch in dem Verhalten der Harnsecretion, die fast in allen
Fillen genau controlirt wurde, macht sich die Veriinderung der Herz-
kraft bemerklich. Die Harnmenge sinkt oft schon in den ersten Tagen
der Myoecarditis, manchmal erst in ihrer 2. Woche auf drei Viertel,
selbst ein Viertel des Normalen und verbleibt 8 Tage, selten linger,
auf diesen niedrigen Werthen. Die Abnahme der Harnmenge ist
wohl in einem Theil der Fille darauf zuriickzufiihren, dass die
Kinder weniger Fliissigkeit einfiihren. Ich habe sie aber auch ge-
sehen, ohne dass die Iliissigkeitsanfnahme nachweisbar vermin-
dert war,

Ausserordentlich hiufig tritt in der gleichen Zeit in Fillen, bei
denen der Harn zuvor eiweissfrei gewesen war, eine leichte Albu-
minurie auf, oder bei schon zuvor bestehender Eiweissausscheidung
steigt die Eiweissmenge betriichtlich an. Die letztere Erscheinung ist
schon Unruh aufgefallen. Die mikroskopische Untersuchung des
fast gar nicht sedimentirenden Harns ergiebt stets nur ganz ver-
einzelte hyaline Cylinder, spirliche Leukocyten.

Wirkliche Oedeme habe ich nur vereinzelt gefunden. Meist
ist die Haut namentlich im Gesicht nur leicht gedunsen.

Die Pulsfrequenz verhiilt sich #usserst wechselnd. Bald ist
besonders in der ersten Zeit der Myocarditis der Puls missig auf
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60 Schliige verlangsamt, bald ist er wiihrend der ganzen Zeit meist
nicht iiber 100—110 Schliige beschlennigt, Ein constantes Verhalten
der Pulsfrequenz, wie Unrunh es schildert, habe ich nicht feststellen
kitnnen. Wesentlicher ist wohl die grosse Veréinderlichkeit der
Frequenz. Schon leichte kirperliche Anstrengungen geniigen, um
den Puls um 30 und mehr Schliige in die Héhe zu treiben. Auch
die Schwankungen der Frequenz zu verschiedenen Tageszeiten sind
oft recht gross. Differenzen von 20 und mehr Schligen zwischen
Morgen nnd Abend sind nichts Ungewdhnliches,

Ich komme zum physikalischeu Verhalten des Herzens.
Es koonte anffallend erscheinen, dass ich bei der Schilderung der
Symptome von der Beobachtung des Pulses ausgegangen bin, wiihrend
doch das Herz das Organ ist, auf das wir die Veriinderungen zuriick-
fiilhren. Wohl kiinnen wir am Spitzenstoss wie bei der Auscultation
die verschiedene Stiirke, die unregelmiissige Folge der einzelnen
Contractionen feststellen. Wobl zeigt sich bisweilen eine abnorm
deuntliche Pulsation der ganzen Herzgegend. Im Uebrigen aber bietet
in einem Theil der Fille das Herz physikalisch scheinbar villig
normale Verhiiltnisse.

In anderen treten aber frither oder spiiter die Zeichen einer
Dilatation meist beider Herzhiilften anf. Die Erweiterung besteht
selten schon vor dem Auftreten der Arhythmie und dauert withrend
der ersten Zeit derselben noch fort. Hiiufiger erscheint sie wiihrend
der stiirksten Ausbildung der Myocarditis, also in der zweiten Woche
derselben. Sie verschwindet ebenso allmihlich, wie sie eintritt, nach
8 oder 14 Tagen oder iiberdauert, wie bei einem meiner Fille, die
Arthythmie um mehrere Monate. Bei diesem Fall war das Herz
erst nach 5 Monaten wieder vollig normal. Hier haben aber viel-
leicht, wie wir nachher sehen werden, andere Ursachen die lange
Dauer der Dilatation begiinstigt. Manchmal bleibt es nicht bei einer
einmaligen Dilatation. Nach ginzlicher Zuriickbildung der ersten
stellt sich nach mehreren Wochen eine neue ein, eine Erscheinung,
die auch Friintzel!) beobachtet und als leichte Dehnbarkeit des
Herzens nach Infectionskrankheiten beschrieben hat.

Mitralinsufficienzen sind auch bei den Dilatationen in der
Reconvalescenz der Diphtherie keine Seltenheit. Wenn sie, wie in der
Mehrzahl der Fiille, nach kurzer Zeit wieder verschwinden, so diirfen
sie wohl mit Sicherheit als relative bezeichnet werden. Bestehen sie
aber, wie es in einzelnen Fillen vorkommt, mehrere Monate hin-

1) Vorlesungen iiber die Krankheiten des Herzens. 1889. 8. 203.
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durch, so kann man zweifeln, ob ihre Ursache in einer ungeniigenden
Herzeontraction oder in einer Endocarditis zu suchen ist. Eine Ent-
wicklung organischer Klappenfehler habe ich in derartigen Filllen
weder bei Diphtherie, noch — um dieses vorauszunehmen — bel
Scharlach oder Typhus beobachtet. Nach einigen Monaten versehwan-
den die Zeichen der Mitralinsufficienz.

Wiederholt hatte ich den Eindruck, dass ein zu frilhes Verlassen
des Bettes den Eintritt der Dilatation forderte. Andererseits sah ich
sie mehrfach ohne vorhergegangene kirperliche Anstrengung.

Der Einfluss der Myocarditis auf das Allgemeinbefinden
der Kranken ist oft auffallend gering. Fieber ist nicht vorhanden,
Niemals wurde iiber Herzklopfen oder Oppressionsgefiihl geklagt. Auch
das Aussehen verriith oft nichts von der bestehenden Complication.
Manchmal ist aber gerade das veriinderte Wesen der Kinder das
erste Anzeichen der beginnenden Myocarditis. Die bis dahin relativ
gut aussehenden, munteren Kinder werden blass und matt. Ihr Appetit
verliert sich. Sie werden gleiehgiiltiz gegen ihre Umgebung. Wieder
in anderen Fiillen giebt eine eintretende Dilatation das Signal zu der
Veriinderung des Allgemeinzustandes. Sehr lange pflegt dieselbe in
keinem Falle anzuhalten. Nur das blasse Aussehen besteht oft noch
Monate hinduorch fort, ist aber wohl mit ebensoviel Recht auf Rech-
nung der Allgemeininfection, als der Myocarditis zu setzen.

Zum Schluss sei noch das hiinfige, gleichzeitige Auftreten der
Myocarditis und diphtheritischer Lihmungen hervorgehoben.
Fs gewinnt dadurch besonderes Interesse, dass sich mach Hoch-
haus!), dessen Aufsatz wiibrend des Druckes des anatomischen Theils
meiner Arbeit erschien, auch in diphtheritisch gelihmten Muskeln
mancher Fille eine interstitielle Myositis findet, welche mit der des
Herzmuskels viel Aehnlichkeit hat.

Anhangsweise gebe ich einen Auszug aus 2 Krankengeschichten
als Beispiel. Ich habe sie gewiihlt, weil sie zu den Fillen gehoren,
die am lingsten beobachtet werden konnten. -

Leichte Diphtherie. Myocarditis. Spiler Gaumeﬁwgeﬁﬂkﬁung, Ataxie
der unteren Extremitdten, Verschwinden der Pateliar- und Fusssohlen-
reflexe,

M. W., 5 J. alt, Mechanikerssohn. Im 1. Lebensjahre Masern, im 2.
Scharlach mit Lungenentziindung. Am 1. November 1590 unwohl, am
2. November Fieber, Kopfschmerz, Erbrechen. Der Arzt constatirt Diph-
therie. Aufnahme am 4. November 1890.

1) Virchow’s Archiv. Bd. CXXIV. 8, 226,
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lauf der Diphtherie. Hatte Keuchhusten, im 5. Jahre Diphtherie (?), hiinfig
Mandelentziindung. Seit 14 Tagen Schnupfen und Husten ; am 5. Juli 1890
Halsschmerzen. Am 6. Juli wurde die Diphtherie constatirt. Das anfiing-
liche Iieber verschwand bereits am 7. Juli. Aufnahme am 9. Juli 1890.

Missige Rachen- und Nasendiphtherie. Submaxillardriisenschwellung.
Innere Organe ohne Besonderheiten. Kein Fieber.

Der Belag stiess sich bis zum 21. Juli véllig ab. Am 25. Juli stellte
sich eine Gaumensegellihmung ein. Das Kind hatte schon 4 Tage hin-
durch begonnen aufzustehen. Da wurde am 5. August 1890, am 32. Krank-
heitstage, zum ersten Male eine Irregularitit des Pulses bemerkt.
Gleichzeitiz constatirte man eine betriichtliche Dilatation, besonders
nach rechts, und eine Mitralinsufficienz.

In den niichsten 2 Wochen wurde die Irregularitit und Indqualitit
des Pulses trotz wieder eingehaltener Bettruhe sehr hochgradig. Der Puls
wurde weicher und kleiner als vorher, war beschleunigt (100). Die Dila-
tation wurde etwas geringer, die Mifralinsufficienz bestand fort.

Das Kind wurde am 20. August 1890 entlassen. Herr Dr. Krehl
konnte es weiter beobachten.

Im September war die Herzaction bei villiger Bettruhe wieder
reguliir und iiqual geworden. Die Pulsfrequenz schwankte zwischen 80
und 100. Die Gaumensegellihmung versechwand.

Im October sank die Pulsfrequenz auf das Normale. Das Herz
blieb unverindert.

Ende October Pariisthesien in beiden Unterschenkeln und Fiissen.
Objectiv keine Stérung der Sensibilitiit. Motorische Schwiiche der Beine.
Patellarreflexe erhalten. Herz im Gleichen. — Das Kind stand mit Vor-
sicht auf.

Die neuritischen Symptome verschwanden bis Ende December 1890.
Bei villiz normalem Verhalten des Pulses bestand noch am 31. Dee. 1890
eine missige Verbreiterung des Herzens nach links mit den Zeichen einer
Mitralinsufficienz.

Aber auch das Herz wurde wieder villig normal. Mitte Mérz
1891 zeigte das Herz wieder die normalen Verhiltnisse wie bei der Auf-
nahme des Kindes. Die Tone waren villiz rein. Wibrend des ganzen
Verlaufs wurde nie iiber die geringsten subjectiven Beschwerden Seitens
des Herzens geklagt.

b) Myocarditis scarlatinosa.

Die klinische Scharlach-Myocarditis erscheint mit besonderer Vor-
liebe in Fillen, bei denen wiihrend der Fieberperiode eine Dilatation
des Herzens entstanden war. Die Complication ist seltener als bei
Diphtherie. Ihre Symptome unterscheiden sich nur unwesentlich von
denjenigen der diphtheritischen. Sie wird unmittelbar nach dem Ende
des staffelformigen Fieberabfalls im Anfang der 2. Krankheitswoche,
selten erst am Ende derselben oder spiiter merklich. Wihrend der
ersten Tage ihres Bestehens kann die Temperatur miissig erhiht
bleiben. Abendtemperaturen von 38,00 sind in dieser Zeit hiinfig,
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ohne dass eine andere die Fortdauer des Fiebers erkldrende Compli-
cation nachweisbar ist.

Der Puls wird nach anfiinglicher Verlangsamung in der zweiten
Hiilfte des Bestehens der Myocarditis miissig beschleunigt. In einem
Fall, bei dem die Herzerscheinungen lingere Zeit nach der Entfiebe-
rung auftraten, war dagegen eine Pulsbeschleunigung das erste Zeichen
der Complication.

Die wiithrend des Fiebérs entstandene Herzerweiterung bildet
sich meist nach dem villigen Verschwinden desselben zuriick. Nur
selten entsteht eine neue Dilatation.

Eine Einwirkung auf das Allgemeinbefinden kommt der
Scharlach-Myocarditis meist nicht zu. Nur in dem eben erwihnten
Fall wurde tiber sehr lebhafte subjective Beschwerden, Herzklopfen,
Schmerzen in der Herzgegend, Oppressionsgefiihl geklagt. Ueber die
Dauer der Affection vermag ich keine Angaben zu machen.

In 2 Fiillen sah ich dhnliche Symptome bei einer trockenen Peri-
carditis und einer Endocarditis der Mitralklappe.

Scharlach., Geringe Herzdilatation. Myocardilis.

P. Wilhelm, 16 J. alt, Laufbursche. Als Kind Masern und Diph-
therie. Sonst gesund. Erkrankt am 21. Februar 1891. Aufnahme am
23. Februar 1891,

Scharlachexanthem, Angina. Geringe trockene Bronchitis. Herz-
stoss etwas einwirts der linken Mamillarlinie im 4. Intercostalraum. Dim-
pfung normal. An der Aorta und Pulmonalis leises systolisches Geridusch,
sonst Tone rein. Puls 104, mittelgross, regelmissig. Harn ohne Besonder-
heiten. Temp. 40,560,

Das Fieber versechwand bis zum 1. Mirz, dem 9. Krankheitstage.
Die Temperatur wurde aber, obwohl irgend eine Complication nicht vor-
lag, nicht subnormal, sondern blieb leicht erhiht.

In den letzten Fiebertagen stellte sich eine Dilatation des Herzens
nach rechts, weniger nach links ein. Der 1. Pulmonalton war fortgesetat
unrein, der 2. leicht accentuirt. An den iibrigen Ostien waren die Téne rein.

Seit dem 9. Tage geringe Irregularitit und Iniqualitit des
Pulses bei ungefihr normaler Frequenz. Sinken der Harnmenge um
400 Cem. Leichte Albuminurie.

Bis zum 8. Mirz, dem 16. Krankheitstage, erreichte die Temperatur
Abends hiunfig 38,00 Seitdem wurde sie normal. Die Storung in der
Schlagfolge des Herzens war sehr deutlich geworden.

Bis zum 15. Mirz, dem 23. Krankheitstage, verschwanden die Irregu-
laritit und Indiqualitit des jetzt verlangsamten Pulses, die Dilatation des
Herzens. Gleichzeitic wurde eine diffuse Pulsation in der ganzen Herz-
gegend sichtbar. Der 1. Ton war jetzt an allen Ostien etwas unrein, der
9. Pulmonalton nur noch leicht klingend. Auch dieser klingende Charakter

verschwand in den nichsten Tagen.
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Die Harnmenge war schon wenige Tage nach dem anfiinglichen
Sinken wieder auf das normale Maass gestiegen. Die Albuminurie hatte
bereits vor dem Ende des Fiebers aufgzehort.

Pat. verliess am 24. Mirz 1891 die Klinik.

¢) Myocarditis typhosa,

Die typhose Form, welche wohl wegen ihres spiiten Auftretens
bisher villig unbekannt ist, unterscheidet sich in einzelnen Punkten
nicht unwesentlich von den beiden vorhergehenden. Ueber die Hiufig-
keit ihres Auftretens vermag ich keine Angabe zu machen, da nur
in einem Theil unserer Typhusfille auf ihr Vorkommen geachtet
wurde. Sie ist jedenfalls eine betrichtlich seltenere Complication, als
bei Scharlach und Diphtherie.

Die Mehrzahl meiner Fiille betraf Erwachsene, nur einer einen
13jihrigen Knaben. Ein Zusammenhang zwischen der Schwere des
Falls und dem Eintreten der Affection war nicht zu ermitteln.

Das erste Symptom der typhosen Myocarditis pflegt nicht die
Stérung in der Schlagfolge des Herzens zu sein, sondern eine rasch
eintretende und wiihrend der ganzen Dauer der Affection anhaltende,
oft recht betriichtliche Beschleunigung des Pulses. Dieselbe
erscheint am Ende der 5. oder erst in der 7. Krankheitswoche, meist
1—2 Wochen nach volliger Entfieberung, oft ohne dass die Kranken
das Bett verlassen haben oder eine andere Hussere Veranlassung
vorliegt. Erst mehrere Tage spiter beginnt die Unregelmiissig-
keit und Ungleichheit des Pulses.

Das Herz verhiilt sich bis zu dieser Zeit villig normal oder
hat in der Fieberzeit eine Dilatation, auffallende Schwiiche oder
dergl. gezeigt. In einem Fall leitete eine schon am Ende der Fieber-
periode auftretende Iniqualitiit die Myocarditis ein.

Im Uebrigen ihnelt der weitere Verlauf, das Verhalten der ein-
zelnen Symptome so der diphtheritischen Myocarditis, dass ich auf
die Schilderung derselben verweisen kann. Essei nur noch betont, dass
das subjective Befinden im Allgemeinen ungestort ist. Nur ein in einigen
Fillen sehr ldstiges Herzklopfen tritt oft gleichzeitiz mit der Puls-
beschlennigung ein. Die Dauner der Affection beldinft sich anf 1—2
Monate oder mehr.

Mittelschwerer Typhus. Myocarditis. Endocarditis (7).

Ida V., 17 J. alt, Dienstmiidehen. Als Kind Masern. Vor 1 Jahr
14 Tage lang Kopf- und Kreuzschmerzen unbekannter Natur. Noch nieht
menstruirt. Erkrankt am 18, April 1890. Aufnahme am 24. April 1890.

Der Typhus war durch eine missige Bronchitis complicirt. Am

Herzen bei sonst villliz normalen Verhiltnissen Unreinheit des 1. Tons.
Med, Klinik in Laipzig. I. 11

.
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Der Puls war von Anfang an bei missiger Dikrotie stark beschleunigt
(120—130), in der 4. Woche sogar 140 tifters iibersteigend.

Am 36. Krankheitstage war Pat. entfiebert. Die Reconvalescenz ver-
lief scheinbar ungestiirt.

Seit dem 45. Krankheitstage trat eine missige Beschleunigung
(80—100) des seit der Entfieberung verlangsamten Pulses ein. Seine
Frequenz wechselte rasch.

Am 54. Krankheitstage begann Pat. anfzustehen.

Mit dem 64. Tage (Pat. verbrachte lingere Zeit ausser Bett und
machte sich etwas Bewegung) stieg die Frequenz in den Abendstunden
auf 120 —140. Gleichzeitiz wurde der Puls unregelmiissig, un-
egleich, kleiner. KEs trat eine Dilatation des linken Ventrikels (Herz-
stoss im 5. Intercostalranm, fingerbreit ausserhalb der linken Mamillarlinie)
mit den Zeichen einer Mitralinsufficienz ein.

So blieb der Zustand trotz wieder eingehaltener strengster Bettruhe
bis zum 18. Juli 1890, dem 92. Krankheitstage, also 4 Wochen hindurch.
Seitdem sank die Pulsfrequenz unter 100. Die Iniiqualitiit des Pulses nahm
ab. Seine Grissse wuehs. Die Dilatation verschwand (Herzstoss im 4. Inter-
costalraum, innerhalb der linken Mamillarlinie). Das Mitralinsufficienz-
gerdusch verschwand, die Accentuation des 2. Pulmonaltons bestand fort.

Kaum aber begann Pat. mit dem 99, Tage wieder aufzustehen, als
das systolische Gerdiusch an der Pulmonalis bei sonst unveréindertem Herz-
befund wieder erschien, der Puls schneller, kleiner und weicher, stirker
unregelmissig und ungleich wurde. Subjective Beschwerden fehlten wiih-
rend der ganzen Zeit vollstindig.

Pat. verliess am 30. Juli 1890 die Klinik.

a. Ausginge.,

Es wiirde ein Irrthum sein, wenn wir aus dem giinstigen Aus-
gang simmtlicher Fille von klinischer Myocarditis, auf welehe die
obige Schildernng sich stiitzt, schliessen wollten, dass unsere Affec-
tion eine durchaus giinstige Prognose giebt.

Zuniichst kann die Herzaffection die Ursache eines oft plote-
lichen Todes sein. Unruh hat einen Fall von Diphtherie beobachtet,
welcher, mit den gewthnlichen Zeichen der Myocarditis beginnend,
unter fortwihrendem Steigen der Pulsfrequenz zum Tode fiihrte. Be-
sonders werthvoll sind ferner die von Hoehhaus mitgetheilten Fiille,
welche sich #ihnlich verhielten. Auch von franzisischer Seite !) sind
kiirzlich #hnliche Beobachtungen vertffentlicht worden. Die weitere
Beobachtung wird zu lehren haben, ob den Todesfillen in der vor-
geriickten Zeit der Reconvalescenz der Diphtherie und des Typhus in
der Regel myocarditische Symptome vorausgehen. Zum Glick ist
der tidtliche Ausgang im Vergleich zu der Hiufigkeit der Affection

1) Rabot et Philippe, Arch. de la path. expér. 1891. p. 646.
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gelten. Auf der Leipziger Klinik ist seit der Zeit, seit der ich auf diese
Verhiiltnisse achte, kein einschliigiger Fall zur Section gekommen,

Ferner treten bisweilen die Zeichen einer betriichtlichen Herz-
schwiiche, veniise Stanung, Oedeme, noch wiihrend der Reconvalescenz
oder bald danach aunf. Ich erinnere an die oben erwihnten Fiille
von Liebermeister und Striimpell (s. Seite 150). Auch unter
den Krankengeschichten unseres klinischen Archivs fand sich zufillig
eine wohl hierher zu zihlende Beobachtung:

Der 18jihrige Bicker Hermann K., welcher als Kind Masern und
Lungenentziindung gehabt hatte, sonst gesund gewesen war, wurde am
18. Mai 1885 wegen Typhus abdominalis in die Klinik anfgenommen. Der
Typhus verlief mittelschwer. Pat. war am 10. Juni 1885, dem 35. Krank-
heitstage, entfiebert. Seit der Aufnahme fiel eine hochgradige Herz-
sehwiiche auf. Sie Husserte sich in Schwiche des Spitzenstosses, Unrein-
heit des 1. Herztons, starker Beschleunigung und Kleinheit des Pulses,
vortibergehendem Galopprhythmus, spiter leichter Dilatation des linken
Ventrikels, geriinschartigem Charakter des 1. Tons an der Spitze und Pul-
monalis ohne Acecentnation des 2. Pulmonaltons. In der Reconvalescenz fiel
die wechselnde I'requenz und die lingere Zeit anhaltende Beschleunigung
des Pnlses auf. Pat. wurde am 30. Juni 1885 entlassen. Aber schon am
9. Juli 1885 schwollen seine Fiisse an. Er wurde ausserordentlich matt
und hatte zeitweise Stiche in der Herzgegend. Am 17. Juli musste er
seine Arbeit einstellen und liess sich am 20. Juli 1885 zum zweiten Male in
die Klinik aufnehmen. Er zeigte miissige Cyanose und Gedunsenheit des
Gesichts, missige ddemattse Anschwellung der unteren Extremititen. Am
Herzen fanden sich diffuse Pulsation in der Herzgegend, ein weiches Ge-
rdusch an Spitze und Aorta, keine Veriinderung der Griisse. Der Puls
war unregelmissig, klemn, beschleunigt (116). Die iibrigen inneren Organe
waren normal. Nach Gebrauch von Digitalis schwanden in wenigen Tagen
Oedeme und Cyanose, wurde der Puls langsamer, regelmissiger und kriif-
tiger, verloren sich die subjectiven Symptome. Pat. wurde am 4. August
1885 entlassen.

Endlich kann eine wiihrend der Dauner der Herzsymptome auf-
tretende, intercurrente Erkrankung infolge der Herzaffection unge-
wohnlich schwer verlaufen. So zeigte ein 2jihriges Kind, bei dem
ich die Anfiinge der Myocarditis in der Klinik beobachten konnte,
nach einer freundlichen Mittheilung des Herrn Dr. Bahrdt, einige
Wochen spiiter im Verlauf einer Perityphlitis und einer anschliessenden
Schluckpneumonie die drohendste Herzschwiiche. Nur durch die ener-
gische Anwendung von Excitantien konnte das Kind gerettet werden.

Auch hinsichtlich der vollstindigen Heilung der Herz-
muskelerkrankungen tiberhaupt muss die Prognose vorsichtig gestellt
werden. Das Verschwinden der Symptome beweist noch nicht, dass
der Herzmuskel wieder villig gesund geworden ist.

11*
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Wir hatten schon im anatomischen Theil Gelegenheit, auf die
Miiglichkeit hinzuweisen, dass die acute Myocarditis zur Schwielen-
bildung fiibrt. Ich erinnere namentlich an die Arbeiten von Lan-
doucy und Siredey!) und an den interessanten Fall Sommer’s?)
aus der Henoeh’schen Klinik. Die erstgenannten Autoren haben auch
klinisch den Uebergang typhisser Herzaffectionenin chronische Myo-
ecarditis wihrend einer Y jihrigen Beobachtungszeit constatiren zu kiin-
nen geglanbt. Es wird von besonderem Interesse sein, weiter auf diese
Miiglichkeit zu achten. Wir miissten namentlich dann an eine in-
fectitise Ursache der chronischen Myocarditis denken, wenn eine Sklerose
der Kranzarterien nicht nachweisbar ist. Und solehe Fille sind wohl
hinfiger, als man gewdhnlich annimmt,

Vielleicht kann auch die Wandendocarditis, welche ja in
dem anatomischen Bild eine mehr nebensichliche Rolle spielt, wei-
tere Complicationen dadurch herbeifiihren, dass sie bei weiterer Aus-
breitung auch den Klappenapparat des Herzens befiillt und organische
Klappenfehler verursacht. Herr Prof. Curschmann, der mich auf
diese Moglichkeit aufmerksam zu machen die Giite hatte, theilte
mir ans seiner reichen Erfahrung mit, dass er namentlich nach Schar-
lach Fille gesehen habe, bei denen die sorglichste Untersuchung
wiihrend der Fieberperiode und wihrend der Reconvalescenz keine
Abnormitit am Herzen constatiren konnte. 'f2 Jahr und linger nach
Ablanf des Scharlachs seien die ersten Zeichen eines organischen
Klappenfehlers erschienen. Solche Fiille sei er geneigt auf die eben
genannte Weise zu erkliren.

Endlich hat Fraentzel?) im Anschluss an Infectionskrankheiten
Anfille wahrer Angina pectoris beobachtet. Es ist bemerkens-
werth, dass Fraentzel bei der Section eines solchen Falles die
Kranzarterien frei von jeder Veriinderung fand.

Wir sehen, es ist eine ganze Reihe von Punkten, welche die
Prognose ungiinstig beeinflussen. Die weitere Beobachtung wird zeigen,
wie hoch wir ihren Werth im einzelnen Falle abzuschitzen haben,

6. Ursache der Symptome der Reconvalescens.

Was ist die Ursache der Herzerscheinungen in der Reconvales-
cenz? Zuniichst ist die Ansicht zuriickzuweisen, dass es sich nicht
um eine besondere Complication, sondern nur um die bei Recon-

-

1) Rev. de méd. 1885 u. 1887,
2) Charité-Annalen. XIIL. Jabrg. 1888,
3) Vorlesungen iiber die Krankheiten des Herzens. 1889. 8. 203 f,
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valescenten recht hiiufig zu beobachtende Unregelmiissigkeit und Be-
schleunigung des Herzschlags handelt. Wir sind weit entfernt, jede
voriibergehende Unregelmiissigkeit, jede zeitweise Beschleunigung als
den Ausdruck eines Herzleidens aufzufassen. In unseren Fillen han-
delt es sich aber um eine wohlcharakterisirte Affection mit lange
Zeit hindurch anhaltender, trotz strenger Betfruhe nicht verschwin-
dender Arhythmie, resp. Beschleunigung des Pulses. Dazu gesellen
sich eine ganze Reihe anderer Symptome, welche nur durch eine
Betheiligung des Herzens gedeutet werden ktnnen. Es ist iiberfliissig,
dieselben hier nochmals aufzuzithlen. Wir haben ferner gesehen, dass
die gleichen Erscheinungen bei Fillen, welche durch Herzschwiiche
gum Tode fiihrten, beobachtet wurden. Es handelt sich also mit
Sicherheit um eine Herzaffection ernsterer Natur.

Beruht dieselbe nun auf einer durch Giftwirkung bedingten
funetionellen Stérung, auf nervosen, vielleicht neuritischen
Einfliissen, oder auf anatomischen Verdnderungen des
Herzens?

Da wir einige Gifte (Digitalis, Musecarin) kennen, welche die
regelmiissige Schlagfolge des Herzens stiren, so ist es wohl moglich,
dass anch gewisse Toxine sein normales Verhalten beeintrichtigen,
ohne zn einer anatomischen Liision zn fiihren. Wir wissen ferner,
dass auf eine lange dauernde Vagusreizung eine Periode beschleu-
nigter und unregelmiissiger Herzthiitigkeit folgt. Man konnte also
aunch eine Erkrankung des Vagus verantwortlich machen. Nun sind
aber derartige Toxinwirkungen fiir die fraglichen Krankheiten bisher
nicht nachgewiesen. Eine Erkrankung des Vagus hat sich trotz mehr-
facher Untersuchungen nicht auffinden lassen. Es fehlt also vorder-
hand jeder zwingende Grund fiir die Annahme einer Toxinwirkung,
einer Vaguserkrankung, welche die geschilderten Symptome herbei-
fiihren konnten.

Deshalb werden wir mit Leyden anch fiir die Herz-
affectionen der Reconvalescenz die Erklirung mit gros-
serer Wahrseheinlichkeit in der Erkrankung des Herz-
muskels suehen. Bei der klinischen Myocarditis diphtheritica sind
wir dazu sogar mit ziemlicher Sicherheit berechtigt. Die Untersuchungen
von Unruh, Hochhaus, Rabot und Philippe haben in Fillen,
welche im Leben die gleichen oder sehr dhnliche Symptome wie die
unserigen boten, hochgradige Erkrankung des Herzmuskels nach-
gewiesen. Aus meiner eigenen Untersuchung geht ferner hervor, dass
speciell die interstitielle Myocarditis sich in der Zeit zu entwickeln
pllegt, in welcher die ersten Symptome von Seiten des Herzens auf-
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treten. Es ist also wohl nicht zu gewagt, die Herzerscheinungen in
der Reconvalescenz der Diphtherie anch in den tiberlebenden Fillen
auf die Erkrankung des Herzmuskels zu beziehen.

Fiir die Herzerscheinungen in der Reconvalescenz des Scharlachs
und Typhus ist der Nachweis #hnlicher Herzmuskelveriinderungen
bei gleichen klinischen Symptomen bisher nicht erbracht. Trotzdem
konnen wir wohl aus der Aebnlichkeit der klinischen Symptome auf
dieselbe Ursache wie bei der Diphtherie schliessen. Das bleibt
allerdings vorderhand eine, wenn auch sehr wahrscheinliche Hypo-
these. ;

Nehmen wir die Herzmuskelerkrankung als Ursache an, so kisunen
die parenchymatiisen und die interstitiellen Processe die Entstehung
der klinischen Myocarditis veranlassen. Migen aunch beide Veriinde-
rungen allein oder vereint die fraglichen Symptome hervorrufen
kinnen, so scheint doch die interstitielle Myocarditis die Hauptrolle
dabei zu spielen. Fiir diese Anschauung sprechen die Fille von
Hochhaus, bei denen scheinbar nur geringe parenchymatise Ver-
anderungen, dagegen hochgradige interstitielle Entziindung nachge-
wiesen wurden. Dafiir spricht das schon oben erwiihnte gleichzeitige
Auftreten der klinischen Symptome und der interstitiellen Myocarditis.

Waram haben aber dann, kinnte man einwerfen, die Fille des
anatomischen Materials dieser Arbeit, bei denen eine besonders hoch-
gradige Myocarditis constatirt wurde, im Leben gar keine #hnlichen
Erscheinungen gezeigt? Die Erklidrung dieser Thatsache ist anf zwei
Weisen miglich. Erstens kann die Infiltration sich bei den betreffen-
den Fillen, welche siimmtlich im Beginn der Reconvalescenz zur
Section kamen, so rasch entwickelt haben, dass sie tidtlich endeten,
ehe objective Herzerscheinungen wahrgenommen werden konnten.
Bei den iiberlebenden Fillen kann dagegen die Myocarditis langsamer
entstehen und verlaufen, so dass das Herz ihren schédlichen Einfluss
zu iiberwinden vermag, allerdings nicht obne Einbusse an Kraft, ohne
Schiidigung seiner Rhythmik. Diese Anschauung vertritt Unruh.

Zweitens kann man anch annehmen, dass nicht die frische In-
filtration, sondern die Entstehung myocarditischer Schwielen die
Storungen hervorruft. Dafiir scheint das spite Auftreten der Affec-
tion bei Typhus und in einzelnen Diphtherie- und Scharlachfillen
zu sprechen. Nur die anatomische Untersuchung geeigneter Fille
kann zwischen den beiden Erklirungen entscheiden. Die erste ist
zur Zeit wohl annehmbarer,

Einen Punkt michte ich noch kurz beriihren. Wir mussten
oben die Frage offen lassen, ob die Mitralinsufficienzen, welche
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mehrere Monate hindureh nach Herzerscheinungen in der Reconva-
lescenz bestehen, dann aber spurlos verschwinden, durch mangelhafte
Herzcontraction oder durch endocarditische Processe hervorgerufen
werden. Wir wissen allerdings aus demniichst erscheinenden Unter-
suchungen von Krehl und Kelle!), dass auch lange Zeit hindurch
bestehende Klappendefecte ohne Erkrankung der Klappen auf myo-
carditischer Basis beruben kiinnen. Trotzdem ist die obige Frage zur
Zeit klinisch nicht zu entscheiden, da es wohl nicht zweifelhaft sein
kann, dass die acute Endocarditis auch ohne Betheilignng des Herz-
muskels dhnliche Symptome hervorrufen kann, wie wir sie soeben
besprochen haben. Wegen der Schwierigkeit der Entscheidung glaubte
ich aber auch derartige Fiille hier mittheilen zu sollen.

7. Therapie,

Die Therapie der Herzerscheinungen wihrend desFiebers braucht
hier nicht besprochen zu werden. Sie ist allgemein bekannt. Da-
gegen sind einige Worte iiber die Therapie der klinischen
Myoecarditis nothwendig.

Das erste Erforderniss eines giinstigen Verlaufes bildet absolute
Bettruhe. Ein zu frilhes Verlassen des Bettes bestraft sich meist
durch starke Pulsbeschleunigung und -Schwiiche, Zunahme der Arhyth-
mie, bisweilen durch eintretende Dilatationen und Verschlechternng
des Allgemeinzustandes. Vielleicht vermag aueh bei rechtzeitiger
Stellung der Diagnose die vbllige Rube den tidtlichen Ausgang der
Myoearditis noch seltener als unter den jetzigen Verhiiltnissen zu
machen.

Wie lange die Bettruhe eingehalten werden muss, richtet sich
nach dem Verhalten des einzelnen Falles. Allgemeine Regeln lassen
sich nicht geben. Durchschnittlich muss bei der Diphtherie 1 Monat
und mehr, bei Typhus und Scharlach eine etwas kiirzere Zeit nach
dem ersten Auftreten der Herzerscheinungen das Bett gehiitet werden.
Hilt man die Zeit des Aufstehens fiir gekommen, so lisst man zweck-
missig die Kranken einige Tage hindurch leichte turnerische Frei-
tibungen vornehmen und beobachtet den Einfluss derselben auf die
Herzthiitigkeit. Fillt die Beobachtung giinstig aus, lisst man vor-
sichtig mit dem Verlassen des Bettes und eventuell mit einer ent-
sprechenden gymnastischen Cur beginnen.

Von der Application von Kidlte auf die Herzgegend habe
ich nur bei der starken Pulsbeschleunigung und dem damit verbun-

1) Siehe die nichste Arbeit dieses Heftes.
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Ueber primiire chronische Myocarditis.

Dr. K. Kelle.

Die ausserordentlichen Fortschritte, welche die Anwendung der
Percussion und Auscultation fiir die klinische Diagnostik brachte,
haben lange Zeit hindurch das Interesse an Herzkrankheiten fast
aussehliesslich den Klappenfehlern zugewandt. Zwar von Seiten der
Forschung 1st eine lebhafte Gegenbewegung eingetreten; erst schiich-
tern, dann immer lebhafter wurde geltend gemacht, dass es am
Herzen ausser Klappen doch auch einen eigentlich motorischen Apparat,
einen Muskel giibe, dass dieser in der mannigfachsten Weise er-
kranken kiinnte, und dass die Veriinderungen desselben an patho-
logischer Bedeutung den Liisionen der Klappen mindestens gleich-
zusetzen, wenn nicht vorzuziehen seien.

Erkrankungen der Muskelsubstanz betreffen entweder einen Muskel,
welcher in erhthter Thitigkeit gewesen und deswegen hypertrophisch
geworden war: es handelt sich hier um Herzen, die unter dem Ein-
fluss von Klappenfehlern, Nierenerkrankungen, Arteriosklerose, Ano-
malien der Erniihrung oder abnormer kirperlicher Arbeit standen.
In diesen Fiillen erkrankte das Herz nach einer sehr verschieden
langen Periode erhGhter Leistung mit Symptomen von Schwiiche,
welche in der Mehrzabl der Fille wenigstens auf interstitielle und
parenchymatise Processe zuriickzufiihren ist, die sich in dem hyper-
trophischen Herzen entwickeln, Diese Zustinde sind unter den
Muskelerkrankungen des Herzens klinisch am besten gekannt; bei
ibnen ist die Periode der compensirenden Hypertrophie eine auch
symptomatisch so eindrucksvolle, das sie das #rztliche Interesse von
jeher in ausgedehntem Maasse in Anspruch genommen haben.

Oder das Herz zeigt von Anfang an Symptome von Schwiiche,
ohne dass iiberhaupt je erhthte Anforderungen an dasselbe gestellt
waren, als Auvsdruck dieser Schwiiche mangelnde Fihigkeit, sich so
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vollstindig wie in der Norm zusammenzuzichen, also Erweiterung
seiner Hohlen, unregelméssige und ungleichmissige Contractionen,
Diese Fiille sind unter dem Namen der primiiren Dilatationen be-
kannt; als letzte Ursache derselben wurden functionelle oder ana-
tomische Storungen des Myocards angesehen. Fiir einige Gruppen
unter ihmen ist jetzt die anatomische Natur der Muskelverinderungen
sichergestellt: so zuniichst fiir die Herzinsufficienzen, welche bei
acuten Infectionskrankheiten und bei Syphilis auftreten '), ferner fiir
die mehr chronischen Schwiichezustiinde des Herzens, die sich bei
der Sklerose der Kranzarterien finden. Man trifit zusammen mit
dieser Arterienerkrankung, wie bekannt, sehr hiufiz Nekrosen der
Muscnlatur und ausgedehnte interstitielle Entziindungen. Die Mehr-
zahl der Forscher bringt den Untergang von Muskelfasern in Ab-
hiingigkeit von der Arterienveriinderung: in der verringerten Blut-
zufubr wird das verbindende Moment gesehen; Kioster?) hilt Ar-
teriitis und Myocarditis fiir gemeinsame Folgen einer wahrscheinlich
infectivsen Ursache. Nun, gleichviel wie der Zusammenhang liegen
mag: Thatsache ist, dass Sklerose der Kranzarterien hiiunfig mit
ausgedehnten Entziindungen im Herzmuskel und davon abhingigen
Scehwichezustinden des ganzen Herzens verbunden ist.

Diese Erfabhrung wurde, nachdem sie gewonnen war, klinisch zn
sehr verallgemeinert, und die chronische Myocarditis vollkommen mit
der Coronarsklerose identificirt. Man kann nicht lengnen, dass das un-
richtig ist. Die alten Autoren %) iiber Herzkrankheiten erkannten alle
eine primiire chronische Myocarditis an; noch in neuerer Zeit haben
RiihletY), Riegel®), Bard und Philippe®) iiber gleiche Fiille
berichtet, und insbesondere hat Kioster ™) gegen die Autoritiit Vir-
echow’s wiederholt nachdriicklichst daranf anfmerksam gemacht, dass
fiir den pathologischen Anatomen die echte Myocarditis eine hinfige
Krankheit ist ,,bei meinem Material sind die Myocarditiden so hiufig,
dass ich sie lange nicht alle in meinen Demonstrationscursen zeige,
um die Studirenden nicht zu langweilen®,

1) Ueber infectiise Myocarditis s. E. Romberg, Deutsches Archiv f. klin.
Med. Bd. XLVIII; iiber Herzsyphilis Lang, Die Syphilis des Herzens. Wien 1589,

2) Ueber Myocarditis. Bonner Programm. 1888.

3) Bamberger, Friedreich, Oppolzer, v. Dusch in ihren bekannten
Lehrbiichern.

4) Deuatsches Archiv f. klin. Medicin, Bd. XXII.

5) Zeitschrift f, klin, Medicin, Bd. XIV.

6) De la myocardite interstitielle chronique. Revue de médecine. 1891,

7) Kdster in Rithle's Abhandlung, Deutsches Archiv f. klin. Med. Bd. XXII,
und in dem eitirten Bonner Programm,




Ueber primire chronische Myocarditis. 171

Wenn sie fiir den Anatomen hiiufiz ist, wird sie es anch fiir den
Arzt sein miissen; trotzdem wird aber die Krankheit von zahlreichen
Aerzten als eine seltene angesehen!), und wenn ein Kranker nicht
aussieht, als ob er Arteriosklerose hat, so wird es an und fiir sich schon
fiir hichst unwahrscheinlich gehalten, dass bei ibm eine Myocarditis
vorliegen konnte. Wie soll dieser Kranke zur Myocarditis kommen?

Dieser Identificirung von chronischer Myocarditis und Coronar-
sklerose gegeniiber mochten wir daran festhalten, dass es eine
primiire chronisch - entziindliche Erkrankung des Herzens giebt, bei
welcher die Symptome Seitens der Musculatur im Vordergrund stehen,
und die deshalb am besten als Myocarditis bezeichnet wird. Es
handelt sich in der Regel nicht um reine Fille von Muskelerkrankung,
ebensowenig wie bei der sogenannten Peri- oder Endoearditis nur Endo-
oder Pericard ergriffen ist. Entziindungserregende Einflisse, wahr-
scheinlich infeetitiser Natur, treffen das Herz und zwar meist Endo-,
Myo- und Pericard gleichzeitig?); wenn es infolge davon vorwiegend
zu einer ausgebreiteten fibrintsen oder exsudativen Entziindung am
Herzbeutel kommt, so geht die Krankheit unter dem Namen der
Pericarditis. Sind vorwiegend die Klappentheile des Endocards ge-
troffen, so liegt eine Endocarditis vor und fiihrt gegebenen Falls zu
einem Klappenfehler. Da in diesen verschiedenen Fillen verschiedene
und charakteristische Symptome der Percussion und Auscultation so
in den Vordergrund treten, dass sie scheinbar das Krankheitsbild
vollkommen beherrschen, so wird nur nach ihnen die Diagnose ge-
stellt und die Krankheit nach ihnen bezeichnet, wihrend vielleicht
ganz andere Veriinderungen am Herzen fiir die Functionsstérung den
Ausschlag geben.

Die vorwiegende Erkrankung des Myoecards macht nach ver-
breiteten Anschauungen fiir den Diagnostiker die am wenigsten deut-
lichen Erscheinungen. Das hiingt damit zusammen, dass viele Herz-
stirungen, die in letzter Linie auf fehlerhafte Thiitigkeit des Herz-
muskels zuriickzufiihren sind, als von anderen Theilen des Herzens
— etwa von Peri- oder Endocard — ausgehend angesehen werden.
Da von der Musculatur die Zusammenziehung des Herzens abhingt, so
ist das classische Zeichen der Herzmuskelerkrankung die Bewegungs-

1) Frantzel, Die idiopathischen Herzvergrisserungen. Berlin 1889, —
Strimpell, Lehrbuch. — Liebermeister, Vorlesungen iiber spec. Pathologie
u. Therapie. Leipzig, Vogel.

2) Auch darauf hat vom pathologisch-anatomischen Standpunkte aus Késter
(l. e. 8.31) mit Nachdruck aunfmerksam gemacht: ,Es bleibt dabei, dass Myocar-
ditis eine relativ hiufige Erkrankung, und dass Myocarditis mit Endocarditis und
umgekehrt eine hiufige Combination ist®.
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storung. Nun weiss man ja, dass Verdinderungen der Herzbewegung
auch von anderen Stellen des Organs als von der Musculatur aus
hervorgernfen werden ktnnen, Jeder, der das lebende Herz des
Thieres beobachtet hat, erinnert sich, wie schon geringe Liisionen
des Endo- oder Pericards — sei es reflectorisch, sei es durch directe
Leitung — die Herzbewegung ausserordentlich leicht beeinflussen.
Damit stimmen die Erfabhrungen der Pathologie ganz fiberein, dass
Entziindungen am Peri- oder Endocard auf die Herzaction einwirken,
ohne dass anatomisch das Myocard erkrankt zu sein brancht. Indess
stimmen ebenso experimentelle und klinische BErfahrungen darin
iiberein, dass die Beeinflussung der Bewegungen von anderen Stellen
des Herzens als der Musculatur aus in gewissen, und zwar engen
Grenzen verliuft: das Maassgebende ist nicht, dass an Peri- oder
Endocard irgend etwas abnormes vorhanden ist, sondern dass an ihnen
etwas Pathologisches vor sich geht. Wenn man am Pericard operirt
oder von den grossen Arterien ans eine Sonde in das Herz einfiihrt
und damit das Endocard beriihrt, so treten Bewegungsstirungen am
Herzen ein, solange operirt wird, bis die Sonde liegt. Ist Beides
vollendet, so schliigt das Herz regelmiissig wie vorher. Eine alte
Schwiele am Pericard, eine abgelaufene Entztindung an den Atrio-
ventricularklappen, welche zur Verdickung derselben gefiihrt hat,
beeinflusst die Herzbewegung nicht mehr, so sicher auch eine frische
Endo- oder Pericarditis auf dieselbe einwirken.

Nun giebt es zweifellos Krankheitsfille, in denen die Symptome
von Seiten des Herzmuskels im Vordergrund stehen und weder ana-
tomiseh noch klinisch als von anderen Theilen des Herzens hervor-
gerufen angesehen werden kinnen. Auf solche aufmerksam zu machen,
ist der Zweck der vorliegenden Untersuchung; dieselbe wurde auf der
medicinischen Klinik in Leipzig ausgefiihrt, und ich spreche Herm
Professor Cursehmann meinen verbindlichsten Dank aus flir die
Liebenswiirdigkeit, mit der er mir die Mittel der Klinik zur Verfiigung
stellte, und fiir das Interesse, welches er dieser Arbeit entgegenbrachte.
Herr Dr. Krehl hat mich mit Rath und That unterstiitat.

Symptome.

Unsere Krankheit trifft Leute jeglichen Lebensalters; sie kommt
serade in der ersten Hilfte des Lebens nicht selten vor; das ist
wichtig im Gegensatz zur Coronarsklerose, an welcher ja meist Men-
schen jenseit des 40. Jahres leiden.

Die Kranken haben zum Theil friilher Polyarthritis rhenmatica
oder eine andere Infectionskrankheit: Masern, Scharlach, Diphtherie,
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Typhus, Pocken durchgemacht; nicht selten fehlt jede Auskunft iiber
frithere Infectionen. Im Anschluss an eine dieser friitheren Erkran-
kungen, oder auch durch Zeitrinme von ibnen getrennt, stellen sich
Beschwerden ein, die auf eine Erkrankung des Herzens hindeuten:
Kurzathmigkeit bei Bewegungen oder zuerst in niichtlichen Anfiillen,
Husten, Herzklopfen. Vielleicht auch Verminderungen der Harn-
menge und Anschwellungen der Fiisse. Die Zeit, welche vom Be-
ginn dieser Erscheinungen bis zum Eintritt in #rztliche Behandlung
vergeht, ist ausserordentlich verschieden: die Heftigkeit der Krank-
heit ist hierfiir ebenso von Bedeutung, wie die Perstinlichkeit des
Kranken, und mannigfache #ussere Verhiiltnisse.

Man sieht: diese anamnestischen Angaben unterscheiden sich
nur wenig von denen, welche man bei Klappenfehlern zu finden
pflegt; in beiden Fillen sind die vorhandenen Beschwerden eben
direet auf ungeniigende Leistungsfiibigkeit des Herzens zuriickzufiihren.
Indess ist doch zu bemerken, dass bei unseren Fiillen die Polyar-
thritis rheumatica anamnestisch wesentlich hiiufiger fehlt, als bei
den echten Klappenfehlern; fiir genanere Zahlenangaben ist das be-
obachtete Material noch zu klein,

Die objective Untersuchung ergiebt je nach der Ausbreitung der
Krankheit ein ausserordentlich mannigfaltiges Bild. Einzelne Kranke
haben fast das Aussehen gesunder Menschen, andere zeigen die Sym-
ptome der schwersten Herzinsufficienz; zwischen diesen beiden Be-
funden giebt es alle Uebergiinge.

Das Herz ist in der Regel vergrissert durch Dilatation von den
geringsten, kaum wabrnehmbaren, bis zu den hiichsten Graden; die
Erweiterung betrifft hiiufiger beide Hithlen, als eine allein. Die Herz-
action ist in abnormer Ausdehnung sicht- und fiihlbar; meist, doch
durchaus nicht immer, unregelmiissiz und ungleichmiissig, hiufiger
beschleunigt, als normal frequent, oder verlangsamt. Fast in der Regel
ist die Zahl der Herzeontractionen vom psychischen Zustande des
Kranken anffallend stark abhiingig und sehr leicht zu beeinflussen.
Indess michte ich doch noch besonders betonen, dass in einzelnen
Fillen jede Stirung der Schlagfolge fehlt.!) Zuweilen hatte man schon
im Leben den Eindruck, dass die Kammermusculatur bis zu einem
gewissen Grade hypertrophisch war: die Verstiirkung des Spitzen-
stosses und die Accentuation der zweiten Tine an der Herzbasis fiihrten
zu dieser Annahme. Die Autopsie bestitigte dieselbe in einigen Fiillen;
wir werden noch einmal darauf zurtickkommen.

1) Vel. Rithle, 1. e.
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Der auscultatorische Befund ist in verschiedenen Fillen Husserst
verschieden. Gewdhnlich wird als charakteristisch fiir Myoearditis
angegeben, dass man nichts Abnormes hort, hichstens einen dumpfen
ersten Ton an der Spitze und verstiirkte zweite Tone an den grossen
Arterien; zuweilen soll ein systolisches Mitralgeriinseh vorhanden sein,
Auf diesen Auscultationsbefund wird ja meist die Differentialdiagnose
zwischen Endo- und Myoecarditis begriindet. Das ist indess keines-
wegs aufrecht zu erhalten,

Die Ergebnisse der Auscultation hiingen von dem Verhalten der
Klappen ab, speciell davon, wie sie ihre Ostien verschliessen. Es fragt
sich nun: Welche Bedingungen miissen erfiillt sein, damit die Ventile
in der erforderlichen Weise functioniren kiinnen? Die herrschende
Anschavung legt den Hauptwerth anf die anatomische Beschaffenheit
der Segel selbst. Gewiss sind weiche, zarte Endocardduplicatoren
nothwendig fiir das Schliessen der Klappen, aber man darf nicht
behaupten, dass die Ventile normal fanctioniren, sobald das Endo-
card gesund ist. Man hat zwar von jeher gewusst, dass im Leben
sichere Zeichen von Schlussunfihigkeit bestimmter Klappen vorhanden
sein konnen, ohne dass die Section endocarditische Veriinderungen
aufweist; indessen, man ist doch immer geneigt, diese ,relativen®
Insufficienzen fiir etwas Seltenes zu halten. Ihre Entstehung fiibrt
man darauf zuriick, dass der Klappenring durch die Dilatation der
Kammer zu stark erweitert sei, als dass die Ventile ihn noch ver-
schliessen kionnten; oder darauf, dass die Papillarmuskeln sich nicht
zusammenzigen und dadurch die Segel nach den Vorhifen zuriick-
schlagen liessen. Beide Vorstellungen sind villig unbaltbar.

Die Verschliessung der Herzostien ist ausserordentlich viel compli-
cirter, als man gemeinhin anzunehmen pflegt: sowohl an den vendsen,
wie arteriellen Ostien wird die zu verschliessende Oeffnung darch
Muskelkriifte stark verengt und nur dadurch verschlussfihig. Die an
Papillaren durch die Chordae tendineae angehefteten Enden der Atrio-
ventricularklappen miissen durch die Contraction der Kammermusen-
latur an bestimmte Orte im Ventrikel gefiihrt werden, damit die Fliichen
der Ventile sich in der nothwendigen Ausdehnung aneinanderlegen
kisnnen; dies zu thun, ist Sache der Kammerwand, nicht der Papillaren.
Die systolische Verkiirzung der Warzenmuskeln ist nar so stark, dass
sie die Aufwirtsbewegung ihrer Spitzen ausgleicht, welche ohne diese
Zusammenziehung durch die Formveriinderung der Kammern bedingt
wire. An beiden arteriellen Ostien bildet die Muscalatur dicke Wiilste
als Unterstiitzungen fiir die Klappen und zur Verengerung der Ostien;
sichen diese Polstermuskeln sich nicht zusammen, so ist es fiir die
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Semilunarklappen nicht miglich, sich in geniigender Ausdehnung an-
einanderzulegen und gegen die hohen Drucke der grossen Arterien
dieht zn halten.!)

Man sieht: zu einer sicheren Verschliessung der Herzostien sind
ebenso nothwendig, wie die Beweglichkeit und Zartheit der Ventile,
gewisse Formveriinderungen der Musculatur. Daraus geht hervor,
dass ganz unbekiimmert um den Zustand der Herzhthlen und des
Endocards bei mangelhafter Zusammenziehung gewisser Herzstiicke
die Ventile nicht normal functioniren kinnen. Die Herztheile, welche
zur Thiitigkeit der venisen Klappen in niichster Beziehung stehen
sind: die Musculatur, welehe vom linken Atrioventricularring aussen
abgeht und schriig nach hinten unten liuft; fir den Ring der Tri-
cuspidalis ebenfalls Fasern, die schriig nach unten zu von ihm ab-
gehen, und solche, welche an ihm vorbeilaufen. Es handelt sich also
um diejenigen Ziige, welche die veniisen Ostien aus ihrer weiten dia-
stolischen in ihre spaltfirmige systolische Form iiberfilhren. An den
arteriellen Ostien sind die Fasern von Bedeutung, welche die muscu-
lisen Unterstiitzungen der Semilunarklappen bilden. Nicht also
die bestehende Erweiterung, sondern nur die mangel-
hafte systolische Verengerung von Herzostien stort die
Function der betreffenden Klappen, Dazun kommt fiir die
venisen Ostien mangelhafte Zusammenziehung der Kammerwiinde, weil
bei solehen die Papillarmuskeln nicht an den richtigen Ort im systo-
lischen Ventrikel gefiihrt werden. Dauert die fehlerhafte Contraction
viele Wochen gleichmiissig an, so wird die ganze Zeit hindurch die be-
treffende Klappe insufficient sein, man wird z. B. viele Wochen hindureh
das charakteristische systolische Mitralgeriiusch und, falls die rechte
Kammer kriiftig ist, die Accentuation des zweiten Pulmonaltons hijren.

Einige Male hioirten wir an der Herzspitze ein als charakteristisch
fiir Mitralstenose angesehenes diastolisches Geriiusch, ohne dass die
Autopsie irgend welche Veriinderung an den Klappen oder eine Ver-
engerung des Ostiums zeigte. In beiden Fillen war die linke Kammer
ziemlich stark, das Mitralostinm selbst gar nicht erweitert. Man muss
sich hier wohl die Vorstellung bilden, dass es beim Einfliessen des
Blutes aus dem linken Vorhof durch den Klappenring aus Griinden,
die zunichst unbekannt bleiben, zu Wirbelbildungen und damit zur
Entstehung eines diastolischen Geriiusches kam. Was von diesen als
vorkommend geschilderten Erscheinungen an Oeffnungen und Ventilen

1) Genaueres @iber diese Verhiltnisse s. bei Krehl, Beitrige zur Kenntniss
der Fillung und Entleerung des Herzens. Abhandlung der siichs. Gesellschaft der
Wissenschaften. Mathemat.-phys. Klasse. Bd, XVII,
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des Herzens im einzelnen Falle gefunden wird, hiingt ganz von Loeali-
sation und Ausbreitung des anatomischen Processes in der Musculatur
ab. Wenn ein Herz sich andauernd in bestimmter Weise abnorm zu-
sammenzieht, so kann unausgesetzt ein Klappeninsufficienzgeriiusch,
gegebenen Falls mit Accentuation des zweiten Pulmonaltons, hiirbar
sein; laufen die Herzcontractionen zu verschiedenen Zeiten in ver-
schiedener Weise ab, so wird man bisweilen die Erscheinungen eines
Klappenfehlers haben, zu anderen Zeiten werden sie fehlen. Das ist
das Hiufigere, und wie wir sehen werden, ist in diesen Fillen die
Diagnose wesentlich leichter, denn dieser wechselnde Befund unter-
scheidet direct von den rein endocarditischen Processen.

Die musculiren Klappeninsufficienzen sind wahrscheinlich nicht
nur fiir die Myo-, sondern auch fiir die Endocarditis von grosser Be-
deutung. Da, wie frithere Untersuchungen !) gezeigt haben, diese in
der Regel mit einer Erkrankung des Muskels verbunden ist, so wird
sich letztere in der erwihnten Weise hiinfig geltend machen. Ist es
an sich schwer verstiindlich, wie einige kleine Efflorescenzen am Rande
eines Mitralsegels bei der Ausdehnung, in der sich die Klappen an-
einanderlegen, die ganze Klappe wihrend der ganzen Dauer der
Systole insufficient machen kinnen, so wird das nun verstindlich,
wenn man annimmt, dass gleichzeitig bestehende Veriinderungen des
Herzmuskels die zum Klappenschluss nothwendige Verengerung des
Ostiums oder die Fiihrung der Papillarmuskeln an ihren Ort nieht in
der erforderlichen Weise geschehen lassen. Auch der vielfache Wechsel
im Auscultationsbefunde bei Klappenfehlern riibrt sicher zum grissten
Theil daher, dass musculire Insufficienzen fiir Stunden oder Tage auf-
treten und den storenden Einfluss endocarditischer Efflorescenzen ver-
schlimmern, beziehentlich an den gesunden Ventilen zu Stérungen fiihren.

Die beschriebene Art der Entstehung von musculiren Klappen-
insufficienzen 2) findet man natiirlich nicht nur bei den erwiihnten Arten
von Myocarditis; dieselben kommen vielmehr iiberall da vor, wo das
Myocard erkrankt ist und dadurch die Contraction der Kammern anders
als normal verliuft. So findet man sie sehr hiiufig bei der mit Myo-
carditis verbundenen nephritischen Herzhypertrophie, sowie bel Coro-
narsklerose und bei der acuten infectitsen Myocarditis.) Wir sahen
nicht selten chronische Nephritiden und Fille von allgemeiner Mtariu:
sklerose mit der gleichen Veriinderung an den Kranzgefiissen, bei

1) Krehl, Deutsches Archiv f. klin. Medicin. Bd. XLVL _ _

2) Dieser Name diirfte geeigneter sein, als der: ,relative Insufficienzen®, weil
sich mit dem letzteren ein falscher Begriff verbindet.

3) Romberg, 1. c.
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denen man im Leben immer ein systolisches Mitral- oder diastolisches
Aortengeriiuseh hirte, und welche demgemiiss fiir endocarditische oder
arteriosklerotische Insufficienzen gehalten wurden. Autoptiseh waren
die Klappen vollig normal.

Der Befund bei der Untersuchung der Arterien ist dadurch
charakterisirt, dass man bei unserer Form der Myocarditis nie Zeichen
von peripherer Arteriosklerose findet. Der Puls selbst ist ganz von
der Thiitigkeit des Herzens abhiingig und damit je nach dem Stadinm
der Krankheit, in welechem sich der einzelne Fall befindet, ein voll-
kommen verschiedener; hier lisst sich allgemein Giiltiges nicht sagen.

Subjective Symptome von Seiten der Kreislaufsorgane sind in
den spiiteren Zeiten der Krankheit in der Regel stark ausgepriigt:
Herzklopfen, Oppressionsgefithl und Angstzustinde quilen die Kranken
hiiufig auf das Aeusserste; Anfille von echter Angina pectoris wurden
von uns in einem Falle beobachtet. Ein Theil unserer Kranken
zeigte eine ganz auffallende Anéimie mit Herabsetzung der Blut-
kirperzahl und nicht entsprechend vermindertem Himoglobingehalt in
der Volumeinheit. Poikilocyten waren vorhanden, Vermehrung der
weissen Korperchen fehlte. In diesen Fillen schwankte die Diagnose
lange Zeit zwischen Myocarditis und animischen Herzdilatationen.

Wie weit andere Organe als das Herz betheiligt sind, hiingt
davon ab, ob die Erkrankung des Myocards schon zur Kreislanfs-
storung, zur Verlangsamung der Circulation gefiihrt hat. In den
leichteren Fillen fehlt jede weitere Organerkrankung, in den schweren
sind Veriinderungen der Lunge, Oedeme, Transsudate in den serdsen
Hihlen, Stauungen in Leber und Nieren, Alles in der bekannten un-
regelmiissigen Reihenfolge, vorhanden.

Die Temperatar war in einzelnen besonders leichten Fillen
wihrend der ganzen Dauer der Beobachtung normal; in anderen
sechwereren wurde ein meist hektisches Fieber mit abendlichen Spitzen
bis 409 und zuweilen mit Fristen gefunden.

Anatomische Befunde.

Die Herzen unserer Kranken, die zur Autopsie kamen, waren stets
in beiden Ventrikeln erweitert, die Wand der Kammern wurde hiufig
deutlich verdickt gefunden. Diese Hypertrophie der Musculatur ist
schwer zu erkliren, die des rechten Ventrikels ist wohl eine Folge
der ungeniigenden Action des linken. Die Hypertrophie der letzteren
Kammer kann nicht abhiingen von Erkrankungen der Arterien oder
der Nieren: soleche sind eben nicht vorhanden. Ebensowenig kann

man ausschliesslich eine Insufficienz der Mitralis fiir sie verantwortlich
Med. Klinik in Leipzig. L. 12
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machen, denn sie findet sich in Fiillen, bei welchen wihrend des
Lebens alle Zeichen von Mitralinsufficienz fehlten. Es ist schon tfters
daranf hingewiesen worden, dass das gesunde Herz sich dureh de-
pressorische Gefiissreflexe, die von ibm ausgehen, seine Thiitigkeit
zu erleichtern vermag; fallen diese Reflexe infolge von Herzerkran-
kungen aus, oder sind sie auch nur vermindert, so wird die Arbeit
des Herzens vergriissert sein, sobald erhiihte Anspriiche an den Kreis-
lanf von ihm befriedigt werden. Die Folge miisste dann eine Hyper-
trophie des linken Ventrikels sein. Ich bin weit entfernt, diese An-
nahme als eine sicher begriindete darzustellen, miichte nur auf die
Miglichkeit dieser Erklirung hingewiesen haben,

Endo- und Pericard waren makroskopisch meist unverindert;
nur in einem Falle, bei dem iibrigens im Leben nie Zeichen von
Mitralinsufficienz gefunden wurden, war das Endocard in der linken
Kammer schon fiir das blosse Auge stark verdickt und getriibt, und
am freien Rande der grossen Mitralklappe eine ganz frische, fein
verrucise Endocarditis vorhanden.

Das Herzfleisch war hiunfig auffallend weich und gelb, man sah
meist schon makroskopiseh eine Anzahl Entziindungsherde.

Die mikroskopische Untersuchung wurde nach der von Krehl
(. ¢.) geschilderten Methode so vorgenommen, dass in Lingsabstinden
von je 1 Cm. stets ein ganzer Herzumfang durchmustert wurde. Die
Herzen waren in Miiller'scher Litisung gehiirtet, mit Alkohol nach-
behandelt, in Celloidin eingebettet, die Schnitte mit Grenacher’s
Alaunearmin gefirbt, ausserdem wurden einzelne Stiicke frisch und
nach Hirtung in einem Gemisch von Ueberosmiumsiure (1 Proc.)
und Kalibichromat (2,5 Proc.) untersucht.

Es fanden sich nun stets die Zeichen der Entziindung an Peri-
und Myo-, selten auch am Endocard.

Am visceralen Blatt des Herzbeutels sind, besonders an der
nach der Musculatur gewendeten Seite !), tiber das ganze Herz ver-
strent Rundzellinfiltrationen vorhanden, im Allgemeinen links reich-
licher als rechts. Die pericarditische Entziindung ist in den einzelnen
Fillen recht versehieden intensiv, vorhanden war sie in allen.

Das Endocard war nur in einem Falle deutlich erkrankt.
Wie erwihnt, fand sich in demselben eine betriichtliche Triibung
und Verdickung schon makroskopiseh, mit dem Mikroskop sah man
unter dem Endothel eine starke Bindegewebsbildung, welche tief
in die Musculatur hineinging. Am Endoeard der rechten Kammer

1) Vgl. Romberg, I c.
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war die gleiche Form der Entziindung nur mikroskopiseh zu er-
kennen.

Das Myocard zeigte in allen Fillen betriichtliche interstitielle
und parenchymatiise Veriinderungen. An Osmiumpriiparaten sahen
wir hiinfig eine weitverbreitete feinkirnige Verfettung zahlreicher
Muskelfasern; wichtig ist, dass hauptsiichlich die Fibrillen degenerirt
waren, welehe nicht in interstitiellen Herden oder um sie herom
lagen. Vielfach sind die Muskelfasern ausserdem noch gequollen
und triibe, die Querstreifung ist an zahlreichen Stellen undeutlich; in
einem Falle waren zahlreiche herdfirmige Nekrosen vorhanden.
Sehr hiiufigz wurden ausgebreitete Kernveriinderungen gefunden. Da
dieselben den von Romberg (l. ¢.) und Krehl beschriebenen villig
gleichen, brauchen sie hier nicht ausfiihrlich erirtert zu werden.

Drei Arten von interstitiellen Veriinderungen wurden an unseren
Herzen beobachtet. Zuniichst Rundzellinfiltrationen zwischen voll-
kommen gut erhaltenen Muskelfasern; — auf diesen Befund ist ein
grosser Werth zu legen. Weiter sahen wir Herde eines ausserordent-
lich kern- und getissreichen, offenbar noch ganz jungen Bindegewebes
innerhalb desselben zahlreiche Ueberreste von Muskelfasern und Muskel-
kernen mit oder ohne Pigment. Endlich waren ausgedehnte faser-
reiche und kernarme Bindegewebsherde, die bekannten Schwielen, vor-
handen. Zwischen diesen drei Arten von interstitiellen Wucherungen
findet man allerlei Uebergiinge; sie stellen offenbar verschiedene
Phasen eines einheitlichen pathologischen Processes dar. Er beginnt
mit einer entziindlichen Anhiiufung von Rundzellen zwischen den ge-
sunden Muskelfasern; diese gehen zn Grunde, und an ihre Stelle tritt
— wie, ist hier nicht zu errtern — das erwiihnte junge Bindegewebe ;
aus diesem geht dann die sehrumpfende gefissarme Schwiele hervor.

Die Arterien unserer Herzen sind nur in einem Theile der Fille
und auch dann nie in weiterer Ausdehnung erkrankt. An einigen
grisseren Pericardgefiissen waren endarteriitische Herde vorhanden.
Die innerhalb der Musculatur liegenden Arterien waren nur dort zu-
weilen veriindert, wo sie durch interstitielle Herde hindurchgingen;
man sah dann an ihnen ein verdicktes Endothel mit vermehrten
Kernen und Anbdufung von Rundzellen um das Gefiss. Es muss
noch besonders betont werden, dass die Arterien auch innerhalb der
Herde hiunfig vollstindig normal sind.

Diese Befunde an den Gefiissen kinnten zu der Meinung fiihren,
dass unsere Fille einfach zur Coronarsklerose gehiren. Davon kann
indess keine Rede sein. Einmal fehlte bei allen unseren Kranken
jede allgemeine Arteriosklerose; weiter waren die entziindlichen

12+
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Herde an den grisseren Kranzgefissen nur vereinzelt und nur bei
einigen Herzen vorhanden. Jedenfalls entsprach die Ausbreitung der
Arteriitis keineswegs derjenigen der Myocarditis. Die Arterien inner-
halb der gesunden oder lediglich parenchymatis erkrankten Museu-
latar wurden in der grossen Mehrzahl der Fiille gesund gefunden.
Dass die interstitiellen Herde mindestens zum Theil primir entziind-
liche sind, ist dadurch erwiesen, dass vielfache dichte Rundzellin-
filtrationen zwischen vollkommen normalen Muskelfasern gefunden wur-
den. Natiirlich soll keineswegs geleugnet werden, dass die Erkran-
kung der Arterien ihrerseits die Musculatur schidigt, sowohl durch die
Storung der Ernihrung, wie durch die Fortpflanzung der Entziindung
von der Arterienwand auf die Umgebung,

Die anatomischen Befunde an unseren Herzen sind am besten
verstiindlich bei der Annahme K 6ster’s, dass die unbekannte Krank-
heitsursache die Gefisse und die Musculatur des Herzens zunichst
unabhiingig von einander erkranken liisst; in einzelnen Fillen kénnen
mehr die ersteren, in anderen mehr die letzteren betroffen sein.

Wir haben die anatomischen Veriinderungen unserer Herzen ab-
sichtlich nur kurz mitgetheilt, weil tiber gleiche Processe in der letzten
Zeit mehrmals eingebend gehandelt worden ist. Krehl?!) beschreibt
die Befunde, die er bei der Untersuchung von Herzen mit Klappen-
fehlern und sogenannten idiopathischen Hypertrophien gewann; Rom-
berg (l. c.) berichtete ausfiihrlich iiber die Herzveriinderungen bei
Infectionskrankheiten. Die Ergebnisse unserer anatomischen Priipa-
ration stimmen mit denen der genannten Autoren vollkommen iiberein;
wir fanden dieselben frischen und iilteren Processe. In den genannten
Arbeiten ist die primir entziindliche Natur dieser Veriinderungen aus-
fiihrlich und itiberzeugend dargelegt und ebenso auseinandergesetzt,
dass die erwihnten anatomischen Befunde fiir die Erklirung von
Schwiichezustiinden des Herzens vollkommen ausreichen. Wir ver-
weisen fiir diese Beweisfilhrung auf die drei Abhandlungen.

Aetiologie.

Ueber die #tiologisehen Verhiltnisse unserer Krankheit
kann man nur Vermuthungen Hussern, allerdings erreicht das, was
vermuthet wird, in zahlreichen Fillen einen hohen Grad von Wahr-
scheinlichkeit. Wenn Eingangs die myocarditischen Processe als
infectiise bezeichnet wurden, so ist dafiir anzufithren, dass ana-
tomisch die Veriinderungen in unseren Fiillen genau gleicher Natur

——

1) Krehl, 1. c. und Deutsches Archiv f. klin. Medicin. Bd. XLVL
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sind, wie in solchen, die sicher als infectitise bekannt sind, welche
2. B. sich bei Typhus abdominalis oder im Verein mit rheumatischer
Endocarditis finden. Wir befinden uns hierbei vollkommen im Ein-
verstiindniss mit Koster!), der die Mehrzahl der von ihm beobach-
'~ teten Myocarditiden fiir infectitsen Ursprungs ansieht. Dass Syphilis
die gleichen Entztindungen im Herzmuskel erzeuge lkann, darf eben-
falls angefiibrt werden. Romberg beschreibt mehrere Ausginge der
acuten infectitsen Myocarditis. Ein Theil der Kranken geht an acuter
Herzinsufficienz auf der Hiohe der Krankheit zu Grunde — das sind
die Fille, welche eine anatomische Untersuchung iiberhaupt erst er-
miglichten. Bei einer zweiten Gruppe von Kranken heilt die Myo-
earditis fiir die klinische Betrachtung zuniichst vollkommen, d. h. es
verschwinden alle Zeichen bestehender Erkrankung; — damit ist frei-
lich nicht gesagt, dass auch anatomisch der Process ginzlich abge-
laufen ist. Hier setzt vielleicht unsere Krankheit ein: nachdem die
entziindlichen Processe am Myocard mehr oder weniger lange Zeit nur
dnsserst langsam fortgeschritten sind, brechen sie aus irgend welchen
Griinden mit erneuter Heftigkeit hervor und fiihren schliesslich zur
Herzinsufficienz. Als Infectionskrankheiten, die hier in Betracht kom-
men, sind zn nennen: Polyarthritis rhenmatica, Typhus abdominalis,
Pocken, Scharlach, Diphtherie, Erysipel.

Wie stehen nun aber die Fille, bei denen friiber durchgemachte
Krankheiten nicht nachweisbar sind? Wie viele Infectionen migen
wir erleben, von denen wir entweder nichts merken, oder die wenig-
stens so geringe Symptome machen, dass der unbefangene Mensch
nicht speciell auf sie aufmerksam wird oder sie schnell vergisst,
Man hat gelernt, dass die acnte Nephritis sich nach der unbe-
dentendsten Anpgina entwickeln kann — bei zahlreichen acuten
Nephritiden kennen wir die Ursache iiberhaupt nicht, und doch
nehmen wir eine Infection an und trsten uns damit, dass die einzige
Loecalisation der betreffenden Krankheit in den Nieren liege. Warum
goll es mit dem Herzen, mit der Myocarditis nicht ebenso sein? Dass
im letzten Jahre auf der Leipziger Klinik mehrere schwere acute
Myocarditiden nach einfacher Angina tonsillaris beobachtet wurden,
spricht doech zum mindesten nicht gegen unsere Auffassung. Wir
diirfen hier wieder mit besonderer Frende unsere vollstindige Ueber-
einstimmung mit K6ster’s Anschanungen erkliren. Den Einwurf des
Skeptikers, dass fiir den Nachweis des infectiisen Ursprungs unserer
Krankheit der Befund von Bacterien in den Herden nothwendig sei,

1) Bonner Programm.
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kionnen wir zurlickweisen; denn gerade nach den herrschenden An-
schanungen ist es durchaus nicht wahrscheinlich, dass tiberall am
Ort der Lision Bacterien gefunden werden. !)

Diagnose.

Die Diagnose der primiiren chronischen Myocarditis wird auf Grund
der Symptome gestellt, welche nothwendiger Weise aus den geschil-
derten anatomischen Verdinderungen des Herzmuskels folgen. Wie
Eingangs erwihnt wurde, sind Erscheinungen von abnormer Thitigkeit
des Herzens maassgebend, welche nicht von Peri- oder Endocard aus
erklirbar sind. Bestehen Symptome von Peri- oder Endocarditis, so
wird es vielfach zweifelbaft bleiben, wie weit der Herzmuskel mit
ergriffen ist. Daran michten wir jedoch noch einmal erionern, dass,
wenn die Processe am Peri- oder Endocard nicht friseh sind, Stirungen
der Herzmuskelthiitigleit nicht von ihuen aus abgeleitet werden kinnen,
dass also dann trotz bestehender Abnormititen, am Endoecard z. B,
eine Muskelverinderung angenommen werden muss. Die eigentlichen
Muskelstérungen bestehen, wie geniigend bhekannt, in Anomalien der
Schlagfolge: Beschleunigungen, Verlangsamung, Unregelmiissigkeit und
Ungleichmiissigkeit, mangelhafte Zusammenziehungen, Erweiterungen
der Herzhohlen. Sicher ist die Diagnose zu stellen, wenn diese Erschei-
nungen mit reinen Herzttnen verbunden sind. In diesen Fillen wiirde
es sich lediglich um die Differentialdiagnose gegen Coronarsklerose
handeln; man wiirde hierfiir hauptsiichlich das Fehlen peripherer Ar-
teriosklerose, das Alter der Kranken und etwaige itiologische Momente
beriicksichtigen. Schwierig wird die Sache, wenn musculiire Insuffi-
cienzen die Myocarditis begleiten; dann stehen Myocarditis und Coro-
narsklerose einerseits gegen die mit Muskelerkrankung verbundene
Klappenendocarditis andererseits. Einem Gerfiusch als solchem kann
man es meist nicht anhoren, durch welche Art von Insufficienz des
betreffenden Ventils es hervorgerufen wird; zwar kommen manche
hesonders scharfe Geriiusche wohl nur bei Unebenheiten an den Klappen
vor, indess in der iibergrossen Mehrzahl der Fiille ist der Schluss
aus der Klangfarbe des Geridiusches auf die Art der Insufficienz un-
mbglich., Beweisend fiir die musculiire Natur der Klappenincontinenz
ist der Wechsel in der Horbarkeit des Geriiusches, das villige Fehlen
withrend einzelner Tage oder Stunden, das Verschwinden nach Digi-
talisgebrauch, Gliicklicher Weise ist dies Sehwanken des Auscultations-
befundes bei Myocarditis entschieden das hiiufigere. In den selteneren

1) Vgl. Edster, Lc. 5. 28,
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Fillen, in welehen man ein systolisches Mitral- oder diastolisches
Aortengeriiusch, oder beide zusammen, auch bei hinfiger Untersuchung
immer gleichmiissig hiirt, ist eine sichere Unterscheidung von Endo-
myocarditis unmoglich. Es bleibt dann nichts Anderes iibrig, als Ver-
muthungen zu iussern. Fiir musculiire Insufficienz und damit fiir die
Diagnose Myocarditis wird es sprechen, wenn andaunernd die Accen-
tuation des zweiten Pulmonaltons fehlt; denn es ist verstiindlich, dass,
wenn die Entziindung neben der linken auch die rechte Kammerwand
ergriffen hat, die verstiirkte Action des rechten Ventrikels, welche
zur Erzeugung des hiheren Druckes in der Lungenarterie fiibrt, unmog-
lich werden kann. Ferner kommt fiir die Beurtheilung die Art der In-
fection in Betracht, durch welche die gegebene Herzkrankheit erzeugt
ist. Denn man weiss, dass die Polyarthritis rheumatica mit der Muscu-
latur fast stets die Klappentheile des Endocards ergreift, so dass Ei-
scheinungen eines Klappenfehlers entstehen, wiihrend, wie Romberg
zezeigt hat, die iibrigen Infectionskrankheiten, die hier in Befracht
kommen, entweder das Endocard iiberhaupt, oder jedentalls die Klappen
in der Mehrzahl der Fille unberiihrt lassen. Die klinischen Zeichen
von Mitralinsufficienz, ohne dass acuter Gelenkrheumatismus voraus-
gegangen ist, sind deswegen mindestens verdichtig fiir das Vorhanden-
sein einer musculiiren Insufficienz und miissen zu genauester Beob-
achtung veranlassen.

Verlauf und Prognose.

Ueber den Verlauf unserer Krankheit ist bei der verhiltniss-
miissig geringen Zahl der vorliegenden Beobachtungen noch nichts
Endgiiltiges zu sagen. In den Fiillen, die zur Section kamen, war das
Fortschreiten der Krankheit ein auffallend rasches. Manche dieser
Kranken sind seit Beginn ihrer Leiden tiberhaupt nicht wieder in einen
ertriiglichen Zustand gekommen, sondern unter den Zeichen schnell
fortsehreitender Herzinsufficienz der Krankheit erlegen. Andere Kranke,
namentlich jungen Alters, befanden sich einige Woehen in irztlicher
Behandlung und verliessen dann wesentlich gebessert, aber ungeheilt
die Klinik, wie dies von Klappenfehlerkranken allgemein bekannt ist.
Weitere Beobachtungen miissen lehren, ob die primire chronische
Myocarditis Verlaufseigenthiimlichkeiten zeigt, welehe bei den von
Endomyocarditis bekannten abweicht; insbesondere wird daranf zu
achten sein, ob Heilungen vorkommen.

Ueber die Behandlung wiirden wir Anderes als Bekanntes nicht
mittheilen kiinnen.

Leipzig, 7. Mirz 1892,

e ————— e e
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Hypertrophie und Dilatation des Herzens finden sich bei Leuten,
welche schwere korperliche Arbeit verrichten. Sicher werden durch
Muskelbewegungen die Anspriiche an das Herz gesteigert; denn der
Zufluss des Blutes zum Herzen und die arteriellen Driicke wachsen
dabei, Indess sind die quantitativen Verhiiltnisse der Steigerung
villig unbekannt: man weiss nicht, wie vollstindig sich die Herz-
kammern entleeren, in welchem Maasse also die verstirkten diasto-
lischen Fiillungen befirdert werden; man weiss durchaus nichts Sicheres
iiber das Verhalten des Arteriendrucks bei linger dauernden Korper-
bewegungen. Gewiss ist, dass er im Allgemeinen dabei steigt, dass
er bei verschiedenen Individuen in ungleichem Maasse wiichst, und
dass er im Verlauf von Muskelanstrengungen nicht auf derselben
Hihe bleibt, wie anfangs.

Dieses Sinken des arteriellen Drucks wiihrend der Korper-
bewegungen wird von Oertel anf Erweiterung der Arterien bezogen;
Sommerbrodt lisst diese Gefiissdilatation reflectorisch durch die
sensiblen Nerven der Lunge aunsgelist werden; Lichtheim fiihrt die
Verringerung des Arteriendrucks auf die im Verlauf der Muskelcon-
tractionen verminderte Bildung der pressorisch wirkenden CO, zn-
riick. Alles Genanere ist unbekannt. Fiir uns von Bedeutung ist die
Thatsache, dass bei kiirperlichen Anstrengungen die Arbeit des Herzens
zwar wichst, dass aber im Organismus offenbar Vorrichtungen be-
stehen, welche die mit Muskelbewegungen verbundenen Erhthungen
der Herzarbeit miiglichst gering gestalten. VYon solchen Regulationen
ist bei den Klappentehlern nichts bekannt; sie wiirden bei ihnen auch
in viel geringerem Grade moglich sein; denn wilhrend bei unseren
sogenannten idiopathischen Hypertrophien die Anspriiche an das Herz
nur zeitweise gesteigert sind, besteht hier die Erhiéhung der Herz-
arbeit fortwihrend. Wenn die Aortenklappen insufficient sind, so ist
bei jeder Systole die Auswurfsmenge und die Arbeit der linken Kam-
mer um einen bestimmten Theil erhtht, fortwibrend, Tag und Nacht.
Schwere kirperliche Anstrengungen sind nur einen geringen Theil
des Tages auszuhalten; nach denselben kommen Zeiten der Ruhe und
es ist mindestens nicht unmiglich; dass in diesen die Leistung des
Herzens sogar abnorm gering ist.

Es zeigt sich also, dass der Einfluss korperlicher Arbeit auf die
Bildung einer Hypertrophie keineswegs in dem Maasse sicher und
deutlich ist, wie der von Klappenfehlern; dementsprechend tritt hier
die Hypertrophie stets ein, dort fehlt sie sehr viel hiinfiger, als dass
sie vorhanden ist. Man hat zwar ofters behauptet, dass in Gegenden,
in denen schwer gearbeitet wird, besonders hiiufig Herzverinderungen




186 VI. KreHL

vorkiimen; leider ist diese Ansicht nicht dureh genauere statistische
Erhebungen gestiitzt, und das kann mit Sicherheit gesagt werden
dass von den so ausserordentlich zahlreichen korperlich schwer arhe,i:
tenden Leuten unserer Gegenden nur ein verschwindend kleiner Theil
H!:rzhypez-tmphien bekommt. Wenn Kirperbewegungen in dem Maasse,
wie das vielfach angenommen wird, Herzarbeit und Herzgrisse beein-
flussten, so miissten zahlreiche Menschen grosse Herzen besitzen.
Das ist aber weder nach klinischen, noch nach anatomischen Unter-
suchungen der Fall. W. Miiller konnte bei seinen ausgezeichneten
Forschungen nicht finden, dass die Beziebungen zwischen Herz- und
Korpermasse durch die korperlichen Leistungen der betreffenden
Individuen beeinflusst waren.

Fellt nun ein Zusammenhang zwischen Muskelarbeit und excen-
trischer Herzhypertrophie vollstindig? Keineswegs. Er ist durch zahl-
reiche Erfahrungen der letzten Jahrzehnte vollkommen sichergestellt;
nur bestelt gewiss kein directes Abhiingigkeitsverhiiltniss. Man hat
das verbindende Glied darin gesehen, dass in den Fillen mit Herz-
hypertrophie weitere Anspriiche an die Herzleistung noch vorlagen:
viele der schwer arbeitenden Leute, gewiss die meisten, nehmen
grosse Mengen alkoholischer Getriinke zu sich, viele rauchen stark,
und dass durch diese Momente die Herazthiitigkeit beeinflusst wird,
ist sicher. Indess wie Wenige von den Vielen, die arbeiten, trinken
und ranchen, werden krank! Nein: damit durch schwere kirperliche
Anstrengungen das Herz in dem Maasse hypertrophisch werden kann,
wie es zuweilen geschieht, miissen ganz besondere Momente vorliegen,
welche das Organ beeinflussen, man darf wohl sagen schidigen; es
liegt entschieden am niichsten, mit Sommerbrodt daran zu denken,
dass durch irgend welche Processe die Reflexe ausgefallen sind, welche
die Herzarbeit herabsetzen konnen. Solehe werden ja sicher vom
Herzen durch den Nervus depressor ausgeltst; sie kinnen aber natiir-
lich auch an anderen Stellen des Organismus, z. B. an den quer-
gestreiften Muskeln selbst, ihren Ursprung nehmen.

Aehnliche Erwiigungen miissen in den Fiillen angestellt werden,
in denen Dilatation und Hypertrophie beider Kammern besteht und
die Anamnese der Kranken die Aufnahme grosser Mengen alkoho-
lischer Getriinke (Wein, Bier) bei gleichzeitiger guter Erniihrung als
einziges Moment ergiebt, welches in ursiichlicher Beziehung zur Herz-
verinderung stehen kann. Dass solche excentrische Hypertrophien
vorkommen, kann ganz besonders nach den iiberzeugenden Mitthei-
lungen Bollinger’s nicht mehr bezweifelt werden — von einem
Verstindniss, wie sie entstehen, sind wir weit entfernt. Ganz abge-
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sehen davon, dass von den Menschen, welche viel trinken und sich
gut nihren, nur ein kleiner Theil erkrankt, ist ein Vcrstiindx‘]iss
hier deswegen noch viel schwieriger, als bei den Herzhypertrophien,
welche auf starke Muskelbewegungen zuriickzufiibren sind, weil der
Einfluss des Potatoriums auf die Herzarbeit gar nicht in dem Maasse
feststeht, wie der von Kirperanstrengungen. Zugegeben, dass es
eine wahre Plethora giebt, woftir Bollinger hiichst beachtens-
werthe Griinde beigebracht hat, zugegeben, dass eine solche sich bei
den Triigern dieser Herzen findet, so bleibt es doch nach wie vor
vollkommen fraglich, was sie fiir die Leistung des Herzens bedeutet.
Wenn man auch weiss, dass das Trinken alkoholischer Fliissigkeiten
den Blutdruck steigert (v. Maximowitsch und Rieder), so ist es
doeh noch ein weiter Weg von der Drucksteigerung, die einige Male
beobachtet wurde, bis zur Ausbildung einer Herzhypertrophie — auch
die Verdauung steigert jedesmal den Arteriendruck —; die Getriinke
werden rasch ausgeschieden, kurz, wir sind von einem Verstindniss
weit entfernt, selbst wenn man annimmt, dass gewiss in nicht wenigen
Fillen die Arbeits- und die alkoholisch-plethorische Herzhypertrophie
zusammenfallen.

Aehnlich dunkel, wie die Entstehung, ist nun auch das Ende
dieser Vergrisserungen des Herzens. Das ist sicher, dass sie bei ibrer
Ausbildung schon den Keim des Todes in sich tragen, und das unter-
scheidet sie anf das Sehiivfste von den gewdhnlichen Arbeitshyper-
trophien der Skeletmuskeln. Den starken Biceps eines Turners hilt
gewiss Niemand fiir bedenklich; welcher erfahrene Arzt wagt aber
ein hypertrophisches Herz, mag es augenblicklich noch so leistungs-
fiihig sein, fiir gesund zu erkliren? Keiner wird das thun, und in der
That geht auch der grisste Theil des Menschen, welche eine dieser
beiden Arten von Herzhypertrophie haben, an Insufficienz des Organs
zi Grunde. Zwar wird von Heilungen berichtet, aber in der Regel
nur bei wenig vorgeschrittenen Fiillen; bei schweren diirften ginz-
liche Heilungen seltener sein, als gewihnlich angenommen wird. Hier
ist wieder das Fehlen einer genauen vorurtheilsfreien Statistik schwer
zgu beklagen. Es ist gewiss kein Zufall, dass von den 10 Kranken,
iiher welche Leyden berichtet, 4 starben, 6 ungeheilt ans der Be-
handlung entlassen wurden; Verfasser hat selbst eine Reihe von
Fillen beobachtet, die bei geeigneter Behandlung sich bedeutend
besserten, bei keinem sind die Herzsymptome vollstindig ver-
schwunden.

Warum neigt aber der hypertrophische Herzmuskel dazu, insuf-
ficient zn werden? Die Hypertrophie als solche kann unmoglich die
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Ursache sein; sie flibrt ja an dem Herzen einfach einen neuen Zy-
stand herbei, in welchem mit vergrisserter Triebkraft mehr Arbeit
geleistet wird. Auf 3 Momente wird der Eintritt der Herzschwiiche
zuriickgefiihrt: einmal auf Ermiidung der Musculatur, dann auf eine
fettige Entartung des Herzmuskels (Myodegeneratio cordis) und end-
lich anf Erkrankungen des Herznervensystems. Die letzteren sind rein
hypotbetisch, durchaus unbekannter Natur, und man kann sich gerade
jetzt um so weniger entschliessen, Herzschwiche auf die Erkrankung
der Herzganglien zuriickzufiihren, je mehr dieselben durch die Unter-
suchungen von His und Romberg ihrer motorischen Natur ent-
kleidet worden sind. Die fettige Degeneration ist keineswegs immer
in unseren Fillen vorhanden, Bollinger behauptet sogar, dass sie
selten sei; ihre Ausdehnung ist durchaus nicht untersucht und ihre
pathologische Bedeutung dunkel. Die Ermiidung ist eine functionelle
Stirung, und zur Annahme einer solchen wird man sich erst ent-
schliessen diirfen, wenn die mit allen modernen Mitteln unternom-
menen Versuche, organische Liisionen nachzuweisen, gescheitert sind.
Zudem hat die Annahme einer Ermiidung durchaus nicht viel fiir sich.
Der Physiolog versteht daronter den Zustand verminderter Leistungs-
fihigkeit des Muskels, welcher die Folge iibermiissiger Contractionen
ist. Zum Begriff der Ermiidung gehtrt aber der der Erholung, welche
eintritt, wenn die iibermissigen Anforderungen an den Muskel nach-
lassen. Contrahirt sich nun das ermiidete Herz schwicher, so leistet
es geringere Arbeit und miisste sich dabei, falls es nur ermiidet
wire, erholen. In der That erholen sich gesunde Herzen, wenn sie
acut iiberanstrengt, ermiidet sind, stets, sobald die Anforderungen
an sie nachlassen, Unsere hypertrophischen kranken Herzen thun
das nicht,

Der Grund hierfiir ist also noch ginzlich unbekannt, und ich
habe deshalb mit der giitigen Erlaubniss des Herrn Prof. Cursech-
mann nochmals unternommen, den Herzmuskel in einsehligigen Fillen
anatomisch zu untersuchen. Das ist zwar schon vielfach, eigentlich
bei jeder Arbeit iiber unseren Gegenstand geschehen, und man hat
in der Mehrzahl der Fille bedentungslose oder negative Befunde ge-
wonnen., Nach den vorliegenden Mittheilungen sind indess immer nur
einzelne beliebige Stiicke der Musculatur nachgesehen worden, und
das ist, wie Romberg') und ich?) uns zu zeigen bemiiht haben,

1) Beitriige zur Herzinnervation. Verhandl. des IX. Congresses fiir innere Med.
2) Zur Pathologie der Herzklappenfehler. Deutsches Archiv f. klin. Medicin.
Bd. XLVI,
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durchaus ungentigend. Die weiteren Untersuchungen, die wir seitdem
ausgefiihrt, haben diese unsere Meinung nur noch mehr bestirkt.
Anatomische Veriinderungen des Herzmuskels haben zwar Priidilections-
stellen, liegen aber im Uebrigen so regellos, sind in ihrer Ausbreitung
so unberechenbar, dass man ihre Abwesenheit nur ausschliessen kann,
wenn das Herz auf die 1. c. beschriebene Weise systematisch durch-
untersucht wird. Die Arbeit ist, besonders wenn es sich um die
Durchforschung einer grosseren Anzahl von Herzen handelt, dusserst
zeitraubend; aber wir sahen keine andere Muglichkeit, um zu dem
erstrebten Ziele zu gelangen. _

Grosse Schwierigkeiten macht die Verwerthung der gewonnenen
Resultate fiir unsere Zwecke; es sollen ja nicht anatomische Be-
trachtungen um ihrer selbst willen angestellt werden, sondern wir
wollen erfabren, ob dureh anatomische Befunde die Functionsstérung
des Herzens zu erkliren ist.

Um dies thun zu kiinnen, miisste man besser unterrichtet sein
iiber den Einfluss bestimmter anatomischer Veriinderungen auf die
Zusammenziehung der Muskeln. Diese Beziehungen kennen zu lernen,
giebt es zwei Wege: entweder man vergleicht die Erscheinungen des
Lebenden mit den Ergebnissen der anatomischen Untersuchung und
kann dann, wenn man iiber eine Zahl guter Beobachtungen verfiigt,
seine Schliisse ziehen. Oder man untersucht am Thier die Stérungen
der Funetion, nachdem kiinstlich gewisse anatomische Veriinderungen
hervorgerufen wurden. Leider ist bei der Schwierigkeit, experimentell
Herzmuskelerkrankungen herzostellen, der zweite Weg vorerst ver-
schlossen. Was ist auf dem ersteren bisher erreicht? Zuniichst weiss
man von den sogenannten echten entziindlichen Veriinderungen des
Muskels, dass sie die Zusammenziehungen desselben erschweren. Das
lehren einmal Analogieschliisse aus der Pathologie des quergestreiften
Skeletmuskels, mit dem nach den Vorstellnngen der Physiologen
(v. Frey) der Herzmuskel sehr gut verglichen werden darf; der
entziindete Skeletmuskel zieht sich in der That nur sebr schlecht
zusammen (Wagner, Unverricht); wie weit die parenchymatise
Veréinderung, wie die interstitielle Exsudation darauf Einfluss hat, ist
zunichst nicht zn sagen. Ebenso weiss man von der acuten Peri-
carditis, dass sie die Leistungsfihigkeit des Herzens herabsetzt,
Ausserdem machen diese acuten Entztindungen es mindestens wahr-
scheinlich, dass infectidse Processe in dem betreffenden Kiirper ab-
lanfen. :

Viel schwieriger in ihrer Bedeutung zu beurtheilen sind die tibrigen
Verinderungen an den Muskelfasern und im Zwischengewebe. Das
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sind einmal die so vielfach und in so wechselnder Ausdehnung vor
kommenden Structuranomalien der Muskelkerne: Vergrisserung der-
selben nach Linge und Breite mit erbthter oder herabgesetzter Fiihig-
keit, Farbstoffe aufzunehmen; Knickungen, welche den Eindruck
erwecken, als ob die Kerne mit Leisten besetzt wiiren, Diese Kern-
veriinderungen sind mehrfach beschrieben; Ehrlich fasst sie als
Degenerations, Weigert als Regenerationserscheinungen auf; wir
schliessen uns durchaus der ersteren Vorstellung an; denn die be-
schriebenen Kernformen baben in der That mit dem, was man sonst
als Ausdruck einer Proliferation oder Regeneration ansieht, nichts
gemein, und miissen wir dann — obwohl jede niihere Einsicht fehlt —
die Vorstellung haben, dass eine verbreitete Kerndegeneration nicht
ohne Stiirung der Function vorhanden sein kann, Jedenfalls ist die
contractile quergestreifte Substanz durch die massige Entwicklung der
Kerne schon wesentlich in ihrer Entfaltung beeintrichtigt, mag man
sich das ursiichliche Verhiiltniss von Kernvergrisserung und Abnahme
der quergestreiften Substanz deuten, wie man will. Auf die kirnige
und fettige Degeneration der quergestreiften Fasern soll hier nicht
niher eingegangen werden, da ibre Bedeutung an anderem Ort be-
sprochen werden wird,

Von den interstitiellen Befunden machen der Deutung grosse
Schwierigkeit die alten Bindegewebsherde — mdigen sie urspriinglich
durch primire Degeneration, oder durch Entziindung entstanden sein.
Jedenfalls liegen sie im Herzen auf Kosten von Musculatur, sie
schriinken diese riumlich ein. Ferner konnte eine besondere Mig-
lichkeit ibrer Einwirkung in der Art ihres Sitzes liegen, so dass es
also weniger darauf ankommt, wie ausgedehnt sie sind, als an welchen
Stellen sie liegen. Leider feblt jede Auskunft, ob dies der Fall ist,
und Untersuchungen, die mit im Hinblick hieranf ausgefiihrt wurden,
blieben leider in dieser Richtung erfolglos.

Eine genauere Betrachtung der ,alten Bindegewebsschwielen
lehrt nun aber, dass sie sehr hiufig frischere, oder sogar sebr junge
Stellen enthalten; von dort aus geht die Entziindung weiter, man
sieht, wie die Umgebung in Mitleidenschaft gezogen wird — und nun
diirfte gelten, was von der Entziindung iiberhaupt gesagt warde. Ge-
fiasserkrankungen schidigen auf jeden Fall die Thiitigkeit des Herzens,
weil sie den Stoffaustauseh der Muskelfasern erschweren, welcher
nach den vorliegenden Erfahrungen ein sehr lebhafter sein muss,

Kiinftig wird man die Methoden der neueren Histologie (Gaule!),

1) Zahlreiche Arbeiten Gaule’s und seiner Schiller in den letzten Binden
von Du Bois' Archiv f. Physiologie.
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Altmann')) gewiss mit Erfolg fiir unsere Zwecke heranziehen; sie
sind bisher nicht verwendbar: einmal, weil sie fiir nicht ganz frisches,
unmittelbar nach dem Tode entnommenes Material noch nicht aus-
gearbeitet sind, weiter weil sie nur die Untersuchung einzelner sehr
kleiner Stiicke des Herzens gestatten, und endlich sind ibre Be-
ziehungen zu der Functionsstirung der Zelle noch vollig dunkel.
Es wurden, um sichere Aufschliisse iiber das Verhalten des Myo-
cards bei den genannten Zustiinden zu erhalten, simmtliche hierher
gehirige Herzen, deren ich habhaft werden konnte, also solche mit
sogenannter Arbeits- oder alkoholisch-plethorischer Hypertrophie, nach
der oben erwiihnten Methode untersucht. Im Ganzen sind es 9, welche
theils aus der Leipziger Klinik stammen, theils mir von den
Herren Birch-Hirsehfeld, Lenhartz, Moritz, Wagner und
v. Ziemssen giitigst iibergeben waren. In simmtlichen Herzen wurden
nun anatomische Veriinderungen nachgewiesen, und zwar theils paren-
chymatise, theils interstitielle. Es fanden sich frische Infiltrationen des
Pericards, sowohl an seiner Muskelseite, wie an seiner Peripherie. Das
Myoecard zeigt fast stets die erwiihnten degenerativen Erscheinungen
an den Kernen mehr oder weniger ausgebreitet (s. Casuistik). Die
quergestreifte Substanz war vielfach veriindert: man sah in manchen
Fillen intensive Fettentartung, in anderen gefiirbten Priiparaten eine
Kornung mit herabgesetzter Fiihigkeit, Farbstoffe aufzunehmen. Viel-
fach war das Pigment der Muskelfasern stark vermehrt. In allen
Herzen sind interstitielle Processe vorhanden: entweder ist das Binde-
gewebe um die Gefiisse vermehrt, oder man sah inselartige Schwielen,
oder es fand sich eine diffuse Sklerose. Diese interstitiellen Befunde
zeigen hiufiger frische, als alte Processe an; zwar sah man iiberall
kernarmes Bindegewebe zwischen den Fasern, doch viel hiufiger war
das pathologische Gewebe frisch, zellreich; sehr hinfig sind die inter-
stitiellen Processe reine Infiltrationen durch einkernige zwischen ganz
normalen Muskeltasern; die Infiltration selbst ist genan gleich der
pericardialen und geht hiiufiz von dieser aus. Diese interstitiellen
Veriinderungen betrafen bald mehr die linke Kammer, bald beide
Ventrikel gleichmiissig. Die Vorhife sind leider nicht mit untersucht
worden; wenn zufiillig Theile derselben mit geschnitten waren, so
war in ihnen die Rundzelleninfiltration besonders stark ausgebildet.
In der Umgebung der Bindegewebsherde sah man stets betrichtliche
Degenerationen der Parenchymkerne. Die Gefiisse verhielten sich sehr
verschieden: in einigen Herzen war schon bei der gewihnlichen

1) Die Elementarorganismen. Leipzig, Veit. 1890,
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Sectionsdiagnose geringe Coronarsklerose vorhanden, und zwar in
solehen, welche ihrer ganzen Krankengeschichte nach exquisit in diese
Gruppe hineingehiiren. Das zeigt, wie nahe diese Zustiinde mit denen,
welche Arteriosklerose hervorrufen, verwandt sind, nm 8o mehr, als
auch in den Herzen, bei denen die gewihnliche Aufschneidung der
Kranzarterien nichts ergab, noch mikroskopisch peri- und endarte-
riitische Processe gefunden wurden. Die kleinen Arterien verhielten
sich sehr verschieden; in einigen Herzen waren sie in grosser Aus-
dehnung erkrankt, man fand in ihnen das typisehe Bild der Endarteriitis
obliterans. ]

Der Befund an den Arterien, die gemischten iitiologischen Ver-
hiiltnisse bei unseren Herzen konnten die Meinung erwecken, dass
nicht reine Fille untersucht worden sind. Aber jedenfalls waren es
soleche, welche typisch fiir diese Gruppe von Erkrankungen sind. Was
heissen bei diesen complicirten, noch zum grisssten Theil unanfgeklirten
Processen ,reine Bilder''; liegt doch vielleicht gerade in der Ver-
schwommenheit der Fiille ihr Charakteristisches!

Welche allgemeinere Bedeutung haben nun diese Befunde? Dass
sie eine Schidigung des Herzens anzeigen, kann nach dem frither
Gesagten nicht- mehr zweifelhaft sein; sie thun es auch in der Aus-
dehnung, in welcher sie bei unseren Herzen vorhanden sind, so viel
sich eben aus der immerhin doch groben Serienmethode erkennen lisst.
Die schiidigende Bedeutung ist sicher ganz besonders den frischen
interstitiellen Befunden zuzuschreiben; diese scheinen mir gerade des-
wegen besonders schwer in die Wagschale zu fallen, weil sie der
Ausdruck einer echten Entziindung, einer Myoecarditis sind. Es ist
unmoglich, sie als secundir und reactiv nach priméirer Degeneration
des Parenchyms anzusehen, Denn, wie erwiihnt, finden sich die frischen
Herde zwischen vollkommen normalen Parenchymfasern. Dass fiir die
Entstehung der ilteren Bindegewebsherde primér degenerative Pro-
cesse mit in Betracht kommen konnten, soll natiirlich keineswegs
geleugnet werden.

Woraunf ist nun die Entstehung dieser frischen Herde zuriickzn-
fiihren? Dass der Alkohol, der ja fast von allen Besitzern soleher
Herzen in iiberreichem Maasse genossen wurde, nicht der Reiz zur
Entziindung ist, darf deswegen mit Sicherheit angenommen werden,
weil Schnapstrinker, die den Alkohol in ebenso reichlicher Menge,
aber viel concentrirterer Form zu sich nehmen, fibnliche Erscheinungen
nicht bieten. Wenn Analogieschliisse aus den itiologischen Verhilt-
nissen der ibrigen Herzkrankheiten erlaubt gind, wenn man weiter
die Aehnlichkeit unserer Befande mit denen Romberg’s (s. die vor-
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hergehende Nummer dieses Heftes) betrachtet, so liegt der Gedanke
nahe, anzunehmen, dass es sich um Infectionen, zuniichst natiirlich
unbekannter Natur, handelt. Es lassen sich mehrere Miglichkeiten
denken: entweder das dilatirte und hypertrophische Herz neigt in
hesonders hohem Grade dazu, sich infieiren zu lassen; die Gelegen-
heit hierzu ist gewiss hiinfiz gegeben. Wir wissen, dass die verschie-
densten Infectionskrankheiten Myoecarditis erzeugen kinnen, und dies
besonders dann thun, wenn das Herz auf irgend eine Weise disponirt,
geschwiicht ist. Oder friilher durchgemachte Infectionen hereiten den
Boden fiir die Entwicklung der Herzkrankheit und entwickeln sich
in dem erkrankten Herzen chronisch weiter; man wiirde in den Vor-
stellungen hieriiber vielleicht vorwiirts kommen, wenn es gute Kranken-
geschichten beginnender Fiille gebe. Damit soll dibrigens keineswegs
die von Cohnheim so seharf kritisirte Buhl'sche Lehre, dass die
Hypertrophie der Ausgang einer Myocarditis sei, wieder erweckt werden,

Ein Theil der Kranken war syphilitisch; indess auch der griisste
Skeptiker kann nicht behaupten, dass einfach Fiille von Herzsyphilis
zur Untersuchung gewiihlt wureen. Es muss nochmals erwihnt werden :
simmtliche Herzen stammen von Kranken, welche auf das Bestimm-
teste die fraglichen klinischen Bilder boten. Diese sind aber eben
vielleicht keine einfachen, eine friithere Syphilis oder eine durchge-
machte Pyiimie stehen miglicherweise doch mit dem ganzen Modus
der Erkrankung in Zusammenhang,

Das, was an diesen 9 Herzen gefunden wurde, soll nur den Be-
weis geben, dass in typischen Fiillen einiger Arten von
idiopathischer Hypertrophie die Herzinsufficienz auf
anatomische Erkrankungen des Herzmuskelfleisches zu-
riickgefiihrt werden konnte. :

Sind wir durch diese Befunde in dem Verstiindniss der vorliegen-
den Erkrankungen einen Schritt vorwirts gekommen, so ist weiter
zu fragen, haben die gewonnenen Ergebnisse cine Bedeutung fiir den
Arzt? Beeinflussen sie sein Handeln? In der That thun sie das; sie
lassen auch die leichteren Fille dieser Erkrankungen viel ernster er-
scheinen als bisher. Dass die schweren mit ausgebildeter Herzinsuf-
ficienz Husserst bedenklich sind, dariiber war man sich immer einig;
bei den leichteren, welche eine Stirung der Leistungsfiihigkeit des
Kreislaufs entweder gar niebt oder nur nach besonderen Anspriichen
an denselben zeigen, ist man geneigt die Prognose besonders glinstig
zu stellen, wenn die schiidlichen Einwirkungen auf das Herz (Korper-
anstrengungen, Alkohol) wegfallen, eine villige Heilung dann als das

Gewdihnliche anzusehen. In der That bessert sich die grissere Zahl
Med. Klinik in Leipzig. I. 13
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der leichten Fille im Anfange der Behandlung. Es liegt mir auch
ganz fern zu ldugnen, dass vollstindige Heilungen vorkommen, ich
mbehte nur glauben, dass sie in ausgebildeten Fillen nichi so hiufig
sind, wie man gemeinhin annimmt. Der Muglichkeit einer Heilung
steht nun der Befund der Myocarditis durchaus nicht im Wege; der
klinische Theil der vorstehenden Arbeit Romberg’s wird zeigen,
dass die acute infectiise Myocarditis heilen kann. Nun ist die Ent-
ziindung dieses Herzens allerdings eine chronische und das macht die
Sache entschieden bedenklicher; indess auch chronische Entziindungen
kiinnen ausheilen. Ich mochte immer und immer wieder hervorheben,
dass es mir ganz fern liegt, die gewonnenen Resultate zu verallge-
meinern, etwa zu behaupten, jedes Herz dieser Gruppe sei myocar-
ditiseh; ieh michte ganz auf dem Boden der Thatsachen stehen und
diese lassen keinen Zweifel dariiber, dass bei den untersuchten Herzen
die [nsufficienz des Organs bedingt war durch eine chronische Ent-
ziindung. Mit dieser Thatsache muss der Arzt rechnen, sie wird ibn
bei der Stellung der Prognose beeinflussen. Er wird sich sagen
miissen: die Stirungen, welche ein aus den genannten Griinden hyper-
trophisches Herz zeigt, kinnen von einer Myocarditis herriihren, diese
kann weiterschreiten, kann zum Tode des Organs fiihren auch wenn
die Sehidlichkeiten, welche auf die Erkrankung des Herzens zweitellos
von Einfluss waren, anfhéren zu wirken.

Casuistik.

Nr. 1. A., 56 J. alt, friither luetisch, ass stets sehr gut, trank viel.
Seit 1884 Herzbeschwerden: Anfille von Asthma cardiale. In den letzten
Jahren Herz nach rechts und links verbreitert, Tine meist rein, voriiber-
gehend Erseheinungen von Aorteninsufficienz. Herzaction immer unregel-
missig und ungleichmissig. Tod 1890,

Section. Riesige Dilatation und Hypertrophie beider Ventrikel, stdrker
links als rechts. Herz wiegt 897 Grm. Trabekeln platt. Nur an der Basis
des rechien Mitralzipfels geringe Verdickung, somst Klappen normal,
Musculatur braungeib getigert. In beiden Kranzarterien einzelne skie-
rotische Herde. Keine Zeichen von Syphilis. Keine Nephritis.

Mikroskopiseh: Frische Rundzelleninfiltrationen an zahlreichen
Stellen des Pericards fiber das ganze Herz verbreitet. Alte Schwielen in
den inneren Schichten des linken Ventrikels und auch an anderen Stellen.
Vielfach Vermehrung des Bindegewebes um die Gefisse. Zwischen den
Fasern des linken Ventrikels betrichtliche Kernvermehrung und hiinfig
frisches Bindegewebe. Muskelkerne durch das ganze Herz hindurch dusserst
stark verindert: gequollene, lange, breite, dunkle und helle. Starke Pig-
mentirung um die Kerne. Allgemeine starke Verfettung der Fasern. An
den grossen Arterien Endarteriitis, an den Kkleinen wohl auch zum Theil
Wandverdickung und Kernvermehrung.
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Nr. 2. 8, 55 J. alt, Hartschier, starker Mann mit dickem Panniculus,
98,5 Kilo schwer, wegen Gangriin der rechten kleinen Zehe mit septischem
Fieber auf die chirurgische Klinik zn Miinchen aufeenommen. Herz-
diimpfung vergrossert, reine Tine, kleiner, arhythmischer Puls. Oedem
der Beine. Tod.

Section. Dilatation und Hypertrophie beider Kaummern. Geringe
Skierose am Anfangstheil der Aorta. Priichige Herzmusculatur. Geringe
Lungenspitzentuberculose. Tritbe Schwellung von Leber und Nieren, Milz-
tumor. Chronischer Magenkatarrh. Keine Nephritis.

Mikroskopisch am Herzen: Am linken Ventrikel nur geringe,
am rechten hinten ausserordentlich starke pericardiale Entziindung. Die
Muskelkerne selbst zum grossen Theil sehr klein und deform; die Fasern
ebenfalls vielfach auffallend klein, iiber weite Strecken ausserordentlich
starke Segmentation. Intensive Pigmentirung der Fasern. In den inneren
Schichten der linken Kammer geringe frische Sklerose, in der Scheide-
wand stiirkere mit grisseren Herden. Nach der Spitze in der linken
Kammer eine grosse Himorrhagie. An der Musculatur der rechten Kammer
nichts. In den inneren Schichten der linken Kammer iiberall intensive
Kirnung. An Osmiumpriiparaten keine Verfettung. Ueberall an den griis-
seren Arterien sehr starke Endarteriitis.

Nr. 3. W, 22 J. alt, Schankkellner und Metzger in Miinchen; giebt
seit langer Zeit reichliches Potatorinm zu (12 Liter Bier und mehr am
Tag); aunf die medicinische Klinik zu Miinchen im Zustand hachster
Dyspnoe aufgenommen. Herzdimpfung nach rechts und links verbreitert,
reine Téne beschleunigter, dusserst schwache rarhythmischer Puls. Tod
am nichsten Tage.

Section. JDilatation und Hypertrophie beider Ventrikel. Klappen
normal.  Endocard stellenweise etwas getriibl. Keine Arteriosklerose.
HKeine Nephritis.

Mikroskopisch: Die Muskelfasern der linken Kammer unter dem
Pericard und in den inneren Schichten hell, kérnig. An Osmiumpriipa-
raten so gut wie keine Verfettung. In den inneren Schichten vielfach
Liicken in der quergestreiften Substanz. Kerne zum Theil aufgebliht,
zum Theil auffallend klein. Am Pericard an mehreren Stellen ganz frische
Rundzelleninfiltration, welche sich in die Musculatur hinein fortsetzt. Auch
in dieser an miissig zahlreichen Stellen ganz frische Rundzellenherde. Am
rechten Ventrikel an der Musculatur nichts Deutliches; interstitiell ver-
einzelte Rundzellenherde; am Pericard zahlreichere. In der Scheidewand
nach dem linken Ventrikel zu Kornung der Muskelfasern und frische
Entziindungsherde; an den Gefissen nichts Sicheres.

Nr. 4. H. Kr., 37 J. alt, Kellner. Hereditiir nichts. Als Kind Keueh-
husten. 1874 Schanker, Schmiercur. 1879 nochmals Schanker. fa Jahr
darauf Hautausschlag. 1880 Flecken auf der Zunge, Um diesclbe Zeit
einmal mehrere Tage lang Leberleiden mit geringer Gelbsucht. Vor
3 Jahren nochmals Gelbsucht.

Jetzt seit 4 Woehen Druckgefiihl auf Brust und im Leib, schlechter
Appetit. Seit 8 Tagen Schwellung des Leibes, der Glieder und des Sero-
tums. Pat. giebt Potatorium bis zu 10 Glas Bier am Tag zu.

13 %
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Aufnahme auf die Klinik am 29, Juni 1889, Starker Mann, ohne
Fieber, kurzathmig und cyanotisch. Herzstoss im 5. Intercostalraum ausser-
halb der Mammillarlinie schwaeh. Herzdimpfung nach links bis tiber die
Mammillarlinie, nach rechts bis 1 Finger iiber den rechten Sternalrand
hinaus. Herzténe vollkommen rein, nur leise und dumpf. Herzaction
regelmiissic und gleichmissig, 104. Radialpuls klein und weich.

Geringe Bronchitis. Geringer Ascites. Oedem des Serotums und der
unteren Extremititen. Harn: Tigliche Menge 1300, spec. Gewicht 1011.
1/s Vol. Biweiss. Leukocyten, hyaline und kornige Cylinder.

Schon nach 2 Tagen war der Harn eiweissfrei. Die Kurzathmigkeit
des Kranken besserte sich nicht; sie nalim Anfang Juli betrichtlich, be-
sonders in heftigen Anfiillen, zu. Die Herzaction war immer regelmissig,
wurde zunehmend schwicher. Herzgrosse unveriindert, Ttne rein; zu-
nehmende Oedeme, stirkerer Ascites; Harn eiweissfrei, Menge 500—600
tiglich, erst am letzten Tage wieder Spur Eiweiss. Tod am 12. Juli 1889
unter hiichster Athemnoth bei unfiihlbarem Puls.

Section. Chronische Lungenphthise. Beide Ventrikel dilatirt und
hypertrophisch. Guter Panniculus adiposus am Herzen. Endocard und
Klappen tiberall vdllig normal. Keine Zeichen von Syphilis. Keine Nephrilis.

Am Pericard beider Ventrikel ist an zahlreichen Stellen frische Ent-
ziindung vorhanden, an einigen auch Perineuritis. Das Endocard ist iiberall
frei gefunden worden. Verdinderungen der Arterien gind am ganzen Herzen
vorhanden: es besteht eine echte Endarteriitis, nicht besonders verbreitet,
im Allgemeinen in der linken Kammer reichlicher, als in der rechten,
durchaus nicht auf einzelne Stellen beschrinkt, sondern mit den genannten
Einschriinkungen diffus verbreitet. Die Entziindung betrifft grosse, mittlere
und kleine Arterien. Auch in den Venen wird nicht selten Kernvermeh-
rung in der Wand getroffen. Die Musculatur selbst ist an verschiedenen
Stellen sehr verschieden. Theils, besonders nach der Spitze zu, ist die
Querstreifung gut erhalten, theils ist sie sehr undeutlich geworden, die
Muskelfasern haben undeutliche Contouren und machen einen cequollenen
Eindruck. Diese Verinderung der Musculatur ist beiderseits nach der
Basis zu reichlicher. Der Pigmentgehalt der Fasern ist nicht durchweg,
sondern nur an einzelnen Stellen besonders stark. An den Kernen nichts
Besonderes. Ueber etwaige Verfettung nichts Sicheres zu sagen, da von
dem Herzen weder frische, noch Osmiumpriiparate angefertigt wurden. Man
sieht an zahlreichen Stellen Herde von Rundzellen zwischen den Muskel-
fasern, in der Wand der linken wie rechten Kammer gleichmiissig hiiufig
ebenso in der Scheidewand. Einzelne Blutungen. An einigen Stelten ist
ywischen den Muskelfasern ein frisches zellreiches Bindegewebe vorhanden;
die Fasern selbst zeigen an diesen Orten die intensivste Segmentation.

Nr. 5. R., 40 J. alt, Bierfahrer, Pat. stammt aus gesunder Familie
und war bis auf einen Magenkatarrh, den er vor Jahresfrist durchmachte,
angeblich immer gesund. Keine Infectionskrankheiten. Trank regelmiissig
viele Glas Bier tiaglich.

Brkrankte im Frithjahr 1889 mit Appetitlosigkeit, Leibschmerzen,
Herzklopfen, Anschwellung des Leibes und der Beine, Verminderung der
Harnmenge, Kurzathmigkeit beim Gehen. Ein voriibergehender Aufenthalt
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im Krankenhause besserte die Beschwerden; doch konnte Pat. nichf mehr
arbeiten. 2. Aufnahme ins Krankenhaus am 25. August 1559.

Kriftiz gebauter Mann ohne Fieber. Kurzathmig und cyanotisch.
Herzstoss im 5. Intercostalraum wenig ausserhalb der Mammillarlinie, un-
regelmiissig, ungleichmissig, 68. Absolute Herzdimpfung normal, relative
bis 1 Finger rechts vom rechten Sternalrand. Tione rein. 2. Pulmonalton
Spur accent. Radialpuls klein, weich. Keine nachweishare Arteriosklerose.
Geringe Bronchitis, Leberschwellung, Eiweissharn. Geringe Oedeme.

Auf Digitalis Besserung der Beschwerden. Bronchitis, Leberschwel-
lung, Albuminurie gehen zuriick. Herzaction wird nie vollkommen regel-
und gleichmiissig. Nach Aussetzen der Digitalis, auch des spiiter verab-
reichten Coffeins, treten simmtliche Cireulationsstérungen immer schnell
wieder auf. Nachts Anfiille von Dyspnoe. Objectiv am Herzen nie etwas
Wesentliches verdindert. Tod am 23. December 1889,

Section. Dilatation und Hypertrophie beider Ventrikel. Klappen
normal, keine Arteriosklerose. Keine Nephritis.

Im Pericard des linken Ventrikels fand sich an zalilreichen Stellen
Anhiiufung von Rundzellen, besonders um kleine Venen, an einigen Stellen
aunch num Nervenstimme und sogar in denselben. Die Musculatur war
meist gut quergestreift; es konnte nirgends mit Sicherheit Verfettung nach-
gewiesen werden, weder bei Betrachtung der Chromsiureschnitte, noch
bei Durchmusterung zahlreicher Osmiumpriiparate. Die Musculatur war
an einigen Stellen stark pigmentirt, doch durchans nicht iiberall. Nur
wenige grosse Muskelkerne. An den Gefiissen werden Veriinderungen der
Arterien gefunden, und zwar die typische Endarteriitis obliterans; sie war
an allen Arten Arterien vorhanden, an den grossen des Pericards und
den mitfleren und kleinen Muskelarterien, doch nur wenig verbreitet,
gleichmiissig, nicht auf Stellen beschrinkt. An mehreren Stellen der Mus-
culatur Vermehrung des Bindegewebes, und zwar sowohl eine diffuse, als
auch herdfirmige. Die Herde halten sich ihrer Lage nach nicht an be-
stimmte Schichten; man findet sie unter Peri- und Endocard und auch
mitten in der Musculatur. Sie sind meist ziemlich frisch, gebildet aus
zellreichem Bindegewebe; unter dem Myocard stehen sie an einzelnen
Stellen in Zusammenhang mit pericardialen Zellinfiltrationen, unter dem
Endocard mit Herzthromben. Die Herde sind im Ganzen nicht zahlreich,
einzelne sind von betriichtlicher Grisse; sie liegen dureh die ganze
Kammer zerstreut, bevorzugen nicht besondere Stellen. Am Endocard
nichts zn finden.

Die rechte Kammer zeigt eher stiirkere Veriindernngen: Pericarditis
mit Perineuritis, ferner Endarteriitis, an den Muskelfasern selbst nur ganz
vereinzelte grosse, blasse Kerne — keine Verfettungen —, dagegen zahl-
reiche und grosse Herde eines frischen, zellreichen Bindegewebes. Die-
selben liegen nicht an bestimmten Stellen; sie enthalten untergehende,
stark pigmentirte Muskelfasern; an manchen derselben ist nur noch der
Kern iibrig und dieser an verschiedenen Stellen in verschiedenem Grade

-in Pigment {ibergegangen: man sieht dann das braune Pigment genan in

Kernform abgelagert, zwischen demselben noch mehr oder weniger grosse
Reste des Kerns, An 2 Stellen wurden echte aniimische Infarcte gesehen.
Dieselben schienen frisch zu sein, die Muskelfasern waren kernlos, Binde-
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gewebskerne noch erhalten, noch keine abgrenzende Rundzelleninfiltration.
Am Endocard an einer Stelle frische Entzlindung,

Nr. 6. Th., 32 J. alt, Bierbraner, stammt aus gesunder Familie:
lag 1587 6 Wochen lang mit Oedemen der Beine auf der Klinik. Alte
Krankengeschichte leider nicht zu finden; es hat wohl unter Anderem
Syphilis vorgelegen. Seit 8 Wochen wieder Mattigkeit in den Beinen, in
den letzten Tagen Oedeme. Potatorium zugegeben. Am 22. April 1890
in die Klinik aufgenommen.

Kriftig gebauter Mann mit geringem Icterus. Cyanose. Auf den
Lungen geringe Bronehitis; Herz nach rechts und links verbreitert, Téne
rein, Herzstoss sechwach, sehr unregelmiissig und ungleichmiissiz beschleun-
nigt. Radialpuls klein und weich. Schwellung der Leber, Stanungsharn,
Oedeme der Beine. Steigende Circulationsstérungen. Tod am 10. Mai 1890.

Section. JDilatation und Hypertrophie beider Ventrikel. Klappen
villig normal. Keine Arteriosklerose. An der Leiche keine Zeichen von
Syphilis.

An zahlreichen Stellen des Herzens ist eine frische Pericarditis vor-
handen, sowohl nach der Serosa, wie nach der Musculatur zu: von hier
aus setzt sie sich hiufig zwischen die Muskelfasern fort. Die Pericarditis
findet sich iiber dem linken wie rechten Ventrikel. In der Musculatur
des ganzen Herzens finden sich frische Entziindungsherde, Rundzellen-
infiltrationen und junge Bindegewebsherde; sie sind nicht besonders zahl-
reich, aber durch das ganze Herz verstreut. In den Papillarmuskeln nach
oben zu diffuse frische Sklerose. Die Muskelfasern selbst sind in den
inneren Schichten und unter dem Pericard durch das ganze Herz durch
fettig degenerirt. Die Kerne sind an den meisten Stellen, besonders
der linken Kammer, lang und stark gefirbt, oder gebliht und blass,
Die grisseren Arterien sind zum Theil intaet, zum Theil haben sie ge-
ringe Endarteriitis. Von den kleinen Arterien der Musculatur haben
nicht wenige verdickte und kernreiche Wiinde mit Rundzelleninfiltrationen
in der Umgebung,

Nr. 7. 8., 38 J. alt, Maler, betheiligte sich als Officier an der Be-
setzung der Herzegovina durch Oesterreich, machte dabei die ungeheuer-
sten kirperlichen Anstrengungen durch (hiufig 14 Stunden Marsch tig-
lich) und ertrug allerlei Entbehrungen. Lebte im Frieden gut; rauchte
sehr viel und nur echte Cigarren, war sexuellen Aunsschweifungen er-
geben. Hatte schon Anfang 1890 Herzbeschwerden. Consultirte am
4, September 1890 Herrn Docent Dr. P. Wagner in Leipzig, dessen
Giite ich die klinischen Daten verdanke: Klagt fiber Herzklopfen und
Kurzathmigkeit. Herz nach links und rechts vergrissert. Regelmissige
Action 130. Puls kriftig. Im Harn '3 Vol, Albumen, keine Formbestand-
theile. Am S. Sept. schwerster Zustand von Herzinsufficienz, Tod.

Sectionsdiagnose, Starke Hypertrophie des linken, geringe des rech-
ten Ventrilkels mil Dilatation. Sklerose der Coronararterien. Myocarditis.
Aeusserst geringe und spirliche endarteriitische Processe an den Kirper-
arterien. Stauungsorgane. Keine Nephritis.

Die quergestreifte Substanz des linken Ventrikels in dicker Schicht
unter dem Pericard und in den inneren Lingsbiindeln hell, wenig gefirbt,
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kornig degenerirt; an Osmiumpriiparaten, die verschiedenen Stellen ent-
nommen waren, nur fusserst geringe Verfettung. Die Kerne durch die
Musecularis der ganzen Kammer dureh sehr stark veriindert, meist fiusserst
lang und stark gefiirbt. In allen Schichten Entziindungsherde, frische mit
Blutungen und alte bindegewebige. Scheidewand: In den Schichten,_diﬁ
nach der linken Kammer zu liegen, die beschriebene Kerndegeneration ;
riesige Hyperiimie mit Blutungen und frischen Entziindungsherden. An
der Musculatur des rechten Ventrvikels nichts Sicheres. Am Pericard
iiberall sehr starke frische Rundzelleninfiltration. An den griisseren Ar-
terien iiberall starke Endo- und Periarteriitis.

Nr. 8. K., 42 J. alt, Buchhiindler. Stammt aus gesunder Familie, hat
in jiingeren Jahren vielfach grosse Bergtouren gemacht. 1875 im An-
schluss an eine Kniichelverletzung Septicopyiimie (Diagnose von Bill-
roth gestellt). Nach 5 Monaten Heilung. Seitdem keine Hochtouren mehr,
aber immer noch viele grosse Berghesteizungen. Nie Beschwerden bis
Herbst 1889. Seitdem zunehmende Kurzathmigkeit, die in Anfillen auf-
trat. Seit Anfang Februar 1890 Anschwellung der Fiisse, Eiweissharn;
auf Digitalis Besserung. Bei der Reichstagswahl Ende Februar strengte
gich Pat. als Agitator korperlich sehr stark an, bekam stirkste Athem-
noth und wieder Anschwellung der Fiisse. Digitalis diesmal unwirksam ;
deshalb am 12. Mirz 1890 Aufnahme aunf die Privatstation der Klinik.
Kriiftig gebaunt, sehr muskelstark, dyspnoisch, cyanotisch., Oedeme an
Beinen, Genitalien und an den abhiingigen Stellen von Rumpf und Armen ;
heiderseits kleines Pleuratranssudat, sonst an den Lungen nichts. Herz-
stoss im 5. Intercostalraum ansserhalb der Mammillarlinie, verbreitert,
hebend, regelmissig und gleichmiissig. Dimpfung nach rechts und links
um 1 Finger verbreitert. Tine rein. Radialpuls klein, keine Arterioskle-
rose. Ascites (?). Stauungsleber, Stauungsharn. April Steigerung der
Diurese auf Digitalis, dann Digitalis unwirksam. Calomel wirkungslos.
Zunahme der Herzschwiiche, stirkere Dilatation. Tod am 1. Mai.

Section. Dilafation und Hyperirophie beider Ventrikel. Braune
Induration der Lungen. Keine Nephritis.

Endocard und Klappen iiberall vollkommen zart und normal. In
den Coronararterien nichts Besonderes; in der Aorta ascendens ganz
vereinzelte endarteriitische Flecke. Musculatur des ganzen Herzens
brannroth, fest. In der Musculatur der linken Kammer, besonders sub-
pericardial gelegen, finden sich stecknadelkopf- bis linsengrosse Herde
von gelblicher Farbe, die grosseren mit granem Centrum und scharfen
zackigen Rindern. In der Muscunlatur des rechten Ventrikels solche Herde
viel spiirlicher.

Am Pericard des linken Ventrikels iiberall starke oder mittelstarke
Rundzellenanhdnfung; an der rechten Kammer auch Pericarditis, aber
jedenfalls betriichtlich weniger als links; hier auch Perineuritis an ein-
zelnen Stellen. Vom Pericard aus setzt sich die Entziindung in die Mus-
culatur hinein fort. Die Gefisse deutlich in den inneren Schichien der
Musculatur veriindert; vielleicht auch an anderen Stellen. An den he-
treffenden Orten sind die Wandungen der Gefisse verdickt und zum Theil
kernreich. Die Muskelfasern sahen an einzelnen Stellen gequollen aus,
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nicht iiberall war die Querstreifung deutlich, auf Querschnitten waren die
Contouren der Muskelfasern bhiiufigc undentlich; an der linken Kammer
sind sie unter dem Pericard und in den inneren Schichten vielfach
schlechter gefiirbt und gekornt. An Osmiumpriiparaten sieht man nur
an den Stellen eine sehr geringe Verfettung, an welchen frische Binde-
gewebsherde mit Untergang von Muskelfasern vorhanden sind, sonst
nirgends fettige Degeneration. Die Kerne sind zum grossen Theil hlass
gross und stark gefaltet, sowohl im linken wie rechten Ventrikel: an
vielen Stellen ist um die Kerne reichliche Pigmentablagerung vorhanden.
Das Bindegewebe ist an zahlreichen Stellen vermehrt, aber nirgends be-
sonders stark, ausser in den inneren Schicliten der linken Kammer an
der Spitze und nach der Basis zu. Hier sind auch zwei echte animische
Infarcte vorhanden mit Kernlosigkeit der Muskelfasern und Bildung von
Bindegewebe. In der rechten Kammer sind Bindegewebsvermehrungen
in geringerem Maasse als links, und hesonders in den unteren Partieen,
zu sehen. Das Bindegewebe ist iiberall zellreich, also frisch, es tritt
theils um die Gefiisse, theils herdformig auf. An vielen Stellen sind
auch in der Musculatur frische Rundzellenherde zu finden. Am Endo-
card nirgends etwas Besonderes.

Nr. 9. F., 39 J. alt, Eisendreher, hatte immer sehr schwere Arbeit
und trank dabei Bier und Schnaps in missigen Quantititen. Von friiheren
Infectionskrankheiten nichts bekannt. Pat. fiihrt seine jetzige Krankheit
darauf zuriick, dass er sich im Februar 1888 beim Heben Schaden gethan
hat. Im Mirz 1888 Lungenentziindung, Seitdem hiiufiz Mattigkeit, Brust-
schmerzen, Kurzathmigkeit; zuweilen Schwellung der Fiisse. Husten und
Auswurf. Am 15. September 1589 Aufnahme auf die Klinik. Kriftiger
Mann, eyanotisch. Herz nach rechts und links verbreitert. Tidne rein.
Herzaection unregelmiissig. Puls klein, frequent. Allgemeine Stauungen.
Harn ohne Eiweiss. Tod am 1. December.

Bection. Dilatation und Hyperirophie beider Fenirikel. Pericarditis
adhaesiva. Klappen intuct. Braune Alrophie des Herzfleisches. Stauungs-
organe; keine Nephritis.

Am ganzen Herzen iiber die Oberfliiche beider Kammern verbreitet
ist eine starke Pericarditis vorhanden; frische Rundzelleninfiltrationen, die
sich hiufig auf die Musculatur fortsetzen. Gleiche Entziindungsherde sind
einige Male unter dem Endocard, viel hiiufiger in der Musculatur vor-
handen, und zwar durch das ganze Herz hindureh; wenn sie grisser sind,
so sieht man zwischen ihnen die Muskelfasern untergehen. Diese selbst
sind in den inneren Schichten beider Kammern wieder stark kdrnig de-
generirt, Die Kerne sind an zahlreichen Stellen des Herzens sehr lang
und stark gefirbt, oder aufgebliht und hell. Pigment nicht besonders
reichlich. Die kleinen Arterien zeigen an sehr vielen Stellen eine echte
Endarteriitis: Verbreiterung der Wand mit Kernanhiiufung in derselben.
Die stirksten entzilndlichen Verinderungen zeigen das Pericard der Yor-
hiife und die Musculatur derselben; hier sind ausserordentlich intensive
Rundzelleninfiltrationen vorhanden.
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welehe der Kranke bietet, abzuleiten; man hilt das Vorhandensein
eines Ventildefects an sich fiir eine bedenkliche Stirung der Circulation
und die Defecte bestimmter Ventile fiir die alleinige Ursache gewisser
weiterer Erscheinungen. In jedem Buch kann man lesen, dass die
Mitralstenose ihrem Besitzer stets viele Beschwerden bringt, wiihrend
die Aorteninsufficienz, besonders die mit einer geringen Stenose ver-
bundene, oft vollkommen symptomlos verlaufe. Das Vorhandensein
eines Klappenfehlers als solchen wird allgemein als von ernstestem
Einfluss auf den Verlauf acuter fieberhafter Krankheiten angesehen.

Nun wird Niemand leugnen, dass die Art des Klappenfehlers in
der That von grosser Bedeutung fiir den Zustand seines Trigers ist und
es sein muss, weil ja bei verschiedenen Fehlern ganz verschiedene
Herzabschnitte und Gefissgebiete getroffen werden. Es wird weiter
Jeder zugeben, dass die Stiirke des Klappenfehlers in dem angefiihrten
Sinn sicher von grossem Einfluss ist: wenn z. B. bei Aorteninsuffi-
cienz der Defect der Semilunarklappen ein grosser ist, so wird ein
betriichtlicher Theil des Bluts sich andauernd zwischen Aorta und
linker Herzkammer hin- und herschieben und fiir die Kirpercapillaren
verloren gehen. Ausserdem ist zu bemerken, dass die sofortige An-
passung der Herzarbeit an erhishte Fiillungen und vergrisserte Wider-
stinde, welche bekanntlich die durch Ventildefecte hervorgerufene
Circulationsstorung ausgleicht und durch Leistung grosserer Arbeit
zur Hypertrophie fiibrt, nur in gewissen Grenzen verliuft, so dass,
sobald die Fiillungen und Widerstiinde diese Grenzen iiberschreiten,
eine geniigende Anpassung nicht mehr eintritt (0. Rosenbach,
v. Frey und Krehl),

So wenig also die grosse Bedeutung von Art und Schwere des
Klappenfehlers geleugnet werden soll, so sehr muss man doch zu-
geben, dass Existenz, Art und Schwere eines Ventilfehlers allein
nicht alles Weitere erkliiren kitnnen. Wenn man sieht, dass Kranke mit
starken Mitralinsufficienzen langdauernde, schwere Typhen fiberstehen,
ohne aunch nur die geringste Circulationsstorung zu bekommen (man
wiirde ohne Untersuchung des Herzens vom Vorhandensein eines
Herzfehlers iiberhaupt nichts gemerkt haben), wenn man weiter sieht,
dass andere Kranke mit gleichen Klappenfehlern schon bei einer ein-
fachen Angina lacunaris die schwersten Erscheinungen von Delirium
cordis bekommen, so geht daraus mit Sicherheit hervor, dass die
Griinde fiir dieses verschiedene Verhalten nicht im Ventildefect als
solechem liegen kinnen. Das wird noch deutlicher, wenn man weiter
erfibrt, dass Kranke mit gleichen Klappenfehlern obhne jede weitere
Complication ein so iunsserst verschiedenes Verhalten darbieten, dass
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man sie kaum mit einander vergleichen kann: der eine kann lange
gehen, kann hohe Treppen steigen, kann betriichtliche Lasten heben,
ohne kurzathmig zu werden, er ist in seiner Arbeitsfiihigkeit nicht
beeintriichtigt; der andere kann niecht 10 Schritte sich hewegen, ohne
stehen bleiben zu miissen, kann hihere Treppen tiberhaupt nicht mehr
steigen, ist zu jeder, auch der kleinsten kiirperlichen Arbeit unfihig,
Wenn man sieht, dass diese Sachen sich wiederholen bei den ver-
schiedenartigsten Klappenfehlern, dass Kranke mit reiner Stenose der
Mitralis sich verhiiltnissmiissic gut befinden, wihrend andere mit nur
mittelschwerer Aorteninsufficienz und -Stenose dauernd die griissten
Beschwerden haben, dann muss man nach weiteren Momenten suchen,
welche den Zustand von Kranken mit Klappenfeblern beeinflussen.

Vom Herzmuskel wurde schon erwiibnt, dass er durch Anpassung
und Hypertrophie die durch den Ventildefect gesetzte Mehrarbeit
leistet und dadurch den Kreislauf aufrecht erbilt. Er kann dies
natiirlich nur so lange thun, als er selbst nicht geschidigt wird.
Nun lehrt die Erfahrung, dass das Myocard bei Klappenfehlern we-
niger lange leistungsfibig ist, als das normale. Man erklirt das
meist damit, dass der hypertrophische Muskel schlechter ernibrt
werde, als der normale und deshalb Degenerationen verfalle. Diese
Erklirung ist jedenfalls nicht richtig; denn einmal fehlt jede Ana-
logie mit dem Skeletmuskel — wenn dieser hypertrophirt, neigt er
keineswegs zu Degenerationen — und dann geht der Eintritt der
Degenerationssymptome keineswegs der Stiirke der Hypertrophie
parallel. Die Thatsache bleibt indessen zn Recht bestehen: der Herz-
muskel an Klappenfehlerherzen wird meist in kiirzerer Zeit leistungs-
unfihig, als der normale.

Aber auch bis zum Eintritt der definitiven Asystolie verhilt sich
der Muskel bei Klappenfehlerherzen anders, als der normale: er
bekommt zuweilen — hiinfig aus vollig unbekannten Griinden —
Zustinde von herabgesetzter Leistungsfihigkeit, die bei geeigneter
Behandlung voriibergehen, die bekannten Compensationsstirungen.
Man betrachtet, wenn man den Zustand von Herzkranken zu be-
urtheilen hat, stets sorgfiiltiz — und dies kommt als Drittes zur Art
und Schwere des Klappenfehlers —, ob letzterer compensirt ist oder
nicht. Und weiter findet man, wenn man sich ein Urtheil iiber die
Leistungsfihiglkeit des Herzens bei Klappenfehlern zu verschaffen
sucht, dass dieselbe in einem nicht kleinen Theil der Fille iiber-
haupt stets betriichtlich herabgesetzt ist, oder wenigstens in kurzer
Zeit nach Beginn der Krankheit zu sinken beginnt. Diese Fille
sind es, welche bei gleicher Art und Stirke des Ventildefects im
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grissten Gegensatz zu denen stehen, bei welchen das Verhalten des
(hypertrophischen) Herzens dem des normalen nahezu gleich kommt.
Das beweist wiederum, dass der Ventildefect allein nicht die Leistungs-
fiihigkeit des Herzens bestimmt,

Es liegt nun nichts niiher, als einem verschiedenen Verhalten des
Herzmuskels die genannten grossen Variationen in der Leistungs-
fihigkeit von Herzen mit Klappenfehlern zuzuschreiben. Stokes
hat in seinem ausgezeichneten Werk diese Moglichkeit sehr wahr-
scheinlich gemacht.

Eine sichere Bestiitigung der Vermuthung konnen nur genaue
anatomische Untersuchungen geben. Solche existiren von klinischen
Gesichtspunkten aus angestellt nicht. Die deutsche Literatur bringt
im Wesentlichen nur die Angaben, dass im Herzmuskel bei Klappen-
fehlern Verfettungen vorkommen und dass die Endocarditis hiufig
combinirt sei mit Myocarditis. Auch die vorziiglichen Arbeiten von
H. Martin geben eine Antwort auf die hier anfgestellten Fragen nicht,
weil sie lediglich vom anatomischen Standpunkt aus unternommen
wurden,

Neue Untersuchungen des Herzmuskels mussten vor Allem syste-
matische sein. Man darf sich nicht anf die Durchforschung einzelner
beliebiger Stiicke beschriinken, sondern man muss den ganzen Herz-
muskel untersuchen, man muss Serienschnitte anfertigen.

5 Herzen von Klappenfehlerkranken wurden zur Untersuchung
vorbereitet doreh Hirtung in Miiller'scher Lisung; sie wurden dann
senkrecht zur Lingsaxe des linken Ventrikels in Scheiben von 1 bis
1,56 Cm. Dicke zerlegt. Jede Scheibe wurde in eine je nach ihrer
Grissse verschiedene Zahl von (genau bezeichneten) Einzelstiicken
weiter zerschoitten; Einbettung in Celloidin; es werden Schnitte von
0,04 —0,05 Mm. Dicke hergestellf. Firbung mit Himatoxylin und
Eosin oder mit Grenacher’s Alauncarmin: so erhielt man in Abstinden
von 1—1,5 Cm, immer vollstiindige Herzquerschnitte zur Untersuchung.

Es fanden sich nun in allen Herzen betriichtliche anatomische
Veriinderungen am Pericard, Endocard, an der Museulatur und an
den Gefiissen.

Es war iiberall Pericarditis vorhanden, aber an verschiedenen
Stellen eines Herzens sehr verschieden stark und ausgedehnt. Man
gah Rundzellenanhiiufungen von sehr verschiedener Dichte an der
dusseren, wie an der Muskelseite des Pericards; von hier aus setzten
sich dieselben bhiufig in die Musenlatur fort. Die Umgebung der
kleineren Gefisse war hiinfiz- besonders stark betroffen.

Am Endocard waren natiirlich die Verfinderungen der Klappen
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vorhanden (das Genaunere siehe Anbang). Ausserdem sah man aber
auch an zahlreichen Stellen in den Kammern weit unterhalb der
Klappen und der Ansatzpunkte der Papillarsehnen Entziindungsherde:
Rundzelleninfiltrationen von sehr verschiedener Zahl und Ausdehnung,
die dicht unter dem Endocard liegen und sich von hier aus in die
Musculatur fortsetzen.

An den Gefiissen waren in allen Fillen Veriinderungen da:
an den grossen Arterien des Pericards in einigen Fillen (s. Anhang)
Verdickung der Intima, echte Arteriosklerose. An den kleinen Arte-
rien, die innerhalb der Musculatur liegen, sieht man vielfach eine
Verdickung der Wand, besonders der Intima (es wurde zur Diagnose
derselben die grisste Vorsicht angewandt, weil die kleinen Herz-
arterien an sich auffallend dicke Winde haben und weil durch schiefe
Schnittrichtung Verdickungen vorgetiuscht werden konnen). Man sieht
hinfiz Kernvermehrungen in der Wand und zuweilen Rundzellen in
derselben, in nicht wenigen Fillen auch eine hyaline Umwandlung
des Wandgewebes. Durch die Verdickung der Wiinde ist das Lumen
der Arterien hiufig verengert. An den Capillaren haben sichere Ver-
anderungen nicht wahrgenommen werden kiinnen; an den Venen ist
zuweilen die Wand auffallend kernreich. Die genannten Arterienver-
inderungen finden sich an allen moglichen Stellen des Herzens, im
Allgemeinen stiirker und hiufiger im linken, als im rechten Herzen
und stiirker in den inneren Schichten der linken Kammer und beson-
ders in den nachher zu erwilhnenden erkrankten Muskelpartieen.

Von den Gefiissen ans sieht man h#ufig sich Verinderungen in die
Musculatur hinein erstrecken; einmal dieselben Rundzelleninfiltrationen,
wie sie am Peri- und Endocard erwiihnt wurden (wie sich die Muskel-
fasern in den infiltrirten Stellen verhalten, wird spiiter gezeigt). Dann
sieht man betriichtliche Verbreiterungen des Bindegewebes, welches
die Gefisse an sich begleitet. Es ist bekannt, dass dieses um die
grossen Gefiisse herum und besonders im rechten Ventrikel normal
schon reichlich ist; indessen an allen 8 untersuchten Herzen war es
abnorm vermehrt, und zwar in ausserordentlich verschiedenem Grade.
Dieses Bindegewebe ist beziiglich seiner histologischen Beschaffenheit
ein sehr verschiedenes; sein Gehalt an Zellen wechselt ausserordent-
lich und in allen Uebergingen. Es ist am zellreichsten dort, wo
man zugleich viele Rundzellen angehiuft fand, wo offenbar die Ver-
inderungen am jingsten sind. Um andere Gefisse herum hatte der
Zellgehalt des pathologisch vermehrten Bindegewebes ab-, die Menge
der intercellularen Bestandtheile zugenommen, anfangs sehr feine
zarte Fibrillen, mit abnehmender Menge der Zellen gritbere Fasern
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bis zu sehr dicken rundlichen und ovalen, mit nur iusserst spirlichen
Bindegewebskernen — jenem Narbengewebe, welches als ,,myocar-
ditische Schwiele” bekannt ist und beim Durchschneiden knirscht.
Dieses Bindegewebe hatte sich riiumlich entwickelt auf Kosten der
Museculatur. Dort, wo nur Rundzelleninfiltrationen waren, sah man
an dem Muskelgewebe selbst noch keine deutlichen Verinderungen,
die Rundzellen waren in die Rinme zwischen diec Muskelfasern ein-
westopft und miissen diese driicken. An den Stellen, an denen sich
schon interstitielles Gewebe, Fibrillen gebildet hatten, sah man auch
Verdnderungen der Muskelfasern; sie haben an Menge gegen die
Norm betriichtlich abgenominen und sind von einander getrennt, nicht
wie normal durch spiirliche Bindegewebs- und Endothelkerne, sondern
durch Rundzellen, durch stark gefiirbte Spindelzellen und durch zart
gewellte Fibrillen. Das standhafteste Gebilde der Muskelfaser ist
offenbar der Kern, er ist hiiufig allein noch iibrig, ist gross und blass
(wenig gefiirbt). An den Enden der Kerne sieht man fast immer
starke kornige Anhdufungen eines gelbbraunen glinzenden Pigments.
Die Grenze des Kerns gegen das Pigment ist gezackt, vollkommen
unregelmiissig; es ist um so mehr Pigment vorhanden, je kleiner der
Kern geworden ist und das Pigment geht nicht diffus in das Proto-
plasma der Faser iiber, sondern liegt in einem spindelférmigen Raum,
dessen Mittelpunkt der Kern ist. Man hat den Eindruck, dass Pig-
ment und Kern zusammengehbren, dass die starke Pigmentbildung
in Beziehung steht zum Kernzerfall. Das Pigment selbst fiirbt sich
mit Ueberosminmsiiure dunkel.

Beziiglich des Protoplasma der Muskelfasern findet man in den
Bindegewebsneubildungen alle Uebergiinge vom Sein zum Nichtsein.
Eine deutliche Verfettung des Protoplasmas konnte nur selten wahr-
genommen werden. (Die pathologisch - anatomische Diagnose der
geringeren Grade von Verfettung, bei welchen sich in der Muskel-
faser nur wenige und sehr kleine Fetttripfehen finden, kann nur an
frischen Priiparaten oder nach Osmiumbehandlung an sehr feinen
Schniften angestellt werden. Bei den stirkeren Graden der Ver-
fettung, bei welchen das Fett zu griosseren Tropfen in der Muskel-
faser zusammenfliesst, sieht man auch bei gewohnlicher Fiirbung in-
folge der Fettextraction durch Alkoholither charalteristische Liicken
in den Muskelfasern, die nicht zu verkennen sind.) Verfettungen
dieser letzteren Art wurden tiberhaupt nur in einem Herzen gefunden
und sind hier wohl als Folgen einer specifischen Ursache anzusehen.
Feinktrnige Verfettungen wurden nur sehr spirlich gefunden, und
zwar nicht in den nntergehenden Muskelfasern, die in neugebildetem
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Bindegewebe liegen. Die Muskelfasern um die Gefisse gehen also
durch einfachen Schwund mit starker Pigmenthildung zn Grunde.

An zahlreichen Stellen dieses pathologisch vermebrten Binde-
gewebes (in den kernarmen) findet man tiberhaupt keine Muskel-
bestandtheile mehr, hier sind sie siimmtlich untergegangen. An der
Grenze von vermehrtem Bindegewebe und Musculatur sieht man dann
in den Muskelfasern hiinfig abnorm grosse Kerne; sie sind ausser-
ordentlich lang und sehr stark gefiirbt; erwibnt sind sie bereits
von Weigert, Ehrlich und Riegel und werden theils als unter-
gehende, theils als abnorm stark wuehernde Gehllde als Regene-
rationserscheinungen gedentet,

Vermebrung des Bindegewebes findet man in den untersuchten
Herzen nun anch ohne Gruppirung um die Gefiisse, herdfGrmig vertheilt.
Diese Herde zeigen ebenfalls alle Uebergiinge vom zellreichen zum
zellarmen Gewebe; man sieht in ihven Rundzellen, stark gefiirbte
Spindelzellen und in den kernarmen Herden nur einige insserst spir-
liche, gewiihnliche Bindegewebskerne. Das neugebildete Bindegewebe
hat in den zellreichen Herden wiederum sehr zarte, feine Fibrillen,
in den kernarmen iusserst feste grobe: das bekannte, schon erwiihnte
Schwielengewebe. Die Musculatur verhiilt sich in diesen Herden genan
s0, wie in dem neugebildeten Bindegewebe, welches in der Umgebung
der Gefiisse liegt. Um die Herde herum sieht man wiedernm die
beschriebenen grossen, stark gefirbten Kerne.

Die Gefisse in den Herden sind zum grijssten Theil in der frither
erwihnten Weise veriindert.

Der genauere Sitz der Herde ist fiir jedes Herz im Anhang ge-
geben; es ist dabei zu bemerken, dass die Ausdehnung der Herde
eher zu gering als zu gross erscheint; denn es ist miglich, sogar
wahrscheinlich, dass zwischen den Schnitten, die ja einen Abstand
von 1—1,5 Cm. haben, #hnliche anatomische Veriinderungen vorhan-
den sind, wie in den Schoitten selbst. Indessen schien eine grissere
Exactheit der Methode bei der ausgezeichneten Uebereinstimmung,
die alle untersuchten Herzen geben, nicht nothwendig, und die Zeit,
welche die Untersuchung eines Herzens mit der vorliegenden Ge-
nanigkeit erforderte, war schon eine sehr grosse.

Die genannten Herde sind in der Musculatur beider Ventrikel
vorhanden; sie sind im linken zahlreicher und grisser als im rechten;
gie sind am reichlichsten in den Papillarmuskeln und in den inneren
Lingsbiindeln vorhanden, ferner in den Aussenschichten der Vorder-
und Aussenwand des linken Ventrikels, ohne jedoech — und das ist
ausdriicklich zn bemerken — an den anderen Stellen, z B. in der
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Scheidewand, villig zu fehlen. Ferner finden sich sehr ausgedehnte,
doch mehr diffuse Bindegewebsvermehrungen an der Basis des linken
Ventrikels, dicht unter dem Atrioventricularring ; sie hingen mit diesem
znsammen und gehen durch die ganze Dicke der Kammerwand hindureh.

Weiter fand sich in den untersuchten Herzen noch eine echte
Cirrhose, die vom Peri- und Endocard ausgeht, von letzterem stiirker
als von ersterem. Es wurden schon Rundzellenherde erwiihnt, die
in der Musculatnr dicht unter Peri- und Endocard sitzen; sie zeigen,
wie es an dem perivasculiiren Gewebe besprochen wurde, alle Ueber-
giinge von zellreichem zu zellarmem Gewebe. An den Septen, die
vom Endocard aus in die Museulatur hineingehen, ist (besonders in
den Buechten zwischen den inneren Lingssehichten) sehr hiufiz eine
starke Bindegewebswucherung vorhanden, sie sind betriichtlich ver-
dickt; hier ist ein Zusammenbhang mit frischen Rundzellen- Infiltra-
tionen zuweilen, jedoch nicht immer nachweisbar,

Zustand der Musculatur ausserhalb der Herde. Zahl-
reiche Muskelfasern zeigten auffallend grosse, ovale, blasse, mehrfach
gefaltete Kerne (die Falten sicht man auf Flichen- und Kantenbildern
als Leisten). Die meisten Fasern haben im Vergleich zur Norm eine
auffallend starke Pigmentanhiinfung. Grobkornige Verfettungen waren
ausser in dem einen, noch zu besprechenden Falle iiberhaupt nicht
vorhanden, feinkornige waren auf Osminmpriiparaten nur spirlich zu
sehen. Wenn hierzu auch gesagt werden kinnte, was von der Unter-
snchung einzelner Herzstiicke tiberhaupt gilt, so darf man doch auf
Grund von histologischen Untersuchungen wenigstens so viel mit
Sicherheit bebaupten, dass die Herzmuskelverfettung bei Klappen-
fehlern mehr in Biichern, als in Wirklichkeit vorhanden ist.

Um feinere histologische Details zu beobachten, wurden von zwei
weiteren Klappenfehlerherzen einzelne Stiicke der Aussenwand der
linken und rechten Kammer, der Scheidewand und Papillarmuskeln
untersucht. In dem einen (Insufficienz und Stenose der Aorta, An-
hang Nr.10) fanden sich genau dieselben anatomischen Veriinderungen,
wie an den bisher untersuchten Herzen. An dem anderen Herzen,
deren Trigerin ebenfalls unter den Erscheinungen der schwersten
Circulationsstorung zn Grunde gegangen war (Anhang Nr. 9), wurde
nichts Sicheres gefunden, keine Verinderungen der Gefiisse, keine
Bindegewebsbildungen, gewiss der beste Beweis, wie nothwendig es
ist, Herzen systematisch zn untersuchen.

Welche pathologisch - anatomische Bedeutung haben nun die
genannten Veriinderungen? Dass alle Herzen an Peri-, Endo- und

Myocard die Zeichen frischer und alter Entziindung, verbunden mit
Med. Klinik in Leipzig. I. 14
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reichlicher Neubildung von Bindegewebe und dem Schwund von
Muskelparenchym tragen, braucht nicht weiter auseinandergesetzt zu
werden. Die Befunde an den kleineren (und theilweise auch grisseren)
Arterien sind die der chronischen Endarteriitis,

Ob die genannten Verlinderungen in einem ursiichlichen Verhiltniss
untereinander stehen und in welchem, lisst sich nicht ohne Weiteres
sagen. Nach den herrschenden Anschauungen kann man geneigt sein,
den Untergang von Muskelfasern vielfach zuriickzufiihren auf mangel-
hafte Blutversorgung infolge der Erkrankung der Kranzarterien. Dann
wiirde die Nekrose des Myocards das Primire, die Entziindung wiirde
eine secundire, rein reparative sein, sie wiirde nach bekannten An-
nahmen die durch den Muskelschwund entstandenen Liicken ausfillen.
Nun hat Weigert gezeigt, dass solche aniimische Nekrosen beginnen
mit dem Untergang des Kerns. Davon ist in unseren Fillen nichts
zu sehen; im Gegentheil, an den untergehenden Muskelfasern bleibt
der Kern bis zuletzt erhalten. Oder man kinnte Entziindungen von
Myocard und Arterien als coordinirt und abhiingig von einer gemein-
samen Ursache annehmen und den Untergang von Muskelfasern fiir
die Folge parenchymatoser und interstitieller Myocarditis halten. Eine
Entscheidong zwischen diesen beiden Moglichkeiten, die schon bfter
Gegenstand ausgedehnter Discussion waren, zu versuchen, dirfte hier
nicht am Platze sein. Sicher kann man sagen, dass in einem Theil
der Fille sich eine prim#re vasculire Entziindung findet, nimlich
dort, wo, wie erwiihnt, sich zwischen den unversehrten Muskelfasern
trische Rundzelleninfiltrationen finden und diese driicken. Nach der
Meinung von Martin sind alle Herde als Entziindungen aufzufassen,
die sich von Endocard oder Gefiissen aus auf die Musculatur fortsetzen.

Wie weit die geringe Fettanhiinfung in den Herzmuskelfasern
normal oder pathologisch ist, weiss man nicht. Die starke Pigment-
anhdufung konnte in den Herzen, deren Triiger sich in der zweiten
Hilfte des Lebens befanden, als Alterserscheinung aufgefasst werden;
bei den jiingeren ist sie sicher pathologisch, aber in ihrer Bedeutung
nicht sicher bekannt; es wurde schon die Moglichkeit erwiihnt, dass
Beziehungen zu Kernschwund vorliegen kionnten. Genaue Angaben
lassen sich leider ebensowenig iiber die Bedeutung der Kernverinde-
rung machen. Die grossen blassen, gefalteten, die stark gefirbten
langen Muskelkerne sind sicher nicht normal; aber was uns die ana-
tomischen Verinderungen der Kerne bedeuten, lésst sich wit irgend
weleher Wahrscheinlichkeit nicht einmal vermuthen.

Man wird das Gesammturtheil dahin abgeben miissen, dass in
allen vollstiindig untersuchten Herzen, welche Klappenfehler hatten,

r——
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Entzilndungen der Gefiisse und der Musculatur vorhanden sind, ver-
bunden mit verbreitetem Schwund der Musculatur und mit Veriinde-
rungen der Muskelfasern auch an den Stellen, an denen interstitielle
Entziindungen nicht vorhanden sind. Diese letzteren selbst sind nir-
gends abgelaufen, sondern — und das ist von grisster Bedeutung —
sind tiberall im Weiterschreiten begriffen,

Es liegt auf der Hand, dass die Ursache dieser Veriinderungen
nicht die Hypertrophie der Muscunlatur als solche sein kann; dafiir
fehlen alle Analogien; dagegen spricht, wie erwiihnt, dass Muskel-
veriinderungen und Hypertrophie in ihrer Ausbildung keineswegs
parallel gehen. Am niichsten liegt es, die Ursache dieser progre-
direnden chronischen Entziindungen des Herzmuskels zu identificiren
mit den Ursachen des Klappenfehiers. Diese sind, wie bekannt, viel-
fach infectitse, abhiingig von Polyarthritis, Scarlatina, T'yphus, Variola,
Diphtherie u. A. und man wird also sagen miissen: die genannten
Infectionskrankheiten rufen in einer gewissen Zahl von Fiillen — am
hiiufigsten thut es die Polyarthritis — eine Entziindung des Endo-
cards, der Gefisse und der Musculatur des Herzens hervor. Diese
Anschauung diirfte im Grossen und Ganzen mit derjenigen der Fran-
zosen (Martin) iibereinstimmen; bei ihnen ‘spielt die Endarteriitis,
welehe bei Infectionskrankheiten entsteht, eine sehr grosse Rolle. Die
Gefahr der Infectionskrankheiten liegt beztiglich des Herzens viel
weniger in der Ausbildung eines stationiren Klappendefects durch
eine Endocarditis, als darin, dass, falls die betreffende Infections-
krankheit das Herz ergreift, der Beginn einer unheilvollen Reihe von
Erkrankungen dieses ganzen Organs gegeben ist, welcher zum Unter-
gang des Organismus fiihrt. Bei den Fiillen, bei welchen Arterio-
sklerose die Ursache der Ventilverfinderung ist, liegt es schon im
Wesen der Sache, dass sich gleichzeitiz Entziindung der Kranzarterien
und des Myocards entwickelt.

Darin liegt auch die Bedeutung der genannten Befunde fiir die
Leistungen des Herzens. Wir waren davon ausgegangen, dass das
Vorhandensein eines Klappenfehlers und die Beriicksichtigung seiner
Grissse zahlreiche Erscheinungen bei Herzfehlerkranken nicht zu er-
kliren vermiichten. Wenn man nun an allen Herzen progredirende
Entziindungen des Gesammtorgans findet, so wird man mit Recht
dieselben zu den Leistungen des Herzens in Beziehung setzen. Denn
dass die gefundenen Veriinderungen etwa fiir die Thiitigkeit des Herzens
bedentungslos seien, wird Niemand im Ernst behaupten kiinnen. Man
weiss aus vielfachen Erfahrungen, dass Entziindungen irgend welcher

Theile des Herzens seine Leistungsfiilbigkeit herabsetzen, und dass
14*
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Veriinderungen der Musculatur und der Kranzarterien dies ganz be-
sonders thun. In einer grossen Reihe von Fillen sind Verinderungen,
wie sie sich an unseren Herzen fanden, als alleinige Ursache der
schwersten Herzstérungen gefunden worden. Hiergegen hat man oft
eingewendet, dass sich bei Autopsien Myocarditis und Arteriitis der
Kranzarterien gefunden habe, ohne dass das betreffende Herz im
Leben Stirungen gezeigt hitte. Doch ist diesen Behanptungen des-
wegen nicht allzuviel Gewicht beizulegen, weil ihnen nicht ein grosses
Material von Fillen zu Grunde liegt, welche im Leben beziiglich
ibrer Cireulation genau untersucht worden sind und weil genauere
Angaben iiber das anatomische Verhalten der Veriinderungen in den
verschiedenen Fillen fehlen,

Der Einfluss der Muskelveriinderungen auf die Leisiungsfihigkeit
des Herzens kimnte auf zwei Momenten beruhen: einmal anf dem
Sitz der Degenerationen. Hier wiire der ideale Standpunkt, das
Urtheil mit Hiilfe eingehender Kenntnisse der Herzmuskelfasernang zu
tillen. Man konnte sich das Verhiiltniss #hnlich wie im Gehirn
denken: Herde an bestimmten Stellen wiirden besonders schwere
Folgen haben. Leider reichen die vorhandenen Kenntnisse nicht aus,
um zu beurtheilen, ob die Verhiltnisse so liegen. Immerhin ist
sehr wichtig, dass Riihle und Kister in ibren Fillen von Myo-
carditis die Herde #hnlich angeordnet und vertheilt fanden, wie wir
an unseren Herzen. Wenn dort die Herzstorungen auf die Anwesen-
heit dieser Herde zuriickgefiilhrt werden, wird man es an unseren
Klappenfehlerherzen mit demselben Recht auech thun kinnen.

Oder man kionnte sich denken, dass weniger der Sitz, als die
Ausbreitung der Bindegewebsherde in Betracht komme. Es ist nun a
priori wahrscheinlicher, dass aunsgedehnte Veriinderungen das Herz
stiirker schiidigen, als riumlich beschriinkte; indessen ob die Storung der
Leistungsfihigkeit eine reine Function der Ausdehnung dieser Ausfalls-
herde ist, kinnte nur durch zahlreiche Messungen entschieden werden,
und zur Vornahme solcher ist die Methode noech nicht genan genug.

Wenn eine vollstiindige Beantwortung der im Anfang gestellten
Frage versucht werden soll, so muss noch erwihnt werden, ob die
anatomischen Veriinderungen am Herzen verschiedene sind, je nach-
dem dasselbe im Leben schwere Symptome gemacht habe oder nicht.
Es liegt in der Natur der Sache, dass die leichtesten Fille nur unter
ganz besonderen Umstiinden werden zur Untersuchung kommen konnen.
Unter unseren Kranken bot Sch. (Nr. 5 des Anhangs) sicher im Leben
die leichtesten Erscheinungen. Er hatte seinen Klappenfehler erst
seit verhiiltnissmiissig kurzer Zeit und starb, als eine Compensations-
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stirung sich gerade nach Digitalisgebrauch ausgezeichnet gebessert
hatte. In der That zeigte er entschieden die Herzverinderungen von
allen Fillen am wenigsten ausgebreitet. Doch kann daraunf nicht viel
Gewicht gelegt werden; aus erwiihnten Griinden ist eine quantitative
Bestimmung der Herzmuskelverinderungen nur ganz im Allgemeinen
moglich.

Stehen nun die pathologisch - anatomischen Veriinderungen in
einer festen Beziehung zur Art des Klappenfehlers und zu den Up-
sachen seiner Entstehung? Von den untersuchten Fillen zeigten die,
bei welchen Aortenfehler vorhanden waren, keine anderen Befunde, als
die mit reinen Mitralfehlern. Anch der reine Aortenfehler, von dem
nur einzelne Muskelstiicke untersucht wurden, zeigte qualitativ genan
dieselben Veriinderungen, wie die anderen. Es lisst sich also ans den
bisherigen Untersuchungen nicht entnehmen, dass beziiglich der vom
Herzmuskel abhiingigen Erscheinungen bestimmte Klappenfehler be-
stimmte Verhiltnisse einfiihren, besonders giinstig oder ungiinstig sind.

Von den Triigern der untersuchten Herzen hat nur ein Theil
vorher Polyarthritis gehabt, eine Kranke hatte Scharlach, bei den
iibrigen ist eine der bekannten Ursachen von Endocarditis in der
Anamnese nicht nachzuweisen; es wird sich bei ibnen gewiss um
Infectionen unbekannter Art handeln. Die qualitativen Verhiiltnisse
der an den Herzen gefundenen Veriinderungen sind nun iiberall villig
gleich; es lisst sich also vor der Hand iiber etwaige Einfliisse der
itiologischen Momente von Endocarditiden auf die Art der beglei-
tenden Myocarditis und auf die Leistungsfiihigkeit des Herzmuskels
nichts sagen.

Aus diesen Ausfiihrungen geht hervor, dass fiir den Zustand
eines Herzkranken mit Klappenfehler in der That die die Endocar-
ditis begleitenden und von der gleichen Ursache abhiingenden Er-
krankungen der Arterien, des Myo- und Pericards, sowie der pro-
gredirende Charakter dieser Erkrankungen von grosser Bedentung
sind. Man wird also einen Klappenfehler nicht richtig beurtheilen
ktnnen, wenn man nicht entscheidet: Ist er in dem betreffenden Falle
mit aunsgedehnten progredirenden Entziindungen verbunden?
Finden sich bereits betriichtliche Erkrankungen der Musculatur und
der Arterien? — Welche klinischen Symptome berechtigen nun hier-
tiber zu einem eingehenderen Urtheil ?

Frische Entztindongen an Endo-, Peri- oder Myocard kiéinnen
symptomlos verlaufen; hiunfiger dussern sie sich durch Fieberbewegun-
gen und Herzsymptome, Gefithl von Beklemmung, Angst, Herzklopfen,
beschleunigte und unregelmiissige Herzthiitigkeit, kleinen, weichen,
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ist, dureh ibre Untersuchung Aufklirung direct iiber Stérunngen der
Herzbewegung zu erbalten. Is soll damit keineswegs gesagt sein,
dass sie iiberbaupt ohne Beziehungen zur Herzbewegung wiiren; His
und Romberg haben in ibrer 2. Mittheilung auseinandergesetzt,
wie man sich den Einfluss der Herzganglien auf die Thitigkeit des
Herzens vorstellen kaon. Hier muss nur gesagt werden, dass, ehe
dieser Einfluss im Einzelnen durch weitere Forschungen klarer dar-
gelegt ist, eine pathologisch-anatomische Untersuchung der Ganglien
nicht Aufschliisse geben kann fiber Veriinderungen der Herzaction, ganz
besonders nicht, wenn man nach dem Beispiel der zahlreichen vor-
liegenden Rilckenmarksuntersuchungen bedenkt, wie iHusserst schwer
und unsicher parenchymatise Veriinderungen von Ganglienzellen histo-
logiseh tiberhaupt zu beurtheilen sind. An den Herznerven, von denen
natiirlich zahlreiche Schnitte betrachtet wurden, war in keinem der
Herzen etwas Abnormes zu finden,

Nr. l. G. B., 49 J. alt, Rollkutscher. Ein Bruder des Pat. soll an
Herzkrankheit gestorben sein. Pat. selbst machte 3 Feldziige mit, ohne
Beschwerden zu haben. Seit 7 Jahren sehr schwere Arbeit; seit 5 Jahren,
angeblich ohne dass Pat. jemals Gelenkrheumatismus gehabt hat, hiufig
Herzklopfen, Kurzathmigkeif, Mattiglkeit, Schwindel, zeitweise Schwellung
der Beine. Seit 2 Jahren war Pat, hiunfiz in klinischer Behandlung; er
bot immer das Bild eines Kranken mit schwerer Mitralinsufficienz, starker
Dilatation und Hypertrophie beider Ventrikel und sehr ungleichmissiger
Herzaction. Wenn er einige Wochen bebandelt war, gingen stets die
Beschwerden wesentlich zuriick ; doeh konnte Pat. in seinem Beruf nicht
wieder arbeiten. Von Neuem Aufnahme auf die Klinik am 30. November
18858. Der grosse, starke Mann ist Ausserst kurzathmig und eyanotisch,
sitzt im Bett. Die Herzgegend ist vorgewilbt. Spitzenstoss sehr kriiftig,
im 6. Intercostalraum, 1 Finger auswiirts der Mammillarlinie. Die relative
Herzdiimpfung ist bis 1'/2 Finger nach rechts vom rechten Sternalrand
verbreiterf. Epigastrische Pulsation.

An der Spitze ein lautes systolisches Geriinsch, welches den 1. Ton
verdeckt. 2. Pulmonalton accentuirt, sonst nichts Abnormes zu héren.

Herzaction Husserst unregelmiissig und ungleichmiissig, 88. Radial-
puls klein und weich.

Bronchitis, Schwellung der Leber, Stauungsharn (1020, /s Volumen
Eiweiss). Oedeme der Beine.

Diagnose. [nsufficienz der Mitralis mit schweren Stauungserschei-
nungen.

Auf Digitalisdarreichung (in Pillen) anfangs Besserung aller Erschei-
nungen; die Herzaction wurde jedoch nie regelmissiz und gleichmissig ;
sobald der Kranke aufstand, stellte sich sofort der alte Zustand wieder
ein. Immer Fieber. Jetzt waren auf die Dauer Digitalis, Strophantus,
Coffein wirkungslos. Am Herzen immer der gleiche Befund, voriiber-
gehend Ascites; Tod am 22, April 1889,
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Sectionsdiagnose. [nsufficientia et stenosis mitralis. Dilalatio et
hypertrophia veniriculi ulriusque. Stauungen in allen Organen.

Die Mitralis ist colossal verdickt, kntichern, also insufficient, das
Ostium verengt. Starke Verdickung der Sehnenfiden; auch auf dem Vor-
lofsendocard knticherne Execrescenzen. Die iibrigen Klappen normal.
Starke Dilatation und missige Hypertrophie beider Herzen.

Mikroskopisehe Untersuchung. Pericard: Fast an allen
Schnitten starke Rundzellenanhiiufung, an der #usseren wie inneren Seite ;
von letzterer ans geht die Entziindung in die Musculatur weiter.

Gefidsse des Pericards: An allen Arterien Verdickung der In-
tima, an zahlreichen sklerotische Herde.

Endocard nichts Besonderes.

Myocard. In allen Schichten beider Kammern sehr starke Pigment-
bildung ober- und unterhalb der Kerne. Sicher keine stirkeren fettizen
Degenerationen. Unter den Kernen viele grosse, blasse, gefaltete und
um die gleich zu erwithnenden Degenerationsherde herum viele sehr lange,
ausserordentlich stark gefirbte Kerne.

Das Bindegewebe ist im ganzen Herzmuskel vermehrt; im linken
stirker als im rechten. HKs ist vermehrt das Bindegewebe, welches die
(refisse begleitet, das, welches vom Endocard, und das, welches vom Peri-
card aus in die Tiefe geht, letzteres am wenigsten stark. Besonders
starke diffuse Cirrhose an der Herzbasis, das Bindegewebe ist hier vom
Atrioventricularring aus durch die ganze Dicke der Musculatur betriicht-
lich vermehrt. Beziiglich seines Kern- und Fibrillengehalts ist es dusserst
verschieden (s. 8. 206). In der Umgebung der Gefiisse hiiufiz Rundzellen-
infiltrationen. Ausserdem in der Musculatur zahlreiche umschriebene Herde
von Bindegewebe. Dieselben sind entweder gegen ihre Umgebung scharf
abgegrenzt, oder gehen allmiihlich in dieselbe iiber. Sie bestehen aus
Bindegewebe, welches histologisch ausserordentlich verschieden an ver-
schiedenen Stellen ist; einzelne Herde sind vollkommen verkntchert. Die
Herde sitzen in allen Schichten beider Kammern; sie sind in der linken
reichlicher und grisser als in der rechten und in den inneren Schichten
reichlicher und grisser als in den Husseren. Nach der Herzspitze sind
mehr die inneren, nach der Basis zu mehr die Husseren Schichten betroffen.

Gefiisse im Myoeard. An zahlreichen kleinen Arterien Verdickung
der Wand, hiiufiz mit Kernvermehrung in derselben und hyaliner Degene-
ration. Besonders die Arterien in den Bindegewebsherden waren stark
betroffen.

Epikrise. Ein Kranker mit Insufficienz und Stenose des Mitralostium
hatte im Leben nur die Erscheinungen der Mitralinsufficienz dargeboten,
und zwar die einer iusserst schweren. Die Circulation des Kranken war
in den letzten Jahren nie auch nur in einen ertriiglichen Zustand ge-
kommen und die Erkldarung hierfiir liegt in den betriichtlichen fortschrei-
tenden Entziindungen aller Stiicke des Herzens, in den Verengerungen
der Kranzarterien und dem Untergang von Musculatur.

Nr. 2. P.F., 46 J. alt, Schneidersfrau. Als Kind Scharlach; von
Jugend an oft Herzklopfen, angeblich nie Gelenkrheumatismus. Seit
October 1888 Genitalblutungen, Erscheinungen von Aniimie. 24. November




Zur Pathologie der Herzklappenfehler. 217

1888 in die Klinik anfgenommen. Magere, blasse Frau, klagt iiber grosse
Mattigkeit. Der Herzstoss ist im 5. Intercostalraum ausserhalb der Mam-
millarlinie verbreitert und kriiftig zu fithlen, dabei regelmiissig und gleich-
miissig, 92. Absolute Herzdiimpfung nach links verbreitert, nach rechts
picht. Diastolisches Aortengeriiusch, systolisches Gertiusch an der Spitze
und accentuirter 2. Pulmonalton, sonst nichts Abnormes zu hiren. Radial-
puls weich, celer. Im Harn Spur Eiweiss. Blut: Herabgesetzter Himo-
globingehalt, Poikilo-, Makro- und Mikrocyten. Ausgedehntes Carcinom
der Portio uteri.

Die Kranke wurde immer matter, hiiufize Blutungen ans dem Car-
cinom. Das systolische Mitralgeriiuseh verschwindet, man hért Anfang
Januar 1890 ein sehr charakteristisches diastolisches Geriusch an der
Spitze. Das diastolische Aortengeriiusch bleibt immer hirbar. Puls immer
weich und celer. Harn 1010—1011, enthilt Spuren Eiweiss und hyaline
Cylinder. Tod am 29. Januar 1890,

Klinische Diagnose. Carcinoma uleri; betrdchtliche secundire An-
dmie. Insufficientia aoriae und Slenosis mitralis. Nephritis granulosa.

Sectionsdiagnose. [fusufficientia aortae. Stenosis milralis. Acute
Endocarditis wortica und mitralis. Geringe Stenose der Mitralis durch
alte Eniziindungen. Beiderseitige Schrumpfniere. Carcinoma cervicis
uleri progressum.

Die Mitralsegel verwachsen, verhirtet, dadurch Stenose der Mitralis.
Auf Mitralis und Aortenklappen frische warzige Hxerescenzen. Aorten-
klappen infolge dessen insufficient. Nur selir geringe Vergrisserung des
Herzens. Geringe Hypertrophie beider Kammern, in der rechten wand-
. stindige Thromben.

Mikroskopische Untersuchung. Pericard: An zahlreichen
Stellen sowohl der inneren, wie der fdusseren Seite Rundzelleninfiltrationen,
welche hiufig sich in die Museulatur fortsetzen. Indessen sind die frischen
Entziindungen des Pericards nicht so reichlich, wie z. B. in Herz 1, oder
in einigen der folgenden. Die grossen Arterien des Pericards zeigen nichts
Besonderes. In den Muskelfasern ziemlich betriichtliche Pigment-
bildung und viele grosse blasse Kerne. An zahlreichen Stellen, besonders
in den Papillarmuskeln und inneren Lingsschichten des linken Ventrikels,
doch auch sonst, ist das Protoplasma der Muskelfasern auffallend hell
gefirbt. Man sieht, dass in den Muskelfasern dieser Stellen zahlreiche
Liicken von verschiedenster Grosse sind; das eigentliche, mit Eosin firb-
bare Muskelparenchym ist nur noch in netzartiger Form angelegt. An
den genannten Stellen sind gleichzeitiz die Formen der Muskelfasern ver-
dndert; sie sind offenbar weicher geworden und haben ihre eigentliche
Form verloren. An manchen Stellen liegen sie beinahe wie amorph an-
einandergedriickt. Gleichzeitig angefertigte Osmiumpriiparate zeigen, dass
die Liicken verfetteten Stellen entsprechen; bei der Alkohol- Aetherbehand-
lung ist das Fett ansgezogen worden und es entstehen nun Liicken. Die
Fetttropfen, welche die Osmiumpriiparate zeigen, haben die verschiedenste
Grosse; im Ganzen herrschen die griisseren an Zahl vor, aus Analogien
zu schliessen ein Zeichen, dass die Verfettung keine ganz frische ist. Die
verfetteten Zellen liegen zum Theil herdférmig zusammen, hiufig sieht
man auch einzelne Zellen oder Gruppen mehrerer im Zustande der Ver-
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Endocard: An mehreren Stellen beider Kammern Rundzellen-
anhiinfungen.

Myoecard: Durch das ganze Herz hindurch starke Pigmentanhiufung
in den Fasern zu beiden Seiten der Kerne. Diese hiiufig gross, blass und
gefaltet. Die Kerne, welche in der Umgebung des vermehrten Binde-
sewebes liegen, lang und stark gefiirbt. Nirgends nachweisbare Verfettung
in den Muskelfasern. An mehreren Stellen in der Musculatur und um die
(Gefisse Anhiiufungen von Rundzellen. Vom Endocard aus und um die
Gefiisse Vermehrung des Bindegewebes, besonders im linken Ventrikel.
Ansserdem in den inneren Muskelschichten beider Kammern (besonders der
linken) und spiirlicher in den Husseren Schichten der linken (besonders
hinten) zahlreiche Herde eines meist sehr kernarmen festen Bindegewebes.
In einzelnen der Herde finden sich noch Muskelfasern; dieselben zeigen
anatomisch nichts Besonderes. Die Fasern, weleche um die Bindegewebs-
herde liegen, haben hiunfiz besonders grosse und stark gefirbte Kerne.

Gefisse: Zahlreiche mittlere und kleine Arterien, die in der Mus-
culatur verlaufen, haben verdickte Winde, zum Theil mit vermehrten
Kernen, zum Theil mit hyaliner Degeneration. Besonders stark erkrankt
gind die Arterien der Bindegewebsherde. An den grossen Arterien des
Perieards ausgebildete Arteriosklerose.

Epikrise. Eine Kranke mit Insufficienz der Mitralis geht unter den
Erscheinungen schwerster Circnlationsstirung zu Grunde. Das Herz zeigt
sehr starke Degenerationen der Musculatur und an Gefissen und simmt-
lichen Stiicken des Herzens verbreitete fortschreitende Entziindungen.

Nr. 4. K. A., 35 J., Tischlersfran, wird am S. Januar 1889 besinnungs-
los auf die Klinik gebracht. Angeblich kein Gelenkrheumatismus. Seit
der Kindheit Herzklopfen. Vor 2 Jabren einmal Ohnmacht, am 29. De-
cember 1888 Schlaganfall. Die Kranke ist bei der Aufnalime benommen,
sehr unruhig. Temp. 35,5. Herz: Spitzenstoss im 5. Intercostalranm,
| Finger ausserhalb der Mammillarlinie, kriiftig, regelmissig, gleichmiissig.
Die relative Diimpfung geht nach rechts bis zum rechten Sternalrand. An
der Spitze sehr lauter 1. Ton, schwacher 2. Ton, rieselndes diastolisches
Geriiusch. Ausserdem lautes diastolisches Aortengeriiusch. Radialpuls
klein, Spur celer. Hemiplegia dextra.

Die Kranke wurde nie klar, zunehmende Unruhe. Puls immer kleiner.
Tod am 20. Januar 1889,

Sectionsdiagnose (in Uebereinstimmung mit der klinischen Diagnose).
Stenosis mitralis. Insufficientia aortae. Nur geringe Hyperirophie heider
Kammern. Endocarditis acuta. Multiple Niereninfarcie. Alte Erweichung
im linken Streifenhiigel, frischere im linken Sulcus postceniralis und im
linken Scheitellappen.

Sehr starke Sklerose der Aorta. Die Stenose der Mitralis ist betriicht-
lich und alt. Auf den alterkrankten Mitralklappen eine frische verrucise
Endocarditis. Ebenfalls frische Endocarditis der Aortenklappen; an der
Aorta liegen die Auflagerungen so, dass die Aortenklappen unmoglich
schliessen konnen. An der Tricuspidalklappe nichts Besonderes.

Pericard: Ueberall frische Entziindung, dech nirgends besonders
stark. Die Arterien des Pericards siimmtlich sklerotiseh.
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Am Endocard ausser an den Klappen nichts Besonderes.

In der Musculatur nur geringe Pigmentanhiinfungen; an den Kernen
nichts Besonderes, keine Verfettungen.

Durch das ganze Herz zerstreut sehr reichliche Rundzellenherde von
der verschiedensten Grisse. Sie bestehen aus frischen Rundzellen, die
Musculatur ist in den Herden gedriickt, zeigt sonst keine auffallenden
Degenerationen. In den Rundzellenherden keine Spur von Bindegewebs-
bildung. An den Gefiissen innerhalb der Rundzellenherde ist nichts Be-
sonderes zu sehen, weil die Rundzellen sehr dicht aneinanderliegen und
die Gefiisse driicken. Die Herde sind im linken Ventrikel noch zahlreicher,
als in der Scheidewand und im rechten Ventrikel. Ausser diesen frischen
Herden noch miissig reichliche alte Schwielen von sehr festem, kernarmem
Bindegewebe; in der Umgebung derselben zahlreiche sehr lange, stark
gefirbte Kerne. Die alten Herde sind in der linken Kammer zahlreicher,
als in der rechten. In diesen Herden sind die kleinen Arterien stark
erkrankt, ihre Winde verdickt und degenerirt, das Lumen verengt. Die
Schwielen wieder reichlicher im linken, als im rechten Ventrikel, in
ersterem besonders stark unter dem Atrioventricularring. Auch sonst ver-
breitete Veriinderungen an den kleinen Arterien durch das ganze Herz
hindureh. Im ganzen Herzen Vermehrung des Bindegewebes, welches
die Gefiisse begleitet.

Dieses Herz zeigt also alte chronische Processe und einen frischen
entziindlichen, welcher Pericard, Musculatur und Endocard betrifft. Ueber-
ginge von jenen zu diesem sind nicht vorhanden; wie weit beide zusammen-
hiingen, ob der letztere ein Recidiv, ein acuter Nachschub der ersteren
ist, ist nicht zu sagen. Die Ursache dieser frischen Entziindung ist nicht
festzustellen ; man wird an eine frische Infection mit Localizsation im Herzen
zuniichst denken, Diese erklirt auch im ganzen klinischen Zustand das
Fieber und durch die Lision des Herzens die zunehmende Herzschwiiche.

Nr. 5 8. A, 56 J. alt, Feuermann. Vor 4 Jahren 22 Wochen lang
Gelenkrheumatismus; vor 2 Jahren und vor 1 Jahr mehrere Wochen lang
Kurzathmigkeit, Anschwellung der Fiisse, Herzklopfen. Die Herzbesclhiwer-
den gingen jedesmal villig voriiber und Pat. fiihlte sich in der Zwischen-
zeit sehr wohl. Seit 2 Tagen wieder dieselben Beschwerden. Aufnahme
am 6. April 1889. Kriiftizer, gut geniihrter Mann, ohne Fieber. Cyanose
und Dyspnoe. Herz: Spitzenstoss im 5. Intercostalraum, 1 Finger ausser-
halb der Mammillarlinie, schwach, unregelmiissig und ungleichmiissig, 92.
Relative Herzdiimpfung bis 1 Finger rechts vom rechten Sternalrand.
Systolisches Geriiusch an der Spitze. 2. Ton nicht rein. 2. Pulmonalton
accentuirt. Radialpuls klein und weich.

Miissige Bronchitis. Schwellung der Leber, Oedem der Beine. Kein
Eiweissharn. Der Kranke erhilt Digitalis in Pillen. Die Herzaction wird
regelmiissiger und gleichmissiger. Die Harnmenge steigt von 400 auf
2000, Der Kranke fiihlt sich wohl. Plétzlicher Tod am 9. April.

Sectionsdiagnose. Insufficientia et stenosis mitralis. Belrdachiliche
Hypertrophie beider Ventrikel.

Der plitzliche Tod, welcher auf eine Embolie zurtickgefiihrt wurde,
ist durch die Section nicht anfgeklirt.
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Die Mitralis ist starr, die Klappen sind verwachsen, sicher insufficient
und verengt.

Mikroskopisch: An mehreren Stellen des Herzens Rundzellen-
anhiiufungen im Pericard, bei Weitem nicht so verbreitet, wie an den
ilbrigen Herzen, ausser Fall 2. Am Endocard nichts Besonderes.

Die kleinen Arterien in der Musculatur haben vielfach stark ver-
dickte Winde mit vermehrten Kernen und hiufig scholliger Entartung der
Endothelien und der Muscularis; das Lumen dieser erkrankten Arterien
ist stark verengt. An den grossen Arterien des Pericards ist hinfig die
Intima verdickt, aber jedenfalls nicht besonders stark. Die erkrankten
Muskelarterien sind im linken Ventrikel wiederum bedeutend hiufiger, als
im rechten, sind am stirksten dort vorhanden, wo man um sie herum
Erkrankungen der Musculatur sieht; sie sind aber im Ganzen an Zahl
bedeutend spiirlicher, als bei allen anderen Herzen.

Die Musculatur selbst ist im ganzen Herzen ausserordentlich pig-
mentreich: der Farbstoff verhiilt sich in den Muskelfasern genan wie in
den anderen beschriebenen Herzen. An einigen Stellen (unter dem Peri-
card, in den mittleren und auch den inneren Schichten) sieht man mittel-
grosse frische Rundzelleninfiltrate. Ausserdem ganz vereinzelte Muskel-
blutungen. Ferner durch das ganze Herz vertheilt (immerhin im linken
Ventrikel hiiufiger alsim rechten) mehrere kleine Bindegewebsherde, welche
die Musculatur theils vislliz ersetzen, theils riumlich stark eingeschriinkt
haben. Diese Bindegewebsvermehrung ist am reichlichsten in den inneren
Schichten der linken Herzspitze und in einem Papillarmuskel des linken
Ventrikels. Um einzelne Gefiisse und an einigen Stellen vom Endocard
aus ist das Bindegewebe ebenfalls vermehrt.

Dieses Herz zeigt also an allen denselben Stiicken, wie die vorher-
gehenden, progredirende Entziindungen, welche zum Untergang des Paren-
chyms fithren, indessen Alles und fiberall in weit geringerem Grade, als
die vorhergehenden, ansser Nr. 2. Es diirfte nicht ohne Bedeutung sein,
dass der Triger dieses Herzens seine Krankheit erst seit kurzer Zeit
(4 Jahre) hatte und im Leben auffallend leichte Symptome, oder rich-
tiger ausgedriickt, eine bedeutende Besserung schwerer Symptome ge-
zeigt hatte.

Nr. 6. H., 71 J. alt, Schuhmachersfran. Leider sind die klinischen
Daten verloren gegangen. Die Kranke ist im December 1888 auf die
Klinik aufgenommen worden und am 12. December gestorben. Ich habe
sie damals hiufiz untersucht. Sie bot das Bild einer schweren Circu-
lationsstorung, als deren Grund eine Insufficienz der Mitralis diagnosticirt
wurde. Diese zeigte die gewdhnlichen physikalischen Erscheinungen, die
Herzaction war ausserordentlich unregelmiissiz und ungleichmiissig.

Sectionsdiagnose. Insufficientia mitralis. Hypertrophia et dilatatio
venfriculi ulriusque.

Dieses Herz ist das am ersten untersuchte; da die Methode damals
noch nicht vollkommen ausgebildet war, sind nicht alle Schnitte gelungen.
Es lisst sich jedoch vollig klar feststellen, dass an zahlreichen Stellen
beider Kammern starke Rundzellenanhiufungen im Pericard vorhanden
sind. Am Endocard nichts Besonderes gefunden.
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In den Muskelfasern ilberall ausserordentlich starke Pigment-
bildung. In den inneren Lingsschichten und Papillarmuskeln ist auf weite
Strecken die Musculatur villig zu Gronde gegangen; man sieht an ihrer
Stelle ein iusserst kernarmes, festes Bindegewebe. Solch ein Herd von
diesem Bindegewebe geht an einer Stelle der hinteren Fliche fast durch
die ganze Dicke der Wand hindurch bis an das Pericard heran. In der
Umgebung der Herde wieder die stark gefirbten grossen Kerne. In
einem Papillarmuskel ist die Musculatur nicht villig zerstiért, sondern nur
rinmlich beschriinkt dadurch, dass sich ein reichliches Bindegewebe zwi-
schen den kleinen (untergehenden) Muskelfasern angehiinft hat. Im rechten
Ventrikel ebenfalls Bindegewebsherde, aber, wie es scheint, in geringerer
Zahl und Grisse als links; doch ist wegen des Ausfalls einer Anzahl von
Schnitten ein sicheres Urtheil nicht abzugeben. Die kleinen Muskelarterien
zeigen besonders in den Herden genau dieselben Verinderungen, wie in
allen bisher genannten Herzen. Ueber die grossen Arterien des Pericards
ist etwas Sicheres nicht auszusagen.

Nr. 7. 8. B, 43 J. alt, Tageléhnersfran. Im 16. Lebensjahre Ge-
lenkrheumatismus, seitdem Verkriimmung der Hiinde. Seit 4 Jahren Kurz-
athmigkeit bei korperlichen Anstrengungen. Vor 3 Jahren einmal Oedeme.
Seit 21. Januar 1589 Blutspucken, Kurzathmigkeit. Auf die Klinik am
27. Januar aufgenommen.

Kriiftiz gebaute, magere Frau, tief cyanotisch und ikterisch. Sitzt
hoeh im Bett. Ueberall Stauung in den Venen. Oedeme der Unter-
sechenkel und Fiisse, Herzgegend vorgewdlbt. Im 3. und 4. Intercostal-
raum Pulsationen, ebenso im Epigastrium. Spitzenstoss im 5. Intercostal-
raum 2 Querfinger ausserhalb der Mammillarlinie, schwach. Herzaction
unregelmissig und ungleichmiissig, 76. Relative Herzdimpfung nach rechts
bis 1 Finger iiber dem rechten Sternalrand. Beide Ttne iiberall horbar.
9, Pulmonalton accentuirt. An der Spitze systolisches Geriiusch. Radial-
puls klein und weich. .

Hiamorrhagischer Infaret im rechten oberen Lungenlappen. Stauungs-
leber. Arthritis beider Handgelenke. Tod am 30. Januar.

Sectionsdiagnose. [nsufficientia ct stenosis mitralis. Hypertrophia
utriusque ventriculi. Allgemeine Stauung. : .

Ueberall stirkste und reichlichste Rundzellenanhiufung im Pericard.

Die Musculatur sehr stark pigmentirt. Auffallend viele grosse,
besonders breite Muskelkerne, welche theils blass, theils intensiv gefiirbt
sind. An zahlreichen kleinen Arterien der Musculatur die Verinderungen,
welche bisher an allen anderen Herzen beschrieben wurden. An den
grossen Arterien des Pericards nur geringe Intimaverdickung. In der
Musculatur vereinzelte Rundzellenherde. An zahlreichen Siellen Ver-
mehrung des Bindegewebes vom Pericard, auch von den Gefissen aus.
Ausserdem circumseripte Bindegewebsherde; sie sind wieder an allen
Stellen beider Herzen vorhanden, aber entschieden am stirksten in den
inmeren Schichten des linken Ventrikels. In den Herden wieder die stirk-

sten Verinderungen der Arterien.

Nr. 8. G., 40 J. alt, Wittwe. Angeblich nie Gel_el;fhauma.tiamus.
Vor 4 Jahren Herzklopfen und Athembeschwerden. Seit 2 Jahren Meno-
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pause. Athembeschwerden wuchsen; hiinfig Oedeme der Beine. Seit
Ende 188§ stiirkere Beschwerden, allgemeine Oedeme. In schwerstem
Zustand am 13. April 1889 auf die Klinik aufeenommen. Aeunsserst kurz-
athmig, eyanotisch. Radialpuls klein, weieh, augenblicklich regelmissig.
Grosser Pleuraerguss rechts, Ascites, Meteorismus. Herz nach links und
oben gedriingt, Herzgrisse deswegen nicht sicher zn bestimmen. Man
hort iiber dem ganzen Herzen ein systolisches Geriusch, an der Spitze
auch ein schwaches diastolisches. Oedeme der Beine, Eiweisgharn.

Diagnose. [nsufficienz und Stenose der Mitralis,

Sectionsdiagnose. Ebenso, excentrische Hypertrophie des rechten
und geringere des linken Ventrikels.

Mikroskopisch. Am Pericard iiberall Rundzelleninfiltration. Die
grossen Arterien des Pericards haben nur an einzelnen Stellen endarte-
ritische Verdickung der Intima. Die Musculatur ist durch das ganze Herz
dureh #usserst pigmentreich; ziemlich viel grosse platte Kerne. Durch
das ganze Herz vertheilt an kleinen Muskelarterien Entziindung der
Intima und Kernvermehrung in der Wand. Das Bindegewebe ist in beiden
Ventrikeln von den Gefissen und vom Endoeard aus vermehrt, Ausser-
dem finden sich Herde von Bindegewebe, Herde von Rundzellen und
rothen Blutktrperchen in beiden Kammern. Die Schwielen auffallend
wenig gross in den Papillarmuskeln.

Nr. 9. K., 28 J. alt, Niherin. Pat. am 5. Februar mit hochgradigster
Dyspnoe auf die Klinik aufgenommen. Anamnese nicht genau zu erheben.
Seit 14 Tagen Herzklopfen, Athemnoth. Starke Cyanose. Herzgegend
vorgewilbt, lebhaft erschiittert. Spitzenstoss im 7. Intercostalraum 2 Quer-
finger ausserhalb der Mammillarlinie. Herzdimpfung nach rechts bis zum
rechten Sternalrand. Herzaction sehr unregelmiissigz und ungleichmiissig,
108. Ueberall systolische und diastolische Gerdusche. Radialpuls klein,
celer. Tod am 6. Februar.

Klinische Diagnose. Insuffic. et stenosis mitralis. Insuffic. aortae.

Section bestitigt die Diagnose: Hypertrophie und Dilatation beider
Ventrikel.

Dieses Herz wurde nun nicht systematisch in Serienschnitten unter-
sucht, sondern es wurde, um genauere histologiseche Einzelheiten zu er-
faliren, eine Anzahl beliebiger kleiner Stiicken aus den Aussen- und Innen-
schichten beider Kammern und den Papillarmuskeln in econcentrirter
Sublimatltsung gehiirtet. Diese Stiicke zeigten einen auffallend geringen,
fast negativen Befund. Man sieht in einzelnen Fasern die grossen, blassen,
gefalteten Kerne; der Pigmentreichthum ist nicht besonders stark. Zwi-
schen den Muskelfasern auffallend grosse Riume: vielleicht ist an ein-
zelnen Stellen eine geringe Vermehrung der Bindegewebskerne zwischen
den Muskelfasern da. Die Verbreiterung der Lymphriume ist leicht auf
Stanung zuriickzufiithren und also bedeuntungslos. Irgendwie stirkere
Bindegewebsvermehrungen sind sicher nicht vorhanden, auch an den Ge-
fiissen ist nichts Deutliches zu finden.

An mehreren Stiicken, welehe in Osmiumsinre und Kali-Bichromat-
lisung gehirtet waren, sieht man, dass vereinzelte Muskelfasern in fettiger
Degeneration begriffen sind; man sieht in ihnen schwarze Kirnchen, die
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simmtlich sehr klein, zum Theil staubférmig sind. Héochst merkwiirdig
ist die Vertheilung der verfetteten Fasern und die Vertheilung der Korn-
chen in den Fasern: es sind niimlich immer nur einzelne Stiicken einer
Faser von der Degeneration betroffen und die degenerirten Fasern liegen
ganz einzeln, oder zu 2—3 nebeneinander an allen miglichen Stellen.
Ein Grund fiir diese merkwiirdigen Verhiltnisse ist nicht zu finden.
Die Untersuchung dieses Herzens lehrt, wie durchaus nothwendig es
fiir eine sichere Beurtheilung dieses Organs ist, dasselbe systematisch zu
untersuchen. Die Triigerin dieses Herzens ist mit einem complicirten
Klappenfehler unter den Erscheinungen der schwersten Kreislaufsstirung
gestorben. Nach Analogie der bisher untersuchten 8 Herzen musste man
ganz bestimmte pathologisch-anatomische Veriinderungen am Herzmuskel
erwarten. Davon wurde in den einzelnen Stiicken nichts gefunden.

Nr. 10. D., 33 J. alt, Glasschleifer. Vor 2 Jahren Gelenkrheuma-
tismus; seitdem meist Kurzathmigkeit, welche an Stirke wechselte. Aunf
die Klinik aufgenommen am 27. September 1889.

Magerer Mann, cyanotisch und kurzathmig. Herzstoss im 5. Inter-
costalraum ausserhalb der Mammillarlinie, kriftig, gleich- und regel-
missig, 80. Beide Herzdimpfungen nur nach links verbreitert. An der
Basis charakteristisches systolisches und diastolisches Aortengeriinsch,
welches auch an anderen Stellen des Herzens zu hiiren ist und hiufig die
Tine verdeckt. Radialpuls mittelgross, mittelhart, eine Spur celer.

Harn von hohem specifischem Gewicht, zeigte alle Erscheinungen
einer himorrhagischen Nephritis. _

Der Kranke wurde allmiihlich stirker dyspnoisch; die Herzaction
wurde schwicher, unregelmiissig und ungleichmissig. Es traten himor-
rhagische Lungeninfarcte ein und Pat. starb.

Die klinische Diagnose war auf nsufficienz und Stenose der Aoria
und himorrhagische Nephritis gestellt. 8Sie wurde durch die Autopsie
bestitigt. Es fand sich eine alte Stenose und Insufficienz der Aorten-
kiappen und auf deren Boden eine frische Endocarditis. Der linke Ven-
trilel war stark dilatiri und hypertrophisch.

Von diesem Herzen wurden wiederum nur einzelne Stiicke aus den
Papillarmuskeln und den inneren und iusseren Schichten mit denselben
Methoden wie bei Nr. 9 untersucht. An Osmiumpriiparaten wurden nur
#usserst geringe Mengen von Fetttripfchen in den Muskelfasern gesehen
und nur solche von der allerfeinsten Art. Dies kann sogar villig normal
sein; wenigstens liegen keine Untersuchungen vor, die dagegen sprechen.
An den Sublimatpriiparaten sah man mehrfach Herde eines finsserst zarten,
zellreichen Bindegewebes und Ansammlungen von rothen Blutkirperchen
in der Musculatur. Die Muskelfasern selbst gehen an diesen Stellen zu
Grunde, genau so, wie dies an den anderen Herzen beobachtet wurde: es
handelt sich um eine einfache Atrophie mit starker Pigmentbildung, der
Kern bleibt bis zuletzt iibrig. Von Verfettung ist gerade an den unter-
gehenden Muskelfasern nichts zu sehen. An einigen Stellen fand sich auch
eine diffuse Vermehrung des Bindegewebes, welche von den Gefissen aus-
geht. An diesen selbst sind hier nur auffallend geringe Veriinderungen ge-
funden worden; an einigen war die Wand verdickt und das Lumen verengt.
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An diesem Herzen, dessen Triiger ebenfalls unter schweren Cireu-
lationsstirungen zu Grunde ging, war man zufillig mit den Befunden an
den einzelnen Stiicken gliicklicher: es wurde eine Anzahl der bei allen
systematisch untersuchten Herzen constant vorhandenen Verlinderungen
gefunden; dass ein Theil fehlte, darf man wohl mit gutem Recht wieder
auf die Unsicherheit der angewandten Methode schieben.
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Die Durehsicht der Literatur lehrt, dass anatomisch seit
liingerer Zeit und ausflibrlich iiber den Gegenstand gearbeitet wurde,
zu einer Zeit schon, wo derselbe klinisch iiberhaupt ernsthaft noch
nicht in Angriff genommen war. Wir verdanken Ricord, Virchow,
Lebert, E. Wagner u. A, die werthvollsten anatomischen Beitriige,
und jiingst noch Mracek !) interessante Untersuchungen, dureh
welche das Vorkommen und die anatomische Bedeutung der lueti-
schen Verinderung am Herzen zweifellos dargelegt wurde. In Bezug
auf ihre Hiufigkeit scheinen die Autoren zu differiren. Wiihrend
die einen, von der Wichtigkeit des Processes durehdrungen, sich
auch zu der Annahme einer relativen Hiufigkeit desselben driingen
lassen, sind andere demselben weit seltener begegnet. Nach meinen
eigenen anatomischen Erfahrungen michte ieh mich den letzteren
anschliessen und die zweifellos ausgesprochene Herzsyphilis, auch
am Leichentiseh, fir ein wverhiltnissmiissig seltenes Vorkommniss
erkliren. Ich spreche ausdriicklich von sicheren Fiillen, denn ich
bin iiberzeugt, dass auch nicht wenige anatomische Befunde filsch-
lich oder sebr unsicher unter der Flagge der Herzsyphilis segeln.
Wenn dies frither vereinzelt geschehen konnte, so werden die gum-
misen Geschwillste des Herzens heute nicht mehr verkannt werden.
Sie sind die typischen luetischen Veriinderungen des Organs. Auch
schwielige Processe in Zusammenhang mit Resten gummiser Neu-
bildungen oder in der Nachbarschaft derselben, sowie gewisse, mehr-
fach beschriebene Veriinderungen an den Kranzarterien werden ohne
Sehwierigkeit zu deuten sein. Weit sehwankender gestaltet sich oft
die Auffassung jener rein narbigen, schwieligen, umschriebenen oder
mehr diffusen Bindegewehswucherungen, deren Entwicklung man im
Herzen gleichfalls hiiufig und vielfach gewiss mit Recht der Syphilis
zugeschrieben hat. Am einzelnen Organ werden sich keine histo-
logischen, sogar kaum morphologische Merkmale finden, welche eine
Unterscheidung von anderartigen sehwieligen Processen zulassen. Hier
ist auch der Anatom an die Aetiologie gebunden. Ist er vorsichtig, so
wird er solche Processe nur dann mit Wahrscheinlichkeit fiir luetische
erkliren, wenn er in anderen Theilen der Leiche charakteristische
Veréinderungen findet.

Noch ungleich viel griisseren Schwierigkeiten begegnet in gleicher
Richtung der Kliniker. Er muss vor allen Dingen sich klar dariiber
sein, dass anatomisch sogar sehr priignante Veriinderungen, besonders
wenn sie scharf nmschrieben sind, villig symptomenlos bestehen

1) Internat. klin. Rundschaun 15892 No. 38.
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konnen, Es geht hier ganz so, wie bei anderen umschriebenen He-
teroplasien des Herzfleisches, den Cysticerken z. B. und den malignen
Geschwiilsten, namentlich den Sarcomen, falls sie nicht allzn zahl-
reich vorhanden sind. Sie machen eben nur dann Erscheinungen,
wenn sie an Stellen besonderer Dignitit zur Entwicklung kamen.

Wenn aber auch wirklich infolge luetischer Processe selbst
schwere Krankheitserscheinungen zur Ausbildung kommen, so muss
doch stets festgehalten werden, dass diese niemals specifische, aut die
Natur des Grundleidens deutende sein kionnen, Sie werden lediglich
als functionelle Storungen und physikalische Verinderungen sich
darstellen, wie sie vielen, itiologisch vollkommen anderartigen Zu-
stiinden genau ebenso zukommen, falls diese in Bezug auf Ausdebnung
und Sitz des anatomischen Processes und ihrer Wirkung auf wichtige
Theile des Organs mit ihnen iibereinstimmen. So wird z B. ein
nicht geringer Theil der Fille unter dem Bilde der chronischen Myocar-
ditis verlaufen, wenn der Inetische Process zu ausgedehnter Schwielen-
bildung oder partiellem Herzaneurysma gefiihrt hat, Andere werden,
wofiir Ricord, Lebert und Leardet Belege brachten, das Bild
eines Klappenfehlers bieten, wihrend eine weitere Zahl von Fillen
unter dem Bilde der Angina pectoris verlduft, vornehmlich dann,
wenn gummise und sonstige luetische Erkrankungen in der Wand
der Coronararterien und ihrer nichsten Umgebung sich etablirt haben.
Soleche Symptomencomplexe und die ihnen zu Grunde liegenden all-
gemeinen Veriinderungen des Herzens, die Veréinderungen desselben
vom Standpunkte des functionell gesttrten Apparates betrachtet, wer-
den oft genan genug zu eruiren sein. Bei der speciellen Frage
aber, ob die Storungen durch Lues hervorgernfen wurden, diirfte
vielfach, und die Erfahrung hat dies gelebrt, der individuellen Auf-
fassung Thor und Thiir geiffnet sein. Ich kann nieht unterlassen,
dies auch gegen eine der neuesten Arbeiten iiber Herzsyphilis, die-
jenige von Semmola'), auszusprechen, in welcher eine gewisse,
hiiufig mit Tachycardie verbundene Arhythmie der Herzthiitigkeit als
ein fast pathognomonisches Zeichen fiir die syphilitische Erkrankung
des Organs mit Unrecht hingestellt wird.

Aus Allem dem driingt sich die Frage auf: Besitzen wir heute
schon Mittel, mit einer gewissen Sicherheit und in der Mehrzahl der
anatomisch leicht festzustellenden Fiille kliniseh die Herzsyphilis zu
erkennen? Wenn dies fiir einzelne Fille auch bejaht werden muss,
so darf uns dies doch nicht hindern, im Allgemeinen die Unzuliinglich-
keit unserer heutigen diagnostischen Mittel zuzugeben.

1) Internat. klin. Rundschau No. 41. 43, 1892,
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Was uns von solehen bis jetzt zn Gebote steht, sind die ana-
mnestischen Momente, dann gleichzeitige, sicher zu be-
unrtheilende luetische Veriinderungen an anderen Kirper-
theilen, oder deren charakteristische Reste und endlich
Schliisse, die wir ans der glinstigen Wirkung gewisser
therapeutischer Methoden ziehen, die Diagnose ,ex ju-
vantibus®,

Ich verkenne die Bedeutung nicht, welche die giinstige Wirkung
sog. antisyphilitischer Mittel fiir unsere diagnostische Auffassung haben
kann, aber sie kann nur eine unterstiitzende, keine ausschlaggebende
Rolle spielen. Kommen wir doech neuerdings mehr und mehr zu der
Ueberzeugung, dass Quecksilber und Jodpriiparate zu rechter Zeit
passend angewandt, gegen eine ganze Anzahl nicht syphilitischer
Krankheiten eine hervorragende Wirkung iiben, und sind doch ins-
hesondere sehr viele Aerzte, zu denen ich mich selbst rechne, heute der
Ueberzengung, dass gerade die Jodpriiparate bei gewissen anderartigen
chronischen Herzaffectionen und besonders dem arteriosclerotischen
Process, den allerhiinfigsten differentialdiagnostisch in Frage kommen-
den Zustiinden, mit grisstem Erfolg zur Anwendung kommen, Es ist
trotzdem nur zu begreiflich, dass die Autoren immer wieder auf die
therapeutische Frage zurtickkommen. Ruht doch in ihr der practische
Schwerpunkt der ganzen Sache.

Meist wird nun zur weiteren Sicherung der Diagnose zu dem
festgestellten Erfolg der specifischen Heilmittel die anamnestische Er-
fabrung hinzugenommen, dass in fritherer Zeit eine syphilitische An-
steckung vorhanden gewesen sei. Auch diese Kenntniss fiir den Fall
selbst, dass sie eine durchaus gesicherte ist — und wir wissen, wie
schwierig das oft sein kann —, darf natiirlich nicht aussechlaggebend sein.

Am sichersten wird man in denjenigen Fiillen gehen, wo mit
den beiden genannten Momenten noch das dritte oben erwiihnte zu-
sammentrifit: der Nachweis syphilitischer Erscheinung oder ihrer priig-
nanten Reste an andern der Untersuchung (Besichtigung, Betastung
ete.) zuginglichen Korpertheilen. Dieses letztere Moment hat auch
Sacharjiin') in seiner kiirzlich erschienenen, hemerkenswerthen
Arbeit hervorgehoben.

Den entwickelten strengen Standpunkt festhaltend, bin ich bei
einer nicht geringen Zahl chronischer Herzaffectionen iiber den Ver-
dacht oder die Vermuthung, sie seien syphilitischer Natur, nicht hinans-
gekommen. Immerhin aber habe ich auch eine Anzahl von Ep-
fahrungen gemacht, wo ich mit Sicherheit aunf die Diagnose der Heiz-

1) Deutsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 46.
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syphilis geleitet wurde. Ich will zum Beleg hierfiir drei meiner be-
zeichnendsten Krankengeschichten anfiihren, an denen zugleich einige
bis jetzt wenig gekannte Seiten der Frage sich werden darthun lassen.

Fﬂll I-

Ein 43 jihr. Schmiedemeister, frither ungemein kriftig und gesund,
nach keiner Seite hereditiir belastet, hatte sich wihrend seiner Militirzeit
luetisch inficirt (Uleus durum, indolente Bubonen, Roseola). Da er selbst
die damals eingeleitete Behandlung fiir unvollstindig hielt, und durch eine
geschwiirige Rachenaffection mit Halsdriisenschwellung beunruhigt wurde,
so unterzog er sich 10 Jahre spiiter, zwei Jahre vor seiner Verheirathung,
einer nochmaligen Bebandlung mit Pillen (wahrscheinlich Sublimatpillen)
bei einem Curpfuscher. E

Die Ehe blieb kinderlos, nachdem die Fran im Anfang derselben
zweimal in Abstand von 8 Monaten abortirt hatte.

Der Zustand, wegen dessen ich den Kranken sah, hatte, nach dessen
Meinung, seit 3/y Jahren bis zu der vorhandenen Hohe sich entwickelt.
Beginn mit Appetitlosigkeit, Durchfillen, abwechselnd mit Verstopfung
und ganz leichtem Ieterus. Sehr bald trat hartnickige Flatulenz in den
Vordergrund und von da an rasch wachsende Auftreibung des Bauches
bis zu einem ganz auffallenden, an sich schon sehr beschwerlichen Umfang.

Etwa 3 Monate spiiter als die gastrischen Erscheinungen machten
sich ausgesprochene Beschwerden von Seiten der Brustorgane bemerkbar:
kurzer Husten, Athemnoth, in letzter Zeit zunehmend hiunfig mit nicht-
lichen Anfillen von oft sehr beiingstigendem cardialem Asthma, Sehwiiche
und Unregelmiissigkeit des Pulses, mehrfach Ohnnmachtsanwandlungen.

Bei meiner ersten Untersuchung bot der Kranke ein sehr beiingstigen-
des Bild: Grosse Athemnoth und Unruhe, leichter Icterus, Livor des Ge-
sichts und der Hinde. Zunge zur Trockenheit neigend, braun belegt. Im
weichen Gaumen, umgeben von einer strahligen Narbe, ein sehr grosser
Defect, welcher die niselnde Sprache des Kranken vollkommen erklirt.

Der ganz enorm ausgedehnte Bauch enthiilt frei bewegliche Fliissig-
keit, die Leber ist stark vergriossert, stumpfrandig, derb, von glatter
Oberfliche. Deutlich palpirbarer Milztumor.

Das Herz ist nur wenig vergrossert. Ictus cordis dusserst schwach,
im filnften Interstitinm, genan in der linken Mamillarlinie. Herzdimpfung
nach rechts einen halben Finger breit iiber den rechten Sternalrand ver-
breitert, Tdne leise, rein. Puls von sebr geringer Fiillung und Spannung,
miisgig frequent, indigual und irregulir. An den unteren Extremitiiten von
den Fiissen bis zur Mitte der Wade heranf missiges Anasarca, seiner
geringen Ausdehnung und Ausbildung nach im grellen Contrast zn dem
bedentenden Ascites. :

Der Krankheitszustand war zweifellos so zu beurtheilen, dass man
es neben einer mit hochgradiger Pfortaderstanung, Ascites und Milztumor
verbundenen chronischen Leberaffection, mit einer wahrscheinlich spiter
hinzugetretenen Herzerkrankung zu thun habe. Der Zustand der Leber
in Verbindung mit dem geringen Icterus und dem bedeutenden Ascites
war am wahrscheinlichsten als erstes Stadium einer chronischen intersti-
tiellen Hepatitis aufzufassen. Beziiglich des Herzens war die Annahme
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giner Veriinderung des Herzfleisches die weitaus wahrscheinlichste. Da
die Anamnese eine syphilitische Infection mit Sicherheit aufwies und auch
die beschriebene Halsaffection auf diese zurilckgefithrt werden musste, so
war die Vermuthung, es mige der vorliegende schwere Symptomencom-
plex gleichen Ursprungs sein, eine wohlbegriindete.

Wiihrend man von dem anatomischen Zustande der der Palpation
zgugiinglichen dazn noch durch den Ascites charakterisirten Leber gich eine
Vorstellung sehr wohl machen konnte, musste die Frage nach der spe-
ciellen Art und Anordnung der syphilitischen Processe im Herzfleisch eine
offene bleiben. Ich glaubte nur die in prognostischer Beziehung nicht
gleichgiiltige Annahme machen zun diirfen, dass der Herzprocess viel-
leicht ein noch frischerer als die Leberverinderung sei,
und dass beide bei ihrem relativ kurzen Bestande keine
ganz schlechten Aussichten zur Rileckbildung bei einer ener-
gischen specifischen Behandlung bdten.

Es wurde demgemiiss eine Inunctionscur mit graner Salbe (5,0 pro
die) eingeleitet und daneben Jodnatrium in entsprechender Dosis gereicht.
Der Ascites war einige Tage vorher abgelassen und wegen des bedroh-
lichen Herzzustandes Digitalis gegeben werden.

Schon nach 6 Wochen waren die Beschwerden von Seiten des Herzens,
die schon nach dem Digitalisgebrauch sich erheblich vermindert hatten, fast
vollkommen verschwunden. Das cardiale Asthma hatte sich nicht wieder-
holt, der Puls war kriiftiger und bis auf vereinzeltes Aussetzen regel-
missig geworden. Der Ascites war nach etwa vier Wochen, jedoch
hichstens bis zur Hilfte seines fritheren Bestandes wiedergekehrt und
nochmals durch Punction entfernt worden, Von nun an keine Flilssigkeits-
ansammlung wieder. Die Leber verkleinerte sich mehr und mehr bis auf
ihre physiologische Grisse, der Milztumor verschwand. Die Herzthitigkeit
hielt sich in dem erwilhnten giinstigen Zustande und der Kranke konnte
3 Monate nach Beginn der Cur als voller Reconvalescent betrachtet werden.
Als ich ibhn ein halbes Jahr spiifer nochmals sah, machte er den Eindruck
eines Gesunden und ging seinen ziemlich numfangreichen Geschiiften wieder
ungestért nach. Auch spiter ist er, soweit ich erfuhr, villig gesund
geblieben.

Die Annahme einer Herzsyphilis bedarf, wie ich glaube, fiir
diesen Fall keiner niheren Begriindung. Die fiir eine solche vorher
anfgestellten Erfordernisse sind hier vereint. Interessant und, soweit
meine Erfahrung reicht, recht selten ist die Combination mit der
so charakteristisch aunsgebildeten Hepatitis interstitialis syphilitica.
Mein Fall erinnert in dieser Beziehung lebhaft an den einen von
Sacharjins Krankeun, welcher freilich noch eine schwere Affection
des Centralnervensystems daneben hot.

Ich kiinnte dem besprochenen Fall noch eine ziemliche Reihe von
Krankengeschichten aus eigener Erfahrung ') beifligen, wo neben aus-

1) Die Zahl meiner eigenen brauchbaren Krankengeschichten beliuft sich
auf 9. Wer sich diber die bisher in der Literatur niedergelegten Erfahrungen,
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gesprochenen Resten alter, auch anamnestisch sicher constatirter Lues,
schwere Herzerscheinungen sich entwickelt und durch antisyphilitische
Behandlung erheblich gebessert oder beseitiet worden waren. Es
wiirde damit aber nicht mehr, als das vorher schon festgestellte, be-
wiesen und meine Arbeit unntthig verbreitert werden.

Auch die Mittheilung einiger Sectionsbefunde, welche mir zu
Gebote stehen, hat keinen besonderen Zweck, da ich den bisherigen
trefflichen anatomischen Bearbeitungen des Themas nichts Neues hin-
zufiigen kiinnte,

Eigenartig aber und theoretisch wichtig mchten die beiden folgen-
den Fille sein, bei welchen neben frischen, syphilitischen
Knochenaffectionen gleichzeitigschwere Herzstorungen
auftraten, um bei geeigneter Behandlung mit oder bald
nach diesen wieder zu verschwinden.

Fall IIL

Der erste dieser beiden Fille betraf eine seit 10 Monaten verwittwete
45 jihrige Frau. Hereditir nicht belastet, als Kind mit Ausnahme von
Scharlach und Masern stets gesund, wurde sie vor 20 Jahren, bald nach
ihrer Verheirathung, von starkem Fluor albus befallen, welchem bald das
Auftreten rother Flecke auf der Haut und mehrere Wochen dauernde
Halsschmerzen folgten. Trotz einer nur ortlichen, wie es scheint, sehr
unvollkommenen Behandlung verloren sich die krankhaften Erscheinungen.
Im dritten Jahr der Ehe erste Schwangerschaft und Abort nach 2'f; Mo-
naten, 1!/s Jahre danach Frithgeburt eines 7 monatlichen todten ,,mit Blasen
bedeckten Kindes. Von da an keine Graviditit mehr,

Vor 5 Jahren wurde Patientin von einer mehrwichentlichen, schweren
Polyarthritis rheumatica befallen, wiihrend welcher eine Insufficienz und
Stenose der Aorta sich entwickelte. Der Klappenfehler war dauernd so
gut compensirt, dass die Kranke ihre schwere hiiusliche Arbeit, sowie
die Pflege ihres Jahre hindurch gehirnleidenden Mannes allein zu leisten
vermochte.

Im September 1891 wurde Patientin ohne iiussere Ursache von sehr
heftigen, meist am Abend sich einstellenden und die Nacht hindurch
wihrenden bohrenden, brennenden Kopfschmerzen befallen. Sie nahmen
besonders die linke Schiidelhilfte ein und waren in der Stirn und Scheitel-
beingegend am intensivsten.

Wenige Tage nach Beginn der Kopfschmerzen gesellten sich dazn in
der Nacht plitzlich heftige Athembeschwerden, Herzklopfen und Schmerzen
hinter dem Sternum. Diese stenocardischen Anfille wiederholten sich in
der Folge bei Nacht und bei Tage, und auch zwischen denselben war
Pat. von Athembeschwerden und Herzklopfen schon bei geringeren Be-
wegungen gequilt, so dass sie fast vollig arbeitsunfihig wurde.

itber die Casnistik und Statistik des Themas insbesondere, eingehend belehren
will, dem ist die vorziigliche Arbeit von T. Lang, Die Syphilis des Herzens,
Wien 1889 (Baumiiller) zu empfehlen.
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Als ich am 8. October die Kranke zunerst untersuchte, war sie in
einem bejammernswerthen Zustand: Starke subjective und objective, bei
geringfiigigstem Anlass sich steigernde Dyspnoe, Cyanose der Lippen,
Wangen und Hinde. Keine Oedeme. Missige Schwellung, aber erheb-
liche Schmerzhaftigkeit der Leber. Verbreitete Bronchitis. Puls klein,
weich, sehr frequent, vollkommen unregelmiissig und ungleichmiissig. Keine
Celeritit. Wenige Schritte, selbst Bewegungen im Sitzen steigern die
Pulsfrequenz anf 120 und dariiber. Herzstoss schwach, im sechsten linken
Insterstitium etwas nach aussen von der Mamillarlinie. Daneben auch
Zeichen einer miissigen Dilatation des rechten Herzens. Herztiime an der
Spitze leise, undentlich, iiber der Auscultationsstelle der Aorta ein schwaches
diastolisches und ein systolisches Geriusch.

Die niilhere Untersuchung des Kopfes ergab dicht oberhalb des
linken Orbitalrandes eine halbkugelige elastische, halb
wallnussgrosse Geschwulst, welche, dem Knochen festanf-
sitzend, von der ganz unverinderten Stirnhaut iiberzogen
und bei der Betastung ziemlich empfindlich war. Je eine
ganz dhnliche, weich elastische Anschwellung von etwas
geringerer Griésse war noch links von der Pfeilnaht auf
der Mitte des Kopfes und am linken Hinterhauptbein zu
bemerken.

Diese Befunde waren zu prignant, als dass ich nicht ein Recht ge-
habt hitte, zuniichst auf Darreichung von Digitalis zu verzichten, und
dafiir bei passendem korperlichen und diitetischen Verhalten gleich eine
Schmierkur nebst Jodnatrium apzuordnen. Die Kranke erhielt: Sol. nat.
Jod. (6 ad 200) 5 Mal tiiglich einen Hssliffel, dazn tiiglich eine Ein-
reibung von 5,0 Ung. ciner.

Schon nach 10 Tagen waren die gummdsen Geschwiilste am Schidel
kleiner, flacher und weicher geworden, die nichtlichen Kopfschmerzen
fast ganz versechwunden, auch Athembeschwerden und Herzklopfen so sehr
vermindert, dass die Kranke schon wieder im Hause sich umherbewegen
und leichte Arbeit verrichten konnte. Nach 5 Woehen waren bei fort-
gesetater QQuecksilber-Jodbehandlung die Geschwiilste am Schiidel bis auf
ganz leichte, schmerzlose Verdickungen verschwunden. Die Herzthiitig-
keit war wesentlich kriftiger, ruhig und regelmiissig geworden, Herzstoss
umschrieben, an der friiheren Stelle, die Erscheinungen der Dilatation der
rechten Herzhilfte vollig zuriickgegangen. Puls voll, gespannt, deut-
lich celer.

Subjectives Befinden fast ungestort. Cardiales Asthma geschwunden.
Korperliche Leistungsfihigkeit wieder so gut, wie vor Eintritt der ge-
schilderten Anfille.

Ich habe die Frau spiter wiederholt, zuletzt Ende Februar 1892,
gesehen, und mich von ihrem andauernden Wohlbefinden iiberzeugen
konnen. Sie hatte, der Verordnung entsprechend, Jodnatrium in kleinen
Dosen ununterbrochen weiter genommen.

Der geschilderte Fall ist nach mancher Richtung bemerkenswerth
und klirend. Eine vor 20 Jahren syphilitisch inficirte Frau, welche
spiter von einer rheumatischen Endocarditis mit consecutiver Stenose
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und Insufficienz der Aortenklappe befallen worden war und zunichst
weder von ihrer Lues, noch seitens des Herzens Beschwerde gehabt
hatte, wird von nichtlichen Kopfschmerzen unter gleichzeitiger Ent-
wicklung dreier syphilitischer Gummata an der linken Schidelhilfte
heimgesucht. Fast gleichzeitig mit dieser Affection kommen die schwer-
sten Stérungen der Herzthitigkeit, Erscheinungen plotzlicher, hoch-
gradigster Decompensation. Schon der Umstand, dass diese in
unmittelbarem Anschluss an das Auftreten der Gummata
auftraten, musste den #tiologischen Zusammenhang
beider nahe legen. Ihre Zusammengehirigkeit wurde gesichert
durch die rasche Wirkung der antisyphilitischen Cur und
besonders nachdriicklich durch die Thatsache, dass keines der
iiblichen Herzmittel, Digitalis ete. herangezogen wor-
den war.

Der Fall kann als instructives Beispiel einer acut entwickelten
luetischen Herzerkrankung gelten, welche stiirmische Aeusserungen
eines bis dahin ohne nennenswerthe Stirung ertragenen Klappen-
fehlers bedingt hatte.

Wollte ich auf die Fragen nach Art, Sitz, Form und Ausdehnung
der luetischen Veriinderungen am Herzen eingehen, so wiirde ich
vom klinischen Boden weg auf den der Hypothese mich begeben.
Mit Wahrscheinlichkeit lisst sich im Hinblick auf die Veriinderungen
am Schiidelknochen wohl nur sagen, dass es sich num eine
frische, riickbildungsfiibhige, gummose Erkrankung des
Herzfleisehes gehandelt habe,

Wenn ich in scheinbarem Widerspruch mit meinen Eingangsbe-
merkungen im vorliegenden Fall auf die Quecksilber-Jodkaliwirkung
diagnostischen Werth legte, so bemerke ich, dass dies mit Recht ge-
schehen konnte bei gleichzeitigem Auftreten und Riickgang der pal-
pabelen luetischen Veriinderungen an #usseren Korpertheilen.

Sehr bald nach dem eben mitgetheilten Falle hatte ich Gelegen-
heit, einen zweiten, jenem in vieler Beziehung merkwiirdig gleichenden
zu beobachten. Ob hier der Zufall eine Rolle spielt oder Vorkomm-
nisse fraglicher Art hiiufiger sind, als aus der Literatur bisher her-
vorgeht, michte ich dahin gestellt sein lassen.

Fall IIL

Frau L., 32 J. alt, frilher gesund, wurde im Jahre 1878 zweifellos
syphilitisch inficirt: Uleus durum labii minor. sin., linksseitiger indolenter
Bubo, spiiter Roseolen.

Vor drei Jalren hatte ich die Pat. 6fter wegen Rhagaden der Lippen,
Leucoplakie der Zunge und Wangenschleimhaut und charakteristischen
syphilitischen Tonsillenverinderungen behandelt.
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Eine Cur in Nenndorf, darnach linger fortgesetzter Gebrauch von
Jodkali beseitigten die letzten Reste dieser Veriinderungen.

Wiihrend jener Zeit hatte ich mehrfach Veranlassung gehabt, auch
die Brustorgane der Patientin zn untersuchen. Ieh fand die Lungen und
‘namentlich Herz und Gefisssystem stets vollkommen normal.

Nachdem ich die Pat, liingere Zeit aus den Augen verloren hatte,
stellte sie sich mir am 30. November 1891 mit der Klage vor, sie habe
vor 8 Wochen znerst Athembeschwerden und Herzklopfen beim Gehen
und Treppensteigen gespiirt, dieser Zustand habe sich trotz vorsichtigen
Verhaltens mehr und mehr gesteigert, und sei withrend der letaten Tage
fast unertriiglich geworden. Die auch in der Ruhe andauernde Dyspnoé
werde zuweilen ohne ersichtlichen Grund, fast regelmissiz nach Be-
wegungen, bis zum Erstickungsgefiihl gesteigert. Damit verbinde sich
ein zusammenschniirender Schmerz in der Herzgegend, der in beide Arme
und den Rilcken ausstrahle.

Mittelgrosse, fette, etwas animische Frau. Keine Cyanose. Stark
erhihte Respirationsfrequenz, in regelmiissigen Zwischenriumen besonders
tiefe, langgezogene, seufzende Inspiration mit Aufstemmen beider Hinde
in die Hiiften. Puls von abnorm geringer Fiilllung und Spannung, in-
dqual und hinfiz anssetzend, S0—90. Herzstoss Husserst schwach an
normaler Stelle. Herzdimpfung, von normaler Form und Ausdehnung,
iiberhanpt kein Zeichen einer Vergrisserung des Herzmuskels. Herztine
leise, rein. Die Lungen zeigten keine Veriinderung, weder Catarrh noch
Volumen anctum. Leber und Milz nicht vergriissert. Auch die iibrigen
Unterleibsorgane normal. Urin frei von Eiweiss und sonstigen bemerkens-
werthen Beimischungen.

Der Fall lag, zumal weder eine Vergriosserung des Herzens, noch
ein Anhaltspunkt fiir eine Verinderung der Klappen und Ostien erwiesen
werden konnte, zunichst diagnostisch dunkel. Ich verordnete ruhige Lage,
passende Didt und liess mehrere Tage lang Digitalis in mittlerer Dose
nehmen. Der Erfolg war ein sehr geringer. Hielt die Kranke die horizontale
Lage ein, so war sie ziemlich frei von Beschwerden, bei jeder Bewegung
aber kamen in wenig verringerter Stiirke Dyspnoé und ,,Herzschmerzen®.
Als ich nach 10 Tagen die Kranke sah, war die Frequenz des Pulses
noch nicht verringert, seine Spannung und Fillung kaum vermehrt, Ir-
regularitiit und Innegualitiit wie frither.

Die Pat. hatte sogar eine nene Klage: sie zeigte mir zwei schmerz-
hafte Stellen, die eine am rechten Radius, zwei Finger breit
oberhalb des Handgelenks, die andere am Manubrium sterni.
Ander letateren Stelle fand ich eine etwa thalergrosse, dem
Knochen festaufsitzende von der unverinderten, viollig
verschieblichen Haut iiberzogene rundliche Gesechwulst.
Dieselbe filhlte sich weieh elastisch an und war ziemlich
druckempfindlich. Die ganz gleichartige Geschwulst am
Radius hatte Grisse und Form einer halben Pflaume und
war nicht allein bei Druck sondern auch bei jeder Beweg-
ung der Hand und des Vorderarms schmerzhaft.

Der Fall war nun wesentlich klarer. Es hiitte der Anamnese gar
nicht bedurft. Die charakteristische Beschaffenheit beider Geschwillste,






IX,

Ueber eine eigenthiimliche Localisation des systolischen
Geriiuschs, besonders bei frisechen Mitrallklappen-Fehlern.
Won
Dr. H. Curschmann.

(Mit 1 Abbildung im Text.)

Es ist eine bekannte, schon von Skoda erwihnte, dann von
Joseph Meyer, Bamberger, Gerhardt u. A. hervorgehobene
Thatsache, dass bei Insufficienz der Mitralklappe nicht ganz selten
das dieser Affection zukommende systolische Gerdusch lauter und
deutlicher an der Herzbasis, besonders an der Auscultationsstelle der
Pulmonalarterie als an der Herzspitze gehirt wird.

Naunyn!) hat nach verschiedenen ungentigenden Erklirungs-
versuchen Anderer dieser Erscheinung zuerst eine befriedigende, von
der Mehrzahl der Autoren angenommene Deutung gegeben.

Sie fusst auf der physiologischen Lage des linken Herzohrs,
welches sich (besonders bei stiirkerer Entwicklung) um die Ursprungs-
stelle der Pulmonalarterie herum der vorderen Brustwand anlegt.
Geriinsche, welche einer abnormen Blutstrémung von der Mitral-
klappe nach dem Vorhof hin ihren Ursprung verdanken, werden daher
in dieser Richtung besonders geleitet und in der Gegend des Herz-
ohrs, dem anscultatorisch giinstigst sitnirten Theil des ganzen Vorhofs
am besten vernommen werden.

Die Mehrzahl der diagnostischen und klinischen Handbiicher ge-
denkt unter Billigung und Annahme der Naunyn’schen Erklirung
des fraglichen Zeichens, wie mir scheint jedoch nicht mit der Schiirfe
und Ausfiihrlichkeit, welche seiner diagnostischen und physikalisch-
methodischen Wichtigkeit zukommt.

Bei niherer Betrachtung lassen sich hier, wie ich glaube, noch
neue Gesichtspunkte gewinnen und anatomisch-physiologiseh begriin-
den, namentlich in Bezug auf die Art und Zeit seines Auftretens, sowie
die Dauer seines Bestehens.

1) Berl. klin. Wochenschr. 1868 No. 17.
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Meine im Lauf der Jahre an einer sehr grossen Zahl Herzkranker
gewonnenen Erfahrungen, berechtigen mich zu der Annahme, dass
das Phinomen viel hiiufiger sich findet, wie die Aerzte
im Allgemeinen glauben, dass es vornebmlich beifrisch
entstandenen Mitralinsufficienzen vorkommt, undin der
griosseren Mehrzahl der Fiille nach mehr oder weniger
langem Bestehen spiter wieder dem ,,normalen Verhal-
ten*, der deutlichen oder ausschliesslichen Horbarkeit
des systolischen Geriusches an der Herzspitze Platz
macht.  Vielleicht hiéngt die Verschiedenheit der Auffassung in
Bezug auf Wichtigkeit und H#ufigkeit der Erscheinung von diesen
Eigenthiimlichkeiten ab. Wer hauptsiichlich iiltere, schleeht compen-
sirte Mitralfehler im Auge hat, wird das Phiinomen recht selten zn
verzeichnen haben. Erst derjenige, welcher viele Mitralinsufficienzen
in allen Stadien, wo mbglich von der initialen Endocarditis an bis
zum Stadinm der Decompensation beobachtet hat, gewinnt maass-
gebende Anbaltspunkte und Gelegenheit, meine Anunffassung zu be-
stitigen. Ich bin im Lauf der Zeit so weit gekommen, und gebe dem
auch meinen Schillern gegeniiber Ausdruck, dass ich, wo Ver-
dacht auf Entwicklung eines Mitralklappenfehlers be-
steht, auf die vorwiegende oder ausschliessliche Ver-
nehmbarkeit eines systolischen Gerdusches an der Aus-
cultationsstelle der Pulmonalis besonderen diagnosti-
schen Werth lege. In jener friihen Periode, wo die Verbreiterung
der Herzdimpfung nach rechts noch wenig ausgesprochen, die Accen-
tuirung des zweiten Pulmonaltons gering oder selbst zweifelhaft sein
kann, wurde die Erscheinung mehrfach fiir mich entscheidend. Ihr
diagnostischer Nutzen war um so grisser, als unter diesen Verhiilt-
nissen ja nicht selten Zweifel erwachsen, ob ein am Herzen gehirtes
systolisches Geriiusch iiberhaupt als ein organisches oder nur acciden-
telles zu deuten sei. Man kann alsdann mit Recht schliessen: Pri-
valenz oder ansschliessliche Localisation eines systolischen Geriiusches
an einer bestimmten Stelle sprechen mehr fiir seine organische Natur,
dazu pflegen accidentelle Geriiusche, wenn sie iiber der Auseultations-
stelle der Pulmonalis wahrnehmbar sind, auch iiber den anderen Aus-
cultationsstellen mit mindestens gleicher Deutlichkeit, an der Herz-
spitze sogar fast immer lauter vernommen zn werden.

Wenn sich mir schon hiinfig diese zuniichst auf Erfahrung be-
griindeten Siitze im weiteren Krankheitsverlauf und bei der Autopsie
als zutreffend bewihrt haben, so lassen sich dieselben auch theoretisch
leicht begriinden.
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Man kann in solchen Fiillen, was vorauszuschicken ist, regel-
miissig eine freie respiratorische Beweglichkeit der vorderen, die
absolute Herzdimpfung begrenzenden Lungenriinder nachweisen, und
darf daraus sehliessen, dass die letsteren in dem Maasse sich retra-
hiren und die sie bertihrenden Herzabschnitte mehr oder weniger frei
an die vordere Brustwand sich werden anlagern lassen, als sie in
Folge pathologischer Vorgiinge sich vergrissern.

Eine solche Vergrisserung vor Allem des linken Vorhofs ist nun
die selbstverstiindliche erste Folge einer frisch entwickelten Mitral-
insufficienz. An der Erweiterung des Vorhofs nimmt natiirlich aunch
das Herzohr entsprechenden Antheil. Seine pathologische Ver-
griisserung veranlasst hauptsiichlich die ausgedehntere
Anndiherung an die vordere Brustwand, nicht die phy-
siologische Form oder Linge allein, wie die Mehrzahl der
Antoren, ohne der Vorhofserweiterung zu gedenken, anfiihrt.

Mehr oder weniger rasch gliedern sich nun an die so begonnene
pathologische Kette die weiteren Folgezustinde an: Ueberdruck im
kleinen Kreislauf, Hypertrophie und Evrweiterung des rechten Herzens
zunichst und vor Allem des rechten Ventrikels, wiihrend die linke
Herzkammer anfinglich eine Volumsvermehrung nicht zu erfabren
pflegt, sondern erst spiter bei fortschreitender Entwicklung und
liingerer Daner des Mitralinsufficienz aus bekannten Griinden sich
vergrissert.

In diesem anfiinglichen Missverhiltniss zwischen
der Ausdehnung des rechten Herzens und des linken Ven-
trikels (welches natiirlich im einzelnen Falle und zn verschiedenen
Zeiten ein verschieden entwickeltes sein wird) liegt aber auch
die Erkldarung dafir, dass man bei nicht wenigen be-
ginnenden Mitralfehlern bei laut hisrbarem sytolischem
Geriusch an der mehrfach erwihnten Stelle des zweiten
linken Intercostalraums ein solchesnur ganz leise oder
gar nicht an der Stelle des Herzspitzenstosses vernimmt.
Die gleiche Unterlage hat auch die Thatsache, dass in solchen Fillen
sowohl bei der Systole als auch bei der Diastole tiberhaupt nur ganz
leise undeutliche Auscultationserscheinungen an der Spitze sich finden,
wihrend an der Basis bereits eine starke Accentuirung des zweiten
Pulmonaltons htirbar und auch fiir die aufgelegte Hand wahrnehmbar
sein kann. Schon beim gesunden Herzen ist es ja ein relativ schmaler
Streifen der linken Kammer, welcher der vorderen Brustwand zuge-
kehrt die Herzspitze bildet. Bei zunehmender Erweiterung der rechten
Kammer muss dieser Theil zundichst mehr und mehr zuriicktreten,
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sodass zu einer bestimmten Zeit jene allein der vorderen Brustwand
anliegt und auch den nun sebr verbreiteten undeutlichen Spitzenstoss
veranlasst, wilhrend der linke Ventrikel mit der eigentlichen Herz-
spitze sich von der Brustwand vollkommen ab nach links und hinten
gewandt hat. Die Verhiltnisse sind damit so geworden, dass nun
vom linken Herzen iiberhaupt nur noch das erweiterte
Herzohr der vorderen Brustwand anliegt, wibrend alle
iibrigen sie unmittelbar bertihrenden Theile dem rechten Herzen und
hauptsiichlich dem rechten Ventrikel angehiiren. Man kinnte unter
solchen Verhiltnissen versucht sein, geradezu an eine Drehung des

Herzkegels um seine Lingsachse in der Richtung von rechts nach
links zu denken.

Die eben geschilderten Verhiltnisse sind aber nicht allein theo-
retisch aufgebaut, sondern mehrfach auch durch besondere Unter-
suchungsweisen an der Leiche — Fensterschnitte und Querschnitte —
von mir unmittelbar bestitigt. Ein besonders interessantes Ergeb-
niss hatte die Untersuchung an der gefrorenen Leiche eines mit
Chorea und frischer Mitralinsufficienz behafteten plétzlich verstorbenen
13 jiibrigen Knaben. Ein durch die Brust sehr gliicklich gefiibrter
Querschnitt zeigte die Ueberausdehnung des rechten Herzens und
das vollige Zurtickgewichensein der linken Kammer aufs deutlichste.
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Ieh habe den Befund auf beistehender Abbildung wiederzugeben ver-
sucht. Dieselbe ist der leichten Uebersicht wegen etwas schema-
tisirt, namentlich ist das Innere der Herzhthlen einfacher gehalten!),
als es sich am Schnitt darbot.

Hilt man das bis jetzt Auvseinandergesetzte fiir zutreffend, so
bedarf es wohl kaum noch des ausdriicklichen Hinweises, dass das
acustische Zurticktreten der Ttone und Geriusche die natiirliche Folge
der Entfernung des linken Ventrikels von der Brustwand und der
breiteren Anlagerung des rechten Herzens an diese ist, Mit den bei
liingerem Bestehen des Klappenfelilers eintretenden ferneren Veriinde-
rungen am Herzmuskel erklirt sich ungezwungen nun aber auch
eine Thatsache, die ich schon frither erwihnte: dass nimlich das
anfangs unverhiiltnissmissig schwach, ja selbst gar nicht an der
Spitze hiirbare systolische Geriiusch hier allmiblich wieder deutlicher
und pach einer gewissen Zeit meist viel lauter horbar wird als frither
im zweiten linken Rippeninterstitinom. Man sieht diese Veriinderung
sich vollziehen, mit Beginn, Fortschreiten und schliesslicher, der
Eigenthiimlichkeit des Falles entsprechender definitiver Ausbildung
der Hypertrophie des linken Ventrikels. Dieser selbst macht sich
nun rdumlich wieder mehr geltend. Die diffuse Erschiitterung ver-
bindet sich wieder mit einem wahren, von dem der Brustwand wieder
anliegenden linken Ventrikel geleisteten Spitzenstoss, und nun sind
auch die frither fiir diesen so sehr beschriinkten acustischen Verhli-
nisse wieder besser geworden, ja man darf wohl sagen, fast giinstiger,
wie sie bei normalen Herzen sein wiirden.

Um jedem Missverstiindniss vorzubeugen, mochte ich zum Schluss
ausdriicklich hervorheben, dass ich nicht daran denke, die besprochenen
Verhiltnisse flir allgemein massgebende und bei jedem einzelnen
Falle von Mitralinsufficienz zutreffende zu halten. Ein jeder weiss,
dass bei einer grossen, je der iiberwiegenden Zahl von Mitralinsuffi-
cienzen das Vorherrschen des systolischen Geriiusches an der Herz-
basis zu keiner Zeit besteht, die Herzspitze vielmehr von der ersten
Entwicklung des Uebels an bis zum Ende die Stelle der deutlichsten
Wahrnehmbarkeit ist. Ich wollte nur ausfihren und glaube dies
geniigend klar gethan zu haben, dass jene auscultatorische Besonder-
heit nicht als eine seltene Zufilligkeit, vielmehr als eine Erscheinung

1) Ich habe ausserdem bei der Ausfithrung der Zeichnung mich an die Art der
bertibmten Braune’schen Querschnitte gehalten. Der Leser wird daher einen Ver-
gleich meiner Abbildung mit dem auf Tafel XII des kleinen Braune'schen Atlas
wiedergegebenen, etwa in gleicher Hihe ausgefithrten Querschnitt besonders be-
lehrend finden.
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X.

Ueber schwielige Paranephritis, besonders bei
Erkrankung der Aortenklappen.

Klinischer Vortrag
Ton

Dr. H. Carschmann.

Sie haben, meine Herren, soeben einen 52 jiihrigen Mann gesehen,
hei dem wir eine Insufficienz der Aortenklappen mit missiger Stenose
des Ostinms im Stadium der beginnenden Decompensation erkannten.

Unter einer Anzahl von Erscheinungen, welche uns den Fall
bemerkenswerth machten, trat von Seiten des Kranken besonders
lebhaft die Klage iiber Schmerzen in der linken Lendengegend her-
vor. Die Schmerzen sollen dumpf driickende, fast stiindig vorhanden
sein, bei Bewegen und Drehungen des Kirpers ihrer Ausgiebigkeit
entsprechend sich steigern, dann geradezu reissend, bohrend werden
und nach vorne bis in die linke hypogastrische Gegend ausstrahlen.

Besonders hat der Kranke wihrend der letzten Tage von diesen
Sehmerzen zu leiden, seit jenem Abend, wo unter Sehiittelfrost mit nur
missiger und kurz anhaltender Temperatursteigerang Himaturie
auftrat. Neben andern Zeichen filhrte uns der mikroskopische Be-
fund grosser Mengen von Blutcylindern dazu, die Himaturie als eine
renale zu betrachten. Dass besonders die linke Niere die Quelle der
Blutung sei, durften wir daraus entnehmen, dass die schon fiir ge-
wohnlich bei bimanueller Betastung etwas empfindliche Nierengegend
jetzt bei dieser Untersuchungsart besonders schmerzhaft ersehien.

Es kann kein Zweifel sein, dass das Auftreten der Schmerzen
an die linke Niere oder deren Umgebung gebunden ist, dass die
Schmerzen einen neuralgischen Charakter haben und an bestimmte
Nervenbahnen gekniipft, nach der vorderen unteren Bauchgegend
ausstrablen. Beriicksichtigen Sie im Einzelnen noch die Ausstrahlung
bis in die Haut der linken Fossa iliaca des Hiiftbeinkammes und der
angrenzenden iHusseren Gesissgegend, so bleibt kein Zweifel, dass
der Nerv. ileo-hypogastricus die Leitungsbahn darstellt.

16 *
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Gehen wir in der Avamnese des Kranken etwas weiter zuriick,
so stellt sich heraus, dass er schon seit mindestens & Jahren fiber
Herzklopfen und Athembeschwerden bei kirperlichen und geistigen
Erregungen, aber erst seit 2 Jahren iiber die beschriebenen Schmerzen
in der linken Lendengegend zu klagen hat. Es soll wihrend dieser
letzteren Zeit wiederholt — der Kranke meint 5—6 Mal — eine blutige
Beschaffenheit des Harns und mehrmals bei jener Gelegenheit das
beschriebene heftigere Reissen im ,Kreuz und in der Seite* aufge-
treten sein.

Ieh habe, meine Herren, unter einer sehr grossen Zahl von Herz-
klappenfehlern und Ateriosclerose die eben beschriehenen Schmerz-
anfiille nicht hiufiz beobachtet,

Mit noch vier, dem vorliegenden gleichenden Fillen ist die Zahl
meiner Aufzeichnungen erschipft. Ich glanbe, dass kein weiterer
ausgepriigter Fall mir entgangen ist, weil die fraglichen Zustinde
auf Arzt und Patienten einen nicht leicht zu verléschenden Eindruck
machen. Drei jener Kranken litten, wie der heute Ihnen vorgefiihrte
an ausgeprigten Aortenklappenfehlern, bei dem vierten musste bei
unverinderten Klappen Arteriosclerose mit Atherom und Erweiterung
des aufsteigenden Theils des Aortenbogens angenommen werden. Ich
werde Ihnen zeigen, dass es kein Zufall, sondern in der Natur der
Verhiltnisse begriindet ist, dass Art und Sitz der mit dem Lumbal-
schmerz zngleich vorhandenen Circulationsstirungen stets sehr nahe
iibereinstimmende waren.

Es wird geniigen, wenn ich auf zwei dieser Fille niher eingehe.
Die beiden andern weichen von diesen nur in Einzelheiten ab. Ihre
ausfiihrliche Sehilderung wiirde meine Auseinandersetzungen nur ver-
breitern, nicht vertiefen.

Ir

Der erste Fall, den ich diberhaupt sah, betraf einen 32 jihrigen, in-
folge von Polyarthritis rhenmat. seit Jahren mit einer fast reinen Aorten-
insufficienz behafteten Rechtsanwalt. Der Fall ist symptomatologisch der
ausgepriigteste meiner ganzen Reihe und zeichnete sich besonders durch
hiufige meist nur Tage wiihrende Anfille von renaler Himaturie aus.
Auch hier quilten bestindige dumpfe, bohrende Schmerzen in h!.:.lﬂEl]
Nierengegenden den Kranken, constanter und heftiger rechts als links.
Auch hier typisches Ausstrahlen der Schmerzen auf der Bahn des Nervus
ilio-hypogastricus. Zur Zeit der Hiimaturie hatte der Pat., was sein Haus-
arzt bestiitigte, regelmiissig eine betriichtliche oft ,anfallsartige®* Steigerung
der Schmerzen beobachtet. Schon bei diesem ersten Falle hatte ich mir
diejenige Erklirung der merkwiirdigen Erscheinungen zurechtgelegt, welche
ich mittlerweile als zutveffend erkannt habe. Leider wurde mir, als F:at.
einem stenocardischen Anfall erlag, die Autopsie verweigert, so dass ich
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anf eine gilnstigere Gelegenheit zur anatomischen Bestiitigung meiner An-
schanungen warten musste. Sie bot sich bei dem folgenden Fall:

1L

Eine 27 jihrige, unverheirathete Dame, welche wahrscheinlich in An-
schluss an Scharlach vor 6 Jahren eine Insufficienz und Stenose der
Aortenklappen mit erheblicher excentrischer Hypertrophie des linken Ven-
trikels erworben hatte, klagte wiihrend der letaten 11/2 Jahre ihres Lebens
besonders ilber die Ihnen bereits beschriebenen Lumbalschmerzen. Sie
wurden oft so heftiz, dass sie Nachts der Kranken den Schlaf raubten,
und bei Tage sie ernstlich an der Fortbewegung hinderten. Bei lingerem
Gehen pflegten die Schmerzen sich sehr zu steigern, oft bis zu einem
Grade, dass die Pat. sich setzen oder niederlegen musste. Die Schmerzen
betrafen beide Lendengegenden, aber weit heftiger die linke als die rechte.
Wiihrend besonders schlimmen Zeiten traten namentlich reissende, blitz-
artig ausstrahlende Schmerzen in die linke Hiifte und #ussere (esiss-
gegend so heftig anf, dass subcutane Morphiuminjectionen nicht umgangen
werden konnten. Aunsgesprochene — wiederum renale — Hiimaturie scheint
in diesem Falle nur 2 Mal, beide Male mit Schiittelfrost ohne bedeutende
consecutive Steigerung der Korperwiirme vorgekommen zu sein, Einige
Male konnte ich freilich in dem makroskopisch unverdichtigen Harn neben
sonst nicht vorhandenen Spuren von Eiweiss kleine Mengen Blutfarbstoff
nachweisen. Die Kranke erlag einer Embolie der Arteria basilaris.

Die Leichenuntersuchung — ich berichte aus derselben nur das fiir
unsere Fragen Wichtige — bestiitigte die klinischen Anschauungen be-
ziiglich des Klappenfehlers. Die Stenose der Aorta iberwog die In-
sufficienz. Die starren mit Excescenzen und Raubigkeiten dicht besetzten
Klappenzipfel waren an ihren Rindern zum Theil verwachsen.

Beide Nieren zeigten neben miissiger Volumsvermehrung eine gross-
hockrige Beschaffenheit, zwischen unregelmiissig gestalteten glatten Er-
hebungen tiefe, straffe, narbige Einziehungen, zweifellos, wie die Unter-
suchung auf dem Durchschnitt lehrte, die Folgen iilterer und neuerer
Infarcte. Die Difformitit der linken Niere war stirker als die der rechten.
Die Nierenkapsel zeigte sich beiderseits durchweg weisslich getriibt und
verdickt, schwer und nur stiickweise abaziehbar, an den Stellen der narbigen
Einziehung besonders derb und untrennbar haftend.

Besonders bemerkenswerth war das Verhalten der Umgebung der
Nieren. War es schon aufgefallen, dass die Herausnahme derselben
wesentlich erschwert war, so erwies sich nach Herausschillen des Organs
das Gewebe der Nierenkapsel auffallend fettarm, straffer und zither , an
einzelnen den tiefsten Infarctnarben entsprechenden Stellen vollkommen
sehwielig umgewandelt. Besonders links zeigte sich der Nervus ilio-hypo-
gastriens auf eine etwa 4 Cm. lange Strecke von straffem Bindegewebe
umschlossen, Nierenbecken, Ureteren und Blase boten keine nennens-
werthe Verinderung.

Mit diesem Sectionsbefund waren die Vorstellungen, welche ich
mir schon bei der klinischen Beobachtung dieses und des erst er-
wihaten nicht secivten Falles gebildet hatte, zur Gewissheit erhoben:
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die Grundbedinguug filr das Zustandekommen der Lumbalneuralgien
war das Vorbandensein eines Aortenklappenfehlers oder (Fall 4) einer
theilweise mit wandstindigen Thromben erfiillten Erweiterung der
atheromatsen Aorta ascendens. Hier war die Quelle der multiplen
Embolien zu suchen, welche in den Krankengeschichten sich durch
plitzliche Steigerung der alten oder neuen Schmerzanfiille oft unter
gleichzeitiger Nierenblutung und Frosten kennzeichnen. Die narbigen
Veriinderungen der Nieren, die Folgen dieser Embolien, fiihrten zu
innigen Verwachsungen mit dem consecutiv entzlindeten, sich schwielig
verdickenden Gewebe der Nierenkapsel und durch diese wurden die
benachbarten Nervenstimme unmittelbar in Mitleidenschaft gezogen.
Besonders war eine stindige heftige Reizung des unmittelbar hinter
der Niere herlaufenden Nervus ilio-hypogastricus unvermeidlich, eine
Reizung, die bei ruhiger Kirperhaltung dem Patienten weniger quiillend
zum Bewusstsein kam, bei stirkeren sowie ungeeigneten Bewegungen
aber, und mit jeder neuen Nierenembelie dem Patienten in Gestalt
gesteigerter, nun iiber den ganzen Nerven, bis in seine Endiiste aus-
strahlender Schmerzen sich geltend machte.

Wenn auch der eben erwihnte unter meinen fiinf Fillen der
einzige ist, wo die Leichenschau gemacht werden konnte, so glaube ich,
ist auch bei den iibrigen, und ich denke dabei besonders an unseren
heutigen Patienten, das Krankheitsbild so klar und eigenartig, so
sehr mit dem secirten Falle iibereinstimmend, dass wir auch dort die
gleichen Verhiltnisse mit Sicherheit annehmen diirfen.

Merken Sie aus der heutigen klinischen Demonstration und den
ibr beigefiigten Bemerkungen iiber die anderen Krankheitsfille die,
soweit ich weiss, literarisch noch nicht beriicksichtigte, vielen er-
fahrenen Aerzten aber wahrscheinlich nicht unbekannte Thatsache:

Bei chronischer Endocarditis, namentlich in der
Gegend der Aortenklappen und bei gewissen athero-
mattsen Verfinderungen der Aorta selbst kommen neu-
ralgische, oft fiusserst quiilende Schmerzanfille im Ge-
biet der Lumbalnerven, namentlich des Ilio-hypogastri-
cus vor, weleche auf embolische Verdnderungen in der
Niere und diese begleitende schwielige Paranephritis
zu beziehen sind. Wenn diese Affection auch nicht sebr hiinfig
zn sein scheint, so verdient sie doch, wegen des qualvollen Zustandes,
den sie dem Kranken bereitet, volle Aufmerksamkeit des Arztes,

Differentialdiagnostisch werden Ihnen die fraglichen Zustinde
keine besonderen Schwierigkeiten bereiten. Die verschiedenen Formen
der chronischen Nephritis, selbst die hiimorrhagische ktnnen hier kaum
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in Betracht kommen. Am nichsten michte noch eine Verwechslung
mit Nephrolithiasis liegen. Hier wird Sie die Erfahrung leiten, dass
unsere Kranken bestindige dumpfe Schmerzen ohne ganz freie
Intervalle haben und dass eine Steigernng derselben meist
entweder einer Nierenblutung folgt oder an stirkere
Korperbewegung, besonders Locomotion gekniipft ist.
Das Vorhandensein eines Aortenklappenfehlers oder eines chronischen
hiiufige Embolien wahrscheinlich machenden Zustandes der Aorta
selbst wird Sie in Ihrer Auffassung bestirken, sowie gewisse anf-
filllige Veriinderungen der Harnentleerung oder gar Abgang von Con-
cretionen Ihr Urtheil nach der anderen Seite lenken werden.

Grosse diagnostische Schwierigkeiten kinnen meines
Erachtens nur die relativ seltenen Fille machen, wo
grosse Nierensteine, ohne dass Partikelchen derselben
je nach aussen entleert wiirden, das Nierenbecken aus-
fiillen. Sie sind nach meiner Erfahrung zuweilen gleich-
falls von consecutiver schwieliger Paranephritis be-
gleitet und kiinnen die Beurtheilung noch insofern besonders er-
schweren, als sie mit Vorliebe iiltere Individuen mit ausgebreiteter
Arteriosclerose heimsuchen.

Wie weit unsere Bekanntschaft mit den ihr zu Grunde liegen-
den pathologisch anatomischen Verhiiltnissen unser therapeutisches
Handeln bei der schwieligen Paranephritis zu firdern geeignet ist,
mijchte ich dahin gestellt sein lassen. Dass wir mit #Husserlichen und
inneren Mitteln hiichstens symptomatisch etwas werden leisten kiinnen,
ergiebt sich darnach von selber, Ich wiirde beim nichsten Falle —
einen verhiltnissmiissig glinstigen Allgemeinzustand vorausgesetzt —
mir die etwaige Ausfilbrbarkeit der Nervendehnung iiberlegen. Im
Hinblick auf die durch die Section festgestellten Beziehungen der
schwieligen Nierenkapsel zum Nerven bedarf es keiner Begriindung,
dass die Operation unter Umstiinden eine rationelle, vielleicht nicht
aussichtslose sein wiirde.



XI.

Die Sclerose der Brustaorta und einige ihrer Folge-
zustiinde, )
Von
Dr. H. Curschmann.

Meine Herren! Die diffuse Arterioselerose ist in der neueren
Zeit eines der bevorzugten Forschungsobjecte der Kliniker wie der
pathologischen Anatomen. Nach beiden Richtungen sind unsere Kennt-
nisse dieses Krankheitszustandes verhiltnissmiissiz weit gediehen.
Namentlich sind auch neben unserer Bekanntschaft mit dem iiber
das ganze Arteriensystem verbreiteten Process einzelne Localisationen
desselben, z. B. die cerebrale und die renale Form eingehend studirt.

Selbstverstiindlich geschieht gelegentlich dieser Schilderungen
auch der Localisation des sclerotischen Processes in der Aorta, speciell
der Brustaorta Erwiihnung. Fast immer beziehen sich aber die be-
treffenden Angaben entweder darauf, dass die Affection den Vorliufer
der klinisch so wohlgekannten Aneurysmen bilde, oder es wird des
Processes als einer symptomatologisch geringwerthigen, anatomisch
dagegen gunt gekannten Theilerscheinung der allgemeinen Arterien-
erkrankung gedacht.

Dass die Sclerose der Brustaorta aber bei fehlenden
oder doch bedeutungslosen Verinderungen der Aorta
abdominalis, sowie der grossen mittleren und kleinen
Korperarterien auf lingere Zeit, ja sogar bis zum Tode
fiir sich bestehen und dann eine Anzahl zum Theil recht
bezeichnender klinischer Erscheinungen machen kann,
ist bisher meines Wissens wenig betont.

In den gangbaren Hand- und Lehrbiichern der klinischen Medicin
findet sich kein dem Gegenstand gewidmetes Capitel, eigentlich keine
darauf zielende Bemerkung., Auch die Lehrbticher und Monographien

1) Nach eine munter Vorzeigung zahlreicher Priparate in der Leipz. medic.
Gesellsch. gehaltenen Vortrag mit Erweiterungen und Zusiitzen.
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der Herzkrankheiten schweigen dariiber, Nur in dem klassischen
Werke von Bamberger sind in dem Capitel atheromattser Process
der Aorta dem Brusttheil derselben einize Bemerkungen gewidmet,
Erwihnenswerth diirfte sein, dass der vielerfahrene Stokes in
seinem beriihmten Buche von Aortaerkrankungen nur das Aneurysma
erwithnt und dass auch in dem an Beobachtungen und Erfahrungen
so reichen Werke von Germain Sée!) der Sclerose der Brustaorta
nicht Erwiihnung geschieht. Dass das, was die neunesten franziisischen
Forscher auf dem Gebiete der Circulationskrankheiten, z. B.Huchard ®)
iiber ,aortite aigue“ bringen, sich gleichfalls nicht mit dem deckt,
was ich im Sinne habe, glaube ich im Verlauf meiner Eriirterungen
Ihnen darlegen zu diirfen.

Wenn ich sagte, dass der sclerotisehe Process in der Aorta an
sich objective und snbjective Erscheinungen machen kinne, so muss
ich diese Behauptung in Bezug auf den absteigenden Theil derselben
einschriinken. Iech glaube nicht, dass die atheromatise Erkrankung
der Aorta descendens thorae. den jetzigen diagnostischen Hilfsmitteln
zugiinglich ist, und beschiftige mich im Folgenden daher
nur mit der Erkrankung des aufsteigenden Theils, des
Bogens und seiner Umbiegungsstelle in den absteigen-
den Schenkel der Brustschlagader.

Das Krankheitsbild kann, wie ich vorher schon andeuntete, mehr
oder weniger lange Zeit fiir sich bestehen. Es kann, was besonders
hiiufig, Theilerscheinung anderer Zustiinde, namentlich der allgemeinen
Sclerose sein, aus ibr heraus sich entwickeln oder primir, selbst-
stindig in die Erscheinung treten. Es kann an sich, langsam fort-
schreitend oder plitzlich, zum Tode fithren, oder durch Folgezustiinde
Herzerkrankungen, Aneurysmen u. s. w. das letale Ende bedingen.

Wollte ich im Folgenden Ihnen ein nach allen Seiten ausfiihr-
liches Bild des fraglichen Krankheitszustandes entwerfen, so wiirde
ich aus der Anatomie und Klinik niichst verwandter Affectionen vieles
bereits Bekannte heranziehen miissen. Ich darf Ihnen dies ersparen
und mich daranf beschriinken, dasjenige in kurzen Ziigen hinzu-
zeichnen, was ich in der ganzen Lehre fiir wenig beachtet oder neu
und practisch bemerkenswerth halte.

In Bezug auf die klinischen Erscheinungen der Selerose der
Brustaorta thut man gut, drei Gruppen zu bilden:

Zuniichst solche Fille, bei welchen diffuse, anf den aufsteigen-
den Theil oder den Bogen oder beide zusammen sich erstreckende

1) Klinik der Herzkrankheiten Dtsch, Hamburg 1890.
2) Maladies du coeur. Paris 1589,
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Verinderungen mit mehr oder weniger starker Dilatation des Gefiisses
bestehen, und welche dann meist subjective und objective, sehr be-
zeichnende Erscheinungen machen.

In einer zweiten Gruppe michte ich die Fille vereinigen, welche
objectiv nachweisbare, oft sehr charakteristische Verinderungen auf-
weisen, den Kranken aber zuniichst entweder keine oder gering-
fiigige, theils unterschiitzte, theils missdentete Beschwerden ver-
ursachen.

In eine dritte Gruppe fasse ich diejenigen Fille zusammen, wo
weder objective noch subjective, auf die Aorta hinweisende Krank-
heitserscheinungen, aber Symptome und Klagen oft schwerster Nator
vorhanden sind, welche auf ganz andersartige Affectionen deuten. Hier
vereinigen sich die im Einzelnen so ausserordentlich mannigfachen
Fille von nicht diffuser, sondern fleckformiger, vereinzelt oder herd-
weise in der Aorta zerstrenter Sclerose.

Lassen Sie mich zunichst Einiges iiber die erste der erwihnten
Gruppen bemerken, die objectiv wohl ausgeprigten, mit
bezeichnenden subjeetiven Erscheinungen einhergehen-
den Fille. Grade in Bezug auf diese darf ich nochmals betonen,
dass ich nicht eine lehrbuchmiissige, auch Bekanntes ausfiibrlich be-
riicksichtigende Darstellung plane, sondern das hervorheben werde, was
minder bekannt, oder andersartiger Beleuchtung bediirftiz erscheint.

Ganz wie bei der diffusen Arteriosclerose gehirt die Mehrzahl
der fraglichen Kranken den spiiteren Lebensjahren und weit tiber-
wiegend dem minnlichen Geschlechte an. Ich glaube aber, dass
auch in sehr jugendlichem Alter Aortensclerose und zwar
entschieden etwas hiufiger, als die Verbreitung des
Processes fiber das ganze Arteriensystem gefunden wird.
Ich werde bei einer spiiteren Gelegenheit einiger hierher gehdrigen
Fiille eigener Beobachtung Erwibnung thun.

Die Entwicklung des Leidens ist stets eine allmihliche, schleichende.
Die Aufmerksamkeit des Arztes und des Kranken wird duorch anfangs
geringfiigige, meist missdeutete, langsam zunehmende Beschwerden
erregt, hiiufiger entschieden noch durch plitzliche Zufille, sei es an
entfernten Kirpertheilen, sei es Seitens des Herzens oder der fibrigen
Kreislaufsorgane.

Besonders viele Kranke klagen iiber Herzklopfen und Athem-
beschwerden bei korperlichen Leistungen. Es ist nicht
unwichtig, sich zu merken, dass gerade diese dem Maasse der kiirper-
lichen Anstrengungen meist genau entsprechende Form der Dyspnog,
welche in der Ruhe fehlt, besonders hiinfig bei der Sclerose der
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Brustaorta gefunden wird. Neben dieser Form der Dyspnot sind es
ganz plotzlich auftretende Anfille von wahrer Angina pec-
toris, welche zuerst nachdriicklich darauf hinweisen, dass tiberhaupt
ein ernsterer Krankheitszustand vorliegt. Dyspno€ und Angina pec-
toris habe ich gerade bei Personen als Erstes auftreten sehen, die
gich bis dahin fiir vollkommen gesund gehalten, ja kurz vorher noch
grossen kiirperlichen Anstrengungen, z. B. bei Bergtouren ungestort
ausgesetzt hatten.

Was die Constitution unserer Patienten betrifft, so iberwiegen
die fettleibigen, animischen, eine insofern bemerkenswerthe
Thatsache, als von der diffusen Arteriosclerose in reichlich ebenso
grosser Zahl auch magere Individuen befallen werden. In fritheren
Stadien habe ich nie Oedeme, in spiteren Perioden nur dann solche
bemerkt, wenn schwere Veriinderungen des Herzens oder ausgebreitete
Erkrankungen des peripheren Geféisssystems nachweisbar waren.

Meinen Bemerkungen iiber das specielle Verhalten der
Kreislaufsorgane schicke ich nochmals voraus, dass ich zu-
nichst nur diejenigen Fille im Auge habe, wo der scle-
rotiseche Process sich auf die Brustaorta beschrinkt und
weder auf das Herz, noch auf das periphere Arterien-
system sich soweit erstreckt hat, dass daraus irgend
welche klinische Erscheinungen folgen kiénnten.

Dem entspricht in solchen Fillen vor Allem das Verhalten
des Pulses, sowohl desjenigen der Radialis, wie der iibrigen, der
directen Untersuchung zuginglichen grisseren Arterien. Man findet
das Arterienrohr von mittlerer Fiillung, die Spannung nicht bedeuten-
der, wie den physiologischen Verhiiltnissen des Individuums entspricht,
die Frequenz ist eine mittlere, selten etwas Irregularitit oder auch
Indiqualitit. Die Wand des Arterienrohrs erscheint vielfach normal,
hier und da einmal etwas resistenter, in einigen Fillen, bei nicht ver-
mehrter Pulsspannung, schon etwas Sehlingelung der Radialarterien,
der Brachialis und Temporalis.

Ganz selten habe ich Pulsus paradoxus gesehen und den-
selben auf complicirende schwielige Mediastinitis zuriickfiihren kinnen.
Bei diesen Fillen zeigten sich zugleich die bedeutendsten Grade von
Stauung im Gebiete der Vena cava superior, welche sonst (im Gegen-
satz zu den Brustaneurysmen) nur gering, anfangs und aunf lange Zeit
oft gar nicht ausgesprochen war.! :

Viel wichtiger ist der Pulsus differens, d.h. die nicht aunf
peripheren Veriinderungen beruhende Form desselben, sondern die-
Jenige, welche auf sclerotische Processe in der Gegend der Aus-
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miindungsstellen der grossen Gefisse aus dem Aortenbogen zu be-
ziehen ist. Ich ziible diese Pulsformen zu den wichtigsten Zeichen
unserer Kraunkheit und werde spiter nochmals auf dieselbe, an der
Hand specieller Iille zuriickkommen. Fiir jetzt gestatten Sie mir,
zu bemerken, dass ich unter 19 Fillen von Sclerose der Brustaorta
5 Mal Pulsus differens verzeichnete, mehrmals unter Betheiligung nor
eines Gefiissstammes, z B. der Subclavia sinistra, gelegentlich aber
auch unter Fehlen oder wesentlicher Herabminderung des Pulses, im
Gebiete zweier oder dreier der hier in Betracht kommenden grossen
Gefiisse.

Das Herz weist in unseren Fillen keine Vergrosse-
rang auf, namentlich ist eine Hypertrophie des linken
Ventrikels, entsprechend dem Fehlen vermehrter Span-
nung im peripheren Arteriesystem nicht vorhanden.
Selbst ausgedehntere diffuse Sclerose der Brustaorta bietet an und
fir sich kaum ein erhebliches Circulationshinderniss, wie dies
iibrigens selbst beziiglich gewisser Formen von Aneurysma allgemein
anerkannt ist.

Um so auffilliger ist eine Eischeinung, welche Traube!) zu-
erst beschrieben hat, und welche, wenn auch durchaus nicht in allen,
so doch in einzelnen Fillen mit Sicherheit sich beobachten lisst, ich
meine die bedeutende Veriinderung der Stelle des Spitzen-
stosses in linker Seitenlage des Patienten. Ich habe unter
meinen Beobachtungen solche, wo in erwiihnter Lage der Spitzenstoss,
welcher im Sitzen und in Riieckenlage im 5. Interstitium nach innen
von der linken Mamilla gefunden worden war, bis in die Axillarlinie
riickte. Bekanntlich hat Traube diese Erscheinung mit einer ver-
mehrten Dehnbarkeit und Elongation der aufsteigenden Aorta er-
klirt, jedentalls eine Wirkung des Blutdrucks auf die in ihrer Wider-
standstihigkeit gegen denselben herabgesetzte Gefisswand.

Es ist zu verwundern, meine Herren, dass diese prignante Er-
scheinung, wenn sie auch nur fiir die Minderzahl der Fille zutrifft,
selbst von denen ignoritt wird, die sonst in Menge Traube’sche
Gedanken verausgaben. Wir werden nachher noch auf dieselbe
zuriickkommen.

Seitens der Aorta selbst sind fiir unsere Fiille einige besondere
Erscheinungen zu verzeichnen. Vor Allem gewisse Resultate der
Percussion. Nicht ganz selten findet man an der vorderen Brust-
wand, hauptsiichlich rechts vom Sternum, in der Gegend des

1) Gesammelte Beitrige Bid. 111
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zweiten Rippeninterstitiums und des dritten Rippen-
knorpels eine deutliche Diéimpfung. Gelegentlich erstreckt
sich dieselbe bis auf die oberen angrenzenden Partien des
Brustbeins. Manchmal zeigt auch das Manubrium sterni allein
eine stiirkere, als die physiologische Diimpfung. Es liegt nahe, diese
Diimpfungsverhiiltnisse anf die aunfsteigende Aorta und den Aorten-
bogen n beziehen und sie insbesondere von einer Erweiterung der-
selben herzuleiten, die ja eine der hiunfigsten, oft friihzeitigen
Folgen des sclerotischen Processes ist.

Die Betastung der gedimpften Stellen pflegt nichts Abnormes zn
ergeben. Legt man aber die Fingerspitzen in die Fossa jugularis, in
der Absicht, die hinter dem Manubrium sterni gelegenen Theile zn
palpiren, so bemerkt man nicht selten hier deutliche Pulsation,
dies besonders dann, wenn das Manunbrinm sterni ausgesprochene
Dampfung zeigt. Es ist klar, dass auch diese Erscheinung auf Er-
weiterung des Aortenbogens deutet und zwar anf ein dadurch be-
dingtes Heraufriicken seiner Convexitit nach der genannten Hals-
region hin,

Ich will jedoch hervorheben, dass ich zwei Mal — es waren
Fille von plotzlichem Eintritt des Todes durch Embolie resp. Apo-
plexie — die beschriebene Dimpfung und Pulsation unzweifelhaft
festgestellt hatte, ohne nachher bei der Section eine Er-
weiterung der Brustaorta zu finden. In beiden Fillen war
die Aorta nicht starr, kalkig in ihrer Wand entartet, sondern dehnbar,
elastisch von ihrer Ursprungsstelle an bis herunter in den absteigen-
den Theil, zahlreiche mehr oder weniger dicht gestellte weissliche
erhabene sclerotische Flecke aufweisend. Leider stehen mir von
Jenen Fiillen nicht mehr Maasse zu Gebot. Aber ich habe fiir beide
mir eine deutliche Lingenvermehrung der aufsteigenden
Aorta biszum Aortenbogen notirt, von beiden auch in meinen
Krankengeschichten die Bemerkung, dass in linker Seitenlage der
Spitzenstoss (des nicht erheblich vergrisserten Herzens) ungemein weit
nach aussen, in einem Falle bis in die hintere Axillarlinie riickte. Ich
mbehte solche Fiille der besonderen Beachtung empfehlen. Sie werden
klar, wenn man sich an die vermehrte Dehnbarkeit und die Verliinge-
rung des aufsteigenden Aortenschenkels hiilt. Durch die letztere wird
zweifellos der Aortenbogen gehoben, der Fossa jugularis niiher geriickt,
Auch der verliingerte aufsteigende Schenkel wird sich (unter Zurtick-
weichen der vorderen Lungenriinder) stivker und ausgedehnter der
vorderen Brustwand anlagern, da der Brustraum ja keine Griissen-
oder Raumverdnderung erfibrt. Man wird — cum grano salis —
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bei Betrachtung dieser Verhiiltnisse lebhaft an die Ausbiegungen der
peripheren Arterien in Folge des sclerotischen Processes erinnert.

Die beschriebene Diémpfang und die Pulsation in der Fossa
jugularis wird man also in zweierlei Weise erkliren kinnen: am
hiufigsten durch die Erweiterung der Brustaorta, sel-
tener einfach dureh Verlingerung ihres aufsteigenden
Theils bis zum Bogen hin,

Von franzosischen Forschern, Faure!) und Huchard?) wird
auf ein besonderes Zeichen der Aortendilatation hingewiesen, Die-
selbe miisse, wenn sie vorwiegend den Bogen betrifft, bedingen, dass
die Miindungsstellen der grossen Gefidsse und natiirlich diese selbst
mehr nach oben (nach der Halsgegend) gehoben werden. * Dement-
sprechend solle namentlich die Arteria jugularis dextra nach oben ver-
lagert sein und die Mohrenheim’sehe Grube leer erscheinen (elevation
des sous-clavieres). Ich habe, seitdem ich von dieser Beobachtung
Kenntniss erhielt, dieselbe noch nicht fter nachpriifen kiinnen, michte
aber die theoretisch wohl begriindete und von vorziiglichen Forschern
erwiihnte Erscheinung besonderer Aufmerksamkeit empfehlen.

Die Auscultation des Herzens wird in reinen Fillen, wie
sie uns vorschweben und den schon vorausgegangenen Bemerkungen
zu Grunde lagen, wesentliche Besonderheiten picht ergeben. Man
hirt die Herzttine iiber allen Klappen und Ostien rein, an der Herz-
spitze besonders schwach in denjenigen Fillen, wo durch den die
Sclerose so oft begleitenden chronischen Bronchialeatarrh ein gewisser
Grad von emphysematiser Lungenblihung sich entwickelt hat.

Nur einer Auscultationserscheinung ist besonders zu gedenken:
einer Art von Accentuirung des zweiten Aortentons.
Derselbe erscheint, verglichen mit dem zweiten Pul-
monalton, auffallend laut, voll, ténend, zuweilen eigen-
thimlich klingend.

Ich kenne diese Erscheinung seit Langem und lege derselben,
zumal ich sie jetzt erkliren zn konnen glaube, einen besonderen
diagnostischen Werth bei. Wie es mir selbst anfangs erging, so wird
jeder, welcher derselben zum ersten Mal begegnet, etwas Wider-
sprechendes davin finden, dass ohne nachweisbare Hypertrophie des
linken Ventrikels, ohne vermehrte Spannung in den peripheren Arterien
eine Accentuirung des zweiten Aortentons zu Stande kommt. Mit
der theilweisen Dilatation der Aorta und der vermehrten Blutmenge
derselben an sich ist aus nahe liegenden physikalischen Griinden die

——— e e

1) Arch, gén. 1874,
2) Maladies du coeur.
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Erscheinung nicht gentigend zu erkliven. Auch andere Verhiiltnisse,
welche einen Klappenverschluss unter betriichtlich vermehrtern Druek
bedingen sollten, sind fiir die fraglichen Fille nicht erweisbar. Ich
glaube, in anatomischen Verinderungen den Grund der Erscheinung
cefunden zu haben. In der grisseren Mehrzahl der IFille niémlich,
wo der sclerotische Process in mehr diffuser Weise iiber die ganze
aufsteigende Brustaorta und noch iiber dieselbe hinaus verbreitet ist,
entwickelt siech bald, oft schonnach den ersten Wochen
— ich werde Ihnen nachher beweisende Priiparate herumreichen —
eine gleichmissige, deutliche Erweiterung, welche auch
auf den Klappenring sich erstreckt. Die niichste Folge ist
eine entsprechende Dehnung und Vergriosserung der
Klappenzipfel, welche trotz der Dilatation die Sehluss-
fihigkeit der Klappen zuniehst und auf ldngere Zeit er-
hiilt. Dass derartig gedehnte vergrisserte Klappen beim Schlusse sich
andersartig acustisch geltend machen, wie die unveréinderten Palmonal-
klappen, bedarf keiner weiteren Ausfiihrung. Die grissere Membran
erzeugt eine grossere Klangfiille und damit den Eindruck der Accen-
tnirung, welcher also durchaus nicht von einer erheblich vermehrten
Endspannung herzuriihren braucht. Bestehende Starrwandigkeit und
Erweiterung der Aorta wirken dabei sicher mit und tragen besonders
noch dazu bei, dem zweiten Ton das eigenthiimlich Klingende zu
verleihen, wie dies schon Bamberger, und nach ihm Gebhardt
u. A, mit vollem Recht hervorgehoben.

Diese eigenthiimliche Art der Aecentuirung unter den geschil-
derten Umstiinden ist ein diagnostisch Husserst werthvolles Zeichen
und kann zu einer Zeit, wo der Kranke und seine Umgebung noch
gar picht an das Vorhandensein einer schweren Krankheit denken,
auf die richtige Fihrte leiten. Dass bei zunehmender Dilatation des
Klappenrings relative Insufficienz der Aortenklappen mit den ihr
zukommenden physikalischen Zeichen allmihlich sich entwickeln
kann, ist eine bekannte Thatsache, auf die ich hier nicht niher ein-
gehe. Betonen michte ich nur, was weniger hervorgehoben zu sein
scheint, dass in einzelnen Fiillen der definitiven Insufficienz ein Stadium
vorausgeht, wo man tagelang das Gerdiusch vermisst und abwechselnd
damit wieder zeitweilig deutlich hirt.

Eine weitere, unter Umstinden sehr wichtige physikalische Er-
scheinung bezieht sich auf die Horbarkeit der Herzténe an
solechen Stellen des Thorax, wo man dieselben physio-
logisch weit weniger laut, als tiber irgend eine Stelle
des Herzens oder iiberbaupt nicht vernimmt,
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So ist es mir vorgekommen, dass ich tiber der Regio supra-
spinata sinistra ohne dort nachweisbare Démpfung (nur bei etwas
abgeschwiichtem Vesiculiirathmen) deutlich und ziemlich laut die Herg-
tone vernahm. Weder im Bau oder in der Form des Thorax, noch
in einer Oitlichen Verdinderung der Brustwand oder der Lunge war
eine Erklirung fiir diese Erscheinung zu finden. Es musste daher
angenommen werden, dass die Herztine durch die Aorta nach jener
Stelle fortgeleitet und bier besonders gut vernommen wiirden, weil
der betreffende Theil des Gefiisses in Folge einer besonderen Form —
und Grisseveriinderung sich der Brustwand abnorm angenihert hitte,
Hiermit war schon der Gedanke an eine Dilatation des Gefiisses
vornehmlich der Umbiegungsstelle des Bogens in die Aorta des-
cendens gegeben. Das Hinzutreten der abnormen Betonung des
zweiten Aortentons erhiirtete in jenen Fillen ‘diese Auffassung und
der weitere Verlauf erwies sie als riebtig. In gleicher Richtung ist
es natiirlich verdachtig, wenn in den obersten Partien der vorderen
Brustwand im ersten und zweiten Interstitiom und in der Gegend
des Manubrium die Herztone intensiver als iiber dem Herzen gehort
und in die grossen Gefiisse besonders laut und weit fortgeleitet werden.

Gelegentlich hat man iiber den letztgenannten Stellen der Brust
neben den Herztonen noch einen eigenthiimlieh klirren-
den Beiklang, der wahrscheinlieh in der Brustwand selbst
durech Erschiitterongen entsteht, welche man zun#ichst
noch nicht dureh Gesiecht und Geftihl zu erkennen
vermag.

Im Gegensatz zu manchen andern Aerzten miichte ich noch be-
tonen, dass iiber der atheromatiisen, miissig erweiterten Aorta ein
systolisches Geriinsch nicht ganz selten gehdort wird,
welches nicht an den Klappen oder Ostien des Herzens,
sondern im Sack selber seine Entstebhung nimmt, Das-
selbe ist oft auoffallend scharf und rauh, andere Male wieder im
Gegentheil weich, hanchend und langgezogen. Es entsteht offenbar
durch Wirbelbildung in Folge der Dilatation und unregelmiissigen
Wandbeschaffenheit der Aorta.

Die zweite der vorher von mir aunfgestellten Cate-
gorien umfasst die Fille, wo zunichst iiberhaupt keine sub-
jectiven Erscheinungen hestehen oder die Patienten
leichtere, lange Zeit missdeutete Beschwerden haben.
Sie werden fiir Nicotinvergiftungen erkliirt, fiir Neurasthenien, beson-
ders cardiale, fiir Neuralgien oder rheumatische Affectionen, Inter-
costalneuralgien, Lumbago u. 8. w.
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Untersucht man solche Ftiille niiher, so ist man oft #berrascht,
wie sebr dieselben objectiv schon die Erscheinungen ausgepriigt zeigen
kimnen, die ich Ihnen vorher als bezeichnend fiir die Selerose der
Brustaorta schilderte: Diampfung iiber der Gegend des zweiten rechten
Rippenknorpels, der benachbarten Interstitien und angrenzenden Theile
des Sternums, Accentuirung des zweiten Aortentons bei abnorm deut-
licher Hirbarkeit der Herztine an ungewihnlicher Stelle der Brust-
wand, abnorme Verschieblichkeit der Herzspitze ohne vorhandene
Hypertrophie. Gerade in solchen Fillen habe ich auch geradezu
klassische Beispiele von Pulsus differens beobachtet.

Lassen Sie sich zwei charakteristische Krankengeschichten der

Art mittheilen.

L. R. K., 41 Jahre, Kaufmann. Verheirathet. Anamnestisch ausser
weichem Ulcus im 25. Jahr nichts Besonderes. Klagt seit 14 Jahr iiber
Druck in der Sternumgegend und im Epigastrium besonders bei stirkerem
Gehen, etwas Dyspnoé beim Treppensteigen, einmal in der Nacht leichter
stenocardischer Anfall.

Bei Untersuchung des mittelgrossen, gracilen Mannes findet sich der
Radialpuls beiderseits von normaler Fillung und Spannung, regelmiissig
nicht tardus, 68 in der Minute. Rechte Carotis in Bezug auf Fiillung,
Pulsation u. s. w. der rechten Subelavia und Radialis proportional. In
der linken Carotis kaum fithlbarer Puls. Das Herz zeigt keine Ver-
grosserung. Rechts vom Sternum zum Theil auf dasselbe sich erstreckend
in der Gegend des 2. Rippeninterstitinms und 3. Rippenknorpels leichte
Dimpfung ohne fiihlbare Pulsation oder Fremissement. In der Fossa
Jugularis keine Pulsation. Herzténe rein, zweiter Aortenton auffallend
lant, klingend, fast iiber die ganze vordere Brustwand hin besonders aber
an der Stelle der Dimpfung hirbar, itber dem rechten 2. Interstitium ein
kurzes, rauhes systolisches Geriusch, welches sich bis in die beiden Sub-
claviae und die rechte Carotis hinein horbar erstreckt.

Am Kérper sonst nichts Abnormes, Harn eiweissfrei.

Diagnose: Sclerose der Aorta, Dilatation des anfsteigenden Theils,
sclerotische Verengerung der Abgangsstelle der Carotis sinistra vom
Aortenbogen.

Tod 11 Monate spiter, apoplectisch. Autopsie, nur theilweise ge-
stattet, ergab Sclerose der aufsteigenden Aorta und des Bogens mit spindel-
formiger Erweiterung, Verlegung der Abgangsstelle der Carotis sinistra
durch Narben und Kalkplatten.

Das gewonnene Priiparat reiche ich Ihnen herum.

Der merkwiirdigste hierher gehorige Fall, den ich beobachtete,
ist aber der Folgende.

1l. F. K., 36jihriger, gut situirter Kanfmann, stellte sich mir in
der Sprechstunde vor, um sich, da er in 14 Tagen heirathen wolle,
poicherheits wegen* untersuchen zu lassen. Er fihle sich wohl, habe
aber in Folge iibertriebenen Tabaksgenusses in der letzten Zeit hier und
da Beingstigung und Herzklopfen, '

Med. Klinik in Loipzig. T. 17
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Mutter noch am Leben und gesund, Vater an , Herzschlag' gestorben.
Pat. will mit Ausnahme eines im 18. Lebensjahr iiberstandenen Unter-
leibstyphus nicht krank gewesen sein. Er diente als Einjihriger und war
danach bis zum 34. Jahre in Valparaiso angestrengt thiitig, wo er lingere
Zeit an Malaria zu leiden hatte. Pat. hat noch wihrend der letzten Tage
Stunden lange Wege zu Pferde zuriickgelegt. Er war frilher ein guter
Fussgiinger, meint aber, dass er jetzt leichter ermiide.

Mittelgrosser, blasser, ziemlich fettleibiger Mann, graciler Knochen-
bau, schwache Musculatur. Die Untersuchung des Herzens ergiebt den
Spitzenstoss gut umschrieben, mittelstark, an normaler Stelle. In linker
Seitenlage rilekt derselbe bis nahe zur hinteren Axillarlinie. Herzdimpfung
in Riickenlage an gewdéhnlicher Stelle, von normaler Form und Ausdeh-
nung, Tone rein. Der zweite Aortenton verglichen” mit demjenigen an
der Pulmonalis aunffallend laut, klingend.

Besonders bemerkenswerth das Untersuchungsresultat an den Arterien.
An beiden Carotiden ist keine Spur von Pulsation zu ent-
decken, auch der rechte Radialpuls fehlt, wihrend links ein ganz
kleiner Puls gefunden wird. Die Untersuchung der Arme bis herauf in die
Supraclaviculargegend ergiebt auch in der rechten Subclavia ganz schwache
Pulsation, wihrend sie in der linken stiirker, derjenigen der Radialis,
entsprechend ist. Es kann kein Zweifel sein, dass eine Unwegsamkeit
der linken Carotis an ihrer Abgangsstelle vom Aortenbogen, sowie des
Truncus anonymus besteht, und dass anch an der Ausmiindungsstelle der
linken Carotis eine wesentliche Verengerung vorhanden ist.

Im Gegensatz dazu erweisen sich die beiden Cruralarterien von mitt-
lerer Spannung und Fillung, ganz den allgemeinen Korperverhiiltnissen
des Individuums entsprechend. Keine Verspiitung des Pulses verglichen
mit der linken Radialis.

Lungen und Unterleibsorgane ohne besondere Verdnderung, Harn
gucker- und eiweissfrei.

Diagnose: Sclerose (und Dilatation?) der Brustaorta, namentlich des
Bogens, hochgradige, sclerotische Stenosirung der Abgangsstelle des
Truncus anonymus und der linken Carotis, bedeutende Verengerung der
gleichen Stelle der Subclavia. :

Ich musste den Pat. von diesem unerwarteten, wahrhaft erschrecken-
den Befunde unterrichten, konnte ihn aber, obgleich er sich der Schwere
seines Leidens nun bewusst war, vom Eingehen der Ehe nicht zuriick-
halten. ,

Ich verlor den Kranken dann aus den Augen, bis ich ihn nach
einem halben Jahre sehr zusammengefallen, blass und elend wiedersah.
Es hatten sich mittlerweile immer heftiger werdende Angina pectoris-
anfille eingestellt. Ich fand auch an der linken Radialarterie den Puls
kaum mehr fihlbar, so dass nun hochgradigste Stenosirung aller der vom
Arcus aortae abgehenden Arterienstimme anzunehmen war, -

Das linke Herz war entschieden mehr dilatirt, der Herzstoss kaum
fiihlbar, die Tone leise, der zweite Aortenton bei weitsm_nicht mehr 8o
selr accentuirt, als friiher, aber immer noch auffallend klingend.

Wenige Tage spiter starb der Kranke plotzlich in einem Anfall ven

Angina pectoris.
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Die Section bestiitigte die Diagnose: Aorta ascendens und Aorten-
bogen kaum erweitert. Der letatere in eine starre kalkige Rihre ver-
wandelt, auch in der Aorta ascendens ausgedehnte Verkalkungen. Die
Miindung des Truncus anonymus und die linke Carotis inmitten derber
Kalkplatten und ulcerirter Stellen vollkommen verlegt. Durch die Miin-
dung der Subelavia sinistra kann man noch mit einer stricknadeldicken
Sonde durchkommen. Die Gefissstimme und ihre Aeste, soweit verfolgt,
mittelweit, elastisch, nur vereinzelt weisse Flecke in der Intima,

Aorta thoracica descendens und abdominalis wenig verdndert, keine
kalkigen, nur unregelmiissige reticulire Flecke, Arterien der unteren
ixtremititen, des Banchs und Beckens, soweit untersucht, normal.

Linker Ventrikel miissiz erweitert und hypertrophisch. Sclerose des
verlicalen Astes der Coronaria sinistra. Im linken Herzen nicht weit von
der Spitze in die vordere Partie der Kammerscheidewand sich hinein er-
streckend ein etwa pflanmengrosser Erweichungsherd des Myocardinms
mit gelbweiss verfirbter Umgebung und mit blutigen, adhiirenten Gerinnseln
ausgefiillt.

Es ist mir selten wieder ein Fall vorgekommen, wo ein gleich
greller Gegensatz bestand zwischen kaum gestirtem subjectivem Be-
finden und so ausgedehnten, objectiv nachweisbaren Verdnderungen.

Deutete schon die auffillige Dislocation des Herzstosses in linker
Seitenlage die Accentuirung des 2. Aortentons bei fehlender Herz-
hypertrophie und anderen dies erklirenden Momenten auf eine scle-
rotische Verdinderung der Brustaorta hin, so wurde auf diese vor
Allem hingewiesen durch die schon bei der ersten Untersuchung
offenbar hochgradige Miindungsstenose des Truncus anonymus und
der Subclavia sinistra.

Nur mit dem ganz allmiihlichen Beginn und langsamen Wachsen
der stenosirenden Processe ist es zu erkliiren, dass dieselben unmerk-
bar flir den Patienten so weit gedeihen konnten. Wiihrend des von
meiner Untersuchung bis zum plitzlichen Tode des Kranken ver-
gangenen halben Jahres hatte zweifellos der sclerotische Process in
der aufsteigenden Aorta und dem Bogen, ohne dass es zu einer Br-
weiterung kam, wesentlich zugenommen. Dafiir spricht unter An-
derem, dass schliesslich auch die linke Carotis kaum mehr durch-
gingig war.

Auch die Sclerose der linken Kranzarterie hat sich wohl wiihrend
dieser letzten Periode entwickelt und dann zu dem bei der Section
nachgewiesenen Erweichungsherd gefiihrt.

Unter den Dentschen hat besonders Thoma auf die Ausmiindungs-
stelle der grossen Gefiisse als Lieblingssitz des atheromatisen Pro-
cesses hingewiesen und darauf eine sehr annehmbare, bestechende
Theorie der Entstehung der Seclerose gegriindet,

L7*
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Von franzisischen Forschern ist es namentlich Huchard (ma-
ladies dn coenr VII Lee.), der den fraglichen Verbiiltnissen grosse
Aufmerksamkeit und eine so vollendete Besprechung widmet, dass
das betreffende Capitel zum Studium nieht genug empfoblen wer-
den kann. —

Ich komme zur dritten und letzten der zu Beginn meines
Vortrags aufgestellten Gruppen.

Sie entsinnen sich, dass wir in derselben diejenigen Fille
vereinigten, bei denen die vorher geschilderten der
Sclerose der Brustaorta an sich zukommenden Erschei-
nungen viillig zurlicktreten oder verdeckt sind durch
Symptome anderer damit in directem oder indirectem
Zusammenhang stehender Krankheitszustéinde.

Es ist allbekannt, und gerade solche Zustinde sind bisher vor-
zugsweise geschildert worden, dass das ganze Krankheitsbild durch
Erscheinungen von Myocarditis, Hypertrophie und Dilatation des
Herzens beherrscht werden kann. Nicht selten sind, wie vorher schon
angedeutet wurde, auch die Fille, wo in Folge fortschreitender Er-
weiterung des Anfangstheils der Aorta und des Klappenrings, oder
dureh Uebergreifen der sclerotischen Veriinderungen auf die Valvulae
semilunares das volle Bild der Insufficienz der Aortenklappen sich
entwickelt. Dann fillt selbstverstiindlich alles das weg, was wir
vorher in Bezung auf die Miglichkeit des Fehlens der Herzhyper-
trophie und der vermehrten Spavnung und Fiillung der peripheren
Arterien feststellen konnten.

Dass neben der Sclerose des Aortenbogens sehr hinfig auch
diffuse Sclerose im iibrigen Arteriensystem besteht, ist ja bekanntlich
so hiufig der Fall, dass die bei unseren Betrachtungen besonders
herausgehobenen Fille mehr eine Ausnahme bilden. Am biiufigsten
ist bekanntlich die gleichzeitige Entwicklung des Processes in der
Aorta und den peripheren Arterien. Entschieden seltener diirfte es
sein, doch verfiige ich fiber einschligige Beispiele, dass die peri-
phere Sclerose erst allmiiblich an die schon bestehende der Brust-
aorta sich anschliesst.

Eine hichst merkwiirdige Erscheinungsweise der Aortensclerose
bieten diejenigen Fiille, wo typische Angina pectoris, oft
allerschwerster Art das ganze Krankheitsbild be-
herrseht.

In Bezug auf das Auftreten der Angina pectoris lassen sich die
hierher gehorigen Fille in zwei Gruppen sondern: in solche, wo aus
dem anfangs mehr oder weniger deutlich ausgesprochenen Sym-
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ptomencomplex der Aortensclerose die Angina pectoris sich allmiihlich
herausbildet, wo zunichst nur Andeutungen des Zustandes kommen,
spiiter stiirkere, sich hiiufende Anfille. Solche Fiille sind lange be-
kannt und anatomisch durch den Nachweis secundirer Erkrankungen
der Kranzarterien des Herzens aufgeklirt (vgl. Fall II S. 257).

In die zweite Gruppe gehiren diejenigen Fiille, wo scheinbar
selbststindig, meist ganz unerwartet und oft von An-
fang an mit ungewthnlicher Heftigkeit die Anfidlle von
Brustbriune auftreten.

Dies ist entweder so erkldrlich, dass schon linger be-
stehende diffuse Aortensclerose keine subjectiven Erschei-
nungen machte, oder dass der sclerotische Proeess nach Form