Y.

Mittheilungen aus dem pathologisch-anato-
mischen Institut in Breslau.

Von Dr. Gustav Klein,

frither Assistenten an dem gedachten Institut, jetzt an der Frauenklinik zu Wirzburg.

1. Zur Aetiologie der Aneurysmen der Pars membranacea
septi ventrieulorum cordis und deren Ruptur.
(Hierzu Taf. IIL)

Die hdutige Stelle der Herzscheidewand (von Rein-
hard Pars membranacea septi ventricul. cord. benannt)
ist ein normaler Bestandtheil des Herzens der Menschen und
bestimmter Thierklassen. Trotzdem scheint sie bis 1831 unbe-
kannt gewesen zu sein. Dies ist um so iiberraschender, als die
Pars membr. septi ventr. cord. (in der Folge mit P. m. be-
zeichnet) leicht und deutlich sichtbar gemacht werden kann:
Man hilt das Herz nach Eréffoung der vier Hohlen so gegen
das Licht, dass die linke Kammer dem Beobachter zugewendet
ist und das Licht in die rechte Vorkammer einfillt. Man
sieht die P. m. dann, wie dies Henle in der Zeichnung wieder-
giebt, als hellen durchscheinenden Fleck, réthlichgelb bis hell-
gelb und beinahe leuchtend, auf dunklem Grunde.

Einige Jahrzehnte nach Entdeckung der P. m. beobachtete
man Aneurysmen dieser Stelle und bis heute ist eine Reihe
derselben nidher beschrieben (siche Lit. 18—32). Obwohl des
weiteren Perforationen der nicht aneurysmatischen P. m,
mehrfach festgestellt wurden (Lit. e), scheinen Durchreissungen
der aneurysmatischen h#utigen Stelle nur von Roki-
tansky (Lit. d) mit Sicherheit nachgewiesen zu sein.

Fesselte die P. m. fiir sich schon die Aufmerksamkeit der
Anatomen, so filhrte die Frage: Wie entstehen hier Aneurysmen
und Zerreissungen? zu noch lebhafterem Meinungsaustausche
(v. Buhl, Lit. 34 gegen Zahn, Lit. 28), als es durch die Frage
nach der Entstehung der P. m. selbst geschehen war.
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Fiir die Aetiologie der Aneurysmen und Zerreissungen der
P. m. ist nachstehender Fall nicht belanglos.

Die klinischen Daten verdanke ich der Giite des Herru
Dr. Herrmann, Assistenten an der Kgl. medicinischen Klinik
in Breslau (Geh.-Rath Biermer).

I. Geborstenes Aneurysma der Pars memb.

Auszug aus der Anamnese,. -

Anna H., 32jahrige Mdllersfrau. Vater an Blutsturz gestorben. Pat.
wurde vor 9 Jahren luetisch inficirt. Aus der Ehe mit einem anderen, ge-
sunden Manne stammten 2 lebende Kinder, die gleich nach der Geburt
starben; 1 Abort.

Jetzige Krankheit seit 4 Monaten. Alle Symptome deuten auf eine Herz-
anomalie im Sinne einer ungeniigenden Versorgung des Organismus mit
Sauerstoff: Herzklopfen, Kurzathmigkeit, leichtes Ermiiden, Ziehen in den
Beinen, zunehmende Schwellung derselben, spiter auch des Leibes und der
Arme. In den letzten Monaten ist Pat. bettligerig, kann nur in erhéhter
Riickenlage schlafen. Heftige Beklemmung. Geringer Husten mit Auswurf
von spirlichem, glasigem Schleim. In letzter Zeit mehrfaches Rrbrechen,
Urinmenge angeblich vermindert,

Stat. praes. Leidlich genihrte Frau. Dyspnoe und Orthopnoe. Missige
Cyanose des Gesichts, der Lippen, Zunge, Conjunctiva, des Zahnfleisches.
Temp. 36,49 0. Puls beschleunigt, 104 p. m., ziemlich voll und kriftig, etwas
schnellend, regelméssig, Venenundulation am Halse, Venenpuls. Athmung
beschleunigt, oberflichlich, fast nur costal, 30 p. m. — Oedem der Extre-
mititen und Bauchdecken, Ascites. Herzspitzenstoss im 5. Intercostalraum,
fast 2 Querfinger breit nach aussen von der Mammillarlinie in bedeutender
Stirke sichtbar und fihlbar. Herzddmpfung vergrossert. Im linken 2., 3.
und 4. Intercostalranm starke rhythmische Pulsation. An der Herzspitze ein
starkes, sausendes systolisches Gerdusch, das auch Gber dem Sternum
gleich stark hérbar ist, iber der Aorta schwicher, dber der Pulmeo-
nalis wieder stirker. 2. Ton an der Herzspitze, tber Sternum und
Aorta klein und schwach, tiber der Pulmonalis bedeutend verstérkt.

(Der geschilderte Befund bietet keine sichere Handhabe, die Diagnose
klinisch von der einer entsprechenden Klappenerkrankung zu trennen.)

Auszug aus dem Sectionsbefunde.
Section am 17.Juli 1888; Protoc.-Buch VIII.
Allgemeine Cyanose; mehrere Lungeninfarcte; frische parenchymatise

Nephritis.
In Bauchhéhle und Pleurahdéhlen reichliches Transsudat. Zwerchfellstand
rechts 4., links 5. Intercostalraum. — Herzbeutel Zhandtellergross frei vor-

liegend. Herz zweimal so gross als Faust der Leiche. Rechte Herzhilfte
stark dilatirt, missig hypertrophisch. In die Aorta eingegossenes Wasser
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fliesst sofort zwischen den Klappen hindurch ab. Tri- und Bieuspidalis be-
quem fir 3 Finger durchgingig. Umfang der Pulmonalis 8, der Aorta 74 cm.
Endocard des miissig erweiterten linken Ventrikels besonders am Sept. ventric.,,
in geringerem Grade an den Papillarmuskeln des hinteren Zipfels der Mi-
tralis fleckig und streifig gelblich verfarbt, leicht verdickt, jedoch glatt und
glanzend. Die Spitze des linken Ventrikels in leichtem Grade aneurysmatiseh
erweitert; Wanddicke an der dinnsten Stelle der Spitze 4 mm; 2 cm ober-
halb der Spitze schon 12 mm.

Zwischen der makroskopisch nicht verinderten rechten und
hinteren Aortenklappeeineungefahrdreieckige Oeffnung (Fig.1),
deren einzelne Schenkel circa 1em lang sind. Diese Oeffnung bildet den
Zugang zu einer nach dem rechten Herzen hin vorgewdlbten aneurysmati-
schen Hohle von Halbwallnussgrésse. Die Eingangséffnung hat einen gerin-
geren Durchmesser als die Héhle selbst, die erstere bildet demnach gleichsam
ein Fenster der letzteren. Der untere Rand ist seharf und wird durch eine
Falte gebildet, welche nur aus Endocard und Bindegewebe ohne Muscularis
besteht; Dicke des unteren Randes 0,3 mm. Die beiden anderen Rinder,
welche zum Theil durch die aus einander gedringten Klappen selbst gebildet
werden, sind wulstig, kleinhdckerig, 2 mm dick. Der innere Ueberzug: des
Ancurysmas ist glatt, mit einzelnen Andeutungen von flachen Wiilsten, vom
Aussehen glatten, heerdweise verdickten Endocards. Die Oeffnung liegt so
zwischen den beiden Klappen, dass an dieser Stelle ein Schluss derselben
nicht moglich ist, und ragt zum Theil noch in die Aorta hinein. Der aneu-
rysmatische Sack wolbt sich dicht oberhalb der Ansatzstelle des hinteren
Tricuspidaliszipfels in den rechten Vorhof hinein, die Tricuspidalis leicht
iberragend (Fig.2). Das Endocard des rechten Vorhofs heerdweise gelblich-
weiss, leicht verdickt, glinzend. Die 2 mm dicke Wand des Aneurysmas ist
im Allgemeinen glatt und von 4, fir eine Stricknadel durchgingigen Oeff-
nungen durchbobrt; 2 derselben sitzen auf der hdchsten Spitze kurzer, se-
cundirer Ausbuchtungen von 1 bezw. 1,5 mm Linge. Die letzteren sind
gelblich verfirbt, haben fetzige Rénder. Die beiden ibrigen Durchbruch-
stellen zeigen flache, fetzige Rénder. Die Basis des in den rechten Vorhof
hineinragenden Sackes hat einen Durchmesser von 25 mm, das Aneurysma
von der Eingangséffnung an eine Héhe von 13 mm; es bildet also nicht eine
Halbkugel, sondern ein Kugelsegment.

Mikroskopisch besteht die Wand des Aneurysmas nur aus den 2 Blittern
des an elastischen Fasern armen Endocards, welche durch eine Bindegewebs-
lage verbunden sind; spirliche Rundzellen im Bindegewebe; geringe heerd-
weise Verfettung. In Sticken derausgefransten Durchbruchsrinder
sind durch Féarbung nach Gram und Loeffler Bakterien nicht
nachweisbar. Die Zellkerne firben sich an dieser Stelle nur schlecht oder
gar nicht. (Auch die Lungeninfarcte zeigen keine seeundaren Verinderungen,
welché etwa auf eine Invasion wit den Embolis glexchzeltlg hingeschleppter
Bakterien zurdickzufiihren wiren.)

Anfangstheil der Aorta dicht oberhalb des Aneurysmasstark
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verdiiant, arteriosklerotisch, beginnende Atheromatose; halb-
wallnussgross nach hinten ausgebuchtet.

Versuch der Bestimmung jener Flissigkeitsmenge, die intra
vitam nach der Ruptur durchfliessen konnte. Aus einem 260 cm
hoch angebrachten Gefisse, welches durch einen wasserdicht an die Kingangs-
offnung des Aneurysmas angedriickten Gummischlauch mit dem aneurysma-
tischen Sacke verbunden ist, strdmen bei einem Drucke von 200 mm Hg
(entsprechend dem intravitalen Druck im linken Ventrikel) aus den Durch-
bruchséffnungen 1,9 Liter in der Minute nach dem rechten Vorhofe hin aus
und zwar in 4 divergirenden Strahlen wie aus der Brause einer Giesskanne.

Nach Heynsius ist die Zeit, welche fiir das Einstromen
des Blutes in die Aorta in Anspruch genommen wird, auf
0,1 Secunden wihrend jeder Systole zu veranschlagen (s. Herr-
mann, Handb. d. Physiol. IV, I, S. 172; 1880). Rechnet man
70 Systolen auf die Minute, so wird der Blutaustritt aus dem
linken Herzen in die Aorta wihrend einer Minute im ganzen
70 >< 0,1 = T Secunden lang dauvern. '

Der Druck im linken Ventrikel ist auf jede Wandstelle,
also auch auf die abnorme Oeffnung, gleich dem von 200 mm
Hg. — Bei diesem Drucke stromen aus den Rupturstellen, wie
angegeben, 1900 ccm in der Minute, oder 31,7 com in der
Secunde aus; wihrend der 70 Systolen, welche zusammen einer
7 Secunden langen ununterbrochenen Dauer des Blutaustrittes
entsprechen, wiirden also 7>< 31,7 = 221,9 oder rund 222 cecm
Fliissigkeit aus dem linken Herzen in den rechten Vorhof ent-
weichen konnen. Bei den zahlreichen Fehlerquellen kann diese
Zahl auf 200 abgerundet werden. Stiindlich wiirden danu
200 3< 60 = 12000ccm = 12 Liter durchtreten, d. h. etwa
das Doppelte der Gesammtblutmenge des Erwachsenen.

Bei einer solchen Berechnung sind zwar einerseits selbst
grosse Fehlerquellen nicht auszuschalten, andererseits ist es be-
kannt, dass bei viel grésseren Communicationen zwischen heiden
Herzhilften die betroffenen Individuen selbst mehrere Jahrzehnte
alt werden kénnen. Immerhin ergiebt sich, dass im vorliegen-
den Falle diese kleinen Oeffnungen eine bedeutende Blutmenge
durchlassen konnten. (Vorausgesetzt, dass im linken Herzen
der angenommene und im rechten Vorhof zur entsprechenden
Zeit kein positiver oder ein negativer Druck herrscht.) Die ge-
wonnenen Zahlen sollen durchaus nicht als der Wirklichkeit
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ganz entsprechende Werthe hingestellt werden, ich betone
vielmehr ausdriicklich, dass sie nur einen ungefihren
Maassstab fir die Menge des vielleicht hindurchiretenden
Blutes geben kinunen,

Es werden dadurch die Folgeerscheinungen erklirlich, welche
ziemlich plétzlich vor vier Monaten eintraten — wahrscheinlich
zu jener Zeit, als die iiberméissig ausgedehnten secundiren Aus-
buchtungen platzten. Auf Grond des Sectionsbefundes ist es
zweifellos, dass der Blutstrom nur von links nach rechts ging.

Da alle Entziindungserscheinungen an den betreffenden
Theilen fehlten, kann die Ursache des Platzens nur in mecha-
nischen Griinden gesucht werden.

Aber auch fir die Entstehung des Aneurysmas selbst
bietet dieser Fall die Moglichkeit einer bisher nicht gegebenen
Erklirung.

Die P. m. zeigt in histologischer und physiologischer Hin-
sicht weitgehende Aehnlichkeit mit Arterienwinden. Sie besitat
dieselben Bestandtheile wie die letzteren, nur fehlen ihr nach
Graber anter zehn Fillen neunmal Muskelfasern. Aber gerade
dieser Umstand erhéht die Wahrscheinlichkeit, dass die P. m.
ebenso wie die Winde einer Arterie dem aunf sie ausgeiibten
Drucke nachgiebt, wenn ihre elastischen Fasern ganz oder zum
Theil zerstort sind. In der Arterienwand kann dies durch den
arteriosklerotischen und atheromatésen Prozess bewirkt werden,
und der vorliegende Fall scheint darauf hinzudeuten, dass der
gleiche Vorgang, die Arteriosclerosis und Athero-
matosis auch an der P. m. stattfinden konne. Die hiu-
tige Stelle reicht hier in die Aorta selbst hinein; diese ist im
Anfangstheile nicht unbetrichtlich arteriosklerotisch erkrankt,
verdiiont und aneurysmatisch ausgebuchtet. Es steht also kaum
etwas der Annahme entgegen, dass der arteriosklerotische Prozess
auf die P. m. iibergreifen konnte; unter dem auf sie einwirken-
den Druck musste die biutige Stelle dann nach rechts vorge-
walbt werden. Der unterste Rand der P. m. ist nicht in das
Aneurysma mit einbezogen — er zeigt auch makroskopisch
keine entsprechende Verinderung.

Um den Beweis mit Sicherheit zu fiihren, miisste das Vor-
handensein einer solchen Verinderung in der Wand des Aneu-



62

rysmasackes festgestellt werden. An dem kleinen ausgeschnit-
tenen Stiicke gelang dies nicht mit Sicherheit, da die secundiren
Verinderungen in Folge der hochgradigen Verdiinnung und Zer-
rung mit in Betracht kommen. Die geringe Menge von elastischen
Fasern und die theilweise, nicht bedeutende Verfettung kann
deshalb nicht mit Bestimmtheit als Wirkung eines atheromatgsen
Prozesses gedeutet werden. Es ist nothwendig, in der Folge #u
untersuchen, ob an der nicht aneurysmatischen oder nur wenig
ausgebuchteten, noch nicht allzu stark verdiinnten P. m. athero-
matlse Prozesse stattfinden kénnen. Durch diesen Nachweis
wire fiir die Aetiologie der Aneurysmen der P. m. ein wichtiges
Moment gewonnen. [Es ist nicht zu verkennen, dass im ge-
schilderten Falle Vieles fiir diese Entstehungsweise spricht.

II. Nach Reinhard " findet sich die erste Angabe iiber
die P. m. (,undefended space® der englischen Autoren) bei
Schliemann' 1831, nach Rokitansky™ bei Thurnam?® 1838.
Virchow? erwihnt 1854 eine ,unvollstindige Entwickelung der
Musculatar des Septums®. Trotzdem musste die P. m. 1855
von Hauska’, welchem diese Angaben unbekannt waren, auf’s
Neue entdeckt werden und erst von dieser Zeit an ist sie in
Deutschland grosseren Kreisen bekannt. In England wird Thur-
nam’s Mittheilung 1855 durch Peacock* bestitigt. Hyrtl®
citirt Hauska’s Bericht, ohne sich ihm anzuschliessen. Erst
spiter wird die P. m. entsprechend den Angaben von Reinhard?,
W. Gruber® u. A. als normaler Befund anerkannt.

Aus den sechziger Jahren stammen mehrere Arbeiten {iber
Aneurysmen der P. m. — Einige Angaben iiber Aneurysmen
der Herzscheidewédnde sind mit Wahrscheinlichkeit als solche
der P. m. zu deuten (Lit. 18—32).

Plaisant, Pick, Fischel und Potain (Lit. 23, 35, 36, 37)
beschrieben Aneurysmen eines Sinus Valsalvae. Auch
diese gehéren der Besclireibung nach vielleicht zum Theil der
P. m. an; es wird unten gezeigt, dass dies anatomisch durchaus
miglich ist.

"~ W. Gruber® fand in 10 pCt. der untersuchten Fille Muskel-
fasern in der P. m. — Reinhard, dem sie die lateinische Be-
zeichnung verdankt, untersuchte sie auch vergleichend-anatomisch,
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Lindes™, Bochdalek ', Rokitansky', His'® entwickelungs-
geschichtlich. Tn dieser Hinsicht ist auch der Fall von Midden-
dorp'" bemerkenswerth. Der Entdecker der P. m., Schlie-
mann, hatte sie fiir pathologisch gehalten: ,— quae tamen
videbantar morbosa —“ (Reinhard). Auch Virchow?® sagt
bei Besprechung der Himophilie: ,— frither legte man grésseres
Gewicht auf die unvollstindige Entwickelung der Musculatur des
Septums unter den Aortenklappen, indessen finde ich diese
Mangelhaftigkeit so hdufig ohne himorrhagische Diathese, dass
daraus wohl nicht zu viel geschlossen werden darf“

Peacock* erkennt sie nicht nur als normales Vorkommniss,
sondern giebt schoh “éntwickelungsgeschichtlich an, dass die
Scheidung der Herzhohlen wihrend des ¥otallebens zuletzt an
der Basis des Herzens hergestellt werde. Hier sei bei voll-
entwickelten Herzen bei normaler Gestaltung ein Raum, in wel-
chem die Kammern nur dorch fibrfses Gewebe geschieden sind.
Reinhard, dessen Arbeit hier Einzelnes entnommen ist, geht
auf die fotale Entstehung der P. m. niher ein und riittelt mit
Recht selbst an der Richtigkeit der von ihm gewihlten Bezeich-
nung P. m. septi ventricul,, indem er ausfihrt, dass sie
nicht der Kammerscheidewand allein angehére. Henle'® (a.a. O.
S. 9 u. 10) theilt diese Auffassung. Eingehend verfolgt Boch-
dalek '* die Entwickelung der P. m. Er kommt zum Schlusse,
dass die P. m. mit der Scheidewand der Kammern nicht mehr
zu schaffen hat, als dass sie auf dem hinteren oberen Rande der
letzteren aufsitzt. Sie gehért nach ihm der Radix aortae an,
ist als ein Confluens des rechten vendsen und des linken arte-
riellen Luschka’schen Faserringes und als Befestigangsmittel der
Aorta anzusehen. Rokitansky'® (a. a. 0. S. 62), der die Kennt-
niss auch dieses anatomischen Gebietes in seinen ,Defecten der
Herzscheidewiinde“ weitgehend gefordert hat, fiigt Boehdalek’s
Avgaben hinza, dass der P. m. demnach wohl die Bedeutung
einer Sehne fiir das Sept. ventricul. zukomme, welche als eine
Fortsetzung des Faserringes der Aorta, als des hinteren arteriellen
Gefiissstammes, dem fleischigen Septum entgegenwiichst und ihm
vielfachere Insertionspunkte darbietet, als es ohne deren Inter-
vention an der Aorta gefunden hitte. Die Ansicht Lindes’ ',
der es fiir den sich zuletzt entwickelnden Theil des Sept. trunci
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arter. comm. hilt, weist Rokitansky erfolgreich zuriick; er
weist nach, dass die P. m. dem Sept. trunci arter. entwickelungs-
geschichtlich iiberhaupt nicht angehdre, sondern vielmehr stets
und selbst bei Transposition der arteriellen Gefdssstimme diesem
fast gerade gegeniiberliege (a. a. 0., Zeichnungen auf S. 83).

Fiir die Entstehung der Aneurysmen der P. m. bezeichnet
Rokitansky als wichtig:

1) Disposition der P. m. (anomale Grosse derselben). —
2) Die Beschaffenheit des linken Ventrikels (verstirkter Druck
im linken Ventrikel durch Dilatation, Hypertrophie, Enge der
Aorta, besonders bei Defecten im Sept. atr. — wvgl. Tiingel®,
Gelau ®; ferner vermehrter Druck im linken Ventrikel bei
Atresie des Ostium venos. dext., vgl. Ferber?®). 3) Entziindung
der betreffenden Theile. Rokitansky nimmt an, dass in ge-
wissen Fallen die beginnende Ausbuchtung das Primére sei und
die Zerrung des Gewebes ,den Anstoss zu dessen Entziindung®
gebe. Er ldsst es demnach unentschieden, ob durch die Zerrung
ein locus minoris resistentiae geschaffen werde, auf welchem sich
zufillig dorthin gelangende Mikroorganismen ansiedeln und dann
Entziindung verursachen, oder ob die Zerrung allein schon eine
Entziindung hervorzurufen im Stande sei. Jedenfalls wiirde in
solchen Fillen eine combinirte Wirkung aus mechanischen und
entziindlichen Gewebsveréinderungen entstehen.

Eine #hnliche Ansicht, sowie die auch von den meisten
spiteren Autoren getheilte Anschanung, dass ein Bersten des
Aneurysmasackes in Folge der zunehmenden Wandverdiionung
stattfinden konne, spricht er schon 1844 (Lit. 19, a. a. 0. 5.518)
aus und zwar in Hinsicht auf die Aneurysmen der Herzscheide-
wand im Allgemeinen.

Auf die Moglichkeit einer neuen mechanischen Entstehungs-
ursache der Aneurysmen dieser Stelle weist Zahn*® hin, Er
beschreibt 3 Fille, in welchen jedesmal der eine Zipfel der Tri-
cuspidalis sich quer tiber die P. m. hin ansetzte. Entziindliche
Ursachen des Aneurysmas und vermehrter Druck im linken
Ventrikel waren nicht vorhanden; Zahn schliesst aus diesem
Befunde, dass der von der Tricuspidalis auf die P. m. aus-
geiibte Zug eine Hervorstiilpung der letateren begiinstigte, wenn
nicht erzeugte. War die Vorstiilpung einmal begonnen, so wurde
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sie durch deun Blutdruck im linken Ventrikel vermehrt. Es
konnen demnach Zug und Druck zusammenwirken. Zahn weist
darauf bhin (a.a. 0. 8. 213), dass die an der Eingangstffoung
des Aneurysmas bestehende Verdickung und Triibung des Endo-
cards von dem ungewdhnlichen Anprall des Blutstromes her--
riihre.

Die in Zahn’s zweitem Falle vom linken nach dem rechten
Ventrikel fiithrenden engen Génge diirften kaum als Durchbruch-
stellen des Aneurysma, sondern viel eher als angeborne Defecte
zu deuten sein.

v. Buhl® (8. 251 ff.) tritt berraschender Weise gegen die
von Zahn gar nicht ausgesprochene Ansicht auf, dass die Per-
foration der P. m. auf nichtentziindlichen Vorgiingen beruhe.
Dem kann nur ein Irrthum zu Grunde liegen; denn Zahn hat
keineswegs ,,2 Fille von perforirtem Aneurysma des Sept. memb.“
(Buhl, a. a. O. 8. 258) beschrieben, sondern vielmehr 3 Fille
von nicht perforirtem Aneurysma dieser Stelle. Buhl bekimpft
auf Grund dieser irrigen Auffassung Zahn’s Ansicht iiber die
nichtentziindliche Entstehungsursache der Aneurysmen und tritt
selbst dafiic ein, dass die Perforationen auf entziindlichen Vor-
gingen beruhen. Buhl’s Zuriickweisung der Zahn’schen An-
sicht ist um so weniger stichhaltig, als sein eigener 1. Fall ein
solcher von Perforation der nicht ancurysmatischen P. m.
ist (a. a. 0. 8. 251—257), der 2. aber ein darchbrochenes Aneu-
rysma der Kammerscheidewand, nicht der P. m., worauf Buhl
selbst hinweist.

Er giebt ferner an (a. a. 0. S. 258), dass er sich ,auf das
Bestimmteste iiberzeugt habe, wie ulcerdse sowohl als fungdse
Endocarditis mit und ohne Mikrokokken vorkommen und dass
es specieller Verhiltnisse bedarf, um eine parasitire Endocarditis
anzunehmen“. Die neueren Erfahrungen haben ihm auch hierin
nur sehr bedingt Recht gegeben.

Zor Aetiologie der Aneurysmen der P. m. bemerkt Zahn
ausdriicklich, dass er die Zugwirkung der Tricuspidalis nicht als
allgemein giiltig betrachte. Es liegt nahe, in den verschiedenen
Fillen auch verschiedene Ursachen oder die Wirkung mehrerer
zusammen fiir die Entstehung eines solchen Aneurysmas verant-
wortlich zu machen.

Archiv f. pathol. Anat. Bd.118. Hft. 1. 15}
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Dasselbe wird in der Mehrzahl der Félle durch mechanische
Ursachen entstehen oder congenital sein. Die Ruptur der P. m.
kann auf mechanischen und entziindlichen Vorgingen beruhen
und zwar die der nicht aneurysmatischen P. m. vielleicht
haufiger auf entztindlichen, die der aneurysmatischen P. m.
vielleicht hiufiger auf nicht entzilindlichen Vorgingen, be-
sonders in Folge secunndérer Ausbuchtungen.

Auf eine entziindliche Erkrankung der Klappen und eine
daraus entspringende mechanische Wirkung fithrt Sam, West??
das von ihm beobachtete Aneurysma der P. m. zuriick. Bei
gleichzeitigem Bestehen eines Aneurysma der Mitralis war hier
eine ulcerative Endocarditis vorhanden.

Potain *" beschreibt ein Aneurysma an der Basis des rechten
Herzens mit einer Perforation nach dem rechten Ventrikel hin
und einer nach einem Sinus Valsalvae. Er vermuthet, das
Aneurysma sei die Folge eines aufgebrochenen atheromatésen
Heerdes der Aorta.

Dieser Fall spricht fiir die Méglichkeit zweier Thatsachen,
die von den bisher erwiihnten Autoren noch nicht beriicksichtigt
wurden: 1) Die Aneurysmen der P. m. kénnen auch von
einem Sinus Valsalvae ausgehen; 2) als Ursache solcher
Aneurysmen ist auch die Arteriosklerose und Atheroma-

tose der Aorta zu berlicksichtigen. — Hierher gehéren wahr-
scheinlich die Fille von Plaisant, Pick und Fischel (Lit. 25,
35, 36).

Da nehmlich die Aortenklappen manchmal zum Theil auf
der P. m. selbst angeheftet sind, so dass ein Theil der letateren
unterhalb, ein Theil oberhalb der Klappen sichtbar ist, oder mit
anderen Worten: so dass ein Theil der P. m. riumlich dem
linken Ventrikel, ein Theil der Aorta angehdrt, ist es mdglich,
dass Aneurysmen des Sinus Valsalvae der rechten und hinteren
Klappe noch der P. m. angehéren.

Als Ursachen fiir die Entstehung von Aneurysmen
der P. m. und fir die Rupturen der (aneurysmatischen oder
nicht aneurysmatischen) P. m. werden also in der Literatur be-

zeichnet:
1. Intrauterine Vorgdnge; die Aneurysmen sind ange-

boren (Reinhard, Taylor).
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2. Mechanische Ursachen: Grésse der P. m. (Roki-
tansky); vermehrter Druck im linken Ventrikel (idem, Zahn);
Verdiinnung der Aneurysmawand (Reinhard, Rokitansky);
Zugwirkung der Tricuspidalis (Zahn).

3. Entziindliche Vorgdnge (Reinhard, vergl. dessen
4. Fall; Pelvet, Rokitansky, Buhl, West).

Der am Eingange dieser Zeilen geschilderte Fall, sowie die
letzterwihnten fiihren zu dem diese Angaben erweiternden Schiusse

dass gewisse Aneurysmen des rechten und hinteren
Sinus Valsalvae der P. m. angehoren konnen; ferner dass

" fiir solche Aneurysmen, sowie fiir jene der P. m. im
engeren Sinne die Arteriosklerose und Atheromatose
dtiologisch wichtig ist; und endlich dass

Aneurysmen der P. m., sowie deren Ruptur durch mecha-
nische Ursachen allein, bei vollstdndigem Fehlen von Entziindung
oder deren Folgen zn Stande kommen konnen (will man nichs
die Arteriosklerose selbst als Entziindungsvorgang deuten).
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Erkldrung der Abbildungen.

Tafel III
Fig. 1. Oberer Theil des linken Ventrikels und Anfangstheil der Aorta.
N Dreieckige Oefinung des aneurysmatischen Sackes.

Fig. 2. Rechter Vorhof, von rechts oben gesehen. Der aneurysmatische Sack
und dessen durchbrochene secundire Ausstilpungen sind dber der
Tricuspidalis vorgebuchtet.

II. Oesophagusearcinom, auf das Pericard tubergreifend;
theilweise Gangriin des linken Atfrium. Embolie der
Milzarterie, theilweise Gangrin der Milz.

Ein Uebergreifen des Oesophaguscarcinoms auf das Herz ist
selten. Rokitansky (Handb. d. spec. path. An. II. 8. 164) und
Foerster (Handb. d. spec. path. An. S. 21) berichten nur, dass
u. A, Aorta und Lungenarterien ergriffen werden konnen. Ziegler
(Lehrb. d. path. An., spec. Theil. 4. Aufl. 1885. 8.210) erwiihnt
zwar, dass ,— auch das Pericard, das Herz — krebsig infiltrirt*
werden konnen. In der Literatur fand ich jedoech nur aus der
jingsten Zeit die genaue Beschreibung eines solchen Falles, den
Klemperer auf der Leyden’schen Klinik beobachtete (Deutsche
med. Wochensehr. 1889. No. 19).

Weitgehende Aehnlichkeit mit diesem Falle zeigt der fol-
gende. Die klinischen Daten verdanke ich der Giite des Herrn
Dr. Rosin, Assistenten der stidtischen inneren Abtheilung
(Prof. Rosenbach) des Breslauer Hospitals zu Allerheiligen.

Karl Ruppert, 44 Jahre, hereditir nicht belastet. Feldzug 1870/71 ohne
Nachtheil iberstanden. Seit October 1887 anfangs geringe, spiiter zuneh-
mende Schlingbeschwerden. 1In letzter Zeit konnen feste Speisen gar nicht
mehr oder nur schwer geschluckt werden. Zeitweilig heftige Schmerzen in
der Speiserdhre. Am 23. Februar 1888 in das Hospital aufgenommen, musste
er fortan mit der Schlundsonde gefiittert werden. — 1cm dicke Sonde eben
noch einfilhrbar. Auf seinen Wunsch am 11.Mai entlassen, wird er am
19. Mai Mangels hiuslicher Pflege wieder aufgenommen. Er giebt an, seit
Kurzem fast ganz gut schlucken zu kdnnen.

Gehacktes Fleisch, Semmel, Eier, Milch schluckt er gut. Das Kérper-
gewicht hat nicht erheblich abgenommen. Aussehen befriedigend; kein Fieber;
keine Symptome von Erkrankung anderer Organe. Um eine Perforation zu
vermeiden, wird nicht sondirt.
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Am 3.Juni (5 Tage vor dem Tode) &ndert sich das Bild mit einem
Schlage: Morgens Schiittelfrost, Temperatur iiber 40¢C., Erbrechen theils
bréckliger, theils gelbgriiner, mikroskopisch als Eiter zu erkennender Massen;
Krebspartikel kénnen darin nicht nachgewiesen werden. — Es wird ange-
nommen, dass der Eiter von einem Durchbruche in’s paradsophageale Gewebe
herrihre. — Das Erbrechen wiederholt sich am gleichen Tage mehrmals;
Pat. bekommt starke Morphiumdosen, daraufhin Nachlass. Am Abend sinkt
die Temperatur, um am nichsten Morgen (4.Juni) wieder mit Schittelfrost
bis dber 3990. zu steigen. In der Folge keine Schiittelfriste mehr. Bis
zum Tode normale Temwperatur. — Inzwischen aber Ofters Erbrechen. Pat.
nimmt keine Nahrung zn sich. Am 1. Tage nach dem letzten Schiittelfrost,
5, Juni, tritt starke Schmerzhaftigkeit in der Magengegend, be-
sonders links ein. Leib etwas gespannt und auf leisen Druck empfindlich.
Klinische Diagnose: Peritonitis. Es wurde ein Durchbruch in das Media-
stinum und vielleicht durch das Zwerchfell hindurch in die Bauchhéhle an-
genommen. Seit dem Sinken der anfangs erhéhten Temperatur verfallen die
Krifte. Es wird weder sondirt, noch etwas per os zugefihrt. Milz nicht
fihtbar, doch starke Dampfung links, welche an Pyothorax denken liess.
Am 1. und 2. Tage nach dem Schiittelfroste Nihrklystiere: Pepton. sicc.,
Traubenzuckerlosung, Kartoffelmehl. Anfangs behielt er die Klystiere bei
sich, spiter nicht mehr, sie wurden ganz unverdaut, nicht dbelriechend
wieder entleert. Viel Morphium wegen der Schmerzen. Allm#hlicher Kriifte-
verfall; Tod am 7. Juni, nachdem unmittelbar ante mortem die Tempe-
ratur noch einmal ohne Schiittelfrost aber mit Schweissen auf 40,5°C. ge-
stiegen war.

Auszug aus dem Sectionsprotocoll

Carcinoma ocesophagi. (angraena circumsecripta atrii sin. cord., emboli
in arter. coron. cord. et lienal., haemorrhagiae subendocardial. et abscessus
cordis embolic.,. gangraena lienis partialis. Peritonitis recens.

Acusserst abgemagerte Leiche. Im Herzbeutel circa 1 Theeléffel klar-
seroser Flissigkeit. An der hinteren Wand des linken Ventrikels zahlreiche
subendocardiale, punktformige Hamorrhagien, sowie eine linsengrosse, gelblich
verfirbte Partie mit stark vascularisirtem Hofe. Die Verfirbung reicht 3 mm
in die Tiefe und die betreffende Stelle ist im Innern erweicht. Beide Herz-
kammern missig erweitert; Herzmuskel ausserst schlaff, Schnittfliche graun-
braun mit zahlreichen gelblichen Flecken und Streifen. Wanddicke des
rechten Ventrikels 4, des linken 15 mm. — Die hintere Wand des Oesophagus
so fest mit der Wirbelsiule verlthet, dass bei Herausnahme Theile der Oeso-
phaguswand abreissen. Der oberste Theil der linken Ecke des Herzbeutels
durch umschriebene adhiisive Pericarditis verddet. ‘Das Oesophaguscarcinom
ist bis hierher, zum Theil ulcerirend, vorgedrungen, das parietale und das
viscerale, den Vorhof iberziehende Blatt des Pericards carcinomatds ergriffen
und entsprechend dieser Stelle zeigt sich eine fiinfpfennigstickgrosse Partie
der Wand des linken Vorhofs scharf umschrieben gangrénés, blauschwarz,
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weicher als das gesunde Gewebe, der endocardiale Ueberzug dieser Stelle
glatt, nur an der Grenze zwischen gesunder und gangrindser Wand eine
dusserst feine, 3 —4 mm lange Rissstelle des Endocards.

Die Milzarterie enthalt vor der Theilung einen nichi obliterirenden,
1cm langen, der Wand leicht anhaftenden, braunrcthen bis graugelben, er-
weichten Pfropf, welcher in einen Ast der Art. lien. hineinragt, diesen ver-

stopfend.

Milz an ibrem wunteren Pole und der unteren Hilfte der convexen
Seite mit Zwerchfell und Blindsack des Magens fest verklebt, die ganze
untere Halfte in eine brelige, graugrine Schmiere verwandelt, in deren
Mitte ein wallnussgrosser, derber, dunkelbraunrother Theil der Milz noch er-
halten ist.

Oesophagus von der Mitte bis 5 cm oberhalb der Cardia derart ver-
engt, dass der Kleinfinger nicht passiren kann. Diese 12 em lange Partie
der Schleimbaut vollstindig in eine blumenkohlartige, hdckerig, gelbroth
und braun fleckige Fliche verwandelt, von 2-—5 mm Dicke; nach oben und
unten grenzt der Tumor vollstindig scharf ab gegen die intacte Schieim-
baut. Die gesunden Theile des Oesophagus nich{ verengt. Die priverte-
bralen Lymphdriisen an der Anheftungsstelle des Zwerchfells und weiter
oben bis haselnussgross geschwellt, erweicht, im Centrum zum Theil voll-
standig breiig.

Peritonaeum pariet. und viscer. zeigt zablreiche, glanzlose, leicht grau
verfirbte Stellen. In den Peritonfaltaschen, besonders in der Excavatio
vesico-rect. spirliche eiterBhnliche, graugelbe Schmiere.

Auch in diesem Falle sind demnach, entsprechend der Beob-
achtung Klemperer’s, nicht Theile der gangringsen Vorhofs-
wand, sondern Gerinnsel, welche sich an dieser Stelle gebildet
hatten und hier inficirt wurden, embolisch verschleppt worden,
und zwar in Klemperer’s Fall als multiple Emboli in die Ar-
terien des Grosshirns, der Milz, Leber und der Nieren, in unserem
Falle in die Coronararterien des Herzens und in die Milzarterie.
Es ist naheliegend, dass es friiher zu Gerinnselbildung an der
gangrindsen Stelle und davon aus zu Embolie als zu Losreissung
von gangrindsen Stiickchen kommen wird.

Die diagnostischen Schwierigkeiten sind in solchen Fillen
nicht unbedeutend. Es wird wohl mdglich sein, zu unterscheiden,
ob von carcinomatds ergriffenen Theilen der Lungenarterien und
ihrer Aeste oder von Abschnitten des linken Herzens und der
zugehdrigen Gefisse (Lungenvenen, Aorta und Coronararterien)
embolische Prozesse ansgehen bezw. sich darin abspielen. Ob
jedoch z. B. eine Lungenvene oder der linke Vorhof ergriffen ist,



2

diirfte nur bedingt (im letzteren Falle etwa durch Auftreten von
Herzgerduschen) bestimmbar sein. Es ist nicht unwahrschein-
lich, dass solche Vorgiinge héufiger sind, als angenommen zu
werden pflegt. Es bedarf zu deren Nachweis jedoch der con-
trolirenden Obduction. Fir die Moglichkeit einer klinischen
Diagnose ist jedesfalls zweierlei von Wichtigkeit: einerseits die
plétzliche Betheiligung fernliegender Organe, die an Embolie
denken ldsst; andererseits die rdumliche Entfernung dieser
Organe vom Oesophagus, so dass ein unmittelbares Uebergreifen
des Carcinoms oder der Gangridn auf dieselben auszuschliessen
ist. Die Betheiligung des Herzens selbst konnte an der wuob-
vermittelten Temperatursteigerung, an plétzlich auftretenden
Herzgerduschen und an den Folgeerscheinungen (Embolie der
Gefasse anderer Organe) erkannt oder wenigstens vermuthet
werden.



