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V o  

~Iittheilungen aus dem pathologisch-anato- 
mischen Institut in Breslau. 

Von Dr. Gustav Klein,  
friiher Assis~enten an dem gedachten lnstitut~ jetzt an der Frauenkl inik zu W6rzburg. 

L Zm" Aetiologie der Aneurysmen tier Pars  membranacea 
septi ventriculorum cordis und deren Ruptur.  

(Hierzu Tar. lII.) 

Die h~ut ige  Stel le  der Herzsche idewand  (yon Rein-  
hard Pars m e m b r a n a c e a  septi  ventr icul ,  cord. benannt) 
ist ein normalsr Bestandtheil des Herzens der Msnschsn und 
bestimmtsr Thierklasssn. Trotzdsm seheint sis bis 1831 uobe- 
kannt gewesen zu sein. Dies ist um so fiberraschsnder, als die 
Pars membr, septi vsntr, cord. (in der Folge mit P. m. be- 
zeichnet) leicht und deutlich siehtbar gemacht werden kann: 
Man h~lt das Herz nach ErSffnung der visr HShlen so gegen 
alas Licht, dass die linke Kammsr dem Bsobachter zugewendet 
ist und das Licht in die rechte Vorkammer einfiillt. Man 
sieht dis P. m. dann, wis dies Itenle in der Zeichnung wieder- 
giebt, als hellen durchscheinenden Fleck, rSthlichgelb bis hell- 
getb und beinahe leuchtsnd, auf dnnklem Grunde. 

Einige Jahrzehnte nach Entdeckung der P. m. bsobachtete 
man Aneurysmen disser Stelle und his hsute ist eine Rsihe 
derselben n~hsr beschriebsn (siehe Lit. 18--32).  Obwohl des 
weiteren Ps r fo ra t i onen  der n icht  a n e u r y s m a t i s e h e n  P. m. 
mehrfach festgsstellt wurden (Lit. e), scheinsn Durchrs i s sungen  
der anenrysma t i schen  h~utigen S t s l l e  nut yon l~oki- 
t a n s k y  (Lit. d) mit Sicherheit nachgewiesen zu sein. 

Fesselte die P. m. ffir sich schon die Aufmerksamkeit dsr 
Anatomen, so fiihrte die Frage: Wie entstehen hier Aneurysmen 
und Zerreissungen? zn noch lsbhafterem Meinungsaustausche 
(v. BuM, Lit. 34 gsgen Zahn, Lit. 28), als es durch die Frage 
nach der Entstehung der P. m. selbst gesehshen war. 
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Ffir die Aetiologie der Aneurysmen  und Zerre issungen der 

P. m. ist  nachs tehender  Fal l  n icht  belangl0s. 

Die  klin[schen Daten verdanke  ich der Gfite des HerHt 

Dr. H e r r m a n n ,  Assis tenten an der  Kgl. medic in ischen Klinik  

in Bres lau  (Geh . -Rath  B i e r m e r ) .  

I. G e b o r s t e n e s  A n e u r y s m a  d e r  P a r s  m e m b .  

A u s z u g  aus tier Anamnese .  
Anna g. ,  32j~.hrige Mfillersfrau. Vater an Blutsturz gestorben. Pat. 

wurde vor 9 Jahren luetisch inficirt. Aus der Ebe mit einem anderen, ge- 
sunden Nanne stammten 2 lebende Kinder, die gleieh naeh der Geburt 
starben; ! Abort. 

Jetzige Krankheit seit 4 ~Ionaten. Alle Symptome deuten auf eine Herz- 
anemalie im Sinne einer ungen/igenden Versorgung des Organismus mit 
Sauerstoff: Herzklopfen, Kurzathmigkeit, leiehtes Ermfiden, Ziehen in den 
Beinen, zunehmende Sehwellung derselben~ sparer auch des Leibes und der 
Arme. In den letzten Monaten ist Pat. bett]iigerig, kann nur in erhbbter 
Rtiekenlage sehlafen, tteftige Beklemmung. Geringer Husten mit Auswurf 
yon sp[irliehem, glasigcm Sehleim. In letzter Zeit mehrfaches Erbrechen, 
Urinmenge angeblieh vermindert. 

Stat .  praes.  Leidlieh genS~hrte Frau. I)yspnoe und Orthopnoe. Miissige 
Cyanose des Gesiehts, der Lippen, gunge, Conjunctiva, des Zahnfleisches. 
Temp. 36,40 (_3. Puls besehleunigt~ 104 p. m., ziemlich yell und kr~iftig, etwas 
schnellend, regelm~sslg. Venenundulation am ttalse, Venenpuls. Athmung 
beschleunigt, oberfl~chlich, fast nur costal, 30 p. m. - -  Oedem der Extre- 
mit~ten und Bauehdecken, Aseites. Herzspitzenstoss im 5. Intercostalraum, 
fast 2 Querfinger b,'eit naeh aussen Yon der ]~Iammillarlinie in bedentender 
StSzke siehtbar und ffihlbar. HerzdS~mpfung vergr5ssert. Im linken 9., 3. 
und 4. Intereostalranm starke rhythmisehe Pulsation. An der Herzspitze ein 
starkes~ sausendes s y s t o l i s c h e s  Ger~useb ,  das aueh fiber dem Sternum 
gleieh stark hSrbar ist~ tiber der A o r t a  sehwfteher ,  tibet' der  P u l m o -  
n a l i s  wieder  stSorker. 2. Ton an der Herzspitze, tiber Sternum und 
Aorta klein und sehwaeh, tibet' der Pulmonalis bedcutend verstSxkt. 

(Der gesehilderte Befund bietet keine siehere Handhabe, die Diagnose 
kliniseh yon der einer entspreehenden Klappenerkrankung zu trennen.) 

A u s z u g  aus dem S e e t i o n s b e f u n d e .  
Section am 17. Juli 1888; Protoe.-Buch VIII. 
Allgemeine Cyanose; mehrere Lungeninfarete; frisehe parenehymatSso 

Nephritis. 
In BauehhShle und PleurahShlen reiehliches Transsudat. Zwerehfellstand 

rechts 4.1 links 5. lntereostalraum. - -  Ilerzbeutel 2handtellergross frei vor~ 
liegend. Herz zweimal so gross als Faust der Leiehe. Rechte tterzhSMte 
stark dilatirt, m~issig bypertrophisch. In die Aorta eingegossenes Wasser 
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fliesst sofort zwischen den Klappen hindureh ab. Tri- und Bicuspidalis be- 
quem fill" 3 Finger durchg~ngig. Umfang der Pulmonalis 8, der Aorta 7,) cm. 
Endocard des mS~ssig erweiterten linken Ventrikels besonders am Sept. ventrie., 
in geringerem Grade an den Papillarmuskeln des hinteren Zipfels der Mi- 
tralis fleckig und streifig gelblich verfiirbt, leicht verdickt, jedoeh glatt und 
glS, nzend. Die Spitze des linken Ventrikels in leiehtem Grade aneurysmatisch 
erweitert; Wanddicke an der dfinnsten Stelle der Spitze 4 ram; 2 em ober- 
halb der Spitze sehon 12 ram. 

Z w i s c h e n  der m a k r o s k o p i s e h  n i e h t v e r ' ~ n d e r t e n  r e e h t e n  und 
h i n t e r e n  A o r t e n k l a p p e e i n e u n g e f ~ h r d r e i e c k i g e O e f f n n n g ( F i g .  l), 
deren einzelne Sehenkel circa l em lang sind. Diese Oeffnung bildet den 
Zugang zu einer naeh dem rechten Herzen hin vorgewSlbten aneurysmati- 
sehen ItShle yon galbwallnussgrSsse. Die EingangsSffnung hat einen gerin- 
geren Durchmesser als die tfShle selbst, die erstere bildet demnaeh gleiehsam 
ein Fenster der letzteren. Der untere Rand ist seharf und wird durch eine 
Falte gebildet, welche nur aus Endoeard nnd Bindegewebe ohne 5Iuscularis 
besteht; Dicke des unteren Randes 0,3ram. Die beiden anderen Riinder, 
welche zum Theil durch die aus einander gedr~ngten Klappen selbst gebildet 
werden, sind wulstig, kleinhSekerig, 2 mm dick. I)er innere Ueberzug des 
Ancurysmas ist glatt, mit einzelnen Andeutungen yon flachen Wrilsten, yore 
Aussehen glatten, heerdweise verdickten Endocards. Die Oeffnung liegt so 
zwischen den beiden Klappen, dass an dieser Stelle ein Schluss derselben 
nieht mSglich ist, und ragt zum Theil noeh in die Aorta hinein. Der aneu- 
rysmatische Sack wSlbt sicb dieht oberhalb der Ansatzstelle des hinterea 
Tricuspidaliszipfels in den rechton Vorhof hinein, die Trieuspidalls leieht 
fiberragend (Fig. 2). Das Endocard des rechten Vorhofs heerdweise gelblieh- 
weiss, leieht verdickt, gl~nzend. Die ~ mm dicke Wand des Aneurysmas ist 
im Allgemeinen glatt und yon 4, ffir eine Stricknadel durchgS~ngigen Oeff- 
nungen dnrchbohrt; 2 derselben sitzen auf der hSehsten Spitze kurzer, se- 
eundS~rer Ausbnehtungen yon 1 bezw. 1,5 ram Lfinge. Die letzteren sind 
gelblich verfSxbt, haben fetzige R[inder. Die beiden fibrigcn Durchbruch- 
stellen zeigen flache, fetzige Rs Die Basis des in den rechten Vorhof 
hineinragenden Saekes hat einen Durehmesser yon 25 ram, das Aneurysma 
yon der EingangsSffnung an eine Itghe yon 13 ram; es bi]det also nieht eine 
tlalbkuge], sondern ein Kugelsegment. 

Mikroskopiseh besteht die Wand des Aneurysmas nur aus den 2 Bl~ttern 
des an elastischen Fasern armen Endoeards, welche durch eine Bindegewebs- 
tage verbunden sind; spSMiehe Rundzellen im Bindegewebe; geringe heerd- 
weiseVerfettung. In S t r icken  d e r a u s g e f r a r ~ s t e n D u r c h b r u c h s r i i ,  nder  
s ind  du rch  F ~ r b u n g  nach @ram und L o e f f l e r  B a k t e r i e n  n i e h t  
n a c h w e i s b a r .  Die Zellkerne ff~rben sich an dieser Stelle nur schlecht odor 
gar nieht. (Auch die Lungeninfarcte zeigea keine secundSxen Vedindorungen, 
welche etwa auf eine Invasion mit den Embolis gleichzeitig hingesehleppter 
Bakterien zurfiekzufrihren wi~ren.) 

A n f a n g s t h e i i d o r  A o r t a  d i e h t  o b o r h a l b d e s  A n e u r : f s m a s s t a r k  
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verdfinnt, ar ter iosklerot isch,  beginnende Atheromatose; halb- 
wallnussgross nach Mnten ausgobuchtet. 

Versuch der Bestimmung jener Flfissigkeitsmenge, die intra 
vitam nach der l~uptur durchfliessen konnte. Aus einem 260cm 
hoeh angebrachten GefS~sse, welches durch einen wasserdieht an die Eingangs- 
5ffnung des Aneurysmas angedrfickten Gummisehlaueh mit dem aneurysma- 
tisehen Sacke verbunden ist~ strSmen bei einem Drucke yon 200 ram Hg 
(entsprechend dem intravitalen Druek ira linken Ventrikel) aus den Durch- 
bruchsSffnungen 1,9 Liter in der Minute naeh dem rechten Vorhofe hin aus 
und zwar in 4 divergirenden Strahlen wie aus der Brause einer Giesskanne. 

Naeh H e y n s i u s  ist die Zeit, welche fiir das Einstr6men 
des Blutes in die Aorta in Anspruch genommen wird, auf 
0,1 Secunden w'~hrend jeder Systole zu veranschlagen (s. H e r r -  
m a n n ,  ttandb, 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 wi~hrend eiuer Minute im ganzen 
70 ;>< 0,1 = 7 Seeunden lung dauern. 

Der Druck im linken Ventrikel ist auf jede Wandstelle, 
also auch auf die abnorme Oeffnung, gleieh dem yon 200 mm 
Hg. - -  Bei diesem Drueke strSmen aus den Rupturstellen, wie 
angegeben, 1900 eem in der Minute, odor 31,7 cem in der 
Seeunde aus; wiihrend tier 70 Systolen, welehe zusammen einer 
7 Seeunden langen ununterbrochenen Dauer des Blutaustrittes 
entspreehen, wiirden also 7 :>< 31,7 ~ 221,9 odor rund 222 ecru 
Flfissigkeit aus dem linken Herzen in den rechten Vorhof ent- 
weiehen kSnnen. Bei den zahlreiehen Fehlerquellen kann diese 
Zahl auf 200 abgerundet werden. S t / i n d l i e h  w~irden danu 
2 0 0 X 6 0  = 12000ecru = 12 L i t e r  d u r e h t r e t e n ,  d. h. etwa 
d a s D o p p e l t e  der  G e s a m m t b l u t m e n g e  des  E r w a c h s e n e n .  

Bei einer solchen Bereehnung sind zwar einerseits selbst 
grosse Fehlerquellen nieht auszuschalten, andererseits is~ es be- 
kannt, dass bei viol grSsseren Communicationen zwischen beiden 
tterzhiilften die betroffenen Individuen selbst mehrere Jahrzehnte 
alt werden kiinnen, lmmerhin ergiebt sieh, dass im vorliegen- 
den Falle diese kleinen Oeffnungen eine bedeutende Blutmenge 
durehlassen konnten. (Vorausgesetzt, dass im linken Herzen 
der angenommene und im rechten Vorhof zur entsprechenden 
Zeit kein positiver odor ein negativer Druck herrscht.) Die ge- 
wonnenen Zahlen sollen durehaus nicht als der Wirklichkeit 
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ganz entsprechende Werthe hingestellt werden, ich betone 
v ie lmehr  ausdrf ickl ieh ,  dass sie nur einen ungefghren 
Maasss tab ffir die Menge des vielleicht hindurehtretenden 
Blutes geben kSnnen. 

Es werden dadureh die Folgeerseheinungen erklgrlieh, welehe 
ziemlieh pliitzlieh vet vier blonaten eintraten -- wahrseheinlieh 
zu jener Zeit, als die iibermgssig ausgedehnten secund/iren Aus- 
buehtangen platzten. Auf iOrund des Seetionsbefundes ist es 
zweifellos, dabs der Blutstrom nut yon links naeh reehts ging. 

Da alle Entzfindungserscheinungen an den betreffenden 
Theilen fehlten, kann die Ursaehe des Platzens nut in mecha-  
n ischen Oriinden gesueht werden. 

Abet aueh fiir die Ents tehung des Aneurysmas selbst 
bietet dieser Fall die Miiglichkeit einer bisher nieht gegebenen 
Erkliirung. 

Die P. m. zeigt in h istologiseher and physiologiseher Ilin- 
sieht weitgehende Aehnlichkeit mit Arterienw~nden. Sie besitzt 
dieselben Bestandtheile wie die letzteren, nut fehlen ihr naeh 
Gruber  unter zehn Fiillen neunmal Muskelfasern. Abet gerade 
dieser Umstand erhSht die Wahrseheinliehkeit, dass die P. m. 
ebenso wie die W/inde einer Arterie dem auf sie ausgeiibten 
l)rueke naehgiebt, wenn ihre elastischen Fasern ganz oder zum 
Theil zerstiirt sind. In der Arterienwand kann dies dutch den 
arteriosklerotisehen und atheromat~isen Prozess bewirkt werden, 
und der vorliegende Fall seheint darauf hinzadeuten, dass der 
gleiehe Vorgang, die Ar ter iosc leros is  und Athero- 
matosis  aueh an tier P. m. s t a t t f inden  k6nne. Die h~u- 
tige Stelle reieht hier in die Aorta selbst hiaein; diese ist im 
Anfangstheile nieht unt)etrlichtlieh arteriosklerotisch erkrankt, 
verdfinnt und aneurysmatisch ausgebuehtet. Es steht also kaum 
etwas der Annahme entgegen, dass der arteriosklerotisehe Prozess 
auf die P. m. iibergreifen konnte; unter dem auf sie einwirken- 
den Druek musste die h~iutige Stelle dann naeh rechts vorge- 
w/ilbt werden. Der unterste Raud der P. m. ist nieht in das 
Aneurysma mit einbezogen -- er zeigt anch makroskopiseh 
keiue entspreehende Ver/inderung. 

Um den Beweis mit Sieherheit zu f/ihrea, miisste das Vor- 
handensein einer solehen Veriinderung in der Wand des Aneu- 
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rysmasackes festgestellt werden. An dem kleinen ausgeschnit- 
tenen St@ke gelang dies nicht mit Sicherheit, da die secund/iren 
Ver/inderungen in Folge der hochgradigen Verdtinnung und Zer- 
rung mit in Betracht kommen. Die geringe Menge yon elastischen 
Fasern und die theilweise, nieht bedeutende Verfettung kann 
deshalb nicht mit Bestimmtheit a]s Wirkung eines atheromat6sen 
Prozesses gedeutet werden. Es ist nothwendig, in der Folge zu 
untersuchen, ob an der nicht aneurysmatischen oder uur wenig 
ausgebuchteten, noch nicht allzu stark verdtinnten P. m. athero- 
matSse Prozesse stattfinden kSnnen. Durch diesen Nachweis 
wii.re ftir die Aetiologie der Aneurysmen der P. m. ein wiehtiges 
Moment gewonnen. Es ist nicht zu verkennen, dass im ge- 
schilderten Falle Vieles ffir diese Entstehungsweise sprieht. 

lI. Naoh g e i n h a r d  r flndet sieh die erste Angabe fiber 
die P. m. ( , u n d e f e n d e d  space"  der englisehen Antoren) bei 
S c h l i e m a n n  ~ 1831, naoh g o k i t a n s k y  15 bei T h u r n a m  ~ 1838. 
Virchow a erwghnt 1854 eine ,unvollstiCndige Entwickelung der 
Musculatur des Septums". Trotzdem musste die P. m. 1855 
von Hauska  5, welchem diese Angab~n unbekannt waren, auf's 
Neue entdeokt werden und erst yon dieser Zeit an ist  sie in 
Deutschland grSsseren Rreisen bekannt. In England wird Thur -  
nam's  Mittheilung 1855 durch Peacock ~ bestiitigt. Hyr t l  ~ 
eitirt Hauska ' s  Bericht, ohne sich ibm anzuschliessen. Erst 
spiiter wird die P. m. entspreohend den Angaben yon Rein hard r, 
W. Gruber  s u. A. als normaler Befund anerkannt. 

Aus den sechziger Jahren stammen mehrere Arbeiten tiber 
A n e u r y s m e n  der  P. m. - -  Einige kngaben tiber A n e u r y s m e n  
der  H e r z s e h e i d e w g n d e  sind mit Wahrscheinlichkeit als solche 
der P. m. zu deuten (Lit. 18--32). 

P l a i s a n t ,  Pick,  F i sche l  und Pota in  (Lit. 23, 35, 36, 37) 
besehrieben A n e u r y s m e n  eines Sinus  Valsa lvae .  Auch 
diese gehSren der Beschreibung naeh vielleicllt zum Thdl  der 
P. m. an; es wird unten gezeigt, dass dies anatomisch durehaus 
mSglich ist. 

W. Gruber  8 fand in 10 pot. der untersuehten F.alle Muskel- 
fasern in der P. m. - -  R e i n h a r d ,  dem sie die lateinisohe Be- 
zeichnung verdankt, untersuchte sie aueh vergleichend-anatomisch, 
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Lindes  ~, Boehdalekl '*, Rokitansky~S, HisS6 entwiekelungs- 
gesehiehtlich. In dieser Hinsioht ist ouch der Fall voo Midden-  
dorp '7 bemerkenswerth. ])el' Entdeeker der P. m., Seh l ie -  
mann,  hatte sie ffir pathologiseh gehalten: ,,-- quae tamea 
videbantur morbosa --'~ (Re inha rd ) .  Aueh Virehow a sagt 
bei Besprechung derHSmophilie: , ,-- friiher legte man grSsseres 
Oewieht auf die unvollst~tndige Entwiekelung der Mnsculatur des 
Septums unter den Aortenklappen, indessen finde ieh diese 
Mangelhaftigkeit, so h~iuflg ohne h'amorrhagische Diathese, dass 
daraus wohl nieht zu viol gesehlossen werden daft". 

Peacock  4 erkennt sie nieht nut als normales Vorkommniss, 
sondern giebt sehoh"gntwiekelungsgesehiehtlieh an, dass die 
Seheidung der HerzhShlen w~ihrend des FStallebens zuletzt an 
der Basin des Herzens hergestellt werde. Hier sei bei voll- 
entwiekelten Herzen bei normaler Gestaltung ein Ream, in wel- 
ehem die Kammern nut dureh fibrSses Gewebe gesehieden sind. 
R e i n h a r d ,  dessen Arbeit hier Einzelnes entnommen ist, geht 
auf die fStale Entstehung der P. m. ngher ein und rtittelt mit 
Reeht selbst an der Riehtigkeit der yon ibm gewi~hlten Bezeich- 
hung P. m. sept i  ven t r i eu l . ,  indem er ausftihrt, dass sie 
n i e h t der Kammerseheidewand allein angehSre. H e n 1 e ~3 (a. a. O. 
S. 9 u. 10) theilt diese Auffassung. Eingehend verfolgt Boeh-  
dalek 14 die Entwiekelung der P. m. Er kommt zum Sehlusse, 
dass die P. m. mit der Seheidewand der Kammern nieht mehr 
zu sehaffen hat, als dass sie auf dem hinteren oberon Rondo tier 
letzteren auNitzt. Sie gehSrt naeh ihm tier Radix aortae an, 
ist als ein Confluens des reehten venSsen und des linken arte- 
riellen Lusehka'sehen Faserringes und als Befestigungsmittel der 
Aorta anzusehen. R o k i t a n s k y  ~ (a. a. O. S. 62), der die Kennt- 
niss ouch dieses anatomisehen Gebietes in seinen ,,l)efeeten der 
Herzseheidewiinde" weitgehend gef6rdert hat, fiigt Boehda lek ' s  
Angabea hinzu, dass der P. m. demnaeh wohl die 8edeutung 
einer Sehne fiir des Sept. ventrieul, zukomme, welehe als eine 
Fortsetzung des Faserringes der Aorta, als des hinteren arteriellen 
Gef/issstammes, dem fleischigen Septum entgegenw'aehst and ibm 
vielfachere Insertionspunkte darbietet, als es ohne deren Inter- 
vention an der Aorta gefunden hiitte. Die Ausieht L indes!  ~, 
der es fiir den sieh zuletzt entwiekelnden Thell des Sept. trunoi 
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arter, comm. Mlt, weist Rok i t ansky  erfolgreich zurfick; er 
weist nach, dass die P. m. dem Sept. trunci arter, entwickelungs- 
gesehichtlich iiberhaupt nicht angeh/Sre, soudern vielmehr stets 
und selbst bei Transposition der arteriellen Gefiissst~mme diesem 
fast gerade gegenfiberliege (a. a. 0., Zeichnungen auf S. 83). 

Fiir die Entstehung der Aneurysmen  der P. m. bezeichnet 
R o k i t a n s k y  als wichtig: 

1) Disposition der P. m. (anomale Gr5sse derselben). - -  
2) Die Beschaffenheit des linken Ventrikels (versti/rkter Druck 
im tinken Ventrikel dutch Dilatation, I-Iypertrophie, Enge der 
Aorta, besonders bei Defecten im Sept. atr. - -  vgl. T~ingel ~*, 
Gelau~r; ferner vermehrter Druck im linken Ventrikel bei 
Atresie des Ostium venos, dext., vgl. Ferber~S). 3) Entziinduug 
der betreffenden Theile. g o k i t a n s k y  nimmt an, dass in ge- 
wissen F/~llen die beginnende Ausbuchtung das Prim'are sei und 
die Zerrung des Oewebes ,,den Anstoss zu dessert Entziindung" 
gebe. Er l~isst es demnach unertschieden, ob durch die Zerrung 
ein locus miroris resistentiae geschaffen werde, aufwelchem sich 
zufgllig dorthin gelangende Mikroorganismen ansiedelr und dann 
Entztindung verursachen, oder ob die Zerrung allein schon eine 
Entzfindurg hervorzurufen im Starde sei. Jedenfalls wfrde in 
solchen F/~llen eine combinirte Wirkung aus meehanischen und 
entzfindlichen Gewebsver~nderunger entstehen. 

Eine ~hnliche Ansicht, sowie die auch yon den meisten 
sp~teren Autoren getheilte Arschauung, dass ein Bersten des 
Aneurysmasackes in Folge der zunehmenden Wandverdfinnung 
stattfinden kSnne, sprieht er schon 1844 (Lit. 19, a. a. O. S. 518) 
aus und zwar in Hinsicht auf die Aneurysmeu der Herzscheide- 
wand im Allgemeinen. 

Auf die MSglichkeit einer neuen mechanischen Entstehungs- 
ursache der Aneurysmen dieser Stelle weist Zahr  ~s bin. Er 
besehreibt 3 FKlle, in welchen jedesmal der eine Zipfel der Tri- 
cuspidalis sich quer fiber die P. m. hin ansetzte. Entz/Jndliche 
Ursachen des Aneurysmas und vermebrter Druck im linker 
Veutrikel waren nicht vorhanden; Zahn schliesst aus diesem 
Befunde, dass der yon der T r i c u s p i d a l i s  auf die P. m. aus- 
gefi bte Zug eine Hervorstfilpung der letzterer begfinstigte, wenn 
nicht erzeugte. War die Vorstfilpnng einmal begonnen, so wurde 
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sie dureh den Blutdruek im linken Ventrikel vermehrt. Es 
kSnnen demnaeh Zug und Druck zusammenwirken. Zahn weist 
darauf bin (a. a. O. S. 213), dass die an der EingangsSffnung 
des Aneurysmas bestehende Verdickung und Tdibung des End+ 
cards yon dem ungewShnlichen Anprall des Blutstromes her- 
r[ihre. 

Die in Zahn's  zweitem Falle veto linken naeh dem rechten 
Ventrikel f~ihrenden engen G/tnge diirften kaum als Durehbrueh- 
stellen des Aneurysma, sondern viel eher als angeborne Defecte 
zu deuten sein. 

v. Buhl ~ (S. 251 ft.) tritt iiberraschender Weise gegen die 
yon Zahn gar nieht ausgesproehene Ansieht auf, dass die Per-  
forat ion der P. m. auf nichtentziindlichen Vorg~ingen beruhe. 
Dem kann nur ein Irrthum zu Grunde liegen; denn Zahn hat 
keineswegs ,,2 F/tlle yon perforirtem Aneurysma des Sept. memb." 
(Buhl ,  a. a. O. S. 258) beschrieben, sondern vielmehr 3 F/ille 
yon nieht perforirtem Aneurysma dieser Stelle. Buhl bek~mpft 
auf Grund dieser irrigen Auffassung Zahn's  AnsiGht fiber die 
nichtentzfindliche Entstehungsursache der Aneurysmen unit tritt 
selbst daffir ein, dass die Perforationen auf entzfindlichen Vor- 
gangen beruhen. Buhl 's  Zur[ickweisung der Zahn'sehen An- 
sicht ist um so weniger stichhaltig, als 8ein eigener 1. Fall ein 
soleher yon Perfora t ion  tier nicht  a n e u r y s m a t i s c h e n  P. m. 
ist (a. a. O. S. 251--257), der 2. aber ein durehbrochenes Aneu- 
rysma der Kammerscheidewand, nicht der P. m., worauf Buhl 
selbst hinweist. 

Er giebt ferner an (a. a. O. S. 258), dass er sieh ,,auf das 
Bestimmteste ~iberzeugt habe, wie ulcerSse sowohl als fungSse 
Endoearditis mit und ohne Mikrokokken vorkommen und dass 
es speeiellerYerh~tltnisse bedarf, um eine parasitare Endoearditis 
anzunehmen". Die neueren Erfahrungen haben ihm auch hierin 
nut sehr bedingt Reeht gegeben. 

Zur Aetiologie der Aneurysmen der P. In. bemerkt Zahn 
ausdriicklich, class er die Zugwirkung der Tricuspidalis nieht als 
allgemein gfiltig betraehte. Es liegt nahe, in den versehiedenen 
Fallen aueh versehiedene Ursaehen oder die Wirkung mehrerer 
zusammen fiir die Entstehung eines solehen Aneurysmas verant- 
wortlich zu maehen. 

Archly f. pathol. Anat. Bd. 118. a f t .  1. 5 
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Dasselbe wird in der Mehrzahl der F.alle dureh mechanische 
Ursachen entstehen oder congenital sein. Die Ruptur  der P. m. 
kann auf mechanischen und entziindlichen V0rg~ingen beruhen 
und zwar die der n ich t  aneurysmat i schen  P. m. vielleicht 
h~ufiger auf enta/ indl ichen,  die der aneurysmat i schen  P. in. 
vielleicht hiiufiger auf nicht entz/ indl ichen Vorggngen, be- 
senders in Folge secund~irer Ausbuchtungen. 

Auf eine entz{indliche Erkrankung der Klappen und eine 
daraus entspringende mechanische Wirkung f/ihrt Sam. West a~ 
das von ihm beobachtete Aneurysma der P. m. zurfick. Bei 
gleichzeitigem Bestehen eines Anenrysma der Mitralis war hier 
eine ulcerative Endocarditis vorhanden. 

Potain ~7 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 atheromatSsen 
Heerdes der Aorta. 

Dieser Fall spricht flit die Miiglichkeit zweier Thatsachen, 
die yon den bisher erw~hnten Autoren noch nicht berficksichtigt 
wurden: 1) Die Aneurysmen der P. m. kSnnen a u c h  yon 
einem Sinus Valsalvae ausgehen;  2) als Ursache soleher 
Aneurysmen ist auch die Ar te r iosk lerose  und Atheroma-  
tose der Aorta  zu beriicksichtigen. - -  Hierher gehSren wahr- 
scheinlich die F~lle yon Pla isant ,  Pick and Fischel  (Lit. 23, 
35, 36). 

Da nehmlich die Aortenklappen manehmal zum Theil auf 
der P. m. selbst angeheftet sind, so dass ein Theil der letzteren 
unterhalb, ein Theil oberhalb der Klappen sichtbar ist, oder mit 
anderen Worten: so dass ein Theil der P. m. rgumlich dem 
linken Ventrikel, ein Theil der Aorta angehSrt, ist es mSglich, 
dass Aneurysmen des Sinus Valsalvae der rechten und hinteren 
Klappe noch der P. m. angehSren. 

Als Ursachen fiir die En ts tehung  yon Aneurysmen 
der P. m. und fiir die Rupturen  der (aneurysmatischen oder 
nicht aneurysmatischen) P. m. werden also in der Literatur be- 
zeiehnet: 

1. I n t r a u t e r i n e  Vorg'~nge; die Aneurysmen sind ange- 
boren (Reinhard ,  Taylor).  
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2. M e c h a n i s c h e  U r s a c h e n :  Gr~isse der P. m. (Roki -  
t a n s k y ) ;  vermehrter Druck im linken Ventrikel (idem, Zahn) ;  

Verdfinnung der Aneurysmawand ( R e i n h a r d ,  R o k i t a n s k y ) ;  
Zugwirkung der Tricuspidalis (Zahn) .  

B. En tz f ind l i ehe  Vorg~nge  ( R e i n h a r d ,  vergl, dessen 
4. Fall; P e l v e t ,  R o k i t a n s k y ,  Buhl ,  Wes t ) .  

Der am Eingange dieser Zeilen geschilderte Fall, sowie die 
letzterw~ihnten fiihren zu dem diese Angaben erweiternden Schlusse 

dass gewisse  A n e u r y s m e n  des r e c h t e n  und h i n t e r e n  
S inus  V a ] s a l v a e  der P. m. angeh6 ren  kSnnen ;  ferner dass 

�9 ffir so lche  A n e u r y s m e n ,  sowie  f/it j ene  tier P. m. im 
enge ren  S inne  die A r t e r i o s k l e r o s e  und A t h e r o m a t o s e  
~ t io log i sch  w i e h t i g  i s t ;  und endlieh das8 

Aneurysmen der P. m., sowie deren Ruptur durch mecha- 
nische Ursachen allein, bei vollst~ndigem Fehlen von Entziindung 
oder deren Folgen zu Stande kommen k6nnen (will man nicht 
die Arteriosklerose selbst als Entzfindungsvorgang deuten). 

~) 1831 

9) 1888 

8) 1854 
4) 1855 

5) ~855 

6) 1855 
7) 1857 

8) 1859 
9) 1861 

10) 1863 
11) 1865 
12) 1867 
~3) 1868 
14) 1868 

L i t e r a t u r .  

(In historischer Reihenfolge.) 
a. Pars membran, im Allgemeinen. 

Schliemann, De disposit, ad haemorrhag, pernicios, heredit. 
Diss. inaug., Wfirzburg. 
Thurnam, Med. chir. Transact. V. 21. p. 187 u. London Med. 
Gaz. 1838. 
Virchow, Handb. d. spec. Path. u. Ther. Bd.I .S.  268u. 269. 
Peacock, London Med. Times u. Journ. f. Kinderkrankheiten. 
Heft3u, 4. 8.232. 
Hauska, Wiener reed. Wochenschr. No. 9 ,Ueber Durchbruch des 
Sept. ventr." 
Hyrtt, Anat. d. Mensch. Wien. 4. Aufl_ 
P~einhard, Dieses Archiv Bd. 12. S. 129ff. ,Zur Anat. n. Path. 
der dfinaen Stelle in d. Herzscheidewand - -"  
W. Gruber, Mediein. Ztg. Russlands, No. 8. 
C. Heine, Tfibingen. Angeborne Atresie des Ost. arter, dext. 
Lusebka, Anat. d. Mensch. Bd. 1. 2. Abth. 
Linde,s, Beitr. z. Entwickel.-Gesch. des Herzens. Dorpat. 
Pelvet, Des an~vrismes du c0eur. Paris, Delahaye. 
Henle, Handb. d. Gef~sslehre. S. 9. 
Boehdalek, Mfiller's Archiv. 

5* 
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15) 1875 R o k i t a n s k y ,  Die Oefecto der Scheidewinde des Herzens. 'Wien. 
16) 1880 His ,  Anatomie menschl. Embryonen. Leipzig. 
17) 1886 M i d d e n d o r p ,  Atrosie d. Art. pulm. etc. Internat. hlonatsschr, f. 

Anat. u. tlistol. Bd. III. lift. 7. S. 239--246. 

b. A n e u r y s m e n  der Pars  memb.,  
nicht als solche beschrieben: 

18) 1840 L o e b l ,  Commentat. anatom, pathol, de aneur, cord. Diss. in. Wien. 
19) 1844 R o k i t a n s k y ,  Handb. d. spec. path. Anat. Wien. Bd. I. S. 450ff. 

Bd. II. S. 518. 
20) 1854 F o e r s t e r ,  Handb. d. spec. path. Anat. S. 512ff. 
21) 1857 O u l m o n t ,  Union m4dic. No. 95. 
22) 1858 Godda rd  R o g e r s ,  Brit. reed. Journ. Jan. 
23) 1869 P l a i s a n t ,  De l'an4vrysmo artgrio-veineux etc. Th~se de Strassb. 

c. A n c u r y s m e n  der  P a r s  memb. ohne R u p t u r :  

T f inge l ,  Dieses Arch. Bd.30. S. 267 (All. d. P. m., wahrscheinl. 
angeboren; Endocarditis mitralis). 
F e r b e r ,  Arch. f. Heilk. 5. 
P e l v e t  s. Lit. 12. 
Wilh .  Mfil ler ,  Jenaische Zeitschr. Bd.V. Hft. 2. 
Ge lau ,  Diss. in. Berlin. 
R o k i t a n s k y  s. Lit. 15. 
F. W. Zahn ,  Dieses Arch. Bd. 72. S. 206. 
J. W. L e g g ,  Med. Times, 25. Aug. (Monographie fib. d. tterz- 
aneur, mit Einschluss d. An. d. P. m.). 
P. K i d d ,  Transact. of the path. Soe. Vo1.36. 
F. T a y l o r ,  ibid. Vol. 37. 
8. Wes t ,  ibid. Vol. 37. 

d. R u p t u r i r t e  A n e u r y s m e n  tier Pars  memb. 

1844 R o k i t a n s k y  s. Lit. 19. 
1867 P e l v e t  s. Lit. 12: 
1875 R o k i t a n s k y  s. Lit. 15. 

e. P e r f o r a t i o n  der n i c h t a n e u r y s m a t .  P a r s  memb.:  

1857 R e i n h a r d  s. Lit. 7, 4. Fall. 

24) 1864 

25) 1866 
1867 

26) 1867 
27) 1873 

1875 
28) 1878 
29) 1883 

3o) 1885 

31) 1886 
32) 1886 

33) 1858 
34) 1880 

1869 
35) 1869 
36) 1878 
37) 1882 

Ca l l ende r ,  ~Ied. Times and Gaz., Feb. 
v. Buh l ,  Zeitschr. f. Biol. XVI. S.253ff. 

f. A n e u r y s m e n  des S inus  V a l s a l v a e :  

P l a i s a n t  s. Lit. 23. 
P i ck ,  Transact. of the path. Soc. XIX. p. 156. 
W. F i s c h e l ,  Prager med. Woch. No. 13. 
P o t a i n ,  Gaz. des hbp. 91. 



69 

Erk la rung  der  Abbi ldungen.  
Tafel III. 

Fig. 1. Oberer Theil des linken Yentrikels und Anfangstheil der Aorta. 
Dreieckige Oeffnung des aneurysmatisehen Sackes. 

Fig. 2. Reehter Vorhof~ yon reehts oben gesehen. Der aneurysmatische Sack 
und dessen durchbroehene secundltre Ausstfilpungen sind fiber der 
Trieuspidalis vorgebuchtet. 

II. Oesophaguscarcinom, auf das Perieard iibergreifend; 
theilweise Gangr~n des linken Atrium. Embolie der 

Milzarterie, theilweise Gangr~n der Milz. 

Ein Uebergreifen des Oesophaguscareinoms auf dasHerz ist 
selten. Rok i t ansky  (Handb. d. spee. path. An. lI. S. 164) uud 
Foers te r  (Haudb. d. spee. path. An. S. 21) beriehten nut, dass 
u. A. Aorta und Lungenarterien ergriffen werden kSnnen. Ziegler  
(Lehrb. d. path. An., spee. Theil. 4. Aufi. 1885. S. 210) erw~hnt 
zwar, dass , - - a u c h  das Perieard, das Herz - -  krebsig infiltrirff ~ 
werden kSnnen. In der Literatur fand ieh jedoeh nut aus der 
jiingsten Zeit die genaue Beschreibung eines solchen Falles, dea 
Klemperer  auf der Leyden~sehen Klinik beobachtete (Deutsche 
reed. Woehenschr. 1889. No. 19). 

Weitgehende Aehnliehkeit mit diesem Falle zeigt der fol- 
gende. Die k[inischen Daten verdanke ich der Gfite des Herrn 
Dr. Rosin,  Assistenten der st~idtischen inneren Abtheilung 
(Prof. l~osenbach) des Breslauer Hospitals zu Allerheiligen. 

Karl Ruppert, 44 Jahre, hcredit~r nicht belastet. Feldzug 1870/71 ohne 
Nachtheil fiberstanden. Seit October 1887 anfangs geringe, spiiter zuneh- 
mende Schlingbeschwerden. In letzter Zeit kSnnen feste Speisen gar nicht 
mehr oder nut schwer geschluckt werden. Zeitweilig heftige Sehmerzen in 
der SpeiserShre. Am 23. Februar 1888 in das Hospital aufgenommen~ musste 
er fortan mit der Schlundsonde geffittert werden. - -  1 em dicke Sonde eben 
noch einffihrbar. Auf seinen Wunsch am 11.)Iai entlassen~ wird er am 
19. Mai Mangels h~uslicher Pflege wieder aufgeaommen. Er giebt an, seit 
Kurzem fast ganz gut schlucken zu kSnnem 

Gehaektes Fleisch~ Semmel~ Eier~ Milch sehluckt er gut. I)as KSrper- 
gewicht hat nicht erheblich abgenommen. Aussehen befriedigend; kein Fieber; 
keine Symptoms yon Erkrankung anderer Organe. Um eine Perforation zu 
~'ermeiden, wird nicht sondirt. 
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Am 3. Juni (5 Tags vor dem Tode) ~ndert sicb das Bild mit einem 
Schlage: Morgens Schfittelfrost, Temperatur fiber 40oc . ,  Erbrechen t|feils 
br6ck!iger, theils gelbgrfiner, mikroskopisch als Eiter zu erkennender Massen; 
Krebspartikel k5nnen darin nicht nachgewiesen werden. - -  Es wird ange- 
nommen~ dass dec Eiter yon einem Durchbruehe in~s paraSsophageale Gewebe 
herrfihre. - -  Das Erbrechen wiederholt sich am gleichen Tags mehrmals; 
Pat. bekommt starke ]~Iorphiumdosen, daraufhin Nachlass. Am Ahead sinkt 
die Temperatur~ um am n~chsten Morgen (4. Juni) wieder mit Schfittelfrost 
his fiber 39~ zu steigen. In tier Folge keine Sch~itte]ffSste mehr. Bis 
zum Tode normale Temperatur. - -  Inzwischen aber 5fters Erbrechen. Pat, 
nimmt keine Nahrung zu sich. Am 1. Tags nach dem letzten Schfittelfrost, 
5. Juni~ tritt starke S c h m e r z h a f t i g k o i t  i n  ds r  ]~Iagengegend~ be-  
s e n d e r s  l i n k s  ein. Leib etwas gespannt und aufleissn Druck empfindlich. 
Klinische Diagnose: Peritonitis. Es wurde ein Durchbruch in das ~Iedia- 
stinum und vietleieht dutch das Zwerchfell hindurch in die BauchhShls an- 
genommen. Seit dem Sinken der anfangs erhShten Temperatur verfallcn die 
Kr~fte. Es wird weder sondirt, noeh etwas per os zugeffihrt. Milz nicht 
ffihlbar~ doch starke Diimpfung ]inks~ welehe an Pyothorax denksn liess. 
Am 1. und 2. Tage nach dem Schfittelfroste N~,hrklystiere: Pepton. siec., 
TraubenzuckerlSsung~ Kartoffelmehl. Anfangs behielt er dis Klystiere be i  
slob, spfiter nicht mehr, sie wurden ganz uuverdaut, nieht fibelriechend 
wieder entleert. Viol Morphium wegen der Sehmerzen. Allmiihlicher Kr~fte- 
verfall; Ted am 7. Juni~ nachdem unmittelbar ante mortem die Tempe- 
ratur noch einmal ohne Schfittelfrost aber mit Schweissen auf 40~5 ~ C. ge- 
stiegen war. 

A u s z u g  aus  dsm S e c t i o n s p r o t o c o l l .  

Carcinoma oesophagi. Gangraena cireumscripta atrii sin. cord., emboli 
in after, coron, cord, et lienal., haemorrhagiae subendoeardial, et abscessus 
eordis smbolie., gangraena lienis partialis. Peritonitis reeens. 

Aeusserst abgemagerte Leiehe. Im gerzbeutel circa 1 TheelSffel klar- 
ser6ser Flfissigkeit. An der hiuteren Wand des linken Ventrikels zahlreiche 
subendocardiale ~ punktfSrmige ghmorrhagien, sowie sine ]insengrosse, gelblich 
verf/irbte Partie mit stark vascularisirtem Hole. Die Verfiirbung reieht 3 mm 
in die Tiefe und die betreffende Stelle ist im Innern erweicht. Beids tIsrz- 
kamrnern m~ssig erweitert; [terzmuskel ~usserst schlaff, Schnittfl~iche grau- 
braun mit zahlreichen gelblichen Flecken und Streifen. Wanddicke des 
recbten Ventrikels 4, des ,linken 15 ram. - -  Die hinters Wand des Oesophagus 
so fest mit der Wirbels~ule verlSthet, dass bei Herausnahme Theils der Oeso- 
phaguswand abreissen. Der oberste Theil der ]inken Eeke des Herzbeutsls 
dutch umschriebene adh/isive Pericarditis verSdet. Das Oesopbagusearcinom 
ist bis hierher~ zum Theil ulcerirend, vorgedrungen, das parietale und alas 
viseerale~ den Vorhof fiberziehends Blatt des Perieards earcinomatSs ergriffsn 
und entsprechend dieser Stelle zeigt sich sine ffinfpfennigstfickgrosse Partie 
der Wand des linken Vorhofs scharf umschrieben gangr~,nSs~ b]auschwarz~ 
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weicher als das gesunde Geweb% der endocardiale Ueberzug dieser Stelle 
glatt, unr an der Grenze zwischen gesuuder und gangr~nSser Wand eine 
i~usserst feine, 3- -4  mm ]ange Rissstelle des Endocards. 

Die Milzarterio euth~lt ~or der Theiluug einen nicht obliterirenden, 
1 em langen, der Wand leicht anhufteude~ brannrothen bis graugelben, er- 
weichteu Pfi'opf, weleher in einen Ast der Art. lien. hineinragt, diesen ver- 
stop fend. 

Milz an ihrem nnteren Pole und der uu~eren ttiilfte der canvexen 
Seite mit Zwerchfell uud Bliudsaek des Magens lest verklebt~ die gauze 
untere H~lfte in eiue breiige, graugrfina Schmiere verwandelt, in deren 
Mitte ein wallnussgrosser, derber, duukelbraunrother Theil der Milz noah er- 
halten ist. 

Oesophagus yon der Mitre bis 5 em obarhalb der Cardia derart ver- 
engt, dass der Kleiufinger nieht passiren kann. Diese 19 em lunge Pattie 
der Schleimhaut vollst~udig in eine blumenkoh]artige, hfckerig~ gelbroth 
und braun fleekige Yliiehe verwandelt, yon 2--5 mm Dieke; nach oben nnd 
nnten grenzt der Tumor vollstikudig seharf ab gegaa die intacta Schleim- 
haut. Die gesuuden Theile des Oesophagus nieht vereng~. Die pr'~verte- 
bralen Lymphdrfisen an tier Anheftungsstelle des Zwerehfalls und welter 
oben his haselnussgross gesehwellt, erweicht, im Centrum zum Thail vo]l- 
standig braiig. 

Peritouaaum parlat, und viscer, zeigt zahlreiche, glanzlose, leicht grau 
verfftrbte Stellan. In dan Periton{ia]tasehen, besonders in der Excavatio 
~esieo-reet. spitrlieha eitarahuliehe, grangelbe Sehmlere. 

Auch in diesem Fulle sind demnach, entsprechend der Beob- 
achtu~.g K l e m p e r e r ' s ,  nicht Theile der gangr~in5sen Vorhofs-" 
wand, s0ndern Gerinnsel, welche sich an dieser Stelle gebildet 
hatten und hier inficirt wurden, embolisch verschleppt worden, 
und zwar in K l e m p e r e r ' s  Fall uls multiple Emboli in die Ar- 
terien des Grosshirns, der Mi|z, 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 deL" 
gangr'/in6sen Stelle und davon aus zu Embo]ie als zu Losreissung 
yon gangr~nSsen Stiickchen kommen wird. 

Die diagnostischen Schwierigkeiten sind in solchen Fs 
nicht unbedeutend. Es wird wohl mSglich sein, zu unterscheiden, 
ob yon carcinomatSs ergriffenen Theilen der Lungenarterien und 
ihrer Aeste oder yon Abschnitten des linken Herzens und der 
zugehSrigen Gef'~sse (Lungenvenen, Aortu und Coronararterien) 
embolische Prozesse ausgehen bezw. sieh darin abspJelen. Ob 
jedoch z. B. eine Lungenvene oder der linke Vorhpf ergriffen ist, 
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dtirfte nut bedingt (ira letzteren Falle etwa dutch Auftreten yon 
Herzger~usehen) bestimmbar skin. Es ist nicht unwahrseheia- 
lich, dass solohe Vorg~.nge h/iufiger sind, als angenommen zu 
werden pflegt. Es bedarf zu deren Naehweis jedoch der ton- 
trolirenden Obduction. F/Jr die MSgliehkeit einer klinischen 
Diagnose ist jedesfalls zweierlei yon Wiehtigkeit: einerseits die 
plStzl iehe Bethei l igung fernliegender Organe, die an Emb01ie 
denken l~isst; andererseits die r i iumliehe Ent fernung dieser 
Organe vom Oesophagus, so dass ein unmittelbares Uebergreifen 
des Careinoms odor der Gaagrgn auf dieselhen auszuschliessen 
ist. Die Betheiligung des Herzens selbst k5nnte an der un- 
vermittelten Temperatursteigerung, an plStzlich auftretenden 
tIerzger~uschen und an den Folgeerscheinungen (Embolie der 
Gefiisse anderer Organe) erkannt odor wenigstens vermuthet 
werden. 

w 


