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IX.

Ein Fall von angeborner Hypertrophie des
Herzens.

Von Dr. Guido Rheiner in St Gallen.

Wenn wir die Art und Weise der embryonalen Entwicke-
lung der verschiedenen congenitalen Anomalien des Herzens
studiren, so ist aus den bisher vorliegenden Untersuchungen zu
ersehen, dass die Erkenntniss in diesem schwierigen Gebiete
noch Manches zu wiinschen {ibrig ldsst und die Genese zahl-
reicher derselben noch dunkel geblieben ist.

Meckel machte 1812 aunfmerksam auf die Aehnlichkeit
vieler Missgestaltungen des menschlichen Herzens mit dem Herz-
han einzelner Thierformen. Da er die Anschanung vertrat, dass
die hoher organisirten Wesen in ihrem Embryonalstadium die
reifen Formen niedriger stehender durchlaufen, bis sie ihre end-
giiltige Entwickelungshohe errveichen, so betrachtete er die mei-
sten Missbildungen der Organe des Menschen {iberhaupt als be-
griindet aul einem regelwidrigen Verweilen letzterer auf friiher
normalen Bildungsstufen. Er begriindete seine Hypothese da-
mit, dass man bei ndherer Untersuchung in der Mehrzah! regel-
widriger Gestaltung des menschlichen Herzens und der Geféss-
urspriinge sowohl die héheren und niederen Thierformen als die
spiteren und friheren Entwickelungsstufen dieses Organs wieder-
erkennen kénne. Darnach klassifizirt Meckel die einzelnen
Missformen des menschlichen Herzens in ihrer Parallele mit dem
Herzbau bei den verschiedenen Thierklassen. Er macht z. B.
darauf aufmerksam, dass die seltene menschliche Herzanomalie,
wo zwar Vorkammern und Kammern von einander abgetheilt
sind, dagegen Defecte im Septum vorliegen, ausserdem Verenge-
rungen der Lungenarterie, Anomalien der vom Aortenbogen ab-
gehenden Arterien oder Mangel einer Palmonalis- oder Aorten-
klappe, dem Herzen der héheren Reptilien entspreche u. s. w.

In weiteren Studien iiber diese Frage stellte Rokitansky
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1824 der Anschauung Meckel’s von einer embryonalen Ent-
wickelungshemmung des Kreislaufcentrums eine andere Theorie
zur Seite, dass nehmlich als dtiologisches Moment fiir die Genese
mannichfacher angeborner Herzfehler fitale Endocarditis zu be-
schuldigen sei. So dussert er sich, dass ,mancherlei, besonders
das Ost. arteriosum des rechten Herzens und dessen Klappen
betreffende, sehr gewdhnlich fiir Bildungsfehler gehaltene Ano-
malien, wie namentlich Stenosen und Verschliessungen dieses
Ostiums, Verkiimmerungen des Lungenarterienstammes hochst
wabrscheinlich die Ergebnisse einer in frither Fotalperiode statt-
gehabten Endocarditis seien, die durch diese genannten Folgen
mancherlei Hemmungen im inneren Herzbau bedingt habe®. So
erklirt sich darnach angeborne Stenose des Conus pulmeonalis
ohne Schwierigkeiten durch eine fétale Endo-Myocarditis daselbst
u. 5. w. Dabei ist zu bedenken, dass solche embryonale Herz-
entziindungen im Allgemeinen chronischer Natur sind und meh-
rere Monate des fotalen Entwickelungstadiums umfassen kinnen.

Wir ersehen also in zahlreichen schon gleich nach der Ge-
burt oder erst spéter sich geltend machenden Herzanomalien
das Ergebniss einer andauernden oder in einzelnen Schiiben ver-
lanfenden embryogenetischen Endocarditis. Sie kann auch im
spiteren postfétalen Leben lange Zeit latent bleiben durch Man-
gel subjectiver Krankheitssymptome, selbst Gerdiusche und Cya-
nose konnen fehlen, oder aber sie wird rasch nach der Geburt
fir das Individuum verhédngnissvoll durch die Aenderung der
Kreislaufsverhdltnisse.

Es hat diese Auffassung der Entstehung zahlreicher con-
genitaler Herzfehler sehr viel fiir sich und muss unstreitig als
Erklarung der Ursache mancher derselben herangezogen werden.
Anderseits muss die Thatsache, dass bei demselben Individuum
oft noch andere angeborne Anomalien des Organismus sich fin-
den, 7. B. Situs inversus, Obliteration des Meatus auditorius
(Henoch) u. s. w. der Aunahme einer embryonalen Entwicke-
lungshemmung bei einzelnen Fillen doch Berechtigung verleihen,
welch erstere sowohl das Herz als die anderen misshildeten
Kérpertheile betroffen hat. .

Es wiire nicht am Platze, hier des Niheren auf die einzel-
nen Formen der angebornen Herzanomalien einzutreten, so auf
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die congenitale Stenose oder Insufficienz der verschiedenen
Ostien, anf das Offenbleiben des Foramen ovale, des Ductus
Botalli, die Defecte der Scheidewinde des Herzens, die Trans-
position der grossen Gefissstimme u. s. w. Interessant ist ein
in seiner Art wohl als Unicum dastehender, von Gibbert be-
schriebener Fall, wo bei einem Kinde (starb im 10. Monat an
Pneumonie) sich ein handschuhfingerartiger, 88 mm langer, hoh-
ler Fortsatz des linken Ventrikels fand, der durch einen Schlitz
des Pericards und des Zwerchfells hindurch frei in die Bauch-
hihle hineinragte, wo das Divertikel bei einer gleichzeitigen
Diastase der Mm. recti eine contractile hernidse Hervorwilbung
veranlasste, die schon intra vitam die Diagnose ermdoglichte.

Unter den Symptomen, die mit Sicherheit auf einen con-
genitalen Herzfehler hinweisen und selbstredend durch die hier-
durch bedingten Oirculationsstorungen des Blutes bedingt sind,
nennen wir in erster Linie mehr oder weniger ausgesprochene
Cyanose der Schleimbaute, kolbenférmige Anschwellung der vor-
deren Fingerphalangen (Trommelschldgelfinger), zumal bei an-
geborner Stenose oder Atresie des Lungenarterienostiums. Ausser-
dem finden wir Herzgerdusche, totale oder partielle Volum-
zunahme des Organs, Neigung zu Blutungen, zu Oedemen, chro-
nische Schwellung von Leber und Milz, abnorm geringe Korper-
wirme, allgemeine Schwiche, Zurfickbleiben im korperlichen
Wachsthure und der Intelligenz. Gleichwohl kénnen alle sub-
jectiven und objectiven Erscheinungen véllig fehlen, so besonders
die zur Diagnostik so wichtige Cyanose und die Herzgerdusche.

Glas beschreibt 1867 einen Fall einer congenitalen Miss-
bildung des Herzens bei einem 18monatlichen Kinde. Es wurde
mit 4 Monaten zum ersten Male von Erstickungsanfillen mit
Zuckungen befallen, erkrankte dann an acutem Gelenkrheumatis-
mus und Pericarditis. Es genas davon, der Herzimpuls blieb
verstirkt. Beim Gehen litt es an Athembeschwerden und Pal-
pitationen, dann stellte sich Stimmritzenkrampf ein, mit 1§ Jah-
ren Kenchhusten; Zunahme der Dyspnoe, Auftreten von Cyanose,
Exitus. Seoctionsergebniss: Totale Pericardialsynechie, starke
Ektasie des rechten Ventrikels, Persistenz des Foramen ovale
und Ductus Botalli.: Trotz der erwihnten pathologischen Mo-
mente trat erst sub finem vitae Cyanose auf.
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Andere einschligige Fille sind das Fehlen der Ventrikel-
scheidewand ohne Cyanose, der Abgang der A. subelavia sin. aus
der A. pulmonalis ohne Cyanose des betreffenden Armes u. s. w.
Wenn hierdurch die specielle Diagnostik congenitaler Herzfehler
sehr erschwert, selbst unméglich werden kann und letztere beim
Tode des Individuoms durch anderweitige Prozesse einen ganz
unerwarteten Befund bilden kénnen, so ist dieselbe noch weit
schwieriger, wenn sich, wie héufig, eine Combination mehrerer
Vitia cordis findet und - die richtige Diagnose oft nur ein zu-
filliges Errathen. '

Der Verlauf eines angebornen Herzfehlers gestaltet sich ver-
schieden je nach der Grdsse des Hindernisses fiir den Kreislauf
und den Compensationsverhéltnissen. Im Allgemeinen ist die
Existenz lidnger méglich bei Anomalien der linken Herzhilfte
als der rechten. Es liegt dies darin begriindet, dass bei Klap-
penstérungen der vendsen Herzhilfte zn wenig Blat in die Art.
pulmonalis, damit auch in das arterielle System gelangt und
hierdurch rasch’ chrouische Stauungen in den Venen sich an-
schliessen mit ihren Folgen. Wenn aber auch solche Kinder
mit congenitalen Herzaffectionen meist schwiichlich sind und friih
zu Grunde gehen durch Storungen der Respirations- oder Ver-
danungsorgane, oder syncopal durch primire Herzlihmung, so
ist doch ein Fall bekannt, wo eine mit grosser Communications-
“6ffnung im Septum atriorum behaftete Frau 72 Jahre alt wurde,
ferner sind Fille beschrieben von Offenbleiben des Duct. Botalli
mit Tod im 52. Jahre, von Ursprung der Aorta aus beiden
Ventrikeln mit Exitus im 14. Jahre, von angeborner Stenose
des rechtsseitigen arteriellen Ostiums mit solchem - nach 5O
Jahren u. s. w.

Zun den angebornen Herzanomalien muss auch die congeni-
tale Hypertrophie des Herzens gezihlt werden. Nach den An-
gaben von Rauchfuss, der diesem Thema seine besondere Auf-
merksamkeit gewidmet, ist dieselbe Husserst selten. Mayer
bespricht Fille, die mit Vergrésserung der Leber, Milz, Thy-
mus und Schilddriise verbunden waren, ebenso Henoch und
Beneke. ,

Ueber den hier vorliegenden Fall ist Folgendes zu be-
richten: .

8*
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Anammnese: Mutter ist eine kriftige, grosse, intelligente Frau, Primi-
para, wihrend der Graviditdt immer gesund, Geburt leicht, Kind war nicht
asphyktiseh, gross. Bis zum Tode nie Verdauungsstérungen, vor 2 Wochen
méissiger Husten mit grosser Bangigkeit (kein Arzt consultirt). Seit der Ge-
burt stets Athmung mit offenem Mund. Lippen stets frischroth bis zur
jetzigen Erkrankung, seitdem bliulich-weiss. Auffallend viel Schlaf von je-
her. Erkrankung am 22. September 1890 Abends mit erneutem, trockenem,
missigem Husten, volliger Appetitlosigheit, kein Fieber.

Status am 25. September Morgens 10 Uhr: Sehr kriftiges, gut genihrtes
Kind von 3 Monaten, hustet hie und da etwas trocken, missige in- und ex-
spiratorische Dyspnoe. Lippen leicht livide, keine Spuren constitutioneller
Krankheiten. Untersuchung durch grosse Unruhe erschwert. Respiration
ziemlick miihsam, etwa 50 pro Minute, einzelne trockene Rhonchi, Herz-
bewegung durch den starken Panniculus nicht sichtbar, Herzshock im 6. Inter-
costalraum, 2 cm ausserhalb der linken Pap. mamm.: oberer Rand der grossen
Herzddmpfung etwa auf der 2. Rippe, rechts in der Parasternallinie. Herz-
téne vein, Puls kriftig, regelmissig, Milz, Leber nicht geschwellt. Verdauung
normal. Prognose zur Zeit gut.

Nachmittags 4 Uhr: Plotzlich gerufen. Kind moribund, stirbt nach
wenigen Minuten. Sei heute noch ziemlich lebhaft gewesen, habe selbst ge-
lacht, Nahrung zu sich genommen. Gegen 4 Ubr plétzlich Verdrehen der
Augen, starrer Blick, keine Zuckungen, Cheyne-Stokes-artige Athmung nach
Beginn des Anfalls, Exitus nach 10 Minuten ohne weitere Erscheinungen.

Section 26. September Morgens 11 Uhr. Kérperlinge 62 em, starker
Rigor mortis. Thorax schon gebaut, keine Voussure. Thymus nicht aunf-
fallend gross, Pericard in grosser Ausdehnung freiliegend, ohne Fibrinbelege,
Lungenrander klaffen vorn stark, nach hinten zuriickgesunken, Lungengewebe
gedunsen, ohne bervortretende Emphysemblasen, dberall lufthaltig, 6dematés,
einzelne Ecchymosen auf den Pulmonalplearen, Trachealbaum hyperimisch,
nirgends eitriger Inbalt. Bronchialdrisen klein. Milz derb, blauroth, nicht
geschwollen, Leber ohne Besonderheiten, blutreich, schliesst mit dem Rippen-
bogen in der rechten Papillarlinie ab. Nieren gekerbt, nicht vergrdssert,
Kapsel leicht abziehbar, Oberfliche glatt, weder makro- noch mikroskopisch
Spuren entziindlicher Verinderungen, Magen, Darm ohne Besonderheiten.
Keine tuberculdsen Befunde.

Herzbefund: Herz frei in der Pericardialhbhle liegend, unverhaltniss-
missig gross, richtig gelagert, Wandmusculatar sehr derb, kriftig, von ge-
sunder Farbe, dito Trabekeln, Kamm- und Papillarmuskeln, nirgends Ver-
fettungsheerde. Spitze abgerundot, von beiden Ventrikeln gebildet, Endocard
zart, an der Schliessungslinie nicht verdickt, Ostium venos. dextr. besteht
aus drei Klappenzipfeln, O. ven. sin. aus zwei kriftig entwickelten und einem
nur angedeuteten, rudimentiren dritten, aus einzelnen Trabekeln gebil-
deten mit kurzen Sehnenfiiden. Chordae tend. sehr derb, die der zwel normal
gebauten und gelagerten Klappenzipfel links laufen nach kurzem, getrenntem
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Verlauf in eine sehnig-weisse, bis zur Schliessungslinie verlaufende, 1 Pfen-
nigstiick-grosse Platte mit glattem Rand zusammen. Semilunarklappen zart,
Noduli ar. angedeutet, Sinus Vals. nicht erweitert. Septum ventricul. und
atrior. geschlossen, Anordnung und Vertheilung der grossen Gefissstimme
normal, Duct. Bot. obliterirt, Geffissintima zart, linker Ventrikel excentrisch
hypertrophirt, weit, linker Vorhof leicht dilatirt, rechtes Herz eher missig
verengt.

Maasse: - Neugeborner 1 ;El_n?)d J‘;ﬁen
Gewicht (nach Herausnahme der ’
Blutcoagula . . . . . 170¢g 18—20,5 ?
Umfang der Basis des mit Wasser
gefiilllten Herzens . . . 17 em ? 13 cm
Abstand der Basis von der Sp1t7e 8,5 - ? 55 -

Dicke der Wandung des 1. Ventrikels 1,0 - 0,44—0,68 cm etwa 1 -
(bis z. 6. Jahr)
- - - - r.Ventrikels 0,4 - 0,3¢4—0,44cm etwa 0,3 cm
(bis z. 6. Jahr)
Lénge der Ventrikelhdhle bis zur

Schliessungslinie links . . . 5,3 - ? ?
rechts . . . 42 -
Umfang des Ostium venos. sin.

{Schliessungslinie) . . . . . 5,0 - ? 5,68—5,86 ¢cm
Umfang des Ostium venos. dextr. 6,0 - ? 6,1 —6,7 -
Umfang des Aortenursprungs . . 3,3 - 2,0 cm 3,2 em
Umfang des Ursprungs der Pulmo-

nalarterie . . . 3,8 - 2,3 - 3,6 -

Es ist die Kenntmssnahme dieses Falles von unstreitigem
Interesse, da die bei demselben constatirten Dimensionsverhilt-
nisse und das Gewicht gegeniiber den normalen Proportionen
dieses Alters ganz exorbitante sind. Wenn wir die Pathogenese
dieses Cor bovinum infantile ergriinden wollen, so fragt es sich,
ob wir in unserem Fall eine fotale Endocarditis annehmen diir-
fen. Wir fanden die Residuen einer solchen in Form des er-
wihnten Diaphragmas im linken Herzen, das Anlass geben
koonte zu einer Stenose und Insufficienz des Mitralostiums.
Dem entsprechend findet sich auch eine starke excentrische
Hypertrophie des linken Ventrikels, eine unstreitig bestehende
leichte des linken Vorhofs. Gerdusche fehlten allerdings, doch
kann deren Mangel nach dem frither Gesagten nicht als Gegen-
grund dienen. Bei der Annahme einer fStalen Endocarditis ost.
venosi sin. ist indessen die allgemeine enorme Hypertrophie des
Organs nicht genugsam erklirt, da andere angeborne Anomalien
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desselben feblen, auch keine dentlichen Verengerungen u. s w.
anderer Ostien bestehen noch Stérungen der Nieren.

Wohl mag genannte Endocarditis bei der totalen Hyper-
trophie des beschriebenen Herzens eine Rolle gespielt haben,
doch miissen wir sagen, dass wenn wir nicht an idiopathische
Wachsthumssteigerung, an eine Art embryonalen Riesenwuchses
denken wollen, die Ursache auch dieses Falles ziemlich dun-
kel ist.

X.

Arbeiten aus dem pharmakologischen Institut
der Universitiit Breslau.

Experimentaluntersuchungen oiber Antipyrese und Pyrese,
nervose und kiinstliche Hyperthermie.

Von Dr. Paul Richter, prakt. Arzt.

I, Der physiologische Mechanismus der Wirkungs-
weise der Antipyretica.

Die Bereicherung des modernen Arzneivorrathes mit einer
Reihe von Mitteln, welche im Stande sind, die fieberhaft erhihte
Eigentemperatur zur Norm zu bringen, hat neben ihrer eminenten
praktischen Wichtigkeit am Krankenbett auch die Bedeutung
gehabt, die theoretische Seite der Frage nach der Ursache
und dem Wesen des Fiebers in den Vordergrund treten zu lassen.
War doch nunmehr die Mdglichkeit gegeben, auf dem Wege des
pharmakologischen Experimentes das innerste Wesen der fieber-
bekimpfenden Wirkung zu ergriinden und dberdies auch die
Einzelvorginge genauer zu verfolgen, aus welchen sich dieselbe zu-
sammensetzt. Das Studium der Hiilfsmittel, mittelst deren sich der
iiberhitate Organismus unter dem FEinflusse der Antipyretica seiner
Wirme entledigt, seine Temperatur niedrig erhilt und schliesslich
bei Nachlass der Wirkung zu seiner Fiebertemperatur wieder
zuriickkehrt, erdffnete die Perspective, von anderen, als den bis-
her betretenen Wegen aus, vorhandene Anschauungen zu bestd-



