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Ueber zwei seltene und aus verschiedenen
Ursachen entstandene Fiille von rapider
Herzlihmung.

Von Dr. med. Georg Friedr. Crooke,

Arzt an der medicinischen Poliklinilk und Patholog des ,Queen’s Hospital“, Doceat
der praktischen Pathologie am ,Queen’s College® zu Birmingham, Pathelog an
»The Guest Hospital* zu Dudley,

(Hierzu Taf. V-VL.)

Da die beiden nachstehenden Fille mir sowohl von dem
klinischen als auch von dem pathologischen Standpunkte aus
etwas mehr als gewohnliches Interesse zu haben scheinen, so
erlaube ich mir dieselben mitzutheilen, in der Hoffnung, dass
sie sich wiirdig erweisen mégen, einen Platz in diesem Archive
zu finden.

Fall L Verschliessung der Kranzarterien durch eine Endaortitis von
syphilitischem Ursprung.

Diesen Fall, der einen jungen Mann von 30 Jahren betraf, hatte ich
im Frihling des Jahres 1889 Gelegenheit in dem allgemeinen Spital der
hiesigen Stadt zu beobachten, und da ich den Patienten gleich nach seiner
Aufnahme in's Spital sab, so war ich im Stande, sowohl alle die schweren
Symptome zu beobachien, als auch den weiteren rapiden tddtlichen Verlauf
des Falles vollstindig zu verfolgen.

Krankengeschichte:

J. 8., ein 30jahriger Metallarbeiter, wurde am 2. Mirz 1889 von einigen
seiner Mitarbeiter wegen eines plotzlichen Anfalls von Athmungsbeschwerden
wit Collapsus in einer Droschke in’s Spital gebracht. Der Zustand des
Kranken war zu dieser Zeit jedoch so schlimm, dass er sich selbst kaum
aussprechen konnte; daber ist alles, was wir iiber seine Geschichte erfah-
ren haben, uns von seinen Bekannten mitgetheilt worden. Schon seit zwei
Jahren oder mehr war der Patient krank und elend, und zwar war er An-
fallen von Herzklopfen mit Schmerzen in der Herzgegend, Paroxysmen von
Athmungsbeschwerden mit Schwindel, sowie mnoch anderen Erscheinungen
unterworfen.

Diese Krankheitserscheinungen, welche meiner Ansicht nach im All-
gemeinen dem Krankheitsbilde der Angina pectoris entsprechen, waren wih-
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rend der letzten zwei Monate so hiufig und zugleich so heftig aufgetreten,
dass der Patient endlich mit aller Arbeit aufhoren und meist ruhig zu Hause
bleiben musste, denn selbst die geringste kdrperliche Anstrengung pflegte
wiederum das Auftreten der Symptome zu veranlassen.

Status praesens.

Beim ersten Blicke konnte es Niemanden entgehen, wie &ngstlich das
Aussehen des Kranken war. Sein Gesicht war aschfarben und mit kaltem
Schweiss bedeckt; ‘die Nase, die Lippen und Ohren waren etwas bliulich
und cyanotisch. Sprechen konnte er nicht, weil er an grosser Athmungs-
noth mit Beklemmung in der Herzgegend litt; er driickte oft mit der Hand
darauf, als ob er andeuten wollte, dass hier der grosste Schmerz sei.
Sein Athem war jedoch micht beschleunigt, sondern langsam und iberdies
unregelméssig. Seine Hinde und Extremititen waren kalt und feucht. Der
Puls sehr klein und kaum zu fihlen. Es fielen mir nun verschiedene
Umsténde ein, welche diese Symptome erkliren kionnten: so dachte ich an
Angina pectoris, an Thrombose innerhalb des Herzens oder der Pulmonal-
arterie, an Lungenembolie, und méglicherweise auch an Blutung in die
Herzbeutelhdhle. Der bedenkliche Zustand des Kranken gestattete uns aber
nur, eine cursorische &rztliche Untersuchung zu machen, welche folgende Er-
gebnisse lieferte:

Die Herzbewegung war langsam und unregelméssig, die Herztone schwach
und undeutlich; man konnte aber weder pericarditische, noch endocarditische
Geriusche héren. In den Lungen war nichts speciell Abnormes nachzuwei-
sen. In Folge seines kritischen Zustandes hielt man es fir zweckmissig,
den Patienten einstweilen auf einem Sopha im Wartezimmer warm zugedeckst
liegen zu lassen und ibm sofort seines Collapsus wegen etwas Branntwein
und Ammoniak mit Aether zu geben. Naeh kurzer Zeit stellte sich eine
zeitweilige Besserung ein, und er wurde nun mit allen Vorsichtsmaassregeln
auf die Station iibergefihrt. Nichtsdestoweniger hatte er in ungefihr einer
halben Stunde wieder einen #hnlichen Anfall und starb nach wenigen Mi-
nuten.

Sectionsbefunde:

Die wichtigsten Verinderungen, die gefunden wurden, betrafen die
Aorta und das Herz selbst; jedoch fanden sich noch andere, welche
gerade in einem #tiologischen Sinne von solcher Bedeutung sind, dass
sie nicht nur den ganzen Krankheitsprozess erliutern, sondern jhm auch
einen specifischen Charakter verleihen. Diese letzteren, die keiner Err-
terung, sondern nur der Erwihnung beddrfen, sind einfach syphilitische
Vorgiinge: sie bestanden in einer deutlichen und zugleich ziemlich frischen
Narbe an der Corona glandis neben dem Fremulum, und in leicht ange-
schwollenen, indurirten und einigermaassen kiisigen Inguinallymphdriisen an
beiden Seiten. Die oben erwihnten, wichtigen und zum Tode fiihrenden
Verfinderungen, die sich an der Aorta und am Herzen fanden, waren fol-
gende:
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Eine amsgeprigte, aber anscheinend ziemiich frische Endaortitis, welehe
hauptisiichlich den Anfangstheil der Aerta ergriffen und sich auch um die
ganze Circumferenz derselben herum erstreckt hatte, wodurch die beiden
Kranzarterien in Mitleidenschaft gezogen waren. Der rechte Ast wurde an
seiner Binmindung in die Aorta durch die sich ausbreitends Verdickung
der Intima vollstindig verschlossen, wihrend die Mindung des linken
Astes so verengt war, dass man kaum eine Stecknadelspitze hineinféihren
konnte. Bei weiterer Untersuchung, bezw. wenn man die Arterien von der
Aorta aus weiter verfolgte, fand man den rechten Ast verkleinert und
thrombosirt, den linken dagegen etwas dilatirt und mit einem frischen,
wahrend des Lebens entstandenen Thrombus angefills.

Wag nun die Endaortitis betrifft, so war sie dadurch ausgezeichnet, dass
sie meist auf die Basis der Aorta localisirt war, und zwar in einer Entfer-
nung von etwa 3—4 cm von der Basis ziemlich scharf begrenzt; ferner
dass sie sich allem Anscheine nach erst kiirzlich und mit méssig rapidem
Verlauf entwickelt hatte.

Hier zeigte sich die Intima hickerig und uneben durch das Vorhanden-
sein verschiedener graner, dicht stehender und meist gallertartiger Ver-
dickungen, sowie auch breiterer Plaques von &hnlicher Verdiekung (in der
yforme boutonneuse®), von denen aber nur einige hie und da regres-
sive Verdnderungen, bezw. atheromatése Entartung oder Verfettung erfahren
hatten. Solche verdickte Stellen waren schon makroskopisch durch ihr un-
durchsichtiges und stwas gelbliches Aussehen gekennzeichnet.

Jedoch waren diese regressiven Verinderungen, die sich gewdhnlich
der chronischen "sklerotischen Form von Endarteriitis anschliessen, hier
sehr sparlich zu finden, — eine Thatsache, welche, wie es mir scheint,
etwas mit Nachdruck betont werden darf. In diesem Faile waren die Knit-
chen und Plaques eher weich als derb und knorpelartig; der Entziindungs-
prozess zeichnete sich in allen Hinsichten mehr als ein productiver aus.
Aueh konnte man nirgendwo eine Neigung zu Eiterung oder zu Geschwiir-
bildung darin comstatiren, wie gelegentlich in den syphilitischen Entziin-
dungsheerden vorkommt.

Ich babe ganz neuerlich einen Fall von ausgedehnter End-
aortitis am Anfangstheil der Aorta — und zwar wahrscheinlich
auch von syphilitischem Ursprung — beobachtet, wo eine Ne-
krose eine merkwiirdige Verdiinnung der Aortenwand an einigen
Stellen herbeigefithrt hatte®); diberdies waren die Winde der Pul-
monalarterie und der Aorta so fest mit einander verwachsen,

dass die beiden Winde zusammen nur eine einzige Wand bil-

") Dieser Fall bot sich zur Untersuchung in der Klinik meines Collegen,
des Herrn Dr. Carter, ven dem er im Brit. med. Journ. Feb. 20th
dieses Jahres, p. 389 berichtet worden ist.
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deten. An einer Stelle war eine rundliche Perforation zwischen
der Pulmonalarterie und der Aorta entstanden. Man konnte nar
vermuthen, dass hier ein Entziindungsheerd in der Intima der
Aorta Platz gefunden hatte, in welchem die Nekrose so weit vor-
geschritten war, dass das Bersten endlich durch den Blutdruck
bewirkt worden war. An einer Stelle, der Perforation unmittelbar
gegeniiber, fand sich eine durch den anstossenden Blutstrom be-
wirkte ringférmige und ausstrahlende Verdickung der Intima der
Pulmonalarterie; ausserdem war die Pulmonalarterie selbst im
Ganzen stark erweitert. Ein &hnlicher Fall von syphilitischem
Ursprung, bei dem eine Perforation der Aortenwand mit Blut-
erguss in die Herzbeutelhohle stattgefunden hatte, ist von Turner
verdffentlicht worden™).

Von den anderen Verinderungen in unserem Falle sind noch zu beschrei-
ben diejenigen an den Semilunarklappen und am Herzen selbst. Die Semi-
lunarklappen zeigten nur geringe Verénderungen, meistens leichte Verdickung,
und wenn auch vielleicht eine Insufficienz des Klappenapparats daraus ent-
standen wire, 5o hitte dieselbe doch ganz unbedeutend sein miissen, da
weder das Herz selbst erheblich vergréssert, noch die Iinke Ventrikelhdhle
nennenswerth erweitert war. Das Herz, wenn auch im Ganzen nur in
einem geringen Grade vergrossert (Gewicht 12 Unzen engl.), war ausser-
ordentlich schlaff, der linke Ventrikel gar nicht contrahirt; seine Winde
erschienen bei Erdffoung der Herzhéhlen verdiinnt. Der Herzmuskel zeich-
nete sich durch ungewdhnliche Blisse aus, und war zugleich auffillig
morsch und zerreiblich. Bei der mikroskopischen Untersuchung gelang es
mir, eine ausgedehnte Verfettung des Muskels nachzuweisen. Anderweitige
Verinderungen, wie z. B. Wucherungsvorgiinge in dem interstitiellen Binde-
gewebe oder an kleinen Blutgefissen, oder Heerde von ,Myomalacia cor-
dis®, waren nicht vorhanden.

In dem rechten Herzohr, gleichwie in der rechten Ventrikelhdhle, in der
Umgebung der Herzspitze, fanden sich frische Thromben (ante mortem)
zwischen den Trabekeln der Herzwand.

Das Gehirn war an&misch, aber sonst normal; soweit es bei der ma-
kroskopischen Betrachtung méglich war, liessen sich keine abnormen Ver-
inderungen an den Arterien der Basis constatiren.

In den Lungen fand man eine allgemeine congestive Hyperimie mit
Oedem der unteren Lappen, die sich wahrscheinlich in Folge des gesteiger-
ten Athmungsbedirfnisses eingestellt hatte. Die Leber war auch hyper-
imisch, aber schlaff und fettig. Mit Ausnahme von Hyperimie gab es in
den iibrigen Organen keine krankhaften Zustinde.

1) Perforation of the Aorta; syphilitic aortitis, Turner, Trans. Path.
Soc. Lond. Vol. XXXVI. p. 156.

Archiv f. pathol. Anat. Bd.199. Hft.2. 13



190

Dieser Fall war also ohne Zweifel ein Beisplel von erwor-
bener Syphilis, deren secundére Erscheinungen hauptsichlich die
Aorta, in Form einer ziemlich acut verlaufenden und ausgeprigten
Endaortitis, ergriffen und die beiden Kranzarterien in Mitleiden-
schaft gezogen hatten.

Hinsichtlich der schweren und plotzlich vor dem Tode auf-
tretenden Symptome scheint es mir, dass sie der in dem einzi-
gen offen gebliebenen Aste der Kranzarterien stattgefundenen
Thrombose zuzuschreiben sind; denn sobald dies geschehen war,
musste dem Herzen sofort seine Nahrungszufuhr géinzlich abge-
schnitten werden, woran sich eine schoell zum Tode fiihrende
Ischimie desselben anschloss.

Was mich aber in Erstaunen sefzt, ist namentlich dies,
dass der Mann unter solchen Umsténden so lange Zeit leben
konnte. Durch ihre experimentellen Untersuchungen iiber die
Folgen des Verschlusses der Coronararterien bei Thieren haben
Erichsen, Panum, Cohnheim, Samuelson und andere For-
scher’) erwiesen, dass nach Compression, nach Unterbindung
der Coronararterien, oder nach kiinstlich gesetzten Embolien die
Herzbewegung sebr unregelmissig wird wad bald zom Still-
stande kommt. Aber bei Erkrankungen dieser Gefisse in dem
menschlichen Herzen geschieht es nicht selten, dass die Kranken
noch mehrere Jahre, trotz wiederholter Anfille von Angina
pectoris, leben. Es ist den meisten erfahrenen Pathologen vor-
gekommen, Fille in dem Secirsaale zu treffen, bei welchen aus-
gesprochene Verdnderungen sowohl an den Coronararterien, als
auch am Herzen selbst vorhanden waren, wie Atherom, sklero-
tische Verdickung oder Verkalkung der Arterien, fettige oder

1y Atheromatous Aorta, extreme contraction of the ovifices of the coronary
arteries, sudden death. Turner, Trans. Path. Soc. Lond. Vol. XXXV.
p. 108, — Complete obliteration of one coronary artery, sudden death,
remarks upon the anastomosis of the coronary arteries. Sam. West.
Trans. Path, Soc. Lond. Vol. XXXIV. p.66. — ,Myomalacia Cordis¢
el Thrombose einer Coronararterie. Graser. Deuntsch. Avch. f klin.
Med. Leipzig 1884. XXXV. — Ueber die Verschliessung der Kranz-
arterien und ihre Folgen: Cohnheim wu. Schulthess-Rechberg.
Dieses Archiv Bd.85. Samuelson, ebenda Bd.86. Huber, ebenda
Bd. 89.
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fibrose Entartung des Herzfleisches —, ohne dass man sagen
konnte, der todtliche Ausgang in diesen Fillen sei die directe
Folge solcher Verinderungen gewesen. Gewiss kommt auch die
gegentheilige Erfahrung vor; so kennt man z. B. Fille, in wel-
chen als Ursache eines plotzlichen Todes bei der Section ent-
weder eine Zerreissung der Aorta, oder eine Ruptur der Herz-
wand selbst, oder eine Embolie der atheromatdsen, verkalkten
und verengten Coronararterien gefunden wurde. Was die Dia-
gnose in unserem Falle anbelangt, so ersicht man sogleich, dass
die Beurtheilung gar nicht leicht war. Die Anfille von asthma-
tischen Beschwerden sowohl, als die Unregelméssigkeit der Herz-
bewegung machten uns sofort auf eine bedeutende Beeintréich-
tigung der Herzthitigkeit aufmerksam. Wegen mangelhafter
physikalischer Erscheinungen, welche die physikalische Unter-
suchung ergab, wurden sowohl Himatopericardium, als auch Hi-
matothorax ausgeschlossen.

Endaortitis von syphilitischem Ursprung ") lésst sich sowohl
klinisch, als pathologisch von der gewdhnlichen, einfachen und
chronischen Form derselben in gewissen Punkten unterscheiden.
Erstens kommt sie Gfters bei jungen Individuen vor und kann
einen ganz latenten Verlauf nehmen und deshalb ganz unerkannt
bleiben, bis sie etwa mit der Zeit die Mindungen der Kranz-
arterien (wie in unserem Falle) umfasst oder eine schwache
Stelle an der Aortenwand bewirkt, so dass diese durch den
Blutdruck allméhlich vorgedringt wird und es endlich zur Bil-
dung eines Aneurysma kommt; oder, — wenn dies auch aller-
dings noch seltener geschieht, — die syphilitische Erkrankung
greift die Herzwand selbst in der Form einer gummésen Infil-
tration an, woran sich nachher eine Erweichung als Folge-

) Aneurysm of the Aorta in a syphilitic subject. Mahomed, Trans.
Path. Soc. Vol. XXVIIL. p.250. — Aneurysm of the first part of the
Aorta bursting into the right bronchus in a syphilitic subject. Syphi-
litic choroiditis. Lunn, Brit, med. Journ. 1882, Vol.L p. 819, — Ein
Fall von eigenthiimlicher Aortenerkrankung bei einem Syphilitischen.
Kiel 1885. — Anévrysmes multiples de I’aorte chez un syphilitique ete.
Marfan et Aubry. Prog. méd. 1886. 2. s.IV. 866. — On visceral
syphilis. Greenfield. Trans. Path. Soec. Lond. Vel. XXVIIL
p- 250 et sqq.

13%
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erscheinung anschliesst; dadurch kann sie vielleicht ein partiel-
les Aneurysma der Herzwand oder auch eine Ruptur derselben
zu Stande bringen’). Ich bin mehreren solchen Beispielen be-
gegnet, bei welchen die Krankheit ganz latent blieb und wih-
rend des Lebens gar keine erkennbaren Stérungen oder Beschwer-
den veranlasst hatte. Dies war bei einem kriftigen und anschei-
nend gesunden jungen Mann, der durch einen Stich in die Brust
mit einem Messer ermordet worden war, sehr merkwiirdig. Hier
fand sich eine an der Basis der Aorta ganz frisch entwickelte,
aber wenig fortgeschrittene Endaortitis, die in mir sofort den
Verdacht von Syphilis erweckte. Und darin hatte ich nicht
falsch geurtheilt; denn ich fand eine frische Narbe an der Corona
glandis des Penis und auch indurirte Inguinallymphdriisen, gleich-
wie in dem ersten Falle. Das Herz war aber normal, die Coro-
nararterien ganz intact, und der Mann schien in jeder anderen
Hinsicht ganz gesund zu sein.

Ferner pflegt die syphilitische Endaortitis in ihrer reinen
Form viel seltener mit den Erscheinungen von allgemeiner vas-
culirer Degeneration durch sklerotische Verdickung, Atherom
und Verkalkung der peripherischen Arterien — Endarteriitis
chronica deformans — verbunden zu sein, wie z. B. gewdhn-
lich der Fall bei der arteriosklerotischen Form von Morbus
Brightii ist?®).

Y Solek ein Fall ist von Goodhart und Green in den Trans. Path.
Soc. London, Vol. XXX VIIL, p. 102, mitgetheilt worden: ,Ruptured
aneurysm of the heart. Syphilis.“ Siehe auch in demselben Bande
p. 103: ,A case of diffuse syphiloma of the heart® von W. Pasteur.
M. D..

7y In einer Reihe von 22 syphilitischen Fallen, die im Secirsaale des
St. Thomas Hospital zu London zur Section kamen, fand Greenfield
sklerotische Endarteriitis oder Atherom der Aorta in verschiedenen Gra-
den der Entwickelung nur in 14.- In einem Falle war der Anfangs-
theil der Aorta der Hauptsitz der Erkrankung; in einem anderen
wurden vorragende, gallertartige Plagues und Heerde von Endarteriitis
notirt.

Die Beziehungen von Syphilis zu der chronischen, sklerotischen

Form von Endarteriitis, zu Atherom u.s.w., sind eine, noch zu kli-

rende Sache, die weiteres Forschen erfordert, ehe man zu einem be-

stimmten Entscheid dariiber kommen kann; daber sind die Meinungen
der Kliniker und der Pathologen mnoch sehr verschieden. Jedenfalls
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Gehen wir nun auf die pathologische Anatomie und Histo-
logie der Krankheit ein, so habe ich sie immer als eine End-
aortitis circumscripta an der Basis der Aorta angetrof-
fen, und zwar ziemlich scharf begrenzt als einen sich um
die ganze Circumferenz der Aorta herum erstrecken-
den Giirtel, dicht oberhalb dessen die Intima sich ge-
wéhnlich ganz normal zu zeigen pflegte.

Bei der histologischen Untersuchung sieht man, wie die
Abbildungen zeigen, eine typische Endarteriitis proliferans, bei
welcher die kleinzellige Wucherung iiber die Grenze der Intima
fortgeschritten, und zwar in die Tunica muscularis eingedrungen
ist. In dem, aus einem zum Theil neugebildeten Gewebe be-
stehenden Heerde (Fig. 1 I') sieht man oben zuerst eine throm-
botische Auflagerung von Fibrin, die mehr oder minder mit der
gleich unterliegenden neugebildeten Schicht in Verbindung steht.
Diese letatere ist theils aus einer hyalinen Substanz, theils aus
einem noch nicht vollig gebildeten faserigen Bindegewebe zu-
sammengesetzt; sie enthdlt sowohl spindelformige Bindegewebs-
zellen, als auch zerstreute Rundzellen, die sich mehr in der
Tiefe, aber in kleinen Gruppen angehiuft haben. Die schmale,
sich allméhlich etwas dunkler firbende, noch tiefer liegende
Schicht (Fig. 1 I) scheint mir die Intima propria (originalis)

giebt es Fille, wo chronische sklerotische Endarteriitis, sowie Atherom
und syphilitische Erscheinungen neben einander bestehen kinnen,
ohne dass sie wesentlich von einander abhingig seien, mige die Sy-
philis vom Standpunkte anatomischer Vorgiinge aus beweislich sein,
oder nur als ein Geschichtsumstand in der Amnese gegeben werden.
In dieser Mittheilung wiirde es kaum zweckmissig sein, auf die syphi-
litische Entziindung der kleineren Arterien, die von Heubner und
nach ihm von vielen anderen Forschern beschrieben worden ist, weiter
einzugehen, als nur auf deren proliferirenden und productiven Cha-
rakter, den ich auch in der Aortitis bei meinen Fillen betont habe,
aufmerksam zu machen.

In Fillen, wo die beiden Verinderungen neben einander bestehen,
oder in einem Falle, den man fir einen sypbilitischen halt, wo aber
nur die sklerotischen chronischen Verinderungen wahrzunehmen sind,
stellt sich uns die Frage, ob die beiden Verhilinisse von einander ab-
bingig seien oder nicht? Meiner Meinung nach glaube ich fast, dass
es Fille giebt, bei welchen die beiden Erkrankungen neben, aber von
einander ganz unabhingig bestehen kénnen.
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darzustellen. Hier sollte man beim normalen Zusiande die
elastische Grenzlamelle gut erkennen; in diesem Bilde aber
scheint sie meistenstheils verschwunden oder mit der ange-
schwollenen Intima verwachsen zn sein. Um I Fig. 1 zeigt sich
oine Grenzlinie, welche wahrscheinlich der Lage dieser elasti-
schen Lamelle entspricht, wenigstens den Beginn der Tunica
media markirt. In dieser Figur ist nur ein Theil der Mus-
cularis abgebildet, worin die kleinzellige Infiltration mitten in
den Muskelzellen zwischen den elastischen Fasern einen anffal-
lend hohen Grad erreicht hat. In den Figuren 2 und 3 sind
diese Verdnderungen bei einer stirkeren Vergrésserung deut-
licher gezeichnet. Eine #hnliche, aber nicht so bedeutende
Wucherung zeigt auch die Adventitia. An den ,Vasa vasoram®,
die in der Adventitia verlaufen, gelang es mir nicht, etwas Ab-
normes zu finden, etwa eine ,Endarteriitis proliferans seu
obliterans®, die zu der chronischen und sklerotischen Form
von Endaortitis als die primére Erkrankung in einer ursich-
lichen Beziehung stehen konnte. In keinem von den Priparaten,
auch nicht in den mit Osmiumsiure behandelten, konnte man
merkliche regressive Verinderungen, z. B, Verfettung und Zerfall,
nachweisen. In der That zeigte der entziindliche Prozess, we-
nigstens bis zum tddtlichen Ausgang des Falles, einen besonders
productiven oder proliferirenden Charakter, indem die Bildung
eines Uebergangs zu den regressiven Stadien noch kaum erreicht
worden war. Ich sollte hier beifiigen, dass dieselben, wenn auch
noch weniger fortgeschrittenen Verinderungen in der Aorta des
schon von mir erwihnten zweiten Falles (des ermordeien jungen
Mannes) gefunden wurden.

Die Beziehungen von Syphilis zu Anstrengungen des Kreis-
laufssystems, zur Bildung von Aneurysmen und zu Erkrankun-
gen des Herzens im Allgemeinen stellen einen Gegenstand dar,
welcher &fters sowohl in Lehrbiichern, als auch in anderen wme-
dicinischen Schriften erfrtert worden ist. In vielen Fillen aber
bleibt der directe Zusammenhang derselben mehr eine Voraus-
setzung, als dass sie eine Bestitigung durch pathologische und
anatomische Thatsachen erhilt. Das eigenthiimliche Interesse,
das unsere Yille, wie es mir scheint, darbieten, besteht darin,
dass sich ein directer Zusammenhang zwischen Syphilis, als der
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priméren Erkrankung, und der Endaortitis als deren secundirer
Erscheinung so klar darlegen ldsst. Solche Falle kommen nur
selten vor.

Fall II.  Spontane Aortenruptur.

Dieser Fall, welchen ich Gelegenheit hatte bei einem Mann in wmittlerem
Lebensalter zu beobachten, ist der Seltenheit seines Vorkommens wegen sehr
interessant.

G. D., ein Arbeiter von 45 Jabren, kam in die medicinische Poliklinik
des ,Queens Hospital® wegen eines plotzlichen Anfalls von Ohnmacht und
Syncope, welcher mit heftigem Schmerz in der Herzgegend verbunden war.
Da er plétzlich so schwach wurde, so war der Mann von Anderen, in deren
Gesellschaft er zufillig in einem benachbarten Gasthaus gewesen war, nach
dem Spital begleitet worden. Er gab an, dass er seine Frau wegen vieler
Streitigkeiten zu Hause verlassen und sich nach Birmingham begeben habe,
um Arbeit zu suchen. Obschon er etwas Bier im Gasthaus getrunken hatte,
war er doch keineswegs betrunken. Aufgeregt aber war er, und wihrend er
der Gesellschaft seinen Kummer und seine Sorgen erzihlte, bemerkte masn,
dass er ganz plotzlich stéhnend gegen die Wand des Zimmers schwankte
und beinahe vmgefallen wire. Sofort wurde sein Gesicht bleich und wit
kaltem Schweiss bedeckt. Er klagte nun sehr tber heftigen Schmerz in der
Herzgegend und iber Beklemmungsgefiihl in der Brust, und nur wit Unter-
stitzung seiner Begleiter konnte er den kurzen Weg vom Gasthause bis
zum Spital zuricklsgen. Als ich ihn im Sprechzimmer sah, war er auf-
fallend blass und sehr zusammengefallen. Er wurde zu Zeiten von einem
Schmerz, der innerlich rickwirts gegen die Wirbelsiule bohrte, so heftig
befallen, dass er den Athem anhalten musste.

Die Herzbewegung war abnormn langsam und erschwert, zuweilen inter-
mittirend (42 per Min.). Die Herzdimpfungsfigur war, wenn auch micht
bedeutend, doch etwas nach links verbreitet; der Spitzenstoss fand sich ge-
rade im 6. Intercostalraum und war fihlbar in der Mamillarlinie. Ueber der
Basis glaubte ich ein schwaches, ganz in der Eatfernung blasendes, systo-
lisches Gerfiusch zu hiren, und etwa an der Mitte des Brustbeins war der
zweite Herzton gar nicht rein und scharf zu héren. Die Radialarterien fiihl-
ten sich etwas verdickt an; nichtsdestoweniger war der Puls nicht hart
oder verstirkf, sondern — und gerade bierdurch dem auffallenden Collapsus
entsprechend -— mehr klein und weich. In den Lungen sowohl, als in den
Pleurahéhlen war bei der physikalischen Untersuchung durchaus uichts
Abnormes zu finden. Was nun die Diagnose in diesem Falle betrifit, so
war ich zuerst der Meinung, dass es sich um einen Fall von Angina pecto-
ris handele; aber die auffallende Blisse des Patienten veranlasste mich, an
die Moglichkeit eines in der Herzbeutelhohle verborgenen und allmihlich
vor sich gehenden Blutergusses zu denken, der wahrscheinlich von der
Zerreissung einer Aneurysmawand susging. Da keine Besserung in seinem
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Zustande eintrat, so wurde er sofort aul die Station dbergefiibrt und in's
Bett gebracht. Wegen des heftigen Schmerzes in der Brust und im Bauche
wurde ihm eine kleine Dosis vor Morphinm subeutan gegeben und Liniment
von Belladonna und Opium iber Brust und Bauch eingerieben. Um den
weiteren Verlauf der Krankheit zu verfolgen, wurde er vom Herrn Dr.Snell,
dem damaligen Hausarzt, beobachtet, der uns den folgenden Bericht abge-
stattet hat:

Der Zustand des Kranken ist allmidhlich und i Aligemeinen schlimmer
geworden; sein Gesicht wurde bleicher und merkbar &ngstlich, Athem und
Herzbeklemmung peinlicher. Athmen mit Seufzen und Gihnen verkniipft.
Schliesslich trat Coma ein und der Patient starb ungefihr § Stunden nach
seiner Aufnabme. Die eine pathognostische physikalische Erscheinung, welche
von Herrn Dr. Snell constatirt wurde, war eine sich binnen dieser Zeit
allméhlich einstellende Vergrésserung der Herzdampfungsfigur mit Ausbleiben
des Herzspitzenstosses, was an sich als ein sicheres und diagnostisches Zei-
chen von einem Ergusse in die Herzbeutelhdhle gelten konnte. In dem Urin
fand sich etwas Eiweiss.

Sectionsprotocoll

Der Korper ist gut genfihrt, die Musculatur gut entwickelt, aber blutarm.
Die Haut im Allgemeinen sehr blass. Bei der Eriffnung des Brustkorbes
fanden sich die beiden Lungen retrahirt, der Herzbeutel stark hervor-
ragend und ausgedehnt, und in seiner Hohle ein méchtiges Blutgerinnsel,
von welchem das ganze Herz eingeschlossen war. Bei der Eréffuung des
Herzens sahen wir gerade oberhalb der Semilunarklappen eine Zerreissung
der hinteren Aortenwand, die zwar durch die Intima und Media, nicht aber
durch die Adventitia hindurchgegangen war. Der ganzen Linge nach maass
sie ungefshr 35 mm; zwar lief sie zuerst etwas schriilg, bog sich aber bald
aufwirts und nach links. Die Adventitia war sehr stark wmiy Blut infiltrirt
und bildete ein falsches Aneurysma an der Basis der Aorta; obschon man
keine Zerrelssung an dieser Schicht finden konnte, ist es doch mdglich,
dass das Blut allmihlich durch dieselbe in die Herzbeutelhohle infiltrirt ist, so
dass es endlich die grosse Masse, die wir in derselben fanden, bildete. Die
Aorta selbst war im Ganzen stark erweitert und ihre Winde ausser-
ordentlich verdiunt.

Ueberdies schien die Wand ihre Elasticitét verloren zu baben;
sie war zugleich so zart und briichig, dass sie sich bei ganz
leichtem Druck zerreissen liess. Die merkwiirdigste Thatsache
aber bei diesem Falle bestand in dem Mangel an entzéindlichen
oder degenerativen Prozessen in den Aortenwinden, wie End-
arteviitis und Atherom. Mit Auspahme einiger, in dem oberen Theil,
sowie einiger in der Brustaorta gelegener atheromatéser Heerde (alle zu-
sammen nicht mehr als vier einzelne Heerde), war sonst iberhaupt nichts
von Endarteriitis oder Atherom zu finden, und zwar weder an der Stelle
der Zerreissung, noch in ihrer Umgebung,
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Die Semilunarklappen und die Coronararterien zeigten dagegen bedeu-
tende Verinderungen. Die Aortenklappen waren dadurch so veriindert, dass
sie anstatt drei nur zwei grosse verdickte Klappen bildeten, denn es schien,
als ob das Septum zwischen dem rechten vorderen und dem hinteren Inter-
coronarsegment obliterirt ware. Die beiden Coronararterien waren sehr
klein und der atheromatisen Entartung, sowie auch der Verkalkung anheim-
gefallen, wibrend die Einmiindung des rechten Astes beinahe verschlossen
war. Der linke Ventrikel war hypertrophisch und seine Hohle missig dila-
tirt.  Der Herzmuskel blass und an verschiedenen Stellen gelblich und
feitig.

Die ibrigen Organe boten, mit Ausnabme einer allgemeinen Stauungs-
hyperimie, keine Verinderungen dar. Die Nieren waren aber granulirt und
ihre Kapseln leicht adhirent, wie auch die kleinen Arterien etwas hervor-
stehend und verdickt.

Was die feineren anatomischen Befunde betrifft, so hat uns
eine sorgfiltige mikroskopische Untersuchung sehr interessante
Thatsachen ergeben.

Bevor ich auf diese eingehe, méchte ich, wenn es mir er-
laubt wird, den Leser an einige sich auf den normalen Bau der
Aorta beziehende Thatsachen erinnern, besonders an die An-
ordnung und Verbreitung des elastischen Gewebes. Wenn man
einen senkrecht und zugleich in der Querrichtung der Aorta
gefihrten Schnitt durch ein schwaches Objectivsystem des Mi-
kroskops ansieht, so wird es wahrnehmbar, dass die elastischen
Fasern eine grosse Anzahl von geschichteten elastischen Mem-
branen bilden, welche durch feinere Fidchen mit einander ver-
bunden werden und zwischen denen die Muskelzellen liegen, so
dass eine Continuitdt des elastischen Gewebes besteht.
Vergleicht man nun die Abbildungen, die ich von meinen Pri-
paraten gemacht habe, mit diesem normalen Bilde, so wird man
sofort Verdnderungen bemerken, die offenbare Abweichungen von
der Norm darstellen.

Fig. 4, welche nach einem etwa 2 cm von der Zerreissungsstelle genom-
menen Schnitt der dinnwandigen Aorta gezeichnet worden ist, zeigt die
unregelmissige Vertheilung des elastischen Gewebes, und damit auch Unter-
brechungen in dessen Continuitit. Die Intima ist dureh Atrophie so diinn
geworden, dass man sie kaum unterscheiden kann. Ausserdem scheint die
begrenzende Lamina elastica (Henle’s Membrana fenestrata) verschwunden
zu sein, und es lisst sich wohl sagen, dass die gesammten Wande atro-
phisch seien.



Fig. 3 zeigt eine Stells, wo die Unierbrechung der elastischen Fasern
ganz deutlich hervortritt, sie ist unter einem stirkeren Objectivsystem (Hart-
nack No. 7) gezeichnet worden. Die Muskelzellen sind meistentheils quer-
geschnitten und jhre Kerne getroffen worden.

Fig. 6. Diese Figur zeigt, wie die vorhergehende No.5, ganz eigen-
thiimliche regressive Verinderungen an den elastischen Fasern.
Bei deren normalem Verhalten sollte man dieselben als lange und zugleich
dicke Fasern sehen, welche durch ihren scharf begrenzten doppelten Con-
tour deutlich hervortreten und auch durch feinere Fadchen mit einander
verbunden werden. In den gezeichneten Figuren vermisst man solche
Fasern ganz; anstatt derselben sieht man eine Anzah! von kurzen zertheil-
ten Fidchen, dic zwischen den Muskelzellen liegen. Oder es finden sich
lingere, aber unebene Fidehen von unregelméssigem Contour, — bezw.
knorrige, gleichwie hie und da angeschwollene Fédehen. Es scheint, als ob
die dicken und grosseren Fasern zuerst gespalten und nachher in kleine
Stabchen zerbrochen wiren. Endlich finden sieh viele Muskelzellen merklich
atrophisch, wie Fig. 7 zeigt. Dieses Bild ist von einem in der Fliche der
Aortenwand gefiilhrten Schnitte genommen worden. Ausserdem gelang es
wir, einige Stellen zu finden, wo sowohl Bindegewebszellen, als auch ein-
zelne Muskelzellen oder kleine Gruppen derselben von fettiger Degemeration
ergriffen waren (Osmiumpréparate).

Die oben geschilderten Verinderungen finden sich nicht nur in der Nihe
der Zerreissung, sondern anch ganez entfernt davon, und zwar da, wo die
Aortenwand ausserordentlich morsch und verdiinnt war. In einigen, durch
die Rander des Risses senkrecht gefiibrten Schnitten fanden sich kleine Ex-
travasate von rothen und farblosen Blutzellen, entweder in ein homogenes
Plasma eingebettet, oder mit Fibrinfidchen gemischt, was mir zu beweisen
scheint, dass der Vorgang eine gewisse Zeit beansprucht hatte.

Die Pathologie dieses Falles zu erkliren, ist eine Aufgabe,
die nicht leicht zu lgsen ist.

Das Vorkommen einer Aortenruptur') gesellt sich gewdhnlich
zu denjenigen Fillen, in welchen Endaortitis deformans und Aneu-
rysmen?®) als die primiren oder vorhergehenden Erkrankungen

1) Tch beabsichtige hier auf Fille von Bersten mehr oder minder aus-
gesprochener sackfsrmiger Aortenaneurysmen oder solcher von unregel-
missiger Gestalt in den Herzbeutel micht zu verweisen, indem sie gar
nicht selten vorkommen (man kennt schon eine grosse Anzahl davon)
und sich insbesondere nicht auf solche Fille von Aortenruptur, wie
den oben erwihnten, beziehen. lassen.

Rokitansky, Lehrbuch der path. Anat. Hinsichtlich der Aeticlogie
der spontanen Aortenruptur spricht er von einer zu Grunde liegenden
Erkrankung der Aortenbiute. — von Recklinghausen, Allgem.

2

~
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gefunden werden, wobei nicht selten das sogenannte Aneurysma
dissecans eine Ruptur veranlasst. In unserem Falle fanden sich,
wie ich vorher betont habe, nur einige Stellen, wo solche grobe
Verdnderungen vorhanden waren. Wir kénnen vielleicht vor-
aussetzen, dass der alte Aortenklappenfehler einerseits, sowie
die Arbeitsanstrengungen andererseits zusammenwirkten, um
eine Erndhrungsstorung an der Aortenwand, und folglich eine
Erweiterung derselben zu Stande zu bringen. In Bezug auf den
Aortenklappenfehler waren wir nicht im Stande, uns nach den
friiheren Symptomen zu erkundigen. Vielleicht gab es eine Zeit
im Leben des Patienten, wo sich eine Insufficienz des Klappen-
apparates deutlich diagnosticiren liess, deren weiterer Verlauf
wahrscheinlich mit entsprechenden Verinderungen an den Klap-
pen wechselte. Aber die obenerwihnte Degeneration der elasti-
schen Fasern bietet uns, wie mir scheint, etwas Neues dar?).
Jedenfalls ist die aus der medicinischen Literatur zu erlangende
Kenntniss davon sehr mangelhaft. In diesemn Falle kann es
kaum einem Zweifel unterliegen, dass die Veréinderungen so-
wohl zu der Elasticititsverminderung und Erweiterung, als auch
zu der Ruptur der Aortenwand in einer wesentlich ursichlichen

Pathologie des Kreislaufs und der Erniihrung. — Untersuehungen iber
Aneurysmen. Thoma. Dieses Archiv Bd. 111, 112, 113. Ueber die
Elasticitdt gesunder und kranker Arterien. Thoma und Kaefer.
Dieses Archiv Bd. 116.

!) Ueber die Entstehung der wahren Ancurysmen. Manchot. Dies. Arch.
Bd. 121. Dies ist die neueste Arbeit iber den obengenannten Gegen-
stand; sie steht in einer hesonderen Beziehung zu den Ursachen der
Aortenruptur. Manechot lenkte seine Aufmerksamkeit speciell auf das
Verhalten des elastischen Gewebes der Media und fand an den elasti-
schen Fasern Verinderungen und Defecte nach ihrer Form und Ge-
stalt u.s.w., die vorher, wie er glaubt, meistens dbersehen worden
sind. Besonders notirt er die Zerreissung derselben und behauptet,
dass solche Verinderungen einen Ausgangspunki bilden fir Dila-
tation oder Ruptur der Aortenwand in den Fillen, die noch keine
Spur arteriosklerotischer oder atheromatéser Verfinderungen zeigen.
Manchot giebt in diesem Beitrage auch ein reiches Literaturver-
zeichniss an.

Als ich diesen Satz schrieb, war ich mit Manchot’s Arbeit nicht
bekannt, da der Band dieses Archivs, worin sie erschienen ist, mir zu
dieser Zeit nicht zur Verfiigung stand.
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Beziehung stehen, obwohl sich der primére Factor, namentlich
eine Erndhrungsstérung der Winde, in manchen Féllen nicht
erkldren lassen mag.

Die Widerstandsfihigkeit dieses Gewebes gegen pathologi-
sche Vorgéinge im Allgemeinen ist eine wohlbekannte Thatsache,
und so geschieht es vielleicht, dass man Verdinderungen daran
zu tibersehen pflegt. Wenigstens kommen Fille von Aorten-
ruptur sehr selten vor, die erwdhnten genau entsprechen.

Ein dhnlicher Fall bei einer 62jihrigen Frau, welche wihrend
einer #rztlichen Untersuchung ganz plotalich starb, ist neulich
von Durr berichtet worden. In diesem Falle aber barst die
Aorta zwischen zwei atheromatds entarteten Stellen. In unserer
Sammlung von pathologischen Priiparaten in ,Queen’s College®
findet sich das Herz einer 29jihrigen Frau, die auch plétalich
an einer spontanen Aortenruptur zu Grunde ging. Dieser Fall
ist von dem verstorbenen Dr. C. Bracey, damals Professor der
Anatomie, in dessen Praxis er vorkam, ausfiihrlich in The Lan-
cet verdffentlicht worden. Auch hier, obwohl die Aorta sich
etwas erweitert zeigte, waren makroskopisch regressive Ver-
anderungen an den Winden nicht zu finden. Dr. Bracey
unternahm eine mikroskopische Untersuchung der Aortenwand;
er erwahnt aber pur, ohne genaue Angaben, dass er degenera-
tive Verdnderungen, wie er glaubte, in den Bestandtheilen der
Wand gefunden habe.
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