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lehnt% nehmlich der unbezwingbare Freiheitsdrang bei wissen- 
schaftlicher Befriedigung. - -  Wir kSnnen nicht anders, wit 
mfissen so lange unsere Geisteskr~fte erproben, bis es uns 
gelungen ist, die Hindernisse eines gegebenen Problems auch 
wirklich zu bewiiltigen. Ich erblicke deshalb in den hie rasten- 
den Versuchen nach Neuernngen, bezw. nach Veriinderung der 
alten Methoden, - -  die speciell unserer Disciplin derzeit noch 
dan Charakter einer mSgliehst grossen Divergenz der Denkweise 
verleihen, das mi~ehtigste Hfilfsmittel zur wirklichen F/Srderung 
des Zieles einer Vereinheitlichung unserer Gedanken und unserer 
Ths well alle diese Neuernngen zur Erweiterung unserer 
Kenntnisse beitragen und dies die unerliissliehe Vorbedingung 
eines geistigen Vereinheitlichungs-Proeesses ist. 

XIX. 

Ueber die Beziehungen der Myocarditis 
zu den Erkrankungen der Arterienwandungen. 

(Aus dem Pathologischen Ins t i tu t  tier U~aiversitgt S~rassbttrg i. E.) 

Yon 

Dr. reed. A. F u j i n a m i  aus Japan. 
( l t ierzu Tafel XII.) 

Eine eingehende und bedeutungsvolle Discussion fiber die 
Entstehung der Myocarditis datirt erst seit den letzten Decennien. 
In neuerer Zeit wurde viel Gewicht auf die Erkrankung der Kranz- 
arterien als iitiologisches 5~[oment gelegt. Unter der yon vielen 
Seiten anerkannten u dass die Kranzarterien End- 
arterien im Cohnheim'sehen  Sinne sind, hat man den Sehluss 
gezogen, dass die Erkrankung, bezw. Verschliessung der Kranz- 
arterien besonders geeignet ist, einen myoearditischen Heerd zu 
erzeugen. Von den Erkrankungen der Kranzarterien wurde aber 
die Arteriosklerose, da sie bei weitem am traufigsten vorkommt, 
a]s die Ursaehe der Angina pectoris ocler Stenocardie von vielen 
Seiten ( Jenner ,  Berg u. s. w.) bezeichnet. Alsdann wurde es 

Archiu f. pathol. Anat. :Bd. 159. Hft. 3. "3 1_ 
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aueh versucht, durch exacte pathologiseh-anatomische Unter- 
suchungen des Herzens diesen Zusammenhang der Arteriosklerose 
mit dem genannten Krankheitsbilde nachzuweisen (T ied  em ann i). 
Zuerst hat Quain  ~) die Aufmerksamkeit auf das Zusammen- 
treffen yon Fettherz mit Arteriosklerose gelenkt, ohne aber 
dieses 5~tiologische VerMltniss n~her zu pr~cisiren. Erst 
sp~iter ist die Beziehung zwischen der Gefiiss-Ver~nderung und 
den Heerd-Erkrankungen immer mehr einleuehtend geworden. Be- 
senders haben sich deutsche Autoren um diese wachsende Er- 
kenntnissVerdienst erworben. W e i g e r t  3) hat auf die Isch~mie, 
die durch thrombotische oder embolische Verschliessung der 
sklerotischen Kranzarterien herbeigefiihrt wird, das Hauptgewicht 
gelegt. Folge der Sperre der Arterien w'~re eine langsame 
Atrophie mit Untergang der Muskelfasern, ohne Sch~digung des 
Bindegewebes; an ihre Stelle trite alsdann ein sehniges Binde- 
gewebe, und somit w~re die sogeuannte chronische Myoearditis 
nichts Anderes, als das Product einer chronischen Ischgmie. Er 
sagt*): ,rich habe wenigsten in a l len  F g l l e n  geniigenden Orund 
fiir ein primates Untergehen yon Muskel-Substanz gefunden. ~ 
,,Gerinnungs-Nekrose ~' des Gewebes ist die direete Folge naeh 
einem brtisken, vollst~tndigen Abschneiden tier Blutzufuhr. 
Wiihrend seine Behauptung, dass alle Herzsehwielen auf diese 
Entstehungs-Weisen zuriiekgefiihrt werden mfissten, wohl zu weir 
geht, hat Z i e g l e r  s) die ,,Myomalacia eordis ;' mit der arterio- 
sklerotischen Hirn-Erweichung verglichen, ferner die Herzschwiele 
mit der arteriosklerotischen Sehrumpfniere in ParalMe gestellt. 

1) T i e d e m a n n ,  Yon der Verengerung und Sehliessung tier Puls- 
arterien in Krankheiten. Heidelberg und Leipzig, 1843. 

~) Quain~ Med. ehirurg. Transactions. Vol XXXIII, 1850. Oitirt in 
Leyden (Zeitsehrift f. klin. Med., Bd. 7). 

3) Weigert ,  Ueber die pathologisehen Gerinnu~gs-Proeesse. Dieses 
Arehiv, Bd~ 79, 1880; die Bright'sehe Nieren-Erkrankung u. s. w. 
golkmann'sehe Vortr~ige No. 162--168, 1878. 

*5 S. 107. 
s) Ziegler, Ueber die Ursaehen der Nieren-Sehrumpfung nebst Be- 

merkung fiber die Untersuehung ,zersehiedener :Pormen der Nephritis. 
Arehiv f. klln. Mediein. Bd. 25, 1880; 
Ueber Nyomalaeia cordis. Dies. Areb.~ Bd. 90. 
Lehrbueh der spee. patholog. Anatomie, 
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Ausserdem nimmt er abet an, dass es eineMyocarditis giebt, welohe, 
ohne vorausgehende Gef/isswand-Erkrankung, nehmlieh durch bak- 
terielle Infection, entsteht 1). H u b e r t 3) hat alsdaun F/ille yon acuten, 
parenchymatSsen myocarclitisehen Heerdeu, bei denen die zu- 
ffihrenden Arterien verstopft waren, zusammengestellt und noch 
F//lle yon Herzschwiele, die mit Arteriosklerose verbunden waren, 
hinzugefiigt. Jene betrachtete er grossentheils als die Folge der 
letzterenund bezeichnete sie daher als,,In fa rc t -N ar ben", wie auch 
Z i e g I e r 2). It. findet daher die Namen : ,chronisch'e oder schwielige, 
interstitielle Myocarditis, Schwielenbildung" seien nicht ganz 
passend, insofern hierbei der Nachdruck auf den Endprocess, auf 
die Entziindung gelegt wird, w/thread doch der Sehwerpunkt des 
Ganzen in dem Untergange der Muske]fasern zu finden sei~). 
Auf Grand des Vorkommens der Sklerose der Kranzarterien bei 
Herzkrankheiten h~t LeydenS)  hinsiehtlirh ihrer Abh/ingigkeit 
vonder Gef~ss-Ver~inderung vielerlei Miiglichkeiten unterschieden : 
1) die Sklerose d e r  Kranzarterie ohne sonstige Veri/nderung 
am Herzen, indem die Kranzarterie nicht wesentlieh verengert 
werden und die Blutzufuhr sich nicht vermindert; 2) die acute 
erweichende Infarct-Bildung in Folge yon sklerotischer Thrombose 
der Kranzarterien; 3) die disseminirte and die diffuse fibr5se 
Myocarditis mit nachfolgendem Aneurysma als Ausgi~nge der 
acuten Form; 4) die Combination yon acutcr and chronischer 
Myocarditis in Folge einer in Schfiben auftretenden Kranzarterien- 
Sklerose. Naehdem alsdann zahlreiche Autoren einschl~gige 
F~IIe beschrieben hatten und zu demselben Schlusse gelangt 
waren, hat S t e r n b e r g  ~) an Injections-Pr~paraten die Verzwei- 
gung der Kranzarterien studirt, und sowohl acute, wie auch 

1) X. international, reed. CongresS 1890. Allgemeine Pathologie und 
pathologische Anatomie. 

e) Hubert, Einfluss der Kranzarterien-Erkrankung auf das Herz und die 
chronische Myocarditis. Dies. Arch., Bd. 89, 1882. 

2) Ziegler, Ueber Myomalacia cordis. Dieses Archiv, Bd. 90. 
4) Hubert,  a. a.O.S. 249. 
5) Leyden, Ueber die Sklerose der Coronar-Arterien und die davou 

abhiingigen Krankheits-Zust~nde. Zeitschrift f. klin. Medicin, ]~d. 7, 
1884. 

~) J. Sternberg, Ueber Erkr~mkuugen des Herzmuskels im Anscbluss 
an St5rungen des Coronarien-Kreislaufes. Inaug.-Diss. Marburg, 1887. 

31" 
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chronisohe myocarditische Affeotion auf die bekannte Erkrankung 
der Kranzarterien zur/i&gef~hrt. 

Untev demselben Gesichtspunkte wurde noah bei anderen 
Herzkrankheiten die Ver/inderung der Kranzarterien als ein wieh- 
tiges Causalmoment angesproehen. So wurde z. B. die Herz -  
r u p t u r ,  welehe die alten Pathologen, wie R o k i t a n s k y l ) ,  als 
die Folge einer fettigen Metamorphose des Herzmuskels betraeh- 
teten, nunmehr yon der ArterioskIerose abgeleitet ( L e y d e n ' ) ,  
Lance reaux3) ,  Nee l s en4 ) ,  Kro l l  s) u . s .w. ) ,  ferner hat man 
auch das p a r t i e l l e  A n e u r y s m a  als ein Produot der Sklerose 
aufgefasst 6). 

Dam allgemein anerkannten Verhg~ltniss hat K S s t e r  7) eine 
andere Deutung zu geben versucht. Ws er einerseits jede 
Herzschwiele fiir einen Folgezustand einer nekrobiotischen Ms'o- 
carditis hglt, verneint er andererseits, dass der plStzlicbe Verschluss 
oder die allm~ihliehe Verstopfnng der Kranzarterie dureh Sklerose 
die Ursaehe der aeuten gelben Nekrose sei. Da es Anastomosen 
zwisehen den granzarterien giebt, so kann naeh K~ister dureh 
den Versehluss der Arterien eine riehtige IseMmie yon Dauer 
nicht hergestellt werden. Er betont ferner, dass die Arterio- 
sklerose in vielen F/illen yon fibrSser Myoearditis nut sehr ge- 
ring oder gar nicht vorhanden ist, und dass die myoearditisehen 
Heerde nicht immer genau den sklerotisehen Stellen der Arterien 
entspreehen. Als die Ursaehe der aeuten gelben Nekrose be- 
traehtet er eine speeifisch wirkende g~teries speeeans, uud 
in Bezug auf das Zusammentreffen der Sklerose der Kranz- 
arterie mit der Myoearditis /iusserst er die Ansieht, dass 
die Gefiisswand-Verdickungen als die Folgen, nicht als die Ur- 
sachen entziindlicher Vorg~inge, welehe entweder als Theil- 

l) R.okitansky, Lehrhueh der pathotog. Artatomie, 1844. Bd. ti. 
~) Leyden,  a .a  O. S. 459. 
3) Lancereaux,  Traitd d'anat, pa~bologique. Tome II, 1881. 
4) Neelsen,  Ueber spontane Ruptur des Herzens dutch Verschluss 

tier Coronar-Arterien u. s.w. Pestsehrif~ ffir E. L. Wagner. Leipzig, 
1887. 

5) Kroll, Beitr•ge zur Kenntniss der Cardiorrhexis u. s.w. Inaug. Diss. 
Greifswald 1895. 

6) s. Leyden,  a. a. O. S, 471. 
7) KSster~ Ueber Myoearditis. Bonn, 1888. 
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Erscheinungen, oder gar als Folgen der Myocarditis zu betrachten 
sind, aufgefasst werden mtissen. Zur Unterstfitzung dieser Be- 
hauptung weist er darauf bin, dass die entzfindliche Wandver- 
dickung kleiner Artarien ungemein h//ufig inmitten der fibrSsan 
Heerde zu finden sei. Diese Auffassung land bald Widerspruch. 
Ausser Weige r t  und Ziegler ,  yon welehen oben schon die 
Rade war, haben es Chiari  und Marchand auf dem X. inter- 
nationalen medicinischen Congress in Berlin ~) als ihra Ansieht 
bezeichnet, dass in den meisten F~.ilen die myoearditischen Heerde 
durch eine Sperrnng der Kranzartzrien hervorgabracht werdan. 
Die gegentheilige KSster 'sche kuffassung hat alsdann die An- 
regung gegaben, die Forschnng a, uf diesem Gebiete noeh welter 
fortzusetzen. So z. B. stellte Thie le  ~) mehrera Fg~lle yon Myo- 
carditis zusammen, und kara, im Gegensatz zu KSster ,  zu dem 
Schluss, dass der grSsste Theil aller Herzschwielen als das Re- 
sultat yon Ver~ndarungen an den Coronav-Arterien zu batrachten 
sei, obwohl er in seinen vier F/illen van Herzschwiele keina oder 
nut garinge Ver~ndarung der Kranzarterie land. Die F/file van 
Ronda  '~) und Rothsch i ld  ~) wiesen ebensowenig aina auff/~lliga 
Var~indarung an den Kranza.rterien naeh. Der arstare meint 
daher, die Herzschwiela seiner Beobachtung sei eine veto Endo- 
cardium fertgeleitete Entz/indung, w/~hrend Ro thsch i ld  in 
seinem Fallevermnthet, sic sei die Folga einar lnfections-Krankhei~. 
Dass die Herzsehwiele dutch eine fortgeleitete Entztindung des 
Endocards und Perieards entstehen kann, ist schon lange bekannt; 
hierfiir ist ein Fall van Nauwerk  5) ein sehiinas Beispiel. 
Was die Infeetions-Krankheiten als die Ursache der gyocarditis 
batriff~, so hat man, ausser auf den Rbeumatismus nnd die 

i) X. internation, reed. Congress 1890, allgcmelne Pathologic u. patholog. 
Anatomie. 

2) T h i e l e ,  Ucber den Zusammenhang you I:Ierzsehwielen mit Ver- 
5,uderungen der Coronar-Arterien. Inaug. Diss. GSttingen, 1892. 

~) R o n d e ,  gut Aetiologie der I-[erzsehwiele. Inaug'. Dissertation. 
W/irzbnrg, 1893. 

4) R o t h s c h i l d ,  Ueber die Entstehung der Herzsehwiele. Inaug. Diss. 
Freiburg, 1870. 

5) N a u w e r k ,  Ueber Wand-Endocarditds und das Verh~ltniss zur Lehre 
yon der spontanen Herz-Ermattung. Detttsehes Arehiv f. klin. Me- 
dicin. Bd. 33, 1883. 
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Syphilis, noch auf andere acute Infections-Krankheiten, auf den 
Abdominal-Typhus,  auf Variola~ Diphtherie, Py~mie, Scharlach 
u. s. w. ( Z e n k e r ~ ) ,  W a l d e y e r ~ ) ,  L a n d o u z y  und S i r e d e y ~ ) ,  
L e y d e n 4 ) ,  P f e i f f e r S ) ,  R o m b e r g 6 ) ,  M o l l a r d  und R e g a u d  7) 
u. s. w.) den Blick geworfen. Uuter  diesen Autoren hebt P~om- 
b e r g  s) es ausdriicklieh hervor, dass die Myocarditis vSllig uu- 
abh~ingig yon den parenchymatSsen Vedinderuugen ver]aufen kann, 
also nicht als eine reactive Entziindung oder ale die Ursache 
der Degeneration angesehen werden muss;  er erw~hnt ausserdem, 
class ein urs~ichlicher Zusammenhang  der hr ter ien-Ver~nderung 
mit  der interstitiellen fibrSsen Myocarditis zum mindesten ale 
zweifelhaft bezeichnet werden mfisse. Ebenso behauptet  K r e h l  9)~ 
der viele kranke Herzen untersueht hat, dass in einzelnen F~llen 
die interstitielle Myocarditis unzweifelhaft das Prim~ire sei. 
Unter  den franzSsischen Autoren sehen B a r d  und P h i l i p p  ~~ 
die Herzschwiele vie]mehr als eine senile Erkrankung des Herzens 
an und die interetitielle Myocarditis als unabh~.ngig yon dieser 

1) Zenke r ,  Ueber d. Ver~nderung d. willk. ]guskeln im Tsphus abdo- 
minalis. Leipzig, 1864. 

~) W a l d e y e r ,  Ueber die Ver~nderungen der quergestreiften ~Iuskeln 
bei der Entzfiudung und dem T~phusprocess~ sowie fiber die Rege- 
neration derselben naeh Substanz-Defecten. Dies. Arch., Bd. 34. 

s) L a n d o u z y  et S i r edey ,  Contribution ~t l'histoire de l'artgrite typho- 
idique de ses eonsgquences hgti~es et tardi,Tes sur le coeur: cardio- 
pathies typhoidiques. Revue de mgdecine. Tome V, 1885. 

4) Leyden ,  a. a. O. 
~) S. K f s t e r ,  a. a. O. 
6) R o m b e r g ,  Ueber die Erkrankung des tterzmuskels bei Typhus 

abdom., Scharlach und Diphtherie. Deutsches Archiv f. klin. Medicin. 
Bd. 48, 1891. 

7) ~[ollard et Regaud~ L~sion du m:yocarde dans l'intoxieation aigue 
par la t()xine diphth~rique. Annales de l'institut Pasteur. Bd. XI, 
No. 2. 

s) Romberg ,  a. a. O. S. 894. 
9) Krehl ,  Beitrag zur Pathologie des Herzk]appen-Fehlers. Deutsches 

Archiv f. klin. 3~edicin. Bd. 46. Beitrag zur Kenntniss der idio- 
pathisehen Herzmuskel-Erkrankung. Deutsches Archly f. klin. Medicin. 
Bd. 48. 

lo) Bard et P h i l i p p ,  De la myocardite intersfitielle chronique. Re,me 
de mgdeeine. Tome XI, 1891. 
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Gef~iss-Erkrankung. Nicol le  1) kommt zu dem Schluss, dass ,,il 
est impossible en effet d'~tablir un rapport math~matique entre 
l'endart6rite et la selSrose et, eelui-ci ffit-il d6montr6, qu'on n'en 
saurait oonclure ni ~ une relation de cause ~ effet n[ ~ l'absence 
de cette relation ~' (pag. 62). Weber und Blind ~) haben be[ 
ihrer Untersuchung der acuten, wie der mannigfaltigen chronischen 
Myocarditis eine weitverbreitete Arteriosklerose nut in einem 
Theile der F~ille beobachtet und nur ffir diese als das veran- 
lassende Moment erkannt. Sie nennen diese Classe der ehronischen 
Myocarditiden ~,Scl~rose dystrophique ~ and betrachten den statt- 
findenden Uneergang des Herzmuske]s unbedingt ale die Wirkung 
der durch eine Gef~sspresse hervorgebraehten Isch~mie, da in 
diesen Fg~llen als charakteristischer Befund ,,la pr4sence constante 
des alterations de Uendart~re" nachzuweisen ist. Ferner unter- 
scheiden sie abet nach zwei andere Formen, welche yon der 
Obliteration des Arterien-Lumens nnabh~ingig auftreten; die eine" 
,,In sc l6rese  pgr ia r t~r ie l le  r bei weleher sich ohne Ent- 
ziindungs-Erscheinung eine Verdickung des adventitiellen Gewebes 
einstellt; die zweite, bezw. dritte Art, ,,le coeur card iaque  ~:, 
kennzeichnen sie in der Weise, dass dureh venSse Stauung die 
myocarditische Bindegewebs-Wueherung hervorgerufeu werde. 
Als Ursache der acuten Myoearditis bezeiehnen sie dagegen 
die direete oder indireete Einwirkung yon Mikroorganismen. 

So sind die Ansichten fiber diese so wichtige Herzkrankheit oft 
weit auseinandergegangen. Trotz der zahlreiehen Bearbeitungen 
erseheint es mir daher angezeigt, an der Hand grSsseren Materials, 
welches das StrassburgerPathologische Institut mir darbot, fiber die 
Frage des r~iumliehen Zusammen t r e f f ens  der Ar ter ien-  
und He rzwand-Ver~nde rungen  eine neue Untersuchung an- 
zustellen. Muss es doch auffallen, dass die Localisirung der 
Arteriosklerose, bezw. der starken Verengerung, obwohl man 
dieser ein grosses Gewicht flit die Entstehung der myoearditisehen 
Heerde beizulegen pflegt, nnr so selten in einer systematischen 
und specificirten Untersuchung aufgestellt wurde. 

~) N i c o l l e ,  Contributioll ~ ]'~tude des affections du myocarde~ lee 
grandes scleroses cardiaques. Paris, 1890. 

-~) W e b e r  et B l ind ,  Pathog4nie des myoc~rdites. Revue de m4decine~ 
Tome XVI, 1896. 
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Hiermit erfiille ich die augenehme Pfiicht, meinem hoch- 
verehrten Lehrer, Herrn Prof. yon Rek l inghausen ,  und Herrn 
Dr. M. B. Sehmid t  meinen herzliehsten Dank ffir das freund- 
liche Entgegenkommen und die liebenswfirdige Unterstfitzung bei 
Anfertigung meiner Arbeit auszusprecheu. 

Infolge des reiehen Materials des hiesigen Institutes war ich in 
der giinstigen Lage, in relativ kurzer Zeit reeht vie|e F~lle der in der 
Uebersehrift genannten Herzkrankheiten un.tersuehen zu kSnnen. 

Ich begann damit, dass ich die Coronar-Arterien vorsichtig 
mit der Scheere pr'aparirte und mSglichst genau bis in die fei- 
neren Verzweigungen verfolgte, und zwar berfieksichtigte ich die 
Localititt und die Besehaffenheit, aber auch die St'grke der Ver- 
~tnderung sowohl der Gefiisswand, als auch des Lumens. Haupt- 
siiehlich war es aber mein Bestreben, die Localisation tier 
myocarditischen Heerde und ihre Beziehungen zu den Kranz- 
arterien-Erkrankungen festzuste]len. Gleichzeitig babe ich aber noeh 
meine besondere Aufmerksamkeit der Beschaffenheit der Aorten- 
wurzel geschenkt. Hat man aueh bisher die Veritnderung dieses 
Theils der Aorta mit der Myocarditis nur selten in einen eau- 
salen Zusammenhang gebraeht, so liegt es doch nahe, einen 
solch'en Einfluss anzunehmen, weil aus der Aortenwurzel die 
beiden Kranzarterien entspringen. Ein solcher Einfluss auf das 
Myoeard miisste meines Erachtens wohl in Betracht gezogen 
werden, erstens in dem Falle we die Anfangsstelle der Kranzarterie 
in Folge einer Verdiekung ihrer Wand verengert wird, zweitens, 
wenn in der Kranzarterie ein Embolus, mag der Thrombus auf 
rauher Gefiisswand-Fl'~che oder auf einem atheromatSsen Ge- 
schwfir entstanden sein, erseheint. Drittens wird eine Wider- 
stands-Vermehrung, welche yon einer verminderten Elastieit~t 
der Aortenwurzel herriihrt, wie auch ihre Mufig beobaehtete 
Erweiterung, gewisse Circulations-StSrungen im tterzfleisehe nach 
sieh ziehen mfissen, insofern eine schleehte Erni~hrung dazu 
/iberhaupt im Stande ist. Andererseits habe ich noeh die ana- 
tomische Beziehung der erkrankten Zweige der Kranzarterien zu 
myocarditisehen tleerden festzustellen und aueh mikrosk opiseh 
klar zu machen versucht, wie sich diese Arterien~istehen in und 
an dem Heerde verhalten. Ebenso ist die Untersuehung der 
Venen nicht vernachl~ssigt worden. 
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Im Ganzen habe ich 52 Fiille gesammelt. Diejenigen 
F~ille, in welchen die Muskel-Erkrankung fortgeleitet war, 
set es yon dem Pericard~ set es yon dem Endoeard her, 
sind in den nachstehenden Tabellen nicht mitgerechnet, 
ebenso kein einziger Fall, weleher nach der Krankengesehichte 
oder wegen seiner sonstigen pathologisch-anatomischen Beflmde 
in anderen Organen auf Syphilis oder andere Infections- 
Krankheiten hittte bezogen werden kSnnenl). Neben der 
ehronischen, fibrSsen Myocarditis, welche die Majoritiit aus- 
machte, fanden sieh unter den yon mir untersuchten Fgllen 
auch Herzen mit aeuter Entztindung des Myoeards (eircumscripte 
parenehymatSse Myoearditis, Myomalaeia eordis), Aneurysma und 
Ruptur nebst mannigfaehen Veriinderungen der B]utgefiisse. 
Mikroskopiseh habe ich neben der parenchymatSsen und inter- 
stitiellen fibriisen Myocarditis h~ufig auch die Fragmentati~ 
myoeardii eonstatiren kSnnen. Ist diese nut eine zuf~illige, oder 
hat sie einen gewissen Zusammenhang mit anderen krankhaften 
Proeessen? Ausser dieser Frage babe ieh mir die weitere ge- 
stellt, ob wirklieh der Fall vorkommt, dass ohne Muskelzerfall 
primiir eine interstitielle Wueherung stattfinden kann, ferner, 
wie sieh fiberhaupt das anf~ngliche Stadium der fibrSsen Myo- 
earditis darstellt. Es set mir gestattet, noeh vor tier ausNhr- 
lichen Zusammenfassung der Befunde zwei allgemeine Bemer- 
kungen zu maehen. Erstens habe ieh bald die Ueberzeugung 
gewonnen, class die makroskopisehe Untersuehung allein n icht  
ausreieht, um das Sein oder Niehtsein ether Myoearditis fest- 
zustelien. Ieh habe vielmehr eine grosse geihe yon Herzen 
untersucht, welche makroskopiseh ohne jade deutliche Ver/inde- 
rung ersehienen und erst bei der Betrachtung mit der Loupe 
oder unter dem Mikrnskop entweder eine Degeneration der 
Muskelfasern, oder eine st/irkere oder geringere Wucherung 
des Bindegewebes darbolen. Zweitens bezeiehne ieh es als 
Regel, class in meinen F/illen die Myocarditis, sowohl die 
parenehymatSse, als aueh die fibrSse, abet besonders letztere, 
ihren Sitz gewShnlieh entweder in der vorderen Wand des 
linken Ventrikels und zwar in der unteren H/ilfte, oder in der 

2) Aus diesem Grunde sind 6 F511e (No. 19, 23, 24, 27, 33~ 42) nicht 
in diesen Tabellen mitgerechnet. 
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hinteren Wand desselben und zwar in dem oberen Theile, oder 
gleichzeitig an den beiden genannten Often hatte. Auch an dem 
Septum ventriculorum und den Papillarmuskeln findet man oft 
deutliche Heerde. Ich kounte die Angabe von K5ster  in dieser 
Beziehung viillig best/~tigen. 

Gehe ich nunmehr zur Schilderung der yon mir gewonnenen 
Resultate fiber, so glaube ich dieselben fibersichtlicher zu machen, 
wenn ich die gleichartigen Fiille in drei Kategorien ordne und 
alsdann die Einzel-Ergebnisse jedesmal in einer Tabelle zu- 
sammenstelle, um daraus die resultirende Antwort auf die 
Fragen, welche sich darbieten, zu gewinnen. Als erste Kate- 
gorie werde ich die F/ille yon deut]ieh ausRebildeter fibrSser 
Myocarditis tabellarisch zusammenstellen (Tabelle I), alsdann 
in der zwei ten Tabelle die erst mikroskopisch nachweisbare 
interstitielle Myocarditis unterbringen (Tabe l le  If) und in der 
dr i t ten  die Fifl]e yon acuter parenchymatSser Myocarditis auf- 
zi~hlen (Tabelle III). 

Aus der Tabelle I leite ich Folgendes ab: a) die Mehrzahl der 
F~lle, nehmlich: No. 2. 3. 4. 7.9. 10. 12. 18. 26.28. 32. 35. 36. 
37.45.50.  zeigen eine st / irkere Ar te r iosk le rose  der Kranz-  
a r te r ien ,  abeL" nur eine schwache  der Aor tenwarze ] ;  
b) 6 F/ille [No. _9,5. 34. 40. 44. 48. 52.] zeigen eine schwache  
Arteriosklerose der Kranzarterie und eine sehwache ,  bezw. 
keine Veriindernng der Aortenwurze]; e )5  F~lle [No. 5. 15.39.46. 
47] dagegen eine sehwache Arteriosklerose, bezw. keine Ver- 
~nderung der Kranzarterie und eine s t a rke  der Aortenwurzel; 
d) mit diesen Ver~nderungen der makroskopische verfolgbaren 
Arterien ist gleichzeitig eine Verdickung der Wand (Wucherung 
der Intima) der mikroskopischen GeF/~sse nur an folgenden F/~]len 
beobachtet worden: No. 2. 3~ 7. 9. 10. 12. 26. 28.35. 36. 37, 44. 
45. 47.52. Sehr bemerkenswerth ist es, dass kein einziger Fall 
yon Combination einer starken Arteriosklerose tier Kranzarterien 
und einer starken Erkrankung der Aortenwurzel in der Tabelle 
aufzufiihren war. Es entsteht nun die Frage, ob diese Arterio- 
sklerose als die Ursache tier fibrSsen Myoearditis anzusprechen 
sei. Es scheint mir zu welt gegangen, wenn man aus dem 
Zusammentreffen yon fibrSser Myocarditis mit Arteriosklerose 
ohne Weiteres folgert, dass die letztere als das d i rec t  ~tiolo- 
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gisehe Moment fiir die erstere anzusehen sei. Um einen der- 
artigen Schluss zu sichern, bin ieh vie]mehr bemfiht gewesen, 
noch genauere 5rt l iehe Beziehungen zwischen beiden ana- 
tomisehen Befunden festzustellen. In dieser Beziehung ergeben 
unsere Untersuchungen, dass eine sts Verengerung der 
arteriellen Gef~sse, eine solche, welche in dem Versorgungs- 
gebiete eine An~mie, weiterhin Zerfall der Muskelfasern~ Myocar- 
ditis oder Infarct herbeizufiihren im Stande gewesen w~ire, in 
den verzeichneten F~llen yon fibrSser M~'ocarditis keineswegs  
regelm~ss ig  naehzuweisen war, ja, der verengte Stature ge- 
h~irte nur in wenigen Fiillen demjenigen Herzabschnitt an, welcher 
den fibrSsen Heerd einschloss. Nehmen wir die F~lle 44, 47 
und 52 aus, so erschien nehmlich in den fibrigen 12 Fs 
(sub. d.) die mikroskopiseh nachweisbare Gef~sswand-Verdickung 
regelmi~ssig mit einer starken Arteriosklerose der Kranzarterie, 
und zwar meist in ihrem ganzenVerlaufe, verbunden. Sicherlich ist 
die Sklerose der Herzarterie fiberhaupt eine weir verbreitete, und 
sicherlich ist sie nicht ohne Einfiuss auf die Erni~hrung der Herz- 
Musculatur. Wenn es daher leicht zu verstehen ist, dass die 
fibrSse Myoearditis mit der grossen Ausbreitung der Arteriitis 
auf grosse Und kleine Zweige am regelmi~ssigsten verbunden er- 
scheint, so muss ieh es andererseits doch als ein statistisches Er- 
gebniss unserer Untersuchung bezeiehnen~ dass in den meisten 
Fi~llen die Verengerung der Kranzarterie, sei es in den makro-, 
sei es in den mikroskopisch untersuehten, dem Sitze naeh 
nieht  regelm~ssig  den fibrSsen Heerden entspieht .  

Zuweilen sitzt die Verengerung eines grSberen Zweiges welt 
entfernt yon dem fibrSsen iIeerde oder gar in einem ganz andern 
St~mmchen, welches mit dem Heerde gar niehts zu thun hat. 
Auch die Verdickung der Wand der kleinsten Gefi~sse wurde 
mikroskopisch meistens an Arterien, fiberhaupt aber nur in 
relativ geringerer Anzahl und in relativ wenigen F~llen beobachtet. 
Bald fanden sich die Wand-Verdickungen in einer kleinen 
Schwiele  oder auch neben dem Heerde,  bald ganz un- 
abh'~ngig davon in einem normalen Interstitium inmitten der 
normalen Musculatur. Die Verengerung des Lumens war maneh- 
real ziemlich stark, aber niemals land sich ein vollstiindiger Ver- 
sehluss; auch gelang es trotz aller aufgewandten Mfihe niemals, 
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in den kleinsten Gef~ssen irgend eine embolische Masse mittelst 
der mikroskopischen Untersuchung nachzuweisen. 

In den fiinft(sub c verzeichneten) F/fllen starker Arteriosklerose 
.der Aortenwurzel tritt keine st/i, rkere Erkrankung der Kranzarterie 
auf; erst mikroskopisch stellte sich im Falle 47, und zwar in diesem 
allein, hier and da eine ganz m~issige u der Wandung 
der kleinsten Arterie dar. Ferner bietet der Fall 15 die Com- 
bination der fibrSseu mit der parenchymatSsen Myocarditis, 
bezw. mit Erweichung dar. Wiihrend nun dieser parenchymatSse 
Heerd direct yon der Embolie einer Kranzarterie abzuleiten 
ist, hat der fibrSse Heerd mit der Gef:~iss-Ver~nderung gar 
keinen Zusammenhang, weder in den makroskopisehen, noch in 
den mikroskopischen Verh~ltnissen. Die (ibrigen drei F~lle (5. 
39. 46) entbehren jeder Veri~nderung der Kranzgefgsse, aueh bei 
der mikroskopischen Untersuchung. Halten wir nun, wie sonst, 
so auch bei dieser Reihe von F~llen die Vorstellung fest, dass 
die chronisch-myocarditischen Heerde yon den Ver~inderungen 
der dem Herzen Blut spendeuden Arterien abh~ngig zu machen 
sind, so kgnnen wir, da in dieser Reihe an allen eigentlichen 
Kranzarterien die Ver'~nderung zu unbedeutend ersehien, um die 
Ern/ihrung des Herzmuskels beeintriichtigen zu kSnnen, thats~chlich 
nur die grossar t ige  Ar te r iosk le rose  der Aortenwurzeln als 
das causale Moment der fibrSsen Myocarditis, oder wenigstens 
als eine ihrer grundlegenden Bedingungen bezeichnen. Die Aorten- 
wurzel stellt ja das mit elastischer Wandung versehene Reser- 
voir dar, aus welehem die Kranzarterien gespeist werden. Er- 
starrt diese Wandung in Folge der Erkrankung, so wird dieses 
fiir die BlutsrSmung in den arteriellen AusflussrShren nieht be- 
deutungslos bleiben, auch wenn die Abgangsstelle selbst nicht 
verengert ist; thats~ehlieh war daselbst eine Verengerung nut 
im Fall 15 nachzuweisen, und auch hier nut in ganz geringem 
Grade. Freilich wird man den Einwand geltend machen kSnnen, 
dass ja an den Stellen der einzelnen myocarditisehen Heerde 
noah multiple Verstopf?ngen kleinster Gef/isse stattgefunden haben 
k6nnten, die jetzt unkennt[ich geworden w~ren. Hiergegen be- 
rule ich reich auf das diesbeziigliehe Ergebniss in der Reihe b) 
der obigen Tabelle. Da in diesen sechs F~llen (25. 34. 40. 44. 
48. 52) die Ver~nderung sowohl der Aortenwurzel, wie auch der 

Arohiv s pathol, Anat. ~Bd. 159. Hit. 3. 3 2  
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Kranzarterien so sehwach ausgepr/tgt war, dass ihr eine causale 
Bedeatung kaum beigelegt werden konnte, so babe ich bestimmt 
erwartet, gerade hier eine Gef/iss-Verstopfung mikroskopisch 
na:chweisen zu kSnnen, umsomehr, als in drei F/tlien (25.34. 40) 
an den Klappen des linken Herzens ffische verrueSse Auflagerung, 
zweimal (25. 40) an den beiden Klappen, einmal (34) nut an 
tier Mitralis, aufgefunden wurde. Abet in allen F/tllen ergab die 
genaue mikroskopisehe Untersuehung keinen abnormen Inhalt 
der kleinen Kranzarterien-Aeste. Ein negativer Befund hat aller- 
dings keinen absoluten Werth. Man hat noch etwas Anderes 
zu bedenken. Da manehe Autoren die Meinung vertreten, dass 
jede  acu te  Endoeard i t i s ,  sowohl die verrucSse, wie auch die 
nlcerSse, immer bakterieller Entstehung sei, so sind die F/ille 
anf eine bakterielle Infection hin za prfifen, und sowohl die 
Capillar-Embolie, wie die MSglichkeit einer directed prim/tren In- 
fection veto Nut aus zu beriieksichtigen. Indessen kann ich 
nach meinen friiheren eigenen Untersuchungen fiber das Vor- 
handensein yon Bakterien und fiber die Arten derselben in den 
endocarditischen Massen jener Behauptung nicht beistimmen. 
Ferner babe ieh anch in diesen F~llen keinen Anhaltspunkt 
daffir gewonnen, dass diese m vocarditischen Heerde als die Folge 
einer bakteriellen Infection aufzufassen seien. Freitieh bin ieh 
mir wohl bewusst~ dass diesen negativen Befnnden keine ent- 
scheidende Bedeutung beizumessen ist. 

Dieselbe genetische Beziehung zwisehen der Ver/inderung 
der arteriellen Gefiisse und der Herzmuskel-Erkrankung liess 
sieh ferner aufstellen, wenn die fibrSse Umwandlung des Myocards, 
mit der Arteriosklerose combinirt, erst mikroskopiseh naehzuweisen 
war; dieselbe musste alsdann aber regelmitssig und an zahl- 
reiehen Stellen aufgefunden werden. Ich habe die bezfiglichen 
Fiille in Tabelle II zusammengestellt. Wie sich aus derselben 
ergiebt, scheint die krteriosklerose der Aortenwurzel und der Kranz- 
arterien fiir die erst mikroskopisch erkennbaren multipten fibrSsen 
I-Ieerde dieselbe Rolle zu spielen, wie in den F/tllen der makro- 
skopisch ausgebildeten fibrSsen Myocarditis (Tabelle I). In dieser 
Hinsieht lassen sieh leieht folgende Kategorien bilden: a) acht 
F/tlle (No. 6. 8. 10. 21. 22. 29. 41.43)ergaben die Combination 
s ta rker  Arteriosklerose der Kranzarterien mit s chwacher  
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Arteriosklerose der Aortenwurzel; b) In sechs F/fllen (No. 13.16. 
20. 31.38.48)wurde dagegen nur eine schwache  Arteriosklerosc 
(bezw. keine Vev/inderung) der Kranzarterien, nebst einer 
schwachen  Arteriosklerose dot Aortenwurzel, nachgewiesen; 
c) Andererseits wurden abet zwei FKlle (No. 30. 49) beobachtet, 
in welchen schwache Arteriosklerose der Kranzarterie mit 
einer stark en Arteriosklerose der Aortenwurzel aufgetreten war. 
d) Was ferner die mikroskopisch  e rkennbaren  Gef/~sse be- 
trifft, so boten diese in den meisten F/~llen, nehmlich im No. 8, 
13, 20., 21, 22, 29., 30, 38, 43., 48. und 49. keine Ver/~n- 
derung dar. Nur in vier F/~llen (No. 10. 16. 31.41) babe ich eine 
leichte Wand-Verdickung, und zwar eine endoarteriitische Wuche- 
rung nachweisen kSnnen; auch erschien diese hinsichtlich ihrer 
St~rke und Ausbreitung nur se l t en  in einem directen Ver- 
h~ltniss zu der Arteriosklerose der Aeste zu stehen. 

Wenn nun auch unter den genannten Herzen mit mikro- 
skopischen Heerden manche vorkamen, deren Kranzarterien starker 
ausgepri~gte sklerotische Stellen besassen, so war doch in ihnen 
im Allgemeinen die Arteriosklerose viel schw'/icher ausgebildet, 
als in den F/~llen der grSberen Myocarditis. Die Heerde der 
erst mikroskopisch nachweisbaren Bindegewebs-Wucherung sind 
verschieden in der Ausdehnung, wie in den Stadien, bald jung 
und zahlreich, bald aus /ilterem, zellarmem Gewebe aufgebaut. 
Solche Heerde finder man entweder im gef/isstragenden Inter- 
stitium zwischen den Muskelfaserbfindeln, oder aber zwischen die 
einzelnen Muskelfasern eindringend. Die angrenzenden Muskel- 
fasern sind in einem Falle durch das gewucherte Bindegewebe 
zur Seite gedr/~ngt und stark atrophisch, entweder in ihrer Form 
gut erhalten oder theilweise zerstiirt oder auch nahezu ge- 
schwunden. Abet niemals findet sich ein betri~chtlicher Zerfall 
tier Muskelfasern in dem Nachbargewebe. Ffir ein sehr junges 
Stadium muss es gelten, wenn viele junge Bindegewebszel]en im 
Interstitium erseheinen, w~hrend die b e n a c h b a r t e n  Muskel-  
fasern  ein in tac tes  Aussehen da rb ie t en ,  oder hSchstens 
etwas verschoben und verschm'Xlert s ind .  Inmitten der ~lteren 
und zugleich grSsseren Heerde sieht man ein faseriges, zellarmes 
oder hyalin beschaffenes Bindegewebe, w~hrend der peripherische 
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Theil nicht selten noch reich an kugelig oder spindelf/irmig ge- 
stalteten Zellen ist, die zwischen die Muskelfasern eindringen. 

W~hrend die Muskelfasern, auch die vereinzelten, zwischen 
denen die junge zellige Bindegewebs-Wueherung aufgetreten ist, 
oft ganz intact erscheinen, giebt es andererseits Fiille yon pri- 
m~rer Muskel-Degeneration, nehmlich Heerde, die zuweilen yon 
einer secundiirenBindegewebs-Wucherung umgeben sind, und eben- 
falls Herzschwielen von mikroskopischer Gr~isse produciren. Ein 
typisches Beispiel fiir den letzten Modus bietet der Fall 48, in 
welchem, ausser einigen kleinen, dem blossen Auge erkennbaren 
fibrSsen tteerden, zahlreiche, erst mikroskopisch nachweisbare 
myocarditische Heerde vorhanden sind. Dieselben sind an ver- 
schiedenen Stellen des Herzmuskels aufgetreten, besonders reich- 
lich in dem unteren Theile der vorderen Wand und in dem 
oberen Theile tier hinteren Wand des linked Ventrikels and auch 
in den Papillarmuskeln. In den kleinsten Heerden sind nut 
1--2 Muskelfasern und auch nut auf sehr kurzer Strecke anzu- 
treffen; die grSssten Heerde kSnnen sogar mehr als 15 Mnskel- 
fasern umfassen; immer ist abet die Grenze gegen das Normale 
scharf ausgepr~gt. Die Vergnderung der Muskelfasern ist mannig- 
faltig; an den kleinsten Heerden verlieren die Muskelfasern die 
Querstreifung und die Kernf/irbung, oder bieten sehon einen kSr- 
nigen Zerfall dar. Ihre kSrnige Masse erscheint dutch Essig- 
s~iure theils 15sbar, theils unlSsbar; Fettktigelehen sind sowohl 
im frischen, wie auch im geh/~rteten Pr@arat nut in einer 
//usserst geringen Anzahl nachzuweisen. Manchmal zeigen die 
degenerirten Muskelfasern ein mehr homogenes, bezw. hyalines 
Aussehen, und f~irben sich mit Karmin und Haematoxylin viel in, 
tensiver, als die benachbarten intacten Muskelfasern; die Con ti- 
nuit~it und der Durchmesser der einzelnen degenerirten Muskel. 
fasern ist ganz normal, so auch das Zwischen.Bindegewebe. In 
den anderen Mufiger vorkommenden Heerden secund~irer Binde- 
gewebs-Wucherung erscheinen die Muskelfasern in einzelne kleine 
und unregelm~ssig gestaltete Stficke zerbrSekelt; sic sehen aug 
gequollen, entweder fast homogen oder k6rnig aus, und f/~rben 
sieh intensiver mit FarblSsung. Das Perimysium internum ist 
breiter geworden und mit zahlreichen rundlichen, ein- 
kernigen oder racist spindeligen Zellen durchsetzt. Dieses ge- 
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wucherte Bindegewebe schliesst die ver~nderten Muskelreste in 
sich ein und greuzt sich gegen die Nachbarschaft ziemlich seharf 
ab. Die degenerirten Muskelfasern atrophiren his zum g~inzlichen 
Schwund; nur in einigen Heerden, gewShnlich in den grSsseren, 
sind Bruchstficke erhalten und in eine deutliche Verkalkung 
iibergegangen, welche sich dutch die mikrochemische Reaction 
auf das Sicherste nachweisen liisst. In den zuletzt geschilderten 
Heerden wiegt an den gewucherten Zellen die langs Spindelform 
vor; daneben finder man auch die iangen Faserzellen, die man 
gewShnlich am jungen Bindegewebe beobachtet. Bakterisn sind 
nirgends in den Heerden nachgewiesen worden. Es ist mir bei 
aller Aufmerksamkeit bisher nicht gelungen, irgend einen be- 
sonderen chemischen KSrper (Harns~urs u. s. w.) in einem solchen 
minimalen Heerde yon primi~rer Muskel-Degeneration und secun- 
diirer Bindegewebs-Wucherung zu entdecken. Von miliaren 
Abscessen kann hier nicht die Rede sein, denn e s  fehlt eine 
Ansammlung yon Eiterzellen und jede Andeutung eines Gewebs- 
zerfalls. Da auch jede Gef/iss-Sperre anatomisch ausgeschlossen 
wurde, so halte ich es for wahrscheinlich, dass irgend ein 
chemisches Gift als Ursache der Muskel-Degeneration au~etreten 
ist, ein Gift, welches entweder direct auf die Muskelsnbstanz 
oder auf die Gsf~isse wirkte, oder indirecter Weise die Muskel- 
substanz sch~idigte. 

Kommen wir jetzt zu der Frage tier Abhiingigkeit der in der 
Tabelle II zusammengestellten Heerde yon der Arteriosklerose! 
Thats//chlich in allen Fallen - -  so lautet obige Uebersicht - -  
ist eine Arteriosklerose an den grossen Gef~ssen nachgewiesen 
worden, immer aber nur in geringer Ausdehnung und in leiehtem 
Grade; und ebenso wurde bei mikroskopischer Untersuchung die 
Verdickung der kleinsten Gef~isse bald naehgewiesen, bald nicht. 
Von einsm gesetzm'Xssigen, cons tan ten ,  d i rec ten  Zu- 
sammenhang  der mikroskopischen fibrSsen Heerde mit der 
Sklerose der Kranzarterien, sei es ihrer grSberen oder ihrer 
feineren Zweige, kann daher gewiss nicht  die Reds sein. Ferner 
passte eine Arterien-Verengerung, wenn sis an sinem mikrosko- 
pischen Gefiisse nachgewiesen wurde, ihrem Sitze naeh kaum 
jemals in dis Stelle der Bindegewebswuchernng. Und doch 
h~tte sich ein solches Zusammentreffen bei der Kleinheit der 



471 

Heerde oft finden m[issen, wenn die Arterienverengerung unter 
alien Umst~nden als das efforderliche Moment gelten soil. In 
den miliaren Heerden des Falies 48, in welchem der Muskelfaser- 
Zerfall als primate Ver~inderung mit yeller Sicherheit constatirt 
wurde, erschien die Arteriosklerose sehr geringf~igig, und in der 
directen N/~he der mikroskopischen Heerde wurde, trotz sorg- 
f/~Itiger Untersuchung, in den Serienschnitten kein einziges Gef~ss 
ver~ndert gefunden. 

In gewissen F/~llen findet man Veranlassung, zu glauben, 
dass der Zerfall der Muskelfasern das Secund/~re, die 
Bindegewebs-Wucherung das P r ima te  sein kann, wie man 
andererseits die beg innende  Bindegewebs-Wucherung  
zwisehen in tae ten  Muske i fase rn  e rsehe inen  sieht. Des- 
gleichen macht das Bild nicht selten den Eindruck, als ob die 
Verdickung der kleinen Gef/isse inmitten der Schwielen erst 
secund/ir entstanden sei. 

Deutlieher noeh, als die in den anderen Tabellen enthal- 
tenen F~lle yon fibrSser Myocarditis, lehrt uns die acute Myo- 
carditis die Abh~ngigkeit yon der Gef/~ssweite. Ffir den Herz- 
infarct ist der Nachweis, dass er auf Gef~ss-Verstopfung beruht, 
1/~ngst erbraeht; f/it die Myomalacie ist abet die Frage noch 
often geblieben, und ffir die einfache parenchymatSse Myocar- 
ditis ist dieselbe kanm in Angriff genomraen worden. Ich habe 
daher in der Tabelle III die mir vorliegenden F/ille von aeuter 
parenchymatSser Myocarditis zusammengestellt. Aus dieser Ta- 
belle ergiebt sich Folgendes: a) Bei den meisten F~llen ist die 
Aortenwurzel entweder nur in leiehten Grade afficirt, oder so, 
class diese Affection nicht in Betracht kommt (No. 2. 3.4. 9. 32. 
51.); b) Bei s/immtlichen F/illen, mit Ausnahme eines einzigen, 
ist eine s t a rke  Arteriosklerose der Kranzarterie und eine starke 
Verengerung oder sogar ein Verschluss des Lumens dutch Throm- 
bose zu Stande gekommen~ ja in einem Falle (15), in welchem 
die Kranzarterie innen glatt und nicht verdickt ist, sitzt ein 
richtiger Embolus in dem vor dem Heerde gelegenen Aste; c)In 
allen FSllen entspricht alas stark verengte Oef~ss, mag die Lumen- 
Beszhr~inkung auf einer Wand-Verdickung oder auf einem Ver- 
schluss durch Thrombus oder Embolus beruhen, immer der Stelle 
des Heerdes. 
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Namentlich konnten immer diejenigen Ver~nderungen, welche 
sich bei der parenchymatSsen Myocarditis als Heerde abgrenzen 
liessen (MyomMacie, acute gelbe Nekrose), mit aller Sicherheit 
auf die naehgewiesene, sehr starke Verengerung oder auf einen 
vol]kommenen Verschluss des zuf(ihrenden Arterienstammes nicht 
nur hinsiehtlich der Lage~ sondern auch wegen ihrer GrSsse und 
ihrer Form zurfickgef(ihrt werden. Dabei war die Verengerung, 
bezw. der Verschluss der Kranzarterien entweder durch eine 
starke arteriosklerotische Verdickung der Geffisswand (besonders 
der lntima) oder durch eine Thrembus-Masse, welche auf der 
sk]erotischen Stelle aufsass, oder durch einen Embolus zu Stande 
gekommen. Der unter einer solchen Gefi~ss-Sperre leidende Theil 
des Myoeard bekemmt bei geringem Grade, bezw. im Anfang- 
stadium der StSrung, ein triibes and mattes Aussehen, und 
erscheint mehr oder weniger scharf gegen das Normale ab- 
gegrenzt; mikroskopisch l~sst sich eine Verminderung der Quer- 
streifung oder ein kSrniger Zerfall der Muskelsubstanz, sowie ein 
Verschwiuden der Kerne nachweisen. In welter vorgeriickten 
Stadien wird der Zerfall der Muskelfasern noch deutlicher; durch 
Blutzutritt aus den Capillaren dec Umgebung kommt ein haemor- 
rhagischer Infarct zu Stande, und eine reactive Entziindung de- 
markirt den Heerd. Bakter ien  wurden nur im Fall 15. be- 
obachtet (Streptokokken), und zwar enthielten die k]eineren 
Arterien und einige Capillaren an und in dem Heerde solche 
Bakterien in ziemtich reichlicher Menge. Somit handelt es sich 
in diesem Fall nieht nut um den einfachen Verschluss der Arterie 
allein, sondern auch noch um eine bakterielle Infection, w~hrend 
in den fibrigen Fiillen die Myocarditis als eine mechanische 
Folge der Ischaemie zu betrachten war.  Wenn nun in den 
meisten FS~llen die Myocarditis in keine causale Beziehung zu 
einer Erkrankung der Aortenwurzel zu bringen war, indem diese 
hSchstens sehr leichte Verdickungen darbot, so war doeh im 
Fall 15 die Aorteuwurzel stark yon Skleresen betroffen, uud die 
atheromatSse Stelle um die Abgangsstelle der Kranzarterien mit 
Thrombus-Masse besetzt. Dass der Embolus der Kranzarterie 
yon dieser Thrombus-Masse herrfihrte, ist sehr wahrseheinlieh; 
sicherlich konnte die Quelle des Embolus in den iibrigen KSrper- 
theilen nicht gefunden werden. 
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Durch diese Tabelle IV bin ich, wie ieh bekennen muss, 
zu keinem befriedigenden Sehluss gelangt; wohl deswegen, well 
die Verengerung in den meisten Fifllen nur leiehtgradig war, 
dann aber, well noch anderweitige und auffglligere Ver~inde- 
rungen vorhanden, diese F~ille also nicht rein waren. Nur ein 
einziger Fall (1) bet eine starke Verengerung der Abgangs- 
Oeffnung his auf 1--2 ram. Durehmesser dar; die Kerne der 
Muskelfasern in diesem Falle waren unf~irbbar, also eine Coagu- 
lations-Nekrose naeh Weiger t  vorhanden, welche vielleieht als 
die Folge der starken Verengerung angesehen werden konnte. 

Ferner habe ieh unter meinem Material auch eine Reihe 
yon par t ie l len  A n e u r y s m e n  des Herzens, die mit Myoear- 
ditis eombinirt waren, auf ihre genetisehe Beziehung zur Kranz- 
arterien-Veriinderung untersuehen kgnnen (No. 2. 3. 4. 9. 18. 37). 

In der That zeigten siimmtliehe F/ille eine starke Sklerose 
der Kranzarterien und in Folge dieser eine starke Verengerung 
des Arterien-Lumens, derar t ,  dass die s ta rke  Verd i~kung  
der Loea l i tg t  nach dem Aneurysma  entspr ich t .  Man 
daft gewiss in allen diesen F/illen die Entstehung der Aneurysmen 
in einen directen Zusammenhang mit dieser starken, arterioskle- 
rotischen Verengerung bringen and annehmen, dass die tlerz- 
wand dureh die Verminderung der Blutzufohr sehleeht ern~hrt 
und damit die Widerstandsfs gegen Blutdruek herabgesetzt 
wurde. 

Ich finde Veranlassung, im Ansehluss hieran fiber den 
interessanten Fall No. 2 etwas ausfiihrlieher zu reden, und zwar 
aus folgenden Grfinden: well mehr faehe  pa r t i e l l e  Aneurys-  
men an einem und demselben Herzen (in meinem Fa l le  sogar 
drei) hSehst selten beschrieben worden sind, 2) well in diesem 
Falle die urs~ichliche Beziehung der partiellen Herz-Aneurysmen 
zur sklerotischen Arterien-Sperrung deutlich nachweisbar ist und 
3) wei| die drei Aneurysmen unter sich versehieden waren and 
sich als die typischen Repriisentanten der einzelnen hltersperioden 
darboten. 

Das tlerz stammt yon einer psyehisch erkrankten 75jS~hrigen 
Frau, C. M., deren Section am 30. Januar 1893 yon Iterrn 
Dr. M. B. Schmidt vorgenommen wurde. Aus dem Sections- 
protoeolle ist fiber den Herzbefund alas Folgende anzuffihren. 
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Sectionsdiagnese- Sklerose  tier Coronur -Ar t e r i en  mit  
Thrombose ;  ausgedehn te  Nekrose im Myoeard;  fettige 
Degeneration; d r e i f a c h e s  Herzaneurysma  mit Thrombus; 
Durchbruch des Septumaneurysma nach dem rechten Ventrikel, 
Lungen-Oedem; Thrombus in der rechten Pulmonal-Arterie; 
Thromben in der rechten Vena saphena; kleines ependymales 
Gliom im linken Seitenventrikel; Uterusmyom. 

Im Herzbeutel etwa 30 cem stark tr(iber, gelblicher Fliissig- 
keit, an der Vorderfl/iche des linken Ventrikels leichte Verklebung 
beider Pericardial-Bl/itter; auf dem Pericard Fibrinschleier, die 
sich hier und da als Membranen abheben lassen. [m vorderen 
Mediastinum vergrSsserte, schiefrige Lymphdrfisen, abet kein 
Durehbruch ins Perieard. Herz relativ gross, Mitralis gut 
durchgi~ngig; viel Blur im Herzen. Linker Vernrikel welt, trotz- 
dem ist die Wand im oberen Theile yon mittlerer Dicke, nur 
naeh der Spitze zu verdfinnt. An der Ventrikelbasis ist das 
Myocard rostbraun, in tier verdiinnten Spitze dagegen zwischen 
die Muskelfasern ein breiter, gelblicher Streifen eingelagert, nicht 
deutlieh schwielig, offenbar eine frisehe Nekrose des Myoeards. 
Auf dem Flachschnitt dutch die seitliche Wand des linken Ven- 
trikels finden sieh sehr zahlreiohe gelbe, seharf umsehrie- 
bene Stellen und in ihrer Umgebung kleine, streifige Haemor- 
rhagien. Das Myocard des Septums ist blass und schimmert 
gefleckt dureh alas Endocard hindurch. In tier Spitze .des linken 
Ventrikels ein fast wallnussgrosser Thrombus, im Centrum er- 
weieht, so dass nach dem Ausschneiden nur eine diinnwandige 
Cyste zurfickbleibt. Im hinteren, oberen Winkel unter dem 
hinteren Mitralzipfel ist die Ventrike]wand etwas ausgebuchtet, 
und diese Ausbuchtung ist geffillt mit einem ziemlich consistenten, 
weisslichen Thrombus. In der Mitre des Septum ventriculorum liegt 
eine markstfickgrosse, an der Oberfliiche zottige, weiche, stellen- 
weise abet mit netzfSrmigen Leisten bedeckte, flache Thrombus- 
masse; sie fiillt eine Ausbuchtung des Septum aus, welehe 
nach dem rechten Ventrikel bin einen Vorsprung bildet. Dieser 
Thrembus ist an seinen R~ndern fiberall verklebt mit der Unter- 
lage. Auf dem rechtsseitigen Vorsprung schimmert die Thrombus- 
Masse durch das vorgew61bte Endocard und das hier stark ver- 
diinnte Myocard hindurch. Nur an einer/iberlinsengrossen Stelle, 
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die dicht neben der Basis eines Papillarmuskels auf der I-IShe 
tier VerwSlbung gelegen ist, tritt der Thrombus frei zu Tage, 
iadem hier das Endocard durchb~'ochen und eine kraterfSrmige 
Vertiefung vorhanden' ist, so class man durch diese die Sonde 
nach dem linken Ventrikel einftihren kann. Reehts ist sonst 
alas Myocard sehr schlaff, blass, stark gelb gefleckt und sehr 
zerreisslich. Auch an der Spitze des rechten Ventrikels sind 
kugelige Thromben zwischen die Trabekeln eingebettet, die 
Herzohren abet frei; an den Klappen keine Veriinderungen. Der 
vordere, absteigende Ast der Coronar-Arterie ist in ganzer Aus- 
dehnung stark verkalkt, alas Lumen dadurch fast versehlossen; 
im Anfangstheil yon einem frischen, rothen Thrombus ein- 
genommen. Am hinteren absteigenden Ast nur im Anfangstheile 
Yerkalkung, ebenso in den horizontal verlaufendeu Aesten. 

Als ieh alas Pr/iparat zur genaueren Untersuchung und Be- 
schreibung erhielt, hatte dasselbe li~ngere Zeit in Spiritus gelegen, 
so dass sich die Farbe der Musculatur nicht mehr so deutlich, 
wie bei der frischen Untersuehung erkennen liess; fettige 
Degeneration des Muskels, welehe im frisehen Zustande so sieher 
nachgewiesen werden konnte, war nicht mehr zu constatiren. 
In sonstiger Beziehung hat das Pr~parat Niehts verloren. Die 
Dicke der Wandung des linken Ventrikels betr~gt in dem oberen, 
d. h. dem dieksten Theile, 1,7 cm, w~ihrend die Spitze kaum 
0,4 am dick ist. Der Breiten-Durchmesser des linken Ventrikels 
misst 7,5 cm und die L/inge S cm, der Umfang der Aorta und 
der Ansatzstelle der Klappen 5,5 cm, in dem oberen Theile der 
Aorta ascend. 8 cm. Die Papillarmuskeln des linked Ventrikels 
sind yon normaler GrSsse und nach den Sehnenfiiden hin zu- 
gespitzt. Die Wand des rechten Ventrikels besitzt normale 
Dicke, die Papillarmuskeln sind abgeplattet, besonders derjenige, 
weleher dem ausgedehnten, sogar theilweise durchbrochenen 
Septum ventriculorum entspricht. Unter den oben erwi~hnten 
drei Herz-Aneurysmen setzt sich das untere, der Herzspitze ent- 
spreehende (I) am wenigsten scharf yon der Herzwand ab ; es bildet 
mehr eine diffuse, kugelige'Erweiterung der Spitze des linken 
Ventrikets, welche zum Theil wieder durch Thrombus-Masse aus- 
geffillt wird. D ie  Wandung dieses Herz-Aneurysmas, und zwar 
die Vorderwandung, ist yon ungef~hr 3 cm oberhalb der Herz- 
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spitze ab betr~chtlieh verdfinnt, derart, dass das gauze Aneu- 
rysma sich schwer abgrenzen ls Die Thrombusmasse haftet 
ziemlich fest an der Wandung an, aber schou makroskopisch 
kann man die Grenze zwischen ihr und der Herzwand ziemlich 
deutlich sehen. Die inhere Par'tie der Thrombusmasse ist zer- 
flossen und hinterl~isst einen Hohlraum. Mik roskop i sch  zeigt 
die Musculatur der Aneurysma-Wandung eine starke Atrophie, 
keine Kernfi~rbung und sehr undeutliche Streifung. Die meisten 
Fasern sehen schollig oder mehr homogen aus, im Ganzen aber 
ist ihre Form noch erhalten. Die Bindegewebskerne des Inter- 
stitialgewebes sind sowohl mit Curtain als auch mit ~aematoxylin 
leicht zu f~rben. Nacb dem Thrombus zu ist das interstitielle 
Bindegewebe zwischen den Muskelbfindeln vermehrt, reich an 
spindeligen Zellen und dringt zwischen die einzelnen Mnskelfasern 
hinein. Hier zeigen die letzteren st~rkere Atrophie und stehen, 
dutch das gewucherte Bindegewebe getrennt, welter auseinander. 
In diesem Theile trifft man noch ab und zu fiirbbare Muskel- 
kerue. Das interstitielte Gewebe geht allm.~ihlich in das 
Eudocard fiber, welches yon dem ausgedehnten Thrombus be- 
deekt ist. An einer Stelle dringen die Fibroblasten, mehr oder 
weniger yon dem Endocard, bezw. den verdickten Interstitien der 
Masculatur her in die Thrombns-Masse hinein, und hier erkennt 
man keine scharfe Grenze zwischen Endoeard und Thrombus- 
Masse. An anderen Stelien aber ist eine deutliche Grenze zu 
ziehen. Das Pericard ist an dieser Stelle normal, enthiflt viel 
Fettgewebe und einige kleine Arterien mit verdickter Intima. 

Das zweite Aneurysma, welches am oberen Theile der hin- 
teren Wand des linken Ventrikels and hinter der Mitralklappe 
sitzt (I[), ist dagegen viel sch~rfer abgegrenzt and reicht sehr 
tief nach hinten, oben und rechts. Die obere Grenze dee An- 
eurysma gegen die Wandung des Ventrikels ist gauz seharf, 
w~ihrend die untere mehr allmiihlich in die letztere fibergeht. 
Der Eiugang des Aneurysma betr'~gt in Li~ngs- und Breiten- 
Durchmesser ungef//hr je 3 cm, die Tief~ uagef//hr ebensoviel. 
Die Wandung ist mit verdicktem Endocard versehen und ganz 
glatt, abgesehen yon einer hinteren, rechts und oben gelegenen, 
Ffnfpfennigstiick grossen Stelle, you der aus ein fiber Bohnen 
grosset Thrombus sieh erhebt, l)ieser Thrombus ist, ausser an 

Archiv f. pathol, h.nat. Bd. 159. Hft. 3. 3 3  
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seiner Ansatzstelle, yon der Aneurysma-Wand getrennt. Dem 
Aneurysma entsprechend zeigt die hintere Wand des Herzens 
eine allmi~hliehe Vorbuchtnng nach hinten und oben, welehe den 
hinteren, oberen Theil des linken Ventrikels einnimmt und die 
Grenze zwischen beiden Ventrikeln erreieht. Mikroskopisch  
zeigt die Musculatur wiederum Atrophie, wie beim ersten An- 
eurysma, ist aber besser erhalten. Die Atrophie ist nicht stark 
ausgepr':igt; man sieht noch Quer- und L/ingsstreifungen; die 
Kerne fgrben sieh mit Carmin und [-Iaematoxylin, aber schwf~cher, 
als sonst; keine gergrfsserung der Kerae. Das gefgsstragende 
Bindegewebe zwischen den Muskelbfindeln ist im Allgemeinen 
vermehrt und arm an Zellen, besonders in der Nghe des Endo- 
cards; hier dringt das gewueherte Bindegewebe bis zwischen die 
einzelnen Muske]fasern hinein, welehe dadurch welt auseinander 
gedri~ngt sind. Keine Verdiekung der Wand-Elemente an den 
nur mikroskopisch sichtbaren Gefgssen. Unter dem Pericard 
sieht m~n einzelne fibrfse, zellarme Bindegewebszfige, welche an 
die Stelle untergegangener Muskelfasern getreten sin& Das 
Endocard ist sehr verdickt nnd ziemlich scharf gegen die Muscu- 
]atnr abgegrenzt, obwohl es mi~ dem gewucherten Interstitial- 
Bindegewebe im Zusammenhang steht. Es besteht aus faserigen, 
zellarmen Bindegewebszfigen; einige kleine Gef~isse, welehe aus 
dem interstitiellen Gewebe der Herzmuseulatur kommen, ziehen 
bis in die mittlere Schicht des Endocards hinein~ und vei'laufen 
parallel den Bindegewebsfasern. In der mittleren Schieht des 
Endocards nimmt man kleine, verkalkte Stellen wahr. Obwohl 
die Thrombus-Masse ziemlieh lest auf dem Endocard haftet, 1/isst 
sie sich mikroskopisch ganz scharf yon der Oberfii~che desselben 
abgrenzen. 8ie besteht aus zahlreiehen gibrinfgden, h~ufig k6r- 
niger Masse und Leukocyten, zeigt nirgends EntwickeluDg yon 
Fibroblasten yon dem Endoeard her. Die angrenzende Endocar- 
dial-Schieht ist glatt, sehr zellarm, faserig, und bietet ein mehr 
hyalines Aussehen dar. Das Pericard fiber der Aneur~sma-Wand 
is fettreich und zeigt nichts Abnormes. 

Das dritte, nngef~hr in der Mitre des Septum ventriculorum 
gelegene Aneurysma (III) ist viel seichter, als die anderen; seine 
Abgrenzung ist ziemlich scharf. Die Gr6sse des Aneurysma ist 
3,8 emin  der L~nge, 2,8 cm in der Breite; die L~ingsaxe der 
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AushShlung entspricht derjenigen des Herzens. Die Tiefe ist 
sehr finch, ungef/~hr 0,5--0,7 cm, freilich ffillt ein Thrombus 
yon grosser Ausdehnung die HShlung des Aneurysma fast :aus. 
Die Thrombus-Masse ist lest mit der Wandung verklobt, nur 
unterer Theil ist isolirt yon der Wandung, und li~sst sich nach 
der gerzhShle zu abheben. Ueber den Befund an der diesem 
Aneurysma entsprechenden Stelle des rechten Ventrikels ergiebt 
das obige Protokoll das Erforderliche. Die mikroskop i sche  
Untersuehung der Wand dieses AneurYsma (III) 1/~sst Folgendes 
erkennen: Eine dem ]inken Vefitrike] zugekehrte Schieht 
besteht aus Thrombus-Masse I welche wie diejenige der anderen 
Stellen anssieht. Sic wird durch eine ziemlich deutiicho Grenze 
yon der Musculatur geschieden , welche das Septum ventriculorum 
bildet. An dieser Grenze sind Leukoeyten mit runden und ge- 
lappten Kernen in reichlicher Menge vorhanden, und sie dringen 
theilweise zwischen die Muskelfasern ein. Das Endocardium a]s 
solches ist schwer nachzuwelsen; man sieht an soiner Stelle 
nur undeutlich diinne Bindegewebsziige, welche unscharf gegen 
die Thrombusmasse abgegrenzt und mit Leukocyten durchsetzt 
sind. Die Musculatur ist kernlos, die Streifung verschwunden 
oder sehr undeutlich. Einzelne Muskelfasern sind atrophisch und 
bieten ein scholliges oder mehr hom0genes Aussehen dar. Eine 
Starke Kleinzel]en-Infiitration fi~det sich zwischen den Muskel- 
fasern und zwar besonders auf der Seite des reehten Ventrike]s; 
die Kerne solcher kleinen Zellen sind eatweder rum odor gelappt. 
Die Bindegewebskerne des Interstitialgewebes sind im Ganzon 
wohl erhalten, abet  an einzelnen Stellen haben sic ihre :F~irb: 
barkeit g';inzlich verloren. Urn einen solchen Heerd herum finder 
sich oft eine kMnzellige Infiltration. Man findet ~ auch Gef/isse 
mit verdickter Intima und ganz nekr()tischer Wand mitten in 
der Nekrose der Musculatur, In dem mittleren Thcile verliert 
die Musculatur ihre Continuiti~t und wird ersetzt durch eine 
ausgedehnte Blutung. Die rothen BlutkSrperehen sind gut er- 
halten und bildon Haufen, die dutch Fibrinbalken yon einander 
gesondert sind, so dass ein alveoli~res Aussehen entsteht. Aueh 
weisse BlutkSrperehen mit gelapptem Kern sind in den Haufen 
zahlreich vorhanden. Dieser H e e r d  ist direct von nekrotischen 
Muskelfasern umgeben; zwisehen diesen, und zwar auf der dem 

33* 
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rechten Ventrikel angehSrigen Seite, finder sich kleinzellige In- 
filtration. Diejenigen Muskelfasern, welche direct unr dem 
Endocard des rechten Ventrikels liegen, besitzen abet noch ihre 
Kerne. obwohl die Muskelsubstanz schon atrophisch ist und die 
Streifung ver]oren hat. Kleine Zellen mit rundem and gelapptem 
Kern dringen auch zwisehen diese Muskelfasern hinein; sie 
finden sieh sogar auch ira Endocard, welches ganz diinn, aber 
im Uebrigen intact ist. 

Die mikroskopische Untersuchung erstreckte sich noch auf 
manche anderen Stellen der Herzwandung. So wurde z.B. der 
untere Theil tier Vorderwand des linken Ventrikels~ welcher 
makroskopisch derbe und gelbe Stel]en zeigt, vorgenommen. 
Hier erseheinen die Muskelfasern im Ganzen kernlos, ohne deut- 
liche Streifung oder yon scho]ligem Aussehen. Stellenweise sind 
die Muskelfasern in mehr oder weniger grosser Ausdehnung ver- 
schwunden and an ihre Stelle ist eine Anh~ufung rundlicher 
und 15.nglich spindeliger Zellen in variabler Menge getreten. 
PigmentkSrner finden sich dazwischen, entweder in Zellen, oder 
ganz frei. Zellen mit gelapptem Kern sind aber nicht vorhanden. 
Einem solchen zellenreiehen, jungbindegewebigen Heerde anliegend 
sieht man ab und zu noch einige vergrSsserte und starker tin- 
girte Kerne yon Muskelfasern, deren Leib entweder noeh mit 
Strcifung versehen, oder diffus mit KSrnchen durchsetzt ist. 
An einzelnen Stellen sind die Interstitien zwischen den Musk61- 
biindeln verdickt, das Bindegewebe hyalin; in der Mitte sieht 
man zuweilen eine mikroskopische Arterie mit verdickter Intima. 
Zellen mit rundlichem und auch mehr 1/h~glichem Kerne sind 
daneben reichlich vorhanden. 

In dem unteren Theile der hinteren Wand des linken Ven- 
trikels, weleher makroskopisch keine besondere Ver~nderung dar- 
bietet, haben die Muskelfasern ihre Form gut erha]ten; die 
L~ngsstreifung ist fiberall ganz deutlieh zu sehen, die Quer- 
streifung oft nicht mehr kenntlich. Die Kerne sind nur sehr 
undeutlich, an manchen Stellen gar nicht mehr fiirbbar. 
Jedoch ist weder ein stih~kerer Zerfall der Muskelfasern, noch 
eine besondere Bindegewebs-Wueherung oder auch nur eine Zell- 
infiltration im Interstitium nachzuweisen. An einze|nen Stellen 
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sind aber ein paar Muskelfasern zu Grunde gegangen und 
durch faseriges Bindegewebe ersetzt, wghrend die angrenzenden 
Muskelf~sern gunz unver~ndert aussehen. Eine Verdickung der 
Gef/isswand ist nicht mit Sicherheit zu constatiren. 

In der Wandung des rechten Ventrikels besitzen die Muskel- 
fasern eine unveriinderte Form; die L~ngsstreifung ist fibera]l 
gut erhalten, die Kerne sind noch f/irbbar, wenn auch nicht sehr 
lebhaft; eine Bindegewebs-Vermehrung oder eine Verdiekung der 
Gef/isswand ist nicht nachzuweisen. Fragmentatio myoeardii 
wurde in der Herzwandung, sowdt ich untersucht habe, nirgends 
beobachtet. 

Sehr bemerkenswerth und interessant ist das Verhalten der 
Gef/isse. Die Aor ta  ist in ibrem ganzen Verlauf, yon der 
Aortenwurzel abgesehen, mit zahlreichen, sklerotischen, verkalkten 
Platten besetzt. Die Aor t enwurze l  ist dagegen im Allgemeinen 
glatt; ihre Intima nur mit leichter Verdickung versehen. Die 
A bgan gsste l le  der Coronar-Arterien zeigt keine besoudere Ver- 
engerung. Der ho r i zon ta l e  und der abs te igende  Ast der 
l inken A. co ronar ia  zeigen in ganzer Ausdehnung eine s tark 
sk l e ro t i s ch -ve rd i ck t e  Wand mit Verkalkung,  besonders 
der ]etztere; in diesem beiinden sich zwei b e t r g c h t l i c h e  
Verenge rungen  des Lumens: die eiue derselben sitzt im 
Anfangstheile, 1,5 cm unterhalb der Abgangsstelle des horizon- 
talen Astes; hier ist die Intima sehr stark verdickt, eine be- 
tr~ichtliche Verkalkung vorhanden, und das Lumen auf ein 
Minimum reducirt; Thrombus-Masse bedeckt diese verdickte 
Stelle. Die zweite Stelle starker Verengerung des Lumens in 
FoIge einer Verdickung und Verkalkung der In~ima befindet sich 
nahe der Herzspitze, ungefghr 3 cm oberhalb derselben; such 
hier ist das Lumen kaum durchggngig. Frische Thrombus- 
Masse, 1,5 cm lang und 0,3 cm dick, sitzt dicht oberhalb der 
ersteu Vm:engerung; sie ist ihrer Beschaffenheit nach ein richtiger 
Embolus. Weiterhin zweigt sich ein Ast, welcher das Septum 
ventricu|orum versorgt, dicht unterhalb der ersten Verengerungs- 
Stelle ab; er ist in tier Abgangsstelle dutch fi'ische Throm- 
bus-Masse verlegt, die sich abwgrts noch ein wenig fortsetzt. 
Die zweite Sperrung entsprieht ungefithr der oberen Grenze des 
Aneurysma der Herzspitze. Der horizontale Ast uncl seine Ver- 
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/~stelungen sind bis zu denen kleinen Calibers sklerotiseh und 
verkalkt, jedoeh besteht keine deutliche Verengerung des Lumen. 

Der Stature der r ech ten  A. coronaria  zeigt ebenso eine 
ausgedehn te  Sklerose  und Verkalkung derWand. Der hori- 
zontale Stature besitzt in seinem Verlaufe wiederum zwei sehr 
starke Verengerungen. D ie  erste, derselben liegt im Anfangs- 
theile, ungefi~hr 2,5 cm yon der Abgangsstelle entfernt; bier ist 
die Intima sehr stark verdickt und verkalkt, so dass das Lumen 
auf das Aeusserste verengt ist; die Innenfl~che der Arterienwand 
ist rauh nnd mit einem Thrombus bedeekt. Die zweite Ver- 
engerung sitzt ungefi~hr an der Grenze beider Ventrikel an der 
hinteren Seite des Herzens; bier ist nut wenig Verkalkung auf- 
getreten, w~ihrend die bindegewebige Wueherung der Intima 
sehr stark und die Media an der entsprechenden Stelle bedeu- 
tend atrophirt ist. Das Lumen ist flit eine Haarsonde dureh- 
g~ingig. Ungef/~hr entsprieht die reehte Grenze des hinteren 
Herz,Aneurysma (I[) dieser verengten Stelle der Kranzarterie. 
Die fibrigen abgehenden kleineren Aeste sind frei yon Arterio- 
sklerose. An den Venen keine Ver~nderung. - -  

Epikrise.  Es sind in diesem Fallvon d r e i f a c h e m H e r z -  
A n e u r y s m a  gerade diejenigen &ellen betroffen, welche fiir die 
Entstehung yon partiellen tterz-Aneurysmen typisch sind, und an 
welchen sich andererseits aneh die fibrSse Myocarditis mit einer 
grossen Regelm~ssigkeit eonstatiren l~isst. Der Z n s t a n d  der 
A n e u r y s m a - W a n d  und die Art tier E rwe i t e rung  is t  nieht  
bei  al len drei Aneurysmen  gleich. Die Museulatur ist bei 
dem III. Herz-Aneurysma am st~irksten ver~indert, am wenigsten 
bei II. Eine Bindegewebs-Wucherung des Interstitium ist bei III 
nicht zu sehen, dagegen bei I stark entwiekelt. Eine beginnende 
Organisation der Thrombusmasse trifft man nut bei I. Am 
acutesten hat sieh das I-Ierz-Aneurysma III entwiekelt, und am 
l~ngsten erkrankt scheint die Wandung des Aneurysma I, so 
class man bier sehon eine leichte und beginnende Bindegewebs- 
Wueherung eonstatiren kann. Ein Durchbruch der Aneurysma- 
Wand ist nur bei I[[ naehzuweisen. Die Veranlassung dieser 
Aneurysmen ist sehr klar zu verfolgen. Die starke Verengerung 
der Arterienwand dutch die Arteriosklerose und die naehfolgende 
Thrombose hat den betreffenden Abschnitt tier tterzwand in 
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Ischaemie versetzt, diese wiederum die ErnEhrung der Musculatur 
veriindert) und ihre WiderstandsfKbigkeit gegen den Blutdruck 
vermindert. Jedem Herz-Aneurysma entspricht eine specielle 
starke Verengerung des Arterien-Lumen: die oben erwi~hnte 
erste starke Verengerung des R. descendens ant. ist tier Aus- 
gangspunkt flit alas Herz-Aneurysma III geworden, und der Era- 
bolus, welcher dicht darauf sitzt, wird wohl die rasche Zer- 
stSrung der betreffenden Herzwand begiinstigt haben, w'~hrend 
die Embolie bei dem Herz-AneurysmaI kaum einen genetisehen 
Einfluss gefibt hat, well die Herzspitze noch yon anderen Arterien 
her mit Blur versorgt werden konnte. An der Entstehung des 
Herz-Aneurysma I ist dagegen die zweite Ver~nderung des Ramus 
descendens ant. schuld, so zwar, dass bier dutch die Circulations- 
StSrung die Ern~hrung des Myocards gescli~digt wurde, und unter 
der Einwirkuug des Blu~druckes die benachtheiligte Stelle nach- 
gab und sieh ausbuchtete. Was das Herz-Aneurysma II hetrifft, 
so ist der Arterienstamm an zwei Stellen stark verengt, erstens 
im Ant'angstheile, zweitens dicht vet dem Herz-Aneurysma, abet 
kein vollst/~ndiger Verschluss des Lumen, wie beim R. descendens 
ant., vorhanden; auch ist die Verengerung etwas geringer. Die 
Blutzufuhr ist daher ganz allm~hlich herabgesetzt worden, und 
und ebenso hat diejenige Stelle der Museulatur, welche beziiglich 
der Blutcireulation und Erni~hrung am schlechtesten gestellt war, 
nur allm~hlieh dem Blutdruck nachgegeben; so ist alsdann alas 
Aneurysma ganz langsam zu Stande gekommen. - -  

Unter meinem Material habe ich noch drei Fi~lle yon I~uptur 
des Herzens: Die beiden ersten stammen yon alton Leute her, 
und zeigen eine Arteriosklerose der Kranzarterieu, welche im ersten 
Fall (6) besonders stark entwiekelt ist. Obwohl die st~rkere 
Verengeruug, bezw. Thrombose der Kranzarterie nicht so ganz 
genau entsprechend der Ruptur ihren Sitz hat, muss man doch 
wohl die Arteriosklerose als einen wichtigen Factor ffir die er- 
folgte Herz-Ruptur ansehen. -- Im zweiten Fall (11) ist die Ar- 
teriosklerose so spgrlich, dass man die Entstehung der Ruptur 
nicht auf sie allein zurfickffihren kann. - -  Was den dritten Fall 
(14) betrifft, so handelt es sieh um einen 36j~ihrigen, krMtigen 
Mann, welcher niemals an Syphilis gelitten hatte, auch nicht Po- 
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tutor gewesen war, sondern plStzlich yon einem Sehwindel-Anfalle 
ergriffen wurde und sofort starb. Mit Sieherheit ist hier der 
Zusammenhang mit einer anatomischen Gef~ss-Ver~ndernng aus- 
zuschliessen. Der Herzmaskel an der zerrissenen Stel]e hat 
g~nzlich die F~irbbarkeit der Kerne verloren und zeigt einen 
mannigfachen Degenerations- und Zerklfiftungs-Zustand. In 
sonstigen Herzabschnitten ist keine besondere Ver~indernng in 
den Muskelfasern, abgesehen you der leiehten und sp~rlichen 
Fragmentation, auch nicht in dem Interstitial-Gewebe vorhanden. 
Man kann woh] denken, dass die Ver~inderung der Herzmuskeln, 
welche sich sehr ~ihnlich der Gerinnungs-Nekrose Weiger t ' s  
zeigt, fiir die Ruptur praedisponirte; nur anatomisch war positiv 
die Ursache dieser Muskel-Vedinderung nicht erkennbar. 

Was meine Aufmerksamkeit noch erregte, war der Befund 
e[ner F r agmen ta t i o  myoeardi i .  Es ist mir sehr auffallend 
gewesen, dass die Fragmentation in den yon mir untersuchten 
F~illen so h~tufig vorkam. Ausgepriigte Fragmentatio myocardii 
wurde in folgenden F~llen nachgewiesen: a) No. 3. 4. 6. 8. 9 
10. 21. 22. 26. 28. 29. 32. 35. 36. 37. 41. 45; (F'~lle mit 
starker Sklerose der Kranzarterien); b) No. 5. 15. 17. 30. 39. 
46; (F~lle mit starker Sklerose der Aortenwurzel und schw~ieherer 
in den Zweigen der Kranzarterien); c) :No. 20. 31. 34. 38. 40. 
44. (F'glte mit schwacher Sklerose der Kranzarterien and auch 
der Aortenwurzel), 52 (Fall yon sehr geringer Sklerose der 
Kranzarterie und intacter Aortenwurzel). Nur in einer sehr 
geringen Anzahl meiner F~ille konnte keine Fragmentatio 
nachgewiesen werden. Es diinkt reich, dass diese Combination 
mit einer Erkrankung der Gefi~sswand greifbar ist, da die 
durch Erkrankung der Gefiisswand an einer gewissen Ern~hrungs- 
StSrung leidenden Muskelfasern, selbst wenn diese Ern'~hrungs- 
StSrung sehr minimal ist und keine grSbere Veriinderung 
des Herzfieisehes herbeigeffihrt hat~ dureh irgend eine Ver- 
anlassung (z. B. dureh starke krankhafte Contraction des Herz- 
muskels wiihrend der Agone) viel leichter zerbrechen miissen, 
als die Fasern des Myocardiums in einem gesunden Herzen. Die 
fragmentirten Muske]fasern sind in allen beziiglichen F~illen nieht in 
unmittelbarer Naehbarschait des fibrSsenHeerdes zu finden, sondern 
immeretwasentferntvondiesem. D i e i n n e r h a l b  des f ib rSsen  
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Heerdes  se lbs t  gelegenen,  und aueh die yon dem ge- 
wueher ten  I n t e r s t i t i u m  zur i iekgedrgngten und dadurch  
verschmS.ler ten Muskel fasern  e rsche inen  dagegen nieht  
f ragment i r t .  Auch die jungen FaSern, welehe an einen fibrSsen 
Heerd angrenzen, und dutch Bindegewebs-Wucherung mehr oder 
weniger zuriiekgedr//ngt oder atrophirt sind, erhalten immer ihre 
Continuitiit, wenn auch die ihnen benachbarten Muskelfasern 
sehon stark fragmentirg sind. Dieses kommt wahrschein!ich 
daher, dass 1. solche Fasern wegen Atrophic ihre Thgtigkeit, 
sich zu contrahiren, eingebfisst haben, und dass si% 2. yon 
steifem Bindegewebe gestiitzt, vor starker Contraction gesehiitzt 
worden sind. 

In dem letzten Fall (52) mit ausgedehnter, kiirniger Trii- 
bung und leiehter V~rwaschung der Querstrdfung der Muskel- 
fasern erscheint die Fragmentatio in starkem Grade und zeigt in 
manehen Stellen ein eigenthfimliches Verhalten. Die Querrisse 
der Muskelfasern .sind manchmal in viel geringerer Distanz wie 
gewShnlieh aufgetreten, und nicht selten in unvol lkomme-  
net  Weise;  d. 11. die Faserfragmente sind durch die ~usserste 
Schieht tier Muskelfasern noch mit einander verbunden, w~ihrend 
sie in der mittleren Partie sehon vollstgndig yon einander ab- 
stehen. In jenem fiberbr/iekenden Theil sieht man deutlieh eine 
Reihe der Muskel-Fibrillen, welche yon dem einen Bruchstfick 
in das andere ziehen. Falls bei solcher unvollkommenen Frag- 
mentation die iiberbr[ickende periphere Faserschicht sehr diinn 
erscheint, sieht man die einzelnen Fibrillen nicht mehr deutlich, 
d~gegen ein diinnes, mehr homogenes, membranartiges Gebilde, 
welches sich ganz allmi~hlich in die iiusserste Schieht tier Bruch- 
stficke verliert. Das Bild erweckt ohne Weiteres die Vorstellung, 
class diesen'Herzmuskel-Primitivbfindeln eine sareolemmihnliche 
Membran zuzuschreiben ist, eine Ansieht, welche schon einmal von 
Oes t e r r e i ch  (Dieses Archly Bd, 135, 1894) geKussert wurde. 

Wenn ich nun die dureh racine vorliegende Untersuchung 
aufgedeekten Thatsachen zusammenfassend darstelle, so erscheinen 
folgende Pankte erwiihnenswerth: 

1. In der Localit~t treffen die aeuten, umschr iebenen ,  
pa renchymatSsen ,  myoeard i t i schen  Heerde mit den Stellen 
starker Verengerung, bezw. eines Verschlusses der zufiihreDden 



489 

Kranzarterie imm'er zusammen, 2. Die fibrSse Myocarditis und die 
Arteriosklerose sind die hi~ufigste Combination. Sitz und Grad 
der letzteren sind verschieden. Am h~ufigsten ist eine starke 
Arteriosklerose im Yerlauf tier Kranzarterie ,~orhanden; es kann 
abet auch eine sehr leichte und sp~rli6he Sklerose l~ngs des,Ver- 
laufes der Kranzarterie vorkommen bei einer ansgepr~gten fibrSsen 
Myocarditis. Eine stKrkere Arteriosklerose kann sogar aui die 
Aortenwurzel allein beschr~nkt sein. Ich bctone ausserdem, dass 
in meinen F~llen die Kranza r t e r i e  und die Aor tenwurze l  
fas t  n iemals  die Ar t e r io sk l e rose  in gleieher  S t~rke dar- 
boten. 3. In der Mehrzahl der F~lle finde ich die starke Ver- 
engerung tier Kranzarterie nicht  rege lm~ss ig  inmi t ten  oder 
am Rande des e inze lnen  fibrSsen Heerdes  geIegen. Die 
dutch Sklerose stark verengte Steile erscheint vielmehr an ganz 
beliebigen Strecken der kleinen Kran~zarterie. 4.  Nut in einer 
relativ geringen Zahl yon F/illen ist die Verengerung und der 
Versehluss der Kranzarterie als u n m i t t e l b a r e  Ursache ffir 
fibrSse Myocarditis anzuerkennen, indem die stark verengte, 
bezw. verschlossene Stel[e direct an dem Heerde sitzt. 5. Mit- 
t e lba r  kann aber die Verengerung der Kranzarterie doch 
die fibr5se Myocarditis veranlasst haben, wenn sich die 
Verengerung des Lumens zwar ganz unabh~ngig, d.i. ent- 
fernt yon den Heerden localisirte, doch aber filL" einen 
gewissen Abschnitt der Herz-Muskulatur eine so starke Circula- 
tions-StSrung berbeiffihrte, class diese den Muskelzeda]l und die 
sich daran sehliessende reactive Entzfindung nach sieh zog. Der 
Sitz diesel" st~rkeren Veriinderung der Blutgef/isse kann sowohl 
an den griisseren Kranzarterien-Aesten, wie auch ausserhalb des 
Herzens an der Aor tenwurze l ,  odor an der Abgangsstelle der 
Kranzarterien aufgefunden werden. 6. Ausser der fibr6sen Myocar- 
ditis mit dem vorangehenden Muskelzerfall giebt  es aueh 
F~ille yon prim~rer, in te r s t i t i e l l e r ,  nicht  e i t r iger  Myocar- 
dit is.  7. Greift der Mnskelzerfall nut in sebr geringer Ausdeh- 
nung Platz, so braucht ein derartiger kleiner Heerd nicht dutch 
eine Arterien-Sperre entstanden zu sein, eher vielleicht dutch 
eine Giftwirkung; dennoch bildet er sich spiiter zu einem 
ricbtigen, fibrSsen, myoearditischen Heerde aus. 8. Die 
Entstehungsweise der fibrSsen Myocarditis ist also keines- 
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wegs ein+ einheitliche; dieser anatomische Zustand bedeutet 
vielmehr den Ausgang verschiedener Vorg/~nge. 9. Die mikro- 
skopisch  nachgewiesenen O ef/isswand-Verd ick ungen 
sind auch nicht  immer als die wahre Ursache der fibrSsen 
Heerde zu betrachten; jene kSnnen diese ebenso gut auch 
begleiten, oder als Folge der fibrSsen Myocarditis und in 
gleichem Verhiiltnisse zu dieser aufgetreten sein, wie die 
Gef~ss-Ver~nderungen, die sich in anderen abgelaufenen PL'o- 
cessen, in Narben innerhalb der Bindegewebs-Wucherungen 
der Geschwiilste, h~ufig nachweisen lassen. 10. Die Arterio- 
skterose tier Kranzarterie kann also h~ufig eine i~tiologische 
Rolle bei der Entstehung der Myocarditis spielen; aber sie steht 
in vielen F/illen zu der fibrSsen Myocarditis eher in einem 
coordinirten Verhi~ltnisse, und kSnnte sogar nur als eine Com- 
plication bezeichnet werde'n. 11. Das par t i e l l e  An eu rysma  
des flerzens kommt als Folge dec Sklerose der Kranzarterie vor. 
12. Die Arseriosklerose kann auch eine indirecte Ursache einer 
H e r z r u p t u r  sein; in einem der von mir untersuchten F~lle 
wurde sie aber nicht nachgewiesen. 13. Auffallend hiiufig ist 
die Combinat ion  einer F ragmen ta t i o  myocard i i  mit  
Sklerose der Kranza r t e r i en  und f ibrSser  Myocardi t is .  
Diese Combination wird hSchst wahrscheinlich keine  zuf~ll ige 
sein. 

Erkl~rung der Abbi ldungen  auf Tafel  XII. 

Fig. 1. Herz mit 3 Aneurysmen (Fall 2). 2i 3 der natfirlich. GrSsse. 
Fig. 2. Unvollkommen fragmentirte gerzmuskel-Fasern. (Fall 52.) 

(Zeiss, Ocul. 4. Objectiv DD.) 


