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anderen. Sie seheinen yon gewueherten Endothelzellen der Blut- 

und Lymphgefage auszugehen. Denn man kann in meinen beiden 

Fallen yon Pseudotuberkulose fast immer in dem Zentrum der 
KnStchen die Schistosomumeier nachweisen. Bei jtingeren KnSt- 
chen sieht man noch mehr oder weniger die Struktur der GefN], 

wandung in der Umgebung der Pseudotuberkel, some die Proli- 

feration der Endothelien (sog. Epitheloidzellen) und die Uber-  

gangsformen yon den Endothelien zu den Riesenzellen. Ich glaube, 

die oben erwahnte Fremdktirperpseudotuberkelbildung kann man 

als Beweis dafiir anftihren, dab die KnStchenbildung und Ver- 

kasung auch ohne Teilnahme der Mikroorganismen entstehen kann. 
Die Eier werden zwar langsam, doch stetig resorbiert, so dab nach 

einer gewissen Zeit auch die geringste Spur derselben versehwindet. 

Bei dieser Resorption spielen die Hauptrolle die Riesenzellen, deren 
Zellk6rper nicht von verminderter Lebenskraft ist, sondern gerade 

eine lebhaftere Funktion zeigt. 

L i t e r a t u r .  

L a u 1 a n i, Jahresbericht yon Virchow, Bd. 1, 1882. - -  3I i u r a, lg., 
Virch. Arch. Bd. 110, 1889. - -  tt e 1 b i n g, D. reed. Woch. Nr. 5, Vereins- 
beilage, 1900. - -  31eyer ,  C., Zieglers Beitr. Bd. 13, 1893. - -  K r f i c k -  
m a n n, Virch. Arch. Bd. 138, 1898, Suppl. - -  G y e rg  y a i, Zieglers Beitr. 
Bd. 42, 1907. - -  T s u n o d a,  Wiener reed. Wschr. 1906. - -  T s u c h i y a,  
Virch. Arch. Bd. 193, 1907. 

XVlI. 

Der EinfluB der Erkrankungen der Koronar- 
arterien auf die Herzmuskulatur mit besonderer 

Beriicksichtigung der chronischen Aortitis. 
Aus dem Pathologischen Institut in Miinchen 

Yon 

E r i c h  F r e i h e r r n  y o n  R e d w i t z ,  
Ned. Praktikan~ 

(Hierzu eine Textfigur.) 

Unter den Faktoren, welehe den versehiedenen Ablauf an sieh 

gleiehartiger pathologiseher Prozesse in den einzelnen Organen 

Virehows Archiv f. pathol, ~nat. Bd. 197. IllS. 3. 28  
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bedingen, spielt neben der spezifisehen Eigenart des befallenen 
Gewebes die Art der Blutversorgung die grSBte Rolle. l~icht nur 
einfache ZirkulationsstSrungen zeitigen in den verschiedenen Or. 
ganen versehiedene Bilder sondern auch Prozesse entzfindlieher 
Art werden durch die Gef~13verteilung wesentlich beeinflul~t. Um- 
gekehrt ist abet auch der Einflu6, welchen eine prim/~re Erkrankung 
eh~es Gef~l~systems auf das yon ibm versorgte Gebiet ausiibt, ein 
ungemein weehselnder, ]e nach der Art seiner Verteilung, seines 
Kapillarnetzes, der Beschaffenheit seiner Gef/~l]wande und nicht 
zum mindesten seines Kollateralkreislaufes. l~icht bei allen Organen 
sind diese Verh~ltnisse gen~lgend klargestellt. So ist vor allem 
am Herzen d i e  B e z i e h u n g  z w i s e h e n  E r k r a n k u n g  
d e s  K o r o n a r k r e i s l a u f e s  u ~ d  S c h / ~ d i g u n g  d e s  
H e r z m u s k e 1 s trotz wiederholter ErOrterungen in der Literatur 
noeh nicht hinreiehend dargetan. Die Frage ist ja in diesem Falle 
um so schwerer zu beantworten, als noeh nicht alle Autoren zu einer 
abereinstimmenden Ansicht fiber die histologisehe Struktur des 
Herzmuskels gelangt sind. Doeh neigt die ~ehrzahl derselben 
vet allem naeh den neueren Arbeiten yon v. E b n e r 12 und 
M. H e i d e n h a i n 21, welehe die sogenannten Kitflinien der 
Herzmuskelzellen als Kontraktionsphanomen aulfassen, und die 
Unzul~ngliehkeit, dieselben als Zellgrenzen zu betrachten, dartun, 
zur Annahme einer synzytialen Beschaffenheit des tterzmuskels 
wie sie der alten Lehre von K 5 11 i k e r und W e i s s m a n n 1) 
entspricht. Aber aueh der zweite maBgebende Faktor, die A r t 
d e r B 1 u t v e r s o r g u n g ,  ist nicht yon allen Autoren tiber- 
einstimmend besehrieben worden. Vor allem war dan Bestehen eines 
Kollateralkreislaufes zwischen den beiden Kranzarterien einerseits 
und zwischen den Kranzge~Ben und den Vasa vasorum der grol]en 
KSrpergef~6e andererseits keine allgemein anerkannte Tatsaehe. 
Denn trotz einer genauen Beschreibung desselben dutch L a n g e r al 
im Jahre 1880 finden sieh in spateren Publikationen immer wieder 
Angaben, naeh denen die Kranzgefh~e als Endarterien im C o h n - 
h e i m sehen Sinne betraehtet werden. Die F rage naeh der MSglieh- 
keit eines Kollateralkreislaufes am Herzen ist abet gerade ffir die 
F/~lle von gro6er Wichtigkeit, in denen eine primate Erkrankung 
der Kranzgef~6e seh/~digend auf den Herzmuskel einwirkt, zumal 

~) zit. nach v. E b n e r. 
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dieselben oft yon grol~er klinischer Bedeutung sind. Hat  man doch 

seit H e b e r d e n s l )  Vorgang (1768) und L e y d e n s  und 

H u c h a r d s genauen Untersuchungen eine.  p r i m ~ r e E r - 

k r a n k u n g  d e r  K r a n z g e f ~ t ~ e  a l s G r u n d l a g e f t i r d e n a t s  

A n g i n a p e c t o r i s beschriebenen Symptomenkomplex an- 

genommen. Sind also sehon die Angaben tiber die beiden Grund-  

faktoren, welehe pathologisehe Prozesse am Herzen beeinflussen, 

keine tibereinstimmenden, so ist die Frage naeh der Abhangigkeit  

pathologischer Prozesse im Herzmuskel yon einer primiiren Er-  

krankung der zuftihrenden Gefi~l~e noeh viel weniger in e i n  e m 

Sinne von den verschiedenen Autoren beantwortet  worden. Die- 

selbe zu erOrtern, sol] auch diese Arbeit ein Kleine s beitragen und 

vor allem die Fi~lle bertieksichtigen, in denen die E r k r a n k u n g 

d e r  K r a n z g e f i i ~ e  f o r t g e l e i t e t  e r s c h e i n t  y o n  

e i n e r  b e s t e h e n d e n  c h r o n i s c h e n  A o r t i t i s ,  oder 

die Fiille, in denen die V e r i ~ n d e r u n g e n  i n  d e r  A o r t a  

s e l b s t  d e n  A b g a n g  d e r  K r a n z g e f i i I ~ e  s o  g e -  

s c h i i d i g t  o d e r  v e r e n g t  h a b e n ,  d a 6 e i n S t u d i u m d e r  

Erni~hrungs- und Zirkulationsverhiiltnisse in solchen Herzen yon 

g ro ]em Interesse erseheint. 

Als Basis unserer Untersuchungen mSge uns ein genaueres 

Studium der G e f i ~ l ~ v e r s o r g u n g  d e s  n o r m a l e n  

H e r z e n s  d i e n e n .  

Bekanntlich wird alas t{erz yon zwei grSSeren Gei~iien, welehe an der 
Wurzel der Aorta, gewShnlieh noeh im Bereiche der Tasehen, entspringen, 
den sogenannten Kranzgef~lien, versorgt. Wiihrend die A r t e r i a e o r o - 
n a r i a d e x t r a 2) im Suleus eoronarius unter dem rechten tIerzohr verlalffend, 
als Ramus descendens posterior im Sulcus ]ongitudinalis posterio rendet and 
nut an der Vorderfliiche des Herzens einige kleine Seitenzweige entsendet, 
teilt sich die A r t e r i a  c o r o n a r i a  s i n i s t r a  baldnaehihremAus- 
tritt aus der Aorta. Ein Stamm zieht als Ramus deseendens anterior im Sulcus 
longitudinalis anterior a~f der Vorderfl~che des Herzens zur Herzspitze herab, 
der an@re wendet sich als Ramus circumf/exus unter dem linken Herzohr 
ira Suleus eoronarius um die dorsale Seite (facies diaphragmatica) der linken 
Kammer, um meist in zwei grSl~eren und mehreren kleinen~sten zu enden. 
Es seheint nach diesern groben Schema alas linke ~terz hauptsi~ehlieh dureh 
die linke, das rechte dureh die rechte Kranzarterie vcrsorgt zu werden; doeh 
ist die Blutversorgung der einzelnen Herzabschnitte dm'ch die versehiedenea 

1) Transact. of the College of Physieiens. London 1772. Zit. nach L e y d e n. 
~) 1Nomenklatur nach L a n g e r - T o l d t  3~ und S p a l t e h o l z  ~5 

28" 
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Aste eine recbt unregelm~l~ige. L a n g e r al hat  ~Tor ahem da~'ani hingewiesen, 
da]  in tier Blutversorgung des Herzens keinerlei ]~egelm~l~igkeit besteht nnd 
die Blutgei~lte ganz regellos die Muskelschichten der ~erscbiedenen tterz- 
abschnitte durchziehen. E h r e n f r i e d A 1 b r e c h t 1 hat  dagegen einzelne 
Ern~hrungsbezirke im Herzen abgegrenzt. Er gibt an, da6 der suprapapill~ire 
Ranm des linken Ventrikels in seinem vorderen Teil wesentlich vom Ramus 
circumflex~us art. coron., sinistrae sowie einzelnea Teilen des Ramus descend. 
ant., binten yon einem Ast des R~mus circumflexus dexter. (Ramus descend. 
post. nach L a n g e r - T o 1 d t ~)  versorgt w[irde. Die Grenzseheide zwischea 
den beiden ~sten liegt nach ibm anf der Rfickseite des Herzens gleic~ hinter 
dem linken Herzrande. Der Spitzenteil des linken Ventrikels gebSrt verne 
zum Verbreitungsgebiet des Ramus descend, ant. der lin]~en Kranzarteric, 

�9 hinten zu den Endver~stelangen des Ramus circumflexus (Ramus descend. 
post. nach L a n g e r - T o 1 d t )  der rechten Kranzarterie. Rechts sell alles 
yon der rechten Kranzarterie mit  Ausnahme eines dem Septum angrenzenden 
StreiYens der Vorderwand versorgt werden. Abet selbst diese Angaben weise~ 
darauf bin, dal~ die Abgrenzung der Verbreitungsgebiete der einzelnen Kranz- 
ge[~l~e eine ~ul~erst sehwierige, im einzelnen Falle wohl nicht durchfiihrbare 
sein mul~. 

Von grol~em lnteresse ist die Frage nach den Reservekr~ften, nach einem 
K o 11 a t e r a l k r e i s 1 a u f ,  sowohl der Kranzgef~lte unter sich als auch 
mit~ anderen Gefiit~en. Veto entwicklungsgeschichtlichen Standpunkte aus 
w~re eigentlich kein Grund einzusehen, warum die Kranzarterien, welche doch 
eben welter nichts anderes als Vasa vasorum darstellen, keine Verbindung 
unter  sich oder mit  den Vasa vasorum der grol~en KSrpergef~l~e besitzen sollten. 
Trotzdem wtu-den die Kranzarterien ]ange Zeit ~fir Endar~erien gehalten und 
Anastomosen in ihrem Bereiche geleugnet, ein Umstand, der um so verwunder: 
licher erscheint, als bereits H a l l  e r ~) yon mit  dem ~Iesser pr~iparierbaren 
Kollateralen tier Kranzge~glte berichtet, die fiber die Wurzel tier Arteria pulmo- 
nalis im 8ulcus longitudinalis posterior auf dem rechten Ventrikel, in tier Gegend 
der tterzspitze, auf den VorhSfen and schliel~lich vermittelst der Vasa vasorum 
der grol~en Ge~l~e in die Umgebung verlanien sollten. K r a u s  e ~ bat; 
d a n a  zuerst gegenfiber den Angaben yon H e n 1 e ~ trod H y r t 1 ~ fest- 
geste]lt, dab die Kranzgef~l~e dutch grSl~ere vorkapill~re Gefiil~e miteinander 
i~n Verbindung stehen. Diese Angaben ~ntrden vor d lem dutch L a n g e r an 
der Hand einer grol~en Anzahl yon Injektionen erharte~. L a n g e r konstatiert~ 
nich~ nur einige kleine Verbindungs~ste zwischen rechter und linker Kranz- 
arterie, welehe dicht unterhalb des Endokards all der Vorderfl~che des Herzens 
verlaufen , als besonders aueh A n a s t o m o s e n  m i t  d e n  G e f ~ t ~ e n  
d e r  d a s  H e r z  u m g e b e n d e n  O r g a n e ,  sowohl im Bereiche des 
venSsen wie a~teriellen Gebietes, and zwar mit den Get,lien des Herzbeutels, 
den Bronehialgef~l~en und den Gei~J]en des Zwercbfells. Als Vermittler dienen 
die g r o l~ e n ~ e f ~ 1~ e ,  welche aus dem tterzen entspringen. L a n g e r 

1) A ] b r e c h t v o n t I  a 11 e r ~0: Elemen~a physiologiae eorporis human[ 
Lansanae 1757 p. 371. 
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hat bei Injektion der Kranzgel~l]e mitunter die Blutgef~l~netze des Perikardiums 
und der Bronchialschleimhaut auf weite Streeken hin injiziert gefunden. Als 
nicht sehr hiiufige Variet~t und zur Illustration der yon ihm dargestellten 
Anastomosen beriehtet er noch yon einem Vas vasis, welches ungef~hr 3 cm 
oberhalb der Semilunarklappen entspringt und durch des sich nieht nut beide 
Hauptst~mme der Kranza~-terien und eiu grol~er Tell ihrer Ramifikationen 
im Herzen, sondern auch die Gefiil~e der Bronehien und des tterzbeutels inji- 
zieren lessen. Auf anderem Wege ist S a m u e I W e s t s~ kurze Zeit spiiter 
and in Unkenntnis der L a n g e r schen Publikation zur logischen F0rderung 
eines Kollateral~eislaufes am ~Ier~en gekommen. Er verSffentlichte zwei Fi~lte 
mit vol]kommenem VerschluB der Miindung der rechten Kranzarterie und 
zifiert im Anschlul~ daran 12 weitere F~itle mit ein- oder beiderseitiger Ob.- 
liberation der Krar~%efitl]mfindungeu aus der ihm bekannten Literatar. Siebe~ 
dersetben waren durch Atheromatose veranlat]~. Die Ern~thrung dieser Herzen 
g!aubt W e s t nicht anders als durch Annahme eines Kollaterall~'eislaufes 
mi~ de~ Vase vasorum der grolien Kih-pergef~e erkl~ren zu kSnnen. Dal~ 
zwisehen den beiden Kranzarterien vorkapill~ire grSbere Yerbindungen bestehen, 
hat er dutch Injektion fest~estellt: C h i a r i s, welcher einen Fall yon throm- 
botischer Verstopfung der reehten and emb01ischer Verstopfung der linken 
Koronararterie des Herzens bei einem 32 j~hrigen Manne beobachtet hat, sprieht 
sieh ganz in demselben Sinne aas. Abet auch sonst finden sich yon seiten der 
Pathologen ahnliehe Angaben. So hat H u c h a r d 24b in einem Falle yon 
Angina pectoris bei der Sektion gTSbere Anastomosen im Epikard tier gro6en 
Gef~e  gesehen und weist darauf bin, dal~ die mehr oder minder rasche Ent- 
wieklung eines Kollateralkreislaufes bei Angina pectoris yon wesentliehem 
Einflul~ auf den Verlauf tier Krankheit sein mfisse. Auch H u b e r 28 rechnet, 
aus einer Bemerkung in seiner Arbeit zu schlielien, mit der MSglichkeit eines 
Kollateralkreislaafes. A. V o g t 5~ injizierte Tierherzen yon der linken Arteria 
carotis aus mittelst eines iVletallkatheters, tier bis zum Sinus Valsalvae ftihrt~, 
feinen Semen verschiedener Pflanzen, in steriler Flfissigkeit suspendiert, und 
erzielte auf diese Weise Embolien tier Kranzgef~e. Aueh er berichte~ yon 
einem sieh rasch entwiekelnden Kollateralkreislauf. G a 11 i TM hat in einem 
Fall eine quer fiber den Conus arterinsus der Arteria pulmonalis verlaufende 
grSbere Anastomose zwischen den beiden Kranzarterien beobachtet. Aber 
es fehlt ~uch unter den neueren Autoren nicht an S~immen, wetche des u  
handensein eines Kollateralkreislaufes in Abrede stellen, wie D r a g n e f f n 
z i m m e r t ~: und B a a c h i ~, die den Koltate~all~eislauf beim Mensehen 
and einigen Tieren in eingehender Weise s~udier~ habem 

In ]fingster Zei~ ist man an die LSsung dieser Frage mit neuen Hilfsmittel~ 
and Untersuchungsmethoden herangetreten und durch die let~ten Arbeiten 
ist des Bestehen eines Kotlater~lkreislaufes endgiiltig bewiesen worden. 

So hat M e r k e l ~ auf dem Naturforschertag zu Stuttgart 1906 Herzen 
demonstriert, die er m[t einer Mennigemasse injiziert und dann mit RSntgen- 
strahlen aufgenommen hatte. Es gelang ibm dabei sehr schSn, Anastomosen 
zwischeu beiden Kranzgefiil]en, haupts~chlich im Septtun, sowohl in normalen 
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als auch in pathologisch ver~nderten tterzen darzustellen. Gemeinsam. mit 
J a m i n 2s hat er diese Aufnahmen ietzt in Form eines stereoskopischen Altas 
erseheinen lassen. Allerdings machen beide Autoren daran~ aufmerksam, alas 
in dem Vorkommen yon u zwischen den beiden Hauptarterien 
erhebliche individuelle Sehwankungen bestehen. 

~Noch beweiskr~ftiger als diese Belunde sind die Beobachtungen \'on 
S p a l t e h  o l z  und H i t  s ch 46. S p a l t e h  o lz  hatHunde-undMensehen- 
herzen mit Chromgelb injiziert und sie dann mit Benzol und Schwefelkohlen- 
stoff aufgehellt. Diese Untersuchungen sind deshalb wertvoller, well eine 
Fehlerquelle, welche bei den RSntgenanfnahmen sieher vorhanden ist, wegf~llt; 
denn im RSntgenbild kSnnen anch sich in verschiedenen Ebenen fiberkreuzende 
Arterien den Anschein erwecken, als ob sie ineinander iibergingen und so 
Kollateralen vortiiusehen. S p a 1 t e h o l z' Resultate sind hSchst iiberraschend. 
Ich lasse im kurzen seine eigene Zusammenfassung fiber seine Befunde folgen: 

1. Die Koronararterien sind keine :Endarterien im C o h n h e i m sehen 
Sinne. 

2, Sie anastomosieren nahe der 0berfl~che in allen Absehnitten mitein- 
ander; an den grol~en Gef~$en auch mit d~n Vasa vasorum. 

3. Die Anordnm~g dieser oberfli~chlichen Anastomosen ~ihnelt anBerordent- 
lich der]enigen der flaehen Stammuskeln. 

4. An den Teilen, wo das Myokard dick ist, sieht man yon dem oberfl~ch- 
lichen Netz ~_ste anniihernd senkrecht in die Tiefe ziehen, die innerhalb der 
)/Iuskulatur und besonders unter dem Endokard zahlreiche Anastomosen ein- 
gehen. Jeder Papillarmuskel erhalt mehrere zuffihrende Gef~$e, die miteinander 
anastomosieren. 

5. Beim Hund und Menschen ist die feinere Verteilung der Koronar- 
arterien sehr ~hnlich. 

6. ~Iit dem Wachstum scheint sich ~uch das Lageverhitltnis des ober- 
fl~ichliehen Netzes in typiseher Form zu ~ndern. 

Diese Beschreibung gleicht eigentlich in allem den Angaben 
des alten H a 11 e r. Vom Verfasser dieser M'beit wurden am mensch- 
lichen Herzen Unterbindungen der Kranzgefal~e und dann Injektio- 
hen mit Karmin-Gelatine nach der S p a 1 t e h o 1 z schen Methode ~) 

~) Die tterzen warden vorsiehtig yon den Lungen unfer Sehonung des Herz- 
beutels entfernt. Der Herzbeutel wurde in der Mitre angeschnitten, tier 
Ramus descendens ant. d. arteria eoronaria sinistra vorsichtig anfgesueht 
und mit tier Nadel dutch Umstechung unterbunden. Die Kranzgef~fie 
wurden dann yon der Aorta aus mit Karmingelatine iniiziert,. Das Herz 
kam dann l/z--1 Stunde lang in kaltes fliefendes Wasser, dann in 96~ 
Alkohol, in dem es 14 Tage ]ang verblieb, wobei der Alkohol fleiBig ge- 
wechselt wurde, dann drei Wochen in h~ufig gewechselten absoluten 
Akohol, dem zuletzt zux vollst~ndigen Entwiisserung noch Kupfersulfat- 
kristalle zugesetzt wurden. Dann erst kamen die tterzen in ehemiseh- 
reines Benzol. 
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vorgenommen. Diese Versuche best~tigten die S p a 1 t e h o 1 z - 
schen Angaben in jeder Richtung, wie auch aus dem der Arbeit 
beigegebenen Bilde hervorgeht. Die einfachen Unterbindungen 

hatten in keinem Fa]le gentigt, um irgendein Gebiet des Koronar,- 
kreislaufes yon der Injektion auszusehliel~en, ein Umstand, auf den 
wit noch sparer zuriickkommen wollen. 
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So spricht  alles dafiir, d a l ]  d i e  b e i d e n  K r a n z -  

a r t e r i e n  k e i n e s w e g s  i n  s i c h  a b g e s c h l o s s e n e  

G e f / ~ l ~ b e z i r k e  d a r s t e l l e n ,  s o n d e r n i m s t a n d e  sind, so- 

wohl sich selbst  gegenseit ig zu unters t i i tzen,  als auch yon der Um-  

gebung des Herzens Reservekriffte zu beziehen, wenn pathologische 

Prozesse oder  experimentel le  Eingriffe eine Absper rung  der H a u p t -  

st/~mme erzMen. 

Der  Einflu$, den eine derar t ige  A b s p e r r u n g 0 d e r B e - 

h i n d e r u n g  d e s  B l u t s t r o m e s  i n  d e n  K r a n z -  

a r t e r i e n  a u f  d a s  y o n  i h n e n  v e r s o r g t e  t t e r z  

a u s i i b  t ,  war  Gegens tand  vieler Beobachtungen  und Unte r -  

suchungen. Ve t  allem liegen zahlreiche Tierexper imente  dar i iber  

ve t ;  doch h a t  die Mehrzahl der  Autoren  sich begntigt,  die physiolo-  

gische Seite der  F rage  zu beleuchten. 

So haben v. B e z o l d  5, E r i c h s e n  1., F e n o g l i o  15 und D r o -  
g u e 115 S a m u e 1 s o n 4, in verschiedenen Arbeiten, C o h n h e i m 9 und 
y o n  S c h u l t e s s - R e c h b e r g ~  P o r t e r  37, T i g e r s t e d t  5~ 
v. F r e y  1~, ~ i c h a e l i s  85 und B e t t e l h e i m  8 Kranzarterieninver- 
sehiedenen Tierherzen unterbunden und den Einflul~ dieses Eingriffes auf die 
Herzaktion Studiert zum Tell mit widersprechenden Resultaten. 1Nut 1 ) o r t e r 
beriehtet bei seinen Versuchen yon Infarktbildungen im tterzen. Dagegen hat 
R u d o 1 ~ K o 1 s t e r ~s in einer Reihe yon experimentellen Versuchen d i e 
a n a t o m i s c h e n  V e r i ~ n d e r u n g e n  im H e r z m u s k e l ,  w e l c h e  
d u r c h  A b b i n d u n g  d e s  z u f i i h r e n d e n  G e ~ i ~ ] e s  entstehen, 
einer genaueren Untersuchung unterzogen, Es gelang ibm, ttunde, an denen 
er einen kleinen Seitenast der Arteria coronaria sinistra ~md zwar des Ramus 
descendens unterbunde~a hatte, be!iebig lang am Leben zu erhalten ~md so die 
durch diesen Eingriff entstandenen anatomisehen Ver~nderungen in ihrer 
zeitliehen Aufeinanderfolge ztt studieren. Die verschiedenen Zeitintervalle, 
naeh denen er die einzelnen VersuChstiere tStete und die anatomischen Resultate 
des Experiments beschrieb, waren 24 Stunden, 2 und 4 Tage, 1, 2, 3, 4, 5 und 
7 Wochen, 2 und I7 ~onate. Auf Grund dieser stattlichen u ist 
K o 1 s t e r zu folgenden Schlul~folgerungen gel~ngt: Sehon 24 8tunden nach 
der Unterbindung hat sieh eine vollst~ndige Koagulationsnekrose der ~on der 
Isehiimie betroffenen Partien eingestellt, welche au~ das nachbafliche nicht 
betroffene Gewebe einen Reiz ausiibt. Derselbe iiihrt nieht nur zu einer 
bedetttenden Wucherung der Yuskelkerne und einem in demselben Ma6e vet 
sieh gehenden Untergang des 1Vfuskelparenehyms, sondern aueh ztt einer 
Wueherung des Bindegewebes und der kleinen Oef~Be. Im Laufe der zweiten 
Woehe beginnen die zuhlreichen Muskelkerne wieder zu x~erschwinden, in der 
dritten Woche beginnt das aus Geliifi- und Bindegewebe entstandene junge 
Keimgewebe zu schrumpfen and die Natur yon gewShnlichem fibriU~irem Binde- 
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gewebe anzuaehmen. Gleichzeitig treten auch Rundzellenanhiiufungen auf. 
Diese Schrumpflmg ifihrt zu einer Abgrenzung der ~eh-osen yon dem nieht 
alterierten ~uskelgewebe, gleichzeitig abet auch zu einer Verdiinnang der IIerz- 
wand, welche sieh dutch die Resorption der nekrotischen Partien, in denen 
yon der vierten Woehe an Rundzellen auftreten, noch gesteigert wird. Zwei 
~[onate alte I-Ierde bestehen bereits aus derb fibriisem Gewebe, in welchem 
sich einzelne erhaltene ~uskelfasern noch vorfinden. In ~t]teren Schwielen 
sind auch diese verschwunden. ~ine deutliche Fettreaktion hat K o 1 s t e r 
ianerhalb dieses Prozesses nicht beobaehtet, So dab er zur Annahme einer 
Resorption ohne vorherige Fettwandlung neigt. Lagen die myomalazischen 
IIerde in der N~ihe des Endokards, so hat  er eine Beteiligung desselben an dem 
Prozesse beobaehtet, wie es aus der Bildang yon Thromben an der Sehwiele 
und dem schliel~lichen Versctu~elzen mit derselben hervorging. 

Auch diese Versuche haben in neuester Zeit eine Wiederholung erfahren, 
and zwar durch I t i r s c h 4 ~  ill Verbindung mit S p a l t e h o l z ,  der an 
8 Hunden und 2 Affen den Ramus descendens der art. coron, sinistra in ver- 
sehiedener I-IShe unterband and dabei regelm~l~ig Infarktbildung beobaehtete. 
Er hat jedoch nicht so sehr die histologisehen Verh~ltnisse als die Beziehung 
des Infarkts zur unterbundenen Stelle and den yon beiden letzten Autoren 
angenommenen Kollateralkreislauf studiert. Diesen experimentellen Resultaten 
sind die im Ansehlul3 an eine Kranzgef~il~erkrankung beobachteten Ver~inderangen 
im Herzmuskel vielfach analog. 

Schon frtihzeitig haben die p~thologischen Anatomen ihr 
Augenmerk auf die S k l e r o s e  der  K r a n z a r t e r i e n ,  
welche hier hauptsi~chlich in Betracht kommt, gelenkt. 

INaeh L e y d e n ~8, bei dem sich eine genauere ~bersicht fiber die G e - 
s c h i c h t e  d e r  A n g i n a  p e c t o r i s  and d e r  E r k r a n k u n g  d e r  
K r a n z g e f ~i ~ e finder, rfihren die ersten Angaben fiber Arteriosklerose 
der Kranzgef~l~e yon ~ o r g a g n i her. t3ber Beziehungen zwisehen Sklerose 
der Kranzarterien und IIerzerkrankungen beriehten iranztisisehe Autoren zuerst. 
So hat C r u v e i 1 h i e r ~o einer Yerengung der Kranzarterien grol~en Einflul] 
auf die Ern~hrung und Funktion des IIerzens zugeschrieben und die ~einang 
attsgesprochen, dail die Atrophie des IIerzens oft mit einer Verminderung der 
zugeffihrten Blutmenge Hand in IIand gehe, da er die Kranzarterien fiir vo]l- 
kommen isoliert und einen Kollateralkreislauf deshalb tfir unmSglieh hfi.lt 
T a u t a i n 40 bespricht unter den Veritnderungen, welehe bei Atheromatose 
und u der Kranzarterien auftreten, Vorg~nge, welehe im gro~en and 
ganzen an die yon K o 1 s t  e r besehriebenen erinnern, nut dal~ er yon einer 
fettigen Umwandlung des Infarktes vor der Resorption beriehtet. Friihzeitig 
hat auch V i r c h o w 5~ die Foigen der Obliteration der Kranzgefii~e flit das 
Herz erkannt. Er sprieht yon einer Art gelben Erweichang des IIerzmuskels 
and stellt dieselbe der naeh Verstopfung der Hirnarterien beobaehteten gelben 
Erweichung an die Seite. Z i e g 1 e r 54.56 hat diesen von V i r c h o w aufge- 
stellten Vergleieh noeh erweitert, hldem er auf die progressiven Vorg~inge mit 



442 

Ausgang in Bindegewebsentwicklung aufmerksam raacht. Er hat far den 
ProzeB den Namen der M y o m a 1 a c i a c o r d i s eingeiiihrt, ~vie er aus- 
driicklich hervorhebt, well es sich nra einen Vorgang handelt, der in seiner 
Genese der Encephaloraalaeie gleichzusetzen ist. Als unraittelbare Ursache 
glanbt er eine durch den Gef~ii~versch]uB oder die Gef~l~verengung entstandene 
I s c h g ra i e annehraen zu raiissen, t t  u b e r ~3 hat dann 17 Fi~lle yon Axtcrio- 
sklerose raft konsekutiver chronischer ~(yokarditis beobachtet, Die u 
iinderungen hatten haupts~iehlieh den 1 i n k e n V e n t r i k e 1 befallen. 
In ffinf Fgllen waren vollkommene Infarkte im AnschluB an eine vollstandige 
arteriosklerotische oder throrabotiSche Yerstopfung der Kranzarterien vor- 
handen, die anderen boten mehr das Bild diffuser Schwielenbildung. 8chon 
t t u  b e r raaeht in dieser Arbeit darauf aufraerksara, dab die Bezeiehnung 
Y[yokarditis fiir diese pathologischen Ver~nderungen keine korrekte sei, da 
ja die degenerativen Vorg~nge in den Vordergrund tr~iten und der Proze~ raehr 
Ahnliehkeit mit Infarktbildung babe. Sp~tere Antoren, so vor allera R o m - 
b e r g ,2, fiihren ~viederholt Klage, dal~ die beiden Prozesse in der Literatur 
nicht auseinandergehalten wurden und pl~dieren fiir eine scharfe Trennung 
der Myokarditis yon den dutch Erkrankung der Gef~Be verursaehten anato- 
raischen Vergnderungen raft Ausgang in Sehwielenbi!dung. L e y d e n ss macht 
in seiner groilen Arbeit fiber A n g i n a p e c t o r  i s den Versuch, die patho- 
logische Anatoraie der d u r c h  E r k r a n k u n g  t i e r  K r a n z a r t e r i e n  
e n t s t a n d e n e n  F o l g e z u s t i t n d e  i n  v i e r  A b t e i l u n g e n  ein- 
zuteilen: 

1. Sklerose oder VerknScherung tier Kranzarterien ohne sonstige Ver- 
iinderungen (Sklerose der Kranzarterien, zuf~lliger Befund bei der Autopsie), 

2. Akute thrombotisehe Erweichung oder h~morrhagisehe Infarktbildung 
ira Herzfleisch infolge yon sklerotischer Throrabose der Kranzarterien, am 
hgufigsten der linken. 

3. Die chronische Forra, die fibrSse Degeneration des Herzfleisehes: 
Myokarditis fibrosa. 

4. Korabinierte Ubergangsforra. 

R o b i n und J u h e 1 R e n o y ~~ beschreiben zwei Fglle, in denen durch 
Sklerose der Kranzarterien Sehwielen entstanden sind, welche dann verkalkten. 
Ausfiihrlich hat auch H u e h a r d 24a diese Frage behandelt. Hat er doch 
raft L e y d e n die grSl~ten Verdienste usa das Versti~ndnis der Angina pectoris 
erworben. Auch er und W e b e r scheiden die darch Ern~hrungsstSrungen 
ira Herzrauskel entstandenen Prozesse streng yon denen, welehe als Ergebnis 
einer Entziindung zu betrachten sind, und treffcn.dabei folgende Einteilung: 

1. Sderose dystrophique (,,Loin d'avoir son point de d~part darts le 
voishmge iram~diat de l'art~rc raalade, elle d~lnte darts cbaque territoire vas- 
culaire le plus loin possible de l'artgre et le processus marche ensuite de la 
p&iph&ie au centre de telle sorte que les fibres rauscnlaires, les raproch~es 
du vaisseau obliter~ sont les derni~res atteintes. La l&ion retentit done au 
loin ~ l'extr~miC~ du territoire ~asculaire. Le processus de d~generescence 
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est la cons6quence d'un simple trouble nutrifit et non d'une inflammation venue 
des tuniques art6rielles"). 

2. Selerose infIammatoire (Myocardite scl6reuse hypertrophique yon 
R i g a l  et J u h e l  R e n o y  3s) als Folge der Periarteritis. (,,Si les 16sions 
se propagent le long des vaisseaux malades elles sent inflammatoires et pro- 
gressent en marchant du centre ~ la peripherie du peri-art~re au myocarde.") 

3, Sclerose mixte, in der die beiden erstgenannten Formen kombiniert 
vorkommen sollen. 

Doeh es liegen auch noch andere Angaben fiber Ver~nderungen infolge 
Verengung oder Verschlu$ der Kranzarterien in der Literatur vor. So hat 
Q u a i n  as in seinen Untersuchungen fiber Fettmefamorphose des Herzens 
unter 33 Fiillen 13real die VerknScherung der Kranzarterien als Ursache 
gefunden. Aueh R o k i t a n s k y ~1 macht eine derartige Angabe, w~hrend 
er die Ursache der Entstehung der Herzschwielen in vorhergegangenen Ent- 
zfindungen sieht. Auch Affektionen der kleinsten GefaSe werden yon manchen 
Autoren f ~  das Zustandekommen yon Schwielen im ]~erzmuskel verant- 
wortlieh gemaeht. So sehen 6 u 11 und S u t t o n 19 in diesem Proze$ das 
eigentliche Wesen der chronisehen Myokarditis. E h r 1 i c h 1~ nimmt in seiner 
Publikation fiber syphilitische tterzinfarkte eine Endarteriitis obliterans der 
kleinen Gef~$e als Ursache der vorgeIundenen Ver~nderungen an. Im gegen- 
teiligen Sinne ~u$ert sieh K 5 s t e r 27, tier die Gefa$sperre als Ursache der 
herdweise, in gelben Fleeken auftretenden D, egeneration des Myokards leugnet, 
da die Thromben in diesem Gebiet meist friseh, die tIerde alt seien. Die Gefagc 
land er noch injizierbar, w~hrend die Nekrose bereits eingetreten war. Aueh 
N i c o 11 e 3~ huldigt dieser Ansehauung, wenn er sagt: ,,I1 eat impossible 
en effet d'6tablir un rapport math6matique entre l'endart6rite et la sclerose, 
celui-ci ffit-il demontr6 qu'on en saurait conclure ni ~ une relation de cause 

effet ni h l'absenee de cette relation. ''1) 
Von grot~em Interesse jedoeh ist, da$ die zwei neuesten Arbeiten fiber dieses 

Thema, welche beide ein stattliches Material verwendet haben, zu keinem fiber- 
einstimmenden Resultat gekommen sind. In Strafburg hat A. F u j i n a m i ~: 
52 F~lle gesammelt, in denen eine Erkrankung der Kranzarterien vorlag, und 
die Beziehungen derselben zur Myokarditis untersueht. Er ist an der ttand 
dieses 5Iaterials, welches er in drei Kategorien einteilte; 1. deutlich ausge- 
pragte :~yokarditis, 2. nut mikroskopiseh nachweisbare Myokarditis und 
3. Falle yon parenchymatSser Myokarditis, zu folgenden Hauptschlfissen gelangt: 

1. In der L@alit~t treffen die akuten umsehriebenen, myokarditischen 
Herde mit den Stellen starker Verengung bzw. Verschlu$ der zuffihrenden 
Kranzarterien immer zusammen. 

1) Im Jahre 1892 habe ich 18 Herzen mit Infarkten, Ruptur oder Schwielen- 
bildung auf ihren Zusammenhang mit Veriinderungen der Koronararterien 
untersuehen lassen; das Resultat war, dal~ nur in 4 Fitllen solche Beziehun- 
gen nicht naehzuweisen waren. Siche W. T h i e 1 e,  t2ber den Zusam- 
menhang yon Herzschwielen mit Ver~nderungen der Koronararterien, 
Dissert. GSttingen 1892. O r t h. 
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2. Die fibrSse ~iyokarditis und die Arteriosklerose sind die h~iufigste 
Kombination. 

Aus seinen weiteren Sehlu~folgerungen ist hervorzuheben, dal~ es nut i n 
s e l t e n e n  F a l l e n  g e l i n g t ,  d i e  V e r e n g u n g  d e r  K r a n z -  
a r t e r i e n  a l s  u n m i t t e l b a r e  U r s a e h e  i f i r  d i e  f i b r S s e  

y o k a r d i t i s anzunehmen. Mittelbar kann die Verengung der Kranz- 
arterien 5fter als Ursaehe der fibrSsen ~yokarditis betrachtet werden, wenn sie 
sieh zwar ganz unabhangig yon dem entfernten Herde lokalisie~t, fiir einen ge- 
wissen Herzabschnitt jedoeh eine so stake ZirkulationsstSrung veranla~te, dal~ 
diese den Muskeiverfall und die sieh daran ansehliel~ende Myokarditis naeh sieh 
zog. Der Sitz dieser st~rkeren Veri~nderungen der Blutgefa~e kann sowohl an 
den grol~en Kranzarterien~sten Ms auch aul~erhalb des Herzens in der Aorten- 
wurzel oder an der Abgangsstelle der Kranzarterien aufgefunden werden. Gegen- 
fiber diesem Befund weist die Arbeit yon S t r a u c h ,s auffallende Wider- 
sprfiehe aufi S t r a u c h hat 55 Falle yon Aneurysma cordis beobachtet; unter 
diesen 55 F~llen waren 40, in denen trotz myomalaziseher Sehwie!en die Koronar- 
geial~e, welehe stets genau prapariert wurden, durehaus zart waren. In den 
15 Fallen yon Arteriosklerose der Kranzgef~l~e konnte abet S ~ r a u c h keinen 
Zusammenhang beider Erscheinungen beobachten. Denn gerade die zu den 
sehwieligen Partien der Herzwand ffihrenden Kranzgefiit~e waren meist yon Ver- 
~nderungen irei. In 10 FMlen waren Ver~nderungen der Aortenwurzel vorhan- 
den. Abet attehhier w a r  k e i a  Z u s a m m e n h a n g  erkennbar. 

So sind die in dieser Frage gemachten Beobachtungen nicht 

zu einer tibereinstimmcnden Beantwortung gelangt. Es ist daher 

vielleieht nicht ohne Interesse zu sehen, in welcher Riehtung das 

yon u n s  g e s a m m e l t e  ) S a t e r i a l  b e s t ~ t i g e n d z u w i r k e n  

vermag. In  der nun folgenden Reihe yon 18 Herzen, deren Trager 

meist mit  chronischer Aortitis behaftet  waren, wurden die Kranz :  

gefi~l~e in jedem Fall bis in ihre feinen Verzweigungen aufs genaust  e 

priipariert, die kleinen und kleinsten GefiiBe in je verschiedenen 

Priiparaten, an welehen W e i g  e r t s Elastinfiirbung vorgenommen 

worden war, mikroskopiseh untersucht. Ebenso wurde der Herz- 

muskel nleht nur makroskopisch sondern auch in regelm~l~ig" ent- 
nommenen gleiehen Part ien (linker Ventrikel: Herzspitze, Vorder- 

wand, Hinterwand. Rechter Ventrikel: Herzspitze und Vorder- 
wand) mikroskopisch untersucht, und zwar wurde eine ein~ache 

Hamatoxyl in-Eosin Fiirbung vorgenommen. Frisehe Stiieke wurden 

mit Sudan auf Fe t t  gef~rbt. 

F a 11 1. A. Anton, 41 Jahre, TagelShner, gest. am 8. Juli 1906. 
~otizen aus t ier  K r a n k e n g e s e h i c h t e .  Der Pat. dessen 

Familienanamnese niehts Bemerkenswertes ergab, und der angibt, hie l~'ank 
gewesen zu sein, klagte bei seinem Eintritte ins Krankenhaus am 6. Juli ]908 
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fiber Seitenstechen, Herzklopfen and fiblen Geschmack im ]~Imlde. Er hatte 
keine {)deme, die Herzd:,tmpfang war kaum verb~eitert, die HerztSne waren rein, 
wenn auch ctwas leise, der Puls beschleunig~. Wiederholt traten Angstgeffihle 
in der Sternalgegend auf. Am 8. Juli erfolgte der plStz]iche Tod. 

K 1 i n i s c h e D i a g n o s e. Hypertrophie and Myodegeneratio eordis. 
A n a t o m i s e h e  D i a g n o s e  (Sektionsjourn. Nr. 543) 1). Chro- 

nische Endaortitis mit hocbgradiger S t e n o s e d e r 0 s t i e n d e r K r ~ n z- 
a r t e r i e n .  

H e r z b e f u nd. KSrpergrSl~e 1,68 m. KSrpergewicht 61 kg. Herz- 
gewicht nicht festgestell~. Herz schlaff, im Breiten-Durehmesser etwas ver- 
grSl~ert. Epikard glatt, stark injiziert, besonders an den u wo ~om 
Stamme der Aorta and der Arteria pulmonMis gegen die Koronargefitl3e herab- 
ziehend ein st~rk injiziertes Netz feinster Ge~iil~e auff~llt. Fettauflagerangen 
nicht vermehrt. Am rechten Ventrikel befindet sich eine Sehwiele. Reehter 
Ventrikel ziemlich diekwandig~ Klappen leieM beweglieh. Linker Ventrikd mit 
ziemlich dicker Wand und grol~em Lumen. Die inhere ~hskelwand ist yon 
unregelm,~tltig hSckerigen Stellen durchsetzt. Bluttteeken nicht eingesprengt. 
Beim Einschneiden zeigt sieh der Papillarmuskd yon vielen Schwielen durch- 
setzt, mit vielen Blutungen. Dieselben Flecken finden sieh auch aui Flaehschnitten 
vor, teils sehnig, teils blutig. Endokard glatt. Aorten]dappen an den Riindern 
etwas wulstig verdiekt and etwas vertgirzt. Bewegliehkeit verminder~. Aorten- 
innenfl~che yon prominierenden Wtilsten durchsetzt mit vielen para]lelen 
F~ltehen, keine Substanzveriuste, keine Kalkeinlagerangen. Die fibrSsen Eia- 
lagerungen reiehen bis zur HShe der Nieren~rterien. Infima der Banehaorta 
glatt mid fleckenlos. 

Z u s t a n d  d e r  K r ~ n z g e f g l ~ e .  Die Ostien der Kranzgefgl~e, 
besonders der linken, sind dutch wuls~ige Exkreszenzen stark iiberlagert and sehr 
verengt abet noeh sondierbar. Die Intima der beiden ttauptstgmme wie siimt- 
licher grSl~erer Nebengste ist durchaus glatt and iteekenlos. Von dem Anfangs- 
teile der Arteria coronaria dextra ~ns lie]en sieh gSl~ere Gefgl3e isolieren, welche 
sieh in das oben besehriebene Gefgl]ne~z ver folgen liel~en. 

M i k r o s k o p i s c h e  U n t e s s u e h u n g .  l~ateriM yon beiden 
Ventrikehl zeigt sehvdelige Einlagerungen in die Mnskulatur. Die Sehwielen 
bestehen zum Tell aus nekrotischem Gewebe, zum Tell bereits aus derbfibrSsem 
Gewebe. In beiden Ir sind zahlreiehe Zellen sowohlRandzellen, als aueh 
spindelfSrmige Fibroblasten eingelager~. Links schein{ der Prozefi etwas heitiger 
wie rechts. Die kleinen und kleinsten GefgBe sind durchaus ohne Vergnderungen. 

E p i k r i s e. Das hypertrophische and  di]atierte Herz zeigt 

somit bei hochgradiger Verengerung tier Krangefg/~einggnge alas 

Bild multipler Schwielen im l~[yokard. Der Koronarkreislauf a]s 

solcher ist vol]kommen in tak t .  So ve~'lockend es erscheinen mSchte, 

~) Wenn nicht besonders bemerkt, hande]~ es sich um die $ektions-Journale 
des Miinchener pathologischen Institutes 1906 u. ]907. 
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in diesem Falle einen Zusammenhang zwisehen beiden Prozessen 

zu konstat ieren,  zuinal links Gef~g- und  Muskelaffektion starker 

erseheint, so glaube ieh doeh, dal] dies nieht  in vSllig einwandfreier 

Weise gesehehen kann,  da vor allein aueh die Herde in der Muskulatur 

mi t  ihrein grogen Reiehtuin an Rundzellen Inehr an das Bild eines 

entztindliehen Vorgangs er innern und hSehstens dem Anfangs- 

s tadium des yon K o 1 s t e r besehriebenen Prozesses (Reiz auf 

die Umgebung,  Wucherung yon Muskel und  Bindegewebe) ent- 

spreehen k~nnten.  Das epikardiale Gefggnetz auf Aorta u n d  Arteria 

pulinonalis sowie die grSBeren GefgBe, welehe sich hier haben  iso- 

lieren lassen, kSnnen wohl fin Sinne eines Kollateralkreislaufes 

gedeutet  werden. 

F a 11 2. R. Theresia, 81 Jahre, N~therin, gest. am 9. Juli 1906. 
Notizen aus der K r a n k e n g e s e h i e h t e. Die Pat., welehe im Sep- 

tember 1905 mit giirtelartigen Sehmerzen um den Leib und den Symptomen des 
Ikterus erkrankt war, ist seit dieser Zeit sehr stark abgemagert, ihr Unterleib 
aufgesehwollen, die Beine 5dematSs. Die trotz des hohen Alters anfangs noeh 
vorhandene geistige Frisehe liel~ naeh, der Puls wurde unregelm~gig undErbreehen 
trat auf. Die Pat. starb zuletzt infolge eintretenden LungenSdems in zuneh- 
mender Somnolenz. Dutch Kampier war die Herzt~tigkeit nicht mehr zu 
beheben. Stenokardisehe Anfiille hat sie nie gehabt. 

K 1 i n i s e h e D i a g n o s e. Karzinom der Gallenwege, Ikterus. 
A n a t o m i s e h e D i a g n o s e (S. J. Nr. 545). SkirrhSses Karzinom 

des Pankreaskopfes mit multiplen Metastasen in der Leber und Druek auf den 
Ductus choledochus, schwerer Ikterus der Leber und allgemeiner Ikterus. 
A t h e r o m a t o s e  d e r  A o r t a  u n d  d e r  K r a n z a r t e r i e n .  M y o -  
f i b r o m a t o s e  des  H e r z e n s  m i t  B i l d u n g  s e h r  s t a r k e r  
S e h w i e 1 e n. Adipositas eordis besonders rechts. Obsolete Tuberkulose der 
beiden Lungenspitzen. 

H e r z b e f u nd.  KSrpergrSBe 1,53 m, KSrpergewieht 49 kg. Herzgew. 
340 gr. tIerz yon entspreehender GrSBe. Fettaufiagerungen vermehrt. Epi- 
kard glatt, gdblieh in]iziert. Wand des rechten Ventrikels fast vol]kommen yon 
Fett duxchwuehert, 3guskel fast ganz you Fett verdr~ngt. Lumen des rechten 
Ventrikels sehr eng, unter dem Epikard Fettgewebseinlagerungen. Vorhof mit 
Endokard und Klappen sehr stark ikterisch imbibiert. Linker Ventrikel sehr 
klein. Endokard gegen die Spitze sehr stark schwartig verdiekt, l~[uskel an der 
Spitze yon dunkelgriinliehen Fleeken durchsetzt. Aortenklappen mit rigiden 
Ansatzlinien und Noduli. l~[itralis am Sehliel~mlgsrande kalkige Auflagerungen, 
ebenso im Annulus. 

Z u s t a n d d e r K r a n z g e f ~ l~ e. Die Axteria coronaria sinistra ist 
in ihrem vorderen, absteigenden Ast im ersten Drittel stark verdickt und dutch 
kalkige Einlagerungen zu einer starren RShre mit sehr verengtem Lumen ver- 
wandelt. In den zwei unteren Dritteln ist sie wohl durchgiingig, die *Intima 
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glatt und fleckenlos. Vom Bulbus der Aorta ging ein zartes epikardiales Gef~tB- 
netz fiber den Sinus der Arteria pulmonalis herab. Einige kleinere Gef~$e lassen 
sieh zu dem intakten unteren Tell des absteigenden Astes verfolg'en. Der Ramus 
eireumflexus der linken Kranzarterie ist bis zu seiner Gabelung unterhalb des 
linken Vorhofs dutch starke Kalkeinlagerung in seinen Wandungen fast ganz 
verengt, die Seitenliste haben eine glatte undfleekenlose Intima. Die Wandungert 
der Coronaria dextra sind bis zu ihrer endgfiltigen Teilung in gleieher Weise 
alteriert, Seiten~ste alle intakt. Auch hier lassen sieh kleine Gef~iBe, im Epikard 
vom Bulbus aortae und den gro$en anderen Gefii$en herabziehend, an die freien 
Seitengste bin verfolgen. 

~ [ i k r o s k o p i s e h e  U n ~ e r s u c h u n g .  Beiden Herzabsehnitten 
entnommenes ~[aterial zeigt die Bilder myokarditiseher Sehwielen zum Tell mit 
starker Rundzellenanh~ufung. Namentlieh an der Spitze des linken Ventrikels 
sitzt eine aus derbfibrgsem Gewebe bestehende Sehwiele, in welche zum Tell 
sehon Einlagerung yon Kalksalzen stattgefanden hat. Kleine und kleinste 
Gef~ilie sind ohne Ver~inderungen. 

E p i k r i s e. Im  Vergleich zu dem vorhergehenden Falle 

zeigen sich bier die Kranzgefa6e starker befallen wie die Aorta, d a  

die ersteren in ihrem ersten Drit tel  schwer geschadigt und flit die 

Blutversorgung fast unbrauchbar  erscheinen. Die schwieligen 

Einlagerungen miissen in diesem Falle wohl auf Rechnung der 

Gefa~affektion gesetzt werden, denn wenn auch der in diesem Falle 

dutch das feine Netz auf dem Epikard und sogar grSbere ~ste an- 

gedeutete Kollateralkreislauf scheinbar imstande war, das Herz 

noch langere Zeit wenigstens funktionsfahig zu erhalten, so mtissen 

doch die ZirkulationsstSrungen in verschiedenen Herzabschnitten 

derartig schwere gewesen sein, dal~ sich die Ents tehung dieser 

multiplen Schwielen in ahnlicher Weise wie in den K o 1 s t e r schen 

Experimenten unschwer erklaren lassen. Vor ahem scheint mir 

die Genese der gro6en Schwiele an der Herzspitze in diesem Sinne 

festzustehen. Zugleich wfirde dieselbe ein treffendes Beispiel dar- 

stellen flit H u c h aT d s Behauptung, da ]  diese ,,Scl@rose 

dystrophique" ihren Weg yon der Peripherie zum Zentrum nimmt. 

F a 1 l 3. W., Thekla, 41 Jahre, TaglShnersfrau, gest. am 17. Juli 1906. 
Notizen aus der K r a n k e n g e s e h i c h t e. Die Pat., welehe tmgefiihr 

seit 20 Jahren angeblich infolge Uberanstrengtmg herzleidend ist, erlitt im Jahre 
1903 einen Sehlagan~all, der eine Liihmung der linken Seite zur Folge hatte. Sie 
mul~te deshalb 5fters das Krankenhaus aufsuchen. Dort hatte sie anfallsweise 
Beklemmungserseheinungen. Der Puls war dann beseh!etmigt. Der Tod 
erfolgte sehliefllieh infolge yon Herzsehw~ehe. 

K 1 i n i s c h e D i a gn o s e (Sekt. Journ. Nr. 570). Aortitis ehroniea 
fibrosa (postluetica) fibergreifend auf die Aortenklappen mit bedeutender In- 
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suffizienz der letzteren. Bedeutende ttypertrophie and Dilatation des ganzen 
Herzens. S t a r k e  V e r e n g e r u n g  d e r  O s t i e n  d e r  K r a n z -  

r t e r i e n. Gravid. mensis VII. Grol]er Erweichungsherd in des rechten 
Hirnbasis. Chronisehes 0dem der Lm~gen. Stammgsindura~ion def. Milz ~md 
Leber, ]eichte Zyanose der 1Nieren, hoshgradiger ttydroeepha]us extemus. 

H e r z b e f u n d. KSrpergrS~e 1,54 m, KSrpergewieht 50 kg, I-Ierz- 
gewicht 520 g. tterz sehr gro~. Endokard zart und gl~nzend. Subepikardiales 
Fett mgl~ig entwiekelt, ~uskulatur sehr bla], graugelb, an einzelnen Stellen 
wei~lich-gelb gesprenkelt (Tigerfellzeiehnung). Klappen intakt. L. Ventrike} 
mit blasser, briichiger Muskulatur. Klappen der Aorta siimtlieh verdiekt, 
x, erkiirz~ nnd in ihrer Bewegliehkeit stark behindert. Intima der Aorta stark 
verdickt mit gelbliehen, plattenartigen Auflagerungen bedeekt, die narbige Ein- 
ziehungen und leieh~ beginnende Substanzverluste anfweisen, l~Iitralis zeigt 
an ihrem freien Rande lelchte fibrSse Verkiirzungen. Sehnenfgden der Papill~r- 
muskeln verdiek~, namentlieh die des igitralsegels stark verkiirz~. Ein Fl~ehen- 
schnitt an der Wand des 1. Ventrikels li~t braunrote seharf begrenzte Einlager- 
~mgen in die l~{uskulatnr erkennen, die Kuppe der P~pillarmuskel ist stark 
degeneriert. 

Z u s t a n d  d e r  K r a n z g e f i ~ i l e .  Die lV[iindnngen der Kranz- 
gefii~e sind stark verengt, ~ber flit eine kleine Sonde noeh durehgiingig; die In- 
tima der Kr~nzgefii~e ist sowohl in ihren Hanptstiimmen als in ihren Xsten 
durch~as glatt, z~rt und fleekenlos. Der Bulbus aortae ist mit zartem, iniizierte 
Gefiii~e fiihrenden netzal'tigen Gewebe bedeekt. GrSl~ere Gef~stiimme sind 
nieht isolierbar. 

~ i k r o s k o p i s c h e  U n t e r s u e h a n g .  5{ateriaIv0n der Spitze 
des t. Ven~rikels zeigt sehwielige Einlagerangen aus derbfibrSsem Gewebe. In 
dem sonst lmtersuehten .~Iaterial ist nur eine ziemlich starke Fettdurehwaehsung 
der ~uskulatu~ zu erkennen. Frisch~ Priiparate zeigen fettige Degeneration 
des Herzmuskels. Die kleinen und kleinsten GefiiBe sind ohne Veri~nderungen. 

E p i k r i s e. Wiihrend die Mfindungen der KranzgefiiSe in 

diesem Falle s tark  verengt  erscheinen, ist ihre In t ima  durchwegs 
gla t t  und fleckenlos. Ein unmit te lbarer  Zusammenhang zwischen 

den Sehwielen an der Herzsp i tze  und der Affektion des Xoronar-  
eingangs liiBt sieh wohl k a u m  annehmen. Eher  kOnnte man  geneigt 
sein, die fettige Degenerat ion als Fo]ge dieser Verengung der Koro-  
aarost ien aufzufassen. Es ist jedoeh anzunehmen, dal~ die Schgdi- 
gang an den Gefiil~en viel Jilter ist als der degenerative Prozel~ im 
Herzmuske].  Es ist deshalb ein definitives Urteil  fiber den ursi~eh- 
lichen Zusammenhang  beider Prozesse nicht mOglieh, was jedoch 
nieht hindern sell, alas 5Iebeneinanderbestehen derselben zu kon-  
statieren. 

F a l l  4. 1~[., Johann, 32 Jahre, TaglShner, ges~. am 9. Jnni 1906. 
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N0tizen aus der K r a n k e n g e s e h i c h t e. Der Pat. wurde wegen 
Bronchitis und Nephritis behandelt. Psychisehe StOrungen machten jedoch 
seine ~berfiihmng in die psychiatrische Klinik nStig. Er war kehl starker 
Trinket. Uber geschlechtliche Infcktion liegen kcine Angabcn vor. u seiten 
des Herzens waren nie Beschwerden vorhanden. 

K 1 i n i s e h e D i a g n o s e. Progressive Paralyse. Bronchitis und 
Nephritis. 

A n a t o m i s c h e D i a g n o s e (Sekt. Journ. Nr. 576). Pcrakute Mili- 
artuberkulose beider Lungen; adhiisive Pleuxitis links. An~mie der Lungen. 
Aortitis fibrosa. S k l e r o s e  d e r  B r u s t a o r t a .  Chronische inter- 
sti~ielle Nephritis. Atrophic des Gehirns. (Progressive Paralyse.) S t a r k e 
S ~ e n o s e  des  O s t i u m s  d e r  r e c h t e n  K r a n z a r ~ e r i e .  

H e r z b e i u nd. KSrpergr. 1,66 m, KSrpergew. 68 kg, Herzgew. 450 g. 
Reehter sowie linker Vorhof and 1. Ventrikel etwas erweitert. Aortenklappen 
etwas verkfirzt, Endokard im linken u leicht getriibt, sonst ohne be- 
raerkenswerten Befund. Aortenintima triib, ge]blich, -Jerdiekt und hSckerig. 

Z n s t a n d  d e r  K r a n z g e f ~ B e .  Eingang der Arteria eoronaria 
sinistra gut durchgiingig mad welch, Eingang der Arteria coronaria dextra sehr 
stark verengt, nut noch fiir eine feine Sonde dnrchg~ngig. In ihrem weiteren 
Vedaufe zeigen beide Gef~fie eine glatte, fleckenlose Intima. Ein anf~a31ender 
Bcfund am Epikard der grofen Gefiil~e konnte nicht erhoben werden. 

~ { i k r o s k o p i s c h e  U n ~ e r s u e h u n g .  Weder Material vom 
reehten noch yore linken Ventrikel zeigt irgendwelche Schwielenbildung oder 
Rundzellenanh~ufung. Dagegen bietet der Herzmuskel das Bild der braunen 
Atrophic dar. Kleine and kleinste Gef/~e sind ohne Ver~nderung. 

E p i k r i s e. Die Erkrankung  der Aorta  hat  sich auf die 

Kranzgefi~e nicht  fortgesctzt. Die immerhin  betriichtliche Ver- 

engung des rechten Kranzar ter ieneingangs ha t  im t terzen keine 

nachweisbare Schi~digung hervorgerufen. 

F a 11 5. v. L., Franz, 67 Jahre, Verlagsbuchh~ndler, gest. am 30. Juli 
1906. 

57otizen aus der K r a n k e n g e s c h i c h t e. Der ])at., welche~ sich 
im Dezember 1905 ein Lipom des linken Unterschenkels hatte entfernen lassen, 
im Anschlul~ an die Operation iedoch info]ge zu friihen Anfstehens ein starkes 
tI~matom in dem Operationsgebiet erworben hatte, unterzog sich in der chirur- 
gischen Klinik einer Nachbehandlung, welche so giinstig verlief, daft er dieselbe 
ira Oktober nacli 3 wSchentlichem Auienthalt wieder verlassen and sich in Privat- 
behandlung begcben konnte. Im Mai 1906 saher sich jedoch dutch starke 
Schmerzen in der Kniegegend veranla~t, die Klinik wieder aufzusuehen. Es 
warde ein Empyem des Kniegelenkes konstatiert, das Gelenk gcspalten and eine 
Menge Eiter entleert. Obwohl die Affektion gut heilte und die Operation guten 
Effolg versprach, verfielen die Kr~iite des Patienten immer mehr, eine Hypostase 
beider Unterlappen trat ein, der Puls wurde sehr schwaeh. Der Pat. verfiel 
zuletzt in tiefes Koma und starb am 30. Juli 1906. 

Virehows Archly f. 1)athol. Anat. Bd. 197. Hit. 3. 29  
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K I i n i s c h e D i a g n o s e. Emloyem des linken Knlegdenks. ~lyode- 
generafio cordis. Cystitis. ttypostase der Unterlappen. Mteriosklerose. 

A n a t o rn i s c h e D i a g n o s e (S. J. Nr. 610). Chronische fibr6se, 
kalkul5se Endokarditis, iibergrei[end auf die Aortenklappen mud die Koronar- 
gefi~e des Herzens. Dilatation and t-Iypertrophie s~mtlicher I-Ierzabschnitte. 
Chronische interstitielle ~ephfitis beider !'~ieren mit I-Iypertrophie der linken, 
Cystitis mit gesehwiirigem Defekt an der vorderen Wand. Aszendierende 
Pyelonephritis der linken I~iere. Leiehter, weieher ~ilztumor. Leberzirrhose. 
Chronisehe Arthritis des linkenKnieg:elenks. ~Jdem der Ober- undUnterlappen. 

H e r z b e f u nd.  KSrpergr. 1,63 m, K6rpergew. 54 kg, Herzgew. nicht 
iestgestellt. 

Herz ziemlieh groB, etwas schlaff, Fett ziemlieh reichlich. Epikard stellen- 
weise etwas getriibt. Xoron~rgdi~fie gesehliingeIt, Xlappenapparat intakt, 
Aorta zeigt in ihrem Bogen and absteigenden Teilen kleine~ baekelfSrmige, gelb- 
liehweiGe Verdicku~gen, daneben gekSrnte, netzfSrmig konfluierende Streifen. 

Z a s t a n d  d e r  K r a n z g e f i i ~ e .  Der Eingaag der Kr~nzgefgiie 
ist nieht iiberlagert and wohl durehg~ngig; der Bulbus ~ortae und der Anfangs- 
tell der Arteri~ pulmonalis ist mit stark iniiziertea Geii~netzen tiberlagert, 
welche his zur Umsehlagstelle des Perikards ver[olgbar sind. Naeh Unterbindtmg 
der Arteria eoronari~ dextra wurde in die Arteria coronaria sinistra eine Iniektion 
mit totem Kaxminleim vorgenommen and dadnreh eine Fiillung des ganzen 
Koronarkreislaafes erzielt. Aueh die Yasa vasorum der Aorta zeigten sieh 
injiziert. 

] ~ i k r o s k o p i s c h e  U n t e r s u c h u n g .  Sehnitte, welche dutch 
die iniiziert~e~ KranzgefiBe angelegt warden, lassen alle Zeichen der Arterio- 
sklerose, sowie Wacherang der Intima, teilweise Au~splitterang der Elast.iga in- 
terna, hyaline Entartung and Nekrose des fibrilliiren Gewebes in m~l~igem Grade 
erkennen. Die 1)riparate des Herzmaskels zeigen liberal1 die Injektion des 
Kapillarnetzes. In dera aus dem linken Ventrikel stammenden Material sind 
Schwielen nachweisbar. ~aterial yore reehten Ventrikel zeigt keine VerKnder- 
ung. Die kleinen and kleiasten Gef~i.~e sind intakt. 

E p i k r i s e. Die Injektion weist auf die Tatsache eines 
zwischen beiden Kranzarterien bestehenden Kollateralkreislaufes 
hin. ~Jber die Abhi~ngigkcit der Krankheitsherde in der Muskuiatur 
yon der Erkrankung der GefiiBe ist in diesem Falle kein Au[schlui~ 
zu gewinnen. Denn die Erkrankung der beiden H~uptstiimme ist 
eine gleichmi~ige. Schwieiige Proz~sse sind jedoch nut an der 
linken Herzspitze vorhanden. Aorta und Kranzgefii~e sind ziemlich 
in gleichem Mal~e alteriert. 

F a l l  6. It., i~arkus, gest. am 15. August 1906. 
Notizen aus der K r ~ n k e n g e s e h i c h t e .  Der Pat. war im Jahre 

1905 bei einem Eisenbahnaafall stark gegen eine eiserne Barre geschleudert 
worden~ sei~her befand er sieh in irztlicher Behandlung, wenn er aueh zeitweise 
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arbeitete. Im Frfihjahr 1906 wurden seine Beschwerden so stark; dal] er das 
Krankenbaus aufsnchen mul~te. Potatorium: 6 Glas t3ier im Tage. Gonorrhoe 
~ugestanden, Lnes gelengnet. Es win'de eine Aorteninsuffizienz festgestellt. 
Der Patient, welcber viel hustete und dabei ein blutiges Sputum entleerte, 
blieb bis 14. August ira Krankenhaus. Dann ffihlte er sieh wohler und verliel~ 
dasselbe gegen ~rztliehen Rat. Schon am n~iehsten Tage mul~te er das Kranken- 
haas jedoch wieder anfsuchen und versebied am Abend des gleiehen Tages. 

K 1 i n i s c h e D i a g n o s e. Aorteninsutfizienz. Hgmorrhagiseher 
htfarkt des reehten Unterlappens. Transsudat r. h. u. 

A n a t o m i s c h e  D i a g n o s e  (8. J. Nr. 660). A u s g e d e h n t e  
A t h e r o m a t o s e  t ie r  A o r t a ,  diffuse Ektasie der Aorta aseendens. 
Hypertrophie und Dilatation des Herzens. Endokarditis der Aortenklappen, 
braune Induration der Lungen und Infarktbildung in der rechten Lunge. Stau- 
~ngsorgane. Hydrothorax rechts. Stauungskatarrh des Magens. 

H e r z b e f u n d. KSrpergr. - -  KSrpergew. - -  Herzgew. 590 g. Gro]e 
subepikardiale Fettansammlungen. Epikard fiberall zart nnd durchseheinend. 
Myokard mgBig entwiekelt yon blal~ braunroter Farbe, Aortenklappen teilweise 
verwaehsen. Die reehte vordere Semilunarklappe zeigt eine tiefe Narbe. ~[itralis 
am Ansatzrande leieht fibrSs verdiekt. Pulmonalisklappen leieht beweglich, 
Trikuspidalis ohne Besonderheiten. Aorta fiber und fiber mit beetartigen 
Exkreszenzen bedeckt. 

Z u s t a n d  d e r  K r a n z g e f ~ e .  Die~iindungder linken Kranz= 
arterie ist frei durchg~ngig und wohl sondierbar, die der rechten sehlitzfSrmig 
verengt lind leicht fiberlagert. Die linke Kranzarterie ist auf eine Strecke yon 
2--3 cm noeh mit einzelnen gelblich gei~rbten Prominenzen bedeckt. Yon da 
ab zeigt sie ebenso wie die reehte in ihrem ganzen Verlaufe eine glatte, fleekenlose 
Intima. Ein auffallender Behind am Epikard der grol]en Gef~e ist in diesem 
Falle nicht ztt erheben, doeh ist zu bemerken, dal] das Herz lgngere Zeit bereits 
in Formalin gelegen hatte als es in meine ttKnde gelangte. 

5 ~ i k r o s k o p i s e h e  U n t e r s u c h u n g .  W~hrend~aterial, welches 
yon der Spitze des linken Ventrikels stammt, keine Yeriinderungen aufweist, 
:zeigen Stfieke yon der Vorderwand des linken und rechten Ventrikels kleine, 
uchwielige, arts derbfibrSsem Gewebe bestehende, in die Muskulatur eingelagerte 
tterde. Die kleinen und kleinsten Gefal~e sind an allen Prgparaten ohne Ver- 
anderung. 

E p i k r i s e. Auch dieser Fall zeigt ein stiirkeres Befallenseirt 
der Aorta im Vergleiche zu den Kranzgefi~ilen. Aus der Lage der 
Yeri~nderungen in der Muskulatur und an den Gefi~Ben ist kein 
Schluf~ fiber die Abh~ngigkeit der beiden grozesse voneinander 
zu ziehen. 

F a 11 7. M., ~ax, 37 Jahre, Kaufmann, gest. am 17. August 1906. 
Notizen aus der K r a n k e n g e s c h i e h t e .  Der Pat., aus dessea 

Familienanamnese niehts Bemerkenswertes zu entnehmen ist, gibt an, eine 
GonorrhSe durehgemaeht zu haben, leugnet jedoeh eine luetiscbe Infektion. Vor 

29* 
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5 Jahren wurde er plStzlich herzt~ank. Vom April bis ~,[ai 1906 war er im 
Krankenhause, wo er mit Tinctara Strophanthi, Theoein und Digitalis behandelt 
worden "~,ar. Im August hatte er dasselbe wieder aufsuehen miissen, naehdem 
er sich in der Zwischenzeit leid]ieh xvohl gefiihlt hatte, die obenerwiihnten Mittei 
aber unter grztlicher Aufsieht welter gebraueht hatte. Seit Juli war eine Yer- 
sehlechtermlg seines Zustandes eingetreten, Beine und Leib ~Taren st~irker an- 
gesehwollen, Schlailosigkeit und Kongestionen batten sich eingestellt. Es ,~mrde 
eine Insuffizienz und Stenose der Aorta iestgestellt und die alte Therapie ~ort- 
gesetzt. Am 17. August ,7ersehied der Pat. unte~ den Zeichen eines tterz- 
sehlages. 

K 1 i n i s e h e D i a g n o s e. Insuffizienz mid Stenose der Aorta. 
A n a t o in i s c h e D i a g n o s e (S.-J. Nr. 666). ttypertrophie nnd 

Dilatation des tie,  zeus. Alte fibrSse retrahierende Endokarditis der Aorten- 
klappen. Beetfiirmige Mesarteriitis der Aorta. A t h e r o m a t o s e. Stau- 
ungsorgaae, ttydrothorax, tIydroperil~ard. Aszites. 0deme an den nnteren 
Extremiti~ten. 

t t e  r z b e ~ u n d. KSrpergr. - - ,  KSrpergew. - - ,  Herzgew. 600 g. tterz 
grog, subepikardi~les Fett reich. Epikard, soweit siehtbar, durehseheinend. 
tterzfleiseh kri~tig, braunrot. Endokard zart dm'ehseheinend. Trikuspidalis 
and i~[itralis ohne Besonderheiten. Aortenklappen verdiekt, runzelig, klein 
und verktirzt. Pulmonalsegel zart trod freibeweglich. Die Intima der Aorta, 
~on deren Abgang an, bietet eine wulstige, grauweige, zum Teil mit gelblichen, 
prominierenden Stellen dnrehsetzte Fliiehe dur. 

Z u s t a n d  d e r  K r a n z g e ~ g e .  Linke Kranzarterie wohl dureh- 
gi~ngig, Niiadung nieht iiberlagert. Ostium der reehten vollkommen obliteriert. 
Intima beider K~anzgef~fle sowohl in den Hauptst~immen wie den "~sten voll- 
kommen glatt and fleekenlos. 

M i k r o s k o p i s e h e  U n t e r s u e h u n g .  Si~mtliehePriiparatevon 
allen Stellen zeigen in die Nuskulatur einge]agerte Sehxvielen aus derbfibrSsem 
Gewebe. Keine zellige Infiltration in den 8ehwielen oder deren Umgebung. 
Kleine und Meinste Gefgl3e fiberall ohne Veriinderung. 

E p i k r i s e. Der  trall  zeigt bei  s tarken Veri~nderungen in 

der Aor t a  selbst  eine vol lkommene Verschonung der g~anzgefiiGe. 

Dagegen ist  die Nt indung  der reehten Koron~rar te r ie  in die A o r t a  

vol lkommen verseh]ossen. Ein  naherer  Zusammenhang  zwischen 

dieser Sehi~digung und den Veri~nderungen im Muskel li~13t sieh aber  

auch bier  n ieht  kons ta t ie ren .  Denn die Schwielen sind dutch das  

g~nze Herz verbre i te t ,  l inks ebenso s ta rk  wie reehts,  obwohl die 

Erni~hrung des grSgten Abschni t tes  des l inken Ventr ikels  in keiner  

Weise gestSr t  sein konnte.  Ein  auffal lender  Befund am E p i k a r d  

der grol~en Gefi~l~e konnte  auch in diesem ~'alle aus demselben Grunde 

wie im vorhergehenden nieht  kons ta t i e r t  w e r d e n .  

p a t  ! 8. Seh., Georg, 46 Jahre, gest. am 21. August 1906. 
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K 1 i a i s e h e Angaben liegen nieht vor. 
A n a t o m i s c h e  D i a g n o s e  (S.-J. 2~r. 685). E n d a o r t i t i s  

a n d  l u e t i s c h e  M e s a r t e r i t i s  d e r  A o r t a  m i t  V e r e n g u n g  
d e r K r a n z g e i i i  13 mi i  n d u n g e n. Stauangshyperamie yon Langen and 
lgieren, Staanngsinduration der Leber. Tod dutch tterzl~hmung. 

H e r z b e f u n d. KSrpergr. - - ,  KSrpergew. - - ,  Herzgew. 440 g. Der 
reehte Ventrikel ist ziemlich weir, 3/Iuskulatur kr~iItig, Pulmoaalklappen 
zart. Grenze zwischen Fett und 3guskulatur deutlieh. Rechter Vorhof eben- 
fails erweitert. Trikuspidalis zart, der linke Ventrikel ziemlich weir. l~[usku- 
latur kriiftig, Endokard leicht getrtibt, Aortenklappen verdiekt und verkfirzt. 
Intima der Aorta mit streiien- and fleekenf5rmigen, zum Tell verkalkten Ein- 
lagerungen versehen. Ostium atrioventriculare ftir einen Daumen durchg~ngig. 
Linker Vorhoi mit glattem Endokard. lgitralis an ihrem Ansatz verdickt, ebenso 
der Papillarmuskel. Sehnenfaden leicht verdickt und verktirzt. Die Spitzen der 
Papillarmuskeln auf Einsehnitten mit kleinen weil31ichen Einlagerungen versehen. 

Z u s t a n d d e r K r a n z g e f ~ l] e. Wiihrend die Mtindung der linken 
Kranzarterie etwas tiberlagert ist, ist die der rechten bis auf einen schmalen 
Spalt obliteriert. Die Intima beider KranzgeI~fe in den Hanptstiimmen and 
s~imtlichen ~sten vollkommen glatt and fleckenlos. 

M i k r o s k o p i s e h e  U n t e r s u c h u n g .  NurMater ia lvoml inkea  
Ventrikel li~l~t schwielige Einlagerungen aus derbfibrSsem Gewebe erkennen. 
Pr~iparate yon den fibrigen Herzabsetmitten zeigen eine starke Fettdurchwaehs- 
ung der Muskulatur, aber keine Schwielenbildung oder Infiltrationen. Die 
kleinen und kleinsten Gef~lte sind durcbaus intakt. 

E p i k r i s e. Der  Fa l l  l iegt  ana log  den  Fa l l en  3, 4, 5, 6, 7. 

Auch  hier  war  ein B e f u n d  a m  E p i k a r d  der  grol~en Gefiil~e infolge 

der  schon vorher  erfolgten Fo rma l in f ix i e rung  n i ch t  zu erheben.  

p a 11 9. H., Franz, 72 Jahre, Schlosser, gest. am 30. August 1906. 
K i i n i s e h e D i a g n o s e. Pleuritis exsudativa - -  haemorrhagiea. 

Tuberculosis pulmonum, i~{yodegeneratio eordis. Nephritis. 
A n a t o m i s e h e  D i a g n o s e  (Krankenhaus r. d. I. S.-J. Nr. 307). 

Dilatation des Xerzens mit Fibromyokarditis. S k 1 e r o s e d e r K r a n z - 
g e f ~ B e, hoehgradige Atheromatose der abdom. Aorta. SaekfSrmiges Aneu- 
rysma. - -  Subehronische, knotige, bronchopneumonisehe Tuberkulose der linken 
Lunge, subakute Tuberkulose der linken Lunge, subakute Tuberkulose des oberen 
Teiles des reehten Unterlappens, kgsige Herde in beiden Hilusteilen. Hii- 
morrhagisehe Pleuritis reehts. Struma eystica haemorrhagica. Granulierte, 
atrophische Leberzirrhose. Cholelithiasis. Stauungsinduration der Nilz. 

I-t e r z b e i u nd .  KSrpergr. 1,27 m, KSrpergew. 55 kg, Herzgew. -t- 
Aorta 450. tterz in beiden Teilen leieht vergrSt~ert. Das Epikard etwas ver- 
dickt. KoronargeIiil~e gelblich durehseheinend, etwas gesehliingelt. Linker 
Vorhof fiber htihnereigrog mit etwas verdicktem Endokaxd. Foramen ovale 
gesehlossen. Reehter gentrikel von mittlerer Gr51]e, brfiehig, graubraun. 
Klappen intakt. Linker Vorhof, besonders die Nitral[s am freien Rande leicht 
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verdiekt und ~erkalkt. Linker Ventrikel etwas erweite~t, auf Flaehsehnitle~ 
in der ~uskulatur weil~liche Einlagemngen. Aortenklappen etwas verdickt, 
stark geschrumpft. Aorta ascendens etwas erweitert, nut wenig gefleekt. Aorta, 
descendens mit zahlreiehen fleekigen, vorspringenden, grS•tenteils verka]kten 
zum Tell ulzerierten Exkreszenzen und mit frisehen Thromben versehen. 

Z u s t a n d d e r K r a n z g e ~ i~ 1~ e. Die Eingi~nge sind nicht tiber- 
lagert, ireidurehgi~ngig, nieht verengt. Die Wandungen der Kranzgefiil~e in 
ihren Hauptstiimmen und grSferen ~sten etwas stark, sehneiden sieh hart. 
Intima zeigt allenthalben braune Fleeken. Das Lumen ist nirgends merk- 
]ieh ver~ndert. Aui dem Epikard fiber Bulbus aortae und Arteria pul- 
monalis ist ein feines injiziertes B~etz kleinster Gef~f~e bemerkbar, in dem sieh 
bei genauerer t)r~paratien aueh gr~il~ere Get,fie his znm Umsehlagsrand des 
1)erikards verfolgen lassen. 

M i k r o s k o p i s c h e  U n t e r s u c h u n g .  MaterialvonbeidenHerz- 
absehnitten zeigt allentbalben aus derbfibrtis+m Gewebe bestehellde sehwielige 
Einlagerungen. Die kleinen und kleinsten Gef~i~e sind ohne Veriinderungen. 

E p i k r i s e.  Die Affektion der Gefi~l~e ist eine ziemlich 
gleichmiil~ige; hat jedoch nirgends eine sti~rkere Verengung gezeitigt. 
Es ist daher ein engerer Zusammenhang zwischen Gefiil~ und ~uskel- 
schi~digung nicht erkennbar. 

F a l l  10. St., Marie, 69 Jahre, Witwe, gest. am 5. September 1906. 
B~otizen aus der K r a n k e n g e s c h i c h t e .  Die Pat., derell 

Familienanamnese niehts Bemerkenswertes enth~lt, die eine geschleehthehe 
Infektion leugnet und angibt, drei Kinder geboren zu haben, yon denen iedoeh 
zwei bei der sehweren Geburt gestorben sind, Zeit ihres Lebens wenig getrunken 
und keine sehwere Arbeit ~r hat, leidet seit 30 Jab ren an starker Atemnot. 
Im Herbst 1905 waren ihre Beine stark gesehwollen. Im August 1906 bekam sie 
wieder Sehwellung der Beine nnd des Rumples, so dal~ sie iirztliehe ttilfe auf- 
suehen muftte. Die Pat, deren 1)uls kr~ftig, abet deren Herzaktion sehr 
unregelma~ig war, warde mit Koifeininjektionen und Digitalis behandelt, sie 
starb nach einem 14t~gigen Krankenhausaufenthalt unter den Zeiehen der 
tterzschwiiche. 

K l i n i s c h e  D i a g n o s e .  Iterzleiden. 
A n a t o m i s c h e  D i a g n o s e  (S.-J. 1Nr, 719). Chronisclle ver- 

kalkende, stenosierende Endokarditis der Aortenklappen. Chronische, fibr~se 
Endokarditis der Valvula mitralis. Hypertrophie und Dilatation des tterzens, 
fettige Degeneration des tterzens (fleckige Fettmetamorphese). A t h e r o m a - 
t o s e d e r K r a n z a r t e r i e n. Chronisehe Stauungsorgane. ttydrotllorax. 
ttydroperieard. Kompensationsatelektase der Lunge. Ttn'embosierung der 
Rekto-Uteringef~l~e. Sanduhrmagen. 

H e r z b e ~ u n d. Herz gro~, fiber dem rechten tterzabschnitt ein mark- 
stiiekgrofier Sehnenfleck. Epikard durehseheinend. Herzfleisch kr~iftig, blal~- 
braun-gelb, Endokard zart, im rechten Vorhof Tigertellzeichnung. Trikuspidalis 
am freien Rand m~il~ig verdiekt. Aortenklappen ganz starr. Das Lumen stark 
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~'erengt. Mitralis am Ansatzrand in eine derbfibrSse Masse verwandelt. Pa- 
pillarsehnenfiiden verdiekt, Intilna der Aorta zeigt nut wenige beetartige Stellen, 

Z u s t a n d d e r K r a n z g e f  i g e. Die Intima der Kranzgdi~l~e zeigt 
in den ersten zwei Dritteln ihres Verlaufes beetartige, sieh hart anfiihlende 
Plaques eingelagert. In den letzten Teil ihres Yerlaufes und in den Asten ist 
die Intima glatt und tleckenlos. Am Epikard des Bulbus aortae und tier Arteria 
pulmonalis ist ein feines, bhs zum Umsehlagsrand des Perikard verfolgbares 
Gdignetz verfolgbar. 

M i k r o s k o p i s e h e  U n t e r s u c h u n g .  Mater ialvomlinken wie 
reehten Ventrikel lit3t eine reehts merklieh stirkere, fettige Degeneration des 
tterzmuskels erkennen. An Priiparaten yore rechten Ventrikel zeigt sich eine 
kMnzellige Infiltration im Perikard. Nirgends sind schwielige Einlagerungen 
oder sonstige Verinderungen erkennbar. Die kleinen und kleinsten Gdiilte sind 
durehaus intakt. 

E p i k r i s e. Die Kranzgefal]e sind ziemhch stark und in 
grol]er Ausdehnung befallen. Ftir die rechts stirkere fettige Degene- 
ration des Herzmuskels lagt sich aus den Verinderungen in den Ge- 
fi~gen kein Anhaltspunkt gewinnen. 

F a 11 11. H., Josepha, 69 JaN'e, Privatiere, gest. am 5. Dezember 1906. 
Notizen aus der K r a n k e n g e s e h i e h t e .  Die Pat. hatte auf 

der offenen Strage Liirm gemaeht mid war stark naeh Alkohol rieehend in die 
psyehiatrische Klinik gebraeht worden. Auf ihren Wunseh sofort wieder ent- 
lassen, wurde sie am Abend des gleiehen Tages unter gleiehen Umstinden 
abermals in die Klinik eingelidert. Am anderen Tage lag sie im tiefen Korea, 
die Reflexe waren erlosehen, der Puls war weich und frequent und versehleehterte 
sich trotz Coffeineinspritzung. Am Abend erfolgte der Exitus letalis. Vor 
zehn Jahren hatte die Pat. einen Sehlaganfall mit  kurz dauernder Lihmung, 
SpraehstSrung und Facialisparese e r l i t t en .  

K 1 i n i s e h e D i a g n o s e. Alkoholismus, Arteriosklerose. 
A n a t o m i s c h e  D i ~ g ! l o s e .  (S. J. Nr. 718.) DiffuseLeptomenin- 

girls. Hydrozephalus, starke Atrophie der gaazen tIimrinde, ttoehgradige 
Arteriosklerose der Hirngefage. Alter Erweichungsherd in der reehten Capsul~ 
interna, ehronische, verkalkende Endokarditis fibrosa der Mitralis. A t h e r o - 
m a t o s e d e r K r a n z g e f i 1~ e. Chronische Stauungsorgane. Allgemeine 
Arteriosklerose, Gastroektasie, geringe fettige Degeneration beider Nieren. 
Uterusmyom. 

H e r z b e i u n d. KSrpergr. - - ,  KSrpergew. - - ,  Herzgew. 387 g. Herz 
grog, in s~mtliehen ttShlen reiehliehes Speekgerinnsel, an der tterzspitze 
sehnig verdiekt, sonst zart durehseheinend. Myokard im linken Ventrike! 
kriftig entwiekelt, Farbe braunrot, Konsistenz wenig derb. Endokard zart 
und durehscheinend. Trikuspidalis und 2r sowie Pulmonalisk]appen 
zart und frei beweglich. Aortenlrlappen am Rande etwas derb, in der Tide 
kalkige Einlagerungen, die Sehnen der Papillarmuskeln verdiekt, in den Sehnen- 
ansatzklappen verdickte Einlagerungen. Intima der Aorta im Bogen intakt. 
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Die Intima der Brust- und Bauehaorta ist teilweise mit ausgedehnten beet- 
artigen Prominenzen dm-ehsetzt, die das Gef~if in eia starres, yon Kalkplatten 
durehsetztes Rohr verwandeln. 

Z u s t a n d d e r K r a n z g e f ~ l~ e. Arteria coronaria sinistra unge- 
fahr ~ em welt olme Einlagerungen, dana jedoeh mit kalkigen Einlagerungen 
durchsetzt, so daft das Lumen fast vollst~ndig verschwunden ist. Im weiteren 
Verla~e zeigt das Gef~f wieder eine glatte und fleckenlose Intima. Der Ramus 
eircumilexus der Arteria coronaria sinis~ra zeigt iu seinen ersten zwei Drittelu 
beetfSrmige, zum Tell seherbige Einlagertmgen, die Intima des weiteren Ver- 
laufes sowie s~mtlieher ~ste ist glatt trod fleekenlos. Die Arteria eoronaria 
dextra ist in gleieher Weise und gleicher Ausdehnung befallen. Im Epikard 
auf dem Bulbus aortae und den Anfangsteilen tier Arteria pulmonalis ist ein 
feines kNetz stark iniizierter Gef~tlichen erkennbar, grSfiere ~_ste sind nieht 
nachweisbar. 

5 i i k r o s k o p i s c h e  U n t e r s u c h u n g .  Material sowohl vom 
reehten wie linken Ventrikel zeigen das Bild des normalen Herzmuskels ohne 
pathologisehe Ver~nderung. Kleine und kleinste Gefi~fe sind intakt. 

E p i k r i s e. Die Veri~nderungen in den Kranzar te r ien  sind 

im Vergleiche zu denen der Aor t a  bedeutend.  Der  negat ive  Befund 

in der  ~ u s k u l a t u r  t ro tz  der  s ta rken  Verengerung im Beginne des 

abs te igenden Astes  im Beginne der l inken Kranzar te r i e  is t  auf-  

Ial lend und weist  auf die Leis tung des Kollateralkreis laufes  hin, 

der  auch in diesem Fal le  dutch  ein feines Gefi~l~netz auf dera E p i k a r d  

der grol.~en Gefi~6e angedeute t  erseheint.  GrOl~ere Xste waren  

freilich n ieht  isolierbar.  

F a l l  12. Sch., Phfiipp, 44 Jahre alt, Br~ugehilfe, gest. am 16. Sep- 
tember 1906. 

Notizen aus der K r a n k e n g e s c h i c h t e .  Der Pat., wdcher 
seit Februar 1906 wegen eines Herzleidens in ~rztlieher Behandlung stand, 
litt  wiederholt an Anfiillen yon Angina peetoris, die mit der Zeit immer 5fret 
auitreten. Infolge seiner vorher sehon vorhandenen psychisehen StSrtmgen 
suehte er am 27. August 1906 auf Wunseh seiner AngehSrigen die psychiatrisehe 
Klinik auf. Aueh bier traten wiederholt starke Anfi~lle yon Asthma eardiale 
auf. Sparer bekam Pat. aueh heftiges Blutspucken. Am 16. September 
verstarb er unter den Erscheinungen der DyspnSe und des Kollapses, 

K 1 i n i s e h e D i a g n o s e. Dementia paralytiea. Herzhypertrophie. 
A n a t o m i s c h e  D i a g n o s e .  (S. J. Nr. 754.) Hypertrophie und 

Dilatation des tterzens (Cor bovinum). L u e t i s e h e E n d a o r t i t i s. 
Fettdegeneration des Herzens. Starke Atheromatose der Brust- und Baueh- 
aorta. Cbronisehe fibrSse Endokarditis der Aortenk!appen, Stauungsorgane, 
Hydrothorax, Aszites. Paeh)~aeningitis externa fibrosa. Chronische Lepto- 
meningitis. 
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H e r z b e f u IId. KSrpergr. 1,68 m, KSrpergew. 69 kg, Herzgew. 850 g. 
Herzoberfl~ehe vielfaeh sehwielig verdiekt, sonst glatt. Herz in alleli Dutch 
messern vergrSl~ert. 5Iuskel blal~ braunrot. Eiidokard leieht getriibt, vielfaeh 
Fleeken. Trikuspidalis ohlie Befmld. Pulmonalklappeli klein mid zart, frei 
beweglich, Aortenklappen verkiirzt und verdickt. Mitralis ohlie Befund. Aorta 
ill eili starres Rohr verwandelt mit gelblich weil~en, zum Tell grfitzebrei~ihnlieh 
zerfallelien Einlagerungen. 

Z u s t a 11 d d e r K r a n z g e f i~ g e. Wiihrend die ~{iindung der reehteli 
Kranzarterie vollkommen obliteriert ist, ist die der linkeli zwar stark verengt, 
abet fiir eine kMne Sonde doeh noch durehgiingig. Die Intima beider Kraliz- 
gefi~6e, wie ihrer Xste, ist vollkommen glatt und fleckenlos. Die reehte Kranz- 
arterie yon der Peripherie her priipariert, endigt stumpf an tier Aortenwand. 
Das Epikard am Bulbus aortae und der Anfangsteil der Arteria pulmonalis 
lggt ein feines, stark injiziertes Geiiil~netz erkenlien, ill dem sieh bei genauerem 
Priiparieren aber aueh grSBere Gef~ige isoliereli lassen. Eines derselben, fast 
yore Volumen einer gew6hlilichen Kralizarterie, liigt sieh ill den Winkel zwischeli 
Aorta uud Arteria pulmonalis hinauf verfolgen, bis zur Sehnittfl~ehe, an der 
das Herz yon den grol~en Gefgl~en bei der Sektion abgetrenlit wurde. Nach 
abw~Lrts ist dasselbe zu einer ampullenartigen Auftreibung erweitert, aus der 
einzellie kleine GefgBe in die Muskulatur austretem Beim Aufschneiden zeigen 
sich Sack und Gefiige yon atheromartigen Massen erffillt. 

M i k r o s k o p i s c h e  U n t e r s u c h u l i g .  ~{aterial yore linkeli 
Velitriket zeigt in die sonst gut erhaltene Muskulatur SchwMen aus derbfibrSsem 
Gewebe eingelagert. Material yore rechten Velitrikel zeig~ keine Vergliderungen. 
Die kleineli ulid kleinsteli Gefi~Be sind intakt. 

E p i k r i s e. Aueh hier ist der Koronarkreislauf auffaliend 

verschont. Das Verhi~ltnis der anatomischen Veri~nderungen der 

Muskulatur  zu den Affektionen der Kranzgef~l~e 1Ngt sieh nieht  im 

Sinne einer Abhgngigkeit  deuten. Denn trotz der vol lkommenen 

Obliteration der r e e h t e n Kranzarter ie  ist die Schwielenbi ldung 

im 1 i n k e n Ventrikel  zu finden. Der Kollateralkreislauf ist aueh 

in diesem Falle angedeutet.  Das starke Gefal3 ist wohl a l sVar ie~ t  

im L a n g e r sehen Sinne aufzufassen. Leider war die Mt~ndung 

in die Aorta  nieht  mehr festzustellen. Auffallend ist das Auft re ten 

atheromatSser Massen in denselben bei vSlliger In tak the i t  der 

Kranzgefgge. 

F a 11 13. K., Aaron, 46 Jahre, Sehuhmaeher, gest. am 3. Oktober 1906. 
K 1 i n i s e h e D i a ~' II o s e. Vitium eordis (Aorteninsuffizienz). Nephritis 

ehroniea interstitialis. Stauungserseheinungen. Urgmia. 
A n a t o m i s e h e  D i a g n o s e .  (Krankenhaus r. I. S. J. Nr. 366.) 

Hoehgradige Hypertrophie und Dilatation des ganzen Herzens. C h r o n i s e h e 
s e h w i e l i g e  l u e t i s e h e  A o r t i t i s  t h o r a e i e a .  Marantisehe 
Thrombose im reehteli Herzen. Embolie der reehteli Luligenarterie und multiple 
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h~morrhagische Infarkte reehts. Braune Induration beider Lungen mit be- 
ginnender Pneumonie der rechten. Stauungsleber. Zyanotische Induration 
bolder INieren, nr~miseher Katarrh des Diinndarms mit beginnender Netn'ose. 
Rechts Doppehfiere. 

H e r z b e f n n d KSrpergr. 1,85 m, KSrpergew. 84 kg, Herzgew. 860 g. 
Herz zweifaustgroB, Epikard verdiekt; Koronarge~l~e stark verdiek~, zum 
Tell weifllich gefiirbt. Eechter Vorhof wie rechter Ventrikel gi~nseeigrol~. Mus- 
kulatur hypertrophisch yon blab braunroter Farbe. Klappen intakt. An der 
Herzspitze ein haselnuSgroBer, grauro~er, gemisehter Thrombus, im rechten 
Herzohr ein kirsehkerngro~er yon gelber Farbe. Linker Vorhof etwas verdiekt; 
Cordae bindfaden~hnlieh, linker u giinseeigrol~ rait starker Muskalatur. 
Aortenklappen verdiekt. Die gauze Aorta thoracica erweitert, mit schwieligen 
glatten Li~ngsstreifen durchsetzt, die dieht beieinanderstehen and der ganzen 
Intima ein narben~ihnliches Aussehen verleihen. In der Aorta deseendens ver- 
einze]te Kalkablagerungen und oberfl~chliche Ulzerationen der Wand. 

Z u s ~ , ~ n d  d e r  K r a n z g e ~ l ~ e .  ~iindungen grol] und durch- 
@ngig. Die Gef~ge zeigen eine Strecke yon ungefghr 3 cm welt kleine weil~liehe 
u welehe das Lumen iedoeh nicht erheblich verengem. Im weiteren 
u ist die Intima glatt und fleckenlos. 

~ i k r o s k o p i s e h e  U n t e r s u c h u n g e n .  Material veto rechten 
wie lh~ken Ventrikel l ~ t  nirgends Einlagerungen erkennen and zeigt ein ganz 
normales Bild. KMne nnd kleinste Gefi~2e sind vollkommen intakt. 

E p i k r i s e. Die Erkrankung hat sich hauptsi~chlich auf 
die Aorta beschrgnkt. Die Kranzgefiil~e sind fast verschont ge- 
blieben. Die Muskulatur ist intakt. 

F a 11 14. F., ~agda, 49 Jahre, Zimmermannswitwe, gest. am 24. Sep- 
tember 1906. 

K 1 i n i s e h e D i ~ g n o s e. 3Iyodegeneratio eordis. Stanungsniere. 
~foribunda recepta. 

A n a t o m i s e h e  D i a g n o s e .  (Krankenhaus r. I. S. J. Nr. 395.) 
L u e t i s c h e  E n d a o r t i t i s  t h o r a c i e a ,  Dilatation des gesamten 
Herzens, besonderslinks. H o e h g r a d i g e  S k l e r o s e  d e r  K o r o n a r -  
a r t e r i e n ,  Endocarditis calenlosa yell aorfGae. Zyanotische Induration beider 
l'~ieren mit Sehrumpfung. Stanungsleber mit maBiger Zirrhose. Stauungs- 
milztumor. Geringer Stauungskat~rrh des Diekdarms, Stauungslunge mit beider- 
seitigem Hydrothorax und Kompressionsatelektase des reehten Unterlappens. 
Aszites. 0dem und Anasarka, Varizen des 0sophagus nnd der Genitalgegend. 

H e r z b e i u n  d. KSrpergr. 1,75 m, XSrpergew. 75 kg, Herzgew. nicht 
festgestellt, tterz stark hypertrophisch, Spitze veto linken u gebildet. 
Epikard verdi@t, reehts: ~nskulatur krgftig, braunrot, mit veto u 
stark abgesetzten Trabekeln und Papillarmuskeln. Mnsknlatur 1 cm dick, 
Aortenklappen schwer beweglich, Endokard im Vorhof nnd Ventrikel stark 
verdickt. Aorta starkwandig mit atheromatSsen Verandemngen bis znm Abgang 
der Arteria renalis. 
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Z u s t a n d  d e r  K r a n z g e f S ~ l ] e .  WS~hrend das Ostium der linken 
Kranzarterien noch erhalten [st, ist das tier reehten vollkon~nen obliteriert, 
Die Intima beider Kranzgefi~l]e zeigt auf eine Strecke yon 2--3 em hin ebenfalls 
beetfSrmige gelbliehe ;Einlagerungen, welehe jedoeh das Lumen nieht merkIich 
verengen. Das Epikard am Bulbus aortae und dem Anfangsteite der Arteria 
puhnonalis zeigt wieder den Befund eines ieinen C-ef~tl]netzes. Die Intima 
der Kranzgefitl3 e ist in ihrem weiteren Verlaufe vollkommen g!att und fleckenlos. 

l ~ I i k r o s k o p i s e h e  U n t e r s u e h u n g .  Da das Herz bereits in 
sehr faulem und briiehigen Zustande in meine tt~inde gelangte, wurde ant die: 
selbe verzichtet. 

E p i k r i s e. Der Fall liegt analog den F~illen 1, 3, 4, 6, 7, 8, 12 
und 13. Grebe Seh~idigungen sind durch die Verengung und teil- 
weise Obliteration der Kranzgefiigeing~tnge jedenfalls nicht gesetzt 
worden. 

F a 11 15. Fr., Karoline, 46 Jahre, Prostituierte, gest. am 12. Oktober 1906. 
Notizen aus der K r a n k e ~ g e s e h i c h t e .  Die Pat. stand yon 

Anfang August 1906 bis Anfang September 1906 wegen starker Kurzatmigkei~ 
in poliklinischer Behandlung. Am 17. September mul~te sie jedoeh das Kranken- 
haus aufsuchen. Es wurde ein Aneurysma der Aorta thoraeica und Dilatation 
sowie Myodegeneratio cordis konstatiert. Infolge des Aneurysmas war eine 
linksseitige Rekurrend~hmung einge~reten. An dem linken Lungennn~erlappen 
land sich eine Infiltration vor. Die ])at., welche im Krankenhaus ver- 
schiedene Ersfickungsanfiill e durehmaehte, und zeitweise sehr geringe Mengen 
Urin ausschied, wurde mit Diuretizis und tterzmitt In behandelt, ~ferscbied 
aber am 12. Oktober 1906. ~ber gesehlechtliche Infektien tagen keine An- 
gaben vor. 

K l i n i s e h e D i a g n o s e. Aneurysma aortae, Kekurrensl~hmung, 
:~Iyodegeneratio eordis. 

A n a t o m i s e h e  D i a g n o s e .  (S. J. Nr. 797.) ttoehgradige A o r -  
t i t i s t h o r a c i c a. Aneurysmabildung im Arcus mit Perforation in den 
0sophagus. Dilatation des Herzens mit fettiger Degeneration. Stauung. Beider- 
seitiger Hydrothorax. Indurative Stauungsmilz. An~misehe Stauungsfettleber. 
Sekundgre Schrumpfnieren. Atelektase und Splenisation der linken Lunge. 
0dem und Igypostase der rechten Lunge. 

H e r z b e f u n d. KSrpergr. 1,56 m, KSrpergew. 75 kg, Herzgew. nich~ 
festgestellt. Herz im ganzen vergrSfiert und schlaff. Fettgewebe reichlieh. 
Reehter Vorhof htihnereigro$ nnd erweitert. Foramen ovale fiir einen dieken 
Bleistift durchg~ngig. Epikard ira Vorhof etwas verdickt. Der reehte Ventrikel 
leieht vergrSl]ert, Muskulatur schlaff, braun, in den Trabekeln Tigerfellzeichnung. 
~ulmonalklappen ohne Beiund. Mitralis obne Besonderheiten. Der linke 
Ventrikel kleinkinderfaustgro$. Aorfenklappen leicht verdi@t, der linke 
Yentrikel leicht verdickt, abet ohne Auflagerungen. Aorta ascendens en6rm 
erweitert, Intima verdickt. Uber den Klappe n einige gelbliche Kalkein- 
lagerungen, gestreift und gefaltet. Im At(us b+findet sich eine kleinfanstgrol]e: 
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saekartige Ausst•lpung, oben und naeh links mit geschichteten Thromben 
massen ausgefiillt. In der Tiefe des Saekes liegt die Trachea yon Thromben be 
deckt. Aorta his zum Abgang der Nierenarterien sehwielig verdickt. 

Z u s t a n d  d e r  K r a n z g e f g 6 e .  Die ~tindungderlinken Kranz- 
arterie ist wohl durchggngig, gut sondierbar und nieht tiberlagert, die tier reehten 
vollkommen obliteriert. Eine Untersuchung der Intima tier Gef~tlte wurde nicht 
vorgenommen, da eine Injektion des Xoronarkreislauies mit einer Gipsmasse 
versucht wurde, welche jedoeh infolge der Briiehigkeit der Gef~l~e zu multiplen 
Extravasaten fiihrte und daher als mifilmlgen betrachtet werden mul~te. Am 
Epikard der gro6en GefgBe war wieder ein rein injiziertes Gef~6netz zu beob- 
achten. 

~ i k r o s k o p i s e h e  U n t e r s u c h u n g .  ~[aterial yon beiden 
Ventrikel~ zeigt ziemlich starke fettige Degeneration, nirgends Schwielen oder 
Infi!trationen. Die kleinen und kleinsten Gefglte sind ohne Vergnderung. 

E p i k r i s e. Die I n t ak the i t  der I n t ima  der Gefgl~e voraus-  

gesetzt ,  l iegt  der  Fa l l  analog den Fa l l en  1, 3, 4, 6, 7, 8, 12, 13, 14, was 

d a s  Verh~ltnis der  E rk rankung  der Aor ta  zu den Agekt ionen  der 

Kranzgefgl~e anbetriff t .  Die fet t ige Degenerat ion war  in beiden 

Ventr ike ln  gleieh s t a rk ,  so da6 ein merkl icher  Einflu~ dutch  die 

Obl i te ra t ion  des rechten Kranzgef~l~einganges n icht  zu bemerken 

war. 

F a ] 1 16. L., Anna, 63 Jahre, Sehuhmaeherswitwe, gest. am 7: Dezember 
1906. 

)Iotizen aus tier K r a n k e n g e s c h i e h t e .  Die Pat., welehe 
sieh nur erinnert, einmal Blinddarmentztindung durchgemaeht zu haben, warde 
Ende November 1906 moribund ins Krankenhaus gebracht. In Anbetracht 
dieses Zustandes warde aui eine genaue Untersuchung verziehtet. Es wurde 
nur eine Aorteninsuifizienz konstatiert. Naeh 8 Tagen, welehe die Pat. 
ziemlich teilnahmslos dalag, erfolgte tier Exitus letalis. 

K 1 i n i s e h e D i a g n o s e. Unkompensierter Herzfehler. 
A n a t o m i s c h e  D i a g n o s e .  (S. J. Nr. 942.) Diffuse fibrSse und 

kalkulSse E n d a o r t i t i s  m i t  ~ b e r g r e i i e n  a u i  d i e  A o r t e n -  
k I a p p e n. Stenose und Insuffizienz derselben. FibrSse und kalkige Ein- 
lagerungen in die ~itralis. ttypertrophie and Dilatation beider tterzabschnitte, 
namentlieh des linken Ventrikels, hoehgradige iettige Degeneration des Myokards. 
FibrSse Herde im linken Papillarmuskel. ~[aranthische Thrombose in der Spitze 
des linken Ventrikels. Atelektase beider Unterlappen, Altersemphysem der 
Oberlappen, fibrSse Adh~sivpleuritus beiderseits, h[uskatnuBleber. 

H e r z b e ~ u n d. KSrpergr. 1,50 m, KSrpergew. 49 kg~ I-Ierzgew. trod 
Aorta 740 g. Herz sehr gro6, sehr schwer, namentlieh im linken Ventrikel, tier 
die Spitze bildet, vergr56ert. Subepikardiales Fett fiber beiden Ventrikeln 
gering. Au~ Vorder- und Riickenfl~che Sehnenflecken. Im rechten Ventrikel 
reiehlieh Cruor- und Speckgerinnsel. ~uskulatur sehr dick und yon eigen- 
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artiger Tigerfellzeiehnralg. Klappenapparat der Triknspidalis and Pulmonalis 
iiberall intakt. Der linke Ventrikel ist sehr grol~ rait starker Muskulatur, yon 
blal~braungrauer Farbe und etwas velrainderter Konsistenz. Anf Flachschnitten 
erseheint die Muskulatra" ~-on horaogener Konsistenz. In den Papilla,.rauskeln 
aber zeigen sich besonders an der Spitze fibrSse tterde. An der Spitze des ]inken 
Ventrikels, in die 5[uskulatur eingefilzt, sitzen fast rein weil~ thrombotisehe 
lNiederschliige and auch Cmor- und Fibiingerianse]. Die Aortenklappen sind 
verdickt, sehr stark gespannt and raiteinander stellenweise verwachsen. Die 
gauze Aorta ist ~uI~erlich in ein starres, beira Anfassen h-aehendes Rohr ver- 
wandelt. Intiraa mit blal~ b]guliehera Schimraer diffus verdiekt. Eingelagert 
in dieselben finden sieh sehr zahlreiche, kalkige Platten, die an einigen Stellen 
sehr glatt, an anderen zerrissen erscheinen and rait throrabotisehen ~assen 
reiehlieh bedeckt sind. 

Z u s t a n d  d e r  K r a n z g e f ~ l ~ e .  Die }Iiindung der Arteria coro- 
naria sinistra zeigt sich durchg~ingig und tiberlagert. Ungef~br 1�89 cm ~ora 
Eingang entfernt, beraerkt man abet in dera Gefgl]e eine ringfSrraige Einlagemng, 
welche das Lumen bis auf Steel~adeldieke verengt. Ira weiteren Yerlaufe 
des Gefiif~es finden sieh noch stellenweise Ein]agerungen, ]edoch ohne raerk- 
liehe Verengnng des Lumens. Die Endpartien des Gefal~es sowie die grSberen 
Xste zeigen eine g]atte und fteekenlose Intiraa. Das Ostiura der Arteria coro- 
naria dextra zeigt sieh vollkoraraen obliteriert. An seiner Stelle finder sieh eine 
muldenfSrraige Einziehung. Die Arteria se]bst zeigt in ihrem Verlaufe bis zur 
Kante des Iterzens Yereinzelte kriiraelige Einlagerungen, ohne raerkliehe Ver- 
engralg des Luraens. Die Endpartie und die grS~eren :~ste weisen eine glatte, 
fleckenlose Intiraa auf. Das epikardiale Gefiil]netz au~ den grol~en Gef~en 
ist auch in diesera Fd]e vorhanden. Ungefiihr 2 era "con der obliterierten 
Mtindangsstelle der rechten Kranzarterie entfernt, lgl~t sich ein gr51~eres Gefii6 
aus derselben entspringend, nach oben fiber den reehten Vorhof zur Cava 
superior bin verfolgen, in deren Adventitia es in die ttShe zieht. GrSltere Gefg~e 
sind sonst nicht naehweisbar. 

~ I i k r o s k o p i s c h e  U n t e r s u e h u n g .  ~aterial vora reehten 
Ventrikel zeigt starkere fettige Degeneration wie solches vora linken. Dagegen 
sind links schwielige Einlagerungen in tier Muskulatnr vorhanden. Dieselben 
bestehen aus derbfibrSsera Gewebe, indera sieh jedoeh noch Reste yon ~Iuskel- 
zellen finden, die teils korkzieherartig gewunden erscheinen and kernlos sind. 
Zum Teil sind in diesem fibrSsen Gewebe aueh viele t~andzellen zu beraerken. 
Aueh Fibroblasten and jugendliehes Bindegewebe sind namentlich am ~ande 
der Sehwiele vorhanden. An einigen Stellen, welehe nahe an dera ]~ndokard 
liegen, haben sieh throrabotischeiMassen angela~ert. Die Organisation derselben 
yon der bindegewebigen Schwiele aus unter Neubildung zahlreieher dick- 
wandiger Gef~f~e ist sehSn zu verfolgen. Prgparate vora rechten Yentrikel 
zeigen weder Schwielen, noch ze]lige Infiltration. Die ldeinen and k]einsten 
Geigl~e sind auf allen Prgparaten ohne Yer~nderung. 

E p i k r i s e. Der  Fa l l  is t  aul~erst lehrreich. Wghrend  rechts  

eine Obl i te ra t ion  der Miindung vorl iegt ,  befinden sich links schwere 
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Ver~nderungen im Laufe der Kranzarterien. Die Schwielen im 
linken Ventrikel, welehe aueh histologiseh ungemein an die von 
K o 1 s t e r besehriebenen Bilder erinnern; sind wohl mit Sieherheit 
auf Reehnung dieser Ver~nderungen zu setzen. Wenigstens kSnnen 
sie der Lokalisationnaeh mit diesen in Beziehung gebraeht werden. 
Die fettige Degeneration reehts mSehte ieh reich night getrauen 
in urs~ehlichen Zusammenhang mit dem Versehlusse der 2Vltindung 

+ 

zu bringen, da der letztere Prozel~ immer alter ist. Der Kollateral- 
kreislauf war aueh in diesem Falle wieder angedeutet. 

F a l l  17. St., Georg, 49 Jahre, gest. am 3. Januar 1907. 

Notizen aus der K r a n k e n g e s c h i c h t e .  Der Mann, der sich 
friiher stets wohl gefiihlt hatte, erkrankte an Sehmerzen in Waden und Ober- 
schenkelmuskulatur and an Sehwindelanf~llen. Im April 1905 butte er zum 
ersten Male deshalb das Krankenhaus aufsuchen mfissen. Seither war er 5fters 
in dasselbe gekommen, so Januar und Juli 1906 und zuletz~ August 1906. 
Schon bei seinem letzten A~ffen~hdt war die Diagnose auf Aorteninsufffzienz 
and Tubes gestetl~ worden. Anfangs butte er in der Zwisehenzeit noch Arbeit 
verrichten kSnnen. Vet seinem letzten Krankenhausaufenthalt war dies indes 
nur mehr stundenweise mSglich gewesen. Der Herzbefund war aueh diesmal 
der gleiche. Der Pat. schied abet nut geringe Harnmengen aus and hatte 
geschwollene Beine. Im Bereich beider Unterlappen war Dgmpfung und Rasseln 
konstatierbar. Die angewand~e Therapie bestand in Aderla6 und Darreiehung 
yon Kalomel and Diuretieis. Es traten jedoch trotzdem Ende Dezember Hydro- 
thorax, stgrkere 0deme und Aszites ein. Zuletzt starb er in zunehmender Som- 
nolenz am 3. Januar 1907. 

K 1 i n i s c h e D i a g n o s e. Tubes dorsalis, Aorteninsuffizienz, hypo- 
statisehe Pneumonie beider Unterlappen. 

A n a ~ o m i s c h e D i a g n o s e. (S. J. Nr. 13.) Schlaffe pneumonisehe 
Iterde ia beiden Unterlappen, Hypertrophie und Dilatation des Herzens, Endo- 
karditis der Aortenklappen. A t h e r o m a t h o s e d e r k o r t a. Branne 
Induration tier Lungen, alte beiderseitige Adh~sivpleuritis. Frisehe fibrinSse 
s beider Unterlappen. Stauungsinduration der Leber, alter Milziniarkt, 
glatte Schrumpfnieren. 

H e r z b e i u nd .  KSrpergr. 1,58 m K5rpergew. 61 kg, Herzgew. 570 g. 
tIerz sehr grog, Oberfl~ehe mit Sehnenflecken, sonst Epikard zart und durch- 
scheinend. In den HerzhShlen ziem!ieh viel Speck- and BlutgerinnseL tterz- 
fleisch fiberaII kr~i~ig. Linker Yentriket stark erweitert, tIerzfieisch bla~ 
braunrot. Endokard zart durchscheinend, Trikuspidalis zart, ebenso Putmonalis, 
aber mit waxzigen Auflagerungen versehen. Sehnenfgden etwas verdickt, 
Mitralis ohne Besonderheiten. Aorta zeigt eine teilweis runzlige, teilweise 
mi~ Kalkplatteu versehene Intima. Naeh abwarts nehmen diese Einlagerungen 
ab und maehen gelblichen, beetfSrmigen Erhebungen Platz. 
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Z u s t a n d d e r K r a n z g e f ii $ e. Wi~hrend der Abgang der rechten 
Kranzarterie vollkommen verkalkt und obliteriert ist, zeigt sich der der linken 
wohl durehgi~ngig und leicht sondierbar. Die Intima beider Koronararterien 
wie ihrer si~mtliehen Xste ist v ollkommon glatt und fleckenlos. Ant den groSen 
Gefi~$en ist ein feines im Epikard "r Gefii~netz erkennbar. 

~ i k r o s k o p i s e h e  U n t e r s u c h u n g .  ~aterial yore rechten 
wie linken Ventrikel, vor allem yon der Gegend der He~rzspitze zeigt sehwielige 
Einlagerungen aus derbfibrSsem Gewebe. Im Perikard findet sich starke ttyper- 
i~mie und kleinzellige Infiltration. Die kleinenund kleinsten Gefal~e sind iiberall 
ohne Veranderung. 

E p i k r i s e. Aueh in diesem Fa l le  ist  ein unmi t t e lba re r  Zu- 

sammenhang  zwischen den Schwielen, die l inken und reehten 

Ventr ike l  in gleichem Mal~e befal len haben,  und  dem Versehlusse der 

rechten Kranzar t e r i enmi indung  n ieht  zu erkennen. 

F a l l  18. St., 68 Jahre, Katasterbeamter, gest. am 16. Januar 1907. 
Notizen aus der K r a n k e n g e s c h i e h t e .  Der Pat. hat ira 

Jahre 1903 einen Schlaganfall erlitton, weleher eine L~hmung seines linken 
Beines und geringe SprachstSrungen zur Folge hatte. Im Jahre 1906 trat dana 
L~hmung des reehten Beines und st~rkere SprachstSrung auf, yon welcher 
er sich abet wieder erholte, w~hrend die StSrtmgen der Extremit~ten blieben. 
Er war bis 12. Dezember 1906 im Krankenhaus, W~hrend dieses Aufenthaltes 
hatte sich sein Zustand bald gobessert und bald versehlechtert. Er begab sich 
dana in h~usliehe Pflege, mul~te abet bereits am 3. Januar 1907 das Kranken- 
haus wieder bedeutend verschlechtert aufsuchen. Diese Verschlechterung 
nahm zu, er win'de ganz teilnahmslos, hatte Anf~lle yon Bewul]tlosigkeit, starke 
Temperatursteigerung und starb am 16. Januar 1907. 

K l i n i s c h e  D i a g n o s e .  Hemiplegie. 
A n a t o m i s c h e  D i a g n o s e .  (S. J. 1Nr. 51.) A l t e r  gelber Er- 

weiehungsherd des linken Linsenkerns. Starker ~Iydroeephalus externus und 
internus. Ependymitis, ttypertrophie und Dilatation des Herzens. Myokarditis, 
Thrombo~e der linken Herzspitze, Fettdurchwachsung des rechten Ventrikels, 
Emphysem und Bronchitis, chronische Nephritis, zahlreiche Pleuraschwielen 
mit K~seknStehen, Fibroehondron des reehten Unterlappens, tinksseitige Hoden- 
schwiele. Chronische Pharyngitis. Friseher an~miseher Erweichungsherd 
im reehten GroBhirnbriiekenschenkel und in der linken vorderen H~lfte der 
Brfieke. 

t i e  r z b e f u nd. KSrpergr. 1,62 m, KSrpergew. 51 kg, Herzgew. 460 g. 
tterz erheblich vergrSBert , yon reichlichem Fettgewebe bedeekt. Pulmonalis 
und Trikuspida]is intake, rechter Yentrikel etwas erweitert, linker jedoch 
betr~chtlicher. An der Spitze des linken Ventrikels grSfiere schwielige Ein- 
lagerungen. Aortensegel der Mitralis deutlieh verdickt, SehnenfKden verkiirzt 
und verdiekt. Das ~uBere Segel ist Zal't. Aortenklappen sind dick, die Ansatz- 
stellen hart. Aufsteigende Aorta gleiehm~ltig erweitert, der die Erweiterung 
betreffende Tell in Form einer flachen Platte stark verhartet. Es finden sich 
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innen mid aul~en kleine deutliche Narben. Im .~cus sind leicht verh~rtete 
Stellen, in der absteigenden Aorta kleiue flache verh~rtete Beete. 

Z u s t a u d  d e r  K r a n z g e f a l ~ e .  Die Miiudnngen beider Kranz- 
ge~l~e sind leicht verengt, die Intima s~mtlicher Kranzgef~fie ist mit scholligen, 
krfime!igen Exkreszenzen bedeckt, welche das Lumen bald mehr, bald weniger 
verengeu. Die beideu Xste tier linkeu Kranzar~erie sind durchschnittlieh 
starker verengt, als die der rechteu. I)er Ramus desceudens anterior art. eoronar. 
sinistr, ist erst in seinem untersten Drittel wieder durehg~ugig und zeigt eine 
glatte fleekenlose Intima. Die ersten zwei Drittel erseheinen sehwer betroffen. 
Das Lumen ist oft bis aui Sehweinsborstendieke ~erengt. Der Ramus circum- 
flexus arteriae sinistrae zeigt bis zur tterzkante den gleiehen Bdund, dann abet 
eiue glatte, i~eekenlose Intima. Die Xste der Coronaria dextra sind zwar eben- 
falls verengt, aber sondierbar. Die Ausdehnmlg der Prozesse ist hier die gleiehe 
wie links. Am Epik~rd der grol~en Gefal~e ist wieder das feine Gef~Bne~z erkenn- 
bar. GrSi~ere Xste sind nieht isolierbar. 

~ I i k r o s k o p i s c h e  U u t e r s u c h u n g .  Nut ~[aterial yon der 
Spit.ze uud tier hinteren Wand des rechten Ventrikels zeigt keine Schwielen- 
bildung. Sonst ist in allen Pr~paraten starke Sehwielenbildung erkennbar, 
namentlieh ist an der Spitze des liukeu u die ~uskulatur auf weite 
Streeken hin won schwieligen l~rben aus derbflbrSsem Gewebe durehsetzt. 
In dasselbe eingelagert ilnden sieh noch Reste yon IMuskelfasern, teils mi~., 
tells ohne Kern, oft als kommafSrmige, oft als korkzieherartige Gebilde. 

E p i k r i s e. In  diesem Falle sprechen Lokalisat ion der 

Sch~sdelen und histologisehe Beschaffenheit derselben ftir eine Ab-  

h~ngigkeit  der Schwielenbildung yon der I(ranzgef~l~erkrankung. 

Der Kollateralkreislauf erscheint auch in diesem Falle dureh das 

epikardiale Gef~l~netz auf den gro~en G e f ~ e n  angedeutet ,  war aber 
anscheinend nieht imstande,  die s tarken Ver~nderungen im Verlaufe 

der Kranzgef~l~e auszugleichen. 
Fassen wir die Beobachtungen tiber das bier gesammelte  

Material  zusammen,  so wird man  unwillkt~rlich zur Seheidung des- 
selben in z w e i G r u p p e n gech~ngt. In  der einen lokalisiert 
sich die E r k r a n k u n g  v o r  a l l e m  a u f  d i e  K r a n z -  
g e f ~ l~ e s e 1 b s t (Fall 2, 5, 9, 10, 11, 18). In  den anderen F~llen 
ist es haupts~ehlieh d i e  A o r t a ,  w e l e h e  b e f a l l e n  e r -  
s c h e i n t ,  w~hrend die KranzgefaBe ganz verschont  oder nur  
minimal  ergriffen sind (Fall 1 ,3 ,4 ,7 ,8 ,  12,13, 14, 15, 17). In  zwei 
Ffillen (Fall 6, 16) ist eine derart ige Unterscheidung nicht  mSglich; 
sie zeigen Aor ta  und Kranzgef~l~e i n  gleieher Weise ergriffen. Die 
beiden Gruppen entspreehen aber ~ueh verschiedenen patholo-  
gisehen Prozessen. W~hrend die .F ~ 11 e d e r e r s t e a G r u p p e 



465 

der Arteriosklerose oder, wi'e sie yon M a r e h a n d 1) treffend 
bezeichnet women ist, der Atherosklerose zuzurechnen sind, ent- 
sprechen die der zweiten der p o s t l u e t i s c h e n  A o r t i t i s  
und betreffen ausschlie~lieh jiingere Patienten im Durchsehnitts= 
alter yon 43 Jahren, unter denen die Manner tiberwiegen (8 Manner, 
3 Weiber). Die Falle 6 und :[6 stellen anseheinend kombinierto 
Formen der beiden Prozesse dar. 

Wahrend sieh die senile Arteriosklerose mehr in Brust- und 
Bauehaorta ]okalisiert und den Anfangstell der Aorta und den Bogen 
eher verschont, sind diese beiden Teile eben hauptsachlich bei der 
postluetischen Aortitis befallen. Moist hsrt diese Affektion in der 
ttShe der ~ierenarterien mit seharfer Grenze auf. S t r a u b 47 hat 
vor allem auf diesen Umstand, ebenso wie darauf hingewiesen, da~ 
die Intimaverdickung bei luetischer Aortitis sieh nur selten auf die 
Seitenaste fortsetzt. Dagegen hat diese Form der Aortitis die aus- 
gesproehene Eigensehaft; die M~indtmg der Seitenaste dureh Intima- 
wucherungen zu verengern und zu verschlieSen. Itat doch 
S t r a u b nieh~ nur in manchen Fallen die Ostien der Koronar- 
arterien oder der Interkostalarterien ob]iteriert gefunden, sondern 
in einem Falle auch das Ostium der Arteria carotis sinistra. 

Was nun die A b h a n g i g k e i t  d e r  p a t h o l o g i s c h  
a n a t o m i s c h e n  V e r a n d e r u n g e n  d e s  H e r z m u s -  
k e l s  y o n  d e r  E r k r a n k u n g  d e r  G e f a S e  anbelangt, 
So war nur in drei Fallen (Fall 2, 16, 18) ein Zusammenhang mit 
Sicherheit zu erkennen. In diesen wies nicht nut die Lokalisation 
der beiden Prozesse auf eine gegenseitige Beziehung bin, sondern 
aueh die histologische Struktur der Schwielen deu~ete auf ihre Ent- 
stehung im K o 1 s t e r schen Sinne; doch sei bemerkt, da~i in den 
3 Ffillen die Schadigungen bereits makroskopiseh sichtbar waren 
nnd auffielen. In 2 F~llen (Fall 3 und 16) ging eine starkere fettige 
Degeneration des rechten Ventrikels mit einer starken Verengerung 
bzw. vollstandigen Obliteration der reehten Kranzarterie einher. 
Doch ersehwert das verschiedene Alter tier Prozesse entschieden 
die Annahme der unmitte]baren Abhangigkeit der Fettdegeneration 
yon der Arterienerkrankung. Es mu{~ jedoch immerhin der Uber- 
legung Raum gegeben werden, daI~ eino allgemeine, fettige Dogene- 

1) Zitier~ nach Z i e g 1 e r. 

Virehows Archiv f. pathol. Anat. Bd. 197. Hit. 3. 30 
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ration am Herzmuskel hervorrufende Schadlichkeit an den sehieehter 
ernahrten Partien sich starker geltend machen kSnnte. In allen 
anderen Fallen war eiu unmittelbarer Zusammenhanff zwisehen 
den Sehwielen im Herzmuskel und der Affektion der Gefaf~e nieht 
erkennbar. Im Gegenteil, meist sind bei einseitigen Schadigungen 
einer Kranzarterie Sehwielen im reehten und linken Ventrikel zu 
finden, in einem Falle (Fall 12) sind sie sogar auf den linken Ventrikel 
beschrhnkt, wahrend eine vollstandige Obliteration der rechten 
Kranzarterie vorHegt. Eine Beziehung kann somit nicht festgestellt 
werden. Viel eher seheint mir der Sitz der Schwielen den yon 
K S s t e r  a3 und E h r e n f r i e d  A l b r e c h t  1 angegebenen 
Lieblingssitzen der myokarditisehen Sehwielen zu entspreehen, 
wenn auch eine solehe Behauptung nut auf Grund yon Serien- 
sehnitten warde erhartet werden kSnnen. Besonders lehrreieh 
seheint vielleieht der Fall 16, der eine Kombination beider Gefag- 
erkrankungen darstellt. Im Geb[ete der rechten Kranzarterie, 
deren Ostium vollkommen obliteriert ist, sind keine pathologisehen 
Veranderungen im tterzmuskel zu finden, im Gebiet der linken, 
die in ihrem Verlauf starke arteriosklerotisehe Prozesse aufweist 
und deren Lumen an einer Stelle bis auf StecknadelkopfgrSl~e 
verengt erseheint, lassen sieh Sehwielen naehweisen, die der Lo- 
kalisation naeh mit der ~GefaSaffektion wohl in Zusammenhang 
gebraeht werden kfnnen. In den Fallen, 4, 11, 13 hat keine Schadi- 
gung der ~uskulatur stattgefunden. Allerdings waren die Ver- 
anderungen an den GefaSen hier minimal. In allen Fallen konnte an 
den kleinen und kleinsten GefaSen kein pathologiseher Befund 
erhoben werden. In 13 Fallen fieI ein feines Netz stark injizierter 
kleiner GefaSe im Epikard der gro$en GefaBe auf, welches im Sinne 
eines starker als normal entwickelten Kollateralkreislaufes gedeutet 
wurde. In drei Fallen konnte dieser Befund nicht mehr erhoben 
werden, da die betreffenden Herzen vet der Untersuchung l~ngere 
Zeit in Formalin gelegen hatten. In den zwei bleibenden Fallen 
(4 und 13 ) war die Sehadigung der Koronargefage eine derartig 
geringe, da$ eine iiberma$ige Inanspruchnahme des Kollateral- 
kreislaufes wohl nieht eingetreten ist. Eine immerhin auffallende 
Erseheinung ist der Mangel yon Angaben iiber stenokardische 
Symptome in den meisten einschlagigen Krankengeschichten. Nut 
in drei Fallen (Fall 1, 3, 12) wird yon solehen beriehtet. Aueh 
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dieser Umstand kann vielleicht dahin ausgelegt werden, d a I~ e i n 
a u s g i e b i g e r  K o l l a t e r a l k r e i s l a u f  d i e  d o c h  of, t 
r e c h t  b e t r ~ c h t l i c h e n  G e ~ E l ~ v e r e n g e r u n g e n  
a u s z u g l e i e h e n  i m s t a n d e  i s t .  

Versueht man eine al]gemeinere Deutung dieser Befunde, 
natfirlieh nur insoweit als es ein derartig geringes Material erlaubt, 
so fEllt vet allem auf, daf~ die drei Falle, in denen eine direkte Ab- 
hEngigkeit der pathologisehen Ver~nderungen im Herzmuskel yon 
der Erkrankung der Xranzgd~l~e anzunehmen ist, der ersten 
Gruppe der Arteriosklerose zuzureehnen sind, w~hrend die die Mehr- 
zahl bildenden F~lle, in denen eine derartige Abh~ngigkeit nicht 
konstatiert werden konnte, fast aussehliel~lieh der zweiten Gruppe 
der chronisehen Aortitis angehOrt. Freilich waren in tier iiberaus 
grS~eren Anzahl dieser Fhlle Sehwielen in der Muskulatur neben 
der GefE~affektion vorhanden, ein Befund, der f~ir F u j i n a - 
m i s 17 Ansieht, dal~ fibrOse ~yokarditis und Arteriosklerose die 
hEufigste Kombination seien, spricht. Abet es lag in keinem Falle 
ein zwingender Grund vor, die eine Erkrankung als Ursache der 
anderen auffassen zu mtissen, im Gegenteil in einigen F~llen erweekte 
die Lokalisation der Prozesse den deutlichen Eindruek, dal~ es sich 
zwar um ein 5~ebeneinanderbestehen, aber ganz und gar nieht um 
ein AbhEngigkeitsverh~ltnis handelt. Es boten sieh auch in allen 
diesen F~llen reichliche Anhaltspunkte, um die Sehwielenbildung 
anders als durch Ern~hrungsstOrungen infolge einer Gef~l~sperre 
zu erkl~ren. Einmal kommt hier sehon die Ausdehnung der Sehwie- 
len in Betracht; denn w~hrend wit es in den drei oben erwhhnten 
FEllen mit bereits makroskopisch sichtbaren, lokalisierten Sehwielen 
zum Tefl mit Einlagerung yon Kalksalzen zu tun haben, handelt es 
sich in allen F~llen der zweiten Gruppe um mehr diffuse kleinste, 
erst mikroskopiseh nachweisbare, bindegewebige tterde, ftir deren 
Entstehung aueh andere Momente verantwortlieh gemaeht werden 
kSnnen; denn es handelt sieh in der ~ehrzahl der Fglle um Herzen, 
die starke Klappenfehler aufwiesen (Fall 3, 5, 6, 7, 10, 11, 12, 14, 17) 
oder Individuen angehSrten, welehe ein Aneurysma der Aorta be- 
selden (Fall 9, 15), an h'ephritis litten (Fall 13, 15, 18) oder sonst 
allgem~in starke Arteriosklerose aufwiesen, kurz um Herzen, denen 
w~thrend des Lebens ein Ubermal~ yon Arbeit zugemutet worden 
war oder deren Trager ein rheumatisches Leiden durchgemacht 

30* 
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hatten. Das beweist ja schon der Umstand, da~ last alle diese 
tterzen dilatiert und hypertrophiert sind. Wenn nun auch aber, 
nach B o 11 i n g e r 7 und den neuesten Untersuchungen yon 
A s c h o f I und T a w a r a 2, die anatomisehen Schiidigungen des 
tterzmuskels nicht ausreichen, um aUe Falle yon Herzsehwi~che bei 
hypertrophischen Herzen zu erklaren, sondern die Annahme einer 
lunktionellen Schi~digung der Herzmuskelzellen beigezogen werden 
mu[t~ so mul3 doch wieder umgekehrt betont werden, dal~ derartig 
dm'eh i~ul~ere Ursaehen geschi~digte Herzen meist anatomische Ver- 
iinderungen in ihrer Muskulatur darbieten. Hat doch vor allem 
K r e h l ~o hervorgehoben, dab bei Klappenfehlern stets die Be- 
teiligung der Muskulatur mit in Reehnung gezogen werden muB. 
Es wtirden also aueh in diesen Fallen andere i~tiologische Faktoren 
als die Veri~nderung der Xranzgelg~e oder deren Abgang in der 
Aorta in Betraeht kommen kSnnen, wie ja auch der Belund 
S t r a u c h s 4~, der bei 40 Herzen myomalazische Sehwielen ohne 
begleitende Koronarsklerose land, aul die MSgliehkeit einer anderen 
Entstehung hinweist. 

Im gro$en und ganzen wiirden ja diese Befunde auch mit der 
nun woh] unstreitig feststehenden Tatsaehe des Kollateralkreis- 
laufes am Herzen tibereinstimmen. Immerhin zeigt eine kleino 
Zahl yon Fi~llen, dal~ sieh die Kranzgefi~6e unter Umsthnden als 
Endarterien zu verhalten scheinen. ~un hat abet sehon K o I s t e r 
bei seinen Tierexperimenten und neuerdings H i r s c h 4G bei. 
seinen Unterbindungen des Ramus descend, ant. art. coronar. 
sinistr, an Hunde- und Affenherzen, trotz der an diesem Herzen 
yon ibm und S p a 1 t e h o 1 z 4s nachgewiesenen Kollateralen, 
Inlarktbildungen beobachtet. H i r s e h hat diese Tatsache damit 
zu erkli~ren versucht, dab er annimmt, der Kollateralkreislauf 
sei nut imstande, die peripl~eren Teile des dutch die Unter- 
bindung betrof~enen Gebietes zu retten, nicht abet das Zentrum. 
Abet es handelt sieh bier um Vorgi~nge, die in ihrem Ablauf 
wohl aul~erordentlich schwer zu beurteilen sind, wie vor allem 
aus der groi~en Arbeit B i e r s 6  fiber die Entstehung des 
Kollaterdkreislaules hervorgeht. Kommen doch aueh bei Unter- 
bindungen in Gel~i~gebieten, die fiberaus reich an Ko]lateralerL 
sind, wie z. B. der Arteria mesaraiea, 57ekrosen- und Infarktbildung 
vor .  
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An toten Herzen gelang es ja auch dem Verf., selbst nach 
Unterbindung des Ramus descend, ant. art. coronar, sinistr, voll- 
kommene Injektion des ganzen Gdaggebietes zu erzielen. Das  
beigegebene Bild veranschaulicht diese Tatsachen, als auch 
besonders das reichliehe Vorhandensein yon Kollateralen im Gebiet 
tier Kranzarterien. Nan wird vielleicht deshalb nicht fehlgehen, 
wenn man annimmt, dag das p 1 5 t z 1 i c h e Eintreten einer 
Gefa6spen'e im Experiment die Ursache far das unzureiehende 
Verhalten des KollateralkreislaUfes ist. 

Versucht man yon diesem Gesiehtspunkte aus die Abhangigkeit 
der pathologischen Veranderung im tterzmuskel yon der Erkrankung 
der Kranzgefage zu betraehten, wenigstens ioweit es die vorliegenden 
Falle erlauben, So ergeben sieh nieht uninteressante Vergleiehs- 
punkte. In den Fallen yon Aortitis fibrosa, in denen es sich um 
langsam Iortsehreitende Wueherungsvorgange handelt, die zur 
hochgradigen Verengerung, ja zum Teil zu einem vollstandigen 
Versehlul~ der Kranzgefi~ltostien gefiihrt haben, konnten gr6gere 
ErnahrungsstOrungen im Herzmuskel nieht nachgewiesen werden. 
Der Kollateralkreislauf war bei dem langsamen Entstehen der 
Gefa6sperre imstande, seine Funktion vollkommen zu erftillen, 
Anders bei der Arteriosklerose, auch bier handelt es sieh ja wohi 
um chronische Prozesse und ein langsames Entstehen, abet ver- 
sehiedene 3~omente scheinen mir hier imstande, pl0tzliche Kata- 
strophen im Kranzgelal3gebiete zu verursachen. Einmal kommt 
dabei die Lokalisation der t)rozesse im Verlaufe de1: Gefal~e selbst 
in Betracht, die Verengerung der Gefal3e his auf kleinste Dutch: 
messer, dann abet auch das Vorwiegen der degenerative n Vorgange 
mit Bildung atheromatSser Massen; denn nieht nur diese Massen 
selbst stellen schon gtinstiges Material ftir Embo]ien dar, die Ver- 
engerung der Lumina, die Rauhigkeit der Wandungen bieten 
andererseits wieder reiehliehe Gelegenheit zur Bildung yon 
Ttu'omben und auch ganz besonders zur Festsetzung yon Embolien 
irgendweleher Art. Dadurch kann es abet leicht zu plStzlich 
eintretenden Gefal3sperren in grSgeren oder kleineren Gefagen des 
Kranzgefi~13gebietes kommen, die der Kollateralkreislauf ebenso 
wie im Tierexperiment nieht auszugleichen vermag. So warden 
also pl6tzlieh eintretende Katastrophen im erkrankten Gef~il~- 
gebiete grSl~eren oder kleineren Umfangs als letzter Grund ftir die 
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Schwielenbildung im Herzmuskel verantworflich gemacht werden 
mtissen, nicht abel" eine sich langsam infolge der Verengerung 
der Kranzgefi~l~e ausbildende Ischi~mie. Es kommen ja auch Fi~lle 
vor, in denen ganz grol~e Strecken der Kranzgefi~e in starre 
diekwandige ROhren mit teilweisem oder vollkommeuem Versehlul.~ 
des Lumens umgewandelt werden. (Fall 2 in nieht ganz typiseher 
Weise.) Gerade solch vorgeschrittene Fiille legen abet vielleieht 
Zeugnis ab yon tier Leistungsfi~higkeit des Kollateralkreislaufes; 
denn es wi~re sonst unerkli~rlich, wie ein derartig geschi~digtes 
Gefi~system seine Funktion in doeh noeh immer ausreiehendem 
Mai~e erfiillen kSnnte. 

So scheinen daher alles in allem Vielleicht f o 1 g e n d e 
S e h 1 u 1~ f o 1 g e r u n g e n gerechtfertigt: 

1. Bei der Beurteilung des Einflu~es der Erkrankung der 
Kranzgefiii~e auf die Herzmuskulatur ist ein Unterschied zu maehen 
zwischen den Fi~llen yon Aortifis fibrosa (post-luefiea), we]che in 
tier Mehrzahl vor allem zu  V e r e n g e r u n g  u n d  O b l i -  
t e r a t i o n  d e r  K r a n z g e f ~ l ~ o s t i e n  f i i h r t  u n d  d i e  
K r a n z g e f i ~ l ~ e  s e l b s t  n u t  s e l t e n  b e f i ~ l l t  unEden 
FallenvonArteriosklerose der Kranzgefiil~e, w e 1 c h e v o r a 11 e m 
s i e h i m V e r l a u f e  d e r  K r a n z g e l i i l ~ e l o k a l i s i e r t .  

2. Wiihrend das vorliegende Material fiir die Fi~lle der ersten 
Gruppe k e i n e  A n h a l t s p u n k t e  f i i r  d i e  h n n a h m e  
e i n e r  d i r e k t e n  A b h i ~ n g i g k e i t  d e r  P r o z e s s e  im  
H e r z m u s k e l  y o n  d e n  E r k r a n k u n g e n  d e r  G e -  
ii i l~e g a b ,  konntebeidreiFi~llender z w e i t e n  G r u p p e  
e i n  s o l e h e r  Z u s a m m e n h a n g  d e r  L o k a l i s a t i o n  
n a e h k o n s t a t i e r t  w e r d e n .  Die dabei im Herzmuskel 
beobaehteten Schi~digungen waren jedoeh schon makroskopiseh 
naehweisbar. Ftir die bei der Mehrzahl tier Fi~lle der ersten Gruppe 
gefundenen mikr0skopisehen Schwielen kSnnen auch andere Ent- 
stehungsursachen verantwortlieh gemaeht werden. 

3. Der Umstand, da~ die Kranzgefi~Be, die anatomiseh sicher 
keine Endarterien sind, sich funktionell in manchen Fi~llen ~ls 
solehe zu verhalten seheinen, entspriehr den bei Tierexperimenteu 
gemaehten Beobaehtungen und ist dureh den p 1 5 t z 1 i e h e n 

Eintr i t t  yon Gef~gsperren im Kranzgefiiggebiet zu erklfiren, nicht 
abet dutch eine sieh lm~gsam ausbildende Ischi~mie. 
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4. F/ir diese plStzlich entstehenden Gd~13sperren sind t h r o ro- 

b o t i s c h e u n d e m b o 1 i s c h e P r o z e s s e verantwortlieh z u  

machen, ftir deren Entwicklung und Zustandekommen im erkrankten 

GefN]gebiet reichliche Gelegenheit geboten ist. 
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XVIII. 

Zur Kenntnis der sog. Mischgeschwiilste der 
Parotisgegend und zur Endotheliomfrage. 

Von 

D r .  J o h a n n e s  F i c k  

Wiem 

(Hierzu Tar. IX.)  

O b g l e i c h  f iber  d ie  sog .  M i s c h g e s c h w i i l s t e  d e r  S p e i c h e l d r t i s e n  

z a h l r e i c h e  u n d  z u m  Te l l  s e h r  u m f a n g r e i c h e  A r b e i t e n  v o r l i e g e n ,  

s t e l l e n  u n s  d i e s e  T u m o r e n  d o c h  n o c h  e i n e  R e i h e  y o n  F r a g e n  z u r  

B e a n t w o r t u n g .  D i e  A n s i c h t e n  d e r  A u t o r e n  d i f f e r i e r e n  n f i m l i c h  




