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XIX. 
Eine seltene anatomische Form yon Mitralstenose. 

(Aus dem Pathologischen Ins t i tu t  in Strai~burg.) 

Von 

M a x  B u s c h .  

(Hierzu 2 Textfiguren.) 

A m  2. D e z e m b e r  1907 k a n  i n  h i e s i g e n  P a t h o l o g i s c h e n  I n s t i t u t e  d ie  L e i c h e  

d e r  a n  30. N o v e m b e r  1907 in  d e r  n e d i z i n i s c h e n  U n i v e r s i t / ~ t s k t i n i k  v e r s t o r b e n e n  

65 J a h r e  a l t e n  Ni~her in  J u l i e  S. z u r  A u t o p s i e .  

D e r  T o d  w a r  u n t e r  d e n  E r s c h e i n u n g e n  e i n e r  H e r z i n s u f f i z i e n z  e r fo lg t .  

Aus der K r a n k e n g e s c h i e h t e ,  die Herr Privatdozent  Dr. v. T a b o r a ,  Ober- 
arzt der Klinik, in dankenswerter Weise zur Einsiehtnahme bereitwillig zur Verffigung stellte, 
gebe ieh folgende Daten wieder. 



3 7 8  

A n a m n e s e : Die Mut ter  der Pat ient in  starb an , ,Engigkeit",  der Vater  an  einer Leber- 

k rankhei t ;  zwei Geschwister s tarben in friiher Jugend  an  unbekann te r  Krankhei t .  

Die Pat.  is t  ledig, war vom 15. bis 50. Lebensjahre dauernd regelmiiBig und  beschwerdefrei 
menstruiert .  

F r fi h e r e K r a n k h e i ~ e n : Uber  Khlderkrankhei ten  weil] Pat.  keine Angaben zu 

machen.  Mit 20 und  30 Jah ren  maehte  sie je eine Lungenentz i indung durch. Sonst war sie an-  

geblich hie ernstlich krank,  nur  yon Jugend  auf  immer etwas schwitehlich. 

J e t z i g e E r k r a n k u n g : Seit 5 Jahren  leidet Pat.  an  stet ig zunehmender  Engigkei t  
und  an Herzklopfen. Seit I Jahre  sollen sich wiederholt kurzdauernde Anf~lle yon  Bewufltlosigkeit 
eingestellt haben,  besonders nach psychischen Erregungen.  Im Anschlul~ an solche Anfiille, abet  

auch sonst  hie und  da spontan  anftretend,  habe  sie im l inken Arm und Bein Zuekungen und 
L~hmungserscheinungen verspfirt, meis t  ffir die Dauer  yon 2 Minuten.  Anfang  November 1907 
zog sieh Pat.  eine Erk~l tungskrankhei t  zu. die mi t  Schnupfen,  Husten.  und  Fieber einherging. 

Seitdem habe die Atemnot  zugenommen und  der Leib sei s tarker  aufgesehwollen. 
J e t z i g e B e s c h w e r d e n : Ohrensansen.  Hitzegeffihl im Kopf, Engigkeit  auf der 

Brust.  Herzklopfen, Hus ten  mi t  Auswuff ;  Appetitlosigkeit.  Durstgeffihl, Schlaflosigkeit, Stuhl-  
vers topfung und Brennen beim Wasserlassen. 

S t a t u s  p r a e s e n s  (yore 22. November  1907j: Kleine, grazil gebaute Frau  mi t  

schwaeher Muskula tur  und  m ~ i g e m  Fettpolster.  
Die H a u ~ ist  blal], die Lippen s ind zyanotisch.  Die Tempera tur  is t  normal,  betragt  36.1 o. 

Keine 0deme.  keia Exan them.  Halslymphdrf isen etwas gesehwellt, n icht  schmerzbaft .  

K o p f : Pupillen reagieren. Zunge, P h a r y n x  und Tonsillen o. B. 

H a 1 s ohne Struma.  
T h o r a x lang and  flach, schmal und start ,  die Wirbels~ule etwas kyphotiseh.  
Die A t m u n g i s t  miihsam, angestreng~; Nasenfii igeiatmen bes teh t  nicht.  

H u s t e n mittelreichlicb. 
Die L u n g e n : G r e n z e n : r. vorne un t en  7. Rippe. 1. vorne un ten  5. Rippe, beiderseits 

versehieblieh. H. beiderseits a m 1 1 .  Proc. spinosus, n icht  verschieblich. Der P e r k u s s i o n s -  
s e h a l l  im allgemeinen laut  und roll, m i t  t ympan i t i sehem Beiklang. L. H. u. ist  der Sehall 

etwas hSher, kaum kiirzer; im r. 1. In te rkos ta l raum desgleichen, etwas hSher, nicht  kiirzer. 
Beiderseits oberhalb der Spina scapulae ist der Sehall kfirzer als unterhalb .  

Das A t e m g e r ~ u s e h ist  leise vesikul~ir; fiber beiden Lungen diffuses Giemen und 
rein- bis mittelblasiges Rasseln hSrbar;  I. H. u. besonders reiehlieh und  teilweise van  kl ingendem 

Charakter;  am  reiehlichsten 1. v. o. 
Das H e r z : Der S p i t z e n s ~ o 1~ diffus his zum 7. In terkos ta l raum noch in der Axilla 

zu ffihlen. Aueh  im Epigas t r ium Pulsationen. 
A b s o 1 u t e D ~ m p f u n g n icht  verbreitert,  nieht fiberlager~. 
H e r z m �9 l ]e  : 4.7 : 8.5 : 17 cm ; die Herzfigur erscheint  l~ingsgestellt und  tiefstehend. 

T 5 n e : Wegen des StShnens der Pat. i s t  die Auskul ta t ion nur  unvol lkommen mSglich, 

deutliche Ger~usehe sind nicht  wahrzunehmen.  
B 1 u t d r u e k : 185 cm H~O. P u 1 s e twa 160. Die peripherisehen Arterien sind gesehl~in- 

gelt  and etwas rigide. 

Das A b d o m e n gleiehmiil~ig vorgewSlbt, gibt ~ympanit isehen Schall. Bei Beklopfen 
des Epigas t r iums Pl~itschergeritusche. L e b e r und  M i 1 z sind nicht  pMpabel, jedoeh ist  im 

r. Hypoehondr ium eine oberil~iehliehe Resistenz zu fiihlen. 
Von seiten des N e r v e n s y s t e m s l~eine Besonderheiten. 

Im U r i n Spuren yon Albumen.  
Dieser Befund deutete  analog den subjektiven Besebwerden anf  bestehende Herzinsuf-  

fizienz hin. 
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Die allgemeine Prostration, die Zyanose, der besehleunigte Puls, die dyspnoisehe Atmung, 
der Husten - -  Ms Stauungsbronehitis aufgefal~t, die Leberschwellung - -  Resistenz unter dem 
r. Rippenbogen, die Albuminurie - -  als Zeichen der Stauungsnieren, - -  alles das kann zur Er-  
h~r~ung der Diagnose angefiihrt werden. 

Femer erwies sieh aus dem Lungenbefunde das Bestehen eines Emphysems. 
Die Analyse der Befunde am Herzen ergibt eigentlich nur wenige Anhaltspunkte ffir ein 

bestimmtes Krankheitsbild. Zwar erhellt aus einem r. Medianabstand von 4,7 cm bei der kleinen, 
sehw~chliehen Frau eine VergrSflerung des r. Vorhofes, abet bei dem Fehlen sonstiger Symptome 
daraus weitere Schliisse zu ziehen, war schlechterdings unmSglich. 

Unter diesen Umst~inden lautete die klinische Diagnose : I n s u f f i c i e n t i a c o r d i s ; 
E m p h y s e m a ;  B r o n c h i t i s ;  N e p h r i t i s  ? - -  wozu sich im weiteren Verlaufe noch 
Zeichen yon B r o n c h o p n e u m o n i e gesellten. 

Die Pat. war 8 Tage in klinischer Behandlung, yore 22. bis 30. November 1907. In dieser 
Zeit wurden am 23. und yore 26. bis 29. November febrile bzw. subfebrile Temperaturen beobachtet, 
meist nut wenig fiber 37 o, nut am 27. November mit  einer Spitze bis 38,4 o. 

K r a n k h e i t s v e r 1 a u f : Pat. erhielt am 22. November 0,00075 Strophantin intra- 
venSs; ihr Befinden besserte sieh nur wenig bis zum 23. November. In der Nacht auf den 24. No- 
vember bin war Pat. zun~chst sehr unruhig; allm~ihlich t ra t  Beruhigung in, Dyspno~ und Puls- 
frequenz liefien nach. Am Morgen des 24. war das Sputum rubiginSs, blieb so nut  einige Stunden, 
enthielt keine besonderen Bakterien. Am Herzen waren einige Extrasystolen wahrzunehmen. 
Der Puls schwankte zwischen 88 und 100. Am Naehmittag stieg er plStzlich auf 170 an. Am 
25. November Temperatur bis 37,1 o; Puls 118, irregular und in~qual; 0,001 Strophantin intravenSs 
war ohne Wirkung auf ihn und den Blutdruck. Weiterhin erhielt Pat. Kampher und Koifein. 
Am 27. November kam wieder ehle plStzliehe Steigerung der Pulsfrequenz yon 90 irregnl~ren auf 
192 regul~re Pulse mit gleichzeitig einhergehender Unruhe der Pat. zur Beobachtung. Die 
Temperatursteigerung his 38,4 o veranlal3te eine eingehende Lungenuntersuchung, die eine Schall- 
verktirzung r. h. u. ergab, in deren Bereich reichliehes klingendes Rasseln zu hSren war. Nachts 
yon 12�89 bis 1�89 t ra t  wieder ein ,,tachykardischer Anfall" ein, 160 Pulse; darauf blieb der Puls um 
90, war irregular und in~iquaL Im Verlauf des 28. und 29. November blieb der Status im allge- 
mehlen gleieh. Gegen Abend (29. November) wurde Pat. sehr unruhig, war viel aulter Bert, so da~ 
die Verabreiehung yon Morphin erforderlich war. 

Am Morgen des 30. November begann sie zu verfallen; sic wurde komatSs, tier zyanotisch; 
der Puls frequent - -  144 - -  und irregular und in~qual; fiber den Pulmones war keine deutliche 
Diimpfung naehweisbar; auskultatorisch diffuses Rasseln. Gegen 11 Uhr 30 Min. a. m. erfolgte 
der Exitus letalis. 

Der Krankheitsverlauf gab somit keinen Anlal~, an der oben wiedergegebenen klinischen 
Diagnose eine ~nderung vorzunehmen. 

Der ldinisehe Befund fand in folgender Weise durch die S e k t i o n seine Best~itignng 
bzw. Erldi~rung. 

Ieh gebe zun~ehst das yon Herrn Dr. T i 1 p ,  I. Assistenten am pathologisehen Institute, 
verial~te S e k t i o n S P r o t o k o 11 wieder und liefere naehher die eingehende Beschreibung 
des mir yon Herrn Prof  C h i a r i zum genaueren Studium iibergebenen Herzens. 

Der K 5 r p e r 155 era lang, yon schwachem Knochenbau, sehwaeher Muskulatur, mager, 
blaB, mit  blal~violetten Hypostasen rfiekw~rts. Die Totenstarre vorhanden. 

Das H a a r braun, mit  Grau gemengt. 
Der H a 1 s dfinn. T h o r a x schmah Mammae atrophisch. Abdomen leieht ausgedehnt. 
K o p f s e k t i o n ergab normale Verhi~ltnisse, nur etwas Atrophie des Gehirnes. 
Z w e r c h f e l l  r. an der 5., 1. an der 6. Rippe. 
H a l s o r g a n e  blal i  
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Die L u n g e n partietl angewaehsen; in ihren Spitzen ziemlieh ausgeheilte alto Tuberkulose. 
In ihren Bronehien reichlicher eitriger Schleim. Ihr Parenehym substanzarm, besonders an den 
R~indern gedunsen. 

Im H e r z b e u t e l  90 ccm klares Serum. 
Das H e r z m~riig erweitert; 1. Vorhof und r. Ventrikel in mittlerem Grade hypertrophisch. 

Die beiden Zipfel der Mitralis miteinander vollst~ndig versehmolzen, verdickt und start, nur dort. 
wo die Klappeninsertionen links aneinanderstorien, findet sich eine Kommunikation zwisehen 
Kammer und Vorhof, zwisehen den SehnenfEden hindurch in Form mehrerer 0ffnungen. L. Ven- 
trikel in seiner Wand anseheinend diinner. Herzfleiseh ohne Besonderheiten. 

Die iibrigen Klappen zart bis auf eine leichte Verdickung der Trikuspidalklappe und der 
Insertionslinien der Aortenklappen. 

Intima aortae leieht fleekig verdickt. 
0sophagus blari. 
Die Organe des Unterleibes mit Stauungszeichnung versehen, derb. 
In der 1. Niere ein mit h~morrhagisehem Hof versehener. ~ ccm grorier, weil~er Infarkt 
Genitale wurde nieht seziert. 
Magen-Darmtrakt o. B. 
Pankreas und Nebenu_ieren normal. 
Demnaeh lautete die pathologisch-anatomische Diagnose: Emphysema pulmonum. Bronchi- 

tis suppurativa. S ~ e n o s i s  a b n o r m i s  o s t i i  v e n o s i  s i n i s t r i  e x  e n d o -  
c a r d i t i d e. Hypertrophia exeentrica ventrieuli dextri. Dilatatio aetiva atrii sin. Hyper- 
aemia mechaniea universalis. Infaretus anaemieus renis sinistri. Tuberculosis obsoleta apicum 
pulmonum. 

~Ieine im naehfolgenden gegebene detaillierte Beschreibung des Herzens h~lt sich an das 
in Formalin-Alkohol gehgrtete und im Museum des hiesigen pathologisehen Institutes unter der 
Nr. 5068 aufbewahrte Pr~parat. 

Die Marie, die ieh der Ansehaulichkeit halber beiftige, diirfen deswegen als nur ann~hernd 
zutreffend hingenommen werden. 

Falsche Vorstellungen kiinnen daraus wohl nicht erwaehsen, da die eingetretene Schrumpfung 
in den fast normalen Teilen des Herzens yon der Norm nur wenig abweiehende Mariverh~iltnisse 
bedingt hat und deswegen an den pathologiseh ver~tnderten aueh nur geringgradig genannt 
werden darf. 

Im Sektionsprotokoll findet sieh die Angabe, dari das frische - -  Herz nur m~iriig erweitert 
sei. Damit stimmt recht gut die Maribestimmung 1) im klinisehen Bericht iiberein: daraus war, 
wie gesag~, auf eine Dilatation des r. Vorhofes zu sehlierien. 

Dari der Status eine Vergriirierung der absoluten D~tmpfung nach r. vermissen l~rit, die wir 
als Zeichen einer Volumenszunahme des reehten Ven~rikels kennen, diirfte sieh unschwer aus dem 
Vorhandensein eines Emphysems erkl~ren [assen, indem die gedunsenen Lungenriinder das Herz 
yon der vorderen Thoraxwand entsprechend zurfiekzudfitngen imstande waren. 

Beider  Betraehttmg des Herzens im ~llgemeinen erseheint die Dilatation bolder Vorh5fe 
und die Wandverdiekung des I. ganz besonders als reeht augenf~Uig jedoch nicht so exzessiv. 
wie man es beider hoehgradigen Stenose des an letzter Stelle zu besehreibenden 1. veniisen 
Ostiums h~tte erwarten kbnnen. 

Die Wanddicke des l. Vorhofes betr~gt im Mittel 3 mm; sie verjiingt sich gegen die Venen- 
einmiindungsstelle hin in ziemlieh betr~ehfliehem Grade. w~ihrend sie sonst im ganzen ziomlieh 
gloiehm~riig bleibt. 

1) Die Marie sind nach der M o r i t z sehen Methode bestimmt und bedeuten: r. und I. Median- 
abstand zur Herzlange zwischen r. VorhoNenenwinkel und Herzspitze. 
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An der u hat nicht nur die Muskulatur, sondern auch in erheblichem Marie das 
Endokardblatt seinen Anteih 

Die Innenfl~ehe dos Vorhofes ist wie mit Zucker iibergossen. Die normalerweise deutlich 
durchschimmernde Muskulatur ist nicht sichtbar. Das Endokard ist nicht glatt, sondern zeigt 
zahlreiche strahlig verlaufende Leisten und F~ltelungen. 

Der Vorhof als Ganzes weist reichliche buehtige Ausweitungen auf. Ziemlich unbertihrt ist 
das linke Herzohr; es hat die normale Weite. Zwischen den nicht verdickten Kammuskeln haften 
einzelne lockere Gerinnsel. Sein Endokardiiberzug ist nicht l~diert. 

Der r. Vorhol weicht nur wenig yon der Norm ab. Seine Dilatation ist schon oben erwahnt. 
Das Foramen ovale ist gesehlossen; die Fossa ovalis scheint wegen der in die allgemeine Ver- 
diekung der linken Vorhofswand einbezogenen Yerdickung der Vorhofsseheidewand nicht durch. 
Die Trikuspidalklappe ist nur sehr wenig ver~ndert. u einem anatomisehen Klappenfehler 
kann nieht die Rede sein, es besteht eine geringe Verdickung der freien Zipfelr~nder, w~ihrend 
der sonstige Klappenapparat normal zart erscheint. 

Derr.  Ventrikel ist etwas erweitert, seine Wand in mittlerem Grade hypertrophiert, und zwar 
bis zu einer Dicke yon 8 ram. Sein Endokard erscheint kaum hauchartig getriibt. Die Trabeculae 
carneae sind ganz diinne, nirgends besonders m~chtig entwickelt oder abgeplattet. Auch die 
Papillarmuskeln sind vollkommen frei, yon normaler L~tnge und Dicke; die Chordae tendineae 
sehr zart und nicht miteinander verwaehsen. 

Die Klappenzipfel erscheinen auch yon der Ventrikelseite her nicht welter veriindert. 
Der 1. Ventrikel wird im Sektionsprotokoll als klein bezeichnet, seine Wand diinn. In der 

Tat erscheint sein Lumen eng und die Wand wenigstens nicht verdickt, und im Vergleich zum 
r. Ventrikel tritt  der Gegensatz zur GrSrie bei einem normalen Herzen stark hervor. Immerhin 
sind die Marie nicht verringert, nicht unter der Norm: die Wanddicke betr~tgt im Mittel 10 ram. 
Zur Feststellung einer Atrophic mSchte ich reich deshalb nicht entschlierien. Auf diesen Punkt 
n~her einzugehen, werde ich welter unten Gelegenheit habcn. 

Das ganze Endoks ist diffus hauchartig getriibt, so dari das Muskelbraun nut angedeutet 
hindurchsehimmert. Eine intensivere Triibung besteht an der Papillarmuskulatur wie auch 
stellenweise an den Trabeculae, welche namentlich an der Spitze und Kammerscheidewand eine 
deutliehe Abplattung erfahren haben. 

Im Vordergrunde der Ver~nderungen am I. Ventrikel stehen die, welche ein Blick auf den 
Klappenapparat der Mitralis gleich als hochgradig zur Erkenntnis bringt. Da ist nichts yon den 
sonst zarten Formen fibriggeblieben: massiv, in breitem Relief streben die starren, verdickten 
Papil|armuskelgruppen zu den Segeln hin (s. Textfig. 1). 

Die mediMe Muskelgruppe mifit in der Mitre zwischen Ursprung und Ende in ihrer ganzen 
Breite 14 ram, das zum vorderen S~gel hinziehende Biindel 8 ram, das zum hinteren 6 ram. 
Zwischen beiden spannen sich schm~tlere und breitere fibrSse Briieken hin; aul~erdem sind die 
einander zugekehrten Fl~chen breit miteinander verwachsen. ~hnlich, nur noch wuchtiger bietet 
sich die laterale Gruppe dar. Sie migt in ihrer Breite 20 ram, wovon auf das vordere Biindel allein 
15 mm kommen; das hintere ist nicht meflbar, da es hinter dem vorderen versehwindet. 

Die Chordae tendineae sind, mit einzelnen Ausnahmen, die welter unten Erwithnung finden, 
weitgehend verdir verkiirzt und untereinander verwaehsen, so dal~ sie reliefartig ausmodelliert 
auf der weigen Fl~che des vorderen Klappenzipfels erscheinen, mit dem wenigstens die Chordae 
2. und 3. Ordnung gleichfalls verwachsen sind. 

Dadurch schon allein erfahren die Segel eine Verdickung. Aul~erdem macht sieh noch eine 
Fl~ehenzunahme geltend, und zwar eine Propagation gegen die Spitzen der Papillarmuskeln 
bis zu diesen hin, dadureh, daft die Chordae 1. Ordnung untereinander "~erwachsen sind; so dari 
sich die Segel fast ohne Abgrenzung wellig auf die Papillarmuskeln fortpflanzen. 

Die mittlere Dicke der Chordae tendineae betfitgt 2 mm gegen 0,3 mmim normalen Zustande. 
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Wean aueh die Papillarmuskeln etwas kurz und gedrungen erseheinen, so hat doeh keine 
hochgradige Retraktion stattgefanden. "Con der Herzspitze bis zum Ende der Chordae tendineae 
des vorderen Klappenzipfels messe ieh 65 ram. Da$ das Ganze trotzdem jenen kurzen, gedrungenen 
Eindruek maeht, diirfte haupts~iehlieh auf die m~ehtige fl~chenhatte Entwieklung tier Cuspis 
anterior zuriickzufiihren sein. 

Fig. i. 

~Na~iirlich hal das'vordere Segel vollkommen seine norm~fie Gestalt ~erioren, wie in der Haupt- 
saehe schon aus der oben gegebenen Darstellung der Chordae tendineae erhellt. Seine (Ventrikel-) 
Fl~iche ist quergewellt und-gestreift, nieht aber:mit- L~ngsfalten versehen. Es zeigt ke~erlei 
sklerotisehe Ver~i~derungen, sondem ist ganz diffus verdiekt. Ieh erwahne das Fehlen derartiger 
Erscheinuagen,Wweil man sklerotisch~ sell. atheromatSse Prozesse am vorderen Klappenzipfel 
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neben gleiehzeitig bestehenden gleichartigen Ver~nderungen an der Intima aortae beobachtet 
hat  und sie Ms ein Vordringen derselben innerhalb einer aus der Aortenwand stammenden Schicht 
des vorderen Mitralklappenzipfels aufgefai~t wissen will (H e r m a n n ~ 1)). 

Die Aortenwand selbst ist nur wenig fieckig verdickt; dagegen besteht an den Semilunar- 
klappen im Aortenostinm zwischen dem mittleren und lateralen Taschensegel eine kleine briicken- 
fSrmige Verwachsung, und zwar zwischen ihren Insertionsstellen (s. Textabb. 1). Daraus eine 
Stenosierung des Ostiums anzunehmen, wiirde m.E. zu welt gehen, and intra vitam sind daraus 
wohl keine Symptome entstanden. 

Wie schon oben erw~hnt, sind nicht alle Chordae tendineae in gleicher Weise mit  in die Ver- 
wachsung einbezogen worden. 

Es sind n~imlich in der 1. Herzkante die am weitesten laterM gelegenen Sehnenf~den fast 
ganz unver~ndert geblieben. Sie sind nut in geringem Malie verdickt, ~'om Anfang bis zu ihrem 
Ende nicht durch Verwachsungen fixiert, so dait sie imstande gewesen sein mfissen, frei im Blut- 
strom zu flottieren. 

Es sind dies - -  yon der Ventt-ikelseite aus gesehen - -  nur drei F~den. Dutch die zwei Zwischen- 
r~ume zwischen ihnen hindurch kann man mit einer Sonde - -  Federkiel - -  in den Vorhof gelangen. 
Es ist das die einzige Kommunikation zwischen Vorhof und Ventrikel. Der Weg zwischen den 
beiden Papillarmuskelgruppen ist dutch deren vollst~ndige Verklebung verlegt. Dementsprechend 
verhalten sich aueh die beiden Klappenzipfel. lhre Fl~tchen sind von medial her weithin mit- 
einander verbacken und nur da, we sie lateralw~rts in ihren Insertionslinien aneinanderstoiten, 
5finer sich die noch zwischen ihnen bestehende ziemlich seichte Kluft eben zwischen jenen Sehnen- 
fiiden hindurch in den Ventrikel. 

Um nun die Stellung der Segel, d. h. die Lage, in der sie infolge der VeFklebung fixiert sind, 
anschaulicher zu gestalten, greife ich zurfick au~ die experimentellen Untersuchungen yon E. 
M a g n u s - Alsleben fiber den Klappenmechanisnms. Die yon mir zu beschreibende Stellung 
stimmt n~mlich weitgehend mit der yon M a g n u s-Alsleben als f fir die Systole als normal erwiesenen 
fiberein. M a g n u s - Alsleben machte seine Versuche an frisch entnommenen Tierhcrzen, die 
er mit einer isoviskSsen (10 %) Gelatineliisung ffillte und dana dutch Einbringen in Formalin zu 
einer systolischea Kontraktion reizte und danfit zugleich dem It~trtungsprozeit unterzog. 

~\n den so gehiirteten Herzen land er eine Klapl)enstellung , die er folgendermafien beschreibt: 
,,Das kleine - -  d. h. hintere - -  Segel, an die Mittellinie herangefiihrt, steht etwas qucr zur LSngs- 
achse. Das grolte Segel hat  eine nut kleine Schwenkung gemacht, so dal~ es in seinem unteren 
Teile schr~g, in seinem oberen dagegen fast parallel zur Septumwand liegt." Durch diese Knickung 
des unteren Teiles des vorderen Segels kommt es zu einer relativ nur geringen Berfihrung beider 
Segel, denn nut  dem umgekniekten unteren Teile legt sieh ein entsprechend groi~er des hinteren 
Zipfels an. Auflerdem legen sieh noeh die Randstreifen beider Zipfel aneinander, so daft ein platt-  
gedrfickter, mehr der hinteren Wand gen~herter Trichter entsteht. 

So vertfiilt es sieh auch in meinem Falle, nur dal~ die als Beriihrungsfiiichen gekennzeichneten 
Teile dauernd verwaehsen sind mit  Ausnahme des lateralen Randstreifens. 

Einer Eigentiimlichkeit der Ventrikelform muff ich noch Erw'i~hnung tun, bevor ict~ reich 
an die Besehreibung der Klappe, wie sie sich yon der Vorhofseite darstellt, begeben kann. 

Es ist das eine, wie mir scheint, gut charakterisierte und sieher zu bewertende Rinne in der 
lateralen Ventrikelwand oder besser der lateralen Herzkante, dutch die die Breitenentwicklung 
des Ventrikels eine VergrSl~erung erf~hrt und in einem gewissen G egensatz zu der Tiefe des Ventrikels 
steht, die recht seicht erscheint. 

1) D e w i t z k y - -  Virch. Arch. Bd. 199/2 - -  weist nach, dal~ derartige - -  hier also fehlende --- 
Ver~inderungen auch an den fibrigen Klappen vorkommen, und bezeiehnet sie als ,,Ring- 
sklerose". (Uber den Ban und die Entstehung verschiedener Formen der chronischen Ver- 
~nderungen an den Herzklappen; I.-Diss. Moskau.) 
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Diese Rinne beginnt an der Kommunikationsstelle zwischen Vorhof und Ventrikel und h~ilt 
die Richtung ein, die der Blutstrom durch das enge Ostinm genommen zu haben scheint. 

Diese Rinne nimmt ungef~ihr den kleinen Finger in sieh auf, und ich mtiehte annehmen, daI~ 
sie dem dureh das exzentriseh gelegene - -  enge Ostium hindurehgeprel]ten Blutstrom ihre 
Entstehung verdankt. Sie l~uft dann deutlich erkennbar zur Herzspitze bin aus. Dal~ an ihrem 
oberen, also dem Vorhof nahegelegenen Ende der Blutstrom mit ziemlich bedeutender Energie 
sieh gegen die Ventrikelwand ergossen hat, seheint mir aus dem Umstande einleuchtend, da6 sich 
an jener Stelle, gerade dem am meisten entwickelten Teile des Ostiums gegenfiberliegend, eine 
ziemlieh derb entwiekelte Endokardschwiele befindet (s. Textabb. 1). Von hier ans dfiffte der 
Bintstrom dutch die entgegenstehende Ventrikelwand seine Ablenkung eben im Sinne jener - -  
,,Strom"rinne erfahren haben. 

Auf diese Verh~ltnlsse bin ich einen Tell der ,,Bedeutung der abnormen Stenose" vorweg- 
nehmend - -  deshalb sehon bier eingegangen, well mir die einfaehe Registrierung einer ,,Strom- 
rinne" zu wenig vorausse~zungslos ersehien. 

Auf solche Stromrinnen hat in sehr eingehender Weise 0 e s t r e i e h hingewiesen. Er 
land sie an Herzen mit Mitralstenose ziemlich konstant, und zwar ganz besonders deutlieh an der 
Septumwand, also aufsteigend yon der Herzspitze zur AortenSffnung. Auf das Vorhandensein 
dieses Schenkels der Stromrinne legt er deshalb besonderen Wert~ well er sie als Wirkung eines 
hypertrophischen Ventrikels auffassen mSehte mad darin einen Gegenbeweis gegen die atrophierende 
Tendenz des 1. Ventrikels bei Mitralstenose erbliekt (siehe aueh unten). 

Ich wifl bier noeh bemerken, dab in meinem Falle der aufsteigende Sehenkel fehlt. Den 
absteigenden bringt 0 e s t r e i e h m i t d e r  Lage des verengerten Ostiums zusammen. Unter 
Lage versteht er nur die Riehtung, wohin die Ebene, in der sieh das Ostinm befindet, sehaut, also 
wohin sieh der Blutstrom ergieBt. Wie in den einzelnen F~illen das Ostium zum Zentrum des h 
Atrioventrikularringes ]ag, gibt er nieht an. 

Er sage nut. daft die Lage - -  bzw. besser, in seinem Sinne die Riehtung ,,erhebliehen 
Schwankungen tmterworfen ist und yon der Art der Verwaehsung und der Verkiirzung abh~ngt". 

,,Ira aUgemeinen ist die 0ffnung gegen eine mehr der Spitze als der Basis des Herzens nahe 
gelegene Stelle des linken Randes geriehtet" im Gegensatze zu meinem Falle. we diese Stelle 
dieht unter dem Klappenansatze liegt, also nahe der Basis. Dies gerade ist eine unmittelbare 
Folge der abnormen Stenose. der exzentrischen ..Lage", im wahren Sinne. 

Es eriibrigt noeh, die Klappenver~derungen zu sehildern, wie sie veto Vorhof aus zu sehen 
sind. Beide Segel erseheinen gegen den Vorhof hin vorgewSlbt, das vordere wegen seiner grSfieren 
Fl~ichenausdehnung mehr als das hintere. Die Kuppenbreite des vorderen betr~igt 24 ram, die 
des hinteren 5 ram. 

Der grSBte Durchmesser des Annulus fibrosus ist 35 mm: die allein reel]bare - -  Dieke 
des hinteren Segels betr~tgt in der N~he der Verwaehsungsstelle beider Segel 7 ram. 

Die Kuppen der Segel stoflen in einem gegen die Aortenwand hin konkav geiiffneten halb- 
mondfSrmigen Spalt mit unregelm~l]ig geformten Rfi~dern zusammen (s. Textfig. 2). Dieser 
Spalt zieht sieh en~spreehend dem Ansatze beider Segel am Annulus fibrosus von etwas medial 
hinten - -  in der angegebenen Form nach lateral vorn ; medialw~rts teilt er sieh deutlich in zwei 
Arme, die das mediale Zwisehen- oder Hilfssegel zwischen sich fassen. Der Spalt selbst, der sieh 
wie eine Kluft zwischen die beiden Segel einsehiebt, ist in seiner medialen Pattie seieht, wird nac~h 
lateral bin zunehmend tiefer in der Mitre betr~g~ die Tiefe etwa 12 ram. Welter seitlieh 5finer 
sieh der Spalt in der sehon oben beschriebenen Form in den Ventrikel. 

Die Kluft zwisehen den Segeln l~l]t sieh am besten mit einer yon sph~irisehen Dreieeken 
begrenzten Pyramide vergleiehen. 

Wie erw~tmt ist der Rand des Spaltes rauh und unregelm~l~ig gestaltet, an einer Stelle dutch 
kleine Fasern fiberbrfiekt. Frisehe endokarditische Exkreszenzen sind night vorhanden. Dagegen 
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befinden sich einzelne verkalkte Herde, ein hufeisenfSrmiger im kleinen, hlntoren'Segel, oin unregel. 
m~l~ig umgrenz~er in dem medialen Hilfssegel. 

Ein eigenartiges Verhalten zeigen die Chordae tendineae und die Tefle:der Papillarmuskeln, 
die zum hinteren Segel ziehen. Sie sind niimlich fast ganz yon Ver~inderungen verschont geblieben, 
sind zar~ und nicht verwachsen. Dies orkl~irt sich wolff daraus, dab sie hinter den vorklebten 
vorderen PapiUarmuskelgruppen versteckt und fern veto Ventrikellumen lagen. 

Fig. 2. 

Kurz zusammenfassend mSchte ich tiber meinen Fall sagen, da~ es sich um 
eine hochgradige Verwachsung im Klappenapparate der Mitralis handelt, die zu 
einer v~illigen Aufhebung der normalen Kommunikationsverhaltnisse geftihrt hat, 
so daft sich das Blut einen neuen Weg zum Ventrikel bahnen mul~te und den- 
selben exzentriseh nahm. 

Klappenfehler der l~Iitralis, die auf organisehen Veri~nderungen an den Klappen 
selbst beruhen, kennen wir fast nur als die Folgezusti~nde endokarditischer Prozesse. 

Virctlows Archiv f. pathoL Anat. B4. 206. Hit, 3. 25 
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Auszusehlie6en ist hier mit geniigender Sicherheit jenes yon D u r o z i e z 

zuerst beschriebene, von ihm und zahlreichen andern, namentlich franz~isisehen. 

Autoren genauer definierte Krankheitsbild des ..R~tr~cissement mitral pur",  auf 
das sieh etwa spi~ter eine akute Endokardit is  aufgepflanzt h~itte, die dann die vor- 

liegende Art der Stenose bedingt haben wiirde. 

Bei iener auch als D u r o z i e z sche Krankheit  bekannten Affektion sollen 
atiologisch intrauterin wirksame Momente eine Rolle spielen. 

Individuen mit  der D.schen Krankheit  fallen schon i~ul~erlieh auf durch ihren 

schwachliehen Habi tus ;  und gerade deswegen gehe ich auf dieses Krankheitsbild 
ein, weil es sieh im vorliegenden Falle mn eine yon Jugend auf schwhchliehe Person 

handelte. Auf ni~here klinische oder genetisehe Angaben einzugehen, wfirde zu 
weit ftihren. Sie finden sich ausftihrlich und iibersichtlich zusammengestellt in 
der Dissertation von L. D u m o 1 a r d. Dagegen mSehte ich kurz auf die patho-  

logiseh-anatomisehe Erseheinungsform, die yon den franzOsischen Autoren wohl 
charakterisiert ist, nfiher eingehen. Dabei ergeben sieh die differentiell dia~nostiseh 

gegen die Annahme einer D u r o z i e z sehen Krankheit  in meinem Fal]e spreehen- 

den Momente yon selbst. 

D u r o z i e z 5 selbs~ fafit das anatomisch Charakteristische in dem Satze zusammen: ..In- 
fundibulum dfi ~ la r~union intime de deux valves rest~es lisses e~ polies." 

Ein klares Bild liefert D i s s i t o n d e L a r a m b e r g u e: ..Es besteht kein ~iufieres 
und inneres (vorderes und hinteres. Verf.) Segel mehr: beide sind verschmolzen und bilden eine 
Art Hohlkegel." --  ..Vom Ventrike] aus gesehen, erscheint das Ostium wie auf dem Gipfel eines 
abgestumpften Kegels gelegen; dabei haben die Papillarmuskeln und Sehnenfiiden zueinander 
dies61ben Beziehungen wie beim normalen Herzen. sind wohl etwas retrahiert und sklerosiert. 
ohne abet die Ver~tnderungen zu zeigen, wie sie im Anschlu~ an infektiSse Endokarditiden ent- 
stehen." (tlbersetzt aus D i s s i t o n . )  

In meinem Falle weist nun aries darauf hin. da~ es sich um eine infel~iSse 

Endokarditis gehandelt  hat. 

In der Anamnese der Patientin finden sich yon Infektionskrankheiten mit  
Sieherheit nur 2 Pneumonien und 1 fieberhafte Erki~ltungskrankheit 1 Monat 
ante mortem. Letztere kommt h~ichstens als Ursache fiir einen Nachschub in 

Betracht,  da schon 5 Jahre lang Herzsymptome bestanden haben diirften, nach 
der ]etzten Krankheit  eine Wendung zum Schlechteren im Befinden eintrat. 

Pneumonien als Ursachen yon Endokarditis sind wohl bekannt, aber an- 
scheinend selten. S t r ii m p e 11 sagt, dal~ sich zuweilen bei Sektionen von 
Pneumonien eine geringe frische Endokarditis finder ; er mi6t  ihr aber keine klinische 

Bedeutung zu. 
lm allgemeinen ist man  viel eher geneigt, die Endokarditis als Begleiterschei- 

hung rheumatischer Affektionen, speziell des akuten Gelenkrheumatismus, aufzu- 
fassen. 

Dazu geben die Statistiken eine gewisse Berechtigung; zwar schwanken die 

Zahlen in ziemlich betr~chtlichen Grenzen. So gibt S c h n 1 z e bei einer/~tio- 
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togie yon 76,57 ~/o Infektionskrankheiten iiberhaupt die .~thr i t i s  rheum,: acut~ 

mit  34,52 ~ an;  G. L e u c h ~ berechnet auf 81,34 ~ sogar 65,6 ~o, und S t r ti m -  
p e i 1 gibt 52,76 ~o an (zitiert nach C. T h o r e  1). 

Wie sich andere iihnliche Affektionen wie Anginen uswl in~ Verh•Itnis dazu 

stellen, ist nicht zu bestimmen. Ob ich im vorliegenden Falle einen Gelenkrheuma- 
tismus oder eine nicht beachtete andere Infektionskrankheit  als Ursache annehmen 

soll, wage ich nicht zu entscheiden. 

Die Endokardi t is ,  die ich als Grund des Klappenfehlers annehme, ist allem 
Anscheine nach symptomlos verlaufen. Bis sich dann als Folge der Endokardit is  
klinisch ein Klappenfehler manifestierte, konnten mehrere Monate bis zu einem 

Jahre vergehen, und ehe dann subjektive Beschwerden auftreten mu[3ten, Jahre 
und Jahrzehnte ( B  a m b e r g e r ). 

Ftinf Jahre ante mortem haben in meinem Falle die Beschwerden begonnen. 

Damals wird also schon ein Klappenfehler bestanden haben. In  welcher Form ? 
War es damals schon eine Stenose, oder iiberwog eine Insuffizienz? 

Nach den Untersuchungen yon Z a h n ,  deren Resultate von H. R i t t e r 
mit Erfolg differentialdiagnostisch verwertet wurden, hinter l i~t  eine ]nsuffizienz 

der Valvula mitralis im Endokard  des Vorhofes zwischen Ostium und der Ein- 
miindungsstelle der linken Lungenvenen wellenfSrmige Verdickungen. 

Derartige Veri~nderungen konnte man in meinem Falle nicht registrieren, so 
da~ ieh mich ftir bereehtigt halte, anzunehmen, dal~ die Stenose gMeh zu Anfang 

in den Vordergrnnd getreten ist. 
~u ist ein soleher Hergang zu denken? 

Nach V i r c h o w kann man bei gewissen Individuen yon einer besonderen Disposition 
zu Klappenerkrankungen reden. So glaubt V i r c h o w der Chlorose und den damit zusammen- 
h'~ngenden Anomalien im Gef~Bapparate eine Rolle zuschreiben zu mtissen. 

Ferner gibt es an den verschiedenen Klappen Pr~dilektionsstellen zur Ansiedlung von Keimen 
bzw. Entziindungsvorgiingen, und zwar sind es in erster Linie die Teile, die einer st~rkeren Zerrung 
ausgesetzt sin& V i r ch o w sagt: ,,Unter den Klappenteilen der Mitralis ist es vorwiegend der 
vordere Zipfel, der dutch seine Befestigung an der Aortenmiindung die grSBte Zerrung zu erleiden 
hat." Es herrscht nun die Vorstellung, dab an besonders gezerrten Zipfelteilen etwa nach einer 
Endothell~sion infolge der Zerrung sich entweder Bakterien ansiedeln oder direkt Thromben 
bilden. N~chst dem vorderen Segel w~ren es ~ nach V i r c h o w - -  die Chordae tendineae, 
besonders da, wo ihre Teilung in diinnere und dickere F~den stattfindet, die fiir jene Prozesse am 
meisten in Betracht kommen. 

Nach Z i e g l e r ,  R o m b e r g ,  J i i r g e n s e n  u. a. entstehen die endokarditi- 
schen Produkte als entziindliche Reaktion auf z. B. dutch Bakterien gesetzte Gewebsnekrosen. 
Es kommt zu thrombotischen Aufiagerungen, die, wenn sie klein sind, gewShnlich ganz durch 
Bindegewebe ersetzt werden; sind sie groB, so bleibt oft ein grSBerer Teil yon ihnen erhalten, 
der sp~ter der Schrumpfung und Verhalkung anheimfi~llt. Dadurch erfahren die Klappenteile 
eine Verdickung und h~ufig auch Schrump[ung. Die entziindeten Klappenteile, die h~tufig 
miteinander in Beriihrung kommen und infolge schon eingetretener Starrheit liinger in Berfihrung 
bMben als normal, kommen zur Verklebung, zur festen Verwachsung miteinander, sei es nun, 
da~ davon die Zipfel oder die Sehnenf~iden und Papillarmuskeln betroffen werden. 

25* 
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Eine Stenose im speziellen entsteh~ nach R i b b e r t dann, wenn sich die Zipfelklappen 
infolge der beschriebenen Ver~tnderungen in ,,querer Richtung verkiirzen". ~ ,,Die Stenose is~ 
um so starker, je mehr sich die Entziindung yon dem ffeien Rande bis zur Basis einerseits aus- 
dehnt und je mehr andererseits auch die Vorwachsung der Sehnenfitden die Klappenfl~tche gleichsam 
nach unten verlitngort und dann an der zirkul~tren Schrumpfung teilnehmen litl~t." 

Diese Verhaltnisse dfifften fiir meinen Fall reeht zutreffend sein, mit dem 
einen Unterschiede, dab in jenen Fallen eine konzentrische Verengerung das Resultat 
ist, was in meinem Falle nieht eingetreten ist. 

Jenes muB abet als Regel betrachtet werden. Einer andern Vorstellung 
begegnet man nicht. So sagt z. B. N i e m e y e r: In den bedeutendsten Graden 
von Stenose sind die Rander der beiden Klappenzipfel von ihrer Basis aus so mit- 
einander verwaehsen, dab nur tier mittlere Teil unvereinigt bleibt und dab die 
~itralklappe einen Triehter bildet. Fast gleiehlautend ~iuBert sieh J ii r g e n s e n. 

DaB nun abweiehend davon in meinem Falle sich der ProzeB mehr einseitig 
abgespielt hat, erklgrt sich ~4elleieht so, dab es zunaehst medial am Ostiumrande 
aus irgendeinem Grunde zur Bildung einer gr6Beren thrombotischen Auflagerung 
kam. Als seine Reste figurieren die Kalkeinlagerungen im hinteren Zipfel und 
medialen Bilfssegel. Dadurch, dab tier Thrombus einen Teil des Ostiums verlegte 
und gewissermaBen die beiden Segel an der medialen Bertihrungsstelle mit einer 
Brtieke verband, legte er deren Bewegung in diesen Teflen lahm, bedingte so eine 
liingerdauernde innigere Bertihrung und weiterhin die Verklebung. Gleichzeitig 
lokalisierte sieh die Endokarditis an den Papillarmuskeln und Sehnenfaden. Da 
aber der Blutstrom sehon frfihzeitig wegen der einseitigen Segelverwaehsung mehr 
nach lateral geleitet wurde, konnte sieh bier wegen der kraftigeren Bewegungen 
der Teile keine Verwachsung ausbilden, und es kam nur zu einer geringen Ver- 
dickung und mit tier allmlihficben oder sprungweise erfolgenden Progression der 
Erkrankung zu tier besehriebenen abnormen Form der Stenose. 

Unter weleher Form die fragfiehe Endokarditis einhergegangen ist, laBt sich 
nicht mit Sicherheit entscheiden. Jan Grunde genommen ist es aueh unwesentfich, 
ob aus tier urspriinglich akuten Endokarditis eine chronisch fibrOse Form wurde, 
oder ob sich tier Verlauf auf eine relcarrierende Endokarditis hinausspielte. 

~hnliehe Fiille sind mir in der Literatm' nieht begegnet, sei es, dab sie zu den 
$eltenheiten gehSren, sei es, dab sie nicht aufgefallen sind. 

Die meisten Autoren begntigen sich damit, die Ostien als vermindert dureh- 
gangig, spalt- oder triehterfSrmig zu besehreiben. 

O e s t r e i e h ,  s.o., legt Wert auf die Ste]]ung des Ostiums in Beziehung 
zur Vorhofventrikelaehse, fiber die Lage zum Annulus fibrosus ~b t  er niehts an. 

Dagegen finde ich bei B a u m b a c h eine Angabe tiber versehiedene 
Stenosenformen, yon denen mir eine als Vorstufe meiner Form gelten kann. 

B. rubriziert u.a.  13 reine Stenosen und finder sie schlitz-, spalt-, loeh-. 
trichter-, halbmond- und k n o p f 1 o c h f (i r m i g. 
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In meinem Falle erscheint der Spalt des Ostiums haibmondfiimig und knopf- 
lochahnlich zugleich, nut dal~ yon dem ,,Knopfloch" nut der rundliche Teil noch 
mit dem Ventrikel in direkter Verbindung steht. 

Die Frage nach der Bedeutung, die der Stenose beizumessen ist, hat u. a. 
auch einige Punkte zu berficksichtigen, die bis in die letzten Jahre Gegenstand 
lebhafter Kontroversen waren. 

Relativ einfach ist die Bewertung der Wirkung auf Kreislauf und Herz im 
allgemeinen. 

Wie sehon oben bemerkt, miichte ich die Klappenveranderung als reine Stenose 
auffassen. )/[an kSnnte dem entgegenhalten, da{~ die starren Klappen nicht ver- 
mocht hatten, die stenosierten Stellen im Ostium ausreichend zu versehliel~en, 
da in der Tat das Postulat, das man zur Ausschliel~ung einer Insuffizienz gestellt 
hat: bewegliche freie Rander , in meinem Fall nicht erftillt ist. 

Ich kann mir abet sehr wohl vorstellen, dab eben die freigebliebenen Sehnen- 
laden sich wie zu einer Spindel zusammenlegten und so die 0ffnung ausfiillten. 

Von den Folgen, die eine ~Iitralstenose im allgemeinen ffir die Konfiguration 
des Herzens in sich birgt, waren vorhanden die Dilatation und Hypertrophie des 
linken Vorhofs, die Dilatation und Hypertrophic des rechten Ventrikels, die Dila- 
tation des rechten Vorhofes. Die Frage des linken Ventrikels soll weiter unten 
eriirtert werden. Stauungserscheinungen boten die Lungen und die Unterleibs- 
organe. Der Infarkt in der linken Niere erkliixt sich aus dem Vorhandensein yon 
thrombotisehen Prozessen im linken tterzen. Die tIerzinsuffizienz, die ja im Vorder- 
grund der klinisehen Erscheinungen stand, kann zum Teil auf mangelhafte Er- 
nab_rung des Herzmuskels infolge der geringen Ftillung des arteriellen Systems, 
zum Teil aueh auf den nach den Untersuchungen yon v. K r e h 1 mit jedem 
Herzklappenfehler einhergehenden myokarditisehen Schadigungen beruhen, die 
der letzte Grund einer jeden Dekompensation bedeutet. 

Von den Veranderungen am linken Ventrikel, die der lV[itralstenose zuzu- 
schreiben sind, haben das Vorhandensein der Stromrinne und der Endokard- 
sehwiele und sonstige Einzelheiten bereits oben gentigende Erwahnung gefunden. 

Nicht leicht zu entseheiden ist die Frage: In was ftir einem Zustande befindet 
sieh der linke Ventrikel? 

Vergleiehe ieh seine 1VIal3e mit den B u h 1 sehen l~Iittelzahlen, so komme 
ieh, wenn ich die Sehrampfung beriicksichtige, doch wohl an eine dem Individuum 
entspreehende mittlere Normalzahl heran. 

Eine Zahl yon 11,85 mm a]s mittlere Dieke yon B a u m b a e h s Herzen, 
die, wenn sie das Mittel der mittleren Dieken darstellt, nach V i e r o r d t s 
Kritik, den Anforderungen entsprieht, dfirfte in meinem Fall wohl als erreieht 
angesehen werden. 

Allerdings babe ieh nirgends Angaben dartiber gefunden, wie sich die hlal~e 
in versehiedenen Herzphasen verhalten und in welehen Phasen die Autoren die 
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Herzen zu Gesicht bekamen, die zum Zweck der Klfixung der Ventrikelfrage ivies- 
sungen anstellten. Bei der Leiche findet man die Herzen sehlaff oder kontrahiert, 
und so ware es denkbar, da~ beim Vergleich yon Zahlenwerten sich Mi~verstand- 
nisse ergeben kSnnten. 

Die sicherste Art der Bestimmung, die M fi 11 e r sche ~Iethode der W~ung 
der einzelnen Herzabschnitte, ist meines Wissens nur yon H i r s c h angewandt 
worden. Vielleieht beruhen die vielen einander widerspreehenden Resultate der 
verschiedenen Untersucher zum Tell auf diesen ;4m~erlichkeiten. Andrerseits 
sollten sie zur Genfige dartun, dal~ sich eine Norm fiber das Verhalten des linken 
Yentrikels nicht aufstellen lfi]t. R i ~ t e r weist deshalb derartige Versuche 
in dem 1. Schlu~satz seiner Dissertation zurfick. 

Wie viele z. B., auch die filteren Autoren vor ihm. wie B a m b e r g e r ,  
F r i e d r e i c h .  v. D u s c h .  N i e m e y e r ,  R o s e n s t e i n ,  dann 
S t r f i m p e l l ,  G e r h a r d t  u. a. m., glaubt auch R i t t e r  einen hyper- 
trophisehen linken Ventrikel bei Mitralstenose auf irgendwelche Komplikationen 
zurtickffihren zu mfissen, sei es, da] sie im Herzen selbst oder im Kreislauf irgendwo 
liegen. 

Es wtirde zu welt gehen, auf alle diese Angaben einzugehen. Sie haben Gegnern 
der Lehre yon der ,,atrophierenden" Tendenz des linken Ventrikels, die einen 
hypertrophischen Ventrikel als Ausdruck kompensatorischer Tiitigkeit als die 
_Norm ansehen m~ichten wie L e n h a r t z ,  B a u m b a c h ,  O e s t -  
r e i c h - ,  nicht genfigt. Aber auch die Ansichten dieser Autoren sind nicht 
unwidersproehen geblieben, so dal3, wie die Dinge heute stehen, mit beiden bzw. 
drei ~6glichkeiten gerechnet werden mul~: Atrophie, nob'male Wand, Hyper- 
trophie. 

Eine Atrophie wird man dann erwarten diirfen, wenn fill Herzmuskel reichlich 
degenerative Vorgiinge neben der Mitralstenose einhergehen und der Y[uskel selbst 
in einer Komphkation nieht einen Ansporn zur Steigerung seiner Kraft erhalt. 
%ormal b]eibt ein LMuskel, wenn die myokarditisehen Veranderungen entweder 
fehlen oder doeh nur gering sind -- oder wenn sie dutch gleiehmlt~ige Hypertrophie 
kompensiert werden; ttypertrophie endlich kann zur Ausbildung kommen bei 
Vorhandensein yon Komplikationen zu efiter Zeit, wo der Muskel kraftig zu reagieren 
imstande war. 

Ffir diejenigen Fiille, in denen Hypertrophie ohne Komphkationen besteht, 
ist bis jetzt keine ausreiehende Erklarun~ gebracht. 

]n meinem Falle wiirde es sieh um einen Ventrike] mindestens yon normaler 
Wandstarke handeln. 

Eine atrophierende Tendenz mOehte ich deswegen nicht annebmen, d.h. 
als gegeben bei Mitralstenose, da sie, wie gesagt, andern Faktoren zuzusehreiben 
ist, als etwa solehen, die der Ylitralstenose ihr Dasein verdanken. 
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E i n e  T a t s a c h e  a u s  d e r  K r a n k e n g e s c h i c h t e  d t i r f t e  n o c h  v o n  I n t e r e s s e  s e i n ,  

nfi~mlich d a s  A u f t r e t e n  t achykaa '~ l i sche r  Anfi~lle. 

M a c k e n z i o beschroibt sie als gelegentliche s Symptom bei Mitralstenose. Auch 
M a r t i u s will sie ',,lediglich als Symptom, d .h .  Begleiterscheinung bezfiglich Folge eines 
prim~iren andern Krankheitsvorganges", z. B. gerade als Symptom bei Klappenfehlern. M a r t i u s 
zieht das Prim~re in einer akuten, moist anfallsweise auftretenden Herzerweiterung. M a o k e n - 
z i e dagegen f a f t  diese als Wirkung au[. Er  sieht den Grund der , ,paroxysmalen Tachykardie" 
bei Mitralstenose darin, d a f  auf Grund pathologischer Veri~nderungen im Herzmuskel der Ur-  
sprungsort der Herzkontraktionen zeitweise y o n  der normalen Stelle fort an eine welter unton 
gelegene verlegt ist, und zwar yon den ~berresten des Sinus in die Uberreste des primitiven Herz-  
schlauches (Atrioventrikul~rknoten). Solche pathologische Ver~nderungen sollen in Infiltrations- 
herden odor in aus solchen entstandenen Narben bestehen, die ihren Sitz entweder im atrio- 
ventrikul~ren Bfindel selbst odor in dessen N~he haben. Die StSrung wird dadurch hervor-  
gerufen, d a f  infolge ]ener anatomischen Ver~inderungen die Reizleitung eine Hemmung erf~hrt 
und daft dann jene erw~hnte Stelle, der Atrioventrikul~irknoten nach T a w a r a ,  die Ffihrung 
fibernimmt. 

J e n e  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 f i , n d e r u n g e n  f a n d  K e i t h - -  z i t i e r t  

n a c h  M a c k e n z i e .... in  e n t s p r e c h e n d e n  F a l l e n  b e i  P a t i e n t e n ,  d ie  z u m  T e i [  

a n  r h e u m a t i s c h e n  A f f e k t i o n e n  g e l i t t e n  h a t t e n .  A u s  d i e s e m  G r u n d e  m 6 c h t e  i c h  

a l s  m ( ig l i c h  a n n e h m e n ,  d a 6  d ie  im  v o r l i . e g e n d e n  F a l l e  b e o b a c h t e t e  T a c h y k a r d i e  

g l e i c h e n  U r s p r u n g s  w a r .  

Spe z i e l l  w u r d e  a b e r  y o n  m i r  in  d i e s e r  R i c h t u n g '  n i c h t  u n t e r s u c h t ,  u m  d a s  

i n t e r e s s a n t e  P r i i p a r a t  zu  s c h o n e n .  
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