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Die ganz vereinzelten Mitteilungen in der medizinischen Literatur
iber Beobachtungen des abnormen Abganges einer Kranzarterie
des Herzens aus der Lungenschlagader weisen auf die Seltenheit einer
solchen MiBbildung hin. Dieser Umstand sowie die unausweichlichen
pathologischen Folgen, die aus einer solchen Abnormitét hervorgehen
miissen, machen es wiinschenswert, jede neue einschlidgige Beobachtung
wiederzugeben. Es mége daher die Beschreibung des Falles eines
vier Monate alten Siuglings Raum finden, bei welchem die linke Kranz-
arterie aus der Pulmonalis abzweigte und zu schweren Herzverinderungen
und endlich zum Tode des Kindes unter Herzlahmung fiihrte.

Der spérlichen Anamnese ist zu entnehmen, dafl das Kind unmittel-
bar nach der Geburt drztlich untersucht wurde und zu diesem Zeit-
punkte klinisch einen vollkommen normalen und gesunden Eindruck
machte. In den folgenden Wochen trat Cyanose, Atemnot und Krampfe
auf, die sich zusehends gesteigert haben sollen und mit welchen Er-
scheinungen der Siugling wenige Stunden vor dem Eintritt des Todes
im Spital Aufnahme fand.

Die Obduktion des normal entwickelten Kindes ergab hochgradige venose
Stauung der Haut des Gesichts, des Stammes und der oberen Extremititen, sow1e
Stauung in allen Organen mit Verhdrtung der Milz; Blutungen an der Herz-

oberfliche und den sertsen Hauten; Odem des Gehirns, der Leber und Nleren-
beiderseitigen Hydrothorax und Hydroperikard.

Das Herz ist enorm vergréBert, balloniert und von nahezu kugeliger Gestalt
Die Herzhshe an der Vorderfliche desselben vom Abgang der groflen Gefifie
bis zur Herzspitze gernessen betriigt 9 em (gegeniiber 4 cm bej normalem Herzen
eines vier Monate alten Kindes), der groBte Querumfang 16,5 em (statt 10 cm).’
Die Hohe des linken Ventrikels am eréffneten Herzen von der Basis der hinteren
Semilunarklappe bis zur Ventrikelspitze gemessen betrigt 6 cm (statt 3 cm), aus
welchen MaBen die enorme VergroBerung des Herzens zu erkennen ist. Diese
beruht lediglich auf der Brweiterung des linken Ventrikels. Das Ventrikelseptum
ist gegen die rechte Herzhilfte zu stark ausgebuchtet. Der rechte Ventrikel ist
klein, aber nicht unter der Norm; er endigt mit seiner Spitze 3,3 cm oberhalb
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der ausschlieflich vom linken Ventrikel gebildeten Herzspitze. Die Wanddicke
links schwankt zwischen 3 und 6 nem, jene der rechten Kammer betriigt 4 mm:
An der Herzspitze befindet sich eine umschriebene zirka linsengrofe Ausbuchtung,
deren Wanddicke auf 1 mm reduziert ist. Der linke Vorhof ist etwas erweitert,
der muskulare Anteil seiner Wand ist verdickt, der rechte Ventrikel normal groB.
Linker Ventrikel und Vorhof sind mit Blut strotzend #hgefiillt, im rechten Ven-
trikel sind ganz geringe Mengen von Cruor- und speckhiutigen Gerinnseln vor-
handen. Aufen- und Innenfliche der linken Ventrikelwand haben infolge von
dichtgedrangten, diisterrotvioletten, schmutziggrauen oder mehr lehmfarbenen
Fleckchen ein marmoriertes Aussehen, welches auch auf dem Durchschnitt der-
selben ungemein deutlich hervortritt und einigermaBen an das Bild der Myomalacie
erinnert, allerdings in einer Ausbildung und Dichtigkeit besonders der rotvioletten
Herdchen, wie es beim Erwachsenen kaum zu sehen ist.

Die Ausbreitung dieser makrogskopisch wahmehmbaren Verinderungen ist
annahernd folgende: untere Hilfte der Vorderwand des linken Ventrikels bis zam
Suleus longitudinalis anterior, der von der Spitze her bis in die Mitte der Herzhshe
um wenige Millimeter nach rechts {iberschritten wird. Das Ventrikelseptum an
der Spitze ganz, dann weiter nach aufwirts als bandférmiger Streifen in seiner
vorderen Halfte bis nahe an die Ansétze der Semilunarklappen des Aortenostiums,
Hinterwand des Ventrikels im Bereiche der untersten Herzspitze. Vorderer Pa-
pillarmuskel und die Trabecularmuskulatur in dem geschilderten Bereich. Ma-
kroskopisch frei von Verinderungen ist der hintere Papillarmuskel und ein breiter
hinterer Streifen der Hinterwand, der unterhalb des Ursprungs dieses Papillar-
muskels beginnt und mit dem angrenzenden hinteren Teil des Septum ventricu-
lorum nach oben bis unterhalb die linke Semilunarklappe reicht, sowie auch der
von dem hinteren Zipfel der Mitralis gedeckte Teil der Wand. Die Veranderungen
an der Herzspitze sind diffus, weiter nach oben im Bereiche der unteren Halfte
der Vorderwand und des Septum schwer, wenn auch nicht mehr so dicht und
nehmen weiterhin nach oben zuschends ab. Die rotviolette Fleckung ist an -der
AuBen- und Innenfliche der Herzwand, die helleren Fleckchen mehr an der Innen-
fliche und am Durchschnitt wahrzunehmen, An der Herzspitze ist das Muskel-
gewebe innerhalb der erwahnten auf 1 mm verdimnten und etwas ausgebuchteten
Stelle anscheinend vollkommen geschwunden. Im iibrigen zeigt der Herzmuskel
eine gleichmafige graubraune Farbe und gute Konsistenz.

. Die Klappen aller Ostien sind durchaus normal, nur die Klappensegel des
linken ventsen Ostiums sind infolge der hochgradigen Erweiterung des Ventrikels
relativ insuffizient. Die rechte Coronararterie zweigt normal aus dem rechten
Sinus Valsalvae des Aortenostiums ab, die Abgangsstelle einer linken Coronararterie
fehlt daselbst und liegt im linken Sinus Valvalsae des’ Pulmonalostiums. Dieses
Coronarostium ist aus der Mittellinie des Sinus etwas gegen die hintere Ansatz-
stelle der linken Klappe verschoben. Der Hauptstamm der linken Coronaria
ca. 2 mm lang, verliuft entgegen der Norm steil absteigend von oben rechts nach
unten links gegen den Sulcus coronarius. Von da ab verteilt er sich in vollkommen
typischer Weise: Die Lichtungen der KranzgefiBe, itirer Ostien und ihre Wan-
dungen sind normal beschaffen. Ebenso auch die Kranzvenen und der Sinus
coronarius, Vorhof- . und Ventrikelseptum endlich sind durchaus verschlossen,

Dieser iiberaus seltene Fall des Ursprungs einer Kranzarterie aus
der Lungenschlagader schliefit sich an eine im wesentlichen vollkommen
gleiche Beobachtung von Abrikossoff') und eine gleiche Literaturangabe
von Heitzmann?) an. Erwahnt sei, daB es sich in allen 3 Fallen um den-
abnormen ‘Abgang der linken Kranzarterie gehandelt hat, daB es sich
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somit um eine wenn auch iberaus seltene so doch sozusagen ,,lypische’
MiBbildung handelt, deren Zustandekommen irgendwie von dem Ent-
wicklungsmechanismus des Bulbus aortae und pulmonalis bzw. der
Ostien abhingig sein diirfte. '

Ein Erklirungsversuch der Entstehung dieser MiSbildung fithrt uns
zu folgenden Uberlegungen. Aorta und Pulmonalis entwickeln sich
bekanntlich aus einem gemeinsamen Rohr, dem Bulbus aorticus. Durch
Endothelwiilste, die aus dem Rohr zu beiden Seiten hervorgehen und
zu dem Septum aorticum verschmelzen, wird dieses in Aorta und
Arteria pulmonalis getrennt. Diese Trennung verlduft in absteigender
Richtung, so dafi der Truncus der groBlen Korperschlagadern zuletzt
aus diesem gemeinsamen Rohr hervorgeht. Vor dem REintritt dieser
Sonderung soll nach Martin (zitiert nach A4brikossoff) zu beiden Seiten
des Aortenbulbus die Knospung der Kranzarterien einsetzen. Die
Entwicklung der Semilunarklappen der arteriellen Ostien und der
Sinus Valsalvae ist auf paarige Endothelbindegewebswiilste zuriick-
zufithren, die vom Fretum Halleri sich erheben und in den Bulbus
hinaufwachsen derart, daB je ein Klappenwulst vorne, hinten und zu
beiden Seiten des Bulbus aorticus zu liegen kommen. Die beiden seit-
lichen Klappenwiilste werden bei fortschreitender Trennung der beiden
Arterienrohre symmetrisch geteilt, so daB aus den vorderen Hilften
die seitlichen Klappen des Pulmonalostiums, aus den hinteren Halften
die seitlichen Klappen des Aortenostiums gebildet werden (Gegenbauer)
und bei ideal erfolgter Trennung des Bulbus aorticus eine volle Symmetrie
der Klappen und der Lage der Coronarostien zustande kommt. Mit
fortschreitender Sonderung der Pulmonalis und der Aorta verschieben
sich endlich die GeféBrohre zueinander, so daB sie aus der urspriinglich
hintereinander frontodorsalen Orientierung heraustreten und die
Aorta gegen die linke, die Pulmonalis gegen die rechte Herzhilfte riickt.

Abweichungen bei der spiraligen Drehung der grolien Schlagadern,
die nach der herrschenden Ansicht die Ursache fiir die verschiedenen
Formen der Transposition der grofen Gefille abgibt, kommen fiir
die Erklirung der vorliegenden Mifbildung nicht in Frage. Sehr einfach
wire der Fall, wiirde man zur Erklirung der Verlagerung des linken
Coronarostiums in die Pulmonalis eine bei der Trennung des Bulbus
aorticus zur normalen Verlaufsrichtung des Septum aort. (Schema I, @)
senkrechte Orientierung (b) derselben annehmen. Diese Annahme kann .
aber ernstlich nicht in Frage gezogen werden, da diesfalls das Septum
aorticum sich mit dem Septum intraventriculorum in der Aufsicht kreu-
zen wiirde und damit allerschwerste Anomalien an dem Herzen und
den groBen Schlagadern bestchen miiiten. Auch der weniger krasse
Fall, daB das Septum nicht unter rechtem, sondern unter spitzem Winkel
zur ndrmalen Verlaufsrichtung desselben sich einstellt (Schema I,¢)



Anomalie der linken Kranzarterie des Herzens und ihre Folgen. 17

und dadurch hinter die Abgangsstelle der linken Coronaria zu Hegen
kommt, entbehrt der Wahrscheinlichkeit. Dies wire ja nur moglich,
wenn die abnorme Verlaufsrichtung links sehr betriichtlich nach
hinten gedreht wire. Es miilite dies zur Folge haben, daBl — wie
dies im Schema I an den seitlichen Klappenanlagen durch verschieden
dicke Linien angedeutet ist — die seitlichen Klappenwiilste ganz un-
gleichmiBig getrennt wiirden und wohl auch die ausgebildeten Klappen
verschieden grofl und verzogen sein dirften. Tatséichlich sind aber die
Semilunarklappen im vorliegenden Falle gleichgroB und symmetrisch
angelegt, und auch Abrikossoff und Heitzmann machen keine besonderen
Erwihnungen irgendwelcher Abweichungen an den Klappen in ihren
Fillen. Abrikossoff, der diese Erklirungsméglichkeit bereits in Er-
wigung zieht, hat sie ebenfalls abgelehnt und fiihrt u. a. als Gegen-

Abb. 1.

grund an, daB in einem solchen Falle auch eine Atresie des Aorten-
ostiums bestehen miifite, ein entwicklungsgeschichtliches Detail, auf
welches nicht eingegangen werden soll. Hingegen sei erwahnt, daB
wir bei der Betrachtung der unaufgeschnittenen arteriellen Ostien
von oben nach Abkappung der. Trunci bei Herzen von Erwachsenen
gelegentlich die exzentrische Lage der Coronarostien in den Sinus
Valsalvae gesehen haben. Diese in Beziehung zum Lingsdurchmesser
des Sinus Valsalvae exzentrische Lage betraf zumeist beide Coronarostien,
so daB z. B. das linke Ostium nahe an den vorderen Ansatz der linken,
das rechte Ostium nahe an den hinteren Ansatz der rechten Semilunar-
klappe verlagert war. Diese leichte Abweichung ist nicht besonders
selten und diirfte mit einer wohl nur ganz leichten Drehung des Septums
aus der Frontalebene zusammenhingen. Tm Gegensatz dazu steht
unser Fall. Hier war das linke Coronarostium exzentrisch und mnahe
gegen die hintere Ansatzstelle der linken Semilunarklappe des Pul-
monalostiums verschoben, wihrend der Abgang der rechten Coronaria
in der Mitte des Sinus Valsalvae der rechten Aortenklappe sich befand.
Dieser Umstand kénnte die Erklirung in die Richtung lenken, daB
Virchows Archiv. Bd. 242. 2
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Ursprung und Verlauf des Septum aorticum normal waren, aber die
Stelle, an welcher sich die Knospe fiir die linke Kranzarterie ansetzt,
im Bulbus aorticus abnorm weit nach vorne vor die Teilungsebene
desselben gelegen ist (Schema II). Diese Annahme wurde von Abri-
kossoff vertreten. So einfach und einleuchtend auch diese Erklirung
erscheint, bleibt aber die auffallende Tatsache unaufgeklirt, daB in
allen bisher bekanntgewordenen Féllen von Verlagerung eines Kranz-
arterienostiums in die Pulmonalis es sich stets um die linke Coronar-
arterie gehandelt hat. Auch bei dem seltenen Fall von iiberzahligen
Coronararterien mit Abzweigung dieser aus der Pulmonalis [Krause?)]
sind es Aste, die der linken Kranzarterie zugehoren. Eine solche Gesetz-
maBigkeit, vorausgesetzt die Bestdtigung auch noch durch weitere
Beobachtungen, 148t aber eine tiefere im Ent-
wicklungsmechanismus begriindete Ursache ver-
muten. Die Betrachtung der Trunci der Aorta
und Pulmonalis bei normalen Herzen von oben
ergibt Verhiltnisse in der Stellung derselben zu-
einander, die in dieser Richtung vielleicht etwas
aufklarend wirken kénnen. Denkt man sich die

b= - Pulmo- beiden Truneci in eine rechte und linke Halfte
L s halbiert, so daB die Teilungsebene durch die Mitte

¥ der hinteren bzw. vorderen Semilunarklappe und

Abb. 2. die sich beriihrenden Ansatzstellen der beiden

seitlichen Semilunarklappen vorne bzw. hinten
lauft (s. Abb. 2, schematisch gezeichnet nach einem Bild aus dem
anatomischen Atlas von C. Toldi), so stehen diese Teilungsebenen
von Aorta und Pulmonalis am ausgebildeten Herzen unter einem
stumpfen Winkel zueinander, so daBl bei der Verschiebung und
Drehung der groBen GefiBe der Angelpunkt nach der linken Hilfte
des Bulbus aorticus gelegen ist. Infolgedessen liegen auch die linken
Halften der Trunci nahe aneinandergertickt, wihrend die rechten
Hilften voneinander weit abriicken. Um dies verstindlicher zu machen,
wurden in Abb. 2 homologe Distanzen der linken und rechten Truncus-
halften durch die Linien a—b und ¢—d angedeutet. Daraus ergibt
sich weiterhin das nahe Heranriicken des linken Kranzarterienabganges
aus der Aorta an den Pulmonalisstamm und der weite Abstand des
rechten Kranzarterienostiums von letzterem,

Diese topographischen Verhiltnisse am vollentwickelten Herzen
und an den GefiBabgingen aus demselben kdnnten es vielleicht irgendwie
erkliren, daB, wenn Verlagerungen stattfinden, gerade die linke Kranz-
arterie es ist, die in die Pulmonalarterie verlagert wird.

Von allgemeinem pathologischen Interesse sind die Folgezustinde
am Herzen, die sich aus dieser MiBbildung entwickelt haben. Zur Er-
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ginzung des makroskopischen Befundes wurden verschiedene Stiickchen
aus der Herzwand entnommen, u. a. aus dem hinteren oberen Qua-
dranten des Septum ventriculorum, der oberen und unteren Hélfte
der Vorderwand des linken Ventrikels und aus der Herzspitze. Abri-
kossoff und Heitzmann haben bei ihren 2 Fillen die Verdnderungen des
Herzmuskels als jenen bei Atherosklerose der Kranzgefifle entspre-
chenden bereits bezeichnet.

Die Wiedergabe der mikroskopischen Untersuchung soll mit Priparaten aus
dem hinteren, oberen Quadranten des Septums, welche Stelle makroskopisch
nahezu unverindert erscheint, begonnen werden. Die gegen den rechten Ventrikel
zugekehrten Schichten bieten ein normales Bild der Muskelschliuche mit deut-
licher Querstreifung und reichlichen Muskelkernen. Das Bindegewebe um groBere
daselbst verlaufende Arterienstdmmchen ist auffallend breit, hat dicht fibrillire
Struktur, ist kernarm und von reichlichen elastischen Fasern durchsetzt. Die
Gefifwand selbst ist normal, das Lumen mit Blut erfiillt. Derartige arterielle
und vendse kleine Geféfle mit dichten und breiten periadventitiellen Bindegewebs-
ménteln sind bis unter das Endokard zu verfolgen. Vereinzelt schiebt sich dieses
verdichtete Bindegewebe zwischen die anstoBenden Muskelbiindel vor, wodurch
scheinbar kleine Narbenherde zustande kommen, in welchen zerstreut -isoliert-
stehende, aber gut erhaltene und kernhaltige Muskelséulchen eingeschlossen sind.
Solche Bilder, sowie eine iiberaus deutliche Felderung der Muskulatur infolge
bredter Entwicklung der Septen und des Perimysium externum sind vorherrschend
in den inneren Muskelschichten anzutreffer. Auch findep sich hier ganz vereinzelt
kleine Bindegewebsherdchen, an welchen im Schnitt ein Zusammenhang mit den
periadventitiellen Bindegewebshyperplasien wohl nicht zu erkennen. ist, welche
Herdchen aber weder irgendwelche Derivate von untergegangener Muskulatur
noch irgendwelche Zeichen einer Reaktion: (Kernvermehrung usw.) erkennen
lassen. Die Capillaren treten teils infolge guter Blutfilllung, teils infolge der
lockeren Lagerung der Muskelbiindel deutlich hervor. In beschrinktem Mafe
zeigen die Venen schon hier Erweiterungen zu kaverndsen R#éumen. An einer
umschriebenen Stelle knapp unterhalb des Endokards sind einzelne Muskelschliuche
durch einige frische Blutaustritte auseinandergedringt. Die benachbarten Ca-
pillaren sind besonders stark erweitert und hyperamisch. Irgendwelche Kern-
vermehrung oder Zellansammlung sowie Zeichen von regressiven Erscheinunger
an den Muskelelementen fehlen auch hier. Nach Mallory gefirbte Priparate zeigen,
daB die Bindegewebszunahme ausschlieBlich auf einer Hyperplasie des periadven-
titiellen und perimuskuliren Bindegewebes berubt. Das Endokard ist verbreitert;

" die Verbreiterung betrifft vorziiglich die bindegewebig-elastische Schicht. Der
Gehalt an Bindegewebszellen ist gering. Die hier eingelagerten Ziige des Atrio-
ventrikularbiindels sind durchwegs gut gefirbt, teils mit deutlich erhaltener Struk-
tur und guter Kernfirbung, teils gequollen und vakuolar aufgetrieben bei sonst
guter Farbung. Ferner finden sich auch zwischen den Endokardschichten mi-
kroskopisch kleine frische Blutungen, welche teilweise auch zwischen die Elemente
des Atrioventrikularsystems eindringen.

Schnitte aus der oberen Halfte der Vorderwand des linken Ventrikels zeigen
abermals -eine iiberaus deutliche Felderung infolge sehr reichlicher breiter Septie-
rung. Das fibrillite, um die GefiBle herum elasticareiche Bindegewebe dringt
zwischen die einzelnen Muskelschlauche ein, dringt diese vielfach ganz erheblich
voneinander ab; das Perimysium ist auch hier breit entwickelt, so dafi dieses
auf grofere Strecken die eigentliche Muskelsubstanz an Masse betrichtlich iiber-
trifft. Die Muskelschliuche sind daselbst verschieden dick, d. h. verdiinnt, oft

2*
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nur fadenférmig oder spitz zulaufend am Léngsschnitt, zeigen aber durchwegs
gute Farbung, Querstreifung und sind durchwegs kernhaltig. Die subepikardialen
Schichten sind frei von solchen Veréinderungen und entsprechen normalen Ver-
haltnissen. Die Zunahme des locker gefiigten, kernarmen, an embryonales Binde-
gewebe erinnernden Stromas, wie es eben beschrieben wurde, betrifft die mittleren
und inneren Wandschichten sowie die Trabekularmuskulatur. Knapp unter dem
Endokard, welches auch hier besonders in seinem fibros-elastischen Teil verbreitert
ist, sind die angrenzenden Muskelschlsuche fleckweise unregelmafig aunfgetrieben,
vakuolisiert (letzteres vielleicht Schrumpfungseffekt bei hydropischer Quellung),
triib, durchwegs kernhaltig und ibre Struktur undeutlich. Nekrobiotische Erschei-
nungen oder Zellvermehrungen anderseits fehlen an diesen Schnitten durch-
laufend. In einem Trabecularmuskel findet sich rein zentral eine Schwiele, welche
von Muskulatur des eben beschriebenen Aussehens umschlossen ist. Auch hier
fehlen derzeit zumindest Zeichen einer vorausgehenden Muskelnekrose. Ganz
besonders auffallend ist in diesen Préparaten die besonders in den mittleren und
inneren Schichten sowie der Trabecularmuskulatur bestehende Dilatation und
Hyperamie der Capillaren und Venen, die einerseits oft dicht aneinander gelagert,
andererseits zu umfangreichen kavernosen Réumen erweitert sind und von weit
auseinandergedringten Muskelssulen unmittelbar umschlossen werden. Im Bereich
stérkerer Entwicklung solcher Capillardilatationen und kaverndser Riume bestehen
auch frische (pigmentlose) Blutaustritte zwischen die Muskulatur und in das
Bindegewebe. Ganz vereinzelt trifft man in der Trabecularmuskulatur auf Kern-
hypertrophie.

Weitere Schnitte aus der unteren Halfte der Vorderwand oberhalb der Spitze
bieten streckenweise in wechselnder Ausbildung wieder das beschriebene Bild
bei relativ geringer Beteiligung der duBeren Wandschicht. Daneben finden sich
aber in den inneren Schichten hier bereits ausgebreitete fleckiormige Herde, welche
chronischen Schwielen entsprechen, in welchen und an deren Rand teils kern-
haltige, teils bereits kernlose Muskelschliuche angetroffen werden, wobei diese
bald normal breit, bald verschmilert und nur wenige etwas aufgequollen sind,
ihve Struktur mehr oder weniger verloren haben und im Himalaun-Eosinpriparat
einen blaulichroten Farbenton zeigen. Andererseits sind einzelne derartige Stellen
mit intensiv gefarbten Kerntriimmern reichlich bestaubt. Das Bindegewebe ist
auch hier von fibrillirem Charakter und enthilt keine elastischen Elemente im
Gegensatz zu den friiher beschriebenen Bindegewebsminteln um die Gefafie und
den verbreiterten Septem und Muskelscheiden. Dilatation und Hyperdmie der
Capillaren und pricapillaren GefidBe sowie kaverndse Blutriume sind auch hier
wieder besondeérs in der mittleren und inneren Wandschicht in reicher Menge
vorhanden und besonders endokardwirts hiufen sich umfangreichere frische
Blutaustritte. Das Bindegewebe der Narben ist kern- und gefafarm, Granulations-
gewebsbildung fehlt. Nur ganz vereinzelt in den &uBersten Wandabschnitten,
also fernab von den erwihnten an malacische Schwielen erinnernden Herden be-
stehen kleine Rundzellinfiltrate zwischen intakter Muskulatur, die aus Lympho-
cyten und kleinen Rundzellen mit etwas unregelmiBigem Kern bestehen, ohne
daB aber anderweitige Verinderungen an diesen Stellen zu erkennen wiren. Diese
Herdchen erinnern an Infiltrate, wie sie bei Diphthericherzen u. a. beschrieben
werden. Thre Zahl ist sehr gering. Von hier aus sieht man gleiche Rundzellen
zwischen die umgebende, anscheinend unverinderte Muskulatur vordringen und
die Blutcapillaren im Gegensatz zu allen anderen Partien der verschiedenen Schnitte
hier mit Lymphocyten erfiillt. Auch im KEpikard ist hier die Zahl solcher Zellen
vermehrt. Das Endokard bietet das gleiche Bild, wie es schon frither an anderen
Stellen beschrieben worden ist.
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In héchster Steigerung sind die Verinderungen entsprechend dem Muskel-
untergang und der Narbenbildung an der Herzspitze ausgebildet. Die ausgebuch-
tete Stelle besteht iiberhaupt nur aus Endokard, Epikard und fibrillirem Binde-
gewebe, welches hier wie auch sonst eine im allgemeinen der Muskelfaserung
parallel laufende Richtung einhalt. Bemerkt sei, dafl in den angrenzenden Partien
teils gut erhaltene Muskelwand, teils Muskulatur in Atrophie zwischen vermehrter
Stiitzsubstanz besteht sowie Hyperimie der Gefile insbesondere an der Spitze
im Epikard und auch hier wieder mit Endothel ausgekleidete kavernsse Blutriume
nebst reichlichen Blutungen angetroffen werden. Irgendwelche Verinderungen
an den Arterienwandungen waren in keinem der untersuchten Priparate zu sehen.

Wenn wir die mikroskopischen Bilder der Herzpraparate iiber-
sehen, so ist es unzweifelhaft, daB mit den Angaben von Abrikossoff
und Hestzmann ibereinstimmend auch im vorliegenden Falle Verin-
derungen am Herzmuskel bestanden haben, die jenen bei Erkrankungen
der KranzgefdBe des Herzens des Erwachsenen entsprechen und die
ziemlich verallgemeinernd als Myomalacie bzw. malacische Schwielen
bezeichnet werden. »

Es bestéitigt somit auch dieser Fall die Ansichten der genannten
Autoren, daB trotz hinreichender quantitativer Blutversorgung die
vendse Beschaffenheit des Blutes in der linken Kranzarterie die gleichen
Herzveranderungen veranlaBt als wie die Erkrankung der Wand der
KranzgefaBe bei Atherosklerose oder Ostiumverengerung bei Mes-
aortitis productiva der Aorta. Beriicksichtigt man die Ausbreitung
des Prozesses, so besteht volle Ubereinstimmung mit unseren Erfahrangen
iiber die Ausbreitung der Myomalacien beim Erwachsenen. Auffallen
muB} aber wohl der Umstand, daf das gesamte Versorgungsgebiet der
linken Coronaria in ganz gleicher Weise von vendsem Blule durchflossen
wurde, die Schidigung somit auch ouf das gesamte Versorgungsgebiet
derselben eimwirken mufite und dennoch nach der frither gegebenen Schil-
derung der Lokalisation der Verinderungen die Ausbreitung derselben
wohl innerhalb des als Versorgungsgebiet der linken Coronaria anerkannten
Areales beschrinkt war, aber dieses nicht vollkommen einnahm, sondern
die Verdnderungen vielmehr die Herzspitze, vordere Ventrikelwand
und Septum in ihren vorderen und basalen Teilen bevorzugten, endokard-
wirts begannen und am méchtigsten an der Herzspitze ausgebildet
waren. Es ist in unserem Falle, der einem wohlgelungenen Experiment
gleichzustellen ist, auch bemerkenswert, dafl Grad und Art der histo-
logischen Verdnderungen ortlich verschieden sind. _

Die mikroskopischen Verdnderungen lassen sich in zwei verschiedene
Typen trennen. Der eine ist in der Hauptsache charakterisiert durch
Kernschwund der Muskelzellen und allméhlichen Schwund der Muskel-
zellen selbst nebst Bindegewebsproliferation ohne nennenswerten
Elasticawucherung und ohne Granulationsgewebsbildung; der andere
Typus ist charakterisiert durch eine hyperplastische Wucherung des
Bindegewebes und elastischen Gewebes um die Gefifie und der von hier
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sowie dem FEndo- und Epikard ausgehenden Septen, einer starken
Verbreiterung des Perimysiumis mit Isolierung und teilweiser Atrophie
von Muskelschlduchen. Dort wie da findet sich Capillarhyperéimie
und kavernése Erweiterung von aus einem Endothelrohr gebildeten
Blutgefiien. Der Typus I findet sich vornehmlich an der Spitze und
in der unteren Hilfte der Vorderwand des linken Ventrikels und des
Septums, der Typus IT neben ersterem an den genannten Stellen und der
oberen Hilfte der Vorderwand sowie den oberen und hinteren Anteilen
des Kammerseptum. Der erstere Typus bevorzugt mehr die nach innen
gelegenen Wandpartien, der zweite ist auch in den mittleren Partien
der Wand, der Trabecularmuskulatur, weniger wenn auch in den
duBeren Wandteilen zu finden. Wenden wir uns zuerst der Tatsache
zu, daB der erstere durch regressive Verdnderungen gekennzeichnete
Typus auch im vorliegenden Falle vornehmlich die Spitze des linken
Ventrikels betrifft. Die Erklirung fiir diese Bevorzugung der Spitze
durch die Myomalacie auf mechanischer Ursache, wie sie von Ame-
nomijat) u.a. angegeben wurde, dall namlich der Ramus descendens
fast senkrecht absteigt und daher bei krankhaften Zusténden der Arterie,
besonders bei Embolie und Thrombose, dadurch ein schédlicher
EinfluB auf die Muskulatur gerade an der Spitze ausgeiibt wird, kann
wohl nicht uneingeschrinkt anerkannt werden. Denn in unserem
Falle lagen ja vollkommen normale Gefifle vor, so daf also eine sekun-
diire ortlich beschriinkte Zirkulationsstérung ausgeschlossen werden mul3.
Andererseits ist es ganz besonders auffallend, da8 trotz der im gesamten
CGebiet der linken Kranzarterie ganz gleichméflig vorherrschenden
vendsen Beschaffenheit des Blutes, also der gleichméfigen Einwirkung
der schiidigenden Noxe, die Verénderungen regressiver Natur herd-
formig verteilt sind. Dabei besteht unverkennbar eine wesentliche
Abnahme dieser Herde, je weiter aufwirts gegen den Hauptstamm und
seine Hauptiste die Muskulatur untersucht wurde. Es sind das Um-
stinde, die gerade mit Riicksicht auf die Eigenartigkeit des vorliegenden
Falles u.E. auf den EinfluB der Anastomosenwirkung hindeuten
kénnten. Wo solche sich zwischen rechter und linker Kranzarterie
bemerkbar machen kann, wird in unserem Falle die schadliche Wirkung
des sauerstoffarmen Blutes aufgehoben oder zumindest gemildert
werden kénnen, wo dies nicht der Fall ist, wird je nach der Schwere
der Alteration Degeneration bis Nekrose der Muskelsubstanz eintreten.
Der kollaterale Kreislauf in unserem Falle miiite natiirlich zwischen
Agten der linken und rechten Kranzarterie hergestellt werden, wenn er
gewebserhaltend wirksam sein soll. Nach der Verteilung der Herde
mit regressiven Verinderungen in unserem Falle wiirde ein solcher
Kollateralkreislauf um so wirksamer sein, je ndher die Herzabschnitte
dem Abgang der Kranzgefille aus den grofen Schlagadern gelegen sind.
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Es konnte angenommen werden, daBl am Herzen fiir die Wirksamkeit
eines Kollateralkreislaufes nicht nur der Querschnitt der Anastomosen
maflgebend ist, sondern auch die pulsatorische Kraft der GefiBwan-
dungen, welche den Widerstand in den Anastomosen und dem zu durch-
stromenden Bezirk zu iiberwinden hat. Daf eine solche Voraussetzung
gerade beim Herzmuskel mit seinen fortlaufenden Xontraktionen von Be-
deutung ist, scheint keine allzu kithne Hypothese. In Widerspruch damit
stiinden allerdings die Angaben iiber die Versorgungsgebiete der beiden
Kranzarterien auf Grund von Injektionspriaparaten, aber andererseits ist
es auch nicht zu leugnen, daf mit diesen die Verhiltnisse gerade an
unserem Herzen nicht in Einklang zu bringen sind, ein Fall, dem, wie
schon erwahnt, die Bedeutung eines durch Nebenumstinde ungetriibten
Experimentes zukommt, da ja der Verschlufl des GefaBles theoretisch so-
zusagen am Ostium coronarium begann und irgendwelche die Zirkulation
behindernde Momente vollkommen fehlten. Was die zwei verschiedenen
Typen von histologischen Veranderungen bei dem beschriebenen Herz be-
-trifft, so bestehen zwei Moglichkeiten der Auffassung. Entweder handelt
es sich um graduelle Unterschiede des gleichen Prozesses oder um zwei
verschiedene mebr oder weniger vonéinander zu trennende Vorginge.
Wir m&chten mehr der letzteren Annahme zuneigen und den Typus IT
der Verénderungen als Ausdruck einer postfotalen Unterentwicklung
infolge unzweckmiBiger Erndhrung des wachsenden Herzmuskels
ansehen. (leichgiiltig aber, ob die Deutung der Befunde am Herz-
muskel, die wir zu geben versucht haben, richtig ist oder nicht, zeigt,
der Fall doch wieder aufs neue, wie kompliziert die Verhdltnisse am
Herzen sind, und dafl unsere Kenntnisse iiber das Zustandekommen
der Myomalacie doch mancher Erginzungen bediirfen.
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