{Aus der Prosektur des Wilhelminenspitals in Wien [Vorstand : Prof. Dr. R. Wiesner].)

Ein abnormer Fall von Aneurysmabildung des Herzens bei
Mesaortitis productiva.

Von
Dr. Karl Spring.

{Eingegangen am 18. Mai 1923.)

Wahrend das sog. Herzaneurysma an der Spitze und Vorderwand
des linken Ventrikels zu den typischen pathologischen Befunden zghlt,
sind anderweitige Lokalisationen von Herzaneurysmen geradezu als
Seltenheiten zu bezeichnen. Ebenso sind uns auch fiir die sackitrmigen
Aneurysmen der Aorta typische Lokalisationen gelaufig, so daBl dem
im nachfolgenden mitgeteilten Fall in gleicher Weise vom patho-
logisch-anatomischen wie vom klinischen Standpunkte aus ein be-
sonderes Interesse zukommt.

Am 24. November 1921 wurde die 47jahrige Josefine Z. mit der
Diagnose: Vitium cordis auf die 3. med. Abteilung unseres Spitales
aufgenommen. Der Krankengeschichte ist zu entnehmen, dalBl bei der
Patientin im Jahre 1914 wegen Carcinoma uteri eine Radikaloperation
vorgenommen wurde. In Jahre 1917 iiberstand dieselbe eine leichte
Grippe. Sonst war sie angeblich immer gesund. Vor allem gibt sie
auf besonderes Befragen an, dall sie niemals an Herzbeschwerden
gelitten hat.

Ungefihr am 10. Oktober 1921 erkrankte sie ganz plotzlich mit
hochgradigem Angstgefithl und Atemnot, verbunden mit starkem
Druckgefiihl in der Herzgegend. Sie erbrach wiederholt bei gleich-
zeitig auftretenden starken Schmerzen in der Magengegend. Bald
verschwanden diese Erscheinungen, und die Frau fiiblte sich verhaltnis-
maBig wohl. Mitte November trat aber eine langsame Anschwellung
beider FiiBe und Unterschenkel auf, sie wurde bettligerig und suchte
am 24. November das Spital auf.

7 normale Geburten, 3 Friihgeburten.

Der Mann der Pat. akquirierte withrend des Krieges eine Lues.

Sie selbst stand wegen eines Ausflusses aus derVagina einige Zeit in Behandlung.
Die WaR. war damals angeblich negativ. Status praesens: Hochgradige Atemnot,
das Gesicht cyanotisch verfirbt. Starke Odeme an beiden Unterschenkeln.

An der Basis des rechten Unterlappens eine Dampfung, ebenso interscapulér,
dariiber deutliches bronchiales Exspirium horbar. Der Herzspitzensto im 6. Inter-
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costalraum, etwas auBerhalb der Mamillarlinie, verbreitert und hebend. Die obere
Herzgrenze fallt wit dem unteren Rand der 3. Rippe zusammen, nach rechts
itherschreitet das Herz um 1 Querfinger den rechten Sternalrand, nach links die
Mammillarlinie. Uber dem Manubrium sterni eine vierquerfingerbreite Dimpfung.
Uker allen Ostien, am lautesten iiber der Aorta ein schabendes, systolisches und
ebensolches, etwas leiseres diastolisches Geréusch. AuBerdem an der Herzspitze
ein kratzendes, systolisches Gerusch, dasselbe, aber etwas leiser iiber der Pulmo-
nalis hérbar. Klopfende Carotiden. Der Puls in beiden Ellenbeugen sicht- und
fithlbar. Ausgesprochener Pulsus celer et altus. Im Abdomen etwas freie Flilssig-
keit nachweisbar. Leber und Milz stark vergréflert.

Réntgenbefund vom 6. XTI. 1921 (Dr. Fleischner). Sehr dunkle, grofe Hilus-
schatten, vermehrte Lungenzeichnung: Stauung. Beiderseits maBige Fliissigkeits-
menge im Sinus phrenicocostalis, rechts mehr als links. Links am Zwerchfell eine
Pleuraadhiision. Oberhalb dieser ein etwa nufigroBer, flichiger, weicher Schatten
(Pneumonie ?) — Herz: nach beiden Seiten verbreitert, T. R. == 16 cm. Die Herz-
taille verstrichen; der Pulmonalisbogen buchtet sich leicht vor. GefaBlschatten
breit, die Aorta ist weit, in schrigem Durchmesser gemessen -4 cm,

WaR.: in Spuren positiv.

4 Wochen nach der Aufnahme, am 23. XII. 1021, trat bei der Pat. unter den
Zeichen zunehmender Herzschwiche der Tod ein.

Die klinische Diagnose lautete: Mesaortiiis luetica mit Insuffizienz der Aorien-
Elappen. Insuffizienz und Stenose an der Mitralis. Infarkt im rechten Unlerlappen.
Hydrothorax, Hydrops, Ascites, Stawungsorgane.

Die Obduktion ergab folgenden Befund : Das Herz méachtig vergroBert bei exzen-
trischer Hypertrophle des linken Herzventrikels (Wanddicke 19 mm), Hypertrophie
und Dilatation des rechten Ventrikels (Wanddicke 6 mm). mit relativer Tricuspidal-
insuffizienz. Die Mitralklappen zart, das Mitralostium weit. Mesaortitis productiva
luetica der aufsteigenden Aorta mit tvplschen, narbigen Einziehungen der Intima
und atheromatosen Einlagerungen in dieselbe. Mesaortitische Insufflmenz der
Klappen des Aortenostiums. 1 cm oberhalb der Ansatzlinie der hinteren Aorten-
klappe eine fast kreisrande Offnung (Durchmesser 10 mm), die von vollkommen
glatten, etwas gewulsteten Réandern begrenzt wird und in ein walnusgroBes, sack-
férmiges Aneurysma fiihrt, das hinter der Arteria pulmonalis sich gegen den linken
Vorhof erstreckt, die Wand desselben ein wenig gegen das Atriuminnere vorbuchtet
und aunf der Hohe dieser Vorwdlbung durch eine lings oval gestelite Offmmg
(9 : 11 mm) mit vollstandig geglitteten, Lippenformigen Réndern mit dem linken
Vorhof inVerbindung steht. Der Durchmesser des Aneurysmasackes von der Kom-
munikation desSackes mit derAorta bis zu jener mit dem linken Vorhof gemessen,
betragt 3 cm.

Der linke Vorhof zeigt auler starker Dilatation und Hypertrophie seiner Mus-
kelwandung (Wanddicke 4 mm) eine diffuse Verdickung des Endokards und gelb-
lichweifle plaquesartige Einlagerungen in dasselbe.

Hettige Degeneration des Herzfleisches. Stauungsinduration in den Lungen;
beiderseitiger Hydrothorax. Multiple frische und auch etwas altere hamorrhagische
Infarkte in beiden Lungen bei alten, bereits organisierten Embolien in den groBeren
und frischen in den kleineren Asten der Arteria pulmonaliz, Stauungskatarrh des
Magens. Stauungsinduration der Milz und Nieren. Stauung und Verfettung der
Leber nach dem Typus der intermediiren Stauung.

Nach dem makroskopischen Befunde hatten wir es also mit einem
luetischen, sackformigen Aneurysma an der Hinterwand des Anfangs-
teiles der aufsteigenden Aorta zu tun, das in den linken Vorhof durch-
brach. Als solches wurde es von mir im November 1922 in der Wiener
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Gesellschaft fiir innere Medizin vorgestellt. Beim Nachsuchen in der
einschlagigen Literatur zeigte es sich, daB ein dem unseren gleich-
artiger Fall bis jetzt nur von Dahlen') beschrieben worden ist. Roki-
tansky® erwiahnt zwar in seinem Handbuche der speziellen pathologi-
schen Anatomie kurz das Vorkommen von in den linken Vorhof per-
forierenden Aneurysmen, ohne aber einen solchen Fall genauer zu be-
schreiben. Doch stimmen diese Falle insofern mit unserem und dem
von Dahlen beschriebenen nicht tiberein, daf sie von der Konkawilit
des aufsteigenden Aortenschenkels ihren Ausgangspunkt nehmen und
sich wor der Arteria pulmonalis an die Wand des Lungenvenensackes
anlegen und sich gelegentlich in diesen erdffnen.

Uberraschend war die erst spiter nach der vollendeten Konservierung
des Priparates erfolgte mikroskopische Untersuchung, durch welche
unsere urspriingliche und naheliegende Annahme eines rupturierten
Aortenaneurysmas sich als unhaltbar erwies. Ks wurden zur Unter-
suchung Stiickchen aus der Mitte des Aneury smasackes, aus dem Rande
der in den Vorhof fithrenden Offnung und aus einer Stelle der Vorhofs-
wand, die von der Offnung einige Zentimeter entfernt war, entnommen.
(Farbung mit Hamatoxylin-Eosin, sowie van Gieson- Weigert Elastica-
farbung.)

Wand des Aneurysmasackes: Die fixierte Wand des Sackes schwanlt
zwischen 1 und 2 mm Dicke und besteht aus 3 Schichten: Die dullerste
Schichte enthalt Wettgewebe mit reichlichen, eingestreuten Binde-
gewebsziigen und hyperimischen breiten Capillaren, welche einen teil-
weise ingemein dichten mononucledren Zellsaum besitzen. Dann folgt
eine aus quergestreifter Muskulatur bestehende Schichte, die aufien in
querer, lumenwérts in longitudinaler Richtung getroffen ist. Die
auBeren, quergetroffenen Muskelbiindel sind von sehr verschiedener
Dicke, durch einwachsendes Fett und Bindegewebe, in welches zahl-
reiche weite Blutcapillaren eingestreut sind, auseinandergedringt, wobei
gerade an der Grenzschichte zwischen duBerer Muskelschichte und Fett-
gewebe die perivasculire Zellinfiltration besonders deutlich entwickelt
ist. Zum Teil strahlt das Bindegewebe auch innerhalb der Muskel-
biindel zwischen die einzelnen Muskelsdulen ein. Die innere, lings-
getroffene Muskelschichte zeigt auffallend schmale (ausgezogene)
Muskelziige, wobei diese Schichte durch derbes Bindegweebe, zum
Teil mit reichlichen, klaffenden Capillaren und mononuclesiren Zell-
infiltraten vielfach unterbrochen ist. Stellenweise schiebt sich der-
artiges derbes und zellarmes Bindegewebe in Form breiter Ziige zwischen
Quer- und Lingsmuskelschichte und ist an solchen Stellen ganz be-
sonders von reichlichen, derben und auch zarten, elastischen Fasern
durchzogen. Die Hauptmasse der Wand bildet die innerste Schichte,
die aus derbem, kollagenem Bindegewebe aufgebaut ist, das in den
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suBeren Partien noch reich an Rundzellen ist, dort und da auch ein-
sprossende mit Blut erfilllte Capillaren enthilt, wibrend die inneren
Anteile nur spirlich Zellen vom Typus der Bindegewebszellen ent-
halten und unter dem Endokard von tiefroten, scholligen hyalinen
Massen durchsetzt werden.

Vorkofswand: Sie zeigt eine auffallend breite Entwicklung der
subendokardialen Schichte in Form einer gleichmiBig ausgebildeten,
sehr méchtigen, elastisch fibrosen Schichte, welcher Plaques von hyalin-
sklerotischer Beschaffenheit aufsitzen. Die darunter gelegene Vor-
hofsmuskulatur ist hypertrophisch.

Rand der Offnung mit anschliefenden Teilen der Vorhofs- und
Aneurysmawond: Die Umschlagstelle an der Offnung wird auBen
beiderseits, sowohl gegen den Vorhof zu als auch gegen den Anfangs-
teil des Aneurysmasackes von Herzmuskulatur gebildet, die von einer
michtigen hyperplasierten, elastisch-fibrésen Schichte iiberzogen ist
und sich insbesondere am Scheitel der Umschlagstelle méchtig verdickt
und von zartwandigen Blutgefafichen mit mononucledren Zellanhéu-
fungen in ihrer Umgebung basal durchsetzt ist. Zu innerst wird diese
Schichte von aufgespaltenen, derben elastischen Lamellen gebildet,
welche vorhofwirts gewellt sind, wahrend sie jenseits der Umschlag-
stelle, also aneurysmawirts, einen gestreckten Verlauf annehmen.
Dieser hyperplasierten, elastisch-fibrosen Schichte sitzt im Bereiche
des Sackes eine breite Schichte innen auf, welche in ihrer Zusammen-
setzung eine gewisse Ubereinstimmung mit der inneren Schichte der
Praparate aus der Vorhofswand zeigt und an der Einmiindungsstelle
des Aneurysmas in den Vorhof unmittelbar abbricht. Sie enthilt
daselbst in mittleren Anteilen reichlich elastische, derbere und zartere
Fasern, die zusammengeschnurrt sind und aneurysmawérts bogenformig
umgeschlagen sind.

Die Wand des Aneurysmasackes wird somit von der Vorhofswand
gebildet, die unverkennbar die Zeichen einer chronischen Entziindung
mit schwerer Storung besonders der Muskelschicht erkennen laft.
Wir finden ein an Capillaren wund einkernigen Rundzelleninfiltraten
reiches Bindegewebe, das den Zug der Muskelbiindel unterbricht,
Narbenziige und Aufsplitterung der elastischen Fasern, ferner eine
hyperplasierte, fibrdse, innerste Schichte mit hyalinen, scholligen Ein-
lagerungen, also einen ProzeB, der den Wandveriinderungen der Aorta
bei Mesaortitis luetica gleicht. Der Versuch, sich diesen ganz eigen-
artigen anatomischen Befund zu erkliren, filhrt zu der Annahme,
dafl der luetische Prozef der Aorta sich adventitiell fortgesetzt, zu
Verwachsungen der hinteren Aortenwand mit der Vorhofswand gefiihrt
und endlich die Vorhofswand in die Entziindung mit einbegriffen hat.
Eine umschriebene Erkrankung der Vorhofswand erméglichte hier,

Virchows Archiv. Bd, 245. 29
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ebenso wie man dies sonst von der Aorta her annimmt, eine sack-
formige Ausweitung der Vorhofswand zu einem Aneurysmasack. Un-
erklirt bleibt damit zunichst die Kommunikationséffnung in der Aorten-
wand mit dem Vorhofsaneurysma (arterio-atritsem Aneurysma). Zwei
Moglichkeiten wéren da ins Auge zu fassen: Einmal ein destruierender
(gummoser) Prozefl oder sekundére Arrosion dieser verdiinnten Stelle
infolge des auf ihr lastenden Druckes seitens des Blutes. Der dem
Aneurysmasack angehorige Anteil der Vorhofswand zeigt genug histo-

logische Veranderungen — Unterbrechung des Muskelzuges durch
Bindegewebe, auffallend schmale Muskelbiindel, Aufsplitterung und
Zusammenschnurren der elastischen Elemente —, die uns eine herab-

gesetzte Widerstandsfahigkeit gegen Zug und Druck erkliren. Die
tibrige Atriumwand zeigt hingegen keinerlei entziindliche Veranderungen ;
die Hypertrophie der Muskulatur, sowie die méachtige Ausbildung der
elastisch-fibrosen Schichte und Verdickung der subendokardialen Lage
sind nur als Zeichen vermehrter Arbeitsleistung und des durch langere
Zeit stattgehabten, verstirkten Anpralles des Blutstromes, der von
der Aorta her durch die Offnung oberhalb der hinteren Aortenklappe
in den Aneurysmasack und von da in den Vorhof einstromte, auf-
zufassen. Ob nun die sackférmige Ausdehnung des durch die spezifische
Entziindung in seiner Widerstandskraft herabgesetzten Teiles der
Vorhofswand erst nach dem Durchbruch der oberhalb der hinteren
Aortenklappe gelegenen, durch die Entziindung besonders zerstorten
Stelle der Aortenwand und des mit ihr daselbst verwachsenen Teiles
des linken Vorhofes durch den plotzlich erhéhten Blutdruck erfolgte,
oder ob schon der normale Fillungszustand des linken Atriums dazu
geniigte, 148t sich mit Sicherheit wohl nicht entscheiden. Die kreis-
runde Begrenzung der Offnung der Aortenwand gegen das Aneurysma
kénnte evtl. eher an eine allmahliche Arrosion der Wand denken lassen.

Lucke Baldwin und Rea Marion Hague®) geben in ihren ,,Studies
on aneurysm‘ eine Statistik von 321 Aneurysmen mit Angabe ibres
Sitzes: Von diesen 321 Fillen sall das Aneurysma nur l5mal am
Herzen selbst, 278 mal an der Aorta (und zwar an der aufsteigenden
Aorta 62mal, am Bogen 46 mal, am absteigenden Schenkel des Aorten-
bogens 42 mal, an der Aorta thoracica 31 mal, an der Aorta abdominalis
40mal), an anderen Arterien 28mal. Aus dieser Zusammenstellung
erschen wir, daB Aneurysmen des Herzens an und fiir sich selten sind.
Meistens sind sie — wie bekannt — an der Herzspitze lokalisiert, ge-
wohnlich als Folgeerscheinung eines Verschlusses des Ramus descendens
der Arteria coronaria sinistra. Einen sehr seltenen Sitz hatte ein Herz-
aneurysma, das von Friedlander und Isaacs?) beschrieben wurde: Bei
einemn 38jahrigen Manne, der 8 Jahre nach syphilitischer Infektion
unter den Erscheinungen von schwerer Aorteninsuffizienz und Herz-
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block starb, fand sich ein groBes Aneurysma am Septum interventri-
culare. Nebenbei bestand Mesaortitis luetica.

Uber Aneurysmen der Vorhiéfe konnte ich in der mir zugingigen
Literatur keinerlei Angaben finden.

Auch die Lokalisation sackformiger Ausbuchtungen der Aorta
knapp oberhalb der Klappen wire selten. Sie sitzen dann hauptssichlich
langs des wvorderen, rechten Umfanges des GefiaBles und perforieren
gegebenenfalls in den Hauptstamm der Lungenschlagader. Kappis®)
hat 32 solcher Fille, die groftenteils der englischen Literatur ent-
nommen sind, genau beschrieben und die dabei beobachteten klinischen
Erscheinungen zusammengestellt. Viel seltener ist der Durchbruch in
den rechten Ast der Arteria pulmonalis beobachtet worden. [5 Falle
bei Kappis, 1 Fall von Brocgt).] Perforation in den linken Ast wurde
nur ein einzigesmal beschrieben [H. Sternberg?)]. Interessant wegen
seiner Seltenheit ist der von Henschen8), und spater ein gleicher von
Wien und Earle?) veroffentlichter Fall von Aortenaneurysma mit
Durchbruch in die obere Hohlvene, wobei der von Henschen beschriebene
Fall schon intra vitam diagnostiziert wurde. Endlich seien hier noch
die sog. Sinusaneurysmen erwahnt, die wegen ihrer Lokalisation im
Sinus valsalvae dexter gewohnlich in den Conus pulmonalis, evtl. auch
in den rechten Herzventrikel [G. Meyer?)], sehr selten in den linken
[1 Fall, beschricben von Harfll) durchbrechen].

Alle diese Fille haben aber keine Ahnlichkeit mit unserem, weder
rein morphologisch noch was die veréinderte Funktion des Herzens
betrifft. Sie sollen nur der Vollstindigkeit halber erwihnt sein und
auch deshalb, weil die von Kappis®) zusammengestellten Beobachtungen
uns fiir die klinische Seite unseres Falles interessieren.

Der einzige in der Literatur beschriebene Fall, der den Kreislauf
und die Tatigkeit des Herzens ganz in derselben Weise beeinfluft
und, wenigstens makroskopisch betrachtet, unserem Aneurysma gleicht,
ist das von Dahlen') beschriebene Aortenaneurysma oberhalb der
Valvula posterior, das in den linken Vorhof durchbrach. Wie schon
weiter oben gesagt, wurde auch unser Vorhofsaneurysma bei der Ob-
duktion als luetische Ausbuchtung der Wand der Hauptschlagader
aufgefafit und erst die histologische Untersuchung deckte den wahren
Sachverhalt auf.

Die TFrage, ob die Patientin mit erfolgtem Durchbruch lingere
Zeit noch gelebt hat, diirfte nach den anatomischen und mikroskopischen
Verainderungen des Herzens bejaht werden koénnen.

Die glatten, abgeschliffenen Rénder der Durchbruchséffnung in
die Aorta sprechen unbedingt dafiir, dafl der Durchbruch vor lingerer
Zeit stattgefunden haben muB. Ferner sind die enorme Dilatation
und Hypertrophie des linken Vorhofes bei anatomisch intakten Mitral-

22%
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klappen, sowie die allgemeine, fast sehnige Verdickung seines Endo-
kardes als sichere Zeichen dafiir aufzufassen; ebenso die exzentrische
Hypertrophie des rechten Herzventrikels bei Abwesenheit irgend-
welcher anatomischer Veranderungen an den Klappen des Pulmonal-
ostiums und in den Lungen, die uns diesen Befund etwa anders deuten
lieBen.

Mit Hilfe der charakteristischen Anamnese der Kranken diirfte
sogar mit ziemlicher Sicherheit anzugeben sein, wann die Perforation
stattgefunden hat.

Wie bereits erwahnt, hat Kappis®) 32 Fille von in die Lungen-
schlagader durchgebrochenen Aneurysmen gesammelt und die dabei
gemachten klinischen Beobachtungen zusammengestellt. Er falt die
Erscheinungen, die fast bei allen diesen Fallen vorhanden waren, mit
folgenden Worten zusammen: ,,Es handelt sich immer um ein schweres
Herzleiden, das meist rasch, oft pldtzlich begann und von den ver-
schiedensten objektiven und subjektiven Symptomen, wie Cyanose, Odeme,
Herzklopfen, Brustschmerzen usw. begleitet war. Mit zwei Ausnahmen
waren alle Kranken méannlichen Geschlechtes. Das Herz war meistens
in der einen oder anderen Richtung verbreitert, der Puls oft gro$ und
schnellend. Symptome, die von vornherein auf ein Aortenaneurysma
hinweisen, fehlten meist.*

Und an anderer Stelle schreibt er: ,,Charkateristisch fiir die Per-
foration ist also: der rasche, vielfach plotzliche Beginn einer schweren
Erkrankung des Herzens, meist mit Sensationen in der Brust.” Der
von Dahlent) publizierte und schon 6fters zitierte Fall, der uns wegen
seiner Ahnlichkeit mit dem unseren am meisten interessiert, hat folgende
Anamnese: ,,Ende November 1905 erkrankte Patient, der schon frither
an ,Schwere auf der Brust® litt, an akuter Atemnot, wozu nach einigen
Tagen Husten und Schmerzen auf der Brust kam.”

In Ubereinstimmung mit solchen Angaben stehen jene aus der
Krankheitsgeschichte unseres Falles, iiber den unvermittelten Beginn
der Erscheinungen (10. X. 1921), hochgradiges Angstgefiihl und Atem-
not, verbunden mit Schmerzen in der Herzgegend. Dazu kamen Schmer-
zen in der Magengegend und ofteres Erbrechen.

Eg ist anzunehmen, dall damals die Perforation des Aneurysmas
stattfand, so dall unter der Voraussetzung der Richtigkeit dieser An-
nahme der Tod der Patientin 2!/, Monate nach stattgefundener Per-
foration eingetreten ist.

Eine Deutung der klinischen Erscheinungen aus dem pathologisch-
anatomischen Befund diirfte keinen besonderen Schwierigkeiten be-
gegnen. Das systolische und diastolische Gerfiusch, das am lautesten
iiber der Aorta hérbar war, wurde im Sinne einer Insuffizienz der
Aortenklappen vom Kliniker gedeutet. Das von dem iiber der Aorta
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horbaren differente systolische Gerdusch an der Herzspitze wurde
auf eine bestehende Mitralinsuffizienz bezogen, und tatséchlich war
auch das Mitralostium relativ insuffizient. Der Réntgenbefund ergab
ein ausgesprochen mitralkonfiguriertes Herz mit verstrichener Herz-
taille und leichter Vorbuchtung des Pulmonalisbogens infolge des
stark dilatierten Vorhofes, was auch perkutorisch festgestellt worden
war, so daBl der Kliniker auch an eine bestehende Mitralstenose dachte.
Pathologisch-anatomisch 146t sich auch diese erkiiren: Zumindest
mubl gleich nach erfolgtem Durchbruch das Mitralostium fiir die groBe
von der Aorta durch das Aneurysma und aus den Pulmonalvenen in
den linken Vorhof einstromende Blutmenge relativ zu eng gewesen
sein. Erst allméhlich mit der starken Dehnung des Vorhofes und des
Annulus fibrosus, wobei auch eine Ausdehnung der zu den Mitral-
klappen gehorigen Sehnenfiden stattgefunden haben muB, schwand
diese Enge.

Es ist daher nicht verwunderlich, dal}, gleichwie im Falle Dahlent)
withrend des Lebens die Diagnose eines Aneurysmas nicht und mehr aus
»» Verlegenheit” jene eines kombinierten Herzklappenfehlers gestellt
worden ist. Die in der Anamnese so iiberaus prignante Angabe des
plétzlichen Einsetzens schwerster Symptome der angefiihrten Natur
wird in Zukunft jedoch an einen ganz auBerordentlichen pathologisch-
anatomischen Vorgang wie in dem vorliegenden Falle denken lassen.
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