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A) Klinischer Teil,
(Dozent Dr. Gaishock.)

Das im Titel genannte Krankheitsbild zeigt in den von den ver-
schiedenen Autoren gelieferten Beitrigen trotz der im Grunde bestehenden
Finheitlichkeit doch einen bunten Wechsel sowohl in wichiigen Symp-
tomen wie in verschiedenen interessanten Einzelheiten, die sich auf den
klinischen Verlauf als auch auf die anatomischen Befunde des jeweilen
geschilderten Falles beziehen. — :

Wir hatten Celegenheit, an der Klinik einen Kranken mit diesem
Symptombild durch lingere Zeit zu beobachten, der in seinen Symptomen
und im Verlauf, sowie in der therapeutischen Beeinflussung ginige Ab-
wechslung von den bisher beschriebenen Fillen darbietet. Da der Kranke
rur Autopsie kam, so ist auch eine Kontrolle der klinischen Beobachtung
und damit ein gewisser Abschluf des ganzen Bildes gegeben.

Sebastian E., 71 J., verwitwet, Tageldhner, aulgenommen am 3. Juni 12,
Pat. sucht das Krankenhaus auf, weil er gich in den letzten 4 Wochen
*y Nach einem am 6. Februar 1914 in der wissenschaftlichen Arztegesell-
schaft in Innsbruck gehaltenen Vortrag und Demonstration einer griiBeren Serie
von mikroskopischen Priparalen.
Die Arbeiten waren bereits vor 1 ]ahr beendet, knnnten aber aus GuBeren
Griinden erst jetzt in Druck gegeben werden.
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merklich schwicher filhit und bei leichter Arbeit sich Atemnot und Beengung
aul der Brust einstellten; auberdem bestehi zeitweise Schwindelgefiihl, Ohren- |
sausen und etwas Kopfschmerzen, hie und da auch Brechrelz; einmal stirkeres
Masenbluten.

Aus der Vorgeschichte erfahren wir weiter, dab er im Herbat 1911 und im
letzten Winter bei schwerer Arbeit im Freien plotzlich von Schwiche und
Atemnot befallen wurde und fiir einige Zeit das BewubBisein verlor. Beide
Male erholte er gich rasch und konnte wieder arbeiten.

Von friiheren Erkrankungen weiB er, daB er mit 10 Jahren  Gliedersucht®,
spiter einmal multiple Abszesse an beiden Armen, mit 41 Jahren Driisen-
vereiterung am Hals (daven moch Narben} umd in den letzten sieben Jahren
zweimal Lungenentzindung iiberstanden hat.

Die objektive Untersuchung ergibt bei dem kriftig gebauten Mann am
Zirkulationsapparat: Vergriberung des Herzens nach links bis 2 Finger
auBerhalb der Mammillarlinie. In der Gegend des Sp itzenstofies eine
deutliche, wenn auch schwache systolische Einziehung. Im Jugulum
keine Pulsation: Cardarelli: negativ. Auskultation: ziemlich scharles
gystolisches und ein leises diastolisches Gerfiusch an der Spitze; 2 Tone rein;
der 2. Aortenton akzentuiert.

Arteria fadialis dick, stark geschliingelt, hart, mit knotigen Verdickungen;
ebenso heschaffen ist die Brachialis; beiderseits regelmiiBige, gleiche Pulsa-
tion: analoger Befund an den Beinen. Puls kraltig, Pulszahl bei der Auf-
nalhme 26—a2 in der Minute. Am Hals keine nennenswerte Venenpulsation;
Der Blutdruck bewegt sich zwischen 190—240 mm Hg (systolisch) und
75—80 {diastalisch).

Rontgenbefund (Dr. Helm) am & luni 1912: Herz stark vergribert,
Herzapitze plump, Aorta bedeutend diffus ilatiert; grifte quere Herzbreile
15,5 em gegen 13 der Norm.

Respiration: R. H. U. vom Angulus scapul. abwarls Diimpfung mit allen
Zeichen cines seriisen Ergguﬂes, der durch die Rintgendurchleuchtung bestitigt
wird: sonst besteht Emphysem und diffuser Katarrh.

Am Digestionstralkt isk bemerkenswert die etwas trockene, belegte
Zunge, Ritung der hinteren Rachenwand ; miBige Schwellung der Leber.

Simtliche Reflexe sind, wenn auch achw&c%ﬂ:r, gut auslisbar,

Im Harn: Eiweib reichlich 1,5% H]I'JL".'cEr bis 694 hyaline Zylinder, reich-
lich Leukozyten. Allgemeine mittelgradige Odeme,

Augenhintergrund (Klinik Prof. Bernheimer): keine Neuritis, keine Blu-
fungen.

Wassermann: negativ.

Im Verlaufe der Beohachtung treten bei dem Patienten schwere bedroh-
liche Anfille in verschiedener Intensitit auf, die einen gewissen Typus zeigen,
z. B, am 23. August, 10h, vorm. plitzlich einsetzende Unruhe, Leichenblasse
des Geslchies, kriftige Herzaktion, Puls steigt rasch an bis 36, voriibe ehend
Brechreiz, Enurcsis; nach einer welteren Minute Puls 36, regelmifiig, Patient
erholt sich,

4, September, 10h vorm.: Bliisse, BewuBtlosigkeit, Erlischen samt-
licher Reflexe: am Herzen keine Spur einer Bewegung zu sehen oder
zu fiihlen: bei der Auskultation fiber der Herzbasis sind unbestimmte,
sehr schwache Schallerscheinungen und Bewegungen wahrzunehmen.
(Vorhof?) Nach ca. 1—1%, Minute rasche Rotung des (Qesichtes und der
Haut, Wiederkehr der Atmung, erat stobweise, dann nach Cheyne-Stokes-
schem Typus; gleichzeitig beginnt eine lebhafte Herztdtigheit, es werden
160 Pulse am Herzen gezihlt, starke Erschiltterung der Herzgegend durch
2.3 Minuten, dann geht der Puls herab auf 120, nach ca. 10 Min. zeigt der
Puls wieder die gewdhnliche Frequenz von 36; Wiederkehr des Bewubiseins.

5. Oktober, 411 30 nachm. ein fihnlicher Anfall nach der Defikation: erst
Zyanose, dann Leichenblisse, BewuBtlosigkeit, Erlitechen simtlicher Reflexe,
Aussetzen der Herztdtigkeit und Apnoc durch 2 Minuten, unwillkiir-
licher Harnabgang. Pat. liegt wie tot da. Mit Wiederbeginn der stofiweiscn
Atmung kommt der Puls wieder, steigt rasch an auf 44--144 innerhalb einer
Minute, fillt dann allmiiblich ab auf 124 _B0—36.  Qleichzeitig langsam be-

inmence dann atarke motorische Unruhe, Pal. schligl mit den Armen und
ginen herum, fingt laut zu schreien an; hie und da treten auch Muskel-
zuickungen (urimisch?) in den Extremititenmuskeln und im Gesicht aul
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In den ndchsten 10 Tagen stellt sich dann eine an dauernde ailsfcmelne
Unruhe und BewuBtseinstribung ein, sbdab der Kranke im Gitterbett
fnhaltcn werden mub; durch subkutane Hyoszininjektionen 40,3 mg wird leid-
iche Beruhigung ermiiglicht. Erst allmihlich wird das Sensorium wieder klar
und der Kranke fihlt sich subjektiv mitunter relativ wohl.

Die oben geschilderten Anfille wiederholen sich in verschiedener Intensilat
und Hiufigkeit bei Tag und Nacht, manchmal gibt der Kranke nur Ubalkeit
und Brechreiz an; Enuresis und kurzes lauies Aufschrelen sind oft die einzigen
Zeichen eines Anfalls, besonders in der Nacht.

24, September: Heute starker dyspnoisch mit Cheyne-Stokes'schem
Typus; iiber beiden LunE{Eﬂ reichlich Rasseln; Qesicht gedunsgen, Schwindel-
gefiihl; eingenommencr opf, belegte Zunge, Soorbildung, wenig Appetit,
allgemeine grobe Schwiiche.

Adrenalin (Parke-Davis) 1,0 com subkutan.

25, September: In der vergangenen MNacht Befinden deutlich gebessert, an-
scheinend im Anschlub an die Injektion des Nebennierénextrakts.

Vom 30, September ab erhiilt Pat thglich 1 ccm Adrenalin.

& Oktober: Pat. fiihit sich wohler, ist frischer, konnte heute selbst
aufatehen und sich in einen Sessel setzen, Defilkation ohne Schwhicheanfall.

Da kieine Anfille von Ubelkeiten auftreten, erhilt Pat. 2 mal tdglich
Adrenalin &4 1 cem. Puls bewegt sich zwischen 28 und 32. MNach den In-
jektionen fiihlt der Kranke sich immer wesentlich wohler durch
mehrere Stunden.

Im Laufe des Oktobers und Anfangs November wechaeln Tage mit leich-
ten Anfillen und solche mit relativ gutem Befinden; diese Anfille bestanden
oft nur, wie schon erwihnt, in Brechreiz flir kiirzere Zeit und Enuresis, daher
wurde am 11. und 12, November kein Adrenalin gegeben.

Am 13, November starker Anfall, bei dem wir zwar den Beginn nicht
sehen, aber dafiir das auffallende Verhziten der Herztitigkeit genau registrieren
konnten. Die wichtipsten Daten seien aus dieser Beobachtung wiedergegehen :

8h 20': ca. 5 Min. nach Beginn der Bewulitlosigkeit; Cheyne-Stokes-
sche Atmung, sehr angestrengt, kenchend; Sensorinm ganz benommen; Enuresis;
Reflexe anfangs erloschen.

Puls 132 in der Apnoe,

Bh 21' Puls 132 Apnoe,

&h 22' Puls 90, Dyspnoe, lebhafte Streckbewegungen der Arme und Beine,

8h 32' Fuls 62, Apnoe,

Extrasystolen

8h 40' Puls 72, Dyspnoa,

8h 43 Puls 66, Apnoe, Blutdruck 200 mm Hg (Riva-Roecci),

Rh 44' Puls 68, Dyspnoe, 240 mm Hg (Riv a-Rocei),

f8h 50 Puls 126, ruhige Atmung,

&h 50Y.* Puls 42, Apnoe,

8h 55' Puls 136, Apnoe,

8h 57 Puls 56, ruhige Atmung,

Oh 28' Puls 48, Apnoe,

Gh 31* Puls 60, Dyspnoe, Patient ist wieder orientiert,

Oh 42' Puls 48,

Oh 45 Puls 36, ruhige Atmung, Anfall abgeklungen.

- 14. November: Pat, erhalt nun wieder idglich, meist 2 mal, Adrenalin

Eem.

0. November: Pat. befindet sich seit den Injeklionen, kleinere Ubelkeiten
ausgenommen, relativ ganz wohl; hat seit 13, d. M. keinen schwereren A=
fall mehr gehabt.

2, Dezember: Subjektiv befindet gich der Kranke recht wohl; nur hie und
da leichte Ubelkeit in den Nachmittagsstunden; hat guten Appetit. Pat. erhalt
nur 1 cem Adrenalin abends,

9. Dezember, 6h abends Anfall.

¢4, 3 Min. nach Beginn der Bewulitlosigkeit:

fh 08' Puls 66, regelmiBig,

Gh 09 Puls 120, Extrasystolen, wiederholt zu konstatieren,

Gh 10° Puls 69, regelmiibig,

fih 12' Puls 66,

Gh 124, Puls T8,

BGh 13° Puls 120,
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6h 13, ' Puls 120,

6h 14' Puls 120,

6h 14Y; ' Puls 72,

Gh 15° Puls 138,

6h 154, * Puls 78,

6h 30' Puls 132,

G6h 35' Puls G4,

6h 36' Puls 120,

6h 40! Puls 84,

4, Dezember: Puls frilh 32

Patient erhiilt wieder tiglich 2 mal Adrenalin,

Im Laufe des Dezembers treten immer wieder mEBig starke Anflille von
Blisse, Ubelkeiten auf mit anschlieBenden Pulsbeschleunigungen bis gegen 50
in der Minute. Hie und da ist das Belinden wieder einige Tage besser,
dann kommt wieder eine Verschlimmerung.

Im Januar 1913 fritt fortschreitend allgemeiner Verfall auf; zunehmende
Bronchitis, Odeme, das Harneiweill steigl bis aul 12%; auch granulierte Zy-
linder sind in reichlicher Zahl zu finden.

28. Januar: Puls 64—80; Pat. erhfilt aber 3 mal Adrenalin.

20, Tanuar: Puls 48—352—48; dic hitheren Pulazahlen sind oft noch mehrere
Stunden nach der Injektion von Adrenalin festzustellen.

31. Januar: Versus finem: Puls B4 ohne Adrenalin

Gegen Ende des Lebens wurde ein schwerer Anfall von voriibergehendem
Ventrikelstillstand nicht mehr beobachtet.

Das allgemeine Krankheitsbild ist in unserem Fall gekennzeichnet
durch das Bestehen einer (eigenartigen, atypischen) chrenischen Nieren-
erkrankung, die wenigstens zum Teil den bestehenden kardiovasku-
liren Stérungen nicht fiber-, sondern beigeordnet sein dirfte; aus-
gesprochene Arteriosklerose der fiihlbaren Gefifie mit sehir hohem arteri-
ellen Druck: dabei besteht als auffallendstes Symptom eine dauernde ab-
norme Verlangsamung des Pulses. Zu diesem konstant bestehenden
Krankheitsbild treten schwere Anfiille von sehr verschiedener Intensifit
mit cerebralen und besonderen kardialen Symptomen (Ventrikelstill-
stand) hinzu, die das Bild des Morgagni-Adams-Stokes'schen Symp-
tomenkomplexes darbieten. _

Die Pulsfrequenz schwankt gewdhnlich zwischen 28 und 36, die
niedrigste beobachtete Zahl betrug 22, die oberste unter gewdhnlichen
Verhiltnissen 40—44. Die Pulsfolge war regelmibBig und wurde durch
Aufsetzen und Vagusdruck nicht beeinfluBt. Atropin erzeugte ein-
mal eine geringe Erhéhung, bei einer spiteren Probe trat keine Anderung
der Pulsirequenz mehr auf; diesmal wurden aber Extrasystolen zur Zeit
der Atropinwirkung beobachiet.

Atropinversuche:

i1. Juni, 12h mittags Atrop. sulf. Y2 mg subkutan.
Puls vorher 22,

12h 05" Puls 24,

12h 10" Puls 24,

12h 15" Puls 26,

12h 20' Puls 24,

12h 30° Puls 24,

12h 45" Puls 24,

7. Oktober:

6h 40' Blutdruck 240—75 mm Hg, Puls 36,

Gh 45° Injektion von 1,5 mg Atlropin,

6h 50° Bluidruck 240—75 mun Hg, Puls 36, Extrasysiolen,
6h 54° Blutdruck 240—75 mm Hg, Puls 36,



“h 02 Blutdruck 220—75 mm Hg, Puls 36,

“h 11’ Blutdruck 215—75 mm Hg, Puls 30,

7h 17' Blutdruck 230—75 mm Hg, Puls 306.

Am Halse lieBen sich mit Sicherheit Schwankungen an den
Venen feststellen, die wesentlich mehr Kontraktionen des Vorhofes
anzeigten, als dem arteriellen Puls entsprach; nur gine genaue
Zahlung war nicht maglich. Bei tiefer Inspiration schwollen die Hals-
venen nie an; auch der Puls anderte sich micht.

Die Aufnahme der Jugularis- und Radialpulskurven ermbglichie etnen
Einblick in die besonderen Verhiltnisse des Ablaufens der Herzbewegungen.
Die Aufnahme eines Elektrakardiogramms war leider aus uferen Griinden
nicht moglich, Die Kurvenaufnahme war auBerordentlich erschwerl, da
der Kranke wegen seiner Atemnot nur schwer und selten imstande war,
sich einige Zeil ruhig zu halten.

Sowell eine geordnete Kurvenaufnahme bei der Unruhe des Kranken
gelungen ist, geht Gberall deutlich hervar, daff im Venen- wie im Arterien-
puls eine bestimmite RegelmiBigkeit herrscht.
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Radialis

Secunden

eder vierten Vorhofskontraktion entspricht eine Ventrikelsystole; die Zahl
der Vorhofsystelen berechnet sich demnach auf ca. 120—140 Pulse; es besteht
also elne Vorhofstachysystolie.

Fs handelt sich demnach um eine Koordinationsstdrunle in der
Rhythmusbeziehung zwischen Vorhof und Kammer, so zwar, daf nur jede
4. Vorhofskontraktion von einer vollen Ventrikelkontraktion gefolgt ist und
dred vom Vorhol kommende Reize blackiert sind, wodurch 3 Kammerkontrak-
tionen ausfallen. Die dem jeweiligen Arterienpuls entsprechende Kurven-
zacke ist betrichtlich steiler und zeigt 2 Erhebungen, cbenso die folgende;
di= 3. und 4. Atriumwelle ist immer niedriger und flacher.

Ner Sitz fiir die Koordinationsstdrung kann nur in einer erschwerten
Reizleitung im His'schen Biindel oder in einer erschwerten Reizaufnahme
in der Kammer oder an beiden Stellen gelegen sein. —

Wird die Reizleitung aus irgend einem Anlaf wollstindig unter-
brochen, so kommt es zu dem in den geschilderten schweren Anfillen
heobachieten vollkommenen Ventrikelstillstand ; wihrend dieser Zeit ist es
uns einige Male gelungen, nur ganz schwache Schallerscheinungen dber
der Herzhasis (Vorhofkontraktionen) wahrzunehmen. Am Halse konnten
die Venenpulsationen nicht sicher gezihlt werden.

Fine auffallende Erscheinung sind die besonders nach den schweren
Anfallen von Venirikelstillsiand wiederholt beobachteten kurzen Ventrikel-
tachvkardien; soiche sind in diesem Symptomenkompliex bisher an-
scheinend selten festgestellt worden (Aug, Hoifmann, Heineke, M iller
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Secunden

eder vierten Vorhofskontraktion entspricht eine Ventrikelsystole; die Zahl
der Vorhofsystolen berechnet sich demnach auf eca. 120—140 Pulse: es besteht
also eine Vorhofstachysystolie.
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und Hoesslin), wenigstens nicht in dieser ungewohnten Intensitit. Im
Fall Lewy stieg mach dem Ventrikelstillstand der Puls nur allmahlich an
tind erreichte die Hithe von 90, blieb unregelmibig.

Die enorme Herzbeschleunigung ist in unserem Falle in unmittelbarem
Anschluff an den Ventrikelstillstand aufgetreten und bald wieder wver-
schwunden (4. November 1912)

Wie ist diese Pulsbeschleunigung zu erklaren und fir die Pathologie
unseres Falles zu verwerten?

Eine Tachykardie kann zustande kommen durch lebhafte Steigerung von
positiv chrono- und positiv bathmotropen Einfliissen z. B. neurogener Natur
oder sie kann extrasystolisch sein (. Rihl, A. Hoffmann),

Die letzteren kinnen aurikulir oder ventrikulir sein. Die ventrileolire
Tachvkardie enisteht entweder durch interpolierte Extrasystolen (Fan, Ger-
hardt) oder es folgen sich ventrikullire Extrareize so rasch, dab der normale
Leitungsreiz nicht mehr zur Geltung kommt und die ventrikulire Tachykardie
blof aus Extrasystolen besteht (vergl. Kraus).

Die Art der Herzbeschleunigung bei unserem IKranken hat alle
Charaktere der lebhaft erregten Herztdtigkeit; die Brustwand wird stark
erschiittert, die Herzttne sind sehr laut, der Puls kriftig, wie wir das bei
der sogenannien paroxysmalen Tachykardie oder beim .Herzjagen® (A
Hoffmann) finden. Auferdem entspricht der jihe Wechsel von Tachy-
kardic und langsamem Puls dem Charakler dieser Form, die als extra-
systolische Tachykardie ein scharf umgrenzies Symptom darstellt.

Aug. Hoffmann hatte bei seinen Untersuchungen aber Herzjagen
bei vielen Kranken auBerhally der Anfille extrasystolische UnregelmaBig-
keiten konstatiert und danach angenommen, dab es sich im Anfall um
eine andavernde Extrasystole handle und die Erkirung so gegeben, dafl
im tachykardischen Anfall nicht nur der Vagustonus fehll, sondern unaus-
pesetzt positiv chronotrope Reize auf das Herz einwirken, die grdber sind
als die physiologischen: Rothberger und Winterberg konnten im
Tierexperiment Tachysystolien mit extrasystolischen UnregelmiBigkeiten
durch Reizung des Akzelerans bei gleichzeitiger Ausschaltung des
Vagus hervorrufen. Damit steht der oben mitgeteilte Befurd bei unserem
Kranken in Einklang, indem wir nach Atropin einmal Extrasystolen
konstatieren konnten; also auch hier eine starkere Akzeleranswirkung nach
Vagusausschaltung. Die elekirokardiographischen Uniersuchungen A,
Hoffmann's iiber das Herzjagen ergaben, dall in einem Teil der Falle
die Anfille den Typus von Kammer-Extrasystolen zeigten.

DaB der Akzelerans seine verstirkende und beschleunigte Wirkung
unmittelbar auf die Kammer des Saugetierherzens ausiibt, ist (durch Unter-
stchungen von Fr. Frank, Kay und Adam, Bayliss und Starling,
Hering) bekannt und Hering hat experimentell festgestellt, dafi diese
Beschleunigung der unterbalb der Vorhofe gelegenen Herzteile dann ein-
tritt, wenn diese antomatisch schlagen. Der Charakier und Verlauf der
tachykardischen Anfille bei unserem Kranken gestattet uns nach dem Oe-
sagten die Annahme, daf es sich hier um eine extrasystolische
Tachykardie handelt.

Da nun diese immer im Anschluf an einen Ventrikelstilistand auf-
fritt, so ist die Annahme gerechtfertigt, dab es sich hier bei der Steigerung
der antomatischen Reizbildung um eine Hivnfung von Kammerextrasystolen
handell, wie sie durch Akzeleransreizung bei automatisch schlagendem
Ventrikel im Tierexperiment erzeugt werden kann.




Die Wirksamkeit des Akzelerans auf den Ventrikel in unserem

Fall erkennt man auch deutli
injektion ; auch Extrasysto
nach Adrenalin die Pulszahl

ch aus der Herzbeschleunigung nach Adrenalin-
len wurden beobachtel.
nur eine geringe Hohe, bis 62 1n der Minute,

Allerdings erreichte

Adrenalinwirkung: 30. September:
205 mm (Ri-Reo.), Puls 39,
1 ccm subkutan am Arm,

5h 45'
5h 45°
6h 00°
6h 05
Gh 10°
6h 20
6h 34
6h 44'
6Gh 54’
6h 58°
Th 02'
Th 10°

Blutdruck
Adrenalin
Blutdruck
Blutdruck
Blutdruck
Blutdruck
Blutdruck
Blatdruck
Blutdruck
Blutdruck
Blutdruck
Blutdruck

6. QOktober:

Oh
Oh
Oh

40°
R0’
55
10h 00°
10h 20°
10h 25'

10h 30°

e einzelnen
haben keinen Einfluf
13. November 1912 deutli

Es ist anffallend, daB
Anfalles ebenfalls jedesmal wie

Puls 34,
Adrenalin
Puls 34,
Puls 44,
Puls 52,

Puls 64, einige Extrasystolen, Gesicht

205—70,
200—75,
200—75,
205—80,
100—70,
205—70,

ll::ﬂjs 553 Frieichierungsgefih] auf der
Puls 57 Brust. Kein Kilte-, kein
Puls 60 Hitzegefithl, kein Tumor,

Puls 62, Puls deutlich weicher,
Puls 56,
Puls 55,
Puls 56,
Puls 52,
Puls 54.

1 cem subkulan,

eine Spur bldsser,

Atmung rubig, subjektiv Wohlbefinden,

Puls 48,

Phasen des Cheyne-Stokes'schen

Almungstypus

auf die Pulsfrequenz, wie aus der Tabelle vom
ch hervorgeht.

die Tachykardie mit dem Abklingen des ganzen
der verschwindet. Sowie der Puls wieder

geine gewdhnliche Frequen? einnimmt, wird der Pal. ruhig, das Sensorium
kehrt wieder und die stohnende, keuchende Atmung wird ruhiger.

Mit dem Einsetzen des gewbdhnlichen
systolen verschwunden un
ditrfie vielleicht auf abklingen

Rhythmus sind auch die Extra-

d ihr gelegentiiches Auftreten bei langsamem Puls
de leichte Anfille zuriickzufithren sein, die

der sicheren Beobachtung leicht entgehen konnten, —

Als auslfsendes Moment
vielleicht fir unsern Fall in
stahd und der hohe arterie

kommt

Archiv, Bd. 93).

Der urimische Zustan
Eriahrungen (vgl. Gaishack)
den, und nach den In
Trotz des
Verfinderungen

schwicher.

jektione

Hinkens.
dels kivnnen dhnliche Zirkulationsstbrungen

fiir den gesamten Komplex der Anfalle
Betracht der chronisch urimische Zu-

lle Druck: ferner Zirkulationsstrungen in der
Medulla oblongata infolge sklerotischer Verinderungen an
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mals eine unangenehme Nebenwirkung gesehen; im Gegenteil, der Kranke
fiihite sich subjektiv viel wohler und das Gesamtbefinden wurde dadurch
gebessert: beim Aussetzen des Nebennierenextrakts traten sofort schwere
Anfille auf, die bei Wiederverabreichung viel schwicher wurden und oft
fir ganze Tage sistierfen.

In der bisherigen Literatur ist das Adrenalin in einem solchen Fall
nur von D. Gerhardt mit gutem Erfolge im Sinne der Verminderung
der Anfille angewandt worden.

Unser Kranker hat im Verlauf von 4 Monaten 170 Injektionen
a1 ccm erhalten.

Von anderen Medikamenten sei noch das Digitoxin (Merck) er-
wihnt, das in der Dose von Y4 mg gegeben wurde; es erzeugte keine
Verdnderung am Puls, wohl aber einmal vine awsgiebige Diurese, die
jedoch mach Aussctzen des Mittels bald verklungen ist:

20, September 1912: Diurese bisher durchschnittlich 600—1000— 1400
em?, s = 1015—1027.

Digitoxin 2 mal taglich 1 Tablette 3 Yy mg.

Harnmengen:

27.: 2150 s =z 1008,

28.: 2500 s = 1010,

20.: 2000 s = 1015,

30.: 2750 s = 1015, Digitoxin ausgeseizt,

1. Oktober: 1400 s = 1013,

2, Oktober: 650 s= 1019,

3. Oktober: 800 s = 1020.

Lange Zeit versuchten wir durch Theobromin natrosalicyl., durch
Theocin- und Coffeinsalze die Diurese zu heben, jedoch ohne nennens-
werten Erfolg fir das Allpemeinbefinden und fir die Diurese.

Endlich ist noch die Frage zu beantworten, welche Verinderungen
aus den klinischen Symptomen nach den bisherigen Erfahrungen am
Herzen als mégliche Ursache fiir das Zustandekommen der geschilderten
Symplome angenommen werden kinnen.

Der negative Ausfall der Atropinprobe nach Dehio EBL eine Be-
teiligung des Zentralnervensystems bzw. des Vagus an der Pulsverlang-
samung ausschlieBen und weist uns auf eine Erkrankung im Herzen
selbst hin.

Eine dauernde Koordinationsstorung zwischen Vorhof und Ventrikel,
gei sie komplett oder partiell, beweist immer das Vorhandensein wvon
organischen Verinderungen, entweder im His'schen Bindel oder die
Existenz einer Myokarderkrankung. i

Bei vollstindiger Funktionsstirung des Ubergangsbiindels stellt sich
vollausgebildete Dissoziation ein, so daB die Kammern ginzlich unabhingig
in ihrem besonderen Ehythmus schlagen.

Die Kammern arbeiten in einem solchen Fall automatisch und unab-
hingig von den Vorhifen und die Zahlen der Vorhof- und Ventrikel-
kontraktionen stehen in keinem einfachen multiplen Verhdltnis. Wenn
aber die Reizleitung nur erschwert ist und der krankhafte ProzeB haupt-
sichlich in der Ventrikelmuskulatur lokalisiert ist oder nur einen Teil des
His'schen Biindels bzw. einen Schenkel desselben einnimmt, so kann der
Vorhofrhythmus den der Kammer noch, wenn auch wunvollstindig be-
herrschen und das Verhilinis der Kontraktionen beider Herzabschnitie
wird sich einem cinfachen Multiplum nihern kénnen (vel. Pleinew).




Hierbei milssen wir uns auch noch an Beobachtungen erinnern, dafl die
gchwere der klinischen Symptome nicht immer genau mit den patho-
logischen Befunden parallel geht (Karcher, Wiesel, Fahr). Es sind
hierher gehorige schwere Krankheitsbilder beobachtet, die nur geringe
arganische Verinderungen im His'schen Biindel zeigten und umgekehrt;
auBerdem kommt es nicht so sehr auf den zerstorten Teil des Bindels
an, sondern auf die Leistungsfihigkeit des Restes

Beziiglich der Natur der Frkrankung kommen in Erwagung zunichst
anarmnestische Daten von fiberstandenen Infektionskrankheiten: «Glieder-
sucht®-Gelenkrheumatismus; wiederholt Lungenentziindung, ferner die
deutliche, wenn auch nicht hochgradige systolische Einziehung an der
Stelle des Spitzenstofies, Diese Momente lassen chronisch entzind-
liche Prozesse als Reste der akulen Erkrankungen mit grofier Wahr-
scheinlichkeit annehmen, deren Lokalisation als perikardische oder media-
stinitische Schwielenbildung ganz ungezwiungen erscheint; ebensogul
konnen analoge Prozesse das H i 'eche Biindel und das Myokard ergriffen
haben. Auch Veriinderungen in der Blutversorgung infolge GefdB-
arkrankungen kinnen, wie oben bereits auseinandergesetzt wurde,
eine wesentliche Roile spielen. Unter diesem Gesichtspunkt wire uns be-
sonders die giinstige Wirkung des Adrenalins durch Erweiterung der
Koronargefifle verstindlich. .

wWir nehmen nach dem Gesagten fr unseren Fall eine Uberleitungs-
stirung durch Erkrankungsherde im His'schen Biindel an, chronisch ent-
sindliche oder arteriosklerotische Schwielenbildung, wobei noch ein leitungs-
fihiger Rest vorhanden ist; ferner chronisch myvokarditische Herde in
der hypertrophischen Kamme rmuskulatur. AuBerdem kommt noch die
Mﬁglichkcitpmhntugischer‘u’trﬁndtrun;{tnindenj:nigen GefifRgebieten
:n Betracht, die das Reizleitungssystem und dessen Umgebung versorgen.
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(Schlub folgt.)

Referate. -

|. Normale und pathologische Anatomie und Histologie.

Bakay, Z. (Budapest). Eim Fall von troncas arteriosus perslsiens. (Orvosi
Hetilap 3, 1914.)

Der Fall betrifft ein 6 Monate altes Midchen, an welchem Cyanosis, Herz-
vergriBerung (Perkussion und Réntgenbild), miBige trommelachligerartige Ver-
dickung der Finger, beobachtet wurde ; bei einer Kirperlinge von 60,5 ¢m hatte
der Brustkorb einen Umfang von 36 cm; Kérpergewicht 3140 gr. Die Herztine
waren etwas pedimpft, jedoch rein, es war auch kein Schwirren zu tasten.
Beim Saugen bekam das Kind oft Atemnot. Lungen und Blutbefund normal.
Der Tod trat durch eine asystolische Krige ein. Die Sektion ergab ein Herz
von 40 cm L&nge, 5 em Breite, 35 cm Dicke und von 62 gr Cewicht. Die
Muskulatur der Eiinkuu:n Kammer war 5 mm, die der rechten 1,2 cm stark, Die
Herzspitze wurde von der rechten Kammer gebildet. Die linke Kammer hatle
keine QefdBiffnung, die rechte dapegen eine solche von 4,4 ¢m Durchmesser.
Das dieser Offnung entapringende Gefi nahm den Verlauf der Aorta und seine
Wandung entsprach ebenfalls dem Bau der Aorta; ductus Botalli war 6 mm
breit und diesem entsprangen die zwei Pulmonalarterien. Diagnosis: Truncus
arteriosus communis persistens. Defectus septi ventriculorum (partis posterioris)
usqué ad magnitudinem assis. Foramen ovale apertum. Ductus Botalli per-
sistens adauctus. Hypertrophia dilatativa ventriculi cordis dextri et atrophia
ex imactivitate wventriculi cordis sinfstri, Induratio cyanotica organorum.
Debilitas universalis. L. Nenadovics (Franzensbad).

Goldzieher, M. Ein Fall von aneurysma spurlum arteriae femoralis,
(Orvosi Hetilap 6, 1914.)

Bei einer 75 Jahre alten Frau wurde eine am Oberschenkel entstandene
Geschwulst als sarcoma diagnostiziert. Bei der Operation stellte es sich
heraus, daB dieselbe aus Blutgerinnsel besiand, welches sich zwischen den
Abduktoren eine Hihle gebildet hatte, die mit der Arteria femoralis durch
eine linsengrofe Offnung in Verbindung stand.

L. Nenadovics (Franzensbad).

Zannini, M. Edemn dell' avte superiore sinlstro da pecicardite. (Von
Herzbeutelentziindung herriihrendes (idem des linken oberen GI“:E des.) (Gazzella
ospedali e Cliniche 2, 1914.)

Bedeutender sertiser Ergull im Herzbeuntel, dadurch Zug an seinem oberen
Band und infolge seines Zusammenhangs mil der mittleren Sehnenhaut des
Halzes auch am Stamm der Arterin anonyma sinistra und demgemib Beugung
der Schlilsselbeinarterie. M. Sapegno (Turin)

Il. Physiologie und experimentelle Pathologie.

Misgim, M. 1l volume del anore dueante ¢ dopo In fatlen. (Das Volumen
des Herzens wilhrend und nach der Ermiidung) (Il Lavoro 4, 1914.)

I
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1y Das Herz der ermiideten gesunden Personen nimmt an Volumen ab
und zwar in direktem Verhiiltnis zum Grad der Trainierung wnd der voll-
brachten Anstrengung.

7y Die Verminderung der Herzoberfliche stehf, wo sie bei Herzleldenden
vorhanden ist, im um%::kr_ehncn Verhiitnis zur Lislon des Herzens und kann
bei Bewertung der Schwere der Krankheit ein ziemlich sicheres prognostisches
Mittel abgeben.

3) Diese Verminderung hiingt nicht mit dem erhiihten Innenbrustdruck noch
mit der groBeren Pulsfrequenz zusammen, sondern mit dem Tonus der Herz-
fasern, Sie tritt sofort nach Beginn der Ansiréngung auf und geht nach Ein-
iritt des in Untersuchung stehenden Individuums in den Ruhestand langsam
zuriich. M. Sapegna (Turink

Montanari, A. La stenosi sperimentnle dell’arteria polmeonare, (Die
experimentelle Verengerung der Lungenschlagader.) (Bollettino delle Scienze
mediche, 6, 1914.)

Auch eine betrichtliche experimentelle Verengerung der Lungenschlagader
beim Kaninchen ist von keiner wahren Hyperglobulie noch von Symptomen
vermehrter Blutbildung begleitet. Auf Grund dieses Befundes verneint Verf,
daB rwischen Verengerung der Lungenschlagader and der Hyperglobulie elne
Beziehung bestehe wie zwischen Ursache und Wirkung.

M. Sapegno (Turin).

Perroncito, A. Aseite sperimentale, (Experimenteller Aszites.) (Sociela
medico-chirurgica di Pavia, Maggio 1914,

Nach Erzeugung der Eck'schen Fistel bei Hunden und Unterbindung der
Leberschlagader erhilt man bei der Sektion als kennzeichnenden Befund einen
betrachtlichen Aszites, der sich nicht mit einem mechanischen Hindernis des
Kreislaufs erkliren 1iBt. Sein Entstehen ist his heute ziemlich unklar ge-
blieben. M. Sapegno (Turin).

Frugoni, C. Contribato sperimentale intorno al rappertl fra iperfunzlone
siseerale ¢ morbidith delln rete vasale corvispendente. (Experimenteller Beitrag
zii den Beziehungen zwischen der Hyperfunktion der Eingeweide und der
Mﬁur{:&?itﬂt des entsprechenden Gefidfinetzes.) (Rivista critica di Clinica medica
16, 1913.)

Versuche mit Kaninchen, denen elnseitig die Niere abgetragen worden
war, worauf sie Adrenalin eingespritzi erhalten hatten, bei denen also un-
sweifelhaft die libriggebliebene Niere eine grifere funktionelle Arbeit auszu-
halten hatte. Zwecks MNachpriffung untersuchte Verf. die eventuellen Gefill-
verinderungen der (briggebliebencn Niere (negativer Befund) und die Lokali-
aation der von Adrenalin in den Nierengefifen erzengten Verdnderungen
(duberst spirliche). Dagegen gind bel den nach der vorgenannien Technik
unternommenen Untersuchungen die Verdnderungen der grofen Nierenarterien
hiiuflg und schwer. In einem Falle kam es zu cinem kleinen Aneurysma der
Mierenschlagader, In einem andern zu cinem wandstiindigen Thrombus der-
selhen. Deutliche und ausgebreitete GefiBldsionen (nekrotische Mesoarteriitis
auch mit Verkalkungen) werden ghenfalls, und zwar unregelmibig verbreitet in
den kleinen Intraparenchymalen Gefilien angetroffen, Auf jeden Fall er-
scheinen sie niemals wie eine primire vereinzelte Lokalisation.

M. Sapegno (Turin).

1. Klinik.

a) Herz.

Rutkewitsch, K M. (Kiew) Uber dle Pathogenese der Angina peetoris.
(Praktitscheaki Wratach 26/27, 1914
Klinischer Vortrag, in welchem alle Theorien fiber Angina pectoris be-
sprochen werden, so die Theorie von Heberden iiber Herzspasmus, die von
arry iber Herzparalyse, die von Potain, Huchard, 30g. Jarterielle®
iObliteration der Kranzarterien auf anatomischer Grundlage nach Potain und
pine solche plus spasmodische nach Huchard), die von Trousseat, wel-
cher Angina pectoris alg eine Neurose bzw. Meuralgie betrachtete, die wvon
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Prot. No. 10214/37 am 31. Januar 1913,

E. 5, 72 Jahre alt, Wtw, TaglOhner.

Klinische Diagnose: Arteriosclerosis universalis; Stokes-Adame’
Symptomenkomplex. Hypertrophia cordis ; Stauvungsorgane, Hydrops universalis,

An dem groflen, kriftiz gebauten, mageren Kdrper mit allgemein
hlasser, nur riickwirls durch malige Hypostasen und beginnende Imbihitions.
flecke blauritlich verfirbter Hauldecke fand sich eine starke ddematse
Schwellung der unteren Abschnitte des Abdomens, der Lendengebiete,
des Skrotums und der Penishaut, sowie beider unterer Extremititen, wih-
rend die iibrigen Kdrperteile solche in geringerem Grade zeigten.

Die Schidelsektion ergab eine feste Verwachsung des lingsovalen
symmetrischen bis Ys em dicken Schiideldaches mit der ziemlich starken
und blassen Dura. An den inneren Hirnhiuten konnte der Befund ener
mifigen Animie und eines chronischen Odems notiert werden. Am anf-
fallipsten veriindert fanden sich die basalen Hirnarterien, von welchen die
beiden Arteriac fossae Sylvii besonders starke und ausgedehnte sklero-
tische Verdickungen der Intima mit orflichen Kalkeinlagerungen aufwiesen;
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die fibrigen Arterien dagegen waren von solchen Verinderungen in ge-
ringerem Mafe betroffen.

Diesem Befunde entsprechend fand sich etwa in der Mitte des linken
Ciyrus cinguli ein haselnuBgrofier, andmischer Erweichungsherd, flerner
eine Einsenkung des hinteren Anteiles der rechten inneren Kapsel mit
Auflockerung und gelbbriunlicher Verfirbung des Gewebes. Im Ubrigen
fanden sich auBer maBiger Andmie und Atrophie keine weiteren Ver-
inderungen weder im Grofi- noch im Kleinhimn, und besonders bemerkt
mulf werden, daB sowohl die Briicke als die Medulla ohne Besonder-
heiten pefunden wurden.

Die Lungenscktion ergab eine flachenhafte Synechie der hinteren
und unteren Abschnitte der Lungenpleura mit den riickwiirtigen Partien
der Pleura parielalis bzw. mit dem oberen Zwerchielliberzug beiderseits.
Der iibrige Pleuraraum enthielt beiderseits eine serlse, etwas trithe mit
Fibrinbeimengungen gemischte Flissigheit. Beide Pleurablitter, cbenso
die Adhisionsmembranen waren dicht besiit mit stecknadelkopfgroBen, vielfach
zusammenflieBenden gelbweiBen Knitchen. Beide Lungen erwiesen sich
in den vorderen Anteilen gebliht, im {brigen meist kollabiert, in den
Unterlappen durch Kompression atelektatisch, Das Parenchym war atro-
phisch, =zeigle in den unteren Abschnitten Stauwng, in den oberen
akutes Odem. AuBerdem fanden sich aul der Schnittfliche, u. zwar sehr
sprlich und zerstreut, vorwiegend an den Bronchialisten liegende steck-
nadelkopfgroBe, graugelbweiie Kndtchen in beiden Oberlappen und eine
malige Vernarbung beider Spitzen; stirkere tuberkuldse Verinderungen
waren nirgends nachzuweisen, und die stark anthraketischen bronchialen
Lymphdriisen erwiesen sich vollstindig frei von Verkisungsherden. An
den Vagusstimmen war eine besondere Verdnderung nicht nachzuweisen.
7u erwihnen wire noch die chronische Bronchitis, die sich nebst einer
zylindrischen Erweiterung der Bronchien vorfand, sowic ecinige pneumo-
nische Infiltrate in beiden Unterlappen.

Dier Bauchraum enthielt cine serise, wenig trithe Fliissigheit, in
einer Menge von etwa 2 |, in welcher sich reichlich Fibrinfiden uond
Flocken suspendiert fanden. Eine dichte Aussaat von hirsckorn- bis steck-
nadelkopfgroBen Knatchen hedeckte das ganze Peritoneum, das Mesenterium
und das grofie Nets.

Die Baucheingeweide selbst zeiglen sich von Tuberkulose verschont
und boten auch somst auBer Atrophie und Stauung keine besonderen
Verdinderungen; dagegen fand sich in den Nieren eine chronische Ent-
ziindung im Schrumpfungsstadium und cinige angiosklerotische MNarben.
SchlicBlich wire noch eine mifize Hypertrophie beider Prostatalappen xu
erwithnen, welche eine aktive Dilatation der Harnblase zur Folge hatte.
Die schwersten Veranderungen und Schidigungen bot aber das Herz,
welches im Zusammenhang mit den groBen Gefiflen besprochen werden soll.

Der Herzbeutel fand sich mit dem Herzen in ganzer Ausdehnung
verwachsen : ausgenommen davon war das Spitzengebiet, welches im ganzen
Umbkreis, sowohl an der vorderen und hinteren Fliche, als auch in beiden
Seitenteilen bis auf 2—3 Querfingerbreite nach aufwirts frei blieh. Die
hindegewebigen Verwachsungen waren besonders fest an der worderen
und hinteren Flache: die Trennung konnte hier nur mit dem Messer
vorgenommen werden. Von den Seitenkanten lieli sich das Perikard ziemlich
leicht stumpf ablosen, Fest verwachsen fanden sich auch dic beiden Peri-
kardialblitler iiber dem untersten Abschnilt der grofien Cefibie.
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In der Mitte der vorderen, rechten Venirikelfliche ungefihr (vgl.
Fig. 1) saBen in die perikardialen bindegewebigen Verwachsungen fest ein-
gemauert 2 verschieden grofie, von einander getrennte Kalkplatten. Die der
Scheidewand niher gelegene halle eine Ausdehnung von 4:1 ',l"a em bei
siner Dicke von 3 mm: die zweite, rechts von jener gelagerte, fibertraf die
erste um 1 mm in der Dicke, stand aber dieser in der Linge um 1 cm nach.

Das Herz hatte eine Linge von 12, bei einer Breite von 13 und
einer Dicke von 6—7 em. Die Herzspitze war plump, abgerundet, vom
linken Ventrikel gebildet. Das subepikardiale Fett besonders rechis reich-
lich entwickelt. Das linke vendse Ostium bequem fiir 2 Finger durch-
gingig., Die stark erweiterte linksseitige Ventrikelhishle enthielt teils flnssiges,
teils locker geronnenes Blut. An den groben Mitralsegeln fanden sich
(val. Figur 2) ausgedehnte sklerotische Verdickungen wvon mehr weniger
gelber Firbung. Die Sehnenfiden waren ohne besondere Veranderung,
Tapillarmuskeln leriftig, ihre Spitzen wenig bindegewebig verindert. An
den Trabekeln war eine leichte Abplattung sichtbar.

Das Endokard an den Winden vielfach in groferer Ausdehnung
sehnig verdickt

Die Wanddicke des linken Ventrikels betrug 14—20 mm.

Der linke Vorhof fand sich maBig erweitert, sein Endokard wies
gleichfalls eine betrdchtliche Verdickung auf. AuBerdem fand sich
in diesem, am Ubergang von der Scheidewand in die vordere
Wand, knapp an der Ursprungsstelle des vorderen Mitralsegels
ein fast hanfkorngrofier, flach vorspringender Kalkherd, in
dessen Umgebung das Endokard stirkere Verdickung zeigte.

Das rechte ventse Ostium war fiir 3 Finger bequem durchgingig;
die rechtsseilige weite Ventrikelhdhle enthielt wenig flassiges Blut mit
Blut- und Speckhautgerinnseln ; die Tricuspidalis etwas weniger sklerofisch
als die Mitralis, Die Wand des rechten Ventrikels fand sich verdickt und
ziemlich stark von subepikardialem Fett durchwachsen. Der Conus der
Pulmonalis sehr weit und seine Wand bis auf 1 cm verdickt. Eine be-
trichiliche Erweiterung zeigte der rechte Vorhof mit einer Wanddicke von
4—5 rm: seine Museuli pectinati sprangen als kriftige Willste vor. Das
Endokard zeigte hier streifige und fleckige Verdickungen; besonders aui-
fillig sklerolisch verdicki famd sich dieses gegen die Einmindung der
Vena cava superior. Ausgedehnte sehnige Verdickung zeigle auch an
zahlreichen Stellen das Endokard des rechten Ventrikels sowohl am Septum
als auch an den Seitenwiinden.

Der Umfang der A. pulmonalis betrug oberhalb der zarten Klappen
7 em; der Anfangsteil der Aorta in gleicher Héhe 9 cm; Wanddicke der
letzteren 3—4 mm. [hre Klappen zeigten sich im oberen Anteil verhilt-
nismabig dinn. Dagegen am Crunde ganz starr verdickt; in die Sinus
Valsalvae ragten knopfige, bis hanfkerngrofie verkalkte Vorspriinge. Eben-
solche fanden sich auch an der Ventrikelseite knapp am Klappengrund,
hogenfdrmig angeordnet.

Das membrandse Septum erschien in ganzer Ausdehnung
betriichtlich verdickt, namentlich gegen den Grund der rech-
ten Aortenklappe (vgl. Fig. 2), Bei durchfallendem Lichie be-
merkte man hier fleckipe und streifige, weiBe Herdchen., Unter
dem Seplum membranaceum fanden sich nebst einer diffusen
Verdickung des FEndokards auch herdférmige anscheinend tiefer
greifende, derbe jedoch kleine Einlagerungen, welche das Endokard




rauh erscheinen lieBen. In dem rotbraun gefirblen, méBig briichigen
Herzfleisch fanden sich zerstreont kleine, granweilfle, an die Ge-
fiBe sich haltende bindegewebige Herdchen.

Auffillig verfindert erwiesen sich dic beiden Koronararterien, Beide
zeigten vielfach stark geschlingelten Verlanf, beide stellten durch duBerst
starke Atherosklerose und Verkalkung der Wand starre RShren dar, deren
Lumen vielfach starke Verengerung erfubr,

In der aufsteigenden Aorta fanden sich unregelmiBig wverteilte,
sklerolische Flecken, im Arcus neben verkalkten knopfigen Vorragungen
breiig zerfallene Herde, in der absteigenden Brustaorta ausgedehnte Kalk-
platten und dazwischen vielfach atheromatise Substanzverluste. Ferner
fand sich noch an der Teilungsstelle der Anonyma ein hellerstiickgroBer
4—3 mm hoher Kalkherd, welcher mil seinem gréferen Anieil in die
rechte A, subclavia hineinragt, das Lumen derselben einengend.

Die Bauchaorta wies ausgedehnte Kalkplatten auf; ein linsengrofier,
vorspringender Kalkherd zaB an der Abgangsstelle der Art. coeliaca. Schliefi-
lich wiire noch zu erwlhnen, dafl auch die peripheren Arterien In gleicher
Weise starke sklerotische Wandverinderungen anfwiesen. Diese Befunde
kinnte man in eine pathologisch-anatomische Diagnose folgender.
maben zusammenfassen ;

Chronische interstitielle Nephritis, hochgradige Athero-
sklerose mit Verkalkung der Aorta, der Koronararterien, der
basalen Hirn- sowie der peripheren Arterien. Beiderseitige
flichenhafte Synechie der atropisch emphysematdsen Lungen in
den hinteren Abschnitten. Chronische Bronchitis und zvlin-
drische Bronchicktasie Hochgradige exzentrische Hyper-
trophie des ganzen Herzens. Mulliple Bindegewebsschwielen
im Herzmuskel. Ausgedehnte sehnige Verdickung des Endo-
kards im rechten und linken Ventrikel und in beiden Vor-
kammern. Sklerose des Septum membranaceum.

Tuberkuldse, serds fibrindse beiderseitige Pleuritis und Peri-
tonitis bei geringgradiger chronischer Tuberkulose der Lungen.

Atrophie, Stauung und geringe Fettinfiliration der Leber, Atro-
phie und Stauung der Milz, Stauung und akutes Odem in den Lungen,
Hydroperikard, Hydrothorax, Hydrops ascites, Anasarka, chro-
nisches Odem der Meningen, Pachymeningitis externa adhaesiva.

Atrophie des Giehirns mil kleinen Erweichungsherden im GroBhirn.
Prostatahypertrophie, Dilatation der Harnblase. Hypostatische Pnenmonie,

Die Obduktion bestiatigte somit die klinische Annahme,
dafi es sich voraussichtlich um eine Schidigung des Reizleitungssystems
handeln miisse, und zwar insofern, als sich in der Tat im Bereiche des
Uberleitungsbiindels, namentlich vom Grunde der Aorten-
Klappen ausgehende gegen das Septum membranaceum
vaorgreifende sklerotische Herde vorfanden, welche im Stande zu
sein schienen, namentlich die Teilungssielle des Biindels in Mitleidenschaft
zut ziehen,

Von welcher Intensitit und welchem Ausmall diese Schidigung sein
konnte, muBte der histologischen Untersuchung vorhehalten werden.
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2) Histologische Untersuchung.
(Dr. L. Jurak)

Vorbemerkungen: Das Herz wurde in tolo in Formalin fixiert
und zum Zwecke der Veranschaulichung photographiert (Fig. 1 und 2).
Hernach worde ein viereckiges Stick aws dem Venirikelseplum in der
Weise herausgeschnitlen, daBl die obere Horizontale durch die unfere Hilfte
der Aorlenklappen, die untere ungefibhr in die Mitte des muoskuliren
Ventrikelseptums fiel; der linksseitipe Vertikalschnitt ging durch die
Kommissur zwischen der hinteren und linken, der rechte durch die
Mitte der rechlen Aortemklappe. Dieses Stiick enthielt somit den
unteren Teil des Vorhofseptums, den untieren Teil der hinteren
ind der halben rechten Aortenklappe, das panze Septum mem-
branaceum und einen grofien Teil vom muskuliren Ventrikel-
septun.

Dieses viereckipe Stiick wurde sodann durch zwei horizontale
Schnitte in drei Blicke zerlegt, von denen der oberste den
Knoten, den Stamm und einen betrichilichen Teil der Schenkel des
Uberleitungshiindels enthalten mufBite, indem der untere Rand des
Blockes das muskulire Ventrikelseplum ungefihr 1 em vom Grunde des
membrandsen Septums traf.

Diese drei Blocke wurden in steigendem Alkohol gehirtet, in Celloidin
eingebettet und in Serienschnitte von 15 g Durchschnittstirke zerlegt.

Von dem in erster Linie fiir die Schidigung in Befracht kommenden
Abschnitt, welcher das atrioventrikulire Verbindungsbiindel enthalten sollte,
d. i, vom 1. Block wurden rzuersi 485 Schnitte von erwiihnter Stirke an-
gefertigt, davon bis zum Grunde der Aortaklappen jeder 10, dann jeder
5. Schnitt mit Delafield - Haimatoxylin und nach van Gieson gefirbt
MNach Durchsicht dieser wurde von den wichtigen Stellen durch Farbung
der fibrigen Schnitte teils mit Eisenhimatoxylin und nach van Gieson,
teils mit Hamalaun-Eosin die Serie geschlossen.

Beschreitbang der Serienschnitte.

Mit dem 130, Schnitt wurde der Grund der hinteren Aorienklappe
erreicht. Von den bisherigen Schnitten sei erwihnt, dall sich die Klappen
gegen den Grund zu duBerst verdickt, sklerotisch fanden; die in die Sinus
vorragenden Vorspriinge bestehen vorwiegend aus derbfaserigem, kernarmen
Bindegewebe, welches viellach hyalinisiert erscheint. Gleich beschaffen
sind auch die Exkreszenzen an der Ventrikelseite der hinteren Klappe. Etwa
in der Milte zwischen den beiden Klappen sitzt ein kleiner Kalkherd im
Endokard; am linken Rande der rechten vom Schnitt 130 bis 210 verfolg-
bar, ein ziemlich ausgedehnter zersplitterter Kalkherd; das Endokard ist
dariiber zerstirt. Ein gleicher Herd findet sich noch eingelagert in die
Schichten der Klappe gegen deren Mitte zu und erscheint durch die Schnitt-
fithrung bei der Zubereitung der Blocke in der Mitte geleilt.

Der Annulus fibrosus erscheint ebenfalls vielfach von duBerst kern-
armen, an zahlreichen Stellen von aufgelockertem und in Hyalinisierung
begriffencm Bindegewebe eingenommen, in deren Mihe sich zahlreiche kapil-
lire Gefifichen mit drtlichen beschrinkten Lymphozytenhiufchen befinden.

Ein fhnolicher sklerotischer Herd mit reichlicher GeliBsprossung sitzt
in der Miile des Annulus fibrosus, gegeniiber dem Winkel des rechten
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Vorhofes und erscheint als direkie Fortsetzung der frither erwihnten
sklerotischen Verinderung im Bereiche der hinteren Aortenklappe.

[Die Muskulatur der Vorhofsscheidewand zeigte bisher einige Unter-
schiede, indem die subendokardialen Lagen vielfach sehr fibrillenarm tind
sarkoplasmareich erscheinen im Gegensatz zu den tieferen Schichten,
namentlich der des linken Vorhofes.

An manchen Stellen sieht man griifiere und kleinere Felder, in denen
die Muskelbfindel kérnig zerfallen erscheinen und vom Rande her eine Ver-
mehrung und Wocherung des interstitiellen Bindepewehes stattzufinden
scheint,

Auffallend stark verengt zeigen sich die groBeren arteriellen GefiBe
durch sklerotische Intimaverdickung.

Mit dem 260, Schnitt ist der Grund der Aortaklappe erreicht, deren
Sinus Valsalvae durch eine, wie aus den vorherigen Sehnitten ersichilich
ist, von der linken Seite vordringende Sklerosierung zur Ver@dung ge-
brachit wurde. Das Aorlensegel der Mitralis, ebenso der Annulus fibrosus
finden sich in hohem Grade sklerotisch verindert: am medialen Anteil
triigl der letztere cinen gegen den linken Ventrikel schriic nach rechis
gerichteten, spiefiigen Vorsprung. Die gewdhnlich zum medialen Trikus-
pidalsegel unter dem Endokard vom rechten Worhof aus hinziehende
Muskulatur ist hier offenbar durch den gleichen Proze8 zugrunde go-
gangen, und es weisen nur noch duferst spirliche Reste von zersiretiten
kleinsten Faserfragmenten auf jene hin. Die Vorhofsmuskulatur zeigt die
frither erwihnien Eigenschaften in gleicher Weise, Nur ein linglicher
Komplex von Muskelfasern geordnet zu ungleich starken und geformten
Biindeln, ausgezeichnet durch seine dunklere, briunliche Firbung, hebi
sich von der abrigen Vorhofsmuskulatur unscharf ab und lagert sich dem
Annulus fibrosus und der dem rechien Vorhof angehérigen Muskulatur an,
Eine muskulire Verbindungsbriicke zwischen der Kammer- und Vorhofs-
muskulatur ist hier noch nirgends nachzuweisen. FErst im 270. Schnitt
taucht nun im Annulus fibrosus, ctwas niher dem linken Endokard ge-
lagert, ein kurzes und ziemlich schmales isoliertes Muskelbindelchen
auf, welches aus dicht gedrangten, lings pestellten Faserchen besteht, um-
geben allseits vom sklerotischen Bindegewebe, welches an der Seite des
rechten Ventrikels einen flachen, halbspindelfarmigen, gegen die Ansatzstelle
des medialen Trikuspidalsegels spitz zulaufenden Buckel bildet.

Das Biindel erstreckt sich in den finf folgenden Schnitten um das
Dretfache weiter und nimmt genan die Mittellage ein. Der sklerotische
Buckel hat sich indessen noch weiter gegen den rechten Ventrikel vorge-
schoben. Im interstitiellen Bindegewebe und namentlich um die Gefife
finden sich reichlich Ansammlungen von Lymphozyten.

In den niichsten 5 Schnitten zeigt sich das Biindel noch nicht ver-
langert, ist aber von dem weiter nach innen vordringenden sklerotischen
Buckel elwas nach links verdringt worden, begleitet von ziemlich stark
sklerotischen GefiiBen und Lymphosyten-Infiliraten.  Die gegen die Ven-
trikelmuskulatur gerichieten Ausliufer des Bindels erscheinen etwas heller.
Umgeben ist hier das Bandel ebenfalls von zellarmem, breitfaserigen, nach
van Cieson sich stark rotfirbenden Bindegewebe, welches durch das
Septum membranaceum als breites Schwiclenband gegen die Kuppe des
muskuliren Ventrikelseptums hiniiberzicht. Etwas oberhalb des letsteren
und durch ein sklerotisches Gewebe von diesem getrennt, sicht man ein
kurzes spindelformig gestaltetes Bindelehen, welches ans 3—4  neben-
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einander liegenden, durch ihre helle Farbe von der Venlrikelmuskulatur
scharf unterscheidbaren Faserchen besteht und, in der Langsrichtung ge-
troffen, in der Mittellage des Septums gelagert sich findet

[Das Endokard erscheint an allen Stellen verdickt, besonders stark an
der Seite des linken Ventrikels, und wie gerunzelt. (Siehe Fig. 3.)

[Das breite frither erwlihnte sklerotische bindegewebige Schwielenband,
welches das Seplum  membranaceum durchzieht (siehe Fig. 5), seizt
sich fast in seiner ganzen Dicke unter dem Endokard des linken Ven-
frikels Giber der Kuppe der Septummuskulatur fort, ein kleinerer Teil des-
selben verliert sich an der Septumkuppe bzw. unter dem Endokard des
rechten Venirikels. Zwischen dem Endokard an der linken Ventrikelseite
und dem sklerotischen bandartipen Bindegewebsstreifen findet sich cine
vom Septum membranaceum an beginnende, durch Hyalinisierung, Auf-
lockerung und Zerkliiftung des Bindegewebes entstandene spaltartige Aus-
cinanderweichung, in welcher sich kapillire BlutgefaBie finden.

_ Hie und da sicht man einen lichteren biz gelblichen Streifen, als wenn
hier ein Muskelbiindelchen unter Kirnelung zu Grunde angen wire. Dieser
Streifen 146t sich nun subendokardial in den folgenden %ﬁnit’ran bis gegen den
Annulus fibrosus nach aufwirts verfolgen und verliert sich hier in dem derben
Bindegewebe, ohne mit dem Biindel in Verbindung zu treten.

Das im 280. Schnitt fiber der Kuppe des muskuliren Ventrikelseptums
sichtbare Stickchen Biindelmuskulatur ist in den folgenden wieder ver-
schwunden; an seiner Stelle findet sich da ein derbes Bindegewebe.

Der Stamm des Biindels selbst nimmt von Schnitt zu Schnitt an
Linge zu, namentlich gegen den Vorhof, wilhrend sein unterer Teil ziem-
lich stationir bleibt. Seine Fasern sind sehr schmal, verhdltnismaBig
dunkel gefirbt, das interstitielle Bindegewebe ist mdBig reichlich und von
Lymphozyten durchsetzt (vgl, Fig. 3). Ebenso ist eine Zunahme des unteren,
wesentlich dunkler gefiirbten, von Bindegewebe stark durchsetzten, aunffallend
schmalfaserigen Teiles der Vorhofsmuskulalur zu konstatieren, welcher sich
egen den immer noch stark sklerotischen Annulus fibrosus vorschiebt

Im_ 206. Schnift sicht man den oberen hinteren Teil des Biindels
durch das leicht auseinanderweichende fibrse Gewebe des Annulus von
rechts vorne nach links hinten bogenférmig mit einigen kurzen, durch
Bindegewebe auseinander gedringlen Fiserchen mit der Vorhofsmuskulatur
in Verbindung treten, wihrend das untere, ebenfalls verlingerte und nach
rechts vorne gerichtete Ende derselben mit einigen schmalen Fiserchen
sich bis an die Stelle vorgeschoben hat, an welcher man im Schnitte 280
ein inselartig isoliertes Bilndelchen dber der Septummuskulatur, durch
fibrioses Cewebe von dieser getrennt gefunden hal. Seine Fasern sind
iiber der Kuppe der Venirikelmuskulatur nach links gerichtet und getrennt
von der letzteren durch derbes Bindegewebe, welches sich fiber der Ven-
irikelmuskulatur findet und mit dem frither erwdhnten, breiten, links-
seitipen subendokardialen Band in Verbindung steht. {(Vgl. Fig. 5.)

Der bei Besprechung des 280. Schnittes erwihnte lichte, linkerseits sub-
endokardial gelegene Streifen wird in einigen folgenden Schnitten, so z. B, im
200, deutlicher sichtbar, in anderen wieder verwaschener und nur Grilich als
solcher erkennbar. Eine Verbindung mit dem {ibrigen Biindel ist jedoch nir-
gends nachzuwelsen.

MNachdem die Verbindung des Bindels mit der Vorhofsmuskulatur
bzw. dem Knolen erfolgt ist, zeigt dieser Abschnitt keine besondere Ver-
inderung, nur dafl eben diese Verbindung von Schnitt zu Schnitt breiter
wird, um dann wieder abzunehmen.




. Wir wenden uns jetzt der Teilungsstelle des Stammes und
a0 linken Schenkel zu (vgl Fig. 4 und 5) und lassen die Besprechung
rechten Schenkels spiter folgen.
Der nach links gerichiete zungenartige Fortsatz des unteren rechten
siles des Stammes, welcher als Anfangsteil des linken Schenkels be-
hnet werden muB, wird vom 300. Schnitt an durch das immer mich-
" zu Tage tretende sklerotische, vielfach zerworfene, der muskuoliren
umkuppe kappenarig aufsitzende, mit dem linksseitigen subendolardialen
lartigen Bindegewebsstreifen noch stets rusammenhingende Bindegewehe
dhlich schmichtiger, bald etwas linger, bald kirzer, und steht mit dem
ime durch eine wechselnde Anzahl diinner Faserchen in Verbindung.
Im 304. Schnitt ist dieser Anfangsteil des linken Schenkels
wutend  kitrzer geworden und steht nur noch durch ein ganzes
ein unterbrochenes Fiserchen mit dem unteren Ende des
nmes in Verbindung. Das untere Ende des Stammes wird  hier
einem schrig von links hinten nach rechis vorne  verlaufenden, mil
| Blutkérperchen strotzend gefiillten Giefif3 begrenzt. In seiner nfich-
Nihe findet sich ein zweites Blutzefid quer getrofien,
Im nachsten Schnitt (vel. Fig. 5) ist diese Verbindung ganz auf-
aben, und zeigen nur verhillnimalig gut erhaltene Zellkerne und
starker Vergrafierung noch sichtbare blasse Kriimel die Bahn der
igen Verbindung an.  AuBerdem ist der frither vorhandene, zungenartige
ngsteil durch das immer stirker vortretende sklerofische Bindegewehe
ul einige, ganz kurze, kaum sichibare Faserchen reduziert worden,
Der darauf folgende Schnitt 306 zeigt den zungenartigen Anfangsieil
inken Schenkels wieder in Verbindung mit dem Stamm gleich dem
'rgehenden Schnitt 304, indem das skierotische Schwielenband an der
e der Ventrikelseplummuskulatur an Breite wie an Héhe abgenommen
Gleichzeitig muB beton! werden, daB das Ende des linken Schenkels
\uppe der Ventrikelscheidewand bisher nichi iiberschritten hat.
Der 308, Schnitt zeigt den linken Schenkel wieder um etwas verkiirzt,
© in der Breite im unteren Teil auf 2—3 Fiserchen reduziert; im
ist nur noch eine ecinzige Faser erhalten, im nichsten ist auch
verschwunden.
Der 311. liBt etwas unter der Kuppe nur ein durch Kerne ange-
ies, der sklerotischen Schwiele niher gelegenes Fiserchen in Spuren
nen, welches ohne Zusammenhang mit dem Stamme steht. Im nich-
«<hnitt hat das erwiihnte Fragment an Broite sowie an Linge nach ah-
zugenommen und kommt in die Mitte des oft schon erwihnten
tischen Bandes unter dem linken Endokard zu liegen,

el dieser Gelegenheit sei erwshnt daB der im 280, und im 209, Schniti
ihrte, linkerseits von der Septummuskulatur knapp subendokardial ge-

lichte undeutliche Streifen jetzl eine deutliche F%rtsetzunﬂ gegen das
n membranaceum erfahren hat; zugleich nehmen aber auch asine Fasern
il sowie an Deuvtlichkeit zu, erscheinen aber dem Endokard nichi parallel,
7 zu diesem etwas schrig gestellt, Fragmente dieser Fasern lassen sich
aber allerdings nur sprungweise und sehr undeutlich bis gegenilber der
stelle des medialen Trikuspidalsegels verfolgen, erscheinen jedoch Gber-

reant sowohl vom Stamme als auch von der isolierten Fortsetzung des
Schenkels durch derbes Bindegewehe.

ine Verbindung des linken Schenkels mii dem Stamme kommt, wie
n folgenden Serienschnitten ersichilich ist, hier nirgends mehr zu-
i &5 zeigen nur noch in strangartigen Reihen angeardnete Zellkerne
fin der einstigen Fasern hald deutlicher, hald wieder kaum sichibar an,
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Die Fasern scheinen hier eben allmithlich rugrunde gegangen zu sein,
und es resultiert ein dhnliches Bild, wie wir es bei pewOhnlicher Muskel-
atrophie zu beobachten gewohnt sind, Ein degenerativer Prozel ist nir-
gends nachzuweisen.

In weiterer Folge erscheint der linke Schenkel, nachdem er sich
weiter nach rechts vorne verbreitert und in mehrere Aste geteilt hat, durch
15 Schnitte hindurch in der Weise geschidigt, daB eine Anzahl seiner
Fasern durch einen fibrosen, zentral ausgedehnt verkalkien subendokardialen
Herd zugrunde gerichtet wurde. Dieser letztere riickt immer tiefer vom
Endokard in die Septummuskulatur, wodurch auch diese orilich strecken-
weise ganz verschwunden, in weiterer Umgebung atrophisch geworden
‘ol Anlierdem erscheinen die Fasern des linken Schenkels an zahlreichen
Stellen durch das vielfach stark vermehrte interfaszikulire Bindegewebe
weil auseinandergedringt oder awch durch Ubermall vom Bindegewcbe
sugrunde gerichtet, Hier sei noch auf die vielfach auffillige grofe helle
Litckenbildung in den einzelnen Fasern hingewiesen, welche besonders
dorl in reichlichem MaBe auftritt, wo diese lockerer und vom Binde-
vewebe weniger beengt erscheinen.

Der friiher erwihnte lichte Streifen knapp unter dem Endokard des linken
Ventrikels lifit sich in weiteren Schnitten cbenfalls in mehr minder deutlichen
Resten erkennen, die vielfach soweit ventrikelwirts gerlickt sich finden, dab
sie an manchen Stellen vom Endokard ganz entbliBt zu liegen scheinen. An

manchen Stellen, wo sie noch besser erhalien sind, sieht man typische
Purkinje'sche Fasern.

wWithrend die Fortsetzung des Stamymes in den linken Schenkel schon
‘i Schnitte 206 deutlich sichtbar war, ist der Beginn des rechtien Schen-
kels erst im 320. Schnitt anzunehmen, indem sich einige Fasern, vom
Stamme abzweigend, als ein ziemlich breiter Forisatz iiber die Kuppe des
Ventrikelseptums bzw. der diesem auigeseizlen sklerotisch bindegewebigen
Schwielenklappe gegen das Endokard nach rechis vorschieben.

In einigen folgenden Schnitten wird dieser Tortsatz wieder unfer
Auftreten von kerparmem Bindegewebe verkiirzt, um sich dann weiter
wieder zu verlingern. Fernerhin werden die Fasern des Anfanpsteiles
immer weiter durch vermehrtes interfaszikuliires Bindegewebe auseinander-
gadringt, einige zerkinfet; ebenso dic noch spdrlich vorhandenen Fasern
des rechtsseitigen Anteiles des Stammes, wihrend die mittleren und linken
schon lange vorher aus dem Cesichisfelde verschwanden und an ihre Stelle
die nach hinten vorriickende bzw. inselartig aufgelretene Ventrikelseptum-
muskulatur trat. Eine Unterbrechung hat der rechie Schenkel, soweit er
verfolgt werden konnte, nirgends erfaliren, wohl aber wurde er an einigen
Stellen durch fibrises Bindegewebe oder auch eingelagerte Kalkherde mehr
oder minder empfindlich geschidigt.

Was die iibrige Ventrikelmuskulatur betrfft, so finden sich
auch hier bei mikroskopischer Untersuchung Veriinderungen, welche cinen
chronisch entziindlichen ProzeB Klarlegen und zwar sowohl
im Septum als in den Seitenwinden, Wie im Stamme des L'ber-
leitungsbiindels finden sich auch hier im interstitiellen Bindegewebe An-
sammlungen von Lymphozyten hauptsichlich perivaskuldr gelagert, aulier-
dem ausgedehnte bindegewehige Herde, in welchen noch vielfach isolierte,
erhaltene Muskelfasern zu sehen sind, —

Die Ergebnisse der histologischen Untersuchung kinnen
somil in Kirze folgendermafien zusammengefalt werden:
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Das atrioventrikulire Verbindungsbhfindel ist bis zur
Teilungsstelle in beide Schenkel intakt erhalten, oder
nur insofern verdndert, als entsprechend dem Alter des Indi-
viduums das interfaszikulire Bindegewebe eine Vermehrung und
die Fasern selbst eine Verschmilerung erfabren haben, Eine be-
sondere Schddigung oder sogar Unterbrechung des Stammes ist hiep
nirgends nachzuweisen,

Die auffallendste Verinderung findet sichim Anfangs-
teildeslinken Schenkels, kurz nach seiner Abzweigung vom Stamme,
Diese ist als eine zchwere Schidigung im Sinne einer vollkommenen Kon-
tinuititsunterbrechung zu betrachten, indem keine einzige erhaltene
Faser gefunden wurde, welche die Verbindung zwischen
dem Anfangsteil des Schenkels und dem peripheren Stiick
aufrecht erhalten hitte

Der Sitz dieser Schadigung befindet sich am Grunde
des Septum membranaceum, an der Kuppe der Ventrikel-
seplummuskulatur

Was die Art der Verinderung betrifft, so kann diese als cine Atrophie
bezeichnet werden, wabei das Sarkoplasma immer mehr schwindet, die
Kerne dicht aneinander gelagert sich finden und schliefilich auch diese
nicht mehr erkennbar werden.

Als Ursache dafiir kann das derbfaserige, kernarme, sklero-
tische Gewebe bezeichnet werden, welches sich von den sklerg-
tischen Buckeln am Grunde der rechten ‘Aortenklappe bis
zum Grunde des Septum membranaceum herahb verfalgen
lieB und an dieser Stelle zum grifiten Teil durch Druck von aullen her,
zum Teil auch durch Fortsitze rwischen die Fasern hinein dieselben zum
Schwunde brachte. Als begiinstigendes Moment hierfiir kann auch die
schwere vielfach mit Verengung des Lumens einbergehende Sklerpse der
erndhrenden Koronararterien angesehen werden,

Eine weitere Schadigung erfubr der periphere Teil des linken
Schenkels dadurch, daB an mehreren Stellen seiner Aste sich Ein-
lagerungen von Kalkherden und von schwieligem Gewebe
vorfanden, wodurch mehrere seiner Fasern zugrunde gerichtet wurden.
Ferner fanden sich hauptsichlich im linken Schenkel und seinen Asten
zihlreiche und grofe Vakuolenbildungen, wic sie Saigo an einigen
Nephrilikerherzen fand und als pathologische Verinderungen ansah, Solche
wurden jedoch von Ménckeberg und Fahr auch in normalen Herzen
gefunden und als pathologische Verinderungen bestritten; infolgedessen
erscheint die Annahme Saigo's zumindest als noch nicht bestitigt.

Der rechte Schenkel erwies sich in seinem Hauptteil unverindert
und nur peripherwirts durch Einlagerung von schwieligem Ge-
webe und von Kalkherden érilich geschidigl.

In der iibrigen Herzmuskulatur fanden sich ebenfalls Lympho-
zylen-Infiltrate und zerstreule nicht minder grofie Bindepewchsherde, die
in ihrer Cesamtheit imstande waren, die Leistungsfithigheit herabzusetzen.

Dem anatomischen Verhalten nach kann dieser Fall einigen bisher
untersuchien ihnlichen in der Literatur belkannten Fillen zur Seite ge-
stellt werden.

Fahr fand in seinem 3. Fall (Virch. Arch. 188, 1907) an der Stelle,
wo sich das Biindel zu teilen pilegt, ¢ine Schwicle, welche den
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Anfungsteil des linken Schenkels villig ersetzie; der rechte
Schenkel war an einer Stelle schwielig verdndert.

Von diesem unterscheidet sich unser Fall insofern als das schwielige
Gewebe 2z T. direkt an der Stelle sitzt, wo das Bindel zu verlaufen pflegt,
der Hauptsache nach aber von der Umgebung vorwuchert und durch
Druck dasselbe zur Atrophie bringt; ferner insoweit, als die Schildigung
micht direkt an der Teilung, sondern um etwas ticfer sitzt

]. G. Méneckeberg fand (Fall 57, Untersuchungen iber das Afrio-
ventrikular-Biindel im menschlichen Herzen, 1908) eine Kon-
tinuititsunterbrechung durch eine bindegewebige Schwiele, und
zwar im Anfangsteil des linken Schenkels; diese betraf nicht
den ganzen Querschnill.

In Pletnew's und Kadrowsky's (Zeitschr, f. experim. Pathol. und
Therapie No. 3, 1911) Fall von langdasernder Bradykardie mit
periodischem Schwindelgefihl und Ohnmachtsanfillen ergab
die Sekfion eine Zerstdrung des linken Schenkels durch ent-
sindliche  Bindegewebswucherung  und cbensolche in  der
Kammermuskulatur.

Herxheimer und Kahl (D, Archiv £ klin. Mediz. 93, 1908) beschrieben
eine vollstindige Kontinuititsunterbrechung des linken Schenkels
durch sehwieliges Gewebe, wahrscheinlich syphilit. Ursprungs.

Heilhecker (Frankfurter Zeitschr. {. Pathologie 8, H. 2, 1911) fand bei der
histologischen Untersuchung eine totale Kontinuitétsunterbrech-
ung des linken Schenkels des Reizleitungssystems etwas unter-
halb der Teilung durch schwieliges Gewebe, sowie eine be-
trichtliche Schwielenbildung mit Zugrundegehen des grolbien
Teiles der Muskelfasern des rechten Schenkels. Die die Schenkel
umgebende Septummuskulatur war hochgradig schwielig ver-
iindert.

Beim Vergleich mit diesen angefiihrten Fillen zeigt sich eine Ahn-
lichkeit im Verhalten unseren Falles in Bezug auf den Sitz und die Arl,
sowie z. T. auch auf die Ausdehnung der Schidigung, obwohl dieser Fall
in anderer Bezichung etwas von jenen abweicht.

Fin Unterschied liegt darin, daB es in unserem Falle nur z T.
zur Einlagerung von schwieligem Gewebe direkt an Stelle des Biindels baw,
des linken Schenkels kam, hauptsichlich aber dasselbe durch Druck von der
Machbarschait her, auf dem Wege der Atrophie zum Schwunde gebracht
wirde.

In dieser Beziehung besteht eine Ahnlichkeit dieses Falles mit dem
von Nagayo (Zeitsehr, f. klinische Med. 67, 1909) beschriebenen, wo das
Bindel durch ecinen im Seplum membranaceum eingelagerlen Knoten zum
eriBten Teil druckatrophisch zugrunde gerichiet wurde.

Fs mufi nun die Frage beantwortet werden, inwiefern die von uns
nachgewiesenen pathologischen Verinderungen die klinisch beobach-
teten Storengen hervorzurufen im Stande waren.

Aus den bisherigen Untersuchungen geht hervor, dall eine vollstindige
Unterbrechung des Reizleitungssystems im Knoten, im Stamme oder beider
Schenkel zugleich eine vollkommene Dissoziation zur Folge hat (Gaskell,
Hering, His). Ebenso hat die Klinisch nachgewiesene vollkommene
Dissoziation in der griBten Zahl der untersuchten Fille in entsprechenden
pathologischen Verinderungen des Reizleifungssystems ihre Beslaligung



