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Zur physicalischen Untersuchung des Herzens

Dr. C. Rauchfuss.

Die Methoden der klinischen Untersuchung des Herzens sind für

das Kindesalter die gleichen wie für den Erwachsenen. Wenn wir von

den Schwierigkeiten absehen , welche bei kleinen Kindern die geringen

Dimensionen des Organs und die häufige Ungeberdigkeit seines Eigen-

thümers einer genauen Untersuchung bereiten, so lässt sich im Allge-

meinen die physicalische Untersuchung des kindlichen Herzens als eine

keineswegs weniger präcise oder schwierigere bezeichnen, als die des

Herzens Erwachsener. Die erwähnten Schwierigkeiten sind durch

Uebung und Geduld zu überwinden, und andererseits wird die Genauig-

keit der Diagnose wesentlich gefördert durch die grössere Sicherheit

und Leichtigkeit , mit der sich der Umfang des kindlichen Herzens

bestimmen lässt.

Mit Uebergehung aller Details über Technik und Ergebnisse der

physicalischen Untersuchung des Herzens , welche in Handbüchern und

Abhandlungen über Herzkrankheiten und physicalische Diagnostik nie-

dergelegt sind, wende ich mich direct den Eigenthümlichkeiten zu,

welche das kindliche Herz der physicalischen Untersuchung bietet.

In Bezug auf die Lage des kindlichen Herzens gelten die von

Skoda (Abhandl. über Percussion und Auscultation , V. Aufl. 1854,

p. 227) erwähnten und von Luschka nachgewiesenen Verhältnisse

eines höheren Standes von Zwerchfell und Herz (Anatomie der Brust,

1863. p. 152 u. 409). Die Längsaxe des Herzens nähert sich beim Kinde

mehr der horizontalen , die Herzspitze steht um 1 Rippeninterstitium,

oder etwas weniger, höher als beim Erwachsenen ; doch gilt dieses Alles

hauptsächlich für die ersten Lebensjahre und es fehlt nicht an indivi-

duellen Schwankungen im Bereiche physiologischer Grenzen, über

welche umfassende und gründliche Untersachungen erwünscht wären.

Unter Berücksichtigung dieser geringen Abweichungen, findet man die

1*
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Lage der einzelnen Abschnitte des Herzens und deren Bezieliungen zur

vorderen Brustwand und den vorderen Lungenrändern , zu Leber und

Magen, soweit dieselben für die Topographie der Vorhof- und Kammer-

abschnitte, so wie der Herzostien klinisch in Frage kommen, den bei

Erwachsenen gewöhnlichen Verhältnissen entsprechend.

Die luspection lässt unter normalen Verhältnissen schwache

systolische Erhebungen im 4. oder 5. linken Intercostalraum oder in

beiden zugleich , zwischen linker Mamillar- und ParaSternallinie , meist

näher zur Mamillarlinie oder noch in, ja zuweilen noch etwas nach links

von derselben wahrnehmen. Magerkeit und dünne Thoraxwände begün-

stigen die Wahrnehmung des sichtbaren Herzstosses ; in den ersten Le-

bensjahren fehlt er oft wegen Enge der Rippeninterstitien. Mit grösserer

Sicherheit sind die Herzcontractionen durch die P alp ation nachweis-

bar ; doch können bis zum Ende des ersten Lebensjahres die engen Li-

tercostalräume bei fettreichen Kindern auch diese Wahrnehmung des

Herzstosses vereiteln. In der Regel fühlt man ihn 1 Ctm. und mehr nach

innen und oben von der Herzspitze. Der fühlbare Herzstoss bezieht sich

nur zum geringeren Theil auf den schmalen , der vorderen Brustwand

zugekehrten Abschnitt der linken Kammer , zum grössten auf die Vor-

derwand der rechten Kammer. Indem nun der absteigende Ast der lin-

ken Kranzarterie beim Kinde gewöhnlich hinter dem lateralen Ende der

4.— 6. Rippenknorpel herabläuft und hinter der Mamilla, so liegt wohl

die Herzspitze um 1— 2 Cmt. nach aussen von der Mamillarlinie, der

Herzstoss dagegen reicht gewöhnlich nur Vs—1 Ctm. über die Mamil-

larlinie hinaus ; die Verbreitung der systolischen Erhebung kann da-

gegen leicht , bei stärkerer Herzaction , den grössten Theil des der

Vorderwand der rechten Kammer entsprechenden Thoraxabschnittes

einnehmen.

Es kann jedoch die sieht- und fühlbare Contraction des normalen

Herzens im Kindesalter die linke Mamillarlinie selbst um 2 Ctm. über-

schreiten '^), die Erklärung für diesen in so hohem Grade von den Nor-

men Erwachsener abweichenden Befund scheint mir wesentlich in den

*) Steffen hat in seinen werthvollen Beiträgen »zur physicalischen Un-
tersticliung des Herzens« (Beiträge zur Lehre von den Herzkrankheiten. Jahrb.
f. Khlk. ni, 1870, p. 393 u. f.) hervorgehoben, dass im Kindesalter sich die

Herzspitze durchschnittKch in der linken Mamillarlinie befinde , zuweilen auch
ausserhalb

;
pathologische Verhältnisse könnten als bestehend angenommen

werden, wenn die Herzspitze die linke Mamillarlinie um mehr als einen Cen-
timeter nach ausserhalb überschreite. Für die Mehrzahl der Individuen ist die-

ses Maass in der That zutreffend, ich kenne aber viele Fälle, in denen die

Spitze des normalen Herzens bei 10— 12jährigen Kindern, ja selbst der Spitzen-
stoss 2 Ctm. nach aussen von der Mamillarlinie nachweisbar waren. E o s e n-
stein fand selbst 8 Ctm.
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dein Kindesalter eigenthümliclien Grössen- und Wachsthumsverliält-

nissen zu liegen. Am Neugebornen sind der sternovertebrale und trans-

versale (costale) Thoraxdurchmesser einander gieich (c. 8 u. 8 Ctm.), das

Wachsthum ändert dieses Verhältniss allmälig in das von 1 : 1,4 um,

indem schliesslich der sternovertebrale Durchmesser am Erwachsenen

etwa 19 Cm., der transversale etwa 26 Cm. beträgt. Bei 6 Jährigen ist

das Verhältniss etwa wie 14 Cm. : 18 Cm., bei 10— 12 Jährigen wie

14,5 Cm. : 20 Cm. Durch dieses Wachsthum des Thoraxskeletts, das,

wie H u e t e r nachgewiesen hat, hauptsächlich ein chondrocostales Epi-

physenwachsthum ist , in welchem die Entwickelung des Brustkorbes

in die Breite seine Tiefenausdehnung allmälig immer mehr übertrifft,

müssen die topographischen Beziehungen der zur vorderen Brustwand

gekehrten Herzabschnitte allmälig andere werden. Das Wachsthum des

Herzens , die allmälige Zunahme seiner Durchmesser — besonders des

hier in Frage kommenden Längsdurchmessers— halten mit der Breiten-

ausdehnung des wachsenden Thorax nicht gleichen Schritt , sie bleiben

zurück und die Herzspitze wird allmälig hinter den Chondrocostalver-

bindungen medianwärts rücken und die dem Kindesalter eigenthümliche

Lage nach aussen von denselben verlassen müssen. Am Erwachsenen

liegt daher die Herzspitze nach innen von der Mamillarlinie. Für die

Beurtheilung der Wachsthumsverhältnisse des Brustkorbes sowohl als

des Herzens in den verschiedenen Perioden des Kindesalters sind diese

Umstände von einigem Belange ; allein trotz ihrer klinischen Bedeu-

tung fehlt es zur Zeit noch an genügenden wissenschaftlichen Unter-

suchungen in dieser Richtung.

Es ergibt sich zugleich aus dem soeben Angedeuteten , wie wenig

präcis die gebräuchliche topographische Bezeichnung des Spitzenstosses,

so wie der Herzgrenzen nach deren Lage zu den Chondrocostalverbin-

dungen , zur Brustwarze und der Mamillarlinie sein muss ; auch der

Standort der Brustwarzen ist an beiden Thoraxhälften keineswegs ein

stets vollkommen gleicher ; bei verschiedenen Individuen variirt er in

der Ausdehnung von der 4. bis 5. Rippe. Obgleich nun diese Schwan-

kungen für klinische Zwecke in der Regel nicht wesentlich störend wir-

ken, da es sich ja meist um Constatirung von Volumsveränderungen des

Herzens im Verlaufe einer Erkrankung handelt, so ist es doch empfeh-

lenswerth , wenn es auf Messungen und genauere Angaben ankommt,

die Mittellinie des Brustbeins , die Rippen und Rippeninterstitien als

Orientirungspunkte für Messungen zu benützen.

Am Erwachsenen ist die Bestimmung der Lage des Spitzenstosses

auch für die Bestimmung der Grössen- und Lageverhältnisse des Her-

zens von grosser Bedeutung ; denn die Möglichkeit einer Bestimmung
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der gesainmten Ausdehnurig des der vorderen Brustwand zugekehrten

Herzabschnittes wird für den Erwachsenen bis jetzt nur von einzelneu

Forschern zugegeben.

Am Kinderthorax lässt sich die gesammte Vorderfläche des Her-

zens , mit Einschhiss seiner lateralen , der Brustwand nicht unmittelbar

anliegenden, sondern von ihr durch die vorderen Lungenränder geschie-

denen Abschnitte durch Palpation
,
palpatorische und schallende Per-

cussion mit grosser Sicherheit bestimmen. Die unter den früher er-

wähnten umständen, besonders in den ersten Lebensjahren, oft schwie-

rige oder unmögliche Constatirung des Spitzenstosses ist daher hier in

Bezug auf die Erforschung der Grössen- und Lageverhältnisse des Her-

zens von nicht so grossem Belange.

Bei einiger üebung gelingt es am zarten, nachgiebigen und elasti-

schen Kinderthorax durch die unmittelbare Palpation diese Gesammt-

vorderfläche des Herzens genau abzugrenzen , indem man mit sanft an-

wachsendem, nicht mit schnellendem, Druck die Rippeninterstitien und

die Rippen entlang von der Mittellinie lateralwärts die beiden Thorax-

hälften betastet und dann ebenso in verticaler Richtung verfährt. Die

mittelbare Palpation auf dem Finger oder Plessimeter giebt gleiche Re-

sultate , die sich durch den üebergang zur palpatorischen und leise

schallenden Percussion ergänzen lassen. Letztere ist oft nicht zu ent-

behren zur Abgrenzung der rechten Kammerwand vom linken Leber-

lappen, indem sie (besonders in der Horizontallage) den tympanitischen

Beiklang des hinter letzterem liegenden Magens oder Quercolon zur

Perception bringt. In der Regel sind beim Kinde auch das Gefühl des

Widerstandes und die Dämpfung des Percussion sschalles über dem lin-

ken Leberlappen und dem Herzen so weit verschieden , dass die untere

Grenzlinie (der untere Rand) des Herzens sich direct bestimmen lässt.

So sehr es nun mit den allgemeinen Grundsätzen der Palpation und be-

sonders der Percussion im Widerspruche zu stehen scheint , dass man
die Grenze der sogenannten relativen Herzdämpfung (grosse Herz-

dämpfung — Steffen) durch Palpation und durch leise, schwach

eindringende Percussion zu bestimmen habe , so ist eben dieser Wider-

spruch durch die Praxis factisch widerlegbar und auch nur ein schein-

barer. Was mau an Tastperception und Schalldifferenz durch Diffusion

der Percussionserschütterung , durch radiäre Miterschütterung benach-

barter Theile bei stärkerer Percussion an Präcision einbüsst , ist hier

so wesentlich , dass man gern auf die intensivere Schallproduction ver-

zichtet. Es machen sich eben diese Nachtheile stärkerer Percussion bei

dem Zusammengedrängtsein der Organe auf geringeren Raum besonders

geltend , während andrerseits der zarte Bau des Kinderthorax die An-
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wendbarkeit der Palpation , der palpatorisclien und schwach schallen-

den Percussion in hohem Grade fördert. vScheinbar sind jene oben er-

wähnten Widersprüche, weil beim Percutiren und Palpiren relative

Werthe erlangt werden, welche deutlicher unterschieden werden, wenn

man an die Grenze der noch wahrnehmbaren und vergleichbaren Per-

ceptionen rückt *) ; in dem Maasse als man dies thut , beschränkt man
die Wirkung de-r Palpation und Percussion (resp. die Erschütterung)

auf die unmittelbar unter dem tastenden oder percutirenden Finger lie-

genden Theile und verschärft damit die Differenzen. Ich halte es nach

vielfachen Untersuchungen am Lebenden und an der Leiche für vollkom-

men ausgemacht , dass man in der angegebenen Weise wirklich sichere

Resultate am Kinderthorax erreicht und dass die Ausbildung des Tast-

gefühls für die physicalische Diagnostik gerade am Kinderthorax (übri-

gens auch an den Unterleibseingeweiden) die überraschendsten Erfolge

einträgt. Das Schonende dieser Untersuchungsweise will ich nur bei-

läufig anführen, obgleich es gerade in der Kinderpraxis aus vielen Grün-

den von Belang ist.

Man hat sich daher bei der Grössenbestimmung des kindlichen

Herzens nicht mit der Bestimmung der Grenzen des von Lunge unbe-

deckten Abschnittes desselben (absolute Herzdämpfung —

•

kleine Herzdämpfung — Steffen) zu begnügen. Es wäre da-

mit auch wenig erreicht, weil auf diese Weise nur die Grenzen der vor-

deren Lungenränder, welche schon in physiologischer Breite beim Kinde

sehr'variiren, und nur sehr ansehnliche Grössenzunahmen des Herzens

oder grössere pericardiale Exsudate nachgewiesen werden könnten. —
Li der Regel erstreckt sich die kleine Herzdämpfung vom Sternalende

des 4. linken Rippenknorpels herunter bis zum Sternalende des 7.

Rippenknorpels und von diesem letzteren bis zur ParaSternallinie oder

der Mitte zwischen dieser und der Mamillarlinie am 6. Rippenknorpel

;

die laterale Grenze der kleinen Herzdämpfung verläuft vom Sternalende

des 4, Rippenknotrpels in leichter Senkung bis zur ParaSternallinie und

dann weiter etwas schief nach aussen zum lateralen Ende der unteren

Grenzlinie (s, Fig. 1. h 1 g k).

Die grosseHerzdämpfung(diegrosseHerzresistenz)
entspricht der ganzen , der Vorderfläche des Brustkorbes zugekehrten,

Herzoberfläche. Am Sternum lässt sie sich nach oben hin, so lange die

*) Es kann nicM genug hervorgehoben werden, wie wichtig hier gerade
die vergleichende Methode des Palpirens und der schwachen Percussion ist; als

selbstverständlich betrachte ich es , dass man die Differenzen berücksichtigt,
welche durch Rippeninterstitien und Rippen, Rippenwölbung und geradem Rip-
penverlauf bedingt sind, und es ist dies keineswegs schwierig bei methodischer
und aufmerksamer Untersuchung.
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Thymus nicht beträclitlicli involvirt ist, niclit nachweisen ; später findet

man die Grenze nach oben sowohl am Sternum als zu beiden Seiten des-

Fig. 1.

selben gewöhnlich am Knorpel der 2. Rippe oder am zweiten Inter-

costalraum ; vom linken Sternalrande (linker oberer Grenzpunkt
— e) zieht sich der linke Herzrand (ef) in sanftem Bogen zur 6.

Rippe herab, nachdem er den 3. Rippenkuorpel in der ParaSternallinie,

die 4. Rippe in der Mamillar-, die 5. Rippe um \'2 — 1 Cm., die 6. Rippe

um 1—2 Cm. nach aussen von der Mamillarlinie geschnitten hat.

Der untere Herzrand (cf) kann in der Regel (bis auf die

kurze Strecke c n) direct bestimmt werden, wenn man eventuell die Mühe
wiederholter Untersuchung (bei verschiedenen Fülluugszuständen des

Magens und Quercolons und bei Wechsel der Körperlage) nicht scheut

;

sein rechtes Ende (der rechte untere Grenzpunkt c) liegt in der

Höhe der absoluten Leberdämpfuug (a) und sein Abstand vom Sternum

ist durch Resistenz- und Schalldifferenzen vom nebenliegenden Ab-
schnitt des unteren Lungenrandes , hinter welchem kein Herzabschnitt

liegt, meist sicher abgrenzbar. Der untere Herzrand erstreckt sich so-

mit in fast horizontalem oder leicht geneigtem Verlauf vom unteren

Rande des 6. rechten Rippenknorpels nahe dem Sternalrande (oder vom
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6. I.-E.) zum unteren Rande der 6. Rippe oder dem 6. I.-R. linkerseits,

1—2 Cm. nach aussen von der Mamillarlinie. Der rechteHerzrand
(c d) beginnt nahe am rechten Rande des Sternum im 2. I.-R. oder an

dem 3. Rippenknorpel (rechter oberer Grenzpunkt [d]) und. er-

streckt sich in leicht bogenförmigem Verlauf, in welchem er sich in der

Höhe der Zwerchfellkuppel (b) am weitesten vom Sternum entfernt und

hier die ParaSternallinie erreichen kann , herab zum rechten unteren

Grenzpunkt mit einer ausgesprochenen Annäherung zum Sternum. Die

bezeichneten Puncte und Linien beziehen sich auf normale Verhältnisse

der Grösse und Lagerung des Herzens , des Zwerchfellstandes und der

vorderen Lungenränder. Massiges Emphysem der letzteren vereitelt

keineswegs häufig diese Grenzbestimmungen und die Constatirung des

Zwerchfellstandes ist leicht ausführbar. Unter normalen Verhältnissen,

die ich hier stets im Auge habe, verläuft, wie ControUbestimmungen an

der Leiche lehren, der am Lebenden nachweisbare linkeHerzrand,
bis auf einen kleinen Abschnitt seines oberen Endes , längs dem abstei-

genden Ast der linken Kranzarterie ; Nadeln, welche in sagittaler Rich-

tung ihm entsprechend eingestochen werden, treffen in die Arterie oder,

besonders häufig zur Spitze hin (am linken unteren Grenzpunkt) , et-

was nach aussen von derselben in den schmalen der vorderen Brustwand

zugekehrten Streif der linken Kammer ; — der untere Herzrand
verläuft am scharfen Herzrande, am untern Rande der rechten Kammer
und des rechten Vorhofs ; — der rechte Herzrand begrenzt den

rechten Vorhof. Der zwischen den beiden oberen Grenzpunkten , etwa

in der Höhe eines Rippenknorpels oder eines Rippeninterstitiums lie-

gende Abschnitt , entspricht dem Ursprung der grossen Gefässe und

dem rechten Herzohr — der rechte obere Grenzpunkt der Ein-

mündung der oberen Hohlvene, dem rechten Aortenrande über den

Klappen , der linke obere Grenz p unkt dem Ursprünge der Lun-

genarterie. — Man wird nicht fehl gehen , unter normalen Verhält-

nissen , wenn man den Sulcus atrioventricularis durch eine Linie (n e)

bezeichnet, welche die Kreuzungsstelle des unteren Herzrandes mit dem

rechten Sternalrand und das Sternalende des linken 3. Rippenknorpels

mit einander verbindet. G i e r k e (Ueber die Lage und Grösse des Her-

zens im Kindesalter. Jahrb. f.Kinderhlk. H., 1869, p. 393) und St eff en

(1870, 1. c, p. 401) haben diese über das Brustbein schief hinziehende

Grenzlinie zwischen rechter Kammer und Vorhof nebst Gefässstäramen

direct durch Percussion bestimmt und die Resultate an Leichen control-

lirt ; mir ist diese Grenzbestimmung nicht gelungen und ich bediene

mich daher der angegebenen schematischen Linie , wenn es wünschens-

werth erscheint , diese Verhältnisse anschaulich zu machen.
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Bei nicht zu kleinen Kindern lassen sich die für Erwachsene durch

die Untersuchungen von Gerhardt u. A. festgestellten Lageverände-

rungen und Verschiebungen des Herzens, besonders die Verschiebungen

in der Seitenlage , deutlich nachweisen (1—2 Cra. bei 8— 12jährigen

Kindern).

Die Bestimmung der gesammten , der vorderen Thoraxwand zuge-

kehrten Herzfläche ist für klinische Zwecke von grosser Bedeutung.

Sie ermöglicht u. A. den Nachweis auch geringer Schwankungen in der

Füllung des rechten Vorhofes und ist für die Beurtheilung des Verlaufs,

der Compensationsverhältnisse bei Klappenfehlern sowie insufficienter

Herzarbeit von Belang.

Hat man die Ränder und Grenzpunkte (Winkel, Steffen) der auf

den Thorax projicirten Herzfigiir bestimmt, so ist es nicht schwer, die

Längs- und Breitendimension derselben daraus abzuleiten. Die Herz-
breite fällt mit der atrioventricularen Grenzlinie zusammen, die Herz-

länge wird durch eine Linie bestimmt (m f), welche die Herzspitze mit

der Mitte des rechten Randes verbindet und in der Regel das Sternal-

ende des 5. rechten Rippenknorpels schneidet. Am Kreuzungspunkte

mit der atrioventricularen Grenzlinie zerfällt die Herzlänge in zwei Ab-

schnitte, einen rechten (m o), dem rechten Vorhof, und einen linken

(o f) der rechten Kammer angehörigen , von denen der rechte sich zum

linken durchschnittlich wie 1 : 2,5—2,8 verhält. Dieses Verhältniss

ändert sich wesentlich , sobald das rechte Atrium überfüllt und durch

Stauung ausgedehnt wird oder wenn bei gewöhnlichen Grössenverhält-

nissen desselben der linke Ventrikel hypertrophirt.

Für klinische Zwecke, zur einmaligen Bestimmung der GrössenVer-

hältnisse der Gesammtvorderfläche des Herzens und seines Vorhof- und

Kammerabschnittes, mehr noch zu vergleichenden Untersuchungen im

Verlaufe der Erkrankung, ist es zweckmässig, die Abstände der erwähn-

ten Grenzpunkte von der Mittellinie des Brustbeins , ihre Lage zu den

Rippen und den Orientirungslinien der Brustfläche, so wie Herz-

breite und Herzlänge zu bestimmen. Selbstverständlich ist dabei auf

den jedesmaligen Zwerchfellsstand, die Thoraxdimensionen (sagittale

und frontale) und die Nachbarorgane Rücksicht zu nehmen.

Es ist ein Verdienst von G i e i k e und S t e ff e n, schon vor Jahren

(1869 u. 1870) auf die Möglichkeit und den Werth der Bestimmung des

Gesammtumfanges der der vorderen Brustwand zugekehrten Herzab-

schnitte durch die Percussion bei Kindern mit Nachdruck hingewiesen

zu haben; eine Reihe von Messungen und Cont rollversuchen an Leichen

stützten die Angaben dieser Forscher, mit denen meine Erfahrungen in

der Hauptsache übereinstimmen. In jüngster Zeit hat Ebstein (Zur
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Lehre von der Herzpercussion. Berl. kl. Wchschr. Nro. 35. 1876.) aucli

bei Erwachsenen den ganzen Umfang der vorderen Herzfläche durch

palpatorische Percussion bestimmt und den Schwerpunkt auf die Tast-

empfindung , das Resistenzgefühl
,
gelegt ; er nennt daher die gewöhn-

lich als relative Herzdämpfung, von Steffen als grosse Herz-

dämpfung benannte Herzfigur — die Herzresistenz im Gegen-

satz zur Herzdämpfung, welche dem von Lunge freien Abschnitt

der rechten Kammer, der gewöhnlich als absolute (nach Steffen

»kleine«) bezeichneten Herzdämpfung entspricht. Meine Unter-

suchungen an Erwachsenen sind zwar an Zahl sehr gering, aber sie

stimmen mit denen E b s t e i n's überein.

Im Allgemeinen ist man im Verlaufe der zahlreichen und gründ-

lichen Untersuchungen über die Percussion der Herzgegend, auf welche

ich hier nicht näher eingehen kann , oft genug zu dem Schluss gelangt,

dass die Bestimmung des Gesammtumfanges der vorderen Herzfläche

entschieden ein klinisches Bedürfniss ist , wenn man auch zugab , dass

die Grenzen dieser »relativen Herzdärapfung« zu unsichere und nicht

vollständig genug jenen Gesammtumfang bezeichnende sind, um sie zu

exacten Schlüssen zu verwerthen.

Die Discussion dieser ganzen Frage , welche die Gesammtliteratur

über Herzpercussion umfassen würde , übergehe ich hier mit Hinweis

auf die neueren Abhandlungen und Werke über Herzkrankheiten und

physicalische Diagnostik.

An welcher Stelle der vorderen Brustwand man bei Kindern die

Herzostien zu auscultiren hat , ergibt sich nach Feststellung des ge-

sammten Herzumfanges ans den für diese Untersuchungen am Erwach-

senen festgestellten Regeln.
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(jescMclitliclies.

Als Senac, im J. 1749 , sein berühmtes Werk über den Bau des

Herzens herausgab, fand er ein so umfangreiches Material anatomischer,

freilich sehr unvollständiger , Beschreibungen von Missbildungen des

Herzens und der grossen Gefässe vor , dass in dem kurzen Verzeichniss

derselben (1. c. I., p. 178) sich fast sämmtliche Varietäten erkennen las-

sen, welche bis auf unsere Zeit bekannt geworden sind. Er sah in ihnen

Naturspiele, Licenzen der »intelligence formatrice«.

J. Fr. Meckel suchte das Verständniss dieser Missbildungen

durch die Nutzbarmachung embryologischer Forschungen anzubahnen

;

vorzüglich aber imponirte ihm die Aehnlichkeit missgebildeter Herzen

mit dem Herzbau verschiedener Thiergattungen. Indem er sich vor-

stellte, dass der Organismus höherer Thiere in seiner embryonalen Ent-

wickelung die reifen Formen niederer Thiere durchlaufe , mussten ihm
die »Hemmungsbildungen« der Organe des Menschen zugleich als Thier-

bildungen erscheinen (Handb., 1812, L, p. 48).

»Das Gefässsystem«, sagt J. Fr. Meckel (Handb. L, p. 412), »ist

unter allen am meisten geeignet , sowohl eine interessante Parallele
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zwischen den vorübergelienden Perioden des Embryo des Menschen und

der bleibenden Zustände der unter ihm stehenden Thiere darzustellen,

als Belege zu der Behauptung zu liefern, dass die meisten Missbildungen

der Organe nur in einem regelwidrigen Verweilen auf früher normalen

Bildungsstufen begründet sind. In der That findet man , bei einer nä-

heren Untersuchung, in den meisten regelwidrigen Bedingungen der

Form des Herzens und der Gefässursprünge , sowohl die höheren und

niederen Thierformen als die späteren und früheren Entwickelungsstufen

dieses Organ es wieder« *).

Besonders waren es die Defecte der Kammerscheidewand , welche

in J. F r. M e c k e 1 die Ueberzeugung reifen Hessen , es handele sich bei

solchen Missbildungen um »ein Stehenbleiben auf einer früheren regel-

mässigen Bildung des Herzens«. Er hatte an 7- bis 10wöchentlichen

menschlichen Embryonen sich selbst überzeugen können, dass um diese

Zeit noch eine Oetihung in der Kammerscheidewand »an der ganz ge-

wöhnlichen Stelle« vorhanden sei. Die häufige Combination bleibender

Defecte der Kammerscheidewand mit Enge der Lungenarterie drängte

M eckel zu einer Ergründung des Zusammenhanges beider Entwicke-

lungsfehler.

Uebrigens hatte schon frühere Forscher die Frage nach dem Zu-

sammenhang der angeborenen Verengerung der Lungen arterie mit Oeff-

nungen in den Herzscheidewänden beschäftigt. Morgagni (1. c. lib.

n. Epist. XVII. 12) beschrieb das Herz eines von Geburt an cyanoti-

schen Mädchens, das im Alter von 16 Jahren starb; er fand Hyper-

trophie des rechten Herzens, Ausdehnung des rechten Vorhofs, ein offe-

nes Foramen ovale und hochgradige Stenose der Lungenarterienmün-

dung durch Verwachsung der Klappen. Morgagni glaubte, das

Leiden habe seit der Geburt bestanden und die Ausdehnuns- des rech-

*) J. Fr. Meckel's Classification ist die folgende (1. c. pag. 419 u. f.):

A. Niedrigste Herzform. Insecten- und Crustaceenherz.
(Schlauchförmiges Herz , klappenlose Höhle.)

B. Zweite Herzform. Reptilien herz. (Collectivbegrifi" für das

Herz der Mollusken, Fische und ReiDtilien.)

a. Niedrigstes Reptilien- oder Mollusken- und Fischherz.
Eine Kammer und eine Vorkammer, (Pulmonalis aus der Aorta, Confluenz der

Cava sup. mit den V. pulm. — Unvollständiges Sej)tum atriorum , einfache

Kammer, Pulmonalis aus der Aorta. — Vollständiges Septum atriorum, einfache

Kammer , Ursprung der Pulmonalis und Aorta getrennt , mit oder ohne Vor-
handensein des D. Bot.).

b. Höheres Reptilienherz. Zwei getrennte Vorkammern und eine

abgetheilte Kammer. (Grössere und kleinere Defecte des Kammerseptum , vor-

züglich ein grösserer an der Basis ; Classe a und b bilden zuweilen Mischfor-
men, z. B. einfache Kammer (a) mit getrennten Arterienstämmen (b). Gewöhn-
lich Verengerung der Lungenarterie, zuweilen Anomalien der vom Aortenbogen
abgehenden Arterien oder Mangel einer Pulmonalis- oder Aortenklappe;

C. Säugethierherz mit offengebliebenen Fötuswegen.
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ten Vorhofs , das Offenbleiben des Foramen ovale sowohl als die Cja-

nose seien Folgen venöser Stauung und des behinderten Blutabflus-

ses aus der rechten Kammer gewesen. Nach dem Zeugniss von N o r-

man Chevers und Peacock (1866, 1. c. p. 33 u. 41) ist es W.
Hunt er (1783, 1. c.) gewesen, der zuerst versucht hat, den Zusammen-

hang zwischen der Enge der Lungenarterie und der Oeffnung im Kam-

merseptum zu ergründen, welche er an einem stets cyanotischen 13jäh-

rigen Knaben bei der Leichenöffnung vorfand ; er meinte, die Kammer-

scheidewand sei durch und für den Abfluss des Blutes aus der rechten

Kammer in Folge der im Embryo eingetretenen Verengerung der Lun-

genarterie offen geblieben.

Es war mithin schon eine zutreffende Deutung der Cyanose sowie

die vor nicht langer Zeit noch vorherrschende Auffassung der bei Ful-

monalstenosen vorkommenden Septumdefecte (»Stauungstheorie«) ge-

schaffen , als J. Fr. Meckel 3 Jahre nachdem seine Dissertation »de

cordis conditionibus abnormibus« erschienen war , mit einer Abhand-

lung in Reil's Archiv (1805) hervortrat, in der er gleichfalls die man-

gelhafte Entwickelung der Kammerscheidewand in jenen Fällen aus der

ungenügenden Weite der Lungenarterie ableitete *). Später ist M e c k e 1

durch Fälle von defectem Kammerseptum bei normal weiter , selbst er-

weiterter Lungenarterie wieder von dieser Auffassung zurückgekom-

men ; er erkannte alsbald in der mangelhaften Entwickelung der Kam-

merscheidewand eine primäre Störung, eine »Hemmungsbildung«, Die

häufig damit vereinte Enge der Lungenarterie erklärt er sich durch die

Ablenkung des Blutstromes aus der rechten Kammer in die Aorta.

»Mangel an Energie der bildenden Kraft allein , ohne Hinzutritt einer

entfernten mechanischen Ursache veranlassen das Offenbleiben der

Scheidewand, wie dies auch hinlänglich das gemeinschaftliche Vorkom-

men desselben mit so vielen anderen analogen Missbildungen beweist.«

Besonders beweisend für eine solche Abfassung schienen Meckel die

nicht selten unter diesen Umständen vorkommenden Anomalien der

Aorta und ihrer Zweige (Deutsches Archiv f. d. Physiol. L, 1815, p.

274 u. Handb. L, p. 434). J. F r. Me ck el's Arbeiten hatten den Grund-

stein gelegt zu einer wissenschaftlichen Auffassung der Entwickelungs-

fehler des Herzens ; die Nutzbarmachung embryologischer Forschung

*) »Ist es nicht wahrscheinlicher, anzunehmen, dass in den Fällen, wo
man mit der verschlossenen Lungenarterie doppelten Ursprung der Aorta und
perforirtes Septnm fand, die Verschliessung der Lungenarterie in der Fötuspe-
riode eintrat, wo die Kammern noch mit einander unmittelbar communicirten,
statt dass sie in den Fällen , wo man , wie bei Hunter, Tacconi, Mor-
gagni nur Erweitei'ung des eirunden Loches zugleich fand , erst da eintrat,

wo das Septum schon geschlossen war, das Blut also nur durch das eirunde

Loch dringen konnte.« (Reil's Arch. 1805. VI., p. 586.)
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zum Verständniss derselben brachte die Lehre von den Missbildungen

des Herzens auf den heutigen Stand, während die vergleichend - anato-

mischen Grundlagen für eine einheitliche , systematische Behandlung

der Lehre aufgegeben wurden. Es fehlte dieser AufPassung alsbald

nicht an Gegnern (Otto, 1830, 1. c, p. 272).

Zunächst war es ein Zeitgenosse J. Fr. Meckel's — Kreysig,
der einen neuen fruchtbringenden Gedanken in die Lehre von den an-

geborenen Herzfehlern brachte, indem er daraufhinwies, »dass zufolge

von Bildungsfehlern des Herzens , welche Hemmung in den Kreislauf

bringen , schon bei kleinen Kindern Entzündung in den grossen Ge-

fässstämmen entstehen könne« ; er räth bei Leichenöffnungen darauf zu

achten, ob die Verengerung der Lungenarterie »Folge einer durch

Krankheit erworbenen Ausartung ihrer Häute und Klappen ist« oder

ob sie ohne eine Spur derselben besteht (1816, 1. c, IL, 2, p. 825).

Durch die grundlegenden Anschauungen M o r g a g n i's, W. H u n-

t e r's, J. Fr. M e c k e I's und K r e y s i g's waren somit die Bahnen vor-

gezeichnet, auf denen die Lehre von den Entwickelungsfehlern und Fö-

talkrankheiten des Herzens fortgeschritten ist.

In J. Fr. Meckel's Zeit fallen einzelne Abhandlungen über Miss-

bildungen des Herzens
, unter denen sich die von Farre (1814, 1. c.)

durch eigene und englische Casuistik, die von Hein (1816, 1. c.) durch

eine fleissige, systematische Zusammenstellung des Bekannten auszeich-

net. Von grösserer Bedeutung waren zunächst die Abhandlungen von

Louis uud Kürschner.
Louis (1826, 1. c.) trat in seiner gründlichen Abhandlung über

die Communication der rechten und linken Herzhöhlen fürM o r g a g n i's

Auffassung der Cyanose und gegen die Ansicht auf, sie entstehe durch

Mischung venösen und arteriellen Blutes. Kürschner (1837, 1. c.)

suchte die Genese der unvollkommenen Ausbildung der Kammerschei-

dewand und der Anomalien der grossen Arterienstämme aus den em-

bryologischen Forschungen v. Baer's und Valentin's systema-

tisch zu entwickeln. Mangel oder Fehler der Scheidung des Trmicus

arferiosus communis oder des Kammerseptums , der Coaptation des

Truncusseptums an das letztere, der spiraligen Drehung der beiden aus

dem Truncus arteriosus communis hervorgehenden Arterienstämme oder

eine fehlerhafte Umwandlung der primitiven Aortenbögen — bildeten

die genetischen Grundlagen seiner Analyse und Systematik der Ent-

wickelungsfehler des Herzens und der grossen Arterien sammt ihren

Aesten.

Die Texturveränderungen an den Ostien und Klappen (besonders

der Lungenarterie), welche unter solchen Verhältnissen häufig gefunden
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und schon von Louis sehr sorgfältig beschrieben wurden , waren für

die genetische Auflassung kaum in Betracht gezogen worden , als R o-

k i t a n s k y die Lehre von der fötalen Endocarditis schuf und

damit die Auffassung einer ganzen Reihe von angeborenen Herzfehlern,

ganz besonders der Verschliessungen der Lungenarterie , in neue Bah-

nen lenkte. In der Abhandlung von A. Ecker, welcher unter Roki-

tansky in dessen jüngster Periode arbeitete, war dieses pathogeneti-

sche Moment gleichsam angemeldet worden (1839, 1. c.
, p. 57). »Die

Endocarditis,« sagt Rokitansky (Handb. 1842. IL, p. 439), »hat

eine auffallende Beziehung zum linken Herzen Eine Ausnahme

von Literesse macht die Endocarditis im Fötus ; sie kommt häufiger im

rechten Herzen vor, und es sind viele in das Knaben- und Jünglings-

alter verschleppte Stenosen an den Ostien des rechten Herzens ohne

Zweifel angeborene, d. i. durch fötale Endocarditis gesetzte. Ueberdiess

sind mancherlei , besonders das Ostium arteriosum des rechten Herzens

und dessen Klappen betreffende sehr gewöhnlich für Bildungsfehler

gehaltene Anomalien , wie namentlich Stenosen und Verschliessungen

dieses Ostiums , Verkümmerungen des Lungenarterienstammes , höchst

wahrscheinlich die Ergebnisse einer in früher Fötalperiode stattgehab-

ten und durch diese genannten Folgen mancherlei Hemmungen im in-

neren Herzbaue bedingenden Endocarditis.«

Zunächst wurde diese pathogenetische Auffassung nur beiläufig er-

wähnt (Tiedemann, 1843, 1. c, p. 142 ; H. Fried berg, 1. c, 1844,

p. 149) und für bestimmte Fälle von angeborener Fulmonalisstenose in

Anspruch genommen. Friedberg versuchte, in seinem alle Bildungs-

fehler des Herzens umfassenden Buche , das bis dahin bekannte casui-

stische Material im Anschluss an die Darstellung der fötalen Entwicke-

lung des Herzens und entsprechend den Hauptperioden derselben zu

ordnen und auch den klinischen Verlauf dieser Fälle zu schildern. Zwei

grössere Abhandlungen englischer Aerzte (Norman Chevers,

1846, 1. c. , Th. Peacock, 1854, 1. c.) brachten ein grosses Material

von Fällen englischer Beobachter und von eigenen, auch speciell für die

Verschliessungen der Lungenarterie und die Septumdefecte, bei und be-

tonten die fötale Erkrankung des Klappenapparates für die Genese der

Verschliessungen der Lungenarterie , sowie die hieraus resultirende

Stauung im rechten Ventrikel für die unvollendete Bildung der Kam-
merscheidewand. Beide Abhandlungen zeichnen sich durch Reichhai-

tigkeit der Casuistik und das Streben, die Fälle genauer zu differenziren

und den Zusammenhang der combinirten Abweichungen im Bau des

Herzens und der Gefässe zu ergründen , aus.

Die Ableitung der Verschliessung der Lungenarterie aus fötalen

Handb. cl. Kinderkrankheiten, IV. 1.
'^
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Entzündungen und der Septumdefecte aus den Folgen der Verschlies-

sung wurde dureli die Arbeiten von Dorsch und H. Meyer mit Ent-

schiedenlieit in den Vordergrund gestellt und gelangte besonders durcb

die anziehende Darstellungsweise H. M e y e r's zu einer zeitweiligen Be-

herrschung der diese Fragen berührenden Anscliauungen. Nachdem

Dorsch in seiner unter Dittrich's Anspielen gearbeiteten Inaugu-

ralabhandlung (1855, 1. c.) die fötale Mycarditis am Conus pulmonalis

als Ursache der angeborenen Pulmonalisstenose und der mangelhaften

Bildung der Kammerscheidewand auf Grund mehrerer Fälle, die an sich

schon diese Deutung nicht ungezwungen stützen konnten , verallge-

meinerte , trat H. Meyer mit einer sämmtliche angeborene Stenosen

der Lungenarterienbahn berücksichtigenden Abhandlung hervor, welche

durch die ebenso anziehende wie categorische Form der Darstellung das

Interesse und die Kritik in hohem Maasse herausforderte. Gleichzeitig

hatte H. M e y e r in einer Abhandlung über die Transposition der grossen

Arterienstämme versucht , aus der gesammelten Casuistik eine Theorie

der Circulationsverhältnisse unter diesen anomalen Bedingungen zu de-

duciren. Für die Mehrzahl der aus einer zwar umfangreichen aber sehr

ungleichmässig verwerthbaren, oft lückenhaften Casuistik zusammenge-

lesenen Fälle von »angeborener Enge oder Verschluss der Limgenar-

terienbahu« suchte er eine einheitliche Grundlage zu gewinnen in der

fötalen Entzündung an den Herzostien (Endocarditis und Endarteriitis

foetalis). Es war dies allerdings nur möglich bei einem etwas summa-

rischen Verfahren in der Benutzung der Literatur und im Aufstellen

von Gruppen und Tabellen ; die fesselnde Darstellungsweise musste den

Leser über manche Unebenheiten in den Thatsachen hinweghelfen,

wenn er mit dem geistvollen Autor am Schluss der Abhandlung über-

einstimmen wollte, »dass in allen Fällen, in welchen Unvollständigkeit

der Kammerscheidewand und Enge (oder Obliteration) der Lungenar-

terie als Bildungsfehler neben einander vorkommen , die letztere immer

das Primäre, und in ihrem Vorhandensein nicht nur die Unvollständig-

keit der Kammerscheidewand begründet ist , sondern auch die übrigen

gleichzeitig beobachteten Bildungsfehler in Bezug auf den Ursprung

der Aorta, das Foramen ovale, den Ductus Botalli und die Art. bron-

chiales. (1857, 1. c. p. 537.)

Die Kritik dieser categorischen Fassung der Genese der mit Pul-

monalisstenose combinirten Septumdefecte Hess nicht lange auf sich

warten. Zunächst war es v. Dusch (1859), welcher die allgemeine

Gültigkeit dieses Satzes bestritt und manche Conusstenosen, welche mit

Defecten des Kammerseptum combinirt vorkommen , als später , im ex-

trauterinen Leben , erworbene deutete ; zugleich wies er auf die Prädi-
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lection der den Septumdefect begrenzenden Gewebe zu entzündliclien

Vorgängen hin und erinnerte an die, übrigens schon früher von B o u i 1-

1 a n d sehr entschieden hervorgehobene , Möglichkeit secundärer Sep-

tumdefecte in Folge von Ulceration endo- und myocarditischen Ursprun-

ges in späteren Lebensperioden.

Während v. Dusch einzelne Momente der complicirten Vorgänge,

welche sich an der Entstehung der Pulnionalisstenose und der Septum-

defecte betheiligen können , erörtert , begegnen wir in der nächstwich-

tigen Arbeit von C. Heine (1861, 1. c.) wiederum dem Versuch einer

einheitlichen und den ganzen Complex der Vorgänge am Herzen berüh-

renden Auffassung. Auch Heine wandte sich hauptsächlich gegen die

Allgemeingültigkeit der H. Meyer'schen Thesen und die Verwendbar-

keit derselben für den von ihm beschriebenen Fall von Atresie des Ostium

art. pulmonalis. An diesem fehlten alle Spuren einer Entzündung;

auch fand es Heine im Widerspruch mit der compensatorischen Ver-

drängung des Kammerseptums nach links, wie dieselbe von Meyer
vorausgesetzt wurde , dass sie in einzelnen Fällen von Stenose stärker

ausgeprägt war , als in anderen bis zur Atresie gediehenen Verschlies-

sungen der Lungenarterie ; endlich schienen ihm auch die von H. M e y e r

erörterten Druck- und Circulationsverhältnisse im Herzen , wenn die

Lungenarterie noch vor Vollendung des Kammerseptums entzündlich

erkrankte und stenosirt wurde , in hohem Grade anfechtbar. Er hielt

es daher in Bezug auf den von ihm beschriebenen Fall von Atresie des

Pulmonalisostiums mit Ursprung der Aorta aus dem rechten Ventrikel

und einem den Abfluss aus dem linken Ventrikel vermittelnden Septum-

defect für weit plausibler als Ausgangspunkt der gesammten Entwicke-

lungsstörungen eine fehlerhafte Richtung des wachsenden Kammersep-

tums anzunehmen ; aus dieser primären Missbildung musste sich alles

Weitere ableiten lassen , wenn man sich , nach Heine, vorstellte , das

nach links abnorm abweichende Kammerseptum habe sich an den lin-

ken Umfang des Aortenostiums angelegt, statt an den rechten, ein Sep-

tumdefect bleibe für den Blutabfluss aus dem linken Ventrikel bestehen

und das für die Einströmung des Blutes aus dem rechten Ventrikel gün-

stiger situirte Aortenostium entziehe der Lungenarterie mehr oder we-

niger den Blutstrom und damit die Bedingungen ihrer weiteren Ent-

wickelung.

Einfacher deutet Halbertsma (1862, 1864, 1. c.) diese Vor-

gänge, indem er für dieselben ausser der primären Deviation des Kam-

merseptums nach links auch eine gleichzeitige und gleichfalls primäre

des Septum trunci arteriosi communis nach links aufstellt , aus der sich

dann der partielle oder totale Ursprung der Aorta aus der rechten

2*
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Kammer von selbst ergeben müsse ; der Septumdefect dagegen ist ihm

eine secundäre durcb und für die Blutströmung im Herzen bedingte und

nothwendige Anomalie. Verschiedene Grade dieser Septumdeviationen

bedingen sowohl die verschiedenen Grade der Pulmonalisstenose als der

Zugehörigkeit des Aortenostiums zur rechten Kammer. Die in einem

seiner beiden eigenen Fälle unzweifelhaften Residuen entzündlicher

Vorgänge bezieht Halbertsma auf Erkrankungen in späteren, nicht

fötalen, Lebensperioden.

Während somit nach Heine sich die Summe aller am Herzen und

den grossen Arterienstämmen vorkommenden Abnormitäten aus der

primären Deviation des Kammerseptum nach links , nach Halberts-

ma dagegen nur aus einer gemeinsamen Deviation der Scheidewand

sowohl der Kammern als des Truncus arteriosus com. nach links ablei-

ten liess, trat Lindes (1865, 1. c. p. 39) mit der Ansicht hervor, es

handle sich in diesen Fällen von Stenose der Lungenarterie wesentlich

nur um eine Deviation des Septum trunci art. com. nach rechts und vorn.

Lindes stützte diese AufPassung durch vollkommen originale embryo-

logische Untersuchungen über die Entwickelung des Kammer- und

Truncusseptum , welche obgleich an sich schon von hohem Interesse

doch nicht in weitere Kreise gedrungen waren , bis Rokitansky sie

zum Ausgangspunkt eigener Untersuchungen machte und in seiner her-

vorragenden Abhandlung über »die Defecte der Scheidewände des Her-

zens« nach Verdienst würdigte.

Die Auffassung von Lindes, sowie die in manchen wesentlichen

Beziehungen abweichenden Ergebnisse der Forschungen R o k i t a n s k y's

(1875, 1. c.) kann ich hier nur andeuten, da sie weiterhin eingehend er-

örtert werden.

Gleichzeitig veröffentlichte Kussmaul (1865, 1. c.) eine grössere

und mit vieler Gründlichkeit verfasste Abhandlung über angeborene

Pulmonalstenose, welche den entschiedenen Vertretern der von ihm als

»Stauungstheorie« bezeichneten, von Hunte r angeregten, von H.

Meyer am weitesten geführten Auffassung sowohl als den Deutungen

von Heine gegenüber eine kritische und vermittelnde Stellung ein-

nimmt. Kussmaul war es nicht entgangen, dass die Stauungstheorie

ihrer Existenz zu Liebe etwas summarisch verfahren war und übersehen

zu haben schien , dass in vielen Fällen keineswegs so einfache Verhält-

nisse vorliegen , wie sie aus dem Offenbleiben des oberen Abschnittes

der Kammerscheidewand und einer Verdrängung desselben nach links

hervorgehen mussten, falls es sich nur um Folgeerscheinungen einer

durch entzündliche Verengerung der Lungenarterienbahn in einer frühen

Fötalperiode , am Ende des 2. Fötalmonats , veranlassten Blutstauung
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im rechten Herzen handele. Es lagen in diesen Fällen oft so bedeutende

Anomalien im Ursprünge der grossen Gefässe , besonders eine so ausge-

sprochene Rechtslagerung der Aorta vor , dass es K u s sm a u 1 gerecht-

fertigt schien, hier auch eine Störung in der Entwickelung, (sei es auch

nur in Bezug auf die Zeitfolge), der grossen Arterienstämme zu statui-

ren und darin die Bedingungen zu suchen für so wesentlich veränderte

Stauungseffecte. An dieser geistvollen Auffassung, welche Kussmaul
als »Correctur der Staungstheorie« zur Ergänzung der nicht

immer stichhaltigen H. Meyer 'sehen Theorie für nothwendig hielt,

konnte es freilich auffallen , eine wie hervorragende Bedeutung die pri-

märe Entwickelungsstörung auf Kosten der secundären Stauungseffecte

gewann und wie es kaum noch letzterer bedurfte , um den ganzen Com-

plex zu erklären. Die Bedeutung dieser Abhandlung liegt wesentlich in

der kritischen Sichtung und Gruppirung des äusserst complicirten lite-

rarischen Materials , wie sie bis dahin noch nicht bestanden hatte.

Stets waren es die Septumdefecte und die Verschliessungen der

Lungenarterie gewesen , welche unter den Entwickelungsfehlern des

Herzens und der grosssn Gefässe die Aufmerksamkeit der Forscher ganz

besonders auf sich zogen ; an si e knüpften sich hauptsächlich die Beob-

achtungen und Theorien über angeborene Cyanose, sowie später bemer-

kenswerthe klinische Mittheilungen ; sie sind der Brennpunkt der Ge-

sammtliteratur der »angeborenen Herzkrankheiten« und bilden in den

grösseren, monographischen Abhandlungen, wie z. B. in Peacock's

Werk über die Missbildungen des Herzens (1866, 1. c.) den Haupttheil

des Gesammtmaterials.

In jüngster Zeit ist durch eine hervorragende Leistung R o k i-

tansky's auf diesem Gebiete eine sehr wesentliche Aenderung in der

Auffassung der Septumdefecte und ihrer Beziehungen zu den Entwicke-

lungsanomalien der Gefässstämme angebahnt worden; die Resultate

derselben sowie ihre embryologischen und anatomischen Grundlagen

werde ich in der Hauptsache zunächst erörtern.

Der vorstehende geschichtliche Ueberblick hat sich fast ausschliess-

lich mit den bedeutenderen Erscheinungen in der Literatur der Sep-

tumdefecte und der Verschliessungen der Lungenarterienbahn beschäf-

tigt ; darüber hinaus war es schwierig , einen allgemeineren Ueberblick

über den Fortschritt zu gewinnen , der in der Erkenntniss dieser Ent-

wickelungsfehler im Laufe der Zeiten erfolgt ist. Es schien mir geeig-

neter , die übrigen literarischen und historischen Data in die Darstel-

lung der einzelnen Formen einzuflechten.
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Zur Anatomie und Entwickelungsgeschiclite des Herzens und der

grossen Grefässstämme in ihren Beziehungen zu den Entwickelungs-

feMern derselben.

Das VerstäBdniss gewisser das klinische Interesse nahe berührender

Fragen über die Wachsthumsperiode, in welcher ein Entwickelungsfehler

oder ein die Entwickelung des Herzens beeinflussender pathologischer

Vorgang stattgefunden , sowie über die fötnle oder spätere Entstehung

pathologischer Vorgänge am Herzen ist ohne eine genaue Kenntniss der

Anatomie und Entwickelungsgeschichte der Kreislaufsorgane nicht denk-

bar. Diese Kenntniss hier als selbstverständliche Voraussetzung gelten

zu lassen, ist wegen der fortwährenden Beziehungen vielfacher Theorien

und Anschauungen zu den noch im regen Ausbau begriifenen anatomi-

schen Grundlagen nicht thunlich. Ich kann es daher nicht vermeiden,

unter Hinweis auf die neueren Handbücher der Anatomie , sei es auch

nur in gedrängter Skizze, aus neueren Forschungen anatomische und ent-

wickelungsgeschichtliche Thatsachen beizubringen, welche für das Ver-

ständniss der Missbildungen des Herzens und der grossen Gefässe in

Frage kommen und bei anatomischen Beschreibungen missgebildeter

Herzen eine besondere Berücksichtigung verdienen.

Vor wenigen Jahren hat Rokitansky in seiner klassischen Ab-
handlung über die Defeete der Scheidewände des Herzens eine Fülle

neuer oder das Bekannte präciser fassender Thatsachen und Anschauun-
gen über Anatomie und Entwickelungsgeschichte des Herzens mitge-

theilt, deren Kenntniss für das Studium der Entwickelungsfehler des Her-

zens und der grossen Gefässe schon beginnt fruchtbar zu werden (vgl.

Asmuss, D. Arch. f. klin. Medic).

Nach Rokitansky's Darstellung zerfällt das Septum ventricul.

oben in einen zwischen beiden Vorkammer-Ostien lagernden hinteren
(hint. S. — Fig. 2) und einen die Aorta rechts umfassenden, vorne

zwischen die beiden arteriösen Gefässostien eintretenden vorderen
Theil (vord. S.) , zwischen denen sich die Pars membr. septi
(P m s) befindet. Jener hintere Abschnitt der Kammerscheidewand —
das hintereSeptum — bietet einfache Verhältnisse; er erstreckt sich

von hinten nach vorn, zwischen den beiden venösen Ostien an dem ge-

meinschaftlichen, die Scheidewandzipfel der venösen Klappen tragenden

Theile ihrer Sehnenringe inserirend, bis rechts an die Aorta, wo er auf

die Pars membranacea septi trifft.

Diese Pars membranacea septi v. — die häutige Stelle — liegt

am oberen Rande der Herzscheidewand, zwischen der hinteren und rech-

ten Aortenklappe , hat etwa die Gestalt eines Dreiecks , dessen oberer

Winkel zwischen beiden Klappen hinaufragt, während der hintere Win-
kel sich mehr oder weniger weit unter der hinteren Aortenklappe ver-

läuft. Ihre Grösse wechselt, nach Luschka, zwischen 11—20 Mm.
Breite und 4—15 Mm. Höhe (beim Erwachsenen) und ist wie ihre Gestalt

rechts und links nicht vollkommen gleich ; von beiden Flächen von Endo-

cardium überzogen wird ihre Mittellage von einem faserigen Bindegewebe

gebildet, welchem nur selten musculöse Streifen beigemengt sind. Sie kann
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Fig. 2.

i/apJ vorß.S.

vcbpa

vaps

.Ovs

Jiim.S. va'p

Nach Fig. 17. in Rokitansky, die Defecte etc.: hint. S. hinteres Septum, Ovs
Ostium venosum sinistr., Ovd Ostium venosum dextr., Oa Ostium aortae, Pms
Pars membranacea septi , vad rechte Aortenklappe , vas linke Aortenklappe,
vap hintere Aortenklappe. — vord. S. vorderes Septum, « hinterer Theil des-

selben, ß vorderer zwischen die Ostien beider art. Gefässstämme eintretender

Theil desselben, vapd rechte, vaps linke, vapci vordere Lungenarterienklappe.

rechts den venösen Faserring überragen (C. Heine, 1. c. p. 58) und dann

gleichsam in das Septum atriorum sich hinauferstrecken. Diese Pars

membranacea septi, von Schliemann (1831) entdeckt, von Thur-
nam, HauSka, Reinhard, Luschka, C. Heine genauer beschrie-

ben und gewürdigt, vs^ird in Bezug auf ihre eigentliche Bedeutung auch

bis jetzt noch nicht übereinstimmend aufgefasst, bald als ein Bestand-

theil des Kammerseptum, bald als ein musculös unvollendet gebliebenes

Stück derselben oder als eine Fortsetzung des Faserrings der Aorta

(Luschka), Unter dem Einfluss besonders der ersteren Auffassung und

vielleicht auch aus dem einfachen Grunde, weil die Defecte des Ventri-

kelseptums sowohl als die Pars membranacea beiläufig an derselben



24 Kranklieiten der Kreislaufsorgane.

Stelle, d. h. am obersten Tlieile des Septum sich vorfinden, gewann die

Pars membranacea ein ganz besonderes Interesse und man gewöhnte
sich daran, im Allgemeinen die nicht allzugrossen Defecte im Kammer-
septum auf eine Hemmung in der Entwickelung dieses ohnehin schon

kümmerlich und zuletzt sieh ausbildenden Theils der Kammerscheide-

wand zu beziehen. Man ist darin im Allgemeinen sehr summarisch ver-

fahren, bis Rokitansky in seinem Werke über die Septumdefecte nach-

wies , dass es sich in solchen Fällen in der Regel um Defecte im v o r-

deren Septum handele.

Das vordere Septum (v o r d. S. Fig. 2) erstreckt sich von der

Pars membranacea zur vorderen Kammerwand, indem es sofort nach

links abbiegend an dem rechtseitigen Umfang der Aorta soweit herum-
geht, dass der grössere Theil der rechten Aortenklappe (v a d) und die

anstossende vordere Hälfte der linken (v a s) in seinen Bereich fallen.

Die Aorta steckt somit zum kleineren Theü mit ihrem Faserringe in

der Musculatur des vorderen Septums, zum anderen (Vs) blos im Faser=

ringe (nebst Pars membranacea). Rokitansky unterscheidet an die-

sem vorderen Septum einen hinteren, die Aorta rechts umfassen-

den Theil (ß — Fig. 2) und einen vorderen, zwischen die beiden

arteriösen Gefassostien eintretenden (ß). An der Zusammensetzung des

vorderen Septums betheiligen sich zwei Fleischlagen : das Wandfleisch der

linken Kammer, das in besonderer Mächtigkeit auftritt und das eigent-

liche Septum bildet und das auf und vor ihm lagernde schmächtige

Wandfleisch der rechten Kammer, das zur Herstellung des Conus arte-

riosus dexter weiter nach vorn tretend, ring- oder vielmehr schlauch-

förmig ausläuft.

Das vordere Septum bildet somit die hintere Conuswand, welche

von der Pars membranacea unter einer nach dem Conusraum leicht her-

einspringenden Protuberanz abbiegt. Rokitansky hat diese Verhält-

nisse, und insbesondere die Zusammensetzung des vorderen Septums aus

jenen beiden Fleischlagen, gerade in Bezug auf defecte Bildungen, bald des

einen, aus der linken Kammerwand, bald des anderen aus der rechten

stammenden Blattes hervorgehoben und gezeigt, wie daraus verschiedene

Arten defecter Conusbildungen hervorgehen. Defecte gerade jenes die

Aorta umfassenden hinteren Theils des vorderen Septums (Fig. 2 «) in

Form einer Communicatiou beider Kammerhöhlen unter dem Aortenur-

sprung sind häufig, liegen vor der Pars membranacea und bilden nicht

Defecte dieser letzteren , wie man gewöhnlich annahm.
Rokitansky gibt am Schlüsse seiner Darstellung folgendes Re-

sumä (1. c. , p. 61).

„Das normale Septum setzt das Vorhandensein zweier arteriösen Ge-

fässstämme und jene Stellung derselben voraus, welche die normale An-
ordnung darstellt."

„Der Typus, welcher die Anlage des vorderen Septums überhaupt

einhält, besteht in dem der Anlage des Septum trunci art. comm. fol-

genden Eintreten desselben zwischen die Ostien der beiden art. Gefäss-

stämme mit dem Erfolge, dass jedes dieser Ostien in einen der beiden

Ventrikel gelangt."

„Das zwischen die Ostien der beiden Gefässstämme vorne eingetre-
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tene Septum haftet an der Aorta , dem hinteren Gefässstamnie, an wel-

chem auch die Pars membranacea haftet ; es ist dies das eigentliche

Septum, welches über die Aorta hinaus sich sofort in die vordere Herz-

wand versenkt. Indem dieses Septum von da ab nach hinten l)is an die

Pars membranacea den hinteren Gefässstamm (Aorta) am rechtseitigen

Umfange umfasst, bringt es denselben in den linken Ventrikel. Ausser

dem eigentlichen Septum tritt auch noch das "Wandfleisch des rechten

Ventrikels zwischen die Ostien der beiden Gefässstämme, indem es als

der in Vorigem dargestellte Conus das Ostium der Lungenarterie rings

umfasst, wobei es sich hinten mit dem an der Aorta haftenden Septum

vereinigt.

"

lieber die Vorkammerscheidewand finden sich bei Rokitansky
gleichfalls eingehende Untersuchungen, nachdem diese Frage schon früher

vielfach, u. A. von Peacock (Path. Trans. Vol. IV., 1852—53), von

J. Arnold (1870, 1. c.) bearbeitet worden.

Literatur. A. Kölliker, Entwickelungsgeschichte des Menschen und
der höheren Thiere. Leipzig, 1861. — H. Rathke, Entwickelungsgeschichte

der höheren Wirbelthiere. Leipzig, 1861. — W. Krause, Varietäten der Ar-

terien und Venen in H e n 1 e's Handbuch der Gefässlehre des Menschen. Braun-
schweig, 1868. — M. Foster und Fr. M. Balfour, Grundzüge der Ent-
wiokelungsgeschichte der Thiere. Deutsche Ausgabe. Leiiozig, 1876. — C. G e-

genbaur, Grundriss der vergleichenden Anatomie. 2. Aufl. Leipzig, 1878.

Die embryologischen Forschungen von Lindes (1865, 1. c.) und

Eokitansky (1875, 1. c.) haben die Kenntnisse von der Entwicke-

lungsgeschichte des Herzens und der grossen Gefässstämme, deren Er-

rungenschaft sich an eine Reihe glänzender Namen von Wolff und

J, Fr. Meckel bis auf E. v. Bär, an die Arbeiten von Ecker, Köl-
liker, J. Arnold u. A. knüpft, um ein Beträchtliches erweitert und

geklärt. Nur in gedrängter Kürze vermag ich auf die Ergebnisse dieser

Forschungen einzugehen, soweit sie eben für das Verständniss vieler in

die folgende Darstellung einschlägigen Fragen nicht entbehrt werden

können. Ich halte mich auch hier an Rokitansky's Darstellung.

Die Grundlage unserer Kenntnisse über die Entwickelung des Her-

zens der Wirbelthiere bildet die Entwickelung des Hühnchens; mdem
wir die erste Anlage des Herzens, wie sie im Verlaufe des zweiten Brü-

tetages auftritt, hier im Detail übergehen, ist aus dieser Zeit nur her-

vorzuheben, dass das Herz zu Ende dieses Tages einen schlauchförmigen

auf der rechten Seite leicht eingebogenen Körper bildet , dessen Krüm-
mung <:-^förmig wird und an dem ein Arterien- und ein Venen-Ende

vorhanden ist; aus dem aufsteigenden Bogen der arteriellen Krümmung
entsteht der Bulbus arteriosus, während die Rundung des Bogens selbst

sich später in den Ventrikel verwandelt. Zu Ende des zweiten Tages

haben sich schon 3 Paar Aortenbogen in Verbindung mit dem Herzen

ausgebildet. Diese Aortenbogen verlaufen an den Kiemenbogen des Em-
bryo und vereinigen sich in spitzen Winkeln zur Bildung des gemein-

samen Stammes der Etickenaorta.

Am Beginne des dritten Brütetages ist die Krümmung des Herz-

schlauches so weit gediehen , dass er die Foim eines Hufeisens besitzt

dessen Kopf (Convexität) rechts, dessen beide Schenkel annähernd pa-
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rallel und in einer Ebene nach links und oben verlaufen. Das obere

Schenkelende biegt als arterielles beinahe rechtwinkelig gegen den Rücken

hin ab; das u ntere Schenkelende wird durch eine horizontale Falte (äus-

serlich durch die dem sog. Canalis auricularis entsprechende Einziehung

gekennzeichnet) in einen oberen Abschnitt — die Vorhofsanlage
— und in einen unteren, am Kopf des Hufeisens liegenden Abschnitt

— die Kammer anläge — gesondert. Am hinteren Umfange des

Vorhofs inserirt sich ein einfacher Venensack. Zu dieser Zeit tritt auch

schon die erste Spur des Septum atriorum in Gestalt einer niedrigen

Leiste auf, welche sich von der inneren Fläche der oberen Wand des

Venensackes erhebt und diesen in einen linken kleineren und rechten

grösseren Abschnitt sondert. Ebenfalls am Anfange des dritten Brüte-

tages verengert sich das Ostium atrioventriculare (der oben

erwähnte Canalis auricularis) innen durch die von Lindes Atrioven-
tricular -Lippen genannten Wülste, welche parallel der transversalen

Achse des Vorhofs von den einander zugekehrten inneren Flächen der

vorderen und hinteren Herzwand ausgehen. Es bildet sich dadurch eine

vordere und hintere Lippe, welche im Beginne des vierten Brütetages

schon so mächtig sind, dass das Ostium atrioventriculare nach Lindes
in einen

| j
ähnlichen Spalt verwandelt wird; der quere Haupt-

strich versinnlicht den Spalt zwischen den Lippen, die seitlichen Striche

deuten an , dass die Lippen an den Enden unvollkommener schliessen,

Lücken bilden.

Die obenerwähnte leistenförmige Anlage des Vorhof-
septum erstreckt sich nun mit einem vorderen Fortsatz zur vorderen,

mit einem hinteren zur hinteren Atrioventricularlippe, (vorderer und
hinterer Schenkel der Vorhofsseptum-Anlage), an

denen befestigt, sich das Septum atriorum im Laufe des vierten Brüte-

tages, in Form einer Courtine von der oberen Wand des Vorhofs kom-
mend so herablässt, dass es sich mit seinem ausgeschweiften Eande auf

den mittleren Theil des Ostium atrioventriculare herabzieht ; diesen Atrio-

ventricularspalt erreichend verwächst der untere freie (und dickere) Eand
der zu den Atrioventricular-Lippen rechtwinkelig stehenden Courtine mit

denselben, während sie ihrerseits mit einander verschmelzen. Indem die

Atrioventricular-Lippen untereinander verwachsen, bleiben nur die bei-

den seitlichen Schenkel oderj Lücken derselben offen,
| |, als zwei

gesonderte an ihrem inneren Umfange von zwei Läppchen begrenzte

Ostia atrioventricularia, von denen nun jede mit einem geson-

derten Vorhofsraum in Verbindung steht. Beide in der eben geschilder-

ten Weise getrennten Vorhofsräume sind jedoch nicht durch ein voll-

kommenes Septum geschieden, indem jene erwähnte Scheidewand (Cour-

tine) viele kleine Lücken besitzt, welche sich weiterhin allmälig mehren

und ein Gitter bilden innerhalb der erwähnten beiden vertikalen

Schenkel und des dickeren unteren Randes des Vorhofsseptum (Lindes).

Diese Lückenbildung erfolgt eher, als das Septum atriorum den Atrio-

ventricular-Spalt erreicht, wahrscheinlich in Folge von Durchbrüchen von

rechts nach links ; das Gitter ist augenscheinlich nach dem linken Vor-

hof ausgebuchtet und seine mittleren Oeffnungen vergrössern sich allmälig.

Von jenen Eingangs beschriebenen Schenkeln des hufeisenförmig ge-
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krümmten Herzschlauches , bleibt der rechte obere (T r u n c u s a r t e-

riosus communis) in seinem Wachsthum zurück und erscheint

gegen den stärker wachsenden unteren Abschnitt des linken (unteren)

Schenkels (Kammer) scharf abgesetzt (Fr et um Halleri). Es ent-

springt der Truncus arteriosus aus dem rechten Umfange der Kammer
und kommt in eine Einne zwischen den Auriculae der Vorhöfe zu liegen.

Schon im Beginne des dritten Tages deutet äusserlich an der Kam-
mer- Anlage eine ßinne — der Sulcus interventricularis
(K ö 1 1 i k e r) eine Scheidung in einen rechten und linken Abschnitt an.

Das Septum ventriculorum entsteht gegen Ende des dritten

Brütetages als eine aus den Fleischbalken hervorragende Leiste , welche

längs der inneren Kammerfläche, als hinterer Septumschenkel
zu der hinteren , als vorderer Schenkel zu der vorderen Atrio-

ventricularlippe und zwar an dieser mehr nach rechts verläuft, im Gan-

zen in einer Ebene mit dem Vorhofsseptum, So begrenzen die beiden

sichelförmigen Septa (Vorhof- und Kammerseptum) , indem sie an den

Atrioventricular- Lippen zusammenfliessen , die CommunicationsöfTnung

beider Herzhälften in Form einer 8.

Das Kammerseptum *) lässt schliesslich oben einen bleibenden
D e f e c t bestehen , welcher nach der von Lindes zuerst gegebenen,

von Rokitansky weiter geführten Auffassung zum s t i u m A o r-

t a e wird.

Dieser Vorgang ist durch Rokitansky in einer von den An-
gaben Lindes' abweichenden Weise geschildert und ich will denselben

nur in Kürze characterisiren , da die specielleren Verhältnisse ohne Ab-
bildungen schwer verständlich sind , auch deren Erörterung den Raum
dieses Capitels übermässig in Anspruch nehmen würde.

Der vordere Septumschenkel inserirt sich an dem linken

hinteren Umfange des Truncus art, com, so, dass dieser mit seiner gan-

zen Mündung in die rechte Kammer hineingeräth, wobei der vordere Sep-

tumschenkel eine Verlängerung des hinteren Abschnittes der linken Trun-

cus-Wand bildet. Der hintere Theil des Truncus wird aber später zur

Aorta, daher der voi'dere Septumschenkel zur linken Wand der Aorten-

wurzel, unter welcher gerade das Loch in der Scheidewand zu liegen

kommt. Bei der Scheidung des Truncus arteriosus communis entsteht

(im Gegensatz zu Lindes' Angaben) ein vorderes etwas links stehen-

des und ein hinteres etwas rechts stehendes Gefässrohr — Art, pulm.

und Aorta — wobei das Septum trunei zur Aorta concav erscheint

(Fig. 3). Das Septum trunei hört unten mit einem Fig. 3.

freien Rande auf, unter welchem Aorta und A.

pulmonalis noch mit einander communiciren ; diese

Communication wird durch einen vom vorderen

Septumschenkel hervorwachsenden Fortsatz verengt

und verlegt, so dass am 6. Tage nur noch eine

feine Communication vorn und rechts zwischen aus Rokitansky's

Septum trunei und vorderem Septumschenkel nach- Werk Fig. 38.

*) An Herzen vom 5, Tage (bei Rokitansky, 1. c. , Fig, 32) können
auch an unteren Abschnitten noch Lücken im Balkenwerk des Kammerseptum
vorkommen, die, obwohl scharf begränzt, regellos sind und sich später schliessen.



28 Kraakheiten der Ki'eislaufsorgane.

bleibt; ist auch diese ausgefüllt, so sind beide arterielle Gefässostien

vollständig geschieden. Während die Bildung des Septum trunci begann
(5. Tag), hat an den rechten Atrioventricular-Lippen, dort wo sie quer
über den freien Eand des Ventrikelseptum verlaufen und mit einer

Kerbe an die Stelle der Verschmelzung sich aneinanderlegen , eine Ver-
löthung in der Weise stattgefunden, dass der Defect von hinten her

verstreicht, die Atrioventricularlippen rechts von hinten nach vorn bis

an den vorderen Septumschenkel mit ihren freien Bändern anwachsen
und indem sie über den Defect rechterseits wie ein Segel herabhängen,
denselben von rechts her verschliessen ; hierdurch bilden sie die rechte

Wand der Aortenwurzel und vollenden die Trennung der beiden Kam-
merhöhlen und der beiden Gefässstämme. Dieser rechten Wand der Aor-
tenwurzel gegenüber liegt die linke, welche unten defect und frei bleibt,

indem der von rechts verdeckte Defect von links aus bestehen bleibt

und als Ostium Aortae in das Aortem-ohr führt.

In Bezug auf das Septum a t r i o r u m fand Eokitansky am
Hühnchen die früher erwähnten Löcher (Gitterwerk) allmälig schwinden
(provisorisches Septum) bis auf eine grössere spaltähnliche Lücke
im vorderen oberen Umfange, während die Membran sich spannt und
die Form einer Klappe annimmt (definitives Septum). Dem so-

eben nacb. ß k i t a n s k y's Darstellung seiner Untersuchungen über die

Entwickelung des Herzens in Kürze erörterten Vorgängen schliesse ich

noch einige Bemerkungen über die Entwickelung der Gefässe an.

Nach den übereinstimmenden Angaben von v. Baer und ßathke
treten bei den Säugethieren, wie bei den Vögeln, der Reihe nach 5 Aor-
tenbögen auf. von denen jedoch zu keiner Zeit sämmtliche, meist nur

3 vorhanden sind, indem mit der Entstehung der hinteren Bogen die

vorderen schwinden. Sie stellen eine Wiederholung des ersten Entwicke-
luDgszustandes der Kiemengefässe der Fische und Batrachier dar, und
schwinden zum Theil im Verlaufe der fötalen Entwickelung der höheren

Thiere , während die sich erhaltenden Theile sich eigenthümlich umge-
stalten.

Indem ich diese Darstellung aus K ö 1 1 i k e r's Entwickelungsge-

schichte entlehne, bringe ich demgemäss das dort benutzte Schema nach

Rathke als bildliche Verdeutlichung der Umwandlung der Aorten-

bogen.

Ein Blick auf die beistehende Figur bedarf kaum einer Erklärung;
er zeigt, wie beim Wirbelthiertypus die beiden ersten (punktirt ge-

haltenen) Bogen eingehen, dagegen die übrigen ganz oder zum Theil per-

sistiren und sich in folgender Weise umwandeln : der 4. Aortenbogen links

bildet den Arcus aortae, von welchem das mediale Verbindungsstück des

3. und 4. Bogens als Carotis communis abgeht und von dieser sich weiter

als Carotis externa fortsetzt, während der 3. Bogen den Abgang der Ca-

rotis interna bildet; rechts wird aus dem 4. Bogen die Anonyma und
Subclavia dextra. Rechts geht der 5. Aortenbogen und die abstei-gende

Aortenwurzel ein, links entstehen aus dem 5. Aortenbogen die Aeste für

die Lunge und der Ductus arteriosus, während die absteigende Aorten-

vmrzel als Aorta descendens und thoracica persistirt. Die Entvsdckelung
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des Venensystems stellt zu dem anatomischen. Tlieil unserer Aufgabe in

nicht so naher Beziehung, dass hier eine Erörterung nothwendig wäre.

Vereinzelte Untersuchungen an mensch- Fig. 4.

liehen Embryonen, wie sie in Kolli ker's

Entwickelungsgeschiehte gesammelt und y^

kritisch gesichtet vorliegen , können die • «''' /^
bisher geschilderten am Hühnchen beob- \ W /--i A
achteten Vorgänge in der Entwickelung des \"""A La' I a
Herzens ergänzen und werden schätzbare $'^J /^^.--'' ss

Anhaltspunkte liefern für die Bestimmung sä Jf- VTiV'''''---'^*
der Zeitperioden, auf welche gewisse später vd.-—-'^\ p'^a'A'cK.

zu erörternde Entwickelungsfehler zurück- '\ j[ ""p^"~P^

zuführen sind. Schon am Embryo aus der avs^/' 1 ""~-'^^

dritten bis vierten Woche erscheint die '
'

Kammerwand verhältnissmässig dick, aus

einem zierlichen Schwammgewebe sich ent- l-J Aortenbogen, at« bleibende

•
1 1 j T\,r 1 n n ^ , x. a i

absteigende Aortenwurzel. aw'
wickelnder Muskelbalken bestehend, und obliterirende absteigende Aor-
birgt eine relativ enge Höhle. Ein 4 Wo- tenwnrzel. m. Mediale Verbin-

chen alter menschlicher Embryo (Kolli- dungsstücke zwischen den Aor-

ker, 1. c, p. 398) zeigte einen einfachen *i!fJi3?V
^-

^^^''"H' ^^f"^""_- ' ' ^ .
' ° . . r. , rr clungsstucke. ce. Carotis externa

Truncus artenosus und eine einfache Kam- _ ^i. Carotis interna, ss sä.

mer, in deren Grunde (zur Spitze) sich A. subclavia sin. u. dextra. —
eine niedrige Leiste als erste Anlage des ~ ^^^ '^^- ^- vertebralis sin. u.

Kammerseptum abhob; das ganze Herz war ™^; ^'' ^'- ^- /• P^^f-
^i^'

^,, ^T 1 ^ ,-1 \ frv,/ T.T- 1 "• dextra. a. Aorta. «. A. pul-
273 Mm. lang, der Embryo 1372 Mm. lang, monalis. da. Ductus arteriosus.

An einem ßwöchentlichen Embryo (nach

Ecker) fiel an dem 3 Va Mm. langen Herzen die Grösse der Herzohren,

eine äussere die Scheidungsstelle am Truncus arteriosus andeutende
Furche, sowie der Sulcus interventricularis auf. Innen entsprang in der

Gegend des Sulcus interventricularis eine vom unteren und hinteren

Theil der Kammer ausgehende niedrige halbmondförmige Falte, deren

Concavität nach oben (gegen Vorhof und Truncus art.) und zugleich ein

wenig nach links schaute. Die Ränder des Ostium venosum traten stark

hervor und waren vierlippig. Bei Embryonen aus der siebenten Woche
ist die Kammerscheidewand vollendet, die Ostia atrioventricularia sind

gesondert und beim achtwöchentlichen Embryo (4V3 Mm. Länge, 5^3 Mm.
Breite) waren auch die beiden arteriellen Gefässstämme vollkommen von
einander geschieden. Kölliker hat diese Trennung schon in der 7.

Woche des Embryo constatirt, zu gleicher Zeit bilden sich auch die

Anlagen der Semilunarklappen in Fomi horizontal vortretender halb-

mondförmiger Wülste der Media und Intima, deren Ausbildung zu ta-

schenförmigen Klappen nicht verfolgt ist. Nach K ö 1 1 i k e r's Unter-

suchungen bildet sich das Septum atriorum erst nach Vollendung des

Kammerseptums. Die atrioventriculären Klappen bilden sich erst im
dritten Monate bestimmter aus. Der zierliche, cavernöse , schwammige
Bau des Herzfleisches weicht im dritten und vierten Monate allmälig

einer von aussen nach innen fortschreitenden Verdichtung desselben und
reducirt sich schliesslich nur noch auf die innersten Lagen.
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Die Lage des embryonalen Herzens, anfänglich im Be-

reiche des Kopfes, rückt stetig abwärts, so dass das Herz in der vierten

Woche in die Halsgegend , von der 4. — 8. Woche schon in die Brust-

höhle herabtritt, welche es gänzlich ausfüllt; erst in der achten Woche

rücken die Lungen in die Brusthöhle, und das mit seiner Längsachse

gerade stehende Herz wendet seine Spitze nach links. In jenen frühe-

sten Stadien liegt das Herz vor dem Anfangsdarm, an der Bauchseite

von einer dünnen Haut — der primitiven Hals- und Brust-Wand —
bedeckt; es kann diese dünne Haut auch bruchsackartig vortreiben und

scheinbar ausserhalb des Leibes liegen. In der zweiten Hälfte des

zweiten Monats tritt das Herz an seine Stelle im Thoraxraume. In

welcher Zeit der Herzbeutel beim Menschen zuerst sichtbar wird, ist

nicht bekannt , nach K ö 1 1 i k e r ist er am Ende des 2. Monats schon

deutlich.

I. Angeborene abnorme Lagerungen, Ectopie des Herzens.

Mangel des Herzbeutels.

Literatur. Vgl. die angef. Werke von Meckel, Otto, Fleisch-
mann, Förster, Peacock. — Gnttmann, Berl. kl. Wochenschrift 1876,

p_ 150. — G. Burgl, Zur Casuistik des Situs viscerum mutatus. München

l37g. — Breschet, Sur l'ectopie de l'appareil de la circulation et particu-

lierement sur celle du coeur. Re'p. gen. d'anatom. et de physiol. pathol. IT,

1826. — Dotzauer, Ectopia cordis. Oest. Zeitschrift f. Khlk. 1857. 1. —
Rezek, Ectopia cordis ventralis. Wien. med. Presse 28. 1868. — Schle-
singer, Fall von Ectopia cordis. Berl. kl. W. No. 31. 1870. — Ueber Fis-

sura sterni vgl. u. A. die G r o u x - Literatur, sowie Jahn, Deutsch. Arch.

f kl M. XVI. p. 200. — Obermeier, Virch. Archiv Bd. 46, 1869 , p. 209.

— Ritter und Wrany, Oest. Jahrb. f. Päd. 1870. I, p. 90 u. 110.

Weissbach, Angeborner Defect des Herzbeutels. Wien. med. W. 1868.

Greenhow, Transact. of the pathol. soc. XIX, 1869. — Powell, ibid.

XX, 1870.

Die Rechtslagerung des Herzens ist entweder Theiler-

scheinuDg einer vollständigen Umkehrung der seitliclien Lage der Ein-

geweide, eines Situs viscerum inversus, einer Transpositio

viscerum lateralis, oder sie besteht für sich neben sonst normaler

Lagerung der Brust- und Baucheingeweide — als Transpositio

cordis oder D e x t r o c a r d i e. Jene verbreitete Transposition ist weit

häufiger , als die des Herzens allein oder als die des Herzens und der

Lunge. Mit der Dextrocardie besteht zugleich Rechtslagerung der Aorta

descendens, sowie eine entsprechende Umlagerung des Aortenbogens

(Verlauf über den rechten Bronchus) und seiner Aeste. Diagnostisch

kann diese Anomalie Interesse haben ; zu Functionsstörungen gibt sie

an sich keine Veranlassung ; sie ist in seltenen Fällen mit anderen Ent-

wickelungsfehlern des Herzens complicirt. Im Allgemeinen ist Situs

viscerum mutatus mehr als doppelt so häufig beim männlichen Ge-

schlecht beobachtet worden. Am Hühnchen hat D a r e s t e die Ano-
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malie künstlich durch einseitige stärkere Erwärmung des Eies hervor-

rufen können.

Medianlage des Herzens, an die früheste embryonale Lagerung

erinnernd, ist mit anderen bedeutenden Entwickelungsfehlern des Her-

zens combinirt beobachtet worden (cf. z. B. Kussmaul, Zeitschr. f.

rat. Med. 1865, p. 101).

Gleichfalls ein Entwickelungsfehler aus frühester Embryonalpe-

riode (vgl. S. 29) ist die mit Spaltung der vorderen Brustwand, zu-

M^eilen in Gemeinschaft mit einer partiellen oder totalen Spaltung der

vorderen Bauchwand verbundene Vorlagerung, oder der Vorfall,

des Herzens — Ectopia cordis. In den geringeren Graden ist

das Herz nicht prolabirt, wohl aber liegt es unmittelbar hinter der Haut

der Brust und einer festen Membran, welche die Lücke des, partiell oder

total, nur einfach median gespaltenen , oder zugleich in seinen beiden

Hälften stark auseinandergewichenen Brustbeins ausfüllt — Fissura
sterni congenita. Endlich können damit sowohl Defecte des Brust-

beins als der Rippen verbunden sein. Solche Fälle haben für das Stu-

dium der Herzbewegungen ein grosses Interesse und sie sind in dieser

Richtung vielfach ausgenutzt worden. In seltenen Fällen coincidiren

damit Entwickelungsfehler des Herzens , so in einem von mir beobach-

teten Falle ansehnliche Enge der Lungenarterie und Defectes der Kam-
merscheidewand. Nur bei grösseren Lücken wäre für Schutz der de-

fecten Brustwand Sorge zu tragen. Die eigentlichen Ectopien, bei wel-

chen das Herz aus der Brusthöhle durch den Spalt prolabirt ist , an den

Gefässstämmen wie an einem Stiele hängt, und die bald mit Mangel des

Pericardiums und der Haut verbunden sind, bald noch einen Hautüber-

zug zeigen, sind in der Regel mit anderweitigen bedeutenden Bildungs-

fehlern des Herzens und der grossen Gefässe verbunden (Schlesinger,

1. c.) und schliessen die Lebensfähigkeit des Individuums aus; selten

fehlen andere Abnormitäten (D o t z a u e r, 1, c). Auch abdominale
Ectopien des Herzens sind beobachtet worden, sie sind äusserst selten,

noch seltener cervi cale. Bei den ersteren liegt das Herz zum Theil

oder gänzlich in der Bauchhöhle, ohne Vorfall desselben nach aussen.

(Vgl. über einen derartigen Befund an einem 47jährigen Mann — P e a-

cock, 1. c, p. 8).

MangeldesHerzbeutels wurde im Verein mit Ectopia cordis

und Missbildungen des Herzens , aber auch als selbständiger Fehler be-

obachtet. Als ältester Fall dieser Art wird der von Bai Hie, 1778, be-

schriebene citirt; Peacock (1. c. p. 10) führt noch weitere Fälle von

B r e s c h e t, Curling, sowie Fälle mit rudimentärem Pericardium von

Baly, Bristowe und eine eigene Beobachtung an. Klinisch waren
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sie ohne Interesse. Partielle angeborene Defecte können zu DurcMritt

des Herzens in die linke Pleura Veranlassung geben (

W

eisbach, 1. e.

— Periearditis und Pleuritis sinistra) ; die Oeifnung kann zur Herz-

spitze (G r e e n h o w, 1. c.) oder zur Basis bin (Powell, 1. c. , Pneumo-

thorax und Pneumopericardium nebst Periearditis) gelegen sein.

2. Die Defecte der Scheidewände des Herzens.

a. Anatomische Skizze der Defecte der Scheidewände des Herzens.

Die Defecte der Scheidewände des Herzens erregen das Interesse

des Anatomen und des Klinikers sowohl an sich , als in ihrer mannig-

faltigen Combination mit anderen Entwickelungsstörungen des Herzens

und der grossen Gefässe. Neben dem Nachweis dieser Combinatioiien

hat sich seit jeher und mit stets wachsendem Interesse die Forschung

dem Erkenntniss ihres Zusammenhangs zugewandt; der vorstehende hi-

storische Ueberblick lehrt dies zur Genüge, vgl. S. 14.

Rokitansky's letztes Werk — seine Monographie über die De-

fecte der Scheidewände des Herzens — ist für diese Frage von Epoche

machender Bedeutung. Auf Grund embryologischer Forschungen und

der Analyse eines reichen anatomischen Materiales hat Rokitansky
sowohl den Bau der Scheidewände als den Zusammenhang zwischen den

Entwickelungsfehlern derselben mit denen des Truncus arteriosus, mit

den Verengerungen und Transpositionen der Arterienstämme, in neuer und

treffender Auffassung kennen lehren. Ich kann daher nicht umhin, in

Folgendem die Resultate von Rokitansky's Forschungen möglichst

detaillii-t wiederzugeben, wie ich dies für die Anatomie der Septa gethan.

Die Defecte des Septum ventriculorum.

Aus Lindes' und Rokitansky's embryologischen Untersuchungen

hatte sich ergeben, wie aus dem Verwachsen des mittleren Abschnittes

der Atrioventricularlippen und dem Offenbleiben der seitlichen Enden die

gesonderten venösen Ostien entstehen ; an den dadurch zwischen beiden

Ostien entstehenden fibrösen Strang — an die Commissur der Faserringe

— heftet sich von unten der hintere Kammerseptumschenkel (hinteres

Septum) , von oben das Septum atriorum , von den Seiten der imiere

Tricuspidaliszipfel und der hintere Abschnitt des Aortenzipfels der Bicus-

pidalis, mit welchem letztem die von der vorderen Lippe der Commissur-

kerbe entstehende vordere Hälfte des Aortenzipfels verschmilzt, während

das ihr entsprechende rechtsseitige Klappengebilde zum vorderen Tricu-

spidaliszipfel wird. Diese letzteren Klappentheile inseriren jedoch nicht

mehr am hinteren Septum , sondern am Faserringe des venösen Ostiums

im Bereiche der Arterienwurzeln. Jene Commissur der Faserringe kann

bei defectem Vorhofseptum nur am Kammerseptum , bei defectem Kam-
merseptura nur am Vorhofseptum haften, oder es kann die mittlere

Verschmelzung der embryonalen Atrioventricularlippen ausgebHeben, die

Commissur nicht zu Stande gekommen sein und ein einziges, unge-
theiltes venöses O.stium resultiren.



Rauchfuss, Die Defecte der Scheidewände des Herzens. 33

In ebenso inniger Beziehung wie Defecte des hinteren Schenkels des

Kammerseptum (des hinteren Septum) zur Störung der Commissuren-

bildung der Atrioventricularlippen, zur Confluenz der venösen Ostien und
ihrer beiderseitigen Klappen stehen , ebensosehr werden Anomalien des

vorderen Septums Stellung und Lumen der beiden arteriellen Gefäss-

stämme beeinflussen. Ein Rückblick auf die anatomische und embryo-

logische Skizze wird dies veranschaulichen und die folgenden in kurzen

Andeutungen wiedergegebenen Anschauungen ßokitansky's ver-

ständlich machen.

Die Defecte des hinteren Theiles des Septum
ventriculorum (Fig. 2. hinteres Septum — Roktansky)
sind oft von beträchtlichem Umfange; bei hochgradigem Mangel des

hinteren Septum fehlt zuweilen auch der hintere Theil des vorderen

Septum , und es ist dann nur dessen vorderer zwischen die beiden

Arterienmündungen oder an die linke Seite eines persistenten Trun-

cus arteriös, communis tretender Theil, in Form einer an der vor-

deren Kammerwand heraufziehenden Leiste , vorhanden. Der Aorten-

zipfel der Bicuspidalis erscheint gespalten, sein hinterer Abschnitt con-

fluirt, Sehnenfäden zum oberen Rande des rudimentären Septum schick-

end, mit dem inneren Tricuspidaliszipfel , sein vorderer Abschnitt ver-

tritt den normalen Aortenzipfel und reicht bis zur Pars membranacea

septi ; der vordere und der innere Tricuspidaliszipfel sind an ihren wand-

ständigen Berührungspunkten stark auseinandergerückt, zuweilen ver-

schmilzt die vordere Hälfte des Aortenzipfels der Bicuspidalis hinter

der Aortenwurzel mit dem vorderen Tricuspidalissegel analog der im

atrioventriculären Querspalt gegenüberliegenden Confluenz der hinteren

Hälfte des Aortenzipfels mit dem inneren Tricuspidalissegel. So ent-

steht über dem defecten hinteren Septum durch gehemmte embryonale

Verschmelzung des Mittelstückes der Atrioventricularlippen ein einziger,

gemeinsamer Klappenring von 4, in seltensten Fällen selbst nur von 3

Segeln. Rokitansky vermuthet mit Recht, dass ein so gespaltener

Aortenzipfel der Bicuspidalis insufficient sein müsse und hebt dann noch

die Neigung desselben zu späteren endocardialen Entzündungen hervor.

Ist neben Mangel des hinteren Kammerseptum s das Vorhofseptum

gut entwickelt, so kann der atrioventriculäre Commissurenstrang an

dessen unterem Rande haften und die beiden venösen Ostien und Klap-

penapparate können gut entwickelt sein.

Die Defecte des vorderen Abschnittes des Septum ven-
triculorum (des vorderen Septums — Rokitansky) können das

ganze vordere Septum oder nur seinen vorderen oder hinteren
Theil betreffen.

Bei Defecten des ganzen vorderen Septums handelt es

sich um grosse Lücken, um ein Fehlen des Septum beginnend von der

Pars membranacea bis zur vorderen Kammerwand (s. Fig. 2 — vord.

S.) Mit dem Mangel des vorderen Septum muss nach dem früher Er-

örterten (vgl. S. 24j die Bedingung zur Conusbildung fehlen und es ist

in diesen Fällen in der That der Conus art. pulm. entweder mangelnd

oder rudimentär , nur aus der der rechten Kammerwand angehörigen

Handb. d. Kinderkrankheiten. IV. 1. 3
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Pleischlage gebildet. Solche Septumdefecte werden stets"^ begleitet von
Anomalien der arteriellen Gefässstämine , sei es Persistenz des Truncus
arteriosus communis, sei es eine anomale Stellung derselben, wobei das
eine Gefäss — in der Eegel die A. pulmonalis — verengt sein kann.
Vor Rokitansky sind diese und die nächste Varietät (Defeet des hin-

teren Theiles des vorderen Septums) nicht von einander unterschieden

worden. In der Regel'^sind diese Fälle als gemeinsamer Ursprung eines

der Gefässstämme aus beiden Ventrikeln (gewöhnlich der Aorta) über
einem grösseren Septumdefect beschrieben worden. Hierher gehören alle

j ene seltenen Fälle, in denen Septumdefect mit persistentemTruncus
arteriosus communis combinirt sich vorfand.

Die Defecte des hinteren Theiles des vorderen Septums,
jenes die Aorta (als hinteren Gefässstamm) rechts umfassenden und ihr zum
Theil als Insertion dienenden Septumsabschnittes (Fig. 2 — vord. S. a)

bilden die gewöhnlichsten Fälle von Defeet der Kammerscheidewand. Sie

sind fast ausnahmslos mit anomaler Stellung der Gefässstämme combinirt

und nicht selten findet sich neben anomaler Stellung auch ein ungleiches

Lumen derselben. Die anomale Stellung besteht darin, dass die Aorta

zu weit nach rechts steht; nach Rokitansky 's Auffassung wird hier-

durch das Kammerseptum verhindert, an den rechtseitigen Umfang der

Aorta zu gelangen und auf diese Weise wird jene von Lindes und
Rokitansky nachgewiesene embryonale Normallücke des Septum,

welche zum Aortenostium werden soll, zur abnormen Septumlücke. Es

wurde somit die Trennung beider Kammerhöhlen nicht vollendet, das

Aortenostium nicht durch den früher erörterten Vorgang gegen die rechte

Kammer abgeschlossen und in die linke Kammer hineinbezogen. Der

Faserring der Aorta, das Ostium, steht nun selbstständig, ohne an seinem

rechtsseitigen und vorderen Umfang mit den Rändern der embryonalen

Normallücke des Septum zu verschmelzen, mit ausgesprochener Rechts-

lagerung (und leichter Drehung) über der anomal persistirenden Lücke,

mit deren hinterem Ende durch die Pars membranacea verbunden. Durch

den mit dem Fehlen des hinteren Theiles des vorderen Septum zusammen-

hängenden Mangel einer durch die normale Septumexcursion bedingten

Hinterwand des Conus wird dieser nur von der Musculatur der rechten Kam-
mer gebildet ; der Conus erscheint steiler und gewöhnlich enger als normal

und dem Lungenarterienostium fehlt die normale Neigung. Man findet

diese Fälle gewöhnlich als Ursprung der Aorta aus beiden Ventrikeln und

den Defeet als grösseren Defeet der Pars membranacea beschrieben; die

Pars membranacea ist jedoch, wie aus dem Erörterten hervorgeht, am
hinteren Ende der Lücke noch nachweisbar und wohlerhalten. Die Form
der Lücke ist gewöhnlich halbkreisförmig oder halbelliptisch, mit gerin-

gerem Höhen- als sagittalem Durchmesser. Sie liegt unmittelbar hinter

dem verkümmerten Conus im Bereich des Sinus ventriculi, nicht des

Conus. Diesem kurzen und engen Conus fehlt die normale trichterför-

mige Erweiterung an seinem Ansatz am Sinus, wenn auch seine Wände
in Folge der Hypertrophie der rechten Kammerwand ziemlich dick sein

können. Das defecte Septum ist gewöhnlich merklich nach rechts ge-

neigt, zuw^eilen selbst dahin ausgebaucht.

Der Darstellung Rokitansky's folgend, haben wir nunmehr das
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Gebiet der mit Septumdefecten combinirten Stenosen der grossen arte-

riellen Gefässstämme , vorherrschend der Lungenarterie, betreten. Hier

gehen die Wege der genetisch - anatomischen und die der klini-

schen Darstellung auseinander. Die letztere verlangt eine gesonderte

Behandlung der Verschliessungen der Lungenarterienbahn, bei welcher

ich auf die verschiedenen pathogenetischen Categorien noch einmal in

Kürze zurückkommen werde , während ich schon hier das Zustandekom-

men jener Species erörtern muss, bei welcher eine Anomalie im Thei-

lungsvorgang des Truncus arteriosus zugleich die Enge der Lungen-

arterie und die Lücke im Septum veranlasste.

Handelt es sich um abnorme Rechtslage der Aorta und
einen darauf beruhenden Defect des hinteren T heiles des
vorderen Septum, so kann das Ostium und der Stamm der Lun-
genarterie auch normal weit sein, während der Conus, wie oben er-

örtert wurde , kurz und eng, unvollkommen gebildet er-

scheint. Hierdurch entsteht die einfachste Form der sog. Conus-
stenosen. Zuweilen bestehen noch andere Anomalien , wie Mangel
einer Semilunarklappe der Lungenarterie und andere Gefässanomalien.

Musculäre Wülste, hypertrophische Trabekeln, ßingwülste sind weit häu-

figer als die einfache Enge Ursache dieser Conusstenose ; man findet sie

am Uebergang des Sinus ventriculi in den Conus oder in diesem selbst.

Rokitansky meint , sie seien aufzufassen als zur einfachen Enge
hinzugetretene hypertrophische Bildungen, bedingt durch eine Ablenkung
des Blutes der rechten Kammer zur Aorta.

Häufiger sind die Fälle abnormer Theilung des Truncus arteriosus

communis mit Rechtslagerung der Aorta und Defect des hinteren Theiles

des vorderen Septum, in denen das Caliber eines der beiden Arterien-

stämme, fast stets der Lungenarterie, ein ungenügendes ist.

. Die Fälle letzter Categorie — an klinischem Interesse und Casuistik

die reichsten — kennzeichnen sich durch die erörterten allgemeinen Cha-

raktere der Defecte des hinteren Theiles des vorderen Septums ; die rechte

Kammer ist hypertrophisch, die Aorta mehr nach rechts gelagert, weiter

als normal — Verhältnisse, welche neben der Enge der Lungenarterie

besonders in die Augen springen, aber keineswegs nur relative sind.

Von massiger Stenose bis Atresie der Lungenarterie fin-

den sich die mannigfachsten Abstufungen ; es gibt Atresien des Ostium

mit und ohne Andeutungen, Rudimenten von Klappen oder diese sind

deutlich gebildet, aber verschmolzen und verlöthet, oder der Verschluss

wird durch diaphragmale Synechien gebildet; der Conus endet blind, ist

rudimentäi' , eng , aber nicht selten dickwandig. Der Lungenarterien-

stamm kann über der Atresie zvi einem engen, selbst fadenförmigen Ge-

fiiss verkümmert, oder nur massig verengt sein. Ist nur Stenose des

Ostium (neben Conusstenose) vorhanden, so können die Klappen voll-

zählig oder defect sein. Anderweitige Gefässanomalien begleiten nicht

selten diese Entwickelungsstörung.

Unter diesen ist die bedeutungsvollste — das Fehlen des Ductus
B^talli, die Verödung jenes Abschnittes des 5. linken Aortenbogens,

welche zum arteriösen Gange wird. Sind diese Fälle auch sehr selten

(vgl. die Verengerung und Verschliessung der Lungenarterienbahn) , so
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beleuclilen sie gewissermaassen , wie Eokitansky mit Recht betont,

auch jene weit häufigeren Fälle , in denen der arteriöse Gang dünn-

wandig, zart gebaut, seine Portsetzung — die absteigende Aorta — auf-

fallend eng erscheint. Für die schon in frühester Zeit des Embryo-
lebens, vor oder zur Zeit des Scheidungsvorganges am Truncus arte-

riosus (vgl. S. 29) erfolgende Verödung am 5. linken Aortenbogen —
Mangel des Ductus arteriosus — ist es selbstverständlich, dass die

Lungenarterie eng ausfallen muss, sie erlangt janicht die Function eines

Stammes der Aorta descendens; jene anderen Fälle dagegen deuten im-

merhin auf Störungen in der Entwickelung jenes 5. linken Aortenbogens

und legen es nahe, solchen Störungen — als Grund eines abnormen, zur

Enge der Lungenarterie führenden Theilungsvorganges im Truncus ar-

teriosus — eine wichtige und allgemeinere Bedeutung zuzuerkennen.

Deutliche Reste entzündlicher Vorgänge im Bereiche der Stenose

des Ostiums und des Conus und benachbarter Bezirke des Endocardiums

compliciren sehr häufig die auf Entwickelungsstörungeu beruhenden Ste-

nosen der Lungenarterie. Die Literaturgeschichte dieser Entwickelungs-

fehler hat gezeigt, wie sehr darch diesen Umstand die Meinungen über

die Pathogenese derselben beeinflusst wurden ; auch für den klinischen

Verlauf sind diese entzündlichen Complicationen von hervorragender Be-

deutung.

Aus der bisher entwickelten Auffcissung der Defecte des hinteren

Theiles des vorderen Septum , wie sie durch Rokitansky geschaffen

wurde , .ist es verständlich , wenn eine normale Stellung und
normale Weite der Gefässstämme, besonders die erstere,

mit diesen Septumdefecten kaum vorkommen. Eine Revision emes grös-

seren Materials wäre freilich zur Erhärtung dieser Voraussetzung und
zur eventuellen Erklärung eines solchen Vorkommens durchaus noth-

wendig. Die Literatur ist für die Frage in grösserem Umfange nicht

ausnützbar, da man früher die Lage der Septumdefecte nicht so präcise

bestimmt hat , wie dies Rokitansky gethan. Unter Rokitans-
ky' s 8 Fällen von Defect des hinteren Theiles des vorderen Septum,

war nur in einem derselben normale Stellung und Caliber der arteriellen

Gefässstämme nachgewiesen worden, in den übrigen bestand einmal ano-

male Stellung bei normalem Caliber, 6mal anomale Stellung bei Stenose

oder Atresie der Lungenarterienbahn. Jener eine Fall aber von nor-

maler Stellung der Gefässstämme hatte nur einen sehr kleinen (3 Mm.
Diam.) Defect aufzuweisen ; Rokitansky hält es für wahrscheinlich,

dass eine Rücklagerung der Pars membranacea sept. die Ursache des

Defects gewesen sein mag.

Die Defecte im vorderen Theile des vorderen
S e p t u m s (Fig. 2. ß) liegen weit von der Pars membranacea nach vorn

unter den Ostien der beiden Gefässstämme, im Conus arteriosus unter

der rechten und linken Pulmonalisklappe , sowie im linken Ventrikel

unter der Basis der rechten Aortenklappe. So war es in zwei von
Rokitansky beobachteten Fällen, in denen zugleich sich die

Aorta merklich mehr nach rechts, die Pars membranacea zurück (ujiter

der hinteren Klappe) gelagert fand. Dieser Defect weist deutlich auf
eine Hemmung jenes Vorganges hin, durch welchen der vordere Schenkel
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des Septum ventriculorum sich verdickt und zum Septum trunci hin in

einen Fortsatz auswächst, welcher die vom noch zwischen beiden Septa

bestehende Lücke ausfüllt (vgl. oben S. 27). Es kommt, mit anderen

Worten, nicht zur Ausbildung des vom vorderen Septumschenkel gebil-

deten Ergänzungsstückes des Septum trunci arteriosi. In den bei-

den von Rokitansky beschriebenen Fällen (1. c. p. 24, 25) fanden

sich endocarditische Wucherungen sowohl in der Umgebung des Defects,

als weiterhin im Conus, an den Aortenklappen, der Bicuspidalis (Indi-

viduen von 3 und 17 Jahren).

An anderen als den bisher erörterten Stellen sind Defecte im Kam-
merseptum gleichfalls, obgleich weit seltener, beobachtet worden. Da
solche Defecte Prädilectionsstellen für endocarditische Processe werden,

so hat man einzelne Defecte dieser Art auch als Producte myo - endo-

carditischer ülcerationen beschrieben, und es muss zugegeben werden,

dass, in freilich seltenen Fällen, es schwer sein mag, sich für die eine

oder andere Auffassung zweifellos zu entscheiden. Solche Lücken kom-
men auch ohne sonstige Abweichungen vom normalen Herzbau vor und
sind wohl einfach zufälligen ünvoUkommenheiten in der Bildung des

Septumfleisches und der dichten Verfilzung seiner Trabekeln zuzuschreiben

(vgl. S. 26 Anmerkung). Derartige Lücken sind in der Mitte des

Septum ventriculorum vereinzelt oder zu mehreren, auch nahe zur Herz-
spitze, gefunden worden.

Ich bin in vorstehender Skizze genau Rokitansky gefolgt , von
dessen naturgetreue]' Darstellung und treffender Auffassung der Septum-
defecte ich mich an einer grossen Zahl von Präparaten meiner Samm-
lung überzeugt habe ; leider bin ich im Augenblick nicht in der Lage,

die ganze Sammlung wieder durchzusehen. In Bezug auf die Defecte

der Pars membranacea septi scheint es mir jedoch, dass R o k i tan sk y
in der Negation der angeborenen Defecte in derselben zu weit geht.

Ich bin durch Rokitansky vollkommen von der 1)is dahin allgemein-

giltigen Ansicht, die meisten am Aortenursprung liegenden Defecte der

Kammerscheidewand, wenigstens die nicht allzugrossen, seien Defecte der

Pars membranacea, zurückgekommen und habe in mehreren Präparaten

meiner Sammlung die Lücke jetzt als Defect des hinteren Theiles des

vorderen Septums erkannt und die rückgelagerte Pars membranacea con-

statiren können; allein ich habe auch an mehreren Präparaten die alte

Diagnose stehen lassen müssen. Es handelte sich um centrale oder am
unteren Rande der Pars membranacea befindliche Lücken; nur bei den
letzteren wäre etwa eine Differenz in der Auffassung möglich , wenn
man sie als querelliptischen kleinen Defect am oberen Saum des flei-

schigen Septums auffassen wollte, eine Ansicht, welche durch ein Prä-

parat gestützt wurde, m welchem der obere Rand der Lücke von dem
oberen intacten Theile der Pars membranacea durch eine zarte Muskel-

leiste getreimt war. Allein dies beweist nichts, sobald man zugibt, dass

Muskelzüge auch in die Pars membranacea hinaufreichen können.

Schliesslich ist , R o k i t a n s k y's Darstellung folgend , noch der

anomalen, überzähligen, Septa zu erwähnen , welche in der

Regel vom vorderen Septum ausgehen und einen vorderen Ventrikel-

raum von dem mit beiden venösen Östren communicirenden eines Septum
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entbelirenden gemeinsamen Ventrikelra-um absondern; aus diesem mit

dem gemeinsamen Ventrikelramn dureh einen Defect , eine Lücke im
anomalen Septum, in Verbindung stehenden supplementären Ven-

trikelraum geht dami gewöhnlich die Lungenarterie ab, aus dem grossen

Ventrikelraum die Aorta. Es kann auch umgekehrt aus dem supplemen-

tären Ventrikelravim die Aorta, aus dem grossen gemeinsamen Kammer-

raum die Lungenarterie entspringen. Der supplementäre Ventrikelraum

steht also mit keinem Vorhof in Verbindung. Die Richtung dieser ano-

malen Septa ist eine eigenthümliche, charakteristische; sie verlaufen nie

in der Ebene des Vorhofseptum , sondern stehen schräg oder quer zu

derselben. Sie reichen nie bis zur Herzspitze, welche dem grossen Ven-

trikekaum zufällt; stets ist die Stellung der Gefässe dabei eine anomale.

Diesen anomalen vorderen Septis gegenüber gibt es ungleich

seltenere Fälle von anomalen hinteren Septis, bei denen wie-

derum in analoger Weise das vordere Normalseptum fehlt; hier ent-

springen beide Gefässstämme vom aus dem gemeinsamen ungetrennten

Kammerraum, in welchen jedoch nur ein venöses Ostium mündet, wäh-

rend das andere in einen hinteren Kammerraum führt, der durch das

anomale hintere Septum vom grossen Kammerraum getrennt ist; aus

jenem kleineren, supplementären, Kammen-aum entspringt somit kein

Gefässstamm , eine Lücke im anomalen Septum stellt die Verbindung

zwischen beiden Kammerräumen her und gestattet dem aus dem einen

venösen Ostium in den supplementären Kammerabschnitt abfliessenden

Blut in den grossen Kammerraum und weiter in das Gefäss abzuflies-

sen. Von Defecten in anomalen vorderen Septis hat Rokitansky
3 Fälle beschrieben (1. c. p. 27 u. f.) , von Defecten in anomalen hin-

teren Septis keinen eigenen. Es handelt sich bei diesen anomalen Septis

somit stets um grosse Defecte der normalen Kammerscheidewand, weni-

ger constant dagegen ist vollkommene Transposition der Gefässe oder

Enge des einen oder des anderen Arterienstammes. In Rokitansky's
Fällen von anomalem vorderen Septum entsprang zweimal die Aorta,

einmal die Lungenarterie aus dem vorderen, supplementären Ventrikel-

raum ; in einem der ersteren Fälle bestand neben dieser Transposition Ste-

nose der Lungenarterie mit leichten endocarditischen "Wucherungen am
Zugange zu derselben und an den venösen Klappen; iin dritten Falle

Rokitansky'« mündeten die Lungenvenen in die Cava descendens *).

Die Defecte des Septum atriorum

lassen sich nach Rokitansky, auf Grundlage seiner Anschauungen über

die Entwickelung der Vorhofscheidewand in zwei wesentlich verschiedene

Categorien theilen. Es handelt sich entweder um einen Entwickelungs-

fehler der primitiven Anlage des Septum — des provisorischen
(primären) Septums: das Septum mangelt völlig oder am unteren

*) Aus der Literatur werden zu den Fällen von anomalem vorderen
Sej)tum von Rokitansky die Beobachtungen von Kussmaul, Peacock
(1. c, p. 148. Gase VII), Holmes, Buchanan (Peacock, 1. c, p. 96, 97) ange-
führt, von denen in KussmauTs und Buchanan's Fällen Stenose der Lun-
genarterienmündung bestand; als Beispiele eines anomalen hinteren Sep-
tums die Fälle von Mery, Marechale.
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Abschnitt , so dass es über dem Commissurenstrang der venösen Faser-

ringe defect ist (wobei wie oben S. 32 erwähnt, nicht selten Defect des
hinteren Kainmerseptums coincidirt), oder es handelt sich um einen Ent-
wickelungsfehler im Process der Umgestaltung des provisorischen in das
definitive (secundäre) Septum: das häutige Septum zeigt sich

innerhalb eines in seinem Wachsthum zurückgebliebenen Fleischrahmens
in verschiedener Weise defect (vollkommene und partielle Defecte, zahl-

reiche Lücken im häutigen Septum) . Rokitansky hat für beide Eeihen
von mangelhafter Entwickelung des Septum atriorum die häufige Coin-

cidenz mit Enge der Aorta und Weite der Lungenarterie her-

vorgehoben, ein Verhältniss , auf welches schon Louis, Corvisart,
Ecker, Peacock hingewiesen haben. Es ist nach Eoki tan sky wahr-
scheinlich, dass diese Enge der Aorta angeboren ist und durch die später

im Leben sich mehr ausbildende Erweiterung der Lungenarterie nur
noch schärfer hervortritt. Die Erklärung des Zusammenhanges scheint

mir sehr schwierig, denn denkt man sich, mit Kokitansky, die zu

eng angelegte Aorta als primäres Moment, aus der sich dann — als

entwickelungshemmend für das Septum — eine durch Stauung veran-

lasste Dehnung sowohl der Septumanlage im Vorhofe und ihres später

rasch wachsenden häutigen Theiles, als auch eine Dehnung der venösen

Ostien, ableiten Hesse, so trifft man doch gerade in Fällen von hochgra-

digster Stenose und Atresie der Aorta nicht selten auf vollkommen ent-

wickelte Vorhofsepta, welche die Stichhaltigkeit jener Auffassung sehr

in Frage stellen.

b. Die Defecte der Scheidewände des Herzens in Iciinischer Beziehung.

Die Defecte des Septum ventriculorum.

Die häufige Combination dieser Entwickelungsfehler mit anderen

Missbildmigen und Erkrankungen am Herzen und den grossen Gefäss-

stämmen macht die Darstellung der Functionsstörungen , der krank-

haften Erscheinungen , zu denen sie an sich Veranlassung geben , zu

einer sehr schwierigen Aufgabe. Es liegt dies auch zum Theil an der

geringen Zahl klinisch genau verfolgter Fälle ; handelt es sich doch meist

um anatomische Mittheilungen mit kurzen oder gänzlich fehlenden An-

gaben über die Erscheinungen im Leben oder um Neugeborene; sind

es ältere Individuen , dann ist oft nur über die letzten Krankheitser-

scheinungen Bericht erstattet und diese beziehen sich gewöhnlich auf

spätere entzündliche Processe am Herzen.

Die Kreislaufsstörungen , welche durch Defecte der Herzscheide-

wände veranlasst werden, sind in hohem Grade von jenen compliciren-

den Verhältnissen abhängig, von Verengerungen und Verschliessungen

des einen oder des andern arteriellen Ostiums (gewöhnlich ist es die

Lungenarterienmündung) , von Stenose eines venösen Ostiums oder In-

sufficienz seines Klappenapparates , sei es dass diese mit dem Septum-
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defect aus früher Embrjonalzeit stammen oder sicli durch secundäre von

den Rändern des Defects ausgehende Endocarditis in einer späteren Em-
bryonalperiode oder im extrauterinen Leben entwickelt haben.

Die erste Reihe von Combinationen — die mit Septumdefecten ver-

bundene Stenose oder Atresie der Aorta oder Lungenarterie , Stenose

oder Insufficienz' eines venösen Ostiums und seiner Klappen , Transpo-

sition der grossen Arterienstämme wird in besonderen Capiteln abge-

handelt werden.

Grössere Defecte der Kammerscheidewand , des hinteren Septums,

sind in der Regel (vgl. S. 32) mit Anomalien des atrioventriculären

Klappenapparates verbunden, welche, sobald sie höhere Grade erreichen,

Lisufficienz desselben bedingen. Diese Fälle lassen sich hier ebenso-

wenig aus der Besprechung ausschliessen , als die mit secundärer Endo-

carditis complicirten.

Defecte der Kammerscheidewand , an deren Rändern deutliche Re-

siduen von Endocarditis nachweisbar sind, haben seit Corvisart,

Laennec (1. c. T. II, p. 547) und Bouillaud die Frage über den Ur-

sprung gewisser Defecte aus gehemmter Entwickelung oder einem ent-

zündlichen , zur Destruction führenden Process rege erhalten. Louis

war in seiner ausgezeichneten Abhandlung über die Communication der

rechten und linken Herzhöhlen (1826) auf Grund eigener und kritisch

verwertheter fremder Beobachtungen zur Ueberzeugung gelangt , dass

die Lücken in den Scheidewänden des Herzens in der Regel angeboren

seien , nur der Fall von T h i b e r t schien auch ihm aus einem entzünd-

lichen, destructiven Process in späterer Lebenszeit hervorgegangen zu

sein (Bulletins de la faculte de Medecine 1819 und B ouilland , 1. c,

t. II, p. 273) *). Bouilland neigte mit seiner Voreingenommenheit

für die Endocarditis mehr zu einer Verallgemeinerung der Ansicht, De-

fecte der Herzscheidewände erfolgten durch destructive Endocarditis

und Carditis im späteren Leben.

Uebrigens sind solche Perforationen gerade an der für primäre

congenitale, auf Bildungshemmung beruhende, Defecte so viel genannten

Stelle — der Pars membranacea septi ventr. — positiv nachgewiesen

worden. Bald sind es ältere sackförmige stets in den rechten Ventrikel

ausgebauchte Ectasien — Aneurysmen der Pars membranacea — die ja

auch fötalen Ursprungs sein können, bald sind es ulceröse endocarditische

*) Diese Auffassung des Falles ist wolil die allgemeinere geblieben, ob-

gleicli die Beschreibung desselben keineswegs die Annahme ausschliesst , es

habe sich um einen primären auf Entwickelungshemmung beruhenden Defect,

an dessen Rändern endocarditische Wucherungen und Fibringerinnsel auftraten,

gehandelt. Diese Deutung hat schon Ecker betont (1. c. 1839, p. 37).
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und myocarditische Zerstörungen, welche Defecte dieser Art veranlassen

(vgl. Rokitansky, 1. c, p. 141 u, f. ; Peacock, 1. c.
, p. 29 u. f.

;

Lambl, 1. c, p. 113),

In solchen Fällen kann es in der That schwierig sein , zu entschei-

den, ob die Lücke eine aus endo - myocarditischer ülceration hervorge-

gangene Perforation oder ob sie eine angeborene, durch gehemmte Ent-

wickelung des Kammerseptums bedingte sei, an deren Rändern später im

extrauterinen Leben entzündliche Processe Platz gegriffen haben, deren

Weiterverbreitung auf benachbarte Ostien und Klappen auch die etwa

zugleich bestehenden Stenosen und Insufficienzen derselben erklären

könnte.

Die ditferentielle Diagnose am Leichentisch wird durch eine ein-

gehende Berücksichtigung der durch Rokitansky gegebenen Dar-

stellung des normalen Kammerseptums und seiner Defecte wesentlich

erleichtert. Die durch ulceröse Endo - Myocarditis bedingten Defecte

treffen ein sonst normal entwickeltes Kammerseptum , an welches sich

normal gelagerte Arterienursprünge anschliessen ; selbst verbreitete

und ältere endocarditische Processe vermögen nichts daran zu ändern.

Anders liegen diese Verhältnisse , sobald es sich um angeborene, auf

Entwickelungshemmung beruhende Defecte handelt (vgl. S. 34).

Dass endocarditische Processe an den Rändern solcher angeborenen

Defecte auftreten und von dort aus sich auf naheliegende Ostien und

Klappen ausdehnen können, hat meines Wissens zuerst v. Dusch be-

sonders hervorgehoben ; er machte darauf aufmerksam, indem er auf die

Einseitigkeit der von H. Meyer so ansprechend verfochtenen Theorie

von der primären entzündlichen angeborenen Pulmonalstenose und der

secundär aus ihr abzuleitenden Entwickelungshemmung des Kammer-
septums hinwies und der Verallgemeinerung dieser Theorie eine andere,

wenn auch nur für einzelne Fälle giltige Möglichkeit , diesen Complex

zu deuten, gegenüberstellte : einen primären, auf Entwickelungsstörung

beruhenden Defect des Kammerseptums, von dessen Rändern der ent-

zündliche Process auf die Umgebung, eventuell auf den Conus arteriosus,

übergreift und zur Stenose der Lungenarterienbahn führt.

Der Fall (lljähr. Knabe), welcher v. Dusch Veranlassung zu die-

ser Auffassung gab (1. c. 1859 , p. 185) wies neben einem kleinen De-

fect (im hinteren Theil des vorderen Septums) mit schwieligen Rändern

und endocarditischen Trübungen, eine schwielige hochgradige Stenose des

Conuseinganges und frische Endocarditis im Conus und an den Aorten-

klappen auf; dabei waren Ostium, Klappen und Stamm der Lungenar-

terie normal. Es scheint mir zwar in diesem Falle wahrscheinlich, dass

schon in foetu eine musculäre Stenose im Conuseingang bestanden habe,

welche dann, (vgl. Stenosen des Conus art. pulm.), eine Prädilections-
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stelle wurde für endo-myocarditische Processe sowohl intra- als extrau-

terinen Datums ; immerhin jedoch war dieser Fall geeignet nachzuweisen,

dass an den Rändern von angeborenen Septumdefecten endocarditische

Processe auftreten und von dort auf benachbarte Ostien und Klappen

übergreifen , sowie dass diese entzündlichen Vorgänge auch im späteren

Kindesalter noch von den früher erkrankten Stellen aus wieder auflodern

können.

Man darf solche Fälle keineswegs als ganz vereinzelte betrachten;

auch die ältere Literatur enthält unverkennbare Belege für diese Auf-

fassung.

Aus der neueren Literatur , deren Verwerthung mehr Sicherlieit

gewährt, lassen sich sehr instructive Fälle anführen, für deren Deutung

mir keine andere , als die so eben erörterte, möglich scheint. Die Wei-

terverbreitung des entzündlichen Processes vom Rande des Defects aus

geschieht bald längs dem Endocardium des linken, bald des rechten

Ventrikels oder beider zugleich. Als Beispiele der ersten Reihe will ich

anführen: einen von Lö sehn er (4j. Mädchen. Prag. Yiertelj. 1856)

und einen von Lanibl (24j. Mann, 1. c. , 1860, p. 115), in denen die

Endocarditis in Schüben von den Rändern des Defects auf das Endocard

des linken Ventrikels und die Aortenklappen übergegriffen hatte, denen

sich ein älterer ähnlicher Fall von Corvisart (1. c. 1814, p. 273) so-

wie ein Fall von MontauU (26j. Mann ; l'Experience 1838, No. 14 ; Schm.

Jahrb. Bd. 22, p. 294) von Bednar (1. c, p. 147) und sehr wahrschein-

lich einer aus neuer Zeit von Reimer (4jähr. Kind; Petersb. med. Z.

1875, S. 513) anschliessen dürften. Die Endocarditis des linken Ventri-

kels kann auch eine diffusere sein, es kann Stenose des venösen Ostiums

und Insufficienz seines Klappenapparates erfolgen, sowie Insufficienz der

Aortenklappen (Gaz, des hop. 1872, p. 101).

Treten unter solchen Verhältnissen entzündliche Processe am rechten

Herzen auf, so können dieselben, wie in dem Fall von Werner (16-

monatl. Knabe ; Würtemb. Correspond.bl. 1869. Bd. 39, No. 27) zu um-

schriebener ulceröser Endocarditis und diese wieder zu Lungenembolien

führen; als sehr selten dagegen muss die Affection sowohl der rechten

als der linken atrioventriculären Klappen bezeichnet werden. Einen

solchen Fall hat Tun gel (Virchow's Archiv Bd. 30. 1864, p. 267) be-

schrieben. Es bestand hier aber neben einem kleinen Defect des (hin-

teren Theiles des vorderen Abschnittes? des) Kammerseptums ein De-

fect am unteren Abschnitt des Vorhofseptums und der Fall ist noch in-

sofern von Interesse , als der Tod durch Embolie der rechten Arteria

fossae Sylvii erfolgte (18jähriges Mädchen). In anderen Fällen wird

der Klappenapparat der Lungenarterie (Sansom, Brit. med. Journ.

1873 ; 8\/2Jähr. Mädchen) oder der Valv. tricuspidalis hauptsächlich in
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Mitleidenschaft gezogen. Die letztere Möglichkeit wird durch einen von

G. Merkel beschriebenen Fall sehr treffend illustrirt; Merkel meint

zwar , der Septumdefect sei durch eine vor Vollendung der Septumbil-

dung aufgetretene fötale Endocarditis der Valv. tricuspidalis zu er-

klären ; allein die Lippen am rechtseitigen venösen Klappenring sind

zum Ende des 2. Monats noch so wenig entwickelt , dass ein um diese

Zeit erfolgter entzündlicher Process an denselben ihr normales Wachs-

thum unbedingt ausschliessen musste.

Ich lasse den interessanten Fall am besten für sich selbst sprechen:

11 Monate altes Mädchen, nie Erkrankungen von Seiten des Herzens,

Tod an Cholera infantum. Sowohl das Pericardium viscerale zur Spitze

als beide Vorhofendocardien getrübt und verdickt, desgleichen im linken

Ventrikel am Septmn, zur Aorta hin, am Mitralissaum. Im Kammer-

septum unter der Aorta ein erbsengrosser Defect, dessen Ränder endo-

cardiale Trübungen zeigen. Am vorderen Tricuspidaliszipfel ein dem De-

fect gegenüberliegendes Klappenaneurysma mit callösen Rändern, sämmt-

liche Klappensegel der Tricuspidalis an den Rändern verdickt, besonders

der innere, welcher stark gewulstet und retrahirt ist. Lungenarterie

normal, ihre Klappen am Rande leicht verdickt; durch eine an der lin-

ken Klappe angedeutete Scheidung Hinweis auf ursprüngliche 4 Klappen.

Ductus arteriosus und For. ovale geschlossen. Vesicale Stenose des lin-

ken Ureters und linkseitige Hydronephrose. Milzschwellung. Befund der

Cholera infantum. (G. M er k e 1, Virchow's Archiv, 1869, Bd. 48, pag. 488.)

Dieselbe Deutung scheint mir für den von Gel au (Diss. Berlin,

1873) beschriebenen Fall geeignet, der einen 20jährigen Mann betraf, der

nie cyanotisch gewesen war und schliesslich an den Folgen hochgradiger

Compensationsstörung seines complicirten Herzfehlers zu Grunde ging,

an dessen Zustandekommen sich acute ulceröse Endocarditis der dem De-

fecte anliegenden beidseitigen Klappensegel betheiligt hatte. Milz- und

Nierenembolien. Es bestand hier , wohl im Zusammenhang mit dem
totalen Defect des secundären Vorhofseptum (Rokitansky) massige

Enge der Aorta (asc. und desc).

Grössere Defecte des Kammerseptum, wie wir dieselben (vgl. S. 32)

als Entwickelungshemmungen des hinteren Septums (Rokitansky)

haben kennen lernen , können zur Insufficienz der atrioventriculären

Klappen führen, ohne dass pathologische Vorgänge Platz greifen, ein-

fach auf Grund der anomalen Entwickelung des Klappenapparates. So

hochgradig die Circulationsstörungen unter diesen Verhältnissen sein

müssen , so ist damit doch keineswegs eine längere Lebensdauer ausge-

schlossen. Einen Beleg dafür mag der von Mackensen (Diss. Göt-

tingen, 1870) beschriebene Fall eines 17jährigen Mädchens geben; der

Klappenring der Tricuspidalis war (durch Mangel des Commissuren-

stranges) über dem defecten Septum unterbrochen und ein vollständiger

Klappenschluss dadurch unmöglich geworden. In einem ähnlichen Fall

meiner Sammlung (Säugling) war entzündliche Conusstenose , Stenose
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des rechten Abschnittes des Ostium atrioventriculare und Verdickung

mit Sclerose des Aortenzipfels der Bicuspidalis hinzugetreten.

Im Allgemeinen wird man aus dem vorliegenden casuistischen Ma-

terial den Schluss ziehen dürfen , dass selbst hochgradigere Entwicke-

lungshemlnungen der Kammerscheidewand die Fortdauer des Lebens

bis in das Jünglings- und selbst in seltensten Fällen bis in das mittlere

Mannesalter gestatten ; schon in der ersten Zeit des extrauterinen Le-

bens, spätestens in den ersten Lebensjahren stellen sich entzündliche

Processe an den dem Defect naheliegenden Endocardialbezirken , an

Klappen und Ostien ein ; und hatten bis dahin nur geringe Störungen

der Gesundheit , zuweilen durchaus keine auf eine Herzkrankheit deu-

tenden bestanden, so stellen sich dieselben nun mit der schubweise exa-

cerbirenden und fortschreitenden Endocarditis ein. Giebt es doch wohl

constatirte Fälle von Defecten der Kammerscheidewand, mid keineswegs

sind es nur die kleinsten (vgl. z. B. den Fall von G e 1 a u) , in denen nie

Cyanose bestanden hatte, das Individuum höchstens als schwächlich be-

zeichnet wurde und die Autopsie den Defect zufällig entdeckt oder ihn,

was wohl häufiger der Fall ist , im Zusammenhang mit der Diagnose

einer Herzkrankheit , nach der terminalen , meist auf Endocarditis be-

ruhenden ,
Compensationsstörung nachweist.

Die meisten mit solchen Bildungsfehlern behafteten Kinder gehen

jedoch schon früh zu Grunde, indem sie den häufigen Erkrankungen des

Darmkanales und besonders der Respirationsorgane gegenüber, welche

die ersten Lebensmonate , besonders in Findelhäusern , decimiren , kein

genügend leistungsfähiges Herz besitzen.

Während des intrauterinen Lebens hat der Defect des Kammer-

septums keine die Circulation störende Bedeutung, findet ja ohnehin ein

ausgiebiger Ausgleich in den Atrien und durch den Ductus arteriosus

eine Communication der beiden Arterienstämme statt. Mit der durch das

Respirationsgeschäft eingeleiteten Füllungszunahme des linken Herzens,

mit der Spannungszunahme des Blutes in der linken Kammer und im

Aortensystem, wird durch die Lücke , und zwar in geradem Verhältniss

zu ihrer Grösse , ein Ausgleich dieser Spannung durch Ueberströmen

von Blut aus der linken in die rechte Kammer stattfinden , die Span-

nung in der rechten Kammer wachsen, ihre Höhle dilatirt, die Kammer-

wand hypertrophisch werden müssen. Die Arbeitsleistung der rechten

Kammer wird vergrössert; es liegt hier, wie Gerhardt (Lehrb. d.

Kkrh. 1874, p. 246) treffend bemerkt, gleichsam eine Insufficienz der

Mitralklappe vor , die den kleinen Kreislauf auf einem näheren Wege

umgeht. So lange die Leistungsfähigkeit der rechten Kammer diesen

Zuwachs an Füllung und Arbeit überwindet , werden weder auffällige
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Erscheinungen des gehemmten Venenabflnsses noch verminderter Sei-

tendruck im Aortensystem eintreten ; die Compensationsstörung erfolgt

temporär — durch Schreien oder krankhafte Respirationsstörungen —
oder nachhaltig — durch mangelhafte Ernährung des Körpers und dann

auch des Herzmuskels oder durch Schädigung seiner Klappen in Folge

consecutiver endocarditischer Processe oder auch durch Erkrankungen

der Respirationsorgane. Sie wird sich in bekannter Weise durch die

Folgen mangelhafter Entleerung des rechten Herzens, Stauungen in den

Körpervenen, Cyanose, kleinen , beschleunigten Puls, durch eine Ver-

breitung der Herzdämpfung nach rechts , Schwächung des zur Zeit

genügender Compensation lauten , accentuirten zweiten Pulmonaltones

zu erkennen geben.

Die Unsicherheit der Diagnose beruht hier hauptsächlich in der

Unregelmässigkeit der objectiven Erscheinungen. Bald findet sich ein

systolisches Geräusch , das an der Herzspitze am lautesten gehört wird

(Gerhardt, I.e., 1858) bald intensiver zur Basis (Sansom, Med.

Times. Jan. 9. 1875) oder es wird weitverbreitet über der ganzen Herz-

gegend und darüber hinaus
,
gehört und von einem deutlich fühlbaren

Schwirren begleitet (Decaisne, Progres medical , 1877, Nro. 48)

oder beide Herztöne sind sehr deutlich hörbar , laut aber von starken

Geräuschen begleitet (0. Müller, Yirchow's Archiv, Bd. 65, 1875, p.

140). Doch können reine Töne ohne Geräusch bestehen (B ed nar, 1. c,

p, 150). Skoda behauptet gegen Bamberger U.A., die Ansicht,

Perforationen der Septa könnten Anlass zu Geräuschen geben, sei eine

irrthümliche, denn das Geräusch müsse bei kleineren Lücken intensiver

sein , werde aber gerade bei kleinen Defecten häufiger vermisst ; er er-

klärt daher das Geräusch durch andere complicirende Verhältnisse, wie

z. B. die Stenose der Lungenarterie (Abhandl. über Percussion und Aus-

cult. Wien, 1864). Beispiele wie die obigen beweisen wohl, dass der

Defect des Kammerseptums an sich zur Hervorbringung von Geräuschen

genügt , sie waren sämmtlich frei von anderweitigen Abnormitäten am
Herzen.

Das Ueberströmen von Blut aus der einen Kammer in die andere wurde

vor Zeiten als Hauptbedingung der C y a n s e angesehen, angeborene oder

in der ersten Lebenszeit auftretende Cyanose als gleichbedeutend mit an-

geborenen Herzfehlern betrachtet. Morgagni war es , der zuerst die

Cyanose als Symptom venöser Stauung auffasste, was freilich nicht ver-

hinderte, dass man eine Zeit lang die Mischung venösen und arteriellen

Blutes, welche bei Lücken in der Kammerscheidewand, Offenbleiben der

Fötalwege (Foramen ovale und Ductus arteriosus) eintreten musste , als

wesentliche Bedingung des Morbus coeruleus , der Cyanosis cardiaca,
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betrachtete (Gintrac,Hope, Günzburg). Uebrigens wies schon

L a e n n e c darauf hin , dass Cyanose auch bei Lungenkrankheiten vor-

komme, und Louis (1. c. 1826) erörterte in einer kritischen Studie

über die Communication der rechten und linken Herzhöhlen die daraus

hervorgehenden Störungen der Circulation ; er wies uach , dass zum

Ueberströmen venösen Blutes aus der rechten Kammer in die arterielle

linke, ein Hinderniss für den Abfluss desselben in die Lungenarterie

eine nothwendige Voraussetzung sei ; und dass eben dann in der daraus

gleichzeitig resultirenden Stauung im Körpervenensystem , nicht aber

in der Mischung venösen und arteriellen Blutes die Bedingungen der

Cyanose zu suchen seien. Die allgemeine Cyanose, meinte Louis, be-

ruhe hier eben auf derselben Stauung venösen Blutes , wie die Cyanose

des Vorderarms , wenn man die Aderlassbinde zuschnüre (1. c, p. 342).

Bouillaud, welcher sich dieser Ansicht nachträglich anschloss, be-

ruft sich dabei auf eine Beobachtung, welche einem Experimente gleich

die Frage beleuchtet und oft genug später citirt worden ist ; es ist der

von Breschet beschriebene Fall von Ursprung der linken A. subcla-

via aus der Lungenarterie, in welchem kein Unterschied im Hautcolorit

beider Arme beobachtet wurde.

Mustert man die eingehender beschriebenen Fälle von Defect des

Kammerseptums , so ergibt sich denn auch , dass in mehreren Fällen,

deren Anamnese sicher war, in den ersten Lebensjahren Cyanose gefehlt

hat und im Verein mit auffälligen Erscheinungen von Seiten des Her-

zens ,
mit Palpitationen , Dyspnoe und Erstickungsanfällen erst dann

sich einstellte , als durch complicirende Erkrankungen die Widerstände

für das rechte Herz zu- oder die Herzarbeit abnahm (Lungenaffectionen

— Darmkatarrhe) oder als die consecutiven , durch Endocarditis be-

dingten , Veränderungen an den Ostien und Klappen die Druck- und

Circulationsverhältnisse im Herzen wesentlich änderten. Fälle letzter

Art sind gerade besonders beweisend für die Lebensfähigkeit der mit

einfachen Defecten des Kammerseptums behafteten Individuen. G e 1 a u's

20jähr. Uhrmacherlehrling (s. o. S. 43) war nie cyanotisch, während
seiner 4jährigen Lehrzeit nie krank gewesen , hatte nicht über Herz-

klopfen geklagt , war arbeitsfähig , und erst als er sich durch obdach-

loses Umhertreiben Schädlichkeiten aussetzte , trat die ulceröse Endo-

carditis ein , die seinem Leben ein Ende machte. Aber auch in jenen

Fällen , wenn von früher Kindheit an Herzklopfen und Schwächlichkeit

bemerkt wurden , ist die Lebensdauer zuweilen eine längere und es be-

darf erst des Hinzutretens von Erkrankungen , die auch ohne den Sep-

tmndefeet grosse Gefahren involvirt hätten , um das lethale Ende her-

beizuführen. So hat der 26jähr. Mann, von dem Montault berichtet,
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seit seiner Jugend an Herzklopfen gelitten, war aber nie cyanotiscli ge-

wesen und erst 4 Jahre nach, der ersten Erkrankung an acutem Gelenk-

rheumatismus erlag er den Folgen recidivirender Endocarditis mit Af-

fection beider atrioventriculären Klappen.

Die von Hause aus an Cyanose und Erscheinungen gestörter Herz-

function Befallenen — meist sind es complicirtere , mit gleichzeitiger

Enge der Lungenarterie , Tricuspidalinsufficienz etc. einhergehende

Fälle — haben in der Regel , aber auch keineswegs immer eine kürzere

Lebensdauer. Sie repräsentiren oft Specimina des für den Morbuscoe-
r u 1 e u s , die angeborene Herzkrankheit , von Alters her als characte-

ristisch geschilderten Krankheitsbildes ; allgemeine Cyanose, mit blass-

oder pfahlbläulichem oder mit tiefblauem Hautcolorit, unregelmässigeund

stürmische Herzaction , Herzgeräusche , welche beim Schreien, Weinen,

selbst bei geringen Respirationsstörungen , beim Saugen , bei stärkeren

Körperbewegungen zunehmen , Suflfocations- und Ohnmachtsanfalle,

kühle Extremitäten und grosse Neigung zur Abkühlung der Körper-

oberfläche , häufiges Frösteln , retardirte und ungenügende Körperent-

wickelung , Muskelschwäche , seltener geistiges Zurückbleiben, häufiger

geistige wie körperliche Trägheit, Schläfrigkeit, Neigung zu Blutungen,

in einzelnen Fällen zu Blutungen aus den Respirationsorganen. Die

einst von Rokitansky behauptete Ausschliessung der Tuberculose,

wurde schon durch Beobachtungen von C h e v e r s widerlegt und später

gelangte man zur Einsicht, dass die einen grossen Theil dieser Fälle be-

herrschende mangelhafte Füllung der Lungenarterie gerade das Chro-

nisch- und Käsigwerden entzündlicher Processe in den Lungen beför-

dere. Auch ist eine Prädilection sowohl der angeborenen Herzfehler im

Allgemeinen , als auch der Defecte der Kammerscheidewand für das

männliche Geschlecht stets hervorgehoben worden.

Ueberblicken wir die kurz aufgezählten krankhaften Erscheinun-

gen, welche dem Stadium bedeutender Störung oder vollkommener Auf-

hebung der Compensation angeborener Herzfehler verschiedenster Art

eigenthümlich sind, so finden sie sämmtlich ihre Erklärung in der venö-

sen Stauung, in der Verlangsamung des Blutstromes in den Capillaren

und Venen , in der aus dem längeren Verweilen des Capillarblutes her-

vorgehenden Verarmung desselben an Sauerstoff und Erniedrigung der

Temperatur , in dem Sinken des Blutdrucks im Aortensystem ; Stoff-

wechsel und Ernährung sämmtlicher Organe leiden , die Gefässwände

werden alterirt , temporäre Steigerungen der venösen Stauung und der

arteriellen Anämie werden zeitweilig zu den constanten neue Erschei-

nungen hinzufügen (Ohnmächten, Suffocationsanfälle), schliesslich wird

selbst die Blutbeschaffenheit verändert durch die dauernden Störungen
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des Lungenkreislaufes und die vermöge der venösen Stauung und Retar-

dation der Capillarströmung in allen Organen und Geweben, in den

blutbildenden Apparaten , erfolgenden Ernährungsstörungen.

Die klinische Diagnose des Defects der Kammerscheide-

wand wird stets eine fragliche sein ; denn man wird bei systolischen

Geräuschen an der Basis, die nicht in die Carotiden fortgeleitet werden,

eher an Stenose der Lungenarterienbahn zu denken haben , bei Geräu-

schen an der Spitze an Mitralinsufficienz ; am wahrscheinlichsten wäre

die Diagnose , wenn neben den unzweideutigen Zeichen angeborener

Herzkrankheit ein solches Geräusch neben beiden Herztönen gehört

würde und im späteren Alter Tricuspidalinsufficienz hinzuträte.

Die Prognose ist in Bezug auf die Lebensdauer ebenso ungün-

stig , wie für die meisten anderen angeborenen Missbildungen des Her-

zens, meist wird auch hier das erste Lebensjahr nicht überschritten

;

aber es kommen vereinzelte Fälle vor von Erhaltung des Lebens bis in

die zwanziger und dreissiger Jahre. Die Möglichkeit einer hygienischen,

schonenden, vom Arzte genau regulirten Lebensweise, welche dem Ein-

tritt secundär endocarditischer Affectionen vorbeugen oder denselben

wenigstens hinausschieben könnte , kommt bei der Prognose gewiss in

Betracht.

Damit sind auch die Ziele der Behandlung angedeutet, welche

sich wesentlich mit der Vorbeugung und Beschränkung secundär ent-

zündlicher Processe zu beschäftigen hat.

Communication der Herzvorhöfe. Defecte des Septum atrlorum und

Persistenz des Foramen ovale.

Die Communication der Herzvorhöfe beruht entweder auf einer

mangelhaften Entwickelung der Yorhofscheidewand — des primären

und secundären Septums (Rokitansky) oder die Scheidewand ist

normal gebildet , aber die Anlöthung des freien Segments des häutigen

Theiles, der sog. Valvula foraminis ovalis an die linke Fläche der Co-

lumna auterior bleibt aus und je nach der Grösse dieses Segments
,
je

nach dem Umfang des zuweilen schlaffen häutigen Theiles persistirt

eine verschieden grosse Communicationsöffnung zwischen beiden Atrien.

Während in einigen Fällen dieselbe unter allen LTmständen weit klafft,

lässt sich in anderen nur durch eine stärkere Dehnung der Scheidewand

das Septumsegment hinter die Columae anterior zurückziehen, während

im gewöhnlichen Zustande beide, sich deckend , übereinander geschoben

sind ; in noch anderen Fällen ist auch dies nicht möglich und es gelingt,

nur noch eine Sonde schief von links vorn nach rechts hinten zwischen

Columna und dem freien , nicht verwachsenen Segment des häutigen
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Septums, der sog. Klappe, hindurchzuschieben, während es klar ist, dass

der Blutstrom diesen durch die Spannung des Blutes in den Atrien ge-

wiss festgeschlossenen Spalt oder spaltförmigen Canal nicht passiren

kann. Dieser letztere ist ein so häufiger Befund, selbst bei Erwachsenen,

dass schon Bizot denselben als einen sehr gewöhnlichen (gegen 30"/o)

bezeichnete und Kl ob und Wall mann denselben in 44 °/o aller Lei-

chen (800) ohne Rücksicht auf die pathologischen Befunde constatiren

konnten, ein Verhalten, auf welches schon Senac (1. c. I, p. 164),

Morgagni, Saudi fort (1. c. Lib. I , cap. 2) hingewiesen hatten. Ja

Bot all (1660) und Pol ins hielten die Persistenz des Foramen ovale

für einen Normalzustand (Meckel, Handb. I, p. 447).

Mit dem Eintritt des Athmungsprocesses und dem reichlichen Ein-

strömen von Blut in den linken Vorhof hört das Ueberströmen aus dem

rechten Vorhof auf; das vordere freie Segment des häutigen Vorhof-

septums schiebt sich über den vorderen Theil des fleischigen Septums

(Columna) herüber , ein Mechanismus , der durch die in den gabelför-

migen, oberen und unteren Portsätzen oder Hörnern des sichelförmigen

Ausschnittes des häutigen Theiles (der Valvula foraminis ovalis) verlau-

fenden Muskelbündel gefördert wird (Senac, Peacock). Allmälig

wird aus der Anlegung des sichelförmig ausgeschnittenen freien Randes

des häutigen Theiles der Vorhofscbeidewand, welche durch die Span-

nung im linken Atrium eine sehr innige sein muss , eine Verlöthung,

welche zum definitiven Verschluss des Vorhofseptum führt. Der ganze

Vorgang hat somit auch einen activen selbstständigen Character, worauf

Peacock besonders hinweist. Es geschieht der provisorische Ver-

schluss wohl unmittelbar nach den ersten ausgiebigen Inspirationen,

doch ist an der Leiche in den ersten Tagen noch durch geringe , in den

ersten Wochen durch kräftige Spannung ein geringes Klaffen der über-

einandergeschobenen Septumsegmente erreichbar ; die vollkommene Ver-

löthung geschieht erst nach Wochen und Monaten, aber sie bleibt auch

nicht selten ganz aus.

Störungen der Respiration in den ersten Tagen des Lebens, beson-

ders Atelectasen , Pneumonie, werden ebensowohl wie anomale Druck-

und Circulationsverhältnisse im Herzen und in den grossen Gelassen,

welche auf Abnormitäten der Klappen und Ostien beruhen, die Verschlies-

sung der Vorhofscheidewand hindern müssen. Es mag sein , dass wenn

einmal die ersten Wochen und Monate des Lebens verstrichen sind, das

durch Respirationsstörungen , Atelectasen , an der Verschliessung ge-

hinderte Septum auch bei allmälig freiwerdender Respiration nicht mehr

schlusslähig wird und Persistenz des For. ovale erfolgt. Hierin mögen

die keineswegs seltenen Fälle dieser Art ihre Erklärung finden, in denen

Handb, d. Kinderkrankheiten. IV. 1. 4
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weder am Herzen nocli in den Lungen irgend etwas Patliologisclies

nachweisbar ist.

Die grossen OefPnungen im Vorhofseptmn beruhen stets auf wirk-

lichen Defecten , sei es des fleischigen oder häutigen Septumtheiles,

auch die kleinen Lücken und Löcher am vorderen Rande des häu-

tigen Theiles beruhen auf fehlerhafter Entwickelung; solche wirk-

liche Defecte sind denn auch, wie wir sahen, häufiger mit anderen

Bildungsfehlern am Herzen combinirt, vornehmlich mit solchen,

welche, wie die Yerschliessungen der venösen und arteriellen Herzostien,

sowohl im intra- als extrauterinen Leben Stauungen im rechten oder

linken Atrium hervorbringen. In solchen Fällen kann die Communi-

cation der Yorhöfe eine gewisse, wenn auch nur ungenügende Compeu-

sation vermitteln , wie z. B. in Fällen von hochgradiger Verengerung

oder VerSchliessung des Aortenostiums oder von Transposition der ar-

teriellen Gefässstämme. Rokitansky hat auf die nicht selten bei

Defecten des Vorhofseptum bestehende Enge der Aorta hingewiesen;

vgl. oben S. 38 und Ecker (1. c), Lambl (1. c. p. 128).

Die flüher oft besprochene Frage, ob in gewissen Fällen von Offen-

sein des Foramen ovale es sich um eine Wiedereröffnung des-

selben handele , wurde zuerst von Lentilius aufgeworfen und von

Tacconi und Abernethy (Meckel, Handb. L, p. 462) entschieden

bejaht; sie meinten, es geschehe dies, selbst im späteren Alter, durch

hochgradige Hindernisse im Lungenkreislauf. Laennec glaubte, dass

auch traumatische Ursachen und Ueberanstrengungen eine Loslösung dei'

Valvula foraminis ovalis bewirken könnten. Es gründen sich jedoch

diese Behauptungen zum grössten Theil auf dem Umstände, dass Stö-

rungen der Herzfunetion und Cyanose erst zum Lebensende hin auf-

traten. Schon Meckel wies auf das Trügerische dieser Sehlussfolgerung

hin , indem er hervorhob , dass dies bei den unzweifelhaftesten angebo-

renen Herzfehlern beobachtet werde.

Kehren wir zu jenen einfacheren Fällen zurück, in denen die Com-

munication der Atrien ohne weitere Entwickelungsfehler und Erkran-

kungen am Herzen und den grossen Gefässstämmen sich vorfindet , so

ist zuvörderst hervorzuheben, dass dieselbe gewöhnlich ohne eigenartige

Symptome, selbst ohne Störung der Gesundheit das ganze Leben hin-

durch besteht. Auch bei grossen Communicationsöff'nungen kommt es

nicht immer zu nachweisbaren Störungen der Circulation , zu Hyper-

trophie eines Herzabschnittes und die Individuen können ein hohes Alter

erreichen (Alb in; Meckel, 1. c.
, p. 451 ; Duroziez, Gaz. des hop.

1863, No. 7 — 72jährige Frau). Es ist dies, den Lücken im Kammer-
septum und der Persistenz des Ductus arteriosus gegenüber , welche in

der Regel zu Hypertrophie des rechten Herzens führen , wohl darin be-

gründet
, dass das Einfliessen des Blutes in die Vorhöfe unter geringem
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Druck stattfindet , der in der Yorhofsystole nur wenig gesteigert wird

und kaum ein wesentliches Mehr für den linken Vorhof ausmachen kann

(Gerhardt, Lehrb,, p. 239). Für die Lücken im Kammerseptum da-

gegen macht sich der Ueberdruck im linken Ventrikel in eben dem
Grade geltend , wie für die Persistenz des arteriösen Ganges der Ueber-

druck in der Aorta — in beiden Fällen wird die rechte Kammer über-

mässig belastet und hjpertrophirt ; erst wenn bei Lücken im Vorhof-

septum der Blutdruck im linken Vorhof wächst, durch Hindernisse fiir

den Abfluss seines Inhaltes , dann muss auch ein Ueberströmen in den

rechten Vorhof, eine übermässige Belastung desselben und Stauung er-

folgen; Insufficienz der Mitralis kann auf diese Weise Jugularvenenpuls

veranlassen (Reisch, Wien. med. W. 1862. Schm. Jahrb. 118, p. 32),

Stenose des linksseitigen venösen oder arteriösen Ostiums können hoch-

gradige Stauungen in den Körpervenen direct hervorrufen; die Dehnung
und Zerrung am Vorhofseptum , besonders an den Spalträndern , kann

zu endocarditischen Processen an denselben führen, um so mehr , da die

Zerrung hier eine grössere sein muss , weil der Spalt in der seiner Er-

öffnung ungünstigsten Weise durch einen linksseitig lastenden Druck

gedehnt wird.

Es kann geschehen, dass die Endocarditis unter diesen Umständen

sowohl als auch bei grossen Defecten des Vorhofseptums auf die venösen

Ostien und Klappen übergreift, eine Complication, welche gröbere Stö-

rungen der Herzfunction herbeiführt ; es treten Cyanose, Palpitationen,

Herzgeräusche auf (Hüter, Virch. Arch. 30 , 1864). Erkrankungen

der Respirationsorgane , Hindernisse im kleinen Kreislauf können ähn-

liche Folgen haben.

An sich dagegen können selbst grössere Defecte weder zu Cyanose

oder unregelmässiger Herzaction , noch zu Geräuschen Veranlassung

geben, eine Thatsache, für welche zahlreiche Belege vorliegen.

Das Fehlen der Cyanose ist sogar bei sehr bedeutenden Com-
plicationen mit später erworbenen Herzkrankheiten constatiii worden, z.

B. in Wagstaffe's Beoba^chtung (Transact. of the pathol. Sog. Bd.

19, 1869, p. 96) , welche ein 52jahriges Individuum betraf, das an Ste-

nose des linkseitigen venösen und arteriellen Ostii^ms litt und in dem
bemerkenswert hen Falle von Glas (Journ. f. Kkrkh. 49. 1867, p. 197),

den ich in Kürze mittheile:

Ein 12 Monate alter Knabe, der im Alter von 4 Monaten zum er-

sten Male an Erstickungsanfallen mit Zuckungen befallen wurde , er-

krankte an acutem Gelenkrheumatismus und Pericarditis ; das Kind ge-

nas, das Reibungsgeräusch schwand, aber der Herzimpuls blieb verstärkt;

er litt später beim Gehen an Athembeschwerden und Palpitationen, dann

stellte sich Spasmus gloitidis, mit 1 'A Jahren Keuchhusten ein, und nun

erst nahmen nicht allein die bei Bewegungen auftretenden Athembe-

4 *
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schwerden nnd Palpitationen zu, es trat aucli Cyanose auf. Allge-

meine Convulsionen , mehrmals wiederholt , machten dem Leben ein

Ende. Autopsie: Totale Pericardialsynechie, rechter Ventrikel sehr aus-

gedehnt, Persistenz des Poramen ovale und des arteriösen Ganges, —
Das Kind war somit trotz dieses letzteren Umstandes und trotz der

Schwächung der Herzarbeit in Folge der Pericarditis und der pericar-

dialen Synechie IV2 Jahre lang frei von Cyanose geblieben.

Es gibt aber auch Fälle, in denen, das Gegentheil eintritt; in San-
som's Beobachtung (Med. Times, 1875, January 9) war der Smonatl.

Knabe von Geburt an cyanotiscli gewesen und ein lautes systolisches

Geräusch zur Herzspitze vernehmbar, ohne dass ausser einer massigen

Insufficienz der Valvula foraminis ovalis etwas diese Erscheinungen Er-

klärendes vorlag; in einem ähnlichen Falle fand Mackey (Brit. med.

Journ. 1871 , Dec. 9. ; ömonatl. Kind) , das rechte Herz etwas hyper-

trophisch; in Hardy's Beobachtung (17jähr. Knabe) mag die in Folge

chronischer Dian'höen erfolgte Herzschwäche die nächste Veranlassung

der Cyanose gewesen sein (Gaz. des höp. Nro. 84 — 1876).

Auch zur Hervorbringung von Geräuschen scheint in der ßegel die

Lücke im Vorhofseptum an sich nicht zu genügen und eine das Blut

durch die Lücke treibende Drucksteigerung in einem der Vorhöfe noth-

wendig zu sein. Das Geräusch wurde in einigen Fällen neben und nach

dem ersten Tone , in der Gegend des 3. Rippenknorpels , zur Herzbasis

gehört. Zu einer annähernd motivirbaren Diagnose fehlen somit genügende

Anhaltspunkte, wenn wir von der vereinzelt dastehenden Beobachtung

von R e i s ch absehen (intensiver Jugularvenenpuls bei Mitralinsufficienz).

3. Persistenz des Ductus arteriosus Botalli.

Langer, Zur Anatomie der fötalen Kreislaufsorgane. Zeitsch. d. k. k.

Ges. d. Aerz. in Wien 1857, p. 328. — Walkhoff, Das Gewebe des Ductus
arteriosus und die Obliteration desselben. Zeitsch. f. ration. Med. Bd. 36, 1869,

p. 109. — W r a n y , Der Ductus arteriosus Botalli in seinen physiologischen

und pathologischen Verhältnissen. Oest. Jahrb. f. Päd. 1871. I. Bd. — Thore,
Arch. gen. de me'd. 1850. Mai, p. 30. — K 1 b , Zeitschr. d. Gesell, d. Aerzte
in Wien. 1859, No. 1. — Virchow, Gesammelte Abhandlungen p. 591. —
Rauchfuss, Virchow's Archiv Bd. 17. 1859, p. 376 u. Bd. 18. — G. Ber-
n u t z, De la persistance du canal arteriel. Extrait des Archives gön. de m.6ä.

Paris 1849. — Almagro, Etüde clinique et anatomo - pathologique sur la

persistance du canal arteriel. Paris 1862. — Schnitz 1er, Zeitschr. d. k. k.

Gesellschaft d. Aerzte in Wien. Med. Jahrb. XX, Bd. I, p. 128, 1864. — Ro-
kitanskv, Ibid. p. 137. — Gerhardt, Jenaische Zeitschrift Bd. III, 1867,

p. 105 u. Lehrb. 1874, p. 242. — Glas, Journ. f K.krkh. Bd. 49, 1867, p. 197.

— Hilton Fagge, A case of patent ductus arteriosus attended with a j)e-

culiar diastolic murmur. Guy's Hosp. Rep. Bd. 18. p. 23. 1873.

Die Involution des Ductus arteriosus Botalli und ihre Anomalien.

Die Untersuchungen von Langer und Walkhoff und eine

gründliche zusammenfassende Arbeit von W r a n y haben das seit S a It z-

m a n n, H a 1 1 e r, ß u h a u 1 1, S e n a c (1. c. I., p. 173) vielfach erör-

terte Thema über den Vorgang der Lrvolution des Ductus arteriosus zu

einem befriedigenden Abschluss gebracht, den ich der folgenden Dar-

stellung zu Grunde lege.
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Der Ductus arteriosus des Neugeborenen, der sich hinter dem sog.

Isthmus aortae, etwa 3—4 Mm. von der A. subclavia sin., als eine leicht

verjüngte Fortsetzung der Lungenarterie in die untere Wand der Aorta

einsenkt, hat durchschnittlich eine Länge von 10— 15 Mm. (selten bis

20—40 Mm.) und eine Dicke von 5 Mm. Die Dicke seiner Wand über-

trifft die der Aorta und Lungenarterie um ein Geringes durch die ge-

wöhnlich schon beim Neugeborenen nachweisbare Wucherung der longi-

tudinalen Schichten der Media, Die Structur des Ductus Botalli ist nach

den Untersuchungen von Langer, Luschka und Walkhoff nicht

übereinstimmend mit der der Aorta und der Lungenarterie und gerade

hierin ist eine wesentliche Bedingung seiner Involution enthalten.

Die Intima des arteriösen Ganges ist stärker entwickelt, aber lockerer

und ärmer an elastischen Fasern als die der Aorta und A. pulmonalis,

dasselbe gilt für die Media (Walkhoff), in welcher nach Langer die

elastischen Fasern sogar vollkommen fehlen
,

glatte Muskelfasern von

beiden Forschern nicht nachgewiesen werden konnten. Auch die Adven-

titia führt weniger elastische Fasern und mehr Bindegewebe als die der

Aorta und Lungenarterie. An den beiden Mündungen strahlen aus die-

sen Gefässen longitudinale elastische Faserbündel in das Gewebe des ar-

teriösen Ganges eine kurze Strecke weit hinein und bilden ein auch dem
blossen Auge sichtbares festeres , durch weisslich glänzende Streifen be-

merkbares, Gefüge, während sich dasselbe in der Mitte des Ganges durch

Lockerheit , Dehnbarkeit , Imbibitionsfähigkeit auszeichnet.

Diese Eigenthümlichkeiten des Baues sind für die Involution des

Ductus arteriosus von so wesentlicher Bedeutung, dass dieselbe auch

unter den ungünstigsten Bedingungen eine vollständige werden kann, in

jenen Fällen nämlich, wenn durch andere Anomalien an den Herzostien

eine Strömung durch den arteriösen Gang auch nach der Geburt unter-

halten wird. Es ist schon hieraus zu schliessen, dass das Aufhören der

Blutströmung, in Folge der durch die Athmung erfolgenden Ablenkung

des Lungenarterienblutes zu den Lungen und der Drucksteigerung in

der Aorta nicht den alleinigen Grund für die Involution des Ductus ar-

teriosus bilden kann; so mag auch die von Walk ho ff als Folge der

respiratorischen Ausdehnung der Lungen hervorgehobene Lageverände-

rung des Herzens und der grossen Gefassstämme , welche zu einer

Knickung des pulmonalen Endes des Ganges führt, nur als auxiliäres

Moment der Schliessung betrachtet werden.

Auf der erwähnten histologischen Beschaffenheit des Ductus arte-

riosus gründete ihr Entdecker, Langer, auch die Erklärung des Invo-

lutionsprocesses ; Langer wies nach , dass derselbe wesentlich in einer

Wucherung der Intima und der longitudinalen Schichten der Media be-

stehe. Dieser Auffassung schlössen sich Luschka, Eokitansky und
Walkhoff im Wesentlichen an. Der Ductus Botalli wird somit durch

Bindegewebswucherung verschlossen und obliterirt durch eine besonders

am pulmonalen Ostium überwiegende Schrumpfung. Walkhoff be-

hauptet, im Einklänge mit älteren Ansichten und gegen Langer, dass

auch die Blutgerinnung sich constant an der normalen Involution des

Ductus arteriosus betheilige.

Schon am 5,— 8. Tage ist das Lumen des Ganges — durch die
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Wucherung seiner Wände, welche der Intim a ein sammtartiges Aussehen

gibt und sie zu dichten Längsfalten zusammendrängt — weit um die

Hälfte verengt, da jedoch diese Wucherung an den beiden Mündungen

eine nur unbedeutende ist, so erweitert sich hier der in der Mitte be-

trächtlich verengte Gang (sanduhrförmig. Langer); die Organisation

des Thrombus beendet nach Walkhoff den Schliessungsprocess. Gegen

den 14. Tag ist nach Langer der Gang kaum noch für eine Steck-

nadel permeabel und am 20. Tage die Verschliessung beendet und zwar

erfolgt nun auch die des pulmonalen Ostiums, während die Mündung
zur A,orta erst mit der 4. Woche obliterirt ist. Der von Langer und

Walkhoff genau erforschte weitere Verlauf der Schrumpfung des

Ductus arteriosus reducirt denselben allmälig im Dicken- und Längs-

durchmesser , ersteren schon um die 10. Woche zur Hälfte ; schliesslich

wird der Gang in einen soliden Strang — das Ligamentum arteriosum

— verwandelt, dessen Tnsertionspunkte an der Innenfläche der beiden

Arterienstämme durch seichte , selten tiefer dringende , Grübchen be-

zeichnet sind.

Die Anomalien der Involution des Ductus arterio-

sus beziehen sich auf eine vorzeitige und auf eine gehemmte
Involution.

Vorzeitige Involution kann schon während der fötalen Ent-

wickelung stattfinden, wenn eine bedeutende Enge der Lungenarterien-

bahn dieselbe nicht mehr zur Speisung der absteigenden Aorta befähigt

und damit die Strömung durch den Ductus arteriosus zum Theil oder

gänzlich versiegt. Auch nach der Geburt kann der Involutionsprocess ein

beschleunigter sein oder retardirt (geringe Perjneabilität noch bis zum
Ende des ersten Jahres)

,
jedoch ohne dass der Grund dafür selbst für

die Verzögerung stets nachweisbar wäre. Partieller Tnvolutionsmangel

ist ebenfalls beobachtet worden und zwar gewöhnlich am Aorten-Ende,

sehr selten am pulmonalen.

In anderen Fällen beruht die Verzögerung der Involution
auf anomalen Cireulationsverhältnissen und auf Ernährungsstörungen der

Gefässwand. Was die letzteren betriflt, so begleiten sie, nach meinen Er-

fahrungen, fast regelmässig die Puerperalinfection der Neugeborenen

(Virchow's Archiv, 1859, ßd. XVII, p. 396) und können dann zu Throm-

bose des Ductus arteriosus führen. Liegt Septicämie vor, dann zerfallen

diese Thromben, und es können Detritus- oder gröbere Massen von hier

in andere Gefässbahnen gerathen. In anderen, von Septicämie unabhän-

gigen , Fällen von Thrombose des Ductus arteriosus bildet diese einen

bedeutungslosen Vorgang, der nur in seltensten Fällen durch fortge-

setzte Thromben und Embolie, bes. der Lungenarterie, schwere Folgen

nach sich zieht (Virchow, Kl ob, Rauchfuss). Die Thrombose
des Ductus arteriosus ist in der Regel mit Ectasie desselben ver-

bunden, welche am Aortenende in der Regel bedeutender ist. Aber auch

ohne Thrombose kann diese Ectasie , das sog. Aneurysma, ductus
Botalli (Billard) vorkommen ; es besteht in einer Ausdehnung der

lockeren Gefässwand, seltener ist es, wie in 3 \on Buhl beschriebenen

Fällen — ein Aneurysma dissecans. Das Aneurysma schrumpft

mit den in ihm sich ablagernden Blutgerinnseln und falls diese Throm-
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böse keine weiteren Polgen in oben angedeutetem Sinne nach sich zieht,

ist der ganze Vorgang ohne Bedeutung; es handelt sich doch nur um
eine Verzögerung der Involution des arteriösen Ganges. Anders ist es,

wenn derselbe weiterhin das Leben hindurch offen bleibt, ein Zustand,

der als Persistenz des arteriösen Ganges bekannt ist.

Die Persistenz des Ductus arteriosus Botalli findet

sich weit häufiger mit anderen Entwickelungsstörungen am Herzen com-

binirt vor, als einfach, ohne dieselben. Unter diesen Combinationen sind

in erster Linie zu nennen viele Fälle von Atresie, dann von Stenose der

Lungenarterienbahn, von Atresie oder hochgradiger Stenose des Aorten-

ostiums , des Ostium atrioventriculare sinistram , des Isthmus aortae.

— Die Persistenz des Ductus arteriosus ist hier in dem bedeutenden

Seitendruck: des ihn auch nach der Geburt durchströmenden Blutes, zu-

weilen wohl auch in Anomalien seines histologischen Baues begründet

und wird später bei der Besprechung der erwähnten Entwickelungs-

f'ehler erörtert werden.

Die Pathogenese der einfachen Persistenz des Ductus arteriosus

hat sehr verschiedene Deutungen erfahren. Aehnlich wie für das Offen-

bleiben des Foramen ovale ist auch hier eine ungenügende Entfaltung

der Lungen — Atelectase — nach der Greburt zur Erklärung herange-

zogen worden ; der Einwand R o k i t a n s k y's gegen diese von F. Weber
gegebene Auffassung , es wäre damit nicht die gewöhnlich am Aorten-

ostium des Ductus arteriosus prävalirende Weite desselben im Einklänge,

wurde von Virchow dahin berichtigt, dass sich ja durch spätere Ent-

faltung der Lunge die Druckverhältnisse umkehren könnten und die

Spannung in der Aorta dann überwiegen und das Aortenende des Ductus

ausdehnen müsse. Es lässt sich aber gegen diese gewiss sehr plausible,

wenn auch keineswegs thatsächlich erhärtete Auffassung der Einwand

erheben, dass in zahlreichen Fällen trotz ähnlicher für die Involution

des arteriösen Ganges ungünstiger Circulationsverhältnisse (Entwicke-

lungsfehler am Herzen) derselbe sich dennoch als vollkommen involvirt

und geschrumpft erv/eist ; es liegen eben die Bedingungen für seine In-

volution wesentlich in seiner histologischen Beschaffenheit und diese

scheint manchen Anomalien unterworfen, welche schon in seiner ersten

Anlage und Entwickelung aus dem 5. linken Aortenbogen (vgl. oben

S. 28) begründet sein mögen (W. Turner, 1862, 1. c). Einmal kommt
es überhaupt nicht zur Entwickelung des Ductus arteriosus, oder ergeht

in den frühesten Perioden der fötalen Entwickelung zu Grunde, ein an-

deres Mal handelt es sich mehr um eine Communicationsöffnung zwi-

schen beiden Gefässstämmen , als um einen Canal , oder die Wände des

Ganges sind dünn , einer Vene ähnlich , der Gang lang und schmächtig,
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nicht zur Involution gelangend (Combination mit Stenosen der Lungen-

arterienbahn) ; in nocb anderen Fällen mag die histologische Beschaffen-

heit des arteriösen Ganges nicht die von Langer und Walkhoff
nachgewiesene , sondern eine mit dem Bau der grossen Arterien mehr

übereinstimmende sein , und dann fehlt eben die wesentliche Bedingung

für die Involution , eine Ansicht , die direct gestützt wird durch den

Nachweis eines exquisit arteriellen Baues am persistirenden Ductus ar-

teriosus (Rokitansky).

Die Frage der Wiedereröffnung ist, wie für das Foramen

ovale so auch für den Ductus arteriosus, aufgeworfen und hier durch

ähnliche Gründe (später Eintritt von Circulationsstörungen, Reste eines

durchrissenen häutigen Verschlusses am pulmonalen Ende) gestützt

worden (Willigk). Gerhardt hält einen ähnlichen Vorgang durch

Canalisation und Ablösung obturirender Thromben für möglich, recur-

rirt daher für diese im Bereiche der Möglichkeit liegende Deutung auf

die Eingangs erörterten Vorgänge der Thrombose und der Aneurysmen

des arteriösen Ganges, somit auch auf Ernährungsstörungen der Wände,

welche die Involution hemmen.

Die anatomische Beschaffenheit der persistirenden Com-

munication zwischen Aorta und A. pulmonalis lässt dieselbe entweder

als einen trichterförmigen , zur Aorta hin weiteren, Canal erscheinen,

der zur A. pulmonalis sich , selbst bedeutend , verjüngt , oder als einen

mehr cylindrischen aber sehr kurzen und meist sehr weiten Gang. Die

Kürze dieses Verbindungsstückes kann endlich so bedeutend sein , dass

es sich nur noch um eine runde Oeffnuug mit lippenförmigem Saum
zwischen den sich an diesen Stellen berührenden beiden Gefässstämmen

handelt, deren Häute somit, jenen Saum bildend, unmittelbar ineinander

übergehen. Von der inneren Aortenfläche her erscheint dieser Saum

etwas abgeschrägt
,
gleichsam an die trichterförmige Erweiterung ent-

fernt erinnernd, und an seinem vorderen rechten Abschnitt (vor der

Oeffuung) , wie in den übrigen Varianten , durch eine vorspringende

Leiste begrenzt. In den meisten Fällen von Persistenz des Ductus ar-

teriosus ist, wie Gerhardt hervorgehoben hat, der Gang kürzer als

normal beim Neugeborenen ; die Weite desselben hat aber oft bedeutend

zugenommen. Nur in einem Falle (B er nutz, 23jähr. Mann) ist eine

ampuUäre Form des Ductus arteriosus angegeben.

In der Mehrzahl der Fälle findet sich Hypertrophie und Dilatation

der rechten Kammer, besonders des Conus arteriosus und eine beträcht-

liche Erweiterung der Lungenarterie — Folgen des auf denselben

lastenden Aortendruckes, zu denen sich mit der Zeit endocarditische

Processe an den Piilmonalarterienklappen , Loslösmig der Klappencom-
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missuren, im späteren Alter selbst Endarteritis der Lungenarterie , so-

wie mjo- und pericarditisclie Processe liinzugesellen können. Auch die

Arbeitsleistung des linken Herzens kann in Folge dieser Verhältnisse

wachsen, auch hier ist Hypertrophie möglich und gar nicht selten

eine Erweiterung der Aorta ascendens
,
ja selbst secundäre entzündliche

Processe (Alm agro , 19jähr. Mädchen , Endocarditis und Insufficienz

der Aortenklappen). Vorwiegende Hypertrophie des linken Ventrikels

(Gerhardt — 6j. Mädch. ; Präparat des K.h. des Pr. v. Oldenb. in

St. Petersburg , Mädch.) , so wie normale Verhältnisse der Weite und

Wanddicke beider Kammern (W i 1 1 i g k, 9jähr. Knabe) sind dagegen

seltene Ausnahmen.

Gerhardt hat, indem er auf den Zusammenhang dieser Verhält-

nisse hinweist , hervorgehoben , dass in allen 3 von den in seiner Ab-

handlung analysirten Fällen , welche das 40. Lebensjahr überschritten

hatten , infolge des gesteigerten Druckes Atherom der Pulmonalarterie

vorhanden war, nur in einem auch Atherom der Aorta , und dass wäh-

rend die im Kindesalter verstorbenen Kranken (5 Fälle unter 10 Jahren)

keine Klappenfehler aufwiesen , sich diese unter 6 Erwachsenen 4mal

vorfanden
;
gerade der sonst häufigste Klappenfehler — die isolirte

Mitralinsufficienz — fehlte (Jen. Zeitschrift Bd. HI, Heft 2 , p. 112).

An dem Präparat aus dem Kinderh. d. Pr. v. Oldenb. (St. Petersburg),

das einem dreijährigen Mädchen entnommen, finde ich, neben bedeuten-

der Erweiterung der Aorta asc. und A. pulmonalis, partielle Loslösung

der Coramissur zwischen vorderer und linker Lungenarterienklappe ohne

Andeutungen von Endocarditis und nur 2 Aortenklappen (eine rechte

und linke) ohne Andeutung von Confluenz ; auch in dem von Babington
beschriebenen Falle (34j. Frau) war eine Klappenanomalie der Aorta

(eine vierte, höherstehende, Klappe) constatirt worden (Alma gro,

1862, 1. c, p. 56). Das Foramen ovale ist in der Regel geschlossen, eine

Ausnahme bilden die Fälle von Kaulich (1862, 1. c.) und von Glas
(vgl. S. 51); sein Offenstehen ist in einzelnen unvollständig beschrie-

benen Fällen von Juri ne, Spry, Burns (bei Alm agro, 1. c) ange-

führt und hat wohl hier dieselbe zufällige Bedeutung , wie auch sonst,

wenn es allein vorkommt. Von Entwickelungsfehlern an anderen Or-

ganen ist nur einmal Hypospadie gefunden worden (B er nutz).

Die Persistenz des Ductus arteriosus gehört zu den selteneren Vor-

kommnissen unter den Entwickelungsfehlern des Herzens und der gros-

sen Gefässe, wenn man nach den in der Literatur vorliegenden, klinisch

beobachteten und anatomisch constatirten Fällen urtheilt, deren Zahl wohl

nur einige Zwanzig bis jetzt betragen mag. Das reiche Sectionsmaterial

des Findelhauses habe ich zur Aufstellung eines Häufigkeitsverhältnisses
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nicht benutzen können, da das Prädilectionsalter dort einen Monat nicht

überschreitet ; im Kinderhospita] des Prinzen Peter von Oldenburg in

St, Petersburg ist Persistenz des Ductus arteriosus im Verlaufe von 9

Jahren unter etwa 13,000 stationären Kranken einmal anatomisch nach-

gewiesen (klinische Erscheinungen prägnant), zweimal nur diagnosticirt

worden. Rokitansky hat an der Wiener pathol. - anat. Anstalt 9

Fälle, Chambers im St. George's Hospital unter 2161 Sectionen 2

Fälle constatirt (Gerhardt, 1867, 1. c, p. 106).

Der klinisch und anatomisch ausgezeichnet untersuchte Fall von

B er nutz (1847, 1. c.) lenkte zuerst die Aufmerksamkeit auf das kli-

nische Interesse dieses Entwickelungsfehlers ; sein Schüler Almagro
beschrieb einen zweiten gut beobachteten Fall in einer 1862 erschienenen

Monographie, welche mit diesem noch 5 Fälle aus der Literatur gesam-

melt enthielt ; weitere Fortschritte füi* das Verständniss der klinischen

Erscheinungen brachten die Abhandlungen von Schnitzler (1864)

und Gerhardt (1867).

In G er h a r dt's Zusammenstellung von 13 anatomisch constatirten

Fällen (unter denen ein eigener) beziehen sich 5 auf* das kindliche Alter

;

füge ich 3 weitere hinzu (Glas, HiltonFagge, Kinderhospital
d. Pr. V. 0. in St. Petersburg), so ergibt sich, dass von 16 im Leben

beobachteten Fällen von anatomisch constatirter Persistenz des Ductus

arteriosus 7 im kindlichen Alter (3 Monat bis 9 Jahr) , die übrigen im

späteren , selbst erst im höheren Alter (5 im Alter von 19—34 Jahren,

4 im Alter von 40 — 52 Jahren) starben.

Die klinischen wie die anatomischen Befunde deuten darauf hin,

dass die Persistenz des arteriösen Ganges nicht sofort nach der Geburt

zu stürmischen Circulationsstörungen und bedeutenderen Veränderungen

am Herzen führt, sondern, dass es dazu einer längeren Zeit bedarf. Ist

die Communicationsöffnung eine sehr grosse , so kann es , wie in dem

von Sanders (Edinb. med. Journ. 1860, July — 4monatl. Knabe; bei

Almagro, 1. c, p. 34) mitgetheilten Falle, schon in den ersten Le-

bensmonaten zu Athembeschwerden, Suffbcationsanfällen kommen , es

können fühlbares Schwirren , systolisches Blasen in der Herzgegend

wahrgenommen werden. Bedeutende Erweiterung der Aorta und A.

pulmonalis und Hypertrophie des Herzens ist schon im Alter von 1 ^U

Jahren constatirt worden (F. W eb er). Aber trotz alledem ist von den

7 Kindern nur das eine von Sanders beobachtete augenscheinlich an

den durch die bedeutende Communicationsöffnung gesetzten Circula-

tionsstörungen zu Grunde gegangen. Die übrigen erlagen zufälligen

ErkrankuiDgen , deren Verlauf ohne Zweifel durch die Herzaffection ein

besonders schwerer wurde (Pneumonie, Scarlatina, Morbus Brighti,



Rauchfuss, Persistenz des Ductus arteriosus Botalli. 59

Eclarapsie). Es ist aucli erwähnenswertli , dass die Anamnese einzelner

Fälle den günstigen Verlauf acuter Exantheme (Morbilli , Scarlatina,

Variola) nachweist. Es scheint , als ob in der Regel die mit Persistenz

des Ductus arteriosus behafteten Individuen über das Kindesalter hin-

auskommen und erst später die Summe der durch diesen Entwickelungs-

fehler gesetzten Störungen eine zur Bedrohung des Lebens zureichende

wird. Die Anamnese dieser an Erwachsenen gemachten Beobachtungen

weist nicht selten aus der Kindheit Cyanose , Herzklopfen , Athembe-

schwerden nach (B e r n utz, L u y s [52 Jahr] — Cyanose seit der Geburt,

Almagro [19 Jahr] — Cyanose vom 3. Lebensjahr), aber in anderen

Fällen (Schnitzler, Kaulich) haben dieselben früher gefehlt und

sich erst in der letzten Zeit des Lebens ausgebildet. Ausser den ange-

führten Symptomen ist zuweilen aus der späteren Kindheit und Jugend

der Patieiiten Neigung zu Katarrhen , zu Blutungen, (bes. Hämoptyse,

Nasenbluten) , Muskelschwäche notirt.

Zur Feststellung der die Persistenz des Ductus arteriosus beglei-

tenden objectiven Erscheinungen am Herzen lassen sich nur

einzelne
,
gut beobachtete und von secundären Erkrankungen am Her-

zen und den grossen Gefässen freie Fälle benützen ; deren sind aber

nicht viele und die Resultate sind keineswegs übereinstimmend ; nur ein

Befund ist constant — die Hypertrophie desHerzens, besonders

der rechten Kammer, daher Voussure, sieht- oder nur fühlbare sehr ver-

breitete und intensive Herzcontractionen , bedeutende Ausdehnung der

rechten Herzgrenze, Pulsationen im Epigastrium. — Die Angaben über

die Auscultationserscheinungen dagegen gehen stark ausein-

ander, am häufigsten und wohl für die Diagnose am meisten verwerthbar

erscheint ein systolisches , sich zuweilen stark in die Diastole hinein-

ziehendes von Schwirren begleitetes Geräusch im 2. bis 3. L-R.

links vom Sternum, das sich auch bei sehr verbreiteten systolischen und

diastolischen Geräuschen an dieser Stelle durch Intensität oder Eigen-

art auszeichnet. — Gerhardt hat besonders auf eine stärkere Vor-

wölbung an der oberen Herzgegend und auf einen schmalen links am
Sternum bis zur 2. Rippe und den 1. L-R. hinaufreichenden Dämpfungs-

bezirk aufmerksam gemacht (1. c, , 1867, p. 112). Diese Erscheinung,

welche auf eine starke Dilatation des Lungenarterienstammes zu be-

ziehen wäre , könnte im Verein mit einem stark und rein klingenden

2. Pulmonalton, fühlbaren Klappenschluss und Pulsation die Diagnose

der Persistenz des arteriösen Ganges motiviren. Es ist dabei jedoch zu

bemerken , dass dieser Complex von Erscheinungen , welchen Ger-
hardt besonders hervorhebt, keineswegs häufig beobachtet wor-

den ist. In der ersten Lebenszeit mag ein massiges Offensein des
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Ductus arteriosus überhaupt symptomenlos verlaufen (Schnitzler),

nur sehr weite Oeffnungen (Sander s' 4monatl. Kind) geben hier Ver-

anlassung zu Schwirren und systolischem Blasen in der Herzgegend,

aber auch diese — trotz Hypertrophie des Herzens , Erweiterung der

Aorta und A. pulm. — nicht constant (F. Weber, lV4Jähr. Knabe).

Bemerkenswerth ist der von Glas (1867, 1. c.) beschriebene Fall (s. oben

S. 51), in welchem bei Persistenz des Ductus arteriosus und des Fo-

ramen ovale trotz acutem Gelenkrheumatismus und Pericarditis , ausser

den mit Eintritt der Pericardialsynechie wieder schwindenden Reibege-

räuschen keine sonstigen Geräusche wahrgenommen wurden. Auch bei

älteren Individuen sollen in einzelnen Fällen (Luys' 52jähr. Frau und

Duroziez's 40jähr. Mann) Geräusche gefehlt haben; freilich hat Al-

ma g r o diese beiden Befunde, aber wohl nur den von L uy s mit Grund,

in Zweifel gezogen. Diastolische Geräusche sind ausser bei secundärer

Endocarditis und Insufficienz der Aortenklappen (Ba hing ton, Al-

ma g r o) einmal bei Persistenz des Foramen ovale (K a u 1 i c h) , aber

auch ohne jede Veränderung an den Herzostien und selbst nur temporär

(Hilton Fagge — 44jähr, Frau) constatirt worden.

Zuweilen wurde ein hauptsächlich systolisches sich in die Diastole

hineinziehendes G eräusch (B ernutz, Gerhardt) constatirt. Die

Töne wurden oft durch die Geräusche vollkommen verdeckt , einen be-

sonders starken 2. Pulmonalton finde ich nur bei Kaulich erwähnt.

Zweimal (B e r n u t z , Gerhardt) wurde beobachtet, dass das Geräusch

sich besser in die linke als in die rechte Carotis fortleitet , wohl wegen

unmittelbarer Nähe der linken zur Aortenöffnung des Ductus *).

*) Ein sehr cliaracteristischer Fall ist der folgende im Kinderhosp. des
Pr. V. Oldenburg von 0. Meyer beobachtete, dessen Herzpräparat erwähnt
wurde. Das 2^/i Jahre alte Mädchen trat am 29. April 1871 in das Kinder-
hospital ; es war bleich , rachitisch , mittelmässig ernährt , soll früher Variola
und Pneumonie überstanden haben. Herz in allen Dimensionen vergrössert,

rechtes Atrium stark ausgedehnt ; Pulsation verbreitet, aber nicht sehr intensiv,

bis zum Pulmonalostium hinauf reichend und hier sehr deutlich; hier am 2.

LR. links am Sternum, mit einem schwachen 1. Ton oder ohne ihn, ein systo-

lisches blasendes Geräusch hörbar, 2. Ton leicht gespalten, aber entschieden
accentuirt ; das Geräusch auch über dem rechten Ventrikel und Aorta hörbar
und in beide Carotiden fortgeleitet, den ersten Ton hier nicht ganz verdeckend.
Link. Ventr. normale Töne. Nach c. 6 Wochen trat Katarrhalpneumonie auf,

später Darmkatarrh. Die Erscheinungen am Herzen blieben dieselben, nur
über der Aorta und den Carotiden schwand das Geräusch, in Folge der Wider-
stände im Lungenkreislauf wurden die Gontractionen des rechten Vorhofes und
Ventrikels so intensiv, dass sie sichtbar wurden. Erst mehrere Monate nach
dem Auftreten der Katarrhalpneumonie und 1 Monat vor dem Tode trat mit
dem Wachsen der Dyspnoe, Livor und Oedem des bleichen Antlitzes auf; in der
A. pulm. beide Töne und das systol. Geräusch, auf der rechten Kammer der
2. Ton von einem leichten Geräusch begleitet, schliesslich, einige Tage vor dem
unter allgemeiner Erschöpfung und Abmagerung am 6. Jan. 1872 erfolgenden Tode
(3 Jahre alt), tritt ein systolisches Geräusch über der linken Kammer auf, das
systolische Geräusch über dem Pulmonalostium erscheint bedeutend verschärft.
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Wie die übrigen Ersclieiuungen so sind auch die Geräusche von

dem unter starkem Druck aus der Aorta in den Lungenarterienstamm

einströmenden Blut abzuleiten ; es müssen daher mannigfache Umstände,

— wie etwa : Verschiedenheiten der üruckverhältnisse in Aorta und rech-

tem Ventrikel , der Erweiterung des Lungenarterienstammes und der

Spannung seiner Häute , der Weite der Communicationsöffhung — so-

wohl Dauer und Zeitfolge der Geräusche als Intensität und Character

derselben beeinflussen können.

Die Belastung der Lungenarterienbahn mit Aortendruck unter den

angegebenen Umständen erklärt die häufigen Circulationsstörungen in

den Lungen, die temporär und zuletzt dauernd zur Compensation unge-

nügende Arbeitsleistung der rechten Kammer — die Stauungserschei-

nungen in den Körpervenen, die geringe Spannung in den Arterien etc.

In Bezug auf die Diagnose der Persistenz des arteriösen Ganges

ist von Gerhardt die bandförmige Verlängerung der Herzdämpfung

nach oben links vom Sternum , entsprechend der Lage des erweiterten

Lungenarterienstammes , das Vorhandensein eines zweiten sehr lauten

Pulmonaltones oder fühlbaren Klappenschlusses neben dem oben erör-

terten systolischen Geräusch am Ostium und am Verlauf des Stammes,

sowie der spätere Eintritt der Cyanose, die allmälig progressiv wird,

hervorgehoben worden — der Stenose der Lungenarterie gegenüber,

mit welcher eine Verwechselung am meisten nahe liegt. Ueber eine wohl-

motivirbare Wahrscheinlichkeitsdiagnose hinaus kommt man freilich

auch mit diesen schätzbaren Anhaltspunkten nicht hinaus, um so mehr,

als die Stenose der Lungenarterienbahn nicht selten mit Persistenz des

Ductus arteriosns , zuweilen selbst mit Erweiterung des Stammes der

Lungenarterie, verbunden ist, und Cyanose hier gleichfalls Jahre lang

fehlen kann *).

S e c t i n. RacMtis , leichte Hühnerbrust. Geringes HydroiJericardiuni
mit unbedeutenden fleckigen Trübungen des Epicards. Lungenarterien- und
Aorten-Stamm sehr weit, Ductus Botalli als CommunicationsöfFnung von 4 Mm.
Durchmesser erhalten, in der A. pulmonalis vordere und linke Klappe fast con-
fluirend, in der Aorta nur 2 gleich grosse, normal gebildete Semilunarklappen,
käsige Katarrhalpneumonie mit Peribronchitis und hyperplasirten , theils kä-
sigen Bronchialdrüsen, chronischer Intestinalkatarrh , chronische Leberhypev-
ämie.

Der Fall bietet vielseitiges Interesse; ich will nur kurz den stark accen-
tuirten 2. Pulmonalton, der leicht gespalten, mit dem Wachsen der Wider-
stände von einem schwachen Geräusch begleitet wird (unexacter Klappenschluss
durch die partielle Loslösung einer Klappencommissur und Ausweitung des
Ostiums) , die bis kurz vor dem Tode fehlende Cyanose und die sehr prägnant
ausgesprochenen objectiven Erscheinungen am Herzen hervorheben.

*) Defect im Septum trnnci arteriosi communis. Klinisch
den Fällen von Persistenz des Ductus arteriosns nahestehend, obgleich gene-
tisch gänzlich verschieden ist die von Fräntzel mitgetheilte Beobachtung
einer Communication der Aorta und A. pulmonalis durch eine kreisrunde Oeff-
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Die Behandlung ist zwar gegen das Grundleiden machtlos, wird

aber durch eine rationelle Leitung der Lebensweise und Regulirung der

Herzarbeit nicht weniger leisten können als in Fällen chronischer Klap-

penfehler höherer Grade (vgl. die Verengerung der Lungenarterien-

bahn). Kinder und junge Leute sind in der Regel nur durch zufällige

Erkrankungen zu Grunde gegangen und erreichten selbst unter ungün-

stigen Verhältnissen nicht selten ein höheres Alter.

4, Die angeborene Verengerung und Verschiiessung der

Lungenarterienbahn.

Literatur.

Vgl. aus der allgemeinen Literatur der Entwickelungsfehler des Herzens

die Werke und Abhandlungen von Morgagni, Sandifort, J. Fr. M e c k e 1,

Otto, Fleisch mann, Kreysig, Kürschner, Louis, Ecker, Nor-
man Chevers, Dorsch, Peacock, v. Dusch, H. Meyer, Förster,
Heine, Halbertsma, Turner, Lindes, Gerhardt, Rauchfuss,
Friedreich, Kussmaul, Rokitansky.

Aus der grossen Zahl von Abhandlungen und casuistischen Mittheilungen

führe ich folgende an: Deguise, Bulletin de la societe anatomique. T. 17.

p. 180 (detaillirte Angaben in Daniel's These (1874)). — Dubreuil, Des

anomalies arterielles. Paris 1847. — Wallach, Archiv f. physiol. Hlk. Bd. 11.

1852. — H. Hanno tte Vernon, On two cases of malformation of the heart.

Med. Chirurg. Transact. Vol. 39, June 1856. - Voss (Christiania), Norsk Ma-
gazin f. L. Bd. 10. Heft 10, ref. in Schirddt's .Jahrb. Bd. 98. p. 303. 1858. —
Moll wo, Virchow's Archiv Bd. 19, p. 438. — Virchow, V.'s Archiv 1861,

Bd. 22, p. 426. — Schützenberger, Gaz. me'd. de Strasbourg 1861 (ref. bei

Stölker und bei Daniel). — E Mannkoff, Ueber Stenose des Ostium ar-

teriosum der rechten Herzkammer. Separat-Abdr. aus den Charite - Annalen

nung dicht über den Semilunarklappen. Lungenarterienstamm nur die linke

Lunge versorgend, das arterielle Gefäss für die rechte Lunge entspringt aus

der Aorta dicht vor dem Bogen. Das 25jähr. Mädchen war körperlich sehr

zurückgeblieben, hatte als Kind Masern, Typhus und Intermittens überstanden

und starb unter den Erscheinungen der Compensationsstörung eines Herzfehlers

und Bildung von blutig-serösen Ergüssen im Pericardium, in den Pleuren. Es fand

sich bedeutende Herzhypertrophie, an der Herzspitze 2 Töne und systolisches

Geräusch, auf dem Sternum und links (4 R.) ein lautes systolisches und län-

geres diastolisches Geräusch, links und rechts im 2 J.R. 2 Töne und diasto-

lisches sehr rauhes Geräusch, in den Carotiden systolischer Doppelton, diasto-

lisches Geräusch. Durch die bei der Autopsie nachgewiesene Intactheit der

Klappen und Ostien wurde festgestellt, dass die erwähnten Geräusche nur durch

das üeberströmen von Blut durch die anomale Communicationsöffnung bedingt

gewesen sein konnten. Für die weiteren Details dieses merkwürdigen Falles

verweise ich auf das Original (Virchow's Archiv 1868, Bd. 43. p. 420J. In Be-

zug auf seine Genese ist dieser Entwickelungsfehler auf die Zeit der Scheidung

des Truncus arteriosus in die beiden Arterienstämme (Defect im Septum trunci

arteriosi) und der Metamorphose des 5._linken Aortenbogens (vgl. oben, S. 29)

zu beziehen.

Gerhardt (Lehrb. p. 244) citirt noch einen ähnlichen Fall (ohne ano-

male Gefässursprünge) aus Guy's Hospital - Museum ; das 5 Monate alt gewor-

dene Mädchen bot ein rauhes Geräusch in der Herzgegend. Ein gleiches Prä-

parat (Erscheinungen im Leben nicht notirt) findet sich in meiner Sammlung
von einem Säuglinge.
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Bd. XL Berlin 1868 — Kappeier, Archiv f. Heilk. 1863, p. 552. — Lebert,
Virchow's Areliiv Bd. 28. 1868, p. 405. — C. Stölker, Ueber angeborne Ste-

nose der Art. pulmonalis. Diss. Bern 1864. — Traube, Ueber das Verhält-

niss der tuberculösen (käsigen) Pneumonie zu den organischen Herzkrankheiten.

Allg. med. Centralz. 1864. Gesammelte Beiträge 1871. II. p. 748. — Holst
(Christiania), Norsk Magazin f. L. Bd. 27, p. 1033, refer. im Journ. f. Kkrkh.
Bd. 44, 1865. — Glas, Journ. f. Kkrkh Bd. 49, 1867, p. 192. — Peacock,
Transact. of the pathol. Society Bd. 17. p. 45; Bd. 20. p. 61; Bd. 21. p. 88;
Bd. 22. p. 85; Bd. 25. p. 62; Bd. 27. p. 131, ref. iu Virchow's und Hirsch's

Jahresb. 1867-76. — Lebert, Berl. kl W. 18u7 , Nr. 22 u. f. — Arnold,
Virchow's Archiv Bd. 42, 1868, p. 451. — Werner, Würtemb. Correspond.bl.

Bd. 39, Nr. 32, 1869. - Sandahl (Key), Journal f. K.krkh. 1869, Bd. 52.

p. f40. — Bohn, Jahrb. f. K.hlk. 1869. H. p. 223. — Böhm, Berl. klin.

Wochenschrift 1870. — Steudener, Angeborene Stenose des Ostium a. pulm.
mit vollständigem Mangel der Ventrikelscheidewand, sowie gleichzeitigem Situs

transversus. Deutsche Klinik, 1870. — Schrötter, Beitrag zur Kenntniss der

Lageveränderungen des Herzens. Oest. med. Jahrb. Bd. 20. Virchow's und
Hirsch's Jahresb. 1870. IL p. 99. - Hickmann, Transact. of the patholog.

Society Bd. 20, 1870. p. 8.^. — Smart, Lancet , Aug. 26. 1871. V. u. H.

Jahresb. 1871. IL p. 100. — 0. Wyss, Corresp.bl. d. Schweizer Aerzte Nr. 2,

1871. Ref. ibid. — Hunter Semple, Trans, of the pathol. society Bd. 21,

1871. p. 80. — Gut Wasser, Ueber einen Fall von Cor triloculare biatriatum.

Diss. Göttingen 1871. — Dyce Brown, Lancet, May 20. 1871. Virchow's
und Hirsch's Jahresb. Bd. II, 1871. p. 100. — Valenta, Congenitale Stenose

des Conus art. pulm. Oest. Jahrb. f. Päd. 1872. IL p. 158. — Johnstone,
The British med. Journ. 1872. p. 613, ref. Ibidem. — Daniel, Etüde sur les

lesions congenitales de l'artere pulmonaire. These. Paris 1874. — Bueren,
Zm- Lehre von der angeborenen Verengerung der Pulmonalartenenbahn etc.

Diss. Bonn 1875. — Rauchfuss, Ein Fall von angeborener Atresie des

Ostium arteriae pulmonalis. St. Petersb. med. Z. 1875. p. 287. — Weiss,
Ueber einen Fall von angeborener Stenose der Pulmonalarterie. D. Archiv f.

klin. Medicin 1875. Bd. 16. p. 379. — Bozanis, Ein Fall angeborener Pulmo-
nalstenose. Diss. Würzburg 1876. — Jak seh (Haas), Septum ventriculorum

cordis apertum (Conusstenose). Prag. Viertelj 1876. — Gatti, Annal. univ.

d. med. e chir. 1876. Virchow's und Hirsch's .Jahresb. 1876. IL p. 188. — C.

A s sm u s, Ueber einen Fall von angeborener Stenose des Conus arteriosus dexter

bei offerier Kammerscheidewand des Herzens. D. Arch. f. kl. Med. 20. Bd. 1877.

p. 216. — H. Martin (Labric), Coeur a un seul ventricule. Progres medical
1877. Nr. 48. — v. Buhl, Mittheilungen aus dem pathol. Inst, zu München.
Stuttgart 1878. p. 311.

Die angeborenen Verengerungen und Verschliessungen des Conus,

des Ostiums und des Stammes der Lungenarterie (der Lungenar-

terienbahn — H. Meyer) haben unter den „angebornen Herzfehlern"

seit jeher das Interesse der Anatomen und Kliniker besonders ge-

fesselt; die Literatur der Entwickelungsfehler des Herzens und der

grossen Gefasse lehrt, w^ie gerade diese Form sich wie ein rother Faden

durch die Eeihen der bedeutendsten Arbeiten auf dem Gesammtgebiete

der Herzmissbildungen hinzieht und den Brennpunkt der wichtigsten und

eifrigst discutirten Fragen über die Genese derselben bildet. Die Haupt-

momente in der Entwickelung unserer Kenntnisse über dieselbe sind da-

her schon im geschichtlichen üeberblick dieses Abschnittes erwähnt. Das
klinische Interesse wiederum gipfelt in der Thatsache einer oft längeren

Lebensdauer der Befallenen, in dem diagnostischen Interesse des Leidens

und in seiner Eigenschaft, sich durch stetiges Fortschreiten hinzutreten-

der Erkrankungen am Herzen und die Ausbildung consecutiver Erkran-

kungen an den Lungen zu compliciren.
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Das Material ist hier von grösster Mannigfaltigkeit und bietet einer

sysiemalischen Eintheilung nicht geringe Schwierigkeiten. Will man
dem genetisch- anatomischen sowohl als dem klinischen Bedürfniss zu

gleicher Zeit genügen , so muss die Eintheiking eine möglichst einfache

sein. Weder darf hier eine Scheidung in Fälle entzündlichen Ursprunges

und in andere auf Entwickelungsfehlern beruhende der Hauptgruppirung

zu Grunde gelegt werden , weil diese Trennung thatsächlich gar nicht

durchführbar ist und beide Arten sich meist combiniren, noch darf man
eine Trennung von Stenose und Atresie als grundlegend gelten lassen,

weil auch hier Uebergangsformen herrschen und die Unterschiede nicht

wesentlich genug sind , um mehr als ünterabtheilungen aus ihnen zu

machen. Dagegen ist die Trennung der Fälle mit ausgebildeter Kammer-
scheidewand von denen mit defecter stets betont worden und ebenso

wichtig ist es, die mit anderweitigen wichtigen Bildungsfehlern am Her-

zen combinirten Fälle von den einfachen zu trennen. Kussmaul hat

ein solches Eintheilungsprincip seiner ausgezeichneten Abhandlung über

angeborene Enge und Verschluss der Lungenarterienbahn (1865) zu Grunde

gelegt; ich werde mich demselben (mit Wegiassung der Conusstenosen

als Hauptcategorie) hier anschliessen.

Die H a u p t g r u p p e n , in welche sich die Fälle von angeborener

Stenose und Atresie der Lungenarterienbahn zusammenfassen lassen, sind

demnach

:

A. Stenose und Atresie der Lungenarterienbahn
mit geschlossener Kammerscheidewand.

B. Einfache Stenose und Atresie der Lungenarte-
rienbahn mit offener (defecter) Kamm er sc heidewand.

C. Combinirte Stenose und Atresie der Lungenar-
terienbahn mit offener Kammerscheidewand.

Genetisch lassen sieh Verengerungen und VerSchliessungen der Lun-

genarterienbahn unterscheiden, welche auf anomaler embryonaler Ent-

wickelung derselben, auf einem anomalen Theilungsvorgange am Truncus

arteiiosus beruhen und solche, welche die Folgen sind einer Entzündung

am Herzen und dem Gefässursprung. Diese letztere kann in foetu ent-

standen, primär sein oder noch in foetu ein schon zu eng angelegtes

Lungenarterienostium oder den Conus arteriosus befallen; es kann diess

aber auch später geschehen , nach Art der recidivirenden (recurrirenden,

Virchow) Endocarditiden, welche an den Herzostien, besonders an schon

verengten und an anomalen Lücken der Scheidewände (vgl. oben S. 41)

aufzuireten pflegen. Die Geschichte dieses Forschungsgebietes lehrt, wie

gerade diese entzündlichen Vorgänge durch ihre Häufigkeit so sehr im-

ponirten, dass man in ihnen die Ursache der meisten angeborenen Ste-

nosen der Lungenarterienbahn zu erkennen glaubte und alle Eesidua

der Endocarditis, weil eben das Herz das Gepräge anomaler embryonaler

Entwickelung — gewöhnlich in Gestalt eines Septumdefectes — an sich

trug, auch auf die früheste Zeit embryonaler Entwickelung, den 2ten

Embryomonat, zuilickverlegte. Neuere Forschungen (vgl. S. 18) u. f., ins-

besondere die ausgezeichneten Untersuchungen Roki tan sky's haben das

Gebiet der primär entzündlichen angeborenen Stenosen und Atresien der

Lungenarterienbahn bedeutend eingeschränkt.
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Specielle Pathogenese , anatomisclie Verhältnisse und Casuistik.

A. Stenose und Atresie der Lungenarterienbalin mit
g-esclilossener Kammerscheidewand.

Geschieht der Th eilungsvor gang des Truncus arte-

riosus communis in der Weise anomal, dass der Lungenarterien-

stamm und seine Mündung zu eng angelegt werden, ohne dass dabei die

Stellung der beiden Arterienstämme alterirt ist , so kann sich die Bil-

dung des Kammerseptums normal vollenden ; es resultirt , bei ge-

schlossener Kammerscheidewand , Stenose und — in höheren Graden

jenes anomalen Entwickelungsprocesses — Atresie der Lungenarterien-

mündung und eventuell des Stammes in seinem ganzen Verlaufe oder

seinem unteren Abschnitte. Dieser in strenger Consequenz seiner For-

schungen aufgestellten Anschauung Rokitansky's (1875, I.e., p.

118) steht die andere allgemeiner vertretene gegenüber, nach welcher

gerade die Fälle dieser Gruppe als sichere Beispiele fötaler Endo-
carditis gelten können. Ich habe in der That in 6 unter 7 Präpa-

raten dieser Gruppe aus meiner Sammlung die Residuen derselben nie

vermisst, gebe aber zu, dass dieser Befund an sich weit weniger für den

primär entzündlichen Ursprung der Stenose beweisend ist (weil ja die

Endocarditis zur einfachen , nicht entzündlichen Stenose in foetu hin-

zugetreten sein konnte) als die Thatsache , dass in keinem dieser Fälle

die geringsten Bildungsfehler an den Ostien , Klappen und Gelassen,

welche doch sonst so häufig die Stenose der Lungenarterie begleiten,

nachweisbar waren. Dasselbe lehrt die Durchsicht der Literatur und

darin liegt wohl ein wesentlicher Einwand gegen eine mehr als excep-

tionelle Gültigkeit der Auffassung Rokitansky's für die Verschlies-

sungen der Lungenarterienbahn bei geschlossenem Kammerseptum.

Es handelt sich in diesen Fällen fast stets um eine Endocarditis am

Conus oder an der Mündung der Lungenarterie, deren Eintritt frühe-

stens auf den Beginn des 3. Embryomonats, meist auf die Mitte oder das

Ende der fötalen Entwickelung zu beziehen ist. Man findet die Resi-

duen der Entzündung bald in Form von Verdickung und Sclerose der

Semilunarklappen, oder in einer Verschmelzung derselben mit Ablösung

der Klappencommissuren , in der Bildung ringförmiger Klappenwülste

oder diaphragraaähnlicher Verschlüsse mit centraler Lücke oder end-

lich ohne dieselbe , als vollständige Atresie ; ist die Atresie bald nach

Vollendung der Kammerscheidewand, in frühester Embryozeit erfolgt,

so endet das Gefäss blind im Herzfleische , zuweilen ohne Andeutung

von Klappen. Der Stamm der Lungenarterie ist gleichfalls verengt,

Handb. d. Kinderkrankheiten. IV. 1. "
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zuweilen proportional der Stenose
,
ja er kann bei Atresien frühester

Bildung zu einem fadenförmigen Gefässrudiment , das innen zuweilen

noch permeabel erscheint, reducirt sein ; bei Stenosen aus späterer Fötal-

periode , mit Insufficienz der Lungenarterienklappen, oder auch ohne

diese und selbst bei Atresien , wenn der Stamm vom Ductus arteriosus

aus unter Aortendruck gefüllt und gedehnt wird — kann ein weiter,

selbst ein erweiterter Lungenarterienstamm sich ausbilden.

Während der rechte Vorhof regelmässig stark ausgedehnt, das

Foramen ovale meist weit oifen , der häutige Theil des Vorhofseptum

nach links ausgebaucht erscheint , ist das Verhalten der rechten Kam-
mer ein sehr variables. Handelt es sich um Atresien aus früheren

Fötalperioden, so findet man die Kammer höhle klein; hasel-

nuss-, erbsen- bis linsengross, ihre Wände dagegen stets sehr hypertro-

phisch; es besteht dann nur einRudiment der rechtenKammer,
das der grossen , den ganzen Kammerabschnitt einnehmenden , linken

Kammer rechts vorn unter dem rechten Vorhof aufsitzt. Wir haben es

hier augenscheinlich mit einem Accommodationsvorgange an die Cir-

culationsverhältnisse der ihres Arterienstammes in früher Fötalperiode

verlustig gewordenen rechten Kammer zu thun , demzufolge die Bedin-

gungen für eine stetig mit dem Herzwachsthum und der Zunahme der

Blutmenge fortschreitende Ausdehnung ihrer Höhle ausfielen, während

der Kammerwand durch ihre Theilnahme an dem Wachsthum des Herz-

muskels sowohl als durch eine ihr immerhin noch bleibende Arbeit —
das Zurückstauen des in sie einfliessenden Vorhofsblutes — die Bedin-

gungen ihres Wachsthums keineswegs entzogen wurden. Die meist sehr

ausgesprochene Insufficienz der Tricaspidalis , von welcher oft nur scle-

rosirte lippenförmige Rudimente nachbleiben , vermittelt die Regurgi-

tation, die fast nie fehlende bedeutende Verdickung und Sclerose des

Kammerendocardiums unterstützt das Stationärbleiben der Höhle und

die ausgiebige Communication der Vorhöfe gestattet freien Ausgleich

des Druckes , ohne eine das Stationärbleiben der rechten Kammerhöhle

hindernde Belastung dieser letzteren. Von den kleinsten K amm e rh ö h-

1 e n r u d i m e n t e n bis zum Schwund der Kammer ist dann nur ein

Schritt, wobei das Versiegen der Höhle wohl nicht selten durch Throm-

bose gefördert werden mag *). In der That kommt es vor, dass nur noch

*) Unter 6 Fällen meiner Sammlung von angeborener Atresie der Lungen-
arterienmündung mit geschlossener Kammerscheidewand war 2mal die Höhle
der rechten Kammer erbsengross, Imal fehlte sie; in dem Falle von Hare
(1853; Peacock, 1. c, p. 71 — das Kind lebte 9 Monate), war sie gleichfalls

erbsengross, in dem von Ecker (1839, 1. c, p. 20), sowie in dem von Her-
vieux (Union med. 1861; Schm. Jahrb. B. 118, p. 17) beschriebenen Falle

war sie kanm linsengross. Selbst an den beiden letzteren Präparaten war die
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ein linker Ventrikel vorhanden , der rechte untergegangen — fötal in-

volvirt — ist , der rechte Vorhof zur Kamnierbasis blind endet und die

beiden Lungenarterienäste durch den Ductus arteriosus von der Aorta

aus mit Blut versorgt werden und ihre einstigen directen Beziehungen

zur Kammer nur noch durch ein fadenförmiges Rudiment ihres Stammes

verrathen *).

Aber die A t r e si e kann auch erst zu Ende des Fötallebens aus der

Stenose sich entwickeln , indem die endocarditische Verschliessung wei-

tere Fortschritte macht ; dann werden ähnliche Verhältnisse resultiren

wie bei der Stenose. Diese bestehen in Hypertrophie der rechten

Kammerwandung , bei etwas kleinerer Höhle als links , es kann aber

auch die Höhle dilatirt sein, wenn Insufficienz der Lungenarterienklap-

pen mitbesteht.

Insufficienz der Tricuspidalis und besonders Stenose des rechten

venösen Ostiums befördern unter den erörterten Umständen das Zurück-

bleiben der Entwickelung der Kammerhöhle. Diese Affection der Tricu-

spidalis ist in den Fällen ausgebreiteter fötaler Endocarditis der rechten

Kammer , besonders der aus früheren Fötalperioden stammenden , nicht

selten und daher öfter mit kleiner Kammerhöhle und sehr enger oder

verschlossener Lungenarterienmündung verbunden ; sie kann aber auch

selbstständig auftreten , die Endocarditis das Pulmonalostium nicht er-

reichen und eine einfache — nicht entzündliche — Accomoda-
tionsstenose der Mündung und des Stammes der Lungenarterie er-

folgen.

Indem nach dem Erörterten in foetu die Speisung der Aorta des-

cendens allmälig immer mehr auf die aufsteigende Aorta übertragen

wird, geschieht dasselbe ganz oder zum Theil, je nach dem Grade der

Stenose, nach der Geburt für die Lungenarterienäste, welchen alles Blut

oder ein grosser Theil desselben aus der Aorta asc. durch den Ductus

arteriosus zugeführt wird. Das Foramen ovale schliesst sich dann gleich-

falls nach der Geburt nicht , es bleiben weite Lücken mit stark nach

links gedrängtem häutigen Theil des Septum.

In geringeren Graden der Stenose, besonders wenn die Entste-

Tricuspiclalis und das Ostium venös, d. deutlicli zu unterscheiden. Der Fall

von H e r V i e u X ist für das oben Erörterte von ganz besonderem Interesse,

indem sieb an der rudimentären Kammerhöhle 3 kleine von Thromben erfüllte

Nebenhöhlen im Kammerfleisch nachweisen Hessen.

*) Es kann in solchen Herzen — wenn man sie in die Categorie von Cor

triloculare biatriatum einreiht — der linke Ventrikel leicht als gemeinschaft-

liche ungetrennte Kammerhöhle (totalerSeptumdefect) imponiren. Der
Umstand, dass der rechte Vorhof zur Kammerbasis blind endet und besonders

die Beschaffenheit der Kammer wird für die Diagnose der letztern als einer

linken zu berücksichtigen sein.

5*
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liung derselben in die letzte Zeit der fötalen Entwickelimg fallt , ist es

oft schwer zu entscheiden , ob dieselbe angeboren oder in den ersten

Wochen, Monaten, selbst Jahren des Lebens erworben ist. Dass

selbst die im Leben auftretenden Krankheitserscheinungen nicht jedes-

mal zur Entscheidung dieser Frage ausreichen , lehren mehrere Fälle

aus der Literatur , zum Theil klinisch gut bearbeitete (F r e r i c h s,

Mannkopff). Die Anhaltspunkte für die anatomische Diagnose
sind besonders das Offenbleiben des Foramen ovale und des Ductus ar-

teriosus in Fällen congenitaleu Ursprunges oder einer noch in die er-

sten Tage des extrauterinen Lebens fallenden Endocarditis. Wie wenig

zuverlässig das Criterium der Persistenz des Foramen ovale ist , habe

ich schon bei einer früheren Gelegenheit erörtert (S. 48) ; auch die Per-

sistenz des arteriösen Ganges ist kein unbedingtes , aber bei der Selten-

heit ihres isolirten Vorkommens immerhin ein recht brauchbares Cri-

terium, und wenn dabei auch das Foramen ovale weit offen, der häutige

Theil des Vorhofseptums stark nach links ausgebaucht ist , so ist man
berechtigt , sich mit grosser Wahrscheinlichkeit für den congenitalen

Ursprung der Stenose auszusprechen*). Klappenanomalien, selbst

solche , welche sich aus Verschmelzung der Valv. semilunare ableiten

lassen , können die Diagnose des congenitalen Ursprungs stützen,

aber letztere dürfen nur sehr kritisch verwerthet werden. Auch nach

der Geburt können fortschreitende entzündliche Vorgänge noch zur

Verschmelzung zweier Klappen , zu diaphragma - ähnlichen Bildungen

führen und andrerseits können wiederum Vegetationen und ulceröse

Processe, welche sich an anomal gebildeten Klappen etabliren , den be-

sonderen Bau derselben unkenntlich machen. Auch sahen wir , dass in

der vorliegenden Gruppe Bildungsfehler der Klappen kaum , oder doch

höchst selten, vorkommen. Die Beschaffenheit des Lungenarterienstam-

mes ist für die Erkenutniss der congenitalen Natur der Stenose nicht

ohne Bedeutung : bedeutende Enge spricht für , Weite , selbst Erweite-

*) Dieser Vorbehalt bezieht sich auch auf die Verwerthung der erfolgten
Involution des Ductus arteriosus und Verschliessung des Vorhofseptums und
wird durch einen von Valenta (1872, 1. c.) mitgetheilten Fall treffend illu-

strirt. Der im 11. Lebensjahre verstorbene Knabe war seit seiner Ge-
burt cyanotisch; die Cyanose wurde von Valenta selbst constatirt,
sie nahm stetig zu, der Knabe lernte spät gehen, ermüdete leicht und athmete
schwer bei jeder Körperbewegung. Eine im Alter von 7 Jahren durchgemachte
Pleuropneumonie zog Abnahme der Cyanose nach sich. Der Knabe litt zuweilen
an epileptiformen Anfällen und hatte im Alter von 4 Jahren die Masern durch-
gemacht. Er starb an Gehirnabscess (?J, präsentirte gesunde Lungen, die rechte
dabei mit totaler Pleurasynechie. Bedeutende Hypertropliie und Dilatation des
rechten Herzens, Foramen ovale geschlossen, Valvula tricuspidalis
normal , hochgradigste Stenose des Conus arteriosus (2'"

Diani.),^ Klappender Lungenarterie normal, Stammweit, Ductus
arteriosus i n v o 1 v i r t.
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rung desselben aber nicht gegen dieselbe , venenartige Dünnheit ihrer

Wände ist häufiger bei congenitaler Stenose (Kussmaul, 1. c, p. 144).

Stets muss man bei Beurtheilung dieser Fälle, am Lebenden wie an

der Leiche, des ümstandes eingedenk sein, dass der endocarditische Pro-

cess sich in der Regel durch viele Monate des fötalen und Jahre des

späteren Lebens hinzieht und die Veränderungen , denen man schliess-

lich gegenübersteht , die Frucht sind nicht einer einmal stattgehabten,

sondern einer stets fortschreitenden oder recur rire nden
Erkrankung des Endocardiums. Aus einer unbedeutenden

fötalen Stenose wird im späteren Leben eine hochgradige, die das Leben

bedroht , aus leicht verdickten , sclerotischen Klappen ein von Vegeta-

tionen umgebener Verschluss mit engem Spalt. War die fötale Stenose

eine sehr geringe , so konnten Vorhofseptum und arteriöser Gang zum

Verschluss gelangen (Fall von V a 1 e n t a) und ohne eine sichere Anam-

nese müsste die mit den Jahren durch recurrirende oder progressive

Endo- (Myo- ?) carditis zu den höchsten Graden gediehene Stenose den

Eindruck einer im späteren Leben erworbenen machen.

Die Fälle von angeborener Stenose und Atresie der Lungenarterien-

bahn mit geschlossener Kammersclieidewand sind nach dem Ausweis der

Literatur weit seltener als die mit Defecten des Kammerseptums com-

binirten; 1868 fand ich bei einer sehr genauen Zusammenstellung der

Casuistik in der Literatur (vgl. auch Kussmaul, 1. c).

21 Fälle von Stenose und Atresie mit geschlossenem Kammer-
septum — auf

171 Fälle, welche mit Defecten des Kammerseptum combiniii waren.

Es waren somit die Fälle der ersten, soeben besprochenen Gruppe in dem

Verhältnisse von c. 10 "/o an dem Gesammtmaterial der angeborenen

Verengerungen und Verschliessungen der Lungenarterienbahn betheiligt.

Vergleiche ich damit das Material des St. Petersburger Findelhauses, so

ergeben sich für meine iu den Jahren 1858—67 entstandene Sammlung

24 Fälle von Pulmonalstenose (resp. Atresie), von denen 7 eine geschlos-

sene, 17 eine mehr oder weniger defecte Kammerscheidewand präsen-

tiren ; somit ist hier die erste Gruppe (geschlossenes Septum) relativ

3mal häufiger vertreten, als in der Gesammtliteratur. Der Grund dafür

liegt auf der Hand. In der ersten G]'uppe haben die Stenosen und Atre-

sien eine vollkommen verschiedene Lebensdauer; die mit Stenose

Behafteten erreichen oft das reifere , selbst ein höheres Alter , die an

Atresie Leidenden gehen in den ersten Tagen oder Wochen des Lebens

zu Grunde (nur der Fall von Hare wurde 9 Monate alt). In Findel-

und Säuglingsanstalten werden daher die Atresien häufiger auf den Lei-

chentisch kommen, die Stenosen nicht selten die Anstalt unregistrirt ver-

lassen ; in den gewöhnlichen die Literatur beherrschenden Beobachtungs-

kreisen dagegen kommen die Atresien kaum mehr zur Beobachtung und
dadurch wird das Material dieser Gruppe relativ kleiner ausfallen müssen.

Denn in meiner Sammlung kommen auf 1 Stenose 6 Atresien der Lun-
genarterienbahn mit geschlossener Kammerscheidewand (= 0,7 pro mille
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der Leicheiiöffmingen und circa 0,1 pro mille der Anstaltbevölkerung im

Alterscontingent von durchschnittlich 6 Wochen), Avährend unter den 21

Fällen der Gesammtliteratur 11 Stenosen auf nur 10 Atresien kamen.

Die ersten hierher gehörigen Mittheilungen \ erdanken wir Mor-
gagni (1. c. Epist. XVli.; art. 12. u. 13.) und W. Hunt er (1783, —
bei Peacock, 1866, 1. e. p. 60). Morgagni beschreibt einenFall von

hochgradiger Stenose der Lungenarterienmündung mit Sclerose und Ver-

kalkung der mit Vegetationen besetzten und bis auf eine linsengrosse

Oeffnung verwachsenen Klappenränder, Hypertrophie der rechten Kam-
mer, bedeutender Ausdehnung des rechten Vorhofs und offenem Foramen

ovale; es war ein seit seiner Kindheit schwächliches und kränkliches,

kurzathmiges und cyanotisches Mädchen, das im 16. Lebensjahre starb

und es lässt sich hier kaum entscheiden , ol) es sich um Endooarditis

eines der Reife nahen Fötus oder um eine in frühester Kindheit erwor-

bene gehandelt hat. An diese Beobachtung knüpfte Morgagni seine

denkwürdige Auffassung der Cyanose als Stauungsphänomen in den Kör-

pervenen, und er betonte dabei die auf der Stauung im rechten Herzen

beruhende Ausdehnung des rechten Vorhofs und das Offenbleiben des

Foramen ovale, die mangelhafte Füllung der Lungenarterie und der

Körperarterien, von denen wiederum die Athemnoth und die körperliche

Schwäche abzuleiten wären. Morgagni meinte, die Stenose habe in

diesem Falle wohl gleich Anfangs „inde ab initio" (von Geburt an?) be-

standen und später wahrscheinlich allmälig zugenommen.

W. Hunter beschrieb eine angeborene Atresie der Mündung und

des Stammes der Lungenarterie an einem im 8. Schwangerschaftsmonate

geborenen Kinde, das tief cyanotisch war, heftige Palpitationen zeigte

und am 13. Tage unter Convulsionen starb. An der rechten Kammer
Hess sich kaum noch eine Höhle nachweisen, das Foramen ovale war
offen.

Die beiden ältesten Beobachtungen (Morgagni, W. H u n t e r)

sind in ihren Hanptzügen zugleich die Prototypen geblieben für Art

und Verlauf der beiden Formen : der Stenose und der Atresie der Lungen-

arterienmündung bei geschlossener Kammerscheidewand — der Ste-

nose mit ihrer oft zweifelhaften Beziehung zu einer intrauterinen oder

späteren Entstehung, mit ihrer Neigung zu schubweise erfolgenden Stei-

gerungen und der oft langen Lebensdauer der Leidenden — der Atresie

mit ihren stürmischen Circulationsstörungen und dem baldigen Ende.

In Bezug auf die Atresie will ich nur noch des merkwürdigen Umstan-

des erwähnen , dass gerade der die längste Lebensdauer (9 Monate) er-

gebende Fall von Hare (1853, bei Peacock, 1. c. p. 71) sich auf eine

Endocarditis aus früher Fötalperiode zu beziehen scheint (die Höhle der

rechten Kammer bohneugross) und das Foramen ovale bis auf eine äus-

serst geringe Oeffnung geschlossen war.
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B. Einfache Stenose und Atresie der Lungenart eri en-

bahn mit offener (defecter) Kammersclieidewand.

Die Eintheilung dieser Fälle nach der Stelle , an welcher die Lun-

genarterienbahn hauptsächlich verengert oder verschlossen ist — in

Conus Stenosen und in Stenosen des Ostiums und des Stam-
mes ist von Peacock, H. Meyer und Kussmaul durchgeführt

und dann sehr allgemein angenommen worden.

Sie hat ihre anatomische Berechtigung, wenngleich die Conusenge,

nach Rokitansky 's Auffassung, die nothwendige Begleiterin des hier

vorliegenden Defectes des hinteren Theiles des vorderen Septums ist

und daher auch bei der Stenose des Ostiums und des Stammes der Lun-

genarterie constant vorhanden ist ; aber letztere ist nicht die nothwen-

dige Begleiterin der Conusstenose (S. 34). Es prävalirt daher bei der

Conusstenose im engeren Sinne diese im Vergleich zur etwa begleiten-

den Stenose der Mündung und des Stammes der Lungenarterie.

Die allg em eine Ch aracteristik dieser Fälle ist: Defect im

hinteren Theile des vorderen Kammerseptums, Rechtslage und Erweite-

rung der Aorta (»Ursprung der Aorta aus beiden Kammern«) , Conus-

stenose, oft vorkommende Bildungsfehler an den Pulmonalisklappen,

Hypertrophie der rechten Kammer, wechselndes Verhalten des Foramen

ovale , sehr häufige Involution des Ductus arteriosus , zuweilen consta-

tirte Erweiterung collateraler Gefässe (bes. der Art. bronchiales).

Was die anatomische Beschaffenheit des Conus ar-

teriosus betrifft, so ist zunächst hervorzuheben, dass, mit Ausnahme

einzelner Fälle von geringer Lebensdauer , regelmässig die Residuen
endo- und myocardi tischer Processe sich vorfinden, von

einfachen Trübungen, Verdickungen und Sclerosirungen des Endocards

bis zu tieferen Veränderungen , schwieligen , narbigen Einschnürungen

und Bildung eines engen Conuskanals.

Auf diese Weise kann es zur A b s c h n ü r u n g des Conus ar-

teriosus dexter in Gestalt eines sogenannten überzäh-
ligen d ritten Ventrikel s (P e acock, 1. c.

, p. 75 *); Kuss-
maul, 1. c, p. 148) kommen, aber nie findet man diesen Grad der Con-

striction in der ersten Lebenszeit , immer erst nach Jahren, wenn endo-

und myocarditische Processe an dieser Stelle schon oft recidivirt haben.

Es ist schon von Peacock, mir (1864, 1. c, p. 373) und Kussmaul

*) Constriction at tlie commencement of the infundibular portion of the
right ventricle, Peacock. — Grainger (Peacock, 1. c, p. 76) hielt die

Absclmürung für einen primären Bildungsfehler , der an das Schildkrötenherz
erinnert.
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liervorgelioben worden , class es sich in diesen Fällen oft um rein m u s-

culäre Stenosen geringeren Grades gehandelt haben mag , welche

dann durch endo-myocarditischeProcesse zu bedeutenderen

Constrictionen wurden. Es ist aber gerade die Uebergangsstelle des

Conus zum vSinus , welche musculär stenosirt ist und darin liegt, wie

Kussmaul mit Recht hervorhebt, wohl der Grund für die Prädilection

gerade des rechten Ventrikels an dieser Stelle zu endo-myocarditischen

Processen und Schwielen, zu narbigen Stricturen.

Die primär musculäre Stenose kann in diesen Fällen eine

sehr verschiedene Beschaffenheit haben, welche gewöhnlich durch die

endo - myocarditischen Schwielen unkenntlich geworden, aber an Prä-

paraten aus den ersten Lebensmonaten jedesmal genau bestimmbar

ist. Unter 6 Fällen von Conusstenose meiner Sammlung , welche

sämmtlich Kinder unter 6 Wochen betreffen (davon sind 1864, 1. c. 3 be-

schrieben — Fall 5, 6, 7) fand sich eimnal eine ringförmige Ste-

nose am Uebergang des mittleren in das untere Drittel des Conus , in

den übrigen Fällen waren es anomal verlaufende Trabekel,
welche, entweder durch eine hoch hinauf reichende Verschmelzung mit

dem vorderen Papillarmuskel oder diagonal den Conuseingang durch-

setzend, denselben verengten oder (2mal) in eine Doppelöffnuug um-
gestalteten. Die Lungenarterie war regelmässig enger als die Aorta (25

gegen 30, 18 gegen 26 Millim. Umfang) , letztere stark nach rechts ge-

stellt , der Conus über jener Eingangsstenose enger , steiler und kürzer

als normal (vgl. S. 34) ; an dem Endoeardium des Conus Hessen sich in

einigen Fällen, nicht in allen, an der (um Vs oder die Hälfte gegen die

Norm) verengten Eingangsöffnung fleckige und streifige Tiübungen und
Sclerosirungen des Endocardiums nachweisen, nur einmal war auch ein

Tricuspidaliszipfel verdickt. In der Eegel bleibt auch im weiteren Ver-
lauf die Endocarditis auf die Eingangsöffnung und ihre nächste Um-
gebung beschränkt, so dass dann, wie an einem weiteren (7ten) Präparate

meiner Sammlung, welches einem 12jähiigen Mädchen entnommen ist,

die Eingangsöffnung und der Conus in allen Dimensionen durch die nar-

bige Constriction in höchstem Grade verkleinert und nur für eine dicke

Sonde noch permeabel erscheint. In diesem Falle gelangte man durch

das einen Schlitz zwischen 2 leicht sclerosirten und schlussfähigen Semi-

lunarklappen bildende Ostium in einen Lungenarterienstamm , der nur
wenig enger war als die Aorta ; diese war auffallend rechts gelagert,

dabei Defect des hinteren Theiles des vorderen Septums; Vorhofseptum
und Ductus arteriosus geschlossen.

In anderen FäUen von längerer Lebensdauer bildet der Conus über
der Eingangsstenose eine ansehnliche Erweiterung, welche die Bezeich-

nung als Abschnürung desselben in Gestalt eines sog. überzähligen drit-

ten Ventrikels verständlich macht ; diese Abschnürung hat sich erst spä-

ter durch Schwielen und narbige Constriction aus der musculären Stenose

herausgebildet. Selbst dann noch kann, wie aus den FäUen von Law-
rence und Döring (Ku ssmaul, 1. c. p. 149) besonders klar aus Farre's
Fall (14jähr. Individuum, bei Peacock 1. c, p. 77) hervorzugehen
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scheint, die Form der primären musculären Stenose (diagonal verlaufen-

der Muskelbalken) noch erhalten sein.

In hohem Grade selten ist die musculäre Stenose unmittelbar unter

dem Ostium der Lungenarterie gelegen , wie in den beiden von P e a-

cock beschriebenen Fällen (1. c. p. 53) und dann werden auch hier bei

längerer Lebensdauer (1. Fall — 19 Jahre) Endocarditis , Schwielenbil-

dung, Vegetationen u. s. w. gerade an der schon primär engen Stelle

Platz greifen, ohne die benachbarten Pulmonalisklappen bedeutend in Mit-

leidenschaft zu ziehen. Auch der von Jak seh (1876, 1. c.) beschriebene

Fall scheint liierher zu gehören, doch fehlte hier trotz ISjähriger Lebens-

dauer jedes Zeichen von Endocarditis.

Die dritte von Kussmaul unterschiedene Form — die primäre
gleicbmässig e Verengerung oder Verkümmerung des Conus ar-

teriosus dexter — ist eine gewöhnliche Pulmonalstenose mit dem engen

Conus , welcher den Septumdefect begleitet ; hier hat eben nur die im
Laufe der Zeit durch Endo-Myocarditis am Conus fortgeschrittene Ste-

nose diese gegenüber der Stenose des Ostiums und des Stammes in den

Vordergrund treten lassen.

Aus dem historischen Ueberblick hat sich ergeben , wie gerade die

Conusstenose eine besondere Stütze für die Ansicht wurde , der

entzündliche Process sei das Primäre in diesen Fällen gewesen und schon

vor Ablauf des 2. Embryomonats eingetreten , zu einer Zeit , als das

Kammerseptum noch nicht vollendet war. Mit dem Eintritt der Stenose

und der daraus hervorgehenden Behinderung des Blutabflusses aus der

rechten Kammer in die Lungenarterie wäre dann ein Ueberströmen des

Blutes in die linke Kammer durch die zu jener Zeit noch normal be-

stehende Lücke im Kammerseptum und damit der Grund für die Per-

sistenz derselben gegeben. Diese von den Vertretern der »Stauungs-

theorie« gegebene Deutung wird nun besonders durch jene Fälle aus

den ersten Wochen und Monaten des Lebens widerlegt , an denen erst

Spuren von Endocarditis oder selbst diese noch nicht nachweisbar sind

und durch die ganze Reihe thatsächlich belegter Gründe , welche R o-

k i t a n s k y gegen dieselbe und für seine vollkommen differente Auffas-

sung dieser Verhältnisse ausgeführt hat. (S. 35.)

Ob die seltenen Fälle von Conusstenose bei verschlos-

sener Kammer scheide wand einfach endo-myocarditischen Ur-

sprungs sind (Endocarditis aus späterer Fötalperiode) , oder auch hier

die entzündliche Reizung durch musculäre Stenosen veranlasst wird, ist

nicht ausgemacht. Letzteres ist aber wahrscheinlich, da das Wachsthum

des Herzfleisches, der Trabekeln ja nicht allein bei der durch den Sep-

tumdefect bedingten Conusenge , sondern auch an einem normal ange-

legten Conus bei normalem Septum gewissen Abnormitäten unterworfen

sein könnte.

Asmuss (1877, 1. c.) hat im Anschluss an einen eigenen ausge-
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zeiclinet beschriebenen und interpretirten Falle von Conusstenose ein

genaues Literaturverzeicbniss der bis jetzt bekannten und sicher con-

statirten Fälle gegeben , nach welchem sich deren Zahl von P a 11 o i s

(1809) bis auf Asmuss auf 48 beläuft, als 49. wäre dann der Fall von

Buhl (1878, 1. c.) zu nennen.

Die Lebensdauer ist in diesen Fällen eine relativ bedeutende,

doch überschreiten nur Wenige das 20. Jahr (bis 38 Jahre?), auf das

erste Jahr kamen ^/lo, auf den Zeitraum von 1— 10 Jahren ^/lo , von

10—20 Jahren *'io aller Todesfälle.

Die einfache Stenose und Atresie der Lungenar-
terie, bei der die Conusstenose nie fehlt (vgl. S. 34), aber nicht die

so eben erörterte hervorragende Bedeutung hat , wurde in Bezug auf

ihre anatomischen und genetischen Verhältnisse schon früher vielseitig

berührt und erörtert.

Auch hier begegnet man gewöhnlich nur in den Fällen mit gerin-

ger Lebensdauer einfacheren durch Endocarditis nicht beeinflussten

Verhältnissen ; aber auch die schon in den ersten Tagen des Lebens zur

anatomischen Untersuchung gelangenden Fälle tragen so oft die Zei-

chen endocarditischer Vorgänge am Pulmonalostium an sich , dass man

nicht umhin kann, den Beginn der Endocarditis in die Zeit fötaler Ent-

wickelung zurückzuverlegen. Wie weit man darin gehen, wie weit zu-

rück man die Endocarditis in die früheren Perioden des Embryolebens

verlegen darf, muss in jedem einzelnen Falle aus der genauen Unter-

suchung desselben bestimmt werden. Handelt es sich um Verdickungen,

Sclerosirungen anomal oder normal gebildeter Pulmonalisklappen , so

ist es nicht denkbar, dass dieselben schon am Ende des 2. Fötalmonates

erkrankt sein konnten, da die erste Anlage derselben durch den entzünd-

lichen Process zerstört oder für eine Weiterentwickelung unfähig ge-

macht worden wäre. Sind nur Klappenrudimente vorhanden , fehlen

dieselben gänzlich , besteht Atresie des Ostiums und des Stammes, dann

ist eine Endocarditis aus früher Embryonalperiode zulässig. Immerhin

ist die primäre Endocarditis am Ostium a. p. und die Stauungstheorie

in keinem Falle ein nothwendiges Postulat für die Erklärung des gan-

zen Complexes von Veränderungen am Herzen, dem wir gewöhnlich be-

gegnen.

Die allgemeine Characteristik dieser Fälle bilden : Ste-

nose des Lungenarterienostiums verschiedener Grade bis zur Atresie mit

gleichfalls verengtem oder sich sofort ausweitendem Stamm, Anomalien

des Klappenapparates (Confluenz zweier Klappen, spaltförmige oder dia-

phragmale Synechien, Verkümmerung) — Stenose des Conus — Rechts-
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läge und Erweiterung der Aorta — Defect des hinteren Theiles des vor-

deren Septums — an welche sich Hypertroi)hie (meist mit Dilatation)

der rechten Kammer und des rechten Vorhofs und bei geringerem Um-
fang der linken Kammer eine characteristische Forraveränderung des

Herzens (breit, platt, mit abgerundeter Spitze) anschliessen. Das Fora-

men ovale wird nicht selten, der Ductus arteriosus sehr häufig geschlos-

sen gefunden.

Dass die Hauptmomente dieses Complexes — Stenose der Lungenar-

terienbahn nebst Septumdefect— nach der von Rokitansky geschaf-

fenen Theorie sich durch einen abnormen Theilungsvorgang
desTruncus arteriosus communis und Rechtslage der
Aorta vollkommen befriedigend deuten lassen, ist schon früher ausge-

führt worden. Soweit bedürfen wir keineswegs der primären Endo-

carditis und der durch sie gesetzten primären Stenose der Lungenarte-

rienbahn, um durch den gesteigerten Druck im rechten Herzen die üb-

rigen Entwickelungsfehler zu erklären.

Die Stauung tritt wohl in der Regel erst in der letzten Zeit fö-

taler Entwickelung, in bedeutenderem Grade aber erst mit der respira-

torischen Entfaltung des Lungenkreislaufs ein. Zum Theii durch den

Functionszuwachs (Aortenspeisung) , zum Theil durch die Widerstände

in der Lungenarterienbahn bildet sich dann eine Hypertrophie des rech-

ten Herzens aus und das Durchpressen des Blutes durch die enge Mün-

dung der Lungenarterie beginnt endocarditische Reizungen zu setzen.

Es bedingen und fördern sich dann gegenseitig die Stenose und die En-

docarditis, bis schliesslich Atresie erfolgen kann.

Dass es sich hier in der Regel um primär e En t wi ckelun gs-

Störungen am Truncus arteriosus communis und dem Kammerseptum

und nicht um eine primäre Entzündung handelt, wird, abgesehen

von der Jjagenabweichung der Aorta, auch durch die grosse Häufigkeit

anderer Entwickelungsfehler am Herzen und den grossen Gefässen be-

wiesen, welche sich unmöglich als Polgen der Stenose der Lungenarte-

rienbahn deuten lassen *). Zu den häufigeren Vorkommnissen dieser Art

*) Sehr merkwürdig ist der von Buhl beschriebene und mir leider nur
im Referat zugängliche Fall (Virchow-Hirsch's Jahresb. 1869. I. p. 169 aus dem
Bayer. Intelligenzbl. p. 516), in welchem der Defect des Kammerseptums nahe
zur Herzspitze lag und die Stenose des Lungenarterienostiums durch beträcht-

liche Verdickung der Klappen erfolgt war. Lebensdauer 4 Tage. Man kann
die Coincidenz als eine zufällige auffassen, oder sich vorstellen, die PulmonaHs
sei durch Ablenkung des Blutstromes zum linken Ventrikel in der Entwicke-
lung allmälig zurückgeblieben und dann in den letzten Fötalperioden endo-
carditisch erkrankt. Der Fall ist wohl ein Unicum , da sich in den wenigen
sonst bekannten Fällen von Defect am unteren Septiimtheil keine Stenose der
Pulmonalis vorfand.
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geliören abnorm gebildete Semilunarklappen der Lungenarterie, sehr

selten der Aorta, als bedentungsvollste Anomalie der Mangel des Ductus

arteriosus.

Auch den Mangel des Ductus arteriosus hat man ver-

sucht aus der Stenose der Lungenarterie abzuleiten, indem man sich

vorstellte, das Lumen der letzteren könne in einzelnen Fällen (durch

fötale Entzündung) genau auf das Maass der fötalen vasculären Capa-

cität der Lungen reducirt worden sein und dann würde eben kein Blut

mehr in die Aorta descendens abfliessen, resp. die Strömung im Ductus

arteriosus aufhören müssen ; der Ductus arteriosus, in einer frühen Fötal-

periode seiner Function beraubt, werde sich schon fötal involviren und

spurlos schwinden können (Norman Chevers, H. Meyer).

Von Peacock (1. c. p. 104), mir (1864, 1. c. p. 372) und Kuss-
maul (1. c. p, 162) ist diese Annahme als eine gezwungene und keines-

wegs nothwendige angesehen und der Mangel des Ductus ar-

teriosus als ein primärer, auf einer Anomalie der Metamorphose

des 5. linken Aortenbogens (vgl. S. 28) beruhender gedeutet worden,

wobei dann die relative Enge des Lungenarterienstammes als eines nur

der Fötuslunge dienenden Gefässes ohne Weiteres verständlich ist. Für

diese letztere Auffassung spricht auch eine ganze Reihe von Thatsachen-

Zuvörderst handelt es sich hier gewölmlich noch um andere Anomalien,

welche auf primäre Entwickelungsstörungen in den Gefässanlagen deu-

ten, wie: Verlauf des Arcus aortae über den rechten Bronchus (Peacock

1. c, p. 102) , Ursprung der Art. subclavia dextra links von der sinistra

(Fall meiner Sammlung, 1. c. p. 371), Bildung einer A. anonyma sinistra

(Dubreuil, 1. c.
, p. 22), Anomalien der Lungenarterienklappen (2

Klappen). Dann fand sich aber die Stenose der Lungenarterie auch in

jenen Fällen, wo der Ductus arteriosus einen anomalen Verlauf nahm,

welcher seine Bedeutung für den Fötuskreislauf auf ein Minimum re-

ducirte, wie in H. Meyer's eigenem FaDe (Art. anonyma sin., Ductus

arteriosus verbindet den Ursprung des linken Lungenarterienastes mit

dem Ursprung der linken A. subclavia) und in einem Falle meiner Samm-
lung (Ductus Botalli mündet in die linke A. subclavia) ; in beiden Fällen

waren nur 2 Semilunarklappen der Lungenarterie vorhanden. — Wen-
den wir uns nun zu der Frage , in weit die in H. Meyer's Falle

(11 Jahre altes Mädchen) zugleich bestehende endo-myocarditische Conus-

stenose zu der Annahme l^erechtigte , dieselbe stamme aus früher Zeit

fötaler Entwickelung , so kann wohl kein Zweifel bestehen, dass es sich

in diesem Falle ebensowohl wie in allen übrigen so eben erwähnten

Fällen nur um secundäre entzündliche Vorgänge am engen Ostium ge-

handelt haben kann. Es wird dies durch die Einsicht in die Beschrei-

bung dieser Fälle ganz ausser Frage gestellt ; in dem Maasse als es sich

um ältere Individuen handelte, findet man auch die entzündlichen Ver-

änderungen mehr ausgesprochen , bedeutende Sclerosen und Synechien,

oft grosse Vegetationen an den Klappen oder secundäre entzündliche Co-

nusstenose bei intactem aber anomalem Klappenapparat erwähnt (San-

difort, 1. c. Libr. I.
, p. 11 — 13jähr. Knabe, Creveld's 7jähriger

Knabe, D u b r e u i T s 9jähriges Mädchen, Deguise's 20jähriges Mäd-
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eben, W a 11 a c b's ISjähr. Knabe, Halbe rtsma's lOjäbr. Knabe ; 0.

"Wyss' 4jähr. Knabe; Gatti's 22jähr. Weib), ja es kann, wie in dem
von Voss beschriebenen Falle (37jälir. Mann) die Stenose auf diese

Weise schliesslich zur Atresie gedeihen. Dagegen ist in den ersten Le-

bensmonaten und selbst weit später noch (Fall meiner Sammlung, Han-
notte Vernon's Fall — K nox's, L e x is' Fälle von 4—6 Jahren)

der Klappenapparat noch intact, wenn auch anomal gebildet vorgefunden

worden*), oder auch es hatten schon im ersten Lebensjahre leichte Scle-

rosirungen der anomal gebildeten (2) Klappen (Peacock's 12monatl.

Knabe ; Fall meiner Sammlung von 3 Monaten) Platz gegriffen, eine Er-

scheinung, der wir ja schon oft begegnet sind. Nur in einem von R o-

kitansky beschriebenen Falle (1. c, p. 20), der einen 8jährigen Kna-

ben betraf, finde ich keine entzündlichen Veränderungen angegeben,

welche die Atresie der Conusspitze motiviren könnten.

Rokitansky, welcher sich gleichfalls der von Peacock zuerst

gegebenen Deutung dieser Fälle anschliesst, erweitert dieselbe dahin,

dass er überhaupt den Grund des anomalen Theilungsvorganges des

Truncus arteriosus com. , aus welchem ein enger Lungenarterienstamm

hervorgellt, in einer mangelhaften Entwickelung des 5. linken prim. Aor-

tenbogens sieht und als weitere Stütze füi- diese Auffassung die unge-

wöhnlich dünne und zarthäutige Beschaffenheit des Ductus arteriosus und
seine Tendenz zu frühzeitiger Involution bei ungünstigsten Bedingungen
anführt (1. c. p. 121).

Seltener als der Stenose begegnet man in dieser Gruppe der Atre-
sie des Lungenarterienostiums; nach Kussmaul (L c,

p. 155) ist das Verhältniss wie 64 : 26, also etwa wie 25 : 10, in meiner

Sammlung finden sich 6 Fälle von Stenose auf 5 Fälle von Atresie.

Diese Diiferenz ist darin begründet, dass mein Material sich ausschliess-

lich auf das Kindesalter und zumeist auf das Säuglingsalter bezieht, die

Fälle mit Atresie wegen ihrer kurzen Lebensdauer in einem derartigen

Material daher zahlreicher vertreten sein werden , als in der mehr auf

ältere Kinder und Erwachsene sich beziehenden Literatur. Bei der

Atresie findet man diese nur auf das Ostium beschränkt und den Gefäss-

stamni darüber gleichfalls obliterirt oder noch durchgängig , eng oder

weit
,
je nachdem die Atresie schon sehr früh erfolgt oder^erst später

*) Sehr interessant ist in dieser Beziehung D e g u i s e's Fall (detaillirt be-
schrieben in Daniel's These, 1874). Es fand sich bei dem 20jährigen Mäd-
chen eine entzündliche Conusstenose , über derselben jedoch waren die zwei
Lungenarterienklappen vollkommen normal. Es hatte augenscheinlich in diesem
Falle der enge Conus den Hauptanprall des unter starkem Druck stehenden
Kammerblutes auszuhalten gehabt und war endocarditisch gereizt und noch
mehr verengt worden, während die darüber liegenden Klappen und das Ostium
der Lungenarterie nur einem massigen Blutstrom ausgesetzt waren. Aehnlich
ist v.Buhl's Fall (1878, 1. c), in welchem es sich zwar nicht um Mangel,
aber jedenfalls um fötale Involution des Ductus arteriosus handelte, denn das
rudimentäre pulmonale Ende desselben erreichte nicht die Aorta, an welcher
auch nichts mehr von einer Mündung des arteriösen Ganges zu entdecken war
(es bestand hier gleichzeitig Situs viscerum mutatus).
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durch progressive oder recurrirende Endocarditis sich aus der Stenose

entwickelt hat und je nachdem der Ductus arteriosus geschlossen oder

offen ist. Es kann wohl als Regel aufgestellt werden , dass die Atresie

aus der Stenose durch endocarditische Vorgänge hervorgeht; Roki-

tansky glaubt , dass dieselbe auch ohne pathologische Processe so-

wohl ursprünglich aus der anomalen Theilung des Truncus art. comm.,

als auch nachträglich in Folge der Ablenkung des Blutstromes von der

Lungenarterienbahn zur Aorta aus der Stenose hervorgegangen sein

könne (1. c, p. 122)*).

Die übrigen Erscheinungen am Herzen sind die Folgen der schon

in foetu bestehenden und sich nach der Geburt in steter Steigerung gel-

tend machenden anomalen Druck- und Circulationsverhältnisse im Her-

zen. Die Betheiligung auch anderer Ostien und Klappenapparate an

den Folgen fortschreitender Endocarditis in dem Maasse, dass das typi-

sche Bild der Veränderungen am Herzen hierdurch wesentlich modi-

ficirt würde , ist selten.

Diese Aenderung der Druck- und Circulationsverhältnisse ist in

den 3 Cardinaleigenschaften solcher Herzen : Rechtslage der Aorta, De-

fect des Kammerseptrmis, Verengerung resp, Verschliessung der Lungen-

arterienbahn begründet. Es ist nur annähernd möglich, sich eine Vor-

stellung zu machen von diesen Verhältnissen , manches Detail der aus

ihnen hervorgegangenen Veränderungen im Herzwachsthum bleibt im

gegebenen Falle unaufgeklärt.

Zunächst wird eine Hypertrophie nebst Dilatation des

r e c h t e n H e r z e n s als directe Folge der Stenose der Lungenarterien-

bahn und der hieraus hervorgehenden Widerstände für den Abfluss des

rechten Kammerblutes , erfolgen müssen ; für den rechten Vorliof wäre

eine Compensation gegeben durch das Offenbleiben des Foramen ovale,

für die Kammer durch die Rechtslage der Aorta und ihre partielle Zu-

gehörigkeit zur rechten Kammer (sog. Ursprung der Aorta aus beiden

Kammern oder über dem Septum reitende Aorta). Da unter diesen

Verhältnissen der rechte Ventrikel zum Theil unter Aortendruck steht

und die Stenose schon durch das Stationärbleiben oder das stark zurück-

bleibende Wachsthum der Lungenarterienbahn, in der Regel sogar

durch eine positive Zunahme in Folge recurrirender endocarditischer

Vorgänge — als eine stetig fortschreitende sich erweist und somit selbst

das vordem genügende Maass von Abfluss zur Aorta die rechte Kammer

'*) Dafür würden jene Fälle sprechen, in denen weder Klappenrndimente

noch Residuen entzündlicher Veränderungen vorgefunden werden; letztere aber

finden sich gerade in 2 von Rokitansky beschriebenen Fällen (Fall 14 u. 15)

und nur Fall 17 krmnte seine Auffassung stützen.
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allmälig immer weniger zu entlasten vermag, -— so niuss Hypertrophie

mit oder ohne Dilatation der rechten Kammer sich progressiv daraus

entwickeln. Auch für das linke Herz müssen daraus anomale Verhält-

nisse erwachsen; ist die Rechtslage der Aorta eine hochgradige, so ge-

hört sie ganz der rechten Kanuner an und das Blut der linken vermag

nur noch durch den Defect im Septum , über weichem der Aortenzipfel

der Bicuspidalis herabhängt, in die Aorta zu treten *). Diesem gerin-

geren Blutabfluss aus der linken Kammer entspricht nicht selten ein

geringerer Blutzufluss , indem in jenen Fällen , wo das Foramen ovale

vollkommen oder nahezu geschlossen ist , der linke Yorhof nur vom
Lungenvenenblut gespeist wird, dessen Maass durch die Enge der Lungen-

arterienbahn bedeutend herabgesetzt sein kann. DerlinkeKammer-
raum ist in diesem Falle in allen Durchmessern kleiner als der

rechte, seine Wände sind im Verhältniss zur Höhle entwickelt. Wenn
das Lungenvenenblut jedoch nicht so spärlich zufliesst (bei vicariren-

den Bronchialarterien oder geringer Stenose) oder der linke Vorhof

durch das persistirende Foramen ovale reichlich mit Blut versorgt wird,

wenn die Rechtslage der Aorta weniger ausgesprochen ist und die linke

Kammer zu ihr in directer Beziehung steht , indem das Aortenostium

zur Hälfte oder zu zwei Dritteln ihr angehört — dann kann Hyper-
trophie mit Dilatation der linken Kammer, gleich der

rechten, sich vorfinden. Die Herzspitze gehört in vielen Fällen der

rechten Kammer an, erscheint breit, der Kamraertheil zur Spitze gleich-

sam gekappt, weit abgerundet , in anderen Fällen hat das Herz dabei

eine plattere und mehr viereckige , in noch anderen eine eiförmige

Gestalt.

Die VerSchliessung der Vork ammer schei de wau d

und die Involution des Ductus arteriös us sind in vielen die-

ser Fälle gehemmt.

Nach der Zusammenstellung von Ku.ssmaul (1. c. p. 161) fand

sich das Fe r amen ovale unter 53 Fällen von einfacher Stenose der

Lungenarterienbahn SUmal (Vio), unter 15 Fällen von Atresie ISmal (Vio)

verschieden weit offen, in den übrigen geschlossen. Aus meinem Mate-

rial ergibt sich gleichfalls ein häufigeres Ofienbleiben des Foramen ovale

bei den Atresien. Dieses Verhältniss ist ohne Weiteres verständlich,

*) Kussmaul fand in der Literatur anter 90 Fällen einfacher Stenose

und Atresie der Lungenarterienbahn lOmal die Aorta nur aus dem rechten

Ventrikel entspringen und zwar waren darunter 8 Stenosen und 2 Atresien,

also etwa in demselben Verhältniss, wie in dieser Gruppe überhaupt (64 Ste-

nosen und 26 Atresien = 90). Auch dieses Factum spricht gegen die Stau-

ungstheorie, da der äusserste Grad von »Verdrängtsein des Kammerseptums
nach links in Folge behinderten Abflusses des rechten Kammerblutes ^ doch füg-

lich nur und wenigstens meist die Atresien treffen müsste.
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wenn man die meist ansehnliche Stauung im rechten Vorhof in Betracht

zieht ; es ist hier eben schwierig zu verstehen , wesshalb in einzelnen

Pällen von Stenose und selbst von Atresie die Verschliessung des Vor-

hofseptums dennoch eintritt. Dass der vorwiegende oder vollkommene

Ursprung der Aorta aus der rechten Kammer diese den Verschluss des

Vorhofseptums hemmende Vorhofstauung nicht zu compensiren vermag,

wie H. Meyer es für möglich hält, wird durch den Umstand bewiesen,

dass gerade unter allen Fällen einer solchen extremen Rechtslage der

Aorta nur in zweien das Foramen ovale ganz oder nahezu geschlossen

war (De-Gravina's und H. Meyer 's Fälle). Bleibt der Ductus arte-

riosus offen, dann werden die Lungenarterien aus der Aorta gespeist

werden und die mangelhafte Füllung des linken Atriums durch die Lun-

genvenen fällt weg ; dann liegen die Bedingungen für den Verschluss des

Vorhofseptums günstiger, doch betheiligen sich an demselben bei nor-

malem Bau wesentlich auch active Vorgänge.

Was den Ductus arteriosus betrifft , so fand ihn K u s s-

m a u 1 unter 28 Fällen einfacher Stenose 9mal als offen , 19mal als ge-

schlossen verzeichnet, in 16 Fällen von Atresie 14mal offen; in meiner

Sammlung war er unter 10 Fällen von Stenose (Conus und Ostiumste-

nose) 3mal offen und 7mal geschlossen, unter 5 Fällen von Atresie jedes-

mal offen. Der liäufige Befiind einer vollendeten Involution des Ductus

arteriosus kann bei Stenose der Luugenarterienbahn um so weniger be-

fremden, als diese Involution schon vor der Geburt denkbar wäre, falls

das Lumen der Lungenarterie gerade auf das Maass der zur Zeit vor-

handenen vasculären Lungencapacität reducirt gewesen wäre; dies wäre

denkbar, selbst wenn man nicht so weit geht, diese Involution in früheste

Embryoperioden zu verlegen und aus ihr den zuweilen vorkommenden

Mangel des Ductus arteriosus al'zuleiten. Abstrahirt man von dieser,

von H. Meyer betonten Möglichkeit eines schon fötalen Verschhisses,

so bliebe noch die andere von ihm gleichfalls hervorgehobene übrig, die

nämlich einer für die oft geringe Lungenexpansion der ersten Lebens-

zeit genügenden Weite einer selbst verengten Lungenarterie. Ein wesent-

liches Moment für die Involution des Ductus arteriosus liegt nun ge-

wiss in den Eigenthümlichkeiten seines anatomischen Baues, welche die In-

volution zum Theil miabhängig machen von der Blutströmung, ein anderer

häufig nachgewiesener Factor sind vicariirende Blutbahnen
von der Aorta zu den Lungen, welche selbst bei hochgradiger Stenose

oder Atresie den Lungen Blut zuführen, auch unabhängig von der Fül-

lung der Lungenarterien durch den Ductus arteriosus. Der Involution

desselben würde dann durch Strömung kein Hinderniss gesetzt , falls

diese vicariirenden Blutbabnen schon in den ersten Lebenswochen eröffnet

würden (H. M e y e r). Ob diese Blutbahnen jedoch schon so bald in

genügender Weise a.usgebildet sind, ist nicht ausgemacht; jedenfalls

sind sie später für die Lungencirculation von grösster Bedeutung.

Nur in einer verhältnissmässig geringen Zahl von Fällen sind v i-

cariirende Blutbahneu nachgewiesen, oft ist wohl dieser Um-

stand ganz übersehen worden. Man fand bedeutend erweiterte Art.
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bronchiales, Zweige der Art. pericardiacae, oesophageae, coronariae und

anomale accessorische Gefässe von der Aorta aus am Hilus in die Lun-

gen treten und zuweilen directe Communicationen solcher ausgedehnten

Bronchialarterien und selbst der Kranzarterien mit grösseren Aesten

der Lungenarterie (Jacobson, Voss)*).

Die Lebensdauer der mit einfacher Stenose der Lungenarterie

behafteten Individuen kann eine recht bedeutende sein , die Atresie da-

gegen bedingt ein früheres Lebensende, wenn auch weniger entschieden

als bei den Fällen mit geschlossener Kammerscheidewand. In den sel-

tenen Fällen von Atresie mit längerer Lebensdauer scheint dieselbe all-

mälig and erst in späteren Lebensperioden sich aus der Stenose heraus-

gebildet zu haben.

Kussmaul stellte aus der Literatur für 64 Fälle von Stenose und

25 Fälle von Atresie der Lungenarterie die Angaben über die Lebens-

dauer zusammen, aus denen sich, wenn ich ihnen 11 Fälle von Stenose

aus der neueren Literatur nebst 6 eigenen Fällen und 3 Fälle von Atresie

nebst 5 eigenen Fällen anschliesse , folgende .Tabelle ergibt

:

Zahl der Fälle bei einer Lebensdauer von
0—1 J.; 1—5 J.; 5—10 J. ; 10—20 J.; 20—30 J.; 30—40 J.

Stenose 14. 16. 22. 19. 10. Summa 81.

Atresie 21. 6. 1. 3. 1. 1. » 33.

Zahl der Fälle in decimalem Verhältniss.

Stenose 0,17. 0,20. 0,27. 0,23. 0,12.

Atresie 0,66. 0,18. 0,03. 0,09. 0,03. 0,03.

Die Mortalität im ersten Lebensjahre, welche bei der Atresie sich

ganz besonders auf die ersten Lebensmonate bezieht, würde ganz be-

sonders für die Atresie, aber auch, obgleich in geringerem Maasse, für die

Stenose , noch ansehnlicher ausfallen , wenn das Material aus der ersten

Lebenszeit überhaupt mehr in die Literatur überginge.

Bemerkenswerth ist , dass die Fälle von Stenose mit geschlossenem

oder fehlendem Ductus arteriosus eine längere Lebensdauer nicht aus-

schliessen (bis 22 Jahr), ja der Fall von Voss (fehlender Ductus arte-

riosus) ergab das Maximum der bis jetzt constatirten Lebensdauer bei

Atresie — 37 Jahr ; aber es handelte sich hier entschieden um eine all-

mälig aus der Stenose durch entzündliche Vorgänge herausgebildete

Atresie und um ganz besonders reich entwickelte vicarürende Blutbahnen.

*) Zuerst sind, auf M e c k e l's Anregung, erweiterte Bronchialarterien und
Pericardialarterien als vicarürende Blutbahnen in einem solchen Falle von
Jacobson (Meckel's Archiv, 1816, Bd. II, p. 134) nachgewiesen worden (vgl.

für die Literatur Rokitansky — 1875, L c, p. 128). Weiss (1875, 1. c.)

hat einen Fall beschrieben, der sich von allen bis dahin mitgetheilten dadurch
unterscheidet, dass das accessorische von der Aorta abgehende arterielle Gefäss

nicht am Hilus, sondern an der Basis, und zwar nur einer (der linken) Lunge
eintrat.

Handb. d. Kinrlerkrankheiten. iV. 1.
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C. Combinirte Stenose iiud Atresie der Luugen-
arterienbahn mit offener Kammer sclieidewand.

Die manuigfac-hen Combinationen mit anderen wichtigen Entwicke-

Inngsstörungen des Herzens, welnhe diese Gruppe bilden, lassen sich nach

Kussmaul (1865, 1. c, p. 166) in folgende Hauptformen sondern.

1

.

Die Combination mit theilweiser Persistenz des

Truncus arteriosus communis ist characterisirt durch einen

im unteren Abschnitt gemeinsamen Arterienstamm, der, nachdem sich

von ihm ein, gewöhnlich bedeutend verengter und kurzer, Lungeuarte-

rienstannn ablöst, zum Aortenbogen wird. Ein von Rokitansky
(1875, 1. c. p. 13, Fall 10) beschriebener Fall ist durch die genaue Dai'-

stellung sehr belehrend : 10 Wochen altes Mädchen. Defecte an den

oberen Extremitäten, Uterus bipartitus. Herz gross. Conus rudimentär,

blind endend. Defect des ganzen vorderen Kammer septums,
darüber ein mit 3 Semilunarklappen ausgestatteter mitten über dem

Fitinde der Lücke stehender , doch vorwiegend mit seinem Ostium dem

rechten Ventrikel angehörender Truncus arteriosus communis. Von die-

sem zweigt sich nach sofortiger Abgabe von 2 Kranzarterien in der Höhe

von 1 Cm. ein weiterhin in 2 Aeste zerfallender Lungenarterienstamm

ab, wähi'end er sich darüber hinaus als Aorta asc. in den nach rechts

umbiegenden Arcus Aortae fortsetzt. Anomalien der Aortenäste. Im

Innern des Truncus arteriosus deutet eine zarte Leiste die nicht

vollendete Theilung an, bei welcher ein Drittel seines Lumens
der Lungeaarterie zufallen würde. Foramen ovale offen, Ductus arte-

riosus fehlt.

Diesem ähnlic-h ist ein anderer von Rokitansky (1. c. p. 4; bed.

Defect des hinteren Sept. v. und des Septum atriorum) und der von

Hyernaux (ö'/gjäbriges Mädchen; Journ. de Bruxelles, 1851. Schm.

Jahrb. Bd. 75, p. 308) beschriebene Fall. Aus älterer Literatur liegen

Beobachtungen vor von Wilson, Meckel, Standert (? ef. Peacock,

1866, 1. c, p. 15), Deutsch, Beckhaus, Mansfeld. In einzelnen

Fällen war das Herz ein Cor biloculare, in andern ein Cor triloculare

biatriatum.

In der Regel gingen die Kinder in den ersten Tagen oder Monaten

des Lebens zu Grunde, Hyernaux' Fall bot das einzige Beispiel län-

gerer Lebensdauer (5V2 Jahre).

2. Combination mit vollständigem Defect der Vor-
hof- oder Kamm er Scheidewand oder beider zugleich,
d. h. mit a) Cor triloculare biventriculare oder b) bia-

triatum oder mit c) Cor biloculare.
ad a) Fall von Ring (Meckel's Archiv, L, p. 231 citirt bei Kuss-

maul), Fall von Virchow (1861, 1. c).

ad b) Arnold (1868, 1. c.) gibt in einer Tabelle eine üebersicht

von 30 Fällen von Cor triloculare biatriatum, von denen 18 hierher ge-

hören ; in einzelnen war eine leistenartige Andeutung der Kammerschei-

dewand am Spitzenaljsehnitt nachweisbar. In 7 von diesen Fällen war

das 8eptum atriorum sehr unvollständig gel)ildet. Von neueren Fällen
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citire ich die Beobaclitungen von Gutwasser (1871, I.e.), Steudener
(1870, 1. c.) , in beiden war Situs viscerum inversus vorhanden und in

der Mehrzahl der hierhergehörigen Fälle iiandelte es sich am vielfältige

ßildungsfehler der Gefässstämme, der grossen Venen (vgl Arnold, I.e.,

Rokitansky, 1. c. p. 1) und anderer Körpertheile (Fissura stemi,

Präparat meiner Sammlung); sie können aber auch fehlen (Martin,

1877, L c).

Sehr bemerkenswerth ist die lange Lebensdauer (resp. 7V2 u, 12 J.)

in Le Barillier's und H. Martin's Fällen, ganz besonders aber (24

Jahre, Weib) in Gutwasser's Beobachtung, gegenüber dem fast con-

stant in den ersten Lebenstagen erfolgenden lethalen Ausgang.

ad c) Sehr selten bleibt unter den angegebenen Verhältnissen auch

die Bildung des Septum atriorum aus (Thore) und es liegt dann ein

Cor biloculare mit Stenose des Lungenarterienstammes vor, Uebevgänge

von der 2. zur 3. Form, welche wir zur zweiten zälilten, sind mehrmals

notirt.

3. Combination mit Transpositionen und Stel-
lungsanomalien der grossen Arterienstämme, Mcht
allein die Transposition der Aorta und der Arteria pulmonalis im en-

geren Sinne — gekennzeichnet durch den Ursprung derselben aus un-

gehörigen Ventrikeln — , sondern auch anomale Hintereinanderstellung

(Aorta vorn)*), sowie Ursprung beider Stämme aus einem Ventrikel**)

und endlich Ursprung der Lungenarterie aus dem linken Ventrikel— der

Aorta atis beiden , der Aorta aus dem rechten Ventrikel und der Lun-

genarterie aus beiden sind in einzelnen Fällen neben Stenose oder Atresie

der Lungenarterienbahn und Defecten des Kammerseptums zur Beobach-

tung gelangt. Jede dieser Varianten zählt vereinzelte Fälle in der Lite-

ratur , nur die eigentliche Transposition ist reichlicher vertreten,

H. Meyer hat 8 solcher FäDe in seiner Abhandlung über Trans-

position aus der Literatur zusammengestellt. In allen diesen Fällen ist

die Lebensdauer nur eine sehr kurze gewesen (unter '/^ Jahr) ***).

4. Combination mit Anomalien und Erkrankungen
anderer Klappenapparate und Ostien des Herzens.

Es ist schon mehrfach hervorgehoben worden, dass die zu Entwicke-

lungsfehlem hinzutretende Endocarditis der rechten Kammer nicht allein

den Conus und die Klappen der Lungenarterie befallen , sondern auch

weiter am Kammerraum fortschreiten kann. Es kann hierdurch zur voll-

kommenen Verkümmerung des rechten Kammerraums kommen, wie in

dem interessanten Fall von Holst (1865, L c.) f) oder zur Stenose und

Atresie des rechten venösen Ostiums oder zur Insufficienz der Tricuspi-

dalis. Weit häufiger dagegen geschieht es, wie wir sahen (S. 67), dass bei

*) Vir eh GW (1861, 1. c), Rokitansky (1. c, p. 27).
=^*) Rokitansky (1875, 1. c, p. .5, 9).

***) Rokitansky (1. c, p. 7. — Lebensdauer 17 Jahr).

t) 5 Monate altes Kind. Erbsengrosser rechter Kamnaerraum mit 5 Linien

dicken Wänden , Atresie des Ostium art. pulm. , Tricuspidalis unvollkommen
entwickelt, linke Herzhälfte normal. Spaltartiger Defect im oberen Theil des

Kammerseptums mit gezackten, callösen Rändern. Ductus arteriosus offen, aber
verengt.

6*
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den auf Endocarditis berulienden Atresien des Ostium art. pulmonalis

mit geschlossener Kammerscheidewand auch das Ostium venosum dextrum

stark verengt oder verschlossen wird.

Es kann aber auch die Stenose der Lungenarterie eine secundäre

aber nicht entzündliche sein, wenn die Stenose des Ostium venosum dex-

trum in den letzten Fötalmonaten erfolgt ist und der Lungenarterie in

der Zeit ihres regen Wachsthums eine unverhältnissmässig geringe Menge

Blut zugeführt wird (Accommodationsstenose der Lungenarterienbahn,

vgl. S. 67) *) , oder sie kann erfolgen bei Atresie des Ostium atrioven-

triculare und bestehendem Defect im oberen Theile des Kammerseptums,

in welchem Falle die Lungenarterie wiederum in ungenügender Weise,

nämlich vom linken Ventrikel aus durch die Septumlücke, mit Blut ver-

sorgt wird **). La dem bei Gelegenheit der mit Defect des Ductus arte-

riosus zusammenhängenden Stenosen der Lungenarterienbahn citirten

Falle von Hannotte Vernon (vgl. S. 77) bestand auch eine, viel-

leicht auf einem Bildungsfehler beruhende Insufficienz der Tricuspidalis.

Die beiden von Kussmaul (1. c.
, p. 175) zur Illustration der

seltenen Coincidenz von Verschliessung der Lungenarterie mit Stenose

und Atresie des linken venösen Ostiums angeführten Fälle von Black-

ra r e und von H o d g s o n und L e a d a m sind nicht genügend klar

beschrieben, um sicher beurtheilt werden zu können; dagegen ist ein von

Glas (1867, 1. c, 4 J. Knabe) mitgetheilter Fall von Combination mit

Atresia ostii venosi sin. ausser Zweifel stehend : es bestand

dabei nur ein Kammerraum, aber — mir scheint — nicht ein gemein-

samer, sondern ein rechter, während der linke sich fötal involvirt hatte.

Geringe angeborene Stenosen des Ostium Aortae sind

bei enger Lungenarterie und Ursprung der Aorta zugleich mit dieser aus

der rechten Kammer nach Kussmaul (1. c. 176) von Abernethy
und von Holst (1837, Hufelands Journal) beobachtet worden. Roki-

tansky hält Aortenenge an der Einsenkungsstelle des Ductus arterio-

sas — persistirenden Isthmus Aortae — für eine nicht so seltene Com-

bination, und in einem ausgesprochenen Falle dieser Art hat Roki-

tansky (1. c, p. 21) Zerreissung der Aorta erfolgen sehen. Beispiele

einer im späteren Leben an den Aortenklappen auftretenden Entzündung

(zuweilen mit ansehnlichen Vegetationen) sind angegeben von Lamour
(Gaz. m(5d. de Paris, 1833, Nro. 44; 32jähr. Mann), Stölker (B i e r-

mer — 1864, 1. c, 20jähr. Mann), Kussmaul (1. c, p. 177, Erwach-

sener), Friedreich (1867, 1. c, p. 277, 15jähr. Knabe), Crouzet,

(1869, Bulletin de la Societe anatomique , p. 323. — 17jähr. Mädchen).

In Bouillaud's Fall (37jähr. Mann, Bullet, de l'Acad. 1863. Bd. 28.

p. 777. Schm. Jahrb. Bd. 120. p. 302) scheint eine spätere Endocarditis

zu primärer Aortenenge hinzugetreten zu sein.

*) In einem Präparat meiner Sammlung finden sich folgende Verhältnisse

;

Umfang des rechten Ostium venosum 25 Millim. , des linken 40 Millim., des

Lungenarterienostiums 18 Millim., des Aortenostiums 25 Millim. Rechter Kam-
merraum 'A der Capacität des linken, Wände der rechten Kammer sehr hyper-
tropliiscli, Lungenarterienklaxjpen normal. Vorkammerscheidewand und Ductus
arteriosus geschlossen.

**) Vgl. im folgenden Capitel die Fälle von Henri et t e, Klug, Döbner.
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Verlauf und klinisclie Erscheinungen der angeborenen Verengerung

und Verschliessung der Lungenarterienbalin.

Die Aehnlichkeit des klinischen Gesammteindruckes in den ver-

schiedensten Varianten der angeborenen Stenosen und Atresien der Pul-

monalis ist eine so bedeutende , dass eine gesonderte Darstellung nach

Gruppen, wie für die anatomischen Verhältnisse, hier nicht durchführ-

bar erscheint.

Die frühen Stadien des Verlaufes werden in den meisten Fällen

nur nach Anamnesen referirt und entbehren daher oft einer präcisen

Schilderung , nur in seltenen Fällen dehnte sich die klinische Beobach-

tung über einen grösseren Lebensabschnitt aus.

Bei Gelegenheit solcher Anamnesen hat man zuweilen auch ätiolo-

gisches Material gefunden, das, so spärlich es sei, immerhin der Erwäh-

nung werth ist. Die Combination mit Missbildungen anderer Organe,

innerer und äusserer, an Rumpf, Kopf und Extremitäten, gehört zu den

selteneren Befunden und noch seltener ist nachgewiesen worden , dass

in der Familie des an dem uns hier beschäftigenden Herzfehler leidenden

Individuums Missbildungen überhaupt (z. B. in d. Fall von Voss, 1858,

1. c. — an den Händen) oder eine ähnliche oder andere Herzkrankheit

vorgekommen seien (F r i e d b e r g, 1844, 1. c, p. 146 ; B u c h a n a n, Path.

anat, Transactions, 1857; Moll wo, 1860,1. c. ;Kappeler, 1863,1. c).

Auch die Angabe von 0. Wy ss, die Mutter sei in der ersten Hälfte der

Schwangerschaft unwohl gewesen (1871, 1. c.) ist nicht ohne Interesse *).

*) Am meisten Interesse beanspruclit der angeführte Fall von F r i e d-

b e r g : Es handelt sicli um 3 an Cyanose leidende Kinder eines Mannes, 2 aus

erster Ehe, eines (von einem Z-willingspaar) aus zweiter ; bei dem letzteren so-

wie bei dem einen aus erster Ehe wurde Pulmonalstenose constatirt. Als einen

höchst merkwürdigen Fall aus meinem Beobachtungskreise will ich anführen,

dass eine Frau mehrere Kinder hintereinander gebar, die an massigem Grade
angeborener Hirnhöhlenwassersucht litten (Ependymitis foetalis), das letzte

Kind^ kam mit einer aus den letzten Monaten des Fötallebens stammenden
Endocarditis des linken Ventrikels und der Aortenklappen (Stenose des Aorten-

ostiums) zur "Welt und starb nach einigen Tagen. In den letzten Schwanger-
schaftsmonaten waren jedesmal viel Narcotica wegen bedeutender Schmerz-
haftigkeit des Uterus gegeben worden, und es liegt die Annahme eines Zu-
sammenhanges jener fötalen Entzündungen mit entzündlichen Reizungen des

Mutterbodens nicht so fern. Entzündliche Processe in anderen Organen des

Fötus oder Neugeborenen sind meines Wissens bis jetzt noch nicht beobachtet,

wenigstens nicht beschrieben worden. In dieser Beziehung steht der auch sonst

merkwürdige Fall von Virchow (1861, 1. c.) bis jetzt einzig da, obgleich ge-

rade hier gewiss nicht eine primär entzündliche Stenose des Ostium a. pulm. vor-

lag, sondern primär ein Entwickelungsfehler. Es fand sich Situs viscerum invei'sus,

Transposition der Vorhöfe und Venenstämme, ohne eine gleiche Transposition

der Ventrikel und Arterienstämme, letztere waren in sagittaler Richtung trans-

ponirt; totaler Defect des Septum atriorum, ein rudimentärer linker Ventrikel.

Die Aorta entsprang über dem Defect im Kammerseptum. Dies Alles sprach
für die Auffassung der Pulmonalstenose als Entwickelungsfehler. Aber immer-
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Allein diesen vereinzelten Angaben gegenüber finden wir eine grosse

Zahl von Fällen , in denen besonders betont wird , dass der Schwanger-

schaftsverlauf ein normaler gewesen , sowie dass in der Familie nie ein

Herzfehler constatirt worden war.

Ein weiteres die A e t i o 1 o g i e berührendes Moment ist die Bevor-

zugung des männlichen Geschlechts, welche sich hier , wie für die Ent-

wickelungsfehler des Herzens im Allgemeinen, geltend macht, aber kei-

neswegs eine sehr überraschende ist. Peacock (1866, 1. c.
, p. 165)

fand unter 110 E'ällen von Missbildungen des Herzens das männliche

Geschlecht 61mal (also mit 0,55) vertreten, Stölker (1864, 1. c.,p. 92)

in einer Zusammenstellung von 77 Fällen angeborener Verengerung und

VerSchliessung der Lungenarterienbahn 44mal (also mit 0,57).

Der Verlauf ist in den Fällen angeborener Verengerung oder

Verschliessung der Lungenarterienbahn ausserordentlich verschieden,

was bei der grossen Mannigfaltigkeit der hier in Frage kommenden
anatomischen Verhältnisse leicht verständlich ist. Schon im anatomi-

schen Theile sind vielseitige Hinweise in dieser Richtung gemacht wor-

den und die verschiedene Lebensdauer in den Hauptgruppen dieses

Herzleidens veranschaulicht am besten auch die Differenzen des Ver-

laufs. Massige Stenosen werden direct durch Hypertrophie der rechten

Kammer compensirt werden können, ohne dass selbst die Verschliessung

des Vorhofseptums und des arteriösen Ganges gestört zu werden braucht.

Traumen , Ueberanstrengungen des Herzens , intercurrente Erkrankun-

gen können durch endocarditische Nachschübe die Stenose steigern und

die Compensation derselben schliesslich erschöpfen ; es kann die Autopsie

dann eine bis zur Verschliessung gediehene Stenose nachweisen, wo ur-

sprünglich nur eine leichte Verengerung bestanden hatte, umfangreiche

Vegetationen an den Klappen , wo congenital nur ein Entwickelungs-

fehler vorlag , endo- und myocarditische Schwielen , wo es sich pri-

mär nur um eine rein musculäre Conusstenose handelte. Es lässt sich

daher die Mannigfaltigkeit der klinischen Bilder hier nur andeuten.

Li der Regel wird die C y a n o s e schon gleich oder bald nach der

Geburt constatirt ; ohne Ausnahme gilt diese Regel für die Fälle hoch-

gradiger Stenose oder von Atresie der Lungenarterienbahn mit geschlos-

sener Kammerscheidewand. Die Fälle letzter Art sind Prototypen eines

stürmischen Verlaufs der Circulationsstörungen.

luden rasch und intensiv ve rl aufen den Fällen wer-

liin konnte der Nachweis interstitieller Entzündungen an Hirn, Leber, Niere,
Milz, Peritoneum die Annahme motiviren , auch die Endocarditis sei ein Glied
gewesen in der Kette entzündlicher Processe, deren Pathogenese auf den müt-
terlichen Organismus zurückwies (Syphilis, Rheumatismus? Virchow).
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den die Kinder oft asphyctisch geboren , die Respiration kommt schwer

in Gang , bleibt längere Zeit oberflächlich nnd unregelmässig , und eine

tiefblaue Färbung der Haut und der sichtbaren Schleimhäute, welche

beim Schreien und Saugen bedeutend zunimmt , tritt auf, um bis zum

Tode anzuhalten. Schreien, Saugen, willkürliche Bewegungen fallen

durch Trägheit und Schwäche auf, die Körperoberfläche kühlt leicht

ab , Erstickungsanfälle , in denen die Cyanose die höchsten Grade er-

reicht und die Respiration zuweilen den Typus des Cheyne-Stokes'schen

Phänomens annimmt , sind häufige Erscheinungen , auch Convulsionen

werden nicht selten beobachtet. In solchen Anfällen kann der Tod

eintreten ; sie können aber auch überstanden werden , die Cyanose

sich massigen , die Compensationsverhältnisse sich bessern. War die

Cyanose von Hause aus eine massige , so werden nicht selten nur die

temporären Steigerungen derselben von der pflegenden Umgebung des

Kindes bemerkt —• Steigerungen , welche durch Saugen , Weinen,

Schreien , Abkühlung der Körperoberfläche , Erkrankung der Respira-

tionsschleimhaut und was sonst Circulation und Herzarbeit beeinflusst,

hervorgerufen werden. Die höheren Grade verrathen sich sofort durch

lividen Ton der gerötheten Hautbezirke und der Schleimhäute
,
ja zu-

weilen durch eine tiefblaue Färbung derselben , einen bläulich grauen

Ton der Conjunctiva, gedunsenes Gesicht, Glotzaugen, eine tiefblaue

Färbung der Gesammtoberfläche , besonders der Hände und Füsse, und

bei längerer Lebensdauer durch die kolbige Anschwellung ihrer tief-

blauen Nagelglieder *j. Trägheit der Bewegungen, mit Steigerung der

Cyanose verlaufende Paroxysmen von oft qualvollster Athemnoth, Pa-

roxysmen heftiger Kopfschmerzen , Ohnmacht ähnliche und convulsi-

vische Anfälle **)
, eine retardirte körperliche ***) , weit seltener auch

eine trägere geistige Entwicklung , Neigung zum Schlafe , ein grosses

*) Die Trommelstock-älmlich, kolbig aufgetriebenen Nagelglieder kommen
zuweilen auch verbältnissmässig früh zur Ausbildung , so z. B. fanden sie sich

in dem von mir beschriebenen Falle von congenitaler Atresie des Lungenar-
terienostiums bei einem 4monatl. Kinde fPetersb. med. Zeitschrift 1875, p. 287).

**) Epileptiforme Anfalle sind gleichfalls zuweilen beobachtet worden
(Johns tone, 1872, 1. c; Schiit zenberger, ISßl, 1. c), Schwindel, heftige

Kopfschmerzen, apoplectiforme Anfälle werden in einzelnen Fällen erwähnt.
***) Zurückbleiben in Wachsthum und Körpergewicht ist zwar keine con-

stante, aber eine häufige Erscheinung; von constitutionellen Anomalien ist am
häufigsten wohl Rachitis beobachtet worden, nicht selten wird der Hühnerbrust
erwähnt, die in einzelnen Fällen wenigstens rachitischen Ursprungs gewesen zu

sein scheint Gleichfalls vereinzelt wird der Chlorose erwähnt, im Verein mit
Verspätung des Eintrittes der Menstruation (Bozanis, 18i'6, 1. c.) oder einer

auf Chlorose deutenden Verengerung des Aortensystems (Cr o uzet, bei Da-
niel, 1874, 1. c, p. 9). Sehr später Eintritt der Menstruation ist auch sonst be-

obachtet worden — (Gatti's Kranke (1876, I.e.) war mit 22 Jahren, Deguise's
Kranke mit 20 Jahren noch nicht menstruirt, und bei letzterer fehlte auch die

dem Alter sfemässe Entwickelunar der Brustdrüse.
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Wärmebedürfniss mit subjectivem Kältegefühl und objeetiv bei jeder

Gelegenheit nachweisbarer rasch erfolgender Abkühlung der Körper-

oberfläche *) , besonders der Extremitäten , — kennzeichnen den wei-

teren Verlauf dieser, wie auch in anderen Herzfehlern begründeter Fälle

von angeborener Cyanose. Es handelt sich eben hier um den Gesammt-

effect einer dauernden Hemmung des Blutabflusses aus den Körpervenen

in die Lungen , von welchem schon bei früherer Gelegenheit die Rede

war (S. 46).

Im weiteren Verlaufe , wenn es möglich wird den Kranken kli-

nisch genauer zu beobachten , spielen sich die temporär eintretenden

Störungen der meist nur mittelmässigen Compensation der
Stenose oft in typischen Bildern ab. Das Kind wird bettlägerig,

somnolent , Respirations- und Pulsfrequenz nehmen zu , der Puls wird

klein, oft kaum mehr fühlbar, unregelmässig, es treten Kopfschmerzen,

Ohnmächten, Blutungen **) ein (gewöhnlich Nasenbluten, Hämoptyse),

Athemnoth, Angstgefühl, Palpitationen (oft schmerzhafte, peinigende),

und nicht selten geht mit diesen Erscheinungen alsbald ein Tage oder

Wochen dauerndes Fieber Hand in Hand. Die Untersuchung weist Zu-

nahme der Leberschwellung , bedeutende Ausdehnung des rechten Vor-

hofs, Veränderungen in den bisher constatirten Herzgeräuschen (Ab-
schwächung) , und oft einen neuen Nachschub der schon bestandenen

Verdichtung in den Lungen nach. Allmälig , trotzdem dass alle Er-

scheinungen dem lethalen Ende zudrängen und die Compensation im-

mer unzulänglicher wird, kann dabei die Cyanose abnehmen, die tief-

bis schwarzblaue Färbung einem blasseren nur leicht bläulichen, grauen

Colorit Platz machen. Es sind dies die Folgen hochgradiger Blutver-

armung ***).

Während manche Kinder unter solchen Verhältnissen eine kläg-

liche Existenz führen , zusammengekauert , bewegungsscheu und apa-

thisch dasitzen oder liegen und häufig von jenen Anfällen von Ath-

mungs- und Herzinsufficienz heimgesucht werden , auch in Ernährung

*) Subnormale Temperaturen sind constatirt worden, ich fand mehrere
Male annähernd normale Temperaturen in Axilla , auch in der Literatur sind
Befunde normaler Temperaturen verzeichnet.

**) So sah ich in einem Falle bei jeder anfallsweise auftretenden Com-
pensationsstörung Blutungen aus dem schwammigen cyanotischen Zahnfleisch
auftreten; auch fast unstillbare Blutungen nach Zahnextractionen hat man
beobachtet (Glas, 1867, I.e.), Blutungen aus der Mundschleimhaut sind mehr-
fach erwähnt worden. Dagegen wird meines Wissens weder frühzeitige noch
profuse Menstruation, nicht selten dagegen retardirte angeführt.

***) Sehr interessant für die Beziehungen der Cyanose zur Gesammt blut-

menge ist die Beobachtung von Bohn (1869, 1. c); anfangs war hier die Cy-
anose wegen Anämie und Inanition gering, sie nahm jedoch zu , als das Kind
sich erholte.
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und Körperentwickelimg stark zurückbleiben, meist sehr verstimmt und

reizbar erscheinen — erreichen andere die Jtinglingsjahre ziemlich un-

behelligt oder bleiben nur wenig hinter den Gespielen zurück. Muskel-

schwäche und grosses Wärmebedürfniss sind noch die constantesten

Erscheinungen , welche die Anamnese auch dieser leicht verlaufenden

Fälle gewöhnlich aufdeckt; in einzelnen Fällen lässt sich aus der Anam-

nese Nichts herausbringen, was auf eine länger bestehende Herzkrank-

hsit hinwiese und ein Trauma , eine Ueberanstrengung oder Erkältung

wird als Ursache der Erkrankung angegeben , welche eine eingehende

Untersuchung trotzdem als congenitale hinstellt *).

Stölker (1864, 1. c, p. 109) hat aus einer Zusammenstellung von

57 Fällen angeborener Stenose und Atresie der Lungenarterienbahn den

Eintritt der Cj^anose in folgender Weise bestimmen können: in 32 Fällen

trat sie bei oder bald nach der Geburt ein (0,6) , in 9 Fällen vom 14.

Tage bis Ende des ersten halben Jahres, in 3 Fällen im 1. Jahre, Imal

im 2., 3mal im 5., Imal im 25. Jahre **) und 4mal fehlte sie überhaupt.

Eine für den Verlauf solcher Fälle sehr characteristische Beobach-

tung mag hier die descriptive Skizze ergänzen.

Marie K., IOV4 J. alt, ist (im October 1876) seit Vji Jahr im Kin-

derhospital des Pr. P. V. 0. und seit einigen Wochen auf meiner Klinik.

Sie soll bis zum Alter von 5 Jahren vollkommen gesund gewesen sein,

dann aber erkrankte sie nach einem Fall aus dem 2. Stockwerk unter

den Erscheinungen von Athemnoth, Cyanose der sichtbaren Schleimhäute

und Heiserkeit. — Als sie ins Kinderhospital eintrat , wurden, ausser

diesen Symptomen, Schmerz im Epigastrium, Palpitationen, Zunahme der

*) Es gibt dafür in der Literatur mehrfache Belege, auch der oben be-

schriebene Fall ist in dieser Richtung instructiv. M 1 1 w o's (1. c.) 7jähriger

Knabe war bis zum 6. Jahre als herzkrank bezeichnet worden, aber sonst ge-

sund gewesen; im 6. Jahr strengte er sich beim Bergsteigen übermässig an,

war von nun an unwohl und starb nach einem Jahre. Lebert's 20jähr. Mann
(1863, 1. c.) hatte bis zum 17. Jahre keine Erscheinungen von Herzkrankheit
gezeigt, sie begannen plötzlich nach Heben einer Last. Auch nach Erkältung,
psychischen Aufregungen sollen die ersten Erscheinungen zuweilen eingetreten

sein. —
**) Ist mir auch der Fall von Tomasini, in welchem die Cyanose in

Folge von Aerger und einer schweren Entbindung erst im 25. Lebensjahre auf-

getreten sein soll, keineswegs ganz zweifellos in Bezug auf diese anamnestischen
Data , so gibt es doch andere , die vollkommen zuverlässig sind : ich erwähne
nur des 15jährigen Knaben aus F r i e d r e i c h's Beobachtung (1867, 1. c. p. 277),

des 17jährigen Mannes L e b e r t's (1863, 1. c), des 39jähr. Mannes vonBouil-
laud (1863, vgl. Stölker, 1. c, p. 42). In anderen Fällen traten Cyanose
und Herzsymptome erst mit dem 5. Jahre auf (Landouzy, R. ückert,
Halbertsma bei Stölker (1864, 1. c), und in dem oben beschriebenen
Falle meiner Beobachtung). Höchst merkwürdig ist in dieser Beziehung der
von Kussmaul (1. c. p. 101) beschriebene, von W int rieh genau beobach-
tete Fall einer vielfach combinirten Stenose der Lungenarterie (enormer Defect
"des Kammerseptums, Pulmonalis und Aorta aus der linken Kammer — Lebens-
dauer 3V4 J.), iu welchem nie Cyanose, Athemnoth nur bei intensiveren Be-
wegungen stattgefunden hatte.
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Cyanose bei Bewegungen, nonnale Körpertemperatur und ein dem gegen-

wärtigen ziemlich gleicher objectiver Befund am Herzen coustatirt. Beim
Eintritt in die Klinik erschienen Wuchs (128 Cm.) und Körpergewicht

(25.350 Grm.) dem Alter (lOV-i J.) gemäss, Skelett und Thorax gut ent-

wickelt, Muskulatur welk. Haut trocken und abschilfernd, fettarm, Cya-

nose höherer Grade der Körperoberfläche und an den sichtbaren Schleim-

häuten, auch der Mund-, Rachen- und Kehlkopfschleimhaut. Die subcu-

tanen Venen stark gefüllt, an den intensiv cyanotischen Fingern und
Zehen die Nagelglieder kolbig aufgetrieben. Grosses Wärmebedürfaiss,

kühle Extremitäten und leichte Abkühlbarkeit der Körperoberfläche, apa-

thisches Wesen, Unlust zu Bewegungen. Hervorzuheben ist, dass das

Mädchen vor l'A Jahren mit einem sehr ungenügenden Körpergewicht

eingetreten war (18.750 Grm. mit 9 Jahren), dasselbe jedoch bei Pflege und
guter Nahrung um 6 Kilogramm in einem Jahr (das Dreifache der nor-

malen Gewichtszunahme für ein Jahr) gestiegen war, trotzdem dass in

der letzten Zeit schubweise febrile Bronchialkatarrhe eingetreten waren,

welche besonders in der rechten Spitze Verdichtungen hinterliessen. Bei

der ersten klinischen Demonstration (October, 1876^ lO'/* J. alt) wurde
constatirt: Angegebener Befund der Körperentwickelung und Cyanose.

Grenzen des Herzens nach links und unten normal, nach rechts die Norm
überschreitend, das rechte Atrium ausgedehnt, die lin. parast. über-

schreitend, die Herzcontractionen sowohl hier als über der ganzen Herz-

gegend fühlbar , am schwächsten zum linken unteren Grenzpunkte , zur

Herzspitze, dagegen deutliche epigastrische Pulsation. Auscultation : zur

Herzspitze — beide Töne und ein schwaches systolisches Geräusch
,

je

mehr man von der Herzspitze nach rechts vorrückt, desto lauter wird

dieses Geräusch und desto mehr deckt es den ersten Ton, am intensiv-

sten erscheint das Geräusch auf dem Sterntim in der Höhe des 3. Rip-

penknorpels, besonders zum linken Sternalrande , auch am 2. Rippen-

knorpel und am 2. I.-R. links am Stemum ist das systolische Geräusch

sehr intensiv , beide Töne deutlieh , dagegen ist an derselben Stelle des

rechten Sternalrandes das Geräusch nur schwach zu hören, neben beiden

Tönen, und in den Carotiden sind nur diese, aber kein Geräusch ver-

nehmbar. Puls klein, regelmässig, 100— 120 bei normaler T. , Resp. 28,

Harnmenge c. 1000 C. c, Harn sauer. Lungen : rechter Oberlappen mas-

sig gedämpfter Schall, hinten auf den Unterlappen übergreifend, ge-

schwächtes Inspirationsgeräusch, verschärftes, hie und da hauchendes Ex-

spirium, an den Dämpfungsgrenzen Rasselgeräusche. Leber leicht ge-

schwellt. Der Verlauf bis zum Lebensende, das 5 Monate später erfolgt,

war nun in der Hauptsache folgender: Von Zeit zu Zeit wurde die un-

zureichende Compensation noch mehr herabgesetzt, der Puls ganz un-

fühlbar, die Pulsationen am rechten Atrium schwächer und die Ausdeh-
nung desselben bedeutender, wobei denn auch das systolische Geräusch

an Intensität abnahm, die Harnmenge geringer wurde, Cyanose, Apathie

zunahmen. Hand in Hand mit diesen Compensationsstörungen ging Zu-
nahme des Bronchialkatarrhs und allmälige Ausbreitung der Verdich-

tung des Lungengewebes, Zunahme des Hustens. Das dauerte so meh-
rere Tage, dann gingen diese Erscheinungen wieder zurück; bald jedoch

wurde das bisher nur selten intercurrirende Fieber constant und dauerte
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4 Monate bis zum Tode ununterbrochen in Form des hectischen Fiebers mit

Maximaltemperaturen von zuweilen 40" und darüber und starken Remissio-

nen, selbst Intermissionen und Schweissen. Allmälig griffen die Verdichtun-

gen auch auf die linke Lunge über, Rasselgeräusche wurden permanent.

Das Körpergewicht sank stetig (durchschnittlich 1000 Grr.mm im Monat),

das Mädchen war die letzten Monate nur selten noch aus dem Bette,

die Cyanose nahm in Folge zunehmender Blutarmuth im letzten Monat

zusehends an Intensität ab. Zu dieser Zeit Höhlenerscheinungen im

rechten Oberlappen, im linken ausgebreitete Verdichtungen. In den letz-

ten Lebenswochen trat Pulsus bigeminus und alternans auf, das systo-

lische Geräusch nahm bedeutend ab. Schliesslich heftige Kopfschmerzen,

blutige Stühle.

Am 19. März (10V4 J. alt) Tod, Die Diagnose stellte ich bei den ersten

klinischen Demijnstrationen auf angeb. Stenose des Conus art. pulmonalis,

welche durch das erwähnte Trauma endo-myocarditisch gesteigert und
hierdur(;h die bis dahin bestandene Compensation unzureichend wurde,

sodann lehrte der Verlauf, dass diese selbst ungenügende Compensation

temporär (durch fortschreitende Endocarditis und Herzmuskelinsufficienz)

noch mehr gestört wurde , und chronische Bronchitis und Pneumonie

progressiv auf beide Lungen sich ausbreiteten. Die Section constatirte

Stenose des Conus pulmonalis, welche durch endo-myocarditische Schwie-

len zum höchsten Grade (für eine Bleifeder durchgängig) gesteigert war,

die beiden Lungenarterienklappen sclerosirt aber schlussfähig, das Ostium

art. pulmonalis etwa zum Vs des Normallumens verengt , Rechtsstand

der Aorta, Defect des hinteren Theils des vorderen Kammerseptums, Duc-

tus arteriosus und Vorhofseptum geschlossen, sehr bedeutende Hyper-

trophie des rechten Ventrikels. In beiden Lungen, in höheren Graden

rechts, chronische Pneumonie und Peribronchitis nodosa mit käsigen Heer-

den und bronchiectatischen Höhlen.

Das lethale Ende erfolgt in sehr verschiedener Weise; in den

früh zu Grunde gehenden Fällen ist es gewöhnlich eine plötzliche Ver-

nichtung der Compensation der Stenose, welche unter den Erscheinungen

hochgradigst gesteigerter Cyanose, bedeutender Athemnoth, Ohnmacht-

artiger, apoplectiformer Anfälle, oft mit allgemeinen Convulsionen dem
Lehen ein Ende macht. Aber auch bei längerer Lebensdauer ist solch

ein plötzliches und zuweilen vollkommen unerwartetes Ende, mitten in

massigem Kranksein, möglich. Gewöhnlich geht in den Fällen längerer

Dauer ein protrahirtes Siechthum vorher, das sich aus häufigen Perioden

bedeutender Compensationsstörung und ihren Folgeerscheinungen , den

chronischen entzündlichen Erkrankungen der Lungen, hydropischen Er-

güssen, Blutungen und stetigem Verfall der Ernährung zusammensetzt.

Die intercurrenten Erkrankungen, welche den Verlauf

der angeborenen Stenose der Lungenarterienbahn zu compliciren pflegen,

sind theils rein zufälliger Natur, theils sind sie abhängig vom Herzleiden.

Unter den ersteren haben die acuten Infectionskrank-
h e i t e n , besonders die acuten Exantheme durch ihre Häufig-
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keit im Kindesalter eine hervorragende Bedeutung, und es ist merk-
würdig, dass sie meist, ja zuweilen mehrere hintereinander, ver-

hältnissmässig gut ertragen werden. So erzählt Dorsey (Meckel's Ar-

chiv, 1823; p. 161) von einem Mädchen, welches Pocken, Scharlach,

Keuchhusten und Masern leicht dui'chmachte , Biermer's 20j ähriger

Mann hatte im 11. Jahre den Typhus, im 13. die Blattern überstanden

(Stölker, 1864, 1. c. p. 47). Selbstverständlich geht es nicht immer so

glücklich ab; Peacock verlor einen Fall an Masern (1. c, p. 23),

Jak seh an Abdominaltyphus, 0. Wj^ss hatte einen plötzlichen Todes-

fall durch Keuchhusten zu verzeichnen. Unter anderen intercurrenten,

den Tod herbeiführenden Vorgängen will ich beispielsweise der Lungen-

blutung in Folge von Lungenschwindsucht, selten ohne dieselbe (Glas'

ijähriger Knalle durch Combination mit Atresia ostii venosi sin. , 1. c,

p. 191), Encephalitis durch Embolie der Himarterien (Gutwasser),
Myelitis (Brünniche) erwähnen. Als einer merkwürdigen und zu-

nächst von der Stenose abhängigen Complication sei der von Peacock
(1. c. . p. 82) und Homo 11 e (bei Daniel, 1874, 1. c, p. 21) beobach-

teten Thrombose der Lungenarterie mit consecutiver LungenhämoiThagie

erwähnt *).

Von grossem Interesse sind die Folgeerscheinungen in den
Lungen, welche durch die Verengerung der Limgenarterienbahu her-

beigeführt werden. Sie sind keineswegs constant, aber vorzugsweise in

jenen Fällen vorhanden, welche das 10. Lebensjahr überschritten haben.

Man kann sie wesentlich unter den Begriff der käsigen Pneumonie
und käsigenPeribronchitis bringen. Es ist dies Verhalten auf-

fallend dem bekannten Ausspruch Rokitansky's gegenüber, nach

welchem organische Herzkrankheiten und die Herzcyanose eine gewisse

Immunität gegen Lungentuberkulose bedingen sollen. Traube (1864,

1. c.) hat diesen, hier Bestätigung, dort Widerlegung findenden Satz durch

folgende Ueberlegung commentirt: »Soll eine organische Herzkrankheit

eine Immunität von käsiger Pneumonie bedingen, so muss durch sie der

Abfluss des Blutes aus den Pulmonalvenen in einem höheren Grade

behindert und in Folge dessen die Transsudation von Blutwasser ins

Lungenparenchym begünstigt sein.«

Diametral entgegengesetzte Bedingungen schliesst die Stenose der

Lungenarterie mit mangelhafter Compensation und ungenügenden vica-

riirenden Blutbahneu ein ; Trockenheit der Gewebe , Eindickung und

mangelhafte Fortschaffung der Secrete und ebenso ungünstige Beding-

*) Das Weiterschreiten der Endocarditis anf andere Ostien, sowie frische

Endocarditis im linken Herzen können den Verlauf gleichfalls in ernster Weise
beeinflussen und rasch die Compensation der Stenose vernichten. Sehr inte-

ressant ist Friedreich's Beobachtung (Krkh. d. Herzens. 1867, p. 277 —
ISjähr. Knabej, in welcher durch frische alceröse Endocarditis der Aortenklappen
die bis dahin genügende Speisung der vicariirenden Blutbahnen vom Aorten-
bogen aus insufficient wurde und damit sofort die Wirkungen der Pulmonal-
stenose eintreten mussten.
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nngen für die Ausgleiclaung entzündlicher Störungen, wie günstige für

die Aufspeicherung und Mortification ihrer Producte sind naheliegende

Folgen einer ungenügenden Speisung der Lungengefässe und Beding-

ungen für das Chronisch- und Käsigwerden der Bronchitis (Peribron-

chitis) und der Katarrhalpheumonie *).

Schon Louis (1. c.) und ISToiman Chevers (1846, 1. c.) war
diese Complication der Pulmonalstenose mit Lungentuberkulose aufge-

fallen; die ältere Literatur (Farre und Travers, Meckel's Archiv,

1815, p. 235 — 14jähriger Knabe; Creveld, Hufeland's Journal, 1816,

p. 74 — 6jähr. Knabe; Gregory, Meckers Archiv, 1822, p. 238 —
I8jäbr. Mann, sodann die Fälle von Lexis [5^4 J.], Louis, 1. c, 25

. J. alter Mann) hatte mehrfache Beispiele geliefert. Später lenkte L e-

bert die Aufmerksamkeit auf dieses Verhalten bei Gelegenheit eines

eigenen Falles und eines literarischen Eesume's (1867 und 1876, 1. c).

Stölker (1864, 1. c.) hat in einer Zusammenstellung von 116 Fällen

von — fast durchgängig angeborener — Pulmonalstenose 15mal Tuber-

kulose angegeben , eine Zahl , die wohl in Folge oft lückenhafter Mit-

theilungen und Eeferate hinter der Wirklichkeit zui'ückbleiben mag.

Lebert's (1876, 1. c. p. 303) Zusammenstellung von 21 Fällen, der ich

5 aus der Literatur und 2 eigene hinzufügen kann, würde als eine Ge-

sanmitzahl von 28 auf weit mehr als 200 Fälle von (fast durchgängig

angeborener) Pulmonalstenose doch immer noch das massige Verhältniss

von 14 "/o nicht tibersteigen ; aber es ist hier vor Allem zu bedenken,

dass nur ein Theil der Fälle aus der Gesammtcasuistik über die ersten

Kindesjahre hinauskam, während die Lungenerkrankung vor dem 5. Jahre

gar nicht, vor dem zehnten selten verzeichnet ist. — In jenen 28

Fällen trat der Tod ein: 4mal im Alter von 5— 10 Jahren, 8mal von
11—15 J., 8mal von 16—20 J., 6mal von 21—25 J. und 2mal darüber

bis zum 40. J. Neben der käsigen Pneumonie und Peribronchitis fanden

sich öfter käsige Bronchial- luad Mesenterial-Drüsen , käsige Heerde im
Hirn , Darmphthise , Miliartuberkeln , sowohl in den Lungen als in an-

deren Organen.

Die physicalische Untersuchung des Herzens hat hei

der grossen Mannigfaltigkeit der anatomischen Verhältnisse oft sehr

verschiedene, im Wesentlichen aber doch meist übereinstimmende Re-

sultate geliefert. Als constantere Ergebnisse können die folgenden

gelten.

Die Herzgegend, besonders links vom Sternum, wurde in einzelnen

Fällen auffallend gewölbt (Voussure) gefunden. Das Herz erscheint in

seinem rechten Abschnitt ver grosse rt, indem die percutorisch

und palpatorisch bestimmte rechte Grenzlinie mehr nach aussen rückt j

über dem ganzen Umfang der Herzfigur ist gewöhnlich die Herzpulsa-

*) Gerhardt (Lehrb. d. Kk. 1874, p. 252) meint, es könnten für das
Zustandekommen der Lungentuberkulose capillare Embolien von Producten fort-

dauernder Endocarditis der Pulmonalklappen vielleicht nicht ohne Belang sein.
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tion fühlbar, auch rechts vom Sternnm über dem rechten Vorhof und

selbst auf dem Sternum, am stärksten am Sternalende des 4. 5. 6. Rippen-

knorpels links bis zur Parasternalünie und im Epigastrium (somit auf

dem ganzen dem rechten Vorhof und besonders der rechten Kammer
entsprechenden Abschnitt der Herzfigur). Es kann hier, in weiter Ver-

breitung, der Herzimpuls nicht allein fühlbar , sondern deutlich sicht-

bar sein , während an der Stelle des normalen Spitzenstosses , in oder

neben der Mamillarlinie im 4. — 5. J. R. , derselbe vermisst wird oder

undeutlich erscheint. Ausnahmsweise kann ein deutlicher Herzimpuls

ganz fehlen und durch ein intensives Vibriren, das rechts über den

Sternalrand hinausreicht *) , ersetzt werden. Lieber jener der rechten

Kammer entsprechenden Pulsation empfindet die tastende Hand ein zu-

weilen kaum angedeutetes, leichtes, zuweilen jedoch höchst intensives

Schwirren, das hauptsächlich mit der Pulsation isochron, systolisch,

seltener fast continuirlich ist. An den Jugularvenen sind zuweilen ün-

dulationen, aber keine (selten schwache) Pulsationen sichtbar. Die Aus-

cultation lässt über den Kammern und der Aorta beide Töne rein oder

schwach und undeutlich, den ersten von einem systolischenGeräu-
s c h e begleitet erkennen, das in dem Maasse als man zur rechten Kammer
gelangt an Intensität zunimmt, über dem Conusabschnitt derselben und

über dem Pulmonalostium (Sternum und Sternalrand des 3. bis 2. linken

Rippenknorpels) am lautesten erscheint. Nach rechts zu, gegen das

Aorteuostium , nimmt es rasch an Intensität ab ; stets ist es über dem

Conus und Ostium a, pulra, am lautesten, selbst wenn es sehr weit fort-

geleitet ist. Zuweilen ist est über dem ganzen Thorax hörbar, auch am
Rücken, meist links lauter als rechts. Bei schwacher Herzaction redu-

cirt sich das Geräusch auf seine Ursprungsstelle, wird schwächer und

an der Herzspitze oft gar nicht mehr gehört ; in die Carotiden wird es

nicht fortgeleitet, es kann dies aber scheinen, wenn das Geräusch sehr

intensiv und weit über den Rumpf und seilest über die untere Halsregion

verbreitet wahrnehmbar ist. Der erste Pulmonalton ist meist undeut-

lich im Beginn des Geräusches hörbar, oder von diesem ganz verdeckt,

der zweite Pulmonalton meist schwächer als der 2. Aortenton, selten ist

er sehr deutlich, laut, der Klappenschluss tastbar (schlussfähige Klap-

pen , wahrscheinlich Offensein des Ductus arteriosus). Undeutlicher 2.

Pulmonalton oder ein denselben deckendes diastolisches Geräusch wird

bei Insufficienz der Pulmonalklappen beobachtet. Erweist sich in vielen

Fällen das systolische, zuweilen etM^as in die Diastole hinüberziehende

Geräusch , seinem Character , seinem Timbre und der Schallhöhe nach.

*) Biermer's Beobachtung'-- vgl. Stölker, 1864, 1. c, p. 48.
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als aus einer Quelle, zunächst am Oonus und Ostium der Lungenar-

terie, entstanden und über Kammern, Yorhof und Aorta fortgeJeitet,

so gibt es eine Reihe anderer Fälle , in denen das Geräusch über den

Kammern, sowohl zur Herzspitze, als am untern Abschnitt der rechten

Kammer und zuweilen auch über der Aorta asceudens in Timbre und

Sehallhöhe sich von jenem Hauptgeräusch am Pulmonalostium deutlich

unterscheidet , in der Regel tiefer und dumpfer schallt, und nicht con-

tinuirlich beim Weiterschieben des Hörrohrs in das letztere übergeht.

In diesen Fällen liegen in der Regel Defecte im Kammerseptum vor und

das in die Aorta fortgeleitete, auf den Kammern hörbare Geräusch ist

mit grösster Wahrscheinlichkeit auf die Wirbelbildung unter der Aorta

und an der Kammerbasis zurückführbar, welche das Eindringen des

Blutes aus der rechten Kammer durch die Linke im Kammerseptum

hervorbringt. Es ist aber dieses Verhalten für den mitbestehenden

Septumdefect keineswegs constant und characteristisch.

Auch bei Atresie des Pulmonalostiums kann über dem Ostium

a. pulm. ein systolisches Geräusch und ein reiner diastolischer Ton hör-

bar sein , wenn der Ductus arteriosus offen ist und die im Beginn der

Aortensystole in den Blindsack des Lungenarterienstammes gedrängte

Blutsäule Geräusch - erzeugende Flüssigkeitswirbel hervorbringt, der

diastolische Ton von den an der Normalstelle des Pulmonalostiums lie-

genden Aortenklappen stammt. (Vgl. Rauchfuss, Ein Fall von Atre-

sia congenita ostii a. pulm. bei einem 4 monatlichen Kinde. St. Petersb.

m. Z. 1875, p. 287).

Zu den selteneren Auscultationsbefnnden gehören : gespaltener zwei-

ter Ton, wollt bedingt durcli sehr ungleichmässige Füllung der beiden

Arterienstämme (Sandahl, Jakscli), zuweilen unterstützt durch Mi-

tralinsuffieienz (Jaksch), ein anhaltendes, beide Töne verdeckendes

Sausen (Voss, D u fo u r) und diastolische Geräusche. Letztere können durch

Stenose der venösen Ostien (0. v. dextr. mit Lisuffieientia vlv. tricuspi-

dalis — Hannotte Vernon) oder Insufficienz der Seniilunarklappen

der Lungeuarterie oder der Aorta (Bouillaud, 1863, 1. c.) bedingt

sein. Es kann sich bei Existenz von zwei systolischen Geräuschen aus

ditferenter Quelle auch um Lisuffioienz des atrioventriculären Klappen-

apparates handeln, wie in dem Falle von H. Petit (bei Daniel, 1874,

I.e., p. 25 — Tricuspldalinsufiicienz). Die von Gerhardt gemachte

Beobachtung (Bozanis, 1876, 1. c. p. 6) einer Verstärkung des systo-

lischen Pulmonalgeräusches während der Inspiration steht bis jetzt ver-

einzelt da, aber vielleicht nur weil dieser Umstand übersehen wurde;

das im Inspii'ium beschleunigte Durchströmen von Blut durch das ver-

engte Ostium der Lungenarterie erklärt diesen Befund zur Genüge. Eine

mehrmals gemachte Beobachtung ist der schwächere Puls der linken

Radialis und Carotis (Biermer, Lebert, Rauchfuss), selbst spätere

Pulswelle in der linken Carotis, ohne dass hierfür irgend eine Erklärung
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nahe läge ; dieses Verhalten wurde auch bei geschlossenem Ductus ar-

teriosus constatirt.

Zu den merkwürdigsten Abweichungen von den erwähnten Haupt-

ergebnissen der Auscultation gehört gewiss das Fehlen von Ge-
räuschen, eine keineswegs ganz vereinzelt dastehende Thatsache. Am
meisten Interesse beansprucht unter diesen Fällen wohl die Beobachtung

von Wintrich an einem S'A Jahre alten Mädchen, dessen Herz Kus s-

maul beschrieben hat (1865, 1. c. p. 102; vielfach combinirte P.-Ste-

nose, enormer Septumdefect , P. und A. aus der linken Kanuner). Das

Mädchen war nie cyanotisch gewesen; „man hörte die Herztöne ziemlich

rein, bis zum Tode kam niemals ein Geräusch zur Wahrnehmung, merk-

würdig aber war die fötale Aufeinanderfolge der Töne in Gestalt eines

gleichmässig accentuirten Tik, Tik, Tik, mit gleich langen Intervallen,"

Auch Bohn (1869, 1. c.) fand bei einem 8monatl. Kinde die Herztöne

überall rein, laut und hart accentuirt, nirgends ein Geräusch (fast zur

Atresie gediehene Stenose der Pulmonalis, Ductus art. offen, Defect am
Kammerseptum) ; in Homolle's Beobachtung (Daniel, 1874, 1. c,

p. 21) mag die schon erfolgte Thrombose des Lungenarterienstammes das

Geräusch verhindert haben, die Töne waren rein; auch in Steudener's
Fall (1870, 1. c. — 1 Mon. altes Kind) sollen die Töne zwar undeut-

lich, aber rein gewesen sein.

Die klinischeDiagnose einer angeborenen Stenose der Lungen-

arterienbalin ist wiederholt gemacht worden (Landouzy (1838), Gatti,

0. Wyss, Biermer, Frerichs, Friedreich, Gerhardt, H.

Martin, zwei eigene Fälle) und ist auch bei einigermaassen typisch

ausgeprägten Fällen keineswegs eine schwierige. Cyanose seit der Ge-

burt oder später nach vorläufigen, seit der Geburt bestehenden Zeichen

einer Herzaffection , der durch progressive Steigerung der Stenose und

temporäre Störung oder Vernichtung der Compensation ausgezeichnete

Verlauf, die Ausdehnung und Hypertrophie des rechten Vorhofs und

der rechten Kammer bei fehlender Ausdehnung der linken , das systo-

lische (zuweilen von Schwirren begleitete) Geräusch in der Gegend des

Conus und des Ostium a. pulmonalis , das in die Carotiden nicht fortge-

leitet wird — das sind in Kürze die Hauptstützen der Diagnose, welche

durch eine exacte längere Beobachtung und genaue Kenntniss der bis-

herigen Erfahrungen weiter ausgeführt werden müssen. Man wird

trotzdem aber nur sehr vorsichtig die Voraussetzungen in Bezug auf

geschlossenes oder offenes Kammerseptum
,
geschlossenen oder offenen

Ductus arteriosus, Stenose oder Atresie (s, oben S, 95) weiter ausdehnen

dürfen. Von Aortenstenose unterscheidet sich die Fulmonalstenose durch

den Ort des intensiveren Geräusches, fehlende Fortleitung desselben in die

Carotiden, schwachen Spitzenstoss und dann durch die sehr geringe Le-

bensdauer angeboren er Stenosen des Aortenostiums. Dagegen können

Verwechselungen mitDefecten des Kammerseptums, Tricuspidalaffection,



R a u c li f u s s, Allgebor. Verengerung u. Verscblie^is. d. Lungenarterienbalm. 97

Persistenz des Ductus arteriosus in einzelnen Fällen unvermeidlicli sein,

denn man darf ja nicht immer auf einfache und typische Fälle von an-

geborener Pulmonalstenose rechnen. Eine weitere Aufgabe der diffe-

rentiellen Diagnose ist die keineswegs immer leichte, in seltenen Fällen

sogar unmögliche Entscheidung, ob man es mit einer angeborenen oder

in der Kindheit erworbenen Stenose der Lungenarterienbahn zu thun

habe. Kann doch selbst bei der anatomischen Untersuchung diese Frage

offen bleiben (s. oben S. 68). Die Berücksichtigung der vielfach im

anatomischen Theil erörterten Verhältnisse wird hier meist sichere An-

haltspunkte geben ; für die klinische Diagnose hat man zu berücksich-

tigen, dass auch in Fällen unzweifelhaft angeborener Stenose die ersten

Krankheitserscheinungen zuweilen von einem Trauma oder einer anderen

schädlichen Einwirkung hergeleitet werden, weil durch sie die erste Stö-

rung der bisher ausreichenden Compensation der Stenose oder eine neue

endo-myocarditische Reizung ausgelöst wird. M a n n k o p f hat bei Ge-

legenheit eines von Frerichs diagnosticirten Falles die einsclilägigen

Motive genauer erörtert ; die Frage ob angeboren oder erworben blieb

in diesem Falle unerledigt (Mannkopf, Charite-Annalen XI, 1863).

Die Prognose ergibt sich im Allgemeinen aus den bei den ein-

zelnen Formen der angeborenen Stenose der Lungenarterienbahn ange-

gebenen Erfahrungen über die Lebensdauer *). Sie ist weit geringer bei

Atresie als bei Stenose , am geringsten bei Atresie mit geschlossener

Kammerscheidewand. Da sich jedoch diese Formen am Lebenden nicht

sicher unterscheiden lassen, so gilt für die Prognose als leitend der

Grad vorhandener Compensation der Stenose, und der seltene oder häu-

fige Eintritt von Störungen derselben. Die Bedingungen einer guten

Compensation hängen wesentlich von den anatomischen Verhältnissen,

in nicht geringem Grade aber auch von dem Ausbleiben intercurrenter

Erkrankungen und einer rationell geleiteten Lebensweise ab.

Die Behandl ung wird sich daher, wie bei den chronischen Klap-

penfehlern im Allgemeinen, auf eine Regelung der Lebensweise, Ueber-

wachung des Verlaufs, zweckmässige Behandlung und, soweit dies mög-

lich, Verhütung intercurrenter Erkrankungen zu beschränken haben.

Gleich zu Anfang können Verdauungsstörungen , Colik, durch Gas-

austreibung der Därme und heftiges Schreien, Schnupfen durch die ihn

begleitende Respirationsstörung , sowie die üeberwachung der Pflege

(Regulirung der Bäder, Vermeidung von Abkühlung der Körperober-

*) Stölker (1864, 1. c. p. 118) fand unter 99 Fällen von angeborener
Stenose und Atresie der Lungenarterienbahn aller Formen — die Lebensdauer
nur in IS^/o über das 20. Jahr hinausreichend, während 24"'o im Verlaufe der
ersten 6 Monate, 42'Vo bis zum 10. Jahre starben.

Handb. d. Kinderkrankheiten. IV. 1.
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fläche) die Thätigkeit des Arztes in Ansprucli nehmen , weiterhin wird

die Prophylaxe gegenüber Inf'ectionen aller Art und eine rationelle

Hygieine , welche den Genuss frischer Luft (auch im Hause) und gut

gewählte hydrotherapeutische Proceduren einschliesen muss, seiner Lei-

tung bedürfen. Bei sorgfältiger Ueberwachung der compensatorischen

Verhältnisse und recidiver Erkrankungen am Herzen wird man even-

tuell durch sofortige Ruhe im Bett, Milchdiät, Digitalis, Application von

Kälte auf die Herzgegend (mit grosser Auswahl und vorsichtig), zuweilen

durch Wein und leichte Reizmittel, drohende Gefahren abwenden und den

Verlauf zu einem lange Zeit erträglichen gestalten können. Im Allgemei-

nen wird mau, besonders in rauher Jahreszeit und in der Periode desZim-

merhütens, für eine feuchte, aber sehr reine Zimmerluft, eventuell für

Anwendung von Sauerstotfinhalationen Sorge tragen müssen. Letztere

leisten positiv Gutes zu Zeiten gestörter Compensation mit Athemuoth und

gesteigerter Cyanose. Zum Sommeraufenthalt ist die feuchtere Waldluft

trockenen Höhencurorten vorzuziehen , durch eine rationelle Hydrothe-

rapie die Cultur der Haut zu fördern, die Reizbarkeit derselben zu min-

dern. Es ist auffallend, wie rasch sich derartige Fälle bei einer rationell

gestalteten Lebensweise erholen und an Körpergewicht zunehmen.

Stets muss man die Vermeidung heftiger Bewegungen und Ueberan-

strengungeu jeder Art als eine Hauptregel hinstellen und das Ausruhen

nach jeder Ermüdung, — bei den geringsten Störungen der Gesundheit,

besonders wenn Herz und Respiration dabei beeinflusst werden, sofortige

Bettruhe anordnen. Sobald die Peribronchitis und chronische Pneu-

monie begonnen hat , wird man auf eine noch consequentere Durch-

führung des hygienischen Programms zu sehen und dasselbe durch

Milchcuren, Kumyss, den Sommeraufenthalt in höher gelegenen stark

bewaldeten Orten , eine sehr vorsichtig geleitete Lungengymnastik zu

ergänzen haben ; im Winter ist für Hautcultur, frische Luft zu sorgen,

eventuell von Aledicamenten, welche die Ernährung günstig beeinflussen,

Avie Leberthran , Arsen und Eisen Gebrauch zu machen. Selbstver-

ständlich ist nach Möglichkeit das LTeberwintern in milden sonnigen

Klimaten anzurathen.
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5. Enlwickelungsfehler am Ostium atrio-ventriculare dextrum

und fötale Endocarditis der rechten Kammer. Angeborene

Stenose und Ätresie des Ostium atrio-ventriculare dextrum

und angeborene insufficienz der Tricuspidall<lappe.

Literatur.

Kreysig, Die Krkli. d. H. Berlin 1817, III, p. 104. 19. Fall mit Ab-
bildung. V r 1 i k , N u li n , K Hi g, B u r d a c h, R o m b e r g nach Referaten
bei S c h i p m a n n *) (1869, 1. c). P e a c o c k (1866, 1. c.) kurze Angaben über
Fälle von F a v e 1 1 **)

, W o r t li i n g t o n p. 94, Holmes, V a 1 1 e i x p. 96,

S i e V e k i n g p. 94, R b i n s n p. 90, St. T h o m a s's H o s p. M u s. jp. 25,
und ein genau beschriebener Fall von Peacock p. 91. — Schuberg,
Beob. von Verkümmerung des rechten Herzventrikels in Folge von Atresie des
Ost. V. d. etc. Virchow's Archiv Bd. 20. 1861. p. 294. — Henriette (Brüs-
sel) ref. im Journ. f. Kkrkh. Bd. 37, 1861, p. 202. — Steffen, Klinik d.

Kinderkrkh. Berlin 1865. T, p. 54. — Ebstein, Ueber einen sehr seltenen
Fall von Insufficienz der Valvula tricusj)idalis , bedingt durch eine angeborene
hochgradige Missbildung derselben. Reichert's und Dubois-R.'s Archiv 1866.
2. Heft, p. 238. - F erb er, Archiv f. Heilk. 1866. 5. Heft. pag. 423. — Hiffe,
Med. Times. Octob. 26. 1867. — Schipmann, Ueber angeborene Stenose
oder Atresie des Ostium atrio-ventriculare dextrum. Diss. Jena 1869 ***). —
Kelly, Transact. of the pathol. Soc. XIX, 1869, p. 185. V. u. H. Jahresb. —
D ö b n e r , Wien. med. Presse 27 u. 28. 1872. Virchow u. Hirsch's Jahresb.
1872. II, p. 100. — Gerhardt, Lehrb. d. Kkrkh. 1874, p. 252. — Bar low,
Trans, of the path. Soc. XXVII 1876. p. 140. — V. u. H. Jahresb. 1876.

Pathogenese, anatomisclie Verhältnisse und Casuistik.

Ueber die fötale Endocarditis der rechten Kammer ist im Verlaufe
der vorstehenden Capitel schon verschiedenes Material beigebracht wor-
den. Bei Gelegenheit der Stenose und Atresie der Lungenarterienbahn
mit geschlossener Kammerscheidewand (S. ßß) sahen wir, dass bei früh-

zeitiger VerSchliessung des Lungenarterienostiums und einer zur Stenose

oder Atresie des Ostium atrioventriculare dextrum führenden ausgebrei-

teten Endocarditis der rechten Kammer die Höhle derselben klein bleibt,

während die Kammerwände sich mächtig entwickeln können. Wir sahen

zugleich, dass, falls die Endocarditis eine ausgebreitete und besonders

das Ostium atrioventriculare stenosirende ist, der Conus pulmonalis je-

doch frei bleibt, eine Accomodationsstenose der Lungenarterienbahn ohne
Erkrankung derselben erfolgen kann (S. 67 und S. 84). Zuweilen mag
es zweifelhaft sein , ob die Veränderungen am tricuspidalen Klappenap-
parate, welche neben Stenose der Lungenaiterienbahn sich vorfinden,

entzündlichen Ursprungs sind oder auf einem Entwickelungsfehler be-

*) Vrolik, Tab. ad illustr. embr. Tab. 88. Fig. 1—4; Nuhn, Henle u.

Pfeufer's Z. f. rat. Medicin Bd. 24, pag. 1 ; Klug, Cyanopathiae exempla non-
nulla. Diss. Berol. 1840. Obs. III; Burdach, Obs. de morbosa cordis struc-
tura. Diss. 1829. Obs. I; Romberg, Klinische Wahrnehmungen etc. Berlin
1851, pag. 176.

**)Favell, vgl. auch Norman Chevers (1. c, p. 176).
***) Die von Schipmann angeführten Fälle von Hannotte Vernon,

Bednar, H e r v i e u x, L i 1 1 1 e gehören nicht hierher.
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ruhen (Fall von Hanno tte Vernon — Mangel des Ductus arteriosus

vgl. S. 84).

Bei Gelegenheit der Analyse derDefeete des Kammerseptums wTirde

der Tric-uspidalinsuffi cienz erwähnt, welche durch Confluenz der atrio-

ventriculären Kl appenapparate (Entwickeluugshemmung des Commissuren-

stranges der Atrioveutricula.rlippenj bedingt wird, sowie jener Tricuspi-

dalinsufficienzen , welche auf einer von den Rändern einer Septumlücke

ausgehenden fötalen Endocarditis beruhen (Fälle von Gelau, Merkel,

vgl. S. 42). An diese letzteren, welche von ihren Beobachtern, wie ich

glaube mit Unrecht, in der Weise interpretirt wurden, als habe die

fötale Endocarditis, indem sie vor Schluss des Kammerseptums schon be-

standen habe, diesen gehemmt und die Septumlücke sei daher als se-

cundäre zu betrachten , — schliessen sich einige in diesem Capitel so-

gleich zu erwähnende Fälle an. Es ist hier eben schwer wegen der Un-

sicherheit der Intei'pretation immer genaue systematische Grenzen zu

ziehen und die Fälle von Gelau und Merkel konnten sowohl im Ca-

pitel der Septu mdefecte als hier ihren Platz finden.

Die hiergehörigen Fälle sind characterisirt durch eine vorwiegende,

auf Entwickelungsfehler oder fötaler Erkrankung beruhende, Stenose

oder Atresie d es rechten atrioventriculären Ostiums oder

Ins uf'ficienz der T ricuspidalis während die Lnngenarte-
rienbahn normal oder nur unbedeutend erweitert oder verengert ist.

Die Grenze gegenüber einer gewissen Form von combinirter Stenose

der Lungenarterienbahn (S, 84) ist nicht immer eine vollkommen scharf

bezeichnete.

Auch die Abgrenzung der auf Entwickelungsfehlern beruhenden

Verengerungen und VerSchliessungen des venösen Ostiums oder Tri-

cuspidalinsufficienzen von denen aus Endocarditis hervorgegangenen ist

keineswegs in allen Fällen möglich und eine Combiuation beider patho-

genetischer Factoren muss in einzelneu Fällen zugelassen werden.

Die auf einem E n t w i c k e J u n g s f e h 1 e r beruhenden
AtresiendesOstium venosum dextrum sind wahrscheinlich

aus einer vom Commissurenstrang auf die rechtseitigen Atrioventri-

cularlippen fortgeschrittenen Verschmelzung hervorgegangen, wobei An-

deutungen eines Klappenapparates vollkommen fehlen ; sie sind stets mit

Defect am Kammerseptum oder anderen Entwickelungsstörungen am
Herzen und den grossen Gefässen combinirt, die Lungenarterienbahn ist

normal oder erweitert. Die Mannigfaltigkeit dieser Combinationen lässt

es nicht statthaft erscheinen den Septumdefect einfach auf Circulations-

änderungen im fötalen Herzen, als Stauungseffect, zu beziehen. Nach

dieser Annahme stellt man sich vor, es werde nach Verschluss des rech-

ten Ostium arteriosum sämmtliches Blut in die linke Kammer getrieben,

von der aus es in die rechte und in die Lungenarterie nur durch die einst
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normale und durch Strömung stationärbleibende Lücke abfliessen

könne.

Es mögen in diese Categorie die Fälle vonKreysig, Vrolik,

Nuhn, Valleix (Peacock,p. 96) , und das Präparat des St.

Thomas's Hospital (Peacock, p. 25) geboren.

Sie waren combinirt mit: zweifachem Defect des Kammerseptums,

Transposition der grossen Arterienstämme und Mangel des Isthmus

Aortae *) (Kreysig, 1. e.)
, geringen aus der Wand einer gemeinsamen

Kammerhöhle vorspringenden Septumrudimenten (Vrolik, P r ä p a r a t d e s

St. Thomas's Ho spital- Mus eum, Valleix (?), bedeutender Anomalie

des Vorhofseptums (Nuhn), Hasenscharte, Situs viscerum mutatus, Ano-

malie der Cava superior und Transposition der Cavae ohne Transposition

der grossen Arterienstämme (Valleix), unvollständiger Transposition

der grossen Arterienstämme (Präparat des St. Thomas's Hospi-
tal-Museum).

Bis auf die beiden Fälle , in denen mit Bestimmtheit nur ein

schwaches Rudiment des Kammerseptum sich vorfand, war in den übri-

gen die rechte Kammerhöhle klein (Nuhn, Mandelkern), vom Ostium

atrioventriculare dextrum und der Tricuspidalklappe keine Spur vorhan-

den, rechtes Atrium und linke Kammer sehr weit, das Foramen ovale

und der Ductus arteriosus nicht geschlossen. Von entzündlichen Erschei-

nungen am Endocardium *) keine Spuren , Lungenarterienbahn und ihr

Klappenapparat normal, das Lumen sogar zuweilen weiter als normal

(in Vrolik's und Kreysig's Fällen). Merkwürdig ist die lange Le-

bensdauer in Vrolik's und Peacock's (St. Thom. H.-Mus.) Fällen

(8—9 J.); in Kreysig's und Valleix' Fällen betrag sie nur 7—

8

Tage, in Nuhn's Falle 6 Wochen. Nur in Kreysig's und Nuhn's
Fällen sind die Erscheinungen im Leben angegeben : intensive Cyanose,

starker Herzimpuls , hydropische Erscheinungen (Darmkatan^h) — Cya-

nose mit Atelectase.

Die aus fötaler Endocarditis hervorgegangene Atre-

sie desOstium atrioventriculare dextrum ist characterisirt

durch : deutliche Verdickungen und Sclerosirungen des Endocardiums

an Vorhof- und Kammerfläclie der Atresie , Lücke im oberen Theil des

Kammerseptums, Residuen von Endocarditis auch an anderen Stellen, an

den Rändern der Septumlücke , in der linken Kammer, in den Atrien.

Aorta und Lungenarterie sind normal , die rechte Kammer kleiner als

die linke (Schuber g) oder sehr klein , die linke dilatirt und hyper-

trophirt , das Foramen ovale stets weit offen, der Ductus arteriosus da-

*) EntwickelimgsfeMer der lateralen Verbindung des linken 4. und 5.

Aortenbogens (vgl. S. 28).
**) Die Angabe Kreysig's, der zm Kammerbasis blind endende rechte

Vorbof habe hier einen sehnigen Mittelpunkt gehabt, genügt wohl kaum für
die von Scliipmann gewählte Annahme einer »Bildungshemmung durch
fötale Endocarditis« (1. c, p. 24), wenn man die Gesammtheit der Entwicke-
lungsfehler an diesem Herzen in Betracht zieht.
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gegen in beiden Fällen, wo seiner erwähnt (F er her, Bnrdach) ge-

schlossen.

Als ziemlich sicher hierhergehörende Fälle können die von B n r-

dach, Schuberg, Henriette, Ferber, Barlow beschriebenen

gelten. In Schuberg's Falle scheint es mir unzweifelhaft, dass von

den Rändern der Lücke im Kammerseptnm die Endocarditis ausgegangen

und auf den Klappenring der Tricuspidalis fortgeschritten war, denn die

endocarditische Schwiele zog sich vom oberen Rande der Lücke zur atrio-

ventriculären Ostiumnarbe , und die Endocarditis hatte auch auf den

linken Ventrikel übergegriffen.

In den übrigen Fällen bandelt es sich um sehr kleine Lücken in

der Pars membranacea septi , von denen es möglich wäre anzunehmen

(H e n r i e 1 1 e, F e r b e r), sie seien durch die Belastung der linken Kam-
mer später entstandene Perforationen gewesen ; es ist möglich, dass — wie

in den Fällen von Henriette (5jähr. Mädchen) und von Ferber (19mo-

natl. Kind) — die Atresie sich allmälig im Leben aus einer Stenose durch

Endocarditis herausbildet, denn anders ist es bei der sehr kleinen Lücke

im Kammerseptnm unmöglich zu verstehen , von wo aus die normal

weite Lungenarterie *) mit Blut gefüllt und wie das Leben erhalten

wurde. Bei der bedeutenden Belastung der Atrien und der Reibung,

welcher die Ränder des Foramen ovale ausgesetzt sind, kommt es auch

hier nachträglich zu endocardialen Verdickungen und Sclerosen. Auch
für diese Fälle ist die Lebensdauer zuweilen eine unbegreiflich grosse:

Burdach's Patient wurde 27 Jahr alt (die Üeffnung im Kammerseptum
war sehr klein) und war seit der Geburt cyanotisch gewesen , die übri-

gen Individuen wurden 12 Wochen (Barlow), llV-iMon. (Schuberg),
1 Jahr 7 Mon. (Ferber), 5 Jahre (Henriette) alt.

In vielen Fällen von Atresie des Ostium atrioventriculare dextr. ist

es kaum möglich zu entscheiden , ob es sich um Entwickelungsfehler

oder die Folgen fötaler Endocarditis handelt ; hierher gehören die Fälle

von Klug, Favell, Kelly, Sieveking, Hiffe, Holmes.
In K 1 n g's Fall (lOmonatl. Mädchen) wird der Zweifel durch eine

auf Klappensynechie beruhende leichte Stenose der Lungenarterie ge-

weckt, in den übrigen durch die nicht genügend präcise Beschreibung.

Im Wesentlichen sind die Verhältnisse am Herzen und an den grossen

Gefässen in diesen Fällen wie in der vorigen Categorie. Alter von 9

Wochen bis 21 Jahren (Fall von Holmes).
Schliesslich ist noch eines von Döbner (1. c.) beschriebenen Falles

von Atresie des Ostium atrioventriculare dextrum zu erwähnen, der evi-

dent entzündlichen Ursprungs zu sein scheint und sich an K 1 u g ' s Be-

obachtung insofern anschliesst, als es sich auch hier, und zwar in einem

noch höheren Grade, um eine entzündliche Stenose der Lungenarterien-

mündung handelt. Der Tod erfolgte im Alter von 10 Jahren, der rechte

*) In H e n r i e 1 1 e 's Fall war die Lungenarterie ein wenig enger als

normal, an den drei zarten schlussfähigen Semilunarklappen fanden sich je-

doch keine Spuren von Erkrankung. Es hat sich somit hier wahrscheinlich um
eine Accommodationsstenose der Lungenarterienbahn (S. 84) gehandelt.
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Ventrikel war nur kirscbkerngross , Atresie des rechten Ostium atrio-

ventriculare, Tricuspidalis und Papillarmuskeln fehlen, im oberen Theile

des Septum ventr. ein kreuzergrosses Loch , Ostium a. pulm. sehr eng

(4 Mm.) , von einem schwieligen Endocardium umgeben (hirsekorngrosse

Kalkablagerung)
,

gleich über dem Ostium erweitert sich die Lungenar-

terie auf 15 Mm., die Semilunarklappen schlussfähig, zart. Ductus ar-

teriosus geschlossen, Defect am Vorhofseptum. — In diesem Falle scheint

mir die Endocarditis, wie schon früher betont wurde, gleichfalls von den

Eändern der Septumlücke ausgegangen zu sein. Vielleicht gilt dies selbst

von Klug's Fall, denn die Angabe, es habe sich in diesem Falle um
Verschluss des Ostium atrioventriculare dextrum durch eine Fleischwand

gehandelt, enthält keineswegs ein Criterium für die Begründung in einem

Bildungsfehler ; diesen Eindruck können auch entzündliche Atresien

machen (z, B. bei Atresie des Ostium atrioventr. dextr. neben Atresie

des Ostium pulmonale bei geschlossener Kammerscheidewand).

Beide Fälle, besonders der von Döbner, würden eigentlich in die

Gruppe der combinirten Stenose der Lungenarterie (S. 84) verwiesen

werden müssen , wenn die Beschreibung derselben zureichend wäre für

die Diagnose einer primären Stenose der Lungenarterienbahn (durch ab-

norme Theilung des Truncus arteriosus und Eechtslage der Aorta oder

durch entzündliche Vorgänge). In beiden Fällen ist aber auch die An-

nahme einer Accomodationsstenose der Lungenarterienbahn zulässig, welche

bei einer aus Stenose des Ostium atrioventriculare dextrum allmälig

schon in foetu hervorgegangenen Atresie desselben eintreten wird und

welche wiederum einen Prädilectionsort für Endocarditis abgeben kann.

Seltener als der Atresie begegnen wir der angeborenenStenose
des Ostium atrioventriculare dextrum. Mir sind nur die

Fälle von Peacock (1. c. p. 91) und Romberg bekannt, während

es von Robinson 's (Peacock, 1. c, p. 90) Präparat zweifelliaft ist,

ob es sich um Stenose oder Insufficienz gehandelt hat.

In jenen beiden Fällen waren Aorta und Lungenarterie normal, die

rechte Kammerhöhle sehr klein (Romberg, 4 Jahre alter Knabe —
haselnussgross), die Wände der rechten Kammer sehr hypertrophisch, die

linke Kammer dilatirt und hypertrophisch , Foramen ovale und Ductus

arteriosus geschlossen. Wesentliche Unterschiede in beiden Fällen bot

das Kammerseptum ; in Peacock's Fall (7monatliches Mädchen) fanden

sich 2 Defecte, von denen einer ein sehr bedeutender (13 Mm.), während

das Septum in Romberg's Falle intact war. In letzterem war das

Ostium atrioventriculare sehr eng, die Tricuspidalis geschwunden ; in P e a-

cock's Präparat war die Stenose nicht bedeutend und durch Synechie der

sclerosirten , verdickten Klappensegel bedingt, an deren Auiicularüäche

sich noch recente endocarditische Auflagerungen vorfanden.

Ebenso selten wie die angeborene Stenose des Ostium atrioventri-

culare dextrum scheint die auf Entwickelungsfehler oder fötaler Endo-

carditis beruhende angeborene Insufficienz der Tricuspi-
dalkl app e zu sein. Ich fand in der Literatur nur die Fälle von Eb-



204 Kranklieiten der Kreislaufsoigane.

stein und Steffen, ein dritter wurde im Kinderhospitale des

Prinzen von Oldenburg (St. Petersburg) beobachtet.

In Ebstein's Beobachtung (19 Jahre alter Arbeiter) fehlte eine

eigentliche TricuspidalklaiDpe , es war nur ein rudimentärer, innerer

Zipfel vorhanden ; statt des vorderen und hinteren Zipfels fand sich eine

Membran, welche durch Sehnenfäden und Papillarmuskeln mit der In-

nenfläche der rechten Kammer in Verbindung stand und welche den

rechten Ventrikel in 2 durch einen in dieser Membran befindlichen Spalt

und mehrere kleinere Oeifnungen mit einander communicirende Hälften

theilte. Die Höhle der rechten Kammer war erweitert ; Lungenarterie, Aorta

und linke Kammer normal; rechter Vovhof stark erweitert, Valvula The-

besii fehlte, Lücken im Vorhofseptum. Ebstein fasst diese Verhältnisse

der Tricuspidalis als Missbildung derselben auf In dem von Steffen
beschriebenen Falle (IOV2 luonatl. Knabe) fand sich ein bedeutend ver-

grössertes Herz (Hypertrophie mit Dilatation der linken Kammer, Dila-

tation der rechten), die Tricuspidalis besass keine Zipfel, sondern bildete

einen 2—3'" breiten Saum, der verdickt, geröthet und leicht ausgezackt

war, Pulmonalis und Aorta normal, die Mitralissegel verdickt und ge-

röthet, das eine erheblich, zu einem nur 2'" breiten, verdickten, gerötheten

Saum reducirt, die Sehnenfäden verkürzt. Somit Insufücienz der Tricu-

spidalis und Bicuspidalis. Foramen ovale und Ductus arteriosus ge-

schlossen. Die Bndocarditis , besonders die der rechten Kammer, scheint

hier aus den letzten Perioden des Fötallebens zu stammen.

Verlauf und klinische Erscheinungen.

Die Circulationsverhältnisse im Herzen werden sich bei der mit De-

fect im Kammerseptum combinirten Atresie des Ostium atrio-ventriculare

dextrum in der Weise gestalten müssen, dass das Blut der Hohlveuen
durch das in allen Fällen (mit Ausnahme des bei Peacock unklar be-

schriebenen Falles von Holmes [1. c. p. 96] , in dem übrigens ein De-

fect des primären Vorhofseptum in dessen unterem Theil bestanden zu

haben scheint) persistente Foramen ovale in die linke Herzhälfte und
durch den Defect im Kammerseptum in die Lungenarterie abfliessen

wird. Die Persistenz des Foramen ovale ist somit eine Bedingung für

die Lebensfähigkeit dieser Fälle, der Ductus arteriosus dagegen gelangt,

mit seltenen Ausnahmen (Vrolik, Kelly), zur Involution. In jenen

Fällen, wo nur eine sehr kleine Lücke in der Pars membr. septi v. vor-

liegt, und auch diese wahrscheinlich durch entzündliche Uiceration und
Perforation , durch die hocbgradige Belastung der linken Kammer er-

folgt , trotzdem aber das Vorhofseptum geschlossen ist, muss die schon

erwähnte Annahme einer lange bestandenen und erst schliesslich zur

Atresie gediehenen Stenose des Ostium venös, d. aufrecht gehalten wer-

den. Bei der Stenose dieses Ostium s fand man das Foramen ovale ge-

schlossen (Romberg, Peacock), ein Verhalten, das übrigensin Rom-
berg'sFall schwer zu deuten ist, da die Stenose bedeutend, die rechte

Kammer sehr klein, der Ductus arteriosus involvii't war.

Einzelne Fälle lehren , dass der endocarditische Process in der

rechten Kammer , wie bei den Stenosen und Atresien der Lungenarte-
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rienbahn so aucli hier , ein auf eine grössere Breite des fötalen und

extrauterinen Lebens sich erstreckender ist , aus einer Stenose allmälig

eine Atresie wird, welche, falls keine oder nur eine ungenügende Lücke

im Kammerseptum besteht und der Ductus arteriosus geschlossen ist,

die Lungenarterie ihres Blutzuflusses beraubt, die venöse Stauung ad

Maximum steigert und dem Leben ein Ende setzt. Im Allgemeinen

werden sowohl die Stenosen und Atresien als die Insufficienz zu be-

deutenden Stauungen des Körpervenenblutes und zuweilen auch zu

mangelhafter Speisung der Lungenarterie führen und ganz ähnliche

Folgen nach sich ziehen müssen, wie die Stenose der Lungenarterien-

bahn. Zunächst kann die Stauung in den Atrien und die Ueber-

ladung der linken Kammer so bedeutend werden , dass nicht nur diese

Herzräume stark dilatirt werden und ihre Wände hjpertrophiren, wäh-

rend die rechte Kammer in ihrer Entwickelung zurück bleibt und nur

bei Insufficienz der Tricuspidalis ausgeweitet erscheint , sondern es

können in Folge jener Belastungen und Drucksteigerung endocarditische

Reizungen auch in den Atrien (S c h u b e r g , F e r b e r) und am linken

Ventrikel (Schuberg, Henriette, F erb er) Platz greifen. Für

die complicirende Endocarditis am linken Ventrikel ist übrigens zu-

weilen das Fortschreiten der Entzündung von den Rändern der Lücke

im Kammerseptum nicht ohne Bedeutung. Auch am Pericardium sind

Sehnenflecken und Synechien beobachtet worden (F e r b e r, P e a c o c k).

Der klinische Verlauf ist bei der Stenose und Atresie des Ostium

atrioventriculare dextrum dem der angeborenen Stenose der Lungenar-

terienbahn in hohem Grade ähnlich. In den Mittheilungen, welche An-

gaben über die Erscheinungen im Leben geben, ist stets der Cyanose er-

wähnt , welche meist seit oder bald nach der Geburt constatirt wurde

;

selbst in Fällen mit langer Lebensdauer (Burdach, 27 Jahr), und in

vielen anderen Fällen constatirte man von der ersten Lebenszeit an jene

dyspnoischen Anfälle mit hochgradiger Steigerung der Cyar-ose, welchen

wir auch bei der Lungenarterienstenose begegnen (in Burdach's Fall

wiederholten sie sich das ganze Leben hindurch). Sie wurden zuweilen

besonders durch die Einwirkung der Kälte hervorgerufen und in der Regel

fühlten sich die Kranken im Winter schlechter (Hämoptoen in B u r d a c h's

mit Lungentuberculose complicirtem Falle), konnten besonders zu hohe

Stubenwärme nicht vertragen (F erbe r). Auch Neigung zu Blutungen

(aus dem Zahnfleisch B u r d a c h, H e n r i et t e) ist verzeichnet, abgesehen

von der Hämoptoe der schliesslich an Lungenschwindsucht Erkrankten.

Gesteigertes Wärmebedürfniss, Frösteln kam gleichfalls vor. Bei Bur-
dach's 27jährigem Manne waren noch keine Zeichen der Pubertät be-

merkbar. Acute Exantheme wurden auch in diesen Fällen mehrmals sehr
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leicht überstanden (F erb er — Masern, Burda eh—Masern und Pocken),

Henriette's Kranke hatte 2 Wochen nach der Geburt an eclanip-

tischen Anfällen gelitten , erreichte eine Lebensdauer von 5 Jahren,

wurde tuberculös und starb an Meningitis in Folge von Caries des

Felsenbeins, Burdach's Kranker wurde im Alter von 6 Jahren von

rechtseitiger Hemiplegie befallen, Peaeock's 6 monatl. Mädchen

starb in Folge von Keuchhusten unter allgemeinen Convulsionen. Gegen

das Lebensende hin wurden in mehreren Fällen hydropische Erschei-

nungen beobachtet. Die Lungentuberculose ist hier mehrmals in den

letzten Lebensjahren constatirt worden (Henriette, 5 Jahre Lebens-

dauer, Döbner 10 Jahre, Ebstein (Insuf'ficienz) 19 Jahre Lebens-

dauer).

L'nter den sich direct auf das Herz beziehenden Erscheinungen sind

hervorzuheben: Palpitationen, Yolumsvergrösserung (linkseitige Hyper-

trophie)
,
gesteigerter Herzimpuls , lautes systolisches Blasen über die

ganze Herzgegend verbreitet und die Herztöne deckend (Fe r her —
Atresie, sehr kleine Lücke, Perforation an der Pars membranacea septi

V.; Döbner — in der Gegend des verengerten Pulmonalostiums mit

Schwirren ; Peacock — Stenose des ostium venosum) oder ein systo-

lisches Schwirren, systolisches und diastolisches Blasegeräusch (Rom-

l)erg) bei Stenose des Ostium atrio-ventriculare dextrimi und gleich-

zeitiger Tricuspidalinsufficienz. Ferber's Auscultationsbefund mag

zum Theil durch eine geringe Mitralinsufficienz, zum andern wohl durch

die der Atresie des rechten venösen Ostiums vorangegangene Tricuspi-

dalinsufficienz bedingt worden sein . In Henriette's und H i f f e's (?)

Fällen sollen keine Geräusche bestanden haben.

E b s t e i n ' s Kranker bot die Zeichen der Tricuspidalinsufficienz

mit Stenose des venösen Ostiums (perforirtes Diaphragma, s. oben S. 104)

:

Venenpuls an der Jugularis, systolisches Schwirren, systolische und dia-

stolische Geräusche in grosser Ausbreitung, 2. Pulmonalton nicht ver-

stärkt, Herz vergrössert. In dem im Kinderhospitale des Prinzen von

Oldenburg beobachteten Falle von angeborener Insuf'ficienz der Tricu-

spidalis war leichte Cyanose vorhanden, systolisches Schwirren und

Blasegeräusch neben normalen Tönen (7 monatl. Mädchen).

Die Diagnose der Insufficienz wird weniger Schwierigkeiten

macheu , als die der Atresie. Für diese mag die bedeutende Hypertro-

phie des linken Ventrikels einen Anhaltspunkt geben gegenüber der

Pulmonalstenose , die Ausdehnung des rechten Vorhofs ist aber auch

hier eine bedeutende und das Geräusch durch den Ort der grössten In-

tensität oder andere Eigenschaften wohl kaum von dem bei Pulmonal-

stenose zu unterscheiden. Bei der Stenose des Ostium atrioventriculare
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dextrum wird die gleichzeitig bestehende Insufficienz der Tricuspidalis

auf die Diagnose hinlenken.

In Bezug auf die Prognose gilt mit Hinweis auf die l^ei den ein-

zelnen Fällen verzeichnete , keineswegs immer kurze , Lebensdauer das

bei Gelegenheit der Verengerungen und Yerschliessungen der Lungen-

arterienbahn Erörterte. Auch die Behandlung gestaltet sich in

gleicher Weise wie in jenen Fällen.

6. TranspositioR der grossen Ärterienstämme am Herzen.
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Anatomisclie Verhältnisse und Casuistik.

Als Transposition des Ursprunges der Hauptarterienstäimne am
Herzen sind im weiteren Sinne alle vom Normaltypus wesentlich ab-

weichenden Lagerungen ihrer Ostien zu bezeichnen, möge dabei jedes

der beiden Arterienostien aus seinem gehörigen oder dem ungehörigen

Ventrikel entspringen. Gewöhnlich wird die Bezeichnung — Trans-
position der Aorta und Art. pulmonalis — in dem engeren

Sinne verstanden , dass man damit den Ursprung der Aorta aus
dem rechten (von den Hohlvenen aus gefüllten), der Art. pulmo-
nalis aus dem linken (von den Lungenvenen gespeisten) Ven-
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t r i li e 1 verstellt. Diese letztere Form , die wir als vollständige

Transposition der Arterien stamme bezeichnen v\^ollen , ist

auch die klinisch wichtige und tritt entweder rein auf oder combinirt mit

anderen bedeutenden Entwickelungsstörungen am Herzen , wie Defecte

der Kammerscheidewand und Verengerungen der Lungenarterienbahn.

Die Anschauungen über die wahrscheinliche Genese dieses Ent-

wickelungsfehlers haben sich mit den Fortschritten unserer Kenntnisse

in der Entwickelungsgeschichte des Herzens ändern müssen. Während

Friedberg (J. c. p. 92) und H. Meyer (1. c, p. 367) noch voraus-

setzen konnten , es handele sich um ein Stehenbleiben der grossen Ar-

terienstämme auf einer früheren Bildungsstufe, in welcher sie noch

nicht »die spiralige Drehung« um einander erfahren haben, wiesen

Quain und Turner (1862, 1. c.) und auf letzteren sich berufend

Peacock (1866, 1. c.
, p. 163) daraufhin, dass hier eine Anomalie im

Scheidungsprocess des Truncus arteriosus communis vorliege. Doch

erst durch Rokitansky wurde eine tiefere und wohlbegründete

Auffassung dieser anomalen Verhältnisse geschaffen ; ich folge der-

selben zunächst.

Rokitansky konnte für die a priori wahrscheiuliche Annahme,

dass die Transposition der grossen Arterienstämme dadurch entstehe,

dass das Septum trunci art. nicht, wie unter normalen Verhältnissen am
Truncus arteriosus communis links hinten einsetzt und denselben von

hier aus, mit seiner Concavität nach hinten gewendet, in eine hintere

und rechts stehende Aorta und eine vorn und links stehende Lungen-

arterie scheidet (s. Fig. 5) , sondern einen anderen Ausgangspunkt und

eine andere Eichtunghat, — einen positiven Beweis liefern, indem er einen

solchen anomalen Ausgangspunkt wirklich an anomalen Herzen vorfand.

In zwei Fällen von Persistenz des Truncus arteriosus commun. (Fälle 4

und 10*) bei R.) — „erschien das Rudiment des Septum trunci so an-

gelegt, dass augenscheinlich aiis der vollständigen Pheilung eine Neben--

einanderst eilung der art. Gefässstämme, eine linksstehende Lungenarterie

und eine rechtsstehende Aorta hervorgegangen wäre."

Es ist nun nach Rokitansky die Form der Transposition der

grossen Arterienstämme nicht allein von einer anomalen Scheidung des

Truncus art. comm. , sondern zugleich wesentlich von der Anlage und

dem Verlauf des Septum ventr. abhängig , indem dieselbe Transposition

der grossen Arterienstämme durch den Verlauf des Kammerseptums ein-

mal zu einer vollständigen Transposition der Arterienstämme wird, mit

Hineinbeziehung derselben in die ungehörigen Ventrikel, ein anderes Mal

bei nahezu gleicher Stellung der Gefässstämme jeder derselben doch in

den ihm normal zugehörigen Ventrikel gelangt. Somit kann durch die

Anlage des Septum ventriculorum eine Transposition der arteriellen Ge-

fässstämme in functioneller Beziehung ausgeglichen
,

„corrigirt" werden

irnd jeder Stamm dennoch aus dem gehörigen Ventrikel entspringen,

*) S. oben S. 82: Fall von Rokitansky.
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wenngleich mit abnormer Lage des arteriellen Ostiums zu der ihm eigenen

Kammer. Rokitansky hat seine Auffassung dieser Verhältnisse durch

eine Reihe schematischer Figuren veranschaulicht , welche zeigen , wie

bei den verschiedensten Transpositionen der beiden Gefässstämme durch

eine Aenderung in der Anlage des Kammeiseptums dennoch eine voll-

kommene Correctur in erwähntem Sinne stattfinden kann und durch eine

andere Reihe , deren Ausgangspunkt die vollkommene Transposition ist

(Fig. 9), hat Rokitansky klar gemacht, wie eine Aenderung in der

Anlage des Kammerseptums bei allen möglichen Stellungsanomalien der

grossen Arterienstämme, die normale nicht ausgenommen, den Ursprung
derselben aus nicht gehörigen Ventrikeln vermitteln kann. Ich hebe

hier nur beispielsweise 2 prägnante und in der Casuistik vertretene Fälle

aus (Fig. 5—10).

Fiff. Fig. 6.

—^A

Ficf. 7. Fiff. 8

Fiff. 9. Fig. 10.

Fig. 5, 7, 9 aus Rokitansky's Werk: Schema A — Fig. 1 n. 5 und
Schema B — Fig. 1. (pag. 83 u. 85). Fig. 6, 8, 10 eigene schematische Ver-
vollständigung durch die zugehörigen Ventrikel.
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Fig. 5 stellt die normale Scheidung des Truncus arteriosus (in a),

die beiden aus dieser Scheidung hervorgegangenen Arterieustämme

(A u. P = Aorta und Pulmonalis) und ihr Verhältniss zum Kammer-

septum (in b) dar, wobei der rundliche Knoten in a den Ausgangspunkt

des Septum trunci bedeutet, während er in b die dem Ausgangspunkt

des Septum trunci entsprechende Einsatzstelle des Septum ventriculorum

an dem hinteren Gefässstamme (Fig. 5 die Aorta), und die ein Kreis-

segment bildende Linie die Pars membranacea darstellt; weiter nach

hinten schliesst sich das hintere Septum an.

In Fig. 6 habe ich diese Verhältnisse durch eine schematische Bei-

fügung der zugehörigen Ventrikel mit Angabe der Tricuspidalis (T) und

ßicuspidalis (B) weiter veranschaulicht. Denkt man sich nun (wie es

Rokitansky in seinem Schema A— 1. c. p. 83 — durch schematische

Zeichnungen verdeutlicht) den Ausgangspunkt des Septum trunci, wel-

ches nonnal hinten links am Truncus art. einsetzt (Fig. 5 a), weiter

nach vorn und schliesslich nach rechts rücken, und sofort — so kann

jener den Ausgangspunkt des Septum bezeichnende rundliche Knoten (in

a) endlich fast den ganzen das ßohr des Truncus arteriosus darstellen-

den Kreis durchlaufen, ohne dass trotz dieser vollkommen veränderten

Lageverhältnisse der Gefässstamme sich nicht eine Anordnung der Kam-
merseptumanlage finden Hesse, die jedes Gefäss in seinen gehörigen Ven-

trikel brächte. Li dieser Reihe fesselt die Aufmerksamkeit R o k i t a n s k y 's

5te Figur des Schema A (hier Fig. 7), denn sie ist zugleich aus dem
Leben gegriifen und wie geschalFen , um diese Sätze Rokitansky's
zu demonstriren.

Die Verlaufsrichtung des Septum trunci ist die normale, der Ansatz

desselben der dem normalen entgegengesetzte, die Pulmonalis steht rechts

hinten , die Aorta links vorn (Fig. 7 a) und trotz dieser , an sich voll-

kommenen Ti'ansposition, der beiden Gefässstamme wird durch das links,

statt rechts, den hinteren Gefässstamm umfassende Septum ventriculorum

jeder Arterienstamm in seinen gehörigen Ventrikel einbezogen, somit die

Transposition der Gefässstamme durch die der Norm entgegengesetzte

Anlage des Septum ventriculorum functionell corrigirt (Fig. 7 b und

Fig. 8). Rokitansky erwähnt zweier derartiger Fälle vmd gibt für

einen derselben eine Abbildung. Tch besitze gleichfalls ein Präparat

dieser Art. Der linke, eine Tricuspidalis besitzende und die Aorta vorn,

aus einer Conusartigen Protuberanz absendende A^'entrikel war zugleich

sehr dickwandig; der rechte Ventrikel dünnwandig. Die Pars membran.

septi ventr. lagerte am linkseitigen Umfange des Lungenarterienostiums.

Vorhöfe normal, ein rechter Hohlvenen-, ein linker Lungenvenensack.

„Die Erklärung der U m k e h r u n g der Ventrikel, der ge-

mäss die hinten und etwas rechts stehende Lungenarterie aus einem ar-

teriell gebauten rechten, die vorne und etwas links stehende Aorta aus

einem venös gebauten linken Ventrikel kommt, dürfte darin liegen, dass

der Ventrikel jener Seite, von welcher das Septum vorne ausgeht, sich

zum arteriösen gestaltet." (1. c. p. 84.)

Dieselbe, in Fig. 7 und 8, gegebene Transposition der beiden Ar-

terienstämme (Aorta vorn links, Pulmonalis hinten rechts) gestaltet sich,

sobald die soeben erläuterte Correctur durch den abnormen Verlauf
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des Kammerseptums wegfällt und das letztere in normaler Weise den

hinteren Arterienstamm von rechts umgreift , zu der auch functionell

vollkommenen Transposition der Aorta und Arteria pulmonalis (Fig. 9

und 10), mit welcher wir es hier zunächst zu thun haben. DasSeptum
trunci setzt hier , wie in der Norm , links hinten am Truncus ein , aber

seine Concavität ist nach vorn gewendet , es entsteht eine vorn links

stehende Aorta und eine hinten rechts stehende Pulmonalis und da wegen
des normalen Verlaufs des Kammerseptums dasselbe den hinten stehen-

den Arterienstamm (die Pulmonalis) von rechts umgreift, so gelangt die

Pulmonalis in den linken, die Aorta in den rechten Ventrikel. Im linken

Ventrikel findet man eine ßicuspidalis, im rechten Ventrikel eine Tricus-

pidalis, jener wird vom Lungenvenensack , dieser vom Hohlvenensack

gespeist — ganz wie unter normalen Verhältnissen. Die Aorta entspringt

aus einer Conus-ähnli eben Protuberanz, steigt vor der Pulmonalis, ohne

sich mit ihr zu kreuzen, steil auf; die Klappen der Aorta sind als vor-

dere, rechte und linke (hinter beiden letzteren die Ostien der Coronar-

arterien) , die der Pulmonalis als hintere , rechte und linke zu be-

zeichnen*).

Baillie hat 1797 den ersten Fall von Transposition der Aorta

und Arteria pulmonalis beschrieben ; von den seitdem in der Literatur

niedergelegten Beobachtungen vollkommener Transposition der Aorta

und Art. pulm. habe ich weitere 21 gesammelt; mit 3 eigenen zusam-

mengenommen bilden diese 25 Fälle das Material für die folgende Dar-

stellung.

In allen diesen in ihren Grundzügen soeben bezeichneten Fällen

fand sich, wo darüber Angaben vorliegen, der rechte unter Aortendruck

stehende Ventrikel weiter und dickwandiger als der linke ; in zwei meiner

Fälle z. B. betrug die Wanddicke der rechten Kammer 5 Mm. , die der

linken 2 und 3 Mm. , in dem 3. Falle betrug die Wanddicke beiderseits

4 Mm. (3 W. — 3 Mon. ; normal links 5 Mm., rechts 2^/4—3 Mm.). Nur
in einem vonW a 1 s h e (1, c.) und in zwei von S t o 1 1 z (1. c.) beschriebenen

Fällen fand sich zugleich Transposition der Ventrikel , d. h. die rechte

Kammer besass eine Bicuspidalis, die linke eine Tricuspidalis, ein nach

dem früher Erörterten räthselhaftes Verhalten (vgl. oben die Deutung

Rokitansky's für die Umkehrung der Kammern und Fig. 8 u. 10).

An sonstigen Anomalien sind diese Fälle arm (G am a g e : Situs visce-

rum inversus , Ducrest: beide Lungen 3 Lappen, Walshe: Carotis

und Subclavia d. direct vom Aortenbogen). Die Lungenarterie ist in 2

Fällen als stark erweitert angegeben (Stoltz, Pye Smith).

In Bezug auf das Verhalten des Foramen ovale erfahren wir

aus der Durchsicht von 19 in dieser Beziehung verwerthbaren Fällen,

*) Geschah die Scheidung des Truncus arteriosus in einer anderen Rich-
tung, dann stehen auch die Klappen dem entsprechend anders.
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dass dasselbe meist offen (14raal — Lebensdauer von 10 Stunden bis

2 V2 Jahr , in 9 Fällen über 1 Mon.) zuweilen die Klappe bei Dehnnng

incufficient oder eine dicke Sonde nocb durchlassend befunden wurde,

während der Ductus arteriosus in den 17 Fällen, welche seine

Abschätzuug ermöglichen , in fast allen , deren Lebensdauer 1 Monat

überschreitet, in Involution begriffen sich vorfand (über 1 Mon. — von

9 Fällen Imal offen (Fränkel, Alter 7 Wochen); 5mal in Involution

begriffen, 3mal involvirtj.

Der übrige pathologisch - anatomische Befund ist im ganzen ziem-

lich übereinstimmend und einfach. Sämmtliche Organe bedeutend cya-

notisch, das Blut sehr dunkel und dünnflüssig, die Lungen zuweilen in

verschiedener Ausdehnung atelectatisch , die atelectatischen Stellen

einige Male sehr hjperämisch , selbst hämorrhagisch infiltrirt ; einmal

fand sich ein hämorrhagischer Heerd im Hirn (B e d n a r).

In Bezug auf das Geschlecht der an diesem Bildungsfehler Lei-

denden scheint sich eine ausgesprochene Prädilection für das männliche

zu ergeben, insoweit es maassgebend sein darf, dass von 11 Fällen, in

denen ich das Geschlecht angegeben finde , 8 das männliche und nur 3

das weibliche betrafen. Die Lebensdauer ist eine im Vergleich zu

anderen Entwickelungsfehlern des Circulationsapparates, mit Ausnahme

der angeborenen Stenose und Atresie des Aortenostiums, sehr kurze.

Von 22 in dieser Beziehung verwerthbaren Fällen erreichten 20 nicht

das Ende des ersten Lebensjahres, 2 wurden 2 J. 5 bis 8 Monate alt

(W i st ar, C ck le), 19 erreichten nicht das Ende des 6. Lebensmonats

(d' Alton — 22 Wochen) und von diesen starben 4 in der ersten

Woche (Du er est 's Fall nach 10 Stunden), 6 in der zweiten Woche,

8 im Alter von 1 — 3 Monaten. In dem von W a 1 s h e beschriebenen

Falle erreichte die Lebensdauer 10 Monate.

Verlauf und klinische Erscheinungen.

Die mit Trausposition der grossen Arterienstämme behafteten Kin-

der kommen in der Regel reif zur Welt und ihre Entwickelung und

Ernährung sind befriedigend. Nur bei Bednar finde ich ein frühge-

borenes Kind, bei Ogston dagegen eine Spätgeburt verzeichnet. Die

constanteste , hervorragendste und sofort nach der Geburt eintretende

Erscheinung ist eine hochgradige C y a n o s e , welche das ganze

Leben hindurch gieichmässig anhält. Nur die eine Beobachtung von

Stoltz (1. c.) und die von Co ekle (1. c.) machen hiervon eine Aus-

nahme, indem die Cyanose im ersteren Falle erst in der dritten Lebens-

woche, im zweiten selbst erst zum Ende des 3. Lebensmonates aufgetreten

sein soll, und zwar als das Kind zu husten begann und dyspnoisch
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wurde; dieser Fall ist bemerkenswerth durch die längste bis jetzt er-

reichte Lebensdauer von 2 J. 8 Mon. Mir sind diese Fälle durch die

höchsten Grade der Cyanose in Erinnerung , die tiefgraublaue Färbung

der Gesammtkörperoberfläche , das Dunkelviolettblan der sichtbaren

Schleimhäute , das leicht gedunsene Gesicht mit den leicht geschlos-

senen und massig geschwellten Lidern auf den hervortretenden Bulbi.

Die Cyanose wird wie gewöhnlich durch Schreien intensiver. Nir-

gends jedoch finde ich jener mit Steigerung der Cyanose einhergehen-

den Erstickungsanfälle erwähnt, welche bei der Stenose der Lungenar-

terienbahn so gewöhnlich die Störung der Compensation, die insufficiente

Herzarbeit, in erster Linie die der rechten Kammer, begleiten. Nur der

erwähnte Fall von Stoltz (Lebensdauer 36 Tage), derselbe in welchem

die Cyanose erst in der dritten Woche constatirt wurde , zeigte solche

Erstickungsanfälle; aber dieser Fall zeichnete sich durch eine sehr

bedeutende (»aneurysmatische«) Erweiterung der Lungenarterie aus.

Die Körpertemperatur wird in einzelnen Fällen als subnormal bezeichnet

(Ogston, Rectumtemp. — 36,7''), ich fand sie normal; die Neigung

der Körperoberfläche zur Abkühlung wird übrigens öfters erwähnt. Es

kann vorkommen, dass das Leben mehrere Monate dauert, ohne dass ab-

gesehen von der hochgradigen und constanten Cj^anose etwas Krank-

haftes beobachtet wird; dagegen traten in Kelly 's Fall (3 Mon.) jeden

Morgen convulsivische Anfälle auf. In den letzten Tagen sind oft be-

schleunigtes Athmen und allmäliger Verfall beobachtet worden. Einige

Zeit vor dem Tode beobachtete man zuweilen: Convulsionen im An-

schluss an Broncho- und Durmkatarrh (W als he— 10 Mon.), Zuckungen

der rechten Gesichtshälffce (Ogston — 3 Mon.) blutige Stühle , Blu-

tungen aus Mund und Nase (B. Fränkel — 7 Wochen), Hautgangrän,

Ausscheidung blutigen Serums aus der Conjunctiva, Petechien, Blu-

Itungen aus Nase und Ohren (Bednar — 16 Tage, hämorrhagischer Heerd

im Hirn), Hydrops und Petechien (Cockle— 2J. 8 Mon.). Li anderen

Fällen wurde die den Tod herbeiführende Athmungsinsufficienz durch

Lungenatelectase bedingt.

Ueberschaut man die pathologisch -anatomischen und klinischen

Befunde, so erhält man den Eindruck, als handele es sich hier nicht allein

um Stauungseffecte, sondern sehr wesentlich um eine meist rasch erfol-

gende Blutveränderung. Li jedem Sectionsprotocoll, auch aus den ersten

Lebenswochen , ist die sehr dunkele Färbung und Dünnflüssigkeit des

Blutes besonders betont, ja verhältnissmässig früh, schon in den ersten

Lebenswochen, kann es zu Blutungen in der Haut, in den Schleimhäuten,

in den Lungen (hämorrhagisch infiltrirte Atelectasen), ins Hirn kommen.
Ilaudb. d. Kinderkrankheiten. IV^. 1. 8
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Es macht dalier den Eindruck als werde liier die Blutbeschaffenlieit in

höherem Grade alterirt, als die Blutvertheilung und als trete sie früher

ein — im Vergleich mit jenen Fällen von Cj^anose, welche wir an ange-

hornen Herzkrankheiten bis dahin kennen lernten. Dass übrigens auch

bei diesen, wie bei jeder andern pathogenetischen Form der Cyanose die

Blutbeschaffenheit alterirt werden muss, wurde bereits bei einer früheren

Gelegenheit erwähnt (S. 47).

Sucht man sich nun klar zu machen , in welcher Weise die Cireu-

lation bei so beschaffenem Herzen von Statten geht, so ergibt sich sofort,

dass die Bedingungen für die Stauung des Körpervenenblutes auf den

ersten Blick gar nicht zu ergründen sind, dagegen scheint alles auf die

Nothwendigkeit einer so raschen Sauerstoffverarmung des Blutes im

grossen Kreislauf hinzudeuten , dass man nicht begreift, wie solche In-

dividuen nach Verbrauch des Sauerstoffvorraths aus den placentaren

Bahnen — also wohl wenige Stunden nach der Geburt — weiterleben

können. In der That sehen wir ja, dass das aus den Körpervenen in das

rechte Herz tretende Blut von hier aus in die Aorta gelangt, in den Ge-

weben circulirend noch mehr von seinem Sauerstoffvorrath einbüsst und

dann wieder denselben Weg antritt. Das Lungenvenenblut dagegen

gelangt aus der Imken Kammer direct wieder in die Lungen und in

demselben Grade als das Blut der Aorta venöser wird, steigt der Sauer-

stoffgehalt, die Arterialisation des Lungenarterienblutes. Kurz es be-

stehen zwei Kreisläufe, ein grosser und ein kleiner im strengsten Sinne,

ein jeder ist selbstständig und abgeschlossen.

Dass diese extreme , scheinbar die Circulationsverhältnisse er-

schöpfende, Auffassung nicht genügen kann, lehrt die unter solchen

Verhältnissen immerhin sehr lange Lebensdauer der Befallenen, Man
hat daher versucht, die Verbindungswege aufzufinden, welche unzweifel-

haft einen wenn auch sehr unvollkommenen Austausch des hypervenösen

mit dem hyperarterialisirten Blute vermitteln. Gleich einer der ersten

Beobachter, Tiedemann, hat auf den, meiner Ansicht nach, wesent-

lichsten Factor für die Zufuhr arteriellen Blutes zum Aortensystem,

hingewiesen , indem er, geleitet durch die auffallende Entwickelung der

Bronchialarl-erien in seinem Falle (Lebensdauer 12 Tage), in ihnen die

vermittelnden Blutbahnen vermuthete. Er stellte sich die Sache so vor,

als gelange auf diese Weise durch die Bronchialvenen arterialisirtes

Blut in das rechte Herz, wo es sich dann dem venösen Aortenblute bei-

mische*). Weit weniger musste der Versuch befriedigen, die Persistenz

*) Es ist zu bedauern, dass auf das Verhalten der Bronchialarterien , auf
deren Entwickehmo' und feinere Verzweio-unsfen von anderen Forschern nicht
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des Foranien ovale oder des Ductus arteriosus für eine die Yenosität des

Aortenblutes corrigirende Mischung beider Blutarten zu verwerthen.

In Bezug auf den Ductus arteriosus wird schon die Thatsache, dass er

fast constant in Involution begriffen oder involvirt und fast nur bei

Kindern unter 1 Monat noch offen gefunden wurde (S. 111), einem der-

artigen Versuch entgegentreten müssen
,
ganz abgesehen davon , dass

der Ueberdruck in der Aorta ja nur venöses Blut in die unter geringerem

Seitendruck stehende Lungenarterie treiben , somit dem Aortenblut auf

diesem Wege kein Sauerstoff zugeführt werden könnte. Für das Fo-

ramen ovale gilt derselbe Schluss, denn auch hier kann nur eine

Strömung von rechts nach links stattfinden und das arterielle Blut des

linken Vorhofs nicht in die rechte Herzhälfte (den Aortenvorhof)

übertreten. Es liegt der Grund dafür im Mechanismus der sog. Valvula

for. ov. und in dem höheren Druck im rechten Vorhof, der in diesem

Falle dem im linken lastenden gegenüber sich um so mehr geltend

machen muss, als durch die constante Wasserabgabe in den Lungen der

in sich abgeschlossene kleine Kreislauf an Füllung und Spannung eine

allmälig zunehmende Einbusse erleiden muss, im grossen Kreislauf da-

gegen ein Anwachsen von Füllung und Spannung durch neue Zufuhr

und durch den Wegfall der grossen Lungenausscheidungen eintreten

wird. H. Meyer (1. c. p. 376) hat gerade auf diese Verhältnisse auf-

merksam gemacht und sieht in ihnen die Ursache für das Offenbleiben

des Foramen ovale, welches in der That in diesen Fällen oft die ge-

wöhnlichen Termine seines Verschlusses weit überschreitet ; trotzdem

statuirt er unter diesen Verhältnissen , die gewiss für die mechanische

Entlastung der rechten Herzhälfte nicht ohne Belang sein dürften , die

Möglichkeit einer vollkommen entgegengesetzten Strömung »einer wenn

auch nur oberflächlichen Mengung beider Blutarten während der Zu-

sammenziehung der Vorhöfe«. H.Meyer glaubt daher, es könne auf

diese Weise »immer noch einiges Blut aus der linken Herzseite in die

rechte hinüberströmen und damit die Möglichkeit der Lebensfristung

gewähren« und stützt diese Ansicht durch die sehr lange Lebensdauer

des Wistar 'sehen und die immerhin noch bedeutende des d' Alton'-

schen Falles *).

Für den Fötus wird die Transposition der Hauptarterienstämme

ganz ohne Bedeutung sein müssen und die mit dieser Transposition be-

geachtet worden ist; ich habe dies leider auch für meine Fälle versäumt, da
ich erst später auf diese Umstände aufmerksam wurde.

*) Das For. ov. wurde offen gefunden in den Fällen von Walshe (10

Mon.), Ogston (3 Mon.), d'A 1 1 o n (5V2 Mon.), Wistar (272 Jahr), allein die

Persistenz des Foramen ovale ist ja auch unter normalen Verhältnissen keine
so seltene Erscheinung.
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hafteten Neugeborenen kommen daher reif und gut entwickelt auf die

Welt ; mit dem Eintritt der Respiration wird sofort die Störung er-

folgen, welche, wie wir sahen , sich zusammensetzt aus einer rasch an-

wachsenden Sauerstoffverarraung des Aortenblutes und einer Stauung

in dem rechten Vorhof und den Körperveneu. Diese letztere , welche

in jenen so eben erwähnten Druckverhältnissen in den Atrien und in

dem Wegfall der die Entleerung der rechten Kammer unter normalen

Verhältnissen unterstützenden Lungenaspiration begründet ist , wird

durch eine grössere Oeffnung im Vorhofseptum, zum Theil wenigstens,

ausgeglichen werden können. Damit wäre eine Gefahr für das Leben

gemindert , wenn auch nicht beseitigt. Der anderen, der progressiven

Sauerstoffverarmung des Aortenblutes , kann in keiner anderen Weise

gesteuert werden , als durch die Verbindungen im Capillargebiete der

Bronchial- und Lungenarterien.

Die (bronchialen) Capillargefässe der Bronchialschleimhaut stehen

an der oberen Grenze der parietalen Alveolen mit dem (pulmonalen)

Capillarnetz der Alveolen in Zusammenhang, die Venae pulmonales

nehmen ihren Ursprung aus den Capillarnetzen der Alveolen und der

feineren Bronchien , sie sind sowohl von den Pulmonal- als von den

Bronchialarterien aus injicirbar. In Bezug auf die Bronchialvenen ist

es freilich noch unentschieden, ob sie bis zu den feinsten Bronchialästen

gelangen (H en 1 e, Eingeweidelehre, 1873, p. 297). Für einen Blut- und

Gasaustausch sind somit hier günstige Bedingungen gegeben, aufweiche

wir um so mehr hinweisen müssen , als wir für den vorliegenden Fall

keine anderen ]i:ennen, denn die geringen Leistungen der Haut- und

Darmathmung für den Gasaustausch kommen wohl kaum in Betracht.

Untersuchungen sowohl über den Zusammenhang der bronchialen und

pulmonalen Capillargebiete als auch über die feineren anatomischen

Verhältnisse an den Lungengefässen bei Transposition der Arterien-

stämme sind zur Klärung dieser Vorstellungen freilich noch abzuwarten.

Immerhin kann die Menge arterialisirten Blutes, welche durch die

Bronchialvenen dem rechten Herzen zugeführt wird , eine verhältniss-

mässig zum Bedarf nur unbedeutende sein. Wenn aber das Leben unter

besonders günstigen Umständen (weit offenes Foramen ovale, reiche

Entfaltung des bronchialen Capillarnetzes , Hautcultur ?) dennoch sich

auf mehrere Jahre (2^2— 2^/3 Jahre) ausdehnen kann, so mag das we-

sentlich in retardirtem Stoffwechsel, Verminderung der Oxydations-

vorgänge durch Herabsetzung der mit ihnen verbundenen Leistungen,

in einem geringeren Sauerstoffverbrauch, mit einem Worte in einer

Accomodation an die uugenügende Sauerstoffzufuhr begründet sein,

mit welcher die Apathie , die Trägheit der Bewegungen , die Neigung
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zum Schlafe, die Kühle der Körperoberfiäche und in einzelnen Fällen

selbst des Körperblutes sehr wohl im Einklänge stehen.

Nach dem bisher Erörterten über die allmälig zunehmende Fül-

lung der Arterien und Venen des grossen Kreislaufes müsste sowohl

die Cyanose als die Hypertrophie und Dilatation des rechten Herzens

eine allmälig wachsende sein. Die rechte Kammer müsste auch ohnehin,

wie normal die linke, allmälig stärker werden. Für die in den ersten

Tagen oder Wochen geringe oder fehlende (?), später deutlich hervor-

tretende Cyanose finden sich, wie erwähnt, in der Casuistik einige Fälle,

für die allmälige Ausbildung der Hypertrophie spricht die Beobachtung

von Ogston, der erst nach 3 Monaten deutlich die Hypertrophie (be-

sonders des rechten Herzens) nachwies, während noch im Alter von 2

Monaten Herzumfang und Herzimpuls normal waren.

Die p h y s i c a 1 i s c h e Untersuchung des Herzens hat in

mehreren Fällen eine Vergrösserung des Herzumfanges (Wals he,

F r ä n k e 1 , Rauch fu s s) nachweisen können, in anderen Fällen fand

ich keine Notizen ; die anatomische Untersuchung ergibt constant

Hypertrophie des rechten Herzens. Die Herztöne wurden n o r-

mal gehört, wie dies a priori nicht anders denkbar scheint (Ogston,
Walshe, Frank el, Ward, Rauchfuss) oder es fand sich ein

systolisches Geräusch. Ogston fand das laute systolische Ge-

räusch erst kurze Zeit vor dem Tode (zugleich mit der Herzhyper-

trophie) , nachdem einen Monat früher normale Töne ohne Geräusch

constatirt worden waren ; seine Angabe über die an der Leiche gefun-

dene Insufficienz der Aortenklappen ist unzureichend, es bliebe daher nur

die Persistenz des Foramen ovale zur Erklärung desselben übrig, eine

Annahme, die auch für Kell y's Fall gelten würde, während in Smith's

Beobachtung wohl zweifellos die Persistenz des Ductus arteriosus das

Geräusch veranlasste , da der Lungenarterienstamra sehr erweitert war
(vgl. S. 5C u. 59).

Die Todesursache dieser Fälle lässt sich wohl allgemein als

extremer Sauerstoffmangel des Blutes der Körperarterien auffassen,

als eine langsame Asphyxie, zu der die erwähnten Nebenerscheinun-

gen der Blutveränderung oder Lungenatelectase hinzutreten. Kell y's

Beobachtung täglicher Convnlsionsanfälle (3 Monat Lebensdauer) wird

durch diesen Sauerstoffmangel des Arterienblutes erklärt. Es ist wahr-

scheinlich , dass schliesslich die Gewebe des Körpers auch nachweisbare

Ernährungsstörungen aufweisen , aber meines Wissens ist eine Angabe
darüber nur bei Ogston zu finden , der eine fettige Degeneration von
Herz und Leber constatirte.

Die Diagnose wird in jenen Fällen, wo die Untersuchung reine
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Herztöne neben jener oben erwähnten bocbgradigen Cyanose nachweist,

eine ziemlich sichere, wenn auch nicht unfehlbare sein. Ferner ist die

grosse Gleichmässigkeit des Verlaufs, die erst allmälig sich ausbildende

Hypertrophie des rechten Herzeus zu berücksichtigen. Ich habe darauf

hin vor Kurzem einen solchen Fall aus dem Beobachtungskreise eines

CoUegen diagnosticirt. Allein wir sahen soeben , dass auch hier Ge-

räusche möglich sind und eine Verwechselung mit angeborener Atresie

des Ostium Art. pulm. oder des Ostium Aortae wäre auch denkbar , in

den seltenen Fällen , wenn bei letzteren Geräusche fehlen.

Die Therapie richtet sich nach den allgemeinen, bei Gelegenheit

der Stenose der Lungenart erienbahn, erörterten Gesichtspunkten. Ruhe,

Regelung der Darmfunctionen und Verhütung des Meteorismus , Haut-

cultur und prophylactische und curative Maassnahmen gegen Atelectase

würden hier in erster Linie stehen.

Die mannigfachen Combinationen, mit denen vollständige und un-

vollständige Transpositionen der grossen Arterienstämme vorkommen,

lassen sich hier kaum mehr als andeuten. Sie sind selten , ihre klini-

schen Erscheinungen je nach der Combination verschieden. Als die

hauptsächl ichen hebe ich die mit Defecten desKamm ersep tu ms
und die mit Stenose der Lun gen arterien bahn hervor.

a) Die vollständige Transposition der Aorta und Arteria pulmonaüs

ist von Rokitansky (k c.) Imal mit Defect des vorderen Septuin

V. (Fall 9, pag. 12), 2mal mit Mangel des hinteren Septum (Fall 23,

p. 29 und Fall 24 p. 31) beobachtet worden. Dabei fand sich persisti-

render Isthmus Aortae, Aortenenge, oder normale Aorta, aber keine Enge
der Pulmonalis, anomales Kammerseptum oder Fehlen dessellDen, andere

Gefässanomalien, einmal Insertion der Lungeuvenen in die Cava descen-

dens. Es hatte Cyanose bestanden und einmal war das Alter von 30 Jah-

ren (Lungentuberculose) erreicht worden. — H. Meyer (1. c. j)ag. 379)

hat 5 Fälle dieser Art aus der älteren Literatur gesammelt (Bock,
Meckel, Martin, King, Nasse), von denen sich der Fall von
Bock durch einen centralen Ursprung der Lungeuarterie (über dem
Septumdefect), der Fall von Nasse durch eine lange Lebensdauer aus-

zeichnet (19 Jahre ). Die Lücke im Kammerseptum kann die functionellen-

Störungen, welche von der Transpositiou abhängen, zum Theil corrigiren.

b) Die Combination mit Stenose und Atresie der Lungenarterienbahn

ist in der Zusammenstellung von H. Meyer mit 8 Fällen vertreten

(wenn ich die nicht hierhergehörigen Fälle von Langstaff, Krey-
sig, Valleix ausnehme) , bei Eokitansky findet sich ein sehr

complicirter Fall (Fall 5, pag. 5). In Müller's Fall wurde das Alter

von 1 Jahr, in Farre's Fall von 5 Monaten erreicht (H. Meyer,
p. 383) , in den übrigen erfolgte der Tod früher. In allen Fällen be-

standen, meist sehr bedeutende , Defecte des Kammerseptum.
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7, Die angeborene Verengerung und Verschliessung des

Aortenostiums und des Ostium atrioventriculare sinistrum

und die fötale Endocarditis des linl<en Ventrikels.

Literatur.

F a r r e , Pathol. Researches. Essay I. Malformations of tlie human
heart. 1814, p. 2*). — Merkwürdige Krankheitsfälle etc. Rust's Magazin
f. die gesammte Heilkunde. 1825, iDag. 346**). — Forster, Path. Trans-
actions, I. 1846— 48, pag. 48 (Peacock, 1 c, p. 16). — Ebenezer Smith
(London pathol. society), übers, im Journ. f. K.krkh. 1847. 9. Bd. p. 154. —
Owen (Clark) Lancet 1848, IL p. 664 (Peacock, L c. pag. 16). — Canton,
PathoL Transactions IL 1848—50, pag. 38 (Peacock, L c. p. 95). — Barde-
leben, Virchow's Archiv 1851. Bd. 8. pag. 305. Taf. IIL - Bech bei Deutsch,
Ueber Cyanose. Günsburg's Ztschr. f. kl. Med. II, 2. 1851. Ref. in Schmidt's
Jahrb. Bd. 71, pag. 54. — Bednar, Krkh. der Neugeb. u. SäugL 1852. III,

pag. 151. — Stoltz, Gaz. med. de Strasbourg. 2. 1854. Ref. in Schm. J.

1855. Bd. 85, pag. 163. — H. Hannotte Vernon, Medico-chirurg. Trans-
actions Vol. 39. June 1856. — C 1 a r , Jahrb. f. K.hlk. I, 1858 , pag. 75. —
Förster, Die Missbildungen des Menschen, Jena 1861, enthält die Abbil-
dungen des Präparats der Würzburger pathol. Sammlung X. 884 und des Prä-
parats von Prof. Hasse in der Göttinger path. - anat. Sammlung (Taf. XIX.
Fig. 1-3 und Taf. XVIII. Fig. 10 - 12). — H e a t h (P o w e r), Patholog. Trans-
actions 1864—65. Vol. XVI. pag. 6'2 (Peacock, 1. c. p. 20). — Rauchfuss,
lieber zwei Reihen angeborener Erkrankungen und Missbüdungen des Herzens.
St. Petersb. med. Ztschr. 1864, p. 374. — Peacock, On malformations of the
human heart etc. 2. edition. London 1866, p. 93. — L. Smith, New York
Med. Record. No. 3. 1866. — W. Müller, Beob. aus dem pathoL Institut zu
Jena 1863. Jen. Ztschr. f. Med. V. p. 184. — Ritter von Rittershain,
Jahrb. f. Physiol. u. Pathol. d. ersten Kindesalters. I. 1868, p. 70. — Rauch-
fuss, Die angeborene Verengerung und Verschliessung des Aortenostiums.
Monographie. St. Petersburg 1869 (russisch). — Haussmann, Monatsschrift
f. Geburtskunde, Nov. 1869. Virchow und Hirsch's Jahresb. 1869. L p. 169.
— L e h m u s, WinkeFs Berichte und Studien aus der Dresdener Entbindungs-
anstalt, IL Bd. 1875, p. 121. — Rokitansky, Die Defecte der Scheidewände
des Herzeus. Wien 1875, p. 91, 118 u. 124.

Zweifelhafte Fälle; Bradley, Brit. med. Journ. Jan. 11. 1874.
Virchow und Hirsch's Jahresb. 1874, II, p. 133. — Skjeldrup, Norsk Mag.
for Lägevidensk. XXII. pag. 78. 1868. Virchow u. Hirsch's Jahresb. 1868. II,

p. 652 (angeboren?). — Cooper Rose, Transact. of the pathol. Soc. XXIV,
p. 68. V. u. H. Jahresb. 1873 (angeboren ?).

Analoge Verhältnisse , wie wir sie bei den fötalen Entzündungen

und Bntwickelungsfehlern am rechten Herzen kennen lernten , finden

sich auch am linken ; sie sind weniger häufig und noch weniger sind sie

*) Ref. bei Me ekel (D. Archiv f. PhysioL L 1815, p. 224), bei Peacock
(On malformations etc. 1866, p. 15), bei Förster (Missbildungen etc., pag. 140.
TaL 18, Fig. 9).

**) Dieser Fall scheint mit dem in E. L. R. Romberg's Diss. de corde
vasisque majoribus eorandem ratione normali in animalibus et abnormi in ho-
mine. Berolini 1828 beschriebenen identisch zu sein, soweit ich diesen letzteren
nach Tiedemann's Referat (Von der Verengerung und Schliessung der
Pulsadern in Krankheiten, Heidelb. u. Leipz. 1843, IL Theil, 1. Abth., 2 Capit.

p. 141) beurtheilen kann. Romberg's Dissertation konnte ich nirgends auf-
treiben, selbst nicht in der Berliner Universitätsbibliothek.
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bekannt, denn wegen der geringen Lebensdauer des Befallenen bat das

Interesse der Kliniker sich kaum ihnen zuwenden können. Ich habe

diese Fälle 1869 in einer monographischen Abhandlung eingehender

behandelt.

Wie bei den Verengerungen und Verschliessungen der Lungen-

arterienbahn, so begegnen wir auch hier Fällen in denen die Enge oder

VerSchliessung des Ostiums und des Stammes der Aorta zweifellos einem

Entwickelungsfehler, einem anomalen Theilungsvorgang des

Truncus arteriosus communis ihre Entstehung verdankt und dann

finden sich auch Defecte im Kammerseptum vor oder dieses fehlt voll-

kommen ; in andern Fällen ist das Kammerseptum ohne Lücke und dann

kann die Frage offen bleiben, ob eine Endocarditis am linken
Herzen, vom 3. Fötalmonat ab, die Veranlassung war zur Stenose oder

Atresie des Aorten (und linken venösen) Ostiums oder ob auch liier

zunächst ein ungenügend weit angelegtes Aortenrohr bestanden hat, an

dessen Ostium entzündliche Vorgänge später , aber noch in fötaler Zeit,

Platz griffen. In vielen Fällen ist der endocarditische Ursprung der

Stenose oder Atresie zweifellos und der Beginn,- ob in früher oder später.

Fötalperiode , annähernd bestimmbar. In Fällen letzterer Art — mit

geschlossenem Kammerseptum — ist die Höhle der linken Kammer um
so kleiner, um so rudimentärer, je früher die Verschliessung des Aorten-

ostiums eintrat und es besteht dann auch Stenose oder Atresie des Ostium

atrioventriculare sin. Zuweilen ist der unter diesen Umständen seiner

Function durch Aufhebung von Zu- und Abfluss vollkommen beraubte

linke Ventrikel fötal involvirt worden. Gerade solche Fälle waren es

(H. V e r n o n, w e n), welche selbst erfahrene Forscher, wie P e a c o c k,

verleiteten, den einzig erhaltenen rechten Ventrikel für einen unge-

theilten (»common
,
general ventricle«) anzusehn und in andern mit

partiellem oder totalem Defect des Kammerseptums combinirten Fällen

von Atresie des Aortenostiums die weite Lungenarterie für den unge-

theilten Truncus arteriosus zu halten, von dem aus nicht allein die Aeste

für die Lunge sondern auch die Aorta descendens und der Aortenbogen

abgegeben würden. Von diesem letzteren meinte man ein enges Gefäss

zur Herzbasis herabtreten zu sehen — eine hoch entspringende Art.

coronaria communis — die aber nichts anders war als die hochgradig

verengte Aorta ascendens (Fälle vonFarre, Forst er, Heath bei

Peacock, der auch in den Fällen von H. Vernon und Owen die

verengte Aorta ascendens für eine hoch am Arcus entspringende A.

coronaria hält und in allen diesen Fällen Persistenz des Truncus arte-

riosus supponirt).

Der erste Beobachter, der seinen Fall richtig beschrieb und auffasste
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war Bardeleben (1851, I.e.); er hält die Atresie für entzündlichen

Ursprungs aus der Zeit des 3. Fötalmonats (Arteritis). Weiterhin wurde

übrigens der angeborenen Verengerungen und Verschliessungen des

Aortenostiums nur beiläufig erwähnt, selbst in grösseren Werken über

Missbildungen und speciell über die Entwickelungsfehler des Herzens

(Förster, Peacock). Gerhardt hat in seinem Lehrbuch der Kinder-

krankheiten durch ein besonderes Capitel wieder mehr auf dieselben

aufmerksam gemacht.

Im Allgemeinen hielt man sich stets an Rokitansky 's Satz von

der ebenso entschiedenen Frädilection der fötalen Endocarditis für das

rechte wie der späteren für das linke Herz (vgl. S. 17) und es schien

nur noch fraglich , wie die feststehende Thatsache zu erklären sei.

Friedreich (Herzkrankheiten, p. 219) hat darauf hingewiesen, dass

dies durchaus nicht leicht ist, dass jedoch Vieles dafür spricht der beim

Fötus grösseren Belastung des rechten Herzens hierin eine Bedeutung

zuzuerkennen. Peacock betont bei einem gleichen Erklärungsversuch,

dass die Druckdifferenzen zwar in den Vorhofen schon ausgeglichen

werden, die directen Beziehungen des Lungenarterienstammes zur ab-

steigenden Aorta dagegen es wahrscheinlich machen , dass die gewiss

nicht seltenen placentaren Circulationsstörungen in Druckschwankungen

sich geltend machen , welche direct die Lungenarterienbahn treffen und

damit hier ein Reizmoment setzen können. Wir werden jedoch in Fol-

gendem uns überzeugen, dass die Thatsache, welche erklärt werden soll,

keineswegs feststeht und dass es durchaus nicht erwiesen ist, dass die

von Entwickelungsfehlern unabhängige fötale Endocarditis häufiger am
rechten als am linken Herzen Platz greift.

Die hierhergehörigen Fälle lassen sich in analoger Weise grup-

piren , wie die angeborenen Verengerungen und Verschliessungen der

Lungenarterienbahn.

Anatomische Verhältnisse und Casuistik.

A. Stenose und Atr esi e der Mü ndun g und des Stammes der

Aorta mit geschlossener Kamm er scheidewand.

Die Fälle dieser Gruppe sind durch folgende Verhältnisse charac-

terisirt : Die durchgängig oder nur gegen das Ostium hin verengte oder

am Ostium verschlossene Aorta steigt hinter dem mächtigen Lungen-

arterienstamm nach rechts hinauf und bildet zuweilen ein enges die

Radialis des Neugeborenen nicht übertreffendes Gefäss, das man erst bei

sorgfältigem Nachsehen und Präpariren entdeckt und der Anonyma
gegenüber in den plötzlich sich erweiternden Aortenbogen übergehen

sieht. Die linke Kammerhöhle ist massig oder hochgradig verengt
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und sitzt in letzterem Falle an der grossen , den Gesammtumfang des

Herzens beherrsclienden , rechten Kammer als ein zur Herzbasis links

und hinten gelegenes Api^endix, dessen Abgrenzung von der rechten

Kammer der Verlauf der Coronararterien auch von Aussen kenntlich

macht. Die Wände eines solchen rudimentären linken Ventrikels können

von einer enormen Dicke sein , welche die der rechten Kammerwand

nicht allein erreicht, sondern zuweilen übertrifft ; die Höhle der linken

Kammer kann so klein sein , dass sie kaum eine Kirsche oder Erbse

fasst *) ; die Mitralis kann, gleich wie die Papillarmuskeln, in Miniatur-

form erhalten sein oder sie ist in endocarditischen Schwielen unterge-

gangen. Ein gleiches gilt von den Aortenklappen. Es kann Stenose

oder Atresie des linken arteriellen wie venösen Ostiums bestehen , der

linke Ventrikel von normalem oder von verdicktem und sclerosirtem

Endocardium ausgekleidet sein. Das rechte Atrium ist stark ausgedehnt,

das linke meist auffallend klein.

Ueberblicken wir das Material von 24 hierhergehörigen Fällen (15

freaiden und 9 eigenen **), so gestatten die zuweilen ungenügenden Deiail-

schilderungen nicht immer ein sicheres Urtheil über Residuen fötaler

Endocarditis. Dennoch ist dieselbe in der Mehrzahl der Fälle ausser

Zweifel stehend.

Von den 24 hierhergehörigen Fällen war der linke Ventrikel in dreien ***)

fötal i n V 1 V i r t, er fehlte vollkommen , die Aorta begann blind im

Herzfleisch hinter dem Ursprung des sehr weiten Lungenarterienstam-

mes, gab einige Millimeter über ihrem Ursprung die beiden Coronaar-

terien ab; die Aorta ascendens war ein vollkommen permeabeles, der

Speisung beider Coronararterien adäquates Gefäss. Von den 21 übrigen

Fällen bestand in 11 Endocarditis parietalis der linken Kammer
mit oft diffus und hochgradig verdicktem und sclerosirtem Endocar-

dium t) , und unter ihnen war es einmal (H a u s s m a n n) zu einer

stecknadelkopfgrossen endocarditischen Perforation der
P a r s m e m b r. s e p t. v. gekommen , wähj-end gerade hier die Endo-

carditis parietalis sehr begrenzt scheint. In 8 Fällen fehlen Angaben über

Endocarditis parietalis oder sie sind zweifelhaft ff) und nur in 2 Fällen fft)

*) Vgl. Fig. 11, 12, 13, 15.

**) Die 15 aus der Literatur gesammelten Fälle sind die von Romberg,
Ebenezer Smith, Owen, Canton, Bardeleben, Bech, Bednar
(2), Hannotte Vernon, Stoltz, Förster, Müller, L. Smith,
Haussmann, Lehmus; von meinen 9 eigenen Beobachtungen sind 8 ver-

öffentlicht worden (1864, 1869 1. c).

***) Fälle von Hannotte Vernon, Owen und ein eigener Fall
(No. 8, 1. c, 1869).

t) Fälle von Bech, L. Smith, Müller, H a u s s m a n n und 7 eigene

Fälle (No. 1— 6, l. c, 1869 und der spätere nicht beschriebene FallJ.

tt) Ebenezer Smith, R o m b e r g, Bednar (2) , Stoltz, Förster,
Canton, Lelimus.

ttt) Bardeleben und ein eigener Fall (No. 7, 1. c, 1869). In letzterem

bildete das Rudiment der linken Kammer eine dünnwandige Tasche von c. 9

Mm. Länge.
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findet sich die bestimmte Angabe, das Endocardium parietale sei nor-

mal gewesen.

In Bezug auf das Verhalten des Aortenostiums erfahren wir,

dass es nur in 6 Fällen (von 24) sich um Stenose desselben gehandelt

hat*), in allen übrigen um Atresie. In allen Fallen von Stenose

lagen evident endocarditische Processe zu Grunde, die Klappen waren

bedeutend verdickt , mit warzig unebener Fläche , von der Gefässwand

meist losgelöst ; hierdurch bildeten sie einen Vei'schluss , der bald eine

kleine Oeffnung frei liess, bald konnte dieselbe nur durch eine frei durch-

gleitende Sonde nachgewiesen werden und die Stenose näherte sich dann

der Atresie; sowohl im Bereich der Sinus valsalvae als unterhalb der

Klappen (am Aortenzipfel der Bicuspidalis, Septum) waren stets endarte-

ritische und endocarditische Verdickungen und Sclerosen nachweisbar.

Einen aus vollkommener Synechie der Klappen (evident entzündlichen

Ursprungs) hervorgegangenen Verschluss des Ostiums habe ich einmal

in Form eines obturirenden Diaphragma's nachweisen können **), in einem

andern Falle lag unter dem blindsackförmigen Ursprung der Aorta noch

eine Strecke weit herab und um denselben knorpelhartes, schwieliges Ge-

webe ***). Auch von andern Beobachtern wurde angegeben, dass die

Atresie des Aortenostiums augenscheinlich aus Synechie der Semilunar-

klappen hervorgegangen war f). In den übrigen Fällen von Atresie

finden wir die Angabe, der Gefässursprung sei blind, verschlossen ge-

wesen, in einem Falle mit einem soliden Strang im Herzfleiseh wur-
zelnd ff).

Der linkseitige atrio vent i'iculare Klappenapparat fand

sich in vielen Fällen auffallend entzündlich verändert (besonders der Aor-
tenzipfel der Bicuspidalis) ; bald überwog Stenose des venösen Ostiums,

bald Insufficienz der Mitralis; bald fanden sieh beide vor, indem die

Klappensegel zu derben das Üstium venosum verengernden und unbe-
weglichen Leisten eingeschrumpft, oder die Klappensegel nur verdickt

und verrucös, die Sehnenfäden verkürzt waren.

Die räumlichen Beziehungen der beiden Kammern o-e-

stalten sich verschieden je nach dem Grade der Versehliessung des Aor-
tenostiums und der Fötalperiode ihres Zustandekommens. Die 9 Präpa-
rate meiner Sammlung geben in dieser Beziehung einen Ueberblick über
die ganze Stufenleiter von Endocarditis und Stenose aus dem letzten

Fötalmonat bis zur Atresie aus frühesten Fötalperioden (3. Monat j; ich

habe in Fig. 11—13 nur einzelne Mittelstufen veranschaulicht und das

geringe Zurückbleiben sowie den Schwund der linken Kammerhöhle —
die Extreme — fortgelassen. Es fällt sofort an Fig. 11 der supplemen-
täre — Recessusähnliche — Eaum (Di) der rechten Kamraerhöhle auf,

welcher sich bei Verengerungen und Verschliessungen aus mittlerer Fö-

*) Ebenezer Smith, Haussmann, Müller und 3 eigene Fälle (No. 1

u. 2, 1. c. 1869 und ein späterer nicht publicirter Fall). In einem 7. Fall (L.
Smith) ist es zweifelhaft, ob Stenose oder Atresie vorgelegen hat.

**) Rauchfuss (1869, 1. c, No. 3).

***) Rauchfuss (1869, 1. c, No. 6), vgl. Fig. 15.

f) C a n t n, Bednar, B e c h.

ff) Bardeleben (Arteritis).
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Fig. 11. Endocarditis parie-

talis V. sin. et valvularum aortae

(annähernd aus dem 6. Fötalmo-

nate) ; der Atresie nahe Stenose

des Ostium Aortae, Insufficienz

mit Stenose des Ostium atrio-

ventriculare sin. Reifer Knabe,

Lebensdauer 24 Stunden.

Fig. 12. Endocarditis parie-

talis V. sin. et valvularum aortae

(annähernd aus dem 5. - 6. Fötal-

monat); diai^hragmale Atre.sie

(Synechie der Klappen) des Aor-

tenostiums. Insufficienz der Mi-

tralis. Um 1 '/2 — 2 Monate zu

früh geborener Knabe. Lebens-

dauer 6 Tage.

Fig. 13. Endocarditis parie-

talis V. sin. et valv. aortae (an-

nähernd aus dem 4. Fötalmonat)

;

Atresie des Ostium Aortae ohne

Andeutung von Klappen , nor-

maler Bau der linken Kammer-

höhle und der Mitralis. Reifes

Mädchen, Lebensdauer 9 Tage.

Fig. 11— 13: Schematische Zeichnungen im Frontalschnitt des
Herzens mit genauer Berücksichtigung der topographischen und Maass-Verhält-
nisse aus: Rauch fuss, Die angeborene Verengerung etc. 1869. Fig. 1. 8. 4.

zu Fall No. 1, 3 u. 4. Erklärung der Zeichen. 1) rechte Kammerhöhle.
S linke Kammerhöhle. D, Der accessorische untere Abschnitt der rechten
Kammerhöhle (Recessus). d. Wand der rechten K. s. Wand der linken K. —
tr. Tricuspidalis. — bc. Bicuspidalis. a Aortenostium. c. s. art. coronaria sin.

(ramus descendens). cd. art. coron. dextra. p. musc. papillaris.

talzeit ausbildet, wenn der Fötus die Zeit der Beife erreicht, vyährend

noch IV2 — 2 Monate vor derselben unter gleichen Verhältnissen dieser

Raum noch wenig ausgebildet und nur angedeutet erscheint (Fig. 12) ;

bei Atresien aus früheren Fötalperioden (Fig. 13) ist die dem Ausfall

der linken Kammerbölile entsprechende A'ergrösserung der rechten eine

mehr allgemeine, wegen der Kleinheit der linken Kammer, weniger ab-

gesetzte.

Die Untersiicliung und Vergieicliung einer grösseren Reihe von

Präparaten ergibt , dass die fötale Endocarditis am linken arteriellen
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Zeichen.
Aorta cles-

Fig. 14 u. 15. Endocarditis pa-

rietalis et valvularis ventr. sin. (an-

nähernd ans dem 4.— 5. Fötalmonat).

Atresie des Aortenostiams ohne An-

deutung von Klappen. Aortenzipfel

der Bicuspidalis besonders verdickt A;

und sclerosirtj der blinde Ursprung

der Aorta von sclerosirtem Gewebe

umlagert. Die Valvula foraminis

ovalis überragt den vorderen Ab-

schnitt des Limbus foss. oval, an

dessen linker Saumfläche sowohl

als in grosser Ausbreitung an der

linken Fläche der Valvula f. o. und

des Vorhofseptums recente Endocar-

ditis besteht. Reifer, abgemagerter,

anämischer Knabe ; Lebensdauer 27

Tage (Rauchfuss, 1. c, Fall No. 0,

Fig. 7-9).

Erklärung der
A. Aorta ascendens. Ai

cendens. A2 Anonyma.

C. Carotis sin. S. Sub-

clavia sin. DJB. Ductus

Botalli. P. A. pulmo-

nalis. p. ramus dexter p
et sinister. ad. Atrium j1._.

dextrum. Cs. Vena cava

superior. Cp. Conus ar-

teriosus pulmonalis. i.

Mündung der linken

Auricula. aur. Auri-

cula sinistra. fo. linke

Fläche eines Theils vom
Limbus foss. oval. v.

Valvula foram. ovalis.

as. Atrium sin. vp. Vena

pulmonalis. m. Aorten-

zipfel der Mitralis. &.

klafl;ender Schnitt durch den verdickten Aortenzipfel, bb. undurchschnittener
Saum desselben, bc. hinterer Mitraliszipfel. e. sclerosirtes Endocardium des

1. V. — n hypertrophische linke Kammerwand. cs. A. coronaria sin. - cd. A.
coronaria dextra. c sclerosirtes Gewebe zwischen Kammerhöhle und dem blin-

den Ursprung der Aorta. D. Rechte Kammer.

Ostium
,
gleich wie am rechten , in verschiedenen Perioden fötaler Ent-

wicklung auftreten , eine verschiedene Breite derselben einnehmen und
allmälig oder rasch von Stenose zur Atresie führen kann. Die Be-
dingungen für das Stationärbleiben der linken Kammerhöhle und das

ad'

U
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fortschreitende Wadisthum ihrer Wandungen *) sind hier denen ähnlich,

welclie wir bei Gelegenheit der Stenose und Atresie des rechten arte-

riellen Ostiums kennen lernten (S. 66).

Mit dem Eintritt der fötalen Endocarditis an der linken Kammer
und den nächsten Folgen derselben — Insufficienz der Bicuspidalis mit

und ohne Stenose ost. v. s., Stenose der Aortenostiums — müssen die Cir-

culations- und Druekverhältnisse und die von ihnen bestimmten Wachs-

thums- und Entwickelungsverhältnisse am fötalen Herzen andere werden.

Die aus der Hemmung des Abflusses aus der Aorta hervorgehende Stau-

ung und Drucksteigerung in der linken Kammer wird durch die Commu-
nication der Atrien zum Theil corapensirt : der Strom aus dem rechten Vor-

hof in den linken wird diesen Widerständen gegenüber immer spärlicher

werden und wenn schliesslich ausser der Zurückstauung durch Insufficienz

der Mitralis die stete Zunahme der Stenose des Aortenostiums, in einzelnen

Fällen auch ganz besonders des linken Ostiums atrioventriculare , die

Bedingungen für den Abfluss aus dem linken Vorhof auf ein Minimum
reducirt hat, so wird ein Moment eintreten können wann die Menge des

mit jeder Kammersystole in die Aorta getriebenen Blutes dem jeweiligen

Quantum des aus den Lungen abfliessenden Blutes , des in den linken

Vorhof einströmenden Lungenvenenblutes, gleichkommt. Ist dieser Mo-
ment eingetreten, dann wird schon in foetu das Foramen ovale zum
Verschluss gelangen können , da eine wesentliche Bedingung für das

OflFen bleiben desselben, die Strömung aus dem rechten Vorhof in den

linken, aufgehört hat. Es kann hierbei zu eigenthümlichen Verschluss-

mechanismen kommen ; so geschieht es, dass der vordere sichelförmige

Rand der sogenannten Valvula foraminis ovalis, indem er an die Colum-

na anterior des Limbus rückt , sich einfalzt (Nr. 2 meiner Fräparaten-

reihe, 1. c, p. 34) und diesen von beiden Seiten umgreift, ja es kann die

linke Fläche des Voi^hofseptums ganz auffallend der Beschaffenheit der

rechten am normalen Herzen ähnlich werden. Sobald Atresie des Aorten-

ostiums eintritt , so wird auch das in geringer Menge dem linken Vor-

hof zufliessende Lungenvenenblut sich hier allmälig stauen und zum
rechten Vorhof einen Ausweg finden müssen. Es geschieht dann,

dass das Vorhofseptum bedeutend gespannt und die Valvula fora-

minis ovalis von der Columna anterior wieder abgezogen wird und

nun das Blut, nachdem der membranöse Theil des Septum atriorum

stark nach rechts ausgebaucht worden , durch die kleine Oeffnung

im Vorhofseptum, welche durch die Dehnung des Septum entsteht,

*) Die Bezeiclmung als »concentrische Hypertrophie« würde sich nicht
eignen, da es sich um ein Stationärbleiben der Kammerhöhle handelt.
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genügenden Abfluss in das rechte Atrium findet. Dann ist der linke

Ventrikel nur noch ein muskulöser hohler Appendix — eine Art

Divertikel — des übrigen Herzens, dessen unfruchtbare Leistung der

Regurgitation des ihm vom linken Vorhof zuströmenden Blutes , wegen

der geringen Menge desselben, bei nicht unbedeutenden Widerständen,

zu einem Stationärbleiben seiner Höhle und Hypertrophie der Wan-
dungen führt. Auch partieipiren ja die Wandungen an dem Gesammt-

wachsthum des Herzmuskels, während die Ausdehnung der Höhle in erster

Linie durch die Quantität des einströmenden Blutes (bei dem geringen

Zuwachs an Lungenvenenblut eine unbedeutende) bedingt wird. Das

Stationärbleiben des linken Kammerraumes wird durch die Verdickuns;

und Sclerose des Endocardiums wesentlich unterstützt, doch erfolgt das-

selbe auch bei normalem Endocardium (s. oben S. 123); die Involution

der linken Kammerhöhle bei sehr frühzeitig , bald nach Vollendung des

Kammerseptums, erfolgender Atresie des Aortenostiums wird ohne Zwei-

fel durch Thrombose vermittelt.

Das Stationärbleiben des linken Kammerraumes mit erfolgtem Ver-

schluss des Aortenostiums, ermöglicht eine annähernde Abschätzung der

Fötalperiode, in welcher die Atresie erfolgt ist, indem die grössere oder

geringere Ausbildung des Kammerraumes auf den späteren oder früheren

Eintritt der Atresie hinweist.

Im Einklang mit diesen Verhältnissen finden wir nicht allein die

rechte Kammer, sondern auch den rechten Vorhof und den Lungen-

arterienstamm bedeutend entwickelt und ausgedehnt, während der linke

Vorhof auffallend klein und wenig entwickelt erscheint.

Als Beleg für das in Bezug auf das Foramen ovale Erörterte die-

nen folgende Data.

Es fand sich ein (für den Blutstrom) vollständiger Verschluss des

Vorhofseptums nur in den Fällen von Stenose des Ostium Aortae *), wäh-
rend in den Fällen von Atresie **) der vordere , auf eine kurze Strecke

*) In den Fällen von E. Smith, L. Smith und in einem eigenen Falle
war der Verschluss ein sehr vollständiger, in zwei anderen eigenen Fällen
konnte Lei hochgradiger (aber durch Stauung kaum denkbarer) Spannung des
Vorhofseptums eine kleine Lücke gebildet werden; nur in dem Falle von W.
Müller finden wir die Angabe, das Foramen ovale sei offen gewesen.

**) In den 6 Präparaten von Atresie aus meiner Sammlung war in zwei
Fällen ein grosser Theil des Foramen ovale von der sog. Klappe nicht bedeckt,
in 4 Fällen bedeckte die Klappe zwar die OefFnung, Hess sich jedoch leicht mit
ihrem vorderen Rand von der Columna anterior abziehen ; stets war der mem-
branöse Theil des Vorhofseptums stark nach rechts ausgebaucht. Dieselben
Verhältnisse finden sich in den von Anderen beschriebenen Fällen: als offen
wird das Foramen ovale angegeben von Bech, Förster, Canton, Lehmus,
als u.nvollkommen vom membranösen Theil des Septums bedeckt von Barde-
leben, Romberg, Stoltz; nur V e r n o n führt an, die grosse Valvula habe
das Foramen ovale verschlossen , in mehreren Fällen wird betont (B a r d e-
leben, Romberg, Stoltz), die Klappe sei stark nach rechts ausgebaucht
erschienen.
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nicht adhärente, freie ßand der Klappe durch starke Dehnung des Vor-

hofseptums bis zur Bildung einer kleinen Lücke von der Columna ante-

rior des musculösen Theiles des Vorhofseptums zurückgedrängt und der

ganze membranöse Theil des Septums, die Valvula foraminis ovalis, stark

in den rechten Vorhof eingestülpt und ausgebaucht erschien.

Der Ductus a r t e r i o s u s ist in einzelnen seltenen Fällen (z. B.

Fall 2 meiner Abhandlung, 1869) etwas verengt, in beginnender Invo-

lution, gefunden worden, ein neuer Beleg für die schon früher erörterte

Thatsache, dass seine Tendenz zur Schrumpfung zuweilen selbst einem

bedeutenden Seitendruck gegenüber sich geltend macht.

Für das Fötalleben kann die Verschliessung des Aortenostiums die

ö-rössten Gefahren involviren , es kann dasselbe aber auch seinen unge-

störten Fortgang nehmen. Da es nicht denkbar ist, dass die Endocar-

ditis und Endarteritis im Bereiche des Aortenostiums stets eine so eng

begrenzte sein wird, wie wir dieselbe in allen Fällen antreffen, in denen

die Geburt eines reifen Kindes das Fötalleben zum Abschluss bringt, so

kann es wohl keinem Zweifel unterliegen , dass bei einer weniger be-

grenzten Endarteritis am Aortenursprunge die Mündungen der Co-

ronararterien nicht geschont werden und mit der Verstopfung

derselben Herzstillstand und Tod des Fötus eintreten müssen. Hierin,

sowie in der plötzlichen Ischämie des verlängerten Markes durch eine

rasch erfolgende Obturation der Aorta liegen Gefahren für die Fortdauer

des Fötallebens , welchen wir keine ähnlichen bei den Verschliessungen

der Lungenarterienbahn an die Seite stellen können.

Abgesehen von dieser Eventualität wird die Verschliessung des

Aortenostiums das Fötalleben kaum stören können. Vom gesammten,

dem rechten Atriuai zuströmenden Venenblut, wird allmälig ein immer

geringerer Theil in das linke Atrium abfliessen , ein immer grösserer

durch die rechte Kammer dem Lungenarterienstamm zugeführt werden
;

letzterer und das rechte Herz werden sich unter dem Einfluss dieses Ar-

beitsüberschusses rascher und mehr entwickeln, der linke Vorhof und

die linke Kammer in ihrer Entwickelung zurückbleiben müssen. Wenn
endlich durch vollkommene Atresie des Aortenostiums die aufsteigende

Aorta nur auf die Bedeutung eines den Caronararterien aus dem Arcus

aortae Blut zuführenden Gefässes reducirt ist und dieses Blut nur aus

der rechten Kammer durch den Lungenarterienstamm hierher gelangen

kann, so besteht functionell nur noch eine Kammer und ein Hauptarte-

rienstamm — die Lungenarterie, in welche auch das spärliche Lungen-

venenblut durch Abfluss in die rechte Herzhälfte sich Bahn zu brechen

hat. Damit sind aber keine nothwendigen Störungen des fötalen Blut-

kreislaufs gegeben.

Die Circulationsstörungen beginnen erst mit dem e r s t e n A t h e m-
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z 11 g e und sind in der Regel sehr ausgesprochene. Mit der Entfaltung

der Clefässgebiete der Lunge strömt sofort eine reichliche Blutmenge

dem linken Vorhof zu , welche weder durch das gänzlich oder nahezu

verschlossene Aortenostium noch in der Regel durch eine genügende

Lücke im Vorhofseptmn entweichen kann, zum grössten Theil angestaut

wird und erst wenn die Spannung im linken Vorhofe einen höheren Grad

erreicht , sich einen Ausweg in den rechten Vorhof bahnt. Denn die

Lücke im Vorhofseptum — mag auch die Valvula foraminis ovalis sich

durch einen Druck von rechts aus ziemlich weit öffnen lassen— genügte

in den meisten Fällen von Atresie nur für den Abfluss der geringen

Mengen fötalen Lungenvenenblutes und die Drucksteigerung von links

aus wird zunächst nur ein festeres Anschmiegen des membranösen

Theils des Vorhofseptums bedingen , erst beim Wachsen des Druckes

wird der membranöse Theil — die Valvula — nach rechts ausge-

baucht und die Lücke kann sich allmälig vergrössern. Die unmittel-

bare Folge dieser Stauung im linken Vorhof ist eine bedeutende Zunahme

des Seitendrucks im Gebiete der pulmonalen Capillargebiete, welche sich

im Austritt von Blut und Blutserum in das Lungenparenchym geltend

macht oder, wenn sie allmälig erfolgt und die höheren Grade nicht plötz-

lich erreicht, den Druck im rechten Ventrikel und seine Arbeitsleistung

a tergo steigert. Das rechte Herz muss auf diese Weise und durch das

directe Einströmen von Blut aus dem linken in den rechten Vorhof eine

bedeutende Vorhofsstauung erfahren , welche sich denn auch durch die

für diese Fälle constante C y a n o s e zu erkennen gibt. Inanition und all-

gemeine Schwäche sowie Atelectase können den Eintritt derselben hin-

ausschieben oder die Cyanose nur leicht hervortreten lassen, indem erstere

die allgemeine Blutmenge und die Functionen , letztere die Entfaltung

der Lungen und ihrer Gefässbahnen und damit die Menge des dem linken

Vorhof zuströmenden Blutes herabsetzt *). Ohne Zweifel wird die Ent-

wickelung stürmischer Stauungserscheinungen im Lungen- und Körper-

Venensysteme durch ein offenes Foramen ovale gemässigt.

Ist das For. ovale dem Blutstrom von links nach rechts schwer zu-

gänglich , spaitähnlich , bedarf es zur Ausbildung der Lücke starker

Dehnung des Vorhofseptums und somit bedeutender Steigerung des

Druckes im linken Vorhof, so können sich an den Rändern des Spaltes,

der Lücke , sowie an den angrenzenden Theilen des Vorhofseptums

frische endocarditische Processe etabliren, veranlasst durch die Zerrung

dieser Theile und das Hindurchpressen des Blutstrahles **).

Auch am rechten Herzen kann es in Folge der l^edeutenden

*j Vgl. meine Abhandlung, 1869; Fall 2 u. 3.

**) Ebendas. Fall 6, Lebensdauer 27 Tage.
Hanrlb. d. Kinderkrankheiten. IV. 1.



130 Krankheiten der Kreislaufsorgane.

Belastung und Spannung zu leichten endocarclitisclien Processen
am Klappenapparate (Tricuspidalis, Semilunares) kommen *), wel-

che in den mir bekannten Fällen schon in den letzten Perioden des

Fötallebens begonnen zu haben schienen.

Es wird sich somit nur bei leichten Graden von Stenose des Aorten-

ostiums eine einigermaassen genügende C o m p e n s a t i o n ausbilden

können, alle höheren Grade und besonders die Atresie des Aortenostiuras

schliessen dieselbe — und damit eine längere Lebensdauer — aus. Die

Lebensdauer der Fälle von Stenose und Atresie des Aortenostiums

mit geschlossener Kammerscheidewand ist nicht wesentlich verschieden

von der in den Fällen mit offenem Septum verzeichneten; ich werde sie

daher gemeinsam erörtern.

B. Stenose und Atresie der Mündung und d e s S t amm e s

d e r A r t a mit o ff e n e r (d e f e c t e r) K am m e r s c h e i d e w a n d.

War die vorstehende Gruppe der VerSchliessungen des Aorten-

ostiums mit vollendeter Scheidewand gekennzeichnet durch den ent-

zündlichen Ursprung der Verschliessung und konnte man einem anoma-

len Theilungsvorgang des Truneus arteriosus etwa nur die Bedeutung

eines prädisponirenden Momentes zusprechen, ohne dieser hypothetischen

Voraussetzung durchaus zu bedürfen und ohne sie beweisen zu können

— konnten wir somit in jener Gruppe die fötale Endocarditis
als den wesentlichen Grund der vorgefundenen anomalen Verhältnisse

hinstellen — so haben wir es bei der jetzt zu erörternden Reihe von

Fällen ausschliesslich mit Bildungsf elil ern zu thun. Es handelt

sich um eine Anomalie im Theilungsvorgange des Truneus arteriosus

communis , in Folge dessen die Mündung und der Stamm der Aorta zu

eng angelegt werden. Es kommt dabei fast ausnahmslos zu Atresie des

Aortenostiums, sehr selten zu Stenose **) ; die weit geringereu Grade von

allgemeiner Aortenenge , mit denen wir uns in einem späteren Capitel

beschäftigen Werden
,
gehören überhaupt nicht hierher.

Der E n t w i c k e 1 u n g s f e li 1 e r, um den es sich hier handelt, en t-

steht durch eine anomale Anlage des Septum trunci arteriosi, das, zu

weit nach hinten rechts gelagert, mit dem Kammerseptum nicht die

*) Vgl. meine Abhandlung : Fall 2, 3, 4.

**) Unter 7 hierhergehörigen Fällen fand sich nur einmal Stenose (Fall

No. 10 in meiner Abhandlung, 1869) und zwar mit vielfältigen andern Bil-

dungsfehlern: Transposition der Aorta und A. pulmon., Fehlen der Kammer-
scheidewand, Situs inversus des Magens und der Leber, Mangel der Milz und
der A. coeliaca, Anomalien der grossen Venenstämme am Herzen. Auch den
Fall von Ritter könnte man hierherrechnen, doch ist es schwer zu entschei-

den, ob es sich nicht um eine Accomodationsstenose der Aorta in Folge von
Atresie des Ostium atrioventriculare sin. gehandelt hat.
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normalen Beziehungen eingeht, sondern gewöhnlich weit über demselben

mit dem rechten hinteren Abschnitt der Wand des Truncus arteriosus

verschmilzt ; es bleibt dann entweder ein Defect des hinteren Theiles des

vorderen Sepfcnm als eine dem normalen Aortenostium adäquate Lücke

bestehen *) , welche eine freie Communication beider Kammerhöhlen

vermittelt , oder das Kammerseptum ist nur ganz rudimentär als eine

zur Herzspitze im gemeinsamen Kammerraum gelagerte Muskelleiste

oder sie selbst gar nicht angedeutet **). Was die Stellung der beiden

Gefässstämme betrifft , so habe ich in einem der beiden Präparate mei-

ner Sammlung dieselbe normal gefunden***), während in einem anderen

Falle hochgradiger Stenose des Ostium Aortae die Gefässe transponirt

waren, indem die sehr enge Aorta links von der Pulmonalis entsprang

;

aber es handelte sich in diesem Falle zugleich um Verlauf des Aorten-

bogens über den rechten Bronchus , Situs inversus von Leber und Ma-

gen, Fehlen der Milz (vgl. Anmerkung, pag. 130).
*

Als bemerkenswerth will ich noch anführen, dass in einem meiner

Präparate (der angeführte Fall Nro. 9) die Gefässabschnitte , welche als

Isthmus aortae und Ductus arteriosus bezeichnet werden, auffallend ver-

kürzt waren, an Stelle des Duct. art. nur eine zarte linienföi'mige Leiste die

Grenze zwischen Lungenarterienstamm und Aorta thoracica andeutete.

AuflPallend ist es, dass in zwei Fällen dieser Gruppe (Atresien — Clar
und H e a t h) Encephalocele und Hydrencephalocele, in einem dritten Falle

Palatoschysis (Ritter) als Complication angegeben sind. In zwei Fällen

(Hydrencephalocele — vielfältige Bildungsfehler , Clar, Rauch fuss)
handelte es sich um Frühgeburten , die übrigen betrafen reife

,
gut ge-

nährte Kinder.

C. Die Verengerung und Verse hli essung des Ostium
a t r i V e n t r i c u 1 a r e s i n i s t r u m complicirt , wie wir sahen , nicht

selten die aus Endocarditis hervorgegangene Stenose und Atresie des

Aortenostiums und trägt in diesen Fällen zum Stationärbleiben und

Versiegen der linken Kamraerhöhle bei. Als Entwickelungsfehler sind

*) Fälle von Rauchfuss (1. c. 1869, Fall 9) und Heath (1. c.) —
beide Atresien. Linke Kammer an meinem Präparat nur wenig Meiner als die

rechte.

**) Fälle von Clar, Forster, Farre, Rokitansky (1. c, p. 91) —
sämmtlicli Atresien. In R o k i t a n s k y 's Fall war auch das Ostium venös,
sin. verschlossen , vom Kammerseptum nur ein leistenförmiges Rudiment zur
Herzspitze vorhanden. Die Fälle von Farre und F o r s t e r sind gewöhnlich
irrthümlich als Persistenz des Truncus arteriosus com., C 1 a r's Fall von Kuss-
maul (1. c, -p. 168) als Obliteration der Pulmonalis interpretirt worden.

***) Vgl. meine Abhandlung, 1869, Fall 9. Die am rechten hinteren
Abschnitt des Lungenarterienstammes aufsteigende rudimentäre Aorta zer-

fällt zur Herzbasis in die beiden Kranzarterien ohne von der Bifurcationsstelle,

wie das sonst constant vorkommt, mit einem soliden Fortsatz in den Herz-
muskel sich zu versenken. Die Stellung der Aorta war, so weit sich dies an
einem so engen Gefässe beurtheilen lässt, eine durchaus normale (vgl. über diese
Frage Rokitansky, 1. c, pag. 124, Anmerkung).

9*



132 Ki-anklieiten der Kreislaiifsorgane.

wir der Atresie des Ostinm venosum sin. schon bei den combinirten Ste-

nosen und Atresien der Lmigenarterienbalm begegnet (S. 84) ; mit

Atresie des Aortenostiums und rudimentärem Kammerseptum eombinirt

Avurde Atresie des Ostium atrioventriculare sin. von Rokitansky,
mit Stenose der Aorta und Defect des Kammerseptums in der Nälie der

Herzspitze von Ritter, mit hochgradigem Defect der Kammer-
scheidewand aber weiter Aorta von Förster beschrieben (Präparat

der Göttinger p. a. Sammlung, gesclienkt von Hasse, s. Förster's

Missbildungen Taf. XYHI. , Fig. 10— 12). Es handelt sich in diesen

Fällen wahrscheinlich um eine über den mittleren Theil der Atrioven-

tricularlippen nach links hinausgehende Verschmelzung derselben , in

Folge welcher das linke Ostium venosum dann gar nicht zu Stande

kommt (vgl. S. 26).

Mit dem Abschluss des anatomischen Theils dieses Capitels muss

ich auf die Eingangs erwähnte Frage von der Prädilection der
fötalen Endocarditis für das rechte Herz in Kürze zu-

rückkommen. Rokitansky hat in seinem Werk über dieDefecte der

Scheidewände des Herzens (1875) seine These von neuen, zum Theil

durch ihn selbst geschaffenen Gesichtspunkten aus geprüft und gelangt

zu dem Schluss, dass jene Prädilection immerhin niclit geleugnet wer-

den könne, aber eine andere Begründung erhalte ; sie resultire nämlich

aus den im rechten Herzen , an der Lungenarterienbahn, in vorwiegen-

der Häufigkeit auftretenden Entwickeiungsfehlern, v;elche sich, wie die

VerSchliessungen der Lungenarterienbahn , häul'g mit fötaler Endocar-

ditis nachträglich zu compiieiren pflegen.

Mit dieser Auffassung steht das bisher auf diesem Gebiete Bekamite
wohl iiu Einklänge. Sie erschöpft jedoch die Frage nicht und es er-

scheint zur vollständigen Beleuchtung derselben uothwendig, auch jene

Gruppe von Verschliessungen der Lungenarterieu- und Aortenbahn mit
in Erwägung zu ziehen, in welcher Entwickelungsfehler nicht nachweis-
bar sind und die Verschliessung mit einiger Sicherheit auf fötale Endo-
carditis allein zu beziehen ist.

Ich benutze fiü- die Parallele der rechts- und linksseitigen Herzaffec-^

tionen eine bis zum J. 1868 reichende Zusammenstellung der Literatur,

da ich für die spcitere Zeit nicht ganz sicher bin, alle Verschliessungen
der Lungenarterienbahn mit geschlossener Kammerscheidewand in Rech-
nung zu bringen (vgl. meine Abhandlung, 1869, pag. 120 u. f.),

Literatur. Eigene Sammlung.
Angeborene Stenose und Atresie des Aor-

tenostiums mit geschlossener Kammer-
scheidewand 11 Fälle*) 8 Fälle**).

*) Romherg fRust's Magaz. 1825) bis Förster (1861). Vgl. oben S. 122.
**) Den 9. im J. 1873 beobachteten Fall zähle ich nicht mit.
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Angeborene Stenose und Atresie der Lun-

genarterienbalm mit geschlossener Kam-
merscheidewand 21 Fälle 7 Fälle

Es ergibt sich aus dieser Zusammenstellung, dass in der Literatur

die Zahl der VerSchliessungen der Lungenarterieni)ahn doppelt so gross

ist als die des Aortenostiums, auf demselben Beobachtungsfelde dagegen,

wie in meiner aus dem FindeJhause stammenden Sammlung, gestaltet

sich die Häufigkeit beider nahezu gleich. Die Erklärung dieses scheinbaren

Widerspruches ist sehr naheliegend. Die Verschliessungen des Aorten-

ostiums bedingen eine so kurze Lebensdauer , dass diese Fälle in dem
allgemeinen Material pathologisch-anatomischer Untersuchungen nur un-

vollständig vertreten sein können ; es gilt dies nicht allein für die Atresien

des Aortenostiums, sondern auch für die der Lungenarterienbahn (mit ge-

schlossener Kammerscheidewand , vgl. S. 69) ; da jedoch Stenosen der

Lungenarterienbahn dieser Art weit häufiger sind, als Stenosen des Aor-

tenostiums und erstere eine längere Lebensdauer haben, als die Atresien,

so ist es begreiflich , dass in der allgemeinen Literatur mehr Fälle aus

der Gruppe der Stenosen und Atresien der Lungenarterienbahn mit ge-

schlossener Kammerscheidewand zur Beobachtung kommen, als aus der

Gruppe gleichartiger Affectionen des Aortenostiums. Dass diese Präva-

lenz eine nur zufällige, aber keine in dem Wesen der AtFection begrün-

dete ist . wird durch den numerischen Vergleich für beide Gruppen an

meinem Material bestätigt. Erwägt man nun weiter, dass die Stenose

und Atresie der Lungenarterienbahn für den Fötus keinerlei Gefahren

involvirt, während es mehr als wahrscheinlich ist, dass ein nicht gerin-

ger Theil der Fälle von fötaler Endoearditis am Aortenostium durch Ver-

stopfung der Mündungen der Kranzarterien schon in der Zeit fötaler

Entwickelung zu Grunde geht (vgl. S. 128) und sich damit der Beob-

achtung entzieht , so Hesse sich für diese Gruppe eher ein Vorherrschen

der fötalen linkseitigen Endoearditis und zum Mindesten die These ver-

theidigen, welche eine Prävalenz der fötalen Endoearditis für das rechte

Herz als unerwiesen hinstellt.

Anders gestalten sich diese Verhältnisse für die Endoearditis, welche

am fötalen Herzen Platz greift , an dem durch Entwickelungsfehler die

Arterienostien verengt sind ; hier liegt nun wohl die Thatsache vor, dass

die Eesiduen fötaler Endoearditis (bei defecter Kammerscheidewand) sich

fast ausschliesslich am rechten Herzen vorfinden, und die von Eoki-
tansky gegebene Deutung dieser Thatsache (vgl. oben S. 132) hat für

diese Gruppe ihre volle Berechtigung.

Der früheren Anscliauung gegenüber liesse sich daher die Frage

von der Prädilection der fötalen Endoearditis für das recMe Herz dahin

beantworten, dass die fötale Endoearditis nur insoweit
iiäufiger am rechten Herzen auftritt, als sie durch
Entwickelungsfehler angeregt wird, während unab-
hängig von solchen das linke Herz keineswegs selte-

ner als das rechte an fötaler Endoearditis erkrankt.
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Geschleclit uud Lebensdauer ergeben für die verschiede-

nen Gruppen der angeborenen Verengerung und Verschliessung des

Aortenostiuras durchaus ähnliche Verhältnisse, welche es gestatten,

dieselben hier summarisch aufzuführen. Im Gegensatz zu anderen ange-

boreneii Herzfehlern und nahezu übereinstimmend mit der Transposition

der grossen Gefässstämme stellt sich eine bedeutende Prädilection für

das männliche Geschlecht und eine sehr kurze Lebensdauer für diese

Fälle heraus. Unter 33 hierhergehörigen Mittheilungen fand ich nur

in 22 das Geschlecht angegeben, es waren darunter 14 Knaben und

8 Mädchen. Die Lebensdauer betrug in 3 Fällen weniger als 24

Stunden, in 3 Fällen 1 Tag, in 6 Fällen 2—3 Tage, in 5 Fällen 4—7
Tage, in 8 Fällen 8—9 Tage, in 4 Fällen 11—12 Tage, in 2 Fällen

19—21 Tage, in einem Falle 27 Tage und in einem Falle 27 Wochen
(Bardeleben). Somit ging die Hälfte der Befallenen schon im Ver-

laufe der ersten Lebenswoche zu Grunde, nur '(s derselben überlebte die

zweite Lebenswoche , nur einer den ersten Lebensmonat.

Verlauf und klinisclie Erscheinungen.

Die geschilderten Circulationsstörungen , welche mit dem ersten

Athemzuge bei Verschliessung des linken arteriellen oder venösen

Ostiums eintreten*) (vgl. oben S. 129) , führen in den meisten Fällen

sofort zu den hochgradigsten Erscheinungen der Blutüberfüllung in den

Lungen und in den Körpervenen. Meist werden die Kinder sofort in

den ersten Lebensstunden , zuweilen nach den ersten Athemzügen tief

cya notisch und wenn diese Erscheinungen ausblieben , so waren es

unreifgeborene oder schwache, elende, blutarme und mit Lungenatelec-

tase behaftete Kinder. Blutmangel und eine ungenügende Entfaltung der

Lungen schützte sie vor den stürmischen Erscheinungen des gehemm-

ten Abflusses grösserer Blutmengen aus den Lungen und den Körper-

venen. Erholten sich solche Kinder bald, wurden sie durch Reizmittel

zu ausgiebigerem Athmen angeregt , so stellte sich auch Cjanose ein.

Ja es können in solchen Fällen hochgradiger Anämie selbst die Lungen

Avenig blutreich erscheinen und die Stauungen sich hauptsächlich in

serösen Transsudaten und Durchtränkungen der Körperhöhlen und Or-

gane geltend machen. In der Regel jedoch erfolgt schon in den ersten

Tagen eine so bedeutende Hyp er ämie, eine diffuse hämorrhagische,

hämorrhagisch ödematöse Infiltration der Lungen oder selbst hämor-

rhagisch infiltrirte Atelectase, dass das Leben unter den Erscheinungen

der Athmmigsinsufficienz erlischt. In diesen Verhältnissen beruht die

*) Es sind hier nur die Fälle mit geschlossener Herzscheidewand berück-
sichtigt, da für die übrigen kein genügendes Material vorliegt.
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Verschiedenlieit der, freilicli meist sehr aphoristisch gezeichneten, kli-

nischen Bilder, in denen die Cyanose bald unmittelbar nach der Geburt,

bald erst nach mehreren Tagen, selbst Wochen auftritt (Rauch fuss
— 26. Tag , Bardeleben — 3 Wochen). Zu den die Cyanose sonst

häufig complicirenden Erstickungsanfällen scheint es hier selten zu

kommen , selten auch zu Convulsionen (0 w e n , R it t e r). B a r d e 1 e-

b en's Fall, der die längste Lebensdauer aufweist, entbehrt leider ge-

nauer klinischer Angaben. In allen Fällen, in denen der Untersuch-
ung des Herzens erwähnt ist , darunter selbst in einem Falle von

fast zu Atresie gediehener Stenose, fand man die Herztöne rein und sehr

laut ; über die Fälle mit Septumdefect fehlen Angaben. Von AfPectionen

anderer Organe, die theils im Leben, theils am Sectionstische constatirt

wurden, werden Hämorrhagien an serösen und Schleim-Häuten (H au s s-

m ann — vielleicht embolischen Ursprungs), an der Darmschleimhaut,

einmal Lähmung eines Armes mit Coma (E b e n e z e r Sm i t h, 21 Stun-

den Lebensdauer , keine pathol, anat. Diagnose) angeführt.

Interesse bietet ein von mir constatirter Befund von interstitieller

Hepatitis und Splenitis (1869, I.e., Fall 5)*); es bestand zweifellos

Endocarditis des linken Ventrikels.

Die Diagnose dieser Fälle wird hauptsächlich an der besonders

für die Atresien kaum möglichen Unterscheidung von Transposition der

grossen Arterienstämme scheitern. Die Prognose ergibt sich zur

Genüge aus dem beigebrachten Material , die Behandlung ist nach

allgemeinen Grundsätzen zu leiten und kann nur eine palliative sein.

8. Die angeborene Verengerung und Verschliessung der

an der Esnmündunq des Ductus arteriosus.
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Pathogenese und anatomische Verhältnisse.

Die Verengerung und Verschliessung der Aorta im Bereiche der

Einmündung des arteriösen Ganges hat ihren Sitz entweder genau an

der Insertion desselben oder unmittelbar neben , d. h. über oder unter

derselben ; es kann dabei der Ductus arteriosus otfen oder involvirt sein.

Geringe Grade von Verengerung desjenigen Aortenabschnittes,

welcher zwischen dem Abgang der A. subclavia sin. und der Insertion

des Ductus arteriosus liegt , finden sich unter Sectionen von Neugebo-

renen und Säuglingen nicht so selten und erinnern sofort an den fötalen

Isthmus Aortae, an jenen Entwickelungszustand dieses Gefässab-

schnittes, in welchem er hinter dem Abgang der Subclavia sin. merklich

verjüngt erscheint. In den letzten Fötalmonaten wird dieser Gefässab-

schnitt mit der wachsenden Blutzufuhr zur Aorta allmälig weiter , um

nach der Geburt bald kaum mehr als durch eine leichte Verjüngung

seines Lumens den Uebergang des Arcus Aortae in die Aorta descendens

zu markiren.

Bleibt jene fötale Beschaffenheit des erwähnten Aortenabschnittes

auch nach der Geburt in ausgesprochener Weise bestehen , so haben

wir es mit Persistenz des Isthmus Aortae zu thun , welche

Rokitansky als die Grundbedingung für den uns hier interessiren-

den Entwickelungsfehler ansieht. Dass die räumlichen Beziehungen der

engsten Stelle zur Einmündung des Ductus arteriosus nicht immer ge-

nau dieselben sind, die Stenose bald ober- bald unterhalb an der Inser-

tion des Ductus oder Ligamentum arteriös, liegt, beruht nach Roki-

tansky auf der nicht constant gleichen Verbindungsweise des Isthmus

mit dem Ductus arteriosus oder — wenn wir ihn nach seiner fötalen

Bedeutung bezeichnen wollen — mit dem Lungenarterienbogen.

Es handelt sich jedoch in diesen Fällen nur selten um einfache

Verengerungen ; vollkommene A^erschliessungen sind häufig und wenn

auch nur Verengerungen bestehen, so ist die Innenfläche des verengten

Gefässabschnittes gewöhnlich so auffallend verändert, dass die Annahme

einer einfachen Persistenz des Isthmus aortae dafür keinen ausreichenden

Grund geben kann. In den meisten Fällen nämlich findet sich nicht

allein eine ansehnliche Einziehung oder Einknickung (mit nach oben

offenem Winkel) des verengten Aorteuabschnittes , sondern die Ge-

fässwand selbst erscheint von innen betrachtet auffallend verändert

— verdickt, verdichtet, gerunzelt, mit leistenartigen Vorsprüngen und

fibrösen circulären Wülsten versehen , welche partiell oder vollkommen
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ringförmig", die verengte Stelle bilden ; oder es macht den Eindruck, als

sei die Stenose zum Tlieil durch Einknickung in Folge von Retractiou

des zu einem soliden Strang verödeten arteriösen Ganges *) entstanden,

Avälirend in einem andern Falle dieser weit offen steht und der stark

verengte Aortenabschnitt noch im Bereich der characteristisch un-

ebenen, gewulsteten Innenfläche des Ductus arteriosus einmündet. Gerade

die letztere Form , so selten sie ist , beleuchtet sehr prägnant die Ent-

stehung der Stenose. Man sieht hier den hochgradig stenosirten Isthmus

Aortae in den Bereich des Ductus arteriosus fallen , dessen theils wu-

chernde, theils schrumpfende Intima und Media die Mündung der Aorta

constringirt hat. Einen solchen Fall habe ich an einem 3 Wochen alten

Kinde constatirt (1. c.) und dabei die Ueberzeugung gewonnen , dass,

wenigstens für gewisse Fälle, eine solche anomale Verbindung des Isth-

mus Aortae mit dem arteriösen Gange die Persistenz des Isthmus com-

pliciren muss , damit bedeutendere Stenosen oder Verschliessungen zu

Stande kommen. Es handelt sich hier somit um die Betheiligung des

eigenthümlichen zur Wucherung und Schrumpfung neigenden Ge-

webes des arteriösen Ganges an dem Vorgange der Verschliessung der

Aorta, sei es dass diese durch anomale räumliche Beziehungen zum Duc-

tus arteriosus in den Bereich seiner Wand gerathen ist oder dass die

eigenthümliche Gewebsbeschaffenheit desselben über die normale

Grenze hinaus auf den Isthmus Aortae übergegriffen hat. Es wäre dann

denkbar , dass durch eine solche Heterotopie des Gewebes der Isthmus

statt des Ductus arteriosus zur Obliteration gelangt. Die Annahme,

dass sich in solchen Fällen wahrscheinlicher Weise das Gewebe des

Ductus -arteriosus auf die Aorta fortsetze, ist übrigens schon von Skoda
gemacht worden.

Man muss aber auch eine andere von Skoda hervorgehobene Ent-

stehungsweise zugeben , die nämlich einer schon fötalen Oblite-

ration des Isthmus, wenn man die, übrigens äusserst seltenen,

Fälle von gänzlichem Mangel des Isthmus Aortae berücksich-

tigt. Analog dem Defect des Ductus arteriosus (Involution des 5. linken

Aortenbogens bei der Metamorphose der Aortenbögen) Avürde dieser

Mangel des Isthmus Aortae auf einen in frühester Embryonalzeit er-

folgten partiellen Schwund des lateralen Verbindungsstückes des 4. und

5. linken Aortenbogens zu beziehen sein **). Eine spätere fötale Invo-

*) 1. Fall von Kriegk fl. c, p. 82).

**) Icli besitze ein in dieser Beziehung höchst instructives Präparat von
einem (? Tage alten) Neugebornen ; es bestand Transposition beider Herzhälften
neb^ zugehörigen Arterien- und Venenstämmen, Verlauf des Ductus arteriosus

und der Aorta descendens über dem rechten Bronchus. Unmittelbar am untern
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lution oder mangelliafte Entwickelung an diesem Gefässabscliuitte

würde zur Erklärung eines straugförmig obliterirten oder wenig ent-

wickelten , engen Isthmus Aortae dienen können.

•Diese beiden Entstellungsweisen der angeborenen Verengerung und

Verschliessung der Aorta im Bereiche des arteriösen Ganges schliessen

sich für den gegebenen Fall keineswegs aus , wenn wir annehmen , dass

es sich zu gleicher Zeit um schwächere Entwickelung , anomalen Ver-

lauf und eine anomale Gewebsbeschaffenheit des Isthmus Aortae han-

delt. Es kann dabei geschehen , dass der Isthmus Aortae oberhalb der

Einmündung des Ductus arteriosus verengt und selbst geschlossen wird,

wobei dieser letztere nach der Geburt zur Involution gelangen oder

offen bleiben kann. Für eine nach der Geburt bedeutend fortschreitende

Stenose käme dann noch der Zug des schrumpfenden Ductus und Liga-

mentum arteriös, in Betracht; für das spätere Alter selbst endarteri-

tische Processe. Ein viel wesentlicheres Moment für die Stenosirung

der Aorta bildet diese spätere Retraction neben anomaler Lagerung des

Isthmus zum Ductus arteriosus in jenen selteneren Fällen , wo die Ver-

schliessung dicht unterhalb der Einmündung des Ductus arteriosus sich

ausbildet, also im Fötus wohl keine bedeutende Stenose und jedenfalls

keine Obliteration stattfinden konnte ohne Circulationsstöruugen,

welche das fötale Leben bedroht hätten (Speisung der A. a. umbili-

cales *).

Die Ansicht von Bochdalek, nach welcher diese Fälle auf eine

Grenzsaum des durch beginnende Wucherung und Runzelung seiner Tntima
und Media gekennzeichneten Ductus arteriosus entdeckt man eine feine schlitz-

förmige Oeft'nung, in die sich nur eine feine Nadel einführen lässt; sie geräth
in ein für sie kaum Raum gebendes kurzes Gefäss , welches in der Richtung
zum Ursprünge der Subclavia dextra verläuft, dieselbe aber nicht erreicht, son-

dern kurz zuvor im umliegenden Zellgewebe blind endet. An der Intima des

Ursprungs der Subclavia dextra keine Andeutung eines entsprechenden feinen

Ostiums. Der eine linke Anonjma , rechte Carotis und Subclavia absendende
Aortenstamm schliesst daher mit letzterem Gefäss ab und die Aorta descendens
bildet die unmittelbare Fortsetzung des Ductus arteriosus und der Lungenar-
terie. Dieser Fall bildet den Uebergang der angeborenen Verengerungen und
VerSchliessungen des Isthmus aortae zum gänzlichen Mangel desselben. Ueber
solche seltene Fälle, in denen jedes Rudiment eines Zusammenhangs des Arcus
Aortae mit der Aorta descendens fehlt, berichten Steidele (Me ckel's Handb.
d. path. An., 1812, I,- p. 468 — normal gebildetes Kind, Lebensdauer — we-
nige Stunden), St ruthers und Greigh (Peacock, 1. c. , 18G6, p. 154;
Sei^tumdefect , Aorta aus beiden Kammern — 9monatl. Fötus), Wale Hicks
(Peacock, 1. c. p. 154 mit Abbildung; Herz sonst normal — Lebensdauer 13
Stunden), BarloAv (Pathol. Transaet. Bd. 27., p. 140; Septumdefect zur Basis,

Aorta aus dem rechten "Ventrikel, Tod an Bronchitis — Lebensdauer 10 Monat).
*) Höchst merkwürdig ist der übrigens nicht eigentlich hierher gehörige

Fall von Schlesinger (Ca.sper's Wsclir. , 1883, Nro. 31 bei Duchek, 1. c, p.

264, 15jähr. Mädchen) ; die Aorta thoracica descendens fand sich in einer
Strecke von 2", etwa l'-j" vom Ende des Bogens an beginnend, bis zur Dicke
einer feinen Sonde verengt und in einen bandartigen Strang verwandelt.« Den
Collateralkreislauf vermittelten die Intercostalarterien.
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auf das Aortenlumen übergreifende Thrombose des Ductus arteriosus

zurückzuführen seien , welche dann zu Schrumpfung und Obliteration

führen müsse , ist unhaltbar , nicht allein weil dafür thatsächliche Be-

lege fehlen *) , sondern auch weil eine so plötzliche Obstruction der

Aorta den Tod nach sich zieht; auch wären damit nur jene Fälle er-

klärt , in denen der Ductus arteriosus obliterirt ist.

Die Anschauung , es handele sich hier wesentlich um einen E n t-

wickelungs fehler und primär wenigstens nicht um eine Erkran-

kung der Wände , wird wesentlich gestützt durch die zuweilen schwä-

chere Entwickelung der Aorta überhaupt und durch die Combination

mit anderen Bildungsfehlern, besonders am Herzen und den grossen Ge-

fässen **).

Ein enger Isthmus aortae , der in den späteren Fötalmonaten sich

nicht normal ausdehnt und in seiner Entwickelung zurückbleibt, ja

selbst die bis zur Atresie gedeihende Stenose des Isthmus hat für den

Fötus keine weiteren Folgen, als etwa eine geringere Entwickelung des

linken Herzens und der aufsteigenden Aorta, denn das Deficit an Leistung

für den Aortenkreislauf, welches hier entsteht, wird durch ein geringeres

Zuströmen aus dem rechten zum linken Yorhof und durch die Versor-

gung der absteigenden Aorta vom Lungenarterienstamm aus vollkommen

compensirt ; nur die Verschliessung der Aorta unterhalb des arteriösen

Ganges würde auch dem Fötus , durch Abschluss des Lungenarterien-

stromes , Gefahr bringen , es sei denn dass die Verschliessung allraälig

genug erfolgen würde, um die Ausbildung eines Collateralkreislaufs

zwischen den Aesten des Arcus aortae und der Aorta descendens zu

ermöglichen. Für die Ausbildung eines solchen Collateralkreislaufs

beim Fötus fehlt es , meines Wissens , noch an thatsächlichen Belegen

und die Annahme es möge in einem derartig präformirten CoUateral-

kreislauf für den Neugebornen die Bedingung für die Involution des

arteriösen Ganges gegeben sein , ist fttr's Erste daher hypothetischer

Natur. Wir wissen ja , wie sehr die Involution des Ductus arteriosus

*) Bo chdalek's Fall (1. c.) von in das Aortenlumen fortgesetzter Throm-
bose des Ductus arteriosus gab wohl die Anregung, aber nicht den Beweis für

diese Annahme.
**) Unter 24 Fällen von Defecten des Kammerseptums , welche in R o k i-

tansky's Werk beschrieben (1. c. , 1875) und sämmtlich auch mit ande-
ren Anomalien am Herzen und den Gefässen combinirt sind, findet sich 5mal
(Fälle 2, 3, 9, 18, 21) Persistenz des Isthmus aortae; 2mal Enge der Aorta
überhauxst (Fall 8 u. 22). Unter den bei Peacock (1. c. 1866, p. 151 u. f.) an-
geführten 6 Fällen von Stenose oder Obliteration am Isthmus aortae fand sich

3mal (F a r r e [2] G i b e r t) Defect am Kammerseptum, Imal Ectopia cordis ab-
dominahs (Barr et), Imal Klumpfuss (Pamard) und nur ein Fall (P e a-

cock-Rees) war frei von andern Bildungsfehlern. Die einige Male vorge-
fundene Confluenz zweier Aortenklappen zu einer scheint Resultat einer durch
Entzündung erfolgten Lostrennung der Klappencommissur zu sein.
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von seiner Strucbur, wie wenig sie von Circulationsverliältnissen be-

lierrscht wird.

Es sclieint, dass der Collateralkreislauf, dessen Ausbildung

für alle bedeutenderen Stenosen eine Bedingung für die Fortdauer des

Lebens ist, sich meist allmälig entwickelt, gleichen Schrittes mit der an

den Widerständen wachsenden Mächtigkeit der linken Kammer, mit der

Zunahme der Blutmenge und mit dem zum Körper- und Gefässwachs-

thum in fortschreitendem Missverhältniss stehenden Stationärbleiben

der engen Stelle.

Die Corapensation selbst hochgradiger Stenosen und der Atresien am
Isthmus aortae erfolgt nach der Geburt durch vermehrte Arbeit
des linken Ventrikels, welche für massige Stenosen allein aus-

reichen kann
, und durch die Ausbildung eines Collateralkreislaufs

zwischen den Gefässgebieten des Arcus aortae und der absteigenden

Aorta. Dieser Collateralkreislauf wird durch Aeste der A . sub-

clavia und den Zusammenhang ihrer Gefässgebiete mit Aesten aus der

Brust- und B a u ch a o r t a vermittelt.

Zum Theil sind es erweiterte viscerale Aeste — wie die Ver-

bindung der zum Oesophagus, zur Trachea, zu den Bronchien gehenden

Verzweigungen der A. thyreoidea inf. mit den Aa. oesophageae und
lironchiales der Aorta thoracica oder die ^'erbindung der Eami media-

stinici ant. der aus der A. maramaria interna entspringenden A. peri-

cardiaco-phrenica und des lateralen Endastes der A. mammaria int. (der

A. museulo-phrenica) mit den Aa. phrenicae inf. der Aorta abdominalis;

oder es sind parietale Aeste, deren Ausdehnung dem Nachweis am
Lebenden zugänglich ist und damit ein hohes diagnostisches Interesse

gewinnt. Z u diesen gehören : die Aeste der A. transversa colli , beson-

ders ihr absteigender Ast (A. dorsalis scapulae), die Arteria intercostalis

suprema und die Rami intercostales anteriores der A. mammaria in-

terna, welche mit den Aa. intercostales der Aorta thoracica in Verbin-

dung stehen und durch ihre Anastomosen mit der A. thoracica longa

und den Aa. siibscapulares und der A. transversa scapulae auch diese

in den CoUateralk reislauf hineüaziehen ; endlich der mediale Endast der

A. mammaria int., die Arteria epigastrica sup., welche hauptsächlich mit

der A. epigastrica infer. aus der Iliaca in Verbindung steht.

Die nächsten Folgen, welche für das mit einer Stenose oder

Obliteration am Isthmus aortae behaftete Kind sich ergeben müssen,

treffen das Herz und bestehen in einer durch die Widerstände im Aorten-

system sich ausbildenden Hypertrophie mit Dilatation der linken Kammer,

zu welcher sich alsbald Reizerscheinungen am Endocardium derselben,

dann Dilatation der Aorta ascendens und des Aortenbogens, im späteren

Alter chronische Endarteritis , atheromatöser Process *), Aneurysmen-

*J Als seltenes Beispiel früher Entwickelung kann der Fall von Craigie
gelten (Lebensdauer 7 Jahre).

'

1
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bildimg an diesem Gefässabschnitt liinzugesellen , — Ersclieinmigen,

welche in seltenen I'ällen selbst unterhalb der Stenose Platz greifen

können, obgleich hier durchaus andere und für die Entstehung des End-

arteritis noch nicht genügend aufgeklärte Verhältnisse vorliegen. Auch

die rechte Herzhälfte wird, bei ungenügender directer Compeusation,

durch die Widerstände im Lungenkreislauf ausgedehnt und hypertro-

phisch.

Reichen zuvörderst die compensatorischen Leistungen der Hyper-

trophie der linken Kammer und der erweiterten Collateralbahnen zu

einer genügenden Speisung der absteigenden Aorta aus, so kann das Leben

Jahre lang ohne Störungen der Gesundheit bestehen ; diese treten dann,

und zuweilen erst im späteren Alter , ein , wenn die ervv^ähnten Folge-

erkrankungen am Herzen und an der Aorta sich ausbilden oder die Herz-

kraft, z. B. durch Degeneration des Herzmuskels, abnimmt. Plötzlicher

Tod ist daher in diesen Fällen keine Seltenheit (Ruptur der Aorta, des

Herzens, Lungenödem).

Casuistik, Verlauf und klinische Erscheinungen.

Die Lebensdauer der bekannten Fälle geht meist über das Kindes-

alter hinaus, ja in einzelnen Fällen werden die Grenzen des Lebens er-

reicht (aus einer Gesammtzahl von 51 (Krieg k) Imal 92 Jahre (Re-

gnaud), 7mal das Alter von 50 — 70 Jahren , ISmal von 30 — 50 J.,

lOmal von 20— 30 und 15nial bis zu 20 Jahren). Aus der Zusammen-

stellung von Krieg k (1878 , 1. c.
, p. 88) ergibt sich, dass von diesen

51 Fällen, in denen Altersangaben vorliegen, in 10 Fällen der Tod im

kindlichen Alter erfolgte (bis zu 15 Jahren).

Diese numerischen Verhältnisse können gewiss nur eine ganz rela-

tive Bedeutung haben; sie beweisen die Möglichkeit einer sehr langen,

und wie die klinischen Berichte lehren, durch lange Zeit, meist bis kurze

Zeit vor dem Tode wenig oder gar nicht gestörten Dauer des Lebens; für

die Beurtheilung der Häufigkeit dieses Entwickelungsfehlers sind sie

entschieden zu niedrig, denn wollten wir nur die 6 bei Peacock (1866,

1. c, p. 151) und die 5 bei Rokitansky (1875, 1. c.) beschriebenen

Fälle hinzuzählen, so würde die oben angeführte Zahl um ein beträcht-

liches wachsen. Es sind aber gerade die von letzten beiden Autoren

angeführten Fälle meist mit andern Bildungsfehlern am Herzen com-

binirt und bieten daher mehr Interesse für die Pathogenese als für die

von der Verschliessung des Isthmus abhängigen klinischen Erschei-

nungen. Es handelte sich meist um Kinder aus den ersten Lebenswochen,

nur ein Fall (Farre) erreichte den 8. Monat.

Das auifallende Ueberwiegen des männlichen Geschlechts
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(von 56 Fällen— 42 M., K riegk) trifft auch f'ur die Casnistik ans dem
Kindesalter zu (von 9 Fällen — 7 Knaben, Kriegk).

Aus der von Kriegk benutzten Gesammtcasuistik von 56 Fällen

bezielien sich 45 Fälle auf Stenose, 1 1 Fälle a'üf Obliteration, das Ueber-

wiegen der Stenosen gilt auch für die im Kindesalter Gestorbenen (7 : 3).

Ueber eine ausgiebige Entwickelung des Collateralkreislaufs wird

nur in wenigen das Kindesalter betreffenden Fällen berichtet (K riegk
— 11 Jahr Lebensdauer, genaue Maasse; Redenbacher, 8 Jahre L.),

was zum Theil wohl auf unvollständiger Untersuchung , zum Theil auf

der kurzen Lebensdauer beruht.

Das volle klinische Bild der Aortenstenose, welches eine Dia-

gnose am Lebenden im späteren Lebensalter schon wiederholt ermög-

licht hat , ist meines Wissens im Kindesalter bis jetzt noch nicht zur

Beobachtung gekommen.

Es mag dies zum Theil an der dem Zufall mehr ausgesetzten ge-

ringen Zahl der Fälle aus frühen Altersperioden, zum Theil auch daran

liegen, dass ein am Lebenden nachweisbarer oder auffälliger Collateral-

kreislauf sich meist erst später ausbildet. Wenn ältere Individuen ge-

wöhnlich unter Erscheinungen erkranken, welche direct auf den Circu-

lationsapparat hinweisen, aber meist angeben, sie seien bis dahin gesund

und arbeitsfähig gewesen , wenn die Aortenstenose gerade in der Mehr-

zahl der Fälle ohne Störungen der Gesundheit ganz latent das Leben

hindurch besteht und erst die secundären Veränderungen am Herzen

und der Aorta, oft nur kurze Zeit vor dem Tode, die Aufmerksamkeit

auf die Kreislaufsorgane lenken , so ist es verständlich , wenn die im

Kindesalter mit diesem Entwickelungsfehler zu Grunde gehenden Indi-

viduen das klinische Bild desselben nur unvollkommen zum Ausdruck

bringen. Von den 10 erwähnten Fällen aus dem Kindesalter erlagen 5

der Pneumonie oder Capillarbronchitis nach kurzem Krankheitsver-

lauf (Graham, Craigie, Chevers, Rauchfuss, de Bary —
Lebensdauer resp. 14 Jahre, 7 Jahre, 8 Stunden, 3 AVochen, 9 Monate);

Bochdalek's 4jähriger Knabe hatte gleichfalls keine auf bedeuten-

dere Circulationsstörungen deutende Erscheinungen im Leben gezeigt,

von Rainy's I4jährigem Knaben ist angeführt (Kriegk, 1878, 1. c,

p. 88) er sei in einem dyspnoischen Anfall gestorben *) Somit bleiben

nur die Fälle von Wrany, Redenba eher und Kriegk übrig, in

denen es zu Erscheinungen kam , welche in unmittelbarer Beziehung

zur Aortenstenose standen.

*) Unter diesen 7 Fällen waren .3 Obliterationen, 4 Stenosen , darunter 2
fast zur Atresie gedieliene ; nur in 2 Fällen war der Ductus arteriosus offen

(Gr r a li a m , R a i; c h f u s s).



RauchfusR, Angeboi-. Vcrschliosfamg d. Aorta am Ductus arteriös. 143

Wrany's Själiriger Knabe soll bis 6 Wochen vor seinem Tode

stets gesund gewesen sein; dann stellten sich Schwäche und Schmerzen

in den unteren Extremitäten, Oedem derselben, Husten, Dyspnoe, Herz-

klopfen, Ascites ein — die Folgen einer Herzinsufficienz , welche auch

durch Thrombenbildung in den Kammern ihren Ausdruck fand.

Kriegk's lljähriger Knabe war stets gesund, körperlich und gei-

stig vortreflPlich entwickelt; 2 Jahre vor dem Tode Neuralgien am Kopfe,

aber keine auffallenden Circulationsstörungen , 7 Tage vor dem Tode

heftige Anfälle von Kopfschmerzen, Apoplexie im Schläfenlappen der

rechten Grosshirnhemisphäre.

ßedenbacher's 8j ähriger Knabe soll schon in den ersten Lebens-

wochen an Athembeschwerden und Cyanose gelitten haben, später bis

zum Beginn des 2. Jahres an Anfällen von Laryngospasmus und Con-

vulsionen. Vom 7. Jahre an entwickelte er sich gut. 4 Monate vor dem

Tode acuter Gelenk- und Muskelrheumatismus (Bndocarditis der Aorten-

klappen [und Mitralis?], welche K. für früher entstanden, und die Ge-

lenkaflPeetion für embolisch daraus hervorgegangen hält). Section: Stark

entwickelte coUaterale Bahnen, Endocarditis und Endarteritis der Aorta,

Klappenaneurysma , aneurysmatische Ausbuchtung des Kammerseptum

mit Perforation, Embolie der Art. brachial, d.

Ich kann es nicht vermeiden, diese Mittheilungen durch einen

kurzen Abriss der an älteren Individuen gesammelten klinischen Er-

fahrungen zu ergänzen. Die für die Diagnose wesentlichsten sind:

die bedeutende Hypertrophie des Herzens, besonders der

linken Kammer und die nachweisbaren collateralenGefäss-

b ahnen. Ausser den bekannten subjectiven und objectiven Erschei-

nungen der Herzhypertrophie werden systolische und diastolische

Geräusche über dem Herzen , der Aorta , den Halsarterienstämmen (Er-

weiterung derselben) nicht selten nachgewiesen. Bald sind es fluxionäre

Erscheinungen von Seiten des Gehirns , Zeichen arterieller Hyperämie

mit starken Pulsationen der Carotiden, bald mehr die lästigen Erschei-

nungen von Seiten des Herzens , Avelche die Aufmerksamkeit zuerst in

Anspruch nehmen ; in andern Fällen sind dies erst die dem Tode kurze

Zeit vorangehenden Erscheinungen vernichteter Compensation und der

Herzinsufficienz, Die secundären krankhaften Veränderungen am Herzen

und der Aorta bestimmen die Befunde der physicalischen Untersuchung

(Schwirren und Geräusche bei Ausdehnung der Aorta u. s. w.). Bei

näherer Untersuchung ist zu wiederholten Malen Verspätung, Schwäche

oder Fehlen des Pulses in der Cruralis, in grellem Contrast zu der er-

höhten Spannung in den Carotiden , der Axillaris , Radialis , nachge-

wiesen worden. Characteristisch ist die mehrfach beobachtete auf-

fällige Entwickelung der Collateralbahnen ; man fand die oben erwähnten

Arterien, besonders die A. transversa colli (A. dorsalis scapulae), die Aa.

subscapnlares, die A. thoracica longa, die Aa. intercostales, die A. mam-
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maria und die Aa. epigastricae pulsirend, ausgedelmt, in geschlängeltem

Verlauf und bedeutend gespannt palpirbar. An diesen ausgedehnten

Arterien ist zuweilen ein deutliches Schwirren nachweisbar , selbst Ge-

räusche, welche, falls sie an der vorderen Brustwand auftreten (A. mam-

maria int., Aa. intercostales) durch ihre Verspätung im Vergleich zum

Herzimpuls sich von Herzgeräuschen unterscheiden lassen (Skoda).

Diagnose und Prognose lassen sich aus dem Erörterten un-

schwer ableiten ; erstere würde im Kindesalter , falls positive Erschei-

nungen vorliegen , dadurch vereinfacht werden , dass die differentielle

Diagnose dem Aneurysma arcus aortae gegenüber fortfällt.

Bei der Behandlung hat man wesentlich sich von den für die

chronischen Klappenfehler überhaupt , besonders für die Hypertrophie

des linken Ventrikels geltenden Grundsätzen leiten zu lassen, die Um-
gebung mit denselben so wie mit den Eventualitäten des Verlaufs ver-

traut zu machen und jeder Andeutung von Herzinsufficienz sofort ener-

gisch entgegenzutreten.

9. Die Wachsthumsinsufficienz (Hypoplasie) des Herzens

und des Äortensystems. Angeborene Kleinheit des Her-

zens. Angeborene Enge des Aortensystems.

Literatur.

Vgl. die angef. Werke von Morgagni, J. Fr. Meckel (Handb.), Krey-
sig, Laennec, Otto, Flei seh mann, AI. Ecker, Rokitansky (Handb. u.

Oest. Jahrb. 1838), Friedberg, Duchek. — W. Stokes, Die Krankheiten
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Characteristik und geschichtlicher Ueber blick. Die

Wachsthumsinsufficienz des Herzens und des Aortensystems bestellt in

einer angeborenen Kleinheit des Herzens und Enge des Aortensystems

;

zuweilen scheint auch nur die Disposition dazu mit auf die Welt ge-

bracht vv^orden zu sein und die Mangelhaftigkeit des Herzens und des
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arteriellen Gefässapparates bildet sich erst später im Kindes- und Jüng-

lingsalter aus. Es kann sich dabei wesentlich nur um Kleinheit des

Herzens, nur um Enge des Aortensystems oder um beide zugleich han-

deln. Es kann aber auch die Wachsthumsinsufficienz des Herzens eine

nur relative sein, wenn die Leistungsfähigkeit desselben einem zu raschen

jugendlichen Längenwachsthum und einer damit gepaarten raschen Aus-

dehnung der Gefässbahnen gegenüber, eine — sei es auch nur temporär

— unzureichende ist.

Die Folgen dieser Mangelhaftigkeit in der Entwickelung des Her-

zens und des Gefässsystems werden in erster Linie diese selbst treffen,

sie werden dabei mit allgemeinen Störungen einhergehen und ver-

schiedene Prädispositionen zu Erkrankungen schaffen können.

Schon aus dieser kurzen Characteristik ergibt sich, ein wie grosses

Literesse dieser Entwickelungsfehler verdient und wie mannigfaltig die

Erscheinungen sein müssen , unter denen die von ihm abhängigen Stö-

rungen der Gesundheit auftreten.

Pathologisch-anatomische Beobachtungen von Kleinheit des Her-

zens und Enge der Aorta finden sich schon in verschiedenen Capiteln

des grossen Werkes von Morgagni, sowie in J. Fr. M eck eis Hand-

buch. Von klinischem Interesse waren schon die beiden ältesten Beob-

achtungen von Kerkring und J. Fr, Meckel dem Aelteren *).

Kerkring fand das Herz bei einem 9jährigen Kinde nicht grösser als

bei einem reifen Neugebornen ; der Knabe war beständig kränklich und

schwach gewesen, hatte an Beängstigungen gelitten und einen interrait-

tirenden, häufigen Puls gehabt. Die andere Beobachtung betraf ein 18-

jähriges Mädchen , das seit jeher und besonders heftig zum 15. Jahre,

als die Menses eintraten , an Beängstigungen , später an Zittern aller

Glieder des Körpers gelitten hatte; Meckel d. Aelt. deutete diese Er-

scheinungen, sowohl als die hochgradige Herzhypertrophie aus der

Aortenenge. Auch Kr e y s i g (1815, 1. c. H, p. 286) erwähnt der Klein-

heit des Herzens und er warnt zugleich, die normale Grösse desselben

nach einem absoluten Maasse beurtheilen zu wollen ; nicht einmal Länge

und Stärke des Körpers , sondern vielmehr die Stärke und Weite der

Arterienstämme sollten als Maassstab der genügenden Grösse des Her-

zens gelten. Die Kleinheit des Herzens an sich sah Kreysig nicht

als Krankheit an , wohl aber als Anlage zu Herzkrankheiten. Als kli-

nische Erscheinungen betont Kreysig die Adynamie des Herzens, eine

periodische Ermüdung des Herzens , Herzklopfen , Pulsbeschleunigung

;

*) J. Fr. Meckel s Handb. d, patli. Anat. I, p. 471; Virchow, Chlo-

rose, 1872, p. 10.

Handb. d. Kinderkvankheiten. IV. l. l'J
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er führt 2 Fälle an, in denen das Herz älterer Männer dem eines Kindes

an Grösse gleich kam. Auch Laennec erwähnt unter den Ursachen

der Herzkrankheiten des angeborenen Missverhältnisses der Grösse des

Herzens zum Aortendurchmesser, ohne jedoch factische Belege beizu-

bringen (1826, 1. c, p. 495).

Die schon in den Beobachtungen Kerkring's und Meckel's des

Aelteren erwähnte Schwächlichkeit und Zartheit des Körpers wurde

auch von Otto (1830, 1. c.
, p. 268) hervorgehoben; auch führt er an,

dass das Herz nur im Verhältniss zum Arteriensystem oder mit diesem,

im Verhältniss zum Körper ungenügend entwickelt sein könne. Bemer-

kenswerth ist der von ihm zweimal an erwachsenen, von Jugend auf

schwächlichen Mädchen mit auffallend kleinem Herzen nachgewiesene

Befund unentwickelter, fast kindlicher Geschlechtstheile.

Auch Bouillaud und später W i 1 k i n s o n K i n g (R i e g e 1, 1. c.)

hatten die Beobachtung gemacht, dass eine übermässige Enge der Aorta

Hypertrophie und Dilatation des Herzens zur Folge habe , und was die

angeborene Kleinheit des Herzens betrifft, so hatte schon B u r n s die

später wieder aufgenommene Ansicht ausgesprochen, dieselbe könne zur

Lungenschwindsucht führen ; auch mit der Hysterie (H o p e), mit Hypo-

chondrie , Chorea und Chlorose (Copland) wurden Beziehung für die

angeborene Kleinheit des Herzens angenommen (vgl. Duchek, 1. c,

p. 116).

Eine vollendetere Fassung erhielt die Darstellung dieses Eutwicke-

lungsfehlers durch Rokitansky. Rokitansky hob das häufige

Vorkommen desselben beim weiblichen Geschlecht und die Coincidenz

mit einer zurückgebliebenen Eutwickelung sowohl des ganzen Körpers,

als besonders der Sexualorgane hervor. Er fand, dass die abnorm enge

Aorta, welche das Caliber einer normalen liiaca oder Carotis zuweilen

kaum erreichte, zugleich dünnere und weichere Wände hatte, dass ge-

wöhnlich dieser Fehler im Kindesalter unbemerkt bleibe und erst gegen

die Pubertätsperiode krankhafte Erscheinungen auslöse , wenn er als

relative Insufficienz des Arteriencalibers im Verhältniss zur Blutmenge

auftritt und Erweiterung des Herzens (zunächst des linken Ventrikels)

nach sich zieht.

Einen neuen Gesichtspunkt eröffnete V i r c h o w (1856— 72) durch

seine Auffassung der Chlorose, für welche er eine ursprüngliche mangel-

hafte Bildung des Herzens und der grossen Arterienstärame — eine

»Hypoplasie« des Gefässapparates — als wahrscheinlich regelmäs-

sige Erscheinung in Anspruch nahm. Es war diese Combination ja

schon früher, besonders auch von Bamberg er (1855, Lehrb. d. Krkh,

d. H.) erwähnt worden, allein erst Virchow entwickelte in einer
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Reihe von Mittheilungen , am ausführlichsten und weitgehendsten in

seiner Arbeit über die Chlorose, diese Beziehungen in ihrer ganzen Trag-

weite. Regelmässig mangelhaft gebildet finden sich in der Chlorose,

nach Vir chow, nur die Arterien; das Herz kann variable Verhältnisse

zeigen, bei genügendem Zuwachs an Blutmasse ein später beschleunigtes

Wachsthum, bei defectem Zustande des Blutes kann es mangelhaft

bleiben. Ein anderes Leiden, bei welchem Vir che w diese vasculäre

Hypoplasie regelmässig vorfand , ist die hämorrhagische Diathese , ins-

besondere die Hämophilie. Zum Theil glaubt Virchow die Neigung

zu Blutuno-en hier in dem erhöhten arteriellen Seitendruck suchen zu

müssen, zu welchem die Gefassenge Veranlassung gibt. Eine der be-

deutendsten Anregungen zu weiterer Forschung, welche Virchow in

seiner Arbeit über die Chlorose gegeben , ist der Hinweis auf die Ab-

hängigkeit der Erkrankung der Gewebe und Organe von einer ursprüng-

lich mangelhaften Einrichtung und Entwickelung, von einem wirklichen,

sichtbaren (anatomischen) Mangel in der Ausbildung derselben. Vir-

chow fand die enge Aorta auch anatomisch abnorm gebaut und betont

die Prädisposition solcher mangelhaft entwickelter Herzen und Arterien

zu Erkrankungen (Endocarditis , Enda,rteritis). So enthält denn die

Chlorose, als ein wesentlich mit Hypoplasie des arteriellen Systems ver-

bundenes Leiden zugleich die Prädisposition für die Erkrankung centraler

und peripherer Abschnitte des Arteriensystems und der mit einzelnen

Abschnitten desselben in unmittelbarer Beziehung stehenden Organe

(z. B. Lungen, Nieren).

In eno^er Beziehuno; zu diesen Fragen stehen die Arbeiten von

Beneke (1868—78) über die Lumina der Arterien und deren Bedeu-

tung für die Entwickelung von Krankheiten sowie über die anatomi-

schen Grundlagen der Constitutionsanomalien des Menschen. Es han-

delt sich in den Untersuchungen Beneke' s scheinbar um die einfach-

sten Dinge , um grobanatomische Verhältnisse , wie die Volumsbestim-

m-ung der Organe und die Ausmessung der Arterienlumina , welche bis

dahin unbekannt, als Grundlage constitutioneller, zu verschiedenen Er-

krankungen prädisponirender Verhältnisse , der individuellen Krank-

heitsanlage, bezeichnet werden. Mögen Beneke 's Schlüsse noch in

mancher Richtung zu unsicher und weitgehend , mag die Methode der

Untersuchung der Correctur bedürfen, so lässt sich doch nicht leugnen,

dass der eingeschlagene Weg ein weites und sicheres Forschungsgebiet

erschliesst ; wir verdanken Beneke ein reiches Material für die Ab-

schätzung normaler Verhältnisse der Herzvolumina und der Arterien-

weiten und ihres fortschreitenden Wachsthums in verschiedenen Lebens-

perioden.

10*
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Es ergibt sich unter Anderem aus Beneke's Untersuchungen,

dass der Aortenumfang (am Ursprünge) dem. der Lungenarterie beim

Neugeborenen (40 : 46 Mm. auf 100 Cm. Körperlänge) nachsteht, dass

mit vollendeter Pubertätsentwickelung beide Grössen nahezu gleich

werden und im reifen Mannesalter das Yerhältniss sich zu Gunsten des

Aortenlumens umkehrt (40,0 : 38,5). Sämmtliche Arterienlumina sind

relativ (zur Körperlänge) zur Zeit der Pubertätsentwickelung am eng-

sten und während zu dieser Zeit die Arterien ihre Bahnen rasch aus-

dehnen, erfährt das Herz eine auffallend rasche Steigerung seines

Wachsthums. Diese mächtige Entwickelung des Herzens zur Zeit der

eintretenden Pubertät und während der Zeit ihrer Vollendung hat B e-

neke als Puber täts e ntwickelung des Herzens bezeichnet

(1878, 1. c. p. 22) und ihr für das Auftreten und Fernbleiben von Lun-

genkrankheiten und für die gesammte Leistungsfähigkeit des Organis-

mus die grösste Bedeutung zugeschrieben. Die angeborene Kleinheit

des Herzens hält B e n e k e nicht allein für eine Ursache allgemeiner

Schwächezustände , sondern auch von Retardation und Störungen der

Pubertätsentwickelung und für eine wesentliche Mitursache für die Ent-

wickelung phthisischer Zustände in den Lungen. Für das Aortensystem

statuirt er neben congenitaler Enge eine in kindlichen und jugendlichen

Lebensperioden sich geltend machende Entwickelungshemmung der Ar-

terien, sei es , dass dieselben im Querdurchmesser nicht im Verhältniss

zur Körperlänge , also zum Längenwachsthum der Arterien selbst , zu-

nehmen , sei es , dass im Gegentheil der kindliche Wachsthumstypus

(relativ kleines Herz bei weiten Arterien) permanent bleibt.

Das insufficiente Herzwachsthum , nicht die Enge der Arterien,

spielt nach Beneke die Hauptrolle bei dem Nichtzustandekommen

der Pubertätsentwickeluug. Es muss übrigens bemerkt werden , dass

die von Beneke gefundenen Maasse von abnormer Enge des Aorten-

systems die für die exquisiten Fälle von Hypoplasie des arteriellen Ge-

fässsystems bekannten Werthe, welche von V i r c h o w als für die Chlo-

rose bezeichnend angegeben sind, bei Weitem nicht erreichen.

Pathologie. Die vorstehende historische Skizze hat das über

die Hypoplasie des centralen und peripheren arteriellen Gefässsystems

bis jetzt Bekannte im Wesentlichen angedeutet. Es erübrigt nun, die-

sen geschichtlichen Ueberblick insoweit zu ergänzen , als es bei dem

jetzigen Stande unserer Kenntnisse über diesen wichtigen aber bisher

noch wenig bekannten Entwickelungsfehler möglich ist ; für eine abge-

rundete systematische Darstellung bedarf es noch umfangreicher For-

schungen.

Es ist schon erwähnt worden , dass die Aortenenge in ausgespro-
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dienen Fällen eine so hocligraclige sein kann, dass das Lumen der

Bauchaorta dem einer Iliaca oder Carotis äquivalent erscheint (R o k i-

t a n s k y) ; V i r c h o w konnte in derartigen Fällen bei ganz entwickel-

ten Frauen in die Aorta kaum den kleineu Finger einführen, ja er fand

den Umfang der Bauchaorta auf 1\''2, selbst 1 Zoll reducirt.

Es ist jedoch nicht allein das Lumen so abnorm, auch Bau und Aeste

der Aorta können wesentliche Veränderungen zeigen. Schon Fleisch-

mann (1815, Leichenöffnungen, p. 226, bei Virchow, 1872, 1. c,

p. 14) fand in einem solchen Falle bemerkenswerthe Anomalien der

abdominalen Aortenzweige ; allein erst Virchow wandte diesen Ver-

hältnissen eine bestimmtere Aufmerksamkeit zu. Er fand die Arterien-

wände nicht allein sehr dünn (in allen Schichten) , sie waren auch sehr

elastisch; häufig fanden sich Anomalien im Ursprünge der abgehenden

Aeste , besonders auffällig an den Ursprüngen der Intercostalarterien,

welche oirdnungslos , unsymmetrisch erschienen ; die Brustaorta zeigte

solche Anomalien häufiger als die Bauchaorta.

Aber auch die Textur war verändert ; häufiger an der Bauch-, als

an der Brust-Aorta fand Virchow eigenthümliche wellen- oder

gitter form ige Erhabenheiten der I n t im a, welche auf stel-

lenweisen Verdickungen der Intima , zuweilen auch der Media beruhten

und feine , fast scharfe , leistenförmige Vorsprünge bildeten , zwischen

denen kleinere Vertiefungen lagen, so dass die Wand manchmal fast sieb-

oder netzförmig erschien (1. c, 1872, p. 15). Virchow hebt besonders

hervor, wie es sich hier augenscheinlich um einen deutlich erkennbaren

anatomischen Mangel in der Ausbildung der Gewebe handele, welcher eine

Prädisposition zu Erkrankungen involvirt, deren frühe und leichtere For-

men sich sehr häufig nachweisen lassen , deren spätere und schwerere

Manifestationen zuweilen erst noch determinirender Momente bedürfen,

dann aber auch zu unverhältnissmässig rasch und bösartig verlaufenden

Affectionen führen. Zu den früher und häufiger vorkommenden Ver-

änderungen zählt Virchow die ausgedehnte (feinfleckig gruppirte)

Fettmetamorphose der Intima, welche nicht in Form des atheromatösen

Processes , nicht an den tiefen Schichten und nach vorläufiger Sclerose,

sondern direct und an der Oberfiäche eintritt , so dass in grosser Aus-

dehnung gelbliche Flecken und Usuren sich wahrnehmen lassen. Auf-

fällig ist, dass diese Veränderungen schon an jugendlichen Individuen,

von 16—20 Jahren , zu Tage treten, bei denen sonst der Gefässapparat

noch nicht verändert zu sein pflegt. Uebrigens kommen später hier

leicht weitergehende Veränderungen vor (Sclerose , atheromatöser Pro-

cess) , für welche jene leichteren Formen einen günstigen Boden ge-

schaffen haben mögen. Weit seltener fand Virchow unter den obwal-
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tenden Umständen eine fettige Metamorphose der Media
mid eine Neigung zur fettigen Metamorphose des Herz-

fleisches. Jene Afiection der Media kann Veranlassung geben zu

dissecirenden Aneurysmen und Rupturen der Aorta, für das Herz macht

sich eine Prädisposition zu acuten entzündlichen Erkrankungen , oft

schwerster Art
,
geltend. V i r c h o w betont , wie auffällig häufig , so-

wohl bei Männern als Frauen , bei Enge der Aorta Herzerkrankungen

vorkämen, insbesondere Endocarditis vaivularis. Es genügen dann neben

der gesteigerten Herzarbeit, welche die Enge der Aorta nach sich zieht,

gewisse determinirende Momente (bes. das Puerperium) , um die beste-

hende Prädispositiou in eine acute und schwere Erkrankung umzusetzen

(acute, recurrirende, ulceröse Endocarditis). So wird es verständlich,

Avenn Chlorotische bei derartigen determinirenden Momenten häufiger

an Endocarditis erkranken.

Beispiele von Ruptur der Aorta unter solchen Verhältnissen

sind von Rokitansky (1, c. u. Defecte der Scheidew. d. H., 1875) und

Virchow erwähnt, zwei sehr bemerkenswerthe Fälle sind von A.

G ei gel (14jähr. Knabe) und Bruberger (22jähr. Mann) beschrie-

ben worden. In beiden trat der Tod plötzlich durch Riss der engen und

dünnwandigen Aorta (am Ursprung der A. subclavia und am Ursprung

der Aorta) ein , Avährend ausser Hypertrophie des Herzens und Enge

und Zartwandigkeit des Aortensystems keine pathologischen Verände-

rungen am Gefässapparate vorlagen.

Hämorrhagien aus kleineren artei'iellen Gelassen sind, Avie

erwähnt wurde , bei ausgebreiteter Hypoplasie des arteriellen Gefäss-

systems durchaus nicht selten (hämorrhagische Diathese) ; blutige Sputa

und braune Lungeninduration werden bei chlorotischen Frauenzimmern

beobachtet (V i r c h o w). In seltenen Fällen erfolgen die Hämorrha-

gien auf dem Wege der Embolie , deren Quellen Thromben in den Vor-

höfen und Kammern des hypertrophischen und dilatirten Herzens sind

(Riegel, St oll-K r ot o av sky).

Die naheliegende Voraussetzung, die Blutvertheilung müsse bei

Enge des Aortensystems eine abnorme sein , findet schon in Morgag-
n i's Beobachtung von Ueberfüllung und Ausdehnung des Venensystems,

bes. der Hohlvenen, eine Stütze.

Die klinischen Erscheinungen müssen nach dem bisher Er-

örterten äusserst mannigfaltiger Natur sein. Wesentliche Momente der

objectiven Untersuchung wird die Bestimmung des Herzumfanges, für die

Aortenenge der Nachweis einer Hypertrophie, bes. Hypertrophie der lin-

ken Kammer im Gegensatz zur kleinen, niedrigen Pulswelle ergeben. Für
die beiden Gruppen der Chlorose und der hämorrhagischen Diathese
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verweise icli auf die betreffenden Capitel dieses Handbuchs ; ich will

hier nur hervorheben, wie wichtig gerade für die Chlorose eine im
früheren Kindesalter erkannte Anlage und die Möglichkeit, ihre Fort-

bildung zu massigen oder zu hemmen sein muss.

Abgesehen von gewissen die Hypoplasie des arteriellen Gefässap-

parates begleitenden allgemeinen Erscheinungen, wie: mangelhafte

allgemeine Körperentwickelung, das Stationärbleiben eines kindlichen

Habitus , können von Seiten des Circuiationsapparates lange Zeit auf-

fällige Erscheinungen fehlen. Ist die Blutmasse keine mangelhafte, so

wird sich das Herz der Aortenenge gegenüber nur durch eine Steige-

rung seiner Leistung, eine Hypertrophie bes. der linken Kammer, in's

Gleichgewicht setzen können. Dieses Gleichgewicht wird freilich ein

unstetes sein und es sind weniger die energischen als die imregelmäs-

sigen Contractionen , welche solchen Individuen durch Palpitationen

lästig werden und leicht bei geringen Körperanstrengungen eintreten.

Es erfolgen hier schon auf massige Leistungen hin Erscheinungen , wie

sie dem Typus der Ueberanstrengung des Herzens entsprechen. Der

nachweisbare Mangel eines Klappenfehlers, einer Ostium- oder Isthmus-

stenose kann unter solchen Umständen auf die Diagnose lenken.

Büsst das Herz durch dauernde Ueberanstrengung , wie sie die ge-

wöhnlichsten Berufsarten unter solchen Umständen mit sich bringen

können , an Leistungsfähigkeit ein , beginnt der Herzmuskel zu dege-

neriren und die Kammerhöhle sich unverhältnissmässig auszudehnen,

so hat man das Bild einer bedeutenden Compensationsstörung, wie wir

sie an gröberen, ungenügend oder gar nicht compensirten Klappenfeh-

lern kennen , vor sich ; es können dabei , durch die dauernde Belastung

des Herzens, auch endocardiale Reizungen eintreten (Ri egel, 1. c. —
Mitralis) und der Diagnose des Grundleidens neue Schwierigkeiten be-

reiten. Zu solchen secundären Vorgängen scheint es nun freilich im

jugendlichen Alter nicht zu kommen und selbst im reiferen Alter kann

der Tod durch Vernichtung der Compensation unter Cyanose, Hydrops,

Dyspnoe eintreten, ohne dass am Herzen ausser der Hypertrophie etwas

Pathologisches nachweisbar wäre (Stoll-Krotowsky)*); es kann

die Compensationsstörung durch Körperanstrengungen (Riegel),

*) In diesem von Fräntzel untersuchten Falle war die Diagnose, trotz-

dem dass der 34jälir. Kranke erst in der Periode vollkommener Compensations-

störung zur BeobacMung kam, auf hochgradige congenitale Stenose der Aorta

gestellt worden: das Herz war vergrössert, Impuls stark, Töne rein, 2. Aorten-

ton laut. Radialis eng, massig gespannt, Pulswelle niedrig; in diesem Falle

war Herzklopfen erst mit 19 Jahren — 15 Jahre vor dem lethalen Ende ein-

getreten.
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durcli accidentelle das Herz schädigende Erkrankungen (Knie n-

k a mpff — Pericarditis) erfolgen.

Eine andere , nicht streng zu dem Begriff der Hypoplasie des arte-

riellen Gefässapparates gehörige Gruppe bilden die Fälle, in denen einem

sehr rasch erfolgenden Längenwachsthum gegenüber das Herz sich tem-

porär nicht genügend leistungsfähig erweist. Ich bin auf diese Fälle

schon seit mehreren Jahren aufmerksam geworden und habe sie bis

jetzt nur bei Knaben vom 14. Jahre an zu beobachten Gelegenheit gehabt.

Es ist da freilich nicht immer möglich zu entscheiden , ob es sich nicht

doch noch dabei um eine massige Hypoplasie des Herzens oderum Aorten-

enge handeln mag *) ; die Fälle bilden gewissermassen eineUeberanstren-

gung des Herzens durch zu rasches Längenwachsthum des Körpers, durch

eine zu rasche Ausdehnung der Arterienbahnen ; sie mögen als vorüber-

gehende Erscheinungen gar nicht so selten sein , meist in dieser Rich-

tmig übersehen und als nervöse Palpitationen, Anämien, Reflexe von den

Sexualorganen aufgefasst werden und gleichen sich wohl in der Regel

unter günstigen Lebensbedingungen vollkommen aus. So war es wenig-

stens in der geringen Zahl von Fällen, die ich bis jetzt beobachtet. Das

Characteristische dieser Fälle besteht in der Leichtigkeit, mit der bei ver-

schiedenen Gelegenheiten, bes. bei unverhältuissmässig geringen Körper-

austrengungen**) Palpitationen, sehr häufige, heftige und unregelmässige

Herzcontractionen , ausgelöst werden , während in den freien Zeiten der

Puls immer noch häufig , zuweilen selbst noch arythmisch erscheinen

kann. AUmälig sieht man, falls man zeitig auf den Fall aufmerk-

sam wurde , eine massige Hypertrophie des linken Ventrikels sich ent-

wickeln bei zuweilen nicht unbedeutender Dilatation der Kammern

;

der Impuls ist in Zeiten der Ruhe verhältnissmässig weit nach innen von

der linken Herzgrenze und vom linken unteren Grenzpunkte nachweis-

bar ; die Töne sind in Zeiten der stürmischen Herzaction , selten auch

in den freien Zeiten , unrein oder dumpf klingend. Eine sehr in-

teressante und wichtige Grundlage haben diese Verhältnisse durch die

von B e n e k e über die Pubertätsentwickelung des Herzens mitgetheil-

ten Ergebnisse (s, oben S. 148) erhalten. Dass bei dem schon unter

normalen Verhältnissen gesteigerten Herzwachsthum in der Pubertäts-

periode (Beueke)***) eine abnorm rasche Ausdehnung der Arterien-

*) In einem derartigen Falle war beim Vater diircli Autopsie ein zu kleines

Herz constatirt worden nnd die Schwester massig chlorotisch , aber ohne nach-

weisbare Erscheinungen von Hypoplasie des arteriellen Gefässsystems.
**) Es treten nämlich in diesen Fällen die Zeichen der Ueberanstrengung

des Herzens schon bei massigen körperlichen Leistungen ein.

***) Es handelt sich hier nicht allein um das Längenwachsthum der Haupt-

arterienbahnen, sondern auch um die rasche Zunahme der feineren Parenchym-
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bahnen besonders leicht Störungen in der Leistung des Herzens her-

vorbringen muss, ist wohl verständlich.

Sehr interessant war es mir, beim Durchmustern der Literatur, un-

verkennbare Andeutungen über diese Verhältnisse bei W. Sto.kes zu

finden. Er erzählt (1, c, p. 24: »Herzklopfen bei jungen Leuten«), es

kämen Palpitationen gewöhnlich bei jungen Männern von 16—20 Jahren

vor , welche im Verhältniss zu ihren Kräften zu schnell wachsen und

zart gebaut sind; Dr. Corrigan habe diese Form mit dem Wachsen

in Zusammenhang gebracht. Stokes betont den starken Impuls der

Herzcontractionen , das Fehlen von Geräuschen oder , falls sie vorkom-

men , ihre Flüchtigkeit und ihren unbestimmten Character und das in

der Regel bestehende Missverhältniss zwischen der Kraft des Herzens

und der des Radialpulses,

Es ist nach dem Erörterten verständlich, dass die D i a g n o s e dieser

Zustände oft ungemein schwierig sein und sich gewöhnlich über den

Werth einer Wahrscheinlichkeitsdiagnose nicht erheben wird. Aber

auch mit einer solchen ist schon viel gewonnen bei einem Fehler, der

anfangs ja nur eine Prädisposition zur Erkrankung involvirt. Der Arzt

befindet sich hier auf dem ebenso interessanten und wichtigen wie an

Erfolgen vielverheissenden Gebiete der Erkenntniss von Krankheitsan-

lagen , auf dem die Wahrscheinlichkeit doch mehr gilt , als die spätere

unfehlbare Diagnose einer der i^nlage entsprossenen Erkrankung.

Die Prognose hängt hier somit wesentlich von der zeitigen Er-

kenntniss der Krankheitsanlage ab, falls es sich nur um leichte oder mas-

sige Formen der Hypoplasie des arteriellen Gefässsystems handelt und

die Möglichkeit einer zweckmässigen Regelung der Lebensweise vorhan-

den ist. Die schweren Formen geben auch unter günstigen äusseren

Verhältnissen eine sehr zweifelhafte Prognose (vgl. übrigens Chlorose,

hämorrhag. Diathese).

Die B e h a n d 1 u n g dieser Zustände ist daher, wenn sie nicht zu

weit vorgeschritten sind , eine lohnende , insofern es sich um die Vor-

beugung schwerer Formen und Complicationen (Erkrankungen am Ge-

fässapparate, an anderen Organen, z. B. an den Lungen, Constitutionsano-

malien) handelt. Schon bei Verdacht auf eine derartige Bntwickelungs-

störuug am Gefässapparate hat man die Lebensweise sorgfältig zu regeln

und streng zu überwachen ; es bezieht sich dies auf Haus und Schule,

physische und geistige Erziehung, Maass und Wechsel von Arbeit und

bahnen; es ist bemerkenswerth, dass vom 13. Lebensjahre an, nachdem bis da-
hin der jährliche Zuwachs an Körpergewicht durchschnittlich 2 Kilogrm. betragen,
derselbe um diese Zeit xDlötzlich auf 4 Kilogr. ansteigt und sich auf dieser Höhe
bis zum 19. Jahre erhält.
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Ruhe und ist Sache gesunder, frisclier Anschauungen des Hausarztes

und seiner Lust und Befähigung im Individualisiren. Alle die Herz-

arbeit besonders beeinflussenden Thätigkeiten oder Erkrankungen ver-

dienen . in erster Linie Berücksichtigung , um Ueberanstrengungen des

Herzens so viel als möglich zu begegnen. Auch leichte Störungen der

Gesundheit verdienen Beachtung ; Störungen der Herzthätigkeit müssen

nach allgemeinen, die Therapie der Herzkrankheiten leitenden Grund-

sätzen behandelt werden. Als eine bei längerem Gebrauch günstig auf

die allgemeinen Ernähruugsverhältnisse wirkende Medication hat sich

mir der Gebrauch des Arsens in verhältnissmässig kleinen Dosen, später

des Arsens und Eisens (mit der Speise) erwiesen.



Die Krankheiten des Herzbeutels

von

Franz Riegel.

Mangel und Defecte des Pericardiums.

B a i 1 1 i e, Transact. of a society for the imxoi-ov. of med. and chir. knowl.

Lond. 1793. 1. — Breschet, Eep. gen. d'anat. et de phys. path. I. 1. 1826.

~ Wolf, Eust's Mag. Bd. XXIII. 333. — Curling, Med. chir. Trans. Vol. 22.

p. 222. — Otto, Seltene Beobachtungen Bd. 11. — Lenkfeld's Darstellung

höchst wichtiger Krankheitsfälle. Nach dem Englischen des Dr. Baillie. Leipzig

1838. — Baly, Lond. med. Gaz. 1851. — Littre, Hist. de l'Acad. Royale
des sciences. 1712. 37. (citirt bei Curling). — Rokitansky, Handbuch d.

pathol. Anat. Bd. IL p. 23L — Bristowe, Angeborner Mangel des Herz-

beutels. Pathological society in London. Journal f. Kinderkrankheiten von
Behrend und Hildebrand. 14. Jahrg. 11. und 12. Heft 1856. — Weissbach,
Angeborner Defect des Herzbeutels. Wiener med. Wochenschr. August 1868.

— Green how, Gase of deformed thorax. Transact. of the pathol. Soc. XX.
1869. — Powell, Gase of pneumothorax with congenital opening in the peric.

Transact. of the pathol. soc. XX. p. 29. 1870. — Bauer in von Ziemssen's

Handbuch d. spec. Path. u. Ther. Bd. VI.

Fälle von vollständigem Mangel oder partiellen Defecten des Herz-

beutels sind bis jetzt nur selten beolDachtet worden. Nach Rokitansky
kommt Mangel des Herzbeutels bei Lagerung des Herzens ausserhalb

des Thorax gewöhnlich , sehr selten dagegen ohne diese vor. In der

Mehrzahl der Fälle handelt es sich nur um einen partiellen Mangel des

Herzbeutels. In andern Fällen lagert das Herz mit der linken Lunge in

einem gemeinschaftlichen serösen Sacke. So theilt Bristowe einen

Fall mit, in dem die linke Pleura sich nicht um die Lunge schloss, son-

dern direct in die Vorderwand des Herzbeutels überging. Das Herz lag

gleichsam innerhalb des linken Pleurasackes mit der Lunge zusammen.

Ein ähnlicher Fall ist von Weissbach mitgetheilt. In noch anderen

Fällen handelt es sich nur um ganz kleine Defecte im Herzbeutel. Grösse

und Sitz dieser Oeffnungen variiren sehr. Eine klinische Bedeutung

kommt diesen Anomalieen nicht zu.
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Divertikelbildung.

Bristowe, Diverticulum from the pericardium. Transäet, of the pa-
thol. soc. XX. p. 101. — Hart, Dubl. Journ. of med. sc. 1837. Juli. (Froviep's

Notiz. N. 5(1. 1837). — C r u v ei Ihi e r , Anatom, pathol. Livr. 20. pl. 2. —
Hjorth. Hernie du pericarde, ablation de la portion herniee; guerison rapide.

Revue med. chir. Mai 1852. S. 170. — Lusclika, Die Structur der serösen

Häute. S. 73. — L u s c li k a , Der Herzbeutel und die Fascia endothoracica.

Denkschriften der kais. Akademie der Wissenschaften. Bd. XVII. Wien 1859.

II. Abthlg. p. 11. — Rokitansky, Handbuch d. pathoL Anat. IL S. 232.
— Bauer in v. Ziemssen's Handbuch d. spec. Path. und Therapie Bd. VI.

p. 497.

Divertikel des Pericardinms (Herniae pericardii) sind

bis jetzt nur in sehr wenigen Fällen beobachtet worden ; dieselben stellen

meist rundliche, dünnwandige, mit einem kurzen Hals versehene, blasen-

artige Anhänge dar, welche durch eine gemeinhin scharfrandige , kreis-

runde Oeffnung mit der Höhle des Herzbeutels commuuiciren (Luschka).

Ihre Entstehung wird von den Einen auf einen erhöhten intrapericar-

dialen Druck in Folge vermehrter Herzbeutelfiüssigkeit zurückgeführt

;

so kommt es an der nachgiebigsten Stelle zu einer umschriebenen Vor-

wölbung (Hernie) des Pericards, indem die fibröse Schicht sich allmälig

verdünnt und mehr und mehr auseinanderweicht , während das seröse

Blatt durch die so gebildete Lücke der fibrösen Schicht in Form einer

Ausstülpung hervortritt. Auch durch plötzlichen Austritt einer grös-

seren Menge von Blut in die Herzbeutelhöhle können derartige herniöse

Ausstülpungen erzeugt werden. Einen solchen Fall hat Cruveilhier
beschrieben ; hier hatte eine Ruptur des linken Ventrikels zu einer Blu-

tung in den Herzbeutel und so zu einer Ausbuchtung geführt.

Nach Andern ist es wahrscheinlicher, dass nur von aussen her

auf die bezügliche Stelle des Herzbeutels einwirkende Gewalten herniöse

Ausbuchtungen bewirken können. Letzterer Entstehungsmodus ist ins-

besondere durch einen Fall Luschka' s nachgewiesen. Die Grösse

dieser Ausstülpungen, wie das Verhalten der Eiugangsöffnung kann sehr

variiren ; meistens überschreiten sie indess den Umfang einer kleinen

Walhiuss nicht.

Klinisch nachweisbare Symptome werden durch diese Divertikel

nicht veranlasst ; nur die Vermehrung der intrapericardialen Flüssig-

keit ist, wenn irgend beträchtlicher, der klinischen Diagnose zugänglich.

Sehnenflecke.

Corvisart, Essai sur les maladies etc. IL Edit. 1811. — Bizot,
Recherches sur le coeur etc. Me'moires de la soc. med. d'observat. de Paris.

T. I. 1836. p. 347. - R. B. T o d d, Cyclopaed. of Anat. and Physiol. Vol._ IL
1839. — J. Reid, ibidem. — Hasse, Anat. Beschreibung der Krankheiten
der Circulations- und Respirationsorgane 1841. — de la Harpe, Ueber die
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milcliicliten Plättchen (Plaques) des Herzens. Gaz. med. de Paris N. 12. 1838.

(fand sie in Vs der von ihm secirten Leichen). — King, lieber das Vorkom-
men weisser Flecken auf der Oberfläche des Herzens. Schmidt's .Jahrbücher

Bd. XXIX. 1841. p. 376. — J. Paget, Med. chir. Transact. IL Ser. V. Vol.

1840. London med. Gaz. Vol. XXV. p. 415. — Chambers, Herzkrankheiten,
Statistik derselben, gesammelt im Georg's Hospital. Med. chir. Review. Oct.

1853. — Gairdner, On iDericarditis. Edinb. med. Journ. 1859. — Vgl. aus-

serdem die Hand- und Lehrbücher von Rokitansky, F r i e d r e i c h, ß a m-
b e r g e r, Gerhardt, Bauer etc.

Mit dem Namen S elmenfleck e n, Milchflecken (Maculae

tendineae, lacteae, albidae, auch Insulae) bezeichnet man umschriebene

weissliche Verdickungen des Pericards , die vorwiegend am visceralen,

nur sehr selten auch am parietalen Blatte desselben sich finden. Der-

artige Sehnenflecke findet man so häufig in den Leichen Erwachsener,

dass verschiedene ältere Autoren, so J. Reid, Bai llie, S ömmering
u. A. sie gar nicht als pathologische Producte ansprechen zu dürfen

glaubten.

In Betreff des Einflusses des Alters ist die Thatsache der mit dem
Lebensalter zunehmenden Häufigkeit derselben bemerkenswerth. So

fand Bizot bei 156 Individuen verschiedenen Alters im Ganzen 45 Mal

Sehnenflecke; unter diesen 156 fand sich aber von 16 Individuen männ-

lichen Geschlechts zwischen dem 1.— 17. Lebensjahr und von 31 Indi-

viduen weiblichen Geschlechts zwischen dem 1.—22. Lebensjahr kein

einziger Fall, in dem ein Sehnenfleck nachgewiesen werden konnte. Im
Gegensatze hierzu fanden sich unter 32 Männern zwischen dem 40ten

bis 79ten Lebensjahre 23 Mal Sehnenflecke. Bizot glaubte darum

das A^'orkommen von Sehnenflecken bei K i n d e r n g a n z i n A b r e d e

stellen zu dürfen. Letztere Annahme ist nicht richtig; Förster
sah Sehnenflecke einige Male bei Kindern bis zum 5ten Jahre herab

;

Hodgkin beobachtete sogar bei einem lOwöcheutlichen Kinde einen

Sehnenfleck. Jedenfalls aber ist durch die bisherigen Statistiken die

grosse Seltenheit der S e h n e n f 1 e c k e im K i n d e s a 1 1 e r ge-

nügend festgestellt.

Sitz derselben ist am häufigsten die Vorderfläche des rechten Ven-

trikels in nächster Nähe der Kranzgefässe
;
gleichfalls nicht selten wer-

den sie an der Vorderfläche des linken Ventrikels nahe der Herzspitze

beobachtet; ein häufiger Sitz derselben ist auch die Einmündungsstelle

der Vena cava inferior (Gerhardt). Viel seltener werden sie an an-

deren Stellen des Herzens beobachtet.

Die Grösse und Form dieser Sehnenflecke ist sehr verschieden,

bald linsen- , bald thalergross und darüber , bald von ganz unregelmäs-

siger
, bald von mehr ovaler oder rundlicher Form. Bald sind sie ganz

scharf abgegrenzt , bald gehen sie , allmälig sich immer mehr verdün-
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nencl , in das normale Pericardium viscerale über. Nicht selten findet

man zugleich mehre Sehnenflecke.

Ihr Aussehen ist in der Regel fast milchweiss , sehnig glänzend
;

zuweilen aber ist ihre Oberfläche mehr zottig. Bei genauerer Unter-

suchung findet man manchmal analoge, circumscripte zottige Verdickun-

gen an der correspondirenden Stelle des Parietalblattes , so dass es für

diese Fälle wahrscheinlich wird , dass hier früher circumscripte Adhä-

sionen bestanden, die sich allmälig wieder lösten. Anatomisch
stellen sich diese Sehnenflecke als Sclerosen , als ßindegewebshyperpla-

sieen dar. Der Streit , ob diese Sehnenflecke als Entzündungsproducte

oder als einfache fibröse Verdickungen aufeufassen seien, muss insofern

zwecklos erscheinen , als in der That eine strenge Grenze zwischen bei-

den Formen sich nicht ziehen iässt, Einestheils kann eine umschriebene

Pericarditis schliesslich mit Hinterlassung eines Sehnenfleckes enden,

anderntheils können durch einfache Bindegewebshyperplasie die glei-

chen milchigen Trübungen entstehen. Für die grössere Zahl der Fälle

mag vom klinischen Standpunkte aus die insbesondere von Fried-

r e i c h und Baue r vertretene Annahme des nicht entzündlichen Ur-

sprungs dieser Sehnenflecke die richtige sein. Die Mehrzahl der Au-

toren führt deren Entstehung auf ein mechanisches , die Herzober-

fläche treffendes Irritans zurück ; zu Gunsten dieser Annahme spricht

auch, dass sie besonders gerne an Stellen ihren Sitz haben, die von Lunge

unbedeckt in einem directen und innigeren Contact mit der Brustwand

stehen.

Klinische Bedeutung haben diese Sehnenflecke nicht; sie veranlas-

sen weder subjective Beschwerden, noch weitere Folgeerscheinungen

und sind demgemäss auch der Diagnostik vollkommen unzugänglich.

Zwar haben einige Autoren , so insbesondere G a i r d n e r , die Ansicht

vertreten , dass Sehnenflecke unter Umständen pericardiale Reibege-

räusche veranlassen können. Indess hat sich diese Anschauung niemals

einer grossen Zahl von Anhängern erfreut ; vielmehr hat F r i e d r e i c h

ausdrücklich betont, Reibungsgeräusche auch dann stets vermisst zu

haben, wenn die Sehnenflecke selbst rauhe und zottige Bildungen dar-

stellten. Gleichwohl kann die Möglichkeit, dass Sehnenflecke unter

Umständen Reibungsgeräusche erzeugen können , nicht von der Hand
gewiesen werden. Bekanntermassen genügt ein gewisser Grad von

Trockenheit der Pericardialblätter , um ein wenn auch leises , so doch

erkennbares Reiben zu veranlassen. Jedenfalls aber ist ihr Vorkommen
unter diesen Umständen bisher nur ganz ausnahmsweise beobachtet

worden.
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Entzündung des Herzbeutels. Pericarditis.

Literatur.

Bei den Literaturangaben werden wir uns vorwiegend auf die die

Pericarditis im Kindes alt er betreffenden Abhandlungen und Mono-

graphieen, sowie auf die hervorragendsten Arbeiten der Neuzeit über

die Pericarditis überhaupt beschränken.

Bezüglich der älteren Literatur verweisen wir insbesondere auf C an-

statt, spec. Pathologie und Therapie, II. Aufl. 4. Band. l.Abthlg. 1843;

Friedreieh, Herzkrankheiten in Virchow's Handbuch der speciellen

Pathologie und Therapie Bd. V., Abthlg. IL 1861; ferner auf Bam-
berg er, Bauer in von Ziemssen's Handbuch Bd. VI. p. 501. End-

lich sei noch auf die bekannten Hand- und Lehrbücher der Kinderkrank-

heiten von Eilliet undBarthez, Vogel, Gerhardt u. A. verwiesen.

C ollin, Des diverses niethodes d'exploration de la poitrine. 1824.

(hat zuerst das pericardiale Eeibungsgeräusch entdeckt iind beschrieben). —
Louis, Memoir. sur la Pericardite. Revue medic. Janvier 1824. — Recherches

anatom. pathol. Paris 1 826. — G u i b e r t , Beobachtungen über die Entzün-
dung des Herzbeutels bei Kindern. Repert. gener. d'anatomie et de physiol.

pathol. redige par Breschet. T. 17. 1828. — De'sclaux, Essai sur la peri-

cardite aigue. These. Paris 1835. — Hohn bäum, Pericarditis. Casper's

Wochenschrift 1836. N. 56. — Thomas Salt er, üeber die Behandlung der

Hypertrophie des Herzens und der chronischen oder subacuten Entzündung des

Pericardiums, besonders über den Nutzen kleiner Gaben Quecksilbers in diesen

Affectionen. The Transactions of the Provincial Medical and Surgical Asso-

ciation. Vol. VI. 1838. — Troschel, Pericarditis und Hydrocephalus mit
tödtlichem Ausgang. Med. Ztg. v. V. f. Heilk. i. Pr. 1839. N. 24. — C r u-

veilhier, Pericarditis bei einem 6 Tage alten Kinde. Anatomie pathologi-

que. Livi-. 30. PL 4. 1839. — Skoda und Kolletschka, Ueber Peri-

carditis in pathologischer und diagnostischer Beziehung. Oesterr. med. Jahr-

bücher. Neue Folge. XIX. Bd. Wien 1839. — Hasse, Anat. Beschreibung

der Krankheiten der Respirations- und Circulationsorgane. Leipzig 1841. —
F a V e 1 1 , Ueber das Vorkommen der Chorea in Folge von Pericarditis. Pro-

vinc. med. Journ. 1842. — Scott Alison, Ueber Pericarditis, eine Gompli-
cation und Folge des Scharlachs; mit Fällen und Beobachtungen. Lond. Gaz.

Febr. IS 15. — Snow, Ueber Pericarditis nach Scarlatina. Lond. Gaz. März
1845. — Kyber, Med. Ztg. Russl. 1847. N. 21-25. - Sollheim, Non-
nulla de pericardii paracentesi. Dorpat 1848. — Chambers, Lond. Journ.

July 1852. — Webe r, Beiträge zur pathologischen Anatomie der Neugebornen
und Säuglinge. 2. Li^er. Kiel 1852. — r m e r o d , A comparativ view of

some of the more important point of the pathology of rheumatic and non
rheumatic pericarditis. Med. Times. Novbr. 1852. — Swett John, A trea-

tise on the diseases of the ehest. 1852. — Bednar, Krankheiten der Neugebornen
und Säuglinge. III. — Billard, Traite des maladies des enfants. Edit. IL

p. 593. — T r u s s e a u et L a s e g u e , De la paracentese du pericarde. Ar-

chives ge'nerales de mcdecine. Nov. 1854. — W. S t o k e s, The diseases of the

heart and aorta. Dublin 1854. — F. A. A r a n , Observation de pericardite

avec epanchement traitee avec succes par la ponction et l'injection jodee.

Bulletin de l'Acad. impe'r. de Med. Nov. 1855. — Brosholm, Gase of ex-

tensive disease of the heart and pericardium. The Lancet. N. 13. 1856. —
Bamberger, Beiträge zur Physiologie und Pathologie des Herzens. Vir-

chow's Archiv Bd. IX. iy56. — A. Hudson, Observations on the signs of

accumulation in some thoracic diseases. The Dublin quart. Journ. of med.
scienc. Nov. 1856. — Wisgrill, Endo- , Myo- et Pericarditis , subsequente
aneurismate part. cordis et hydrope univers. Oester. Zeitschr. f. Kinderheilk.

Jahrg. IL H. 5. 1857. — Trousseau, Bronchite capillaire. Pericardite avec
epanchement tres abondant. Operation. Mort. Autopsie. L'Union med, N. 121.

Oct. 1856. — Barlow, Restrained action of the diaphragma as symptom of
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IDericarditis. Med. Times and Gaz. N. 375. 1857. — Ära n, lieber Pericarditis.

Gaz. des hopit. N. 38. 1858. — Vircliow, Acute Fettmetamorpliose des Herz-
fleisches bei Perikarditis. Virchow's Archiv Bd. XIII. 1858. — Hüter, Beob-
achtungen aus der geburtshülflichen Klinik der Universität Marburg. Deutsche
Klinik 50— 52. 1856. 1—7. 1857. — M a r k h a m , The pathology , diagnosis

and treatment of cardiac diseases. Brit. med. Journ. 1859. — D u c h e k , Zur
Aetiologie der Perikarditis. Wien. med. Wochenschr. N. 15 u. 16. 1859. —
H e n n i g , Beobachtungen aus der Kinderpoliklinik zu Leipzig. Jahrb. f.

Kinderheilkunde und physische Erziehung. III. Jahrg. I.Heft. 1859. — Mayr,
Die specielle Untersuchung der Brusteingeweide bei Kindern. Jahrbuch f. Kin-

derheilkunde und physische Erziehung. V. Jahrg. 4. Heft. — K i r b y, Report
of a fatal case of rheumatic pericarditis occuring in a child under two years

of age during an attak of Varicella. The Lancet. 1860. — Abelles, Zur
Diagnose der Herzkrankheiten. Nach den Vorträgen von Prof. Scoda. Deutsche
Klinik 1859 u. 60. — G ai r d n e r, On pericarditis. Edinb. Med. Journ. Jan. 1861.
— p p 1 z e r, Ueber Pericarditis. AUg. Wiener med. Ztg. N. 44 et sq. 1861.
— E k e 1 u n d, Fall von Carditis mit Perikarditis. Journ. f. Kinderkrankheiten.
Wien 1862. Jahrg. 20. Heft 11 u. 12. — Kirkes, On pericarditis consequent
on pyaemia. Med. Times et Gaz. Oct. 25. 1862. — Roth, Zur Casuistik der

Herzbeutelentzündung. Würzb. med. Zeitschr. III. 1. 1863. — L endet, Re-
cherches anatomico - pathologiques et cliniques sur les pericardites secondaires.

Arch. gener. Juillet 1862. — Kerschensteiner, Ueber Perikarditis im
kindlichen Alter. Aerztl. Intell.-Blatt N. 2. 1863. — Moore, Sur un cas sin-

gulier de pericardite. Gaz. med. de Paris 1863. N. 31. — Cejka, Bemer-
kungen zur Diagnostik der Brustkrankheiten. Prager Viertel] ahrsschr. I. 1863.
— Gerhardt, Ueber einige Formen der Herzdämpfung. Prager Viertel-

jahrsschr. 1863. IV. — Gueneau deMussy, Des certains signs de la peri-

cardite. Gaz. des hopit. 1865. — Armand Debest de Lacrousille,
De la pericardite hemorrhagique. Union med. 1865. N. 1. — Roger, Re-
cherches cliniques sur la choree, sur le rhumatisme et sur les maladies du
coeur chez les enfants. Arch. gen. Dec. 1868. — Godineau, De la peri-

cardite, de l'endo- et myocardite. Presse med. N. 30. 1866. — Bouchard,
Productions polypeuses du pericarde chez un enfant de qnatre ans. Gaz. med.
de Paris N. 2. 1866. — Teilliard, De la Pericardite. These. Paris 1866.
— A 1 1 b u 1 1, Case of paracentesis pericardii. Recovery. Med. Times and Gaz.
Novbr. 1866. — Mettenheim er, Ueber pericardiale Reibungsgeräusche
ohne Pericarditis. Archiv f. wiss. Heilkunde. 2. Bd. N. VI. 1866. — M u r-

c h i s n. Med. Times and Gaz. Fevr. 2. 1867. — M a n o u r y - D e s g u e r r o i s,

Cas de pericardite hemorrhagique. Gaz. des höp. N. 54. 1867. Presse med.
N. 23. 1867. — Bäum. 1er, üeber Stimmbandlähmungen. Deutsches Archiv
f. klin. Med. Bd. IL 1867. — Behier, Rapport sur un cas de pericardite con-

statee chez un individu, qui avait ete soumis a des violences exterieures. Ann.
d'hygiene 1868. — Baizeau, Memoire sur la ponction da pericarde, envi-

sagee au point de vue chirurgicale. Gaz. hebd. N. 33 u. 36. 1868. — Henoch,
Beiträge zur Kinderheilkunde. Neue Folge 1868. — Dickson, Case of Brights'

disease and pericarditis, accompanied by choreal movements. Brit. med. Journ.
1868. — Roger, Ponction du j)ericarde dans un cas de pericardite avec dpan-
chement considerable. L'Union med. 88 u. 89. 1869. — Traube, Gesammelte
Abhandlungen IL p. 458. — Allbutt, On paracentesis pericardii. Lancet.
Juni 12. 1869. — Hambursin, Dela perihepatite consideree comme cause
de pericardite et d'affection organique du coeur. Presse med. Beige 1869. —
C r c q , Presse med. Beige XXI. N. 3. — S c h w e d e r , Ein Fall von Peri-

karditis mit auffallend lauten Reibungsgeräuschen. Berl. klin. Wochenschrift
1869. N. 52. — Gueneau de Mussy, Contribiitions a la pathology du Sy-

steme circulatoire. Gaz. hebd. N. 51. 1869. — Eames, Case of pericarditis.

Med. Press, and Circ. Fevr. 10. 1869. — ßlache, Essai siir les maladies du
coeur chez les enfants. These. Paris 1869. — Roger, Epanchement p6ri-

cardique chez un enfant; ponction. Gaz. des höp. N. 51. 1869. — Spofford,
A case of pericarditis, abscess between the heart and pericardium in a child.

Best. med. and surg. Journ. March 25. 1869. — Allbutt, T. Clifford, Re-
marks on paracentesis pericardii. Brit. med. Journ. July 9. 1870. —

- Thomp-
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son, On rlieumatic pericarditis. St. George's Hosp. Rep. IV. p. 31—44. 1870.

— P n r o y, Pericardite. Epanchement de serosite purulente. Ponction avec

l'appareil du Dr. Dieulafoy. Gue'rison. Graz, des hop. N. 71. 1870. — Lange,
Pericarditis purulenta. Memorabilien N. 6. 1871. — Fremy, Pericardite.

Epanchement de serosite' purulente. Ponction avec l'appareil du Dr. Dieulafoy.

Gue'rison. Bull. gen. de therap. Fevr. 15. 1871. — Hambursin, Nouvelle

Observation de pericardite consecutive a une perihepatite. Bull, de l'Acad. de

me'd. de Belgique. 1870. IV. — Salter Hyde, Clinical lectures on diseases

of the lieart. Lect. VIII. On auricular pericardial friction and sphygmo-pneu-
mal synchronism. Lancet 1871. — W e b b, A case of a most extensive peri-

cardial adhesion etc. Philad. med. Times. April 1-5. 1872. — Maclaren,
Pleuropericarditis. Paracentesis pericardii. Edinb. med. Journ. June 1872. —
ßouchut, Endo-pericardite et myocardite. Epanchement sereux considerable

du pericarde devenant hämorrhagique. Huit ponctions avec l'appareil aspira-

teur. Deux ponctions du coeur sans accidents. Mort et autopsie. Glaz. des

hop. N. 142—145. 1873. — Bäumler, Ueber inspiratorisches Aussetzen des

Pulses und den Pulsus paradoxus. Deutsches Arch. f. kl. Med. Bd. XIV. —
Farquharson, Case of traumatic pericarditis with haematothorax. Med.
Times and Gaz. May 10. 1873. — Bartleet, Pericarditis with eflfusion; aspi-

ration of pericardium. Lancet Dec. 19. 1874. — Barety, De l'ade'nopathie

tracheo-bronchique en general et en particulier dans la scrofule et la phthisie

pulmonaire
,
precedee de l'etude topographique des gangiions tracheo-bronchi-

ques. These. Paris 1874. — Lesonneur, Contribution a l'ötude de la forme
seche et des recidives de la pericardite. These de Paris. 1874. — Traube,
Diffuse Nephritis, in deren Verlauf sich Pericarditis und Pleuritis entwickelt.

Kurz nach der Aufnahme starker asthmatischer Anfall durch eine diffuse Stau-

ungs-Pneumonie bedingt. Eigenthümliches Verhalten der linken Carotis und
Radialis, von dem pericardialen Exsudat abhängig. Charite-Annalen I. .Jahrg.

1874. ]). 285. — Fräntzel, Pulsus alternans bei einem grossen im Verlaufe

eines acuten G elenkrheulnatismus entstandenen pericardialen Exsudate. Cha-
rite-Annalen 1874. I. Jahrg. p. 361. — Traube, Pulsus paradoxus bei chro-'

nischer Pericarditis , aber ohne Mediastinitis. Charite-Annalen Bd. I. 1874.

p. 270. — Hirschsprung, Pericarditis. Abscessus mediastini. Peritonitis.

Hospitals Tidende. 2. R. IL K 19. 1875. — Duckworth, Acute Tubercu-
losis, tubercular pericarditis, following caseous enlargement of the bronchial

and mesenteric glands in a child eigth months old. Transactions of the pathol.

soc. XXVI. 245. 1875. — Moore, Case of paracentesis pericardii
;
jodine injec-

tions. Brit. med. Journ. June 19. 1875. — Roger, H. , Rapport sur une Ob-

servation de paracentese du pericarde ; considerations pratiques sur las grands
epanchements pericardiqiies et sur leur traitement chirnrgical. Bull, de l'Acad.

de med. N. 42. 44. 1875. — Saundby, Case of suppurative i^ericarditis. Edin-
burg. med. Journ. March 1875. — Charon, Pericardite primitive chez un en-

fant de huit ans. Autopsie partielle. Refiexions. Journ. de m^d. de Brux.
Avril 1875. — Villeneuve, fils, Ponction du pericarde, Arch. med. belg.

1875. — Burder, Case of paracentesis ^Dericardii ; recovery. Lancet. Jan.

1876. — Nixon, A case of paracentesis pericardii. Dubl. Journ. of med. sc.

June 1876. — Lyon, Paracentesis pericardii. New-Tork med. Record. April
1876. — Lewinski, Ueber den Einfluss der Resjoirationsbewegungen auf die

Stärke pericarditischer Reibegeräusche. Berl. klin. Wochenschr. N. 5. 1876. —
Gr äf f ner, Pulsus paradoxus bei eitriger Pericarditis und doppelseitiger Pleuro-

pneumonie. Berl. klin. Wochen.schr. 1876. N. 27. — Wertheim er, La dou-
leur de la pericardite. These. Paris 1876. — Angagneur, Observation de
pericardite idiopathique. Lyon med. N. 5. 1876. — Barr, Notes of and re-

marks on cases of idiopathic pericarditis. Med. Press and Circ. Nov. 15. 1876.
— Erfurt, Pericarditis chronica tuberculosa. Dissertation. Berlin 1876. —
Meyer, Zur Percussion des Brustbeins, des Herzens und pericarditischer Er-
güsse. Charite' - Annalen Bd. IL (1875). p. 377. 1377. — Stricker, Pulsus
paradoxus bei Pericarditis tuberculosa, aber ohne Mediastinitis. Charite-An-
nalen Bd. IL p. 300. — Eichhorst, Die Entstehung und Bedevitung des peri-

cardialen Reibegeräusches. Charite-Annalen Bd. IL p. 231. 1877. — Eich-
horst, Ueber eine besondere Form tuberculöser Pericarditis. Charite-Annalen

Handb. d. Kinderkrankheiten. IV. 1. 11
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Bd. IL p. 219. 1877. — Müller, Zwei Fälle von complicirter Perikarditis.

Deutsches Archiv f. klin. Med. Bd. XXI. Heft 1. — Frank, Eeclierclies sur

le mode de production des troubles circulatoires dans les epanchements abon-

dants du pericarde. Gaz. hebd. 1877. IST. 29. — Z a b n, Ueber einen Fall von
eitriger Pericarditis nach Durchbrucb eines Lympbdrüsenberdes in den Oeso-

phagus und Herzbeutel. Virchow's Archiv Bd. LXXIl. Heft 2. — Leicht en-

s t e r n . üeber einige ijhysikalisch - diagnostische Phänomene. Deutsches Arch.

f. klin. Med. Bd. XXL p. 153. - Mount Sinai Hospital, Traumatische
Pericarditis. New -York med. Journ. Juni 1877 u. Gaz. med. de Paris 1877.

— Jacobi, Acute rhumatism in Infancy and Childhood. A series of Ameri-
can clinical lectm-es, edited by E. C. Seguin. Vol. I. IST. 2. New-York 1875.

— Horanyi, Si)hygmographische Beobachtungen im Verlaufe von Pericardial-

exsudaten bei zwei Kranken. Sitzungsberichte der k. Ges. der Aerzte in Buda-
pest vom 9. März 1878. — Bourceret, De la dysphagie dans la i>ericardite

et en particulier de la pericardite a forme hydrophobique. These de Paris.

IV. 1877.

Pathogenese und Aetiologie.

Die Entzündung des Herzbeutels kann soavoIiI das viscerale und

parietale Blatt in seiner ganzen Ausdehnung ergreifen, als auch nur auf

kleine umschriebene Stellen desselben beschränkt sein. Wird das ge-

sammte Pericardium von der Entzündung ergriffen, so spricht man von

einer diffusen , im letzteren Falle von einer c i r c um s c r i p t e n Pe-

ricarditis. Die circumscripte Pericarditis kann an den verschiedensten

Abschnitten ihren Sitz haben ; Lieblingssitz derselben ist jedoch die

Basis des Herzens an der Urspruugsstelle der grossen Gefässe.

Von diesen beiden Formen ist die diffuse Pericarditis die häufi-

gere. Einzelne gegentheilige Angaben erklären sich daraus, dass man

auch die Sehnenflecke mit in Berechnung zog.

Dem Verlaufe nach unterscheidet man acute und chroni-

sche Formen. Indess lässt sich eine scharfe Grenze zwischen beiden

kaum ziehen , noch viel weniger von vorneherein der weitere Verlauf

auch nur mit annähernder Sicherheit bestimmen.

Wichtiger ist die Unterscheidung in primäre, idiopathische
und secundäre Formen. Die primäre, idiopathische Form ist nach

der übereinstimmenden Angabe aller Autoren, zumal bei Kindern, eine

sehr seltene Krankheitsform. So befanden sich unter 63 von B a m-

berger beobachteten Fällen von Pericarditis nur 5, die als primär be-

zeichnet werden konnten, darunter ein traumatischer. Wie Bamber-
ger mit Recht betont, ist in Wirklichkeit die Häufigkeit dieser primä-

,

ren Form eine noch geringere , da in manchen Fällen die Ursachen

während des Lebens sich nicht entdecken lassen und diese Formen da-

rum mit Unrecht mit zu den idiopathischen gezählt werden. D u c h e k

sah unter 89 Fällen nur Imal idiopathische Pericarditis.

Zu den idiopathischen und primären Formen der Pericar

ditis rechnet man vor Allem die durch Trauma, durch Quetschung,

I
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Schlag oder Stoss auf die Brust veranlassten Entzündungen. In man-

chen dieser Fälle mag wohl die Entzündung sich erst secundär auf das

Pericardium fortgesetzt haben. Auch in Folge von Stich- und Schuss-

verletzungen , in Folge Eindringens von Fremdkörpern in die Peri-

cardialhöhle sind wiederholt Entzündungen des Pericards beobachtet

worden.

In anderen , wenn auch sehr seltenen Fällen tritt die Pericarditis

ohne nachweislmre Ursache bei bis dahin gesunden Kindern auf. Man
ist gewohnt, in solchen Fällen Erkältung als causa movens zu beschul-

digen. Selbstverständlich ist damit keine ausreichende Erklärung ge-

ge})en. Die Thatsache als solche steht indess fest , dass in wenn auch

sehr seltenen Fällen die Pericarditis als primäre idiopathische Erkran-

kung bei sonst gesunden Kindern auftritt , ohne dass ein genügender

Grund zu deren Entstehung sich auffinden Hesse.

In der bei weitem grössteu Zahl der Fälle ist die Pericarditis eine

secundäre Krankheit. Der ursächlichen Krankheiten , die secundär

Pericarditis im Gefolge haben, gibt es sehr zahlreiche. In erster Linie

ist hier der acute Gelenkrheumatismus, die Polyarthritis

rheumatica acuta , zu nennen und zwar , wie bereits B am b e r g e r be-

tont , insbesondere jene Form, wo gleichzeitig viele oder doch mehre

Gelenke befallen sind oder die Affection rasch von einem Gelenke auf

das andere überspringt. Dagegen kommt sie kaum je oder doch nur

sehr selten beim monoarticulären oder beim chronischen Rheumatis-

mus, sowie beim Muskelrheumatismus vor. Ist auch der acute Gelenk-

rheumatismus nach der übereinstimmenden Angabe aller Autoren im

Kindesalter seltener , als beim Erwachsenen , und zwar um so seltener,

je jünger die Kinder sind, so wird dieses seltenere Vorkommen doch

theilweise compensirt durch die hier besonders häufig eintretende Com-

plication mit Herzaffectionen und in specie auch mit Pericarditis. Beim

Gelenkrheumatismus der Kinder ist nach den Beobachtungen erfahrener

Kinderärzte das Vorkommen von Herzaffectionen ein so häufiges , dass

das Fehlen derselben in der That als Ausnahme betrachtet werden kann.

Insbesondere ist zu betonen , dass hier oft auch bei verhältnissmässig

sehr leichten rheumatischen Erscheinungen Peri- und Endocarditis sich

hinzugesellen.

J a c b i macht insl)esondere noch darauf aufmerksam , dass bei

Kindern die Symptome des acuten Gelenkrheumatismus in mancher Be-

ziehung von denen bei Erwachsenen abweichen ; auch beobachtete er

Fälle , in welchen eine Herzaffection eine Zeit lang allein bestand und

der Gelenk-Erkrankung voranging.

Während der acute Gelenkrheumatismus bei etwas älteren Kindern

11*
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bereits eine nicht besonders seltene Erkrankung darstellt, gehört der-

selbe in der allerfrüliesten Kindheit zu den sehr grossen Seltenheiten.

So sah Rauch fuss in vier Jahren unter 15,000 Säuglingen nur 2mal

Polyarthritis, Widerhof er sah in 8 Jahren unter 70,000 Kindern

nur einen einzigen Fall bei einem 23 Tage alten Kinde in der Wiener

Findelanstalt.

Die statistischen Angaben über die Häufigkeit der Herzbeutelent-

zündung beim acuten Gelenkrheumatismus variiren sehr. Als Mittel-

werth aus allen Beobachtungen der verschiedenen Altersklassen lässt

sich aufstellen, dass in etwa 16— 20 pCt. der Fälle die Polyarthritis

rheumatica sich mit Pericarditis complicirt (Stricker). Speciell für

das Kindesalter liegen noch keine grösseren massgebenden Statisti-

ken vor.

Nach Stricker ist die Behandlung von wesentlichem Einfluss

auf die Häufigkeit der den Rheumatismus complicirenden Perikarditis.

Nach ihm nimmt die Zahl der den Rheumatismus complicirenden Ent-

zündungen bei der Salicylsäure-Behandlung beträchtlich ab und um so

mehr ab, je frühzeitiger die Kranken in die Behandlung kommeii.

Ueber die Art des Zusammenhangs von Gelenkaffection und Peri-

carditis sind die verschiedensten Auffassungen aufgestellt worden. Ein

durchgreifender Unterschied derjenigen Fälle , die sich mit Pericarditis

compliciren
,
gegenüber den uncomplicirten lässt sich keineswegs fest-

stellen. Ob viele oder nur wenige, ob mehr die Gelenke der oberen oder

unteren Extremitäten befallen sind, hat keinen entscheidenden Einfluss

auf das Auftreten dieser Complication.

Der Termin des Hinzutritts der Pericarditis kann ein sehr ver-

schiedener sein ; nach Bamberger tritt sie meistens zwischen dem

6. bis 14. Tage des Rheumatismus auf, nach Hughes gewöhnlich in-

nerhalb der ersten 6— 10 Tage, nach Ormerod durchschnittlich 10

Tage nach dem Beginn des Rheumatismus. Es existiren endlich sogar

einige Beobachtungen, in denen die Pericarditis dem Eintreten der Ge-

lenkaffection kurze Zeit vorangegangen sein soll (Ruffey u. A.).

In Betreff des Zusammenhangs von Rheumatismus , Chorea und

Herzaffectionen sind die Auffassungen bekanntermassen noch getheilt.

Während nach den Einen der Rheumatismus als solcher , sei es durch

das veränderte Blut, sei es durch die Reizung der sensiblen Muskel- und

Gelenknerven reflectorisch die Chorea hervorruft , legen Andere nach

B r i g h t's Vorgang das Hauptgewicht auf die complicirende Peri- oder

Endocarditis. Die Mehrzahl der Autoren ist geneigt, den Veitstanz eher

zum Rheumatismus als solchem selbst, als mit seinen Complicationen

(Peri-, Endocarditis) in Beziehung zu bringen, zu Gunsten welcher Auf-

fassung insbesondere auch die Fälle sprechen, in denen Chorea mit Rheu-
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matismus in Connex stand , ohne class eine Peri- oder Endocarditis vor-

lag. Bezüglich des Näheren dieser Frage sei auf Rehn (dieses Hand-

buch Bd. III.) verwiesen.

Als eine weitere Ursache der Pericarditis muss zweitens der p j ä-

mische Process bezeichnet werden. Insbesondere bei Neugebornen

und Säuglingen wird diese Form nicht ganz selten beobachtet und hat

dieselbe hier am häufigsten ihren Grund in einer vom Nabel ausgehenden

septischen Infection. Diese Form ist in der Regel gleichzeitig mit Pleu-

ritis complicirt und setzt oft grosse Mengen eitriger oder jauchiger Ex-

sudate. Auch im Gefolge anderer zu Pyämie führender Processe kann

diese pyämische Form der Pericarditis auftreten. Für ihre Entstehung

gilt dasselbe, was für die Entzündung anderer seröser Häute unter dem
Einflüsse der pyämischen Infection gilt.

Auch die Tuberculose gibt zumal bei Kindern nicht selten

Veranlassung zur Entstehung von Pericarditis. Bald kommt es dabei

nur zu einer serös-fibrinösen , bald zu einer hämorrhagischen , bald zu

einer purulenten , bald selbst zu einer eigentlich tuberculösen Pericar-

ditis. Häufig ist sowohl die auf septisch-pyämischen Processen, als die

auf Tuberculos^ beruhende Pericarditis der Neugebornen mit Pleuritis,

Meningitis , Peritonitis u. dgl. complicirt.

Auch im Fötalleben kommt Pericarditis bereits vor. Solche

Fälle sind von Billard, Bednar, Hüter, Cruveilhier mitge-

theilt. Während sonst in den ersten Lebensjahren die Pericarditis zu

den Seltenheiten gehört , wird sie nach Bednar im ersten Lebensmo-

nate ungleich häufiger , als im späteren Säuglingsalter beobachtet ; ins-

besondere spielen hier die oben angeführten pyämischen Processe, puer-

perale Erkrankungen der Mutter u. dgl. die veranlassende Ursache. Im
Gefolge von Krebsdyscrasie aufgetretene Pericarditis ist bei Kindern

bisher noch nicht beobachtet.

Eine fernere Ursache der secundären Pericarditis bilden chron i-

sche Nierenerkrankungen. Pericarditis kommt hier in glei-

cher Weise zur Beobachtung , wie die Entzündung anderer seröser

Häute. Die Häufigkeit dieser Complication schwankt in ziemlich weiten

Grenzen ; immerhin ist diese Complication eine nicht ganz seltene. So

beobachtete Rosenstein in 114 Fällen 8mal, Frerichs in 292

Fällen 13mal Pericarditis.

Als fernere Ursachen der Pericarditis , zumal im Kindesalter , sind

zu nennen die acuten Exantheme, besonders Scharlach *) und

*) Diese auf der Höhe des Scharlachs eintretende Complication mit Peri-
carditis ist zu trennen von jenen Fällen, die als Nachkrankheit durch Schar-
lach-Rheumatismus oder durch secundäre Nierenerkrankung bedingt sind.
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Blattern. Bednar sali Pericarditis einige Male knrz nacli der Impf-

ung auftreten. Auch zuweilen bei Erysipel, exanthematisclieni Typhus,

noch seltener bei Typhus abdominalis, Typhus recurrens, Malaria, Cho-

lera wurde Pericarditis beobachtet. Mehrmals wurde bei Cholera ein

pericardiales Reibungsgeräusch beobachtet, das indess mit entzündlichen

Vorgängen nicht in Zusammenhang stand, vielmehr nur in der Trocken-

heit der beiden Blätter seine Begründung fand. Auch bei S c o r b u t,

Morbus maculosus wird nicht ganz selten Pericarditis (P. scor-

butica) beobachtet; die Exsudate haben hier vorwiegend hämorrhagi-

schen Character.

Eine fernere und zumal im Kindesalter nicht seltene Entstehungs-

ursache der Herzbeutelentzündung sind Pneumonie und Pleuri-

t i s und zwar insbesondere linksseitige. Je nach der specielleren Be-

schaffenheit der Gruudkrankheit wird auch das pericarditische Exsudat

sich verschieden verhalten ; so wird bei eitriger Beschaffenheit des Pleu-

raexsudates auch das pericarditische den purulenten , bei hämorrhagi-

scher Pleuritis den hämorrhagischen Character zeigen. Die im Gefolge

der letztgenannten Erkrankungen auftretenden Pericarditiden gehören

in eine Reihe mit all' den Fällen , in denen entzündliche , ulceröse, dys-

crasische Processe der Nachbarorgane des Herzbeutels sich allmälig auf

letzteren fortsetzen oder in denen Abscesse , Geschwüi-e der Nachbar-

schaft und dergleichen den Herzbeutel arrodiren, perforiren und so

Pericarditis veranlassen. Als solche Ursachen sind vor Allem anzufüh-

ren : Caries der Rippen, des Brustbeins, der Wirbel, Congestionsabscesse,

Hntzündung , Verkäsung , Vereiterung der Bronchial- und Mediastinal-

drüsen , Erkrankungen des Mediastinums , Mediastinitis, Erkrankungen

der Thymus und dergleichen.

Zahn theilt einen Fall eitriger Pericarditis, entstanden durch Per-

foration einer in Erweichung begriffenen schiefrigen mediastinalen Lymph-
drüse in den Oesophagus und Herzbeutel, mit. Barety hat 11 fremde

und eigene Beobaclitungen zusammengestellt, in welchen bei verschieden-

artigen Lymphdrüsenaffectionen entzündliche Betheiligung des Pericards

vorhanden war.

Aneurysmen der Aorta oder sonstiger grossen Gefässe, Neubildun-

gen des Oesophagus kommen als Ursachen von Pericarditis bei Kindern

kaum in Betracht ; dagegen spielt bei Kindern wieder eine wichtigere

Rolle das Steckenbleiben von Fremdkörpern im Oeso-

phagus.
In manchen der letzterwähnten Fälle kommt es nur zu einem

Uebergreifen der Entzündung auf das äussere Pericardialblatt , zu einer

Pericarditis externa, so bei vielen Formen der Pleuritis , bei

Mediastinitis und dergleichen. In andern Fällen greift die Entzündung
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auf das gesammte Pericardium viscerale und parietale über und es

kommt so zu einer eigentlichen Pericarditis. Die speciellere Beschaffen-

heit des Exsudates ist je nach der Grundkrankheit und nach sonstigen

Verhältnissen im einzelnen Falle eine verschiedene.

Auch von den Organen der Bauchhöhle aus kann sich der ent-

zündliche Process entweder direct oder auf dem Wege der Perforation

des Zwerchfells auf das Pericard fortsetzen und so zu einer Pericarditis

Veranlassung geben. In diese Reihe gehören insbesondere die Perito-

nitis , abgesackte Peritonealexsudate , Abscesse der Leber und Milz,

Magengeschwüre, Tumoren der Bauchhöhle, Echinococcen und derglei-

chen. Auch perihepatitische Processe sollen sich durch das Diaphragma

hindurch auf die serösen Häute der Brusthöhle , insbesondere das Peri-

card , fortpflanzen können (H am b u r s i n).

Endlich können Erkrankungen des Herzens selbst zu Pe-

ricarditis Veranlassung geben ; so die verschiedenen Degenerationen des

Herzmuskels, die Myocarditis, der Herzabscess, die Endocarditis. Nicht

ganz selten ist in diesen Fällen die Pericarditis nur eine circumscripte

und führt im weiteren Verlaufe zu umschriebenen Verdickungen oder

selbst Verwachsungen des Pericards.

Was den Einfluss des Geschlechts auf das Zustandekommen

der Pericarditis betrifft , so ist wohl bei Erwachsenen ein Ueberwiegeu

des männlichen Geschlechts , nicht dagegen bei Kindern eine Differenz

des Geschlechtes zu erkennen.

Die Häufigkeit der Pericarditis in den verschiedenen Lebensal-
tern anlangend, so werden die mittleren Lebensjahre entsprechend der

dann grösseren Häufigkeit der Grundkrankheiten am meisten betroffen.

Im frühen Kindesalter ist die Pericarditis mit Ausnahme der allerersten

Lebensmonate äusserst selten. Erst etwa vom 6ten Lebensjahre an nimmt

sie an Häufigkeit etwas zu. Am häufigsten wird sie bei Kindern durch

septische Infection vom Nabel aus, durch Tuberkulose, Pneumonieen,

Pleuritiden und acute Exantheme veranlasst. Virchow beobachtete

Pericarditis bei Kindern besonders häufig in Combination mit Pleuri-

tiden. Im Ganzen kommt die Pericarditis jedenfalls bei Kindern weit

seltener , als bei Erwachsenen zur Beobachtung.

Da die Pericarditis fast durchweg eine secundäre Erkrankung dar-

stellt , so kommt auch der Einfluss des Klimas und ähnlicher Factoren

hier nicht weiter in Betracht.

Erwähnenswerth ist endlich noch die von mehren älteren Autoren

gemachte Angabe über epidemisches Auftreten der Pericarditis (Tre-

court 1755; Hubert 1814; Labor 1849). In den angeführten

Fällen
, die sich indess nur auf Erwachsene bezogen , handelte es sich
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aber zweifelsoline nur um secundäre Formen , so z. B. in der von

Trecourt und Hubert erwähnten Epidemie um epidemisches Auf-

treten von Pneumonie mit secundärer eitriger Pericarditis. Epidemi-

sches Auftreten primärer Pericarditiden ist bisher nirgends beob-

achtet.

Pathologische Anatomie.

Bezüglich der anatomischen Verhältnisse der Pericarditis gilt im

Wesentlichen dasselbe , was auch für die Entzündung anderer seröser

Häute, insbesondere der Pleuren gilt.

Im Beginne einer acuten Pericarditis ist die Hyperämie die am

meisten in die Augen fallende Erscheinung. Sowohl das Pericardium

viscerale wie parietale erscheint geröthet und zeigt eine stärkere Injec-

tion und Füllung der Gefässstämmchen der Subserosa und Serosa. Je

nach der Stärke und Dauer dieser Hyperämie kommt es nur zu einer

mehr netzförmigen Injection oder zu einer gleichmässig dunklen Rö-

thung , die nicht selten selbst von einzelnen Ecchymosen begleitet ist.

Bei Kindern erreicht diese Hyperämie oft sehr intensive Grade.

Nach kurzem Bestände der entzündlichen Erscheinungen hat die Aus-

wanderung der farblosen Blutkörperchen ihren Anfang genommen und

bald beginnt die Faserstoffexsudation. Die Dicke und Massenhaftigkeit

dieser Faserstoffexsudation ist natürlich in den einzelnen Fällen eine

verschiedene. Bald tritt sie nur in Form einer zarten, blassgrauen oder

gelbweisslichen, trüben Membran, die der Oberfläche der Serosa, beson-

ders am visceralen Blatte , locker auflagert , bald als eine dicke , zottige

Schwarte , die die ganze Serosa umkleidet , auf, bald wieder ziehen sich

bandartige zottige Massen zwischen den gegenüberliegenden Blättern

der Serosa hin, die förmliche Lücken und Abtheilungen zwischen sich

lassen. Dieses sehr variable Aussehen der Exsudatoberfläche hat zu einer

Reihe besonderer Benennungen, wie Cor villosum , Zottenherz, Cor hir-

sutum , tomentosum u. s. w. geführt. In vielen Fällen kommt es nach

kurzer Zeit zu einer reichlicheren flüssigen Exsudation, in der oft grös-

sere oder kleinere Faserstoffflocken schwimmen.

Die erwähnten Exsudatmassen bestehen aus Faserstoff und Zellen

und Zellkernen. Die Mehrzahl dieser zelligen Gebilde ist sicher aus den

Gefässen ausgewandert, zum Theil mögen sie auch , wie Rindfleisch

will , epithelialer Natur sein.

Die Quantität des in die Pericardialhöhle abgesetzten flüssigen Ex-

sudates ist in den einzelnen Fällen sehr verschieden ; bald beträgt die

Menge nur wenige Tropfen , bald ist sie sehr reichlich , bis zu 1 Liter

und darüber. Ist kein oder nur sehr wenig Serum vorhanden, während

I
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dicke FaserstofiEmembranen der Oberfläche auflagern , so spricht man
von einer trocknen, fibrinösen Pericar di tis.

Bei Vorhandensein einer grösseren Menge flüssigen Exsudates sam-

melt sich dasselbe in der Rückenlage gewöhnlich vorerst in den vorderen

und oberen Theilen der Pericardialhöhle an, während das Herz in Folge

seiner grösseren Schwere nach den tieferen und hinteren Abschnitten

sinkt. Anders da, wo das Herz durch ältere oder frischere Adhäsionen

von vorneherein fixirt ist. Bei sehr reichlichem Exsudate kann die Aus-

dehnung des Herzbeutels selbst eine so allseitige und so beträchtliche

werden , dass nicht allein das Diaphragma stark nach abwärts gedrängt

wird, sondern dass sellDst die vordere Thoraxfläche an dieser Stelle stär-

ker vorgewölbt erscheint. Zumal bei Kindern wird um der hier grös-

seren Nachgiebigkeit des Thorax willen letzteres öfter beobachtet. Da-

bei kann der Herzbeutel in Folge der enormen Ausdehnung verdünnt,

häuflger wird er zugleich verdickt sein. Endlich erleiden unter diesen

Umständen auch die Nachbarorgane eine mehr oder minder starke Com-

pression und Verschiebung.

Das in die Pericardialhöhle ergossene Exsudat stellt bald eine rein

seröse, hellgelbe, klare, durchsichtige Flüssigkeit mit nur spärlichen,

flockigen Beimengungen dar, bald hat es eine mehr gelbröthliche , bald

in Folge reichlicherer blutiger Beimengungen eine dunkelrothe Beschaf-

fenheit. In diesen letzteren Fällen zeigt auch der feste Theil des Exsu-

dates , der Exsudatfaserstoff, ein dunkelrothes bis braunes Colorit,

Eine hämorrhagische Beschaffenheit des Exsudates findet

man insbesondere bei jenen Formen der Pericarditis, welche im Gefolge

der Tuberculose, der Pyämie, verschiedener dyscrasischer Zustände vor-

kommen. Dessgleichen werden bei Erkrankungen mit allgemeiner hä-

morrhagischer Diathese , wie Scorbut , morbus maculosus , bei manchen

Formen der acuten Exantheme hämorrhagische Exsudate nicht selten

beobachtet. Insbesondere von S e i d li tz und K y b er sind in Gegen-

den , in denen Scorbut endemisch herrscht , solche Pericarditiden häufi-

ger beobachtet und als Pericarditis exsudatoria sanguinolenta und als

Pericarditis scorbutica beschrieben worden.

In noch andern Fällen nimmt das Exsudat allmälig eine trübere

Beschaffenheit durch reichliche Beimengung zelliger Elemente an , bis

es endlich selbst einen rein eitrigen Charakter zeigt (Pericarditis

p u r ul e n t a , P y o p e r i c a r d i u m).

Im Anfange der Pericarditis ist das Exsudat , weil nur geringe

zellige Beimengungen enthaltend, in der Regel noch klar, nur mit ein-

zelnen Fibrinflocken untermischt. Im weiteren Verlaufe aber kommt

es nicht allein zu der bereits erwähnten faserstoffigen Auflagerung, son-
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dem in intensiveren Fällen selbst zu einer eigentlichen Production von

jnngem Bindegewebe ans dem Bindegewebe der serösen Membran. Die-

ses Granulationsgewebe , das von einem äusserst reichen Capillarnetz

durchsetzt ist, drängt sich zwischen die Faserstoflf'lamellen ; aas den

erweiterten Blutgefässen wandern zahllose farblose Blutzellen aus, um
zunächst das Bindegewebe zu iuliltriren und endlich an die Oberfläche

zu gelangen.

Bei dieser vermehrten Zellenbildung und Eiterbildung , wobei die

eiternde seröse Haut einer productiven granulirenden Wundfläche zu

vergleichen ist (Rindfleisch), können an blossliegenden Stellen

der Serosa selbst leichte flache Substanzverluste entstehen. Zur eitrigen

Schmelzung der Serosa selbst kommt es indess kaum je
;
jedenfalls muss

der von Wyss mitgeth eilte Fall einer spontanen Herzfistel in Folge

exsudativer Pericarditis mit Usur und Durchbohrung der Rij)peu und

Austritt des Exsudates unter die Brustmuskeln und die Haut als ein

ganz ungewöhnliches Vorkommniss bezeichnet werden.

Jauchige Exsudate werden bei Pericarditis nur äusserst selten

beobachtet. Das Exsudat stellt in diesen Fällen eine trübe, missfarbige,

übelriechende Flüssigkeit dar. Dieselben werden insbesondere bei jau-

chigen Zerstörungen der Nachbarorgane, die endlich auch das Pericard

in Mitleidenschaft ziehen , beobachtet. Auch durch Lufteintritt in die

Pericardialhöhle , wobei zugleich zersetzte Substanzen mit eindringen,

kann eine jauchige Exsudation veranlasst werden. Dagegen sind die

Fälle spontaner Zersetzung pericardialer Exsudate keineswegs so über

jeden Zweifel erhaben, dass sie als stricter Beweis der spontanen Zer-

setzung gelten dürften.

Von den erwähnten Formen der Pericardialexsudate ist zweifels-

ohne das seröse und s e r ö s - f a s e r s t o ff i g e Exsudat die häufigste

;

dieser schliesst sich der Häufigkeit nach das purulente und dann das

hämorrhagische Exsudat an.

Der weitere Verlauf und das Endresultat dieser Pericarditiden

können sehr verschieden sein. Als wichtigste Ausgänge sind abgesehen

von den direct tödtlich endenden Fällen zu nennen : völlige Resorption

mit vollständiger Restitutio ad integrum , circumscripte Verdickungen,

Bindegewebsneubildung und Verwachsungen der beiden Pericardial-

blätter, endlich üebergang in chronische Pericarditis.

Die Vorgänge bei der Heilung gestalten sich im Wesentlichen

den an andern serösen Membranen gleich. An Stelle der bisher andau-

ernden Transsudation beginnt die Resorption; der flüssige Antheil

des Exsudates wird resorbirt und auch die faserstoffigen Massen werden

in der Regel auf dem Wege der schleimig-fettigen Metamorphose ver-
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flüssigt, um mit dem Serum zugleich in's Blut resorbirt zu werden. Zu-

weilen trocknet wohl ein Theil des Fibrins in irgend einem Recessus

ein , wird käsig und bleibt als käsige Substanz Jahre lang liegen.

So kann es also auf dem Wege der Resorption zu einer vollkom-

menen Restitutio ad integrum kommen; meistens bleibt indess eine

leichte Verdickung der Pericardialblätter zurück. In noch andern Fäl-

len nähern sich nach vollständiger Auflösung des Fibrins und Resorp-

tion desselben die beiden gegenüberliegenden Blätter der Serosa und

die beiderseitigen Granulationen und Oberflächenproductionen ver-

schmelzen mit einander. So kommt es je nach der ursprünglichen Aus-

dehnung des entzündlichen Processes zu einer bald ausgedehnteren, bald

mehr circumscripten Verwachsung. Auch diese Verwachsungen können

im weiteren Verlaufe wieder gelockert und endlich völlig gelöst werden.

In andern Fällen bleiben diese Adhäsionen zeitlebens bestehen , insbe-

sondere in den Fällen , in denen die Verwachsung eine grössere Fläche

einnimmt und an Stellen ihren Sitz hat , die eine relativ geringe Loco-

motion erfahren.

In noch andern Fällen kommt es nicht sowohl zur Entwicklung

eines lockeren Bindegewebes, als vielmehr zu der eines straffen kurzfa-

serigen Narbengewebes. Bei eitrigen Exsudaten , wenn das Exsudat

sich eingedickt hat und die Zellen fettig zerfallen sind , kommt es spä-

ter nicht selten zur Bildung einer selbst mehre Linien dicken , weissen

Schwiele , die das ganze Herz fest einhüllt. Dagegen sind Verknöche-

rungen , Verkalkungen des Herzbeutels , wie solche Fälle mehrfach bei

Erwachsenen beschrieben sind und wie ich deren selbst mehrere gesehen

habe , bei Kindern bisher noch nicht zur Beobachtung gekommen.

Hämorrhagische Exsudate kommen sehr häufig nicht zur Resorp-

tion , da viele der sie veranlassenden Grundkrankheiten als solche den

tödtlichen Ausgang veranlassen. Wo letzteres nicht der Fall , können

auch sie allmälig zur Resorption gelangen.

In der grösseren Zahl der Fälle zeigt die Pericarditis einen mehr

acuten Verlauf ; in andern Fällen zeigt sie eine mehr schleppende Ver-

laufsweise. In diesen letzteren Fällen kann das Exsudat, zumal wenn

dasselbe vorwiegend seröser Natur ist, lange Zeit stationär bleiben , bis

es endlich einem der oben erwähnten Ausgänge verfällt.

Circumscripte Pericarditiden führen meistens zu umschriebenen

Verwachsungen und Schwielenbildungen. Vorwiegend häufig haben die-

selben nach Virchow ihren Sitz an den Ursprungsstellen der Aorta

und Pulmonalarterie ; unter Umständen greift hier die Entzündung auf

die Gefässhäute, selbst bis auf die Media über. Letzteres geschieht in-
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dess kaum je bei Kindern, wohl aber nicht ganz selten bei Erwachsenen

und kann es so schliesslich selbst zur Aneurysmabildung kommen.

Von den Folgekrankheiten der Pcricarditis beanspruchen die

Veränderungen des Herzmu skels ein besonderes klinisches Interesse.

Grad und Ausdehnung dieser secundären Herzmuskeldegeneration kön-

nen sehr verschieden sein und hängen dieselben in erster Linie ab von

der Dauer und Intensität der Pericarditis, sowie der Beschaffenheit und

Menge der Exsudation,

Genaue statistische Angaben über die Häufigkeit dieser secundären

Herzmuskeldegenerationen sind , zumal bei Kindern , kaum zu geben
;

jedenfalls sind die bis jetzt vorliegenden Zahlen eher zu klein , als zu

gross zu nennen , da geringgradige Veränderungen der Herzmusculatur

sehr leicht der Beobachtung entgehen. Bei purulenter und septischer,

dessgleichen bei hämorrhagischer Beschaffenheit der Exsudate werden

leichter und früher degenerative Veränderungen der Herzmusculatur

auftreten , als bei einfach serösen oder serös-faserstoffigen Exsudaten.

Ebenso wird mit dem längeren Bestände des pericarditischen Exsudates

die Degeneration des Herzfleisches zunehmen. Endlich wird auch der

Grad und die längere Dauer des Fiebers nicht ohne Einfiuss auf die Ent-

wicklung degenerativer Vorgänge am Herzmuskel sein. So ist insbe-

sondere durch die Versuche L i 1 1 e n's nachgewiesen , dass die erhöhte

Körperwärme als solche bereits beträchtliche Ernährungsstörungen in

Form von Verfettung der verschiedensten Organe , so vor Allem der

Leber, des Herzens, der Nieren und Muskeln hervorruft. So wird darum

für manche Formen dieser Herzmuskeldegenerationen ein gewisser An-

theil dieser Veränderungen dem Fieber, resp. der erhöhten Eigenwärme

zuzuschreiben , keineswegs Alles stets ausschliesslich auf Rechnung der

pericarditischen Veränderungen zu setzen sein. Auch der mechanische

Druck der Exsudate mag , insoferne er die Ernährung des Herzmuskels

selbst schädigt , einen gewissen Antheil an diesen Veränderungen des

Herzfleisches haben.

Diese Fettmetamorphose des Herzfleisches kann sich bald über den

grössten Theil des Herzmuskels ausdehnen , bald nur auf die oberfläch-

licheren, d, h, die unmittelbar unter dem Herzbeutelüberzuge gelegenen

Schichten beschränkt sein. Wie V i r c h ow zuerst nachgewiesen, dringt

hier die Fettmetamorphose von der Peripherie allmälig immer mehr

nach den inneren Schichten, also von aussen nach inn en vor. In

den höhergradigen Formen ist, wie Vircho w zuerst genauer beschrie-

ben, das Herzfleisch blass, schlaff und fleckig. Insbesondere die äusser-

sten Schichten der Musculatur sind durch ein auffallend blasses und

trübes Aussehen characterisirt , die Primitivbündel zeigen hier oft eine
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SO vollständige Fettmetamorphose, dass von der inneren Structur nichts

mehr zu erkennen ist. Der ganze Sarcolemmschlanch ist mit feineren

und gröberen Fetttröpfchen vollständig erfüllt. Nach einwärts nehmen

diese Veränderungen mehr und mehr an Intensität ab, so dass die Quer-

streifung wenigstens theilweise , an andern Stellen noch vollständig er-

halten erscheint.

Die Fettdegeneration ist indess keineswegs die einzige der hier am
Herzmuskel vorkommenden Veränderungen ; auch alle sonst vorkom-

menden Ernährungsstörungen des Herzmuskels können hier zur Beob-

achtung kommen. Insbesondere wird, wie Friedreich betont, nicht

selten Atrophie des Herzmuskels allein oder mit Erschlaffung seiner

Wandungen und passiver Dilatation seiner Höhlen , meistens besonders

ausgesprochen am rechten Ventrikel , beobachtet.

Die letztgenannten Veränderungen kommen insbesondere bei chro-

nischer Pericarditis , sowie auch bei beträchtlicheren Verwachsungen

und Verdickungen der Herzbeutelblätter vor. Diese Veränderungen

glaubt Fried reich insbesondere dadurch begründet, dass durch die

dicken , sich indurirenden und bei späterer Organisation retrahirenden

Auflagerungsschichten die Kranzgefässe des Herzens und ihre Aeste

mannigfache Knickungen, Zerrungen oder Verengerungen erleiden und

der Zufluss des Blutes dadurch Hemmnisse findet. Auch secundäre Hy-
pertrophieen einzelner Herzabschnitte werden zuw^eilen beobachtet.

Aeusserst selten führt dagegen die Myocarditis zur Bildung wirklicher

Muskelabscesse ; dahingegen wird Schwielenbildung , besonders in den

oberflächlichen Muskelschichten , in den höhergradigen Formen nicht

ganz selten angetroffen.

Von verschiedenen Autoren ist die Ansicht vertreten worden, dass

entzündliche Veränderungen des Pericards sich durch die Musculatur

hindurch bis auf das Endocard forterstrecken können; zu Gunsten

dieser Annahme wird angeführt , dass zu intensiveren Pericarditiden

sich nicht selten endocarditische Processe hinzugesellen. Im einzelnen

Falle wird der Nachweis eines derartigen Abhängigkeitsverhältnisses

kaum zu führen sein , da beiden Aff'ectionen , der Peri- sowohl , wie der

Endocarditis, eine grosse Reihe von Ursachen gemein ist.

Zu Gunsten des erwähnten Zusammenhangs sind insbesondere die

Versuche von Desclaux wiederholt angezogen worden; versetzte er

bei Thieren künstlich das Pericard in Entzündung , so traten bei hef-

tiger Pericarditis bereits nach kurzer Zeit Röthungen und Anschwel-

lungen des Endocards , namentlich der Klappen, eine acute Endocar-

ditis, auf.

Was die sonst noch bei Pericarditis vorkommenden Veränderungen
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der Organe betrifft, so hängen dieselben zum Theil mit der Grundkrank-

heit, die auch die Pericarditis veranlasste, zusammen; zum Theil stehen

sie mit der Pericarditis als solcher in einem näheren Zusammenhang.

Zu den, letzteren zählen vor Allem die Stauungen in verschiedenen Or-

ö-anen , die als die Folge der behinderten Circulation aufzufassen sind,

besonders die im Pulmonalgefässsystem , die Stauungs-Katarrhe , Lun-

o-enödem, die diffuse Stauungs-Pnemnonie T raube's u. dgl. Auch die

])ei hochgradigen Pericardialexsudaten zu Ijeobachteude partielle Com-

pression und Atelectase der linken Lunge gehört hierher.

Endlich sei noch erwähnt, dass in manchen Fällen auch das fibröse

Blatt des Pericardimns, sowie die Pleura pericardiaca mit in den Entzün-

dungsprocess eingezogen werden. Auch auf das mediastinale Binde- und

Zellgewebe greift die Entzündung in manchen Fällen über und führt

schliesslich daselbst zur Entwicklung schwieliger derber Stränge. Diese

Form, die von Kussmaul zuerst unter der Benennung »schwielige

Mediastinopericarditis« genauer klinisch analysirt worden ist,

wird nebst der Pericarditis externa später noch ausführlicher besprochen

werden. In wenn auch äusserst seltenen Fällen kann es endlich selbst

zur Eiterbilduns; in der fibrösen Schicht des Herzbeutels kommen.

Symptomatologie.

Allgemeines Krankheitsbild.

Während die Pericarditis von den älteren Schriftstellern als eine

kaum diagnosticirbare Krankheit betrachtet wurde, gehört dieselbe

heutzutage bekanntermassen zu den bestgekannten und mit Sicherheit

diagnosticirbaren Krankheiten. Dieser Fortschritt ist allein der physi-

kalischen Diagnostik zu verdanken. Nur die physikalische Un-

tersuchung ermöglicht die Diagnose; das Kraukheitsbild

der Pericarditis hat in keiner Weise etwas Characteristisches ; ihr Ver-

lauf kann im einzelnen Falle sehr variiren.

In der Mehrzahl der Fälle stellt, wie bereits erwähnt, die Pericar-

ditis eine s e c u n d ä r e Krankheit dar. Häufig markirt sich in diesen

Fällen das Hinzutreten der Pericarditis zur Grundkrankheit durch keine

besonderen Erscheinungen.

Selbst das Fieber zeigt oft keine wesentliche Abweichung von dem

bisher durch die Grundkrankheit veranlassten Verlauf. Stärkere sub-

jective Beschwerden werden erst mit dem Momente veranlasst, in dem

eine reichlichere Exsudation in den Herzbeutel erfolgt. Diess gilt in

gleicher Weise für eine Reihe der weit seltner vorkommenden primären

f^'ormen der Pericarditis.
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In anderen Fällen tritt bei Beginn der Pericarditis wohl eine all-

gemeine Verscillimmerung ein, olme dass indess cliaracteristische locale

Beschwerden beständen ; das Fieber wird intensiver , selbst ein leichter

Frostanfall kann den Beginn der Pericarditis kennzeichnen. Wenn vor-

her bereits Athemnoth bestanden , steigert sich diese ; die Herzaction

wird beschleunigt, die Kranken klagen über Kurzathmigkeit , Angst-

gefühl , Herzklopfen , selbst über Schmerzen in der Präcordialgegend.

Stürmische Erscheinungen werden nur ganz ausnahmsweise bereits im

Beginne beobachtet , treten vielmehr in der Regel erst in späteren Sta-

dien bei hochgradigem Exsudate oder bei gleichzeitigem Bestehen von

Veränderungen des Herzmuskels ein. Bei Kindern verlieren die genann-

ten Erscheinungen noch mehr an Bedeutung und es bleiben als einzig

sichere Zeichen der Pericarditis, mag sie eine idiopathische oder secun-

däre sein, nur die aus der physikali sehen IJnte rsuchun g.

Was nun die physikalischen Symptome betrifft , so

wechseln diese je nach den einzelnen Stadien, je nachdem die Pericar-

ditis circumscript oder diffus ist
,
je nachdem nur eine Entzündung der

Pericardialblätter mit Verdickungen und Rauhigkeiten an denselben

vorliegt oder je nachdem bereits eine grössere oder geringere Menge

flüssigen Exsudates in die Pericardialhöhle abgesetzt ist.

Im Beginne einer Pericarditis zeigt sich äusserlich am Thorax

keine Veränderung ; nur die Herzthätigkeit ist zuweilen etwas aufge-

regter, der Herzchoc verstärkt, die Herzaction ist mehr oder minder be-

schleunigt, ohne indess sonst etwas Characteristisches zu zeigen. Auch

die Percussion ergibt , so lange es nicht zu einer Exsudation in die Pe-

ricardialhöhle gekommen ist, keine Abweichung von der Norm. Da-

gegen stellt das erste und characteristischste Symptom ein pericardiales

oder richtiger gesagt, ein pericarditisches Reibegeräusch
dar , hervorgerufen durch die Verschiebung der rauhgewordenen Peri-

cardialblätter an einander. Dasselbe tritt meistens bald nach Beginn

der Pericarditis auf und kann verschieden lange Zeit andauern. Manch-

mal ist es nur wenige Tage, selbst nur wenige Stunden hörbar, seltner

bleibt es längere Zeit hindurch bestehen.

In dem Maasse aber , als sich eine grössere Menge von Flüssigkeit

in der Herzbeutelhöhle ansammelt , verschwindet allmälig das Reibege-

räusch und, was insbesondere von Wichtigkeit erscheint, beschränkt

sich dasselbe auf einen immer kleineren Raum. Oft kann man dann,

selbst bei bereits ziemlich beträchtlichem Exsudate , lange Zeit noch an

einer, wenn auch meistens nur ganz eng begrenzten Stelle das Reibege-

räusch vernehmen. Diese Stelle entspricht in der Regel der Basis des

Herzens an der Ursprungsstelle der grossen Gefässe.
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Endlich verschwindet mit zunehmendem Exsudate auch der letzte

Rest des Reibegeräusches ; dagegen nimmt in dem Maasse, als mehr
Flüssigkeit die Herzbeutelhöhle ausfüllt, die Herzdämpfung an

Ausdehnung und Intensität zu. Da zugleich mit der grösseren Menge

der Flüssigkeit das Herz mehr von der vorderen Thoraxfläche sich ent-

fernt, so wird demgemäss der Herzchoc undeutlicher oder verschwindet

endlich ganz. Bei grösserer Flüssigkeitsmenge beobachtet man ferner

nicht selten eine stärkere Hervorwölbung der Präcordialgegend. Diese

Erscheinung ist bei Kindern um der grösseren Nachgiebigkeit des Tho-

rax willen weit intensiver ausgeprägt , als l)ei Erwachsenen.

Von besonderer Wichtigkeit ist die Art der hier vorkommenden

V e r g r ö s s e r u n g d e r H e r z d äm p fu n g. Im Allgemeinen entspricht

dieselbe einem Dreiecke, dessen Basis nach unten, dessen stumpfe Spitze

nach oben gerichtet ist. Die Ausdehnung dieser Dämpfung kann in hoch-

gradigen Fällen eine so beträchtliche werden , dass die oberste Grenze

nahezu die Ite Rippe erreicht. Gleichzeitig hiermit treten häufig Com-

pressionserscheinungen der Nachbarorgane , insbesondere der linken

Lunge auf.

Mit dem Beginne der Resorption des Exsudates mindern sich all-

mälig die genannten Erscheinungen , die Dämpfungsfigur nimmt all-

mälig wieder an Ausdehnung und Intensität ab , die Herztöne werden

wieder lauter, der Herzchoc wird wieder deutlicher fühlbar ; auch das

Reibungsgeräusch kann am Schlüsse nochmals wiederkehren , um mit

der vollständigen Restitutio abermals zu schwinden. Hat l)is dahin

Fieber bestanden, so verschwindet es jetzt meistens vollständig.

Diess gewissermassen der typische Verlauf, von dem iudess nach

vielen Seiten hin Abweichungen beobachtet werden. Stets aber bilden

im ganzen Verlaufe der Pericarditis zwei Symptome das Mittel der Er-

kennung , das ist das Reibegeräusch und die dreieckige
Dämpfungsfigur des Herzens. Alle übrigen Symptome, sowohl

die subjectiven Beschwerden, wie auch alle sonstigen Erscheinungen,

können in äusserst mannigfaltiger Weise variiren.

So gibt es Fälle , in denen kaum irgend welche subjective Be-

schwerden bestehen und das Reibegeräusch in der That das einzige

Symptom darstellt, das nach kurzer Zeit , ohne dass irgend welche Fol-

gen hinterblieben , wieder schwindet. So insbesondere bei den circum-

scripten Formen der Pericarditis. In andern Fällen wird rasch ein be-

trächtlicher Erguss gesetzt , der durch seine Grösse bereits stürmische

Erscheinungen veranlasst. In wieder anderen Fällen bildet die Pericar-

ditis nur die Terminalerscheinung einer schweren Grundkrankheit und

beschleunigt so den letalen Ausgang. Auch die Fieberverhältnisse kön-
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uen sehr variiren ; bald besteht nur geringes, bald, wenn auch meistens

nur für kurze Zeit, hochgradiges Fieber ; in andern Fällen fehlt solches

nahezu vollständig.

Während in vielen Fällen der Herzmuskel von der Entzündung

vollkommen unbehelligt bleibt , wird derselbe in andern Fällen bald

früher, bald später in Mitleidenschaft gezogen. Diess geschieht insbe-

sondere gerne bei den von vorneherein chronisch verlaufenden , sowie

denjenigen Formen, die nach einem acuten Beginne späterhin einen

mehr schleppenden Verlauf nehmen. Hier wird oft der letale Ausgang

nicht sowohl durch die Pericarditis , als vielmehr durch diese secundäre

Herzmuskeldegeneration veranlasst. In noch andern Fällen kommt es

zur Obsolescenz des Herzbeutels mit deren weiteren Consequenzen.

Auch die Art der Exsudation ist von sehr wesentlichem Einflüsse

auf den Verlauf ; auf erstere ist aber von besonderem Einflüsse die Na-

tur der Grundkrankheit. So werden bei Pericarditiden auf scorbutischer

Grundlage fast stets hämorrhagische Exsudate sich finden. Solche For-

men führen meistens binnen kurzer Frist zum Tode. So werden puru-

lente Exsudate , wie sie im Gefolge der Pyämie , bei Kindern besonders

in den ersten Lebensmonaten, beobachtet werden, viel rascher zu einem

letalen Ausgange führen , als seröse oder serös-faserstoffige Exsudate.

Je zarter die Kinder, je geschwächter dieselben durch die Grundkrank-

heit oder andere vorausgegangene Krankheiten sind , desto geringer ist

die Aussicht auf völlige Resorption und Sanation, desto leichter und

rascher wird auch durch ein nicht sehr grosses Exsudat die Herzthä-

tigkeit ^erlahmen.

Mit dem eben entworfenen Bilde der Symptomenreihe der Pericar-

ditis ist keineswegs allen hier vorkommenden Variationen Rechnung

getragen ; insbesondere erübrigt noch, die einzelnen Symptome und zu-

mal die physikalischen , die ja die einzig entscheidenden sind , in ihren

einzelnen Nüaucirungen genauer zu besprechen.

Analyse der einzelnen Symptome.

Die Inspection ergibt, solange es nicht zu einer stärkeren Ex-

sudation gekommen ist, keine Abweichung von der Norm, insbesondere

keine Formveränderung der linken Thoraxhäifte. Bei grösseren Exsudaten

dagegen zeigt sich bei Kindern häufig eine stärkereV o rw ö 1 b u n g de

r

P r ä c r d i a 1 g e g e n d , eine Vorwölbung, die sich von einer durch ein

Pleuraexsudat bedingten Erweiterung dadurch unterscheidet , dass sie

nicht gleichmässig die linke Thoraxhälfte, sondern zunächst nur die

Herzgegend betrifft. In Folge dessen kommt die linke Brustwarze nicht

selten etwas höher zu stehen und die Intercostalräume daselbst erfahren

Hauclb. d. Kinderkranklieiten, IV. 1. *^
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eine leichte Erweiterung. Bei sehr beträchtlichen Exsudaten ist ferner

die inspiratorische Erweiterung der linken Thoraxhälfte vermindert.

Die genannten Erscheinungen finden sich bei Kindern besonders

deutlich ausgeprägt, während sie im höheren Alter um der Unnachgie-

Ijigkeit des Thorax '^dllen gänzlich vermisst werden oder doch be-

trächtlich reducirt sind. Zu vergessen ist indess nicht, dass diese stärkere

Yorwölbung der Herzgegend (Voussure) in analoger Weise auch be-

deutenden Herzvergrösseruugen zukommt.

Eine sichtbare undulirende Bewegung , die von mehren Autoren

als Ausdruck der durch die Herzcontractionen in Bewegung gesetzten

Flüssigkeit beschrieben worden, kommt, wie bereits Bamberger be-

merkt, nur bei gleichzeitiger beträchtlicher Herzhypertrophie oder ver-

stärkter Herzthätigkeit vor und wird nicht durch die bewegte Flüssig-

keit , sondern durch die unmittelbar sichtbare Herzcontraction selbst

veranlasst.

Oedematöse Beschaffenheit der Haut der Präcordialgegend wird

nur bei gleichzeitigem allgemeinem Hydrops beobachtet.

Bei sehr massenhaften Exsudaten kann es in Folge der Herabdrän-

gung des Zwerchfells selbst zu einer stärkeren Vorwölbung des Epiga-

striums kommen. In einem von G r a v e s mitgetheilten und von Fr i e d-

reich citirten Falle eines bedeutenden pericarditischen Exsudates bei

einem 10jährigen Kinde wurde sogar die linke Lungenspitze in der

Supraclaviculargrube iu Form einer elastischen Geschwulst hernien-

artig hervorgetrieben. Gleiches beobachtete S t o k e s.

In dem Maasse, als das Exsudat wieder resorbirt wird, bilden die

genannten Erscheinungen sich allmälig wieder zurück.

Nicht minder wichtig als die eben erwähnten Resultate der In-

spection sind die der Palpation. Insbesondere das Verhalten des

Spitzenstosses und das Fühlb ars ein von Reibungsge rau-

schen sind hier zu beachten.

Was vorerst den Spitzenstoss betrifft , so ergibt die Palpation

im Beginne der Krankheit (indess nur während ganz kurzer Zeit) zu-

weilen eine leichte Verstärkung desselben. Viel wichtiger sind diejeni-

gen Verändermigen des Spitzenstosses , die mit dem Auftreten des flüs-

sigen Ergusses in Zusammenhang stehen. In dem Maasse , als ein flüs-

siger Erguss den Herzbeutel ausdehnt , wird der Herzstoss schwächer

und verschwindet endlich selbst gänzlich. In gleichem Maasse wird

aber auch das Herz und darum auch der Spitzenstoss in grösserer Aus-

dehnung bei Lagewechsel Disl ocation en erfahren können.

Indess darf nicht übersehen werden, dass bereits bei Gesunden das Herz

oft einen beträchtlichen Grad seitlicher Verschiebbarkeit zeigt (B a m-
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berger, Gerhardt). Es hat dieses Symptom der grösseren Yer-

schiebbarkeit bei Lageweclisel unter diesen Umständen darmn nur rela-

tiven Werth , insoferne man eine Zunahme d e r V e r s c h i e b b a r-

k e i t g e g e n fr ü h e r zu constatiren vermag.

Bei massigem Exsudate findet man den Herzstoss, wenn überhaupt

noch fühlbar, etwas weiter nach links , seltner zugleich etwas tiefer ge-

rückt in Folge des Druckes des Exsudates auf die Herzbasis , wodurch

eine mehr horizontale Lagermig des Herzens veranlasst wird. Bei wei-

terer Zunahme des Exsudates verschwindet derselbe allmälig vollstän-

dig und es wird diess auch bei geringerem Exsudate dann bereits früher

erfolgen , wenn die Energie der Herzthätigkeit eine sehr geringe ist.

Je kräftiger dagegen die Herzactiou, um so leichter und länger wird ein

Spitzenstoss wahrnehmbar sein.

Indess gibt es ausnahmsweise Fälle , in denen trotz beträchtlichem

Exsudate der Herzchoc nicht schwindet und keine grössere Dislocirbar-

keit zeigt ; es sind das jene Fälle , in denen die Vorderfläche des Her-

zens durch ältere oder frischere Verwachsungen mit dem Parietallilatte

des Pericards und der vorderen Brustwand in seiner Lage fixirt ist.

Hier wird jede stärkere Dislocirbarkeit des Herzens und darum auch

des Herzstosses bei Lageveränderung fehlen.

Auch das wiederholt als characteristisch angeführte Symptom,

dass nicht selten der in der Rückenlage nicht fühlbare Spitzenstoss bei

Vorwärtsbeugen des Oberkörpers wieder deutlich werde, kann nicht als

ein für Pericardialexsudate characteristisches bezeichnet werden, da

auch bei Gesunden durch die erwähnte Lageveränderung der vorher

nicht oder nur schwach fühlbare Herzchoc oft deutlicher fühlbar wird.

Als ein wichtiges Symptom muss dagegen entschieden das V e r-

schwinden des Spitze nstosse s bezeichnet werden, und es ist

dieses Symptom um so werthvoUer , wenn zugleich der Puls voll und

gespannt ist , so dass nur der Schluss einer Verdrängung des Herzens,

nicht der einer gesunkenen Herzenergie möglich ist.

In einzelnen Fällen findet sich auch statt eines umschriebenen Herz-

stosses nur verbreitete schwache Undulatiou in mehreren Intercostal-

räumen.

Als zweites wichtiges Resultat der palpatorischen Untersuchung

ist ein fühlbares Reiben, Schaben zu erwähnen, bedingt durch die

Verschiebung der rauhen und unebenen Pericardialblätter an einander.

Dieses Symptom wird nur selten und zwar nur bei sehr beträchtlichen

Rauhigkeiten, bei beträchtlicher Intensität der Reibungsgeräusche wahr-

genommen. Dasselbe ist in der Regel leicht von anderen ,
insbesondere

endocardialen Geräuschen (Katzenschwirren) zu unterscheiden. Nicht
12*
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selten ist es nur auf kleine unischriebene Stellen beschränkt. In man-

chen Fällen gelingt es auch , besonders bei Kindern , dieses fühlbare

Reiben durch stärkeren Druck auf die betreffende Thoraxstelle noch zu

verstärken. Letztere Eigenthünilichkeit ist insoferne von Bedeutung,

als endocardiale Geräusche durch stärkeren Druck keine Verstärkung

erfahren (Stokes, Bosisio).

Auch die Athmung hat wie auf die Stärke der hörbaren, so auch

auf die der fühlbaren pericarditischen Reibungsgeräusche insoferne einen

Einfluss, als dieselben nach Traube gegenüber den endocardialen häufig

durch die I n s p i r a t i o n verstärkt werden. Doch liegen auch sicher-

gestellte gegentheilige Beobachtungen vor. Nach meinen eigenen Er-

fahrungen muss ich das erstere Verhalten als die Regel bezeichnen.

Von einigen Schriftstellern ist die Angabe gemacht worden , dass

bei grossen Exsudaten Fluctuation in einigen Intercostalräumen

nachweisbar sei. Andere Autoren bezweifeln dessen Vorkommen. Ich

selbst habe von einem derartigen Vorkommniss mich niemals überzeugen

können.

Am wichtigsten sind für den Nachweis eines grösseren oder ge-

ringeren Ergusses in die Pericardialhöhle die Resultate der P e r c u s-

sion. So lange die beiden Pericardialblätter nur rauh und verdickt

sind , ohne dass eine etwas grössere Flüssigkeitsmenge im Herzbeutel

angesammelt ist, ergibt die Percussion keine Abweichung von der Norm.

Ist dagegen die Flüssigkeit bis zu einem gewissen Grade vermehrt, dann

muss eine Zunahme der Herzdämpfung daraus resultiren. Die Form
dieser Dämpfung ist, vorausgesetzt dass nicht durch ältere Adhäsionen

die Ausdehnung der Pericardialhöhle in ungleichmässiger Weise erfolgt,

eine gewissermassen characteristische. Selbstverständlich können auch

extrapericardiale Verwachsungen , Pleuraverwachsungen , emphysema-

töse Auftreibung der Lungenränder die Form der durch Pericardialex-

sudate veranlassten Dämpfung modificiren.

In dem Maasse , als sich mehr und mehr Flüssigkeit in der Peri-

cardialhöhle ansammelt, wird die Dämpfung über dem Herzen zuneh-

men , indem die Lungen in Folge des grösseren Umfanges des Herz-

beutels immer mehr zurückgedrängt werden und letzterer in immer

grösserer Ausdehnung der vorderen Brustwand sich anlagert. Wird
bei gesunden Lungen und nirgends verklebten Herzbeutelblättern zwi-

schen die letzteren eine tropfbare Flüssigkeit von geringerer Menge ge-

setzt, so sammelt sich dieselbe sowohl oben an dem Ursprünge der

grossen Gefässe, als auch gleichzeitig unten über dem Zwerchfelltheile

der pericardialen Höhle an. Erst in dem Maasse, als die Flüssigkeit be-

trächtlicher wird , treibt sie von unten an der Spitze und von oben an
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der Basis des Herzens die Blätter des Pericardiums immer weiter aus-

einander, bis das Herz vollständig von derselben umgeben ist (Meyer).

Dementsprechend wird bei geringerer Flüssigkeitsansammlung , wenn

überhaupt , zuerst nach oben hin eine grössere Intensität und Ausdeh-

nung der Herzdämpfung wahrgenommen. Bei beträchtlicheren Flüssig-

keitsansammlungen wird bereits in der gewöhnlichen Rückenlage eine

Zunahme der Dämpfung auch nach unten wahrnehmbar sein ; insbe-

sondere wird dann die H e r z d ä m p fu n g nach aussen d i e H e r z-

spitze überschreiten, so dass also das linke äussere Ende jener

Dämpfungsfigur bald mehr, bald weniger den Spitzenstoss überragt.

Dieses Ueberschreiten der äusseren linken Grenze der Herzdämpfung

über die Stelle des Spitzenstosses hinaus ist für die Diagnose grösserer

Pericardialexsudate von besonderer Wichtigkeit.

Auf solchem Wege entsteht bei grösseren Exsudaten eine Däm-

pfungsfigur in Form eines abgestumpften Dreiecks. Je nach

der Menge des Exsudates ist auch die Grösse dieses abgestumpften Drei-

ecks eine verschiedene. Bei massigen Exsudaten reicht die Spitze dieses

Dreiecks bis zum 3ten, bei etwas grösseren bis zum 2ten linken Rippen-

knorpel oder selbst noch höher hinauf. Von hier zieht die rechte Grenze

des Dreiecks in etwas schiefer Richtung nach abwärts, rechts und unten,

parallel dem rechten Lungenrande ; dieselbe reicht in der Regel bis zum

rechten Sternalrande und erstreckt sich nur bei sehr massenhaften Ex-

sudaten noch weiter nach rechts herüber. Die linke Grenze des Drei-

ecks zieht in einer mehr schrägen Linie nach links , unten und aussen

und kann an der untern Grenze selbst bis zur linken Axillarlinie sich

hinübererstrecken.

Die beiden Schenkel dieses Dreiecks verlaufen demnach in nicht

vollkommen symmetrischer Weise ; vielmehr hat der rechte Schenkel

wegen des weiteren Herüberreichens des rechten inneren Lungenrandes

fast immer eine mehr senkrechte Richtung, als der linke.

Bei kleineren Exsudaten sind natürlich die Dämpfungslinien ent-

sprechend kürzere, zeigen aber auch dann noch stets die Eigenthümlich-

keit, dass von oben nach abwärts die Dämpfung in jedem tieferen Inter-

costalraume eine breitere wird. Die Basis der Dämpfung , die nahezu

horizontal verläuft , ist meistens in der Höhe der 6ten oder 7ten Rippe

gelegen und lässt sich wegen des angrenzenden linken Leberlappens oft

nur theilweise bestimmen. Bei sehr massenhaften Ergüssen kann durch

lierabdrängung des Zwerchfells selbst das Epigastrium eine stärkere

Vorwölbung erfahren.

Selbstverständlich muss in Folge beträchtlicher Pericardialexsu-

date nicht allein die Ausdehnung der absoluten , sondern auch die der
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relativen Herzdämpfung zrmelimen. Die den Herzbeutel begrenzen-

den., resp. überlagernden Lungen erfahren durch das Exsudat eine mehr

oder minder starke Compression mid geben darum in grösserer oder ge-

ringerer Ausdehnung einen relativ gedämpften, theilweise tympaniti-

schen Schall. Wie beträchtlich dieser Druck auf die Lunge , insbeson-

dere die linke , sich steigern kann
, zeigen die früher citirten Fälle , in

denen die linke Lungenspitze in der Supraclaviculargrube gesehwulst-

artig hervorgedrängt worden war. Ein ferneres Product dieses Druckes

ist die Dämpfung in den hinteren unteren linksseitigen Thoraxabschnitten,

die man bei grossen Exsudaten in Folge Compression dieser Lungenab-

schnitte nicht selten beobachtet.

Mit Ausnahme derjenigen Fälle, in denen durch Verwachsung oder

Lungenblähung die freie und gieichniässige Ausdehnung des Perikar-

diums behindert ist , zeigt die Herzdämpfung bei Perikardialexsudaten

stets die oben beschriebene Dreieckform.

Diese DämpfungsjSgur des Herzens wechselt bei L a g e v e r ä n d e-

r u u g in der Weise, dass sie bei aufrechter oder vornübergebeugter

Körperstellung beträchtlich grösser, bei Horizontallage klei-

ner wird (Gerhardt). Gilt diess zwar auch bis zu einem gewissen

Grade für Volumszunahmen des Herzens selbst , so doch bei weitem

nicht in dem Grade, wie bei Pericardialexsudaten. Auch eine beträcht-

liche seitliche Dislocirbarkeit der Exsudate und darum der

Dämpfung wird nicht selten beobachtet. Bauer theilt einen Fall mit,

in dem diese seitliche Dislocirbarkeit fast 4 Ctm. betrug.

Erwähnenswerth ist endlich noch, dass, v/enn keine Verwachsungen

bestehen, auch bei beträchtlichen Exsudaten in der Regel noch eine

wenn auch meistens nur geringe respiratorische Verschiebung des vor-

deren linken Lungenrandes nachweisbar ist.

Kommt das Exsudat zur Resorption , so treten die genannten Per-

cussionserscheinungeu allmälig wieder zurück, die Dämpfung nimmt

allmälig ab, bis endlich die normalen Begrenzungslinien wieder erreicht

sind. Die Zeitdauer bis zur vollständigen Restitutio ad integrum ist

natürlich im einzelnen Falle eine sehr verschiedene.

Von den A u s c u 1 1 a t i o n s e r s c h e i n u n g e n ist nur eine als für

die in Rede stehende Erkrankung characteristisch zu bezeichnen , d. i.

das p eri c arditische Reibegeräusch. Dasselbe tritt in der

Regel bereits kurz nach Beginn der Erkrankung auf; ausnahmsweise

v/ird es nur gegen Ende der Krankheit nach grösstentheils erfolgter

Resorption des Exsudates vernommen. In seltenen Fällen wird es gänz-

lich vermisst.

Die Reibegeräusche entstehen durch die Verschiebung der in Folge
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der erwähnten Auflagerungen rauli und uneben gewordenen Pericar-

dialblätter an einander. Indess können auch andere Zustände, wie Neu-

bildungen, Kalkplatten, Trockenheit der Pericardialblätter zu einem Rei-

begeräusch Veranlassung geben , soferne sie nur eine Unebenheit und

Rauhigkeit der sich an einander verschiebenden Flächen erzeugen. Auch

genügt es zur Hervorrufung eines Reibegeräusches , wenn nur eines der

beiden Blätter Rauhigkeiten zeigt.

Auch durch Sehnenflecke sollen nach Einigen Reibegeräusche ver-

anlasst werden ; dessgleichen hat Pleischl bei Cholerakrankeu Reibe-

geräusche , die er auf abnorme Trockenheit der Pericardialblätter zu-

rückführt, beobachtet ; Mettenheimer bei Fettherz mit Ecchymosen

;

Seitz bei übermässiger Dilatation des Herzmuskels in Folge von sog.

Ueberanstrengung des Herzens ; Leichte nstern bei Wasserverar-

mung des Blutes. Insoferne mit den erwähnten Zuständen eine gewisse

Trockenheit der Pericardialblätter verbunden ist, kann die Möglichkeit

der Entstehung von Reibegeräuschen unter diesen Umständen nicht in

Abrede gestellt werden.

Können darum auch aus andern *), als aus entzündlichen Ursachen

pericardiale Reibegeräusche ihre Entstehung nehmen , so muss doch als

Regel gelten , dass pericardiales Reibegeräusch und Herzbeutelentzün-

dung coincidiren.

Der Charakter dieser Reibegeräusche kann ein sehr verschiedener

sein, bald ähnlich einem zarten Anstreifen, Reiben, Schaben, bald einem

rauhen Kratzen, Lederknattern (Neuledergeräusch).

Am intensivsten und lautesten werden diese Reibegeräusche in der

Regel an der Basis des Herzens wahrgenommen ; doch gibt es hiervon

mancherlei Ausnahmen. Oft sind diese Geräusche so intensiv, dass sie

über die ganze Herzgegend sich fortleiten; in andern Fällen sind sie

nur längs des Sternums , in wieder anderen Fällen nur au einer kleinen

circumscripten Stelle, dann allerdings am häufigsten an der Ursprungs-

stelle der grossen Gefässe, zu vernehmen,

Li vielen Fällen haben die pericardialen Geräusche einen so ex-

quisit streifenden , schabenden Charakter , dass es zumal dem geübten

Ohre sofort gelingt , dieselben dadurch von andern am Herzen entste-

henden Geräuschen zu unterscheiden. Für zweifelhafte Fälle, insbeson-

dere für die Unterscheidung gegenüber endocardialen Geräuschen , mag
vor Allem festgehalten werden , dass letztere genau an Systole oder

*) Einminghaus theilt sogar einen Fall von tuberculöser Peritonitis

mit, in dem mit der Herzaction ein Reibegeräusch auftrat, das aber nicbt am
Pericard , welches vollkommen intact war, entstanden, sondern Folge der Bewe-
gung war, welche die Herzsystole dem Dia^Dbragma mittheilte.
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Diastole gebunden sind , während pericardiale , da sie durch die Ver-

schiebung der Herzbeutelblätter an einander erzeugt werden , in jedem

Zeitmomente der Herzbewegungen gehört werden können , meistens in-

dess sich gewissermassen zwischen die Herztöne einschieben. Dagegen

hat der von mehreren Autoren hervorgehobene Umstand , dass pericar-

diale Geräusche mehr den Eindruck der oberflächlichen Entstehung,

endocardiale den grösserer Entfernung machen sollen, keinen besonderen

praktischen Werth.

Unter Umständen können, worauf Gerhardt zuerst die Aufmerk-

samkeit lenkte, pericardiale Geräusche selbst mehrt heilig sein,

können , wenn die gesammte Oberfläche des Herzens rauh ist , selbst

einen viertheiligen Rhythmus in Folge der systolischen und diastolischen

Formveränderung , sowohl der Ventrikel , als auch der Vorhöfe anneh-

men. Häufig hört man ein dreitheiliges Geräusch , ein präsystolisches

und zwei in die Systole und Diastole der Ventrikel fallende längere Ge-

räusche (Traube).

Weitere , wenn auch weniger characteristische Unterschiede sind

darin gegeben, dass pericardiale Geräusche in der Tiegel nur in geringe

Entfernung im Gegensatze zu den endocardialen sich fortpflanzen.

Von Wichtigkeit ist ferner, dass, wie Traube zuerst betonte,

pericarditische Geräusche im Gegensatze zu den endocardialen sehr

häufig durch die Inspiration verstärkt werden , was wohl mit

dem tieferen Herabrücken des Zwerchfells und der dadurch bedingten

stärkeren Verschiebung der beiden Pericardialblätter in Zusammenhang

zu bringen sein dürfte. Ausnahmsweise kommen indess, wie ich selbst

wiederholt, auch in jüngster Zeit noch zu beobachten Gelegenheit hatte,

auch Fälle e x s p i r a t o r i c h e r Verstärkung*) der pericardialen

Geräusche vor. In ähnlicher Weise hat auch die Lagerung des Kranken

unter Umständen Einfluss auf die Stärke pericarditischer Geräusche.

Besonders in aufrechter oder vornübergebeugter Stellung werden diese

Geräusche oft verstärkt oder selbst erst wahrgenommen. Nicht selten,

zumal bei Kindern
,
gelingt es auch , durch etwas stärkeren Druck mit

dem Stethoscop die Reibungsgeräusche zu verstärken oder selbst erst

zur Wahrnehmung zu bringen. Steigert man diesen Druck über einen

gewissen Grad, so werden die Geräusche wieder schwächer oder ver-

schwinden selbst ganz (F r i e d r e i c h).

Mit Hülfe der erwähnten Momente wird die Unterscheidung der

pericardialen Geräusche von endocardialen in der Regel keinen beson-

*) Nach Oppolzer werden pericardiale Geräusche während der Respira-

tionsbewegungen überhaui^t lauter vernommen ; die Klappengeräusche zeigen

dieses Verhalten nicht.
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deren Schwierigkeiten begegnen. Von pleuritischen Reibegeräusclien

lassen sich pericarditische schon dadurch leicht unterscheiden , dass er-

stere bei angehaltenem Athem verschwinden , letztere nicht , höchstens

an Intensität etwas verlieren.

Schwieriger ist die Unterscheidung der pericardialen Geräusche

von den sog. extrapericardialen oder pleuropericardialen,

d. h. jenen, welche durch Rauhigkeiten an den gegenüberliegenden

Blättern der Pleura pericardiaca und pulmonalis entstehen. Letztere

Geräusche stehen sowohl in Abhängigkeit von der Herzaction , als von

der Athmung. Bezüglich des Näheren dieser Geräusche sei auf das

Kapitel der Perikarditis externa verwiesen.

Besondere Schvderigkeiten bietet die Erkennung der pericardialen

Reibegeräusche insbesondere dann , wenn zugleich endocardiale und

extrapericardiale bestehen. Indess gelingt es, vfie ich mich öfter zu

überzeugen Gelegenheit hatte , in der Regel auch hier bei wiederholter

sorgfältiger Untersuchung, diese einzelnen Arten von Geräuschen, auch

wenn sie zugleich neben einander bestehen, zu unterscheiden.

Von den übrigen Auscultationserscheinungen am Herzen ist nur

wenig zu bemerken. Wir sehen hier natürlich von denjenigen Fällen

ab, in denen zugleich Endocarditis oder ältere Klappenfehler vorhanden

sind. Indess auch bei uncomplicirter Pericarditis hört man zuweilen im

Beginne oder auch im weiteren Verlaufe leichte systolische blasende

Geräusche an der Herzspitze oder am Ursprung der grossen Gefässe.

Auch eine Spaltung des 2ten Aortentones wird, wie Scoda zuerst her-

vorhob , zuweilen im Beginne der Pericarditis beobachtet. Eine beson-

dere Dignität kommt den letztgenannten Phänomenen nicht zu.

Im Uebrigen gilt als Regel, dass die Herztöne im Beginne der Peri-

carditis unverändert sind; im weiteren Verlaufe, mit dem Auftreten

eines reichlicheren Ergusses, werden dieselben in der Regel abgeschwächt

und dumpfer. Zuweilen zeigt sich ferner , dass in analoger Weise , wie

nicht selten in der Rückenlage der Herzchoc fehlt , um bei aufrechter

oder vornübergebeugter Stellung des Kranken wieder sieht- und fühlbar

zu werden , so auch die in der Rückenlage kaum hörbaren Herztöne bei

den letzterwähnten Stellungen an Deutlichkeit gewinnen. Ausnahms-

weise bleiben aber auch die Herztöne trotz grossem Exsudate während

des ganzen Verlaufes unverändert laut und zwar besonders dann , wenn

in Folge älterer Adhäsionen eine Abdrängung des Herzens von der vor-

deren Thoraxwand unmöglich ist.

Von den Auscultationserscheinungen bei Pericarditis sei hier noch

speciell der Forderung Traube's Erwähnung gethan, dass, um mit

Sicherheit die Ansammlung einer grösseren Menge von Flüssigkeit im
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Herzbeutel annehmen zu können
,

gleichzeitig in dem Umfange der

Dämpfung vesiculäres Athmen hörbar sein müsse.

In innigem Zusammenhange mit dem Verhalten der Herztöne steht

das des Pulses, Indess muss man festhalten, dass bei einer Pericar-

ditis keineswegs alle im einzelnen Falle vorhandenen Veränderungen

des Pulses ausscliliesslich auf Rechnung der Pericarditis gesetzt werden

dürfen. Abgesehen von dem Einflüsse der Grundkrankheit auf den

Puls in Fällen secundärer Pericarditis ist vorerst der Einfluss des Fie-

bers zu berücksichtigen. Selbstverständlich kann es hier nicht unsere

Aufgabe sein, die verschiedenen Formveränderungen des Pulses, wie sie

unter dem Einflüsse des Fiebers, je nach der Heftigkeit, Dauer desselben

und dergleichen sich gestalten, zu besprechen. Es mag genügen, zu er-

wähnen, dass das Fieber *) im Allgemeinen eine parallel der Temperatur-

erhöhung gehende Herabsetzung der G e f ä s s s p a n n u n g veran-

lasst. Ausserdem trägt auch die fast stets der Temperaturerhöhung

entsprechende Pulsbeschleunigung zu dieser Herabsetzung der Spannung

des Arterienrohres bei.

Abgesehen von diesen durch die Temperaturerhöhung veranlassten

Aeuderungen des Pulses ergeben sich noch weitere Eigenthümlichkei-

ten. In einer Reihe von Fällen , zumal da , wo keine stärkere Tempe-

raturerhöhung und noch keine stärkere Exsudation besteht , zeigt der

Puls keine wesentliche Veränderung der Völle, Spannung und Frequenz.

In anderen Fällen dagegen besteht auch ohne Temperaturerhöhung

gleich anfangs eine starke Beschleunigung. Diese vermehrte Frequenz

setzt als solche bereits die Spannung herab, daja mitjeder kürzeren Herz-

diastole auch die Füllung des linken Ventrikels eine geringere sein muss.

Manchmal dauert diese Pulsbeschleunigung nur wenige Tage, in

anderen Fällen dagegen bleibt sie längere Zeit hindurch bestehen oder

sie entwickelt sich erst im weiteren Verlaufe bei Zunahme des Exsuda-

tes mit der dann erschwerteren diastolischen Füllung oder auch dann,

wenn der Herzmuskel secundär in Mitleidenschaft gezogen wird. In

diesen letzteren Fällen zeigt der Puls häufig auch Irregularitäten , so-

wohl in Bezug auf die Grösse und Form des Einzelpulses , als in Bezug

auf die Frequenz. Nicht selten wechseln grössere und kleinere Pulse,

Pulsi bigemini und alternantes **) und alle sonstigen Formen der Irre-

gularitäten mit einander ab.

Auch der Pulsus paradoxus, der , wie ich früher gezeigt , be-

*) Vgl. Riegel, Ueber die Bedeutung der Pulsuntersuchiing. Sammlung
klinischer Vorträge Nr. 144 — 145.

**) Die Pulsi bigemini und alternantes haben, wie ich zuerst nachgewiesen,
durchaus keine specifische Bedeatang, stellen vielmehr eine der sehr häufig vor-

kommenden Formen der Irregularitäten dar.

1



Riegel, Krankheiten des Herzbeutels. |87

reits bei Gesunden , wenn auch in ausgeprägter Weise erst bei tiefen

Athmungen vorkommt , wird hier zuweilen beobachtet. Nur wenige

Beobachtungen liegen vor , in denen das inspiratorische Kleinerwerden

den gewissermassen physiologischen Grad überschritt. Eine für die vor-

liegende Erkrankung characteristische Bedeutung kommt ihm in keiner

Weise zu. Die speciellere Bedeutung des P. paradoxus wird in einem

besonderen Kapitel besprochen werden.

Die Kleinheit , leichte Unterdrückbarkeit und selbst die Irregula-

rität des Pulses ist kein Beweis für' eine gleichzeitige Erkrankung des

Herzmuskels. Auch ohne eine solche wird der Puls in dem Maasse, als

die Herzkraft sinkt , als mit der grösseren Menge des Exsudates der

Druck in der Pericardialhöhle steigt, an Kraft, Völle und Spannung ab-

nehmen. Die Myocarditis und fettige Degeneration des Herzens ist

darum eine häufige, aber keineswegs die einzige Ursache der Kleinheit,

Schwäche und selbst der Irregularität des Pulses. Immerhin bildet die

Untersuchung des Pulses eines der wichtigsten Hülfsmittel zur Beur-

theilung der Herzkraft.

Verlangsamung des Pulses kommt nur ganz ausnahmsweise bei

Pericarditis vor. Vielleicht mag in manchen dieser Fälle der Vagus direct

durch den Druck des Exsudates in Mitleidenschaft gezogen worden sein.

Neuerdings hat Traube auf eine besondere Eigenthümlichkeit

des Gefässsystems bei Pericardialexsudaten die Aufmerksamkeit gelenkt

;

er beobachtete nämlich in einem Falle eines pericarditischen Exsudates,

dass die linke Radialis und Carotis enger waren und einen

niedrigeren Puls darboten , als die gleichnamigen Arterien der rechten

Körperhälfte. Ich habe die gleiche Erscheinung in zwei Fällen gerin-

g e r. Pericardialexsudate, verbunden mit hochgradiger Herzver-

grösserung in toto, längere Zeit hindurch beobachtet und auch

sphygmographisch constatirt. In beiden Fällen konnte das geringe Ex-

sudat kaum als Grund der Ungleichheit der beiderseitigen Pulse ange-

nommen werden. In dem einen Falle ergab die Section eine vielleicht

genügende Aufklärung, da sie eine Ungleichheit der Weite der beider-

seitigen Radialarterien nachwies. Im zweiten Falle, der im Leben das

vollendete Bild eines hochgradigen Pericardialexsudates dargeboten

hatte, bliebe , wenn überhaupt ein Zusammenhang nicht ausgeschlossen

werden soll , nur die Annahme übrig , dass die beträchtliche Herzver-

grösserung selbst , wenn auch begünstigt durch das geringe Exsudat,

die geringere Füllung der linksseitigen Gefässe veranlasst hätte. Dieser

Fall lehrt demnach , dass auch aus anderweitigen Ursachen , die zu

einer beträchtlichen Erweiterung der Pericardialhöhle führen, das frag-

liche Phänomen seine Entstehung nehmen kann.
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Bei grösseren Exsudaten machen sicli ferner am Venensystem
nicht selten mehr oder minder hochgradige Staunngserscheinungen,

selbst bis zur Entwicklung eines ächten Venenpulses geltend. So hatte

bereits S t o k e s auf das Auftreten von Venenpulsen am Halse im Ver-

laufe der Pericarditis aufmerksam gemacht. Auch Friedreich beob-

achtete bereits ächten Venenpuls in einem uncomplicirten Falle von

Pericarditis.

Die Systole der Kammern und Vorhöfe wird auch bei grossen Ex-

sudaten kein Hinderniss erfahren ; dagegen wird die diastolischeFül-

lung erschwert sein. Darum muss es bei grösserer Menge des Exsu-

dates zu einer Schwellung der Halsvenen wegen des auf dem rechten

Vorhofe lastenden grösseren Druckes kommen , durch den gleichzeitig

die Wirkung der die Dilatation der Vorhöfe begünstigenden Contracti-

lität der Lungen zum Theil paralysirt wird (B amb e r g er). Auch die

directe Compression der Lungen durch das Exsudat trägt , worauf

Bauer mit Recht aufmerksam macht , zu dieser Verminderung des

Zuges der Lungen auf die Herzwände bei.

Mit dem Gesagten stimmen aufs schönste die experimentellen Re-

sultate F. Frank 's überein, aus denen hervorgeht, dass in demselben

Maasse , als der Druck in der Pericardialhöhle zunimmt , die Menge des

aus dem Herzen ausfliessenden Blutes abnimmt ; zugleich fielen in seinen

Experimenten in demselben Maasse , in welchem der auf das Herz ein-

wirkende Druck zunahm , die Vorhöfe zusammen , in Folge dessen floss

immer weniger Blut in dieselben ein, so dass die Ventrikel schliesslich

blutleer wurden. Mithin vermindert jeder Druck, der auf das Herz ein-

wirkt, den Ausfluss des arteriellen Blutes dadurch, dass die Vorhöfe zu-

sammenfallen.

Demnach l^ilden grössere pericardiale Ergüsse zunächst ein Hinder-

niss für den Zufluss des Blutes in die Vorhöfe , womit auch ein gerin-

gerer Zufluss zu den Ventrikeln Hand in Hand geht. Darum bei hoch-

gradigen Pericardialexsudaten die Schwäche der Ventricularsystole, die

Kleinheit des Pulses , ferner die Stauung im Venensystem, selbst bis zu

wirklichen Veuenpulsen. So kommt es selbst zu Störungen des Lungen-

kreislaufs , zu passiver Lungenhyperämie , zu Stauungs-Katarrhen , zur

diffusen Stauungs-Pneumonie T raube's, zu Leberschwellung, selbst zu

hydropischen Erscheinungen.

Nicht ganz unwesentlich trägt ferner zu dieser hochgradigen Cir-

culationsstöruug bei, dass bei beträchtlichen Exsudaten auch die grossen

Gefässstämme, insoweit sie innerhalb des Pericardialsackes gelegen sind,

direct durch das Exsudat gedrückt und so in ihrer Füllung beeinträch-

tigt werden.
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Das Zustandekommen dieser Circiüationsstörungen wird noch da-

durcli wesentlich befördert, dass in manchen Fällen der Herzmuskel
selbst an der Erkrankung theilnimmt. Diese Mitbetheiligung der Herz-

musculatur macht sich zunächst in der verminderten Energie der

Herzcontractionen, in der geringeren Füllung des Arteriensystems und

demgemäss in der Schwäche und Kleinheit des Pulses, häufig verbunden

mit Irregularitäten
,
geltend. Anderseits müssen sich in Folge dessen

Stauungen im Venensystem , Cyanose , Hydrops und dergl. entwickeln.

In der Mehrzahl der Fälle kommt es trotz dieser Stauung nicht zu pas-

siver Herzdilatation , so lange das Exsudat ein beträchtliches bleibt,

vielmehr wird hier eher Atrophie des Herzens beobachtet. Die Dila-

tation entsteht in der Regel erst secundär mit der Resorption des Ex-

sudates und der sich hieran anschliessenden Verwachsung der beiden

Pericardialblätter.

Die letztgenannten Erscheinungen der Herzschwäche entwickeln

sich oft in äusserst rapider Weise und können selbst direct gefahrljrin-

gend werden. Zumal bei Kindern muss man die Gefahr des plötzlichen

Eintritts herzparalytischer Erscheinungen bei irgend grösseren Exsuda-

ten stets im Auge behalten. Auch stenocardische Anfälle, an deren Ent-

stehung vielleicht die Rami cardiaci des Vagus betheiligt sein mögen,

werden zuweilen beobachtet.

Die A t hm u n g s o r g a n e werden gleichfalls bei Pericarditis

häufig, wenn auch nur secundär, in Mitleidenschaft gezogen. Ein Theil

der hier vorkommenden Respirationsbeschwerden ist Folge des directen

Druckes des Exsudates auf die Lungen. Bei jedem grösseren Pericar-

dialexsudate erfährt nothwendigerweise die linke Lunge bis zu einem

gewissen Grade eine Compression, zumal in ihren unteren hinteren Ab-

schnitten. Bei etwas beträchtlicheren Exsudaten ist darum der Schall

in den hinteren unteren Abschnitten der linken Thoraxhälfte gedämpft,

das Athmungsgeräusch daselbst abgeschwächt , unbestimmt oder auch

gänzlich fehlend.

Ein weiterer und der gewichtigere Grund der hier zu l^eobachten-

den dyspnoetischen Erscheinungen ist in dem durch das Exsudat behin-

derten Zufiuss des Blutes zu den Vorhöfen und darum auch zu den Ven-

trikeln, in der so veranlassten Verlangsamung und Erschwerung der

Circulation , die ihrerseits wieder den Gaswechsel in hohem Maasse be-

einträchtigt , zu suchen. In Folge dessen wird die Athmung ange-

strengt , dyspnoisch , selbst zu wirklicher Orthopnoe kann es kommen.

Die erwähnten Respirationsbeschwerden steigern sich in der Regel

in der Rückenlage in Folge des dadurch veranlassten stärkeren Druckes

des Exsudates einestheils auf die linke Lunge, anderntheils auf das
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Herz selbst. Dageo-eii finden soldie Kranke oft wesentliche Erleiclite-

rung in aufrechter oder vornübergebeugter Stellung. Unwillkürlicli rich-

ten sich die Kinder darum in den Anfällen von Orthopnoe auf, verlangen

aus dem Bette und suchen eine mehr senkrechte Körpersteliung einzu-

nehmen. Ueberhaupt kommt es bei Kindern in Folge der leichteren

Compressibilität der Organe viel früher zu dyspnoischen Erscheinungen,

als bei Erwachsenen.

Compressionserscheinungen von Seiten des linken Bronchus durch

das Exsudat werden nur sehr selten beobachtet. In manchen Fällen

mag auch die Behinderung der Thätigkeit des Zwerchfells , die selbst

bis zu wirklicher Paralyse in Folge des Druckes des Exsudates sich stei-

gern kann, einen gewissen Antheil an den dyspnoischen Erscheinungen

haben.

In denjenigen Fällen, in denen der Herzmuskel selbst mit erkrankt

ist, muss schon darum allein mehr oder minder hochgradige Athemnoth

bestehen.

Endlich soll in manchen Fällen die Athemnoth durch directe Rei-

zung der Yagusäste entstanden sein. Während aber die aus den bisher

erwähnten Ursachen entstandene Athemnoth schlechtweg den Charak-

ter der gemischten Dyspnoe und beschleunigten Athmung trägt, müsste

bei einer auf Vagusreizung beruhenden Athmuugsstörung der Charak-

ter der exspiratorischen Dyspnoe in den Vordergrund treten. Secundär

könnte es dann auf solchem Wege selbst zu Lungenblähung kommen.

Auch Dysphagie wurde wiederholt bei grösseren Pericardial-

exsudaten beobachtet. In seltenen Fällen mag dieselbe in der That

durch directe Compression der Speiseröhre entstanden sein. In anderen

Fällen und zwar bei geringeren Exsudatmengen scheint die Dysphagie

nur ein Reizuugsphänomen darzustellen, in analoger Weise wie der zu-

weilen zu beobachtende Singultus und das Erbrechen , die in einer Rei-

zung des N. phrenicus ihre Begründung finden dürften.

Störungen der Stimme in directem Zusammenhange mit Pericar-

dialexsudaten sind bis jetzt nur in einem einzigen Falle und zwar von

B ä um 1 e r beobachtet worden. B ä um 1 e r sah im Verlaufe eines gros-

sen Pericardialexsudates doppelseitige Stimmbandlähmung auf-

treten, die mit dem Ablaufe der Pericarditis wieder schwand. Bis jetzt

liegen weitere analoge Beobachtungen nicht vor.

Der Beweis der directen Zusammengehörigkeit von Lähmung und

Pericardialexsudat kann um desswillen nicht als ganz unzweifelhaft er-

bracht gelten , weil es sich in jenem Falle nur um eine doppelseitige

phonische Lähmung handelte.

Ich selbst habe jüngst einen Fall eines grossen Pericardialexsuda-
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tes, der ein junges Mädchen betraf, beobachtet, wobei auf der Höhe der

Erkrankung linksseitige complete S timmband lähmung
— das linke Stimmband verharrte stets unverändert in Cadaverstellung

— eintrat. Dieser Fall kam bald darauf zur Obduction und ergab die

Section , dass das Pericard so beträchtlich ausgedehnt war , dass dessen

oberes Ende unmittelbar dem linken N. recurrens an der Stelle, wo sich

derselbe um den Aortenbogen herumschlingt , fest anlag. Die Stimme

dieser Kranken war in Folge der compensatorischen phonischen Ueber-

schreitung des gesunden Stimmbandes über die Medianlinie nicht klang-

los, wohl aber rauh, theilweise diphtongisch. Der Zusammenhang zwi-

schen der linksseitigen Recurrenslähmung und dem Exsudate dürfte in

diesem Falle wohl ausser allem Zweifel stehen; dagegen erscheint es für

den rechten Nervus recurrens schwer verständlich, wie ein auch noch

so hochgradiges Exsudat denselben comprimiren und leitungsunfähig

machen soll.

Von den functionellen Störungen bei Pericarditis ist vor Allem

das F i e b e r zu erwähnen. Allgemeingültige Gesetze über den Verlauf

des Fiebers bei Pericarditis lassen sich um so weniger aufstellen , als

hier in erster Linie die Grundkrankheit , die secundär zur Pericarditis

Veranlassung gab, von Einfluss ist. Tritt die Pericarditis zu einer fie-

berhaften Krankheit, wie Gelenkrheumatismus, Pneumonie, Pleuritis,

Pyämie und dergleichen noch während der febrilen Dauer dieser hinzu,

so macht sich der Beginn der Pericarditis nicht selten durch eine leichte

Steigerung des Fiebers bemerkbar ; in andern Fällen dagegen fehlt jede

Fieberexacerbation im Beginne ; letzteres geschieht nicht selten auch

dann , wenn die Pericarditis erst zur Zeit des Fieberabfalls eintritt.

Auch im Verlaufe fieberloser und chronischer Krankheiten secundär

auftretende Pericarditiden können bald ohne , bald mit leichteren oder

stärkeren Fieberbewegungen einhergehen. Zuweilen wird der Beginn

der Pericarditis auch von einem leichten Schüttelfrost eingeleitet. Im

Allgemeinen kommt es bei Kindern leichter als bei Erwachsenen zu

heftigeren Fieberbewegungen.

Auch bei den acuten genuinen Formen der Pericarditis kann das

Verhalten des Fiebers sehr variiren. Nicht selten ist hier der Fieber-

verlauf, wie bei den genuinen Entzündungen anderer seröser Häute.

Im Beginne bald stärkerer, bald geringerer Schüttelfrost, sodann erhält

sich das Fieber meistens auf massiger Höhe mit morgendlichen Remis-

sionen , um in der Regel erst mit der Resorption des Exsudates wieder

zu schwinden.

Eine sichere Entscheidung über die Natur des Exsudates lässt sich

aus der Intensität und dem Verlaufe des Fiebers nicht gewinnen. AI-
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lerdings pflegt bei eitrigen und jauchigen Exsudaten das Fieber inten-

siver und hartnäckiger zu sein , während es bei serösen und serös-faser-

stoffigen Exsudaten in der Regel bald wieder schwindet. Doch gibt es

auch hiervon zahlreiche Ausnahmen. Seh weisse werden insbesondere

bei der rheumatischen Form der Pericarditis nicht selten beobachtet.

Die subjectiven Beschwerden bei Pericarditis variiren in den

einzelnen Fällen sehr beträchtlich. Nicht selten klagen die Kinder, zu-

mal bei etwas beträchtlicheren Exsudaten , indess zuweilen auch schon

in früheren Stadien, über ein Gefühl von Kurzathmigkeit, Beklemmung,

über häufigen , trocknen Husten. Diese Beschwerden können von den

leichtesten Graden bis zu den heftigsten Anfällen von Orthopnoe schwan-

ken. Insbesondere dann werden heftigere dyspnoische Anfälle beob-

achtet , wenn das Exsudat sehr hochgradig ist oder wenn zugleich das

Myocardium an der Erkrankung Theil nimmt. Die Kinder sind dann

nicht mehr im Bette zu halten, weil sie in liegender Stellung nicht ath-

men können , sitzen im Bette aufrecht und stützen sich auf die Arme.

Dabei ist das Gesicht hochgradig cyanotisch, der Puls kaum fühlbar,

kalter Schweiss bedeckt das Gesicht.

Diese hochgradigen Anfälle von Dyspnoe kommen indess nur sel-

ten und nur bei sehr intensiven Formen vor. In der Mehrzahl der Fälle

ist die Athmung, wenn überhaupt, nur massig beschleunigt, der Husten

selten ; oft fehlen auch diese Beschwerden gänzlich und nur die objec-

tive Untersuchung allein lässt den Hinzutritt der Pericarditis erkennen.

Auch die local en subjectiven Symptome sind sehr variabel ; bald

fehlt jede Schmerzempfindung in der Herzgegend, bald klagen die Kin-

der nur über Herzklopfen oder ein leichtes Stechen , ein Gefühl von

Druck und Schwere in der Herzgegend oder im Epigastrium. Nur sel-

ten besteht ein intensiverer Schmerz in der Präcordialgegend ; stärkerer

Druck auf die Herzgegend steigert zuweilen die Schmerzempfindung.

Häufig verlieren sich diese anfänglichen Beschwerden nach kurzer

Zeit und kehren trotz Zunahme des Exsudates nicht wieder. So habe

ich zur Zeit ein Mädchen mit hochgradigem Pericardialexsudat auf der

Abtheilung , das absolut über keine locale Schmerzempfindung klagt,

trotzdem das Exsudat nach oben bis oberhalb der 2ten Rippe , nach

rechts bis über die rechte Sternalgrenze, nach links bis zur Axillarlinie

reicht. Entsprechend der Grösse des Exsudates ist die Kranke hochgra-

dig cyanotisch , zeigt deutliche Venenpulse am Halse , der Puls äusserst
i

klein , kaum fühlbar.

In Fällen sehr heftiger stechender Schmerzen ist an die Möglich-

keit einer Mitbetheiligung der angrenzenden Pleura zu denken ; in der
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That ist letztere viel häufiger an der Entzündung mitbetheiligt, als man

gewöhnlich annimmt. Hiermit stimmen auch die Resultate der Ver-

suche von Bochefontaine und Bourceret, die eine beträchtlich

grössere Sensibilität der äusseren Fläche des Pericards ergaben , als der

inneren, überein.

Nach B ä um 1 e r kommen Schmerzen im Epigastrium noch häufi-

ger , als solche in der Herzgegend zur Beobachtung ; weniger häufig

werden Schmerzen zwischen den unteren Ansätzen des linken Sterno-

cleidomastoideus beobachtet (B au er). Diese Schmerzen können nach

verschiedenen Richtungen , so gegen die linke Schulter , den Oberarm,

den Rücken und dergleichen ausstrahlen.

Endlich sei noch erwähnt, dass in, wenn auch sehr seltenen Fällen,

die Kranken selbst angeben , ein Reiben zu verspüren.

Der S ch 1 a f ist häufig gestört, und zwar um so mehr, je intensiver

die Schmerzen, je heftiger das Fieber, je hochgradiger die Dyspnoe ist.

Kopfschmerzen, wenigstens intensivere , werden nur ausnahmsweise be-

obachtet ; dessgleichen gehören Coma , Sopor , Delirien und sonstige

cephalische Erscheinungen nur der Endperiode oder Complicationen an.

Alle letztgenannten Beschwerden sind indess in keiner Weise für

die Pericarditis characteristisch und fehlen in einer grossen Reihe von

Fällen völlig.

Der Harn zeigt bei Pericarditis gleichfalls häufig Veränderungen.

Bei denjenigen Pericarditiden , die mit stärkerem Fieber einhergehen,

zeigt der Harn vorerst diejenigen Eigenthümlichkeiten, die den Fieber-

harn als solchen kennzeichnen. Weitere Veränderungen sind durch das

Exsudat selbst veranlasst , indem dadurch der Druck im Aortensystem

erniedrigt und umgekehrt eine Stauung im Venensystem hervorgerufen

wird. Selbstverständlich wird unter Umständen auch die Grundkrank-

heit die Harnabsonderung beeinflussen.

Die bei Pericarditis vorkommenden Harnveränderungen sind in

keiner Weise specifisch, vielmehr die gleichen, wie sie all' denjenigen

Krankheiten gemeinsam sind, die mit einer beträchtlichen Herabsetzung

des Drucks im Aortensystem und Stauung im Venensystem einhergehen.

Demgemäss ist die Harnmenge in der Regel vermindert, das specifische

Gewicht erhöht. So habe ich erst jüngst den Fall eines jungen Mäd-

chens beobachtet, wo bei hochgradigem Pericardialexsudate die 24stün-

dige Harnmenge nur ein paar hundert Gramm bei einem specifischen

Gewichte von 1032 betrug, während wenige Tage später, als unter dem

Einflüsse der Digitalis der Druck im Aortensystem gestiegen war und

das Exsudat eine Verminderung erfahren hatte, die Harnmenge be-

trächtlich wuchs und das specifische Gewicht auf 1014 sank.

1 ^Handb. d, Kinderkrankheiten, IV. 1. ' '-•
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In der Kälte scheidet der Harn häufig das bekannte Ziegelmelilse-

diment von Uraten ab. Mit der mehr zunehmenden Stauung im Venen-

system kann es endlich selbst zur Albuminurie , zu Stauungsniere kom-

men. Diese Albuminurie ist indess häufig nur vorübergehend und

schwindet mit Abnahme des Exsudates allmälig wieder. Genauere

Harnanalysen bei Pericarditis liegen bis jetzt nicht vor ; nur die Chlor-

verbindungen sollen nach Heller analog anderen exsudativen Pro-

cessen aufi^allend vermindert sein (Bauer).

Verlauf und Ausgänge.

Wie bereits früher bemerkt, unterscheidet man acute und chro-

nische Pericarditiden. In manchen Fällen führt eine Pericarditis in-

nerhalb weniger Tage zur Heilung oder zum Tode ; in anderen zieht sich

der Verlauf durch Wochen und Monate hin. Insbesondere dann wird

der ersterwähnte rasche Verlauf beobachtet , wenn die Pericarditis nur

eine circumscripte ist oder doch nur zu einer geringen Exsudation ge-

führt hat. In diesen Fällen kann die Pericarditis, ohne irgend welche

Residuen zu hinterlassen , innerhalb kurzer Frist zur Heilung gelangen

oder es bleiben circumscripte Verdickungen und Trübungen des Peri-

cards oder auch Verwachsungen zurück , welche letztere selbst wieder

allmälig gelockert und gelöst werden können , so dass auch dann

schliesslich nur eine circumscripte Trübung als einziges Residuum der

früheren Pericarditis zurückbleibt.

Hingegen zieht sich der Verlauf der mit einer reichlicheren serös-

fibrinösen Exsudation verbundenen Fälle in der Regel etwas länger hin.

Die Mehrzahl dieser Fälle erreicht in relativ kurzer Zeit ihre Acme

;

in günstigen Fällen beginnt dann das Fieber wieder abzufallen und die

Resorption sich einzuleiten. In manchen Fällen zieht sich die Resorp-

tion des Exsudates mehr in die Länge oder es schliessen sich secundäre

Erkrankungen an.

Zu diesen günstiger verlaufenden Fällen gehören insbesondere die

seeundären Pericarditiden nach Pneumonie, Pleuritis, acutem Gelenk-

rheumatismus. In der Regel kommen diese Formen , wenigstens bei

älteren Kindern, zur Heilung ; häufig hinterlassen sie eine circumscripte i

oder selbst totale Verwachsung der Pericardialblätter.
"

Beginnt das Exsudat sich zu resorbiren, so tritt mit dem Fieberab-

fall zugleich häufig eine stärkere D i u r e s e ein ; damit zugleich wird der

Puls voller , kräftiger und gespannter. Der Nachweis einer beträcht-

lichen Zunahme der Völle und Spannung des Pulses in diesem Stadium,

ist darum von Wichtigkeit. Sein Auftreten kündigt in der Regel de]i|

Beginn der Resorption an , in analoger Weise , wie bei Pneumonieei
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stets sofort mit dem Fieberabfall und dem Beginne der Lösung die

Spannung des Pulses zunimmt. Directe Folge dieser vermehrten Span-

nung, resp. der vermehrten Herzkraft ist hier, wie dort die Vermehrung

der Diurese, unter deren Einfluss die Resorption des Exsudates oft rasch

von statten geht. Seltener ist die Resorption des Exsudates von dem

Auftreten stärkerer Schweisse begleitet.

In noch anderen Fällen nimmt die Pericarditis einen tödtlichen

Ausgang. Nur selten geschieht diess bei den serös-fibrinösen Exsudaten,

und hier fast nur bei sehr beträchtlichen Ergüssen in Folge der Er-

schwerung des Kreislaufs, der secundären Störungen der Lungenthätig-

keit und dgi. Sind die Kinder bereits vorher sehr geschwächt , dann

wird auch ein weniger reichlicher Erguss bereits genügen, bald Cyanose,

Dyspnoe , Herzparalyse und so selbst den tödtlichen Ausgang zu veran-

lassen.

In andern Fällen ist es aber nicht sowohl die Massenhaftigkeit des

Exsudates , als vielmehr die Grundkrankheit , die gefahrbringend wird.

So erfolgt bei den im Gefolge des Scorbut , der Pyämie auftretenden

Pericarditiden oft in sehr kurzer Zeit der letale Ausgang , auch wenn

es noch keineswegs zu einer stärkeren Exsudation gekommen ist.

Insbesondere die hämorrhagischen und purulenten Formen der Pericar-

ditis, wie solche vorzugsweise im Gefolge schwerer Infectionskrank-

heiten auftreten, führen meistens bereits nach sehr kurzer Zeit zu einem

tödtlichen Ausgange. Zieht sich deren Verlauf etwas mehr in die Länge,

so kommt es in der Regel bald zu degenerativen Veränderungen des

Herzmuskels, die ihrerseits wieder das letale Ende beschleunigen.

In noch andern Fällen nimmt die Pericarditis einen mehr chroni-

schen, schleppenden Verlauf; bei diesen Formen fehlt oft jedes Fieber

oder es besteht nur kurze Zeit oder auch es zeigt , wenn schon vor Ein-

tritt der Pericarditis Fieber bestanden, der Verlauf desselben keine we-

sentliche Abweichung von dem bisherigen der Grundkrankheit zukom-

menden Typus.

Diese chronischen Formen , wie sie insbesondere im Gefolge von

Tuberculose , chronischen Herzkrankheiten , des Morbus Brigthii und

dergleichen mehr vorkommen
,
gelangen häufig nicht zu vollständiger

Resorption. Das Exsudat hat häufig eine serös-fibrinöse , seltner eine

purulente, noch seltner eine hämorrhagische Beschaffenheit. Der flüs-

sige Erguss kann hier lange Zeit ziemlich unverändert bestehen ; dabei

leidet die Ernährung des Herzmuskels allmälig mehr und mehr und so

kann schliesslich doch unter dem combinirten Effecte der Grundkrank-

heit, des Exsudates und der Herzmuskeldegeneration der letale Ausgang

eintreten. Schliesslich gehen auch hier die Kranken unter den Zeichen
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des gestörten Lungenkreislaufs zu Grunde. Die terminale Erscheinung

bildet hier oft ein Lungenödem oder die diffuse Stauungs - Pneumonie

T r a u b e ' s.

In. andern Fällen erfolgt der Tod bereits früher in Folge der Grund-

krankheit , noch bevor es zu beträchtlicheren Ernährungsstörungen des

Herzmuskels gekommen ist oder in Folge weiterer Complicationen.

Der relativ günstigste Ausgang dieser Formen ist, wenn schliess-

lich das Exsudat doch noch resorbirt wird und nur mehr oder minder

ausgedehnte Verwachsungen zurückbleiben. Auf die Bedeutung dieser

und ihre klinischen Symptome , sowie deren Folgezustände werden wir

in einem besonderen Kapitel genauer zurückkommen. Nicht selten

kommt es hiebei auch zu theilweiser Eindickung der Exsudate, zur Bil-

dung käsiger Herde, zu Kalkablagerungen und dgl. mehr.

Schliesslich leidet indess auch hier in der Regel allmälig die Er-

nährung des Herzmuskels , es kommt zu passiver Dilatation der Herz-

höhlen , zu Stauungen , Hydrops und dergleichen , so dass , wenn auch,

erst nach langer Frist, in Folge dieser secundären Veränderungen

doch der letale Ausgang eintritt.

Diagnose.

Die Diagnose der Pericarditis stützt sich , wie bereits früher er-

wähnt, ausschliesslich auf die physi cal ische Untersuchung.
Insbesondere bilden das Pericardial-Reibegeräusch und die

oben ausführlicher beschriebene Figur der Herzdämpfung inForni

eines mit der stumpfen Spitze nach oben gerichteten
Dreiecks die wesentlichsten und characteristischsten Symptome. Wo
sie vorhanden, wo primär ein Reibegeräusch auftrat, dem unter den Augen

des Beobachters eine allmälig immer grössere Dämpfung der erwähnten

characteristischen Form folgte, da kann über die Diagnose kein Zweifel

bestehen. Kommt dazu noch , dass die äusserste linke Grenze
der Herzdämpfung weiter nach aussen reicht, als der

Herzstoss, dass also der Herzstoss nicht mehr zugleich die äusserste

linke Grenze der Herzdämpfung bildet , letztere vielmehr den Herzstoss

noch mehr oder weniger überragt, so ist die Diagnose einer Flüssigkeits-

ausammlung im Herzbeutel ausser allem Zweifel. Alle übrigen Symptome

sind von mehr untergeordneter diagnostischer Bedeutung , so die stär-

kere Vorwölbung der Herzgegend , die nur , wenn sie acut unter den

Augen des Beobachters entstanden , einigen Werth besitzt , ferner die

Schwäche der Herztöne, die grössere Verschiebbarkeit des Spitzenstosses

und dergleichen. Diese letztgenannten Erscheinungen können fehlen oder

doch weniger ausgeprägt sein , ohne dass bei Vorhandensein der erst-
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genannten Anhaltspunkte die Diagnose darum an Siclierheit verlöre.

Eine Verwechslung einer durch ein Pericardialexsudat veranlassten

Vergrösserung der Herzdämpfung mit einer durch eine Vergösse-
r n n g des Herzens selbst veranlassten wird bei genauer Untersu-

chung in der Regel leicht vermieden werden können , zumal die Mehr-

zahl der zu einer Herzvergrösserung führenden Affectionen nur nach

einer Richtung hin sich geltend machen. Mag die Vergrösserung der

Herzdärapfung den Quer- oder Längsdurchmesser betreffen , stets wird

die Form dieser Dämpfung sich wesentlich von derjenigen, wie sie grös-

seren Pericardialexsudaten zukommt, unterscheiden. Schwieriger kann

die Unterscheidung allerdings dann werden, wenn die Zunahme der Herz-

dämpfung s wo h IdenQuer- als Längs durchmesser betrifit, wenn

sowohl das rechte wie linke Herz gleichmässig eine Vergrösserung er-

fahren hat. Hier bei der gleichmässigen Zunahme des Herzens nach

allen Richtungen wird der Herzbeutel eine analoge Ausdehnung , wie

bei Pericardialexsudaten erfahren ; das in toto vergrösserte Herz wird

eine annähernd gleiche Dämpfungsfigur erzeugen, wie sie auch grösseren

Pericardialexsudaten zukommt. Lidess wird auch hier die Unterschei-

dung beider Formen meistens noch leicht ermöglicht werden kön-

nen. Abgesehen von der Anamnese , die schon von vornherein nach

dieser oder jener Richtung hin Anhaltspunkte bietet, werden folgende

Momente die Unterscheidung in der Regel ermöglichen : Bei Pericar-

dialexsudaten ist trotz ausgebreiteter Dämpfung der Spitzenstoss in der

Regel schwach, fehlt in der Rückenlage oft selbst gänzlich, um erst bei

aufrechter oder vornübergebeugter Stellung wieder zu erscheinen; da-

gegen findet sich bei beträchtlichen Herzvergrösserungen , wenn auch

nicht immer, so doch häufig ein verstärkter Herzstoss. Bei Pericardial-

exsudaten sind die Töne meistens sehr leise , bei Herzvergrösserungen

dagegen in der Regel laut, theilweise sogar verstärkt, nicht selten durch

Geräusche ersetzt. Bei Pericardialexsudaten reicht die Herzdämpfung

oft weiter nach aussen , als der Spitzenstoss , bei Herzvergrösserungen,

mag die Dilatation oder die Hypertrophie überwiegen , findet solches

nie statt. Von besonderer Wichtigkeit aber ist die rasche Zunahme der

Dämpfung bei Pericardialexsudaten , während selbst einfache Dilata-

tionen kaum je so acut entstehen und wenn selbst , so doch nur nach

einer Seite hin vorerst erfolgen. So wird es darum bei Beachtung der

erwähnten Momente in der Regel leicht gelingen , beide Formen der

Vergrösserung der Herzdämpfung zu unterscheiden.

Sehr grossen Schwierigkeiten wird die Diagnostik aber dann be-

gegnen, wenn zu einer allseitigen Herzvergrösserung ein massiger Flüs-

sigkeitserguss sich gesellt. Fehlt hier die Anamnese , kommen solche
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Kranke erst in späten Stadien , auf der Höhe der Erkrankung , zur Be-

obachtung, dann kann , wie ich erst jüngst an zwei derartigen compli-

cirten Fällen sehen konnte , eine sichere Entscheidung manchmal kaum

getroffen werden. Mit Recht scheint mir Traube darum den Schwer-

punkt der Diagnostik nicht ausschlieslich auf die Form der Dämpfung,

die ja durch Alles, was in gleichmässiger Weise den Herzbeutel aus-

dehnt , in analoger Weise wie durch Pericardialexsudate hervorgerufen

werden muss, gelegt zu haben , als insbesondere auch darauf, dass diese

Ausbreitung der Dämpfung unter den Augen des Be-

obachters vor sich gegangen. Tritt darum eine Zunahme der

Dämpfung der oben erwähnten Form rasch , innerhalb weniger Tage

ein, nachdem kürzere oder längere Zeit ein pericardiales Reibegeräusch

vorausgegangen, ist im Umkreise dieser Dämpfung noch vesiculäres Ath-

men zu hören , dann kann wohl mit Sicherheit das Vorhandensein einer

tropfbaren Flüssigkeit im Herzbeutel angenommen werden.

Die Unterscheidung entzündlicher Pericardialergüsse von ein-

fachen Transsudaten, vom Hydropericardium ist in der

Mehrzahl der Fälle leicht. Physikalisch werden sich beide wohl glei-

chen , dagegen geben das Fehlen der anfänglichen Reibegeräusche beim

Hydropericardium, das gleichzeitige Bestehen anderer hydropischer Er-

güsse , die Anamnese , der ganze Verlauf genügende Anhaltspunkte zur

Unterscheidung beider Formen.

Aneurysmen der Aorta , die ausnahmsweise vielleicht bei Erwach-

senen zu Verwechslung führen könnten , kommen bei Kindern über-

haupt nicht in Frage ; ebenso sind Mediastiualtumoren bei Kindern bis-

her noch nicht beobachtet. Die Mehrzahl der hierhergehörigen Fälle

gehörte der Altersklasse zwischen 20—30 Jahren an. Indess würde

auch hier die Unterscheidung kaum grossen Schwierigkeiten begegnen.

Letzteres gilt auch für die höchst seltene Mediastinitis, die meistens nach

Traumen , in Folge von Vereiterung von Mediastinaldrüsen , durch Ca-

ries der Rippen oder des Brustbeins ihre Entstehung findet.

Dagegen gibt es eine Reihe von anderen Momenten, die bei Vorhan-

densein einer Pericarditis die Erkennung derselben sehr erschweren kön-

nen. So wird bei s t a r k e r L u n g e n b 1 ä h u n g die Zunahme der Herz-

dämpfung nicht nachweisbar sein , dessgleichen dann , wenn alte , feste

Verwachs ungen de rLun gen r ander von früher her bestehen, so

dass trotz eines beträchtlichen Ergusses die Lungenränder nicht zurückge-

drängt werden und darum die absolute Herzdämpfung keine Vergrös-

serung erfahren kann. In solchen Fällen ist der Nachweis einer Zu-

nahme der relativen Herzdämpfung von besonderem Werthe. Auch
wenn von früher her circumscripte Verwachsungen des Herzens mit dem
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Herzbeutel bestehen, kann die Diagnose dadurch beträchtlich erschwert

werden. In Folge dieser Verwachsungen wird die Exsudation nur nach

gewissen Richtungen hin erfolgen können und so eine ungleichniässige

Dämpfungsfigur entstehen , die oft in keiner Weise mehr an die den

Pericardialexsudaten zukommende Dreieckfigur erinnert. Hat man den

Kranken vom Beginne der Erkrankung an beobachten können und ins-

besondere das Auftreten eines Reibegeräusches wahrgenommen , dann

wird man trotz dieser Abweichung der Form aus der raschen, wenn

auch ungleichmässigen Zunahme der Dämpfung und aus weiteren An-

haltspunkten mehr gleichwohl die Diagnose ermöglichen können.

Abgesackte Pleuraexsudate, dicke Pleuraschwarten und kleine In-

filtrationsherde der dem Herzen angrenzenden Lungenränder werden

bei einigermassen genauer Untersuchung kaum je zu Verwechslung mit

Pericardialexsudaten führen. Bei selbst ähnlicher Dämpfungsfigur würde

der ganz andere Gang der Entwicklung , das Verhalten des Spitzen-

stosses und dergleichen mehr die Unterscheidung leicht ermöglichen.

Dagegen kann die Diagnose eines Pe ricardialexsudates sehr er-

schwert werden durch das gleichzeitige Vorhandensein eines grossen

linksseitigen Pleuraexsudates (Bauer). Indess werden auch hier die

abnorm grosse Dämpfungsfigur des nach rechts verdrängten Herzens,

das Vorangehen eines Reibegeräusches und dergleichen mehr werthvolle

Anhaltspunkte liefern.

Bezüglich der Unterscheidung der pericardialen von endocardialen

und sonstigen Geräuschen haben wir bereits früher das Nöthige er-

wähnt. Mögen ausnahmsweise auch durch Rauhigkeiten, durch beson-

dere Trockenheit der Pericardiallslätter, durch circumscripte Verdickun-

gen, Sehnenflecke und dergleichen Reibegeräusche entstehen, so bilden

derartige Vorkommnisse doch eine so grosse Seltenheit, dass als R e g e 1

immerhin festgehalten werden muss , dass pericardiale Geräu-
sche als Au-S druck einer entzündlichen Affection des Pe-

r i c a r d s zu betrachten sind.

Ist die Pericarditis , resp. das Vorhandensein eines Flüssigkeits-

ergusses im Herzbeutel sicher gestellt, dann bleibt als zweite wichtige

Aufgabe die Frage zu beantworten, welcher Natur das Exsudat
sei. Die physikalische Untersuchung ist in keiner Weise im Stande,

auf diese Frage eine sichere Antwort zu geben. Ob das Exsudat mehr

serös oder zellenreicher, eitrig oder sonstwie beschaffen ist, ist aus den

percutorischen Resultaten nicht zu entscheiden. Bis jetzt fehlen uns

zur Entscheidung dieser Frage solche Anhaltspunkte , wie sie B a c-

celli für Pleuraexsudate zur Bestimmung des specielleren Charakters

des Exsudates gelehrt hat. Selbst nicht aus der Intensität und Dauer
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des Fiebers lässt sich, ein entsclieidendes Criterium für die Natur der in

die Pericardialhöhle abgesetzten Flüssigkeit gewinnen. Dagegen geben

die Grundkrankheit und die Körperconstitution nicht unwichtige

Anhaltspunkte zur Entscheidung dieser Frage. So ist beispielsweise die bei

weitem grösste Zahl der im Gefolge der Polyarthritis rheumatica auf-

tretenden Pericarditiden serös - faserstoffiger Natur. Hier deutet ein

lange dauerndes Reibegeräusch bei geringer Zunahme der Dämpfung

auf Fasserstoffreichthum des Exsudates , während eine rasche Zunahme

der Dämpfung auf beträchtliche Menge des Serums hinweist. Auch

zu Pneumonieen, zu serös - faserstoffigen Pleuraexsudaten hinzutretende

Pericarditiden sind wenigstens dann , wenn es sich um im Uebrigen ge-

sunde, kräftige Kinder handelt, gewöhnlich serös-faserstoffiger Natur.

Eine hämorrhagische Beschaffenheit des Exsudates wird man

dann anzunehmen berechtigt sein, wenn die Pericarditis bei herunterge-

kommenen Kindern mit hämorrhagischer Diathese, besonders im Gefolge

des Scorbut, des Morbus mac, der Purpura haemorrh., der Variola und

Scarlatina haemorrh. und dergleichen auftritt. Insbesondere dann, wenn

mit der Zunahme der Herzdämpfung ein stärkeres Erblassen der Haut

und der Schleimhäute, beträchtliches Kleiner- und Schlafferwerden des

Pulses und weitere Erscheinungen rasch zunehmender Anämie ver-

bunden sind, wird diese Annahme gerechtfertigt erscheinen.

Eitrige Exsudate werden insbesondere bei den vom Nabel ausgehen-

den septisch-pyämisehen Processen der Neugebornen, auch zuweilen bei

Tuberculose , bei Pneumonie und dergleichen beobachtet. Auch die-

jenigen Perikarditiden, die ihre Entstehung durch Fortleitung der Ent-

zündung von einem Mediastinalabscess, von vereiterten Bronchialdrüsen,

von Caries der Rippen und dergleichen genommen haben, zeigen häufig

eine eitrige Beschaffenheit des Exsudates, Das Gleiche beobachtet man

insbesondere auch bei solchen Pericarditiden , die im Gefolge schwerer

Allgemeinerkrankungen auftreten. Diese eitrigen Exsudate führen häu-

fig frühzeitig schon zu einer Miterkrankung des Herzmuskels.

Nur mit Rücksicht auf die letzterwähnten Momente wird man mit

einer gewissen Wahrscheinlichkeit die Diagnose auf eitrige Beschaffen-

heit des Exsudates stellen können; der Gang und die Intensität des

Fiebers sind keineswegs entscheidend , ebensowenig das Fehlen von

Reibegeräuschen. Reibegeräusche werden bei eitriger Beschaffenheit

der Exsudate keineswegs vermisst , wie irrthümlich von Einzelnen be-

hauptet wurde.

Jauchige Exsudate kommen nur sehr selten zur Beobachtung ; die-

selben kommen insbesondere bei Vorhandensein anderer Jaucheherde

oder überhaupt septischer Processe vor. Auch aus einem primären

I
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Pneumopericardium kann sich unter Umständen ein jauchiges Exsudat

entwickehi. Diese Formen führen meistens in kürzester Frist unter den

heftigsten Allgemeinerscheinungen zum Tode.

Prognose.

Während ältere Autoren, wie Corvisart, die Herzbeutelentzün-

dung noch für eine stets tödtliche Krankheit hielten, lässt sich heut zu

Tage , da der Diagnostik auch geringgradige Perikarditiden leicht zu-

gänglich geworden sind , im Gegentheil sagen , dass die Perikarditis in

vielen Fällen eine günstige Prognose gestattet. Eine massgebende

Statistik lässt sich um so weniger aufstellen, als, wie bereits wiederholt

bemerkt, die Mehrzahl der Pericarditiden secundäre Erkrankungen dar-

stellen. Im einzelnen Falle lässt sich darum oft schwer entscheiden, wie

viel des schlimmen Ausgangs auf Rechnung der terminalen Pericarditis,

wie viel auf Rechnung der Grundkrankheit zu setzen ist.

Vor Allem ist die Grundkrankheit das Massgebende bei Stel-

lung der Prognose ; in zweiter Linie kommt der Kräftezu stand des

Kindes in Betracht. So geben im Allgemeinen die im Gefolge der

Polyarthritis rheumatica vorkommenden Pericarditiden eine fast durch-

weg günstige Prognose. Ich selbst habe bei einem grossen Beobach-

tungsmaterial nie einen tödtlichen Ausgang als directe Folge einer im

Verlaufe einer Polyarthritis aufgetretenen Pericarditis beobachtet. Da-

gegen bleiben nicht selten Verwachsungen als Folge dieser Pericarditi-

den zurück.

Auch die an Pneumonie oder Pleuritis sich anschliessenden Peri-

carditiden , die gleichfalls in der Regel zu einem serös - faserstoffigen

Exsudate führen , kommen noch relativ häufig , wenn auch seltener als

bei Erwachsenen zur Heilung.

Wesentlich ungünstiger ist die Prognose bei den hämorrhagischen,

purulenten und jauchigen Exsudaten , da hier die primäre Krankheit

fast stets eine insanable Affection darstellt. So geben die im Gefolge

der Pyämie, der hämorrhagischen Formen der acuten Exantheme, des

Scorbut auftretenden Pericarditiden fast stets eine ungünstige Prognose.

Hier ist nicht die Pericarditis als solche, als vielmehr die Grundkrank-

heit das die Prognose bestimmende Moment, wenn auch durch den

Hinzutritt der Pericarditis der letale Ausgang immerhin beschleunigt

wird.

Von wesentlichem Einflüsse auf die Prognose ist ferner das Alter

der Patienten. Kinder im ersten Lebensjahre gehen fast stets zu Grunde,

schon desshalb , weil die hier zur Pericarditis führenden Grundkrank-

heiten als solche fast durchweg zu einem letalen Ausgange führen. Mit
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dem späteren Kiudesalter wird die Prognose eine allmälig bessere, wenn
sie auch durclisclinittliclL l^ei Kindern als ungünstiger bezeichnet wer-

den rouss , als bei Erwachseneu. Dieses ungünstigere Verhältniss des

kiudlich-en Alters gegenüber Erwachsenen erklärt sich theilweise schon

daraus , dass beim Erwachsenen die häufigste Ursache der Pericarditis

der acute Gelenkrheumatismus darstellt , während derselbe bei Kindern

in den 6 ersten Lebensjahren eine äusserst seltene Erkrankungsform ist.

Fast alle übrigen der bei Kindern zu Pericarditis Veranlassung geben-

den Grundkraukheiten geben aber als solche schon eine dubiöse, zum
Theil selbst letale Prognose.

Idiopathische Formen der Pericarditis werden nur äusserst

selten beobachtet ; ihre Prognose ist im Allgemeinen nicht festzustellen

;

vor Allem ist hier der Kräftezustand , die Menge des Exsudates , die

Raschheit der Exsudation, die Höhe des Fiebers und die eventuelle

Mitbetheiliguug des Herzmuskels bei Stellung der Prognose in Betracht

zu ziehen.

Ferner ist von Einfluss auf die Prognose im einzelnen Falle

die Menge und Beschaffenheit des Exsudates. Circum-

scripte Pericarditis als solche gibt stets eine gute Prognose. Je grösser

die Menge des Exsudates , desto grösser auch die Gefahr wegen der Be-

hinderung der Herzthätigkeit und des Kreislaufs. Während seröse und

serös-faserstoffige Exsudate in der Mehrzahl der Fälle eine ziemlich gün-

stige Prognose gestatten
,
geben purulente und jauchige Exsudate fast

durchweg eine schlechte Prognose. Dessgleichen enden Fälle mit hämor-

rhagischem Exsudate fast durchweg letal.

Auch die Dauer der Affection hat insofern einen Einfluss auf die

Prognose, als mit der längeren Dauer die Ernährung des Herzmuskels

leidet , als eine vollständige Restitutio selbst in den relativ günstigsten

Fällen dann kaum mehr zu erwarten steht.

Von grosser Wichtigkeit ist endlich der Hinzutritt solcher Symptome,

die auf eine MiterkrankungdesHerzniuskels schliessen lassen.

Je mehr derartige Symptome sich entwickeln, um so mehr steigert sich

die Gefahr , um so schlechter die Prognose. Die Gefahr des plötzlichen

Eintritts von Herziusufficienz-Erscheinungen ist hier stets vorhanden.

Ist aber auch in günstig verlaufenden Fällen mit dem allmäligen

Schwinden des flüssigen Ergusses die directe Gefahr beseitigt, so bleiben

doch keineswegs selten als Folge einer überstandenen Pericarditis Ver-
wachsungen der beiden Pericardialblätter zurück , die

,
je nachdem

sie ausgedehnt oder umschrieben, je nachdem sie an dieser oder jener

Stelle ihren Sitz haben, sehr verschiedene Dignität besitzen, wie weiter

unten des Näheren auseinander gesetzt werden soll.
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Therapie.

Je nach den einzelnen Stadien, je nach der besonderen Natur des

einzelnen Falles sind die therapeutischen Aufgaben verschieden. Im

Beginne einer acuten Pericarditis besteht die Aufgabe , das Weiter-

schreiten der Entzündung hintanzub alten und die bereits vorhandene

Entzündung zu bekämpfen. Im Allgemeinen ist darum in diesem Sta-

dium die Antiphlogose anzuwenden. Wie wenig deren Erfolge in

der Erreichung des angestrebten Zieles sichere sind, braucht hier kaum

speciell hervorgehoben zu werden. Quecksilberpräparate, die

eine Zeit lang, zumal in England, das am meisten gebräuchliche Mittel

darstellten , sind längst von der Mehrzahl der Aerzte als nutzlos ver-

lassen worden. Man muss B a m b e r g e r sicher Recht geben , wenn er

dieselben gegen Entzündungen im Allgemeinen und auch in der Be-

handlung der Pericarditis als unwirksam verwirft. Die einzige Form, in

welcher bei Kindern ein Versuch mit Quecksilberpräparaten gemacht v/er-

den könnte, wäre der mit einigen Calomeldosen. Je nach dem Alter der

Kinder muss die Dosis desselben eine verschiedene sein. Ob es damit je

gelingt, das Weiterschreiten der Entzündung aufzuhalten, muss mit

Recht bezweifelt v/erden. In Fällen , in denen die Kinder bereits sehr

geschwächt sind, ist selbst ein Versuch mit einigen Calomeldosen con-

traindicirt.

A 1 1 g em e i n e B 1 u t e n t z i e h u n g e n, die man gleichfalls wieder-

holt in der Therapie der Pericarditis empfohlen hat , sind bei Kindern

stets a b s 1 u t c n t r a i u d i c i r t. In einer Krankheit, in der, wie hier

die Gefahr in der Erschwerung der Herzthätigkeit liegt, in der darum das

therapeutische Bestreben vor Allem darauf gerichtet sein muss , die

Kraft des Herzens ungeschwächt zu erhalten, sind selbstverständlich

allgemeine Blutentziehungen absolut zu meiden.

Im Beginne einer Pericarditis, zumal wenn dieselbe mit Fieber

verbunden ist , ist die Herzthätigkeit in der Regel beschleunigt. Die

erhöhte Wärme als solche veranlasst ja bereits eine dieser Erhöhung

annähernd parallel gehende Beschleunigung ; nicht minder trägt die

Entzündung selbst zu dieser Beschleunigung der Herzaction bei. Dass

aber die erhöhte Wärme zugleich mit der beschleunigten Herzthätigkeit

das Herz schwächt, ist längst sicher gestellt. Sehen wir ja doch bei

etwas länger dauerndem Fieber häufig den Herzmuskel degeneriren,

als sicheren Beweis seiner gestörten Ernährung.

So ist darum in diesem Stadium die erste und wichtigste Aufgabe,

die erhöhte Wärme herabzusetzen, das Fieber zu bekämpfen; es besteht

ferner die Aufgabe, die Zahl der Herzschläge herabzusetzen. Als sicher-
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stes Mittel gegen die Besclileuuigiiiig der Herzaction empfielilt sich

zweifelsohne die Digitalis, deren Dosis natürlich je nach dem Alter

der Kinder variiren muss. Ihr Nutzen ist vorwiegend darin gelegen,

dass sie die Herzthätigkeit verlangsamt ; damit wird eo ipso die einzelne

Herzcontraction eine kräftigere. Denn je langsamer die Schlagfolge

des Herzens, desto eflfectvoller ist der Einzelpiüs, desto grösser die

hinausgetriebene einzelne Blutwelle. So wird darum durch die Di-

gitalis die Arbeit des Herzens eine fruchtbarere , so wird dem Herzen

mehr Ruhe verschafft. Sofort aber muss die Digitalis ausgesetzt wer-

den, wenn Irregularitäten, Kleinheit des Pulses oder abnorme Verlang-

samung auftreten. Bei mittlerer, selbstverständlich dem Alter des Kin-

des angepasster Dosis tritt der volle Effect in der Regel erst circa nach

2tägigem Gebrauche der Digitalis ein ; bei Anwendung des Digitalins

bereits früher. Wo immer aber Digitalis zur Anwendung kommt, da ist

eine sorgfältige, häufig wiederholte Cont rolle des Pulses dringend

geboten. Dass dabei für absolute Ruhe Sorge getragen werden muss,

ist als selbstverständlich zu betrachten ; die Kinder müssen continuirlich

im Bette und jede Aufregung ferne von ihnen gehalten werden.

In zweiter Linie empfiehlt sich die locale Anwendung der

Kälte, die am besten in Form einer direct auf die Herzgegend appli-

cirten Eisblase oder falls deren Druck den Kindern zu empfindlich

ist , in Form gefrorener Co mpr essen Statt hat. Wie die Digi-

talis, so trägt auch die Kälte zur Beruhigung, resp. Verlangsamung der

Herzthätigkeit bei ; ausserdem wirkt sie vielleicht direct entzündungs-

widrig, endlich trägt sie wesentlich zur subjectiven Erleichterung bei,

indem sie die Schmerzen , sowie das oft so lästige Gefühl des Herz-

klopfens beseitigt oder doch in hohem Grade mindert. Auf Grund

vielfacher eigener Erfahrung kann ich die consequent Tag und Nacht

fortgesetzte locale Anwendung der Kälte dringend empfehlen. Dagegen

ist die früher sehr gebräuchlich gewesene Anwendung der Wärme, sei

es in Form von feuchtwarmen Umschlägen oder Kataplasmen, in diesem

Stadium unbedingt zu verwerfen.

Wohl in den meisten Fällen wird die Eisblase zur Beseitigung der

subjectiven Beschwerden ausreichen; ich selbst habe Avenigstens in

diesem Stadium stets genügende Erleichterung der Schmerzen darnach

beobachtet , so dass die Anwendung der Narcotica entbehrt werden

konnte. Vom Morphium oder andern Narcoticis wäre bei Kindern nur

ganz ausnalunsweise , nur in Fällen extremster Schmerzhaftigkeit An-

wendung zu machen. Zur Beruhigung der Kinder könnte man in solchen

Fällen eventuell auch das Bromkali versuchen. In den meisten, wenn
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nicht allen Fällen wird es incless mit den zuerst erwähnten Mitteln ge-

lingen, die subjectiven Beschwerden beträchtlich zu reduciren.

Locale Blutentziehungen, insbesondere in Form von Blut-

egeln , hat man gleichfalls wiederholt , vor Allem bei Vorhandensein

heftigerer Schmerzen, empfohlen. Abgesehen davon, dass gegen die

Schmerzen andere, weniger eingreifende Mittel, wie die Kälte und der-

gleichen, zu Gebote stehen, muss bei Kindern unbedingt vor jeder Blut-

entziehung , selbst einer nur localen
,
gerade bei dieser Krankheit , bei

der die Gefahr einer Herzparalyse so nahe gelegt ist , auf's Entschie-

denste gewarnt werden.

• Dauert trotz Digitalis und Eisblase das Fieber an oder ist dasselbe

von Hause aus hochgradig, so wende man A n t i fe b r i 1 i a an. Inten-

siveres Fieber soll man nie längere Zeit hindurch bestehen lassen , da

die erhöhte Wärme selbst wieder den Herzmuskel schwächt und so die

Herzmuskeldegeneration nur befördert. Am meisten empfiehlt sich als

Antifebrile das Chinin in voller, je nach dem Alter der Kinder wech-

selnder Dosis, weniger die Salicylsäure. Dagegen empfiehlt sich die An-

wendung von kühlen Bädern zur Bekämpfung des Fiebers hier nicht.

Die D i ä t sei in diesem Stadium eine dem Fieber, dem Kräftezustand

und dem sonstigen Befinden des Kindes entsprechende. In der Hegel

fehlt in dieser ersten Periode jedes Bedürfuiss nach Nahrung. Man

reiche nur flüssige Nahrung , Milch , Kindermehl und dgl. ; bei etwas

älteren Kindern zugleich säuerliche, aber keine kohlensäurehaltigen

Getränke, sorge für offenen Stuhl. Die Nahrung muss natürlich je nach

dem Alter des Kindes modificirt werden.

Hat trotz aller dieser Mittel die Krankheit sich nicht begrenzt und

ist es zur Ablagerung einer grösseren Menge Exsudates im Herzbeutel

gekommen , dann tritt , sobald die Exsudation ihre Acme erreicht hat,

die Aufgabe heran , die R e s o r p t i o n des Exsudates zu befördern. In

diesem Stadium ist von der Kälte keine Anwendung mehr zu machen.

Beginnt das Exsudat nicht von selbst sich zu resorbiren , dann muss

diess auf künstlichem Wege angestrebt werden und hier kann nun das

ganze Heer der ableitenden und resorbir enden Mittel und

Methoden in Anwendung kommen. Oertlich werden feuchte Wärme
(Bamberg er), Einreibungen von Jod- und Jodoformsalbe , Bepinse-

lungen der Herzgegend mit Jodtinctur in Anwendung gezogen. B am-

ber g e r empfiehlt vor Allem öfter wiederholte Vesicatore und will

unter ihrer Einwirkung verhältnissmässig häufig eine sehr rasche Re-

sorption des Exsudates beobachtet haben.

Ferner wendet man in diesem Stadium bei Zögerung der Resorp-

tion des Ergusses Ableitungen nach verschiedenen anderen Organen,
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nach der Niere, dem Darm und .selbst der äusseren Haut an. Vor Allem

finden liier die Diuretica Anwendung. Insbesondere der liquor Kali

acet. hat sich in vielen Fällen als vortreffliches Diureticum bewährt,

dessgleichen die Digitalis in kleinen Dosen , die Resina Copaivae und

ähnliche Mittel. Die Anwendung der Digitalis erfordert indess auch

hier eine genaue Controlle durch den Puls ; zum Theil macht sich ihre

Wirkung schon in der Harnmenge geltend. Auch die Zufuhr reich-

licher Getränke ist in diesem Stadium zu empfehlen. Manche rathen

auch, wenn der Kräftezustand des Kranken keine Contraindication bietet,

J o d k a 1 i in kleinerer Gabe anzuwenden (Bamberger, Friedreich).

Ableitungen aufdenDarm sind nur vorübergehend und nur

bei kräftigen Kindern in Anwendung zu ziehen. Hie und da wird die Re-

sorption grösserer Flüssigkeitsergüsse durch einige Calomeldosen in Gang

gebracht (Gerhardt). Die diaphoretische Methode passt gleich-

falls keineswegs für alle Fälle. Bei bereits sehr herabgekommenen oder

bei ganz kleinen Kindern mag man am besten gänzlich von ihr Abstand

nehmen. Heisse Bäder , Dampfbäder mit nachfolgender Einpackung in

wollene Decken sind jedenfalls erst dann zu versuchen , wenn die erst-

genannten Methoden ohne Erfolg geblieben sind und dann nur bei nicht

geschwächten und etwas älteren Kindern und bei nicht zu hochgradiger

Dyspnoe. Als ein gelinderes und jedenfalls viel bequemeres , zugleich

aber vollkommen zuverlässiges Diaphoreticum mag das Pilocarpinum
muriaticum empfohlen werden. Dasselbe wird subcutan in zweipro-

centiger Lösung angewendet. Als Einzeldosis nehme man bei Kindern im

Alter von wenigen Monaten bis zum 2. Lebensjahre 0,005 Pilocarpin,

vom 2. bis 6. Lebensjahre kann die Dosis je nach dem Kräftezustand bis

0,01 gesteigert werden ; von da ab noch höher bis selbst 0,02 für die

einzelne Lijection. Bedrohliche Collapserscheinungen habe ich trotz sehr

zahlreicher Versuche darnach nie beobachtet. Zur Vermeidung der zu-

weilen eintretenden störenden Nebenwirkungen kann man, wie diess

Dem nie mit gutem Erfolge that, vor der Einspritzung V2 — 1 Theelöffel

Cognac in etwas Wasser nehmen lassen. Jedenfalls ist die Anwendung
des Pilocarpins bei Weitem weniger eingreifend, als die heisser Bäder

mit nachfolgender Einpackung.

In diesem Stadium tritt die Aufgabe der besseren Er nährung be-

reits sehr in den Vordergrund. In der That zeigt sich bei jeglicher Form
der Exsudation, wie mit der Hebung der Herzkraft, mit der kräftigeren

Ernährung auch die Resorption besser von Statten geht. Diese Aufgabe

tritt jetzt um so mehr in den Vordergrund, als mit der längeren Dauer

der Affection, als mit der grösseren Menge des das Herz hemmenden
Exsudates die Gefahr einer secundären Degeneration des Herzmuskels

I
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wächst. Je schwächliclier das Kind vom Hause aus, desto mehr besteht

nunmehr die Aufgabe einer kräftigeren Ernährung. Die Anwendung

des Weins ist in diesem Stadium durchaus geboten. Neben den er-

wähnten ableitenden Methoden kann man zur Hebung der Ernährung

noch die roborirenden Mittel, China und dergleichen verordnen.

Weitere wichtige Indicationen ergeben sich ferner durch die nicht

selten eintretenden Zeichen beginnender Herzschwäche. Die-

selben geben sich insbesondere durch beträchtliche Kleinheit, Schwäche,

'

leichte Unterdrückbarkeit , häufig auch Unregelmässigkeit des Pulses,

häufige Anfälle von Athemnoth, Angst und Beklemmung, Ohnmacht,

Cyanose, Kälte der Extremitäten und dergleichen mehr kund. Hier

greife man sofort zu S t i m u 1 a n t i e n und Analepticis, Aether, Campher,

innerlich oder subcutan, Moschus, starke Weine, Champagner und drgl.

Auch Frottirungeu , reizende Klystiere , Hautreize können hier unter

Umständen mit Nutzen verwendet werden.

Mit der Anwendung der genannten Reizmittel kann selbstverständ-

lich nur die momentane Gefahr, die aus der Ueberanstrengung des Her-

zens resultirt, beseitigt werden ; einen Einfluss auf den Krankheitsprocess

selbst üben die erwähnten Mittel in keiner Weise. Darum bleibt nach

wie vor in diesem Stadium die Aufgabe , die Resorption des Exsudates

zu befördern. Dabei muss die Sorge für möglichst kräftige Ernährung

stets streng im Auge behalten werden.

Diess im Wesentlichen die Grundsätze der Behandlung , die je

nach dem einzelnen Falle gewisse Modificationen erfahren können und

müssen. Insbesondere ist hier von Einfluss die Grundkrankheit und die

Beschaffenheit des Exsudates. So gibt es eine Reihe von secundären

Pericarditiden, in denen die Grundkrankheit so sehr in den Vordergrund

tritt, dass von therapeutischen Massnahmen gegen die Pericarditis über-

haupt kaum die Rede ist , so bei manchen Formen der Pyämie und dgl.

Hier tritt oft nur als einzige Aufgabe die heran, die durch die Pericar-

ditis noch mehr geschwächte Herzkraft durch Anwendung von Stimu-

lantien zu heben. Ausserdem gibt es eine Reihe von Pericarditiden, selbst

beim acuten Gelenkrheumatismus , bei Pneumonieen u. s. w. , die so

schleichend und ohne jede stärkere Exsudation verlaufen , dass wenig-

stens energische Eingriffe kaum geboten sind.

Wo immer aber die Zeichen beginnender Herzschwäche sich ein-

stellen, da sei man mit der Anwendung der Roborantia und Stimulantia

nicht sparsam. Ein »zuviel« dürfte es hier kaum geben, ein »zuwenig«

dürfte leicht beträchtliche Gefahren in sich schliessen.

In zweiter Linie ist die Beschaffenheit des Exsudates von Ein-

fluss auf die Behandlung. Serös-fibrinöse Exsudate kommen in der
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Regel bei Anwendung der früher erwähnten Mittel und Methoden zur

Resorption, vorausgesetzt dass die Grundkrankheit als solche nicht

bereits directe Grefahren in sich einschliesst. Wesentlich anders verhält

es sich mit den hämorrhagischen Exsudaten , die , da sie stets im

Gefolge schwerer Grundkrankheiten oder bei bereits hochgradig ge-

schwächten Individuen vorkommen, viel ungünstigere Chancen der Hei-

lung darbieten. Hier wird eine kräftige Ernährung, die Anwendung

von Stimulantien vor Allem in den Vordergrund der Behandlung zu

treten haben, die Localtherapie dagegen nur wenig vermögen. Kälte,

die verschiedenen Styptica , Ergotin , Blei und dgl, werden kaum die

weitere Exsudation beschränken , wenn es nicht gelingt , der Grund-

krankheit einen gewissen Einhalt zu thun.

Ein gleiches gilt für viele Formen der purulenten Exsudate.

Auch hier wird das Grundleiden und der Kräftezustand vor Allem in's

Auge zu fassen sein.

In manchen Fällen erreicht die Menge des in den Herzbeutel abge-

setzten Exsudates einen so beträchtlichen Grad und die dadurch veran-

lassten Störungen sind so hochgradige, dass die Frage der künst-

lichen Entleerung der Herzbeutelflüssigkeit in Erwägung

gezogen zu werden verdient. Insbesondere dann wird bei hochgradigen

Exsudaten diese Frage aufgeworfen werden müssen, wenn in Folge

dieses auf das Herz und insbesondere auf die Vorhöfe einwirkenden

abnormen Druckes der Zufluss des Blutes zum Herzen immer mehr

erschwert, der Puls immer kleiner, die Circulation immer mehr ver-

langsamt und erschwert wird und so die Gefahr einer Herzparalyse

droht. In der That nimmt ja, wie die Versuche Frank's gezeigt, in

dem Maasse , als das Exsudat, als der auf dem Herzen lastende Druck

zunimmt, die Menge des aus dem Herzen ausfliessenden Blutes ab. In

diesen Fällen hochgradig erschwerter Circulation tritt darum die Frage

heran , ob nicht durch die Faracentese des Herzbeutels die

momentane Gefahr beseitigt werden kann.

Die Operation der Faracentese des Pericards wurde zuerst von

R i o 1 a n vorgeschlagen ; zuerst aber wurde dieselbe von R om e r o

(1819) in Ausführung gebracht. Insbesondere war es jedoch Schuh,
der diese Operation in Aufnahme brachte. Während die Mehrzahl der

damaligen Beobachter die Operation verwarf, sprachen insbesondere

Trousseau und L a s e g u e sich zu Gunsten derselben aus ; sie empfah-

len die Operation im 4. Intercostalraume gleich neben dem linken Ster-

nalrande vermittelst Function mit dem Troikart oder durch Incision

mit dem Bistouri auszuführen. Dagegen verwarfen dieselben Autoren

die von S e n a c zuerst empfohlene Trepanation des Sternums behufs der
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Eröffnung des Pericards ; dieselben hielten die Operation überhaupt nur

dann angezeigt , wenn die Massenhaftigkeit des Exsudates das Leben

direct bedroht.

Seit jener Zeit wurde die Operation in zahlreichen Fällen, auch bei

Kindern, theils mit günstigem , theils mit ungünstigem Erfolge ausge-

führt, so von Villen euve bei einem S^ajährigen Knaben (mit Hei-

lung) ; von B o u c h u t wurde sie 8 Mal bei einem Mädchen von 1 1 V2

Jahren gemacht, von Roger 2 Mal bei einem 12jährigen Mädchen (mit

Heilung). Selbst lujectionen reizender Flüssigkeiten, besonders von Jod-

tinctur, wurden wiederholt in die Pericardialhöhle gemacht, um die Wie-

deransammlung der Flüssigkeit zu verhindern. So theilt Moore den

Fall eines 13jährigen Knaben mit, bei dem die Paracentese desPericar-

diums 6 Mal ausgeführt wurde , darunter 4 Mal mit nachfolgender In-

jection verdünnter Jodtinctur. Indess sind es im Ganzen doch immer

noch vereinzelte Fälle, in denen die Operation zur Ausführung kam , so

dass ein auf eine grössere Erfahrung basirtes Urtheil , wie etwa in Be-

treff der Punktion von Pleuraexsudaten , zur Zeit noch nicht möglich

ist. Im Ganzen lässt sich auch heute nur wiederholen, was bereits

Trousseau sagte , dass die Operation nur da indicirtist, wo
die Massenhaftigkeit des Exsudates das Leben direct

bedroht. Vielleicht dass bei den heutigen Fortschritten der Chirurgie

die Grenzen der Operation etwas weiter gezogen werden können, als diess

zur Stunde noch allgemein als Regel gilt.

Die Operationsmethode anlangend , so haben die Einen die Opera-

tion durch einfache Punktion mit dem Troicart, die Anderen durch In-

cision mit dem Bistouri gemacht oder auch durch die Verbindung die-

ser beiden Methoden in der Weise , dass man die oberflächlichen Theile

durch die Licision und erst die tieferen mittelst des Troicarts eröffnete.

Weniger Eingang hat die von Senac, Riolan, Laennec empfohlene

Trepanation des Sternums behufs Eröffnung des Pericards gefunden.

Wegen der langsamen Entleerung der Flüssigkeit bei einfacher

Punktion ist auch der Vorschlag der Anwendung des Aspirations-
verfahrens gemacht und dasselbe wiederholt, so von P o n r o y u. A.

in Anwendung gezogen werden. Jedenfalls muss hier jede etwas stär-

kere Aspirationskraft sorgfältig vermieden werden. Eine Verletzung

der Lunge ist , da dieselbe in der Regel durch das Exsudat stark nach

rückwärts gedrängt wird, kaum zu fürchten.

Als Punctionsstelle ist der 4te oder 5te Litercostalraum unmittel-

bar neben dem linken Sternalrande zu empfehlen , demnach jene drei-

seitige Stelle am vorderen Umfange des Herzbeutels , die eines Brust-

fellüberzuges entbehrt. Sehr hervorzuheben ist auch der Rath B a u er's,

Handb. cl. Kinclerkraukheiten. IV. 1. 14
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jeder Function zur Sicherstenung der Diagnose eine Probepunction mit

der Pravaz'sclien Spritze voranzuschicken. Verletzungen der Art. mani-

maria interna sind unschwer zu vermeiden.

Endlich hat man , um die Wiederansammlung des Exsudates zu

verhüten , vorgeschlagen , nach der Function durch Injection reizender

Flüssigkeiten in die Fericardialhöhle eine Verklebung der beiden

Fericardialblätter herbeizuführen. Derartige Injectionen , meist mit

Jodtinctur, sind bisher nur in vereinzelten Fällen, so von Moore,
A r a n u. A, gemacht worden. Reichlichere Erfahrungen hierüber lie-

gen zur Zeit noch nicht vor.

Nach dem heutigen Stande der Frage ist die Operation der Para-

centese jedenfalls nur dann iudicirt , wenn das Exsudat so beträchtlich

ist, dass durch seine Grösse d irecte Lebensgefahr en h er-

vorgerufen werden. Gegebenen Falles kann selbst eine mehrma-
lige Wiederholung der Function nöthig werden.

Tuberculose des Herzbeutels.

Cruveilliier, Perikarditis tuberculose. Anat. jjatliolog. Livr. 29.

1839. — B u r r w s , lieber die tuberculose Perikarditis nebst patholog. und
prakt. Bemerkungen. Med. chir. Transact. 2. Ser. XII. 1847. — King Cham-
bers, Beiträge zur Statistik der Tuberculose. Med. Times and Gaz. 1852. —
Weber, Beiträge zur patliologiscben Anatomie der Neugebornen und Säug-
linge. 2. Lief. Kiel 1852. — Rokitansky, Lehrbucli der patholog. Ana-
tomie. III. Aufl. Bd. II. -p. 237 u. ]d. 24. — V e r a r d i n i , Storia di pericar-

dite tubercolare. Bologna 1865. — Stabell, Beretning em ßigshospitalets

med. Afdeling for Aaret. 1870. Norsk Mag. for Laegevid. 1871. p. 398. —
G e m m e 1 1 , Tubercular pericarditis. InefPectual attempt at relief by para-
centesis pericardü. Glasgow medic. Journ. ISTov. 1872. — P e p p e r, W. , A
case of chronic pericarditis, with. tuberculous pleurisy. Philadelph. Med. Times.
Sept. 19. 1874. — Stricker, Pulsus paradoxus bei Perikarditis tuberculosa,

aber ohne Mediastinitis. Charite - Annalen. IL Jahrgang. 1875. p. 300. —
Eichhorst, Ueber eine besondere Form tuberculöser Perikarditis. Charite-
Annalen. IL Jahi-gang 1875. -p. 219—231. — Duckworth, Dyce, Acute tu-

berculosis, tubercnlar pericarditis, followlng caseous enlargement of the bron-
chial and mesenteric glands in a child eigth months old. Transactions of the
l^atholog. soc. XXVI. 245. 1875. — Erfurt, Pericarditis chronica tuberculosa.
Dissertation. Berlin 1876. — Breitung, Ueber Pericarditis tuberculosa. Dis-
sert. Berlin. 8. 1877. — Biron, Contribution ä l'etude de la pericardite tu-

berculeuse. These de Paris. IV. 1877.

Die Tuberculose des Herzbeutels kann in zweierlei Formen zur

Beobachtung kommen, als acute M i 1 i a r t u b e r c u 1 o s e des Pericards

oder alstuberculösePericarditis.
Acute Mili art üb er culos e des Herzbeutels wird nur

selten beobachtet und stellt stets nur eine Theilerscheinung der allge-

meinen acuten Miliartuberculose dar. Klinische Symptome werden

durch die Ablagerung miliarer Tuberkel auf dem Pericard nicht hervor-

gerufen. Denkbar bleibt immerhin, dass die Eruption miliarer Tuberkel

ein pericardiales Reibegeräusch erzeugen könnte, analog dem von Jür-
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gensen bei acuter Miliartuberculose beobachteten pleuralen. Die

zweite und häufigere Form, unter der die Tuberculose des Herz-

beutels auftritt, ist die t u b e r c u 1 ö s e P e r i c a r d i t i s. Dieselbe kommt

bei Kindern häuüger als bei Erwachsenen vor , ist fast stets secundärer

Natur und kommt in der Regel nur da vor, wo tuberculose oder käsige

Herde in andern Organen, insbesondere den Lungen, in Ljonphdrüsen,

Bronchialdrüsen vorhanden sind.

Nur ganz vereinzelte Fälle von sog. primärer Tuberculose des Herz-

beutels sind beschrieben worden ; so theilt beispielsweise Breitung
einen Fall idiopathischer tuberculöser Pericarditis mit, in dem das Peri-

cardium allein der Sitz von Tuberkeln war.

Keineswegs ist indess jede bei einem tuberculösen Individuum auf-

tretende Pericarditis tuberculöser Natur, vielmehr kommt auch hier

viel häufiger eine der früher erwähnten gewöhnlichen Formen der Peri-

carditis zur Beobachtung.

Das Exsudat zeigt in vielen Fällen einen hämorrhagischen
Charakter ; die Menge desselben kann eine sehr verschiedene sein. In

frühen Stadien findet sich nur Röthung , stärkere Injection der Serosa

mit leichter Verdickung ; späterhin die Zeichen chronischer Entzündung

mit Fibrinauflagerungen, nach deren Abziehung in der Regel zahlreiche

ältere oder jüngere Tuberkel sichtbar werden. Das Pericard selbst ist

bei längerer Dauer der Entzündung in der Regel stark verdickt, zum
Theil selbst schvv'ielig ; endlich kann es selbst zu theilweiser Verwachsung

der beiden Pericardialblätter kommen. Die Tuberkel finden sich grössten-

theils auf der Oberfläche der Serosa , theils zwischen den Pseudomem-

branen; unter Umständen kann es selbst zur Entwicklung grösserer kä-

siger Knoten kommen.

Eine wesentlich von der eben geschilderten abweichende Form
tuberculöser Perikarditis hat jüngst Eichhorst beschrieben. In dem

von ihm beobachteten Falle handelte es sich um mehrere umfangreiche

Geschwüre auf der parietalen Fläche des Pericardiums von ausgeprägter

tuberculöser Form , analog den im Darm vorkommenden tuberculöseu

Geschwüren. Dieser Fall war noch dadurch ausgezeichnet, dass die Ge-

schwüre , nachdem sie lange Zeit symptomenlos bestanden hatten, ganz

plötzlich zu einer umfangreichen Blutung in die Herzbeutelhöhle führten,

welche in wenigen Stunden den Tod bedingte. Bemerkenswerth ist

endlich noch, dass im vorliegenden Falle die Tuberculose des Herz-

beutels primär war , da sonst nirgends im Körper käsige Herde oder

Tuberkeleruptionen nachgewiesen werden konnten. Einen analogen

Fall hatte ich jüngst zu beobachten Gelegenheit, nur war hier nicht die

Tuberculose des Herzbeutels primär,

14*
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Die Symptomatologie der tiiberculösen Pericarditis bietet in

keiner Weise etwas Characteristisches. Vielmehr werden auch hier

genau dieselben Symptome , die der einfachen Perikarditis zukommen,

beobachtet. Der Verlauf dieser Form ist bald ein mehr acuter oder

subacuter, häufiger ein chronischer. Sichere Anhaltspunkte für die tuber-

culöse Natur der Pericarditis sind auch dann nicht gegeben , wenn zu-

gleich Lungentuberculose oder Tuberculose anderer Organe besteht, da

auch unter diesen Bedingungen eine einfache Pericarditis viel häufiger

auftritt, als eine solche tuberculöser Natur. Umgekehrt darf man nicht

vergessen, dass selbst ohne das Vorhandensein einer sonstigen Tuber-

culose oder käsiger Herde die Pericarditis von vorneherein als tuber-

culose auftreten kann.

Die Prognose ist in der Regel eine ungünstige.

Die Behandlung richtet sich im Allgemeinen nach den Grund-

sätzen , die auch in der Behandlung der einfachen nicht tuberculösen

Pericarditiden massgebend sind. Insbesondere ist hier dem Fieber, dem
Kräftezustand, der Herzkraft besondere Berücksichtigung zu schenken.

Die hier anzuwendenden Mittel und Methoden ergeben sich nach dem
im vorigen Kapitel Gesagten von selbst.

Verwachsung des Herzens mit dem Herzbeutel. Obliteration des Pericards.

Billard, Die Krankheiten der Nengehornen u. Säuglinge. Weimar 1829.
— Smith, Beiträge zur pathol. Anatomie. Dublin Journal N. 27. 1836. —
H k e r, Ueber die Verwachsung des Herzbeutels. Boston Journ. Vol. XL —
Aspland, Zur Diagnose der Herzbeutelverwachsung. Ann. univ. di Medic.
Luglio 1838. — Kirkes, Seltenheit der Anwachsung des Pericardiums im
Vergleich zu der Häufigkeit des Vorkommens von Perikarditis. Lond. Gaz.
April 1850. — Skoda, Ueber die Erscheinungen, aus denen sich die Verwach-
sung des Herzens mit dem Herzbeutel im Leben erkennen lässt. Zeitschr. der
Wiener Aerzte. April 1852. S. 306. - Gairdner, Einwirkung adhäsiver
Perikarditis auf die Herzsubstanz. Monthly. Journ. Febr. 1851. — Gairdner,
Sur les adherences du pericarde , considerdes dans leurs rapports avec l'hyper-

trophie et la dilatation du coeur. Arch. gen. de med. April 1851. — Bednar,
Krankheiten der Neugebornen u. Säuglinge. Wien 1852. III. Bd. — F.Hoppe,
Ueber einen Fall von Aussetzen des Radialpulses während der Inspiration und
die Ursachen dieses Phänomens. Deutsche Klinik 1854. N. 3. — Ceyka, Drei
Beobachtungen von Verwachsung des Herzbeutels. Prager Vierteljahrsschrift

Bd. IL 1855. — Körner, Casuistische Beiträge zur Lehre der Erscheinungen
der Verwachsung des Herzens mit dem Herzbeutel. Wochenblatt der Zeitschr.

der kk. GeseHschaft der Aerzte zu Wien 1855. — Hüter, Beobachtungen aus
der geburtshülflichen Klinik der Universität Marbiirg. Deutsche Klinik 50—52.
1856. 1 — 7. 1857. III. Ueber die Verwachsung des Herzbeutels mit dem Herzen
während des Uterinlebens. — Potain, Adherence du pericarde ; triple bruit

du coeur; impulsion diastolique. Bull, de la soc. anat. de Paris. Aout 1856.
— Bertin, Pericardite adhesive; avec caillots hemorrhagiques enkystfe dans
les fausses membranes etc. Bullet, de la soc. anat. Juillet 1857. — Gaird-
ner, On the results of adherent pericardium. Edinb. med. Journ. Juni 1858.
— Kennedy, On adherent pericardium, its diagnosis and its results. Edinb.
med. Journ. Mai 1858. — Mauriac, Des adherences du pericarde et de la

ponction de cette cavite sereuse dans la pericardite. Gaz. des hop. N. 88.

1858. — Breithaupt, Vollständige Verwachsung des Herzbeutels mit dem
Herzen. Med. Ztg. v. Ver. f. Heilk. in Preussen. N. 14. 1858. — Traube,

I
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Zur Lehre von der Verwachsung des Herzens mit dem Herzbeutel. Med. Zei-

tung, herausgegeben vom Vereine f. Heilk. in Preussen. N. 11. 1858. —
Traube, Gesammelte Abhandlungen. II. p. 363 u. 831. — Hyrtl, Gefäss-

verkehr durch Verwachsungsstellen zwischen Herzbeutel und Herz. Oesterr,

Zeitschr. f. prakt. Heilk. N. 48. 1860. — p p o 1 z e r, lieber Perikarditis. Allg.

Wiener med. Ztg. N. 44 et seq. 1861. — Bosisio, Note cliniche intorno ad
un caso di aderenza totale del pericardio. Annali univ. di Medic. Milane.

Nov. 1861. - Duchek, Handb. der spec. Path. u. Ther. 1. Bd. 1. Lief. Er-

langen 1862. S. 47. — L endet, Recherches anatomico-pathologiques et clini-

ques sur les pericardites secondaires. Arch. gen. Juillet 1862. — Henrie-
Marie Fournier, Des adherenees du pericarde. These. Strassbourg 1863.

— Skoda, Zur Diagnose der Verwachsung des Herzens mit dem Herzbeutel.

Wiener Allg. med. Zeitschrift 1863. — Fournier, Des adherenees du peri-

carde. These. Strassbourg 1863. — Friedreich, Zur Diagnose der Herz-
beutelverwachsung. Virchow's Archiv Bd. XXIX. Heft 3 u. 4. 1868. — Betz,
Ein Beitrag zu den auscultatorischen Erscheinungen pericarditischer Verwach-
sungen Memorabilien 3. 1866. — Bouchard, Productions polypeuses du
pericarde chez un enfant de quatre ans. Gaz. med. de Paris. N. 2. 1866. —
Skoda, Zur Diagnostik der Adhärenzen des Herzbeutels mit dem Herzen.

Wiener med. Ztg. N. 6 u. 7. 1867. — Galvagni, Due fatti che informano
il valore diagnostico de rientramento sistolico. Riv. clin. di Bologna. Gennajo.

p. 8. 1869. — Marraud, De l'influence des adherenees pericardiaques sur

l'hypertrophie et la dilatation du coeur et sur Tinsuffisance valvulaire. Journ.

de Med. cle Bordeaux 1869. — Zur Diagnose der intern und extern pericar-

dialen Verwachsungen. Memorabilien. 4. 1869. — Wilks, Adherent pericar-

dium as a cause of cardiac disease. Guy 's Hosp. Rep. XVI. 1871. — Betz,
lieber die Retractionen der Intercostalräume durch pericardial - pleurale Ver-
wachsungen. Memorabilien. N. ,5. 1871. — Webb, A case of a most extensive

pericardial adhesion etc. Philad. med. Times. April 15. 1872. — v. Bam-
berg e r , lieber zwei seltene Herzaffectionen mit Bezugnahme auf die Theorie
des 1. Herztones. Wien. med. Wochenschrift 1. u. 2. 1872. — Merunowicz,
Verwachsung beider Pericardialblätter mit einander als Ursache einer Mitral-

insufficienz. Przeglad lekarski. N. 21—24. Krakau 1873. — Kussmaul,
lieber schwielige Mediastinopericarditis und den paradoxen Puls. Berliner kli-

nische Wochenschrift 1873. N. 37 u. 39. — Galvagni, Ecole, Studio clinico

sulla sinfise cardiaca e sul rientramento sistolico. Rivista clinica di Bologna.
Novembre 1873. — Cerf, Die Verwachsung des Herzbeutels. Inaugural-Disser-

tation. Zürich 1875. — Gaz es, Etüde sur les adherenees du coem-. These.
Paris 1875. — Laver an, Du progno.stic de la Symphyse cardiaque et en par-
ticulier de Thypertrophie da coeur avec dilatation et de la mort subite

,
qui

]Deuvent etre les suites de l'adherence complete du pericarde au coeur. Gaz.
hebd. N. 53. 1875. — Tommaso Senise, Nota semiotica sul rientramento
sistolico. (Extratto dal Movimento Medico-Chirurgico di Napoli Numeri 8 e 9.)

Napoli 1876. — Archer, Case of adherent pericardium, with remarks on dia-

gnosis and pathology. Dubl. med. Journ. Oct. 1876. — Blanc, L., Etüde sur

la Symphyse cardiaque. These. Paris 1 876. — Weiss, lieber die Verwach-
sung des Herzens mit dem Herzbeutel, Oesterr. med. Jahrb. 1876. N. 1. —
Tuczek, Zur Lehre von den Pericardialverwachsungen. Aus der med. Ab-
theilung des Cölner Bürger-Hospitals. Berliner klin. Wochenschrift 1877. N. 29.
— F.Riegel, lieber extrapericardiale Verwachsungen. Berliner klin. Wochen-
schrift 1877. N. 45. — 0. von Widemann, lieber systolische Einziehungen
der Intercostalräume. Virchow's Archiv Bd. 70. Heft 3. — F. Riegel,
Sitzungsb. der Aerzte des Regierungsbezirks Cöln. Deutsche med. Wochenschrift
1876. N. 6. u. 7. — Traube, Gesammelte Beiträge zur Pathologie und Phy-
siologie Bd. III. 1878. p. 253. — Charon, Hypertrophie du coeur, Symphyse
cardiaque, insuffisance mitrale, observees chez un enfant de neuf ans. Presse
me'd. Beige. N. 53. 1877.

GescMclitliclies.

Die Pericardialverwachsung , die in älterer Zeit schlechtweg als

Mangel des Herzbeutels , als angeborner Defect aufgefasst worden war,
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ist seit bereits ziemlich langer, zumal aber in neuerer Zeit ein Gegen-

stand besonderer Aufmerksamkeit der Aerzte geworden. Insbesondere

haben Börhave, Peyer, Vieussens und Lancisi das Verdienst, die

Unrichtigkeit der früher allgemein gültigen Ansicht über diesen Zustand

als einen Defect des Pericards zuerst nachgewiesen zu haben. Vor Allem

waren es sodann Lieutaud und Morgagni, die zuerst die genauere

Symptomatologie dieser Anomalie studixten. Morgagni war es auch,

der zuerst den Mangel des Spitzenstosses als ein bei dieser Erkrankung

häufig zu beobachtendes Symptom aufstellte. Wesentliche Beiträge zur

Diagnose der Pericardialvei'wachsungen lieferte sodann Williams, der

zuerst auf die systolische Einziehung gewisser Intercostalräume und auf

das Unverändertbleiben der Herzdämpfung in beiden Athmungsphasen

die Aufmerksamkeit lenkte.

Indess hatte trotz aller dieser und sonstiger Beiträge die Diagnostik

der Pericardialverwachsungen in keiner Weise einen sicheren Boden ge-

wonnen, bis erst Scoda durch eine Reihe trefflicher Arbeiten die ge-

nauere Symptomatologie der Pericardialverwachsungen kennen lehrte und

den Nachweis lieferte, dass und unter welchen Umständen die Diagnose

im Leben ermöglicht sei. Endlich haben neuerdings Fried reich,

Traube u. A. werthvoUe Beiträge zur Diagnose der Herzbeutelver-

wachsung geliefert.

Aetiologie.

Da die Pericardialverwaclisung stets nur die Folge einer acuten oder

chronischen Entzündung des Pericardiums darstellt , so fällt auch die

Aetiologie derselben mit der der Pericarditis zusammen. Im Wesent-

lichen gilt darum das im Kapitel »Perica rdit is« bezüglich deren

Aetiologie Erwähnte auch hier. Hier sei nur noch speciell die That-

sache erwähnt , dass bei Kindern und jugendlichen Individuen zuweilen

Obliteration der Pericardialhöhle als Folge einer auf Tuberculose be-

ruhenden Pericarditis vorkommt , die ihren Ausgang nicht in Lungen-

tuberculose , sondern in tuberculöser Entartung der mediastinalen oder

bronchialen Drüsen genommen hat. Dagegen entbehrt die von Ham-
bursin aufgestellte Behauptung, dass zuweilen perihepatitische Pro-

cesse sich auf das Zwerchfell und das Pericard fortsetzen und so zu einer

Obliteration der Pericardialhöhle führen, jeder sicheren Begründung.

Vor Allem sind es die mehr schleichend und chronisch verlaufen-

den Formen der Pericarditis, die nicht selten den Ausgang in Oblite-

ration des Pericards nehmen.

Die specielleren Gründe , warum es in dem einen Falle zur Ver-

wachsung, im andern nicht kommt, sind kaum zu eruiren. Sicher ist

nur, dass alle diejenigen Momente, die die Energie der Herzcontractionen

herabsetzen, auch das Zustandekommen der Verwachsungen begünstigen.

Auch der Zeitraum, der zum Zustandekommen einer Pericardialver-
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wachsung nöthig ist, ist kaum mit einer Durchsclmittszahl zu bestimmen

und wechselt in sehr beträchtlicher Breite. Jedenfalls können in ana-

loger Weise, wie diess ja auch für die Pleuritis bekannt ist, in sehr

kurzer Frist, selbst in wenigen Tagen Adhäsionen entstehen, die ent-

weder im weiteren Verlaufe sich wieder lösen oder späterhin zu einer

mehr oder minder vollkommenen Obliteration der Pericardialhöhle führen.

Die Verwachsungen können bald nur auf kleine umschriebene

Stellen des Pericards beschränkt sein , bald den ganzen Herzbeutel ein-

nehmen. Erstere Form , die die häufigere ist , bezeichnet man als u m-
sch riebe ne, letztere als totale Pericardialverwachsung oder

schlechtweg als Obsolescenz des Herzbeutels. Auch in Bezug auf

die Intensität der Verwachsung kommen zahlreiche Modificationen

von ganz lockeren Verklebungen bis zu äusserst festen , derben, binde-

gewebigen und selbst mit Kalkplatten versehenen Verwachsungen vor.

In Betreff der Häufigkeit des Ausgangs der Pericarditis in Ver-

wachsung der beiden Pericardialblätter liegen wenigstens für die Peri-

carditis der Kinder noch keine genügenden statistischen Materialien vor.

Hier sei ferner noch an die Häufigkeit des gleichzeitigen Vorkom-

mens von Pericardialobliteration und Pleuraverwachsungen , insbeson-

dere der Pleura pericardiaca mit der Pleura pulmonalis , erinnert. Bei

der Mehrzahl der Obductionen , in denen man Pericardialobliteration

findet, begegnet man zugleich derartigen, wenn auch meistens nur um-
schriebenen extrapericardialen oder pleuro-pericardialen Verwachsun-

gen. Auf die klinische Bedeutung dieser letzteren werden wir späterhin

noch näher einzugehen haben.

Endlich sei noch speciell mit Rücksicht auf das Kindesalter er-

wähnt, dass hier Pericardialobliteration im Ganzen seltner, als bei Er-

wachsenen zur Beobachtung kommt , einestheils desshalb , weil hier ein

Theil der zu Pericarditis führenden, in der Regel aber nicht tödtlich en-

denden Grundkrankheiten , so insbesondere der acute Gelenkrheumatis-

mus , viel seltner als beim Erwachsenen vorkommen , anderntheils weil

viele, ja die Mehrzahl der hier secundär zu Pericarditis führenden Grund-

krankheiten einen tödtlichen Ausgang nehmen. Auch bereits bei Neu-

gebornen wurden wiederholt mehr oder weniger feste Verwachsungen

der Pericardialblätter gefunden (Fälle von Billard, Hueter u. A.).

Pathologische Anatomie.

Die Verwachsung der beiden Pericardialblätter ist bald das Pro-

duct einer acuten , bald einer chronischen , von vorneherein zu Binde-

gewebswucherung tendirenden Pericarditis. Die Verwachsung selbst

kann bald eine zarte und lockere , bald eine so innige und feste sein,
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class eine Trennung trotz Anwendung aller Gewalt nicht mehr möglich

ist. In manchen dieser Fälle besteht eine kaum nennenswerthe Ver-

dickung der beiden Pericardialblätter, so dass, wenn die Verwachsung

eine totale ist , der Irrthum eines wirklichen Mangels des Herzbeutels,

wie ein solcher in älterer Zeit wiederholt gemacht wurde , leicht be-

greiflich erscheint. In anderen Fällen stellen die verwachsenen Peri-

cardialblätter zugleich sehr beträchtliche bindegewebige Verdickungen

dar. Manchmal finden sich zwischen diesen Verwachsungen noch Ex-

sudatreste in Form von eitrigen , käsigen , breiigen Massen, Fälle von

Verknöcherung des Herzbeutels, wie solche wiederholt bei Erwachsenen

zur Beobachtung kamen , sind bei Kindern noch nicht beobachtet.

Nicht selten findet man auch faden- oder bandförmige Verwach-

sungen zwischen den beiden Blättern des Pericards. Diese bandförmi-

gen Stränge können bald zart und leicht zerreisslich sein , bald stellen

sie äusserst derbe ,
bindegewebige Stränge dar. Nicht ganz selten be-

gegnet man auch Fällen, in denen an dem einen Pericardialblatte, insbe-

sondere am visceralen Blatte eine solche bandförmige Masse, deren Ende

frei in die Pericardialhöhle hineinragt , sich insei'irt , während an der

correspondirenden Stelle des Parietalblattes nur eine leichte Verdickung

und Trübung oder auch eine analoge kurze bandförmige Fasermasse

mit freiem Ende sich findet. An einer früher stattgehabten Verwach-

sung , die allmälig gedehnt und schliesslich wieder gelöst wurde, ist in

diesen Fällen kaum zu zweifeln.

Der Ausbreitung nach muss man totale und umschriebene
Pericardialverwachsungen unterscheiden. Bezüglich der letzteren , die

man früher fast durchweg als vollkommen bedeutungslose Zustände auf-

fasste , sei hier gleich von vorneherein die Irrigkeit dieser Auffassung,

wenn auch nicht für alle, so doch viele Fälle hervorgehoben.

Sehr häufig findet man ferner in der Leiche zugleich abnorme Ver-

wachsungen der äusseren Herzbeutelfiäche mit den Nachbarorganen , so

der Pleura pulmonalis , der vorderen Brustwand , seltener mit den im

hintern Mediastinum befindlichen Gebilden. Auch mit dem Zwerchfell

kann das Pericard abnorm feste Verwachsungen eingehen. Bekannter-

massen kann man beim Neugebornen und im ersten Kindesalter das

Pericard leicht vom Zwerchfell abziehen , weil die Fascia endothoracica

noch eine weiche Zellgewebsschichte ist ; mit fortschreitendem Alter

wird diese Schicht immer mehr sehnenartig.

Sehr häufig findet man auch den über der vorderen Fläche des

Herzbeutels gelagerten Pleuraabschnitt (Sinus pericardiaco - costalis),

besonders auf der linken Seite obliterirt (v. Dusch).

Das Herz selbst zeigt in vielen, wenn auch keineswegs allen Fällen
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von Pericardialverwaclisung Veränderungen. Von älteren Scliriftstel-

lern, insbesondere von Hope, wurde die Ansicht vertreten
,
dass bei

längerem Bestände einer totalen Pericardialverwaclisung sich stets se-

cundär Herzhypertrophie entwickle. Bereits Gairdner hatte sich

gegen diese Auffassung gewendet , da er unter 15 Fällen von adhäsiver

Pericarditis nur in einem Drittel das Herz zugleich erkrankt fand;

Kennedy sah unter 90 Fällen von Pericardialverwachsung (bei Aus-

schluss aller jener, wo Klappenkrankheiten vorhanden waren) in 56 das

Herz zugleich erkrankt, davon in 51 hypertroiDhisch. Von der Mehr-

zahl der neueren Schriftsteller , wie F r i e d r e i c h , D u c h e k , B a u e r,

W e i s s u. A. wird die Annahme, dass Pericardialobliteration stets Herz-

hypertrophie im Gefolge habe, verworfen.

In Wirklichkeit verhält sich die Sache so , dass in einer Reihe von

Fällen das Herz keine Veränderung zeigt. Diess ist dann der Fall,

wenn die Adhäsionen locker und überhaupt in der Weise beschaffen sind,

dass dadurch den Contractionen des Herzens kein abnormer Widerstand

entgegengesetzt wird. Diess ist insbesondere auch bei vielen circum-

scripten Verwachsungen der Fall.

Anders liegen die Verhältnisse , wenn das Herz von einer derben,

festen Kapsel eingeschlossen ist. Hier finden sich in der Regel mehr

oder minder hochgradige Veränderungen des Herzfleisches, bald in Form

einer eigentlichen Myocarditis, bald in Form fettiger Degeneration,

Atrophie oder auch schwieliger Degeneration. Insbesondere die peri-

pheren Schichten des Herzfleisches zeigen hier oft mehr oder minder

ausgesprochene schwielige Degeneration. Als directe Folge dieser Um-
wandlung des Pericards in eine starre, schwielige Kapsel und des durch

diese auf das Herz ausgeübten vermehrten Druckes können nur die letzt-

genannten Zustände betrachtet werden. In einer andern Reihe von

Fällen haben diese degenerativen Processe des Herzfleisches bereits mit

der Pericarditis ihre Entstehung begonnen, so dass sie nicht sowohl

Folge der Verwachsung, als der Pericarditis selbst sind In nicht sel-

tenen Fällen gesellt sich zu den genannten Veränderungen noch Dila-

tation hinzu. Letztere wird sich um so leichter entwickeln, je weniger

das geschwächte Herz seinen Inhalt genügend zu entleeren im Stande ist

und je mehr es darum beständig mit Blut überfüllt ist. Ihr Zustande-

kommen setzt indess noch einen gewissen Grad von Dehnbarkeit des

Herzbeutels voraus. Dagegen wird, wenn der Herzbeutel in eine völlig

starre, unnachgiebige Kapsel umgewandelt ist , eine Dilatation nicht

mehr Platz greifen können.

Auch zu secundärer Hypertrophie des Herzens kann es in

Folge der durch die Verwachsung vermehrten Widerstände und der da-
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mit vermelirten Herzarbeit kommen. In der Tliat findet man nicht selten

bei Pericardialverwaclisung Hypertrophie des ganzen Herzens oder auch

einzelner Abschnitte. Diess ist indess nur möglich, so lange die Ernäh-

rung des Herzmuskels noch nicht wesentlich beeinträchtigt ist, und nur

da, wo die Verwachsung der Art beschaffen ist, dass das Herz bei seiner

Oontraction ausser dem Inhalt noch in Folge dieser Verwachsung selbst

weitere Widerstände zu überwinden hat.

In andern Fällen hat die Hypertrophie bereits vorher bestanden

oder sie hängt mit Veränderungen des Klappenapparates zusammen.

Im gegebenen Falle ist darum oft nur mit Berücksichtigung aller Fac-

toren, insbesondere auch der Anamnese eine Entscheidung über den

etwaigen Zusammenhang der Veränderungen des Herzfleisches und des

Pericards möglich.

Symptomatologie.

In Betreff der specielleren Symptomatologie der Pericardialver-

wachsungen sei hier gleich Eingangs erwähnt , dass wesentliche Unter-

schiede bei Kindern gegenüber Erwachsenen nicht bestehen; gleich-

wohl glauben wir hier genauer auf die einzelnen Symptome eingehen

zu sollen, da kaum irgendwo grössere Differenzen der Auffassungen der

einzelnen Autoren bestehen , als in Betreff der Symptomatologie und

Diagnose der Pericardialverwachsungen.

In einer nicht unbeträchtlichen Reihe von Fällen veranlasst die

Pericardialverwaclisung durchaus keine Symptome, so dass dieselbe

nur als ein zufälliger Befund bei der Obduction sich ergibt. Derartige

Beobachtungen sind bereits vielfach mitgetheilt worden ; ich selbst habe

eine grosse Reihe derartiger Fälle beobachtet, in denen trotz mehr oder

minder ausgebreiteter Verwachsung oder selbst völliger Pericardialob-

literation kein einziges Symptom auf das Bestehen einer derartigen Er-

krankung während des Lebens hinwies. Diess findet insbesondere dann

statt, wenn das Herz selbst normal ist und die Adhäsionen d e r A r t

beschaffen sind, dass siedienormalenLocomotionenund
Oontraction en des Herzens in keiner Weise hemmen. In

solchen Fällen wird die Pericardialverwachsuug stets der Diagnose ent-

gehen. Anders in Fällen , in denen das Vorangegangensein einer Peri-

carditis mit Sicherheit nachgewiesen ist. Hier wird oft ein sonst an und

für sich bedeutungsloses Symptom, wie das Fehlen des Herzchocs bei si-

cher constatirter Existenz desselben vor Eintritt der Pericarditis an Werth

gewinnen und die Vermuthung einer Pericardialverwaclisung nahe legen.

In andern Fällen treten wohl eine Reihe fu n c t i o n e 1 1 e r Störungen

auf , die aber in keiner Weise etwas Characteristisches an sich tragen

;
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die liier auftretenden Störungen entsprechen vielmelir im Allgemeinen

denjenigen Erscheinungen , wie sie auch im Gefolge anderer mit Kreis-

JaufsstöruEgen einhergehenden Erkrankungen vorkommen. Solche

Kranke klagen oft über Herzklopfen , namentlich bei jeder stärkeren

Anstrengung , über Kurzathmigkeit , über Druck im Epigastrium , aus-

nahmsweise selbst über Schmerz in der Präcordialgegend. Solche Kin-

der zeigen ferner im weiteren Verlaufe mehr oder minder hochgradige

Cyanose , beschleunigten , kleinen , häufig selbst irregulären Puls , Ver-

grösserung der Leberdämpfung , Verminderung der Harnmenge , selbst

Albumengehalt. Unter Zunahme dieser Erscheinungen kann schliesslich

bei Zutritt von Hydrops selbst der letale Ausgang eintreten.

Diese eben genannten Erscheinungen sind , wenn auch in gewisser

Abhängigkeit von der Pericardialverwachsung , so doch grösstentheils

durch die gleichzeitigen Veränderungen des Herzmuskels selbst bedingt.

Letztere selbst aber sind wieder Folge der durch die Verwachsung ge-

setzten abnormen Widerstände und der so erschwerten Herzarbeit.

Die genannten functionellen Störungen sind darum , so sehr sie

auch in inniger Beziehung zur Pericardialverwachsung stehen , doch in

keiner Weise für diese characteristisch und ermöglichen für sich allein

niemals die Diagnose zu stellen. Die Diagnose der Pericardialverwach-

sung stützt sich vielmehr ausschliesslich auf die Resultate der p h y s i-

kalischen Untersuchung.
Was zunächst das Verhalten des Spitzenstosses betrifft , so

kann derselbe bei Pericardialverwachsung abgeschwächt sein oder gänz-

lich fehlen, oder es kann statt einer systolischen Vorwölbung eine systo-

lische Einziehung bestehen.

Das Abgeschwä chts ein oder Fehlen des Herzstosses
ist in keiner Weise pathognomonisch , da auch bei Gesunden der Herz-

stoss häufig völlig vermisst wird und da anderntheils eine gewisse

Schwäche des Herzmuskels allein genügt, den Herzstoss abzuschwächen

oder unfühlbar zu machen. Ausser den genannten können noch andere

Ursachen ein Fehlen des Spitzenstosses veranlassen, so insbesondere eine

Volumszunahme des linken Lungenflügels , resp. dessen vorderen Ran-

des , hochgradige Stenose des Ostium venosum sinistrum und Aorten-

stenose (Traube). Im gegebenen Falle wird darum das Fehlen des

Spitzenstosses für die Diagnose der Pericardialverwachsung nur dann

mit einiger Wahrscheinlichkeit verwerthet werden können , wenn die

letztgenannten Ursachen ausgeschlossen werden können, wenn das Vor-

angegangensein einer Pericarditis mit vSicherheit constatirt und auch der

Nachweis erbracht werden kann, dass vor Beginn der Pericarditis ein deut-

licher Spitzenstoss vorhanden gewesen war. Umgekehrt kann trotz Peri-
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cardialverwaclisimg ein Spitzen stoss vorhanden sein, insbesondere dann,

wenn zugleicli Hypertrophie des Herzens besteht, indess auch ohne

letztere.

Viel Y/ichtiger als die genannten Erscheinungen ist die systo-

lische Einziehung in der Gegend der Herzspitze oder

zugleich eines grösseren Theiies der Herzgegend. Die Mehrzahl der

Autoren hat das Vorhandensein einer systolischen Einziehung an Stelle

des Herzchocs als das wichtigste und zugleich als pathognomonisches

Symptom der Pericardialverwachsung betont ; dagegen wurden systo-

lische Einziehungen an anderen Stellen, auch die der Magengrube einge-

schlossen, alsunwesentlich, wenn allein ohne erstere bestehend, betrachtet.

Dieses Phänomen der systolischen Einziehung der Herzspitze denkt

man sich im Allgemeinen in der Weise entstanden, dass das Herz, wenn

es um der Verwachsung willen seine systolische Locomotion nach links

und unten auszuführen verhindert ist, in Folge seiner systolischen Ver-

kürzung (im Längsdurchmesser) mit der Spitze nach aufwärts sich be-

wege, in Folge dessen der der Herzspitze entsprechende Intercostalraum

einsinke. Dagegen sind die Meinungen darüber getheilt , ob zur Ent-

stehung dieser Einziehungen stets , wie Scoda, Oppolzer, Cejka,

Körner u. A. wollen , zugleich eine Verwachsung der Lamina media-

stini mit der Costalpleura erforderlich sei oder nicht.

Gegenüber dieser von Scoda zuerst aufgestellten Behauptung

fällt eine Beobachtung T raube's schwer in's Gewicht, aus der hervor-

geht , dass trotz systolischer Einziehung in der Gegend der Herzspitze

nicht nur die Verwachsung zwischen Mediastinal- und Costalpleura,

sondern sogar die Verwachsung zwischen Herz und Herz-

beutel V ö 1 1 i g f e h 1 e n kann. In T r a u b e's Falle fand sich näm-

lich eine regelwidrige Falte längs der hinteren Wand des Herzbeutels

(zwischen dem oberen Ende der Lungenarterie und dem linken Vorhof),

welche geeignet war , den Kammertheil des Herzens während der Zeit

seiner Zusammenziehung au der Bewegung nach vorne, links und un-

ten zu verhindern oder diese wenigstens beträchtlich zu beschränken.

Ein weiterer Fall T r a u b e ' s zeigt , dass schon ein einziger Bindege-

websstrang zwischen Herz und Herzbeutel , sofern er die Bewegung des

Herzkammertheils in der Richtung von rechts und oben nach links und

unten zu hemmen vermag , eine systolische Vertiefung in der Gegend

der Herzspitze bedingen kann. Einen mit diesem nahezu übereinstim-

menden Fall , in dem gleichfalls deutliche systolische Einziehung der

Herzspitze bestand, habe ich selbst beobachtet.

Ferner dürfte für die Frage von der diagnostischen Bedeutung der

systolischen Einziehungen in der Gegend der Herzspitze ein Fall Fried-

I

1
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r e i c h's besondere Bedeutung gewinnen, wo bei'einer hochgradigen
Stenose desAortenostiuras mit consecutiver Hypertrophie des

linken Ventrikels im Leisen die deutlichsten systolischen Einziehungen an

dem der Herzspitze entsprechenden Intercostalraum bestanden, während

die Section den Mangel jeglichen fixirenden Momentes am Pericardium

ergab.

F r i e d r e i c h nimmt mit Recht an, dass hier bei der erheblichen Ver-

engerung des arteriellen Ostiums die geringe Menge des in die Aorta ge-

triebenen Blutes die Streckung und Verlängerung des Aortenbogens nicht

in hinreichendem Grade und mit genügender Kraft erzeugt habe, um
dem hypertrophischen Herzen die erforderliche Bewegung in der ent-

gegengesetzten Richtung nach links und unten zu ertheilen.

Darnach kann diesystolischeEinziehung derHerz-
spitze, obschonam häufigsten eine Folge vonPericar-
dialverwachsung, nicht mehr als pat bog nomonisches
Symptom letzterer betrachtet werden.

Wenn man bei Erwägung der Bedingungen, unter denen systolische

Einziehungen in der Herzspitzengegend entstehen, von der Betrachtung

der normalen systolischen Herzlocomotion ausgeht , dann muss man
Senise beistimmen, wenn er zu der allgemeinen Schlussfolgerung

kommt, dass die systolische Einziehung keineswegs mehr als ein patho-

gnomonisches Symptom für Pericardialverwachsung betrachtet werden

dürfe, dass sie ganz allgemein für die Diagnostik den Begriff eines leeren

Raumes wegen Ausfalls der Compensation von Seiten eines der beiden

grossen Brusteingeweide, Herz und Lungen, involvire. Derselbe unter-

scheidet echte und unechte systolische Einziehungen. Erstere sind

nach ihm solche , die wesentlich durch eine Anomalie der Herz-
locomotion entstehen; dieselben werden insbesondere veranlasst

durch Verwachsung des Herzens mit dem Herzbeutel , durch beträcht-

lichere Hindernisse am Aortenostium.

Bei Greisen können systolische Einziehungen auch durch die Un~
dehnbarkeit der grossen arteriellen Gefässe, durch die Unelasticität des

Aortenbogens hervorgerufen werden (Galvagni).

Hingegen haben die unechten Einziehungen nichts mit dem Herz-

choc zu thun, können neben diesem an einer anderen Stelle bestehen.

Ihre Ursachen können sein nutritive Störungen des Herzens und Lun-

genaffectionen, besonders Schrumpfung der vorderen Ränder.

Die echten systolischen Einziehungen an Stelle des Spitzen-

stosses werden darum stets da zur Beobachtung kommen, wo die nor-

male Bewegung des Herzens nach links und abwärts
gehemmt ist. Jede derartige Einziehung setzt, wie leicht begreif-
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licli, eine kräftige Zusammeuzieliung des Herzens voraus. So erklärt

sich leicht , warum bei einer grossen Zahl von Herzheutelverwachsun-

gen der Herzstoss nur abgeschwächt ist oder gänzlich fehlt , während

Einziehungen vermisst werden. Ist der Herzmuskel bereits theilweise

degenerirt und ist ausserdem die Locomotion des Herzens , wenn auch

nicht aufgehoben, so doch in Folge der Verwachsung, da der Herzbeutel

nur eine geringe Verschiebung gestattet, eingeschränkt, so muss daraus

eine Schwäche oder selbst Fehlen des Herzstosses resultiren. Ein Theil

der Herzkraft geht ja verloren, da jetzt Herz und Herzbeutel ein Ge-

meinsames bilden und da die Verschiebung des Herzbeutels trotz seiner

relativ lockeren Befestigung immerhin eine geringere ist, als die des

ganz frei innerhalb des Herzbeutels sich bewegenden Herzens.

Ob es weiterhin im gegebenen Falle zu wirklicher systolischer Ein-

ziehung kommt , wird nicht sowohl von der Existenz einer Pericardial-

verwachsung überhaupt, als von der Art dieser Verwachsung abhängen.

Ist beispielsweise das Herz nahezu inseinerganzenAusdehnung
mit dem Pericardium verwachsen , so wird die Contraction des Herzens

wohl je nach dem Widerstände, den das verdickte Pericard leistet, er-

schwert werden ; es wird die Vorbewegung und das Herabrücken der Herz-

spitze bis zu einem gewissen Grade behindert sein. Da aber Basis und

Spitze in gleiche r Weise und in gleichem Grade behindert sind , so

wird auch die systolische Verkürzung des Herzens ganz wie in der Norm
durch das in Folge der Streckung und Verlängerung der grossen Ge-

fässe eintretende A bwärtsbewegtwerden der Basis ausgeglichen werden

müssen. Die gesammte Arbeit des Herzens wird wohl erschwert und

bis zu einem gewissen Grade eingeschränkt , die Locomotionsrichtung

als solche wird, so lange nicht Aveitere besondere Bedingungen bestehen,

nicht verändert werden. Sind keine abnormen Verwachsungen mit den

Nachbarorganen vorhanden, ist die Verwachsung eine durchweg gleich-

massige , so wird auch hier wie in der Norm die Herzbasis die stärkste,

die Herzspitze die geringste Locomotion erfahren müssen.

Anders liegt das Verhältniss , wenn die Verwachsung sich noch

auf den Theil der grossen Gefässursprünge erstreckt , der innerhalb der

Pericardialhöhle gelegen ist. Ist diese Verwachsung einigermassen innig,

so wird die zum Zustandekommen des Herzchocs so nöthige Abflachung

des Aortenbogens , die Längsstreckung der grossen Gefässe behindert

sein und sie wird es um so mehr sein
,
je fester diese Verwachsung ist.

Dann wird um dieses Ausfalls der Längsstreckung der grossen Gefässe

willen auch das Herabbewegtwerden der Kammerbasis ausfallen müssen,

die Herzspitze wird um so energischer nach aufwärts rücken
,
je fester
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die Verwachsung an den Gefässursprüngen
,
je kräftiger zugleich die

Herzcontraction ist.

Denken wir uns ferner den Fall , dass die Verwachsung nur die

Herzbasis, nicht aber die Herzspitze betriift, so wird bei fester Ver-

wachsung das systolische Abwärtsrückeu der Herzbasis nur in so weit

möglich sein , als eine Verschiebung des Herzbeutels an der vorderen

Brustwand noch gestattet ist. Ob im gegebenen Falle dann nur ein

Fehlen des Herzstosses oder eine Einziehung eintritt , wird von dem ge-

genseitigen Verhältnisse dieser sich entgegenstehenden Kräfte , insbe-

sondere von der Zugrichtung dieser Adhäsion , abhängen. Jedenfalls

kann, zumal wenn zugleich das äussere Pericardialblatt an der vorderen

Brustwand fixirt ist , die Streckung der Aorta für die Verkürzung der

Ventrikel nicht mehr ergänzend eintreten und es muss eine Einziehung

der Herzspitze als Folge dieser circumscripteu Verwachsung resultiren.

In diesen Fällen beobachtet man nicht selten eine stärkere systolische

Erschütterung der Gegend der Herzbasis entsprechend. Dagegen kann

eine einfache Verwachsung der Herzspitze oder des dieser benach-

barten Herzabschnittes , bei der äussert geringen Verschiebung , die die

Herzspitze selbst zu machen hat, nie eine Einziehung bewirken, so

lange nicht weitere Complicationen , insbesondere nicht eine anomale

Lagerung des Herzens, bestehen.

Nach dem Gesagten begreift sich , warum bei Pericardialverwach-

sungen bald Einziehung, bald nicht beobachtet wurde. Nicht allein die

Extensität, viel mehr noch die Intensität und die Stelle der Ver-

wachsung entscheidet über die Art und Weise der anomalen systolischen

Herzlocomotion. Ziel der nächsten Forschung muss es darum sein, sol-

len anders die zahlreichen Widersprüche in der Frage der Pericardial-

verwachsungen gelöst werden, in jedem einzelnen Falle diesen hier nur

kurz angedeuteten Verhältnissen genaue Rechnung zu tragen.

Ist auch nach dem bisher Erörterten die Frage, ob zum Zustande-

kommen herzsystolischer Einziehungen stets zugleich eine Verwachsung

des Pericards mit den Nachbarorganen nöthig sei oder nicht , in dieser

Allgeraeinheit kaum zu beantworten , so kann doch kein Zweifel sein,

dass die einfache Pericardialverwachsung als solche in vielen
,
ja den

meisten Fällen — die oben erwähnten Fälle ausgenommen — noch

keine Einziehung hervorruft , dass d a s Z u s t a n d e k o mm en letz-

terer vielmehr durch das gleichzeitige Bestehen von
abnormen Verwachsungen mit den Nachbarorganen in

hohem Grade begünstigt wird.

Denken wir uns den mit dem Herzen verwachsenen Herzbeutel zu-

gleich mit der vorderen Brustwand verwachsen , so wird im Momente
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der Systole auch hier ganz wie in der Norm das Bestreben sein , die

mit der Systole erfolgende Yerkleiuerung des Längsdurehmessers des

Herzens durch die Längsstreckung der Gefässe , die AlDflachung des

Aortenbogens und die so erfolgende Abwärtsbewegung der Kammerbasis

auszugleichen. Es wird dieselbe Art der Locomotion wie in der Norm

erfolgen , nur dass sie um so viel an Kraft und Energie einbüssen muss,

als der Summe der durch die intra- und extrapericardiale Verwachsung

gesetzten Widerstände entspricht. Diess Alles, vorausgesetzt , dass die

Verwachsungen überall gleichmässige und nicht allzufeste sind. Ist

die Verwachsung zwar gleichmässig , aber sehr straflP und derb , dann

wird zwar auch hier noch kein Grund zu einer der normalen entgegen-

gesetzten Locomotion vorliegen ; die Bewegung des Herzens in toto und

die Ventricularcontraction als solche muss aber in dem Maasse behin-

dert sein, als die Adhäsion eine straffere wird, und kann schliesslich zur

hochgradigsten Herzschwäche führen.

Wesentlich anders liegen aber die Verhältnisse, wenn bei Bestehen

einer gleichmässigen , intrapericardialen Verwachsung die Adhäsionen

zwischen äusserer Fläche des Herzbeutels und Nachbarorganen derar-

tige sind, dass der der Kamme rbasis entsprechende Theil des Herz-

beutels durch viel derbere Adhäsionen an die vordere Brustwand fixirt

ist, als die Herzspitze oder dass ersterer überhaupt allein fixirt ist. Dann

wird die Verkürzung des Herzens im Läugsdurchmesser nicht mehr durch

das Abwärtsrücken der Herzbasis compensirt werden können , da das

Herz ja 'an der Basis unbeweglich fixirt ist, dann muss die Spitze zur

Basis heraufgezogen werden und es muss eine Einziehung der Herz-

spitzengegend erfolgen , eine Einziehung , die sich , zumal bei dem ela-

stischen Thorax der Kinder, nicht nur an den Weichtheilen, sondern

auch an den Rippen , am unteren Ende des Sternums geltend macht.

Diese Einziehung muss um so mächtiger sein, je fester die Adhäsion der

Herzbasis und je kräftiger zugleich die Herzaction ist. Wie mächtig

solche, selbst wenig ausgebreitete Verwachsungen der Herzbasis wir-

ken, zeigt der bekannte Fall Traube' s, in dem bereits ein einfacher

Strang zwischen Herz und Herzbeutel an der Basis des Herzens sogar

ohne gleichzeitige extrapericardiale Verwachsung zur Erzeugung einer

systolischen Einziehung genügte. In der That kann diess nicht Wunder

nehmen , wenn man bedenkt ,' dass die Herzbasis die grösste, die Herz-

spitze die kleinste Locomotion nach abwärts zu machen hat. Da das Herz

sich systolisch im Längsdurchmesser verkleinert und diese Verkürzung

durch das Abwärtsrücken des Herzens compensirt "«drd , so folgt dar-

aus, dass jede Fixation der Basis bei völlig freier Spitze eine Einziehung

machen muss. Aus dem gleichen Grunde erklärt sich die bei Aorten-
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Stenose zu beobachtende systolische Einziehung (wegen Mangels der

Streckung der grossen Gefässe). Die genannte Erscheinung wird um so

mächtiger sein, je fester nicht allein die Adhäsion an der Herzbasis

ist, sondern auch je kräftiger zugleich die Herzcoutractionen sind.

Von einzelnen Autoren ist die Meinung vertreten worden , dass,

wenn unter solchen Umständen ein Vacuum in der Herzspitzengegend

oder auch in grösserer Ausdehnung entsteht , die vorderen Ränder der

linken Lunge dieses Vacuum sofort ausfüllten
,
gewissermassen aspirirt

würden. Von vorneherein ist natürlich ein solches Aspirirtwerden der

vorderen Lungenränder in all' den Fällen unmöglich, in denen, wie diess

so häufig geschieht , diese entweder mit der vorderen Brustwand oder

mittelst ihrer inneren Fläche mit der Vorderfläche des Herzbeutels ver-

wachsen oder durch eine sonstige Ursache unverschiebbar geworden sind.

Aber auch bei normal beweglichen und gut lufthaltigen Lungenrändern

wird ein Aspirirtwerden in dem zur Ausfüllung des hier entstehenden Va-

cuums nöthigen Grade kaum stattfinden. Damit stimmt auch die klinische

Erfahrung überein , die zeigt , dass auch bei ganz intacten und frei ver-

schiebbaren Luugenrändern systolische Einziehungen beobachtet werden.

Bestehen Verwachsungen des Herzbeutels einestheils mit der Herz-

spitze, anderntheils mit der vorderen Brustwand allein in derHerz-
spitzengegend oder sind diese doch wesentlich fester, als die mit der

Herzbasis, so wird wohl je nach Umständen eine Abschwächung oder selbst

Fehlen desHerzchocs, nicht aber eine stärkereEinziehung eintreten können.

Ferner kann der mit dem Herzen verwachsene Herzbeutel abnorme

Adhäsionen mit der Wirbelsäule eingegangen sein. Je nach der

Festigkeit und Localisation dieser werden in grösserer oder geringerer

Ausdehnung systolische Einziehungen veranlasst werden können. Ins-

besondere wird die stärkere Fixation der Herzbasis gegen die Wirbel-

säule zu Einziehungen veranlassen müssen, die bei sehr inniger Fixation

selbst den ganzen unteren Abschnitt der linksseitigen vorderen Thorax-

wand betreffen können. Unter Umständen werden , wie in einem Falle

Friedreichs, diese Einziehungen besonders stark auf der Höhe tiefer

Lispirationen sich einstellen.

In manchen Fällen sind auch abnorme Verbindungen des oblite-

rirten Herzbeutels zugleich mit der vorderen Brustwand, der Wirbel-

säule und den Pleuren vorhanden. Hier ist oft schwer zu entscheiden,

welcher Antheil an der systolischen Einziehung jeder dieser abnor-

men Verwachsungen gebührt. Hier geschieht es in Folge der all-

mäligen Schrumpfung dieser Adhäsionen nicht selten , dass nicht allein

das Herz bei seiner Systole in seiner normalen Locomotion behindert ist,

sondern dassdasHerzüberhaupt eineanomaleLage erhält,

Handb. cl. Kinderkrankheiten. IV. 1. 15
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SO zwar, dass es um seine Längsachse gedreht wird und dass es durch die

Adhäsionen beständig in dieser anomalen Lage erhalten wird. Da nun

das Herz während seiner Systole eine Verkleinerung seines Durchmes-

sers von rechts nach links erfährt, so muss, wenn es statt mit seiner

vorderen mit einer seiner Seitenflächen gegen die vordere Brustwand zu

liegen kommt, eine systolische Einziehung der betreffeuden Inter-

costalräume erfolgen. Da nicht ganz selten auch derartige anomale

Verdrehungen des Herzens, insbesondere in Folge der Schrumpfung des

die Adhäsionen bildenden Bindegewebes entstehen , so ist damit ein

weiterer Grund zu Einziehungen gegeben , die sich hier in der ganzen

Ausdehnung finden müssen, in der das Herz mit einem Durchmesser der

Brustwand anlagert, der eine systolische Verkleinerung erfährt. So er-

klärt sich ein Theil der hier nicht selten auftretenden systolischen Ein-

ziehungen im Bereiche eines oder oft mehrer Intercostalräume. Auch

hier ist die Stärke dieser Einziehungen sehr wesentlich von der Energie

der Herzcontractionen beeinflusst.

Wenn wir, wie aus dem Vorgetragenen ersichtlich, den Verwach-

sungen des Herzbeutels mit verschiedenen Nachbarorganen für viele

Fälle einen wichtigen Antheil an der Entstehung systolischer Einzie-

hungen zuschreiben , so sei damit keineswegs der Ansicht derer gehul-

digt, die systolische Einziehungen überhaupt n u r dann zu Stande kom-

men lassen wollen, wenn ausser der Verwachsung der Pericardialblätter

auch die genannten Verwachsungen mit den Nachbarorganen bestehen.

Dass auch in t rap er icardiale Verwachsungen allein, selbst

wenig ausgedehnte, wenn nur in b e s t im m t e r W e i s e 1 o c a-

lisirte, systolische Einziehungen machen können, wurde bereits ge-

nügend betont. Anderseits darf aber die Wichtigkeit dieser extraperi-

cardialen Verwachsungen nicht unterschätzt werden.

Friedreich hat ferner die Meinung ausgesprochen, dass ausge-

breitete systolische Einziehungen namentlich durch innigere Verwach-

sungen der unteren Herzfläche mit dem Diaphragma wesentlich be-

günstigt werden. Er beobachtete ausgebreitete systolische Retractionen

bei mit dem Herzen verwachsenen Herzbeutel , ohne dass abnorme Ad-

häsionen mit der vorderen Brustwand oder der Wirljelsäule bestanden,

während dagegen solche mit dem Diaphragma bestanden. Fried reich
vermuthet, dass das Phänomen der systolischen Einziehung schon ledig-

lich bei derartigen festen Verwachsungen mit dem Diaphragma auch

ohne Obliteration der übrigen Theile der Pericardialhöhle zu Stande

kommen würde , indem dadurch die abwärtsgleitende Bewegung des

Herzens auf dem Diaphragma gehindert und durch die systolische Ver-

Ivürzung des Herzens das Zwerchfell nach oben s-ezogen werden müsste.?
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Gegen diese Auffassimg sind bereits von Bauer und Weiss Be-

denken erhoben worden. Anderntheils erinnern wir hier nochmals

daran, dass gerade Adhäsionen der Herzspitze dem Zustandekommen

systolischer Einziehungen weit weniger günstig sind , als solche der

Herzbasis. Zudem ist die Fixation der untern Herzbeutelfläche an dem

Diaphragma bereits in der Norm zumal im Alter der Erwachsenen eine

so innige, dass eine festere Verwachsung allein nicht genügte , eine der

Norm direct entgegengesetzte Bewegung zu veranlassen, so lange nicht

zugleich eine anomale Lagerung des Herzens damit verbunden

ist. Dann allerdings , wenn die Verwachsung sich noch weiter nach

rechts herüber auf die rechte Herzhälfte erstreckt , so dass eine mehr

horizontale Lagerung des Herzens veranlasst wird und die rechte Herz-

grenze bei der systolischen Verkleinerung des Herzens im Querdurch-

messer sich nicht mehr der Herzspitze nähern kann , wird als Folge

dieser Verwachsung mit dem Diaphragma eine systolische Einziehung

der Herzspitze statthaben können. Dagegen genügt die festere Ver-

wachsung der Herzspitze allein zur Hervorrufung dieses Phänomens

nicht. Nur wenn das Herz, resp. die Herzspitze in der Norm bereits

eine systolische Aufwärtsbewegung erfahren würde , was in der That

nicht der Fall ist , da die Streckung der Aorta und die Abflachung des

Aortenbogens (Aufrecht) die systolische Verkürzung sofort compen-

sirt, könnte durch eine derartige Verwachsung bereits eine Einziehung

hervorgerufen werden.

Was nun das Verhalten des Herzstosses in der Diastole betrifi't,

so kehrt die Thoraxwand im Moment der Diastole in Folge ihrer Elasti-

cität wieder in ihre frühere Lage zurück, d. h. die in der Systole ent-

standene Einziehung verschwindet in der Diastole wieder. Dieses dia-

stolische Verschwinden der Einziehung hat man auch als diastoli-
schen Herzstoss bezeichnet. Li Fällen , in denen die Rippen
sammt der unteren Hälfte des Brustbeins mit jeder Kammersystole

kräftig eingezogen werden , wird auch dieser diastolische Rücksprung
mit einer starken Erschütterung der Brustwand eiuhergehen. In zwei

Fällen Fried reich 's erfolgte derselbe sogar mit solcher Kraft , dass

der Kopf des Auscultirenden kräftig zurückgestossen wurde. Frie d-

reich beobachtete ferner isochron mit dem diastolischen Rücksprung
der Thoraxwand in Folge deren Schwingungen einen dumpfen, aber mit

besonderer Accentuation versehenen Ton, der bei der Auscultation

ganz rasch dem zweiten Ventrikeltone folgend erkannt werden konnte,

so dass letzterer sehr deutlich verdoppelt erschien.

Von diagnostischem Werthe ist ferner ein Symptom, auf das Frie d-

reich zuerst die Aufmerksamkeit lenkte. F r i e d r e i c h beobachtete

15*
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in zwei Fällen gleichzeitig mit dem diastolischen Zurückspringen der

Brustwand an den H a 1 s V e n e n ein sehr deutlich sichtbares,

mit dem Gar otidenpuls e alternirend es, pl ötzliches Ab-

schwellen, einen raschen und mit einem kurzen Ruck geschehenden

diastolischen Yenencollaps, womit in dem einen der Fälle zugleich

die ganze Regio supraclavicularis sowohl der rechten , wie linken »Seite

sich vertiefte und unter einer raschen, kurzen Bewegung nach Innen ge-

zogen wurde. Dieser diastolische Collaps liess sich in beiden Fällen

noch aufs Schönste an einer in der rechten Infraclaviculargegend ver-

laufenden grösseren Hautvene, sowie auch Ijesonders markirt an den V.

iuo'ulares anter. und ext. erkennen. Während der svstolischen Ein-

Ziehung der Brustwand sah man dann die Yenen wieder allmälig sich

heben und sich füllen , um im Momente der Diastole rasch wieder bis

zum völligen Verschwinden zu coUabiren. Offenbar musste hier die

Entleerung der Venen im Momente der Ventriculardiastole in einem

ganz besonderen Grade begünstigt gewesen sein. In jüngster Zeit hat

auch von Dusch diese diastolische Abschwellung der Jugularvenen

in einem analogen Falle beobachtet.

F r i e d r e i c h erklärt die angeführte , mit dem gewöhnlichen Ve-

nenpulse in keiner Weise zu verwechselnde Erscheinung in der Weise,

dass hier die Entleerung der Venen im Momente der Ventriculardiastole

in einem ganz besonderen Grade begünstigt gewesen sein musste. In

gewissem Grade mochte schon der plötzliche Nachlass des durch die

nach Innen gezogene Brustwand erzeugten Druckes auf die Lungen

selbst einen raschen Abfluss des Blutes aus den Halsvenen begünstigen
;

mehr noch aber schien der Grund einer durch das Zurückspringen der

Brustwand bedingten Lageveränderuug des Zwerchfells zugeschrieben

werden zu müssen. Indem letzteres so in eine tiefere und flachere Stel-

lung kam, musste auch das mit dem Zwerchfell verwachsene Herz bei

seiner Diastole eine Bewegung nach unten vollführen. Die hiebei in

der Diastole geschehende Verlängerung der oberen Hohlvene konnte

nur begünstigend für den Abfluss des Blutes in den grossen Venen-

stämmen wirken. Es geschah demnach die Füllung und Diastole der

Herzhöhlen weniger durch die Vis a tergo der von Oben herabdrän-

genden Blutsäule , als vielmehr durch den Zug der mit der vollen Kraft

ihrer Elasticität in ihre frühere Lage zurückschnellenden Brustwand.

Im Gegensatze zu den erwähnten Symptomen dürfte das von B e t z

angegebene Zeichen in keiner Weise die Diagnose unterstützen, B. hörte

in zwei Fällen von Herzbeutelverwachsung in die Systole fallende und

nur auf einen kleinen Raum zwischen Brustwarze und 1. Brustbeinrand

beschränkte Geräusche, die er als diesem Zustand allein zukommend be-
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trachtet. Eine characteristische Bedeutung kann diesen Geräuschen

nicht beigelegt werden. Die Pericardialverwachsung als solche veran-

lasst keine anomalen acustischen Phänomene. Wo Geräusche sich fin-

den, sind sie stets auf andere Ursachen , als die Pericardialverwachsung

selbst zurückzuführen.

Von verschiedenen Autoren wurde ferner als eines der characteri-

stischen Symptome der Pericardialverwachsung das Constant blei-

ben der Herzdämpfung während der In- und Exspira-
tion angeführt. Gegen diese Auffassung hat sich bereits C ej k a aus-

gesprochen und behauptet , dass die Verwachsung des Herzens mit dem
Herzbeutel keineswegs eine Unveränderlichkeit des dumpfen Schalles

der Präcordialgegend bei In- und Exspiration bedinge, dass dieses

Symptom vielmehr nur dann eintrete , wenn auch die äussere Pericar-

dialfläche mit der Brustwand verwachsen sei. Indess kann letzterer

Schluss nicht als vollkommen zutreffend bezeichnet werden. Das in

Rede stehende Phänomen beweist nur , dass die in der Norm während

der Inspiration stattfindende Verschiebung der vorderen Lungenränder

gegen das Sternum zu behindert ist. Dieses Fehlen der Verschiebung

kann bedingt sein durch eine Verwachsung der äusseren Fläche des

Herzbeutels , der Pleura pericardica mit der Pleura pulmonalis , kann

aber ebenfalls durch eine Verwachsung der vorderen Lungenränder mit

der Pleura costalis, sowie durch behinderte Ausdehnbarkeit dieser Lun-

genpartien aus den verschiedensten Ursachen veranlasst sein. Jeden-

falls hat also das genannte Symptom mit der Pericardialverwachsung

als solcher in keiner Weise etwas gemein.

Was das Verhalten des Pulses bei Pericardialverwachsungen be-

trifft , so zeigt derselbe in keiner Weise characteristische Veränderun-

gen. Gleichwohl bietet die Untersuchung des Pulses werthvolle An-

haltspunkte für die Beantwortung der höchst wichtigen Frage, ob die

Verwachsung als solche nur eine anomale Direction der Her z-

locomotion veranlasst oder ob sie bereits die Herzcontrac-

tion und damit auch die Fortbewegung des Blutes behindert.

Wie wir ja noch bei der Prognose sehen werden, wächst die Gefahr einer

Pericardialverwachsung keineswegs in dem Maasse, als die systolischen

Einziehungen stärker und ausgebreiteter werden. Mit andern Worten,

nicht die Einziehung als solche deutet eine directe Gefahr an ; sie beweist

im Gegentheile, wenn sie mit Kraft und Energie erfolgt, dass die Herz-

kraft noch ungeschwächt ist, wenn auch die Locomotion des Herzens als

eines Ganzen in anderer, als der normalen Richtung erfolgt. Ist darum
bei einer über die Herzspitze und selbst mehre Intercostalräume ausge-

breiteten systolischen Einziehung der Puls voll und kräftig, so beweist
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das, dass die Locomotion des Blutes nicht behindert, dass die Herzkraft

noch ungeschwächt ist. Ist dagegen der Herzchoc schwach oder fehlt ein

solcher ganz , dann kann allein das Verhalten des Pulses Entscheidung

darüber geben , ob nur die Herzlocomotion als Vorwärtsbewegung des

Ganzen in einer bestimmten Richtung behindert ist oder ob auch die

Energie der Contractionen eine Einbusse erfahren hat. Ist darum hier

der Puls voll und kräftig, so kann man auf unbehinderte Herzkraft

schliessen; bei schwachem, kleinem, fadenförmigem Pulse muss dage-

gen auf Schwäche der Herzcontraction geschlossen werden. Letztere

kann allein in der Pericardialverwachsung durch die mechanische Be-

hinderung der Annäherung der Basis zur Spitze ihren Grund haben oder

es können Degenerationen des Herzmuskels einen grösseren oder gerin-

geren Antheil an der Schwäche des Kreislaufs und der Kleinheit der

Pulse haben. Irregularitäten des Pulses werden, zumal bei gleich-

zeitiger Degeneration des Herzmuskels, nicht selten beobachtet.

Jedenfalls ist darum die Untersuchung des Pulses bei Vorhan-

densein von Pericardialverwachsungen , mögen sie wie immer geartet

sein , von hoher Wichtigkeit zur Entscheidung der Frage nach der Lei-

stungsfähigkeit des Herzens. Das Verhalten des Spitzenstosses allein gibt

keineswegs eine genügende Aufklärung über die Frage , in wie weit die

Kraft der Herzcontractionen geschädigt worden ist. Der Spitzenstoss

als solcher zeigt nur au, ob die Vorbewegung des Herzens in dieser oder

jener Richtung erfolgt.

Auf die in neuerer Zeit von Kussmaul angegebenen beiden

interessanten Symptome der von ihm sog. schwieligen Mediastino-

pericarditis werden wir in einem besonderen Kapitel zurückkom-

men. Der Pericardialverwachsung als solcher gehören diese Symptome,

der sog. Pulsus paracloxus und das inspiratorische Anschwellen der Hals-

venen , nicht an.

Was den weiteren Verlauf der Pericardialverwachsungen betrifft,

so gibt es , wie bereits Eingangs erwähnt wurde , eine grosse Reihe von

Fällen , in denen während des Lebens in keiner Weise functionelle Stö-

rungen durch dieselben veranlasst werden. Solche Fälle haben darum

keine weitere Bedeutung. Der Verlauf der Pericardialverwachsung hängt

wesentlich von zwei Factoren ab, erstens von der Art und Inten-

sität der Schädigung der Herzcontractionen, zweitens von dem

gleichzeitigen Vorhandensein von degenerativen Veränderungen

des Herzmuskels. In all' den Fällen, in denen nicht sowohl oder

nicht allein die Herzlocomotion , d. h. die Verschiebung des Herzens als

eines Ganzen nach einer bestimmten Richtung behindert ist , als viel-

mehr die Herzcontraction , sei es direct in Folge der Adhäsion und der
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dadurch vermelirten Arbeit oder zugleich in Folge von Myodegenera-

tion, müssen bald Folgeerscheinungen sich entwickeln. Die ein-

fache Behinderung der Herzlocomotion als einer Verschiebung des Her-

zens in toto nach einer bestimmten Richtung kann lange Zeit ohne wei-

tere Folgen bestehen. Secundär kommt es aber auch hier meistens
,
je

nach der damit verbundenen Vermehrung und Erschwerung der Herz-

arbeit bald früher , bald später , zu Hypertrophie , zu Myodegeneration

und dergleichen Folgen mehr.

In der Regel zieht sich der Verlauf der Pericardialverwachsung,

der stets fieberlos ist , sehr in die Länge. Je rascher sich fettige Dege-

neration oder Atrophie des Herzmuskels entwickelt, desto rascher muss

die Triebkraft des Herzens erlahmen , desto rascher müssen sich Folge-

erscheinungen entwickeln. Mit der allmälig eintretenden Herzinsuffi-

cienz treten dann ganz analoge Folgeerscheinungen ein, wie wir sie

sonst bei nicht compensirten Klappenfehlern zu sehen gewohnt sind.

Subjective Beschwerden entwickeln sich in gleichem Maasse mit der Zu-

Dahme der Herzdegeneration und der Störung des Kreislaufs. So kommt
es endlich im weiteren Verlaufe zu Cyanose, Stauungen in verschiedenen

Organen , selbst zu Hydrops.

Bezüglich der hier wiederholt zu beobachtenden Herzhypertrophie

sei auf das früher Gesagte verwiesen. Hier sei nur nochmals daran erin-

nert , dass die Herzhypertrophie keineswegs eine constante oder auch

nur sehr häufige Begleiterscheinung der Pericardialverwachsung ist.

Ob eine Dilatation und Hypertrophie des gesammten Herzens oder auch

nur eines Abschnittes zu Stande kommt, wird nicht sowohl von der

Ausdehnung, als von der Art der Verwachsung und dem Grade
der dadurch vermehrten Widerstände sowie den Ernährungs-

verhältnissen des Herzens selbst abhängen. Als eine weitere Folge der Di-

latation und Hypertrophie kann es schliesslich selbst zu einer relativen

Klappeninsufficienz kommen. Derartige Fälle, die wiederholt beschrieben

worden, habe ich selbst beobachtet. Die Unterscheidung von einem wirk-

lichen Klappenfehler bietet hier oft sehr beträchtliche Schwierigkeiten.

Hier sei endlich noch zur Illustration der zuweilen der Diagnostik

sich entgegenstellenden Schwierigkeiten des von Weiss erwähnten imd
durch einen sehr instructiven Fall der Bamberger'schen Klinik, der ein 14jäh-

riges Mädchen betraf, belegten Vorkommnisses Erwähnung gethan, dass in

seltenen Fällen die hydvopischen Erscheinungen nicht zuerst an den un-

teren Extremitäten auftreten , sondern Ascites die erste und lange Zeit

einzig nachweisbare hydropische Erscheinung darstellt. Diese Verände-

rung in der Eeihenfolge des Auftretens der hydropischen Erscheinvmgen

hatte im vorliegenden Falle ihren Grund in der Combination dieser Er-

krankung mit ähnlichen anderer seröser Höhlen. Im Gefolge eines

Typhus war es hier zu chronischer Entzündung der grossen serösen
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Hätite und so zu Obliteration des Pericards, der Pleuvaliöhle und zu

Pseudomembranbildüngen im Peritoneum gekommen. Weiss denkt sich,

dass die Pericardialobliteration und die chronische Peritonitis, die sich im

Gefolge des Typhus entwickelt hatten, bewirkten, dass die durch den

ersteren Zustand hervorgerufene Stauung im Venensystem am ehesten

in den durch die Peritonitis ohnehin erweiterten und widerstandsunfä-

higeren Gefässen des Bauchfells zur Transsudation führen konnte, da

diese gleichsam ein Punctum minimae resistentiae darstellten.

Diagnose.

Wie aus dem Bisherigen ersichtlich , bietet in der Mehrzahl der

Fälle die Diagnose grosse Schwierigkeiten. In vielen Fällen fehlt ehen

jedes Symptom , das auf eine Pericardialverwachsung hinwiese. So er-

klärt sich , dass man nicht selten bei der Obduction umschriebene oder

selbst totale Pericardialverwachsungen findet , während im Leben kein

einziges Symptom auf eine solche Möglichkeit hinwies. Bereits oben

haben wir ja erwähnt, dass selbst eine ausgedehnte Pericardialverwach-

sung unter Umständen ohne irgend auffälligere Symptome bestehen

kann. Anderseits darf man nicht vergessen , dass bereits sehr wenig

'ausgedehnte Verwachsungen unter Un: ständen sehr prägnante Sym-

ptome veranlassen können , dass ferner mit Pericardialverwachsungen

sehr häufig Verwachsungen des äusseren Pericardialblattes einestlieils

mit der vorderen Thoraxwand , anderseits den Pleuren , der Wirbel-

säule und dergleichen vergesellschaftet sind. Dass aber diese letzteren

dann, wenn der Herzbeutel mit dem Herzen ein Ganzes darstellt, die

normale Locomotion und unter Umständen selbst die Contractionen des

Herzens in hohem Grade schädigen können , ist bereits früher hinrei-

chend betont worden.

Die Untersuchung der Herzdämpfung ergibt keine irgendwie

characteristischen Resultate. Dieselbe kann bei Pericardialverwach-

sungen vergrössert, normal oder verkleinert sein.

Als wichtigste und characteristischste Symptome der Pericardialver-

wachsung werden angeführt : systolischeEinziehung an Stelle

der Herzspitze anstatt systolischer Vorwölbung. Dieses Symptom

kann aber aus den früher ausführlicher erörterten Gründen nicht mehr

als absolut beweisend für pericardiale Verwachsungen betrachtet wer-

den, wenn auch eine der häufigsten Ursachen in letzteren gegeben sein

mag. Dagegen gilt als characteristisches Symptom der Pericardialver-

wachsung , wenn nicht nur die Herzspitzengegend , sondern wenn zu-

gleich die benachbarte Brustwand in grösserer Ausdehnung mit der

Systole eingezogen, mit der Diastole rasch wieder vorgewölbt wird. In-

dess kommen derartige ausgedehnte systolische Einziehungen fast nur bei
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sehr festen Verwaclisiingeii der beiden Pericardialblätter aunial an der

Basis und insbesondere dann, wenn zugleich eine Verwachsung mit den

Nachbarorganen besteht , vor. Eine einfache Pericardialverwachsung

allein wird in der Regel eine solche ausgedehnte systolische Einziehung

nicht veranlassen. Besteht dagegen zugleich eine extrapericardiale Ver-

wachsung , die zumal die Basis fixirt , die ferner bewirkt, dass bei der

jedesmaligen Systole eine Drehung des Herzens erfolgt, so dass das Herz

mit einem andern Durchmesser als in der Norm an die vordere Brust-

wand zu liegen kommt , so wird eine systolische Einziehung in grosser

Ausdehnung leicht zu Stande kommen können. Die PericardialVer-

wachsung als solche genügt kaum zur Hervorbringung einer solchen aus-

gedehnten systolischen Einziehung ; aber ebenso nicht allein die extra-

pericardiale Verwachsung , da dann das Herz noch innerhalb der Peri-

cardialhöhle einen relativ genügend freien Spielraum hat.

Wenn darum jede der genannten Bedingungen für sich allein kaum

genügt, eine solche ausgebreitete systolische Einziehung zu veranlassen,

so mag doch der Satz, dass es ein für Pericardialverwachsung fast charac-

teristisches Zeichen ist, wenn mit der Systole die Herzspitze und die be-

nachbarte untere Thoraxwand in grösserer Ausdehnung eingezogen wird,

im Allgemeinen zu Recht bestehen, da selbst bei Bestehen extrapericar-

dialer Verwachsungen derartige ausgedehnte systolische Einziehungen

kaum je vorkommen , so lange nicht zugleich eigentliche pericardiale

Verwachsungen vorhanden sind.

Streng genommen beweisen derartige ausgebreitete systolische Ein-

ziehungen nur im Allgemeinen, dass dem systolischen Abwärtsrückeu

der Herzbasis unüberwindliche Hindernisse sich entgegenstellen, wie sie

allerdings am häufigsten in den in Rede stehenden Verwachsungen ge-

geben sind.

Diese nicht nur auf die Herzspitze , sondern auch auf die benach-

barten Intercostalräume und Rippen ausgedehnten systolischen Ein-

ziehungen setzen indess eine noch ziemlich ungeschwächte Herzkraft

voraus. Darum verschwindet dieses Symptom in späteren Stadien, wenn

der Herzmuskel verfettet oder in sonstiger Weise geschwächt wird, all-

mälig wieder.

Ist ausser der genannten Einziehung noch diastolischer Ve-
nencollaps vorhanden, dann kann an der Diagnose einer Pericardial-

verwachsung kaum mehr ein Zweifei bestehen.

Mit Ausnahme der genannten können alle übrigen Symptome, die

man für die Diagnose der Pericardialobliteration zu verwerthen gesucht

hat, in keiner Weise als characteristisch bezeichnet werden. Gleichwohl

kann kein Zweifel bestehen , dass man dennoch unter Umständen auch
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bei Fehlen der erstgenannten Symptome die Diagnose »Pericardialver-

wachsung« wird stellen können, wenn es auch oft kaum gelingt, die spe-

ciellere Art und Ausdehnung der Verwachsung mit Sicherheit zu be-

stimmen. Wir können nur die Richtung der Locomotionsbehin-
derung und, was klinisch ja von Wichtigkeit ist, die Intensität des

der Herzkraft entgegenstehenden Hindernisses annähernd

beurtheilen. Gerade in letzterer, in der Schädigung der Herzkraft ist

aber die Hauptgefahr der Pericardialverwachsung, weit weniger in der

Behinderung der Verschiebung des Herzens als eines Ganzen nach dieser

oder jener Richtung, so lange dabei die Herzkraft ungeschwächt ist, ge-

legen.

So wird unter Umständen, bei normaler Lagerung des Herzens, bei

vollständig freier Verschiebbarkeit der benachbarten Lungenränder, ins-

besondere dann, wenn das Vorangegangensein einer Pericarditis und das

frühere Vorhandensein eines Herzchocs sicher constatirt ist , das ein-

fache Fehleu des Spitze nstosses genügen , eine Pericardialver-

wachsung anzunehmen. Zumal dann bietet die Diagnose keine weiteren

Schwierigkeiten , wenn man die Pericarditis selbst vom Anfange an ge-

nauer verfolgen konnte. Tritt dann nach Resorption des Exsudates all-

mälig eine systolische Einziehung an Stelle des früher deutlichen Herz-

chocs oder selbst nur Fehlen desselben ein , dann gewinnt die Diagnose

einer als Folge der Pericarditis zurückgebliebenen Verwachsung mehr

und mehr au Sicherheit.

Gibt dagegen die Anamnese absolut keine Anhaltspunkte für eine

vorangegangene Pericarditis, bekommt man den Kranken erst nach Ab-

lauf derselben zu Gesicht , dann wird bei Fehlen der oben angeführten

positiven Symptome die Diagnose kaum möglich sein.

Selbst mit Pericardialexsudaten, mit chronischer Pericar-

ditis kann , wenigstens in späteren Stadien , eine Verwechslung möglich

sein. Ist die Herzdämpfung vergrössert, fehlt jede Andeutung eines

Spitzenstosses , sind zugleich die Lungenränder unbeweglich, so kann,

zumal bei erstmaliger Untersuchung, die Entscheidung, ob Pericardial-

obliteration mit Herzdilatation oder Pericardialexsudat grosse Schwie-

rigkeiten bieten. Die dreieckige Dämpfungsfigur der Pericardialexsu-

date kommt in gleicher Weise auch bei Vergrösserung des ganzen Her-

zens vor ; das üeberragen der äusseren linken Grenze der Herzdämpfung

über die Stelle des Spitzenstosses hinaus , das für die Diagnose einer

Flüssigkeitsansammlung im Herzbeutel so characteristisch ist, kann bei

Fehlen des Spitzenstosses nicht mehr verwerthet werden. Entscheidend ist

es dagegen für Exsudat, wenn im weiteren Verlaufe Schwankungen
in der Grösse derHerzdämpfung nachweisbar werden, vfenn mit
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der aufrechten Stellung der vorher fehlende Herzchoc zum Vorschein

kommt und wenn derselbe mit Lagewechsel stärkere Dislocationen er-

fährt.

Auch die Unterscheidung von einfacher Myodegeneration mit

oder ohne Dilatation der Herzhöhlen bietet oft grosse Schwierigkeiten.

Gibt die Anamnese keine Anhaltspunkte für die eine oder andere An-

nahme , dann gelingt es oft erst nach längerer Beobachtung , zu ent-

scheiden, ob es sich um einfache Myodegeneration oder um Pericardial-

verwachsung, die gleichfalls weiterhin zu Degeneration des Herzmuskels

geführt hat, handelt. So sieht man nicht selten Fälle, in welchen eine

massige Vergrösserung der Herzdämpfung, Schwäche oder selbst Fehlen

des Herzstosses, kleiner, zeitweise selbst unregelmässiger Puls, ausser-

dem mehr oder minder hochgradige Stauungen im venösen System,

selbst hydropische Erscheinungen sich finden. Handelt es sich dabei

um herabgekommene, schwächliche Kinder und gibt die Anamnese keine

Anhaltspunkte , so dürfte die Entscheidung , ob es sich um Fettdegeue-

ration des Herzmuskels , um Myocarditis oder um Pericardialverwach-

sung mit secundärer Dilatation und selljst myocarditischer Schwielen-

bildung handelt, oft schwierig werden. Die wiederholt aufgestellte Be-

hauptung, dass die Anwesenheit der genannten schweren Herzsymptome

bei Fehlen von Klappengeräuschen bei älteren Individuen eher auf eine

Myodegeneration, bei jüngeren eher auf eine Pericardialverwachsung zu

beziehen sei , muss ich mit Bauer als ein Kriterium von sehr zweifel-

haftem Werthe bezeichnen. Denn man darf nicht vergessen , dass die

genannten Symptome im Endeffecte doch nur auf die Myodegeneration

zurückzuführen sind , dass es sich in diesen Endstadien der hochgradig

gestörten Herzcompensation eigentlich nur darum handelt, ob die Myo-

degeneration das Primäre oder ob sie eine Folge der Verwachsung sei.

Eine Verwechslung mit den nach üeberanstrengung entstandenen

sogenannten spontanen Herzdilatationen dürfte vielleicht bei Erwach-

senen, nicht dagegen bei Kindern gegeben sein.

Dass unter besonderen Umständen durch Pericardialverwachsungen

selbst scheinbar das Bild einer interstitiellen Hepatitis vorgetäuscht

werden kann, lehrt der oben mitgetheilte Fall aus der v. Bamberg er'-

schen Klinik. In diesem Falle fehlte jegliches auf eine Pericardialver-

wachsung hinweisende Symptom ; dagegen bestand beträchtlicher Er-

guss im Bauchraum , Vergrösserung der Leber , massiger Milztumor.

Die Herzdämpfuug war normal, der Herzstoss undeutlich, die Töne rein,

der Puls klein.

Dieser Fall mag am besten die Schwierigkeiten, die sich unter Um-
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ständen der Erkeiinmig der Pericardialverwachsimg entgegenstellen,

illustriren.

Endlich sei noch erwähnt, dass in nicht ganz seltenen Fällen der

Herzbeutel zum grössten Theile von den emphysematösen Lungen über-

lagert ist, wodurch die Diagnose in nicht geringem Grade erschwert

werden kann.

Immerhin bietet, wie aus dem Vorgetragenen ersichtlich, auch heute

noch, trotz der zahlreichen verdienstvollen Arbeiten von Bamberger,
Scoda, Traube, Gerhardt, Friedreich, Duchek, u. A. die

Erkennung der Pericardialverwachsung in vielen Fällen beträchtliche

Schwierigkeiten, da diejenigen Fälle, in denen auf Grund der früher

erwähnten mehr oder minder characteristischen Symptome die Dia-

gnose relativ leicht ermöglicht ist, keineswegs die Regel darstellen.

Prognose.

Allgemeingültiges über die Prognose der Pericardialverwachsung

lässt sich nicht sagen, da die klinische Bedeutung der einzelnen

Fälle eine äusserst verschiedene ist. So gibt es, wie bereits Ein-

gangs erwähnt, eine Reihe von Fällen, in denen die Pericardialverwach-

sung, sei sie eine partielle oder ausgedehntere, durchaus keine functionel-

len Störungen veranlasst und schliesslich als ein rein zufälliger Befund erst

bei der Obduction sich ergibt. In wenn auch nur seltenen Fällen geschieht

es ferner, dass umschriebene Adhäsionen sich im Laufe der Zeiten wie-

der lösen oder doch so gedehnt werden, dass sie ohne jede Folgeerschei-

nung Zeitlebens bestehen können. In anderen Fällen führt dagegen die

Pericardialverwachsung, sowohl die totale als circumscripte, im weiteren

Verlaufe zu einer Reihe von Folgeerscheinungen , die schliesslich selbst

das Leben direct gefährden können. Die Gefahr wächst in dem Maasse,

als durch die Verwachsung die Widerstände für die Herzbewegung ver-

mehrt werden. Keineswegs aber ist in der Intensität und Ausbreitung

einer systolischen Einziehung ein Gradmesser der Gefahr gegeben. Im

Gegentheil zeigt das Verschwinden einer früher bestandenen kräftigen

systolischen Einziehung eine Abnahme der Herzkraft an und parallel

dieser wächst die Gefahr.

In erster Linie hängt darum die Gefahr ab von dem Grade der

Behinderung der Herzthätigkeit. Das Verhalten des Herzchocs

allein kann darum nicht genügenden Aufschluss geben. Wo kräftige

systolische Einziehungen sich finden, lässt diess auf noch kräftige Herz-

contractionen schliessen. Secundär aber können durch diese abnorme

Zusrichtung und die damit vermehrte Arbeit unter den früher er-
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wähnten Bedingungen Dilatation und Hypertrophie und endlich selbst

Myodegeneration eintreten.

Dagegen kann aus dem Fehlen des Spitzenstosses noch kein be-

stimmter Schluss auf den Grad der Behinderung der Herzthätigkeit ge-

zogen werden. Darum ist hier von besonderer Wichtigkeit die Unter-
suchung des Pulses. Ist dieser voll und kräftig, so spricht diess für

zur Zeit noch ausreichende Füllung des Aortensystems , für genügende

Compensation. Ein kleiner, leicht unterdrückbarer Puls, beweist stets

Mangel der Herzenergie , Schädigung der Herzkraft. So lange keine

sonstigen Kreislaufsstörungen, keine Cyanose, keine Stauungen nachweis-

bar sind , kann die Prognose noch relativ günstig gestellt werden.

Wo dagegen an Stelle früherer systolischer Einziehungen diese all-

mälig schwinden , wo in gleichem Maasse der Puls kleiner wird und

hiermit sich Cyanose, sonstige Stauungserscheinungen oder gar Hydrops

entwickelt, da muss die Prognose infaust gestellt werden.

Die Gefahr hängt eben in letzter Instanz nicht von der Pericardial-

verwachsung als solcher ab, sondern davon, ob und wie rasch sich

secundäre Veränderungen des Herzmuskels entwickeln. So

können darum manche Fälle selbst ausgedehnter Pericardialverwach-

sung Jahre und Jahrzehnte lang ohne Schädigung der Gesundheit be-

stehen , andere bereits in kurzer Frist zu den hochgradigsten Stauungs-

erscheinungen und endlich zum letalen Ausgange führen,

Therapie.

Gegen die einmal gesetzte Pericardialverwachsung als solche ist

die Therapie als durchaus ohnmächtig zu bezeichnen. Während es l^ei

pleuralen Verwachsungen durch forcirte Inspirationen , insbesondere

durch Einathmung comprimirter Luft, dann, wenn die Adhäsionen noch

ziemlich jungen Datums sind , manchmal gelingt , dieselben zur Locke-

rung und schliesslich zum Schwinden zu bringen , hat hier am Herzen

der Versuch , die Adhäsionen durch Anregung kräftigerer Herzcontrac-

tionen zu lösen, kaum irgend eine Aussicht auf Erfolg.

Die Therapie der Pericardialverwachsung kann darum nur eine

symptomatische sein und gilt in erster Reihe der Kräftigung des

Herzmuskels. Die wesentlichste Gefahr der Pericardialverwachsung

liegt ja in den secundären Veränderungen des Herzmuskels. Die Haupt-

aufgabe der Therapie ist, der Myodegeneration vorzubeugen, dem
Weiterschreiten derselben da , wo eine solche bereits besteht , möglichst

Einhalt zu thun. Ruhe, zweckmässige und kräftige Ernährung, Vermei-

dung jeder körperlichen und geistigen Anstrengung , Aufenthalt mög-
lichst in frischer Luft bei guter Jahreszeit sind , wie bei Erwachsenen,
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SO auch bei Kindern die in erster Reihe zn berücksichtigenden Factoren.

Dass auch hier die Digitalis in vielen Fällen ein unentbehrliches Hülfs-

mittel darstellt, braucht kaum besonders hervorgehoben zu werden. Mit

der dadurch veranlassten kräftigeren und selteneren Herzcontraction

sieht man oft die vorher bestandenen Kreislaufsstörungen und damit

auch die subjectiven Beschwerden rasch wieder zurückgehen. Der vor-

her äusserst kleine , schnelle , oft hochgradig irreguläre Puls wird un-

ter deren Anwendung bald wieder regelmässig, zugleich langsamer, vol-

ler und kräftiger , der Harn , der äusserst spärlich und concentrirt war,

entsprechend der durch die Digitalis bewirkten Drucksteigerung reich-

licher. Selbst , wenn Hydrops bestanden , kann dieser unter einer

derartigen zweckentsprechenden Behandlung, wenn auch allerdings nur

vorübergehend, wieder schwinden.

Erreicht , wie diess bei hochgradig gestörter Compensation in spä-

teren Stadien der Fall ist, dieCyauose, der Hydrops höhere Grade,

dann kann ausserdem je nach Umständen die Anwendung der Dia-

phoretica und Diuretica indicirt sein. Bei sehr reichlichen hydropi-

schen Ergüssen in die serösen Höhlen kann die Indicatio vitalis selbst

die Function nöthig machen.

Die sonst etwa auftretenden Beschwerden erfordern eine rein

symptomatische Behandlung. Dass es endlich eine grosse Reihe von

Fällen gibt, in denen die Pericardialverwachsuhg, weil sie die Herzkraft

in keiner Weise alterirt, keinerlei Störungen veranlasst und darum

auch keine therapeutischen Eingriffe nöthig macht, geht aus dem früher

Gesagten zur Genüge hervor.

Pericarditis externa und schwielige Mediastinoperlcardltis.

F. H p iD e , Ueber einen Fall von Aussetzen des Eadialpulses während
der Inspiration und die Ursachen dieses Phänomens. Deutsche Klinik N. 3.

1854. — Wiedemann, Inaugural - Dissertation. Tübingen 1856.lSchmidt's
Jahrb. Bd. 113. — Zur Diagnose der intern und extern pericardialen Verwach-
sungen. Memorabilien. N. 4. 1 869. — Kussmaul, Ueber schwielige Media-
stinopericarditis und den paradoxen Puls. ßerl. klin. Wochenschrift N. 87—39.
1873. — Bäumler, Ueber inspiratorisches Aussetzen des Pulses und den Pul-
sus paradoxus. Deutsches Archiv f. kl. Med. Bd. 14. — G r ä f f n e r , Pulsus
paradoxus bei eitriger Pericarditis und doppelseitiger Pleuropneumonie. Ber-
liner klin. Wochenschrift 1876. N. 27. — Traube, Pulsus paradoxus bei
chronischer Pericarditis , aber ohne Mediastinitis. Charite - Annalen I. 1874.

p. "270— 276. — Stricker, Palsus paradoxus bei Pericarditis tuberculosa, aber
ohne Mediastinitis. Charite'-Annalen IL 1875. p. 300—305. — F. Kipp, Ein
Fall von_ schwieliger Mediastinopericarditis. Dissertatio inaug. München 1875.
— F. Riegel, Ueber die respiratorischen Aenderungen des Pulses und den
Pulsus paradoxus. Berhuer klin. Wochenschrift 1876. N. 26. — T u c z e k, Zur
Lehre von den Pericardialverwachsungen. Aus der med. Abtheilung des Cölner
Bürger-Hospitals. Berliner klin. Wochenschrift 1877. N. 29. — F. Riegel,
Zur Symptomatologie der Stenosen der grossen Luftwege. Berl. klin. Wochen-
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Schrift 1876. N. 47. — F. Riegel, lieber extrapericardiale Verwachsungen.
Berliner klin. Wochenschrift 1877. N. 45. — F. Riegel, Sitzungsberichte der

Aerzte des Regierungsbezirks Cöln. Deutsche med. Wochenschrift 1878. N. 6

u. 7. — S mm er b r d t , Gegen die Lehre vom Pulsus paradoxus. Berl.

klin. Wochenschrift 1877. N. 42. — Kuessner, Beitrag zur Kenntniss der

accidentellen Herzgeräusche. Deutsches Archiv f. kl. Med. Bd. XVI. p. 19. —
W i n t r i c h , Krankheiten der Respirationsorgane in Virchow's Handbuch der

spec. Path. u. Ther. V. Bd. 1. Abth. p. 173. — Skoda, Percussion und Aus-
cultation. Wien 1864. VI. Aufl. p. 226. — F e r b e r , Die physikalischen

Symptome der Pleuritis exsudativa. Marburg 1876. p. 10-16. — Bauer in

von Ziemssen's Handbuch der spec. Path. u. Ther. Bd. VI. — Barthold,
Sitzungsberichte des allgemeinen ärztlichen Vereins in Cöln. Sitzung vom 15.

Januar 1877. Berl. klin. Wochenschrift 1878. N. 8. — L a n d o i s. Graphische
Untersuchungen über den Herzschlag im normalen und krankhaften Zustande.
Berlin 1876. p. 29 u. 36. — Fräntzel in v. Ziemssen's Handbuch der spec.

Pathol. u. Therapie. IV. 2. IL Auflage. 1877. p. 412. - Fox, Gase of in-

durated mediastino-pericarditis. Brit. med. Journ. Oct. 6. 1877. — F.Riegel,
Ueber die Bedeutung der Pulsuntersuchung. Volkmann's Sammlung klinischer

Vorträge Nr. 144— 145.

Im Gegensatze zur eigeiitlichen Pericarclitis oder Pericar ditis

interna als einer Entzündung der Innenfläclie der beiden Pericardial-

blätter bezeiclinen wir al s P e r i c a r d i t i s externa die Entzündungen

der Aussenfiäche des Pericardiuius. In der Mehrzahl der Fälle ist zu-

gleicli das angrenzende Blatt der Pleura pulmoualis mit in den Entzün-

dungsprocess einbegriffen ; hier handelt es sich also um eine Entzündung

der Pleura pericardiaca und der dieser unmittelbar anliegenden Pleura

pulmonalis, Entzündungsfbrmen, für die auch die Bezeichnung »PI e u r o-

p e r i c a r d i t i s« geeignet erscheint.

Diese extern pericardialen Entzündungen haben , so häufig man
auch deren Producte in der Leiche findet, bisher nirgends besondere Be-

achtung gefunden , wohl nur desshalb , weil man sie für bedeutungslose

und klinisch nicht nachweisbare Erkrankungsformen hielt. Dass die-

selben indess wenigstens theilweise sich klinisch nachweisen lassen , so-

wie dass sie unter Umständen von gewissen Folgeerscheinungen begleitet

sind, soll hier des Näheron erörtert werden.

Die Häufigkeit dieser Verwachsungen durch Zahlen zu belegen,

ist kaum möglich , aber auch nicht nöthig. In der That sind sie ja ein

nicht selteneres Yorkommniss , als die gewöhnlichen pleuritischen Ver-

wachsungen. Nur das Eine sei hier betont , dass , wie Pleuraverwach-

sungen in der frühen Kindheit bei weitem seltener beobachtet werden,

als im späteren Lebensalter, so auch die Entzündungen zwischen Aussen-

fiäche des Pericards und angrenzender Pleura pulmonalis oder vorderer

Brustwand eine mit dem Lebensalter zunehmende Häufigkeit

aufweisen.

Bezüglich der anatomischen Charactere dieser Entzündungen

gilt das Grleiche , wie für die Entzündungen der Pleuren und des Peri-

cards, so dass wir auf das dort Gesagte verweisen können. Die hier statt-
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habende Entzündung führt zu Verdickungen, Rauhigkeiten und Auflage-

rungen der sich berührenden Blätter ; im weiteren Verlaufe kommt es

entweder wieder zur völligen Restitution oder es bleiben Trübungen und

Verdickungen oder, was häufiger geschieht, circumscripte oder ausge-

dehntere Verwachsungen zurück. Letztere können in gleicher Weise,

me die intrapericardialen Verwachsungen, im weiteren Verlaufe wieder

gedehnt, gelockert und zu bandförmigen Strängen verlängert oder auch

gänzlich zerrissen werden.

Sitz dieser Entzündung kann die gesammte Aussenfläche des Pe-

ricardiums sein. Am häufigsten betrifft die Entzündung einen kleineren

Abschnitt der sich berührenden Blätter der Pleura pericardialis und

Pleura pulmonalis einer oder auch beider Lungen. Insbesondere

häufig ist die Gegend des die Herzspitze überlagernden zun-

genförmigen Lappens Sitz dieser Entzündung. Auch auf den

von Pleura unbedeckten kleinen Abschnitt der Aussenfläche des Herz-

beutels , da wo letzterer unmittelbar der vorderen Brustwand anliegt,

kann sich die Entzündung fortsetzen oder auch auf diesen allein be-

schränkt sein und kann es dort selbst zu sehr beträchtlichen Verdickun-

gen , zu derben Verwachsungen koumien.

Was die klinischen Symptome dieser Pericarditis ext er na

oder , wie man sie beim gleichzeitigen Uebergreifen auf das correspon-

dirende Blatt der Pleura pulmonalis auch bezeichnen kann , dieser

Pleurop ericarditis betrifft , so ist allein die obj ective Unter-

suchung im Stande, deren Vorhandensein nachzuweisen, Subj ective

Symptome fehlen theils vollständig , theils sind sie mit denen , wie sie

den gewöhnlichen Formen der Pleuritis sicca zukommen, identisch.

Unter den objectiven Symptomen ist, insoiange es noch nicht zu

einer Verwachsung , vielmehr nur zu Rauhigkeiten und Verdickungen

gekommen ist, nur eines characteristisch , d. i. das extern p erica r-

diale Reiben. Bereits von früheren Autoren ist dasselbe flüchtig er-

wähnt worden, so von Scoda, Gerhardt, der es als extern pericar-

diales , W i n t r i c h , der es als pleuropericarditisches bezeichnet. Eine

eingehendere Würdigung und Besprechung hat dasselbe aber erst in

iüngster Zeit durch Kuessn er und insbesondere durch F er her er-

fahren.

Der Sitz dieses Geräusches kann ein verschiedener sein; weitaus

am häufigsten hört man dasselbe in der Gegend des die Herzspitze

überdeckenden zungenförmigen Fortsatzes des linken oberen Lungen-

lappens; "v^feniger häufig im Bereiche des vor dem Herzen liegenden

complementären Pleurasinus, noch seltener mehr nach aufwärts längs

des Sternums in der Höhe der 2. oder 3. Rippe.
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Im Allgemeinen characterisiren sich diese Geräusche dadurch, dass

sie nicht bloss von der Resp iratiou, sondern auch von der

Herzaction beeinflusst werden. Dieselben stellen darum ge-

wissermassen eine Combination eines pleuritischen und eines

pericarditischen Reibens dar. Der pleuritische oder respiratori-

sche Theil des Geräusches , der manchmal nur bei sehr tiefem Athmen
hervortritt, gleicht in der That einem gewöhnlichen pleuritischen Rei-

ben und ebenso gelingt es nicht, wenn man den pericardialen Antheil

des Geräusches allein in's Auge fasst , Unterschiede gegenüber einem

gewöhnlichen pericarditischen Reibegeräusch zu entdecken. Je tiefer

der Kranke athmet , um so mehr wird der respiratorische Antheil des

Geräusches überwiegen ; bei angehaltenem Athem verschwindet derselbe

in der Regel sofort. Der pericardiale Theil des Geräusches verhält sich

im einzelnen Falle verschieden. Nicht selten verschwindet bei angehal-

tenem Athem nicht nur der respiratorische , sondern auch der pericar-

diale Theil völlig oder es wird letzterer doch sehr beträchtlich abge-

schwächt. Dieses Symptom kann man in der That, wie diess geschehen,

als ein Unterscheidungsmerkmal gegenüber den eigentlichen pericardi-

tischen Geräuschen betrachten, da letztere bei angehaltenem Athem an-

dauern, ja zuweilen sogar vorübergehend stärker werden. Indess hat

bereits Guttmann mit Recht betont , dass dieses Kriterium insoferne

nicht ausreichend ist , als diese pleuropericardialen Geräusche zuweilen

auch trotz suspendirter Athmung noch hörbar bleiben und insbeson-

dere hat F erber betont, dass sogar häufig diese Geräusche noch in die

Athmungspause hinein fortdauern. In der Regel nimmt das Geräusch

mit Beginn der Athmungspause allmälig an Intensität ab , um endlich

gänzlich zu schwinden. F erb e r will ausserdem bei solchen Geräuschen,

die ziemlich lange in die Athmungspause hinein andauerten , ein zwei-

bis dreimaliges Sehwanken in der Intensität während dieser Athempause
beobachtet haben.

Wie bereits bemerkt, hängt der pulmonale Antheil des Ge-

räusches von der Intensität der Athmung ab. So wird man darum bei

oberflächlicher Athmung häufig nur den pericardialen Antheil hören,

Lässt man aber den Kranken tief athmen , so hört man , insbesondere

gegen Ende der In- und zu Anfang der Exspiration , eine Verstärkung

des Reibens oder, richtiger gesagt, ausser dem von der Herzaction ab-

hängigen auch ein pleurales Reiben.

Wo die genannten Geräusche mit dem doppelten Char acter
eines pleuralen und pericardialen zugleich gehört werden, da

kann man mit ziemlicher Sicherheit auf extrapericardiale Ent-
stehung schliessen, d. h. Entstehung an einer Stelle, an der Lunge und

Handlj. d. Kinderkrankheiten. IV. 1, 16
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Pericardium sich berühren. Es dürfte kaum nöthig sein, speciell zu be-

tonen, dass darum keineswegs stets beide sich gegenüberliegenden Blät-

ter zugleich rauh und verdickt sein müssen. Zur Erzeugung dieses Ge-

räusches genügt es, wenn nur die äussere Fläche des Pericards oder die

correspondirende Pleura allein Rauhigkeiten zeigt.

Endlich sollen extrapericardiale Reibegeräusche auch durch Rau-

higkeiten und Verdickungen an dem eines Brustfellüberzuges entbeh-

renden , kleinen Abschnitte der Vorderfläche des Herzbeutels , der dem
unteren Ende des Brustbeinkörpers unmittelbar anlagert, entstehen.

Indess wird , wenn die entzündliche Veränderung auf diesen in seiner

Grösse bekanntermassen sehr variablen, von Luschka zuerst genauer

beschriebenen kleinen Abschnitt des Pericardiums allein beschränkt ist,

nur ein von der Herzbewegung, nicht aber zugleich von den ßespirations-

bewegungen abhängiges Reiben entstehen. Diese Geräusche würden

sich ferner durch ihre scharfe Begrenzung auf die erwähnte kleine Stelle

kennzeichnen.

Endlich können Geräusche mit dem Charakter der pericarditischen

auch in Fällen gehört werden , in denen die entzündlichen Verände-

rungen nur auf den äusseren Schenkelspalt, d. h. Pleura pulmonalis und

costalis , beschränkt sind , in denen also von einer directen Reibung

nicht die Rede sein kann. Diese Geräusche erklärt F erber als aspi-

ratorische in Folge der systolischen Verkleinerung des Herzens und

des dadurch bewirkten Nachrückens der mobilen Nachbartheile. Wenn
schon normaler Weise, wie B a m b e r g e r zuerst gezeigt hat, durch die

Bewegung , in welche die in den Respirationsräumen sich befindenden

Gasmassen durch die rhythmische Herzbewegung versetzt werden , Ge-

räusche entstehen können (Landois's kardiopneumatisches Geräusch),

wenn bereits normaler Weise durch die systolische Verringerung des

Querdurchmessers des Herzens systolische Aspirationen von Luft in an-

grenzenden Lungenabschnitten möglich sind (Lan doi s) , dann muss

auch die Möglichkeit , dass in Folge der letzterwähnten Rauhigkeiten

mit den Herzbewegungen synchrone Reibegeräusche durch Aspiration

entstehen können, zugegeben werden. Möglich , dass diese kardiopneu-

matische Bewegung unter Umständen auch einen gewissen Antheil an

der Erzeugung der eigentlichen extrapericardialen Reibegeräusche hat

;

den Hauptantheil an ihrer Entstehung hat aber jedenfalls die directe

Reibung.

Die Unterscheidung der pleuropericardialen von rein pleuri ti-

schen Reibegeräuschen ist unter Umständen sehr schwierig, um so

schwieriger, als an der Stelle, an der die pleuropericardialen am häufig-

sten sich finden, auch pleuritische keineswegs selten sind. Rein pleurale,
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d. h. zwisclien Pleura costalis und pulmonalis entstehende Geräusche

sind, weil unmittelbar hinter der Brustwand entstehend, im Allgemeinen

lauter, können oft mit der aufgelegten Hand gefühlt werden; die

pleuropericardialen dagegen sind, weil zu entfernt von der Brustwand

entstehend, kaum je fühlbar. Von entscheidender Wichtigkeit ist aber

der gleichzeitige pericardiale Charakter mit dem früher

erwähnten Verhalten in der Athempause. In manchen Fällen ist iudess

erst eine wiederholte Untersuchung im Stande, eine sichere Entschei-

dung zu treffen.

Die Unterscheidung von den intrapericardialen Reibegeräu-

schen gelingt meistens leicht. Schon die Localisation und Ausdehnung

genügt oft zur Entscheidung. Grossen diagnostischen Werth besitzt ferner

das früher erwähnte Verhalten in der Athempause. Sofortiges oder sehr

rasches Verschwinden in der Athempause spricht unbedingt für den

extrapericardialen Sitz. Bezüglich der sonstigen Charactere der peri-

carditischen Geräusche sei auf das Kapitel »Pericarditis« verwiesen.

Verwechslungen mit Rasselgeräuschen sind bei genauer Un-

tersuchung unmöglich.

Ueber den Verlauf lässt sich kaum etwas Allgemeingültiges

sagen. Bald sind solche Geräusche nur ganz vorübergehend zu hören,

um dann spurlos, ohne weitere Folgen zu hinterlassen, zu verschwinden.

In andern Fällen dauern dieselben längere Zeit an ; auch dann ist voll-

ständige Restitutio möglich oder es kommt zu Verwachsungen der ent-

zündeten Blätter ; auch diese Verwachsungen können allmälig wieder

gelockert und schliesslich vollständig gelöst werden oder auch Zeit-

lebens bestehen bleiben.

Es sind demnach nur zwei Ausgänge möglich, entweder mehr oder

minder vollständige Heilung, höchstens mit Hinterlassung einer

leichten Trübung und Verdickung oder Verwachsung der beiden

einander zugekehrten Flächen.

Was den letztgenannten Ausgang betrifft , so gehört derselbe be-

kanntlich zu den sehr häufigen Vorkommnissen. Gerade der Um-
stand, dass derartige Verwachsungen zwischen dem äusseren Pericardium

und dem angrenzenden Lungenrande so häufig in der Leiche gefunden

vferden, ohne dass im Leben irgend welche Beschwerden bestanden, dürfte

es erklärlich machen , dass man diese Verwachsungen bisher als bedeu-

tungslos vernachlässigte. Und doch kann kein Zweifel sein , dass unter

Umständen diese Verwachsungen klinisch nachweisbare Symptome und
selbst Folgeerscheinungen veranlassen müssen.

Der Nachweis derartiger Verwachsungen zwischen Pleura peri-

cardiaca und angrenzender Pleura pulmonalis wird nur dann ge-
16*
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lingen, wenn die Verwachsung sicli bis zum Lungenrande er-

streckt. Ist dagegen nur ein mehr nach rückwärts gelegener Ab-

schnitt, eine Seitenfläche des Pericardiums mit der angrenzenden Pleura

pulmonalis verwachsen , so wird die Erkennung dieser Adhäsion kaum
möglich sein. In der Regel sind es aber die vorderen Lungenränder,

bes. der zungenförmige Lungenlappen, an denen diese Ent-

zündungen und darum auch die Verwachsungen Platz greifen. Als noth-

wendige Folge dieser muss im Bereiche der Verwachsung eine völlig

mangelnde Verschiebung des betreffenden inneren
Lungenrandes bei tiefen Athmungen resultiren.

Indess wird das gleiche Resultat auch dann eintreten, wenn die

Verwachsung den unmittelbar der vordem Thoraxwand anliegenden

Pleurasinus, d. h. die sich berührenden Blätter der Pleura pulmonalis

und costalis betrifft. Ob die Hinterfläche des zungenförmigen Fort-

satzes des linken oberen Lungenlappens an die angrenzende Pleura peri-

cardiaca oder ob dessen Vorderfläche an der vorderen Brustwand , d. i.

mit der correspondirenden Pleura costalis , verwachsen ist , beides wird

in gleicher Weise einen Ausfall der respiratorischen Verschiebung dieses

Lungenrandes zur Folge haben. Hat man darum nicht von vorneherein

bereits Anhaltspunkte zur genaueren Localisation der Erkrankung ge-

wonnen, dann wird es bei einmal erfolgter Adhäsion kaum möglich sein,

beide Formen von einander zu trennen. Von einiger Bedeutung mag
hier vielleicht die Untersuchung der Verschiebbarkeit des Her-
zens selbst sein. Betrifft die Verwachsung das äussere Pericardialblatt

selbst, so wird eine Dislocation des Herzens bei Lagewechsel kaum mehr

möglich sein. Hat dagegen die Verwachsung nur an der Vorderfläche

des Thorax zwischen Pleura costalis und pulmonalis ihren Sitz , so wer-

den Herzchoc und Herz bei Lagewechsel trotz ünveränderlichkeit der

Dämpfungsgrenzen die Lage ändern können , der Spitzenstoss wird mit

Lagewechsel eine bald grössere , bald geringere Verschiebung zeigen.

Indess wird auch dieses Symptom nur da Verwerthung finden können,

wo die Verschiebbarkeit des Herzens vom Hause aus eine nicht allzu-

geringe ist und wo zugleich ein deutlicher Spitzenstoss besteht. Ein

zuverlässiges Kriterium ist aber auch hierin nicht gegeben.

Die genannte Folge ist die häufigste der in Rede stehenden Ent-

zündungen. Dass sie die einzige nicht ist, haben mich eine Reihe von

Beobachtungen der jüngsten Zeit gelehrt , die , obschon ich selbst erst

ein paar Mal Gelegenheit hatte , sie auch an Kindern bestätigt zu fin-

den, doch bei der Wichtigkeit des Gegenstandes hier mit wenigen Wor-
ten Erwähnung finden sollen.

In den in Rede stehenden Fällen handelte es sich um c i r c u m-
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Scripte bandförmige V erwach sungen zwischen Lunge

und äusserer Herzbeutelfläche. Als Folge dieser Verwach-

sungen beobachteten wir in unseren Fällen eine exspiratorische

Abschwächung des Herzchocs. Nicht als ob darum jede exspi-

ratorische Abschwächung des Herzchocs unbedingt eine derartige extra-

pericardiale Verwachsung bewiese und nie auf anderem Wege ent-

stehen könnte. Indess wird man in den meisten Fällen kaum irren,

wenn man auf Grund dieses unten näher zu beschreibenden Phänomens

eine extrapericardiale Verwachsung der erwähnten Art annimmt. We-

sentlich an Sicherheit gewinnt aber die Diagnose dann, wenn der Nach-

weis geliefert werden kann, dass früher der Herzchoc keinen deutlichen

respiratorischen Wechsel zeigte oder selbst bei der Inspiration schwächer

wurde, wenn ferner das Vorangegangensein extrapericardialer Reibe-

geräusche direct beobachtet werden konnte,

Bekanntermassen wird beim Gesunden , sowohl bei Erwachsenen,

wie bei Kindern, der Herzchoc in der Regel mit der Inspiration

etwas schwächer, mit der Exspiration kräftiger ; seltener beob-

achtet man völlig gleiche Stärke desselben in beiden Athmungsphasen.

Diese inspiratorische Abschwächung des Herzchocs kann nicht Wunder

nehmen ; vor Allem tragen zu ihrer Entstehung bei das Tieferrücken

des Zwerchfells , die Verschiebung des Lungenrandes und insbesondere

der erhöhte negative inspiratorische Druck , dem auch das inspirato-

rische Sinken des arteriellen Blutdrucks entspricht.

Dass diese respiratorischen Unterschiede nicht selten verwischt

sind , kann nicht Wunder nehmen ; dagegen muss es auffallen , wenn

dem physiologischen Verhalten gerade entgegengesetzt der Herzchoc

bei der Exspiration schwächer, bei der Inspiration stärker wird. Im

Allgemeinen beweist die exspiratorische Abschwächung des Herzchocs,

dass mit der Exspiration die Herzbewegung, resp. Verschiebung ein be-

trächtliches Hinderniss erfährt. So hatte sich in drei früher von mir

publicirten Fällen, in denen das in Rede stehende Phänomen lange Zeit

hindurch bis zum Tode hatte beobachtet werden können , eine vom un-

tern Rande des linken Oberlappens zu einer tiefer und mehr nach aussen

gelegenen Stelle des Herzbeutels hinziehende derbe Bindegewebsspange

als Ursache dieses paradoxen Phänomens ergeben.

Mit der inspiratorischen Erweiterung der 1. Lunge wurde dieses

Band erschlafft und so konnte das Herz sich während der Inspiration

der vorderen Brustwand mehr nähern und kräftiger anschlagen. Dar-

um waren die in die Inspiration fallenden Herzcontractionen stets deut-

lich sieht- und fühlbar. Mit der Exspiration dagegen wurde der Lun-

genrand retrahirt, damit auch der Herzbeutel und so das Herz nach
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auf- und rückwärts gezogen und so in dem Maasse , als die exspira-

torische Retraction des Lungenrandes eine intensivere Avurde, der Spitzen-

stoss abgeschwächt. Wahrscheinlich, dass hier erst im Laufe der Zeiten

die Bindegewebsbrücke zwischen Herzbeutel und 1. Lungenrande ge-

schrumpft war und so erst allmälig mit der mehr und mehr zunehmen-

den Schrumpfung dieser das in Rede stehende Phänomen sich m^ehr aus-

geprägt hatte.

Eine noch interessantere Beobachtung, die ich darum mit wenigen

Worten hier mittheilen will , betraf einen 13jährigen Knaben, der mit

den Erscheinungen einer gewöhnlichen Lnngenphthise zur Aufnahme

gekommen war.

Links fast überall im Bereiche der Lunge Sehalldämpfung, im

oberen Lappen Höhlensymptome; rechts, mit Ausnahme der Spitze, wo-

selbst gleichfalls Schalldämpfung, normaler Lungenschall. Der Herzehoc

fand sich im 5. linken Intercostalraum, ziemlich entsprechend der Papillar-

linie, war gut sieht- und fühlbar und nahm bei der Inspiration jedes

Mal beträchtlich an Stärke zu, bei der Exspiration bis zum fast völligen

Verschwinden ab.

Die Section ergab Folgendes: Die 1. Lunge in ihrer ganzen Aus-

dehnung mit der Pleura costalis fest verwachsen, überall infiltvirt; im

Oberlappen ein paar grössere Cavernen. Der innere Rand der 1. Lunge
theilweise mit dem Pericavdinm verwachsen. Die rechte Lunge grössten-

theils noch lufthaltig, nur in der Spitze einige alte käsige Herde. Längs

der Insertion der rechtseitigen ßippenknorpel an die Rippen erstreckte

sich eine ganz schmale Verwachsung der beiden Pleurablätter von der

2ten bis 5ten Rippe nach abwärts. Nach aussen und rückwärts von

dieser Verwachsung bestanden nirgends Adhäsionen , ebenso war nach

einwärts davon die Lunge in der Ausdehnung von ca. 4 Ctm. bis zum
innersten Rande von Adhäsionen vollkommen frei. Nur der innerste
Rand der rechten Lunge inserirte sich mittelst einer sehr festen

dei'ben Bandmasse am Herzbeutel und zwar in der Mitte desselben, ent-

sprechend der Stelle des Septum ventriculorum.

Dadurch, dass die 1. Lunge überall fest verwachsen, dadurch, dass

dieselbe vollkommen luftleer und so gänzlich ausser Function gesetzt

war, konnte weder der 1. Lungenrand sich über das Herz verschieben,

noch wurde das Zwerchfell an dieser Stelle genügend nach abwärts ver-

schoben; insbesondere aber fiel um der vollständigen Infiltration der

linken Lunge willen ein guter Theil der inspiratorischen Druckvermin-

derung innerhalb des Thorax aus. Diese Momente genügten vielleicht,

um die normaler Welse eintretende Differenz der Stärke des Herzchocs

bei In- und Exspiration aufzuheben. Die exspiratorische Abschwächung

des Herzchocs kam aber erst durch die Verwachsung des inneren Randes

der r. Lunge mit dem Herzbeutel zu Stande. Mit jeder Inspiration

wurde dieses Band , das vom innersten freien Rande der rechten Lunge
zum Pericardium sich erstreckte, erschlafft, mit jeder Exspiration und der

hiermit erfolgenden Retraction der r. Lung'e wurde eine stärkere An-

I
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Spannung und Zerrung des Herzbeutels nach rechts herüber bewirkt und
so das Herz gewissermassen zurückgedrängt.

Dieser Fall ist darum von ganz besonderem Interesse, weil er zeigt,

dass auch Verwaclisungen zwischen dem rechten Lungenrande und

dem Pericardium das in Rede stehende Phänomen unter Umständen ver-

anlassen können. Aber auch noch nach anderer Seite scheint der vorlie-

gende E^all von Interesse. Denkt man sich diese Bandmasse zwischen

dem rechten inneren Lungenrand und dem Pericardium im Laufe der

Zeiten noch mehr geschrumpft , so hätte schliesslich die exspiratorische

Zerrung und Verdrehung des Herzbeutels und damit auch des Herzens

einen solchen Grad erreichen können , dass das Herz um seine Queraxe

gedreht worden wäre und somit, wenn auch nur während der Exspiration,

selbst eine systolische Einziehung hätte erfolgen können.

Darnach dürfte die Möglichkeit, dass solche extrapericardiale Ver-

wachsungen unter Umständen selbst weitere Folgen nach sich ziehen

können , kaum von der Hand zu weisen sein. Wenn beispielsweise der

Herzbeutel einestheils links am Lungenrande fixirt ist , anderntheils

durch strangförmige Adhäsionen , die zur rechten Lunge ziehen , nach

rechts hin der Art befestigt ist, dass er mit jeder Exspiration gewalt-

sam nach rechts herüber gezogen wird , und wenn diese Verwachsungen

sich insbesondere noch bis zur Ursprungsstelle der grossen Gefässe er-

strecken, dann muss eine derartige Zerrung die systolische Contraction

während der Exspiration in mehr oder minder hohem Grade hemmen.
Es muss die systolische Entleerung, wenn auch nur während der Exspi-

ration , erschwert werden und so kann im Laufe der Zeiten eine Dila-

tation des Herzens mit deren weiteren Folgeerscheinungen eintreten.

Wenn im vorerwähnten Falle eine solche nicht eintrat , dann ist das

selbstredend kein Beweis gegen die Richtigkeit dieser Deduction , da

hier in Folge der Phthise bereits früh der tödtliche Ausgang erfolgt war.

Mit dem Vorgetragenen habe ich nur an einigen Beispielen die

Bedeutung dieser bisher unbeachtet gebliebenen Anomalieen zu zeigen

gesucht ; dass noch zahlreiche weitere Modificationen hier vorkommen

können , bedarf keiner specielleren Auseinandersetzung.

Therapeutisch gelten für das Stadium der acuten Entzündung,

für die Zeit des Bestehens der Reibegeräusche, die gleichen Grundsätze,

wie bei Behandlung umschriebener Pleuritiden , Pericarditiden , wess-

halb wir auf das dort Gesagte verweisen. Insbesondere die Kälte , tro-

ckene Schröpfköpfe , Vesicantia , Jodbepinselungen , unter Umständen

Einreibungen von grauer Salbe sind hier anzuwenden. Zur Verhütung

des Zustandekommens von Adhäsionen mag bei bereits älteren Kindern

vielleicht auch hier die pneumatische Methode in Form von Einath-
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mimg comprimirter Luft ii. dgl. , sowie liolier Gebirgsaufenthalt von

Nutzen sein. Gegen die einmal gesetzte Verwachsung dagegen ist die

Therapie als ohnmächtig zu bezeichnen.

Endlich sei hier als einer Unterart der in E,ede stehenden Ent-

zündungsformen noch der von Kussmaul unter dem Namen der

»schwieligen Mediastinopericar dit is« zuerst in die Patho-

logie eingeführten besonderen Form der Pericarditis externa Erwähnung

gethan. Bemerkt sei gleich hier , dass in den bis jetzt beobachteten

Fällen stets zugleich eine Pericarditis interna und eine Mediastinitis

vorhanden war. Obschon die in Rede stehende Form bei Kindern bis

jetzt noch nicht beobachtet worden ist , so dürfte es doch bei dem be-

sonderen Interesse, das dieselbe bietet, angemessen erscheinen , mit we-

nigen Worten das Wesentliche derselben hier anzuführen, imi so mehr,

als mit Wahrscheinlichkeit anzunehmen ist , dass analoge Formen auch

bei Kindern nicht selten vorkommen.

Die erste hierher gehörige Beobachtung betrifft einen vonW i e d e-

mann mitgetheilten Fall der Gr iesinger'schen Klinik, der das sehr

auffällige Symptom desinspiratorischenVerschwindensdes
Radialpulses zeigte und bei dem die Obduction neben einer eitrig-

faserstoffigen Pericarditis eine faserstoffige Mediastinitis ergeben hatte.

Durch starre , strangförmige Exsudate waren hier die grossen Gefässe

nahe ihrem Austritte aus dem Herzbeutel erheblich verengert , insbe-

sondere die Aorta, deren Stamm durch Vermittlung des Exsudates starr

mit dem Sternmn verwachsen war.

Bei der inspiratorischen Thoraxerweiterung wurde der Aorten-

stamm nach vorne dislocirt , die Stränge , welche sich von der Aorta

gegen die linke Mediastinalplatte zogen
,
gedehnt und gezerrt und so

mit jeder Inspiration die Aorta beträchtlich verengt.

Weitere und ausführlichere Mittheilungen liegen sodann vor von

Kussmaul, der drei selbst beobachtete Fälle dieser schwieligen Me-

diastinopericarditis mittheilte. In allen seinen 3 Fällen beobachtete er

ein inspiratorisches Verschwind en oder beträchtliches
Kleinerwerden des Pulses. Dieses Zeichen, von ihm Pulsus

p a r a d X u s genannt , betrachtet er als ein für die in Rede stehende

Erkrankung characteristisches. Als wesentliche anatomische Bedin-

gungen zum Zustandekommen des paradoxen Pulses sieht er auf Grund
seiner Fälle die Verwachsung des Herzbeutels mit dem Sternum und
schwielige vom Pericard zur Aorta vor und an den Bogen laufende und

dieselbe einschnürende Stränge an. Dagegen hält er entgegen Wi ed e-

m ann für nicht absolut erforderlich eine directe Verwachsung der Ge-

fässstämme mit dem vor ihnen gelegenen Theile des Sternums. In allen
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seinen drei Fällen Ijestand zugleich eine bald melir , bald minder voll-

ständige Verwachsung der serösen Blätter des Pericards ; 0I3 auch diese

Verwachsung eine Rolle in der Entstehung des P. paradoxus spielt, lässt

K. unentschieden, hält es indess für unwahrscheinlich.

Ausserdem beobachtete Kussmaul in einem seiner drei Fälle

noch eine Erscheinung an den H*a 1 s v e n e n, deren Entstehung er gleich-

falls auf die schwielige Mediastinitis und den von dieser ausgeübten ver-

engernden inspiratorischen Zug zurückführt. In diesem Falle schwol-
len bei jeder Inspiration die stark ge füllte nVenaej u-

gulares der rechten Seite sehr deutlich an.

Nach Kussmaul ist also die in Rede stehende Pulsart

stets ein sicheres Kennzeichen einer Mediastinoperi-
carditis. Mit jeder Inspiration soll in Folge der erwähnten Stränge

die Aorta verengert, mit jeder Exspiration wieder frei gelassen werden.

In analoger Weise muss , wenn die grossen Venenstämme von diesen

bindegewebigen Strängen eingeschlossen werden , eine inspiratorische

An- , eine exspiratorische Abschwellung dieser eintreten.

Diess die bisher vorliegenden Beobachtungen von M e d i a s t i n 0-

pericarditis, wenigstens insoweit zugleich bestätigende Obductions-

befunde gegeben sind.

Bezüglich des Vorkommens des paradoxen Pulses sei gleich hier

erwähnt, dass bereits im Jahre 1834 Hoppe einen Fall von Pericar-

ditis mittheilte , in welchem er das Aussetzen des Radial pulses
während der Inspiration beobachtete. In diesem Falle war die

ganze Oberfläche des Herzens mit einer dicken, fest anhaftenden Exsu-

datschwarte überzogen und diese letztere war anderseits mit der gan-

zen inneren Oberfläche des Pericardiums fest verbunden. Extraperi-

cardiale Verwachsungen und schwielige Mediastinitis dagegen fanden

sich hier nicht.

Hoppe bringt das inspiratorische Aussetzen des Radialpulses mit

der Exsudatschwarte und der Pericardialverwachsung in Zusammen-

hang; er macht ferner darauf aufmerksam, dass auch unter normalen
Verhältnissen der Druck des Blutes in der Radialis abnehmen muss,

wenn die Inspirationsmuskeln bei verschlossener Glottis angespannt

werden. Nicht zu verwechseln aber ist dieses Verschwinden des Pulses

während der Inspiration mit der Pulslosigkeit der Radialis, welche man
durch sehr tiefe und anhaltendelnspiration hervorrufen kann,

durch die Compression der Subclavia durch die stark gehobene erste

Rippe (Hoppe).

Dass das Phänomen des paradoxen Pulses auch ohne extrape-
ricardiale Verwachsungen und ohne Medi ast in i ti s vor-
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kommen kann, beweist bereits der eben citirte Fall von Hoppe. Ent-

gegen der Knssmaurschen Auffassung, die in diesem Pulsphäuomeu

ein pathoguomonisclies Zeichen glaubte, haben sodann Bäum 1er,

T r a u he , G r ä ffn e r und Stricker Fälle von Pericarditis ohne Me-

diastinitis, in denen gleichwohl das gleiche Pulsphänomen bestand, ver-

öffentlicht. T raube führte in seinem Falle die Entstehung des P, pa-

radoxus auf die Verdickung des Pericards und die verminderte Leistungs-

fähigkeit des atrophirten Herzmuskels zurück , ebenso Stricker.

Dagegen hat Gräffner einen Fall von P. paradoxus bei eitriger Peri-

carditis und doppelseitiger Pleuropneumonie beobachtet , in welchem

zwar gleichfalls keine Mediastinitis sich fand , wohl aber neben Peri-

carditis zugleich extrapericardiale Verwachsungen. Das Pericardium

war fest mit beiden Lungenpleuren verwachsen und so musste auf das-

selbe bei jeder Inspiration ein bedeutender Zug durch die Lungen aus-

geübt werden. Die Gewalt dieses Zuges setzte sich fort durch ringför-

mig die Aorta umgebende Stränge , welche von der Innenfläche des pa-

rietalen Herzbeutelblattes nach der Urabiegungsstelle der Aorta her-

überzogen .

Einem diesem sehr ähnlichen Fall habeich selbst beobachtet. Auch

hier waren es extrapericardiale Verwachsungen und von den Lungen-

pleuren zum äusseren Pericardialblatt ziehende Stränge , die mit jeder

Inspiration, indem sie die Aorta verengten , eine sehr beträchtliche Ab-

nahme der Pulsgrösse bereits bei sehr oberflächlicher und be-

schleunigter A t h m u n g , wie nebenstehendes Pulsbild zeigt , be-

wirkten.

Endlich sei hier daran erinnert, dass, wie früher von mir u. A. an-

gestellte Untersuchungen nachgewiesen haben , bereits bei Gesunden
bei tiefen Inspirationen der Puls an Grösse und Spannung ab-

nimmt, um mit der Exspiration wieder zuzunehmen. Es kommt
also bereits bei Gesunden, wenn auch erst bei tiefen

A thmungen , ein bis zu einem gewissen Grade paradoxer
Puls zu Stande.

Während bei Gesunden l^ei gewöhnlicher Athmung die auf

das Herz einwirkenden Druckdifferenzen zwischen Ein- und Ausathmung

zu gering sind , um sich am Pulse erkennbar zu machen , wird diese

Druckdifferenz um so deutlicher, je tiefer die Athmung ist, je weniger
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widerstanclsfäliig das Herz ist. So erklärt sich , warum zumal bei Re-

convalescenten laugdaueruder fieberhafter Krankheiten das Phänomen

des P. paradoxus bei tiefen Athmungen oft so deutlich ausgeprägt er-

scheint.

In analoger Weise erklärt sich aus der bedeutenden inspiratori-

schen Druckverminderung innerhalb des Thorax , dass bei Tiehinderung

des freien Lufteintritts in die Lungen, bei Stenosen der grossen Luft-

wege das Phänomen des paradoxen Pulses oft sehr deutlich ausgeprägt

erscheint.

Wenn darmn auch die Bezeichnung »P. paradoxus« nicht be-

sonders glücklich gewählt sein mag , da bereits der Gesunde unter be-

sonderen Umständen das gleiche Phänomen aufzuweisen vermag, so mag
es doch zu weit gegangen sein , wenn man, wie Somm erbrodt thut,

diesen Ausdruck um desswillen schlechtweg verwirft , weil deutliche

Einflüsse der Respiration bei jedem Gesimden mit geeigneten Appara-

ten sich nachweisen Hessen. Wenn auch der Gesunde unter besonderen

Umständen, bei willkürlich verlängerten und tiefen Athmungen
— und nur dann sind die Unterschiede in der Regel einigermassen

prägnant — respiratorische Aenderungen des Pulses aufzuweisen ver-

mag, so dürfte die Bedeutung des Kussmaul'schen Phänomens darum

noch nicht ihren Werth völlig eingebüsst haben. Denn dass der Gesunde

nicht ein dem palpirenden Finger bereits erkennbares beträchtliches

Schwächerwerden oder gar Verschwinden des Pulses bei gewöhnlicher
Athmung hat , wie ein solches in G r i e s i n g e r ' s und K u s s m a u 1' s

Fällen statt hatte , bedarf keines Beweises. Selbst wenn es aber unter

besonderen Umständen bei Gesunden bereits bei gewöhnlicher Ath-

mung gelingt , Unterschiede in dem ervv'ähnten Sinne zwischen Li- und

Exspirationspulsen sphygmographis ch nachzuweisen — und ich

selbst habe zuerst solche Fälle mitgetheilt — , so sind derartige Unter-

schiede doch kaum je hochgradig und kaum je fühlbar.

Wenn ferner durch die Beobachtungen T raube's, Stricker's

Bäumler's u. A. der Beweis erbracht ist, dass unter Umständen die

Entstehungsursache des P. paradoxus in einer Beeinträchtigung der Herz-

contractionen durch das zu stark angespannte , verdickte Pericard oder

in infolge von Behinderung des freien Lufteintritts in die Lungen ver-

änderten intrathoracischen DruckVerhältnissen zu suchen ist, so folgt

daraus nur , dass noch andere Entstehuugsweisen des P. paradoxus exi-

stiren, als die von Kussmaul zuerst nachgewiesene.

Kann darum, wie bereits unsere physiologischen Versuche gezeigt,

ein selbst fühlbarer Pulsus paradoxus noch nicht schlechtweg als un-

fehlbares Zeichen einer schwieligen Mediastinopericarditis gelten , so
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wird er docli immerliin als ein wertlivolles, wenn auch nicht mehr als

pathognomonisches Symptom der letztgenannten Erkrankung zu be-

trachten sein , das mit Zuhülfenahme der übrigen üntersuchungsresul-

tate die Diagnose wesentlich zu stützen im Stande ist. In der Regel

wird es bei Beachtung aller sonstigen Symptome keinen besonderen

Schwierigkeiten begegnen, die Frage zu entscheiden, ob , wie in K u s s-

m a u l's Fällen , die Ursache des P. paradoxus in directer Compression

der Aorta , also unabhängig vom Herzen , oder ob sie in auf das Herz

selbst einwirkenden veränderten intrathoracischen Druckverhältnis-

sen gelegen ist. Bei directer Compression der Aorta in Folge von

Mediastinopericarditis werden, da die Ursache entfernt vom Herzen ge-

legen, der Herzchoc und die Herztöne keine wesentliche Einbusse bei

der Inspiration erfahren ; wohl aber muss diess dann der Fall sein, wenn

die Ursache in der mit der Inspiration erschwerten Herzcontraction

selbst liegt.

Die Wahrscheinlichkeit der erstgenannten Entstehung wird aber

eine um so grössere, wenn zugleich mit jeder Inspiration , wie diess in

einem der K u s s m a u l'schen und einem von mir selbst beobachteten

Falle statt hatte, eine beträchtliche Anschwellung der Hals-

venen eintritt. Bis jetzt sind wenigstens andere Entstehungsursachen

des letztgenannten Phänomens noch nicht bekannt.

Hydropericardium,

S c h u li, Erfahrungen über die Paracentese der Brust und des Unterleibs.

Oesterr. med. Jahrb. 1841. — Wachsmuth, Virchow's Archiv. Bd. VII.

330. — Thore, Acuter Hydrops perirardii nach Scharlach. Arch. gener. de

Med. Fevr. 1856. — M a y r , Die specielle Untersuchung der Brusteingeweide

bei Bändern. Jahrbuch f. Kinderheilkunde und physische Erziehung. 5. Jahr-

gang. 4. Heft. — Gerhardt, Ueber einige Formen der Herzdämpfung.
Prager Vierteljahrsschrift 1863. IV. — H e a t o n , Fatal case of hydropericar-

dium. Brit. med. Journ. July 2. 1870. — Meyer, Zur Percussion des Brust-

beins, des Herzens und pericardialer Ergüsse. Charite - Annalen Bd. II. p. 377.
— Vgl. ausserdem die Lehr- und Handbücher, insb. von Bamberger, Bauer,

Duchek, Friedreich, Gerhardt, Vogel u. A.

Unter Hydropericardium (HerzbeutelWassersucht , Hydro-

cardie , Hydrops pericardii) versteht man eine von entzündlichen Vor-

gängen unabhängige Ansammlung einer grösseren Menge seröser Flüs-

sigkeit im Herzbeutel. Im Wesentlichen theilt diese Flüssigkeit die-

jenigen Eigenschaften, die dem normalen bei der Mehrzahl der Leichen

vorhandenen Liquor pericardii zukommen. Diese Flüssigkeit verdient

nur dann den Namen eines pathologischen Productes, wenn sie in grös-

serer Quantität angesammelt ist und wenn der Nachweis des vitalen

Zustandekommens derselben geliefert werden kann. Die Menge des
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Transsudates kann selir variiren, kann in liocligradigen Fällen seilest

1 Liter oder noch mehr betragen.

Die transsudirte Flüssigkeit ist in der Regel klar , von gelblicher

oder schwach grünlicher Färbung ; zuweilen röthlich von beigemengtem

Blutfarbstoff; auch abgestossene Epithelien können derselben beige-

mengt sein. Die Reaction dieser Flüssigkeit ist alkalisch ; dieselbe enthält

stets Eiweiss, wenn auch in wechselnder Menge ; ferner findet sich darin

Harnstoff.

Der Herzbeutel zeigt hier im Gegensatze zur Pericarditis niemals

irgend welche entzündlichen Veränderungen ; seine Oberfläche zeigt

entweder das völlig gleiche Aussehen wie in der Norm oder ist leicht

getrübt, aber blass ; das fibrinöse Blatt kann entsprechend der stärkeren

Ausdehnung verdünnt oder bei längerem Bestehen eines beträchtlichen

Ergusses leicht verdickt sein ; das subseröse Gewebe am Herzen, die Ad-

ventitia am Ursprung der grossen Gefässe erscheinen zuweilen serös in-

filtrirt. Die Herzbeutelhöhle selbst ist je nach der Menge der Flüssig-

keit zugleich mehr oder minder erweitert.

Das Herzfleisch verhält sich verschieden je nach der Grundkrank-

heit, je nach der Intensität und Dauer des Leidens. Dasselbe kann völlig

normal sein , häufiger ist dasselbe blass , atrophisch oder fettig getrübt.

Bei grösseren Ergüssen erfahren auch die Lungen , bes. die linke , eine

theilweise Compression und auch das Zwerchfell wird in gleicher Weise

wie bei grösseren Pericardialexsudaten stärker nach abwärts gedrängt.

Der Hydrops pericardii stellt niemals eine primäre Erkrankung,

sondern stets einen secundären Zustand dar. Li der Regel ist er nur

eine Theilerscheinung des allgemeinen Hydrops und theilt darum mit

diesem die gleichen Entstehungsursachen. So beobachten wir ihn, wenn

auch meistens erst als Endglied in der Reihe der hydropischen Erschei-

nungen bei den verschiedensten kachectischen Zuständen , bei Morbus

Brigthii , bei Tuberculose und weiteren Erkrankungen mehr ; ferner

sehen wir ihn bei den verschiedenartigsten Erkrankungen der Lungen
und des Herzens , wenn dieselben zugleich den Abfluss des Blutes aus

den Kranzvenen des Herzens erschweren. In andern, wenn auch äusserst

seltenen Fällen kann derselbe eine mehr locale Bedeutung haben ; so

können selbst Neubildungen, Tumoren im Mediastinum oder am Herzen,

schrumpfende Bindegewebsstränge im Thorax (Baue r) zu einem se-

rösen Erguss in den Herzbeutel führen. Dagegen muss die Entstehung

desselben aus mechanischen Ursachen in der Weise, dass ein in der

Brusthöhle durch Verödung der Pleurasäcke, durch Schrumpfung der

Lungen , durch Atrophie des Herzens selbst entstehender leerer Raum
durch eine compensatorische Transsudation in den Herzbeutel ausge-
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füllt werde , als den thatsäcliliclien Verhältnissen widersprechend be-

zeichnet werden. Die Mehrzahl der neueren Autoren , so insbesondere

F r i e d r e i c h, Bauer, haben sich mit Recht gegen eine derartige Auf-

fassung ausgesprochen. Ein solches Vacuum wird viel leichter durch

Nachrücken der Nachbarorgane, so des Zwerchfells, der Lungen, durch

Einsinken des Thorax u. dgl. ausgeglichen werden.

Der Hydrops pericardii, mag derselbe nur gering oder beträchtlich

sein , veranlasst niemals irgend welche characteristischen functionellen

Störungen. Geringe Mengen von Transsudat im Herzbeutel veranlassen

weder subjective Beschwerden, noch sind sie physikalisch nachweisbar.

Grössere Mengen dagegen veranlassen eine Reihe subjectiver Beschwer-

den, die aber in keiner Weise characteristisch sind. Allein massgebend

ist die phj^sikalische Untersuchung, die mit Ausnahme des

Reibungsgeräusches, das hier stets im Gegensatze zur Pericarditis fehlt,

durchaus die gleichen Resultate wie bei Pericardialexsuda-

ten ergibt.

Während der Beginn einer Pericarditis sich gleich von vorneherein

durch das Auftreten von Reibungsgeräuschen markirt, bedarf es hier

erst der Ansammlung einer grösseren Menge von Flüssigkeit, bis es ge-

lingt, die Erkrankung des Pericards nachzuweisen.

Die Percussion ergibt eine Vergrösserung der Herzdämp-

fung in Gestalt eines mit der Spitze nach oben gerichteten

Dreiecks in gleicher Weise wie bei den pericarditisehen Exsudaten.

Auch die übrigen Percnssionsresultate, wie der Wechsel der Dämpfungs-

figur in den verschiedenen Körperstellungen und dergleichen verhalten

sich ganz analog denen bei Pericardialexsudaten. Ebenso stimmen das

Verhalten des Spitzen stosses. die Nichtcongruenz des Spitzenstosses mit

der äussersten linken Grenze der Herzdämpfung, dessen Schwächerwerden

oder selbst völliges Fehlen bei Zunahme des Transsudates, die Schwäche

der Herztöne , die Verdrängung des Zwerchfells , die Compressionser-

scheinungen der 1. Lunge ganz mit dem bei grösseren Pericardialexsu-

daten vorkommenden Symptomencomplexe überein , so dass wir bezüg-

lich des Näheren auf das dort Gesagte verweisen können.

In der Regel ist , wie erwähnt , der Hydrops pericardii mit den

Symptomen eines allgemeinen Hydrops vergesellschaftet. Die hier auf-

tretenden Störungen der Athmung, des Kreislaufs sind darum keines-

wegs allein von dem Hydropericardium , sondern zum Theil von der

Grundkrankheit und den sonstigen hydropischen Erscheinungen bedingt.

Wo die Verhältnisse weniger complicirt liegen , kann man sich indess

überzeugen, dass selbst bei beträchtlichen hydropischen Ergüssen in den

Herzbeutel die Herzkraft sehr häufig bei weitem nicht jene hochgra-
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digen Störungen erfährt, wie bei analog grossen Pericardialexsudaten.

Diess erklärt sich aus der bei letzteren so häufigen gleichzeitigen und

frühzeitigen Schädigung des Herzmuskels.

In Folge der mechanischen Compression des Herzens und der Vor-

höfe durch das Transsudat wird die diastolische Füllung immer mehr
erschwert, darum wird der Puls klein , dessen Spannung gering , dem-

gemäss die Harnausscheidung spärlich , das Arteriensystem leer , das

Venensystem überfüllt. Je nach Lagewechsel muss auch hier mit der

bald stärkeren bald geringeren Compression der Vorhöfe und dem so

erschwerten Abfluss des Venenblutes die Cyanose und damit auch die

Dyspnoe und dergleichen wechseln.

Alle sonstigen von diesem oder jenem Autor als characteristisch

angegebenen Symptome, wie das Gefühl von Wogen, sichtbare, wellen-

förmige Bewegungen in der Herzgegend und dergleichen haben durch-

aus nichts Characteristisches. Wo subjective Beschwerden bestehen,

sind sie in keiner Weise characteristisch. Ohnediess lässt sich im ein-

zelnen Falle kaum scharf trennen, wie viel der subjectiven Beschwerden

auf Rechnung des Hydropericards , wie viel auf Rechnung der Grund-

krankheit zu setzen ist.

Die Diagnose hat in erster Linie das Vorhandensein einer Flüs-

sigkeitsansammlung im Pericardium nachzuweisen , in zweiter Linie

handelt es sich um die Entscheidung , ob Transsudat oder Exsudat.

Bezüglich des ersten Punktes sei auf das früher bezüglich der Dia-

gnose der Pericardialexsudate Gesagte verwiesen, das natürlich in

gleicher Weise auch hier für die Transsudate Geltung hat. Bezüglich

der zweiten Frage, ob Transsudat oder Exsudat, ist vor Allem die Anam-
nese , sodann der Mangel von Reibegeräuschen , das Bestehen anderer

hydropischer Erscheinungen , das Fehlen von Fieber und dgl. entschei-

dend. Mit Berücksichtigung dieser Factoren ist die Entscheidung in der

Regel leicht.

Die Prognos e ist in der Regel ungünstig, da die Grundkrank-

heiten, die secundär zum Hydropericard führen, fast durchweg insanable

sind. Auch der Verlauf ist in der Mehrzahl der Fälle ein relativ ra-

scher, da das Hydropericardium wenigstens da, wo es zu allgemeinem

Hydrops hinzutritt , in der Regel bereits eine der terminalen Erschei-

nungen darstellt. Vorübergehend kann allerdings unter besonders gün-

stigen Umständen auch dann der Hydrops und damit auch der des Peri-

cards nochmals schwinden. Ixi erster Linie ist darum das Grundleiden

für die Prognose entscheidend.

Die Behandlung gilt vorerst dem Grundleiden, dessen Theil-

erscheinung und Folge der Hydrops pericardii ist. Auf dessen einzelne
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Details kann bei der Mannigfaltigkeit der liier obwaltenden Ursachen

an dieser Stelle nicht eingegangen werden und muss darum auf die be-

treffenden Kapitel verwiesen werden. In zweiter Linie gilt die Behand-

lung dem Hydrops. Gelingt es imter der Anwendung von Diureticis,

Diaphoreticis oder Ableitungen auf den Darm den allgemeinen Hydrops

zu mindern oder zum Schwinden zu bringen , so wird natürlich in

gleicher Weise auch der Hydrops pericardii davon beeinflusst werden.

Welche Methoden im einzelnen Falle anzuwenden sind , wird zunächst

von der Grundkrankheit und dem sonstigen Befinden des Patienten ab-

hängen. Für den Hydrops pericardii ist vor Allem noch das Verhalten

der Herzkraft im Auge zu behalten. Wo durch den Druck eines sehr

beträchtlichen Transsudates die Herzkraft zu erlahmen droht, wird die

Paracentese des Herzbeutels in der früher erwähnten Weise auszuführen

sein. Indess ist sie nur bei directer Gefahr als Indicatio vitalis in An-

wendung zu ziehen.

Haemopericardium.

Carson, Liverpool, med. Journ. u. Monthly Archiv. May 1834. —
Roger, Double ponction du pericarde chez un enfant atteint d'hemopericarde.

Guerison. L'ünion med. N. 141. 1868. — Bride, Glasg. med. Journ. Febr.

1873. — Bouchut, Gaz. des hop. 1873. — Fischer, Archiv f. klin. Chi-

rurgie Bd. IX. 1868.

Blutergüsse in den Herzbeutel sind stets die Folge von Zer-

reissungen von innerhalb der Pericardialhöhle gelegenen Gefässen oder

des Herzens selbst. Die häufigste Ursache ist Ruptur des Herzens selbst.

Eine solche Ruptur kann durch äussere Verletzungen oder durch Er-

krankungen des Herzens selbst, durch Degenerationen des Herzmuskels,

durch Herzaneurysma und dergleichen veranlasst sein. Bei Erwach-

senen, insb. bei Greisen stellen ausserdem Erkrankungen der Gefässe, ins-

besondere Aneurysmen und atheromatöse Degenerationen der Aorta, der

Coronararterien , eine nicht seltene Ursache des Hämopericards dar.

Die Menge des in den Herzbeutel ergossenen Blutes ist in den

einzelnen Fällen eine sehr verschiedene. Bei grossen Continuitätstren-

nungen und sehr reichlichen Blutergüssen erfolgt in der Regel sofort

der tödtliche Ausgang. Wächst aber auch die momentane Gefahr bis

zu einem gewissen Grade mit der Menge des ergossenen Blutes , so ist

diese doch nicht das allein die Gefahr bedingende , vielmehr kommt es

ausserdem auch auf die Raschheit an , mit der die Füllung des Peri-

cards mit Blut sich vollzieht. Es ist darum in vielen Fällen nicht so-

wohl die Grösse des Blutverlustes, die den Tod veranlasst, als die plötz-

liche starke Spannung und Ausdehnung des Herzbeutels , die Herzstill-
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stand um des auf dem Herzen und den Vorhöfen lastenden abnormen

Druckes willen , der die diastolische Füllung unmöglich macht , veran-

lasst. Ist die Rissstelle dagegen sehr klein und erfolgt der Bluterguss

sehr langsam , so kann es zu einer viel beträchtlicheren Menge des Er-

gusses , als bei sehr rasch erfolgenden Blutungen kommen , ohne dass

bereits der tödtliche Ausgang erfolgt.

Erfolgt der Tod nicht sofort, wie diess nur bei kleineren Rissstellen

und bei langsamer Extravasation geschieht, so entwickeln sich bald die

Symptome hochgradiger Anämie, es kommt zu extremer Blässe, zu Ohn-

mächten, selbst Convulsionen , der Puls wird klein, oft unfühlbar, die

Athemzüge werden verlangsamt und tiefer.

Die physikalischen Erscheinungen des Hämopericardiums sind

die gleichen, wie sie durch jedwede Flüssigkeitsansammlung im Herz-

beutel veranlasst werden. Ausserdem gesellen sich dazu die Zeichen

plötzlich eintretender hochgradiger Herzschwäche und einer intensiven

acuten Anämie.

Die Diagnose stützt sich einestheils auf den Nachweis einer

plötzlich eingetretenen beträchtlichen Ausdehnung des Herzbeutels,

anderntheils auf die Zeichen einer ganz acut entstandenen hochgradigen

Anämie. Die Diagnose wird um so sicherer , wenn der Kranke vorher

an einer Affection gelitten , die erfahrungsgemäss zu Hämopericardium

disponirt. In andern Fällen erfolgt aber der Tod so rasch , dass die

Stellung einer Diagnose nicht mehr möglich ist.

Die zuweilen, insbesondere bei den scorbutischen und pyämischen

Formen der Pericarditis vorkommenden hämorrhagischen Exsudate

haben mit dem eigentlichen Hämopericardium nichts gemein ; dagegen

kann es unter dem Einflüsse des Scorbuts u. dgl. zu allerdings meistens

nur geringen Hämorrhagieen in den Herzbeutel, unabhängig von jeder

Entzündung, kommen.

Die Therapie fällt mit der der Ruptur des Herzens und der

grossen Gefässe zusammen , wesshalb wir bezüglich dieser auf das dort

Gesagte verweisen.

Pneumopericardium.

Bricheteau, Observ. cl'hydropneumopericarde. Arcli. gener. de Med.
Tom._ IV. 1844. p. 334. — Chambers, Lond. Journ. July 1852 (FaU von Per-

foration einer idioiDathischen Ulceration des Oesophagus in das Pericard). —
Feine, Diss. inaug. Pericardii laesi casum rariorem sistens collatum cum si-

milibus, qui noti sunt, casibus. Lipsiae 1854. — S o r a u e r, Die Hydropneumo-
pericardie. Dissert. inaug. Berolin. 1858. — Tutel, Fall von Pneumoperi-
cardium. Aus Niemeyer's Klinik. Deutsche Klinik 1860. N. 37. — Morel-
Lavallee, Rupture du pericarde ; bruit de roue hydraulique, bruit de moulin.
Gaz. med. de Paris 1864. — Boden heim er, Fall von Pyopneumopericar-
dium. Berliner klin. Wochenschrift 1865. N. 35. — Säxinger, Pneumoperi-

Handb. d. Kiaderkrankheiten. IV. 1. 17
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cardiam durcli Perforation eines runden Magengeschwürs. Prag. med. Wocliensclir.

1865. N. 1 und '2. — Fischer, Die Wunden des Herzens und des Herzbeutels.

Archiv f. Hin. Chirurgie. IX. Band. 1SÖ8. — Blaha, Verletzung des Herz-

beutels durch Stich. Genesung. Wien. med. Presse N. 29. 1871. — Eisen-
lohr, Ein Fall von Pneumopericardie. Berliner klin. Wochenschrift N. 40.

1873. — Fetzer, Ein Fall von Pneumopericardium. Württemb. med. Corresp.-

Blatt N. 40. 1874. — Leonp acher, Pneumopericardium traumaticum. Bair.

ärztl. Intell.-Blatt N. 44. 1875 (Ruptur der 1. Lunge an einer mit dem Herz-

beutel verwachsenen Stelle in's Pericard in Folge von Sturz). — Meigs, Gase

of Pneumo-Hydropericarditis with remarks. Americ. Journ. of med. sc. Ja-

nuary 1875.

Das Auftreten von Gas im Herzbeutel (Pneumopericardium) ge-

hört nach der übereinstimmenden Angabe aller Autoren , sowohl bei

Erwachsenen, mehr noch bei Kindern, zu den allerseltensten Vorkomm-

nissen.

Die Ursachen des Pneumopericardium können verschiedene sein.

Vor Allem sind es Traumen, Verletzungen, wodurch der Herzbeutel

eröffnet wird , der Art , dass Luft in denselben einzudringen vermag.

Keineswegs aber muss jede Verletzung der Pericardialhöhle gleichzeitig

zu Lulteintritt führen. Diese Formen beanspruchen , weil mehr in das

Bereich der Chirurgie gehörend , hier weniger unser Interesse. Wich-

tiger ist eine zweite Gruppe, deren Ursache in Perforation des Herz-

beutels von aussen nach innen und so erfolgender Communication dessel-

ben mit benachbarten luftführenden Organen gelegen ist. So sind Fälle

von Pneumopericard l)eobachtet, die durch Perforation von Oesophagus-

geschwüren , von Magengeschwüren , solche , die durch Perforation tu-

berculöser Cavernen , von Pyopneumothorax und dergleichen in's Peri-

card entstanden sind. Umgekehrt kann Pneumopericardium auch durch

von innen nach aussen erfolgende Usur des entzündeten Pericards

und auf solche Weise eintretende Communication desselben mit luft-

haltigen Orgauen zu Stande kommen.

Dass Pneumopericardie ohne sonstige Erkrankung auf dem Wege
einer ganz spontanen Gasentwicklung entstehe, wie früher angenommen

wurde, ist ein heutzutage gewiss allgemein verlassener Standpunkt.

Dagegen sind die Meinungen auch heute noch darüber getheilt , ob

Pneumopericardium durch spontane Gasentwicklung aus einem jauchi-

gen, sich zersetzenden pericardialen Exsudate seine Entstehung nehmen

könne. Die Möglichkeit einer derartigen Gasentwicklung aus jauchigen

Exsudaten wurde von den gewichtigsten Autoren, so von ßamb erger,

Priedreich, Scoda, Stokes u. A. vertreten
;
ja von Einigen wurde

die letztgenannte Entstehung sogar als die häufigste Ursache des Pneu-

mopericards betrachtet. Auf der anderen Seite haben sich gerade in

jüngster Zeit und mit gewichtigen Gründen Stimmen (Hüfner,

Bauer, Ewald) gegen diese Möglichkeit erhoben. Der Einwand,
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class in einer Reihe auf's Genaueste untersuchter Fälle keine Perfora-

tion, keine Möglichkeit , wie sonst Luft in die Pericardialhöhle gekom-

men wäre, nachgewiesen werden konnte , kann schon um seines nega-

tiven Charakters willen nicht als beweiskräftig gegenüber den positiven

Resultaten II ü f n e r's und Ew a 1 d's anerkannt werden. Es dürfte dem-

nach die Annahme einer spontanen Gasentwicklung eines jauchigen

Exsudates ohne Zutritt von Luft wie für den Pneumothorax , so für das

Pneumopericard kaum mehr festzuhalten sein.

Was den anatomischen Befund betrifft, so findet man je nach

der Menge des Gases den Herzbeutel bald mehr bald minder ausgedehnt.

Bei Ansammlung einer etwas grösseren Menge entweicht iDeim An-

stechen des Pericards die Luft mit einem lauten , zischenden oder pfei-

fenden Geräusche, Bei sehr beträchtlicher Ausdehnung des Herzbeutels

sind die Lungen, bes. die linke, mehr oder minder stark zurückgedrängt

;

auch das Zwerchfell kann bis zu einem gewissen Grade nach abwärts

gedrängt sein.

In fast allen Fällen handelt es sich aber nicht bloss um einfache

Gasansammlung in der Pericardialhöhle, sondern man findet zugleich

die Zeichen einer diffusen Pericarditis mit eitrigem oder jauchigem Ex-

sudate (P y o p n e u m p e r i c a r d i u m) . Blutbeimengungen finden

sich nur äusserst selten.

Die Symptome sind nach der übereinstimmenden Angabe aller

Autoren so prägnant, dass sie kaum zu verkennen oder mit irgend einer

andern Atfection zu verwechseln sind. In manchen Fällen ergibt die In-

spection keine Veränderung; bei sehr beträchtlicher Gasansammlung

dagegen findet man eine stärkere Vorwölbung der Herzgegend. Letz-

teres Verhalten ist insbesondere bei Kindern um der dort grösseren

Nachgiebigkeit der Thoraxwandung willen zu beobachten.

Der Spitzenstoss verhält sich in den einzelnen Fällen verschieden

;

bald ist derselbe nur abgeschwächt, bald ist ein solcher weder sieht-,

noch fühlbar. Dabei findet sich nicht selten , dass , während in der

Rückenlage kein Herzchoc sieht- und fühlbar ist , derselbe beim Auf-

richten des Patienten wieder fühlbar wird. Auch durch eine auf meh-

rere Intercostalräume ausgebreitete Pulsation kann der Herzstoss ersetzt

sein (Gerhardt). Besonders characteristisch sind die Resultate der

Percussion. Der Schall wird in dem ganzen Bereiche der Herzge-

gend, resp. des mit Luft gefüllten und der Brustwand anliegenden Herz-

beutels hell und tympanitisch und zeigt bei stärkerer Percussion

ein metallisches Timbre. Gerhardt konnte sich in einem Falle

überzeugen, dass dieser Metallklang bei raschem, andauernden Per-

cutiren einer Stelle fortwährend entsprechend dem Rhythmus der Herz-
17*
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bewegung höher und tiefer wurde , was G. aus der beständigen Form-

veränderung des im Herzbeutel vorhandenen Luftraums erklärt.

In einzelnen Fällen wurde auch das Geräusch des gesprungenen

Topfes wahrgenommen und zwar nicht nur in Fällen , in denen eine

Fistelöffnung nach aussen bestand, sondern auch bei völlig geschlossenem

Pericard (Stokes, Sorauer, Friedreich).
Da das Herz schwerer ist, als die Luft, so wird ersteres immer den

tiefsten, letztere den obersten Platz in der Pericardialhöhle einnehmen.

Ebenso wird auch Flüssigkeit , wo solche vorhanden , sich nach abwärts

senken. So erklärt sich leicht, dass bei Lagewechsel sich nicht allein

der Herzstoss , sondern auch der Percussionsschall über der Herzgegend

ändert. Während bei Horizontallage im Bereiche der ganzen Herzge-

gend heller, tympanitischer Schall besteht, wird, je mehr der Kranke

sich aufrichtet und nach vorne überbeugt, der Schall in um so grösserer

und von unten nach aufwärts zunehmender Ausdehnung gedämpft wer-

den. Ebenso muss die Stelle des tympanitischen und des gedämpften

Percussionsschalls bei seitlicher Lagerung bald nach rechts , bald nach

links wechseln. In dem Falle F e i n e's fand sich ausserdem noch das

eigenthümliche Phänomen, dass der Percussionsschall in der Herzgegend

bei der Systole dumpfer , bei der Diastole wieder mehr tympanitisch

wurde, was F. aus der mit der Systole erfolgenden Anlagerung des Her-

zens nach vorne und unten gegen die Brustwand und umgekehrt aus

der mit der Diastole erfolgenden Entfernung desselben von der Brust-

wand erklärt.

Nicht minder characteristisch und prägnant sind die Resultate der

Auscultation. Die Herztöne sind in der Regel sehr laut, selbst in

einiger Entfernung hörbar , und zeigen ein eigenthümlich klingendes

und metallisches Timbre. In andern Fällen waren die Herztöne weniger

laut und erst bei einiger Aufmerksamkeit zu hören , weil durch andere

Geräusche übertönt. (Vgl. den Fall von E i s e n 1 o h r.)

Ausserdem werden in den meisten Fällen noch verschiedene andere

von Metallklang begleitete acustische Phänomene gehört, die in der

gleichzeitigen Anwesenheit von Flüssigkeit neben der Luft ihre Erklä-

rung finden. Diese Geräusche , die grösstentheils durch die Herzbewe-

gungen veranlasst werden, werden oft noch in weiter Entfernung, nicht

selten von den Kranken selbst, vernommen. Dieselben können sehr ver-

schiedenartiger Natur sein , zeigen aber im Wesentlichen die gleichen

Charaktere, wie die beim Pyopneumothorax. In dem Falle E i s e n 1 o h r's

hörte man schon in einiger Distanz ein intensives , mit den Respira-

tionsbewegungen isochrones Fluctuationsgeräusch , dem einige kürzere

metallische Geräusche folgten. Ob Succussionsgeräusche beim Schütteln
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der Kranken entstehen, ist aus den vorliegenden Fällen nicht zu er-

sehen; wahrscheinlich ist indess ein solches Verhalten. Auch Tropfen-

fallen wurde wie beim Pneumothorax , so auch hier beobachtet. Wo
Reibungsgeräusche bestehen , sind auch diese von Metallklang begleitet

(Bauer).

Den genannten Resultaten der Percussion und Auscultation gegen-

über treten alle übrigen Symptome in den Hintergrund. Tritt nicht so-

fort oder bereits kurze Zeit nach Entstehung des Pneumopericards der

Tod ein, so entwickelt sich in der Regel eine Pericarditis mit bald mehr,

bald minder reichlichem eitrigen oder jauchigen Ergüsse ; nur wenige

Fälle kamen zur Heilung , indem die Luft , die in diesen Fällen sicher

von jeder fremdartigen Beimischung frei sein musste , zur völligen Re-

sorption gelangte. Je mehr sich allmälig Flüssigkeit in der Pericardial-

höhle ansammelt, um so mehr treten die Symptome des Pneumopericar-

diums in den Hintergrund, die des Pyopericardiums in den Vordergrund.

Der Puls zeigt verschiedene Abweichungen von der Norm. Von

Einfluss ist insbesondere die Grösse der Behinderung der Circulation

und das Fieber. Derselbe zeigt auch hier eine der Erschwerung der

Herzdiastole in Folge des auf dem Herzen lastenden vermehrten Aussen-

druckes parallel gehende Abnahme seiner Grösse und Spannung. Dar-

um ist er stets kleiner und weniger gespannt als normal. Auch Irre-

gularitäten des Pulses kommen zuweilen vor.

Häufig ist die Pneumopericardie von Fieb er begleitet. Indess ist

dasselbe nicht sowohl Folge der Pneumopericardie , als vielmehr ent-

weder der Grundkrankheit oder der secundär sich entwickelnden eitrigen

Pericarditis. Ein irgendwie characteristischer Typus kommt dem Fieber-

verlaufe hier nicht zu. Zuweilen werden auch Frostanfälle , sowie stär-

kere SehWeissausbrüche beobachtet. Gegen das tödtliche Ende zu treten

nicht selten Collapstemperaturen auf.

Von sonst etwa vorkommenden Erscheinungen ist insbesondere die

Dysphagie zu erwähnen , deren Entstehung meistens auf Compres-

sion des Oesophagus durch den ausgedehnten Herzbeutel zurückzu-

führen ist (E i s e n 1 h r).

Die subjectiven Symptome haben nichts Characteristisches. Je

nach dem Grade der Erschwerung des Kreislaufs wird eine bald stär-

kere, bald geringere Cyanose sich finden , werden Athembeschwerden,

selbst bis zu hochgradiger Orthopnoe sich steigernd auftreten , werden

endlich selbst Ohnmächten, Sopor und dergleichen Erscheinungen mehr
sich hinzugesellen.

Bei längerer 'Dauer der Afifection treten die Symptome der eitrigen
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Pericarditis immer mehr in den Vordergrund. Bezüglich dieser sei auf

das Kapitel »Pericarditis« verwiesen.

Der Verlauf der Pneumopericardie ist in der Kegel ein sehr acuter.

Fast stets treten die Symptome der Pneumopericardie, mag diese durch

Perforation eines benachbarten lufthaltigen Organes, durch eine äussere

Verletzung oder durch sonstige Ursachen entstanden sein, plötzlich ein.

Nur in den Fällen einer spontanen Gasentwicklung , Fälle , an deren

richtiger Deutung wohl mit Recht gezweifelt werden muss , wäre eine

etwas langsamere Entwicklung von Gas in der Pericardialhöhle denkbar.

So ist also der Beginn, mag das Grundleiden welches immer sein, ein

scharf markirter und sofort ist auch das oben erwähnte characteristische

Symptonienbild grösstentheils entwickelt. Der weitere Verlauf hängt

vor Allem von der Natur des Grundleidens ab. Nach den bisherigen

Beobachtungen aller Altersklassen — von Kindern ^egen überhaupt

erst ein paar Fälle vor — erfolgt in der Mehrzahl der Fälle nach kurzer

Zeit der tödtliche Ausgang. In den höchst seltenen günstig verlaufen-

den Fällen wird die Luft wieder resorbirt und so erfolgt in kürzerer

oder längerer Frist Heilung.

Die Prognose ist meistens ungünstig, relativ am günstigsten ist

dieselbe in den Fällen , in denen ein Trauma das Pneumopericard ver-

anlasste. Solche Fälle, in denen das Pneumopericard durch plötzlichen

Eintritt reiner atmosphärischer Luft in den bisher intacten Herzbeutel

entstanden ist und in denen keine weiteren Complicationen vorliegen,

insb. auch keine sonstigen fremden Beimengungen mit in die Herzbeutel-

höhle gelangt sind, können selbst ohne Weiteres zur Heilung gelangen.

In den meisten Fällen liegen indess die Verhältnisse ungünstiger. Li

vielen Fällen gibt bereits die Grundkrankheit als solche eine schlechte

Prognose und bildet hier die Pneumopericardie gewissermassen nur die

Schlussscene.

Die Diagnose ist in der weitaus grössten Zahl der Fälle leicht.

Der plötzliche Eintritt der Erscheinungen, das plötzliche Auftreten eines

hellen , tympanitischen , metallisch klingenden Percussionsschalls an

Stelle der Herzdämpfung, die früher erwähnten metallischen acustischen

Phänomene, der Wechsel der Percussionsresultate bei Lageveränderung

des Kranken sind für die vorliegende Erkrankung so bezeichnend, dass

eine Verwechslung kaum möglich erscheinen sollte. Dennoch liegen

diagnostische Irrthümer nicht so ferne , wie es auf den ersten Blick er-

scheint. Lisbesondere sind es, wie Gerhardt gezeigt, drei Affectionen,

die zu Verwechslung führen könnten, d. i. erstens starke Gasauftreibung

des Magens , zweitens Cavernen in der Nähe der Herzspitze , vor Allem

aber drittens ein neben dem Herzen liegender abgesackter Pneumothorax.
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In manchen Fällen starker Gasauftreibung des Magens erregt die

Herzbewegung durch eine Art von innerer Percussion systolischen Me-

tallklang oder selbst metallklingende Rasselgeräusche in diesem Organe

(Gerhardt). Indess lassen die Symptome der Auf'treibung des Magens

durch Gas , das Verhalten des Herzstosses , der an normaler Stelle oder

etwas höher steht , der Nachweis der normalen Herzdämpfung wenig-

stens bei schwacher Percussion, sowie der normalen Herztöne eine Ver-

wechslung leicht vermeiden.

Schwieriger kann schon die Unterscheidung von in der Nähe der

Herzspitze gelegenen Cavernen werden. Bei nicht zu starker Percussion

wird indess auch hier der Nachweis der Herzdämpfung leicht sein ; zu-

dem entscheidet das Verhalten der Athmungs- und Rasselgeräusche

;

insbesondere ist der Nachweis des Höhenwechsels des Metallklangs von

Wichtigkeit (Gerhard t). Bei Pneumopericardie wäre nur dann ein

Höhenwechsel zu erwarten, wenn eine directe und offene Communication

der Pericardialhöhle mit Bronchien bestände.

Am leichtesten könnte ein direct neben dem Herzen liegender ab-

gesackter Pneumothorax zu Verwechslung mit Pneumopericardie führen.

Doch wird auch hier der Nachweis der Herzdämpfung , wenn selbst an

anderer Stelle, und das Verhalten des Spitzenstosses eine Verwechslung

vermeiden lassen.

Die B ehandlung hat einestheils das Grundleiden , anderntheils

das Pneumopericardium selbst und endlich die secundäre Pericarditis

in's Auge zu fassen. Je nach der Natur des Grundleidens wird darum

die Behandlung eine verschiedene sein. Bezüglich der durch Trauma

entstandenen Formen sei auf die Hand- und Lehrbücher der Chirurgie

verwiesen.

Die Behandlung des Pneumopericardiums selbst ist eine rein sym-

ptomatische. In Fällen heftiger, adynamischer Erscheinungen
,
grosser

Herzschwäche ist die Anwendung der stimulirenden Mittel indicirt. Die

Kälte in Form einer Eisblase auf die Herzgegend mag schon um der

secundären Pericarditis willen des Versuches werth sein. Im Uebrigen

gelten für die Behandlung der secundären Pericarditis die für diese

früher bereits aufgestellten Grundsätze.

Ob gegen die Dyspnoe und Unruhe der Kranken im einzelnen Falle

Narcotica anzuwenden seien , wird von dem Kräftezustande , dem Alter

der Patienten, der Heftigkeit der Erscheinungen u. dgl. abhängen. Bei

hochgradigen Schwächezuständen sind alle narcotischen Mittel contra-

indicirt.

Ist die Ausdehnung des Herzbeutels eine so hochgradige, dass dadurch

die Herzthätigkeit in höherem Grade beeinträchtigt wird, dann ist der
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Versuch der Paracentese des Herzbeutels mittelst eines feinen Troicarts zu

machen. Selbstverständlich darf , wie bereits F r i e d r e i c h betont, die

Paracentese nur in der Rückenlage des Patienten vorgenommen werden.

Eine Gefahr ist bei Anwendung dieser Vorsicht nicht vorhanden. Die

vollständige Entfernung der Luft gelingt auf diesem Wege allerdings

nicht ; immerhin wird damit eine bedeutende Druckherabsetzung und

damit eine Erleichterung der Herzarbeit bewirkt werden.

Zeigt sich bei der Paracentese, dass die in der Pericardialhöhle be-

findlichen Gase eine putride Beschaffenheit haben , dass ausserdem pu-

tride, jauchige Flüssigkeit in der Pericardialhöhle sich findet, dann tritt,

wie schon Fried reich betont, die Frage heran, ob nicht durch einen

breiteren Schnitt die Eröffnung der Pericardialhöhle mit nachheriger

Ausspülung mit desinficirenden Flüssigkeiten vorzunehmen sei. Ob ein

wirklicher Nutzen im einzelnen Falle von diesem Verfahren zu hoffen,

wird in erster Linie von der Natur des Grundleidens , das das Pnemno-

pericard veranlasste, abhängen.
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I. Hypertrophie und Dilatation des Herzens.
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Anatomisclies.

Unter Hypertrophie des Herzens versteht man die Vermehrung

der Muskelmasse desselben, womit jedoch in der Regel auch eine gewisse

Zunahme der bindegewebigen und fibrösen Elemente des Organs ver-

bunden ist. Untersuchungen an Herzen von Erwaehsenen (H e p p,

Förster, Priedreich) haben zu dem Ergebnisse geführt , dass die
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Vermehrung' der Muskelniasse in vielen Fällen auf einer Dickenzunahme

der Muskelprimitivbündel , resp. der Muskelzellenbalkeu beruht (wahre

Hypertrophie), welchen Angaben von Andern (Rindfleisch) jedoch

widersprochen wird , welche die Massenzunahme einer Vermehrung der

Muskelzellen (Hyperplasie) durch theilweise Spaltung derselben zu-

schreiben *). Wie sich diese Verhältnisse bei Herzen kindlicher Indi-

viduen gestalten, darüber liegen keine besonderen Untersuchungen vor.

Wenn man aber erwägt, dass das normale Wachsthum des Muskels vor-

zugsweise, ja vielleicht ausschliesslich auf einer Dickenzunahme der

Muskelbündel beruht (dieselben sind bei Erwachsenen etwa 4—5mal so

dick wie bei Neugebornen) , so ist es jedenfalls sehr wahrscheinlich,

dass bei dem hypertrophischen Kinderherzen die Muskelzellenbalken an

Dicke zugenommen haben.

Das Muskelfleisch solcher Herzen ist in der Regel derber und von

rother Farbe , während es beim Erwachsenen mehr bräunlich erscheint.

Verbinden sich jedoch mit der Hypertrophie degenerative Vorgänge,

so erscheint der Herzmuskel gelblich und schlaffer.

Die Regel ist , dass anch bei Kindern sich H. der Herzmusculatur

mit einer ErAveiterung der Herzhöhlen verbindet. Wenn auch schon

die H. allein eine Vergrösserung des Organs zur Folge hat, so wird eine

solche doch fast noch in beträchtlicherem Grade durch die Dilatation

der Höhleu hervorgebracht. Bekanntlich hat man je nach dem Verhält-

nisse zwischen Hypertrophie und Dilatation verschiedene Zustände un-

terschieden, als einfach eHypertrophie (ohne Erweiterung), e x-

centrische Hypertrophie (mit Erweiterung) , einfache Dila-

tation (ohne Verdickung der Wandungen) und excentrischeDi-
latation (mit Verdünnung der Wandungen) , wobei jedoch bemerkt

werden muss, dass im letztgenannten Falle eine Verminderung der Mus-

kelmasse nicht stattzufinden braucht , weil die Verdünnung durch die

starke Ausdehnung der Wandung bedingt sein kann.

Als concentri sehe Hypertrophie hat man eine Verdickung

der Wand mit Verengerung der Höhlen bezeichnet , doch glaube ich,

dass es sich dabei meist um eine sehr feste Contraction des Herzmuskels

handelt , wodurch die Höhle sehr eng , die Wand aber dicker erscheint.

üeberhaupt ist es ja bekanntlich oft schwer, an der Leiche zu con-

statiren , welcher Zustand , Hypertrophie oder Dilatation, während des

*) Nach den Untersuchungen von Z i e 1 o n k o (Virch. Arch. LXII. p. 29)

sind sogar die Muskelzellen hypertroph. Herzen im Durchschnitte kleiner als

diejenigen normaler Herzen, vermuthlich wegen der schlechten Ernährung der

betr. Individuen. Bei jugendlichen Subjecten, deren Muskelzellen überhaupt

kleiner sind als bei Erwachsenen, sollen auch die Muskelzellen hypertroph.

Herzen kleiner sein als bei jenen.
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Lebens der überwiegende war , da die Art des Todes und manche an-

dere Zustände auf die melir oder minder feste Contraction des Herz-

muskels nach dem Tode und damit auf die Dicke der Wandungen und

auf die Weite der Höhlen einen Einfluss ausüben. In der Kegel findet

man aber in kindlichen Leichen bei noch vorhandener Todtenstarre das

Herz recht fest contrahirt und dem entsprechend die Höhlen eng, Ist

es aber beim Erwachsenen nicht immer leicht zu beurtheilen , ob man

ein Herz in der Leiche als hypertrophisch betrachten darf, wenn es sich

um geringere Grade der Hypertrophie handelt , so ist ein solches ür-

theil bei Kinderleichen noch schwieriger, weil die normale Grösse des

im Wachsthum begriffenen Herzens bei verschiedenem Alter der Kinder

und verschiedener Körpergrösse , die selbst wieder bei Individuen des-

selben Alters sehr erhebliche Schwankungen zeigt , eine sehr variable

ist. Für eine approximative Schätzung dürfte indessen auch bei Kindern

der schon von L ä n n e c empfohlene Vergleich mit der geschlossenen

Faust des Individuums zulässig sein.

Das Verhältniss der Masse oder des Gewichts des Herzens zu der

Masse und dem Gewichte des ganzen Körpers zeigt unter normalen Um-

ständen während des Kindesalters nicht unbeträchtliche Schwankungen

und weicht nicht unwesentlich von demjenigen bei Erwachsenen ab. Nach

den Angaben von V i e r o r d t (s. d. Handbuch I. 69) beträgt das Ge-

wicht des Herzens beim Neugebornen 0,89 ^1^^ des KörpergeAvichts, beim

Erwachsenen dagegen nur 0,52 °/o.

Vergleicht man die von B e n e k e neuerdings veröftentJichten Be-

stimmungen der Herzvolumina von Kindern aus verschiedenen Alters-

perioden mit den den letzteren entsprechenden mittleren Körpergewich-

ten (was unter den obwaltenden Umständen wohl zulässig ist) , so ist

die Masse des Herzens beim Neugebornen relativ am grössten, sie sinkt

dann rasch im ersten und zweiten Lebensjahre auf ein Minimum , um
vom 3. bis zum 7. Lebensjahre wieder erheblich zu steigen. In den

Jahren vor der Pubertät , im 13.— 14. Jahre ist das Herz relativ am

kleinsten , um während der Pubertätsentwicklung wieder rasch zuzu-

nehmen , so dass das relative Herzvolumen des Erwachsenen etwa dem-

jenigen des 2.— 3. Lebensjahrs wieder entspricht *).

Hiermit steht die Angabe von Gerhardt, welche, wie ich glaube,

von den meisten Kinderärzten bestätigt wird und auch mit meiner Er-

fahrung übereinstimmt , im Einklänge , wonach bei der objectiveu Un-

tersuchung; am Lebenden das Herz von Kindern zwischen dem 3. und

*) Einen Vergleich zwischen Herz v o 1 u m e n und Körper länge, wie
er von Beneke angestellt wird, halte ich aus begreiflichen Gründen nicht für

zulässig.
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8, Lebensjahre relativ grösser erscheint , als bei dem Erwachsenen.

Den sichersten Maassstab zur Ermittlung einer Hypertrophie des

kindlichen Herzens wird ohne Zweifel das Gewicht oder das Volum des

Organs im Vergleiche zum Körpergewichte abgeben ; die Bestimmung

dieser Grössen ist indessen eine umständliche , wenn man selbst nur

gröbere Beobachtungsfehler vermeiden will. Die Ergebnisse der Mes-

sungen der Dicke der Wandungen können in zweifelhaften Fällen nur

mit Berücksichtigung des Contractionszustandes des Herzens verwer-

thet werden und da die Dilatation der Höhlen mehr als die Hypertrophie

auf die gesammte Grösse des Organs influirt, so wird man den Grad der

Erweiterung am besten aus den Messungen der Länge, Breite und Dicke

des Organs, sowie aus der Weite der Ostien , besonders der Atrioventri-

cular-Oeffnungen ermitteln können.

Die nachfolgenden Angaben über Gewichte, Volumina und Maasse

der Herzen von Kindern mögen bei den obengenannten Bestimmungen

zum Vergleiche dienen.

Nach Bednar beträgt das Gewicht des Herzens beim Neugebor-

nen 18—20,5 Grm. Vierordt (a. a. 0.) gibt dasselbe im Mittel zu 24

Grm. an ; die von demselben aufgestellte Tabelle für das Herzgewicht

in den verschiedenen Lebensjahren beruht jedoch auf zu wenig Beob-

achtungen , um maassgebend sein zu können.

Li der untenstehenden Tabelle finden sich die von B e n e k e durch

Eintauchen in Wasser bei 99 Individuen von Tagen bis zu 21 Jahren

und bei 10 Erwachsenen bestimmten Volumina des Herzens, nebst den

von mir berechneten Verhältnissen derselben zum mittleren Körperge-

wichte.

Alter.

Absolute
Waclisthiiins-
grösse in 1

Jahre.

Waclisthums-
jrösse in eiuem
Jahre in Pro-

centen.

Verhältniss des
mittleren Herz-
voliims zum mitt-
leren Körpergew.
(n. Quetelet.)

0—11 Tage.
11 Tage
bis z. Ende d.

Mon.
1. J.

im 13.— 14. Jahre
bis zur vollendeten

Entwicklung
im reifen Alter

20—25 CG.
]

24-30 - - ^

40-45
48-54
56-62
66-72
78-84
86-94
120—140» »

215—290» »

260-310* »

» »

» »

» »

» »

» »

» »

» »

20 CG.

8-9 G.G.

8 » »

10 » »

6 » »

8—10 » »

5 -7 » »

19_30» »

80— lOOVo

20"/o

15-16%
16—18%
8—97o
lOVo
6-770

16—21%
bei rascher Ent-
wicklung noch

mehr.

0,0069

0,0045

0,0045
0,0047
0,0048

0,0047

0,0047
0,0035-

0,0045

-0,0036
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Maasse für die Dicke der Ventrikelwandungen in

Centimeter.

1. V. r. V.
bei Neugebornen n. Bednar 0,44—0,68 — 0,34—0,44
bis zum Alter v. 6 Jahren n. Rilliet u.

Bart he z nicht ganz 1,0 — 0,3— 0,4.

Beim Neugebornen differirt die Dicke der Wand des 1. und des

r. Ventrikels nur wenig von einander (Fötusherz) und es verhält sich

nach Engel das Gewicht der Ventrikel wie 1,3 : 1 (beim Erwachsenen

wie 2,62 : 1). Die Dicke der Wandung des r. Ventrikels nimmt mit der

veränderten Function des r. Herzens nach der Geburt rasch ab, und hat

im 6. Lebensjahre kaum die Mächtigkeit wie beim Neugebornen.

Maasse von B i z o t für die Wandungen des linken Ventrikels.

Alter. Knaben. Mädchen.

Basis — Mitte — Spitze Basis — Mitte — Spitze

1—4 J. 0,67 — 0,65 — 0,43 0,57 — 0,63 — 0,46
5—9 J. 0,74 — 0,86 - 0,58 0,69 — 0,70 — 0,52
10-15 J. 0,81 — 0,86 — 0,52 0,74 — 0,72 — 0,54.

Maasse für die Länge, Breite und Dicke des Herzens
in Centimeter nach demselben Autor.

Alter. Knaben. Mädchen.

Länge. Breite. Dicke. Länge. Breite. Dicke.

1—4 J. 5,14 6,09 2,44 5,10 5,83 2,28
5-9 J. 7,04 7,44 2,89 6,00 6,54 2,55
10-15 J. 7,67 8,35 3,16 6,59 7,04 2,84

Maasse d erWeitede r Ostieni n Ce n tim eter n. Bizot.
Alter. Knaben. Mädchen. Knaben. Mädchen.

Ostium ven. sinistr. Ostium venös, dextr.

1—4 J. 5,68 5,86 6,68 6,09
5—9 J. 6,77 6,30 7,67 7,42
10-15 J. 7,14 7,16 8,80 7,67

Ostium arter. sinistr. Ostium arteriös, dextr.

1—4 J. 3,83 3,62 4,20 3,83
5-9 J. 4,13 3,88 4,42 4,17
10—15 J. 4,81 4,28 5,03 4,60

Die Messungen von Bizot stehen jedoch nicht im Einklänge mit

den Angaben von Rilliet und Barthez, wonach das Ostium ven.

sinistr. und das Ostium aortic. bis zum 13. Jahre an Weite kaum zu-

nehmen sollen ; auch zeigt das Ostium venös, dextrum ein ganz unregel-

mässiges Wachsthum , während das Ostium pulm. vom 6.— 8. Jahre an

so beträchtlich zunehmen soll, dass es alsdann das Ost. aortic. an Weite

übertreffe. Dagegen soll nach den neuen Messungen B e n e k e's (an 33

Knaben und 32 Mädchen) die Arteria pulm., wie es Bizot angibt, die

Aorta an Weite übertreffen , ein Verhältniss , welches in abnehmendem

Maasse bis zum 13. oder 14, Lebensjahre fortbestehe, bis mit dem Zeit-

punkte der Entwicklung beide arterielle Ostien einander nahezu gleich
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würden. Im reifen Mannesalter soll die Aorta die Art. pulmonalis um
ein Weniges übertreffen. Folgendes sind die mittleren Maasse der

Weite der beiden arteriellen Ostien in Centinieter nach

Beneke in den verschiedenen Perioden des Kindesalters.

Alter. Aorta. Arter-ia puhnonalis,

In den ersten Lebenstagen 2,0 2,3

mit einem Jahre 3,2 3,6

mit 7 Jahren 4,3 4,6

mit 13— 14 Jahren 5,0 5,2

bei vollendeter Entwicklung 6,15 6,10

im reiferen Alter G,8 6,5.

Ueber Messungen und Wägungen pathologisch vergrösser-
t e r Herzen von Kindern finden sich nur spärliche und vereinzelte An-

gaben in der Literatur. So erwähnt Bednar, dass er bei Kindern,

die noch nicht 14 Tage alt waren, Herzen von 33—38 Grm. Gewicht

gefunden hat , bei welchen die Dicke der Wand des 1. Ventrikels bis

zu 0,9 Ctm., diejenige des rechten bis zu 0,46 Ctm. betrug; bei einer

Beobachtung von B o u c h u t erreichte bei einem 8 M. alten Kinde,

welches an einer chronischen Pneumonie verstorben war, das Herz die

3fache Grösse der Paust in Folge von concentrischer (?) Hypertrophie des

linken Ventrikels, und Beneke fand bei 2 todtgeborenen Knaben

Herzvolumina von 29 C. C. ; bei einem 3 M. alten mit Hypertrophie des

1. V. behafteten Kinde erreichte das Herzvolumen 51 CG. und bei einem

einjährigen Mädchen 56 C. C.

Im Uebrigen mag bemerkt werden, dass bei etwas älteren Kindern

die excentrische Hypertrophie des Herzens relativ ebenso beträchtliche

Grade erreichen kann wie bei Erwachsenen, so dass man bei Kindern

von 6— 8 Jahren Herzen angetroffen hat, welche in Bezug auf ihre

Grösse und ihr Gewicht demjenigen eines ErAvachsenen gleichkamen.

Wie bei diesen so ist auch bei Kindern die Hypertrophie bald eine all-

gemeine bald eine partielle auf einzelne Herzabschnitte beschränkte,

ja selbst oft nur auf Theile von diesen, die Wand , die Trabekeln, die

Papillarmuskeln , den Conus arteriosus dexter etc. beschränkte, und

zeigt die höchsten Grade am linken Ventrikel , während die häufig nur

auf einzelne Höhlen sich erstreckende Dilatation vorwiegend den dün-

neren rechten Ventrikel und die Vorhöfe betrifft.

Pathogenese und Aetiologie.

Nahezu alleHypertrophiendesHerzenshabenihren
Grund in e in er vermehrt en Arbeitsleistung desHerz-
muskels, mag dieselbe direct vom Nervensystem oder indirect durch
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mechanische Hindernisse in der Fortbewegung des Bluts angeregt sein.

Dieser Satz gilt auch in vollem Maasse für das kindliche Alter.

Eine Ausnahme von dieser Regel bilden nur einzelne Fälle von ange-

borener Herz hypertrophie, deren Ursachen überhaupt dunkel

sind und bei welchen die Beobachter mechanische Veranlassungen ver-

missten. Jedenfalls sind angeborene primäre Herzhypertrophien sehr

selten, und erinnere ich mich keines hierhergehörigen von mir selbst

beobachteten Falles. Fraglich sind indessen auch die Angaben B e d-

n a r's , aus denen nicht mit Sicherheit hervorgeht , ob die von ihm be-

obachteten angeborenen Herzhypertrophien , v/elche mit Hypertrophie

der Thymus, der Schilddrüse, der Leber und Milz complicirt waren,

nicht mit sonstigen angeborenen Anomalien des Herzens oder der gros-

sen Gefässstämme in Verbindung standen , während M a y r allerdings

von einer angeborenen allgemeinen Hypertrophie des Herzens verbun-

den mit Vergrösserung der Leber, der Milz, der Thymus und der Schild-

drüse spricht, bei welcher Anomalien des Klappenapparats und Cyanose

fehlen und der Tod gewöhnlich durch Hyperämie und Entzündung der

Lunge erfolgen soll. Henoch beschreibt ebenfalls 2 solche Fälle, wo-

von der eine ein 3 Monate altes Kind betraf, bei welchem zugleich eine

Hypertrophie der Thymus bestand , der andere aber einen 9jährigen

Knaben , bei welchem die excentr. Hypertrophie vorwiegend am r.

Ventrikel bestand. Hierher würden auch die oben erwähnten Beobach-

tungen Beneke's gehören, welche zwei todtgeborene Knaben betreffen.

Die grosse Mehrzahl aller im Kindesalter vorkommenden Herz-

hypertrophien, darunter auch die meisten angeborenen, sind jedoch

mechanischen Ursprungs und als secnndäre zu betrachten.

Der Entwicklung dieser Hypertrophie aus mechanischen Ursachen geht

stets eine Dilatation der betreffenden Herzhöhle voraus, weil alle me-

chanischen Hindernisse für die Fortbewegung des Bluts , mögen die-

selben im Herzen selbst (Stenose der Ostien , Insufficienz der Klappen,

abnorme Communicationen von Herzhöhlen, allgemeine und partielle

Erkrankungen der Musculatur) oder in dem peripheren Theile des Ge-

fässsystems (Verengerung oder abnorme Erweiterung der grossen arte-

riellen Gefässstämme, Elasticitätsverlust der Arterienwandungen , Ver-

mehrung der Widerstände im Capiliarsystem) ihren Sitz haben, dadurch

dass sie die Arbeitsleistung des Herzens für den Kreislauf relativ oder

absolut vermindern , ausser einer Verlangsamung des Blutstroms eine

veränderte Blutvertheilung zur Folge haben , wobei der Druck in den

Körperarterien vermindert, dagegen derjenige in den Körpervenen und

gewöhnlich auch in den Lungenvenen erhöht wird. Daraus resultirt,

dass die Höhlen des r. und meistens auch des 1. Herzens unter
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einem liöhereii Druck gefüllt und deren diastolisch erschlaffte Wan-
dungen stärker ausgedehnt werden. In ganz besonders hohem Maasse

ist dieses aber der Fall , wenn bei Insufficienz eines arteriellen Ostinms

noch ausserdem bei der Ventrikel-Diastole das unter dem hohen arte-

riellen Druck befindliche Blut in den Ventrikel regurgitirt. Die grös-

sere in den Herzhöhlen sich ansammelnde Blutmenge wirkt aber als

Reiz auf den Herzmuskel und regt denselben zu kräftigeren Contrac-

tionen an, wodurch er, wie jeder andere Muskel bei vermehrter Arbeit,

hypertrophisch wird.

Unter der Voraussetzung, dass die Gesammtmenge des Blutes keine

erhebliche Verminderung erfährt , Avird sich eine solche Ärbeitshyper-

trophie um so rascher entwickeln, je günstiger die Ernährungsverhält-

nisse im x4.11gemeinen und speciell für den Herzmuskel sind. In der

Regel sind nun diese letzteren, soweit sie auf localen Ursachen beruhen,

bei den Kindern in keiner Weise beeinträchtigt, da eine der hauptsäch-

lichsten Ursachen für die Ernährungsstörungen des Herzmuskels, die

Erkrankungen der Kranzarterien, beim Kinde nicht vorkommen, son-

dern im Gegentheil alle Ernährungsvorgänge bei demselben auf das

Wachsthum und die Massenzunahme angelegt sind. Diess ist auch der

Grund , wesshalb die Entwicklung der Hypertrophie aus der vorange-

gangenen Dilatation bei Kindern oft in ausnehmend kurzer Zeit erfolgt.

Als Beweis aber für die im allgemeinen günstigen Ernährungsver-

hältnisse der Herzmuskulatur bei Kindern mag erwähnt werden , dass

Verwachsungen des Herzens mit dem Herzbeutel ohne gleichzeitige

Klappenfehler, welche bei Erwachsenen nur in einer gewissen Anzahl

von Fällen zur allgemeinen Dilatation und Hypertrophie des Her-

zens Veranlassung geben , bei Kindern , wie es scheint , fast immer mit

Hypertrophie und Dilatation verbunden sind , wie es Beobachtungen

vonRillietundBarthez, Bamberg er, Dubrisay, ReneBlache
und meine eigenen Erfahrungen darthun.

Die excentrische Hypertrophie des linken Ventri-
kels ist im Kindesalter relativ seltener als beim Erwachsenen, während
diejenige des rechten Ventrikels relativ etwas häufiger vorkommt. Auf
dieses Verhältniss wird man auch den Ausspruch von Rilliet und
Barthez beziehen müssen, dass nämlich die Dilatation im kindlichen

Alter die Hypertrophie überwiege, insofern eben die Hypertrophie des

rechten Ventrikels als die häufigere gewöhnlich auch mit einer erheb-

lichen Dilatation verbunden ist.

Der Grund, wesshalb die Hypertrophie des 1. Ventrikels beim

Kinde weniger häufig ist , liegt vorzugsweise darin , dass eine Anzahl

von Ursachen, welche eine solche bei älteren Individuen hervorzubringen
I
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pflegen, im kindlichen Alter seltener sind, ja sogar gänzlich mangeln.

Klappen fehler am Osti um arte rio s. sinistr., welche bekannt-

lich die höchsten Grade der excentrischen Hypertrophie des 1. Ventri-

kels im Gefolge haben , sind im jugendlichen Alter im Ganzen nicht

häufig, wohl zum Theil desshalb, weil die chronische Endarteritis, welche

in späterem Alter zu derartigen Fehlern Veranlassung giebt, im Kindes-

alter so gut wie gar nicht vorkommt. Begreiflicherweise mangeln in

dieser Lebenszeit auch diejenigen Hypertrophien des 1. Ventrikels,

welche durch das Atherom der Arterien allein , ohne Klappen-

fehler oder durch Aneurysmen der grossen Arterien , besonders der

Aorta , bei Erwachsenen hervorgerufen werden. Nach den bekannten

Zusammenstellungen von C risp findet sich unter 551 Fällen von Aneu-

rysmen nur einer , der ein Kind unter 10 Jahren und nur 5 , welche ju-

gendliche Individuen zwischen dem 10.—20. Lebensjahre betreffen und

nach Leb er t kommt unter 161 Fällen von Aneurysma der Brust-Aorta

nur je ein Fall auf das Alter von 5—10 und von 10—15 Jahren. Ganz

ähnlich verhält es sich mit der Nierenschrumpfung, welche bei

Erwachsenen einen nicht unerheblichen Theil der Hypertrophien des 1.

Ventrikels veranlasst. Traube hat sie nur einmal bei einem 12jährigen

Mädchen beobachtet und nur noch Steffen hat Herzhypertrophie bei

Kindern in Folge von Nierenschrumpfung gesehen , dagegen war das

jüngste unter 33 von Bart eis secirten Individuen mit Schrumpfiiieren

schon 18 Jahre alt und unter den 308 Fällen von Dickinson findet

sich nur je einer unter 10 und zwischen 10 und 20 Jahren.

Es besteht dagegen allerdings , wie bereits früher erwähnt wurde,

eine sehr massige physiologische Hypertrophie des 1. Ven-
trikels zwischen dem 3. u. 8. Lebensjahre, deren Grund nach der An-

sicht Gerhardt's in einer zu jener Zeit noch vorhandenen Verenge-

rung der Aorta in der Gegend der Einmündungsstelle des Ductus Bo-

talli (Isthmus Aortae) zu suchen sein dürfte. Ist jedoch an der gedachten

Stelle die Verengerung des Lumen eine erhebliche, oder besteht gar ein

vollständiger Verschluss der Aorta, so entwickelt sich be-

kanntlich eine meist sehr beträchtliche excentrische Hypertrophie des

1. Ventrikels , die sich schon in frühester Jugend geltend machen muss.

Es mag an dieser Stelle endlich noch erwähnt werden , dass auch eine

angeborene allgemeine Verengerung der Aorta und der

Körperarterien, welche von V i r c h o w als Grundlage der conge-

nitalen Anlage zur Chlorose betrachtet wird, selbst wenn damit ur-

sprünglich eine angeborene Kleinheit des Herzens verbunden war, doch

später , noch innerhalb der Kinderjahre eine Hypertrophie des 1. Ven-

trikels zur Folge haben kann , wenn nur auf Grund einer guten allge-

Handb. d. Kinderkrankheiten. IV. 1.
1"
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meinen Ernälirung sich annähernd das normale Quantum von Blut im

Gefässsysteme vorfindet.

Wenn Dilatation und Hypertrophie des r e c h t e n V e u-

trikels bei Kindern relativ häufiger beobachtet wird als bei Erwach-

senen, so darf man nicht vergessen, dass die Erkrankungen am
Ostiumvenosumsinistr. im Kindesalter verhältnissmässig noch

öfter vorkommen als in der späteren Zeit. Unter diesen Umständen

betrifft bekanntlich die Hypertrophie vorzugsweise den Conus arte-

riosus dexter , die Dilatation aber mehr die Ventrikelhöhle. Zu diesen

erst nach der Geburt erworbenen Hypertrophien kommen noch die-

jenigen hinzu, welche durch angeborene Herzanom ali en ver-

anlasst werden, unter welchen bekanntlich die S t e n o s e d e r L u n g e n-

arterienbahn mit einer Lücke im Septum ventriculorum weitaus

die gewöhnlichste ist und sich meistens mit excentrischer Hypertrophie

des r. Ventrikels verbindet. Da mit solchen angeborenen Herzfehlern

behaftete Individuen doch nur ausnahmsweise ihr Leben über das Kin-

desalter hinaus fristen, so findet man diese Anomalien begreiflicher

Weise vorzüglich in dieser Lebensperiode , und zwar um so häufiger,

je näher dem Termine der Geburt, Diese Form der Hypertrophie des

r. Ventrikels, bei welcher die Wandungen desselben zuweilen eine ganz

ungewöhnliche Mächtigkeit erreichen , so dass sie diejenige des 1. Ven-

trikels übertrifft, muss, obwohl angeboren, doch zu den secundären und

gewissermassen erworbenen gerechnet werden. Dass beim Neugeborenen

und wohl auch noch kurze Zeit (wie lange dieses dauert, darüber fehlen

genauere Beobachtungen) eine physiologische Hypertrophie
des r. Ventrikels als ein Ueberbleibsel aus der fötalen Periode be-

steht, ist schon früher erwähnt worden. An die Stelle des chronischen

Lungenemphysems beim Erwachsenen, welches im Kindesalter aller-

dings nicht häufig ist, treten in diesem die so häufigen Atelectasen
und Bronchopneumonie n der Kinder , welche bei längerer Dauer

durch Vermehrung der Widerstände im Lungenkreislaufe Dilatation

und schliesslich Hypertrophie des rechten Ventrikels verursachen können.

In ähnlicher Weise wirkt auch die T h o r a x r a c h i t i s, welche die Ent-

wicklung und inspiratorische Ausdehnung der Lungen sehr erheblich

beeinträchtigt und sich , wie bekannt
,
gerade sehr oft mit den oben er-

wähnten Veränderungen des Lungengewebes combinirt. Man findet dar-

um das Herz r a ch itischer Kinder in der Rege] ziemlich gross, worauf

schon R i 1 1 i e t und B a r t h e 2 und S ab a t i e r aufmerksam gemacht haben,

und, was auch mit den von B e n ek e neuerdings gemachten Beobachtungen

übereinstimmt, welcher gerade bei rachitischen Kindern häufig sehr grosse

Herzvolumina fand und ausdrücklich erwähnt , dass er bei solchen nie-
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mals ein kleines Herz angetroffen habe. Dagegen dürften grosse und

fortgesetzte Muskelanstrengungen, welche bei Erwachsenen als

Grund mancher sogen, idiopathischer oder functioneller Hypertrophien

und Dilatationen des Herzens angezogen werden, im kindlichen Alter

kaum eine erhebliche Rolle spielen, auch ist meines Wissens bis jetzt

eine sogen, üeberanstrengung des Herzens mit ihren Folgen in diesem

Lebensalter mit Sicherheit nicht beobachtet worden, wohl aber wird sich

auch bei epileptischen Kindern in Folge von häufigen Insulten die

von Gerhardt coustatirte Hypertrophie des Herzens nachweisen lassen.

Aber auch in solchen Fällen liegt das ursächliche Moment für die Ver-

änderung am Herzen zunächst in den häufig sich wiederholenden Stei-

gerungen der Widerstände im peripheren Kreislaufe und einen ähn-

lichen Ursprung dürfte wohl die in manchen Fällen von nervösen
Herzpalpitationen und bei Morbus Basedowii sich ent-

wickelnde Hypertrophie und Dilatation haben , indem dabei vielleicht

weniger eine directe Erregung des cardialen Nervensystems als eine

Veränderung in der Gefässinnervation und den peripheren Widerständen

für den Blutlauf stattfindet.

Eine Dilatation wird im Allgemeinen dann stattfinden, wenn ein

Missverhältniss zwischen dem Blutdrucke in einer Herzhöhle und der

Widerstandsfähigkeit und Contractionskraft der Wandungen besteht.

Wir haben schon früher erwähnt, dass bei günstigen Ernährungsbedin-

gungen für den Herzmuskel in der Regel aus der Dilatation eine Hyper-

trophie der Wandungen hervorgeht, welche, indem sie eine erhöhte Ar-

beitsleistung des Herzens ermöglicht, alsdann oft bis zu einem gewissen

Grade ausgleichend oder compensatorisch auf die ursprüng-

liche Störung im Kreislaufe wirkt. Bei der Schnelligkeit , mit welcher

sich bei Kindern diese compensatorische Hypertrophie herausbildet,

Ivann dann in der Regel auf eine verhältnissmässig gute und dauerhafte

Ausgleichung gerechnet werden. Wenn jedoch bei sehr plötzlich ein-

tretender Steigerung der Widerstände , wie sie z. B. bei sehr heftigen

Anfällen des Keuchhustens in dem kleinen Kreislaufe vorkommt,

die Dilatation sehr rasch zu Stande kommt, dann k a n n auch für einen

normalen Muskel die Last zu gross werden , so dass die enorm dilatirte

Höhle nicht mehr entleert werden kann , weil der Muskel erlahmt und

zuweilen der Tod durch Asystolie asphyctisch eintritt.

Wenn aber die Ernährungsverhältnisse des Herzmus-
kels gestört sind, so wird auch bei allmählig eintretender Dilatation

nicht nur keine Hypertrophie zu Stande kommen , sondern es muss die

Dilatation im Laufe der Zeit noch zunehmen
,
ja es bedarf hierzu gar

nicht immer einer Steigerung des Blutdrucks im Herzen, wenn nämlich
18*
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der Muskel eine Degeneration erlitten hat. Aucli hier wird der

schliessliche Ausgang zur Asystolie des übermässig ausgedehnten Herz-

ahschnittes führen. Im Ganzen aber sind auf localen Ursachen
b e r u h e n d e E r n ä h r u n g s s t ö r u n g e n der Herzmusculatur (Peri-

carditis, Myocarditis, Fettdegeneration) bei Kindern selten , wie schon

oben erwähnt wurde. Es kommen bei ihnen mehr in Betracht die aus

allgemeinen Störungen derErnährung hervorgehenden Ver-

änderungen des Herzmuskels, wie sie sich im Verlaufe von acuten febrilen

Erkrankungen, namentlich Infectionskrankheiten (Typhus) entvsdckeln,

wobei der in hohem Grade erschlaffte Herzmuskel auch in beträcht-

lichem Maasse dilatirt wird. Unter den chronischen Mischungsände-

rungen des Blutes dürfte die gegen die Zeit der Pubertätsentwicklung

sich bei vielen Mädchen bereits manifestirende Ch 1 or ose die wich-

tigste Rolle spielen.

Es muss endlich noch hervorgehoben werden , dass , wie beim Er-

wachsenen ein seit längerer Zeit hyp er trophis eher Herzmus-
kel schliesslich oft der fettigen Degeneration und damit einer

stärkeren Dilatation anheimfällt , so auch ein hypertrophisches Kinder-

herz, namentlich wenn die allgemeinen Bedingungen für die Ernährung

ungünstige sind, bald früher bald später analoge Veränderungen er-

leiden kann. Immerhin pflegt dieses erst verhältnissmässig spät einzu-

treten und gar manche in der Kindheit acquirirte Hypertrophie nimmt

erst im Jünglings- oder Mannesalter den erwähnten Ausgang.

Symptome der Hypertrophie und Dilatation des
Herzens. Die grössere Ausbreitung des gedämpften Percussions-

schalles in der Präcordialgegend nebst Veränderungen in der Lage und

der Stärke des Herzstosses sind die sichersten Symptome einer Hyper-

trophie und Dilatation des Herzens , insoferue sie in objectiver Weise

eine Vergrösserung und andauernd verstärkte Action des Organs darzu-

thun im Stande sind.

Die richtige Beurtheilmig dieser Symptome erfordert jedoch eine

genaue Kenntniss der bezüglichen normalen Verhältnisse bei

Kindern. Die schon mehrfach erwähnte physiologische Hy-
pertrophie des linken Ventrikels bei denselben bedingt sowohl in

Bezug auf die Stelle des Herzstosses , als auch auf die Ausdehnung der

Herzdämpfung gewisse Abweichungen von dem bei Erwachsenen ge-

wohnten Befunde.

Den Herzstoss trifft man bei gesunden Kindern in der Regel

etwas weiter nach aussen, entweder in der Mamillarlinie oder etwas

nach links , seltner etwas nach innen von derselben im 5. 1. Intercostal-

raume. Zu dieser Verschiebung der Herzspitze nach links mag auch
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wohl noch etwas der höhere Stand des Diaphragma bei Kindern bei-

tragen , wodurch das Herz mehr quergelagert wird. Gerhardt fand

den Spitzenstoss bei 12 gesunden Kindern von 3 — 8 Jahren llmal die

Maniillarlinie nach aussen überragend , nur einmal in der Mamillarlinie

selbst, bei allen aber im 5. Intercostalraum ; Gierke, der 50 Kinder

im Alter zwischen 8 Tagen und 13 Jahren untersuchte, traf den Stoss

44mal in der Mamillarlinie , 4nial nach aussen und 2mal nach innen

von derselben , und zwar 38mal im 5. , 6mal im 6. , 2mal im 4. Interco-

stalraume, 3mal an der 4. und Imal an der 6. Rippe. Die Dünnheit der

Musculatur und der äussern Bedeckungen an den Intercostalräumen lässt

in der Regel bei altern Kindern von 3 Jahren an die systolische Er-

hebung sehr deutlich mit dem Auge wahrnehmen, bei kleinen Kindern

ist dagegen der Herzstoss wegen der Enge der Intercostalräume und

des stärkeren Fettpolsters der Haut oft gar nicht sichtbar
,
ja selbst

schwer zu palpiren.

In Bezug auf die H er z d äm p f u n g muss vorausgeschickt werden,

dass ich darunter die ganze, durch das darunterliegende, theilweise von

der Lunge bedeckte Herz bei der Percussion gedämpft erscheinende

Stelle der Brustwand verstehe (sog. relative Herzdämpfung) , inclusive

der völlig leer und dumpfschallenden Stelle, wo das von den Lungen

nicht bedeckte Herz der Brustwand anliegt (sog. Herzleerheit oder ab-

solute Herzdämpfung).

Wenn auch bei Erwachsenen die Grösse der Herzdämpfung

ein vollkommen genaues Bild von der Grösse des Herzens nicht giebt

wegen der Schwierigkeit ihre Gränze gegen den normalen Lungenschall

genau zu bestimmen, so ist dieselbe jedoch bei Kinder n leichter zu

ermitteln und schärfer abzugränzen, so dass ihr Umfang einen

sichereren Maasstab für die absoluteGrösse desHerzens
abgiebt als dieHerzleerheit. Es hat dieses seinen Grund so-

wohl in der grösseren Dünnheit der Brustwandungen und der geringeren

Mächtigkeit der das Herz bedeckenden Lungenschichten als auch in

dem Mangel an Eigenschwingimgen des noch weicheren Brustbeins,

welche beim Erwachsenen die Percussionsergebnisse auf diesem Knochen

zweifelhaft machen.

Die Herzleerheit dagegen ist bei Kindern sehr veriabel , was

z. Th. daher rührt , dass bei verschiedenen Affectionen der Lunge und

Bronchien (Pneumonie, Bronchopneumonie, Bronchitis) sehr leicht ein

beträchtliches marginales Emphysen sich bildet , welches , wenn die

veranlassende Ursache aufhört , auch bald wieder verschwindet. Die

Möglichkeit einer vorübergehenden, rasch entstehenden Ueberlagerung

des Herzens durch die Lungen bei Kindern , liegt wohl zum Theil in



278 Krankheiten der Kreislaufsorgane.

dem Umstände, dass bei diesen die innere und vordere Gränze der linken

Pleura häufiger als beim Erwachsenen parallel mit der rechten längs

des Brustbeins bis zum Zwerchfell herabläuft , so dass der Herzbeutel

vollständig , oder doch beinahe gänzlich von den Pleurasäcken bedeckt

wird *).

Die Herzleerheit ist allerdings unter normalen Verhältnissen

bei Kindern relativ grösser als bei Erwachsenen. Gerhardt giebt für

dieselbe bei Kindern von 3— 8 Jahren folgende Maasse an:

Mittlere Länge des inneren Randes (Höhe) 4^3 Centimeter.

» » » unteren Randes (Breite) 5 Centimeter.

Bei einer mittleren Länge des Brustbeins von 8 Centim. beträgt

ihre Höhe etwa die halbe Länge des Sternum ; ihr oberer Rand stand in

der Hälfte der Fälle an der 3. Rippe , in einem Viertel derselben am

obern Rande der 4. Rippe , mit welchen Angaben auch Weil (Hand-

buch und A.tlas der topogr. Percussion) übereinstimmt. AbAveichend

von den Maassen Gerhardts sind diejenigen von Gierke, nach

welchen im Alter von 3 — 8 Jahren die Höhe der Herzleerheit 2 Vi bis

4 Centimer, die Breite derselben 2^2—4 Centimeter beträgt.

Die Herzdämpfung, welcher ich aus den oben angeführten

Gründen zur Bestimmung der Herzgrösse bei Kinder den Vorzug gebe,

erscheint indessen auch relativ grösser bei diesen als bei Erwachsenen.

Die obere Spitze derselben liegt bei Kindern höher, nämlich im 2.

Intercostalraume oder auf dem 3. Rippenknorpel am linken Sternal-

rande. Hierbei muss jedoch berücksichtigt werden, dass bei Kindern in

dem ersten Lebensjahre eine einigermassen grosse Thymusdrüse eine

Dämpfung des Percussionsschalls vom Manubrium Sterni nach abwärts

bis zur eigentlichen Herzdämpfung bewirken kann.

Die linke Spitze (resp. Gränze) überschreitet im 5. Litercostal-

raume die 1. Mammillarlinie um Einiges nach links über die Stelle des

Spitzenstosses hinaus, die rechte Spitze derselben überragt den

rechten Sternalrand in der Höhe des 3. 4. und 5. r. Litercostalraums

um ein Weniges. Die nicht durch die Percussion bestimmbare Basis

der Herzdämpfung liegt , dem etwas höheren Stande der Diaphragma

entsprechend , in der Höhe des 5. Litercostalraums oder der 5. Rippe.

Der obere linke Rand der Herzdärapfung zieht sich von deren

oberen Spitze in einem nach aussen convexen , in der Regel die Brust-

*) Bochdalek (Prager Vierteljahrsschrift LXV u. LXVIII) fand bei 86

Neugeborenen 28mal das erwähnte Verhältniss der Mittelfälle. _G e i g e 1

(Würzburger med. Zeitschr. IL) hält diesen Typus für den gewöhnlichen bei

Kindern; durch das fortgesetzte Andrängen des Herzens an die Brustwand soll

später allmählig der das Herz überlagernde Abschnitt der 1. Pleura obliteriren.
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warze schneidenden Bogen nach der linken, derrechteobereRand
fällt dagegen etwas steiler nach der rechten Spitze zu ah*).

Nach diesen vorausgeschickten Bemerkungen mögen folgende An-

gaben über die Symp tome der excentrischen Hypertrophie
einzelner Herzabtheilungen bei Kindern beurtheilt werden

:

Bei der excentrischen Hypertrophie des 1. Ventrikels

befindet sich der Herzstoss entsprechend der dabei eintretenden Ver-

längerung des Organs und der durch das vermehrte Gewicht desselljen

verursachten stärkeren Querlage, weiter nach links , zuweilen bis in die

Axillarlinie und in den 6. oder 7. Intercostalraum verschoben; er ist

dabei , besonders wenn es sich um etwas ältere Kinder handelt , meist

hebend. Er erschüttert nicht nur den Kopf des Auscultirenden sondern

oft auch die ganze vordere Brustwand der kleinen Patienten und kann

man durch die verhältnissmässig dünnen Bedeckungen der Intercostal-

räume links vom Sternum die lebhaften und energischen Bewegungen

des Herzens nicht nur fühlen sondern auch sehen , indem sich bei der

erheblichen Locomotion, welche die Herzbasis bei der Systole nach

links , bei der Diastole nach rechts erfährt , in der Nähe des 1. Sternal-

randes ein abwechselndes Einsinken und wieder Hervortreten der Inter-

costalräume bemerken. Die Wahrnehmung dieser Erscheinung wird

dadurch begünstigt, dass das vergrösserte Herz in einem grösseren um-

fange mit der vordem Brustwand in unmittelbare Berührung tritt, in-

dessen die Bänder der Lungen, namentlich derjenige der linken, zurück-

weichen. In Folge dessen erscheint die Herzleerheit grösser, sie beginnt

oft schon auf dem Knorpel der 3. Rippe , um sich nach links bis in die

Gegend des Herzstosses zu erstrecken. Die Vergrösserung und Verlän-

gerung, welche der linke Ventrikel bei der excentrischen Hypertrophie

erfährt, wird am genauesten durch die weit nach links und abwärts, oft

*) Die von Steffen gemacliten Angaben weiclien von den hier ange-
führten Grränzen der Herzdämpfung insofern ab , als S t. die obere Spitze der-

selben als gewöhnlich in der Mittellinie befindlich angiebt , und die
_
rechte

Spitze je nach dem Alter l-3'/.t Centm. nach rechts von der Mittellinie in

den 4. Intercostalraum oder auf die 5. Rippe verlegt. Die Angabe St.'s, dass

über der Herzbasis, längs dem rechten Schenkel der Dämpfung ein gedämpft
tympanitisch schallender Saum sich befinden soll, der dem rechten Vorhofe
und dem Ursprünge der grossen Gefässe entspricht, kann ich nicht bestätigen.

Nach der von G i e r k e mitgetheilten Tabelle beträgt die Länge der Herz-

dämpfung, eine Linie von der Stelle des S]3itzenstosses bis auf die Mitte des

rechten Schenkels der Herzdämpfung gezogen, also der Längsdimension des

Herzens entsprechend,
von der Geburt bis zum 1. Jahre 5-87-2 Centim.
on1 1. » » 3. » 6V2—

9

» 3. » » 4. » 7V2-9V2
» 4. » » 6. » 974—1174
» 6. » » 10. » 9-12
» 10. » » 13. » 9—12
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bis in die Axillarlinie und den 7. oder 8. Intercostalraum reichende

Herzdämpfmig, deren linker Schenkel nach oben die Papille überschreitet,

constatirt, während die obere sowie die rechte Spitze meist die normale

Lage bewahren. Bei der Nachgiebigkeit der Brustwandungen im kind-

lichen Alter wird aber die bedeutende Ausdehnung und der vermehrte

Choc des Herzens nicht umhin können , eine oft sehr bedeutende Her-

vorwölbung der Brustwand (V o u s s u r e) in der Präcordialgegend her-

vorzurufen. Ebenso wird der grosse Raum , welchen das vergrösserte

Organ in der linken Brusthälfte einnimmt , die Veranlassung zu einem

theilweisen Collapse (Atelectase) der linken Lunge geben können , wel-

cher sich an der hintern imtern Partie des 1. Thorax durch eine Ver-

kürzung des Percussionsschalls und eine Abschwächuug des vesiculären

Athemgeräusches kundgeben wird. Da eine beträchtliche, auf den

linken Ventrikel beschränkte excentr. Hypertrophie bei Kindern am
häufigsten durch eine Erkrankung am Aortenostium bedingt sein dürfte,

so wird man bei der Auscultation in solchem Falle die für diese Affec-

tionen characteristischen Geräusche wahrnehmen; immerhin aber wer-

den auch bei geringeren Graden der Hypertrophie die an sich beim

Kinde wegen der Dünnheit der Brustwandungen sehr lauten und deut-

lichen Herztöne besonders stark, der erste Ton an der Spitze oft metal-

lisch klirrend, der zweite über der Aorta aber accentuirt und klappend

zu hören sein und die Töne überhaupt oft allenthalben an der Brust-

wand und am Rücken in weiter Ausbreitung wahrgenommen werden

können. Die energischen und ausgiebigen Contractionen des 1. Ven-

trikels werden in der Regel eine sehr lebhafte , sichtbare Pulsation der

Carotiden erzeugen , welche eine Erschütterung des ganzen Kopfes zur

Folge haben kann. Dem entspricht denn auch der hohe und starke Puls

an der Radialis, dessen Qualität indessen vorwiegend von dem zu Grunde

liegenden Herzfehler abhängen muss. Es muss hier jedoch bemerkt

werden , dass die geschilderten Symptome nur einer hochgradigen ex-

centr. Hypertrophie des 1. Ventrikels , welche bei Kindern selten ist,

zukommen , dass die massigeren Grade des Hebels sich meist nur durch

einen um einige Centimeter nach aussen und links verschobenen , ver-

stärkten Herzstoss und eine in eben dieser Richtung etwas ausgedehn-

tere Herzdämpfung und Herzleerheit manifestiren. Ueberhaupt com-

binirt sich die Hypertrophie des 1. Ventrikels in den meisten Fällen bei

Kindern mit einer dilatativen Hypertrophie des r. Ventri-

kels, wodurch die Symptome wesentlich modificirt werden. Die mit der

excentrischen Hypertrophie des 1. Ventrikels bei Erwachsenen häufig be-

obachteten Wallungen und Fluxionen , welche meistens auf Verände-

rungen und partiellen Erkrankungen der Gefässe beruhen , ebenso wie
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Gehirnblutungen sind im Kindesalter seltenere Vorkommnisse , wohl

aber werden zuweilen Blutungen an anderen Stellen , namentlich Epi-

staxis beobachtet.

Die Erscheinungen der excentrischen Hypertrophie des
rechten Ventrikels, bei welcher in der Regel die Dilatation über-

wiegend ist, gestalten sich folgendermassen : Der Herzstoss zeigt

meistens nur eine massige Verstärkung, ja er kann zuweilen selbst

schwächer als normal sein , dagegen erscheint er verbreitert besonders

nach Innen zu gegen das Brustbein, dessen unteres Ende zuweilen durch

ihn erschüttert wird, während er nach aussen und links innerhalb der

normalen Gränze bleibt oder dieselbe doch nur um Weniges , niemals

aber nach abwärts bis zu einem tiefer gelegenen Intercostalraume über-

schreitet. Die H e r z d äm p fu n g erstreckt sich in grösserer Breite nach

rechts, so dass ihre rechteSpitze den rechten Sternalrand erheblich,

oft bis zur r. Mamillarlinie überschreitet , wodurch namentlich ihr

rechter Schenkel , aber auch ihre Basis an Grösse zunehmen muss. Ein

Theil der rechts vom Brustbein gelegenen Dämpfung kann in vielen

Fällen auf den meist gleichzeitig erweiterten rechten Vorhof bezogen

werden. Aber auch die Gränzen der Herzleerheit werden erweitert,

namentlich nach rechts hin , so dass der Schall über dem untern Ende

des Brustbeins völlig dumpf werden kann. Besteht eine beträchtliche

Querlage, so kann auch die linke Spitze der Herzdämpfung gleich-

zeitig mit dem Herzstosse etwas weiter nach aussen und links verschoben

sein. Die stärkere Ausdehnung des rechten Ventrikels erzeugt auch,

ohne dass der Herzstoss verstärkt zu sein braucht , an der nachgiebigen

Brustwand der Kinder oft eine nicht unbedeutende Hervorwölbung. Da
mit der Hypertrophie des rechten Ventrikels in der Regel eine erhöhte

Spannung in der Lungenarterie sich verbindet, so hört man meistens

eine Verstickung des 2. Pulmonaltons oft über dem ganzen , die vordere

Fläche des Herzens nahezu völlig einnehmenden rechten Ventrikel , ein

Symptom, welches für die Hypertrophie des rechten Ventrikels als cha-

racteristisch angesehen werden kann , wenn man diejenige Form aus-

nimmt, welche mit congenitalen Verengerungen der Lungenarterie ver-

bunden ist. Der Arterienpuls wird bei der geringen Spannung im ar-

teriellen System schwach und klein gefühlt, wenn nicht gleichzeitig

Hypertrophie des 1. Ventrikels besteht, während dagegen die Venen, so

weit sie äusserlich sichtbar sind , oft eine mehr oder minder beträcht-

liche AnfüUung und Erweiterung zeigen und als bläuliche Stränge oder

Wülste deutlich durch die dünne und zarte Haut am Halse oder an son-

stigen Theilen des Körpers durchschimmern ; doch darf diese Erschei-

nung an den Venen nicht als eine Folge der Hypertrophie des rechten
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Ventrikels aufgefasst werden, ebenso wenig als die oben erwähnte Aus-

dehnung des rechten Vorhofs, sondern sie muss vielmehr mit den der

Hypertrophie und Dilatation zu Grunde liegenden Ursachen in Verbin-

dung gebracht werden.

Die subjectiven Empfindungen des Herzklopfens
und der Beengung treten namentlich bei altern Kindern oft stärker

hervor, während sich bei kleinen Kindern diese Gefühle mehr durch

Abneigung gegen stärkere körperliche Bewegungen kundgeben.

Selten besteht indessen , mit Ausnahme der auf congenitaler Ano-

malie beruhender Fälle, die excentrische Hypertrophie des rechten Ven-

trikels allein für sich , fast immer ist sie mit ähnlichen Zuständen des

linken Herzens combinirt , die Symptome , wie sie geschildert werden,

sind daher in der Regel mit denjenigen der Hypertrophie und Dilatation

des linken Ventrikels complicirt , wobei sich besonders die Verstärkung

des Herzstosses , sein weiteres Vorrücken nach links zugleich mit der

Herzdämpfung bemerklich machen wird.

Da eine excentrisch e Hypertrophie nur an dem linken
Vorhofe bei Erkrankungen des Ostium venosum sinistrum, besonders

bei Stenose vorkommt, die vorborgene Lage dieses Herzabschnitts je-

doch zu keinen objectiven Erscheinungen während des Lebens Veran-

lassung giebt , so kann die Hypertrophie des 1. Vorhofs nur aus dem

Vorhandensein der obenerwähnten Ursache erschlossen werden und ist

kein Gegenstand der klinischen Beobachtung.

Die Symptome der Dilatation des Herzens geben sich

vorzugsweise durch eine grössere Ausbreitung der Herzdämpfung und

Herzleerheit kund , während dagegen die Erscheinungen , welche durch

die Herzaction hervorgebracht werden, der Herzstoss und die sichtbaren

Herzbewegungen sehrinden Hintergrundtreten, ja völlig fehlen können.

Einfache Dilatationen des linken Ventrikels, wie sie

bei fieberhaften Erkrankungen und auch bei Chlorotischen vorkommen,

sind meistens nicht sehr bedeutend und verursachen keine auffälligen

Veränderungen im Percussionsschalle , wohl aber lassen sie sich durch

eine Verschiebung des Herzstosses nach aussen und unten nachweisen,

wobei der letztere oft verstärkt erscheint, was indessen im späteren Ver-

laufe, wenn die Erschlaffung und Dilatation des Herzmuskels durch

krankhafte Veränderungen desselben erhebliche Grade erreicht , nicht

mehr der Fall ist und auch die Herzdämpfung grössere Dimensionen an-

nimmt. Dabei werden auch die anfangs oft lauten und starken Herz-

töne schwächer, ja bei den höchsten Graden der Erschlaffung und Dila-

tation kann der erste Herzton völlig verschwinden.

Die Erscheinungen der Dilatation des rechtenVen-
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tri k eis, welche stets mit denjenigen der Erweiterung des rechten Vor-

hofs verbunden sind, verursachen eine sich weiter nach rechts hin bis in

die Mammillarlinie erstreckende Herzdärapfung und Herzleerheit, ver-

bunden mit den Symptomen gesteigerten Drucks in den sichtbaren

Venen und allen damit verbundenen Folgen, Undulation und Pulsiren

derselben am Halse , Cyanose und Hydrops bei den höheren Graden der

Dilatation. Die Herztöne über dem r. Ventrikel sind nur schwach hör-

bar oder durch Geräusche ersetzt (relative Insufficienz der Valvula tri-

cuspidalis), auch der Radialpuls ist in der Regel schwach und von ge-

ringer Spannung, meistens sehr frequent und oft unregelmässig und aus-

setzend, wenn die Dilatation so beträchtlich ist , dass hinreichende Con-

tractionen des Herzens nicht mehr bei jeder Systole zu Stande kommen
(Asystolie) , wobei die Zahl der bei der Auscultution wahrnehmbaren

Herzcontractionen diejenige der Radialpulse um ein Namhaftes über-

schreitet.

Eine auf den rechten Vorhof allein beschränkte Dila-

tation wird bei der meist angeborenen, aber äusserst seltenen Stenose

des rechten Ostium venosum beobachtet; in Bezug auf die dadurch her-

vorgebrachten Erscheinungen muss auf die Beschreibung der congeni-

talen Herzanomalien verwiesen werden. Eine colossale Erweiterung die-

ses Herzabschnittes fand einmal Buhl bei einer Communication des-

selben mit dem 1. Ventrikel , welche in Folge von Myocarditis entstan-

den war.

Bei der differentiellen Diagnose der beschriebenen Zu-

stände des Herzens kommt wohl zunächst in Betracht die mögliche Ver-

wechslung mit einem pericardialen Exsudat, vorzugsweise bei etwas

älteren Kindern. Abgesehen von der für die exsudative Pericarditis

characteristischen Form der Herzdämpfung und Herzleerheit (exquisite

Dreieckform der letzteren mit steil abfallenden geradlinigen Schenkeln),

dem Wechsel derselben bei aufrechter und horizontaler Körperstellung,

muss noch das Verhalten des Herzstosses berücksichtigt werden , der

bei Pericarditis oft völlig vermisst wird , im Gegensatze zu dessen Ver-

stärkung und Verbreitung bei excentrischer Hypertrophie , oder doch

nur schwach gefühlt wird an einer Stelle der Brustwand , welche noch

innerhalb der Herzleerheit liegt. Endlich kann auch noch die etwaige

Anwesenheit eines pericardialen Reibungsgeräusches zur Diagnose ver-

werthet werden.

Vergrösserungen der Herzleerheit, welche durch Retraction der

Lungenränder z. B. bei Schrumpfung des linken obern Lungenlappens

bedingt sind, unterscheiden sich durch die dabei normal gross bleibende

Herzdämpfung, durch den Nachweis einer gleichzeitig vorhandenen Ver-
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dichtung der 1. Lunge in der Spitzengegend und die oft deutlich fülil-

bare und selbst sichtbare Pulsation der frei an der Brustwand anliegen-

den , unbedeckten Lungenarterien. Auch bei Verengerungen der luft-

zuführenden Wege , des Larynx und der Trachea verkleinern sich mei-

stens die Lungen und überdecken das Herz in geringerem Umfange,

wobei in der Regel eine Dilatation des rechten Ventrikels besteht. Hier

werden jedenfalls die sehr in den Vordergrund tretenden Symptome

des ursprünglichen üebels über die Ursache der Vergrösserung der

Herzdämpfung Aufklärung verschaffen. Sollten dagegen Lifiltrationen

des linken Lungenrandes die Herzdämpfung scheinbar vergrössern , so

werden meistens die auscultatorischen Zeichen (Bronchialathmen, klin-

gende Rasselgeräusche) in der Umgebung des Herzens hierüber keinen

Zweifel lassen.

Die Prognose der geschilderten Zustände richtet sich zunächst

nach den der Hypertrophie und Dilatation zu Grunde liegenden Ur-

sachen und der Möglichkeit, dieselben zu beseitigen.

Die durch erworbene oder angeborene Herzanomalien bedingte ex-

centrische Hypertrophie muss, da sie fast immer compensatorischer Na-

tur ist , als ein relativ günstiger Umstand betrachtet werden , und da

eine nachträgliche Degeneration des Herzmuskels im Kindesalter sel-

tener und später vorzukommen pflegt, auch in einzelnen Fällen bei Kin-

dern eine Heilung des primären Klappenleidens eintreten kann, so wird

man die Prognose im Allgemeinen als eine etwas günstigere betrachten,

als beim Erwachsenen.

Ueber das spätere Schicksal der angeborenen, nicht auf Anomalien

der Klappen und (jefässe beruhenden idiopathischen Hypertrophien

ist Nichts bekannt ; es darf aber wohl angenommen werden , dass die-

selben in manchen Fällen sich beim späteren Körpervv'achsthum aus-

gleichen und verschwinden. Die von nervösen Störungen des Circula-

tionsapparats ausgehenden Hypertrophien gewähren ebenfalls eine gün-

stigere Prognose, namentlich diejenigen, welchen eine Mischungsände-

rung des Blutes, wie z. B. ein chlorotischer Zustand, zu Grunde liegt.

Bedenklicher wird die Prognose dann , wenn bei vorhandener excentri-

scher Hypertrophie die Dilatation zunimmt , insofern dadurch auf ein

Wachsen des ursprünglichen Uebels oder auf eine sich einstellende De-

generation des Herzmuskels geschlossen werden kann. Die Dilatation
an sich bietet eine weit ungünstigere Vorhersage , weil dadurch die

schliessliche Erschlaffung und Erlahmung der Herzmusculatur und da-

mit alle aus einer allgemeinen und speciell im Herzen sich entwickeln-

den Blutstockung hervorgehenden Folgen , Cyanose , Hydrops , Throm-

bose eingeleitet werden , besonders dann , wenn die Dilatation Vorzugs-
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weise den rechten Ventrikel und den rechten Vorliof betrifft. Dilata-

tionen und Erschlaffungen des Herzens , wie sie bei den acuten Infec-

tionskrankheiten oder auch bei Entzündungen des Pericards und des

Herzmuskels im späteren Verlaufe unter den Erscheinungen hochgra-

diger Herzschwäche vorkommen, gehören, obwohl sie bei ersteren, wenn

das Leben erhalten bleibt , später völlig wieder verschwinden können,

ebenso wie die rapid auftretenden Erweiterungen des rechten Herzens

bei acuten Lungenaffectionen , bei Keuchhusten , Stenosen der Luft zu-

führenden Wege etc. zu den bedenklichen Erscheinungen.

Behandlung. In Bezug auf die Behandlung der excentr.

Hypertrophie der Ventrikel sei hier nur bemerkt , dass , da es

sich in der Mehrzahl der Fälle um secundäre und compensatorische Zu-

stände handelt, die Indication meistens darin besteht, die Hypertro-

phie zu erhalten, sobald eine Beseitigung des ursprünglichen Hin-

dernisses im Kreislauf nicht möglich ist , und die nachträgliche
Degeneration des Herzmuskels zu verhüten. Dieses ge-

schieht am besten dadurch , dass man einestheils durch möglichst vor-

theilhafte allgemeine Ernährungsbedingungen auch die Nutrition des

Herzens in einem günstigen Zustande erhält, auderntheils aber dadurch,

dass man die Kraft des Herzmuskels schont , indem man von demselben

keine übermässigen Leistungen beansprucht ; beides wird vorzugsweise

durch zweckmässige diätetische Vorschriften erreicht werden können.

Li Bezug auf das Nähere , sowie auch auf die Behandlung der mehr

chronischen I'ormen der Dilatation muss auf das Capitel

über die Behandluug der chronischen Klappenleiden verwiesen werden.

Bei den sogen, idiopathischen oder functionellen Hy-
pertrophien und Dilatationen muss bei der Behandlung vor-

zugsweise versucht werden theils durch Nervina, namentlich aber durch

Verbesserung der Blutmischung und Regulation der peripheren Circu-

lation eine günstige Modification des Zustandes zu erzielen ; das nähere

Detail wird bei der Therapie der nervösen Störungen des Herzens er-

wähnt werden.

Die acuten Dilatationen, wie sie bei Infectionskrankheiten,

Myocarditis etc. vorkommen , erfordern die energische Anwendung von

Stimulantien , namentlich Wein , Campher und Moschus ; auch die in

Folge von acuten Affectionen der Respirationsorgane sich rapid ent-

wickelnden dilatativen Zustände des r. Herzens erheischen ein ähnliches

Verfahren , wobei jedoch unter Umständen eine derivatorische allge-

meine Blutentziehung für den Augenblick indicirt ist , um das mit Blut

überfüllte rechte Herz zu entlasten.
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II. Atrophie des Herzens.

Bei der Atrophie des Herzens besteht eine Abnahme der

Muskel'masse desselben , womit sich in der Regel anch eine Verminde-

rung der bindegewebigen und fibrösen Elemente des Organs verbindet.

Inwiefern es sich dabei um eine numerische Abnahme der musculösen

Elemente (Hypoplasie) oder um eine einfache Abmagerung derselben

handelt ist nicht genauer untersucht ; doch dürfte es sich bei der ange-

borenen Form wohl hauptsächlich um das erstgenannte Verhältniss , bei

der erworbenen dagegen eher um das letztere handeln.

Es soll hier auch nur die e i n fa c h e , stets mit Gewichts-

abnahme d e s r g a n s v e r b u n d e n e F o rm Iserücksichtigt wer-

den , bei w^elcher eine gleichzeitige Erweiterung der Höhlen nicht be-

steht, wohl aber meistens eine Verkleinerung (conceutrische A.),

und verweisen wir in Bezug auf diedegeuerative Form (Fettum-

wandlung , Neubildung von Bindegew^ebe) , bei welcher unter Umstän-

den sogar eine Volumszuuahme l)estehen kann , in das Kapitel über die

deacenerativen Processe am Herzmuskel.

Die sogenannte Pigm en tatr op h ie oder braune A. ist ein

Attribut des höheren Alters und kommt bei Kindern nicht vor.

Die Atrophie kann eine allgemeine oder partielle sein,

d. h. nur einen einzelnen Herzabschnitt oder nur die Trabekeln oder

Papiliarmuskeln betreffen.

Eine allgemeine Atrophie des Herzens kommt unzweifel-

haft zuweilen angeboren vor und zwar, wie es scheint, vorzugsweise

beim weiblichen Geschlechte, ist in der Regel combinirt mit einer man-

gelhaften Entwickelung des Gefässsystems , besonders des arteriellen

und bildet nach den Forschungen Virchows die Grundlage schwerer,

unheilbarer Formen der Chlorose. Skene hat einen solchen Fall bei

einem 14 Tage alten Knaben beschrieben und Jacobi will eine An-

zahl ähnlicher beobachtet haben. Diese angeborene Atrophie, welche,

wie es scheint , zuw^eilen bei mehreren Kindern derselben Familie vor-

kommt , kann sich bis in das reife Alter hinein erhalten , so dass das

Organ auf der Grösse stehen bleibt, wie sie etwa einem 5— 6jährigen

Kinde zukommen würde , oder aber es entwickelt sich aus derselben ver-

muthlich miter günstigen Bedingungen der Blutbildung eine spätere

Hypertrophie, wie bereits erwähnt wurde.

Die erworbene Atrophie des ganzen Herzens ist wohl

immer das Resultat einer hochgradigen allgemeinen Atrophie des Kör-

pers, wie sie bei Kindern, namentlich im ersten Lebensjahr, so häufig in

Folge von ungenügender oder unpassender Ernährung und chronischen
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Darmcatarrhen beobachtet wird ; die Verminderung der gesammten Blut-

masse spielt hierbei unzweifelhaft eine bedeutende Rolle , insoferne als

in diesem Falle die Füllung der Herzhöhlen eine ungenügende wird und

die Atrophie einleitet. In Verbindung damit steht in der Regel eine

Verkleinerung der Leber und der Milz , die Herzmusculatur ist blass,

schlaff und zerreisslicher. Die kleinsten von B en ek e gefundenen Herz-

volumina von 12, resp. 13 C. C. betrafen Kinder im Alter von 11 Tagen

bis zu 3 Monaten. Im Ganzen fand er 8 Mal abnorm kleine Herzen bei

Kindern (6mal bei Knaben). Alle waren, obwohl ausgetragen und von

annähernd normaler Körperlänge , äusserst atrophisch und abgemagert

und fanden sich auch die übrigen Organe bei denselben von abnormer

Kleinheit.

Der Eiufluss der verminderten Füllung eines Herzabschnittes mit

Blut wird aber besonders deutlich bei d e n p a r t i e 1 1 e n A t r o p h i e n

e i n z e 1 n e r H e r z a b s c h n i 1 1 e. So sieht man bei der Stenose des

Ostium venosum sin. den in diesem Falle nur ungenügend gefüllten

linken Ventrikel atrophiren ; noch auffälliger wird dieses bei der Stenose

des Ostium venös, dextrum, die, fast stets angeboren, eine Atrophie aller

andern Abschnitte des Herzens herlieiführen kann.

Die Atrophie des Herzens ist kein Gegenstand der klini-

schen Beobachtung und Behandlung (in dem Fall von S k e n e bestanden

enorme Anämie, leichte dyspept. Erscheinungen, kleiner frequenter Puls,

schwache Herzaction) , da dieser Zustand unter Umständen wohl ver-

muthet, mit Sicherheit aber nicht wohl erkannt werden kann.

\\\. iyocarditis und Herzaneurysma.
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Historisches.

Eine Scheidung der am Herzen auftretenden entzündlichen Verän-

derungen in Bezug auf das ihnen zu Grunde liegende anatomische Sub-

strat in eine Endo- , Myo- und Pericarditis ist erst durch die patholo-

gisch-anatomischen Untersuchungen des jetzigen Jahrhunderts möglich

o-eworden : selbst Corvisart wirft diese 3 Formen noch unter dem

Namen der Carditis zusammen. Es ist daher schwierig unter den zer-

streuten Beobachtungen aus früherer Zeit diejenigen mit Sicherheit her-

auszufinden, welche man als der Myocarditis angehörig bezeichnen kann,

um so mehr als ja eine Combination der drei obengenannten Formen,

oder doch wenigstens zweier , eine relativ häufige ist. Beobachtungen

aus jener Zeit, welche nur die Farbe und Consistenz des Muskelfleisches

betrefien , können aber bei dem Mangel genauerer mikroscopischer Un-

tersuchung mit einiger Sicherheit nicht auf Myocarditis bezogen werden

und es dürfen nur diejenigen in Betracht kommen, bei welchen Abscesse,

Geschwüre oder fibröse Veränderungen deutlich beschrieben sind. Eine

der ältesten Beobachtungen dieser Art von Ri viere bezieht sich auf

ein Individuum , welches noch dem kindlichen Alter angehörte und be-

trifft ein 14jähriges Mädchen, welches neben den Erscheinungen von

Fieber, Cardialgie, aussetzendem Pulse, Kurzathmigkeit und Schmerz in

der Seite erkrankt war und später , nachdem Bkitbrechen sich einge-

stellt hatte, starb. Bei der Section fand sich Verwachsung des Herzbeu-

tels mit dem Rippenfelle ; Lungen und Herz waren von weisser Farbe

und das letztere durch Verschwärung so zerstört , dass die Fleischbün-

del einzeln herausgenommen werden konnten. Bonetus bringt eine

Beobachtung , wo sich am linken Vorhofe eines Smonatlichen Knaben

Geschwüre fanden ; vermuthlich ist dieses derselbe Fall, den Li e utaud

erwähnt nebst einem anderen eines 3jährigen Knaben mit einem Abscess
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in der Nähe des linken Herzohrs. Wahrscheinlich gehört auch hierher

der von P u c h e 1 1 beobachtete und als Carditis bezeichnete Fall , wo
sich bei einem 2Väjähr. Knaben, ausser Hydrops Pericardii und Dilata-

tion des r. Vorhofs durch Blut, eine starke Gefässinjection am Herzen

fand bei sehr blasser und schlaffer Beschaffenheit des Herzmuskels.

Einzelne Beobachtungen von Myocarditis bei Kindern finden sich in der

medicinischen Litteratur dieses Jahrhunderts , namentlich seit dem 5,

Decennium desselben zerstreut bei Craigie von Stanley, Cham-
bers u. Chance, ferner von Ho witt, Quain, Helfft, Lösch-
ner, Bart eis, Gessele, Dittri ch, Rokitansky, v.Sydow,
Cuttler, Wagner, Buhl, Stein und Rudolf Meyer.

Eine besondere Berücksichtigung hat die Myocarditis der Kinder

in den bekannten Lehrbüchern über Kinderkrankheiten bis jetzt nicht

gefunden und es ist wohl Rene Blache der erste gewesen, der in

seiner Arbeit derselben einen eigenen Abschnitt gewidmet hat.

Die nachfolgende Darstellung ist das Ergebniss einer Analyse von

etlichen 20 mehr oder minder vollständig mitgetheilten Beobachtungen

von Myocarditis bei Kindern.

Es ergiebt sich aus denselben zunächst , dass die Myocarditis des

kindlichen Alters gegenüber derjenigen der Erwachsenen durchaus keine

erheblichen Yerschiedenheiten bietet; man findet auch bei Kindern eine

acute und chronische, eine diffuse und ci rcumscr ipt e,

eine parenchymatöse und interstitielle M. mit allen ihren

Folgen, Erweichung, Eiterung, A.bscess- und Aneurysmenbildung, Per-

foration der Wandungen und Septa des Herzens und schwieliger Ent-

artung.

Ich muss dabei erwähnen , dass die bei Pericarditis sich in der Re-

gel nur auf die oberflächlichen Schichten des Myocards beschränkenden

leichten Entzündungen nicht berücksichtigt worden sind, ebenso wie

auch diejenige Form nicht , welche im Gefolge von acuten fieberhaften,

namentlich infectiösen Erkrankungen , wie Typhus abdominalis , exan-

them. und recurrens , Scharlach , Variola , Pyämie , Erysipelas etc. vor-

zukommen pflegt , und durch diffuse albuminös fettige Trübung der

Muskelfaser sich characterisirt , deren entzündliche Natur aber nicht

völlig zweifellos ist.

Anatomisclies.

Die acute Myocarditis, theils diffus, theils circum-

c r i p t auftretend, mit oder ohne Eiterung und Abscessbildung , ist im

kindlichen Alter , wie es scheint , die häufigere Form , denn sie findet

sich unter 22 Fällen 14mal und auch unter den 8 chronischen Fällen

Haudb. d. Kinderkrankheiten. IV. 1. 19
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von Myocarditis sind einzelne docli wohl mir als Ausgänge eines nr-

sprünglich acuten Processes aufzufassen. Eine scharfe Trennung in eine

parenchymatöse und interstitielle M. lässt sich weder anatomisch

noch klinisch durchführen , da beide Formen sich häufig mit einander

combiniren. Unter diesen 14 Fällen acuter M. war die Entzündung

9mal eine mehr oder minder ausgebreitete und diffuse und betraf theils

das ganze Organ oder beide Ventrikel oder doch einen ganzen Herzab-

schnitt.

Der Herzmuskel fand sich stets erweicht, zuweilen in solchem

Grade , dass derselbe bei der Manipulation der Eröffnung der Höhlen

breiartig auseinander wich. Die Farbe desselben war bald tiefroth,

selbst violett oder schwärzlich, bald schmutzig braun, gelblich und blass.

Oft war das ganze Organ oder einzelne Stellen desselben , z. B. der Sul-

cus transversus oder die Herzspitze von zahlreichen kleinen oder auch

grösseren , tiefeingreifenden Ecchymosen durchsetzt. Sowohl bei der

diffusen als auch bei der circumscripten Form fanden sich nicht selten

Abscesse (im Ganzen 7mal) , theils kleinere, Stecknadelkopf- bis hanf-

korngrosse und zahlreichere , theils grössere in einfacher Zahl im Mus-

kelfleische des Herzens. Die Abscessbildung war bei der circumscripten

acuten Myocarditis die Regel (4mal unter 5 Fällen), darunter fanden sich

zum Theil recht grosse Abscesse (von einem Yorhof zum andern um die

Herzspitze herum sich erstreckend in dem Falle von Chambers), aber

auch kleinere in grösserer Zahl (G e s s e 1 e). Unter den 9 Fällen diffuser

acuter Myocarditis wurden dagegen nur 3mal Abscesse beobachtet, 2mal

kleinere und zahlreichere in dem Muskelfleische beider Ventrikel , ein-

mal ein grösserer in der Wand des linken Ventrikels. Ueberhaupt war
dieser letztere vorwiegend der Sitz von Abscessen, denn es fanden sich

solche 3mal in demselben allein , 3mal in beiden Ventrikeln zugleich

und nur einmal am rechten Vorhofe allein. Zweimal wurden Rupturen
solcher Abscesse in der Wand des 1. Ventrikels beobachtet , einmal er-

folgte die Berstung nach aussen in den Herzbeutel (C u 1 1 1 e r) , das an-

dere Mal in die Ventrikelhöhle (Chance).
Die Muskelprimitivfasern fanden sich bei der acuten M. meistens

ihrer Querstreifung beraubt, theils matt granulirt theils mit glänzenden

Fettmolecülen angefüllt oder auch wachsartig degenerirt , bei hochgra-

diger Erweichung zu spindelzellenartigen Gebilden zerfallen (parenchy-

matöse Form) , theils aber auch wenig verändert in ein festeres , Eiter-

körperchen haltendes Exsudat eingebettet (interstitielle Form). In den

grösseren Abscessen fand sich neben Trümmern von Muskelfasern und
fettigem oder albuminösem Debritus , Eiter , in den kleineren dagegen
neben diesem auch Haufen von Bacterien in der Form des Micrococcus.
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Die chronische Myocarditis, von welcher 8 Beispiele vor-

liegen, war characterisirt durch partielle schwielige Entartung des Herz-

muskels und durch Bildung von chronischen Aneurysmen , die jedoch

zum Theil wenigstens ihren Ausgang von einer acuten, partiellen Myo-

carditis genommen hatten , die zur Abscessbildung geführt hatte. Be-

sonders gehören hierher mehrere Fälle, in welchen die Myocarditis ihren

Sitz am obern Theile des Septum ventriculorum hatte , was 6mal der

Fall war. Dreimal (Rokitansky, Dittrich, Buhl) fanden sich an

der genannten Stelle , d. h. dem membranösen Theile des Septum ent-

sprechend , unterhalb der Aortaklappen Oeffnungen mit derben schwie-

ligen Rändern neben sehnigter, weisslicher Entartung des Muskelflei-

sches in der Umgebung , Oeffnungen , welche von dem 1. Ventrikel ent-

weder direct (B u h 1) oberhalb der Valv. tricuspidalis in den enorm di-

latirten rechten Vorhof führten, oder (Dittrich, Rokitansky) zu-

nächst in eine aneurysmatische Höhle einmündeten , welche sich gegen

den rechten Vorhof hin erstreckte und das Septum atriorum in densel-

ben entweder einfach vorwölbte oder auch durch eine andere Oeffnung

mit diesem Herzabschnitte communicirte. In 2 Fällen von Lösch-

ner führte dagegen die mit schwieligen Rändern versehene Oeffnung

nach dem rechten Ventrikel unterhalb der Valv. tricuspidalis. Nur in

einem Falle (Dittrich) fehlte die Oeffnung am obern Theile des Sep-

tum, welches in ein derbes, weissliches Gewebe verwandelt war. Neben

chronischer und frischer Endocarditis fand sich in diesen Fällen auch

mehrmals schwielige und sehnige Entartung des Muskelfleisches an an-

dern Stellen der Wand des 1. Ventrikels.

In 2 andern Fällen (Quain und Sydow) handelte es sich offen-

bar um Aneurysmen chronischer Bildung an der vorderen Wand des

linken Ventrikels. In dem Falle von Quain befand sich das Aneurysma

an der Basis des 1. Ventrikels zwischen der Wurzel der Aorta und dem

1. Herzohre, es hatte eine längliche Gestalt, war etwa 1 Zoll lang

und hatte 2'|2 Zoll im Umfange. Nach Innen mündete es dicht unter

den Klappen der Aorta, da wo der Zipfel der Mitralis sich anheftet, es

hatte eine fibröse Wandung und schien nur aus Endocardium und Peri-

cardium gebildet; auf der Innern Wand desl. Ventrikels fanden sich ein-

zelne sehnig entartete Stellen. An seiner Spitze war das Aneurysma nach

aussen in den Herzbeutel geborsten. Aus der undeutlichen Beschreibung

des Sydow' sehen Falles lässt sich gleichwohl erkennen, dass es sich um
ein Herzaneurysma handelte , denn das Herz hatte eine Sanduhrförmige

Gestalt ; die vorhandene Ausdehnung desselben betraf ausschliesslich

den linken Ventrikel ; es fand sich ein sprungförraiger Riss in demsel-

ben oberhalb einer Stelle , welche innig mit dem Pericardium verwach-
19*
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seil war. Das Endocardium in dem ausgedehnten Theile zeigte ein Netz

von unregelmässigen kleinen Rissen und Berstungen.

Die Yorliebe der Myocarditis für das linke Herz und das Septum

ventric. ist auch im kindlichen Alter eine sehr ausgesprochene , denn

unter den aufgeführten 22 Fällen hatte die M. ihren Sitz 6mal ausschliess-

lich im linken Ventrikel, 8mal in beiden Ventrikeln, darunter 2mal vor-

zugsweise im linken, 6mal am Septum ventric, einmal am rechten Vor-

hofe allein und 2mal scheinen sämmtliche Herzabschnitte betroffen ge-

wesen zu sein. Am 1. Ventrikel hatte sie ihren Sitz 3mal an der vordem

Wand, einmal an der Basis desselben, einmal an der Spitze ; am Septum

ventr. nahm dieselbe stets den oberen Theil desselben ein.

Ausser den der Myocarditis angehörenden Veränderungen fanden

sich in den meisten Fällen noch andere pathologische Befunde , sowohl

am Herzen selbst als auch in anderen Organen, welche theils im ursäch-

lichen Zusammenhange mit der Myocarditis , theils aber auch als Com-

plicationen oder Folgezustände derselben betrachtet werden müssen.

So fand sich Hypertrophie des Herzens, besonders des linken Ven-

trikels als Folge chronischer partieller Myocarditis oder gleichzeitiger

Klappenfehler, Dilatation des ganzen Herzens durch Erschlaffung der

Musculatur oder auch einzelner Abtheilungen durch Steigerung des

Blutdrucks in denselben (besonders einmal ganz enorme Erweiterung

des rechten Vorhofs bei Communication desselben mit dem 1. Ventrikel)

und AnfüUung der dilatirten Herzhöhlen mit frischen, cruorreichen Ge-

rinnseln oder Thromben älteren Datums. Hierher gehört ferner die

acute und chronische Endocarditis, letztere als Trübung und Verdickung

des Endocards der Wandungen, Schrumpfung und Verkalkung der Klap-

pen bes. am 1. Herzen, aber auch der Tricuspidalis bei vorhandener Per-

foration des Septum , erstere als frische Vegetation und Fibrinauflage-

rung am Klappenapparate , aber auch an der Wand des Herzens in der

Nähe von acuten Entzündungsheerden und Abscessen in derselben.

Pericarditis fand sich nicht allein als chronische , d. h. als Ver-

dickung oder mehr oder minder umfangreiche Verwachsung des Peri-

cards mit dem Herzen , sondern auch als acute , mit faserstoffig-serösen

oder serös-purulenter Exsudation in den Herzbeutel , theils hervorge-

rufen durch Ruptur eines myocarditischen Abscesses in den letzteren,"

theils vielleicht als primäre Affection, durch Uebergreifen auf den Herz-

muskel Myocarditis erregend.

Selbstverständlich ist endlich die Ansammlung von grossen Men-
gen von theils flüssigem, theils geronnenem Blut im Herzbeutel in Fäl-

len von Ruptur des Herzens bei Myocarditis.

Die Rupturen myocarditischer Heerde in die Herzhöhlen und die En-
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docarditis erklären das häufige Vorkommen von Residuen älterer und

neuerer embolischer Vorgänge in andern Organen ohne Schwierigkeit. So

fanden sich Erweichungsheerde in den Hemisphären des Gehirns, lobuläre

Heerde und Abscesse in den Lungen, alte Infarcte in der Leber, der Milz

und den Nieren, frische capilläre Embolien im CTehirn, den Lungen, den

Pleuren, der Leber, der Milz und den Nieren, ja wie es scheint am Herz-

muskel selbst. Dabei mag es fraglich bleiben , in welchem Verhältnisse

zur Myocarditis und zu diesen Embolien in einzelnen Fällen Beinhaut-

und Knochenabscesse, eitrige Gelenk- und Sehnenscheidenentzündungen,

eitrige und eitrig-hämorrhag. Pleuritiden standen. Auch hydropische

Ergüsse, Hydrothorax, Ascites mit Lebercirrhose, Oedeme verschiedener

Körpertheile fanden sich in chronischen Fällen, wie denn auch in einem

Falle chronische Lungen- und ßronchialdrüsentuberculose in Verbin-

dung mit Myocarditis und Perforation des Septum beobachtet wurde,

Aetiologie. Die Myocarditis ist , wenn sie auch während des

intrauterinen Lebens verhältnissmässig oft und vorwiegend im rechten

Herzen auftritt , im kindlichen Alter ebenso wie auch später eine ziem-

lich seltene Erkrankung, wenn man die oben erwähnten leichteren Af-

fectionen des Myocards bei acuten Infectionskrankheiten und bei Peri-

carditis ausnimmt.

Jugendliche Individuen scheinen jedoch im Allgemeinen etwas öf-

ter von Myocarditis befallen zu werden , was vielleicht mit dem häufi-

geren Vorkommen von acutem Gelenksrheumatismus und von acuten

Infectionskrankheiten in dieser Lebensperiode zusammenhängen mag.

V a 1 1 e i X fand unter 18 Fällen 6, welche dem Alter von 12—20 Jahren

angehörten, Bernheim unter 46 Fällen 12 zwischen dem 8.—20.

Jahre und Stein giebt an auf Grund von 140 Beobachtungen, dass die

Mehrzahl derselben auf das Alter von 12—30 Jahren fallen. Unter den

22 von mir benützten Fällen, welche ausschliesslich dem kindlichen Al-

ter angehören, ist das Alter 21mal notirt und war die Vertheilung in

Bezug auf die verschiedenen Lebensjahre folgende

:

erste Lebenstage (4— 16 Tage) 3

1. Lebensjahr (11 Monate) . 1

4. »

5. »

6. »

8. »

9. »

11. »

12. »

13. »

14. »

2

. . 1

. . 1

. . 3

. . 3

. . 1

. . 1

. . 2

. . 3

Summa 21,

13
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Hieraus würde hervorgehen, dass die M. in der 2. Hälfte der Kind-

heit fast doppelt so liänfig ist, als in der ersten, dass aber auch schon in

den ersten Tagen nach der Gehurt Myocarditis vorkommen kann. Die

Zahl der Knaben wiegt vor insofern als unter 18 Fällen, in welchen das

Geschlecht notirt ist, sich 11 Knaben und nur 7 Mädchen befinden , bei

Erwachsenen scheint das männliche Geschlecht noch stärker zu präva-

liren, nach Stein kommen auf 100 männl. Individuen nur 40 weibliche.

Unter den Ursachen der acuten M. im kindlichen Alter spielen allge-

meine Infectionskrankheiten eine hervorragende Rolle. Einmal

scheint Typhus die Veranlassung gewesen zu sein, bei den 3 in den ersten

Lebenstagen beobachteten Fällen von acuter diffuser M, wird man nicht

fehlgehen , wenn man dieselbe als aus einer puerperalen Infection her-

vorgegangen betrachtet ; vielleicht handelte es sich theilweise auch

um Fälle acuter Fettentartung der Neugebornen (in dem Falle von

Wagner starb die Mutter im Puerperium während einer Epidemie von

Puerperalfieber und bestand neben der Erkrankimg des Herzens ein eitrig-

hämorrhagisches Pleuraexsudat). Einen pyämischen und metastatischen

Ursprung mrd man ebenfalls annehmen dürfen, wo die Myocarditis

vorkam in Begleitung von eiternden Gelenkentzündungen und Knochen-

abscessen neben lobulären Heerden und Abscessen in den Lungen und

wo die Affection des Herzmuskels selbst in Gestalt zahlreicher kleinerer

Abscesse sich manifestirte. Hieran schliessen sich Fälle, in welchen, wie

es scheint , eine Endocarditis gewissermassen das Mittelglied zwischen

einer localen entzündlichen Erkrankung und der metastatischen Myo-

carditis bildet, wie in dem Falle von R. Meyer und einzelnen Fällen

von ulceröser Endocarditis. Hierher gehört auch der von L am b 1 als

s u p p u r a t i V e Endocarditis beschriebene Fall eines 5jähr. Kna-

ben , wo in Folge einer eitrigen Periostitis und Phlebitis in der Muscu-

latur des Herzens sowohl als auch unter dem Endocard und zwischen

Duplicaturen desselben am Septum membranaceum und der Mitralis sich

embolische Abscesse fanden, welche theilweise in die Herzhöhle ge-

borsten waren. In naher Beziehung zu diesen metastatischeu Formen

stehen wohl auch diejenigen Fälle , welche sich im Verlaufe der Diph-

therie entwickeln. Reimer fand bei allgemeiner diphtheritischer In-

fection 3mal den Herzmuskel fettig degenerirt und mit zahlreichen Ec-

chymosen durchsetzt. Aehnliche Angaben macht e r t e 1, ja in Fällen,

wo der Tod nach Diphtherie erst später, selbst 6 Wochen nachher durch

Herzlähmung erfolgte , fand er den Herzmuskel blass , mürbe und von

Blutextravasaten durchsetzt ; einen ebenfalls hierhergehörigen Fall re-

ferirt B o u c h u t. wo neben einer analogen Veränderung am Herzmuskel
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Enclocarditis proliferans und eine Eruption von Petechien auf der äus-

seren Haut vorhanden war.

In 5 Fällen scheint die Myocarditis rheumatischen Ursprungs ge-

wesen zu sein*), indem sie in Begleitung von multiplem Gelenkrheuma-

tismus , manchmal combinirt mit Pericarditis und Pleuritis in acuter

Weise auftrat oder mehr chronisch, verbunden mit verschiedenen rheu-

matischen Beschwerden, sich entwickelte. Ein ganz besonderes Interesse

bietet die an der Basis des Septum ventriculorum vorkommende Myo-

carditis , bei welcher in 6 Fällen fünfmal Commmiicationen des 1. Ven-

trikels mit dem rechten Yorhofe oder dem rechten Ventrikel bestanden.

Hier liegt die Annahme nahe, dass congenitale Abnormitäten die prä-

disponirende Ursache der Myocarditis , oder doch wenigstens ihre Loca-

lisation gerade an der genannten Stelle waren. In einzelnen Fällen, wie

z. B. in denjenigen von Löschner, in welchen die Oeffnung aus dem

1. Ventrikel in den recliten unterhalb der Tricuspidalis führte, mögen

an dieser Stelle vielleicht schon congenitale Defecte bestanden haben, deren

Ränder später in Folge der mechanischen Zerrung, welcher solche Oeff-

nungen nothwendiger Weise ausgesetzt sein müssen, der Sitz einer Endo-

und Myocarditis wurden. Die x4.nnahme, dass hier myoearditische Ab-

scesse den Durchbruch veranlassten, scheint desshalb nicht wohl statt-

haft , weil ein solches Ereigniss sich im Verlaufe der Erkrankung doch

durch sehr prägnante Symptome hätte müssen bemerklich machen. In

den merkwürdigen Fällen vonDittrich, Rokitansky und Buhl,

wo Verbindungen des linken Ventrikels mit dem rechten Vorhofe oder

doch bedeutende xlusbuchtungen des Septum nach diesem hin bestanden,

scheint ein zu grosses Septum membranaceum oder ein zu tief gelegener

Ansatz der Valvula Tricuspidalis in Verbindung mit Hypertrophie des

1. Ventrikels zunächst die Veranlassung einer aneurysmatischen Aus-

buchtung des Septum gewesen zu sein , welche dann später als prädis-

ponirende Ursache für die Entwicklung entzündlicher Processe an dieser

Stelle wirkte. Auffallend ist dabei, dass sowohl Buhl als auch Roki-

tansky ausdrücklich die Aorta als verengt angeben, eine Verengerung,

die zweifellos congenitaler Natur war. Eine von Redenbacher mit-

getheilte Beobachtmig, die die Krankengeschichte seines eigenen 8jähr.

Sohnes enthält, der in Folge von acutem Gelenkrheumatismus mid Endo-

carditis starb, muss hier ebenfalls erwähnt werden , da sich gleichfalls

eine aneurysmatische Ausbuchtung der Wand des 1. Ventrikels in den

rechten Vorhof fand , welche in dieser letzteren durchgebrochen war

;

*) Löschner will sie in Folge von zu heissen Bädern mit nachfolgen-
der Erkältung haben auftreten sehen.
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aucli hier bestand eine angeborene Stenose der Aorta in der Gegend des

Isthmus derselben. Die Drucksteigerung im 1. Ventrikel und die Hyper-

trophie der Wandungen desselben findet in der Aortenstenose ihre ge-

nügende .Erklärung. Erst neuerdings hat Zahn, auf die oben er-

wähnten Verhältnisse aufmerksam machend, wieder 3 Fälle solcher ein-

facher aneurysmatischer Ausbuchtungen des Septum V, gegen den

rechten Vorhof und den rechten Ventrikel beschrieben , worunter einer

ein 2V2Jähriges, an Bronchopneumonie verstorbenes Kind betrifft. Da-

mit soll jedoch nicht gesagt sein, dass alle an dieser Stelle beobachteten

Aneurysmen und Perforationen auf einer congenitalen Anomalie be-

ruhen , ohne Zweifel können sie auch die Ausgänge entzündlicher Pro-

cesse in einem normalen Septum sein. Zum Schlüsse mag hier noch

erwähnt werden , dass ein Fall von Myocarditis in Folge eines Trauma

(Stoss auf die Herzgegend) sich in der älteren Literatur findet [vergl.

Fischer, über die Wunden des Herzens und des Herzbeutels. Archiv

f. klin. Chirurgie IX. p. 571, Fall 418. Aus Pliilosoph. Trans, vom
Jahre 1764].

Symptome der Myocarditis. Die Erscheinungen, unter

welchen die a c u t e M. während des Lebens auftrat , bieten , soweit die

allerdings oft mangelhaften Beobachtungen reichen , kaum etwas Cha-

rakteristisches, was sich indessen von vornherein vermuthen lässt. Die

am Herzen selbst beobachteten Symptome , eine verbreiterte Herzdäm-

pfung, ein verstärkter oder schwächerer Stoss , Schmerz in der Herzge-

gend, Blase- und Reibegeräusche gehören mehr den oft vorhandenen

Complicationen , der begleitenden Endo- und Pericarditis an. üeber-

haupt wurden häufig gar keine Symptome von Seiten des Herzens wahr-

genommen, besonders wenn sich die M. im Verlaufe einer acuten In-

fectionskrankheit wie Typhus und Diphtherie, oder unter dem Bilde

einer pyämischen Erkrankung entwickelte. In andern Fällen traten

mehr die durch complicirende Erkrankungen der Respirationsorgane

bedingten Erscheinungen der Dyspnoe bei Pneumonie oder Pleuritis in

den Vordergrund. Neben dem rapiden tödtlichen Verlaufe innerhalb we-

niger Tage, der fast in allen Fällen beobachtet wurde, ist ein Comp lex

von cerebralen Erscheinungen verhältnissmässig häufig vor-

gekommen. Die Kinder erkrankten entweder ohne Vorboten oder nach-

dem die Erscheinungen eines mehr oder minder intensiven Gelenkrheu-

matismus vorangegangen waren plötzlich unter schweren Gehirner-

scheinungen, Kopfschmerz, Unruhe, Stöhnen, Delirien, allgemeinen epi-

leptiformen Convulsionen, Erweiterung oder Verengerung der Pupillen,

verfielen rasch in Sopor und Bewusstlosigkeit und starben in tiefem

Coma. Der Puls war dabei meistens sehr beschleunigt , klein , zuweilen
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unregelmässig , aber auch, von normaler , selbst subnormaler Frequenz,

die Temperatur bald hoclifebril, bald aber auch normal oder im Collapse

unter die Norm herabsinkend. Oft bestand dabei Livor, Cyanose und Er-

weiterung der Halsvenen , in einzelnen Fällen wurde tj^phusähnlicher

Durchfall mit Leibschmerzen und Verminderung der Harnsecretion be-

obachtet ; Oedeme und Albuminurie werden nicht erwähnt, obwohl letz-

tere vorhanden gewesen sein mag. Pustulöse Hauteruptionen und hä-

morrhagische Exantheme kamen in den mit Endocarditis complicirten

Fällen vor. Wenn auch cerebrale Erscheinungen der oben geschilderten

Art zuweilen bei der acuten Myocarditis Erwachsener beobachtet wer-

den, so kann man doch sagen , dass sie bei Kindern viel häufiger und in

viel prägnanterer Weise sich manifestiren. Die rasche Abnahme der

Herzenergie , welche zu namhaften Störungen in der Circulation der

Schädelhöhle , zu hochgradiger venöser Hyperämie und Oedem des Ge-

hirns und seiner Häute führt , unter Umständen die Anwesenheit zahl-

reicher capillärer Embolien in diesem Organ in Verbindung mit der sich

einstellenden tiefen Alteration der Blutmischung dürften eine hinrei-

chende Erklärung für den geschilderten Complex von Symptomen geben.

Diagnose. Sie wird während des Lebens aus solchen Symptomen

kaum je mit Sicherheit gestellt werden können , da ähnliche Ers'chei-

nungen bei Kindern auch unter andern Umständen beobachtet werden.

Symptome von Seiten des Herzens sind aber nicht im Stande , einen

Fingerzeig zu geben , weil Dilatation des Herzens und Abnahme der

Energie seiner Contractionen auch anderen Herzaffectionen zukommen.

Mit einiger Wahrscheinlichkeit wird man jedoch die Anwesenheit einer

Myocarditis acuta annehmen dürfen , wenn im Verlaufe einer rheuma-

tischen Gelenkaffection sich der oben geschilderte gefahrdrohende Sym-

ptomencomplex entwickelt.

Die Prognose ist wohl stets eine lethale, eine etwaige Therapie
wird sich aber nur auf die Bekämpfung einzelner Symptome beschränken

müssen. Von einem antiphlogistischen Verfahren wird man höchstens

in Form von x4pplication der Kälte auf die Herzgegend Gebrauch machen
dürfen , im üebrigen muss man wohl stets bald zu einem excitirenden

Verfahren greifen und den Kindern Liquor Ammon. anisat. , Wein,

Campher , Moschus etc. reichen, um die drohende Herzparalyse hintan-

zuhalten. Die Gehirnsymptome erheischen die Application von kalten

Umschlägen auf den Kopf und die Anwendung von Revulsivis auf die

Haut, ohne dass man jedoch sich davon einen erheblichen Nutzen ver-

sprechen dürfte.

Noch weniger characteristisch sind die Symptome der ehr o-
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ni sehen Myocarditis, welelie von denjenigen anderer chronischer

Herzleiden nicht wohl unterschieden werden können. Je nach dem
Sitze und den localen Folgen der chron, M. werden Geräusche am
Herzen,-meist während der Systole , bald mehr links , aber auch über

dem rechten Herzen (bei Perfor. des Septum) wahrgenommen werden

können, auch wohl fühlbares Schwirren ; verstärkter, weiter nach links

verschobener Herzstoss wird die Hypertrophie des I.Ventrikels, aus-

gebreitete Dämpfung nach rechts hin die zuweilen vorkommende Di-

latation des rechten Vorhofs anzeigen. Dyspnoe und Cyanose werden

sich nach längerem Bestehen des üebels, in manchen Fällen, wo es sich

um congenitale Dispositionen handelte, auch schon früher in den ersten

Lebensmonaten einstellen ; die Schlussscene wird, wenn nicht plötzlicher

Tod durch Ruptur des Herzens oder Hirnembolie eintritt, durch hydro-

pische Erscheinungen , Oedem der Haut , Ascites , Hydrothorax einge-

leitet, nachdem vorher die Ernährung erheblich gelitten hat. Die in

Folge von Durchbrüchen von Aneurysmen am Septum eintretenden Em-
bolien in die Gehirn-Arterien waren bald von linksseitiger, bald von

rechtsseitiger Hemiplegie mit Aphasie begleitet und gingen dem Tode

längere Zeit voraus. In den Fällen , wo Aneurysmen an der Wand des

1. Ventrikels nach aussen durchbrachen
,
gingen der Ruptur durchaus

keine auf die nahe Gefahr hinweisenden Symptome unmittelbar voraus

;

beide Male erfolgte der Tod unerwartet und plötzlich. Das Kind , von

welchem S y d o w spricht , war Tags zuvor noch ausgegangen und starb

Nachts im Bette. Der Fall von Quain betraf einen Bettelknaben, der

seit 5 Monaten an allgemeinen rheumatischen Gliederschmerzen, aber nie-

mals an Dyspnoe gelitten hatte ; erst 8 Tage vor dem Tode stellte sich

Herzklopfen ein ; einige Tage vor dem Eintreten der Ruptur , welche

auf der Landstrasse erfolgte, bekam der Knabe einen Anfall von Syncope.

Die Dauer des Leidens bei der chron. M. Hess sich in den meisten

Fällen nicht bestimmen, sie belief sich von 5 Monaten bis zu 1—2 Jah-

ren, ja zuweilen Hess sich der Beginn bis in die früheste Lebenszeit ver-

folgen.

Eine D i a g n o s e zu stellen ist kaum möglich , die P r o g n o s e ist

jedenfalls ungünstig, die 'J' h e r ap i e diejenige der chronischen Klappen-

affectionen.

Die syphilitische Myocarditis.

Allgemeine Lues ist bekanntlich im Stande, Myocarditis zu er-

zeugen. In der Regel ist diese M. eine einfache, fibröse und in Bezug

auf ihre anatomische Form nicht characteristisch. Seit der ersten Be-

obachtung von Ricord hat man jedoch bei Erwachsenen eine Anzahl
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von Fällen beschriel3en , in welchen die anatomische Form den syphili-

tischen Ursprung verräth , insoferne als man wohlcharacterisirte Gum-
mata im Herzmuskel vorfand. Obwohl die Syphilis auch in der Kindheit

häufig vorkommt, war doch auffallenderweise bis vor Kurzem die gum-
möse Myocarditis bei lebend geborenen Kindern nicht beobachtet worden.

E. Wagner hat zwar eine Myocarditis bei einem von einer syphi-

litischen Mutter todtgeborenen Kinde beschrieben; dieselbe war jedoch

einfacher, fibröser Art, wenn auch ihr specifischer Ursprung in hohem
Grade wahrscheinlich ist. Der linke Ventrikel war dickwandiger und

weiter, der rechte V. zeigte eine fast runde Höhle. Das nach der Mitte

zu liegende Fleisch desselben war an der Basis in der Dicke von ^ji—
V2''', an der Spitze in der von 1 '/*

—

l'/a'" und in scharfer Abgränzung

vom übrigen Fleische grauweiss , fester , auffallend schwer zu durch-

schneiden. Tricuspidalis und Pulmonalklappen an dem freien Rande
unregelmässig und knotig verdickt. Die A. pulmonalis in ihrer Anfangs-

hälfte mindestens um ein Drittheil enger, ihre Innenfläche unregelmäs-

sig narbig und faltig. Beide Vorhöfe normal. In beiden Lungen aus-

gebreitete syphilomatöse Infiltration. Die microscopische Untersuchung

des Herzmuskels zeigte die Charactere der intermusculären und inter-

fibrillären Bindegevvel3szunahme mit Verfettung der dazwischen und
daneben liegenden Muskelfasern. Auch im 1. Ventrikel massige Fett-

entartung. V i r c h o w und K a n t z w beschreiben das Herz eines todt-

geborenen Smonatlichen Kindes, welches quer über dem Ostimn pulmo-

nale einen flachen Tumor trug , der vorzugsweise aus einer Neubildung

von Muskelgewebe bestand, welcher aber von zahlreichen kleinen rund-

lichen und streifenförmigen, weissgelblichen Massen durchsetzt war, die

sich als miliare Gummiknötchen erwiesen. Die Aetiologie des Falles so-

wohl als die Befunde in den Lungen (weisse Hepatisation) lassen kaum
einen Zweifel über die syphilitische Natur der Herzerkrankung. Diese

beiden Fälle betreffen jedoch, wie man sieht, todtgeborne Früchte.

In neuerer Zeit haben jedoch W o r n i c h i n und Reimer auch

j e einen Fall von gummöser Myocarditis bei einem lebendenKinde ver-

öffentlicht. Die Beobachtung von W o r o n i c h i n betrifft einen Knaben
im Alter von 1 J. und 2 M. , dessen Vater wahrscheinlich an Hirnsy-

philis gestorben war. Die ersten Symptome bei dem Knaben , welche

auf eine syphilitische Erkrankung hinweisen , traten einen Monat vor

dessen Aufnahme ins Hospital in Gestalt von nässenden Stelleu am Ge-

säss auf, welche bei der Heilung rothe Flecken hinterliessen. Unter

den Symptomen von Darm- und Bronchialcatarrh , Leber- und Milzan-

schwellung, catarrhalischer Pneumonie , Fieber und Necrose des Unter-

kiefers starb Fat. an Marasmus nach 3 Monaten. Bei der Section
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fanden sich 2 Syphilome an der Schädelbasis, käsige Entartung der

Lymphdrüsen am Halse , Sclerosirung und partielle Verkäsung der r.

Lunge, in der Muskelsubstanz des r. Herzens an derSpitze
desr. Ventrikels einehaselnussgrosse Geschwulst, wel-

che z. Th. in den Ventrikel hineinragte, von glatter
Oberfläche, halb durch scheinend und von weisslicher
Farbe, die aufdem Durch schnitte gleichmässig mitklei-
nen Gruppen käseartiger Massen angefüllt war, ferner ein

Geschwür im rechten Bronchus und der hinteren Wand der Trachea,

Verkäsung und Vereiterung der Bronchialdrüsen, Milztumor, Leberan-

schwellung, Fettentartung der Nieren, Geschwüre im Heum und Jeju-

num. Die microscopische Untersuchung ergab, dass die Veränderungen

der Lunge , die Tumoren der Schädelbasis und des Herzens gummöser

Natur waren, dessgieichen die Veränderungen in der Leber.

Die Beobachtung von Reimer bezieht sich auf einen 12jährigen,

stets kränklichen Knaben. Wann sich die ersten Zeichen der syphili-

tischen Erkrankung bei ihm manifestirten ist nicht sicher ; in dem er-

sten Lebensjahre soll er an Ausschlägen am Kopfe und im Gesichte ge-

litten haben und an Abscessen verschiedener Körpertheile. Der Knabe

starb nach Smonatlichem Aufenthalt im Hospitale unter qualvollem

Leiden. Die während des Lebens am Herzen beobachteten Symptome

waren folgende : Herzdämpfung nach links sehr vergrössert, Stoss nicht

sichtbar , wohl aber besteht bei der Systole eine kleine Einziehung im

linken 5. Intercostalraume. Herztöne sehr undeutlich und schwach, 2.

Pidmonalton accentuirt. Der Radialpuls bleibt zeitlich bedeutend hinter

der Systole des Herzens zurück. Die S e c t i o u ergab Auftreibung der

Schädelknochen , Oedeme und sulziges Exsudat der Meningen , Ventri-

kelhydrops , ausgebreitete Zerstörungen der Knochen des Unterkiefers,

der Nase und des Gaumens , UJcerationen des Oesophagus (mit Fistel-

bildung am Halse) , des Magens , des Dünn- und Dickdarms, Gummata

der Leber und der Milz , Anasacra , Ascites , fettige Degeneration der

Nieren und schwartige Verdickung der rechten Pleura, in welcher grös-

sere gelbe Knoten eingelagert sind. Abgekapseltes Empyem rechts mit

Durchbruch nach Aussen neben dem Sternum. Rechte Lunge compri-

mirt, innig verwachsen mit der Pleura costalis , wenig lufthaltig, theils

cirrhotisch, die Bronchien erweitert ; auf dem Durchschnitte der Lunge

sieht man zahlreiche miliare Granulationen und auch grössere käsige

Knoten. Das Sternum mit dem Pericardium innig verwachsen , cariös

;

auf der Vorderfläche des Herzbeutels ein eitrig zerfallener haselnuss-

grosser Knoten. Das Herz um das Doppelte vergrössert , mit dem

schwartig verdickten Herzbeutel auf das innigste verwachsen , der mit
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erbsen- bis baselnussgrossen , theils zerfallenen käsigen Knoten dni'ch-

setzt ist, welche in fibröse, knorpelharte Verdickungen desselben einge-

lagert sind. Bei der Trennung von Herz und Herzbeutel sieht man die

Flächen beider mit miliaren
,
gelben , undurchsichtigen Granulationen

besetzt. Das rechte Herz besonders stark erweitert. In der Wand
des rechten Vorhofs findet sich ein taube neigrosser,
halb er weichter Knoten; in der Substanz des rechten
Ventrikels gleichfalls hirsekor n grosse, gelbliche
Granulationen. Der 1. Ventrikel hyp ertrophisch und

ebenfalls solche Granulationen in seiner Wand ent-

haltend. Die Musculatur des Herzens blass gelblich , von fettigem

Glänze. Die microscopische Untersuchung der Granulationen der Pleura,

der Knoten im Herzen, in der Leber und Milz zeigte, dass dieselben aus

neugebildetem Bindegewebe hervorgegangen waren, welches zum gröss-

ten Theil bereits fettig metamorphosirt war.

Die während des Lebens in diesem Falle am Herzen beob-
achteten Erscheinungen sind solche , wie sie zuweilen bei Ver-

wachsungen des Herzens mit dem Pericardium wahrgenommen v/erden,

verbunden mit denjenigen der Dilatation des Organs; irgend eine An-
deutung auf eine etwa vorhandene Erkrankung des Herzmuskels Hess

sich aus denselben nicht entnehmen. In beiden Fällen war, wie man
sieht, das rechte Herz der hauptsächlichste Sitz der syphilitischen Myo-
carditis, welche theils in Gestalt grösserer Knoten, aber auch als miliare

Granulation auftrat ; in beiden Fällen bestanden aber sehr ausgebreitete

und zahlreiche syphilitische Neubildungen in andern Organen, wobei

besonders deren Vorkommen in den Lungen hervorgehoben zu werden

verdient, und hatte die Lues sehr ausgebreitete Zerstörungen herbeige-

führt. Ol) die Syphilis eine angeborene oder erworbene war, lässt sich mit

Bestimmtheit nicht entscheiden, wenngleich sowohl W o r o n i c h i n als

Reimer das erstere annehmen.

Was die Diagnose der syphiiit. M. betrifft , so wird man eine

solche wohl kaum mit einiger Sicherheit stellen können ; höchstens

dürfte man eine derartige Erkrankung mit einiger Wahrscheinlichkeit

vermuthen, wenn sich, neben sehr ausgebreiteten und intensiven Sympto-

men der Lues, bei Kindern allmählig die Zeichen einer chronischen Er-

krankung des Herzens entwickeln.

Ob eine antisyphilitische Behandlung in derartigen Fällen noch

nützlich wirken kann , scheint mir fraglich , immerhin aber wird eine

solche als rationell jedenfalls versucht werden müssen.
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lY. Die degenerativen Processe des Herzmuskels.
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Die sogenannte braune Atrophie des Herzens, welche in der

Ablagerung eines braunen, körnigen Pigments in die schwindende Mus-

kelfaser besteht , kommt , da sie nur dem höheren Alter angehört , hier

nicht in Betracht ebensowenig wie die amyloide Entartung ein-

zelner Primitivbündel, welche in seltenen Fällen sehr ausgebreiteter

amyloider Degeneration neben den analogen Veränderungen der Gefässe

am Herzmuskel beobachtet worden ist.

Die diffuse parenchymatöse Degeneration der Herz-

musculatur , die sich in Gestalt einer fettig-albuminösen Trübung der

Muskelfaser bei schweren Infectionskrankheiten auch im kindlichen Al-

ter häufig vorfindet und von welcher es fraglich ist , ob sie nicht den

entzündlichen Processen zugezählt werden muss, bildet ohne Zweifel

eine schwere Complication in solchen Fällen , wo sie wenigstens theil-

weise als die Ursache des unter den Erscheinungen der Herzschwäche

eintretenden lethalen Ausgangs betrachtet werden muss. Eine specielle

Schilderung derselben ist jedoch nicht wohl möglich , weil die von der-

sell)en herrührenden Symptome in dem Bilde des adyuamischen Fiebers

aufgehen.

Eine etwas eingehendere Darstellung wollen wir uns jedoch in Be-

zug auf die sogenannte Fettentartung des Herzens erlauben,

obwohl im kindlichen Alter ein klinisch scharf markirter Symptomen-

complex, den man dem Fettherzen zuschreiljen könnte, wie dieses in ge-

wissen Fällen bei Erwachsenen beobachtet wird, nicht vorkommt.
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Die Fettentartung- des Herzmuskels, das Fettherz.

Bekanntlich unterscheidet man von der sogenannten p a r e n c h y-

niatösen Fettdegeneration der Muskelfaser die übermässige
Wucherung des Fettes in dem epicardialcn und intermusculären

Bindegewebe des Herzfleisches als Fettneubildung (fatty growth).

Diese letztere, bei welcher das an dem scharfen unteren (r.) Rande

des Herzens sowie in den Gefässfurchen desselben befindliche normale

Fettgewebe zuweilen eine solche Zunahme erfährt, dass ein grosser

Theil des Herzmuskels vollständig in Fett eingehüllt ist und die Fett-

wucherung die Muskelbündel desselben auseinander drängend die letz-

teren theilweise zum Schwinden bringen kann , erreicht als Partialer-

scheinung der doch im Ganzen seltenen allgemeinen Fettsucht der Säug-

linge und Kinder nicht wohl die hohen Grade , wie dieses zuweilen bei

der Fettsucht der erwachsenen Individuen und der habituellen Säufer

der Fall ist.

Bei der parenchymatösen I^ettdegeneration erleiden

dagegen die Primitivbündel unter Verlust der Querstreifung eine fettige

Umwandlung in der Weise , dass an die Stelle des contractilen Inhalts

des Sarcolemmaschlauchs reihenweise gelagerte Fetttröpfchen treten,

welche bei weitgehender Entartung zu grösseren Fetttropfen zusammen-

fliessen können. Das Herzfleisch erhält durch diese Entartung ein blass-

gelbes oder graugelbes oft auch der Farbe des dürren Laubes ähnliches

Ansehen und wird dabei schlafl' und brüchig. Die parenchymatöse

Fettdegeneration tritt bald diffus über grössere Strecken verbreitet

oder in Form einzelner grösserer Heer de oder auch in Gestalt

zahlreicher kleinerer Flecke auf, welche an der Innenseite des

Herzens durch das Endocardium durchschimmern und den Trabekeln

und Papillarmuskeln ein gesprenkeltes Ansehen verleihen. Man trifft

die par. Fettdegeneration bei Kindern ganz in derselben Weise wie bei

Erwachsenen, bald als eine mehr partielle, sich auf die Pa])iliarmuskeln

und Trabekeln oder einzelne Stellen der Herzwand, bald als eine diffuse,

sich auf beide Ventrikel mehr oder minder gleichmässig verbreitende

an. Niedere Grade werden nur durch die microscopische Untersuchung

erkannt und sind ohne erhebliche pathologische Bedeutung, bei ausge-

prägten Fällen kann ein Drittheil, die Hälfte, ja selbst die Mehrzahl der

Muskelfasern erkrankt sein.

Chemische Untersuchungen normaler und fettig entarteter Herz-

muskeln, welche von H. W e b e r , A. Böttcher undKrylow an-

gestellt wurden , ergaben Resultate , welche den vorausgesetzten Er-

wartungen nicht entsprachen , insoferne als der Fettgehalt der dege-
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nerirten Muskeln denjenigen normaler Fasern nicht nur niclit erheblicli

übertraf, sondern sogar in einzelnen Fällen unter demselben zurück-

blieb. In dieser Beziehung verhalten sich die Herzmuskeln von Er-

wachsenen und Kindern ganz analog , wie man aus den nachfolgenden

Tabellen ersehen kann.

Fettgehalt der Herzen von Erwachsenen (trockener

Muskel).

a. Normale Herzen. b. Fettig degenerirte Herzen,

nach Böttcher 7,24—12,91 pCt. 10,57-16,73 pCt.

nach Kry low 11,14-13,26 pCt. 14,47—20,8 pCt.

Fettgehalt der Herzen von Kindern,

Todes-Ursache.
Gehalt des tr.

Herzmuskels au
i'ett.

Zustand der Herzmusculatur.

Böttcher. iVi Jahr.

Kry low. 10 Jahre.

Weber. ?

Böttcher. 1 Jahr.

K r y 1 w. 11 Jahre.

Diphtherie.

Typhus ab-

domin.

Hydrocepha-
lus.

Variola.

Caries, )Septi-

cämie.

8,89 pCt. Blasser Herzmuskel , nir-

gends eine Spur von Fett-

metamorphose.
9,24 pCt. Trübe Muskelfasern im Zu-

stande der Schwellung,
schwache Andeutung v.

Querstreifung nach Ein-

wirkung von A.

13,9— ] 5,5 i^Ct. Macroscopisch und micro-

scopisch normal.

10,0 pCt. Musculatur blass , begin-

nende Fettmetamor-
phose.

14,6 pCt. Muskelfasern dünner, sehr

blass und feinkörnig,

Längsstreifung deutlich,

Querstreifung fast über-

all verschwunden.

Ein fettig degenerirter Muskel wird nicht nur leistungsuufähiger,

sondern auch schlaffer und findet man dann in der Regel die Höhle der

Ventrikel , deren Wandungen fettig degeuerirt sind , auch erweitert.

Diese Erweiterung kann aber, wenn die Fettdegeneration eine umschrie-

bene ist, ebenfalls eine umschriebene sein, so dass eine Art von partiellem

Aneurysma entsteht. Quai n hat solche Fälle beim Erwachsenen be-

schrieben, Mosler fand bei einem nach Diphtherie plötzlich verstor-

benen löjähr. Mädchen die Spitze des fettig entarteten linken Ventrikels

aneurysmatisch dilatirt. Betrifft die Fettdegeneration einen vorher

normalen Herzmuskel , so erscheinen die Wandungen in Folge der Er-

weiterung verdünnt, waren die Wandungen vorher schon hypertro-

phisch, so nimmt die meist schon vorhandene Dilatation noch zu. Eine

bedeutende Dilatation kann zur relativen Insufficienz der venösen Klap-

pen führen , wenn niclit eine Schliessungsunfähigkeit durch die in ihrer
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Function beeinträchtigten fettig degenerirten Papillarmuskeln entsteht.

Die unter solchen Umständen sehr verlangsamte Blutströmung kann

dann Veranlassung zur Bildung von Thromben in den erweiterten Herz-

höhlen geben nebst ihren Folgen, Verstopfungen der Lungenarterie und

ihrer Zweige , hämorrhagischen Infarcten der Lungen oder metastati-

schen Ablagerungen im Bereiche der Körperarterienbahn. Zuweilen fin-

den sich nicht nur im Herzmuskel selbst und unter dem Epicardium,

sondern auch in andern Organen mehr oder minder zahlreiche kleinere

oder beträchtlichere Blutergüsse, auf deren Bedeutung ich weiter unten

zurückkommen werde.

Rupturen des Herzens durch fettige Degeneration des Muskelflei-

sches sind bei Kindern bisher nicht beobachtet worden, obwohl bei Er-

wachsenen bekanntlich die Fettdegeneration die häufigste Ursache der

Herzruptur ist.

Aetiologie und Pathogenese.

Die Fett wucherung am Herzmuskel der Kinder steht , wie

bereits erwähnt wurde , fast immer in Beziehung zu einer allgemei-

nen Fettsucht, einer perversen Ernährung des ganzen Körpers,

deren Ursache theils in einer ererbten Anlage, theils aber auch in einer

verkehrten und unzweckmässigen Ernährungsweise der Kinder zu

suchen ist.

Die parenchymatöse Fettdegeneration des Herzmus-

kels ist bei Kindern gerade wie bei Erwachsenen stets die Folge einer

auf allgemeinen oder localen Ursachen beruhenden Ernährungsstörung.

Die Ursachen allgemeiner Ernährungsstörungen müssen immer in einer

Alteration der Blutmischung gesucht werden , welche je nach der Art

ihres Ursprungs eine bald mehr acut , bald mehr chronisch sich ent-

wickelnde fettige Degeneration des Herzens zur Folge hat , die aus be-

greiflichen Gründen in der Regel mehr oder minder gleichmässig beide

Hälften des Herzens betrifft.

Zu den Ursachen der acuten Fettdegeneration gehören vor

allem die acuten, meistens hochfebrilen Iniectionskrankheiten, von wel-

chen einige mit Vorliebe den kindlichen Organismus befallen , wie V a-

riola, Scharlach und Diphtherie; Reimer fand bei seinen

Sectionen die acute Fettdegeneration des Herzmuskels bei Pocke n

8mal unter 18 Fällen, bei Diphtherie 6mal unter 16 Fällen und

bei Scharlach llmal unter 48 Fällen. Bei Febris recurrens

scheint die Fettdegeneration am Herzen ein nahezu constanter Befund

zu sein (Reimer, U n t e r b e r g e r) , wie dieses auch bei Erwachsenen

der Fall zu sein pflegt (vergl. Ponfick, Virch. Arch. LX, p. 162).

Handb. d. Kinderkrankheiten, IV. 1. ^^
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Schon Vogel (Lehrb. der Kinderkrankheiten) erwähnt der fettigen

Degeneration am Herzen von Kindern, welche an Ab domin alt y-

p h i d sterben , und ihr häufiges Vorkommen in schweren , tödtlich

verlaufenden Fällen kann nicht bezweifelt werden ebensowenig wie beim

e X a n t h e m a t i s c h e n Typhus der Kinder , wo sie R e im e r unter

9 Fällen 4mal fand ; seltner scheint sie dagegen bei M o r b i 1 1 e n vor-

zukommen. Reimer fand sie unter 51 Fällen nur 2ma] und zwar stets

in Verbindung mit acuter Miliartuberculose. Auch bei den

schweren, tödtlichen Erysipelen und den mannigfachen pyämi-
sehen und septicämischen Erkrankungen , welchen Neugebo-

rene sowohl als auch ältere Kinder unterworfen sind, ist die acute Fett-

degeneration des Herzens ein häufiger Befund.

Ich halte es nicht für unwahrscheinlich, dass diese acute Fettdegene-

ration in den febrilen Infectionskrankheiten aus der acuten parenchy-

matösen Degeneration hervorgeht , welche gewissermassen deren erstes

Stadium bildet. Sie kommt daher mehr in dem späteren Verlaufe dieser

Krankheiten (W a g n e r fand sie beim Abdominaltyphus nicht vor der

3. Woche) oder gar erst in der Reconvalescenz derselben , wie z. B. bei

der Diphtherie zur Geltung, Will man die parenchymatöse Degenera-

tion als einen entzündlichen Vorgang auffassen, so steht nichts im Wege,

diese Fettdegeneration als einen Ausgang der Myocarditis zu betrach-

ten, wie dieses Buhl und Stein thun. In einzelnen Fällen finden sich

dann auch daneben zahlreiche Ecchymosen im Herzfleische, welche einer

solchen Annahme zar Stütze dienen können. Indessen trifft man solche

Hämorrhagien oft nicht allein im Herzmuskel, sondern auch weiter ver-

breitet in andern Organen in solchen Fällen, wo ein entzündlicher Pro-

cess am Herzen nicht wohl angenommen werden kann und wo die Blu-

tungen als Folge einer gleichzeitigen Verfettung kleiner Arterien und

Capillaren betrachtet werden müssen , welche ihren Grund in einer

tiefen Alteration der Blutmischung, besonders in einem Untergang einer

grossen Anzahl von farbigen Blutkörperchen hat. Denn man findet die ex-

quisiteste acute Fettdegeneration des Herzens neben derjenigen der Leber,

.
der Nieren und der Epithelien des Darmtractus bei der acuten Fett-

entartung der Neu geborneu, bei spontanenNa belblutun-
gen und puerperaler Infection häufig in Verbindung mit Ic-

terus in den frühesten Perioden des extrauterinen Lebens. Unter ähn-

lichen Umständen wird die fettige Entartung des Herzens bei der auch

im kindlichen Alter vorkommenden acuten gelben Leberatro-
p h i e und in einzelnen Fällen von Vergiftungen mit Phosphor
oder M i n e r a 1 s ä u r e n beobachtet. Auch der Leukämie als Ur-
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saclie der Fettdegeneration im kindlichen Alter darf nicht vergessen

werden. Die Beziehungen zwischen Verfettung der Herzmuskulatur und

hämorrhagischer Diathese treten auch hervor in schweren Fällen von

Purpura haemorrhagica. Bei r m e r o d geschieht eines 8jähr.

Knaben Erwähnung , welcher , nachdem wiederholtes Nasenbluten vor-

angegangen war , unter Convulsionen starb. . Ausser Fettherz fanden

sich Ecchymosen am Herzen und auf dem Leberüberzug und ein grosser

Bluterguss in den A rachnoidealsack. So wenig man daran zweifeln

kann, dass Mischungsänderungen des Blutes, ganz besonders aber anä-

mische Zustände zur Entwicklung einer allgemeinen hämorrhagischen

Diathese beitragen , so zweifellos ist es auch , dass wiederholte grosse

Blutverluste die Verfettung der Herzmusculatur herbeizuführen ver-

mögen, wie dieses Perl durch Versuche nachgewiesen hat. Bemerkens-

werth ist ferner eine von Wagner mitgetheilte Beobachtung, welcher

den Herzmuskel eines in Folge einer ausgedehnten Verbrennung der

untern Extremitäten nach 72 Stunden verstorbenen , vorher völlig ge-

sunden 12jährigen Mädchens im Zustande hochgradiger Fettdegenera-

tion antraf. Die gerade im Kindesalter so häufigen ausgedehnten
Verbrennungen der Haut dürften demnach in der Aetiologie

des acuten Fettherzens in diesem Alter eine gewisse Rolle spielen.

Wenn dagegen in mehren Fällen von Noma bei Kindern (W a g n e r

und Hayes) Fettdegeneration des Herzmuskels gefunden wurde, so

wird man wohl weniger an einen causalen Nexus zwischen diesen bei-

den Zuständen denken müssen , als an eine beiden zu Grunde liegende

gemeinsame Ursache, an eine tiefere Störung der allgemeinen Ernäh-

rung , welche aus vorangegangenen schweren Erkrankungen ihren Ur-

sprung genommen hatte.

Neben solchen mehr auf einer rapiden Entmischung des Blutes be-

ruhenden allgemeinen Cachexien bilden mannigfache chronische Zu-

stände dieser Art bei Kindern vielfach die Ursache der Fettdegeneration

des Herzens. Ob hierzu die Rachitis zu rechnen ist, wie Hayes
vermuthet , weil er die Entartung bei einem hochgradig rachitischen

Kinde fand, möchte ich jedoch bezweifeln; wenigstens habe ich, trotz

reichlicher Grelegenheit zu solchen Beobachtungen , das Herz rachiti-

scher Kinder fast durchweg derb und fest und von normaler Farbe ge-

funden. Aber ohne Zweifel liefert die aus langwierigen Eiterungen,

Knochen- und Drüsenerkrankungen bei Kindern so häufig sich ent-

wickelnde allgemeine Cachexie, auch wohl die L u n g e n p h t h i s e (0 r-

m e r d , Wagner) ein namhaftes Contingent zum Fettherzen der Kin-

der nicht selten in Verbindung mit amyloider Entartung der

Unterleibsorgane.
20*
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Unter der auf localen Störungen der Ernährung be-

ruhenden Fettdegeneration des Herzens möchte im kindlichen Alter

wohl diejenige am häufigsten sein, welche sich, meist im Gefolge von

Klappenfehlern , in den hypertrophischen imd dilatirten Wandungen

und an den Papillarmuskeln und Trabekeln gewöhnlich in der Form

kleiner Flecken sich entwickelt ; vermuthlich ist es die übermässige

Dehnung und Zerrung der Musculatur in Verbindung mit der grossen

Arbeitsleistung , welche die Entstehung dieser localen Yerändernngen

begünstigt. Doch muss hier bemerkt werden , dass eine auf dieser Ur-

sache beruhende Fettdegeneration im kindlichen Alter entschieden selt-

ner ist wie bei erwachsenen Individuen, was wohl mit den im Allgemei-

nen auf das Wachsthum der Organe gerichteten ErnäbrungsVorgängen

zusammenhängt. Zu den localen Ursachen der Fettdegeneration gehört

im kindlichen Alter auch die Pericarditis, welche in acuter Weise

auftretend zur Verfettung der oberflächlichen Schichten der Herzmus-

culatur, bei eingetretener Obliteration des Herzbeutels aber auch zu

einer chronischen Entartung zu führen vermag.

Dem kindlichen Alter fehlt aber diejenige Form des Fettherzens

gänzlich, an welche wir, wenn von dieser Erkrankung die Rede ist, beim

Erwachsenen vor allem denken, nämlich diejenige, welche in Verbindung

einer ausgebreiteten deformirenden Endarteritis vorkommt und com-

plicirt ist mit mannigfachen senilen Veränderungen in den verschieden-

sten Organen, welche ihren Ausgangspunct vorzugsweise von der athe-

romatösen Entartung der Kranzgefässe nimmt und auf der dadurch be-

dingten mangelhaften Zufuhr arteriellen Bluts zum Herzmuskel , also

auf einer localen Anämie oder Ischämie beruht. Auch mangelt dem
kindlichen Alter die sich mit chronischem Alcoholismus verbindende

Verfettung des Herzens aus leicht begreiflichen Gründen.

Im Allgemeinen wird man sagen können , dass sich die Fettentar-

tung
, und zwar besonders die chronischen Formen derselben , im kind-

lichen Alter seltner findet als beim Erwachsenen ; ein detaillirter stati-

stischer Nachweis lässt sich allerdings für eine solche Behauptimg vor

der Hand nicht beibringen und wird auch schwerlich aus dem unter den

verschiedensten äusseren Umständen hervorgegangenen Beobachtungs-

material sich führen lassen.

Symptome.

Klinisch wahrnehmbare Erscheinungen werden durch niedere Grade

der Fettdegeneration des Herzens nicht hervorgerufen. Die nächsten

Folgen stärkerer und ausgebreiteter Verfettung sind Schwäche der Con-

tractionen und Dilatation. Die mehr acut sich entwickelnde Fett-
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degeiieration tritt daher oft in Gestalt schwerer, das Leben bedro-

hender Collapserscheiniingen auf, wie sie in den späteren Stadien acuter

Infectionskrankheiten oder auch in der Reconvalescenzperiode , na-

mentlich nach schwerer diphtheritischer Erkrankung der Kinder be-

obachtet werden. Zuweilen tritt der Collaps in solchen Fällen bei re-

lativ gutem Befinden , unerwartet und plötzlich ein , Apathie , Ver-

schwinden des Radialpulses , Schwäche der Herztöne , kalter Schweiss

und Sinken der Körpertemperatur gehen dem innerhalb weniger Stun-

den erfolgenden Tode voraus. In andern Fällen entwickeln sich die

Erscheinungen des Collapses langsamer , so dass die Symptome der

Herzschwäche und Dilatation sich in ihrer stufenweise Zunahme ver-

folgen lassen.

Die Kinder werden matt, die abnehmende arterielle Spannung giebt

sich kund durch einen sehr kleinen , schwachen und dabei oft unregel-

mässigen Puls (Pulsus alternans wurde dabei von He noch beobachtet),

meistens ist derselbe auch sehr frequent, zuweilen aber auch rar und

regelmässig. Die verlangsamte Circulation macht sich durch Kühle der

Haut, die Zunahme des venösen Drucks durch Cyanose derselben be-

merklich. Die Herzdämpfung und Herzleerheit nimmt an Umfang zu,

der Herzstoss und die Herztöne werden schwächer und verschwinden

zuletzt, namentlich der erste Ton zugleich mit dem Radialpulse. Wer-

den die venösen Klappen in Folge zunehmender Dilatation oder der Ent-

artung der Papillarmuskeln insufficient, so können systolische, blasende

Geräusche am Herzen wahrnehmbar werden , welche indessen auch von

Thrombosen im Herzen herrühren können. Dyspnoetische Erscheinun-

gen sind in der Regel nicht sehr ausgeprägt ; vielleicht fehlen sie we-

gen des apathischen Zustandes der Kinder oder weil eine starke Ueber-

füUung der Lungengefässe bei gleichzeitiger Schwäche beider Ven-

trikel nicht stattfindet und auch die gesammte Blutmenge im Körper

durch die vorangegangene Erkrankung in der Regel zu jener Zeit eine

erhebliche Verminderung erfahren hat. Aus dem zuletzt angeführten

Grunde mögen auch die cyanotischen Erscheinungen oft nicht in hohem

Maasse ausgeprägt sein. Das lethale Ende erfolgt unter Zunahme der

Collapserscheinungen zuweilen erst nach mehreren Tagen.

An den bei Vergiftung mit Phosphor und Mineralsäuren, sowie bei

ausgedehnten Verbrennungen der Haut dem Tode vorangehenden Col-

lapserscheinungen ist die acute Herzverfettung ebenfalls wesentlich be-

theiligt.

Ohne Zweifel haben auch massigere Grade der Fettdegeneration

ihren Antheil an den Erscheinungen von Herzschwäche, die sich oft

lange Zeit nach Infectionskrankheiten in die Reconvalescenz hinein-
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ziehen und sich durch verzögerte Erholung , Hypostasen der Lungen,

Thrombosen der Venen , Decubitus etc. kund geben.

Die bei cachectischen Kindern sich in mehr c h r o n i s c h e rW e i s e

entwickelndeHerzver fettung giebt zu keinen prägnanten Er-

scheinungen Veranlassung ; die durch sie hervorgebrachten Symptome

treffen zusammen mit denjenigen der allgemeinen Anämie und Schwäche

und des Hydrops und Marasmus , in welchen solche Kranke schliesslich

zu verfallen pflegen.

Tritt Verfettung der Herzmusculatur zu einem bereits vorhandenen

Klappenleiden hinzu , so machen sich die Symptome der gestörten und

aufgehobenen Compensation geltend , in Bezug auf welche wir auf den

betreffenden Abschnitt verweisen.

Diagnose.

Da bei Kindern die Fettdegeneration des Herzmuskels nicht als

eine selbstständige Erkrankung , sondern nur als Complication anderer

meist sehr schwerer acuter und chronischer Krankheiten auftritt und

die durch Verfettung des Herzmuskels bedingten Symptome von Herz-

schwäche auch durch andere Veränderungen am Herzen, durch parenchy-

matöse Degeneration des Muskels, durch Thromben in den Herzhöhlen,

durch einfache Dilatation und Erschlaffung und durch allgemeine

Schwächezustände hervorgerufen w^erden können, so ist in vielen Fällen

die Diagnose mit Sicherheit nicht zu stellen. Man wird aber mit grosser

Wahrscheinlichkeit eine Herzverfettung annehmen können , wenn sich

in den späteren Stadien acuter , schwerer Infectionskrankheiten plötz-

lich drohende CoUapserscheinungen zeigen , welche nicht etwa auf eine

innere Blutung oder Ruptur bezogen werden können , oder wenn sich

die Reconvalescenz bei anhaltender grosser Schwäche und Freqv.enz der

Herzaction, bei Thrombosen der Venen, schwer heilendem Decubitus etc.

ungebührlich lange hinauszieht. Am sichersten kann man eine acute

Fettdegeneration diagnosticiren , wenn die oben geschilderten CoUaps-

erscheinungen in der Reconvalescenz nach Diphtherie sich einstellen

oder nach Vergiftungen mit Phosphor und ausgebreiteten Verbren-

nungen der Haut. Ganz unsicher ist die Diagnose in chronischen Fäl-

len, wo sich die Fettdegeneration mit cachectischen Zuständen verschie-

dener Art , Leukämie , Knocheneiterungen , Lungenphthisis etc. verbin-

det. Hier sowohl als in manchen acuten Fällen bildet die Fettdegene-

ration des Herzens nicht selten einen zufälligen Befund am Leichen-

tische.
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Prognose.

Es kann nicht bezweifelt werden, class die Fettdegeneratiou des

Herzmuskels, wenn die Ursache derselben beseitigt , d. h. der Herzmus-

kel wieder mit normalem Blute versorgt werden kann , einer Heilung

fähig ist. Die niederen Grade , welche ohne Zweifel in den acuten In-

fectionskrankheiten häufig unbemerkt vorkommen , verschwinden, ohne

später Spuren zu hinterlassen , auch selbst tiefer gehende und ausge-

breitetere Degenerationen kommen zur Heilung , wenn auch erst nach

längerer Zeit. Sobald indessen Symptome hervortreten, welche auf eine

acute Herzverfettung bezogen werden müssen, ist das Leben der Kinder

in hohem Grade gefährdet, und besonders die in der Reconvalescenz der

Diphtherie vorkommenden CoUapse sind von der allerübelsten Prognose,

gleich denjenigen bei ausgedehnten Verbrennungen und Vergiftungen.

Dass eine Herzverfettung , welche zu einer chronischen Cachexie hin-

zutritt , die meist ohnediess schlechte Prognose noch verschlimmern

muss, ist wohl selbstverständlich,

Therapie.

Prophylactisch wird sich bei acuten febrilen Krankheiten sowohl

als auch bei chronischen eine möglichst gute Ernährung der kranken

Kinder empfehlen und das Vermeiden aller schwächenden therapeuti-

schen Eingriffe, soweit dies möglich ist. Je besser die Constitution des

Blutes erhalten bleibt , um so weniger wird man in späterer Zeit eine

Verfettung der Herzmusculatur befürchten müssen. Ganz besonders

wichtig scheint mir dieser Grundsatz bei der Behandlung der Diph-

therie, bei welcher nicht nur die Anwendung von Blutentziehungen,

sondern jeder schwächende Eingriff, Abführmittel, wiederholte Anwen-

dung von Brechmitteln, namentlich solcher, welche die Verdauung zu

beeinträchtigen pflegen , zu vermeiden ist ; wogegen man die Kinder

mit möglichst concentrirter, eiweissreicher Nahrung von vornherein bei

Kräften zu erhalten suchen soll. Wenn die Kinder die Aufnahme von

erheblicheren Mengen von Nahrung verweigern, empfehlen sich ernäh-

rende Clysmata, entweder mit Pancreas und Fleisch oder noch besser

mit Milch und Fleischpepton, wie solches von Dr. Sander in Amster-

dam bereitet wird. Dieses letztere wird im Mastdarme vollständig re-

sorbirt, ohne Rückstände zu hinterlassen.

Treten Symptome des GoUapses auf, dann wird man begreiflicher-

weise zu den energischsten Stimulantien greifen, starke südliche Weine,

starker Kaffee , Campher, Liquor. Ammonii anisatus , Moschus dürfen

nicht gespart werden, um die sinkende Herzthätigkeit zu erhalten.
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M o s 1 e r hat in einem solchen verzweifelten Falle die Transfusion

gemacht, allerdings ohne Erfolg. Immerhin mrd man sie als ultimum

Refugium in Vorschlag bringen können. Gelingt es des CoUapses we-

nigstens für den Augenblick Herr zu werden, so wird man das stimuli-

rende Verfahren , wenn auch in beschränkterer Weise , fortsetzen und,

neben einer möglichst kräftigen Ernährung, den Wein in hinreichender

Quantität und Qualität darreichen lassen. Die grösste körperliche und

psychische Ruhe ist alsdaim von Wichtigkeit , um jeden weitern An-

spruch auf eine gesteigerte Herzaction, die zur Erschöpfung fuhren kann,

zu vermeiden. In späterer Zeit , wenn die Erholung Fortschritte ge-

macht hat , sind alsdann die Tonica , namentlich das Eisen in einer für

das kindliche Alter passenden Form, indicirt.

Die Behandlung der chronischen Fettdegeneration fällt mit der-

jenigen der zu Grunde liegenden Cachexie zusammen.

V. Die spontane und traumatische Ruptur des Herzens.

Herzwunden.
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Spontane Z e r r e i s s u n g e n des Herzmuskels sind schon

bei Erwachsenen keineswegs häufig , bei Kindern aber ausserordentlich
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selten. Der Grund hierfür liegt in dem Fehlen oder der Seltenheit ge-

wisser für die Ruptur prädisponirender Ursachen im Kindesalter.

Ein normales Herz zerreisst wohl niemals in Folge des im Innern

des Organs vorhandenen , durch dessen eigene Contraction hervorge-

brachten Blutdrucks , es geschieht dieses nur , wenn durch Erkrankun-

gen das Herzfleisch mürbe und zerreisslich geworden ist.

Die häufigste Veranlassung zur spontanen Ruptur giebt aber die

im kindlichen Alter vollkommen fehlende Form der chronischen
partiellenFettdegeneration der Herzwandungen, wie sie sich

bei älteren Individuen in Folge der atheromatösen Erkrankung der

Kranzarterien zu entwickeln pflegt. Die grosse Mehrzahl der aus dieser

Ursache eintretenden Rupturen fällt auf die Zeit nach dem 60. Lebens-

jahre und gehört dem eigentlichen Greisenalter an.

Auch die Myocarditis, besonders die partielle, welche zur. Bil-

dung acuter oder chronischer Herzaneurysmen führt und nächst der

Fettdegeneration wohl am häufigsten zu spontanen Rupturen des Her-

zens Veranlassung giebt , ist , wie bereits gezeigt wurde , eine im kind-

lichen Alter verhältnissmässig seltene Erkrankung. Die einzigen mei-

nem Wissen nach in der Litteratur erwähnten Fälle von spontaner

Herzruptur im. Kindesalter , es sind deren nur zwei , waren die Folge

chronischer Herzaneurysmen. Der Tod erfolgte beidemale plötzlich und

ohne Vorboten der drohenden Katastrophe. Ich habe diese Fälle bereits

bei der Myocarditis erwähnt.

Traumatische Zerr eissun gen des Herzens entstehen

entweder durch eine direct auf die Herzgegend oder den Thorax einwir-

kende äussere Gewalt oder indirect durch eine heftige Erschütterung

des ganzen Körpers.

Da Erwachsene , namentlich Männer , vermöge ihres Berufes und

ihrer Beschäftigung viel öfter der Einwirkung grosser mechanischer

Gewalten ausgesetzt sind, so wird man begreifen, dass auch diese Art

der Ruptur des Herzens bei Kindern nicht häufig vorkommt. Unter 69

Fällen traumatischer Herzruptur^ welche Fischer gesammelt hat, be-

trafen nur 7 (10%) Kinder zwischen l'/2— 14 Jahren. Meistens waren

sie durch Quetschungen des Thorax beim Ueberfahren (5— 6mal) der

Kinder entstanden , nur einmal war die Ursache ein Sturz aus beträcht-

licher Höhe. In der Regel erfolgte der Tod, wenn die Ruptur die äusseren

Herzwandungen betraf, sofort oder doch innerhalb sehr kurzer Zeit (4-

mal), einmal allerdings trat er erst 14 Stunden nach der Verletzung ein.

Aber nicht immer konnte der Tod mit Sicherheit als die Folge der Ruptur

betrachtet werden ; 2mal wo es sich nämlich um Zerreissungen des Septum
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ventriciüoruni handelte (einmal durch einen Sturz, das andere Mal

durch Ueberfahren), bestanden daneben auch noch andere schwere Ver-

letzungen (Schädelbruch, Bruch des Os sacrum und zahlreiche Rippen-

fracturen mit Bluterguss in die Pleurahöhle) , welche für sich allein

schon den Tod zur Folge haben konnten , der auch erst nach ^'2 Stunde

resp. 4 Stunden eintrat, Bemerkenswerth ist es jedoch, dass gerade beim

Ueberfahren der Kinder Rippenbrüche meist fehlten (4mal) und selbst

äussere Verletzungen vermisst wurden. Die grosse Nachgiebigkeit des

kindlichen Brustkorbs erklärt dieses eigenthümliche Verhalten, Ausser

den schon erwähnten 2 Fällen , in welchen der Riss im Septum allein

erfolgt war , betraf die Ruptur einmal beide Ventrikel in der Gegend

der Herzspitze, einmal den 1. Ventrikel und einmal den r, Vorhof; in

2 Fällen fehlen hierüber nähere Angaben, Begreiflicherweise war da,

wo der Riss in den äusseren Wandungen des Organs seinen Sitz hatte,

der Herzbeutel stets mit Blut erfüllt und ausgedehnt ; bei den Zerreis-

sungen des Sept. ventr. allein fanden sich dagegen nur Ecchymosen un-

ter dem Epicard.

Da der Tod meistens sofort oder doch innerhalb sehr kurzer Zeit

eintrat, so lassen sich Symp tom e der traumatischen Ruptur
nicht beschreiben. Tn dem einzigen Falle, in welchem der Tod des

P/i-'jähr. Kindes bei einer Ruptur des r. Vorhofs erst nach 14 Stunden

erfolgte , trat Erbrechen und Beklemmung ein mit grossem Angst-

gefühl und Durst, der Herzschlag war zitternd, der Puls unfühlbar , die

Extremitäten kalt.

Die Möglichkeit einer Heilung ist mir sehr zweifelhaft (wenn es

sich nicht um alleinige Risse im Septum ventr. handelt) , auch ist eine

solche bei traumatischen Rupturen weder bei Kindern noch bei Er-

wachsenen mit Sicherheit beobachtet worden.

Wunden des Herzens sind im Kindesalter wohl noch seltner

im Vergleich zu deren Häufigkeit bei Erwachsenen , als traumatische

Rupturen. Unter den 376 von Fischer gesammelten Fällen von Ver-

wundungen des Herzens finden sich nur 10 bei Kindern (2,6 pct,).

Diesen 10 Fällen ist noch ein weiterer, unterdessen von Wright mit-

getheilter, hinzuzufügen.

Verhältnissmässig häufig sind bei Kindern Stichwunden des

Herzens durch Nadeln (Nähnadel, Stricknadel , Stopfnadel) , oder durch

spitze , nadelähnliche Instrumente (Schusterpfriem, Federmesser), Un-

ter 6 Fällen dieser Art brach viermal die Nadel ab und blieb einmal im

Herzmuskel, dreimal aber in der Brustwand stecken. Der letztere Um-
stand war, wie wir sehen werden, von verhängnissvoller Bedeutung bei

verhältnissmässig unbedeutenden Verletzungen, Dreimal handelte es
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sich um Schnitt- und Stichwunden durch Messer , in 2 Fällen drangen

Projectile direct oder auf Umwegen in das Herz.

Bei Erwachsenen dagegen kommen Schnitt- und Stichwunden fast

4mal so häufig vor als einfache Stichwunden , und auch die Schusswun-

den tiberwiegen die letzteren noch an Zahl. Die Erklärung hierfür liegt

auf der Hand ; bei Kindern ist in der Regel Unvorsichtigkeit beim Spie-

len mit allerhand gefährlichen, spitzen Dingen die häufigste Veranlas-

sung zu Verletzungen und Verwundungen. Nur in 2 Fällen handelte

es sich um einen Mord ; auch die Schussverletzungen erfolgton durch

Unvorsichtigkeit beim Spielen ; dagegen spielt Mord , Todtschlag,

Selbstmord, Kampf eine grosse Rolle bei Herzverletzungen Erwach-

sener, welche vorzugsweise durch Messer, Dolch, Schwert, Projectile etc.

hervorgebracht werden.

Ich kann mir nicht versagen , an dieser Stelle eine Thatsache zu

erwähnen , welche genau genommen ebenfalls hierher gehört , nämlich

dass es vorgekommen ist , dass bei der Function eines pericardialen Ex-

sudats durch Bouchut das Herz selbst angestochen wurde. Die Func-

tion wurde in diesem Falle 8mal gemacht ; bei der 2. Operation wurden

durch Aspiration 80 Gr. Blut aus dem Herzen entleert , bei der 8.

spritzte das Blut im Strahl aus der Wunde ; 3 Tage nachher erst er-

folgte der Tod. Es kann nicht zweifelhaft sein , dass in diesem Falle

ein Ventrikel punctirt wurde ; die Beobachtung ist insofern lehrreich,

als sie zeigt, was das Herz ertragen kann und dass einfache penetrirende

Stichwunden des Herzens beim Menschen wenigstens momentan ohne

schädliche Folgen ablaufen können , was man allerdings bei Thieren

durch das Experiment schon erwiesen hatte. Wahrscheinlich war der

Einstich während der Diastole des Herzens erfolgt ; die ohnediess sich bei

der Entfernung des Troikarts verengernde Wunde musste während der

Systole sich so verkleinern , dass nur wenig oder gar kein Blut in die

Höhle des Herzbeutels gepresst werden konnte.

Die bei Kindern beobachteten Herzwunden waren eben so oft pene-

trirende als nicht penetrirende (5m al). Bei einem Falle (Thomas
Davis) ist es nicht klar , wie das durch einen Schuss in die rechte

Brust zwischen 3. und 4. Rippe eingedrungene Projectil (ein 3"' langer

Holzpflock) in das Herz gelangte. Es fand sich bei dem erst 5 Wochen
später erfolgten Tode nämlich keine Spur einer Verletzung am Herz-

beutel oder am- Herzen , nur nn der Wurzel der r. Lunge war ein klei-

ner , bläulicher Fleck , der Holzpflock stack aber in der Höhle des r.

Ventrikels zwischen den Fleischbalken , von einem dicken Faserstoflfge-

rinnsel bedeckt. Die Vermuthung liegt nahe , dass derselbe zuerst in

die Vena cava eindrang (es fand nach der Verwundung eine starke
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venöse Blutung nach anssen statt) und von da mit dem Blutstrom in

das rechte Herz gelangte.

Am häufigsten war der rechte Ventrikel verletzt worden (5mal),

einmal zugleich mit dem Septum ventr. ; was den hei Erwachsenen ge-

machten Erfahrungen entspricht und von der exponirten Lage dieses

Herzabschnitts bedingt ist, der linke Ventrikel wurde nur 2mal ver-

wundet und einmal die Arteria coronaria unten an der Herzspitze , in

2 Fällen fehlen die genaueren Angaben.

Im Gegensatze zu der stets tödtlichen Ruptur finden sich bei den

Herzwunden der Kinder verhältnissmässig viel H eilungen, nämlich

3 unter 11 Fällen (27,3 pct., bei Erwachsenen nach Fischer nur 10,7

pct.), woraus mau sich jedoch hüten wird allgemeine Schlüsse zu ziehen,

da die Zahl der Fälle eine zu geringe ist. Diese Heilungen betrafen

2mal penetrirende Stichwunden, einmal eine nicht penetrirende Schuss-

wunde. Die Heilungen der Herzwunden sind alle durch die Section be-

stätigt ; in dem einen Falle erfolgte der Tod 6 Jahre später und fand

sich die beim Versuche der Extraction abgebrochene Stricknadel in der

Wand des r. Ventrikels und im Septum steckend mit Faserstoflfgerinn-

seln bedeckt ; in einem 2. Falle war die Verletzung des r. Ventrikels

durch ein Federmesser erfolgt ; die Heilung der Wunde trat bald ein

;

der Knabe starb angeblich durch Apoplexie (viell. Embolie) nach 3

Monaten. Die am Herzen vorhandene Narbe zeigte, dass der r. Ven-

trikel in schiefer Richtung durchbohrt worden war, die Wandungen

dieses Abschnitts des Herzens waren verdünnt ; in dem 3. Falle endlich

wurde die in die Wand des rechten Ventrikels eingedrungene Kugel

nach 20 Jahren daselbst abgekapselt gefunden ; der Tod war unter den

Erscheinungen eines chronischen Herzleidens erfolgt (Golusha
Balch).

In den 8 Fällen , welche tödtlich verliefen , trat das lethale Ende

3mal sofort ein in Folge von penetrirenden, durch Messerstiche hervor-

gebrachten Verletzungen der Ventrikel, was bei der Grösse und Schwere

der Verwundung begreiflich ist. In einem anderen Falle erfolgte der

Tod 8 Tage nach der Verletzung der Arteria coronaria durch einen

Schusterpfriem plötzlich ; der 12jährige Knabe hatte sich von den er-

sten Zufällen soweit erholt, dass er bereits wieder etwas zu arbeiten be-

gann. Vermuthlich hatte sich der die verletzte Arterie verschliessende

Thrombus wieder abgelöst , worauf ein grosser Bluterguss in die Höhle

des Pericards erfolgte.

Als besonders verhängnissvoll erwiesen sich verhältnissmässig sehr

leichte
,
ja nur oberflächliche Verwundungen des Herzmuskels durch

Nadeln , Avenn dieselben in der Brustwand stecken geblieben waren.
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Der Tod trat allerdings nicht augenblicklich, sondern erst nach einiger

Zeit (in 12 resp, 58 Stunden und 6 Wochen) aber allerdings plötzlich

ein, und zwar offenbar dadurch, dass in 2 Fällen die in den Muskel ein-

gedrungenen Spitzen der feststehenden Nadeln den in anhaltender Ver-

schiebung begriffenen Herzmuskel so zerfleischt hatten, dass schliesslich

eine Ruptur erfolgte (Fock, Wright).

In dem 3. Falle (Ger lach) erfolgte der Tod erst nach 6 Wochen,

als das 6jähr. Mädchen den linken Arm stark erhob
,
ganz plötzlich in

einer Ohnmacht, wie angenommen wurde in Folge von Reizung eines

Herzganglion durch die sich verschiebende Nadelspitze und dadurch her-

vorgerufenen Herzstillstand (2mal waren schon Ohnmächten vorange-

gangen) , denn es fand sich bei der Obduction kein Bluterguss im Herz-

beutel, sondern nur Pericarditis. Der durch das Eindringen eines Holz-

pflocks in den r. Ventrikel erfolgte Todesfall wurde bereits früher er-

wähnt. Der in der Mehrzahl der Fälle eingetretene plötzliche Tod, auch

wenn er erst in späterer Zeit und nicht sofort nach der Verwundung er-

folgte, war aber in der Regel die Folge eines Blutergusses in den Herz-

beutel. Bei vielen Wunden des Herzens sowohl als auch bei den spon-

tanen und traumatischen Rupturen ist die Blutung in den Herzbeutel

ohne Zweifel die nächste Veranlassung des Todes nicht durch den Blut-

verlust an sich , sondern wie schon Morgagni gelehrt hat , durch die

Compression des Herzens , welche die Diastole desselben unmöglich

macht. Kann dagegen das Blut durch eine äussere Wunde am Thorax

abfliessen, so hat man, wenigstens ))ei Erwachsenen , selbs't nach sehr

grossen Blutverlusten und tiefen Ohnmächten spätere Erholung
,

ja

selbst Heilung nach penetrirenden Herzwunden beobachtet ; dass in-

dessen grosse Blutverluste entweder nach aussen oder in die gleichzeitig

verletzte Pleurahöhle bei Herzwunden durch acute Anämie tödten kön-

nen, ist selbstverständlich.

Symptome. Es ist hier nicht der Ort , auf eine detaillirte Be-

schreibung der Symptome bei Herzwunden einzugehen , wir wollen nur

kurz dasjenige anführen , was in dieser Beziehung bei Kindern wahrge-

nommen wurde, bei welchen entweder Heilung eintrat oder doch die Ver-

wundung kürzere oder längere Zeit überlebt wurde. Die Symptome und

der Verlauf richteten sich theils nach der Art und der Grösse der Verwun-

dung. Bei den häufigen Stichwunden durch feinere Instrumente waren

die Erscheinungen oft sehr unerheblich und beschränkten sich aufSchmer-

zen in der Herzgegend. Doch trat auch einmal gleich Anfangs Bewusst-

losigkeit ein, mit grosser Schwäche , Athemnoth und Angst, Erbrechen

und Ohnmächten im späteren Verlaufe, worauf eine Zeit lang Erholung

erfolgt bis zur plötzlichen tödtlichen Catastrophe (Verletzung der Ar-
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teria coronar. durch, einen Scliusterpfriem) ; Blutungen nach aussen

kamen bei der grossen Enge des Stichkanals in diesen Fällen nicht

vor. Angaben über Percussions- und Auscultationserscheiuungen feh-

len ; eine Vergrösserung der Herzdämpfung durch Bluterguss im Eeri-

cardium dem Tode kurz vorangehend, ist unter diesen Umständen schwer

während des Lebens nachweisbar , wohl aber in späterer Zeit , wenn

sich etwa Exsudate im Pericardium angesammelt haben. Vielleicht

können die in der äussern Brustwand steckenden Nadeln durch Reibung

an der Herzoberfläche Veranlassung zu Geräuschen geben ; eine Beob-

achtung liegt jedoch in dieser Beziehung nicht vor; Reibungsgeräusche

bei consecutiver Pericarditis sind selbstverständlich.

Die Diagnose einer Verwundung des Herzens wird nur dann mit

einiger Sicherheit gestellt werden können, wenn man sich genau über die

Richtung und die Tiefe des Wundcanals wird verlässigen können, was

in vielen Fällen , besonders bei feinen Stichwunden , nicht möglich sein

wird. Vollständig unmöglich ist es aber in solchen Fällen zu ermitteln,

welcher Herzabschnitt getroffen wurde und ob die Herzwunde eine pe-

netrirende ist oder nicht. Btutungen aus einer grösseren äusseren

Wunde , selbst wenn sie sehr erheblich sind und rhythmisch mit den

Herzcontractionen erfolgen , können ebenfalls nicht mit voller Sicher-

heit auf penetrirende Verletzungen des Herzens bezogen werden , da sie

auch von Verwundungen der grossen Gefässstämme , einer Kranzarterie

der Arteria mammaria int. oder einer Intercostalarterie herrühren kön-

nen, deren Blut sich zunächst in den erööneten Herzbeutel ergiesst.

Bei der schweren Bedeutung, welche in der äussern Wunde steckende

nadelähnliche Körper für den Verlauf haben können, wird eine mög-

lichst genaue Peststellung des Thatbestandes in dieser Hinsicht von

Wichtigkeit sein ; vielleicht könnten im Anfange, wenn die äussere Un-

tersuchung resultatlos bleibt, auscultatorische Phänomene Aufschluss

darüber geben , ob ein solcher Fremdkörper vorhanden ist.

Die Prognose einer jeden, auch noch so oberflächlichen Ver-

letzung des Herzmuskels niuss als eine bedenkliche betrachtet werden,

obwohl, wie man sieht , auch bei Kindern sowohl penetrirende als auch

nicht penetrirende mit Fremdkörpern in der Wunde complicirte Ver-

letzungen des Herzens zur Heilung kommen können. Penetrirende Wun-
den sind stets gefährlicher als nicht penetrirende ; Schuss- und Schnitt-

wunden geben eine schlinunere Prognose als einfache Stichwunden, und

letztere sind bedenklicher , wenn Theile des verletzenden Instruments

in der äussern Wunde zurückbleiben , als wenn dieselben im Herzen

allein stecken bleiben , wo sie einheilen können. Verwundungen der

Vorhöfe sind ebenso wie die Verletzungen der grossen Gefässstämme
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fast immer tödtlich , weil eine Blutstillung wegen der Dünnheit der

Wandungen nicht wohl möglich ist. Auch auf die Richtung des Wund-
canals kann es dabei ankommen

;
perpendiculär durch die Brust- und

Herzwand dringende Wunden werden schwerer zu stillende Blutungen

zur Folge haben als solche, die in schiefer Richtung das Herz durch-

bohren. Die mit einem Federmesser erfolgte Verwundung des rechten

Ventrikels kam vielleicht desshalb zur Heilung , weil , wie sich später

zeigte , der Stichkanal in schiefer Richtung durch die Herzwand ver-

lief, so dass bei der Systole das Blut nicht in den Herzbeutel eindringen

konnte. Nach den Beobachtungen an Erwachsenen zu schliessen , sind

penetrirende Herzwunden , bei welchen vermöge der Richtung und der

Grösse des Wundcanals ein Abfliessen des Blutes aus dem Herzbeutel

nach Aussen stattfinden kann , selbst wenn sie mit heftigen , bis zur

Ohnmacht führenden Blutungen verbunden sind, häufiger zur Heilung

gekommen , als wenn eine äussere Blutung wegen der Enge oder Rich-

tung des Wundcanals nicht eintreten konnte und der Bluterguss im

Herzbeutel das Herz comprimirte.

Wie schon früher angedeutet wurde, ist es wegen der geringen An-

zahl der bis jetzt beobachteten Herzwunden bei Kindern nicht wohl zu-

lässig, auf Grund der vorhandenen 3 Heilungen in 11 Fällen (27,2"/o)

den Ausspruch zu thun, dass die Prognose bei Kindern im Allgemeinen

günstiger sei als bei Erwachsenen.

Therapie. Penetrirende Herzwunden von einiger Grösse können

nur dadurch zur Heilung kommen , dass sich bald ein Thrombus in der

Wunde bildet, welcher die Blutung aus dem Herzen aufhebt. Die Bil-

dung eines solchen Thrombus wird um so leichter geschehen, je Ave-

niger energisch das Herz agirt. Dieser Indication wird Anfangs am
besten entsprochen durch die grösste körperliche und geistige Ruhe

und die energische Application der Kälte auf die Herzgegend ; eine

solche Behandlung wird auch in manchen Fällen genügen, wo sich eine

stärkere Blutung nach aussen geltend macht ; die Stillung einer solchen

durch mechanischen Verschluss wird man nur im äussersten Nothfalle

vornehmen, weil eine rasche Ansammlung von Blut im ausgedehnten

Herzbeutel unter diesen Umständen mehr zu fürchten ist , als eine ohn-

machtähnliche Schwäche , welche , wie es scheint , dadurch günstig

wirkt, dass die Herzaction auf ein Minimum reducirt wird. Empfiehlt

doch Pirogoff und andere Chirurgen geradezu den Aderlass, um eine

solch wohlthätige Herzschwäche und damit die Bildung eines Throm-

bus zu erzielen. Ebenso wird man die Darreichung von stimulirenden,

die Herzaction anregenden Mittein für die extremsten Fälle versparen.

Hebt sich im späteren Verlaufe die Herzaction wieder , so wird man
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ausser der fortgesetzten Anwendung der Kälte auf die Herzgegend zur

Darreichung von Digitalis schreiten können , ein Verfahren , was auch

eingehalten werden muss, wenn sich Zeichen einer Pericarditis einstellen.

Die grösste körperliche Ruhe , Yermeidung jeder grösseren Auf-

regung und aller Dinge , welche die Herzthätigkeit verstärken können,

sind auch noch lange in die Reconvalescenz hinein indicirt. Die Unter-

lassung dieser Vorsicht hat auch im späteren , anscheinend günstigen

Verlaufe noch schlimme Folgen gehabt.

Eine besondere Beachtung erfordert gleich im Anfange, namentlich

bei Nadelverletzungen, die genaue Untersuchung der äusseren, oft sehr

kleinen , unscheinbaren Wunde und die Nachforschung nach etwa

steckengebliebenen Fragmenten sowie deren Extraction. Bei der Klein-

heit der Wuride im Herzfleisch wird ein solches Verfahren nicht wie bei

grösseren Fremdkörpern gefahrdrohende Zufälle hervorbringen können

;

bei letztern kann es vorzuziehen sein , dieselben einer freiwilligen Aus-

stossung zu überlassen, wenn sie nicht eingekapselt werden.

VI. Neubildungen und Parasiten des fViyocardium.
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Neubildungen in Gestalt abgegränzter kleinerer oder grösserer

Geschwülste, sowie Parasiten des Herzmuskels gehören zu den Rari-

täten, fehlen jedoch auch im kindlichen Alter nicht ; sie sind aber mehr

Gegenstand der pathologischen Anatomie als der klinischen Beobach-

tung.

Neubildungen. In dem kindlichen Herzmuskel hat man My-
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ome, Fibrome, Krebse, Tuberkel und G um m i k n o t e n ge-

fanden. Die letzteren wurden bereits bei der sypbilit. Myocarditis be-

rücksichtigt.

Besonders merkwürdig sind die von v. Reckling hausen, Vir-

cho w und Kantzow im Herzen todtgeborener oder sehr kurz nach

der Geburt verstorbener Kinder gefundenen Neubildungen quer-
gestreifter Muskelfasern. In den Fällen von v. Reckling-
hausen und Yirchow hatten diese congenitalen Myome einen aus-

gesprochen cavernösen Bau und bildeten multiple Geschwülste an den

verschiedensten Theilen des rechten und linken Herzens , selbst am
Septum und den Papillarmuskeln. Einzelne dieser Tumoren erreichten

die Grösse einer Kirsche oder selbst eines Taubenei's und bildeten bald

nach innen bald nach aussen bedeutende Hervorragungen , welche das

Herz in hohem Grade deformirten. Sie waren etwas derber und von

etwas blasserer Farbe wie das übrige Herzfleisch und standen bei nä-

herer Untersuchung in unmittelbarem Zusammenhange mit den übrigen

Fleischbündeln des Herzens. Sie bestanden aus einem losen Maschen-

werk von platten Balken, welche rundliche, unregelmässige oder röhren-

förmige, scheinbar leere Hohlräume umschlossen. Das Balkenwerk war

aus spindelförmigen oder verästelten Zellen (Muskelbalkenzellen) zu-

sammengesetzt, welche deutliche Querstreifung zeigten. Bemerkens-

werth ist ferner, dass in dem einen Falle gleichzeitig harte Gliome des Ge-

hirns, in dem andern eigenthümliche Hautgeschwülste an verschiedenen

Stellen vorhanden waren. Möglicherweise sind diese cavernösen Myome,

die bis jetzt wie es scheint nur als angeborene Tumoren beobachtet

wurden (eine von Skrzeczka beim Erwachsenen gefundene cavernöse

Geschwulst des Herzens bestand aus lockigem Bindegewebe) hyper-

plastische üeberreste aus einer sehr frühen Periode des Fötallebens , in

welcher die Wandungen der Ventrikel bei verhältnissmässig sehr kleinem

Binnenraume aus demselben spongiösen Muskelgewebe gebildet sind,

wie man es bei den Fischen und den Reptilien als ein bleibendes trifft.

Weniger unklar in Bezug auf die Aetiologie ist der von Vi r ch o w und

Kantzow beschriebene Fall , der wohl zweifellos syphili tischen Ur-

sprungs war und bei welchem im Innern des aus neugebildeten breiten,

platten Muskelzellen bestehenden Tumors eine grössere Anzahl miliarer

Gummigeschwülste sassen. Er unterscheidet sich von den vorher be-

schriebenen Myomen noch ausserdem dadurch, dass die Geschwulst nur

an einer einzigen Stelle am r. Ventrikel über dem Ostium pulmonale

sich vorfand , nach der Ventrikelhöhle nicht prominirte und keinen ca-

vernösen Bau hatte (s. b. Myocarditis syphilitica). Die von B illar d

bei einem 3 Tage nach der Geburt verstorbenen Kinde im Herzen ge-

Haudb. d. Kinderkranklieiten. IV. 1. 21
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fundenen drei »scirrliösen« Tumoren , welche aus einem Fasergeflechte

bestanden, ist Y i r c h o w geneigt, ebenfalls für Myome zu halten.

Grössere Fibrome im Herzmuskel sind 2mal bei Kindern beob-

achtet worden , einmal von v. Luschka bei einem 6jährigen, früher

stets gesunden an Croup verstorbenen Knaben, das anderemal vonW a g-

s t a f f e bei einem 3 Monate alten Mädchen , welches plötzlich nach

einigen convulsivischen Zuckungen verschieden war. In beiden Fällen

hatten die Tumoren die Grösse eines Hühnereis; v. Luschka fand die

fast überall von Muskelfasern umgebene, scharf abgegränzte Geschwulst,

welche in Bezug auf Consistenz einem Uterusfibrom gleichkam und

einen sehnenartig glänzenden Durchschnitt zeigte , im obern Theile der

Wand des 1. Ventrikels, sie prominirte gleichmässig nach innen und nach

aussen ; in W a g s t a f f e's Fall sass der Tumor im Septum ventriculorum

und ragte in beide Ventrikel, so dass deren Lumen erheblich beeinträchtigt

wurde. Beidemale war das Herz vergrössert, besonders in der Breite.

Krebsartige Neubildungen, welche bei Erwachsenen wohl

am häufigsten als secundäre Geschwülste (Carcinome und Melanosar-

come) vorkommen , sind nur selten bei Kindern gefunden worden , was

der grössern Seltenheit dieser Geschwülste im Kindesalter überhaupt

entspricht. Rechnet man den schon erwähnten Fall von B i 1 1 a r d nicht

hierher, so finden sich nur 3 Angaben über, ohne Zweifel stets secun-

däre Krebse im Herzmuskel von Kindern. Unter 181 Fällen von ma-

lignen Neubildungen bei Kindern , welche D u z a n gesammelt hat,

kommen nur 2 von secundärem Krebs des Herzens vor ; ausserdem er-

wähnt S e g a 1 a s, dass er den r. Ventrikel eines 1 Ijähr. Mädchens, welches

zeitweise an Schwindel litt, in Krebsmasse verwandelt fand.

Tuberkel, namentlich sehr kleine , miliare scheinen sich in Be-

gleitung von Tuberculose der Lungen und anderer Organe relativ häufig

im Herzfleische von Kindern zu finden ; Reimer beobachtete sie unter

152 Fällen llmal; auch ich habe mehrmals miliare Tuberkeln im Herz-

muskel von Kindern gesehen , welche an allgemeiner Tuberculose ge-

storben waren ; seltener sind grössere tuberculose Knoten ; eine mög-
liche Verwechslung mit Gummiknoten und den Producten einer käsigen

Pericarditis
, welche sich zwischen die Muskelsubstanz hineingedrängt

haben, muss man stets im Auge haben.

Parasiten. Mit Sicherheit ist nur der Echinococcus im kind-

lichen Herzmuskel bis jetzt nachgewiesen worden , wovon 3 Beobach-

tungen vorliegen. Berg fand eine Echinococcusblase von der Grösse

einer starken Haselnuss in der Herzspitze bei einem an Bronchopneu-

monie verstorbenen Kinde ; Reimer entdeckte zufällig in der Leiche

eines 5jähr. an croupöser Pneumonie und Noraa verstorbenen Knaben
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in der Mitte der vordem Wand des r. Ventrikels eine 2 Centim. o-rosse,

mattbiäuliche fluctuirende , nur wenig tief in der Musculatur sitzende,

nicht in die Höhle prominirende Geschwulst, aus welcher sich beim Ein-

schneiden eine vollkommen klare Flüssigkeit entleerte. Die Wandung
hatte einen geschichteten Bau, im Innern befanden sich 4 Tochterblasen

mit Echinococcusköpfchen. Der 1. Ventrikel war hypertrophisch , der

Klappenapparat normal. Die Herzdämpfung während des Lebens war

grösser, die Herztöne rein, an der Aorta mit metallischem Klang. We-
niger bestimmt ist die Beobachtung von W. H. Williams, der in dem
1. Ventrikel eines Mädchens 3 grosse Hydatiden fand , welche einen ei-

weissähnlichen Schleim enthielten ; dieselben hingen mit einem Stiele

an der Wandung der Höhle fest und beeinträchtigten deren Lujnen in

hohem Grade. Der r. Ventrikel war sehr dilatirt. Ausserdem fand sich

chron. exsudative Pleuritis und Ascites. Früher soll das Kind vollkom-

men gesund gewesen sein, 8 Monate vor dem Tode begann es abzuma-

gern, bekam grosse Athembeschwerden und klagte über dumpfe Schmer-

zen in der Herzgegend. In keinem dieser Fälle wird etwas von Echino-

coccus in andern Organen erwähnt; Reimer giebt ausdrücklich an,

darnach gesucht zu haben. Echinococcus des Herzens, im Ganzen eine

der grössten Seltenheiten , scheint im Kindesalter wohl ebenso häufig

vorzukommen wie bei Erwachsenen; doch hat Oesterlen unter 21

zusammengestellten Fällen nur 3 in dem Alter von 10—20 Jahren an-

geführt, die 3 hier erwähnten finden sich jedoch nicht unter den sei-

nigen.

Wenn es auch augenscheinlich ist, dass Geschwülste und Parasiten

im Herzmuskel, namentlich dadurch dass sie das Lumen der Herzhöhlen,

unter Umständen auch der Ostien beeinträchtigen können, zu Störungen

in der Function des Organs Veranlassung geben müssen , so ist es nicht

minder sicher, dass alle diese Erscheinungen von Störungen der Herz-

function während des Lebens in den meisten Fällen gefehlt haben und

dass die genannten Veränderungen nur zufällig bei der Autopsie gefun-

den wurden.

Die durch T u m o r e n und Parasiten hervorgebrachten Stö-

rungen der Herzfunction von andern z. B. durch Klappenfehler, Stenose

der Ostien etc. zu diagnosticiren, ist jedoch unmöglich.

21
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acuter Gelenkrheumat. mit Affection des Herzens bei Kindern. Behr. u. Hild.

.lourn. f. Kinderki-. IV. p. 292. 184.5. — Juman, Th., Liverpool path. Society,

Behr. u. Hild. Journ. f. Kinderkr. VI. p. 1,55. 1846. — Bednar, Die Krank-
heiten d. Neugeb. u. Säugl. etc. III. p. 162. Wien 1852. — Barthezet
Rilliet, Traite clinique et pratique des maladies des enf. 2. Aufl. 1. p. 634
u. 642. Paris 1853. — Stokes, Die Krankh. des Herzens u. der Aorta übers.

V. Lindwurm, p. 139. Würzb. 1855. — Gerhardt, Ueber Herzfehler bei

Kindern. Deutsche Klin. jST. 11. 1857. — Whitley, G. , Gases of disease of

pulmonarj^ Artery and its valves. Guy's Hosp. Rep. III. Ser. 1858. u. Cannst.
Jahresb. III. p. 218. 1858. — Löschner u. Lambl, Aus dem Franz-Josephs-
Kinderspitale in Prag. I. p. 99 u. ff. Prag 1860. — He noch, Beiträge z.

Kinderheilk. p. 73. Berlin 1861. — Claisse, Sur le rhimiat. artic. chez las

enfants. These. Paris 1864. - Hennig, Beob. aus der Kinderpoliklinik zu
Leipz. Jahrb. f. Kinderh. III. p. 49. — West, Ein klin. Vortrag über das
Studium der Kinderki-ankh., gehalten in dem Hosp. f. kranke Kind, in London.
Behr. u. Hild. Journ. f. Kinderkrankh. LXVI. p. 70. 1866. — Kjelberg (Cia-
rens), Aus den Verhandl. der Gesellsch. schwed. Aerzte in Stockholm im Jahre
1865. IlDid. LXVII. p. 429. 1866. — Henoch, Beitr. zur Kinderheilk. Neue
Folge p. 238. Berl. 1868. — Rene' Blache, Essai sur les maladies du coeur
chez les enfants. p. 101 u. 136. Paris 1869. - Steffen, Ueber die Unter-
suchung des Herzens bei Kindern unter physiolog. und path. Verhältnissen.
Jahrb. f. Kinderheilk. N. F. III. p. 125. 1870. — Derselbe, Beiträge zur Lehre
von den Herzkrankheiten. Ibid. p. 393 u. ff. 1870. — West, Path. u. The-
rapie d. Kinderkrankh. Deutsch bearb. v. Henoch. 5. Aufl. p. 296. Berlin
1872. — Steiner, Compend. d. Kinderkrankh. p. 202. Leipz. 1872. — Wrany
u. Neureu tt er, Hemiplegie u. Aphasie mit Hemichorea in Folge v. Endo-
carditis. Casuist. Mitth. aus dem Franz-Jos. Kindersp. in Prag. Oesterr. Jahrb.
f. Päd. I. p. 12. 1872. — Redenb acher, Verengerung der Aorta descend.
an der Insertionsstelle d. duct. Botalli. Aerztl. Intell.-Bl. N. 7. 1874 u. Jahrb.
f. Kinderheilk. N. F. VL 432. 1574. — Bouchut, Traite pratique des maladies
des nouveau-ne's etc. 6. Edit. p. 430. - L ab lad ie-Lagrave, Des compli-
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cations cardiaques du Croup et de la diphtherie, et en particulier sur l'endo-

cardite secondaire diphtlieritique. These. Paris 1873 u. Jahrb. f. Kinderheil-
kunde. N. F. VIII. p. 213. — Gerhardt, Lehrbuch der Kinderkrankheiten.
3. Aufl. p, 234. Tübing. 1874. — Me 1 1 e n h e i m er, lieber ein eigenth. Ver-
hältniss d. Herzschlags zur Respiration als Folge von Endocarditis. Jahrb. f.

Kinderheilkde. N. F. VI. p. 319. 1874. — Clarus, Ueber Aphasie bei Kindern.
Jahrb. f. Kinderheilk. N. F. VII. 369. 1874. — Bouchut, Des maladies du
coeur chez les enfants. Gaz. des Hopit. N. 133, 136, 140, 142, 146 u. 149. 1874.
— P a r r t, sur les hematonodules cardiaques chez les jeunes enfants. Arch.
de physiol. normale et patholog. N. 4 u. 5. 1874. — Bouchut, des maladies
du coeur chez les enfants. Traitement de l'endocardite vegetante des mala-
dies aigues. Gaz. des hopit. N. 7. 1875- — Jacobi, A., Acute Rhumatism in

Infancy and Childhood. A Series of Clinical Lectures edit. by E. C. Seguin.
New-York 187.5. — Birch -Hirschfeld, Zur Aetiologie gewisser Klappen-
fehler. Allgem. med. Centralzeitung N. 99. 1876. — Andrew, On disease

of the mitral valve. St. Barthel. Hosp. Rep. III. p. 161. 1876. — Moutard-
Martin, Le Progres me'dical N. 17. 1876 u. Jahrb. f. Kinderheilk. N. F. X.

p. 405. — Heydloff, Ein Fall von Endarteritis acuta der Aortaklappen u.

der Aorta ascend. im Kindesalter. Deutsche Zeitschr. f. pract. Heilk. N. 13.

1876. — Wittmann, Mittheilungen aus dem Pester Kinderspitale. Endo-
carditis mit multiplen Arterienembolien. Jahrb. f. Kinderheilk. N. F. IX. p. 325.

1876. — Unter berg er, Febris recurrens im Kindesalter. N. F. X. p. 184.

1876. — Zuckhold t, Erythema nodosum in Verbindung mit HerzafFection.

Diss. Berlin 1876. — v. B a m b e r g e r, Ueber Doppelton und Doppelgeräusch
in der Arteria cruralis. Deutsch. Archiv f. klin. Med. XIX. p. 443. 1877. —
Chevalier, De Tendocardite rhumatismale chez l'enfant. These. Paris 1877.
— D e m m e , R. , Vierzehnter Jahresber. über die Thätigkeit des Jenner'schen
Kinderspitals in Bern im Laufe des Jahrs 1876. Bern 1877. — Friedreich,
Ueber Doppelton an der Cruralarterie u. Tonbildung an den Cruralvenen.
Deutsch. Arch. f. klin. Med. XXI. p. 222 u. p. 255. 1878.

b. Acute necrotisirende (ulceröse) Endocarditis.
Senhouse-Kirkes, Medico-chirurg. transact. XXXV. 1852 u. S chmi dt's

Jahrb. LXXVIII p. 304. — Derselbe, On ulcerative inüammation of the
valves of the heart as a cause of Pyaemia. Brit. med. Journ. N. 11. 1863. — Vi r-

c h w. Gesammelte Abhandl. p. 711. Frankfurt 1856. — Derselbe, Ueber die

Chlorose etc. insbesondere über Endocarditis puerperalis. Berlin 1872. — D uguet
et Haayem, Note sur un cas d'endocardite ulcereuse a forme typhoide. Gaz.
med. de Paris p. 637. 1865. — Meyer, Rudolf, Ueber die Endocarditis ul-

cerosa. Habilitationsschr. Zürich 1870. — Cayley, Will., Clinical lecture

on a case of ulcerative or infecting Endocarditis simulating Typhoid - fever.

Med. Times and Gaz. 10. Nov. 1877. — Rauch fuss, Zur Casuistik der Hirn-
embolien; aus d. Protocollen d, Ges deutsch. Aerzte. Petersb. med. Wochenschr.
N. 7. 1878.

c. Endocarditis u. Chorea minor.
See, De la choree. Ra]Dport du Rhumatisme et des maladies du coeur

avec les affections nerveuses et convulsives. Mem. de l'Academ. de Med. XV.
p. 373. 1850 u. Hildebr. u. Behr. Journ. f. Kinderkr. XXI. p. 149. 1853. —
Roth, Histoire de la musculation irresistible ou de la choree anomale. Paris
1850. — Hughes and Brown, Guy's hosp. Reports III. 1855. — Adams,
London hosp. Reports III. p. 415. — Cyon, Die Chorea u. ihr Zusammenhang
mit Gelenkrheumatismus, Peri- u. Endocarditis. Med. Jahrb. IL 1865. — Spitz-
müll er, Das Verhalten der Chorea zum Rheumatismus. Wochenbl. der k. k.

Gesellsch. d. Aerzte in Wien N. 22—28. 1866. — Senhouse-Kirkes, On
Chorea, its relations to valvulär disease of the heart and its treatment. Med.
Times and Gaz. p. 677. 1863. — Roger, H., De la choree, du rhumatisme et

des maladies du coeur chez les enfants. Arch. generales de me'd. 1866, 1867
u. 1868 u. Behr. u. Hildebr. Journ. f. Kinderkr. XLVII. p. 807. 1866 u. XLVIIL
p. 153. 1867. — Vernay, Etüde clinique sur l'endocardite et l'endopericar-
dite d'apres de nombreuses observations. Gaz. med. de Lyon 1867. Jahresber.
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l^ro 1867 IL p. 73. — Henocli, Beiträge zur Kinderlieilk. Neue Folge p. 104.

Berlin 1868. — Steiner, klin. Erfahrungen über Chorea. Prager V.J.Schr.

1868 ni. p. 61. — g 1 e, Eemarks on chorea St. Yitii. Brit. and foieign med.
and chir. Review. Jan. 1868. - Tu ck well, St. Barthel. Hosp. Rep. V. 1869.

— Broadbent, Remarks on the pathology of chorea. Brit. med. Journ.

1869. April. — Smith, Lewis, On Chorea in Childhood. The med. Record
K 138 u. 139. 1871. u. Jahrb. f. Kinderheilk. N. F. V. p. 238. — Gerhard,
George S. . Bericht über 30 Fälle von Chorea. Philad. med. Times 1874.

p. 114. Jahrb. f Kinderheilk. N. F. VHL p. 201. — Pye- Smith, Analysis

of the cases of Rhumatism and other Diseases wich have occured in the Hospital

during three consecutive years with remarks on the pathological alliances of

the rhumatic. Fever. Guy's Hosp. Rep. 3. Ser. XIX. p. 311. 1874. — Dickin-
son, On the Pathology of Chorea. Med. Chir. Trans. LIX. 1876. — Macken-
zie, S. , Coincidence or correlation? a note on the embolic theory of Chorea.

Brit. med. Journ. 1876.

Historisches.

Die älteste Angabe über das Vorkommen der Endocarditis bei

Kindern findet sieb wohl bei v. A m m o n , der ihres Vorkommens bei

einer Scharlachepidemie in Dresden (1831—32) erwähnt, und sie für

eine der Ursachen des Hydrops nach Scharlach ansieht. Seine Leichen-

befunde beweisen jedoch nicht viel mehr als die Anwesenheit einer

starken Imbibitionsröthe und von Gerinnseln im rechten Herzen und

den grossen Venen. Von grösserem Gewichte ist dagegen wohl seine

Bemerkung , dass eine ziemliclie Anzahl der erkrankten Kinder später

unter den Symptomen eines chronischen Herzleidens starben.

Auch Copland soll in seinem Wörterbuche der E. der Kinder

mit wenigen Zeilen gedacht haben. Eine etwas eingehendere Schilde-

rung findet sich wohl zuerst bei R i 1 1 i e t und B a r t h e z (Traite clini-

que et pratique des maladies des enfants , 1. Aufl. 1843) , obwohl auch

noch in der 10 Jahre später erschienenen 2. Auflage dieses Capitel ziem-

lich kurz behandelt und von der Endocarditis der Kinder gesagt wird »Ma-

ladie peu importante eu raison de sa rarete et du petit nombre de publi-

cations, dont eile a ete l'objet.« Bald nach dem Erscheinen der ersten

Beschreibung Yon diesen heiworragenden Kinderärzten veröffentlichte

West (On Endocarditis in Childhood, London med. Gazette 1843) 3

Fälle von idiopathischer E. bei Kindern nebst mehreren Fällen von

Klappenfehlern, und Guersant der Vater 1845 einen Fall von rheu-

matischer E. bei einem 3jähr. Knaben.

Das Vorkommen der E. schon in der ersten Kindheit wurde zuerst

von Bednar (1852) und ihre relative Häufigkeit in dieser Periode des

Lebens von Gerhardt (1857) hervorgehoben. Seit dieser Zeit hat die

Endocarditis der Kinder eine stets wachsende Beachtung gefunden und

ist namentlich ihre Beziehung zum ac. Gelenkrheumatismus und zur

Chorea schon im .Jahre 1850 von See und Roth , später aber nament-

lich von Roger 1866 zum Gegenstande einer eingehenden Untersuchung
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gemacht worden , deren Ergebnisse zum Tlieil wenigstens von den mei-

sten Kinderärzten bestätigt wurden. Eine speciellere Bearbeitung fand

die E. in neuer und neuester Zeit in den Arbeiten von Rene Blache
(1869), Steffen (1870) und in der These von Chevalier (1877).

Man kann hieraus ersehen , dass die E. im Kindesalter durchaus nicht

die untergeordnete Rolle spielt , wie sie ihr noch vor 25 Jahren von so

hervorragenden Kinderärzten wie R i 1 1 i e t und B a r t h e z zugeschrieben

wurde, wenn sie auch nicht, wie Bouchut neuerdings ausgesprochen

hat, gewissermassen die ganze kindliche Pathologie beherrscht.

Während die angeborenen Bildungsanomalien und die fötale Endo-

carditis schon früh die Aufmerksamkeit der pathologischen Anatomen

erweckten , waren es ebenfalls R i 1 1 i e t und B a r t h e z nebst West,
welche der chronischen E. , den Klappenfehlern der Kinder zuerst eine

grössere Aufmerksamkeit gewidmet haben ; die Zahl der in der Lite-

ratur zerstreuten einzelnen Beobachtungen ist eine verhältnissmässig

grosse, die Geschichte der chron. E. ist indessen, wie man leicht begreift,

auf das innigste verbunden mit derjenigen der acuten, aus welcher die

chronische in den meisten Fällen hervorgeht.

In Bezug auf die acute, ulceröse oder necrotisirendeE. ver-

dient es hervorgehoben zu werden , dass der erste von S e n h o u s e-

Kirkes (1852) beschriebene Fall dieser Form, deren anatomische Ver-

änderungen von V i r c h w zuerst an einer im Puerperium verstorbenen

Frau untersucht und geschildert worden sind , ein noch dem kindlichen

Alter angehöriges Individuum betraf. Seitdem ist diese im Ganzen sel-

tene Krankheit fast nur noch an Erwachsenen beobachtet worden und

erst in neuester Zeit haben sich dem erstgenannten Falle noch 2 weitere

von Cayley und Rauchfuss angereiht, welche ebenfalls Kinder be-

treffen.

I. Die acute und subacute verrucöse Endocarditis.

Anatomisclies.

Wie bei Erwachsenen fand man in den allerdings nur selten früh-

zeitig zur Autopsie gelangten Fällen Röthung und Injection der tiefern

Schichten des Endocards mit Trübung, Wulstung und Auflockerung des

Gewebes in Folge von parenchymatöser Infiltration. Das Epithel wird

abgestossen und es wuchert das erkrankte Klappengewebe empor unter

Bildung grauröthlicher Granulationen , welche zusammen mit Nieder-

schlägen von Fibrin nebst Anhäufung von farblosen Blutkörperchen

die sogen. Klappenvegetationeu ausmachen , die sich bald als warzen-

artige , spitzen- oder breiten Condylomen ähnliche , bald als bahnen-
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kammartige Bildungen und Auswüclise präsentiren. In einzelnen Fällen

finden sich auch gröbere, knollige oder höckerige Gerinnsel auf den er-

krankten Stellen.

Im Gegensätze zu der f ö t a 1 e n E n d o c a r d i t i s, wo die Affection

fast stets in dem rechten Herzen, d. h. in demjenigen Abschnitte ihren Sitz

hat, dessen Arbeitsleistung am grössten ist, findet man aus eben diesem

Grunde die Endocarditis nach der Geburt vorwiegend in der linken

Herzhälfte und zwar besonders an denjenigen Stellen , wo das Endoear-

dium am meisten den mechanischen Ein^virkungen der Zerrung und

Reibung ausgesetzt ist, nämlich an den Klappen und nur ausnahmsweise

an dem Höhlenendocard. Ganz gewöhnlich hat sie ihren Sitz an der dem

Vorhofe zugewendeten Fläche der Mitralis , und zwar am Aortenzipfel

derselben, bei Kindern relativ noch häufiger als bei Erwachsenen , weil

dieser Theil des Klappenapparates ohne Zweifel bei der Ventricular-

systole die stärkste Spannung erleidet. Auch die Sehnenfäden findet

man zuweilen von Vegetation besetzt. Seltener als beim Erwachsenen

sind die halbmondförmigen Klappen der Aortenmündung ergriffen ; zu

den Raritäten gehören auch im kindlichen Alter die Erkrankungen der

Klappen des rechten Herzens, der Valvul. Tricuspidal. und der Pulmonal-

klappen. J um a n, B o u c h u t, Rene B 1 a c h e, Bednar, Gerhardt,

H e n o c h und A r c h am b a u 1 1 haben Fälle dieser Art beobachtet

;

meistens fanden sich jedoch auch Veränderungen gleichzeitig an den

Klappen des 1. Herzens. Eine besondere Vorliebe zeigt auch die Endo-

carditis im kindlichen Herzen für angeborne abnorme Commmiications-

Öffnungen zwischen einzelnen Herzabschnitten und überhaupt für con-

genitale Verbildungen und Mangelhaftigkeiten am Klappenapparate

(Septumlücke , congenitale Stenose der Pulmonalis , Anwesenheit von

nur 2 Klappen an dieser und der Aorta) , kurz an Stellen , die ebenfalls

einer besonderen mechanischen Reizung exponirt sind, ein Umstand,

aufweichen schon West, Löschner und Lambl, Rauchfuss und

i ch früher aufmerksam gemacht haben. Unter diesen Umständen kommt
die E. auch bei Kindern öfter am rechten Herzen vor noch nach der

Geburt. Auch angeborene Verengerungen grosser Gefässstämme , be-

sonders der Aorta am Isthmus, wodurch Hypertrophie des 1. Ventrikels

hervorgerufen wird
,

giebt schon in jugendlichen Jahren Veranlassung

zur Endocarditis im 1. Ventrikel. Ein exquisiter Fall dieser Art ist

der schon früher erwähnte Rede nb ach er's, bei welchem der an Ste-

nose der Aorta leidende Knabe von 7^/4 Jahren nach Gelenkrheumatis-

mus von einer sehr hochgradigen Endo-Myocarditis befallen wurde,

welche zur Perforation am Septum, Ablösung einer Klappe und Bildung

eines Klappenaneurysma führte. So ausgebreitete Zerstörungen des
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Klappenapparats durch E. wie die eben erwähnten sind im kindlichen

Alter jedoch ohne Zweifel weit seltener als hei Erwachsenen nnd da-

mit auch die daraus hervorgehenden acuten Functionsstörungen. Je

nach der Grösse und dem Sitz der Vegetationen an den Klappen wird

die Function dieser letzteren mehr oder weniger gestört, indem entweder

die Schliessungsfähigkeit derselben beeinträchtigt wird , namentlich an

der Mitralis, oder die Ausflussöflfnung eine Verengerung erfährt, beson-

ders beim Sitz der E. an den Aortaklappen ; ül)er kurz oder lang führt

daher in der Regel die valvuläre Endocarditis zur Insufficienz der Klap-

pen oder zur Stenose des Ostium, mraichmal zu beiden.

Von besonderer Wichtigkeit ist die Möglichkeit der Ablösung
von grossen oder kleinen T heilen der K läppe nveg et a-

tionen durch den Blutstrom und die daraus hervorgehende embo-
lische Verstopfung der A r t e r i o n , namentlich der Körperarte-

rien mit ihren Folgen. Diese Vorgänge scheinen im kindlichen Alter

gar nicht so selten stattzufinden , besonders in Fällen von recurriren-

der Endocarditis. In der Regel sind die Emboli verhältnissmässig

gross und im Stande
,
grössere arterielle Gefässe zu verstopfen , im

Gegensatze zu den kleinen, meist capillaren Emboli der ulcerösen, ne-

crotisirenden E. Am häufigsten ist auch bei Kindern die embolische

Verstopfung von Gehirnarterien , namentlich der Art. fossae Sylvii

sinistr. , wie in dem Falle von Eisenschitz. Bouchut (Gaz. des

hopit. 1876 N. 110) sah bei Endocarditis nach Scharlach und Croup

Verstopfung der Art. foss. Sylvii sinistr. und der Art. vertebralis und

Wrany fand in der Carotis interna sinistr. einen Embolus mit einem

bis in die Art. Corp. callosi und die Art. fossae Sylvii sich fortsetzen-

den Thrombus , ausserdem aber noch Infarcte der Milz und der Nieren

;

bei dem schon öfter erwähnten Knaben von Rede nb acher sass

der Embolus dagegen in der Art. brachialis dextra. Durch die grosse

Zahl der Embolien ist der Fall von Wittman n ausgezeichnet, wo
sich dieselben auf beide Art. foss. Sylvii, einen Zweig der Art, me-

senter. superior, die linke Art. cruralis und Subclavia und die rechte

Art. Poplitea erstreckten und ausserdem sich noch ältere Infarcte der

Nieren und der Milz vorfanden. Vielleicht beruht auch der von Cla-

rus (lieber Aphasie bei Kindern. Jahrb. f. Kinderheilkunde. N. F.

VII. 369) l)eobachtete Fall von Aphasie auf einer während eines Ileo-

typhus aufgetretenen Endocarditis. Ganz besonders merkwürdig in

Bezug auf den Sitz der primären Erkrankung ist die Beobachtung von

Heydloff. Sie betrifft einen 11jähr, nach kurzer acuter Erkrankung

verstorbenen Knaben , bei welchem sich Embolien der Art. foss. Sylvii

und der Milzarterie vorfanden. Die verdickten etwas höckerigen Aorta-
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klappen trugen einige kleine , flottirende Vegetationen , aber in der

Aortae ascendens und im Arcus aortae , besonders in der Nähe der Ab-

gangsstelle der Carotis, fanden sich viel grössere, bis zu einem Centi-

meter lange, flottirende Vegetationen, welche mit aufgewulsteter Basis

der Intima des Gefässes aufsassen. Diese Vegetationen bestanden aus

Auflagerungen auf die Intima, welche nur an einzelnen Stellen eine

kleinzellige Wucherung in der elastischen Schicht erkennen Hess. Neben

älterer sclerosirender und frischer Endocarditis der Aortaklappen fand

sich also in der Aorta selbst ein der Endocarditis ganz analoger Process *).

Es kann keinem Zweifel unterliegen , dass geringere Grade von

umschriebener valvulärer Endocarditis vollständig heilen können, indem

eine Restitutio ad integrum erfolgt oder wenigstens nur so geringfü-

gige Verdickungen und Verkürzungen der Klappen zurückbleiben, dass

dadurch eine dauernde Störung in der Function derselben nicht hervor-

gebracht wird. Bei Kindern spricht hiefür wenigstens in manchen Fäl-

len der klinische Verlauf, wenn auch der anatomische Nachweis begreif-

licher Weise fehlt. Die Regel ist aber auch bei Kindern, dass die Hei-

lung der Endocarditis nur eine partielle und unvoll-

ständige ist gerade wie bei Erwachsenen ; Verdickung , Sclerosirung

und Schrumpfung der erkrankten Klappen und Sehnenfäden ist der ge-

wöhnliche Ausgang.

Das valvuläre Endocardium kleiner Kinder hat jedoch gewisse p h y-

siologischeEigenthümlichkeiten, welche Veranlassung zur

Verwechslung mit acuter und chron. Endocarditis geben können und

offenbar gegeben haben , so dass derselben hier Erwähnung geschehen

muss. Albini (Wochenbl. der k. k. Ges. der Aerzte in Wien, 2. Jahrg.

1856. p, 405) beschrieb schon vor 20 Jahren K n ö t c h e n (n o d u 1 i) an den

Atrioventricularklappen neugeborener Kinder, die wie es scheint auch

schon von Cruveilh ier (Traite d'anatomie descriptive, 2. Ed. 1849) wahr-

genommen worden sind. Diese Knötchen von der Grösse eines Hirsekorns

sitzen an dem freien Rande der Atrioventricularklappen beider Herz-

hälften, sie bestehen aus gallertigem, später derberem Bindegewebe mit

spindelförmigen Zellen und elastischen Fasern. Albini giebt deren

Zahl auf 20— 30 an, was indessen wohl zu hoch gegriffen ist; Bernays
(Die Entwicklungsgeschichte der Atrioventricularklappen. Morpholog.

Jahrb. IIL 1876) schätzt deren Zahl auf 6—10, was auch meiner Er-

fahrung entspricht. Diese Albin i'schen Knötchen bilden einen con-

s tauten Befund im Herzen Neugeborner, ihre Spuren lassen sich je-

*) Aehnliches auf der Innenhaut der Aorta wurde namentlich von C. 0.

Weber (vergl. d. Krankh. d. Arterien in Billroth u. Pitha, Hdb. d. Chirurg.
IL 164) u. auch von Andern beobachtet.
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doch in der Regel noch bis in das spätere Alter verfolgen. Nach den

Untersuchmigen von Bernays sind diese Knötchen die Reste des frü-

heren Klappenwulstes , d. h. der primären , einfachen Klappen aus den

früheren Zeiten des Fötallebens *).

Luschka hat nun zuerst auf das gar nicht seltene Yorkommen von

kleinen Blutergüssen in diese Knötchen bei Neugeborenen aufmerk-

sam gemacht (Virch. Arch. XL p. 144). DieKnötchen sehen in Folge dessen

theils blutroth, manchmal auch schwärzlich oder auch gelblichroth aus, in

dem die Blutergüsse ailmählig eine Rückbildung zu gelblichen Pigment-

molecülen und wohl auch zu schwarzem körnigem Pigment erleiden. Nach

den Angaben von Dr. Reuss (bei Luschka) kommen solche Ecchymosen

in den Klappen Neugeborener etwa in einem Viertheil der Fälle und

am häufigsten in der Tricuspidalklappe vor. In 165 Autopsien fand er sie

im ganzen 41mal (13mai an der Tricuspidalis, 8mal an der Mitralis allein,

17mal an beiden Kiappen zugleich 2mal an der Mitralis Tricuspidalis

und den Pulmonalklappen zugleich , und Imal an der Mitralis und den

Pulmonalklappen gleichzeitig). Auch bei Todtgeborenen kommen sie

vor und zwar etwas häufiger (unter 37 lOmal). Ja nach den Angaben

Elsässer's (Würtemb. med. Corresp.Blatt XIV. p. 297) sind diese

kleinen Blutextravasate im Gewebe der Mitralis und Tricuspidalis noch

häufiger, da er sie bei Kindern von —23 Tagen in mehr als der Hälfte

der Sectionen gefunden hat, welche im Jahre 1844 in der Gebäranstalt

des Katharinenhospitals vorkamen.

Nicht alle Knötchen an derselben Klappe oder in demseli^en Her-

zen sind indessen der Sitz von Blutergüssen ; blassere und durch Hämor-

rhagie gefärbte wechseln meist miteinander ab. Aber auch die nicht

*) Aus der von Bernays publicirten Arbeit geht liervor, dass die Atrio-

ventricularklappen anfänglich aus wulstigen Verdickungen des Endocards von
halbmondförmiger Gestalt bestehen, vs^elche, wie die Klappen der arteriellen

Ostien, in gar keiner Beziehung zur Musculatur stehen. Später erst tritt ihre

untere Fläche in Verbindung mit aus der Kammerwand hervortretenden Muskel-
balken, von welchen indessen der äussere Rand der Klappen völlig frei bleibt.

In einer weiteren Periode wird mit der Ausbildung der Papillarmuskeln fast

der ganze Klappenapparat mit Einschluss der Chordae tendineae musculös, bis

auf den Rest der primären Klappe, den sogen. Klappenwulst. In einer noch
späteren Periode beginnt die Rückbildung des Muskelgewebes in den Chorden
und den Klappen und endet mit dem Zustande, wie man ihn beim Neugebo-
renen findet. Der ursprüngliche Klappenwulst ist alsdann an dem freien Rande
der Klappe in Form eines ungleiclimässig dicken Saumes noch erkennbar, welcher
mit dem Endocardium beider Klappenflächen zusammenhängt. "Wegen seiner

ungleichen Dicke und weil er an verschiedenen Stellen in Gestalt von Knötchen
vorspringt, hat dieser Sanm eine wellenförmige Contour. Bei systolischer Stel-

lung bieten die Klappen den Anblick ineinandergreifender Kammräder, indem
die Knötchen der einen Klappe in die Vertiefungen der andern sich einlegen.

Am Schlüsse dieser Periode ist dann der früher fast ganz musculöse Klappen-
apparat ein mit Ausnahme der Papillarmuskeln ganz bindegewebiger resp.

sehnichter geworden.
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hämorrliagiscli gefärbten nelimen zuweilen durcli Imbibition nach dem

Tode eine dunklere Färbung an, als die übrigen Theile der Klappe und

verleihen derselben ein Ansehen , welches zu einer Verwechslung mit

Endocarditis führen kann. Henle (Handbuch der System. Anatomie

d. Menschen ITI. 1868) hält diese Knötchen für krankhafte Bildungen,

für eine Art von Balggeschwülsten, die sich vielleicht aus Faserstoffge-

rinnseln entwickeln mögen. Namentlich aber hat Bouchut diese Ge-

bilde für Producta einer Endocarditis vegetans gehalten auf Grund von

200 Sectionen, die er an Kindern gemacht hat, welche den verschiedenar-

tigsten Krankheiten erlegen waren. Er zieht hieraus den Schluss, dass

'•".lo aller Kinder, welche an acuten febrilen Krankheiten sterben, mit

einer Endocarditis behaftet seien, deren Ursache er in der entzündlichen

Beschaffenheit des Blutes sucht ; auf einer ähnlichen Verwechslung be-

ruhen wohl auch die Angaben seines Schülers Labladie-Lagrave
üljer die grosse Häufigkeit der Endocarditis bei Kindern, welche an Croup

und Diphtherie leiden. Diese »Endocardite vegetante« will Bouchut
in 187 Fällen gefunden haben, nämlich 174mal an der Mitralis, 75mal

an der Tricuspidalis, 46mal an den Aorta- und 12mal an denPulmonal-

klappen. Diese Angaben stehen aber dergestalt im Widei'spruche mit

den Erfahrmigen aller andern zuverlässigen Beobachter , dass man an-

nehmen muss , es liege hier eine Verwechslung mit den obenerwähnten

Albinischeu Knötchen vor , was auch nach der anatom. Beschreibung

Bouchut s sehr wahrscheinlich ist. Die bei Neugebornen vorgefun-

denen Knötchen erklärt Bouchut für die Folge einer fieberhaften Er-

krankung der Mutter. Auf einer ähnlichen Verwechslung mögen auch

die von Perraud (Lyon medical 1875. N. 18) beschriebenen tubercu-

lösen Knötchen der Klappen bei acuter Miliartuberculose beruhen. Par-

rot, der die Angaben von Bouchut und Labladie-Lagrave vdder-

legt , hält die Knötchen zwar auch für pathologisch , aber doch nur für

eine »Demi-Lesion«, wie er sich ausdrückt. Auch P a r r o t unterscheidet

Knötchen (Nodosites) und Hämatome (Haemato-nodules).

Hämatome will er niemals bei Todtgebornen , wohl aber am häu-

figsten bei Neugeborenen angetroffen haben. Ihre Häufigkeit nimmt

nach seinen Beobachtungen von der Geburt an ab, nur ausnahmsweise

finde man die Hämatome bis zum Alter von 2 Jahren. Die Knötchen,

welche genau an denselben Stellen sitzen, wie die Hämatome und auch

gleichzeitig mit den letzteren vorkommen , sollen aus letzteren hervor-

gehen, da gleich nach der Geburt die Hämatome, später aber die Knöt-

chen vorwiegen. Letztere werden allmählig auch seltener, verschwinden

aber erst völlig nach dem 7. Lebensjahre.
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Aetiologie und Pathogenese.

Die acute und subacute Endocarditis ist in der Kindheit

eine gerade nicht allzu seltene Krankheit, wenn sie auch nicht so häufig

ist wie in der Jugend und den Blüthejahren. Dem Ausspruche Bou-
chuts, dass die Endocarditis im Kindesalter häufiger sei als bei Er-

wachsenen und die Mehrzahl aller fieberhaften Krankheiten complicire,

wird wohl kein erfahrener Kinderarzt beistimmen, ebenso wie es weni«-

Aerzte geben dürfte, welche wie Selbrig in Fürth , in einer Stadt

von 14,000 Einwohnern mit 8 Aerzten Gelegenheit gehabt hätten, inner-

halb 6 Monaten 42mal entzündliche Herzafifectionen bei Kindern unter

7 Jahren zu beobachten, und darunter lomal Endocarditis.

Da die Endocarditis schon beim Fötus vorkömmt, so ist es nicht zu

verwundern , wenn man auf Beobachtungen von E. bei Kindern in den

ersten Lebenswochen und Monaten stösst. Unter 45 Fällen , welche

theils meiner eigenen Beobachtung angehören, theils aus der Litteratur

gesammelt sind , befinden sich 5 , welche Kinder in dem Alter von 3

Tagen bis zu 8 Monaten betreffen ; nach dem Alter vertheilen sich diese

Fälle folgendermassen

:

Alter. Zahl der Fälle
3 Tage - 8 Mon 5

2 Jahre

3 »

5 »

6 »

7 »

9 »

10 »

11

12

13

14

nicht genau angegeben

3)

3

2

6

14

15.

45.

Demnach würde es den Anschein haben, als ob Endocarditis im er-

sten Lebensjahre häufiger vorkomme als in der späteren Kindheit; be-

denkt man indessen , dass gerade solche Fälle ihrer Seltenheit halber

mitgetheilt werden und beachtet man den Umstand , dass gerade unter

diesen nur der frühesten Lebensperiode angehörigen Fällen fast stets

auch die Klappen des rechten Herzens , namentlich die Tricuspidalis
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miterkrankt waren, so class man der Vermuthimg Raum geben kann, es

möge bei einigen der Beginn der Erkrtiukmig nocli auf die fötale Pe-

riode gefallen sein , so wird man diesem Ergebnisse keinen besonderen

Werth beilegen dürfen. Nach dem ersten Quinquennium nimmt, wenn

man die 5 Fälle aus dem ersten Lebensjahr abrechnet , die Häufigkeit

der E. bei Kindern zweifellos zu.

In Bezug auf das Geschlecht wiegen die Knaben vor , da

unter 42 Fällen , wo dasselbe angegeben ist , sich 24 Knaben und 18

Mädchen befinden.

Yon allen Ursachen der Endocarditis im Kindesalter sind wie beim

Erwachsenen der acute Gelenkrheumatismus und rheuma-
tische Affectionen überhaupt am häufigsten vertreten. Die

nachstehende Tabelle giebt über die Aetiologie der oben erwähnten

Fälle Aufschluss

:

Die Endocarditis stand in Verbindung

mit acutem Gelenkrheumatismus . . 20 Mal

» sonstigen rheum, Affectionen . . 2 »

» Rheumatismus nach Scharlach . 2 »

» Scharlach 1 »

» Ileotyphus 2 »

» hämorrhag. Variolois .... 1 »

» puerperaler Infection .... 1 »

» Syphilis congenita 1 »

Idiopathisch Avar die E. . . . . . 15 »

45 »

Die rheumatische E. ist nicht als eine Complication oder als

eine Folge des acuten Gelenlvrheumatismus zu betrachten , sondern als

eineTheilerscheinung desselben und ist mit der Affection der Gelenke

in eine Reihe zu stellen. Die Häufigkeit der rheumat. Endocarditis bei

Kindern wurde nicht sofort wahrgenommen, denn West, dessen 3 erste

Beobachtungen Fälle von idiopathischer Natur betrafen, bemerkt dabei

besonders, dass unter 5000 kranken Kindern sich kein einziges befunden

habe , bei welchem sich eine Herzaffection im Verlaufe eines Gelenk-

rheumatismus ausgebildet habe. Doch hat später derselbe Kinderarzt,

durch weitere Erfahrungen belehrt, seine Meinung dahin modificirt,

dass zwar Gelenkrheumatismus bei Kindern seltner sei als bei Erwach-

senen , dass derselbe aber sich weit häufiger mit Herzaffectionen ver-

binde als bei diesen , und taxirt die Häufigkeit der Combination von

acuter rheumatischer Endocarditis mit Gelenkrheumatismus auf 66,3 pct.

der Fälle.



V. Dusch, Krankheiten des Endocardium. Endocarditis. 335

Die grössere Häufigkeit des Auftretens von E. beim Gelenkrheu-

matismus wird von den meisten Kinderärzten bezeugt (Rilliet und

Barthez, Steiner, Bouchut, Jacobi, Gerhardt, Henoch,
Roger, Rene Blache) und ist in vollkommener Uebereinstimmung

mit meiner eigenen Erfahrung. Nur Steffen will dem Gelenkrheu-

matismus eine hervorragende Rolle bei der Endocarditis der Kinder

nicht zugestehen , Avas vielleicht auf localen Verhältnissen beruht.

Roger berechnet die Häufigkeit der E. beim Gelenkrheumatis-

mus der Kinder auf 75 pct. ; Pico t fand entzündliche Herzaffectionen

in 78 pct. der Fälle von Gelenkrheumatismus und Gl aisse berechnet

die Häufigkeit der Endocarditis allein auf 78 pct. Noch höher wird

dieselbe von Ve r nay geschätzt, der sie für das Kindesalter auf 80 pct.

angiebt ; mit meiner eigenen Erfahrung dürfte am meisten die Angabe

von Chevalier übereinstimmen, welcher 54 pct. annimmt, eine Zahl,

welche diejenige, die man für Erwachsene angegeben findet (Hasse u.

V. Bamberger 22—20 pct., Lebert 17 pct., Roth 12,6 pct.,

Wunderlich 10,1 pct.) noch immer um ein Namhaftes übertrifft.

Diese Thatsache ist um so auffallender , als der acute Gelenkrheumatis-

mus bei Kindern weit milder im Uebrigen auftritt und bei Erwachsenen

vorzugsweise die schweren Fälle mit Endocarditis combinirt sind, wäh-

rend bei Kindern selbst der ganz leichte , nahezu apyretische Gelenk-

rheumatismus häufig mit Endocarditis sich verbindet. Worauf diese er-

höhte Disposition der Kinder beim Gelenkrheumatismus an Endocar-

ditis zu erkranken beruht , ist schwer zu sagen ; vielleicht ist sie die

Folge, wie Jacobi meint, der in diesem Lebensalter noch bestehenden

grösseren Enge der Aorta in der Gegend der Einmündungssteile des

Botalli'schen Gangs.

Die im Allgemeinen grössere Seltenheit der E. im Kindes-

alter hängt aber, wie schonWest bemerkt hat, von dem seltneren Auf-

treten des Gelenkrheumatismus in dieser Lebensperiode ab. Besnier
(Dict. encyclop.) berechnet dessen Häufigkeit bei Kindern auf Grund einer

grossen Zahl von Fällen (8631) auf 3,5 pct. , Lebert auf 4,9 pct. und

West für Kinder von 5—15 Jahren auf 9,1 pct. Erst vom 5. Lebens-

jahr an wird der a. Gelenkrheumatismus öfter beobachtet , womit auch

die grössere Häufigkeit der Endocarditis von diesem Zeitpuncte an über-

einstimmt. Dass indessen schon in frühester Kindheit Gelenkrheumatis-

mus mit Endocarditis verbunden vorkommen kann , beweist eine Beob-

achtung von D em m e bei einem 9 Wochen alten Kinde. Auch H e-

n c h machte dieselbe Erfahrung bei einem allerdings etwas altern

Kinde von 2^/2 Jahren. Unter den rheumatischen Erkrankungen an-

derer Art, welche zugleich mit E. bei Kindern beobachtet wurden, hebt



336 Krankheiten der Kreislaufsorgane.

Rene Blaclie besonders Torticollis hervor, den er übrigens anfeine

rlieumat. Aifection der Wirbelgelenke bezieht.

Neben der rheumatischen E. ist ganz besonders häufig die

idiopathische im Kindesalter vertreten. Da diese Form aber weder

in Bezug auf ihre Symptome, ihren Verlauf und ihre anatomischen

Folgen von der rheumatischen sich unterscheidet , auch in Bezug auf

ihre äussere Veranlassung in den meisten Fällen mit dieser überein-

stimmt *) , so kann dieselbe , vv^ie ich glaube , ohne Bedenken ebenfalls

der rheumatischen Form beigezählt werden. Hier fällt noch ein weiterer

Umstand ins Gewicht ; bekanntlich beginnt auch beim Erwachsenen in

einzelnen Fällen der Gelenkrheumatismus mit einer Endocarditis , auf

welche dann erst später die Affection der Gelenke folgt ; nimmt man an,

dass wie der Gelenkrheumatismus zuweilen ein mono-articulärer bleibt,

so auch in einzelnen Fällen die rheumat. Entzündung sich auf das En-

docardium beschränkt, so steht Nichts im Wege die meisten Fälle von

idiopathischer E. einfach dem Rheumatismus zuzuzählen. Da aber ge-

rade bei Kindern diese »endocardite d'emblee« häufiger ist als beim

Erwachsenen, so würde auf diese Weise auch die grosse Zahl von Fällen

idiopathischer E. bei Kindern ihre Erklärung finden.

Die idiopath. oder ohne nachfolgende Gelenkaö'ection einher-

gehende E. ist aber augenscheinlich die im frühesten Kindesalter häu-

figere Form, denn ausser dem von Demme beobachteten Fall rheum.

E. bei einem 9 Wochen alten Kinde sind unter meinen 45 Fällen alle

an rheum. E. erkrankten Kinder über 5 Jahre alt , während bei den an

idiopath. E. erkrankten sich

3 befanden im Alter von 25 T. — 8 M.

1 » » » » 2 Jahren

3 » » » » 3 »

2 » » » » 5 »

und nur 4 im Alter von 7— 11 Jahren (von 2 ist das Alter nicht ange-

geben).

Gegenüber der rheumatischen und idiopath. E. sind die im Kindes-

alter mit acuten Infectionskrankh eit en complicirten

Fälle von E, keine häufigen Vorkommnisse. Am meisten wird noch

ihre Complication mit Scharlach hervorgehoben, wo sie sowohl wäh-

rend der Eruption als auch nachträglich beobachtet wurde, ganz beson-

ders mit der zuweilen bei Scharlach auftretenden Gelenkaffection ; die

*) Ich beobachte gegenwärtig noch ein Kind von 3 Jahren, welches an
Insuif. der Mitralis leidet, die das Resultat einer vor 1 Jahre überstandenen

idiop. E. ist. Diese letztere entstand nachweisbar durch eine mit grosser kör-

perlicher Erhitzung verbundenen Uebermüdung.
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bekanntlich grosse Aehnlichkeit mit dem acuten Gelenkrheumatismus

hat. Archambault bringt 2 hierher gehörige Beobachtungen.

West, Rilliet und Barthez, Peter haben E. in der Reconvales-

cenz von Scharlach auftreten sehen ; im Ganzen ist aber dieses Vorkom-

men nicht gerade häufig ; ich habe es nur wenige Male gesehen. R ei-

mer fand unter 48 tödtlich endenden Scharlachfällen bei der Section

nur Imal Endocarditis. Complicationen der Endocarditis der Kinder

mit M r b i 1 1 e n erwähnt West, mit Variola und Variolois
Mo utar d- M artin , Rilliet und Barthez und Rene Blache;

während des Ileotyphus wurde sie von M a g n a n und L i o u v i 1 1 e,

während einer I u t e rm i 1 1 en s von Gerhardt beobachtet. Ganz neuer-

dings hat Unterberger das verhältnissmässig häufige Vorkommen
von E. bei Febris recurrens der Kinder hervorgehoben , bei wel-

cher Krankheit bekanntlich auch der Herzmuskel fast constant fettig

degenerirt. Dieser Autor hat unter 40 an Recurrens erkrankten Kin-

dern 5mal Endocarditis beobachtet ; 2mal trat dieselbe zu bereits vor-

handenen alten Klappenleiden hinzu , 3mal aber war die E. erst wäh-

rend der Recurrens frisch entstanden und trug wie es scheint einmal

zu dem plötzlich eingetretenen lethalen Ausgange bei (neben E. mi-

tralis fand sich starke Verfettung der Herzmusculatur). In den beiden

andern Fällen blieb ein chronisches Klappenleiden zurück. Doch muss

bemerkt werden , dass andere Beobachter wie Bock und W y s s eine

solche Beziehung zwischen Recurrens und Endocarditis nicht wahrge-

nommen haben ; in einem Falle wo schon eine KlappenafE'ection bestand,

wurde dieselbe durch Hinzutreten von Recurrens nicht verändert. Bei

Erwachsenen scheint die hier erwähnte Complication nicht beobachtet

worden zu sein.

Von besonderem Interesse ist ferner die Complication von Ery-
them a n o d o s um mit Endocarditis. M a r t i n e a u, Archambault
und B o u c h u t haben diese Complication bei Pundern beobachtet und

Zuckhol dt sah bei einem 4jähr. Knaben erst eine Eruption von Pe-

techien und darauf ein Erythema nodosum auftreten, während sich schon

gleich Anfangs Zeichen einer E. mitralis eingestellt hatten. Die Bezie-

hungen des ac. Gelenkrheumatismus zum Erythema nodosum hat C o u-

land (Arch. gen. de med. 1875) hervorgehoben. Welcher Art der Zu-

sammenhang dieser Hautaffection mit der Endocarditis ist , da es sich

doch wohl um mehr als um ein zufälliges Zusammentrefi'en handeln

dürfte, ist bis jetzt schwer zusagen. Vielleicht handelt es sich um eine

weit verbreitete Erkrankung kleiner Gefässe oder aber um embolische

Vorgänge (ich verweise auf die Analogie mit der Peliosis rheumatica).

Bei diesem Anlasse will ich bemerken, dass ich bei einem 9jähr. Kna-

Handb. d. Kinderkrankheiten. IV, 1. ^•^
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ben eine acute E. beobachtet babe, welche mit grosser Wahrscheinlich-

keit auf eine ausgedehnte Verbrennung der Haut zurückgeführt werden

konnte ; später recurrirte die E. und nahm einen lethalen Ausgang.

Die von Bouchut und seinem Schüler Lab ladie-Lagrave
urgirte Häufigkeit der Endocarditis bei Croup und Diphtherie (nach

letzterem unter 41 Fällen 21mal) ist von andern Beobachtern nicht be-

stätigt worden und hängt wohl zum Theil mit der irrigen Beurtheilung

des anatomischen Befundes (s. oben) zusammen. Parrot konnte un-

ter 21 Sectioneu von Kindern , die an Diphtherie gestorben waren,

niemals Endocarditis finden. Ich selbst habe unter zahlreichen

Autopsien in Fällen dieser Art kein einzigesmal Endocarditis an-

getroffen. Wenn Bouchut aber ausserdem angiebt, dass er auch

am Lebenden die Symptome der Endocarditis bei Croup und Diphtherie

wahrgenommen habe, nämlich blasende Geräusche am Herzen (in 23

Fällen von Angina diphterit. ICnial an der Mitralis, 2mal an der Aorta

und 5mal an der Tricuspidalis, und ferner in 34 Fällen von Croup 21mal

Geräusche, deren Stelle nicht genau bestimmt werden konnte), zugleich

aber erklärt, dass es sogenannte accidentelle Geräusche überhaupt nicht

gebe , so wird man den Werth der Angaben dieses Autors über das un-

gemein häufige Vorkommen der Endocarditis bei den verschiedensten

Erkrankungen der Kinder auch von ihrer klinischen Seite zu würdigenO CD

im Stande sein. Damit soll jedoch die Möglichkeit, dass Endocarditis

auch wohl zuweilen eine Complication der Diphtherie bilden könne, nicht

in Abrede gestellt werden.

Pleuritis und Pneumonie ebenso wie Pericarditis, welche

nicht selten zugleich mit Endocarditis angetroffen werden , müssen als

der Coeffect einer gemeinsamen Ursache (meist der rheumat.) betrach-

tet werden.

Endlich muss noch erwähnt werden , dass E. bei Kindern auch

in Verbindung mit p y äm i s c h e n und i c c h o r r h äm i s c h e n Zu-

ständen und namentlich mit acuter Osteomyelitis und p h 1 e g-

monöser Periostitis beobachtet worden ist (Giraldes, Jac-

coud , Löschn er und Lani bl, Steffen *). Dabei handelt es sich

entweder um metastatische Vorgänge im Herzmuskel mit Durchbruch

von Abscessen durch dasEndocard (jeder dicht unter dem Endocardium

befindliche Myocarditische Heerd pflegt in seiner Nachbarschaft Endo-

carditis zu erregen) wie in dem Falle von Lombl und Löschner
(5jähr. Knabe ; Periostitis femoris dextri ; Phlebitis und Lymphangioitis

;

Peri-, Endo- und Myocarditis ; Lungenarterien-Embolie ; Metastasen in

*) Vergl. auch die These von L o u v e t »de la periostite phlegraoneuse
diffuse« 1867.



V. Duscli, Krankheiten des Endocarclinm. Endocarditis. 339

der Leber , der Milz und den Nieren ; Entzündung der serösen und Sy-

novialhäute ; kleine punctförmige Eiterheerde unter dem Peri- und En-

docard, von welchen einer in der Nähe der Pars membranacea septi

durchbrochen war, ein anderer in dem vorderen Segel der Mitralis

seinen Sitz hatte) , also um eine secundäre eitrige, ulcerirende E. G i-

raldes fand bei phlegmonöser Periostitis auf den gerötheten und ver-

dickten Sigmoidealklappen v/eissliche, opake, halbmondförmig angeord-

nete Plaques, aber keine Vegetationen und Steffen sah unter ähn-

lichen Umständen das Höhlenendocardium des sehr dilatirten Herzens

im 1. Ventrikel getrübt und verdickt und von kleinen Ecchymosen durch-

setzt ; die Klappen waren frei. Im Verlaufe der phlegmonösen Periostitis

hatte sich auch Diphtherie der Mundhöhle und des Rachens gezeigt.

Fassen wir zum Schlüsse alle bei der Aetiologie der Endocarditis

überhaupt , besonders aber des kindlichen Alters ins Spiel kommenden

Momente zusammen , so müssen wir als nächste Ursache der E. eine pa-

thologische Veränderung des Bluts erkennen theils rheumatischer theils

infectiöser Art, welche reizend auf das Endocardium einwirkt , nament-

lich an solchen Stellen , wo dasselbe am meisten der mechanischen Zer-

rung und Dehnung unterworfen ist. Daher rührt die Prädilection der

Endocarditis für die Klappen und Ostien des linken Herzens, sowie

für die im kindlichen Alter nicht allzu seltenen abnormen aus fötaler

Bildungshemmung herrührenden Communicationen der Ventrikel. Aus

dem angegebenen Grunde pflegt auch E. als recurrirender Process sich

mit Vorliebe an den früher schon einmal erkrankten und deformirten

Klappen und Ostien zu localisiren.

Symptome.

Die Erscheinungen bei der acuten und subacuten E. der Kin-

der sind denjenigen bei Erwachsenen durchaus analog; die wichtigsten,

für die Diagnose maassgebenden Symptome sind auch hier diejenigen,

welche durch die physicalische Unsersuchung festgestellt werden , be-

sonders die auscultatorischeu.

Die Regel ist, dass sich dieE. im Verlaufe eines acuten Gelenk-

rheumatismus entwickelt und zwar oft in ganz schleichender Weise,

so dass ihr Auftreten durch keine allgemeinen Symptome besonders mar-

kirt wird. Auch die auscultatorischeu Zeichen, welche durch die an den

Klappen eintretenden Veränderungen hervorgebracht werden , zeigen

sich nicht gleich Anfangs , da jene gewöhnlich erst nach einiger Zeit

einen solchen Umfang erreichen, dass die Function der Klappen gestört

wird und Insufficienz derselben oder Stenose der Ostien entsteht. In

einzelnen Fällen wird die Endocarditis durch eine Exacerbation des Fie-

22*
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bers oder durcli Herzpalpiationen, die bei Kindern öfter vorkommen als

bei Erwachsenen, angedeutet. Grössere Kinder klagen wohl auch manch-

mal über schmerzhafte Empfindungen in der Herzgegend und ein Ge-

fühl der Beengung und Dyspnoe ; die Respiration ist etwas beschleu-

nigt. Die meistens erhöhte Frequenz des Pulses erleidet manchmal

plötzliche nicht unerhebliche Schwankungen , die sich auch in Bezug

auf die Stärke der einzelnen Pulsschiäge bemerklich macht, oder es

wird der Puls auffallend unregelmässig. Auscultirt man, so erscheinen

die Töne , besonders häufig der erste , dumpf und nicht scharf begränzt,

sie werden unrein bis sich endlich ein deutliches , meist blasendes , zu-

weilen auch hauchendes oder rauhes Geräusch vernehmen lässt, welches

wegen der Dünnheit der Brustwaud bei Kindern oft in der ganzen Prä-

cordialgegend gehört wird. Dasselbe ist fast immer systolisch und hat

gewöhnlich sein lutensitäts-Maximum in der Spitzengegend und etwas

nach aussen vor der Mamillarlinie. Systolische Geräusche, deren Inten-

sitäts-Maximum in der Gegend der Aorta liegt, ebenso wie präsystoli-

sche Geräusche in der Gegend der Herzspitze oder gar diastolische Ge-

räusche sind selten. Am seltensten beobachtet man Geräusche , welche

auf die Tricuspidalis (Maximum über dem Sternum) oder auf die Pul-

monalklappen (Maximum 2. 1. Intercostalraum) bezogen werden können.

(In 37 Fällen , in welchen genauere Angaben über den Sitz der Geräu-

sche sich vorfinden, hörte man 25mal ein systol. Geräusch allein an der

Spitze , 6mal ein systolisches Geräusch an der Spitze und der Basis des

Herzens zugleich , 3mal ein systolisches Geräusch an der Basis allein,

2mal ein systolisches und diastolisches Geräusch allein an der Spitze

und Imal ein systolisches und diastolisches Geräusch allein an der Basis).

Diese sich allmählig entwickelnden Geräusche nehmen in der Regel im

weiteren Verlaufe an Intensität zu und verändern zuweilen ihren Cha-

racter manchmal treten sie erst an einem Ostium auf um später auch an

den andern zu erscheinen, oder es tritt zu einem Anfangs systolischen spä-

ter noch ein diastolisches hinzu ; seltner ist der Fall, dass ein Geräusch

an der einen Stelle verschwindet, um an der andern zu erscheinen. Mit

dem weitern Verlaufe bilden sich dann in der Regel immer mehr die

Symptome eines Klappenfehlers aus , und zwar meist die einer Insuffi-

cienz der Mitralklappe ; die erhöhte Spannung in der Lungenarterie

giebt sich alsdann durch die Verstärkung des 2. Pulmonaltones kund.

Während anfänglich die Ergebnisse der Percussion keine Abwei-

chung von der Norm erkennen lassen , tritt mit der Störung der Klap-

penfunction später eine Zunahme der Herzdämpfung in die Breite und

auch in die Längsrichtung ein, worüber Steffen genaue Messungen

angestellt hat.
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Bei der Palpation fühlt man den Spitzenstoss bei stürmischer

und nicht selten unregelmässiger Herzaction verstärkt , verbreitert und

weiter nach aussen und unten gerückt , selten nimmt man schon in der

acuten Periode deutliches Schwirren wahr.

Bei der idiopathischen Endocarditis sind die Erscheinungen

genau dieselben , wie wir sie soeben für die rheumatische Form geschil-

dert haben, nur fehlen die Symptome von Seiten der Gelenke. Zuweilen

aber, und dieses ist gerade bei Kindern häufiger wie bei Erwachsenen, fol-

gen die letzteren nach einigen Tagen, ja selbst zuweilen erst nach einigen

Wochen nach. Ja es kann kommen, dass, wenn die Endocarditis bereits

vollkommen abgelaufen ist und sich schon ein chronisches Klappenlei-

den ausgebildet hat, gleichsam als 2. Anfall des Uebels ein Gelenkrheu-

matismus auftritt , zum Beweise der rheumatischen Natur der früheren

Endocarditis.

Im Ganzen pflegen die allgemeinen Erscheinungen bei

Kindern bei der rheumatischen und idiopathischen E. nicht sehr heftig

zu sein, wenn dieselbe ohne Complication , wie z. B. Pericarditis , Pleu-

ritis oder Pneumonie verläuft, ja es können dieselben sogar so leicht

sein, dass die Anwesenheit einer Endocarditis vollständig übersehen

werden kann und dieselbe quasi völlig latent verläuft.

In einzelnen Fällen geht indessen auch bei Kindern die acute E.

unter schweren Allgemeinerscheinungen und typhoiden Symptomen

einher und ist mit hohem Fieber, Dyspnoe, Orthopnoe und grosser Op-

pression und Beängstigung der kleinen Kranken verknüpft.

Das Fieber, welches in der Regel einen remittirenden Character

hat , zeigt in Bezug auf seinen allgemeinen Gang durchaus keine typi-

sche Regelmässigkeit , wie dieses ja auch beim acuten Gelenkrheu-

matismus der Fall zu sein pflegt. In einzelnen Fällen kann die Tempe-

ratur hohe Grade erreichen (42'',2 Steffen) , ohne jedoch längere Zeit

diese Höhe zu bewahren. Die Exacerbation fällt auch nicht immer auf

die Abendzeit , sondern nicht selten auf den Mittag oder den Morgen.

In leichten Fällen ist das Fieber aber oft kaum wahrnehmbar oder doch

so massig , dass die Temperatur 39 '',0 nicht erreicht. Die Pulsfre-

quenz ist in der Regel eine sehr beträchtliche und steht oft nicht im

Einklänge mit den febrilen oder afebrilen Temperaturen.

Der Harn zeigt im Allgemeinen die Charactere des Fieberharns,

seine Menge ist vermindert und kann selbst bei grösseren Kindern auf

200 C. C. in 24 Stunden sinken , um mit eintretender Besserung wieder

zur normalen Quantität anzusteigen. Zuweilen hat man geringe Men-

gen von Albumin in demselben gefunden
;
grössere Quantitäten von Ei-

weiss , hydropische Erscheinungen, Oedeme und Ergüsse in seröse Höh-
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leu fiucleu sich nur bei schweren Complicationen mit Pericarditis und

Pleuritis , oder wenn die E. eine recurrirende bei einem alten Klappen-

fehler ist oder endlich wenn dieselbe in der Reconvalescenz von Scar-

latina in Verbindung mit Nephritis sich entwickelt.

Complicationen.

Die Complicationen der acuten und s üb acuten E. mit den-

jenigen Erkrankungen, mit welchen sie mehr oder weniger in einem

ätiologischen Zusammenhange steht , Scharlach, Masern , Variola , Ery-

thema nodosum , Ileotyphus , Recurrens , Intermittens
,
pyämische Pro-

cesse, Pleuritis, Pericarditis, Pneumonie und Diphtherie, sowie die Nei-

gung sich zu chronischer E. als recurrirendes Leiden hinzuzugesellen,

haben wir bei der Aetiologie bereits erwähnt.

Die Endocarditis pflegt in solchen Fällen meistens in latenter Weise

aufzutreten und giebt sich mit Ausnahme der localen , besonders durch

die Auscultation wahrnehmbaren Erscheinungen oft durch keine son-

stigen Symptome kund, nicht einmal durch Steigerung der meist schon fe-

brilen Temperatur und wird namentlich bei der Complication mit schweren

acuten Infectionskrankheiten oft erst bei der Autopsie constatirt. Zu-

weilen werden ihre Erscheinungen durch gleichzeitige Bronchitis und

Bronchopneumonie maskirt, in andern Fällen , z. B. bei puerperaler In-

feetion, fand man sie mit Meningealapoplexie und Sinusthrombose com-

binirt, oder , wie in dem Falle J u m a n ' s , wo sie ihren Sitz an der Tri-

cuspidalis hatte , mit eitriger Kniegelenkentzündung und Meningitis.

Eine etwas eingehendere Betrachtung erfordert die Complication

mit Pericarditis, embolischen Vorgängen und Chorea.
Die Pericarditis ist eine ziemlich häufige Complication; unter

den 45 von mir zusammengestellten Fällen findet sie sich 7mal (IS^/o),

Roger fand sie noch viel öfter (47 "/o). Am gewöhnlichsten entsteht

auch die Pericarditis unter dem Einflüsse eines ac. Gelenkrheumatismus

und entspringt aus derselben Ursache wie die Endocarditis. In andern

Fällen hat man sie als eine secundäre auftreten sehen , wie bei acuten

Infectionskrankheiten
,
pyämischen Processen oder in Begleitung von

Pleuritis und Pneumonie. Die complicirende Pericarditis kann gleich-

zeitig mit der Endocarditis auftreten oder sie geht voraus oder folgt

derselben nach. Letzteres dürfte nach meiner Erfahrung der häufigere

Fall bei Kindern sein.

Verstopfung en gross er er Arterienzweige durch einge-

wanderte Embolie kommen bei der einfachen rheumat. und idiopa-

thischen E. wohl nur selten vor ; häufiger ist dieses der Fall, wenn frische

Endocarditis sich auf dem Boden eines früheren Klappenleidens ent-
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wickelt, die Endocarditis eine recurrirende ist. So verhielt sich die Sache

ohne Zweifel in den Fällen von Eisenschitz, Wrany, Reden-
bacher und Wittmann; bei dem eigenthümlichen Falle von H e y d-

1 off handelte es sich allerdings um eine frische Endocarditis, die Haupt-

quelle der Embolie fand sich jedoch in der Aorta. Die durch solche

Embolien hervorgerufenen Symptome richten sich begreiflicher Weise

nach dem Organe, dessen Arterien obturirt wurden ; da in der Mehrzahl

Gehirnarterien betroffen wurden und zwar die Art. foss. Sylvii sinistr.,

so waren rechtsseitige Hemiplexie und Aphasie die häufigste Folge.

Lungenarterienembolien, welche nach B o u c h u t häufig vor-

kommen sollen , hängen wohl mehr mit Thrombosen des rechten Her-

zens oder der Venen als gerade mit der doch sehr seltenen Endocar-

ditis dieser Herzhälfte zusammen.

Ein besonderes Interesse bietet die C o m p 1 i c a t i o n mit C h o-

r e a. Da diese letztere eine vorzugsweise bei Kindern vorkommende Er-

krankung ist , so gehört auch die obengenannte Complication fast aus-

schliesslich dem Kindesalter an. Die Chorea complicirt sowohl die

acute wie die chronische Endocarditis, kommt aber auch

zuweilen bei einfachem Gelenkrheumatismus vor (Chorea cardiaca —
Chorea rheumatica). Auf die Beziehungen zwischen Chorea und acuten

Herzaffectionen haben schon S t o 1 1 und Bouteille, besonders aber

Bright (Medico-chirurg. Transact. 1839) aufmerksam gemacht, und

B ab i n g 1 n (Guy's Hosp. Rep. 1841) bemerkt bereits, dass er bei Chorea-

kranken häufig ein Blasen beim ersten Ton am Herzen vernommen

habe, ähnlich wie bei Chlorose. See und Roth haben 1850 und L en-

det 1853 (Arch. gen. de medecin, Septb.) hierher einschlägige Beob-

achtungen mitgetheilt und die ersteren dieselben zum Gegenstande grös-

serer Arbeiten (Preisfrage der Academie de Medecine) gemacht, ebenso

B otr el in seiner These (1850). Ganz besonders muss aber der aus-

führlichen Abhandlung von Roger gedacht werden , der an der Hand

zahlreicher Beobachtungen den Zusammenhang von Rheumatismus, En-

docarditis und Chorea urgirt und den Satz aufgestellt hat, dass Rheu-

matismus, Herzaffection und Chorea aus ein und derselben Ursache ent-

springen, d. h. sämmtlich rheumatischer Natur seien ; eine Anschauung,

die auch heutzutage von manchen Aerzten, wie ReneBlache und J a-

c b i vollkommen getheilt wird. Wir werden später noch auf diesen

Punct zurückkommen.

Was zunächst die Häufigkeit der Complication von Endocar-

ditis mit Chorea betrifft , so findet sich unter den von mir gesammelten

45 Fällen 3mal Chorea erwähnt, also in 6ß pct. derselben. Wenn man
auch hieraus einen allgemeinen Schluss auf die Häufigkeit dieser Com-
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plication nicht wird ziehen dürfen , so glaube ich doch , dass diese An-

gabe eher den Erfahrungen der Mehrzahl der Aerzte entsprechen dürfte

als diejenige Roger's, der unter 28 Fällen von Gelenkrheumatismus

15mal Chorea und 17mal Endocarditis, letztere lOmal mit Chorea com-

plicirt fand (59,8 pct.). Fast noch grössere Differenzen findet man in

Bezug auf die Angaben verschiedener Autoren über die Häufigkeit des

Zusammentreffens von Chorea mit Endocarditis und Rheuma-
tismus. Unter 71 mit Chorea behafteten Kindern Roger's litten 66

an acuter oder chronischer Endocarditis , d. h. 93 pct., die übrigen aber

an Pericarditis ; nach den Angaben von Hughes und Brown fanden

sich unter 104 Choreakranken 89 d. h. 86,6 pct. , welche an rheumati-

schen oder cardialen Symptomen litten und Mackenzie erklärtauf

Grund eines sehr grossen Beobachtungsmaterials die Complication von

Chorea mit Endocarditis für eine sehr häufige. Andere geben aber für

dieses Verhältniss erheblich geringere Zahlen an, Pye-Smith auf

150 Choreakranke 80 mit Herzgeräuschen, d. h. 53,3 pct.; Adams auf

37 Choreafälle 15 mit Endocarditis, d. h. 40,5 pct. imd Henoch auf

15 Choreafälle 5 mit Herzaffectionen, d. h. 33,3 pct. Letztere Zahl ent-

spricht ungefähr auch meiner eigenen Erfahrung , dass etwa ein Dritt-

theil der an Chorea erkrankten Kinder mit Herzaffectionen behaftet

sind. Die niedrigste Zahl giebt G e o r g e S. Gerhard an, der unter 30

Choreakranken nur 4mal Rheumatismus und Endocarditis beobachtete

(13,3 pct.).

Ebenso widersprechend sind die Angaben von Steiner und Witt-

mann in Bezug auf das Zusammentreffen von Chorea mit Gelenk-
rheumatismus, denn während ersterer unter 252 Fällen von Chorea

nur 4mal Gelenkrheumatismus auftreten sah, erklärt Wittmann, dass

nach den Erfahrungen im Pester Kinderhospitale mit der Chorea stets

rheumatische Gelenkaffectionen verbunden waren. Doch geht aus diesen

so weit auseinandergehenden Angaben wenigstens so viel hervor , dass

jedenfalls Chorea mit Herzaffection und Rheumatismus viel häufiger vor-

kommt wie das Umgekehrte , woraus mit einigem Grund der Schluss

gezogen werden kann, dass die Endocarditis in einem ursächlichen Ver-

hältnisse zu gewissen Fällen Chorea stehen muss. Senhouse Kirkes

hat daher schon im Jahre 1863 die Meinung ausgesprochen, dass die

Endocarditis als die Ursache der Chorea zu betrachten sei , weil man in

tödtlich verlaufenden Fällen dieser letzteren stets entzündliche Verän-

derungen an den Herzklappen finde , selbst wenn auch im Leben keine

Symptome von Endocarditis wahrgenommen werden könnten und hält

dafür, dass entweder von den entzündeten Klappen ein schädlicher Stoff'

ins Blut gelange oder dass kleine Fibringerinnsel von da fortgeschleppt
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und in das Gehirn geschwemmt würden. Schon Hughes und Brown
hatten in 7 tödtlichen Fällen von Chorea Erkrankungen der Herzklap-

pen gefunden, Pye-Smith fand in 11 Leichen an Chorea Verstorbener

theils frische theils ältere endocarditische Veränderungen an den Klappen

(5mal an der Mitralis , 2mal an den Aortenklappen und 4mal an beiden

zugleich). Ogle constatirte bei 16 Autopsien lOmal fibrinöse oder kör-

nige Auflagerungen auf den Klappenrändern und dabei theils Conge-

stivzustände , theils Erweichungsprocesse in den Nervencentren , woraus

er auf capilläre Embolien als Ursache der Chorea schliesst. Auch Tu ck-

well fand bei einem an Chorea verstorbenen Mädchen neben Erweich-

ung des rechten mittleren Gehirnlappens zahlreiche feine, warzenartige

Vegetationen auf der Vorhofsfläche der Mitralis.

Ich will hier endlich noch daraufhinweisen, dass unter den oben an-

geführten, mit nachweisbarer gröberer Embolie der Gehirnarterien coni-

plicirten Fällen von Endocarditis sich 2 befinden (W r a n y und W i 1 1-

m a n n) , welche mit Chorea einhergingen *). Man wird sich nach dem

Angeführten wohl nicht entschlagen können, der von Kirkes zuerst

ausgesprochenen Meinung beizupflichten , dass da wo die Endocarditis

sich mit Chorea verbindet , vermuthlich von den erkrankten Klappen

des linken Herzens aus eine capilläre Embolisirung gewisser Gehirn-

*) Ich muss mir erlauben, hier an dieser Stelle einen in Bezug auf den

embolischen Ursprung der Chorea lehrreichen, von mir beobachteten Fall mit-

zutheilen: Ein 18jähr. schwächliches, anämisches Mädchen, seit 5 Jahren nach
acutem G-elenkrheum. an I n s u f f. der V a 1 v. mitral, leidend ,

erkrankte

unter typhoiden Symptomen, Benommenheit des Sensoriums, Fieber, Diarrhöen

und Milztumor. Nach mehreren Tagen tritt sehr heftige linksseitigeChorea
ein, wobei auch die Gesichtsmuskeln und die Zunge ergriffen sind ; Erweiterung
und Trägheit der linken Pupille. Plötzlich heftiger Schmerz im 1. Bein
mit Lähmungserscheinungen, die jedoch bald wieder den choreaartigen Bewe-
gungen weichen. Grosse Hyperästhesie der Extremität ; Cruralis pulsirt lebhaft.

Puls fehlt in der Poplitea und Metatarsca; leichtes Oedem des 1. Beins; Tem-
peratur desselben vermindert. Nach 2 Tagen Ecchymosen in der Gegend des

linken Knies und des Fussrückens. Unter Nachlass der Chorea verfällt das

Kind in einen soporösen Zustand und stirbt unter Convulsionen. Section.
Pia Mater, besonders rechts an der Oberfläche der grossen Hemi-
sphäre, und auch die Rinde der letzteren mit Ecchymosen durchsetzt.

Heine Gerinnung oder Pfropfbildung in den grösseren Arterien des Gehirns.

Emphysem der Lungen, Herz vergrössert , die Mitralis von alten und
frischen , warzenartigen Auflagerungen bedeckt ; chron. Endocar-
ditis der Aortaklappen. Embolischer Thrombus in der Art. cor o-

n a r. c o r d i s d e s t r. , Ecchymosen des Pericards, frische exsudative Pericar-

ditis. Leber normal, Milz sehr gross, mit dem Diaphragma verwachsen, ent-

hält einen hühnereigrossen A b s c e s s und einen frischenkeilförmigen
Infarct. Im untern Theile deslleum gürtelförmige Geschwüre altern Ur-
sprungs, Mesenterialdrüsen geschwollen, der Peritonäalüberzug des Mesenterium
ecchymosirt, in verschiedenen Zweigen der Mesenterialarterien
kleine embolische Pfropfe. Frischer Infarct der einen Niere. In
der Arteria cruralis sinistra an ihrer Theilung in die Art. profunda fe-

mor. ein geschichteter Embolus, der in die Art. profunda fem. und
circumflexa anterior und posterior hineinragt.
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partiell (Corpus striatum und Thalamus nerv. opt. nach Broadbent)
stattfindet. Dem stehen auch diejenigen Beobachtungen nicht entgegen,

in welchen eine Endocarditis klinisch nicht nachweisbar ist oder nur Ge-

lenkrheumatismus allein besteht , wenn man bedenkt , dass erstere aner-

kanntermassen während des Lebens zuweilen schwer nachweisbar ist,

wobei zugleich auf die von K i r k e s oben angeführten Beobachtungen

verwiesen werden soll. Auch die Reihenfolge, in welcher die einzelnen

Erscheinungen aufeinander zutreten, ist nach demjenigen, was bereits

früher über das Verhältniss zwischen Endocarditis und Gelenkrheuma-

tismus erörtert wurde , für die Auffassung der Chorea als eines emboli-

schen Vorganges bei Rheumatismus und Endocarditis von keinem Be-

lang. Nach den Angaben von Roger und Jacobi geht bald die

Chorea der Herzaffection, bald diese jener voraus ; am häufigsten war der

Rheumatismus die erste Erscheinung, während in manchen Fällen die

Reihenfolge nicht genau ermittelt werden konnte. (Nach Roger ging

die Chorea 5mal der Herzaffection voraus , 2mal war die Herzaffection

das Erste, in 8 Fällen erschienen Chorea und Herzleiden gleichzeitig, 12-

mal begann die Affection mit Gelenkrheumatismus und in 5 Fällen al-

ternirte die Chorea mit Anfällen von Rheumatismus; in 8 Fällen fehlten

genauere Angaben über die primäre Affection).

Dabei darf aber nicht vergessen werden, dass Chorea auch noch gar

manchen anderen Ursachen ihre Entstehung verdanken kann und dass

selbst wenn die Chorea mit Symptomen von Herzerkrankung complicirt

ist, die Sache sich dennoch in anderer Weise verhalten kann, was nach-

folgender von mir beobachteter Fall beweist:

Bei einem an Chorea erkrankten ISjähr. Mädchen war ein lautes

systolisches Geräusch am Herzen und eine l^eträchtliche Vergrösserung

der Herzdämpfung wahrnehmbar. Zugleich bestand Oedem der unteren

Extremitäten und massiger Ascites. Da das Mädchen ausserdem noch

deutliche Zeichen von Chlorose darbot, wurden , neben einer geeigneten

Diät, Eisenpräparate in Anwendung gezogen. Nach einiger Zeit ver-

schwanden nicht nur die Chorea sondern auch die Symptome am Her-

zen und der Hydrops. Die Heilung war, wie ich mich überzeugen konnte,

eine dauernde , da ich noch lange Zeit Gelegenheit hatte , das später

herangewachsene Mädchen zu untersuchen. Auch v. Z i em s s e n hat

öfter bei Chorea Vergrösserung des Herzens und Geräusche an demsel-

ben wahrgenommen, die er für accidentelle halten musste, weil die Ver-

stärkung des 2. Pulmonaltones fehlte. Letzteres war auch in meiner

oben angeführten Beobachtung der Fall.

Zum Schlüsse sei noch erwähnt, dass Manche , wie Cyon, Spitz-

müller und Benedikt die Herzerscheinungen bei der Chorea für das
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Product einer gestörten Herzinnervation betrachten. Es braucht je-

doch nur darauf hingewiesen zu werden, wie wenig eine solche Anschau-

ung mit den ziemlich zahlreichen Obductionsbefunden, die wir oben er-

wähn thaben, übereinstimmt.

Verlauf, Dauer und Ausgänge.

Der Verlauf der acuten und subacuten Endocarditis ist

ein durchaus variabler und unregelmässiger , er richtet sich theils nach

dem begleitenden Fieber, theils nach den etwa vorhandenen Complica-

tionen und sonstigen Erscheinungen, namentlich bei der rheumatischen

Form. Während in einzelnen Fällen das Fieber fehlt oder doch kaum

erheblich ist und nach kurzer Dauer wieder nachlässt, kann dasselbe in

andern Fällen , wie schon bemerkt wurde , hohe Grade erreichen und

lange andauern und finde ich in den von mir beigezogenen Fällen neben

solchen , wo das Fieber bereits am 4. Tage nachliess , andere , wo das-

selbe bis zu 70 Tagen mit abwechselnder Zu- und Abnahme andauerte.

Eine kritische Defervescenz wird nicht beobachtet,

Beachtenswerth während des Verlaufs sind gewisse Erscheinungen

am Herzen. Wir haben schon früher auf die allmählige Entwicklung

von Geräuschen , deren Wechsel in Bezug auf Intensität und Character

hingewiesen, sowie auf die mit der eintretenden Insufficienz der Klappen

Schritt haltende Vergrösserung der Herzdämpfung, herrührend zunächst

von der Dilatation der Ventrikel und Vorhöfe. Bei dem weitaus häufig-

sten Ausgange in ein chronisches Klappenleiden werden die wahr-

genommenen Geräusche stabiler und es bildet sich aus der anfänglichen

Dilatation allmählig eine compensätorische Hypertrophie aus, deren Ef-

fect nicht selten eine Abnahme in der Grösse der Herzdämpfung ist,

wenn gleich dieselbe nicht wieder ihren ursprünglichen Umfang erreicht.

Diesen Grössenwechsel der Herzdämpfung, anfangs allmählige Zunahme
und spätere wieder erfolgende Abnahme , habe ich wiederholt beobach-

tet , und Steffen hat über diesen Punct genaue Messungen in einer

Anzahl von Fällen veranstaltet , welche obige Anschauung bestätigen.

Mit dem Kleinerwerden der Dämpfung erfolgt auch ein Hereinrücken

des nach aussen verschobenen Herzstosses gegen seine frühere Stelle.

Bei dem seltenen Falle eines Ausgangs in völlige Heilung
nehmen die Geräusche allmählig an Intensität ab, die Verstärkung des 2.

Pulmonaltons verschwindet, während die durch die Percussion nachweis-

bare Vergrösserung des Herzens wieder auf ihren normalen umfang
zurückkehrt. Hierzu bedarf es aber meistens einer längeren Zeit, Wo-
chen, selbst Monate können vergehen, bis die letzten Spuren verschwun-

den sind — wie denn auch Beispiele vorliegen, dass vollkommen ausge-
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bildete Klappenfehler noch nach Jahren bei Kindern zur Heilung kommen.

Die Dauer des fieberhaften Zustandes steht jedoch nicht in näherer

Beziehung zur Möglichkeit einer eintretenden Heilung. Man kann eine

solche erfolgen sehen nach einer längeren fieberhaften Periode des

Krankseins, während bei andern, anscheinend leichten Fällen, mit kurz

dauerndem und sehr massigem Fieber ein bleibender Herzfehler das Re-

sultat der Endocarditis ist
,
ja gerade die ganz latente und dabei fieber-

lose E. ist ohne Zweifel in gar manchen Fällen die Ursache eines erst

später zufällig entdeckten Klappenleidens.

Es muss hier noch hervorgehoben werden , dass , wie alle rheu-

matischen AfPectionen, auch die Endocarditis eine grosse Neigung zu

wiederholtem Befallen, zu recidivirender und recurrirender Erkrankung

zeigt ; es ist sogar fast die Regel , dass es bei einem einmaligen Anfalle

nicht bleibt und bei einem schon vorhandenen Herzfehler darf man dar-

auf gefasst sein, dass mit jedem neuen Anfalle von Gelenkrheumatismus

auch die Herzerkrankung einen weiteren Fortschritt macht.

Ein unmittelbar an die acute Endocarditis sich anschliessender t ö d t-

1 icher Ausgang erfolgt nur selten. Doch habe ich es gesehen, dass,

namentlich wenn eine Complication mit Pericarditis vorhanden war,

eine Erholung oder eine temporäre, unvollkommene Heilung nicht ein-

trat und sich vom ersten Anfange an die allerdings erst nach Monaten

eintretende tödtliche Catastrophe unter dem Bilde eines uncompensirten

Herzfehlers durch Hydrops und allgemeinen Marasmus in ununterbro-

chener Succession der Erscheinungen vorbereitete. In einzelnen Fällen

erfolgt auch der lethale Ausgang plötzlich durch Lähmung des Herz-

muskels oder durch tödtliche Embolie in die Arterien des Gehirns, letzte-

res, wie wir gesehen haben, ganz l^esonders bei recurrirender Endocarditis.

Prognose.

Die Vorhersage der rheumatischen und idiopathischen
Endocarditis der Kinder ist, wenn gleich die Erkrankung nur

selten direct zum Tode führt und die Prognose quoad vitam eine gün-

stige genannt werden kann , auch bei Kindern eine in hohem Grade be-

denkliche , da in der Mehrzahl der Fälle eine chronische Klappenaffec-

tion zurückbleibt und auf eine völlige Heilung nicht gerechnet werden

kann. Immerhin ist die Prognose als eine günstigere zu betrachten als

bei Erwachsenen, insoferne Heilungen, selbst in späterer Zeit, bei Kin-

dern öfter beobachtet wurden und auch die aus der E. resultirenden Herz-

fehler meist länger ertragen werden und mit weniger Beschwerden ver-

bunden sind. Unter den meisten Kinderärzten dürfte in Bezug auf diese

Puncte eine völlige Uebereinstinmiung herrschen.
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Wenn man von obigen 45 Fällen 3 ausscheidet , welche Kinder in

den ersten Lebenstagen und Wochen betreffen und wo der Tod ausser-

dem durch schwere , nicht mit der Endocarditis im Zusammenhange
stehende Complicationen , wie Bronchitis , Pneumonie und Darnicatarrh

erfolgte , so ergiebt sich für die rheumatische und idiopathi-
sche Endocarditis Folgendes: in 22 + 15 = 37 Fällen erfolgte

der T o d nur einmal durch eine rheumatische E. bei einem schon länger

bestehenden älteren Klappenleiden; Mortalität = 2,7 pct. Heilung
erfolgte bei r h e u ni a t. E. 4mal , bei idiopathischer 3mal , also

im Ganzen 7mal — 19,0 pct. Der Ausgang in ein chronisches Klappen-

leiden und zwar vorzugsweise in Mitralinsufficienz erfolgte bei der

rheumat. E. 17mal, bei der idiopathischen 12mal , im Ganzen

also 29mal = 77,3 pct.

Dass bei der in Folge von Scarlatina sich entwickelnden E,,

welche sich im Ganzen wie die rheumatische verhält, Heilung eintreten

kann , beweist die Thatsache , dass unter den 3 Fällen dieser Art nur 2

ein chronisches Klappeuleiden zur Folge hatten , der andere aber zur

vollständigen Genesung gelangte.

Da wo die E. sich zu 1 1 e o t y p h u s und Variola hinzugesellte

und erst bei der Autopsie constatirt wurde hat dieselbe wohl kaum
einen Einfluss auf den eingetretenen ungünstigen Auso-ano; gehabt : ein

mit CO

n

genitaler Syphilis behaftetes nur 12 Tage altes Kind er-

lag einer complicirenden Lungenatelectase und dem allgemeinen Ma-
rasmus.

Erheblich getrübt wird die Prognose bei rheumatischer oder

idiopathischer E., wenn dieselbe mit Pneumonie, Pleuritis,

besonders aber mit Pericarditis complicirt ist. Die bei der letzt-

genannten Complication meist eintretende Erschlaffung und gestörte

Ernährung oder Entzündung der Herzmuskulatur hindert offenbar das

baldige Zustandekommen der compensatorischen Hypertrophie. Diese

von mir wiederholt gemachte Wahrnehmung findet ihre Bestätigung in

den Angaben Ro g e r's , der unter 8 Fällen , bei welchen die Endocar-

ditis mit Pericarditis , z. Th. auch mit Pleuritis complicirt war, 3 To-

desfälle verzeichnet.

Weniger günstig ist auch die Prognose , wenn frische Endo-
carditis sich als recurrirende Erkrankung zu einem bereits

vorhandenen Klappenleiden hinzugesellt ; nicht nur ist fast

stets, auch bei sonst günstigem Verlaufe, mit Sicherheit eine Steigerung

des bereits vorhandenen Fehlers zu erwarten , sondern es wird auch die

Gefahr einer tödtlichen Embolie nahe gerückt , sowie die Möglichkeit

des Uebergangs in die maligne , sogen, ulceröse Form der Endocarditis,
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Endlich kann wohl nicht geläugnet werden, dass eine compli-
cirende Chorea die Progrose zu trüben im Stande ist , wenn man
deren höchst wahrscheinlich embolische Natur berücksichtigt nebst

dem Umstände , dass gerade die tödtlich endenden Fälle dieser Neurose

so häufig mit Endocarditis complicirt sind,

Diagnose.

Die Diagnose der idiopathischen und rheumatischen E.

unterliegt bei etwas grösseren Kindern in der Regel keiner Schwierig-

keit. Sie beruht auf dem Nachweis der auscultatorischen Erscheinungen.

Die Geräusche sind bei Kindern meist leicht zu percipiren, nur bei ganz

kleinen erschwert die grosse Frequenz der Herzaction und die Kleinheit

aller Dimensionen die Bestimmung der Herzphase und die genauere Lo-

calisirung der Auscultationsphänomene. Die Möglichkeit einer Diagnose

selbst bei Kindern in den ersten Lebenswochen beweisen die Fälle von

Gerhardt und Dem ra e.

Es muss hier hervorgehoben werden, dass die sogen, accid entei-

len Geräusche bei Kindern weit seltner beobachtet werden als bei

Erwachsenen; ja manche Kinderärzte läugnen deren Vorkommen bei

Kindern gänzlich. Jedenfalls kann dieses nur für sehr kleine Kinder

gelten; man vernimmt accidentelle Geräusche um so häufiger, je älter

die Kinder sind. Roger und Gerhardt stimmen hiermit völlig

überein, nur Steffen hält accidentelle Geräusche für häufiger, na-

mentlich bei acuten Infectionskrankheiten , Scharlach , Ileotyphus und

besonders bei Recurrens, auch während der fieberhaften Periode des

acuten Gelenkrheumatismus. Wenn man daher auch bei Kindern, be-

sonders etwas älteren, nicht unbedingt jedes blasende Geräusch am Her-

zen für ein endocardiales wird erklären können, so liegt doch eine grös-

sere Wahrscheinlichkeit dafür vor , dass es durch Veränderungen des

Klappenendoeards hervorgebracht werde, besonders dann, wenn das Ge-

räusch mit Verstärkung des Herzstosses und des 2. Pulmonaltones und

Vergrösserung der Herzdämpfung verbunden ist und vorzugsweise an

der Herzspitze gehört wird oder gar diastolischer Art ist. Sehr häufig

aber wird ohne Zweifel die E. bei Kindern übersehen , weil dieselbe

sehr oft latent verläuft ohne jegliche subjective Klagen von Seiten der

Kinder , durch welche die Aufmerksamkeit auf die Untersuchung des

Herzens gerichtet werden könnte , oft ohne jede erhebliche Störung des

Allgemeinbefindens oder verdeckt durch complicirende, leichtere, febrile

Erkrankungen , wie Bronchitis , Darmcatarrhe etc. Dass bei dem Ge-

lenkrheumatismus der Kinder wie auch der Erwachsenen eine tägliche,

sorgfältige Untersuchung des Herzens Pflicht des Arztes ist , braucht
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wohl nicht besonders hervorgehoben zu werden, ebenso wenig wie man bei

einer Chorea wird versäumen dürfen, das Herz wiederholt zu auscultiren.

Gewisse Schwierigkeiten bietet bei Kindern die diff eren tiell e

Diagnose der acuten Endocarditis von der P e r i c a r d i t i

s

und von chronischen Herzfehlern congenitaler oder erworbener

Natur, wenn die letztem zufällig bei einer acuten, febrilen

Erkrankung entdeckt werden.

1) Die Schwierigkeit einer dif f e r en tiellen Diagnose von
Pericarditis wird dadurch erhöht, dass die x^ei'icardialen Reibege-

räusche bei Kindern oft einen sanften , mehr dem Blasegeräusch ähn-

lichen Character haben und dass bei der grossen Frequenz der Herz-

action während des Fiebers es nicht leicht ist zu unterscheiden , ob ein

Geräusch mit den Herztönen zusammenfällt oder sich denselben nach-

schleppt. Man wird daher besonders auf folgende Puncte Rücksicht

nehmen müssen: endocardiale Geräusche werden Läufiger an der Spitze,

pericardiale an der Basis und über dem Sternum wahrgenommen ; endo-

cordiale Geräusche werden meist weiter fortgeleitet und in grösserer

Ausdehnung gehört, pericardiale oft nur über einer bestimmten Stelle;

endocardiale Geräusche sind constanter in Bezug auf ihre Qualität und

ihren Sitz, pericardiale wechseln nicht selten innerhalb kurzer Zeit ihre

Qualität und Stärke sowie auch ihren Sitz. Eine Complication der Endo-

carditis mit Pericarditis erschwert bei Kindern die genauere Diagnose

noch mehr wie bei Erwachsenen.

2) Bei der different iellen Diagno se von einem chroni-

schen Klappen leiden, welches zufällig mit einem fieberhaften

Zustande complicirt ist, kommen:

a. bei er worbenen Klappenfehl ern in Betracht die anam-

nestischen Erhebungen , der Nachweis einer bereits deutlich ausge-

sprochenen Hypertrophie, unter Umständen die Rauhigkeit des vorhan-

denen Geräusches, die Wahrnehmung eines deutlichen Schwirrens beim

Auflegen der Hand auf die Herzgegend und die oft sehr ausgeprägte

Accentuirung des 2. Pulmonaltons. Ganz besonders wird man Gewicht

legen auf einen Wechsel in Bezug auf die Erscheinungen am Herzen,

während dieselben bei chron. Klappenaffectionen sich gleichbleiben,

kann man bei frischer Endocarditis häufig ein ailmähliges Zu- oder Ab-

nehmen derselben nachweisen ; die Geräusche wachsen an Stärke oder ver-

schwinden allmählig wieder, die Verstärkung des 2. Pulmonaltons ent-

wickelt sich allmählig immer deutlicher , die durch die Percussion nach-

weisbare Vergrösserung der Herzdämpfung hat bei der Anwesenheit eines

pericardialen Ergusses eine andere Gestalt und kann sich bei aufrechter

und liegender Stellung des Kranken in characteristischer Weise ver-
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ändern. Sehr schwer dürfte es besonders im Anfange zu iinterscheiden sein,

ob zu einem bereits vorhandenen Klappenfehler eine frische E. hinzuge-

treten ist ; deutlicher wird dieses in der Regel erst im weiteren Verlaufe

hervortreten; ein frischer Anfallvon Gelenkrheumatismus lässt, nament-

lich bei Kindern, fast immer eine weitere Affection des Klappenendocards

erwarten.

b. In Bezug auf die Diagnose von congenitalenHerzfeh-
1er n, einem Falle , der bei Kindern häufiger eintreten kann als bei Er-

wachsenen, darf man nicht vergessen, dass die häufigste Form dieser Art

die CO

n

genitale Pulmonalstenose ist, bei welcher in der Regel

ein laute ssystol. Geräusch an der Herzbasis und meistens auch in derPul-

monalarterie vernommen wird. Bietet ausserdem eine hochgradige Cy-

anose und die Anamnese Anhaltspuncte für den congeuitalen Ursprung,

so wird in diesem Falle die Diagnose nicht schwierig sein ; doch niuss

man dabei jjedenken, dass auch l)ei Kindern frische acute Endocarditis

an den Klappen der Pulmonalarterie beobachtet worden ist und dass

sich gerade zu congeuitalen Anomalien gar nicht selten eine frische

Endocarditis hinzugesellt.

3) Die Erkenn u n g de r E. während einer acuten schweren
I n f e c t i o n s k r a n k h e i t der Kinder ist schwierig , weil die Heftig-

keit der allgemeinen Symptome das Bild der localen Erkrankung am
Herzen verdeckt , und die Alteration der Klappen oft nur geringfügig

ist , selbst wenn der iethale Ausgang erfolgt.

Therapie.

Die hauptsächlichste Indication besteht in der B e k ä m-

p f u n g des entzündlichen Vorgangs am Endocardium. Auf

d i r e c t em Wege ist dieses jedoch nicht wohl möglich ; äussere Blutent-

ziehungen in der Herzgegend müssen als absolut wirkungslos erachtet

werden zur Mässigung der Blutzufuhr zu den entzündeten Klappen.

Ebensowenig wird dieser Zvv^eck erreicht werden können durch allge-

meine Blutentziehungen , welche ohne Zweifel sogar schädlich wirken

bei dem meist zu Grunde liegenden rheumatischen Processe , der in der

Regel sehr bald eine beträchtliche Anämie herbeizuführen pflegt.

Viel eher wird dieser Indication auf indirectem Wege ent-

sprochen durch Mittel , welche dieHerzaction ermässigen, das

Fieber herabsetzen und dem der Erkrankung in der Regel zu

Grunde liegenden Rheumatismus entge genwirken.
Den zuerst genannten Zweck sucht man zu erreichen durch grosse

körperliche Ruhe , Vermeidung aller Aufregung und durch Beschrän-

kung der Nahrungszufuhr , namentlich aber die Vermeidung solcher
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Nahrungsmittel und Getränke, welche die Herzaction zu steigern ver-

mögen. Die Anwendung einer Eisblase auf die Herzgegend ist ohne

Zweifel ebenfalls geeignet , eine Verlangsamung der Herzcontractionen

zu bewirken.

Die meisten Medicamente , welche in dieser Beziehung wirksam

sind, haben auch eine entschieden antifebrile Wirkung, Namentlich

gehört hierher die Digitalis, deren Anwendung bei Kindern jedoch

vielleicht noch grössere Vorsicht erfordert wie bei Erwachsenen, ferner

grössere Dosen von Chinin und die Präparate der Salycilsäure.

Die letzteren, deren merkwürdige Wirkungen beim acuten Gelenkrheu-

matismus auch bei Kindern erprobt worden sind, hat D emm e mit gutem

Erfolge bei einem 9 Wochen alten mit rheumatischer Endocarditis be-

hafteten Kinde in Gestalt des Natr. salycil. angewendet , von welchem

er je einmal Morgens eine Dosis von 0,25 gr. verabreichte , worauf die

Gelenkaffection und das Fieber in kurzer Zeit verschwanden ; nach 3

Wochen war auch das Blasegeräusch am Herzen nicht mehr zu hören.

Weniger geeignet dürfte wohl, wegen seiner heftigen Wirkungen,

das von J a c o b i und Chevalier empfohlene Veratrin sein , be-

sonders bei kleineren Kindern. Ersterer empfiehlt auch Colchi-

cin in der Dosis von 0,0004 grm. Auch der Tartarus stibiatus

in kleinen Dosen, dessen Wirkungen namentlich vonBouchut ge-

rühmt werden, sei hier erwähnt. Von Vielen, besonders von franzö-

sischen Aerzten wird die Anwendung äusserer Hautreize in der

Herzgegend empfohlen , wie trockene Schröpfköpfe , wiederholte Vesi-

cantien und Bepinselung mit Jodtinctur, Zum Schlüsse sei noch her-

vorgehoben , dass von Gerhardt tägliche Inhalationen einer Solution

von Natron carbonicum mit Vorliebe angewendet und wegen ihrer nütz-

lichen Wirkung empfohlen werden.

2. Die acute, necrotisirende (uiceröse) Endocarditis.

Anatomisclie Veränderungen.

Die Erkrankung beginnt nach der Beschreibung Vircho w's mit

einer einfachen, ziemlich flachen und glatten Anschwellung des Endo-

cards , die sich durch grosse Opacität auszeichnet , was von der Ver-

grösserung und Trübung der zelligen Elemente des Bindegewebes her-

rührt. Die Affection verläuft zunächst als parenchymatöser Process im

Endocard, ohne , wenn sie auch eine Klappe betrifft, deren Function im

Anfange wesentlich zu beeinträchtigen. Bald aber findet Auflagerung

von Faserstoff aus dem Blute auf den erkrankten Stellen in Gestalt ver-

rucöser oder polypöser Massen statt , die jedoch oft nur von geringer

Mächtigkeit sind. Das erkrankte Endocardium zerfällt aber in Folge
Handb. d. Kinderkrankheiten. IV. 1. 23
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einer necrobiotisclien Metamorphose des Gewebes bald in eine aus fein-

körnigen Partikeln bestehende Masse , welche der Einwirkung sowohl

von Alkalien als auch von Essigsäure widersteht und dadurch ihre Ana-

logie mit der Beschaffenheit diphtheritisch zerfallender Gewebe docu-

mentirt. Man hat in derselben auch Colonien von Bacterien und Micro-

coccen nachgewiesen (mycotische Endocarditis). Das necrotisch er-

weichte Gewebe mit den damit verfilzten Fibrinausscheidungen stellt

eine undurchsichtige, schmutzig weisse Auflagerung des Endocards dar,

von mürber , weicher und zerreiblicher Beschaffenheit , von welcher der

Blutstrom kleinere und grössere Partikeln abzulösen vermag , wodurch

ein Geschwür, ein Substanzverlust sichtbar wird, bei welchem es sich

wenigstens in den oberflächlichen Schichten nicht um eine Eiterung

handelt , die nur in erheblicherem Maasse in secundärer Weise eintritt,

wenn der Process sich in die tieferen Schichten ausbreitet. Der Sitz und

die Grösse der Ulcerationen sind sehr variabel, man trifft sie sowohl an

den Klappen und den Sehnenfäden des rechten und linken Herzens, als

auch auf dem Endocard der Ventrikel- und Vorhofshöhlen. Viel häu-

figer ist die E. linksseitig und dann gewöhnlich auch an der Mitral-

klappe. Die localen Folgen können sein : Zerreissung und Ablösung

von Klappen und Sehnenfäden, Klappenaneurysmen, oder wenn der Sitz

der Affection das Höhlenendocard ist, secundäre Myocarditis, Perforation

des Septum. Aber weitaus nicht in allen Fällen findet man so weitge-

hende Zerstörungen, da der Tod oft schon früher erfolgt.

Von den^ grössten Interesse sind die entfernteren Folgen , welche

durch die Wegspülung meist sehr kleiner aber auch in der Regel

sehr zahlreicher Partikeln von der erkrankten Stelle hervor-

gebracht werden, ein Vorgang, der hier begreiflicherweise viel häufiger

vorkommt als bei der gewöhnlichen Form der Endocarditis. In der

Regel finden sich daher in den verschiedensten Organen des Körpers

zahlreiche capilläreEmbolien, selten sind die Emboli umfang-

reicher und verstopfen grössere Arterien. Ausser dem Gehirn, den

Meningen, der Retina und Choroidea, den serösen und Schleimhäuten und
der äussern Haut , sind es namentlich die Nieren und die Milz , welche

der Sitz solcher Embolien sind , zuweilen auch der Herzmuskel selbst.

Sie geben sich durch kleine Hämorrhagien oder durch miliare , selten

grössere Entzündungs- und Erweichungsheerde kund. Die Lungen, d. h.

das Gebiet der Lungenarterie ist meistens frei von Embolien und Meta-

stasen
, ausser wenn die Endocarditis ihren Sitz im rechten Herzen hat,

oder Perforation des Septum ventriculorum besteht. Secundäre Peri-

carditis und Pleuritis hat man ebenfalls gesehen
;
parenchymatöse Ver-

änderungen der Leber und der Nieren sowie acuter Milztumor sind die
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Regel. Ohne Zweifel bestehen zugleich chemische Veränderungen der

Blutmischung , die jedoch nicht genauer gekannt sind und die wohl

theils Ursache , theils aber auch Folge der Erkrankung des Endocards

sein mögen. V i r c h o w fand auffallend saure Reaction des Leichenbluts

und reichliche Ausscheidungen von Leucin und Tyrosin aus demselben.

— Die hier geschilderten Veränderungen des Endocards mit ihren

Polgen wurden in den 3 bei Kindern beobachteten Fällen nur i m 1.

Herzen wahrgenommen, und zwar im 1. Vorhofe allein oder in diesem

und auf den Sehnenfäden und Klappen der Mitralis und der Aorta,

und zwar meist in beträchtlicher Ausbreitung. Jedesmal fanden sich

bald mehr bald minder zahlreiche capilläre Embolien imd Hämorrha-

gien in verschiedenen Organen und Theilen , wie in dem Gehirn und

den Meningen , den Nieren , dem Peri- und Myocardium , der Lungen-

pleura, dem Peritonaeum , der Schleimhaut des Darmtractus oder auch

grössere Infarcte in der angeschwollenen Milz und gröbere Emboli mit

embolischen Aneurysmen im Gebiete der Art. vertebralis und hämor-

rhagischen Erweichungsheerden im Gehirn. Die Lunge war stets

frei von Metastasen. Zweimal fand sich alte, sclerosirende
Endocarditis der Klappen des 1. Ventrikels und Hypertrophie, ein-

mal frische Pericarditis und einmal alte Synechie des Herzbeutels.

Aetiologie und Pathogenese.

Bei Erwachsenen hat man diese Form der Endocarditis secundär
im Gefolge von lleotyphus, acuten Exanthemen, Pneumonie und Pleu-

ritis, besonders aber im Puerperium — (auch ohne Localisation im

Genitalapparat) und bei pyämischen Erkrankungen beobachtet; in

mehr als der Hälfte aller Fälle trat sie jedoch p r i m ä r als Theiler-

scheinung des acuten Gelenkrheumatismus oder rheumatischer AfPec-

tionen auf. Aehnlich verhielt es sich auch bei den 3 Erkrankungen im

kindlichen Alter , da sie in einem Falle im Zusammenhange mit einer

rheumatischen Gelenkaffection , in den beiden andern aber als recurri-

rende , auf dem Boden einer älteren , sclerosirenden Endocarditis der

Klappen (nach Gelenkrheumatismus und Variola) sich entwickelte.

Dieser letztere Umstand ist wohl zu beachten , insofern auch bei Er-

wachsenen in ^/i aller Fälle die acute necrotisirende E. sich an ältere,

chronisch gewordene Entzündungen des Endocards anreihte.

Ohne mich tiefer auf das Gebiet der Hypothesen einzulassen, will

ich hier nur Folgendes bemerken : ohne Zweifel ist ein in einem dürftigen

Ernährungszustande befindliches, gefässarmes Gewebe, wie das ge-

schrumpfte Endocardium , wenn es von einem neuen Entzündungsreize

getroffen wird , disponirt einer mehr zur Necrose tendirenden Entzün-
23-
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dungsform zu verfallen , und so wird man sicli das Auftreten dieser

necrotisirenden Eudocarditis recht wohl bei den Fällen erklären können,

wo sie als recurrirende im Verlaufe einer rheumatischen Gelenkajßfection

auftritt, ohne dabei einen specifischen Entzündungsreiz statuiren zu

müssen. In besonders verderblicher Weise mögen allerdings in andern

Fällen specifische Infectionsstoffe auf das normale Endocardium dann

einwirken, wenn wir diese Form der E. bei pyämischen und puerperalen

Erkrankungen antreffen, deren Verwandtschaft mit der Diphtherie

nicht geläugnet werden kann. Allein es ist doch eine immerhin auf-

fallende Thatsache , dass gerade bei der Diphtherie diese Form der E.

bis jetzt nicht beobachtet worden zu sein scheint. Ich habe daher Be-

denken getragen, dieselbe als »dip htheri tische« zu bezeichnen, ob-

wohl das Verhalten des erkrankten Grewebes und die Anwesenheit von

Bacterien in demselben grosse Analogie mit dem diphtheritischen Pro-

cesse darbietet. Aber auch die Bezeichnung als »ulceröseE.« er-

scheint mir nicht ganz passend, da auch auf andere Weise ulceröse Pro-

cesse auf dem Endocard Platz greifen können*). Es führen nicht nur bei

Erwachsenen und im höheren Alter die fettige Usur und der atheroma-

töse Process zuweilen zur chronischen Ulceration des Endocards, son-

dern es kann auch ganz acut auf secundäre Weise eine eitrige Entzün-

dung des Myocards auf das Endocard übergreifen , zur Verschwärung

desselben Veranlassuno; geben und durch Bersten eines subeudocardialen

Abscesses ganz ähnliche Folgen herbeiführen wie die necrotisirende

Form. Solche Fälle secundärer , eitriger E. hat man auch im Kindes-

alter beobachtet ; in der Regel handelte es sich dabei um metastasirende

Pyämie mit zahlreichen kleinen Abscessen im Herzfleische und Durch-

bruch einzelner derselben in die Herzhöhlen. Dass alsdann capilläre

Embolien im Gebiete der Körpergefässe auftreten können und damit

das ganze übrige anatomische Bild eine grosse Aehnlichkeit mit dem-

jenigen der necrotisirenden Eudocarditis gewinnen muss, das sich auch

in den klinischen Symptomen abspiegelt , liegt auf der Hand. Es muss

hier jedoch hervorgehoben werden , dass neben primären Eiterheerden

und damit in Verbindung stehenden Venenthrombosen sich in diesen

Fällen auch stets Embolien in dem Gebiete der Lungenarterienbahn

*) Am weitesten geht wotil Kost er (Die embolisclie Endocarditis, Vircli.

Arcli. LXXII. p. 257) in Bezug auf die mycotische Natur der acuten Endocar-
ditis; nacli seinen Untersuchungen ist nicht allein die sogen, ulceröse sondern
auch die acute verrucöse (rheumatische) E. eine micrococcische Affection der
Klappen, Avelche einer Embolie der Klappengefässe durch Micrococcen ihren
Ursprung verdanken soll

, ja er ist selbst geneigt die multij)le rheumatische
Gelenkaffection als einen auf gleicher Ursache beruhenden embolischen Vorgang
zu betrachten. Ich muss gestehen dass ich mich vor der Hand, in Berücksich-
tigung der klinischen Erscheinungen, zu einer solchen Auffassung des rheuma-
tischen Processes nicht verstehen kann.
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vorfinden , welche den Ausgangspmict für den Transport von emboli-

sclien Partikeln in das linke Herz und die Kranzarterien abgeben. Solcbe

Fälle von Myocarditis haben wir schon früher erwähnt (R u d. M e y e r

und Löschner und L am b 1), und hierher ist auch wohl der von D u-

guet und Hayem*) als »Endocarditis ulcerosa« publicirte Fall bei

einem Kinde zu rechnen. Ich habe aus diesen Gründen die Bezeichnung

»acute necrotisirende Endocarditis« gewählt. Es scheint

nicht , dass die acute necrotisirende E. in den früheren Perioden der

Kindheit schon beobachtet worden ist ; die bisher bekannten drei Fälle

betrafen Kinder von 9, 12 und 14 Jahren, sämmtlich Knaben , die wie

bereits bemerkt wurde , zum Theil mit chronischen Klappenaffectionen

behaftet waren und in dürftigen äusseren Verhältnissen lebten.

Symptome.

Die acutenecrotisirendeE. verläuft bei Kindern wie bei Er-

wachsenen entweder unter den Erscheinungen einer acuten Infections-

krankheit mit typhoidenSymptomen und contiuuirlichem, hohem

Fieber oder unter dem Bilde der P y ä m i e , so dass unter dem heftigen

Sturme der allgemeinen Erscheinungen die von der frischen Endocar-

ditis herrührenden localen Symptome in der Regel nicht in den Vorder-

grund treten , weil dieselben entweder durch ein schon vorhandenes al-

tes Klappenleiden maskirt werden oder weil die Affection vorwiegend

auf dem Höhlenendocard ihren Sitz hat. Herzgeräusche spielen daher

bei der ac. necr. E. nur eine untergeordnete Rolle. Ihr Fehlen schliesst

den destructiven Process nicht aus , ihre xinwesenheit kann auch durch

eine alte Klappenaffection bedingt sein.

Der typhöse Char acter der Symptome war am deutlich-

sten ausgesprochen in dem Falle von Cayley, wo die Diagnose »Endo-

*) Duguet et Hayem, Comptes rendus des seances et memoires de la

societe de biologie 1865 u. Gazette med. de Paris 1865. Es ist dieser Fall ohne
Zweifel derselbe, welchen Bouchut, Gaz. des hopit. 1875. N. 11 mittheilt.

Er betraf einen ISjähr. vorher gesunden Knaben, der über schmerzhafte Müdig-
keit klagte, bald darauf eine allgemeine Eruption von Petechien ähnlichen

Flecken auf der Haut zeigte , erst von rechtsseitiger dann von linksseitiger

Pneumonie, Endopericarditis und Epistasis befallen wurde und unter typhoiden
Symptomen nach 4 Tagen starb. Es fanden sich im Herzfleische Erweichungs-
heerde mit Zerstörung des Endocards und des Pericards (ulceröse Endo- und
Pericarditis), parenchymatöse Veränderungen in der Leber und den Nieren und
zahlreiche metastatische Heerde in verschiedenen Organen [Lungen, Milz,

Nieren, Gehirn). Dabei wird bemerkt »L'examen attentif du coeur a donne la

conviction que les alterations de l'endocarde et du pericarde etaient certaine-

nient consecutives a l'alteration du muscle, et c'est lä, que nous

avons cru devoir puiser Texplication des lesions metastatiques.« Ein primärer

Eiterheerd wurde nicht gefunden, es wurde aber auch, wie es scheint, nicht

darnach gesucht, wie R.Meyer bemerkt, dessen bereits bei der Myocarditis er-

wähnte Beobachtung aus der Biermer'schen Klinik grosse Analogie mit der eben
geschilderten zeigt.
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carditis mit Typhus« lautete; es bestand nämlich, ein alter Herzfehler

an der Mitralis und den Aortenklappen , wie es scheint von einer über-

standenen Variola herrührend, mit Hypertrophie des 1. Ventrikels. Die

Erkrankung begann mit Erbrechen, Kopfschmerz, Appetitlosigkeit und

Schmerzen in der Herzgegend ; die Zunge war belegt, in der Mitte roth,

später trocken, Diarrhoen, Milztumor und grosse Prostration gegen

Ende, hohes anhaltendes Fieber (Temp. beim Tode 41,7° C. , mit post-

mortaler Steigerung auf 42,6 '^ C.) schienen diese Diagnose zu unter-

stützen. Ein Exanthem wurde nicht beobachtet, wohl aber die sog.

»Tache cerebrale«. Die beiden andern Fälle verliefen mehr unter den

Erscheinungen der Pyämie. In dem einen (S e n h. Kirkes)

traten , nachdem eine Woche lang Schmerzen im Hüftgelenke vorange-

gangen waren, unter Kopfschmerzen , Durst und allgemeiner Hinfällig-

keit während 8 Tagen sich wiederholende Schüttelfröste ein, denen eine

Eruption von Petechien auf der Haut folgte ; der Tod trat im Coma ein.

Der andere Fall (Rauchfuss) hatte einen ziemlich complicirten Ver-

lauf; es bestand von früherem Gelenkrheumatismus herrührend eine

chron. Endocarditis der Mitralis , welche Anfangs unter Herzklopfen,

Dyspnoe , Husten , leichter Cyanose, Kopfschmerzen und massigem Fie-

ber recrudescirte, worauf plötzlich Parese des 1. Oculomotorius und bald

auch linksseitige Facialislähmung eintrat. Nicht lange darauf entstand

unter hohem Fieber , welches mit heftigem Kopfschmerz , Schwindel,

starkem Milztumor, allgemeinen Convulsionen und Somnolenz verbun-

den war , erst eine rechtsseitige , später eine linksseitige Pneumonie.

Während des Rückgangs der pneumonischen Infiltration wechselten

Perioden hohen Fiebers mit afebrilen, und unter Delirien , Unruhe , an-

dauernden Kopfschmerzen starb der Knabe circa 6 Wochen nach dem
ersten Beginn der Erkrankung bei sehr herabgekommenem Ernäh-

rungszustande im Coma. Bemerkenswerth ist dieser Fall auch durch

die Grösse der Emboli, von denen einer an der Kreuzungsstelle der Art.

cerebri posterior sinistra mit dem 1. Nervus oculomotorius stecken blei-

bend ein embolisches Aneurysma erzeugt hatte, während ein anderer

mehr in die Tiefe dringend die Arteria cerebri posterior dextra obstru-

irt und eine hämorrhagische Erweichung der Gehirnsubstanz in dem
unteren Theile des rechten Ammonshorn erzeugt hatte, und ferner

durch den langdauernden , mit doppelseitiger Pneumonie complicirten

Verlauf, deren embolische Natur jedoch nicht nachweisbar war.

Icterus, Albuminurie, Haematurie, metastatische Parotitis, Reti-

nitis und Choroideitis, choleriforme Zufälle und Roseola, die bei Erwach-

senen öfter beobachtet worden sind , kamen in diesen Fällen nicht vor.
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Diagnose.

Die Erkennung der a. necrotisirenclen E. während des Lebens ist

ohne Zweifel eine schwierige und wird die Diagnose derselben oft erst

bei der Autopsie gemacht werden können. Indessen ist die Diagnose

unter gewissen Umständen recht wohl möglich, wie der Fall von

Rauchfuss beweist, wo dieselbe während des Lebens gemacht wurde.

Treten im Verlaufe eines acuten Gelenkrheumatismus, mag dabei

ein alter Herzfehler bestehen oder nicht , oder aber bei einem Kran-

ken, der sonst an einem chronischen Klappenleiden erkrankt ist,

Schüttelfröste ein , die sich öfter wiederholen und typhoide Allgemein-

erscheinungen, mit einem Worte pyämische Symptome ein, gesellen sich

hierzu noch Zeichen von Embolien innerer Organe , z. B. des Gehirns

oder erscheinen auf der äussern Haut zahlreiche Petechien, so darf man
mit ziemlicher Sicherheit eine acute necr. E, diagnosticiren ; dasselbe

wird man thun können , wenn unter den geschilderten pyämischen

Symptomen oder unter typhoiden Erscheinungen plötzlich die Zeichen

einer hochgradigen Lisufficienz einer Herzklappe auftreten, welche man
als die Folge einer plötzlichen Zerreissung der Klappe oder ihrer Seh-

nenfäden deuten muss. Sehr schwierig wird dagegen die differen-
tielle Diagnose von Ileotyphus sein, wenn die Erkrankung

mit einem chronischen Klappenleiden complicirt unter continuirlichem

Fieber verläuft , wenn Diarrhoen und Milzanschwellung vorhanden sind

und zugleich ein Roseola ähnliches Exanthem erscheint. Hier wird die

Wahrscheinlichkeit einer vorangegangenen typhösen Infection einer-

seits, die in der Regel sich weit rascher einstellende Prostration und all-

gemeine Adynamie andrerseits zuweilen einen Wink abgeben können.

Die hohe Pulsfrequenz bei der n. E. , welche bei Erwachsenen zuweilen

als diagnostisches Zeichen wird verwerthet werden können , kann bei

Kindern, wo sie auch bei Ileotyphus eine erhebliche zu sein pflegt, nicht

wohl benützt werden.

Ebenso schwierig wird auch die dif

f

erentielle Diagnose
von einer metastatischen Myocarditis mit secundärem
Durchbruche eines Abscesses in die Herzhöhle sein, wo pyämische Sym-
ptome

,
capilläre Embolien und Petechien auf der Haut neben Erschei-

nungen einer Herzaffection auftreten ; man wird desshalb stets sorgfäl-

tig nach der Anwesenheit eines etwaigen primären Entzündungs- oder

Eiterheerdes zu forschen haben.

Auch eine Verwechslung mit acuter Leberatrophie, wenn
Icterus vorhanden sein sollte, oder mit Herz thrombose bei chroni-

schen Klappenleiden liegt im Bereiche der Möglichkeit.
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Prognose.

Obschon die Möglichkeit einer Heilung nicht gänzlich in Abrede

gestellt werden kann, so hat man bis jetzt wenigstens noch keinen gün-

stigen Ausgang dieser Form der Endocarditis beobachtet und muss

desshalb die Prognose als eine lethale angesehen werden.

Therapie.

Die Behandlung der ac. necr. Endocarditis erscheint als eine ziem-

lich trostlose Aufgabe, da uns keine Mittel zu Gebote stehen, um die

vorhandenen Indicationen , Beseitigung der allgemeinen Infection der

Blutmasse und Verhütung der Ablösung von Partikeln an den erkrank-

ten Flächen zu erfüllen. Am ehesten wird man noch zu der bei der Be-

handlung der pyämischen Zustände gebräuchlichen Methode greifen und

Chinin in grossen Dosen anwenden, überhaupt aber antifebril verfahren

und eine Behandlung mit den beim acuten Gelenkrheumatismus meist so

wirksamen Salycilsäurepräparaten einleiten ; kühle Bäder, welche C a y-

1 e y anwandte, brachten keinen nennenswerthen Temperaturabfall zu-

wege ; die örtliche Behandlung mag am zweckmässigsten in der Applica-

tion der Kälte auf die Herzgegend bestehen. Die Digitalis wird man nur

mit grosser Vorsicht anwenden dürfen , da ihre herzlähmende Wirkung

zu fürchten ist, obwohl sie vielleicht am ehesten im Stande wäre, durch

Verlangsamung der Herzaction einer Ablösung von Partikeln entgegen-

zuwirken. Im Uebrigen wird man einzelne symptomatische Indicationen

durch die Anwendung geeigneter Mittel erfüllen müssen ; Sedativa, kalte

Umschläge auf den Kopf bei grosser Unruhe, Delirien und Kopfschmerz,

Stimulantien bei grosser Prostration und drohendem Verfall der Kräfte.

3. Die chronische Endocarditis; die Klappenfehler des Herzens.

Aetiologie und pathologische Anatomie.

Die chronische Endocarditis ist bei Kindern wie bei Er-

wachsenen am häufigsten das Resultat einer acuten oder subacuten val-

vulären Endocarditis. Seltner ist dieselbe von vornherein eine schlei-

chende und in chronischer Weise auftretende , und auch da wo sich bei

einem ausgebildeten Klappenleiden anamnestisch ein früherer acuter

Anfall nicht constatiren lässt , kann dasselbe sehr wohl das Ergebniss

einer, nicht diagnosticirten früheren E. sein , die sich in acuter Weise

während eines febrilen Zustandes entwickelte oder als Complication

eines acuten Exanthems , wie z. B. Scharlach oder Masern etc. , aufge-

treten war.

Die chronische E. hat darum auch, wie die acute, vorwiegend ihren

Sitz an den Klappen und Sehnenfäden und nur ausnahmsweise auf dem
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Höhlenendocard. Sie bestellt in einer Wucherung und Verdickung der

Grundsubstanz des endocardialen Bindegewebes und hat grosse Neigung

zur Schrumpfung und Verhärtung (s cl e r o s i r e n d e E.) , wobei das

Gewebe eine fibröse oder knorpelähnliche Beschaffenheit annimmt. Viel

seltner ist bei Kindern eine nachträgliche Ablagerung von Kalksalzen

in das sclerotische Gewebe oder eine fettige , zur Erweichung schrei-

tende Metamorphose (atheromatöse Degeneration und chronische ulce-

röse E.). In einzelnen seltenen Fällen erreicht allerdings auch bei Kin-

dern die Verkalkung des Endocards einen beträchtlicheren Grad , wie

dieses ein Fall von Taupin (bei ReneBlache) beweist ; dieser Be-

obachter fand in dem Herzen eines 1 Ijähr. Knaben in dem verdickten

Rande der sehr deformirten und sclerosirten Mitralklappe verkalkte

Plaques und steinigte Concretionen , wodurch das Ostium bedeutend

verengt wurde; es ist dieser Fall auch ein Beispiel sehr ausgebreiteter

chron. E. im Kindesalter, da ausserdem noch nicht allein sämmtliche

Klappenapparate , sondern auch das Höhlenendocard beider Ventrikel

erkrankt waren.

Die Folgen der chronischen E. sind wie bei Erwachsenen Verdick-

ung, Schrumpfung, Verkürzung und Verwachsung der Klappen und der

Sehnenfäden mit Verminderung der Beweglichkeit bis zur völligen

Starrheit des Klappenapparats, und deren Resultat Insu ff i cienz der
Klappen und Verengerung der Ostien. Es kann indessen

auch im Kindesalter Insufficienz der Atrioventricularklappen durch Stö-

rungen in der Function der Papillarmuskeln eintreten, wenn diese myo-

carditisch erkrankt oder der Sitz von Fettdegeneration sind ; ebenso be-

obachtet man zuweilen relative Insufficienz dieser Klappen,

wenn die Ventrikel und die Ostien übermässig dilatirt sind, was bei

Kindern relativ häufig vorzukommen scheint , namentlich auch bei Pe-

ricarditis und Obliteration des Herzbeutels, worauf schon früher in dem
Abschnitte über die Dilatation des Herzens aufmerksam gemacht wurde.

Die Klappen des rechten Herzens sind nur ausnahmsweise

der Sitz chron. Endocarditis, sie wird aber daselbst im Kindesalter häufi-

ger beobachtet in Fällen, wo die Erkrankung aus dem Fötalleben stammt.

Die auf chron. E. beruhenden im extrauterinen Leben acquirir-

ten Klapp enfehler sind jedoch im Kindesalter erheblich seltner als

bei Erwachsenen, darüber sind wohl alle Beobachter einig; da jedoch die

Klappenfehler an verschiedenen Orten verschieden häufig vorkommen,

so ist es schwer das obengenannte Verhältniss durch bestimmte Zahlen

auszudrücken. Duckek fand unter 6005 Kranken 143 Klappenfehler

= 2,4 pct. *) ; R s e n s t e i n (in v. Z i em s s e n's Handbuch) giebt ihre

._ *) Unter 13685 Kranken der hiesigen Poliklinik befinden sich 91, die mit
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Häufigkeit nacli 9jähr. Beobaditungen in seiner Poliklinik auf 1—2 pct.

an , dagegen hat H a u n e r (Journal f. Kinderkr. XXV) unter 23349

kranken Kindern nur 14mal Klappenfehler beobachtet = 0,06 pct., je-

denfalls eine auffallend kleine Menge. Auf Grund einer grossen Anzahl

von Berichten aus verschiedenen Kinderhoshitälern habe ich unter

52281 Kindern 87 Klappenfehler gefunden oder nicht ganz 0,17 pct.

Die Häufigkeit der acquirirten Klappenfehler nimmt mit den Jah-

ren zu, obschon sie auch, wie Beobachtungen von Gerhardt und

Hennig zeigen, schon in dem ersten Lebensjahre vorkommen kön-

nen; sie werden in dem Maasse häufiger als auch ihre gewöhnliche

Quelle , der acute Gelenkrheumatismus , an Häufigkeit zunimmt , näm-

lich etwa vom 5. Lebensjahre an.

Insufficienz der Mitralklappe ist wie auch bei Erwach-

senen weitaus der häufigste aller Klappenfehler im Kindesalter , er ist

aber im Vergleich zu den Fehlern an den Aortenklappen bei Kindern

relativ noch viel häufiger als bei jenen. Ich selbst habe Aortaklappen-

fehler bei Kindern nur höchstens 5— 6mal in einer langen Reihe von

Jahren beobachtet und war seit 10 Jahren noch niemals in der Lage,

in der Kinderklinik einen solchen Fall zu demonstriren. Bei Erwach-

senen giebt W i 1 1 i g k das Verhältniss der Mitralfehler zu den Aorta-

klappenfehlern wie 33 : 22 an , andere Beobachter geben noch höhere

Zahlen für die letzteren an ; unter 14 Klappenfehlern Henoch's bei

Kindern befinden sich dagegen nur 2 Fehler an den Aortaklappen , da-

gegen 11 an der Mitralis, einer war congenitaler Art.

Die Ursache der grossen Seltenheit der chron. E. an den Aorta-

klappen liegt in dem nahezu völligen Mangel der chron. Arteriitis und

des atheromatöseu Processes im kindlichen Alter , auf deren Rechnung

wenigstens ein Theil der Erkrankungen am 1. arteriellen Ostium im

höheren Alter geschoben werden muss. Nur ganz ausnahmsweise hat

man im Kindesalter etwas der chron. Arteriitis der späteren Jahre Ana-

loges gefunden. M outard- Martin traf bei einem an Variola ver-

storbenen 2jähr. Kinde in der Aorta 2 bis 3 Cent, über den Klappen

gelbliche Plaques , welche über das Niveau etwas hervorragten ; die Se-

milunarklappen waren verdickt
,
geröthet und geschwollen. In dem

bereits oben erwähnten Falle von Taupin fanden sich, ausser den

dort angegebenen Veränderungen am Endocard , in der ganzen Aus-

dehnung der Aorta bis an die Iliacae zerstreute Kalkplättchen
,
ja

selbst die Lungenarterie zeigte weissliche , knorpelähnliche , rauhe

KlappenfeMern behaftet -waren = 0,66 pct., unter diesen 91 sind 11 Kinder
verzeichnet. Da unter den Kranken der Poliklinik ein Drittheil dem Kindes-
alter angehört, so würde die Häufigkeit der Herzfehler bei Kindern in hiesiger
Stadt 0,24 pct, betragen, die der Erwachsenen 0,88 pct.
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Verdickungen. Auch die angeborene Verengerung der Aorta an ihrem

Isthmus bringt wohl in Folge des hohen Drucks, welcher in diesem Ge-

fässe zwischen der verengten Stelle und dem Herzen herrschen muss,

zuweilen bei Kindern chronische entzündliche Processe im Anfangs-

theile der Aorta zu Wege , wie dieses z. B. bei dem schon mehrfach er-

wähnten Knaben Redenbachers der Fall war und die chron. Arte-

riitis auf die Aortaklappen übergegrifiFen hatte. Doch sind dieses Alles

nur Raritäten ; die gewöhnliche Veranlassung auch zu den sonst selte-

nen Fehlern an den Aortaklappen während des Kindesalters ist eben-

falls die rheumatische oder idiopath. Endocarditis acuta.

Da im Uebrigen die Aetiologie der chron. E. dieselbe ist wie die-

jenige der acuten , verrucösen Form , so kann hier einfach auf das an

betr. Stelle bereits Erwähnte verwiesen werden. Doch will ich hier

noch bemerken, dass Birch-Hirschfeld neuerdings die Ansicht

ausgesprochen hat auf Grund der Beobachtung von 4 schweren Klap-

penleiden, deren Ursprung auf das 5.—9. Lebensjahr zurückdatirt wer-

den konnte, dass die Scrophulose in der Aetiologie der chron. E.

im Kindesalter eine gewisse Rolle zu spielen scheine ; alle jene Kinder

waren bereits vor dem Auftreten der Klappenleiden scrophulös gewesen,

2 derselben stammten von phthisischen Eltern. Er denkt dabei an einen

gewissen Connex zwischen der scrophulösen Erkrankung der Serosa der

Gelenke und dem Endocard. In einer gewissen Zahl von Fällen ent-

zieht sich auch im Kindesalter die Ursache der Klappenfehler unserer

Wahrnehmung ; manche Quellen für die chron. Endocarditis der Er-

wachsenen
, wie chron. Lungenemphysem , Schrumpfniere und carcino-

matöse Cachexie haben für Kinder so gut wie gar keine Bedeutung.

Folgen der Klappenfehler.

Die Folge von Fehlern an den Klappen undOstien des Kinderherzens

entwickeln sich nach denselben Gesetzen wie bei Erwachsenen. Die nächste

Wirkung ist bei allen Fehlern im Allgemeinen dieselbe— Verlangsamung

des Blutstroms— Abnahme des arteriellen, Zunahme des venösen Drucks

im Gebiete des grossen Kreislaufs. Hat der Fehler seinen Sitz am 1. Her-

zen , so hat er erhebliche Abnahme des mittleren Seitendrucks im Aor-

tensystem , Zunahme desselben in den Lungenvenen , der Lungenarterie

und den Körpervenen zur Folge ; befindet sich der Fehler am rechten

Herzen, so tritt Abnahme des Seitendrucks in den Lungenarterien , den

Lungenvenen und der Aorta , Zunahme desselben in den Körpervenen

ein. Man sieht, dass der Sitz des Herzfehlers entscheidend ist für

das Verhalten des Drucks in den Lungengefässen ; während die Fehler

am linken Herzen denselben erhöhen, wird er durch diejenigen des r.
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Herzens herabgesetzt. Hiernacli ricliteii sich auch die cousecutiven Ver-

änderungen am Herzen. Da die Druckzunahme in den Venensystemen

zur Dilatation des entsprechenden Ventrikels führt , so entwickelt sich

bei günstigem Ernährungszustande der Herzmusculatur später excen-

trische Hypertrophie in diesen Herzabschnitten , wie dieses schon im

Abschnitte über Hypertrophie näher erörtert wurde ; da Fehler des 1,

Herzens eine Druckzunahme in beiden Venensystemen zur Folge haben,

so kann bei denselben sich eine Hypertrophie beider Ventrikel herstel-

len; Fehler am rechten Herzen können aber nur Hypertrophie des r.

Ventrikels zur Folge haben. Diese aus den Klappenfehlern hervor-

gehenden excentrischen Hypertrophien haben in der Regel eine com-

pensatorische Wirkung, insoferne sie ganz, oder doch theilweise die nor-

malen Druck- und Strömungsverhältnisse im Gefässsystem wieder her-

zustellen im Stande sind. Am vollkommensten tritt dieser Effect bei

den Fehlern an den arteriellen Ostien ein ; durch die erhöhte Leistung

des hinter dem Fehler liegenden hypertrophischen Ventrikels selbst

kann der Mangel vollkommen ausgeglichen werden (S e 1 b s t c om p e n-

sation). Bei den Fehlern an dem linken venösen Ostium erfolgt die

Compensation stets durch die Hülfe des hypertrophischen rechten Ven-

trikels mit weiterer Steigerung des Seitendrucks in dem kleinen Kreis-

laufe (Hülfscompensation) und in der Regel auch noch (bei Mi-

tralinsufficienz) durch die gleichzeitige Hypertrophie des linken Ven-

trikels (gemischte Compensation), welche indessen bei Stenose

des Ostium nicht eintreten kann und nur unvollkommen durch den hy-

pertrophischen linken Vorhof ersetzt wird. Bei Fehlern am rechten

Ostium venosum tritt eine genügende Compensation nicht ein , weil der

dilatirte und hypertrophische rechte Ventrikel und Vorhof nicht aus-

reichen kann um dieselbe herzustellen, der linke Ventrikel aber aus dem
Grunde nicht eintreten kann , weil im Lungenvenensystem ein vermin-

derter Seitendruck besteht , eine Dilatation und nachfolgende Hyper-

trophie sich nicht ausbilden kann.

Diese compensatorischen Hypertrophien , welche allein die Mög-
lichkeit gewähren, dass ein Klappenfehler dauernd ertragen werden

kann , entstehen allmählig Schritt für Schritt mit der Entwicklung des

Klappenfehlers ; bei Kindern kommt die compensatorische Hypertrophie

aus schon früher erwähnten Gründen meist verhältnissmässig rasch zu

Stande, weit schneller als bei Erwachsenen und ist auch die Compensation

meist eine sehr vollkommene und ausgiebige. Dieses ist auch der Grund,

wesshalb Herzfehler bei Kindern oft so lange latent bleiben, während

bei Erwachsenen die Compensation selten mehr erreicht , als die Her-

stellung eines annähernd normalen aber sehr labilen Zustands des Kreis-
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laufs, bei welchem 7,iir Noth den gewölinliclien, aber keinen ausserordent-

lichen Leistungen des Herzens entsprochen werden kann. Herzfehler bei

Kindern werden desshalb oft erst gelegentlich entdeckt bei compliciren-

den Krankheiten , welche die eingetretene Compensation stören , wie z.

B. eine Pneumonie, eine Bronchitis oder Pericarditis — ja manchmal

erst dann , wenn durch schliessliche fettige Degeneration des hypertro-

phischen Herzfleisches die Compensation vernichtet wird.

Aber auch dieser letztgenannte Umstand macht sich im kindlichen

Alter erst viel später, ja oft gar nicht geltend und tritt erst in späteren

Jahren , im Mannesalt^r ein.

Nach dem Gesagten kann man die Klappenfehler in Bezug auf ihre

Compensation in 3 Stadien eintheilen, 1) in dasjenige der noch nicht

eingetretenen Compensation , welches bei Kindern ein sehr kurzes zu

sein pflegt , 2) in dasjenige der mehr oder minder vollkommenen Com-

pensation, meistens von langer Dauer und 3) in dasjenige der wieder

aufgehobenen , oder gestörten Compensation , welches bei Kindern in

der Regel erst spät eintritt,

Symptome der Klappenfehler im Allgemeinen und ihre Bedeutung.

Die durch die Hypertrophie und Dilatation einzelner

Herzabschnitte bedingten Symptome wurden bereits früher dargestellt

;

denselben soll hier nur noch Weniges beigefügt werden.

Zunächst will ich daran erinnern , dass bei der Beurtheilung der

Grösse der Herzdämpfung und der Stelle des Herzstos-
ses dasjenige wohl zu berücksichtigen ist, was früher über die bis zu

einem gewissen Grade physiologische Hypertrophie des kindlichen Her-

zens gesagt wurde, sowie dass, namentlich bei kleineren Kindern, durch

ausgebreitete Lungenatelectase oder durch marginales Lungenemphysem

die Herzdämpfung vergrössert resp. verkleinert werden kann.

Die bei Klappenfehlern der Kinder wahrnehmbaren Geräusche
sind in der Regel leicht wahrzunehmen , sie haben meist einen blasen-

den Character, können aber auch rauh und pfeifend sein ; die Seltenheit

der anämischen oder accidentellen Geräusche im Kindesalter wurde

schon erwähnt. Dieser Umstand verleiht den am kindlichen Herzen hör-

baren acustischen Erscheinungen einen grösseren diagnostischen Werth.

Die Geräusche können systolisch oder diastolisch oder auch präsystolisch

sein , das Maximum ihrer Intensität liegt bald über der Herzbasis bald

über der Herzspitze oder dem Sternum
,
je nach der Oertlichkeit ihres

Ursprungs, nur ist bei der Kleinheit aller Dimensionen die genaue Fest-

stellung der Stelle des Intensitätsmaximum schwieriger. Ihre Fortlei-

tung in die grossen Arterien des Halses findet namentlich liei Fehlern
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an dem Aortenostium in ähnliclier Weise wie bei Erwachsenen statt,

ebenso wie die durch Geräusche hervorgebrachten Vibrationen der

Brustwand durch die aufgelegte Hand deutlich percipirt werden können.

Der Radialpuls zeigt bei gut compensirten Fehlern in der Re-

gel nichts von der Norm Abweichendes mit Ausnahme des Falles einer

Aorteninsufficienz , welche auch bei Kindern die bekannte , eigenthüm-

lich schnellende Beschaffenheit oder Celerität des Pulses darbietet.

Wie denn überhaupt bei Kindern, mit Ausnahme der Frequenz und

des Rhythmus , die sonstigen Qualitäten des Pulses schwer oder gar

nicht zu percipiren sind, so bieten auch die durch den Sphygmographen

bei Kindern aus den früheren Lebensjahren gewonnenen Curven für die

Herzfehler wenig Characteristisches ; sind ja auch bei Erwachsenen die

Pulscurven in Bezug auf ihre Deutung und Verwerthung bei Klappen-

fehlern hinter den gehegten Erwartungen zurückgeblieben. In diagno-

stischer Beziehung aber fallen sie bei Kindern noch weniger ins Ge-

wicht , abgesehen von der Schwierigkeit ihrer Herstellung bei Kindern

unter 2 Jahren , die von B o u c h u t geradezu für unmöglich erklärt

wird. In der Pulscurve gesunder Kinder ist der Katadicrotismus nur

sehr wenig sichtbar , wenn er auch nicht gänzlich fehlt , wie Rene

2fRl
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Blache meint. Andeutungen desselben finden sich sowohl in den von

diesem Autor mitgetlieilten Curven als auch in den beifolgenden von

Kindern im Alter von 2'/2— 11 Jahren, welche mit dem Marey'schen

Instrumente gewonnen wurden ; die beiden letzten Curven betreffen

Kinder , welche an Mitralinsufficienz mit Hypertrophie des linken Ven-

trikels litten. Mit zunehmendem Alter wird die Pulscurve der Kinder

allmählig derjenigen der Erwachsenen ähnlich.

Bei den Klappenkrankheiten kleiner Kinder, bes. der Mitralinsuf-

ficienz
,

pflegt die Pulsfrequenz eine sehr beträchtliche zu sein ; sie

nimmt noch zu, wenn die Compensation gestört ist und eine bedeu-

tende Dilatation eintritt. Der Puls wird gewöhnlich auch sehr klein,

ungleich in Bezug auf die Stärke und unrythmisch. Die für die Mitral-

insufficienz von M a r e y und Rene Blache als characteristisch an-

gegebene Irregularität habe ich für compensirte Fehler dieser Art we-

der bei Erwachsenen noch bei Kindern constatiren können, was auch

aus den beiden Curven Nr. 5 und 6 hervorgeht.

Anschwellung der sichtbaren Venen, namentlich am
Halse sind bei Kindern meist sehr deutlich wahrzunehmen sobald die

Compensation eine ungenügende wird ; auch undulirende und pulsirende

Bewegungen (Venenpuls) an denselben , Cyanose der Hautdecken und

der Schleimhäute fehlen bei schwerem Klappenleiden der Kinder nicht.

Doch erreicht die cyanotische Färbung niemals den hohen Grad bei den

acquirirten Klappenfehlern wie bei den angeborenen Herzanomalien,

wo die Hautfarbe zuweilen tiefj^lau, ja fast schwarzblau sein kann. Auf

einige der an den Arterien und V e u e n w a h r n e h m b a r e n a c u-

stischen Erschein un gen sowie auf ophthalmos copi sehe Be-

fund e werde ich bei der speciellen Darstellung der einzelnen Klappen-

fehler Rücksicht nehmen.

Die zuweilen bei chronischer valvul. Endocarditis beobachteten

Embolien einzelner Art erien des gross en Kr eislaufs durch

abgelöste Klappenvegetationen und Gerinnsel wurden schon bei der

acuten E. berücksichtigt weil sie am häufigsten bei der recurrirenden E,

beobachtet werden , welche sich auf dem Boden einer chronischen ent-

wickelt. Bei der beträchtlichen Dilatation, welche bei gestörter

Compensation besonders an den Höhlen des r. H e r z ens sich ausbildet,

entstehen bekanntlich in Folge der grossen Verlangsamung des Blut-

stroms besonders in den Herzohren , aber auch in entfernteren Körper-

venen während des Lebens oft Thromben, welche durch Losreissung

einzelner Theile ebenfalls Veranlassung zur embolischen Verstopfung

von Zweigen der Lungenarterie geben können und damit zur Bil-

dung hämorrhagischer Infarcte der Lungen. Lungenblutung , Hämo-
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ptisis ist in Folge solclier Infarcte auch bei Kindern von Miliar d (bei

Rene Blacbe) und von H e n o c h in Verbindung mit Klappenaffee-

tionen beobacbtet worden.

Der bei woblcompensirten Fehlern der Mitralis in den Lungenge-

fässen herrschende hohe Druck führt auch bei Kindern zur dauernden

Erweiterung der Lungencapillaren, wodurch das Lumen der

Alveolen beeinträchtigt wird und ebenfalls Hämorrhagien in das Lun-

gengewebe entstehen können. Auch die aus solchen Zuständen hervor-

gehende braun e oder Pigment - Induration findet sich bei den

Stenosen des Ostium venös, sinistr. der Kinder,

Chronische Catarrhe der Bronchialschleimhaut als

Folge von venöser Hyperämie derselben sind auch bei Kindern die ge-

wöhnlichen Begleiter der schlecht compensirten Herzfehler und Anfälle

von Lungenödem pflegen auch bei ihnen zuweilen die lethale Cata-

strophe einzuleiten.

Die viele Herzfehler begleitende Dyspnoe findet in den soeben

geschilderten Verhältnissen ihre genügende Erklärung, wobei nicht ver-

gessen werden darf, dass die durch das hypertrophische und dilatirte

Herz bedingte Beschränkung des für die Lungen im Thorax bestimmten

Raumes das ihrige noch dazu beitragen kann. Doch muss ausdrücklich

hervorgehoben werden, dass bei gut compensirten Fehlern im kindlichen

Alter die dyspnoetischen Erscheinungen oft gänzlich in den Hintergrund

treten ; ich habe wiederholt mit schweren Klappenaffectionen behaftete

Kinder sich mit gleicher Lust und Energie den mit Springen und Lau-

fen verbundenen Spielen ihres Alters hingeben sehen, wie ihre gesunden

Altersgenossen.

In gleicher Weise wie bei Erwachsenen beobachtet man bei Kin-

dern die in Folge von venöser Blutfülle eintretenden Anschwel-
lungen der Leber und Milz, welche bei erstgenanntem Organe zur

sogen. M u s c a t n u s s 1 e b e r und schliesslichen Cirrhose durch Wu-
cherung des interstitiellen Bindegewebes führen können , bei letzterer

zur Milzin du ration. Ebenso wenig fehlt der chronische Magen-
und Darme atarrh und die damit verbundene Beeinträchtigung der

Verdauung und der Ernährung, wenn es einmal zur dauernden Störung

der Compensation gekommen ist. '

Das von den Nieren gelieferte Secret pflegt bei compensirten

Herzfehlern keine Abweichung vom Normalen in Bezug auf Quantität

und Qualität zu zeigen ; sowie aber bei gestörter und ungenügender

Compensation der arterielle Druck abnimmt , macht sich dieses sofort

durch eine Abnahme der täglichen Harnmenge und durch eine Zu-

nahme des specifischen Gewichtes bemerkbar; erreicht der Druck in
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den Venen eine gewisse Höhe, so class Serum in das Gewebe der Nieren

transsudirt, so erscheint Albumin im Harn, der auch hyaline,

schlauchförmige Cylinder enthalten kann. Mit einer eintretenden Ver-

besserung der Compensation verschwindet das Albumin und nimmt die

Menge des Harns wieder zu und das spec. Gewicht wieder ab. Oefter

sich wiederholende Zustände dieser Art führen auch bei Kindern zur

Bindegewebswucherung in den Nieren und zur theilweisen

Verfettung der E p i t h e 1 i e n , d. h. zur sogen. S t a u u n g s n i e r e.

Die Veränderungen in der Quantität und Qualität des Nierensecrets sind

bei chronischen Herzaffectionen ein sicherer Maassstab für den Stand

der Compensation , deren Störung sich am frühesten in den oben ge-

schilderten Symptomen kund giebt.

Das Auftreten von Albumin i m H a r n e der Kinder bei Herz-

leiden ist um so bedeutungsvoller, als Complicationen mit Nephritis in

diesem Alter selten sind und Herzhypertrophie in Verbindung mit

Nierenschrumpfung fast niemals beobachtet worden ist. (G u e r s a n t,

Journ. f. Kinderkrankh. VI. 292 beschreibt einen Fall von mit Herz-

leiden complicirter Nephritis bei einem Kinde; Steffen ist wohl der

einzige, der bestimmt angiebt Herzhypertrophie mit Nierenschrum-

pfung beim Kinde beobachtet zu haben.)

Venöse Hyperämie des Gehirns und der Meningen in

den späteren Stadien von Klappenleiden fehlt auch bei Kindern nicht

und giebt sich durch Veränderung in der Gemüthsstimmung und oft

durch einen gewissen Grad von Apathie kund ; Hämorrhagien des

Gehirns sind bei Herzleiden der Kinder viel seltener als bei älteren In-

dividuen, hemiplegische Erscheinungen in solchen Fällen müssen wohl

in der Regel auf embolische Vorgänge im Gehirn bezogen werden. Von
sonstigen Hämorrhagien wird Nasen bluten öfter bei Kindern beob-

achtet , worauf ReneBlache und H e n o c h besonders aufmerksam

machen.

Die Erscheinungen des allgemeinenHydrops, der meist mit

Oedemen der untern Extremitäten beginnend sich successiv auf die äus-

seren Bedeckungen der meisten Körpertheile ausbreiten und in allen

serösen Höhlen, namentlich der Bauchhöhle , Pleurahöhle und dem Pe-

ricardium"seinen Sitz aufschlagen kann , bilden im Verein mit der tief

gesunkenen Ernährung, der Cyanose des Gesichtes und der Schleim-

häute, der niedrigen Temperatur der Haut und der beschleunigten,

mühsamen Athmung in der Regel das Gesammtbild des Zustandes , der

die Scene bei den chronischen Klappenfehlern der Erwachsenen sowohl

als der Kinder zu beschliessen pflegt , wenn nicht schon früher durch

Gehirnembolie, Limgenödem oder auch zuweilen, ohne nachweisbare Ur-

Haadb, d. Kinderkrankheiten, IV. 1. 24
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Sache der Tod plötzlich ehitritt. In manchen Fällen führen auch erysi-

pelatöse, zur Gangrän tendirende E n t z ü n d u n g e n d e rH a u t, nach-

dem dieselbe vorher durch die hydropische Ausdehnung geborsten ist

und das anhaltend aussickernde Serum durch seine Zersetzung dazu den

ersten Anstoss gegeben hat , den lethalen x\usgang herbei. Unter den

nicht im directen Zusammenhange mit den Klappenleiden stehenden

Complicationen sind vorzugsweise c r o u p ö s e Pneumonie und P e-

r i c a r d i t i s zu erwähnen.

Verlauf, Dauer und Ausgänge.

Der Verlauf der Klappenfehler ist in der Regel ein lange dau-

ernder , chronischer , wie bei Erwachsenen und häufig durch längere

Zeiträume eines relativen Wohlbefindens der Kinder ausgezeichnet , da,

wie schon früher bemerkt wurde , bei nicht allzu schweren Fehlern die

Compensation in sehr vollkommener Weise stattfindet, so dass das

Uebel völlig latent bleiben kann ; nicht selten muss man erstaunen über

den Grad der Toleranz für sehr erhebliche Klappenfehler bei Kindern.

Solche in der Kindheit erworbene Herzfehler können oft lange , bis in

das reifere Alter hinein , sogar bei anstrengenden Berufsarten ertragen

werden. Ich habe einen 38jährigen Mann untersucht , der seit seinem

10. Jahre ein organisches Herzleiden hatte [Stenose der Aortenmündung],

dabei die anstrengendsten Bergbesteigungen machte , z. B. den Monte

Rosa erstieg und ausserdem ein leidenschaftlicher Cricquet - Spieler

war, ein Spiel , bei welchem es bekanntlich auf sehr rasches und andau-

erndes Springen und Laufen ankömmt.

Diese Perioden einer mehr oder minder vollkommenen Latenz des

Fehlers werden jedoch unterbrochen, wenn die Kinder von intercurri-

renden Krankheiten befallen werden , wodurch die Compensatio!! vor-

übergehend gestört wird
,
ganz besonders aber wenn sie neuen Anfällen

des ursprünglichen rheumatischen Gelenkleidens unterworfen sind. Jede

weitere Erkrankung dieser Art pflegt das einmal vorhandene Klappen-

leiden zu verschli!nmern , und anfangs massige Fehler steigern sich auf

diese Art stufenweise zu schweren und complicirten Formen. Die Com-
plication mit Pericarditis ist nach meiner Erfahrung diej enige,

welche am häufigsten zu einem rascheren, bald zum Tode führenden Ver-

laufe der Klappenleiden bei Kindern Veranlassung giebt, sei es dass die

Pericarditis gleich anfangs die frische Endocarditis begleitet oder erst bei

einer späteren Gelegenheit zum ausgebildeten Klappenfehler hinzutritt.

Die Ursache liegt ohne Zweifel in der Betheiligung des Herzmuskels

und der dadurch bedingten ungenügenden Compensation.

Der häufigere Ausgang ist aber auch in der Kindheit ein le-
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t h a 1 e r , der entweder wie bei Erwachsenen in Folge von Fettdegene-

ration des Herzmuskels unter den Symptomen gestörter Compensation

durch Hydrops und allgemeinen Marasmus erfolgt , in einzelnen Fällen

durch intercurrirende Krankheiten oder plötzlich und unerwartet durch

embolische Vorgänge zuweilen aber auch ohne nachweisbare anatomi-

sche Ursache, durch Herzlähmung.

Der Ausgang eines ausgebildeten Klappenleidens in H e i 1 u n o-

ist gewiss äusserst selten und wird sein Vorkommen von manchen völlig

in Abrede gestellt. Doch hat schon J a k s ch (Prag. V.J.Schr. 1860 HL)
die Behauptung aufgestellt, dass bei jugendlichen Individuen Hei-

lungen von Klappenfehlern nicht allzu selten vorkämen und zwar vor-

zugsweise dadurch, dass bei Insufficienz der Klappen durch Verkürzung

derselben die noch vorhandenen normalen Theile eine Dehnung er-

führen und dadurch den Fehler wieder ausgliechen. Allerdings treten,

wie wir schon bei der acuten Endocarditis erwähnt haben , bei

dieser im Kindesalter relativ häufig Heilungen ein, die völlige Aus-
gleichung eines bereits länger bestehenden, ausgebildeten Herzfehlers

ist aber auch im kindlichen Alter ein gewiss sehr seltenes Ereigniss,

welches bei Erwachsenen kaum jemals beobachtet wird. Ich selbst

habe im Kindesalter die Heilung eines Klappenfehlers noch niemals

constatiren können ; allein es existiren hierher bezügliche Beobachtungen

von unzweifelhafter Glaubwürdigkeit. Bei Rene Blache findet sich

eine solche von Peters (p. 145), dieselbe betrifft ein Kind, welches im
3. Lebensjahre in Folge von rheumatischer Endocarditis eine Mitralis-

Insufficienz acquirirt hatte, die u. A. auch von Trousseau constatirt

wurde. Die Symptome verschwanden allmählig, so dass nach einem

Jahre nur nach stärkeren Körperbewegungen noch Spuren eines Ge-
räusches wahrgenommen werden konnten ; noch später waren alle ob-

jectiven und subjectiven Erscheinungen eines Klappenleidens vollständig

verschwunden. Auch Andrew constatirte die Heilung einer Mitralis-

Insufficienz bei einem 9jährigen Mädchen nach Verlauf von 5 Jahren
und G e r h a r d t sah bei einem Zimmermannslehrling eine in der Kind-
heit erworbene Insufficienz der Aortenklappen verschwinden. Letztge-

nannter Autor hat auch , wenn nicht vollständige Heilung , so doch er-

hebliche Besserung bei Kindern beobachtet , indem er hervorhebt , dass

von Jugend auf durch erworbene oder congenitale Anomalien hyper-

trophische Herzen nach einer Reihe von Jahren im Verhältnisse zu den
äusseren Theilen der Brust kleiner werden können. Eine Abnahme der

Hypertrophie ohne Störungen in der Compensation wird man aber ent-

schieden als eine Besserung des vorhandenen Klappenfehlers betrachten

müssen.

24*



372 Kranklieiten der Kreislaufsorgane.

Prognose.

Die Prognose bei Klappenleiden der Kinder , welche sich im ein-

zelnen Falle natürlich nach der Grösse und dem Sitz des Fehlers richten

muss, ist, wie man aus dem Vorhergehenden entnehmen kann , im All-

gemeinen stets eine ernste und trübe , wenn sie auch in mancher Be-

ziehung eine etwas günstigere ist als bei Erwachsenen ; auf den äusserst

seltenen Fall einer Heilung wird man in der Regel nicht rechnen dürfen.

Alle eintretenden Complicationen , namentlich aber Pericarditis und

recurrirende Endocarditis verschlimmern die Vorhersage , da sie die

schliessliche tödtliche Catastrophe näher heranrücken und die Wahr-
scheinlichkeit plötzlicher bedrohlicher Zufälle , wie z. B. von Embolien

erhöhen.

So lange die allgemeine Ernährung aber eine gute ist, die Sympto-

me einer ungestörten Compensation bestehen und subjective Beschwer-

den fehlen, ist die Prognose bei Kindern eine relativ günstige ; starke

Dyspnoe, Abnahme der 24stündigen Harnmenge , Albuminurie, hydro-

pische Erscheinungen, Haemoptysis sind bedenkliche Symptome, obwohl

sie auch temporär wieder verschwinden können und die gestörte Com-
pensation sich wieder herzustellen vermag.

Symptome der einzelnen Klappenfehler.

Die Symptome der Klappenfehler bei Kindern weichen von den-

jenigen bei Erwachsenen nicht ab. Es sollen im folgenden daher auch

nur die diagnostisch wichtigen Puncte hervorgehoben und denselben

einige Bemerkungen beigefügt werden,

a. Die Insufficienz der Mitralklappe.

Dieser häufigste aller Klappenfehler ist meistens verursacht durch

Schrumpfung und Verkürzung der Klappen und Sehnenfäden , selten

durch Verwachsung eines Klappenzipfels mit der Ventrikelwand , oder

gar durch Klappenaneurysma und Zerreissung einer Klappe oder eines

Sehnenfadens. Relative Insufficienz durch übermässige Dilatation , be-

sonders bei Pericarditis, wird bei Kindern öfter beobachtet.

Die Diagnose einer compensirten Mitralis - Insufficienz wird be-

stimmt durch ein systolisches, meist blasendes Geräusch mit dem Maxi-

mum der Intensität in der Gegend der Herzspitze, erhebliche Verstär-

kung des 2. Pulmonaltons und den Nachweis einer excentrischen Hy-
pertrophie des linken und des rechten Ventrikels. Der Puls ist von nor-

maler Beschafl^enheit, meistens beschleunigt, seltener unregelmässig und
ungleich. Die vonMarey und B lache als characteristisch hervor-
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gehobene Unregelmässigkeit des Pulses bei diesem Herzfehler habe ich

gewöhnlich nur bei gestörter Compensation wahrgenommen. Bei der

letzteren treten die Symptome der Dilatation des Herzens , besonders

des rechten Ventrikels und Vorhofs deutlich hervor , die Verstärkung

des 2. Pulmonaltones nimmt ab zuweilen unter den Erscheinungen

einer (relativen) Insufficienz der Valv. tricuspidalis. Bei der Diagnose

ist besonders auf die Möglichkeit einer Verwechslung mit chlorotischen

Zuständen, wie sie zuweilen bei etwas älteren Mädchen vorkommen

können, Rücksicht zu nehmen.

Die Prognose ist bei reiner Mitralisinsufficienz und guter Coni-

pensation eine verhältnissmässig günstige.

b. Die Stenose des Ostium venosum sinistrum.

Die reine, uncomplicirte Stenose dieses Ostium ist im Kindesalter

äusserst selten. Rene Blache hat sie niemals gesehen ; häufiger sind

massige Grade , welche die Insufficienz der Mitralis begleiten. Sie ent-

steht durch Verwachsung der Klappen untereinander (zuweilen zu einer

Art von Diaphragma) und Starrheit derselben oder auch zuweilen durch

grosse fibrinöse Polypen, welche aus dem Vorhofe oder von der Vorhofs-

fläche der Klappe in das Lumen herabhängen, wie z. B. in dem Falle

von W r a n y.

Die Diagnose beruht auf der Wahrnehmung eines diastolischen,

zuweilen lang gedehnten oder auch nur präsystolischen , der Vorhofs-

systole entsprechenden Geräusches , welches in der Spitzengegend am
lautesten ist, einer beträchtlichen Verstärkung des 2. Pulmonaltons und

dem Nachweise einer bedeutenden Hypertrophie und Dilatation des die

Compensation versehenden rechten Ventrikels. Gleichzeitige Hyper-

trophie des 1. Ventrikels ist entweder Folge einer complicirenden oder

vorangegangenen Insufficienz der Mitralis , oder eines gleichzeitigen

Fehlers an den Aortenklappen. Zu den Zeichen der Stenose des Ost.

venös, sinistr. gehört zuweilen auch der völlige Mangel jeglichen Tones

und Geräusches an der Herzspitze sowie die Verdoppelung des 2. Tones

(vermuthlich durch nicht synchronischen Schluss der Aorta- und Pul-

monalklappen). Der 2. Aortenton ist schwach, entsprechend der ge-

ringen Füllung des linken Ventrikels und dem kleinen, leeren Pulse.

Bei Störung der Compensation, welche durch den rechten Ventrikel und

linken Vorhof geleistet wird , treten dieselben Erscheinungen auf wie

bei der Insufficienz der Mitralis, nur noch in höherem Grade und

rascher.

Die Prognose ist bei beträchtlicher Verengerung wegen der

Schwierigkeit einer genügenden Compensation eine ungünstige.
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c. Die Insufficienz der Aortaklappen.

Dieser im Kindesalter seltene Fehler ist immerliin noch etwas häu-

figer als die Stenose des Aortenostium. Er wird meistens hervorgerufen

durch Verkürzung der geschrumpften Klappen , ausnahmsweise auch

durch Zerreissung und Ablösung einer Klappe an ihrer Basis , was na-

mentlich hei Perforation des Septum ventriculor. eintreten kann. Mög-

licherweise kann auch eine relative Insuff. durch übermässige Aus-

dehnung des Anfangtheiles der Aorta entstehen bei congenitaler Ste-

nose dieses Gefässes in der Gegend des Isthmus.

Die für die Diagnose ins Gewicht fallenden Symptome sind : ein

diastolisches, oft gedehntes, sausendes oder rauschendes Geräusch, dessen

Intensitätsmaximum an der Insertion des 2. rechten Rippenknorpels und

über dem obern Theile des Brustbeinkörpers liegt , der 2. Ton über dem

linken Herzen und an der Spitze fehlt oder ist dumpf; das Geräusch wird

meistens auch in den Carotiden gehört, woselbst der herzdiastolische Ton

fehlt. Zugleich bestehen die Symptome einer in der Regel sehr beträcht-

lichen excentrischen Hypertrophie des linken Ventrikels. Die Erschei-

nungen an den Arterien , das heftige Pulsiren derselben am Halse , die

characteristische Beschaffenheit des Pulses sind dieselben wie bei Er-

wachsenen. Auch die eigenthümlichen auscultatorischen Symptome,

das Tönen kleinerer Arterien kann man bei Kindern wahrnehmen. Das

von Duroriez beschriebene doppelte Geräusch an der Cruralis bei

Druck mit dem Stethoscope auf dieselbe hat v. Bamberger 2mal bei

einem 11- resp. 13jährigen Knaben vernommen. Ob man den von

Quincke*) beobachteten Capillarpuls unter den Fingernägeln und den

spontanen Puls der Netzhautarterien, über welchen auch 0. B e c k e r **)

ausführlichere Mittheilungen gemacht hat, schon bei Kindern wahrge-

nommen hat, ist mir nicht bekannt ; doch liegt kein Grund vor, warum

nicht die genannten Symptome auch bei Kindern vorkommen sollten.

Wenn die meistens sehr vollkommene Compensation, welche durch

den linken Ventrikel allein besorgt wird, nachlässt , so giebt sich dieses

durch die Abnahme der Energie der Herzcontractionen, Schwächerwer-

den des Geräusches und eine Verstärkung des 2. Pulmonaltones kund,

womit sich dann auch die allgemeinen Störungen einstellen.

Die Prognose ist bei der Möglichkeit einer vollständigen Com-

pensation eine verhältnissmässig günstige und wird dieser Fehler daher,

gerade bei jugendlichen Individuen und Kindern mit sehr elastischen

Arterien, oft lange ertragen.

') Berliner klin. Wochenschr. 1868. N. 34 u. 1870. N. 21.

'') V. Gräfe's Arch. für Ophthalmologie XVIII. p. 206.
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d. Die Stenose des Ostium arteriosum sinistrum.

Obgleich in vielen Fällen von Insufficienz der Aortaklappen durch

die Rigidität und Verdickung derselben ein massiger Grad von Verengung

des Ostium besteht, so erreicht doch dieser Fehler bei Kindern in Folge

obiger Veränderungen nicht leicht höhere Grrade, da Verkalkungen und

beträchtliche Starrheit im Kindesalter selten vorkommen; sehr beträcht-

liche Grade dieses Fehlers werden besonders durch Verwachsung der

Klappen an ihrem freien Rande hervorgebracht. R i 1 1 i e t und B a r t h e z

fanden bei einem 4jähr, Knaben eine solche Stenose durch Verwachsung

von 2 Klappen. Rene Blache und B 1 i n sahen ebenfalls bei Kindern

von 3^2 und ö'/a Jahren Stenose der Aorta aus ähnlicher Veranlassung,

es waren jedoch nur 2 Klappen in beiden Fällen vorhanden, so dass es

sehr wahrscheinlich ist , dass hier entweder congenitale Erkrankungen

vorlagen oder wenigstens der Fall, dass spätere Endocarditis sich zu

einer congenitalen Anomalie hinzugesellte. Ebenso mag es sich bei dem

Falle von D a m a s c h i n o (bei R e n e B 1 a c h e) um die Residuen einer

fötalen Myocarditis bei einem 2V2Jähr. Mädchen gehandelt haben, da

hier die Stenose durch einen 1 Centimeter unterhalb den Klappen be-

findlichen fibrösen Strang hervorgebracht wurde , der in horizontaler

Richtung verlaufend 15 Millimeter lang war und in die Ventrikelhöhle

vorsprang. Ein ähnliches Beispiel einer Stenose der Aortenmündung

hat auch L ey d en (Virch. Arch. XXIX. pag. 197) bei einem 18jährigen

Manne beobachtet.

Ein meist sehr lautes, gedehntes, während der ganzen Ventrikelsy-

stole hörbares schwirrendes Geräusch, dessen Intensitätsmaximum in

der Gegend des Ursprungs der Aorta liegt und welches sich auch in

den Carotiden wahrnehmen lässt , verbunden mit den Symptomen einer

Hypertrophie des linken Ventrikels , begründen die Diagnose einer

Stenose der Aortenmündung. In dem seltenen Fall einer reinen Stenose

ist der Herzstoss nur massig stark, ja er kann, wie es scheint, völlig

fehlen, weil die zur Hervorbringung desselben erforderliche Gestaltver-

änderung und Locomotion des Ventrikels nur langsam vor sich gehen

kann. Der Radialpuls ist sehr klein , von geringer Frequenz und er-

scheint auffallend spät nach der Systole des Herzens.

Die Zeichen gestörter Compensation sind ähnlich wie bei der In-

sufficienz der Aortenklappen. Ohnmachtähnliche Zufälle in Folge arte-

rieller Anämie des Gehirns scheinen bei Kindern nicht beobachtet wor-

den zu sein. Da der Fehler gut compensirt werden kann, so kann er

lange Zeit ertragen werden , wie der schon früher von mir erwähnte

Fall zeigt, wo der Fehler, im 10. Lebensjahre erworben, noch im 38.

ohne jegliche Beschwerde ertragen wurde.
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e. Die Insufficienz der Tricuspidalklappe.

Erkrankungen des valvulären Endocarcls im rechten Herzen sind

auch hei Kindern selten, wenn es sich nicht um angeborene Fehler han-

delt; ganz besonders aber muss hervorgehoben werden, dass die Verän-

derungen an dem Klappenapparate der Tricuspidalis nur ausnahmsweise

beträchtlichere Grade erreichen und die Function der Klappe stören

;

auch ist dieses meistens nur dann der Fall , wenn mehr oder weniger

complicirte Klappenerkrankungen an verschiedenen Ostien zugleich vor-

handen sind.

Sehr viel häufiger ist dagegen die relativelnsufficienz dieser

Klappe auch bei Kindern, da beträchtliche Dilatation des rechten Ven-

trikels und des Ostium venosum dextrum durch Erkrankungen der Klap-

pen am linken Herzen oder durch Erschlaffung der Herzmusculatur her-

vorgerufen werden kann. Besonders ist dieses der Fall bei Erkrankungen

am linken Ostium venosum, wenn die Compensation aufgehoben ist.

Die für die Diagnose maassgebenden Erscheinungen sind: ein

systolisches, in der Regel blasendes Geräusch mit grösster Deutlichkeit

über dem unteren Theile des Sternum zwischen den Knorpeln der 4.

Rippen hörbar (in seinem Timbre verschieden von dem häufig an der

Herzspitze gleichzeitig vorhandenen Geräusche) , schwache Töne in der

Arteria pulmonalis , Symptome hochgradiger Dilatation des rechten

Herzens , besonders des rechten Vorhofs , deutliche dicrote oder auch

monocrote Pulsation des Bulbus der Vena jugularis oder der sichtbaren

Venen am Halse und Leberpuls in Verbindung mit hochgradiger Cyanose

und den rasch sich einstellenden Erscheinungen gestörter Compensation.

Auscultatorisch kann man , wenn die Klappen am Bulbus der Jugularis

schliessungsfähig sind, daselbst einen Ton — im entgegengesetzten Falle

ein Geräusch wahrnehmen. Friedreich hat bei 2 Knaben, einem

5jährigen und einem 14jährigen, welche an Insuff. der Mitralis und

Tricuspidalis litten, bulbusartige, pulsirende Erweiterungen an den Cru-

ralvenen unterhalb des Poup, Bandes gesehen, über welchen ein Doppel-

ton hörbar war, der sich durch Druck in ein Doppelgeräusch verwandeln

liess. Die Entstehung dieses Phänomens leitet ervon der bei der Contraction

des Vorhofs und des Ventrikels eintretenden Spannung von Venenklap-

pen in jenem Gefässe her, wenn die Tricuspidalis schliessungsunfähig ist.

Die relative Insufficienz der Tricuspidalis kann, wenn die Erschlaf-

fung des rechten Herzens nachlässt , wieder rückgängig werden und

damit der ganze Symptomencomplex verschwinden.

Die Prognose ist jedoch eine sehr ungünstige, weil eine baldige

Wiederholung der Störung der Compensation zu erwarten steht.
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f. Die Stenose des Ostium venosum dextrum.

Nicht angeborene Stenosen der rechten Atrioventricularöfifnung

dürften wohl zu den grössten Seltenheiten auch im Kindesalter gehören.

C 1 a r e n s berichtet allerdings von einem 1 Ij ährigen Akrobaten, der, nach-

dem er wenige Stunden vorher noch munter gewesen war und seine Künste

producirt hatte , rasch unter den Erscheinungen von D^^spnoe , Blässe,

Pulslosigkeit und Brustschmerz gestorben war; bei der Section fand

sich eine trichterförmige, hochgradige Stenose des Ostium venosum dex-

trum, die sehnenartig glänzenden Klappenränder waren rigid, die Chor-

dae tendin. verdickt und verkürzt ; alle andern Klappen waren normal,

der rechte Vorhof nicht erweitert! Ob der hier referirte Fehler

angeboren war oder nicht, lässt sich aus der sehr mangelhaften Mitthei-

lung und Uebersetzung nicht mit Sicherheit ersehen , fast unglaublich

scheint es , dass eine Erweiterung des rechten Vorhofs nicht bestanden

habensolle. Auch bei Rene Blache findet sich eine Beobachtung

vonBurnet (Journal hebdom. de med, 1831), welche ein 7jähriges,

mit den Symptomen eines Herzleidens behaftetes , seit einem halben

Jahre erkranktes Mädchen betrifft, bei welchem Hypertrophie des rech-

ten Vorhofs , concentrische Hypertrophie des rechten Ventrikels , Ver-

dickung und knorplige Beschaffenheit der Tricuspidalis sich fand und

eine bedeutende Stenose des rechten Ostium venosum. Auch das ver-

engte Ostium der Pulmonalarterie war durch eine gelbliche elastische

Membran, welche in der Mitte eine l'/a Linien im Durchmesser betra-

gende Oeffnung zeigte, theilweise verschlossen. Eine Lücke im Septum

war jedoch nicht vorhanden. Höchst wahrscheinlich handelte es sich hier

doch um eine congenitale Affection.

Unter diesen Umständen können wir auf ein näheres Eingehen auf

die Diagnose und Prognose dieses Klappenfehlers verzichten.

g. Die Insufficienz der Klappen der Arteria pulmonalis.

Obgleich in der grossen Mehrzahl der Beobachtungen von Erkran-

kungen der Klappen der Arteria pulmonalis ein congenitaler Ursprung

sich nachweisen lässt, so steht es doch ausser Frage , dass in einzelnen

Fällen diese Affectionen erst nach der Geburt acquirirt wurden.

Von Kindern existireu meines Wissens 2 hierhergehörige Beob-

achtungen , die eine von Gordon (bei Stokes), die andere von

W h i 1 1 e y. In G o r d o n's Fall (12jähr. Knabe) war das Foramen ovale

offen ; alle Klappen normal , bis auf die verdickten und verkürzten der

Pulmonalis ; die Insufficienz war mit Stenose verbunden , das Herz nur

wenig vergrössert ; in demjenigenW h i 1 1 e y's (lljähr. Mädchen) waren
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die Klappen der Piümonalarterie bis auf kleine Ueberreste vollkommen

verschwunden, das Endocardium an der Stelle ihrer Anheftung exco-

riirt; an den Aortaklappen frische Vegetationen, der rechte Yorhof

stark erweitert , der rechte Ventrikel im Zustande sehr hochgradiger

excentr. Hypertrophie. In beiden Fällen war das Herzleiden schon vor

Jahren entstanden. Ein doppeltes Geräusch an der Herzbasis war beide-

male wahrnehmbar, welches sich nicht in die Halsarterien fortpflanzte,

auch fehlte , wie G o r d o n ausdrücklich erwähnt , das starke Pulsiren

sichtbarer Arterien.

Die Diagnose der Insufficienz der Pulmonalklappen wird man
auf die Anwesenheit eines diastolischen Geräusches gründen, dessen In-

tensitätsmaximum an der Basis des Herzens und namentlich in der Ge-

gend des Sternalendes des 2. linken Intercostalraumes liegt, wenn dabei

die Töne im linken Ventrikel normal sind und sich das Geräusch nicht

in die Halsarterien fortpflanzt
,
(was wenigstens für die nicht congeni-

talen Fälle zuzutreffen scheint) , sondern daselbst der 2. Ton deutlich

hörbar ist ebenso wie über der Aorta. Zugleich wird man eine excen-

trische Hypertrophie des rechten Ventrikels und Dilatation des r. Vor-

hofs erwarten dürfen. Da indessen die Annahme einer congenitalen Af-

fection dieser Art, besonders bei Kindern stets die grösste Wahrschein-

lichkeit für sich hat, so wird man bei der Anamnese besonderes Gewicht

darauf zu legen haben , ob die Herzerscheinungen sich von einer be-

stimmten Zeit an oder von einem bestimmten Kranksein an (wie Ijei

G r d n nach Morbilleu) entwickelt haben.

Die Prognose muss nach dem vorliegenden kleinen Material als

ungünstig betrachtet werden , da in dem einen Falle der Tod 8 , in an-

dern 5 Jahre nach dem Auftreten der ersten Herzsymptome erfolgte,

obwohl die Compensation durch die excentr. Hypertrophie des rechten

Ventrikels in vollkommener Weise hergestellt werden kann. Doch war

der Tod in den genannten Fällen nicht die directe Folge des Herzfeh-

lers , sondern von Complicationen , nämlich von schwerer Bronchitis

(G r d o u) und von frischer Endocarditis der Aortaklappen (W h i t-

1 ey); im letztern Falle trat er plötzlich ein, nachdem eine Purpura-

eruption und Haemoptysis vorangegangen war.

h. Die Stenose des Ostiiim arteriosum dextrum.

So häufig als die Verengerung des Pulmonalostium (und der gan-

zen Lungenarterienbahn) als angeborene Anomalie beobachtet wird , so

selten ist das Vorkommen einer acquirirten Stenose dieses Ostium in

dem extrauterinen Leben. Man wird daher in allen Fällen, in welchen
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nicht die Autopsie den sicheren Nachweis des in einer späteren Periode

des Lebens erworbenen Fehlers zu liefern im Stande ist , aus den nur

am Lebenden wahrgenommenen Symptomen einer Pulmonalstenose mit

grösserer Wahrscheinlichkeit auf die congenitale Natur derselben schlies-

sen müssen.

Je ein solcher Fall findet sich bei Henoch (12jähr. Knabe, seit 5

Jahren nach Scharlach und Hydrops Herzsymptome) und Jacobi

(lOjähr. Mädchen, Gelenkrheumatismus und Endocarditis). In beiden

Fällen war ein systolisches Geräusch mit Intensitätsmaximum in der

Gegend der Pulmonalarterie wahrnehmbar, von welchem Henoch aus-

drücklich angiebt , dass es in den Halsarterien nicht gehört ward , da-

gegen fehlte die Hypertrophie des rechten Ventrikels , während sie bei

Jacob i's Kranken sehr beträchtlich war. Zu erwähnen ist hier noch

der bereits früher mitgetheilte Fall von Bur net, wo sich bei der Au-

topsie ausser der Stenose des Ost. venös, dextr. auch noch eine bedeu-

tende Pulmonalstenose vorfand
,
gebildet durch ein , die enge Lungen-

arterienmündung nahezu vollständig verschliessendes
,
perforirtes Dia-

phragma membranöser Natur , wie dieses häufig bei congenitalen Ver-

engerungen gefunden wird. Es scheint mir darum wahrscheinlich, wie

schon früher bemerkt wurde , dass es sich auch hier um einen angebo-

renen Fehler handelte.

In Bezug auf die Diagnose der Stenose des Pulmonalostium ist

das wichtigste Symptom ein systolisches Geräusch , welches am deut-

lichsten über dem 2. linken Rippenknorpel oder in dem 2. 1. Intercostal-

raum vernommen wird in der Nähe des Sternalrandes verbunden mit

einer nachweisbaren beträchtlichen Hypertrophie des rechten Ventri-

kels. Die Töne im linken Herzen sind dabei normal ebenso wie man

auch in den grossen Halsarterien 2 Töne wahrnimmt. Fortleitung des

Geräusches in die Halsarterien spricht eher für eine congenitale Pul-

monalstenose mit Lücke im Septum ventriculorum, da hier das Geräusch

in vielen Fällen vorzugsweise an der Septumlücke entsteht und sich von

da mit Leichtigkeit in die aus beiden Ventrikeln entspringende Aorta

fortleitet. Ausserdem wird man bei der differentiellen Diagnose hier

auch die Ergebnisse der Anamnese berücksichtigen müssen , besonders

eine seit der Geburt etwa vorhandene Cyanose oder die nachweisbare

Entstehung des Herzleidens von einem bestimmten Zeitpuncte des ex-

trauterinen Lebens an.

Die Prognose dürfte auch hier, bei den analogen Wirkungen

für die Circulation wie bei der Insufficienz der Pulmonalklappen , trotz

der günstigen Compensationsverhältnisse keine sehr günstige sein.
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i. Die combinirten Klappenfehler.

Die von Manclaen ausgesprociiene Beliauptimg , dass combinirte

Klappenfeliler im kindliclien Alter weniger häufig beolDaclitet würden,

mag nicht ganz unbegründet sein , wenn man von den gewöhnlichsten

Combinationen absieht, nämlich denjenigen Fällen, in denen sichlnsuf-

ficienz einer Klappe mit der Stenose des betr. Ostium verbindet; dieses

ist auch bei Rindern sehr häufig der Fall, namentlich ist Stenose des

Ostium venös, sinist. der verschiedensten Grade gewöhnlich mit Insuf-

ficienz der Mitralis, Stenose des Ostium art. sinistr. mit Insufficienz der

Klappen vergesellschaftet, es liegt dieses an den anatomischen Verhält-

nissen, welche so häufig diese doppelte Folge nach sich ziehen. Weni-

ger häufig ist eine Coml)ination von Fehlern an der Mitralis mit solchen

am Aortenostium schon desshalb, weil eben Erkrankungen des letztge-

nannten Klappenapparats im Kindesalter überhaupt nicht so oft vor-

kommen. Die Verbindung von Klappenfehlern am Mitralostium beson-

ders der Stenose mit Insufficienz der Tricuspidalis ist , wie bei Erwach-

senen so auch bei Kindern eine ziemlich häufige , insoferne als es sich

dabei um ein relatives Schliessungsunvermögen der dreizipfligen Klappe

handelt in Folge aufgehobener Compensation des ursprünglichen Mi-

tralfehlers. Auch Combinationen von Klappenfehlern an der Aorta, der

Mitralis und der Tricuspidalis kommen vor, besonders dann , wenn Per-

forationen des Septum ventriculorum stattgefunden haben und die Er-

krankung sich auf diesem Wege gleichsam von einem Ventrikel, in der

Regel dem linken, auf den anderen fortsetzt.

Es braucht wohl nicht hervorgehoben zu werden , dass die Folge

combinirter Klappeuleideu, besonders Avenn sie an verschiedenen Ostien

ihren Sitz haben , die Prognose erheblich ungünstiger machen , weil

die Möglichkeit einer genügenden Compensation dadurch erschwert, ja

oft unmöglich gemacht wird. Ebenso klar ist es, dass combinirte

Klappenfehler auch die Diagnose erheblich schwieriger machen; es

müssen dabei nicht nur die den einzelnen Fehlern zukommenden Er-

scheinungen , sondern auch deren Folgen für das Herz und die Blutcir-

culation in demsell^en , die zuweilen einander bis zu einem gewissen

Grade aufheben können , berücksichtigt und dabei nach denselben Re-

geln verfahren werden wie bei den analogen Fehlern der Erwachsenen.

Behandlung.

Da die Heilung eines Klappenfehlers in den wenigsten Fällen er-

wartet werden kann und wir auch auf einen solchen Heilungsvorgang

in keiner Weise direct einzuwirken im Stande sind , so muss die Auf-
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gäbe des Arztes bei der Behandlung vorzüglich darauf gerichtet sein,

einen relativ günstigen Gesundheitszustand zu erhalten, wobei folgende

Puncte zu berücksichtigen sind

:

1) Anfälle neuer, recurrirend er Endocarditis, welche

den vorhandenen Fehler fast immer verschlimmern und wozu die Kinder

vielleicht noch mehr disponirt sind als Erwachsene, sind zu verhüten;

2) eine vor handene Compe nsation muss möglichst lange

erhalten werden, wodurch auch der Möglichkeit einer spontanen Hei-

lung Raum gegeben wird

;

3) die etwa ge störte Compensation ist wieder herzu-

stellen.

ad 1) Zur Vermeidung neuer Anfälle von Rheumatismus , bei wel-

chen eine recurrirende E. des Klappenapparats fast immer aufzutreten

pflegt , ist vor Allem eine genaue Ueberwachung der Kran-
ken nothwendig , damit dieselben sich nicht , was bei lebhaften , mit

gut compensirten Fehlern behafteten Kindern häufig der Fall ist , bei

ihren Spielen und Beschäftigungen übermässigen Erhitzungen und Mus-

kelanstrengungen aussetzen.

Der Hautpflege wird man die grösste Aufmerksamkeit zuwen-

den, einestheils durch eine zweckmässige Bekleidung, durch Tragen von

Wolle auf der Haut besonders auch in der wärmeren Jahreszeit, in wel-

cher die Haut zum Schwitzen disponirt ist , anderntheils durch Vermei-

dung greller Temperaturwechsel ; sehr empfindliche , zarte Kinder soll-

ten, wo die Umstände es erlauben, den Winter in einem wärmeren Klima

zubringen. Jedenfalls ist der Aufenthalt in einer gesunden
trockenen und sonnigen Wohnung von grosser Wichtigkeit.

Zu gleicher Zeit versäume man nicht, durch eine vernünftige Ab-

härtung die Disposition zu rheumatischen Erkrankungen herabzu-

setzen ; kühle Waschungen und Abreibungen, Regendouchen mit nach-

heriger gründlicher Friction der Haut sind hierzu geeignet
,
ja selbst

eine vorsichtig geleitete massige Kaltwasserkur ist in manchen Fällen

zulässig und von grosser Wirksamkeit bei kräftigen Kindern , während

bei zarten und schwächlichen Soolbäder sich in dieser Beziehung nütz-

lich erweisen.

ad 2) Hier ist die Herstellung möglichst guter allge-

meiner Ernährungsverhältnisse zu erzielen, an welchen ja

auch der Herzmuskel participirt , eine Indication , welche schon theil-

weise durch die so eben angegebenen Maassregeln, welche den Stoffwechsel

anregen, erfüllt wird. Eine leichtverdauliche, nahrhafte, den Altersver-

hältnissen der Kinder angepasste Diät ist zu diesem Zwecke von grosser

Wichtigkeit, also Fleisch, Eier, Milch, leichte , nicht blähende Gemüse,
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Obst in kleinen Mengen , dagegen Vermeidung grösserer Quantitäten

von Amylaceen besonders der Kartoffeln, einer Lieblingsspeise der mei-

sten Kinder und überhaupt jeder Ueberladung des Magens. Störungen

der Verdauung, Stuhlverstopfung und Durchfälle müssen sorgfältig be-

rücksichtigt werden ; der Genuss erhitzender Getränke, welche die Herz-

action vermehren , Bier , Wein , Kaffee , Thee , die ja auch sonst für den

kindlichen Organismus als regelmässige Genussmittel ungeeignet sind,

muss strenge untersagt werden.

Wenn auch übermässige körperliche Anstrengungen
,

grosse er-

müdende Gänge , Tanzen oder tobende und lärmende Spiele , wie schon

ano-egeben wurde , zu vermeiden sind , so ist es aber auch ebensowenig

ö-eeignet , solche Kinder beständig in der Stube zu halten oder sie gar

zu anhaltendem Lernen oder grösseren geistigen Anstrengungen zu ver-

anlassen. Eine regelmässigekörperlicheBewegungin freier

Luft , welche den Kräften der Kinder angemessen ist , bildet einen we-

sentlichen Factor zur Erhaltung und Erhebung der gesammten Ernäh-

rung ebenso wie vernünftig geleitetes Turnen; ja Gerhardt weist

daraufhin, dass Heilungen gerade zuweilen bei solchen beobachtet

wurden , welche eine etwas anstrengendere Lebensweise führten.

Schwächlichen , anämischen Kindern ist ausser dem schon erwähnten

Gebrauche von Soolbädern der Aufenthalt in einer kräftigenden Ge-

birgsluft und der Genuss von Eisenwässern oder Eisenpräparaten zu

empfehlen.

ad 3) Bei Störungen der Compensation ist auch in der Kindheit

zur Reguli rung der Herzaction Digitalis in massiger Do-

sis dasjenige Mittel, zu dessen Anwendung vor allen anderen geschritten

werden soll und zwar unter denselben Cautelen wie bei Erwachsenen,

da auch Kinder zuweilen besonders empfindlich auf dieses Mittel rea-

giren und sich bei denselben die unangenehmen Nebenwirkungen auf

den Verdauungsapparat ebenfalls manifestiren können.

Zugleich wird sich die Application der Kälte auf die

Herzgegend empfehlen, entweder in Gestalt einer permanenten Eis-

blase oder einer mit Eisstückchen gefüllten
,
passend geformten Blech-

kapsel. Mit dem Gebrauche der Digitalis soll nachgelassen werden, so-

bald die gewünschte Verlangsamung und Regelmässigkeit der Herzaction

und die normale tägliche Harnmenge wieder hergestellt ist. Auch von

grösseren Gaben von Chinin kann man zuweilen eine die Herzaction

regulirende Wirkung erwarten und dieses Mittel namentlich in solchen

Fällen in Anwendung bringen , in denen die Digitalis nicht ertragen

wird. Die Sorge für eine zw e ckm ä s s i g e E r n ä h r u n g ist in Fällen
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gestörter Compensation, besonders wenn dieselbe in der Reconvalescenz

einer intercurrirenden Erkrankung sich einstellt
,
ganz besonders wich-

tig ; Tonica und auch der Gebrauch von etwas Wein sind alsdann indi-

cirt. Eine besonders aufmerksame Behandlung erfordern natürlich alle

intercurrirenden Krankheiten , namentlich diejenigen der Respirations-

organe, wie Catarrhe, Pneumonien, Lungenhämorrhagien ; in Bezug auf

das Nähere muss hier auf die betr. Abschnitte verwiesen werden.

Die höheren Grade gestörter Compensation , welche mit hydropi-

schen Symptomen verknüpft sind , verlangen neben der Regulation der

Herzthätigkeit meist auch die Anwendung secretionsbefördernder Mittel,

besonders derD i u r e t i c a, wenn durch die Digitalis allein die gewünschte

Wirkung nicht erzielt wird. Hier sind zu nennen die Scilla, das Kali

aceticum, dieBaccaeJuniperi etc., unter welchen die erstgenannte

sich vor allem wirksam erweist, entweder in Verbindung mit Digitalis

oder auch allein als Infusum , als Oxymel Scill. oder als Saturation des

Acet. scill. mit Kali carbon.

Diaphoretica sind bei Herzkranken , deren Compensation ge-

stört ist, nur mit grosser Vorsicht anzuwenden , namentlich solche Pro-

ceduren , die auf nassen Einpackungen und heissen Bädern beruhen.

Nach den Wirkungen, welche ich bis jetzt von subcutanen Injectionen

von Pilocarpinum muriatic. bei Kindern gesehen habe , würde

ich kein Bedenken tragen, dieselben auch bei Hydrops in Folge von Herz-

fehlern in Anwendung zu bringen, obwohl ich dieses für solche Fälle noch

nicht versucht habe. (R. D e mm e hat in 2 Fällen von Hydrops bei

Klappenfehlern solche Injectionen in Anwendung gebracht. Zur An-

wendung des Pilocarp. muriat. im Kindesalter. Centralzeitg. für Kin-

derheilkunde 1877, Nr. 1.)

Auch Drastica können im Nothfalle zur Anwendung kommen,

obwohl man von ihnen nicht viel wird erwarten dürfen und dieselben

die ohnehin herabgekommenen Kranken in hohem Grade angreifen und

deren Verdauung noch mehr beeinträchtigen.

Es bleiben dann als palliative Mittel zur Beseitigung oder Mässig-

ung des Hydrops noch einige mechanische und chirurgische Hülfsmit-

tel zu erwähnen übrig. Hierher gehört eine passende Lagerung und

Einwicklung der geschwollenen Extremitäten , leichte Functionen mit

Nadeln an denselben , um das Ausfliessen der hydropischen Flüssigkeit

zu bewirken und die Function der serösen Höhlen, besonders der Bauch-

höhle auch wohl der Pleurahöhle , wenn der bestehende Ascites oder

Hydrothorax die Respiration in hohem Grade beeinträchtigt. Zuweilen

gelingt es nach solchen Entleerungen durch erneute Darreichung von
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Hjdragogis noch einmal auf längere Zeit die Harnsecretion zu vermeli-

ren und die CirculationsVerhältnisse zu verbessern.

11. Herzthrombose ; Blutgerinnung in den Herzhöhlen.
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Aetiologie und pathologische Anatomie.

Ausser den in Folge entzündlicher Veränderungen des Endocards

auf diesen sich aus dem vorbeiströmenden Blute ablagernden, schon

früher erwähnten Fibringerinnungen und den auch bei Kindern häufig

entweder bald nach dem Tode oder bereits in der agonalen Periode be-

sonders in dem rechten Herzen sich bildenden Coagulis, den falschen

oder sogen. Sterbe-Polypen, findet man auch zuweilen in den Herzhöhlen

Gerinnsel, deren Beschaffenheit darauf hinweist, dass sie bereits längere

oder kürzere Zeit vor dem Tode entstanden sind. (WahreHerzpoly-
pen,Herzthromben.)

Sie unterscheiden sich allerdings durch wesentliche Kennzeichen

von den postmortalen Gerinnungen; da jedoch beide Arten von Gerinn-

seln häufig am gleichen Orte sich vorfinden, so können Irrthümer-Ver-

wechslungen entstehen. Die in der Litteratur , namentlich der älteren

erzählten Beispiele von Herzthromben müssen daher mit einiger Re-

serve betrachtet werden.
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Die Herzthromben bestehen auch bei Kindern, im Gegensatze

zu den mehr feuchten , elastischen , wenig adhärirenden oder doch nur

in die Trabekehi verfilzten, speckhäutigen postmortalen Gerinnseln, aus

mehr trocknen, oft bröckligen, graugelben oder grauröthlichen Massen,

welche den Herzwandungen, den Klappen oder den Trabekeln als kolbige

Gebilde oder flächenhaft ausgedehnten Membranen meist innig adhäriren

oder als glatte, kugelige, im Innern zu einer rahmartigen, gelblichen oder

bierhefenfarbigen Masse erweichte Vegetationen von verschiedener Grösse

und Zahl zwischen den Trabekeln der Ventrikel und Vorhöfe hervor-

ragen (L a e n n e c 's Vegetations globuleuses).

Solche wahre Herzpolypen kommen bei Kindern wie bei Erwachse-

nen in allen Herzabtheilungen vor, man trifft sie wie bei diesen häufiger

in den Ventrikeln (namentl. die kugeligen Vegetationen) , seltener in

den Vorhöfen, am seltensten im linken. In 16 Fällen bei Kindern

waren beide Ventrikel zugleich 4mal

der rechte Ventrikel allein . . 6mal

der linke Ventrikel allein . . 5mal

der rechte Vorhof .... 4mal

der linke Vorhof Imal

der Sitz von Herzthromben.

Es ist wohl nicht möglich mit Bestimmtheit zu sagen , wie es sich

im Allgemeinen mit der Häufigkeit der Herzthromben im Kindesalter

verhält ; der Umstand, dass nur wenige Lehr- und Handbücher, wie z. B.

dasj enige von B a r t h e z und R i 1 1 i e t diesem Vorgange im Herzen einen

besonderen Abschnitt widmen , die meisten aber ganz davon schweigen,

lässt vielleicht darauf schliessen, dass dieselben bei Kindern selten beob-

achtet werden, und es dürften die Angaben vonBouchut über die

ausserordentliche Häufigkeit der Herzthromben bei Kindern wie über-

haupt manche andere Angaben dieses Autors wohl ganz vereinzelt da-

stehen ; so fand er in 200 Sectionen an verschiedenen Krankheiten ver-

storbener Kindern 36mallnfarcte der Lungen, (darunten 4mal Abscesse,)

2mal der Nieren, 3mal der Leber, 45mal des subcutanen Bindegewebes,

(darunter ebenfalls 4mal Abscesse) und 2mal des Gehirns, ja auch des

Herzmuskels selbst, die er als Folge von Herzthromben betrachtet , wie

er denn überhaupt denselben für die terminalen Erscheinungen bei Kin-

derkrankheiten eine grosse Bedeutung zuschreibt. Verlangsamung des

Blutstroms und Stillstand desselben in einzelnen Theilen der Herzhöhlen,

hinter den Trabekeln in den Ventrikeln und in den Herzohren in Folge

von Dilatation und Herzschwäche ist ohne Zweifel die gewöhnliche Ur-

sache der spontanen Blutgerinnung im Herzen der Kinder , ausnahms-

weise wohl auch chronische Veränderungen und Verdickungen des Endo-

Handb. d. Kinderkrankheiten. IV. 1. 25
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Cards ; es sind also meistens Dilatations- und marantisclie Thrombosen

;

zuweilen mag aucli eine erhöhte Gerinnbarkeit oder Eindickung des

Blutes dabei im Spiele sein. Wenn wir die verschiedenen Umstände,

unter welchen man Thromben im Herzen der Kinder vorfand, durchgehen,

so finden wir solche Gerinnsel auffallend häufig bei Todesfällen , welche

im späteren Verlaufe der Diphtherie oder in der Reconvalescenz nach

derselben beobachtet wurden. Ich will hier nur zunächst an den schon

früher, bei einer andern Gelegenheit erwähnten Fall von Mosler er-

innern, wo in dem faltig degenerirten und dilatirten Herzen eines 8jähr.

Knaben sich ältere Thromben in beiden Ventrikeln fanden. Schon

früher hatte Mei gs 3 Fälle mitgetheilt, in welchen der Tod in der 4ten

Woche nach dem Beginn der Diphtherie unter Erscheinungen der Herz-

schwäche unerwartet erfolgte, wobei sich ältere Thromben, zum Theil

mit frischen Gerinnseln gemengt theils im rechten theils im linken Ven-

trikel vorfanden. Derselbe Beobachter theilt auch noch einen Fall mit,

wo während des Vei-laufs von Scharlach mit Diphtherie zuerst Erschei-

nungen von Embolie der Hauptarterie einer untern , später einer obern

Extremität eintraten , ohne dass eine Endocarditis constatirt werden

konnte; es erfolgte indessen Genesung. Meigs glaubt, dass hier

Herzthromben im linken Ventrikel den Ausgangspunct der Embolie bil-

deten , eine Ansicht , welche ich nicht für unbegründet halte. In einer

Anzahl weiterer Fälle bestanden chron, Erkrankungen des Herzens, des

Herzbeutels oder der grossen Arterien , in welchen der Grund für die

Dilatation und Thrombose gesucht werden musste, wie z. B. in einem be-

reits erwähnten Falle von W r a n y, wo neben Fettdegeneration des Her-

zens und Dilatation eine Insufficieuz der Mitralis bestand und sich aufdem
einen Zipfel derselben ein grosses höckeriges Gerinnsel gebildet hatte,

von dem einzelne Partikeln das Material zu Embolien gegeben hatten
;

in dem von Whitley beobachteten Falle von Insufficieuz der Pul-

monal-Klappen (s. o.) fand sich ein festes, geschichtetes Coagulum, wel-

ches von dem Endocard des r. Ventrikels ausgehend sich bis in die Ver-

zweigungen der Pulmonalarterie erstreckte. R i c h a r d s o n und von
Pranque fanden bei chronischer Herzaffection und Dilatation des Organs

nach Pericarditis ohne Klappenfehler und ebenso Marechal in einem

dilatirten linken Ventrikel, dessen Spitzentheil verdünnt war (chron.

Myocarditis ?) ältere Thromben. Hier muss auch erwähnt werden, dass

Wrany bei einem Bjähr. Knaben, dessen aufsteigende Aorta aneurys-

matisch erweitert war in Folge einer congeuitalen Stenose dieses Gefässes

in der Gegend des Isthums, in den dilatirten Ventrikeln globulöse Vege-
tationen fand. Rauchfuss traf bei Säuglingen, die an Cholera gestor-

ben waren, wiederholt Thromben der grossen Gefässstämme , der Vena
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Cava infer,, der Aorta und Lungenarterie und unter diesen aucli einmal

bei einem 3 Wochen alten Knaben klappenständige, zerfallene Gerinnsel

auf der Yalv. tricuspidalis , welche zur embolischen Verstopfung der

Lungenarterie und zu einem necrotisirenden Infarcte der Lunge Ver-

anlassung gegeben hatten. Der hohe Grad von Herzschwäche verbun-

den mit Eindickung des Blutes erklärt die Thrombose für solche Fälle.

Bei Erwachsenen findet inan bekanntlich nicht so selten globulöse

Vegetationen in den Herzen von Phthisikern, bei deren Entstehung ohne

Zweifel der allgemeine Marasmus mitwirkt ; dem entsprechend haben

auch R i 1 1 i e t und B a r t h e z in dem rechten Ventrikel eines an einer

Lungenvereiterung gestorbenen Knaben Aehnliches gesehen. Wir haben

bei früherer Gelegenheit auf die Beobachtung aufmerksam gemacht,

dass ausgedehnte Verbrennungen der Haut zu acuter Pettdegeneration

des Herzens Veranlassung geben können ; vielleicht lag hierin der Grund,

wesshalb Neureutter bei einem Kinde, welches in Folge einer

Verbrennung starb, Herzthromben und zahlreiche arterielle Throm-

bosen fand. Für manche Fälle fehlt allerdings zunächst jede Erklärung.

So fanden Rilliet und Barthez in dem Herzen eines Knaben, der

einige Zeit vorher Keuchhusten überstanden hatte und, während er in

der Abheilung von Morbillen sich befand, plötzlich unter den Symp-

tomen der Herzschwäche und starker Dyspnoe gestorben war, eine

pseudomembranöse Gerinnung von bedeutender Grösse und Stärke,

welche an dem Aortenzipfel der Mitralis und den Fleischbalken des 1.

Ventrikels fest adhärirte und in Gestalt eines Diaphragma den Ven-

trikelin 2 Abtheilungen, gleichsam eine arterielle und eine venöse, trennte,

welche nur durch eine verhältnissmässig kleine Oeffnung mit einander

communicirten. Ebenfalls räthselhaft ist die Entstehung einer Herz-

thrombose in einem von H o u s 1 e y mitgetheilten Falle, der ein 2jähri-

ges, zuvor ganz gesundes Mädchen betraf, das nach 14stündigem Krank-

sein (grosser Unruhe , kleinem frequentem Pulse , Dyspnoe , Blässe der

Haut und theilweisen Verlust des Bewusstseins) gestorben war. Der

rechte Vorhof war vollständig durch einen festen, adhärenten Pfropf

ausgefüllt, der ganz die Form der Höhle hatte und sich durch den Ven-

trikel in die Lungenarterie fortsetzte. Das Endocard des letzteren war

mit einem ähnlichen Gerinnsel überzogen. Alle übrigen Organe waren

normal.

Symptome.

Sehr frequente , unregelmässige Herzcontractionen , welche nur

dann von Geräuschen begleitet waren , wenn es sich gleichzeitig um
sonstige Erkrankungen des Herzens handelte, dem entsprechend fre-

25*
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quenter , kleiner und unregelmässiger Radialpuls
,
grosse Blässe und

Kühle der Haut , zuweilen auch Cyanose , mehr oder minder grosse

Dyspnoe (aber nicht immer) bis zur Erstickungsnoth
,
grosse Müdig-

keit, Apaihie bis fast zur Bewusstlosigkeit — oder grosse Unruhe und

Geschrei — Ohnmachtsanfälle machten in der Mehrzahl der Fälle das

Krankheitsbild aus. Der Tod erfolgte meistens in kürzerer Zeit (14

Stunden — 7 Tagen) zuweilen in einem Erstickungsanfalle oder in

einer tiefen Ohnmacht. In einzelnen Fällen konnten auch bei Lebzeiten

Symptome wahrgenommen werden welche auf Embolien , besonders in

Körperarterien, bezogen werden mussten.

Wie man sieht, haben diese Erscheinungen durchaus nichts für die

Herzthromben Characteristisches , wohl aber deuten sie auf eine grosse

Schwäche und Atonie der Herzmusculatur , also auf den die Thrombus-

bildung verursachenden Zustand, und wenn in einigen Fällen schon wäh-

rend des Lebens eine Herzthrombose vermuthet wurde, so waren es mehr
die eigenthümlichen Umstände , unter welchen sich die Symptome der

Herzschwäche manifestirten , welche zu einer solchen Vermuthung
führten, als jene Symptome selbst.

Diagnose.

Aus dem Vorstehendenlässt sich ersehen , dass wenigstens in der

Regel das Vorhandensein von Thromben im Herzen während des Lebens

mit einiger Sicherheit nicht erkannt werden kann und dass in der gros-

sen Mehrzahl der Fälle ältere Gerinnungen in den Höhlen des Herzens

bei der Section zufällige Befunde bilden. Allein es lässt sich nicht

läugnen, dass es gewisse Umstände gibt , unter welchen die Diagnose

auf Herzthrombose mit einer ziemlichen Wahrscheinlichkeit gestellt

werden kann.

Treten unter gewissen Verhältnissen, z. B. nach überstandener

Diphtherie oder nach sonstigen schweren acuten Krankheiten , welche

eine Fettdegeneration oder eine beträchtliche Atonie des Herzmuskels zur

Folge haben können
,
plötzlich Symptome grosser Herzschwäche , wie

die oben geschildertcD, auf, oder entwickeln sich bei Klappenfehlern,

besonders bei Stenose und Insufficienz der Mitralis unerwartet rasch

Erscheinungen gestörter Compensation und Asystolie, so wird man die

Bildung von Thromben im Herzen vermuthen dürfen, besonders wenn
sich damit nachweisbare embolische Vorgänge verbinden entweder im
Gebiete der Lungenarterie (hämorrhag. Infarcte) , oder im Bereiche der

Körperarterien (der Extremitäten, der Art. Fossae Sylvii). Im ersten

Falle wird man, um sicher zu gehen, Venenthrombosen, im letzteren Falle

frische, recurrirende Endocarditis ausschliessen müssen. Gerhardt
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hat ferner auf die zur Diagnose verwertlibare Erscheinung aufmerksam

gemacht, dass thrombosirte Herzohren durch den Druck, welchen

sie auf die grossen arteriellen Gefässstämme ausüben , in diesen

systolische Geräusche zu erzeugen vermögen, das rechte in der Aorta,

das linke in der Arteria pulmonalis. Aus einer Combination der ge-

schilderten Symptome lässt sich in manchen Fällen nicht allein mit

einiger Sicherheit das Vorhandensein von Herzthromben , sondern auch

deren Sitz näher bestimmen , denn es liegt kein Grund vor , wesshalb

diese bis jetzt zum Theil nur bei Erwachsenen beobachteten Erscheinun-

gen nicht auch für Kinder zutreffend sein sollten.

Prognose.

Es ist nicht unmöglich, dass , besonders wenn die Thromben nicht

sehr umfangreich sind , eine Heilung oder doch vorübergehende Besse-

rung wieder eintreten kann, selbst wenn bereits Embolien stattgefunden

haben. Mancher hämorrhagische Infarct gelangt zur Rückbildung und

dass auch Verstopfungen arterieller Gefässe des Körpers ohne dauernde

schädliche Folge ablaufen können , ist eine bekannte Erfahrung , wie

auch der oben erwähnte Fall von M e i g s bestätigt.

In der Mehrzahl der Fälle ist aber die Prognose eine sehr üble, be-

sonders wenn es sich um ausgedehnte Herzthromljen handelt ; in der

Regel ist das lethale Ende nahe bevorstehend.

Behandlung.

Da es nicht möglich ist einmal gebildete Thromben wieder auf-

zulösen, so wird die Hauptaufgabe darin bestehen müssen die Bil-

dung derselben zu verhüten. Man wird hierfür am besten sorgen durch

eine zweckmässige, möglichst kräftige Ernährung in der Reconvalescenz

der Kinder nach Diphtherie und sonstigen schweren acuten Erkrankun-

gen, sowie durch eine sorgfältige Regulation der Herzthätigkeit bei

Klappenfehlern und anderen Erkrankungen am Herzen, z. B. Herz-

beutelverwachsungen etc. , welche eine Dilatation und Erschlaffung des

Herzens begünstigen. Sind einmal Thromben vorhanden und deren

Folgen, so wird man stets vor dem Dilemma stehen entweder durch An-

regung und Stimulirung der Herzaction die Loslösung von einzelnen

Partikeln zu befördern oder im Unterlassungsfalle dem weiteren Wachs-

thum der Gerinnung Vorschub zu leisten.
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Einleitung.

Nervöses Herzklopfen, d. li. verstärkte und beschleu-

nigte oder aucli u n r e g e 1 m ä s s i g e Herzcontractioneu , welchen ein

sog. organisches Herzleiden nicht zu Grunde liegt , ist eine bei Kindern

gerade nicht seltene Erscheinung.

Die neuere Expcrimentalphysiologie hat durch zahlreiche Versuche

die Veränderungen in der Herzcontraction in Folge verschiedener Ein-

flüsse aufzuklären versucht und namentlich dargethan , dass eine be-

schleunigte und verstärkte Herzaction d. h. eine vermehrte Erregung

der im Herzmuskel befindlichen excito-motorischen Apparate (Herz-

ganglien) auf sehr mannigfache Weise hervorgebracht werden kann,

theils durch Lähmung hemmender (Vagus) theils durch Reizung accele-

rirender Nerven (Sympathicus). Diese henunenden und accelerirenden

Fasern steheii aber selbst vrieder unter dem Einflüsse ausserhalb des

Herzens , in den Medulla ablongata befindlicher Nervencentren , durch
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welche sie direct oder auf refectorischem Wege beeinflusst werden kön-

nen. Die Herztliätigkeit ist aber ausserdem nocli abhängig von dem

Zustande der Gefässe, der Verengerung oder Erweiterung derselben und

den dadurch bedingten Veränderungen der Widerstände für die Blut-

circulation (dem Blutdrucke in den Gefässen) und damit von dem Einflüsse

des vasomotorischen Centrum's , welches wiederum von der Beschafi'en-

heit des Blutes , besonders von dem Kohlensäure - Gehalt desselben in-

fluirt wird , ausserdem aber reflectorisch in seiner Thätigkeit verändert

werden kann durch gewisse Nerven pressorischer und depressorischer

Art , deren Erregung wieder vom Blutdrucke im Herzen abhängig ist.

Es existirt auf diese Weise ein äusserst complicirtes Regulationssystem,

wodurch im normalen Zustande der Blutdruck und die Herzthätigkeit

auf einer gewissen constanten Höhe erhalten werden. Schon diese

oberflächliche Betrachtung wird genügen um einzusehen , dass es sich

bei den Veränderungen der Erregungszustände der Herznerven selbst

in normalen Verhältnissen um äusserst verwickelte Vorgänge handelt,

für deren Verständniss in pathologischen Zuständen es sehr schwer oder

unmöglich sein kann den richtigen Zusammenhang zu finden. —

Aetiologie.

In der Regel sind es schon etwas ältereKinder, bei welchen

man nervöses Herzklopfen beobachten kann, d. h. Kinder vom 6.— 7. Jahre

an bis zum Eintritt der Pubertät ; es zeigen sich solche Erscheinungen

vorzüglich erst von dem Zeitpuncte an, wo die Entwicklung der psychi-

schen Sphäre und damit auch eine grössere Leidenschaftlichkeit bei den

Kindern hervortritt. Ich glaube bemerkt zu haben , dass die grössere

Häufigkeit der nervösen Herzpalpitationen zusammenfällt mit dem Be-

ginne des Schulbesuchs, wo eine stärkere und regere geistige Thätigkeit

sich verbindet mit dem längeren Sitzen in oft schlechten und unge-

nügenden Schulzimmern. Bei kleinen Kindern, besonders bei Säug-

lingen, kann ich mich nicht erinnern nervöse Störungen der Herzthätig-

keit gesehen zu haben. Löschner will allerdings auch bei kleinen,

l^esonders überfütterten Kindern Anfälle von Herzklopfen beobachtet

haben , die wie es scheint mit der Verdauung zusammenhingen , da der

Anfäll mit Erbrechen zu endigen pflegte. Auch H a u n e r giebt an,

dass das Uebel bei Kindern von 3— 6 Jahren vorkomme, besonders bei

solchen von schwächlichem Körperbaue und von heftigem , reizbarem

Temperamente. Beide aber stimmen darin überein, dass Herzpalpita-

tionen von der Zeit der 2. Dentition an (nach Löschner besonders im

5.— 7. imd IL bis 14. Jahre) häufiger vorkommen.

Es muss ferner hervorgehoben werden, dass die Erfahrungen Aller
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darin harmoniren , dass ein rasches Körperwaclistlium besonders in der

Zeit der herannalienden Pubertät am meisten zu Herzpalpitationen dis-

ponirt. Solche Kinder , besonders Knaben sind in der Regel schlank

und mager, gracil gebaut und haben einen im Verhältniss zu den bereits

langen Extremitäten noch kleinen Thorax. In diesem Missverhältnisse,

in der geringen Luugencapacität, wodurch der Gehalt des Blutes an CO^

erhöht und das vasomotorische Centrum erregt wird und in den in den

langeu Arterien der Extremitäten vorhandenen grösseren Widerständen

mag vielleicht der Grund für die gesteigerte Herzaction zu suchen sein.

Bei Mädchen sind Herzpalpitationen , welche sich mit der beginnenden

Geschlechtsentwicklung einstellen
,
gewöhnlich das Resultat einer sich

um diese Zeit bereits Q-eltend machenden Chlorose.

Ueberhaupt spielen auch im Kindesalter anämische Zustände in der

Aetiologie der Palpitationen eine wichtige Rolle ; Herzklopfen bleibt

zuweilen längere Zeit nach erschöpfenden chronischen und acuten Er-

krankungen , lange anhaltenden Diarrhöen , üeotyphus , Intermittens

acuten Exanthemen etc. zurück. In manchen Fällen ist auch frühzeitig

geübte Masturbation im Spiele. Zuweilen habe ich aber auch vollsaftige,

rothwangige und blühende Kinder an Herzpalpitationen leiden sehen,

wo dann meistens in der unzweckmässigen Lebensweise die Veranlas-

sung zu finden war , wie z. B. in ungenügender körperlicher Bewegung

in Verbindung mit einer allzu nahrhaften und reizenden Kost, in dem
übermässigen Genüsse von Thee und Caflfe oder in dem frühzeitigen

Tabakrauchen. Auf hysterischer und hypochondrischer Grundlage auf-

tretende Herzpalpitationen kommen im Kindesalter wohl nicht vor.

Die nächste Veranlassung zum ersten Auftreten des Uebels waren

zuweilen lange andauernde, aufregende Gemüthsbewegungen oder plötz-

lich einwirkende heftige psychische Eindrücke, z. B. Schreck, wie dieses

bei einem 12jähr. Mädchen der Fall war, bei welchem nachher die Herz-

palpitationen noch während 3 Monaten fortdauerten (Allan); Aehn-

liches hat man ja auch bei Erwachsenen beobachtet.

Symptome.

Das Herzklopfen tritt auch bei Kindern in der Regel in mehr oder

minder deutlich ausgeprägten Paroxysmen auf, wenn gleich eine völ-

lige Remission nicht einzutreten pflegt. Die Kinder klagen dabei oft weit

mehr als bei gut compensirten Klappenfehlern über die subjectiven Em-
pfindungen des Klopfens und Pochens in der Brust. Meistens ist dieses

Gefühl mit einer gewissen Bangigkeit und Beklemmung verbunden,

wohl auch zuweilen mit schmerzhaften Sensationen in der Herzgegend.

Manchmal steigern sich diese Empfindungen zur völligen Dyspnoe ja
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selbst bis zur Ortliopnoe , so dass die Kinder , wenn der Anfall Nachts

im Bette erfolgt, sich aufsetzen müssen, oder sie sind am Tage genöthigt

ruhig stehen zu bleiben oder sich niederzusetzen bis der Paroxysmus

vorüber ist ; dabei ist die Ausgiebigkeit der Athmung nicht gehemmt.

Der Radialpuls ist sehr frequent, 120—130, auch wohl unrythmisch und

ungleich und die Carotiden am Halse pulsiren sichtbar ; zuweilen aller-

dings steht das Verhalten des Pulses mit der gesteigerten Herzaction nicht

im Einklänge, indem er klein und schwach erscheint. Der Herzstoss ist in

beträchtlicher Stärke und Verbreiterung über mehrere Intercostalräume

fühl- und sichtbar bei meist normaler oder doch nur wenig vergrösser-

ter Herzdämpfung , die Herztöne sind sehr laut und klappend , manch-

mal wohl auch von einem leichten Blasen begleitet ; in den Carotiden

hört man gleichfalls nicht selten blasende Geräusche. Das Gesicht ist

während des Anfalles bald geröthet bald aber auch blass , manche Kin-

der klagen über Kopfschmerz , Schwindel , Ohrensausen und Flimmern

vor den Augen und es endigt der Anfall zuweilen mit dem Ausbruche

eines allgemeinen Schweisses. Doch sind die Anfälle nicht immer von

so heftiger Art und beschränken sich die subjectiven Klagen nur auf die

Empfindungen des Klopfens in der Brust und einer gewissen Beklem-

mung, In manchen Fällen können indessen die objectiven Symptome
von Seite des Herzens insofern andere sein, als man den Stoss nicht ver-

stärkt findet und die Herzaction schwach , sehr frequent und unregel-

mässig ist bei kleinem, flatterndem Pulse. Damit können sich leichte

cyanotische Erscheinungen , Kühle der Hände und Füsse , auch wohl

Ohnmacht ähnliche Zufälle verbinden,

Fälle von Herzpalpitationen dieser Art bei Kindern , welche offen-

bar mit einer sehr ungenügenden und frequenten Contraction und dabei

mit einer Erschlaffung der Herzmusculatur einhergehen und an den Zu-

stand erinnern , den man als sogen, Uebermüdung des Herzens
neuerdings beschrieben hat, sind indessen sehr selten. Einen solchen hat

d'Espine beschrieben, derein lOjähriges Mädchen betraf, bei welchem,

nachdem eine Bronchitis vorausgegangen war
,
plötzlich Dyspnoe mit

sehr frequenter Herzaction ohne Fieber sich einstellte und sich ein all-

gemeines Anasarka entwickelte. Die Herztöne blieben normal, doch

erschien der 2. Ton über den Ventrikeln verdoppelt ; die Herzdämpfung

nahm an Umfang zu und die Jugularvenen pulsirten ; Anschwellung der

Leber ; im Harn Spuren von Albumin, Am 4. und 5. Tage traten convul-

sivische Anfälle ein, woraufjedoch bald alle Symptome wieder rückgängig

wurden und innerhalb kurzer Zeit vollständige Genesung eintrat. Die

Heilung erfolgte unter dem Gebrauche von Digitalis. Dass es sich hier

um eine Störung der Herzinnervation, allerdings aus völlig unbekannter
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Ursache , handelte , ist bei dem raschen Verschwinden sämmtlicher

Symptome sehr wahrscheinlich.

Wie bereits bemerkt wurde, tritt das Herzklopfen in der Regel an-

fallsweise auf, wenn auch in der Zwischenzeit die Symptome in massi-

gem Grade fortbestehen. Die Anfälle selbst treten oft ohne Veranlas-

sung bei völliger Ruhe des Körpers selbst Nachts im Bette auf ; oft

aber werden si e durch äussere Veranlassungen provocirt , namentlich

durch Gemüthsbewegungen, auch wohl durch heftige körperliche An-

strengungen , obwohl massige Körperbewegungen mitunter von den

Kindern wohlthätig empfunden werden. Mit der Besserung der allge-

meinen Ernährungsverhältnisse , dem vollendeten Körperwachsthume,

dem Eintreten der Catamenien verlieren sich die Anfälle von nervösem

Herzklopfen oft von selbst, nur sehr selten dürften sie die Veranlassung

zur Entwicklung einer dauernden Hypertrophie und Dilatation geben.

Prognose.

Die Vorhersage ist daher wohl in den meisten Fällen keine ungün-

stige , obschon auch manchmal diese nervöse Erregbarkeit des Herz-

muskels im spätem Leben fortdauern kann.

Diagnose.

Hier wird hauptsächlich die Unterscheidung von organischen Herz-

übeln in Betracht kommen ; das Fehlen bleil)ender Geräusche am Herzen,

die ausbleibende oder doch nur unbedeutende Vergrösserung der Herz-

dämpfung, die mangelnde Verstärkung des 2. Pulmonaltons werden in

Verbindung mit den Ergebnissen der Anamnese und dei* sonstigen Um-
stände in der Regel die Diagnose sicher stellen.

Behandlung.

Die Beseitigung der ursächlichen Momente bildet die Hauptauf-

gabe einer richtigen Therapie. Da, wie wir gesehen haben, in der Mehr-

zahl der Fälle eine mangelhafte Blutmischung , ein rasches Wachsthum

oder eine verkehrte physische und psychische Erziehung dem Uebel zu

Grunde liegt, so wird man auf diese Puncte vorzugsweise seine Aufmerk-

samkeit richten.

Regelmässige körperliche Bewegung, längere, den Körperkräften

angemessene Spaziergänge , vernünftige gymnastische Uebungen , na-

mentlich solche , welche der Entwicklung der Athmungsorgane förder-

lich sind , selbst Schwimmübungen oder passive Bewegungen wie z. B.

Reiten bei etwas älteren Knaben , Vermeidung anhaltenden Sitzens und

anstrengenden Lernens in Verbindung mit einer nahrhaften, aber nicht
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reizenden Nahrung , strenge Vermeidung von Getränken, welche die

Herzaction aufregen , wie Caffee , Thee , auch Wein und Bier , Aufent-

halt in Land- oder Gebirgsluft , sorgfältige Regulirung der Verdauung

bilden die Grundlage der diätätischen Behandlung. Damit wird man
meistens, besonders da, wo die Erscheinungen der Anämie und Chlorose

deutlich ausgesprochen sind, in zweckmässiger Weise den Gebrauch von

Eisenpräparaten verbinden.

In dem selteneren Falle, wo es sich um plethorische und vollsaftige

Kinder handelt , wird man eine etwa vorhandene zu üppige Nährweise

einschränken und ganz besonders auf eine regelmässige körperliche Be-

wegung halten müssen ; kühlende , säuerliche Speisen , Obst und leichte

Gemüse sind hier zweckmässig, auch ganz besonders kühle Waschungen

und Abreibungen der Haut , um die peripherische Circulation zu regu-

liren.

Zur palliativen Bekämpfung der Anfälle wird man die Mittel,

welche die Herzaction reguliren und ermässigen , sowie die Narcotica

und Nervina oft nicht entbehren können. Die Digitalis in massiger

Dosis, besonders dieTinctur, in passenden Pausen verabfolgt, wirkt

hier sehr hülfreich. Ausserdem können Blausäurepräparate , Bromka-

lium , Tinct, Valerianae zur Anwendung kommen.

II. Basedow'sche Krankheit. Morbus Basedowii.

Literatur.
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Einleitung.

Der unter dem Namen Basedow'sche Krankheit, Graves'

Disease, Goitre exop hthalmi que bekannte, von Flajani,

P a r r y, A d e 1m a n n und Graves früher schon beobachtete, von B a-

s e d o w aber zuerst in seiner Zusammengehörigkeit geschilderte Sym-

ptomencomplex von Herzpalp itationen, Struma und Exoph-
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thalmus ist auch bei einer Anzahl von Kindern wahrgenommen

worden.

Das gemeinsame Auftreten der genannten 3 Symptome, von wel-

chen nur ausnahmsweise das eine oder andere während der ganzen Er-

krankungsdauer fehlt , ist überhaupt in einer so grossen Anzahl von

Fällen bis jetzt beobachtet worden, dass man in diesem Zusammentref-

fen unmöglich ein blosses Spiel des Zufalls erblicken kann, wie Manche

gemeint haben , sondern dass man nothgedrungen auf einen gemeinsa-

men Ursprung der Erscheinungen hingewiesen wird. Allein es ist bis

jetzt nicht gelungen, dieselben als aus einer gemeinschaftlichen Ursache

entspringend vollständig zu erklären und gewisse dabei hervortretende

Widersprüche zu lösen.

Es ist hier nicht der Ort, die verschiedenen Theorien über das We-
sen des Morbus Basedowii zu erörtern , ebensowenig wie die für

die Erklärung der einzelnen Symptome aufgestellten Hypothesen einer

Kritik zu unterziehen *). Es möge hier nur soviel gesagt werden, dass

es sich bei dieser eigenthümlichen Krankheitsform ohne allen Zweifel

um eine Neurose handelt , welche in Störungen der Innervation der

grossen Gefässe des Halses und Kopfes , des Herzens und gewisser glat-

ten Muskeln der Augenhöhle und Augenlider (MüUer'sche Muskeln)

handelt. Die Hauptschwierigkeit für die Erklärung der obengenannten

Symptome aus einer gemeinsamen Quelle liegt in dem Umstände , dass,

wenn ein Theil derselben , die Erweiterung der Halsgefässe und die

Struma als auf einer Lähmung der im Halssympathicus verlaufenden

vasomotorischen Fasern beruhend aufgefasst werden müssen , die Er-

scheinungen am Herzen und am Auge als Reizungsphänoraene der ocu-

lopupillaren und cardialen Fasern dieses Nerven zu betrachten sind.

Immerhin hat aber die Annahme einer Erkrankung des Halssympathi-

cus die grösste Wahrscheinlichkeit für sich , wofür neben therapeuti-

schen Erfolgen auch eine Anzahl patholog. anatom. Befunde sprechen,

obgleich auch zuweilen dieser Nerv vollkommen intact gefunden wor-

den ist.

Ich finde in der Litteratur zerstreut im Ganzen 10 Fälle von

Morb. Bas. bei Kindern erwähnt, welchen ich noch einen 11., bisher

nicht publicirten, aus eigener Beobachtung hinzufügen kann und dessen

Geschichte hier kurz mitgetheilt werden soll , da dieselbe manches Ei-

genthümliche darbietet.

Jos. Kr. 13 J. alt von Heidelberg stellte sich in den ersten Ta-

gen des Febr. 1875 in der hiesigen Kinderklinik vor wegen starken

*) Eine vollständige Darstellung derselben findet sich bei Eulenburg
in V. Ziems sens Handb. der spec. Path. u. Therapie XXL 2. Abth.
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Herzklopfens und zeitweiliger Scliwindelanfälle ; zugleich bestand eine

erhebliche Struma. In seiner frühern Jugend soll P. stark rachitisch

gewesen sein, später machte er verschiedene Kinderkrankheiten, darun-

ter auch Masern und Scharlach durch. Schon vor einigen Jahren fing

der Knabe an über Herzklopfen zu klagen, wozu sich allmählig ein stets

zunehmender Kropf gesellte. Der mittlere Lappen der Schilddrüse soll

zuerst angeschwollen sein.

Stat. praes. Kleiner, schmächtiger Knabe ; am Thorax deut-

liche Spuren von Rachitis. Es besteht eine sehr bedeutende Anschwel-

lung sämmtlicher Lappen der Schilddrüse , besonders des r. ; Halsum-

fang 35 Centm. Die Carotiden pulsiren lebhaft und sichtbar ebenso

die beiderseitigen Artt. thyr. super, und infer. , welche bedeutend ge-

schlängelt und bis zur Dicke eines starken Gänsekiels erweitert sind.

Auch die Venen der Schilddrüse und des Halses sind bedeutend dilatirt

;

mit der aufgelegten Hand fühlt man ein starkes Schwirren am ganzen

Halse und über der Struma, besonders rechts oben. Bei der Ausculta-

tion vernimmt man über der ganzen Schilddrüse, besonders in der Art.

thyr. sup. dextr. sausende und pfeifende, mit der Herzsystole verstärkte

Geräusche , ebenso in beiden Carotiden ; starkes Venensausen in beiden

V. V. jugul. int. Die Herzbewegungen sind im 2., 3. u. 4. Intercostalraum

1. deutlich sieht- und fühlbar, der verstärkte Spitzenstoss im 4. J.-R.

etwas nach Innen von der Lin. papiil. Auch über der Herzgegend fühlt

man ein systol. Schvv^irreu. Die Herzdänipfung ist vergrösser t; sie be-

ginnt am 1. Sternalrande an dem 3. Rippenknorpel, reicht nach 1. einen

Querfinger über die Papillarlinie , nach r. in der Höhe des 5. und 6.

Rippenknorpels um ebensoviel über den r. Sternalrand. lieber der Herz-

spitze hört man ein lautes systolisches Blasen , desgl. über dem Ostium

pulmonale. Puls an der Radialis 108— 120, unregelmässig und klein. Kein

Milztumor ; Tache cerebrale v. T r o u s s e au nicht nachzuweisen. Kein Ex-

ophthalmus, auch kein verzögerter Lidschluss. Einehäufig vorgenommene

ophthalmoscop. Untersuchung (Prof. 0. Becker) lässt deutlich spon-

tanen Puls der Netzhautarterien erkennen. Vom 5. Febr. an wurde der

Knabe regelmässig 3mal wöchentl. der Behandlung mit dem constanten

Strom unterworfen (18 Meidingersche Elem., ein Pol auf d. Halswirbel-

säule, d. andere am Innern Rande des Kopfnickers in der Höhe der Art.

thyr. sup.). Nach 10 Tagen klagt P. weit weniger über Palpitationen,

Halsumfang 33 Ctm. In der Regel wurde eine Abnahme der Pulsfre-

quenz um mehrere Schläge nach der Galvanisation beobachtet. Am 15.

Mai 1875 war von der Struma nur noch wenig zu sehen. Halsumfang

28 Centm. Nur noch wenig Herzklopfen ; der erste Ton über der Herz-

spitze dumpfer, Töne an der Aorta und Pulmonalis rein. Puls regel-
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massig, voll 90. Die Erweiterung der Gefässe am Halse, der Artt. und

Yenen ist verschwunden, über der Schilddrüse und in den Carotiden kein

Schwirren nnd Blasen mehr wahrnehmbar. Am 1 4. Aug. 1875 klagt

Pat., der in der letzten Zeit sehr unregelmässig zur Galvanisation ge-

kommen war, wieder über mehr Herzklopfen, Struma wieder deutlicher,

Halsumfang 29 Ctm., Pulsation der r. Art. thyr. sup. wieder wahrnehm-

bar, aber kein Geräusch in derselben zu hören. Puls unregelmässig, 80.

Auf fortgesetztes regelmässiges Galvanisiren wurde bald der früher vor-

handene günstige Zustand wieder erreicht und der Knabe aus der

Behandlung mit einer leichten Struma entlassen. Ich habe den Kna-

ben vor wenigen Tagen wieder untersucht , es besteht noch eine sehr

massige Vergrösserung der Schilddrüse
;
jede Gefässdilatation am Halse

ist verschwunden , etwas Yenensausen in den Y. Y. jugul. int. Herz-

dämpfung normal , Stoss an der frühern Stelle , nicht verstärkt. Keine

Geräusche am Herzen; nur bei stärkeren Körperbewegungen tritt noch

etwas Herzklopfen ein. Im Uebrigen vollkommenes Wohlbefinden.

Die nachfolgenden Erörterungen beziehen sich auf die 11 mehr

oder minder vollständig mitgetheilten Fälle von M. Bas. bei Kindern.

Aetiologie.

Das jüngste mitM. B. behaftete Kind beobachtete Deval (bei Op-

polzer), es war 2^2 Jahre alt, die beiden ältesten zählten 13 Jahre,

die übrigen waren 7 , 8 , 9 , 10 und 12 Jahre alt ; über die Hälfte der

Kinder, (6) waren noch nicht 10 Jahre alt. Das Ueberwiegen des weib-

lichen Geschlechts macht sich bereits in der Kindheit geltend ; unter

den 11 Kindern waren 9 Mädchen und 2 Knaben. Es waren z. Th.

blasse anämische und blonde Kinder; mehrmals gingen schwächende

Krankheiten längere Zeit voraus , wie Rachitis , Scrophulose , Intermit-

tens , Morbillen und Scarlatina ; ein Mädchen stammte aus einer Kropf-

gegend (Bouchut), bei einem anderen (Solbrig) war unzweifelhaft ein

hereditäres Moment im Spiele , da die Mutter des 8jähr. gracilen , ma-

gern und sehr erregbaren Knaben selbst an M. Bas. und Geistesstö-

rung litt. In 2 Fällen ging der Entwicklung der Krankheit Scarlatina

unmittelbar voraus (Deval, Rosenberg) , bei dem soeben erwähnten

Knaben Salbrig's hatte eine mehrere Tage lang fortdauernde geistige

Aufregung stattgefunden und erschienen die Symptome plötzlich nach

einer schlaflosen Nacht.

Symptome.

Die Erscheinungen des M. Bas. bei Kindern sind denjenigen bei

Erwachsenen durchaus analog. Gewöhnlich entwickeln sich auch bei
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Kindern die Kardinalsymptome Herzklopfen, Struma mid Exoph-
thalmus allmählig und innerhalb längerer Zeit , Monaten, selbst Jah-

ren ; Herzpalpilation zeigte sich in der Regel zuerst, manchmal erschien

die Struma ziemlich gleichzeitig , ein andermal aber erst nach längerer

Zeit. Exophthalmus kam stets zuletzt, in 3 Fällen (dem meinigen und

2 von Jacobi) fehlte er gänzlich ; einmal aber, bei acutem Verlaufe er-

schienen alle 3 Symptome gleichzeitig. Der Exophthalmus scheint

überhaupt bei Kindern in der Regel weniger stark ausgeprägt zu sein, als

bei Erwachsenen , wie denn auch die auf mangelndem Lidschluss beru-

henden Zerstörungen der Cornea und des Bulbus bei Kindern bisjetzt nicht

beobachtet wurden. Herzpalpitationen waren stets objectiv nach-

weisbar, wurden auch von den Kranken meistens lästig empfunden, aber

nicht immer. Die übrigen am Herzen wahrnehmbaren Veränderungen,

die Verbreiterung der Herzdämpfung und des Herzstossss oft über meh-

rere Intercostalräume und weiter nach links hin , die meistens massig

starke, selten erschütternde
,
ja sogar einmal schwächere Beschaffenheit

desselben, die zuweilen am Herzen und auch in der Art. pulmonalis hör-

baren Geräusche, welche bei eintretender Besserung schwächer wurden

und selbst verschwanden, sprechen mehr für eine Dilatation als für eine

beträchtliche Hypertrophie des Organs. Mcht immer, aber gewöhnlich,

waren herzsystolische schwirrende Geräusche in den erweiterten Ge-

fässen des Halses, den Carotiden und der Art. thyrioid. zu hören, ja ein-

mal verbreiteten sich dieselben bis in die Axillar- und Cruralarterien

;

diese Geräusche waren in der Regel auch als ein starkes tastbares

Schwirren wahrnehmbar. Der Puls war fast immer beschleunigt , ob-

wohl so hohe Zahlen der Frequenz wie bei Erwachsenen nicht beobach-

tet wurden , zuweilen war er unregelmässig , mehrmals wurde er an der

Radialis als klein, die Arterie als eng bezeichnet im Gegensatze zu den

weiten Gefässen am Halse. Wiederholt bestand Neigung zum Schweiss,

auch Miliariaeruption wurde beobachtet. Cyanose , violette Gesichts-

farbe , abwechselndes Erröthen und Erblassen der Ohren findet sich er-

wähnt, niemals aber die von Trousseau beschriebene »Tache cere-

brale«.

Struma war stets vorhanden , bald rasch , bald allmählich sich

entwickelnd ; öfter war gerade der r. Lappen der Schilddrüse am stärk-

sten vergrössert. Die Anschwellung derselben war bald derber , bald

weicher , auch wohl etwas schmerzhaft und auch innerhalb kurzer Zeit

wechselnd ; die in die Drüse eintretenden Gefässe , Arterien und Venen

waren, wie schon bemerkt wurde , meistens, aber nicht immer erweitert

und gaben Veranlassung zu pulsirenden Bewegungen und schwirrenden

Geräuschen über dem Organe.
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Der Exophthalmus war, wie schon bemerkt, nicht immer sehr

stark ausgeprägt , zuweilen jiur durch einen stieren Blick angedeutet,

manchmal auf einer Seite stärker hervortretend als auf der andern, auch

der Lidschluss war, wo darauf geachtet wurde, bei Exophthalmus in der

characteristischen , von Gräfe zuerst beschriebenen Weise verändert,

der Senkung der Visirebene nur zögernd Folge leistend. In dem von

mir beobachteten Falle , wo der Exophthalmus fehlte , waren die am
Auge wahrnehmbaren Symptome durch das Vorhandensein des Arterien-

pulses in der Retina markirt. Milztumor (Begbie) findet sich nirgends

erwähnt, in 2 Fällen wird ausdrücklich das Fehlen desselben hervorge-

hoben.

Der in dem Falle Rosenberg 's von Kühne untersuchte Harn

hatte ein hohes spec. Gewicht, 1030, war stark sauer, enthielt viel freie

Kohlensäure gelöst und hatte dabei auffallender Weise ein krystallin.

Sediment von phosphorsaurem Kalke und Tripelphosphaten ; überhaupt

schienen die Phosphate reichlich vertreten , da auch beim Kochen noch

ein weiterer Niederschlag derselben entstand.

Ausser den in den meisten Fällen bestehenden subjectiven Kla-

gen über Herzpalpitationen war öfter Athemnoth, ja selbst in einem

Falle (Bouchut), der auch sonst mit schweren Nerven Symptomen com-

plicirt war, bis zur Erstickungsnoth vorhanden. Unter jenen spielen na-

mentlich eine erhöhte psychische Reizbarkeit, unruhiger oder mangeln-

der Schlaf, Schwindel und Alpdrücken eine Rolle. In dem erwähnten

Falle Bouchut's traten auf der Höhe der Krankheit Anfälle von Be-

wusstlosigkeit, die jedoch vielleicht mit dem M. B. in keinem directen Zu-

sammenhange standen, auf, da sie gleichzeitig mit einer intercurrirenden

Chorea minor sich einstellten. Die Complication mit Chorea

wurde ausserdem noch in den beiden Fällen von Gagnon beobachtet,

betraf stets nur Mädchen und wurde die Erkrankung in allen als eine

schwere bezeichnet ; der einzige Todesfall , der beobachtet wurde
,
ge-

hörte dieser Complication an; in allen Fällen war M. Basedowii die

erste Erkrankung, zu welcher sich erst später die Chorea hinzuge-

sellte *). Da diese Complication unter 8 Fällen 3raal vorkam und bei

Erwachsenen nicht beobachtet wurde, so muss dieselbe als dem Kindes-

alter eigenthümlich betrachtet werden. Wir verzichten vor der Hand

darauf, irgend eine Hypothese in Bezug auf das häufige Zusammen-

treffen beider Neurosen im Kindesalter aufzustellen.

Eine eigentliche Cachexie, Marasmus und Hydrops, die bei Erwach-

*) Leider kenne ich die Fälle von Gragnon nur ans unvollständigen Re-
feraten, da mir das Original nicht zugänglich war.
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senen bis jetzt niclit selten beobachtet wurde, finde ich nirgends bei

Kindern erwähnt , nur einmal wurde leichte Anschwellung der Füsse

und des Gesichts bemerkt; allerdings litt die Kranke von Bouchut
eine Zeitlang an Fieber, Verdauungsstörungen, Diarrhoen und consecu-

tiver Abmagerung, allein es dürfte diese Complication wohl mehr als

eine zufällige zu betrachten sein oder als die Folge des Gebrauchs von

Natron arsenicos. , welches wegen der Chorea angewandt wurde , denn

später erfolgte völlige Erholung.

Diagnose.

Wenn die 3 Cardinalsymptome, deren Gesammtheit das eigentliche

Krankheitsbild ausmacht , vorhanden sind , kann man in Bezug auf die

Diagnose nicht wohl zweifelhaft sein. Auch selbst das Fehlen des einen

oder andern wird , wenn 2 davon deutlich ausgesprochen sind , die Si-

cherheit der Diagnose nicht wesentlich beeinträchtigen. Namentlich

aber wird man bei fehlendem Exophthalmus der wahrnehmbaren spon-

tanen Pulsation der Netzhautarterien einen bedeutenden diagnostischen

Werth beilegen müssen , da dieses Symptom ausserdem nur bei Insuff.

der Aortaklappen beobachtet wurde. Man wird aber auch nicht ver-

gessen dürfen, dass man, wie Eulenburg angiebt, bei Erwachsenen we-

nigstens zuweilen Strumen mit Exophthalmus und Palpitationen beob-

achtet hat , bei welchen der Exophthalmus einseitig und mit Pupillen-

erweiterung verbunden ist. In solchen Fällen scheint die Struma durch

Druck auf den Halssympathicus die Symptome hervorzubringen , es

handelt sich daher nicht um eigentlichen Morbus Basedowii.

Verlauf und Ausgänge.

Fast immer war der Verlan f, wie bei Er wachsenen, ein chronischer,

sich zuweilen durch mehrere Jahre hinziehender und pflegten sich die

Symptome in der schon früher geschilderten Succession zu entwickeln.

Zuweilen allerdings bildete sich die Struma innerhalb verhältnissmässig

kurzer Zeit. Nur ein Fall war durch seinen exquisit acuten Verlauf

ausgezeichnet, der Knabe Salbrigs bot nach einer unruhigen, schlaf-

losen Nacht alle Symptome fast gleichzeitig vollkommen ausgebildet

dar, dieselben wurden jedoch nach 2tägigem Bestehen sofort wieder

rückgängig und waren innerhalb 10 Tagen vollkommen verschwunden.

Hier bestund in vollem Sinne des Wortes ein Morb. Bas. acutus.

In Bezug auf denAusgang sind in den meisten Fällen die Angaben

mangelhaft ; völlige Heilung mit Verschwinden aller Symptome scheint

nur in dem eben erwähnten Falle eingetreten zu sein, auch der von mir

beobachtete dürfte wohl zu den Heilungen gezählt werden, obwohl eine

Handb. d. Kinderkrankheiten. IV. 1. 26
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massige Struma blieb. Ein Fall endigte letbal ; bei den meisten wird

man wobl eine theilweise
,
ja oft erhebliche Besserung mit massigem

Fortbestehen eines oder mehrerer Symptome annehmen dürfen, wie

dieses ja auch bei Erwachsenen häufig der Fall ist. In Bouchuts Fall

bestanden nach einem halben Jahre die Geräusche am Herzen noch fort

ebenso die Struma , nur der Exophthalmus war gebessert , die intercur-

rirende Chorea dagegen geheilt.

Prognose.

Will man aus der geringen Zahl der Beobachtungen in Bezug auf

die Prognose einen Schluss ziehen , so ergiebt sich , dass dieselbe bei

Kindern quoad vitam etwas günstiger ist wie bei Erwachsenen (näm-

lich nur ungefähr 9 pct. Todesfälle). Da der einzige bei Kindern beob-

achtete Todesfall der Complication mit Chorea angehörte und gerade

die mit dieser Neurose complicirten Erkrankungen als besonders schwere

bezeichnet wurden , so wird man in diesem Falle die Prognose für eine

weniger günstige halten müssen.

In Bezug auf die Heilbarkeit scheint bei Kindern kein gün-

stigeres Yerhältniss obzuwalten (25 pct. Heilungen) , wenn auch viel-

leicht die tiefen Störungen der Ernährung, Hydrops und Marasmus,

Zerstörungen der Cornea und der Bulbi bei denselben nicht beobachtet

wurden. Ohne Zweifel können aber auch bei Kindern ernstliche Störun-

gen , Herzfehler , Hypertrophie und Dilatation zurückbleiben. Ob bei

einem acuten Verlaufe des Morb. Bas, die Vorhersage bei Kindern gün-

stiger ist als bei Erwachsenen , da in dem einen Falle Heilung eintrat,

in einem anderen dagegen bei einer älteren Frau (Peter), der eben-

falls nach einer heftigen Gemüthsbewegung entstanden war , innerhalb

8 Tagen der Tod durch Gehirnhämorrhagie erfolgte , wird nicht wohl

zu entscheiden sein.

Behandlung.

Wenn die Annahme, dass es sich bei Morb. Bas ed. um eine

Neurose des Halssympathicus handelt, richtig ist , so wird die Therapie

vor Allem auf diesen Punct zu richten sein. In der That stehen aber

die auf diesem Wege erzielten Erfolge mit jener Hypothese in Einklang.

Die schon von Eemak empfohlene Galvanisation des Sympathicus am

Halse sollte daher vor Allem versucht werden ; eine erhebliche Besse-

rung habe ich nicht nur bei dem oben erwähnten Knaben, sondern

auch früher bei einem Erwachsenen durch diese Methode der Behand-

Imig erzielt. Aehnliche Erfolge sah Eulenburg (v. Ziemssen's

Handbuch der sp. Path. u. Therapie), ferner M. Meyer, Chvostek

und L e u b e bei Erwachsenen. Dass die D
i
g i t a li s als ein die Herz-



V. Dusch, Die Neurosen des Herzens. Angina pectoris. 403

contractionen verlangsamendes Mittel versuclit wurde , ist begreiflich,

ihre Empfehlung durch William Moore hat indessen von den We-

nigsten eine Bestätigung erhalten. In dem acuten Falle Solbrigs

allerdings wurde während ihrer Anwendung eine rasche Heilung be-

obachtet (auch Jacobi sah bei Digitalisgebrauch erhebliche Besserung,

doch wurde gleichzeitig oder abwechselnd Eisen und Chinin angewen-

det) , ob aber durch dieselbe , scheint mir fraglich. Eher wird man

mit Nutzen die lange fortgesetzte Application der Kälte zur Vermin-

derung der Palpationen in Anwendung bringen können , wie dieses von

Trousseau mit gutem Erfolge geschah.

Die Beseitigung der Struma durch Jod wurde begreiflicher Weise

ebenfalls versucht. lieber die Wirksamkeit des Mittels sind die Ansich-

ten und Erfahrungen getheilt , seine Anwendung wird nur mit grosser

Vorsicht geschehen dürfen , da Manche davon schwere Zufälle von Jo-

dismus eintreten sahen.

In fast allen Fällen werden aber , neben der galvanischen Behand-

lung , Tonica namentlich Chinin und Eisen von Nutzen sein , wenn

auch vielleicht die Wirkung dieser Mittel sich mehr auf die in Folge

der Erkrankung eintretende Schwäche und Anämie erstrecken dürfte.

Doch kann auch wohl die zweifellos puisverlangsamende Wirkung des

Chinins in Betracht kommen. Traube hat durch abwechselnde Dar-

reichung von Chinin (in nicht allzugrossen Dosen) und Eisen (als Val-

let'sche Pillen) eine Reihe guter Resultate erzielt. Ausserdem wird sich

ein zweckentsprechendes diätetisches Regime, wie wir es schon früher

bei den Herzpalpationen erwähnt haben , empfehlen.

Geistige Ruhe, massige körperliche Bewegung, Land- oder Seeluft,

Milch- und Traubeneuren und eine vorsichtig geleitete Hydrotherapie

werden hier am Platze sein.

ilL Angina pectoris. Herzbräune.

Diese Neurose des Herzens, welche bekanntlich in Anfällen von

heftigen S chmerzen in der Pr äco r dialgegend besteht, die nach

verschiedenen Richtungen , besonders nach der linken Seite und dem
linken Arme ausstrahlen und mit dem Gefühle grosser Angst und dro-

hender Vernichtung, unregelmässiger oder sehr beschleunigter und
schwacher zuweilen aber auch mit verstärkter und stürmischer Herz-

action einhergehen, ist vorzugsweise eine Krankheit des höheren Alters

und ist ohne Zweifel bei jugendlichen Individuen sehr selten.

Man unterscheidet 2 Formen derselben , eine rein idiopathi-
sche, meist als Neuralgie des Plexus cardiacus bezeichnete,

und eine symptomatische, welche in Begleitung von Erkrankungen
26*
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der Aortaklappeu , Verkuöchernng der Kranzarterien und von Fettherz

vorzukommen pflegt.

Einen genauer beschriebenen Fall von Angina pectoris bei einem

Kinde habe ich in der Litteratur nicht auffinden können. Nur F o r b es

(The cyclopaedia of pract. Med. etc. London 1833) erwähnt nach den

Angaben U 1 1 e r s b e r g e r 's (Die Herzbräune, gekrönte Preisschr. 1865),

dass unter 84 Beobachtungen die er gesammelt hat sich 12 befinden,

welche Individuen im Alter von 12—50 Jahren angehören und Sauce-
rotte (gaz. med. de Paris 1859 p. 323) bemerkt gelegentlich, dass er

Angina pectoris bei einem lljähr. Mädchen gesehen habe.

Der Grund , wesshalb A. p. bei Kindern so gut wie gar nicht vor-

kommt , liegt ohne Zweifel in der geringen Disposition des kindlichen

Alters zu Neuralgien überhaupt, anderntheils aber in der Seltenheit der

Aortaklappenfehler , des Ahercoms der Arterien und der chron. Fett-

degeneration des Herzens im Kindesalter.

Doch liegen einzelne Beobachtungen vor , in welchen bei Kindern

Andeutungen der symptomatischen Form der Angina pectoris wahrge-

nommen wurden. So findet sich bei K. e n e B 1 a ch e (a. a. 0. p. 158) ein

von L a b r d e mitgetheilter hierhergehöriger Fall , der einen 14jähr.

Knaben betraf, bei welchem die Section Insuff. der Aortaklappen, Stenose

des Ost. mitrale und eine enorme Hypertrophie des Herzens ergab.

Dieser Knabe hatte während des Lebens an Anfällen von plötzlicher

Erstickungsnoth gelitten , die mit dem Ausdrucke der höchsten Angst,

Stillstand der Respiration und einem heftigen Schmerz in der Herzgegend

verbunden waren, worauf nach 4—5 Secunden rasch sich wiederholende

stossweise Respirationsbewegungen eintraten. Der Präcordialschmerz

dauerte nach den Anfällen noch eine Zeitlang an. Ich selbst habe längere

Zeit einen lljähr. Knaben behandelt, der an Paroxysmen litt, welche mit

Angina pect, grosse Aehnlichkeit hatten , aber auch zuerst durch eine

hochgradige Dyspnoe eingeleitet wurden. Nachdem eine hochgradige

Beklemmung und Athemnoth vorangegangen, trat ein heftiger Schmerz

in der Präcordialgegend auf, der sich bis nach der linken Seite des Hal-

ses erstreckte. Der Rhythmus der Herzbewegungen , der auch in den

freien Intervallen constant ein unregelmässiger war, wurde während des

Anfalls noch ungeregelter, der Puls sehr klein und frequent. Der Knabe

starb unter den Symptomen eines chron. Herzleidens, dessen Natur aber

nicht genauer definirt werden konnte , da die Herztöne von keinem Ge-

räusche begleitet waren. Bei der Section fand sich eine völlige Oblitera-

tion des Herzbeutels , dessen Blätter sehr verdickt und innig mit ein-

ander verwachsen waren. Dem Sulcus transversus entsprechend befand

sich eine das ganze Herz nahezu ringförmig umfassende verkalkte Masse.
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