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Yorwort.

Die groBartigen Fortschritte wiahrend der letzten Dezennien sowohl der
Anatomie als der Physiologie des Herzens sowie die neuen Methoden der
Diagnostik der Herzkrankheiten bezeichnen eine fast vollstandige Revolution
auf diesem Gebiete. Gleichzeitig damit, dal die neueren Forschungen iiber die
myogene Natur der Herzkontraktionen den Anstofl zu wichtigen anatomischen
Entdeckungen besonders iiber das Reizleitungssystem in der Herzmuskulatur
gaben, wurde durch eingehende kardio- und sphygmographische und jiingst
elektrische Methoden die Diagnostik des Herzens neu belebt, wozu auch die
rontgenologische, photographische und orthodiagraphische Bestimmung der Lage
und GroBe des Herzens kraftig beigetragen hat. Durch alle diese Unter-
suchungsmethoden ist neues Licht sowohl iiber die physiologische Wirksam-
keit als die Diagnostik der Herzkrankheiten geworfen.

Die neuen Methoden aber sind noch nicht ein Allgemeingut des prakti-
zierenden Arztes und werden es kaum in der nichsten Zeit; sie erfordern eine
Untersuchungsattiraille, welche ihm beim Krankenbett nicht zu Gebote stehen
kann, in einem erstklassigen Krankenhause einer groBeren Stadt ausgenommen,
wenn zugleich besonders auf diesem Gebiete geschulte Arzte angestellt sind.
In der téglichen Praxis ist der Arzt noch zu den alten wohlbe-
kannten, wenn auch weniger exakten Methoden hingewiesen.

Auf diese klassischen Methoden sind auch meine Beobachtungen iiber etwa
300 Fille von Herzkrankheiten gestiitzt, welche in meine Erfahrung in der Periode
1882—1911, in den medizinischen Kliniken in Upsala 1882—1890 und in Stock-
holm 1890—1912, fielen. Seit der Einfiihrung der Réntgenographie und der
Orthodiagraphie sind auch jene Methoden zur Kontrolle reichlich benutzt worden,
und auBerdem kamen die besten kardio- und sphygmo- und manometrischen
Methoden zur Anwendung; dagegen konnten die allerneuesten elektrischen
Methoden, wegen #usserer Umsténde, leider nicht benutzt werden.

Mit Absicht habe ich hier nur diejenigen Falle abgehandelt, wo die Diagnose
ete. durch die Sektion verifiziert wurde, damit soweit moglich subjektive Urteile
vermieden wiirden. Kine grofle Reihe von anderen von mir behandelten
Herzkrankheiten wurde also ausgeschlossen, sowie auch viele Fille, wo entweder
die klinische Untersuchung oder die Sektion nicht die nétigen Daten darbot.

In dieser Schrift sind nur Bruchstiicke aus der Geschichte der Herzklappen-
krankheiten abgehandelt, welche von anderen Forschern mehr oder weniger
vernachlissigt wurden oder zu einer anderen Deutung veranlassen.

Es war iiberhaupt keineswegs meine Absicht, die klinische Geschichte der
Herzklappenfehler zu schreiben und alle wohl anerkannten Tatsachen, welche
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sich zum UbermaB in den Lehr- und Handbiichern vorfinden, zu wiederholen,
wohl aber viele hypothetische Angaben durch tatsichliche originale Beobach-
tungen zu stiitzen, vervollstindigen oder korrigieren und in Ubereinstimmung
mit der Natur zu bringen. Deshalb werden auch nur ausnahmsweise andere,
vorzugsweise klassische Autoren hier und da angefiihrt.

Die allermeisten der klinischen Untersuchungen und Tatsachen sind von
mir selbst in allen Details kontrolliert worden, und zwar in der Regel von Tag
zu Tag wahrend kiirzerer oder lingerer Zeit.

Auch die Sektionen, welche von den Fachkundigen Herren Professoren
Hedenius und Sundberg ausgefiilhrt wurden, sind in der Regel von mir
selbst in bezug auf die Herzen, Leber, Nieren usw. kontrolliert worden,
indem oft die Herzen usw. zu meiner Disposition von den Herren Obduzenten
gestellt wurden. Die Beschreibungen und Angaben iiber Dilatation, Hyper-
trophie usw. stammen also oft von mir. Die mikroskopischen Untersuchungen
wurden von mir selbst gemacht, nachdem die Praparate in meinen Laboratorien
unter meiner Aufsicht verfertigt worden waren. Dagegen stammen die Angaben
iiber die makroskopische Farbe und Fettdegeneration der Muskulatur, welche
sich bei der Konservierung in Alkohol usw. veriindern, in der Regel von den
Obduzenten. Ich war also in der giinstigen Lage, die Sektionen mit mikro-
skopischen Untersuchungen und klinisch-anatomischen Beobachtungen zu kom-
plettieren und mit eigenen Augen in zweifelhaften Fillen interessante Details
zu untersuchen, welche fiir die klinische Deutung der Fille von Wichtigkeit
waren.

Somit ist diese Schrift eine Frucht von kombinierter klinisch anatomischer
Forschung wihrend 30 Jahren. Man sieht so oft allgemeine subjektive Urteile
ausgesprochen, ohne daf die betr. Forscher sich auf eine geniigende Anzahl
gut gesichteter Befunde stiitzten. Hier lege ich die Daten zur Priifung vor,
um eine Kritik zu ermdglichen.

Die mikroskopischen Untersuchungen stiitzen sich auf etwa 5000 Praparate,
die ich durchmustert habe. Es war nicht meine Absicht, feinere anatomische
Details mitzuteilen, sondern hauptsichlich die Befunde statistisch und klinisch
zZu verwerten.

Wihrend dieser Arbeit wurde ich wiederholt von der grofien Schwierigkeit
iberzeugt, die Herzbefunde exakt zu beurteilen, und zwar nicht nur in bezug
auf Dilatation und Hypertrophie, sondern auch betreffs eventueller Stenose
und Insuffizienz; manchmal wich deshalb meine Ansicht von der der Obduzenten
ab. Manchmal wurde erst durch die klinische Untersuchung die richtige Deutung
gefunden.

Fir die Ergebnisse der Sektionen bin ich den Obduzenten, den Herren
Professoren weil. P. Hedenius in Upsala und Carl Sundberg in Stockholm,
sehr verbunden.

Stockholm, im Januar 1916.

S. E. Henschen.
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Verzeichnis der Abkiirzungen.

A. == Arteria.

A.Ao. = Aorta.

Al. = Aortainsuffizienz.

As. = Aortastenose.

Ais. = Aortainsuffizienz mit Stenose.
ac. — acuta.

adip. = adiposa.

Alkoh. = Alkohol.

Anr., Aneur. = Aneurysma.
Aof. = Aortafehler.

Art. = Arteria.

Art. scl. (skl.) = Arteriosclerosis.
B. = Bindegewebe (vermehrt).
Br. = Bronchitis.

c. == cum.
Cardioscl. = Cardiosclerosis.
chr. = chronica.

(C'hord. = Chorda.

(C'ord. = Cordis.

Cvan. = Cyanosis, cyanotica.
D., Dil,, Dilat. = Dilatation.
d. = geringe Dilatation.
Deg., Degen. = Degeneratio.
diff. = diffusa.

dikr. = dikrot.

dx. = dexter.

E., End., Endoc. = Endocarditis.
Emph. = Emphysema.

fibr. = fibrosa.

Fing. = Finger.

funkt. == funktionell.

gem. = geminus.
ter. = Gerausch.
gew. == gewachsen.

H. = Hypertrophie.

h. = geringe Hypertrophie.
Hep. = Hepatis.

Hyp. — Hypoplasia (aortae).

L, Ins. = Insufficientia.
irreg. = irregularis.

J. = Jahre.

K. = Kernvermehrung.
kompl. = kompliziert.
lat. = lateralis.

lev. = levis.

:L. K. = Linke Kammer.
"L. V. = Linker Vorhof.
M. mitr. - Mitralis.

M. Myoc. == Myocarditis.

/M. = Mann.

'Mi. == Mitralinsuffizienz.

Ms. = Mitralstenose.

| Mis. = Mitralinsuffizi:nz m. Steno:c.
'Med. = Medial.

M. L. = Mamillar-Linie.
Nephr. = Nepbhritis.

Org. = Organisch.

o. = fehlt.

. P. Peric. = Pericarditis, Pericardium.
' P. = Puls.

| Pigm. = Pigmentatio.

Pulm. = Pulmonum, pulmonal.
'R. rad. = Radialis (arteria).
I'rel. = relativa.

| Ren. = Renum.

'Retr. = Retractio.

'R. K. = Rechte Kammer.

R. V. = Rechter Vorhof.

S. Segm. == Segmentation.
Sarc. = Sarcoma.

Scarl. = Scarlatina

sehn. = sehnig.

sin. = sinister.

' St., Sten. == Stenose.

' Stern. = Sternum.

Syn. = Synechia.

T. Tric. = Tricuspidalis.

. Ti. = Tricuspidalis-Insuffizienz.
Ts. = Tricuspidalis-Stenose.

Tis. = Tricuspidalis-Insuffizienz m. Stenose.

tard. = tardus.
tot. =— totalis.

ule. = ulcerativa.
V. v. = Valvula.
verd. = verdickt.
VeIr. == Verrucosa.
'V. p. = Venenpuls.
'W. = Weib(er).
ZUS. = zusammen.



I. Statistisches.

Das Material umfafit 300 Falle. Von diesen waren 146 Manner und 154
Weiber, also wie 1000 : 1055, oder fast etwa in gleicher Anzahl. Wenn man
in Betracht nimmt, dal die Weiber iiberhaupt etwas zahlreicher im Lande sind
als die Manner (wie 1000 : 1049), so wire man geneigt zu sagen, dafl Herz-
klappenfehler bei uns ebenso zahlreich beim weiblichen wie beim ménnlichen
Geschlecht vertreten sind. Andererseits standen etwa !/ mehr Betten fiir
Mianner als fur Weiber im Zeitraume 1900—1910 zu meiner Verfiigung, aber
in Betracht muf} auch genommen werden, dafl wohl Weiber als schwécher
mehr geneigt sind als Ménner, das Krankenhaus aufzusuchen. Legt man diese
Umstdnde zusammen, so ist der Schlul wohl berechtigt: Mdnner und
Weiber sind etwa gleich zu Herzklappenfehlern geneigt oder richtiger
sterben in gleicher Zahl an Herzklappenfehlern. Vielleicht sind Weiber
in Schweden etwas mehr zu Herzfehlern geneigt.

Was die verschiedenen Altersklassen betrifft, so finden wir, dafl das
Material nur wenige Kranke im Alter von 0—9 Jahren umfaf3t, was wohl zum
grofiten Teil darauf beruht, dall in der Periode September 1900—1911 das
Material aus einem Krankenhause stammt, wo es verboten war, Kinder unter
sechs Jahren aufzunehmen, da in der Hauptstadt verschiedene spezielle Kinder-
krankenhauser bestehen. Dies gilt zum Teil auch fir die Periode 1882 bis
Mai 1900.

60

Fille ™
50 >

A
40 —

0 N
20 / g \

——

T N

e —

70
7 N
d ——

0—-89 70-79 20-29 30—-39 40—4%9 60—59 60—69 70— 00
Alter

)

Kurve 1. Mortalitét.
A — Todesalter aller Klappenfehler. B --— Todesalter der Perikarditisfille.

Hiervon abgesehen, finden wir schon in der Periode 10—19 Jahre eine
nicht unbedeutende Anzahl Todesfille, 41 = 13,6°/,; noch mehr werden in
der Periode 20—29 Jahre hinweggerafft, 48 = 169/,. Dann sinkt die Ziffer
auf 43 = 14,3%,, um dann auf 58 = 19,39/, zu steigen. Im Alter von 50 bis

Henschen, Herzklappenfehler. 1
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59 Jahren starben 49 = 16,39/,.

I. Statistisches.

Noch in der Periode 60—69 Jahre

lebten

41 = 13,6%,. In der Periode 70 Jahre starben 17 = 5,79/,
Tabelle 1. Statistik der Herzfehler!).
Alter 0—9 | 10—19| 20—29) 30—39| 40—49| 50—59| 60—69 70— ce| Sa.
| 1
Geschlecht |M.|W. M W. M. W‘tM W.|M.|W.| M. |W. M.|[W. M W. le
| |
| I ‘ H
LEndocardit.mitral. |—|—' 2 8 2 3 2 2 2 1 2 4 2 11— —|12 14
., aortae [— — —| 1— 1 — —| 3 8 1 2 38 1—|14 8
Endokardit. Sa. [—|—| 2/ 4 2 4/ 2 ¢ 3 3/10 5 4 4 1]—|26 2
IIL Org. Mitral- |
insuff. ——1—! 5 2 3 11— 2 2— 2 3 3 1—| 915
IV. Funkt. Mitral- ;
insuff. —| 2 3 7 1 3 4 2 4 8 4 6 6 1, 426 32
Mitralins. Sa. |—| 2/ 8/ 12 3 6| 5 210/ 6 8 6 9 9 2 4354
V. Mitral-sten.(reine) | —|— 2 1; 12—/ 38 2 38 1 83— 3 1/—| 715
M-ins+M.stenose | 1 —| 3 2 1 4— 8 3 3 11— —| 2—| 1| 92
Ms.+Mis  Sa. | 1|—| 5 3 2 6—|11 5 6 2 83— 5 1 1|16 3
VLTrik-insuffizienz | —|[—| 3 1| 2/ 1] 1 8 3 1 2 —| 11— — —|12 6
,, Stenose — === 1 2 20 5—| 8 —| 1]—|—|—|—] 3 11
,» insfstenose | —|— ' —| 1| — 1j—| I|—| 1|—|—|—| ll—|—1—} 5
Trik-Fehler Sa. |—|—| 8/ 2 3 4 3 9 38/ 5 2 1] 1 1]—|—|15 2
VII. Aorta-stenose |—|—|— —|—/—|—|—|—|—|—|—=|—| 1 2 =] 2/ 1
, dnsuff. |—|— —|-| 8 1 2— 2 1 1—| 1—|—|—] 9 ¢
Ai+ As SN RS U U N (U P U O [ Y[ ) gy i
Aortitis e i e el e e e e e e B B e et B B
As+Aij Aortit. Sa. |—|—|—[—1 3 1] 2—| 8 1 35— 4 1, 2—|19 3
VIIL. Aortafehler
kompl. |— | —|— —|—|— —|— —|—|—|—|—|— | —|—|—1—
AMs+ Al |—|——— | —|—|=|—| Il—|—|—|—=|—| 1,—
B.Ms+As |- — — —|—|—|—=|—=|—|—|—| 1|—|— —|—|—| 1
C. Mi+ Ai |
ayorg. Mi |— —1—] 2/ 1] 2 2— 83— ||—|—|—|—| 1} 7 5
byfunktMi |— —| 2 1/ 2 1 1] 1 83— 2 2 1— 1 —|12 5
D.MidAis |— — 1—| 11— |—|—|— —| 2—|— 1-|—| 4 1
E. Mi + Ms ‘
+ Ai =l == == === =]=] 2 1] 4
F.Mi+As |— —|—|—|—|—|-————I——— 1—| 1—
G Ms+Ais [~ — — — — —|—|— 1=I— t1—]—|—/=| 11
H Mis+Ais |—|—|— —| 4 22— 2 2 2 1 11— 1 1—| 8 8
Kompl. Aof. Sa. |—|—| 3/ 4 9 3 8 4 9 27 5 1 2 3 3 352%
Sa. summarum | 1] 2 16 25| 22| 26| 15| 28 35/ 23] 29| 20| 19' 22 9 8[146/154
—— | —— | —— | —— | —— | — — | — | o’ | . e’
3 41 | 48 | 43 | 58 | 49 | 4 17 | 300

1) M — Mitralis; i = Insuffizienz; ao = A = Aorta; s = Stenose.




I. Statistisches. 3

Die folgende Tabelle ergibt die Verteilung der Klappenfehler auf Alter
in Prozenten von allen Herzklappenfehlern.

Tabelle 2. Mortalitit.

Alter in Jahren | 0—9 | 10—19 | 20—29 | 30—39 | 40—-49 | 50—59 | 60—69 |T0— oo

Anzahl . . . . 3 41 48 43 58 49 40 17
Prozent . . . .| 10 | 136 16,0 143 19,3 16,3 13,3 5.7

Wir ersehen aus der Kurve 1, daB sich die Anzahl schon im Dezennium
10—19 Jahre zu gut 40 erhebt, bleibt zwischen 40 und 50 bis zu der Periode
40—50 Jahre und erreicht in diesem Dezennium ihr Kulmen, um nach dem
60.—70. Jahre schnell zu fallen.

/

I ;5 ==
< N
N / T~ g
L\S a0 /// //\\ B X\ \\
N / 4 \
g 5 / 14 AN
9
Sw o \‘

) O
\~

0—9 10-79 20-29 30—39 40—4%9 50—59 60—69 70-0
Alrer

Kurve 2. Altersmortalitit.
M — Manner. W --— Weiber.

Was das Alter der verschiedenen Geschlechter betrifft, so verteilen sich
die Herzfehler oder richtiger die Todesfille an Herzfehlern im Alter, wie die
Kurve 2 zeigt. Bis zum 40. Jahre iberwiegt die Sterblichkeit der Weiber,
zwischen dem 40. und 60. die der Manner; nachher ist die Zahl der Todesfille
etwa dieselbe fiir Manner und Weiber. Es sterben also

Tabelle 3.
0—40 J. 40—60 J. 1 60 J. o
M. w. M. | W | M | W,
44 81 64 ' 43 ! o1 4 30
|

Den Grund dieses Verhiltnisses finden wir bei der Untersuchung, wie
sich die verschiedenen Fehler in den verschiedenen Altersgruppen verhalten.

1*



4 I. Statistisches.

Tabelle 4.
Altersklassen 0—9 | 10—19/20 - 29 | 30—39| 40—49| 50—59| 60—69| 70—79| Sa.
Geschlecht M. WM. W, | M. W M. W3 WM [ W. MW | M W L W
I. Mitralis-
gruppe:
Endokarditis —1—| 9 4 2 4 2 9 5 310 5 4 4 1—|2 2
Mitralinsuffizienz |— 2 3/ 12 3 6 5 2 10 6 3 6 9 9 2 4 35 47
Ms - Mis 1—| 5 8 2 6—|11 5 6 2 38— 5 1| 116 35
Trikusp.-Mitralf. |— — 3/—| 2/ 3 1] 3 2 2 1/ 1 1—|— —|10 9
Gruppe I Sa. | 1| 2/ 18/ 19| 9 19| 8 18 22| 17| 16| 15 14| 18] 4 5| 87113
II. Aorten-
gruppe.
Trikus.-Aortenf. |—| —|—| 2 1| 1] 2 6/ 1 3 1|—|—| 1j—|—| 5] 13
Aortenfehler — | —l—=]—=] 8 1 2 —| 3/ 1 5 —| 4/ 1] 2/ —|19 3
Kompl. Ao.-
Fehler — i~ 8 4 9 5 3 4 9 92 7 5 112 3 33 %
| o I R S
Gruppe I Sa. [ — — si 6 131 7 7| 10 13 6 13| 5 5 4 5 3 59 41
Sa. summarum. 1’ 2 16 2 2 26‘ 15. 28| 35| 23 29| 20 19/ 22 9 8146154

\ i
In der obigen Tabelle 4 (I.) finden sich die zur Mitralisgruppe gehorenden

Fille, in der Abteil. IT die zur Aortagruppe gehorenden. Und die Kurven A,

B, Cund D geben die Frequenz dieser Fille, auf Manner und Weiber verteilt an.

22

fille
20 oS /
78

g
7 =L s
76 // f - >~ d \u

/
” | N AC /

\
72 / V4 \
BNV VANV \ x\

XY v
8 II/ / S AY \\\ |
¥ AN
R ave H \ \
i1/ L]
4 i =
/) —
2 // 7
0 i
0—-9 70—-19 20-29 50—39 40—49 60—59 60—69 - o
Alrer

Kurve 3. Todesalter fiir Mitral- und Aortenfehler. Minner und Weiber.
A-Kurve — Minner-Mitralfehler. B-Kurve —-- Weiber-Mitralfehler.
C-Kurve — Minner-Aortenfehler. D-Kurve —-- Weiber-Aortenfehler.

Wir ersehen zuerst, dafl die Mannerkurve A fiir die Mitralgruppe 2 Maxima
zeigt ; das spatere Maximum, welches in die Periode 40—49 Jahre fillt, bildet das



1. Statistisches. D

Kulmen. Ganz anders verlauft die Weiberkurve B. Sie kulminiert viel frither,
zwischen 10—19 Jahren und 20—29 Jahren, hilt sich lange, bis 70 Jahre, auf
einer gewissen Hohe, um dann zu fallen.

Die Manner-Aortenkurve C hat auch zwei Maxima, die Kurve liegt aber
viel niedriger in der Periode 40—60 Jahre. Die Weiber-Aortenkurve D liegt
viel niedriger, besonders in den Jugendjahren, erreicht das Maximum zwischen
dem 30. und 39. Jahre und liegt dann von den Kurven (3) am niedrigsten.

Hieraus ergibt sich, dafl die Hoéhe der Weiberkurve in den jiingeren Jahren
durch das Pradominieren der Mitralfehler bedingt ist, hingegen die Hohe der
Ménnerkurve zwischen den 40. und

60. Jahren teils durch das Uber- g IR « | a%
wiegen der Mitralfehler, teils durch §§ §§ S TN
das Uberwiegen der Aortenkurve. § | S§ 88| &8 S | S
Besonders ist die Hohe der %
Méannerkurve in spateren (40—60) 7 //\\
Jahren zu beachten. Wir werden 40 A \\
unten zeigen, daB dieses besonders / \\
durch die Einwirkung der luetischen N /
Falle verursacht wird. It ]
Die Kurve 4 zeigt die Ver- % /
teilung der Klappenfehler auf die 2z

verschiedenen Formen von Fehlern' Kurve 4. Herzkla,ppenfehler (absolute Anzahl).
Die organischen Mitralfehler sind
am héufigsten, demnichst kommen die kombinierten Mitral-Aortafehler, dann

die funktionellen Mitralinsuffizienzen; am niedrigsten sind die reinen Aorta-
fehler.

Endocaraitis 5 % Tricuspidalis Y
< & N S S I I N
3 S N 5 £ ] 3¢
£ T N N & 3 35 S &4
N S I N < g e S S
g < ) SA < <3
40
falle
-
W\
30 7 \
/ \

/N
- N 17

N, —— v \‘\\\ Vv AN
ol X S / N \ /
N < \/X\ |/
/

Kurve 5. Absolute Anzahl Fille.
M — Méinner. W --— Weiber.

Die Kurve 5 gibt die Verteilung auf die Geschlechter und Formen. Man
sieht, daBl der Parallelismus nicht vollstindig ist und bemerkt, daBl sowohl
die organischen als die unorganischen Mitralfehler bei den Weibern iiberwiegen ;
fir die Aortenfehler, sowohl die einfachen als die komplizierten, iiberwiegen
die Manner, gewif3 infolge des Pradominierens der Lues und der Arteriosklerose



6 I. Statistisches.

als Atiologie. Aber auch bei den frischen Endokarditiden iiberwiegen bei
Mitral-Endokarditiden die Weiber, bei Aorten-Endokarditiden die Minner.
Bei den Trikuspidalfehlern gibt es eine entschiedene Differenz zwischen den
Insuffizienzen und den Stenosen, indem die Manner bei der Trikuspidalinsuffi-
zienz tberwiegen, die Weiber dagegen bei der kombinierten Trikuspidal-
insuffizienzstenose.

Besondere Aufmerksamkeit beansprucht die Perikarditis bei den Klappen-
fehlern.

Es zeigt sich in bezug auf Alter, dal die mit Perikarditis komplizierten
Fille sich folgendermaflen verteilen.

Tabelle 5. Perikarditis. (S. Kurve 1, B.)
Altersklassen 0—9 |10_19[ 20—29 30.-391 40—49| 50—59 60~ 69 70— oo | Sa. ‘
Geschlecht M. |W. MW, M.tW. M. \W. | M. [W. M‘W{’VI w. M.jW. M.llW.
Falle 1951010 7}959‘1324122#_ 45 35
Summa. . . . . T}?).TTY?TT—SF

Hieraus ergibt sich, dafl die Perikarditis schon in den Altersperioden
0—9 und 10—19 Jahre sehr hiufig ist.

Die Perikarditis hat 45 Ménner und 35 Weiber betroffen. Sie ist auf die
verschiedenen Altersgruppen verschieden verteilt:

Tabelle 6.
0—389 J.  40-80J
M { w. | M W
93 ‘ 30 ’ 92 ! 5

Die Kurve 6 gibt in Prozenten das Verhalten von Herzklappenfehlern
und Perikarditis. Man kann einen gewissen Parallelismus nicht verneinen,
wenn er auch nicht zwingend erscheint.

3 S
Pericarditis I ) X S
3 $ 3 3 33
A S X N
PR 3 R
[
% VAN /
/ /
P /, NN /
7 N 7
\ N4
//1/ \ ,/
/,
/ A <&
7 M— / = \\ Z
D N
v
g
Kurve 6.
A — ¥, der verschiedenen Formen von Klappenfehlern von allen Klappenfehlern.

B --~ Perikarditisformen in °/, von allen Perikarditiden.
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Verteilt man aber die verschicdenen Formen in Prozenten auf simtliche
Fille und ebenso die Perikarditisfalle auf die verschiedenen Formen, so ergibt
die Kurve 6 dieses Verhiltnis, und es zeigt sich, dal die beiden Kurven fast
parallel laufen, wenn auch die Perikarditis bei Mitralfehlern etwas hoher und
bei Aortenfehlern etwas niedriger als die Kurve sdmtlicher Herzfehler lduft.
Bei den komplizierten Mitral-Aortenfehlern ist das Perikarditisprozent besonders
hoch, d. h. bei diesen Fehlern tritt die Perikarditis besonders oft auf (vgl. die
Abteilung iiber Perikarditis). Der Unterschied zwischen den funktionellen
Mitralinsuffizienzen und den Perikarditiden, welche bei dieser Form verh#ltnis-
miBig schwersind, istauffallend. Diese Formist ja nicht so oft mit Endokarditis
kombiniert wie die organische Form von Mitralfehlern.

II. Myokarditis.

Wenn ich im Folgenden den Terminus Myokarditis brauche, so bin ich
mir wohl bewuBt, daB man damit sehr verschiedene pathologische Zustinde
bezeichnet. Aber da es keineswegs meine Absicht ist, irgendeinen Beitrag zu
der feineren Histologie der Myokarditis zu geben, sondern zu untersuchen,
wie oft sogenannte myokarditische Verinderungen allerlei Art bei den ver-
schiedenen Herzfehlern vorkommen, so konnte ich bei der statistischen Be-
arbeitung des Materials schon aus technischen Griinden zwischen den verschie-
denen Formen keinen Unterschied machen, indem dadurch jede Prozentberech-
nung unméglich werden wiirde. Dagegen habe ich in der beigefiigten Tabelle
fiir jeden Fall die gefundene Verdnderung annotiert, falls andere Forscher sich
dessen bedienen wollen.

Die gewohnlichen Formen der Myokarditis sind wie bekannt 1. die
akuten: Vermehrung der Kerne der Muskel- und Bindegewebszellen, sowie
Infiltration mit Lympho- und Leukozyten, welche selbst so zahlreich auftreten
kénnen, daB man von mikroskopischen Eiteransammlungen sprechen kann; end-
lich makroskopische Abszesse usw. 2. Die chronischen: Schwielen ver-
schiedener, embolischer, thrombotischer und entziindlicher sowie anémisch-
nekrotischer und luetischer usw. Art. Nimmt man alles das mit in Berechnung,
50 ist es einleuchtend, daB der von mir eingeschlagene Weg der einzig anwend-
bare, wenn auch nicht ganz exakte ist, da selbst mit dem Mikroskop diese ver-
schiedenen Formen nicht mit volliger Sicherheit von einander getrennt werden
kénnen.

Nicht selten rechnet man zu den myokarditischen Verdnderungen auch,
obschon unrichtig, die degenerativen Verinderungen und die Segmentation.
Diese wird unten besonders behandelt.

Aus dieser Verwirrung der Terminologie lassen sich auch die auseinander-
gehenden Meinungen iiber die Bedeutung der Myokarditis zum Teil erkléren.

Von der kombinierten anatomischen und elektro-kardiographischen
Untersuchung erst konnen wir in zahlreichen Fallen eine Aufklarung erwarten.

Die Bedeutung einer vorhandenen interstitiellen Myokarditis ist noch eine
offene und viel diskutierte Frage. Im Jahre 1893 1) schrieb Krehl: , Man
wird das Gesamturteil dahin abgeben miissen, daf in allen vollstindig unter-

) Krehl: Arb. a. d. Medicin. Klinik zu Leipzig 1893, S. 210 ff.
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suchten Herzen, welche Klappenfehler hatten, Entziindungen der GefiBe und
der Muskulatur vorhanden sind, verbunden mit verbreitetem Schwund der
Muskulatur und mit Verdnderungen der Muskelfasern auch an den Stellen,
an denen interstitielle Entziindungen nicht vorhanden sind. Diese letzteren
selbst sind nirgends abgelaufen, sondern sind iiberall im Weiterschreiten be-
griffen. . . Die Ursache dieser progredienten Entziindungen® ist ,vielfach
infektios“. Es liegt zugleich eine Entziindung des Endokards, der Gefille
und der Muskulatur vor. ,,Darin liegt auch die Bedeutung der genannten
Befunde fiir die Leistungen des Herzens.” ,,.Denn daf die gefundenen Ver-
dnderungen etwa fiir die Téatigkeit des Herzens bedeutungslos seien, wird nie-
mand im Ernst behaupten kénnen.”“ Der EinfluB beruht auf dem Sitz der
Veranderungen und auf der Ausdehnung. Und diese Verinderungen stehen
im néchsten Zusammenhang mit den gewdhnlichen Symptomen bei den Herz-
fehlerkranken.

Auch bei anderen Formen von Endokarditis, wie z. B. bei Diphtheritis,
Scharlach usw. finden Romberg und die Leipziger Schule in den interstitiellen
Veranderungen des Muskelfleisches eine geniigende Erklirung der Herzsym-
ptome.

Wenn frither die Bedeutung der parenchymatdsen Verdnderungen, der
albumindsen und der Fettdegeneration ibertrieben wurde, so trat, nach den
Untersuchungen der Leipziger Schule, eine Periode ein, wo diese die Anschau-
ungen beherrschte. Aber kaum ein Dezennium spéter setzte die Reaktion gegen
diese Schule ein. Und im Jahre 1906 schreibt, nach griindlichen anatomischen
Untersuchungen, Aschoff: ,,In der modernen Lehre von den Erkrankungen des
Herzmuskels spielen die entziindlichen Verdnderungen eine grole Rolle.“ ,,So
steht die Mehrzahl der Autoren, unter ihnen vor allem Krehl und Romberg
auf dem Standpunkte, dafl die von ihnen angenommenen progredienten entziind-
lichen Veradnderungen, also eine chronische Myokarditis, eine sehr wesent-
liche, ja vielfach die einzige Ursache der im Laufe der Zeit auftretenden Herz-
schwiiche sind“ (bei Herzklappenfehlern).

Aber nach Aschoff ,fehlen meist in chronischen Fillen sonstige (mit
Ausnahme eigenartiger rheumatischer Knétchenbildungen) starkere entziind-
liche Verinderungen®, welche ,.nie einen solchen Umfang erreichten, dafl wir
damit das Erlahmen des Herzens erkliren konnten. . . Die Ursache des Er-
lahmens mufl dann in der Mehrzahl der Falle ausschlieflich in der zunehmenden
Arbeitslast, wie sie durch die Verinderungen an dem Klappenapparat oder
auBerhalb des Herzens bedingt wird, gesucht werden.” Und bei einer Durch-
sicht der Protokolle bei Krehl findet Aschoff, ,,daBl die Verdinderungen oft recht
geringfiigig sind und die Herzschwiche um so weniger zu erkliren vermdogen,
als wir wissen, daB selbst groflere Schwielenbildungen die Herzarbeit nicht
zu beeintrichtigen brauchen. . . Wir wissen noch nichts Sicheres dariiber,
wie weit eine umfangreiche Zerstérung des Reizleitungssystems eine wirkliche
Herzschwiiche bedingen kann.” ,Nun ergibt unser Material, im Gegensatz
zu Krehl und Romberg, auffallend geringfiigige Verinderungen, die unseres
Dafiirhaltens nicht geniigend sind, um die Herzschwiche zu erklaren. . . Ohne
Zweifel trifft die Krehl-Rombergsche Anschauung fiir einen Teil der Fille
zu. Wiahrend die genannten Autoren den Prozentsatz derselben ziemlich hoch
ansetzen, miissen wir ihn sehr niedrig einstellen.®
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Weiter spricht derselbe sich dahin aus (S. 49), ,,dall die Mehrzahl aller
Schwielen im Herzmuskel bei Klappenfehlern auf solche durch Gefafverstopfung
oder Sklerose herbeigefithrten anamischen Nekrosen, nicht aber auf eine primére
interstitielle Myokarditis zuriickgefithrt werden miissen.*

Und weiter: ,,Schwere diffuse Verdnderungen scheinen bei rheumatischen
Herzklappenfehlern . . eine Seltenheit zu sein.” Aschoff fait seine Anschau-
ungen folgendermaflen zusammen: ,Frische entziindliche Verdnderungen
kommen vor, sind aber nach Zahl und Umfang zu gering, um die jetzt vor-
herrschende Meinung zu stiitzen, daBl die anatomischen Verinderungen eine
wesentliche Rolle bei der sogenannten Dekompensation des Herzmuskels spielen.
Auch verneint Aschoff die Berechtigung und die Richtigkeit der Albrecht-
schen Anschauungen. (Die heutige Lehre von den pathologisch-anatomischen
Grundlagen der Herzschwiche von Aschoff und Tawara 1906.)

Die Bedeutung der interstitiellen Myokarditis ist also, wie schon gesagt,
eine noch offene Frage. Wahrend viele mit der Leipziger Schule (Krehl und
Romberg) die Myokarditis als die wichtigste der pathologischen Veranderungen
des Herzens einschétzen, sind andere Autorititen (wie Aschoff u. a.) geneigt,
der Myokarditis fast jede Bedeutung als Todesursache, selbst als Ursache der
Herzinsuffizienz, abzuerkennen; die Aschoffsche Schule legt das grofite Ge-
wicht auf die Lokalisation der vorhandenen Myokarditis, ob sie im Reizleitungs-
system vorkommt oder nicht.

Mir scheint es: ,,Veritas in medio consistit*. Die ausgepragte und diffuse
akute Myokarditis hat meiner Meinung nach eine grofle Bedeutung fiir die
Herzwirksamkeit und tragt bisweilen direkt zum Tode bei. Die kleinen Binde-
gewebsschwielen, welchen Krehl und Romberg so grolle Bedeutung zuer-
kennen, sind wohl ohne groBere Einwirkung auf die Herzwirksamkeit; sie sind
am Oftesten stationir, Jahre hindurch. Grofle Schwielen, besonders im Septum,
sind von groflen Stérungen begleitet (Arhythmie und Tachykardie). Der Effekt
einer Verdnderung beruht wohl, wie Aschoff u. A. behaupten, in hohem Grade
auf ihrer Lokalisation.

Diese Sitze zu beweisen ist ebenso schwierig, wie es fiir die Gegner ist,
ihre Behauptungen zu beweisen. Es 1aBt sich zurzeit auf diesem Gebiete aus
dem anatomischen Befunde nur schwer viel in bezug auf die Funktion beweisen.
Die von den meisten Forschern als Beweise herangezogenen Tatsachen lassen
sich oft nach zwei Richtungen hin deuten.

Wenn im folgenden von der Myokarditis (= M) die Redeist, so wird darunter
in der Regel, wo nicht anders angegeben wird, nicht nur die ausgesprochene
Entziindung, sondern auch der durch eine vermehrte Anzahl von Kernen charak-
terisierte akute Reiz sowie die kleineren Bindegewebsschwielen eingerechnet.
In den Tabellen werden diese verschiedenen Formen durch M oder Myoc. (Myo-
karditis), oft mit dem Adjektivum diffusa, mit K (Kernvermehrung) und
B (Bindegewebe) angegeben. In den Ubersichtstabellen aber wurde es, wie
schon gesagt, der Ubersicht wegen notwendig, alle diese Formen zusammen-
zufassen.

Die Myokarditis ist eine bei den Herzklappenfehlern sehr haufige Erschei-
nung. Doch hingt das Resultat gewissermallen von der Genauigkeit der Unter-
suchung ab. Macht man mit Krehl Serienschnitte, so findet man wohl in
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jedem Herzen irgendeine Form von Myokarditis. Nimmt man nur Probestiick-
chen heraus, so wird natiirlicherweise die Haufigkeit eine viel geringere.

Ich war &uBerer Umstande wegen auf die letzte weniger vollstindige
Methode angewiesen. In mehr als 100 Fallen von Herzklappenfehlern wurden
sowohl alle vier Hohlen, als auch die Papillarmuskeln der linken und in vielen
Fillen auch der rechten Kammer untersucht.

Indessen konnte die Krehlsche Methode nicht gebraucht werden; aber
der Mangel in bezug auf die Anzahl untersuchter Stellen wird gewissermaBen
durch die groBe Zahl der Untersuchungen ersetzt. Von der Wand jeder
Hohle wurden 1—2 groflere Proben herausgenommen und davon eine Anzahl
von Schnitten gefarbt und untersucht. Diese wurden aus der lateralen Wand
der linken Kammer (oder auch aus dem Septum), sowie aus der lateralen Wand
der rechten Kammer genommen. Es unterliegt deswegen wohl keinem Zweifel,
daB die Myokarditiden noch haufiger sind, als hier angegeben wird.

Es ist iiberhaupt eine miBiliche Sache, eine Statistik iiber die Frequenz
der Myokarditis, besonders in bezug auf die Aléersgruppen, aufzustellen. In
einigen Fillen findet man einen einzigen oder wenige kleine Herde von beginnen-
der Infiltration oder selbst nur eine Kernvermehrung als Ausdruck eines Reizes.
Damit sind diejenigen Fille nicht gleichzustellen, wo eine diffuse intensive
Entziindung auftritt. In der zunachst folgenden Berechnung der Altersgruppen
habe ich die diffusen Myokarditiden und die Kernvermehrungen zusammen-
gerechnet. Nur solche Fille, wo vollstandige Beobachtungen iiber ihr Vor-
kommen sowohl in den Wanden der Héhlen, als im Papillarmuskel der linken
Kammer zur Hand waren, wurden aufgenommen. Es waren 106 Fille.
Auflerdem machte ich in 84 Fillen Beobachtungen iiber die Verinderungen
des rechten Papillarmuskels. Diese wurden besonders berechnet.

In den 106 Fillen hatte ich, um eine Ubersichtszahl zu gewinnen, die
positiven Beobachtungen der fiinf verschiedenen untersuchten Stellen mit 5
dividiert und die so erhaltene Zahl als einen Ausdruck des Auftretens der Myo-
karditis im Herzen gebraucht, wie aus der Tabelle hervorgeht.

So z. B. gibt es in der Altersgruppe 70 Jahre und héheres Alter 28 posi-
tive Beobachtungen an Schnitten von fiinf Stellen in sieben Fillen, also vier
Myokarditiden auf fiinf Stellen; also
fand sich Myokarditis in 809/, der &

%
Fille. N

Bei einer solchen Berechnung 7 A
finden wir, dal Myokarditis in allen
pe s 60 \V/
Altersgruppen sehr haufig ist. Ihr
Prozent wechselt zwischen 57 und 5 Ay ray syl =
80, wie die Kurve 7, Tab. 8, niher A Alter
zeigt. Die Variation in den Gruppen Kurve 7. Myokarditis in verschiedenen

ist iiberhaupt eine geringe, namlich Altersgruppen.

nur 66—80, wenn man die Alters-

gruppe 60—69 Jahre ausnimmt, wo die Zahl auf 57 fallt, um in der néchsten
auf 80 zu steigen; doch umfaBt diese letzte Gruppe nur sieben Fille; das
Prozent ist also nicht mit den anderen vergleichbar.

Eine Prozentberechnung der Myokarditis nach Altersgruppen in den ver-
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schiedenen Abteilungen des Herzens hat in Anbetracht der bisweilen kleinen
Zahlen wenig Zweck.

Um so groferes Interesse hat es, die Verbreitung der Myokarditis in simt-
lichen Fallen zu untersuchen. Wir haben Beobachtungen teils iiber 106 voll-

LPM Lk v mem Rk A stindige, teils tiber 115 Fille (einige unvoll-

2 — stindige) zur Disposition. Fiir den rechten
T r Papillarmuskel betreffen die Zahlen 84 Fille.
70 Bei Berechnung der 106 finden wir eine auf-
fallende Ubereinstimmung der Zahlen. In
@ den Papillarmuskeln findet sich Myokarditis
50— / in 47%, (rechts) und 48°/, (links); in den
/ Kammern sowie im linken Vorhof 759/,, nur
w im rechten Vorhof etwas héher, niamlich
Kurve 8. Die Myokarditis in ver. kaum 809/,
schiedenen Teilen des Herzens. Wenn man bedenkt, wie miBlich eine
LP.M. Linke Papillar-Muskeln. solche mikroskopische Untersuchung in der
%Ié II:'igllze I%Temmﬁnfr. Tat ist, wie schwierig oft zu entscheiden
RPM. Rechte ;;pi?lér-Muskeln. ist, ob eine Vermehrung der Kerne vorliegt
RK. Rechte Kammer. oder nicht, wie leicht die Schnitte die Ent-
R.V. Rechter Vorhof. ziindungsherde verfehlen usw., so ist man

im hochsten Grade erstaunt tber die ge-
naue Ubereinstimmung der Resultate. Auffallend ist diese Ubereinstimmung
nicht nur hinsichtlich der Héhlen, sondern auch der Papillarmuskeln.

LPM LK LV RPM ARK RY Wir ersehen, daB diese ein viel

%” I niedrigeres Prozent von Entziindung

H—=>8 —-z%-| darbieten. Vielleicht liBt sich diese

70 , ‘!/'\‘, y <14 sonderbare Tatsache durch die Loka-

/ N\ //{. ~<<p | lisation, ihre freistehende Stellung

60 N /7\ gegeniiber den gewohnlichen Ent-
/

/{ s | ziindungsherden in den Klappen
7 7 und dem Herzbeutel erkliren.
: Z Warum sollten sonst die Papillar-
muskeln mehr als die Héhlenwinde
i von Entziindung freibleiben, da ge-
wil ihre Arbeit proportionsweise
als eine hohe zu veranschlagen ist?
Vielleicht schiitzt den Papillarmuskel
die freistehende Lage vor der Ent-
2 / ziindung.
Die oben angefithrten Pro-
zentzahlen stimmen zwar nicht
ganz, aber doch im Hauptsich-

50

=~

S -

40

—~

J0

i N

" —t—

70
Kurve 9. Myokarditis der verschiedenen Herz-

teile bei verschiedenen Klappenfehlern. lichen mit der Berechnung der

A — Mi-} Ms-+ Mis. B --— Funktionelle sdmtlichen 115 beobachteten Fille
Mi. C—--— Trikuspidalfehler. D ... Aorta- (Tabelle 7).

fehler. E — Kombinierter A - M-fehler. Die Verteilung der Myokarditis

L = linker, R =rechter, K = Kammer, V =

: auf die verschiedenen Formen von
Vorhof, P.M = Papillarmuskel.

Klappenfehlern in den verschiedenen
Abteilungen des Herzens geht auch aus der Tabelle 8 und Kurve 9 hervor.
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Tabelle 8.

Anzahl von Beobach- Altors- Fille Linke Herzhilfte | Rechte Herzhiilfte
tungen, die der Pap.-

Muckeln d bt klassen in ,
uskeln der rechten
Jahren Pap.- | Kam-| Vor- | Pap.- | Kam. | Vor-
Kammer ausgenommen Proz.| Anzahl Musk.| mer | hof |Musk.| mer | hof
1 0—9 70 2 1 1 1 1 2 2
80 | 10—19 | 76 21 12 18 18 5 15 17
53 | 20—29 | 66 16 1 12 11 3 12 11
63 | 30—39 | 66 19 9 13 13 8 13 15
43| 40—49 | 11 12 5 10 10 8 9 9
64| 50—59 | T 17 11 12 12 8 14 14
34| 60—69 | 57 12 2 8 8 6 1 9
28 | 10— | 80 1 4 b 6 2 7 6
f
Summa 372 — — 106 51 % 79 80 41 79 83
| |

48% | 15%| 5%+ % | 5% 809
mceeer— s | 1T) 86 — —
in 106 Fillen Fillen (in 106 Fillen

Durch diese Verteilung werden die Zahlen oft so klein, dal eine Prozent-
berechnung irreleiten kann und jedenfalls nicht mehr zuverléssig ist. Betrachten
wir die Kurven, so fallt

1. die Ubereinstimmung in bezug auf die linke Kammer ins Auge.
Wir finden Myokarditis in allen den verschiedenen Formen in etwa 709/,
Bei den funktionellen Mitralinsuffizienzen erreicht die Myokarditis fast 809/,.
Es scheint also, als ob die linke Kammer in diesen Fallen mehr zu Myokar-
ditis geneigt ware. Vielleicht finden wir hierin die Ursache der pathologischen
Dehnung dieser Kammer, was in kausalem Zusammenhang mit der rela-
tiven Insuffizienz steht.

Auch bei den Aortenfehlern ist das Prozent ebenso hoch, und auch bei
diesen Fehlern ist die Dehnung der Kammer eine sehr groBe.

2. Der linke Vorhof zeigt sehr differente Zahlen. Bei den Aorten-
fehlern (ohne Mitralfehler) ist das Prozent sehr niedrig. Die Arbeit des linken
Vorhofes ist ja in solchem Falle eine nicht besonders groBle. Das kann man
aber auch von der rechten Kammer und dem rechten Vorhof sagen. Vielleicht
beruht das Prozent zufallig auf den geringen Zahlen.

Auffallend ist die hohe Zahl bei der funktionellen Mitralinsuffizienz im
Vergleich mit den anderen und besonders bei den organischen Mitralfehlern,
besonders den Mitralstenosen, wo dieser Vorhof eine groBle Arbeit leistet.

3. Die rechte Kammer zeigt ziemlich gleiche Zahlen, die héchsten bei
den Trikuspidalfehlern, wie zu erwarten war, aber auch bei der funktionellen
Mitralinsuffizienz recht hohe Zahlen.

4. Der rechte Vorhof zeigt das hochste Prozent bei der funktionellen
Mitral- und den Trikuspidalfehlern, demnachst bei der organischen Mitralis,
was vielleicht durch die hohe Leistung in diesen Fillen erklirt wird. Man
hitte fiir die kombinierten Mitralis-Aortafille ein hoheres Prozent erwartet.



14 III. Segmentation.

5. Die linken Papillarmuskeln haben ein relativ niedriges Prozent
von Myokarditis, 37—50°/,; nur die Aortenfehler zeigen ein hohes Prozent. Bei
diesem Fehler wird der groBle Papillarmuskel einem starken Trauma durch
den rekurrierenden Strom ausgesetzt. Vielleicht liegt hierin die Ursache.

6. Die rechten Papillarmuskeln zeigen, mit Ausnahme bei den
Trikuspidalfehlern, untereinander eine ziemliche Ubereinstimmung (nur 50°/).
In der Tat hatte man bei diesen ein hohes Prozent erwartet. Untersucht sind
14 Fille. Nur in vier Fillen fanden sich myokarditische Verdnderungen. Die
Ursache scheint nicht klar zu sein, und zwar um so weniger, da die Myokarditis
hier bei den organischen Mitralfehlern, wo diese Papillarmuskeln eine groBe
Arbeit leisten, sehr hdufig, 61°/,, ist, gegen 189/, bei den Trikuspidalfehlern.

Als Haupteindruck besteht eine Ubereinstimmung in der héheren Dis-
position der Herzhéhlenwénde fiir Myokarditis im Verhéiltnis zu den Papillar-
muskeln.

Wie bekannt, suchen mehrere Forscher den Hauptgrund der Herzhyper-
trophie in einer Entziindung — einer Myokarditis. Aus diesem Grunde ist
in den beigefiigten Tabellen iiberall der Befund, ob Hypertrophie oder nicht,
unter der Annotation, ob Myokarditis vorhanden ist oder nicht, angegeben.
Eine diesbezigliche Untersuchung ist jedoch etwas undankbar, da die Herz-
wénde nur ausnahmsweise nicht hypertrophisch sind.

ITI. Segmentation.

Unter allen postmortalen mikroskopischen Befunden am Herzen nimmt
die Segmentation den ersten Platz ein. Uber ihre sowohl pathologisch-ana-
tomische Natur, wie iiber ihre klinische Bedeutung streitet man noch, oder
vielmehr der Streit ist fast abgeblasen, da man weder die Segmentation
vom anatomischen Gesichtspunkte aus zu erkliren vermochte, noch iiber ihre
klinische oder funktionelle Bedeutung einig ist. Deshalb hat man die bequemste
Erklarungsweise erwéhlt und den Streit als vollsténdig bedeutungslos dekretiert.

Dafl dem der Fall ist, davon iiberzeugt schon eine oberflichliche Durch-
sicht der iibrigens recht groBen Literatur iiber die Fragmentation. Schon
Virchow hatte 1847 die Aufmerksamkeit auf diese auffallende Verdnderung
gelenkt, und spiter wurde sie von einer groflen Anzahl von Forschern beachtet,
und zwar bei den verschiedensten Krankheiten, ohne dafB} ihre Bedeutung
aufgeklart wurde oder die Forscher sich in dieser Hinsicht einigten. Die Mei-
nungsverschiedenheit betrifft zuerst die rein anatomischen Verhiltnisse, wo
die Verinderung im Muskel auftritt, in den Kittlinien, zwischen diesen oder
sowohl in wie zwischen diesen.

Ebenso streitet man, ob sie auch experimentell durch Fiulnis hervor-
gerufen werden kann oder nicht. Wihrend Giese die Fragmentation immer
als ein postmortales Faulnisphénomen betrachtet, verneinen andere dieses.
Andere, wie Dunin, sehen in der Fragmentation das erste Zeichen einer Faulnis.
Die allermeisten dagegen betrachten die Fragmentation als eine agonale
Erscheinung ohne jede vitale Bedeutung, oder ihre pathologische Bedeutung
als eine sehr zweifelhafte (Romberg und Krehl).

Auch in bezug auf die Ursachen der Entstehung gehen die Anschauungen



II1. Segmentation. 15

weit auseinander. Nach Schliiter?) wird das Herz erst insuffizient und dann
tritt die Fragmentation als eine agonale Erscheinung ein. Nach Israel er-
klart sich die Verdnderung durch mechanische Momente, erhohte Arbeitsleistung
bei einer Schwichung des Zusammenhangs der Primitivbiindel, wobei die histo-
logische Beschaffenheit der Muskulatur in Betracht kommt.

Die Allermeisten sehen in der Fragmentation die Wirkung agonaler Kon-
traktionen der Muskulatur, aber ,,mit den Kontraktionslinien selbst, welche
von den fritheren Autoren als Kittlinien bezeichnet wurden, hat die Fragmen-
tierung nichts zu tun* (Aschoff), ,,wohl aber mit den ungleichméBigen Ver-
dichtungen, welche das absterbende Protoplasma der Muskelfasern erfahrt®,
,und je mehr die Muskelfasern im Laufe des Lebens erschépft sind, um so
leichter und deutlicher werden diese agonalen Phénomene hervortreten‘
(Aschoff). Dieses Absterbephinomen ist doch gewissermaflen auch durch
physikalische Verinderung der Muskelfasern bedingt. Zum Teil ist doch die
Fragmentation eine postmortale Erscheinung, welche doch in der Agone be-
ginnen kann.”“ ,,Beim Fehlen aller Reaktionen ist eine vitale Entstehung aus-
geschlossen” (Aschoff). Doch konnen allerlei Erndhrungsstérungen eine
weniger feste Beschaffenheit herbeifithren (Kaufmann).

Ehe wir diese Frage abhandeln, wollen wir einige diesbeziigliche Tat-
sachen vorlegen.

Die Segmentation ist eine beim toten Herzen sehr hiufige Erscheinung.
Wir nehmen zuerst ihr Auftreten in verschiedenen Altersklassen in
Betracht.

Eine Statistik stoBt auf fast dieselben Schwierigkeiten wie bei der Myo-
karditis. Indessen, wie wir unten nachweisen wollen, tritt letztere am 6ftesten in
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Kurve 10. Segmentation in verschiedenen Altersperioden.

den Papillarmuskeln und in der Wand der linken Kammer auf. Findet sie sich
iiberhaupt, so ist sie hier vorhanden. Die Frequenz der Segmentation der
linken Kammer ist also ein Exponent ihrer Gesamtfrequenz. Wir wollen des-
wegen die Frequenz in den verschiedenen Altersperioden nach ihrer Frequenz

1) Schliter, Die Erlahmung des Herzmuskels. 1906. Dietrich, Die Elemente
des Herzmuskels. Fischer 1910.
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in der Wand der linken Kammer beurteilen. Eine andere Berechnung wiirde
irrefithren.

Die Tabelle 9 und Kurve 10 zeigen ihre Frequenz in der Wand der
linken Kammer. Die Schnitte entstammen aus der lateralen Wand in der Nihe
der Papillarmuskeln. Etwa 5000 Schnitte sind durchmustert worden.

Wie wir aus der Kurve 10 (Tabelle9) ersehen, hat die Kurve einen charak-
teristischen Verlauf. Zuerst muB} jedoch bemerkt werden, daB die Periode 0—9
Jahre nur zwei Félle umfat und das Prozent also als hochst unsicher zu be-
trachten ist. Wohl einstimmig erkliren die Verf., dall die Segmentation bei
Kindern fast unbekannt ist; so behaupten Aschoff u. A. Ein bestimmtes
Prozent habe ich nicht angegeben gesehen. Der Beginn der Kurve ist deswegen
unter 109/, gelegt und mit einem Fragezeichen bezeichnet.

Nach dieser Korrektion ersehen wir: die Segmentation, fast unbekannt
bei Kindern, wichst schnell bis 309/, in der Altersgruppe 10—19 Jahre und noch
mehr nach dem 20. Jahre. Wahrend des reifen Alters verbleibt das Prozent
vom 20. bis 50. Jahre fast absolut unverandert (auf 60°/y), um in den folgenden
Dezennien schnell bis 72—76°/, und nach dem 70. Jahre bis 100°/, zu steigen.

Tabelle 9. Segmentation in der Wand der linken Kammer.

\ l
Altersgruppen 0—9 10—-19 20—29|30—3940—49 50—59]60— 69| 70 0

= |
3 » |Segmentation vorhand. 1 ! 8 % 14 12 1 16 0 7
== . fehlt 1,18, 9| 8| 7 6, 3 —
S | ‘

% |Pale Summa | 2 26 23 20 18| 22 | 18] 7

70609 60 61,1% 727] 769| 100
5l 391 40 @ 389 273| 931 —

fehlt 507

|
i
J Segmentation vorhand.| 50?
|

”

\
100 | 100 r 100 } 100 | 100 | 100
i

Prozent der
Falle

lProzent Summa | 100 | 100
|

Dieser Gang der Frequenz der Segmentation bei Herzklappenfehlern ist
auffallend und, soviel ich weil}, bisher in bezug auf diese Erkrankungen nicht
genug beachtet. Wenn man annimmt, daf die Segmentation ein Ausdruck
der ZerreiBlichkeit, Zerbrechlichkeit oder Abnutzung des Herzmuskels ist, so
bedeutet die Kurve: die Fasern des Kindesherzens haben grofe Starke und
Tenazitit, aber schon mit dem 20. Jahre wird diese in hohem Grade vermindert
(60%/, Segmentation). Jetzt verbleibt der Zustand der Tenazitit des Herz-
muskels wihrend drei Dezennien unverindert, d. h. wihrend der ganzen Zeit
des sogenannten Mannesalters verbleibt die innere Kraft oder Vitalitit des
Herzmuskels ziemlich unverindert, um nach dem 50. Jahre bedeutend ver-
schlechtert zu werden. Mit dem 70. Jahre erreicht die Segmentation ein Prozent
von 100, d. h. jedes Herz ist bei Herzklappenfehlern so abgenutzt, da beim
Tode eine Fragmentation vorliegt.

Zu fast denselben Resultaten ist Aschoff gekommen. ,Die Fragmen-
tierung fehlt bei Neugeborenen und ist bei jugendlichen Personen unter 20
Jahren ein seltenes und spérliches Vorkommnis, nimmt dagegen mit dem Alter
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an Hiufigkeit zu und wird bei dlteren Erwachsenen in zwei Drittel aller Fille
gefunden. Eine Kurve der von Aschoff beschriebenen Fille von Fragmen-
tation in einer Anzahl von verschiedenen Krankheiten stimmt im ganzen
mit meiner Kurve A, stiitzt sich aber auf zu spirliches Material. Doch senkt
sich das Prozent nach 70 Jahren bei Aschoff, steigt aber bei mir auf 1009/,
was auf der geringen Anzahl (nur drei Félle) beruhen kann. Die Aschoffschen
Fille von ausschlieBlich Herzkrankheiten sind zu gering, um einer prozenti-
schen Berechnung unterworfen zu werden. Diese seine Kurve stimmt also
gar nicht.

Schliiter fand bei Arteriosklerose und Klappenfehlern oder idiopathi-
scher Herzhypertrophie nirgends Fragmentation — gewi mangelhafte Obser-
vation.

Untersuchen wir dann, wie sich die Segmentation auf die verschie-
denen Abteilungen des Herzens verteilt, so gibt die Tabelle sowie die
Kurve dariiber Aufschlufl. Zu-
erst ist die RegelmaBigkeit LPH_L-K L-V RPM R-K_ R-¥

. %0
der Segmentation zu bemerken.
In der linken Halfte ist sie viel AN

héufiger als in der rechten. Ver-  » \\
bindet man die Punkte fur die gﬁﬂ
Papillarmuskeln und dann die § \
Punkte fir die Kammern und 3 \ \\
ebenfalls die fiir die Vorhdfe, so 0:#0 \ N
bilden sie fast parallele Linien. N0 \

N

S

Die rechte Herzhilfte zeigt
eine entschieden geringere Dispo-

3
.

sition fiir die Segmentation als

3 . ”
die linke. Kurve 11.
In jeder der Herzhélften Segmentation in 111—114 Fillen. R.-P.-M. in
gibt es weiter eine bestimmte 84 Fillen.

Ordnung. Die Papillarmuskeln
zeigen das hoéchste Prozent, dann kommen die Kammerwénde und erst be-
deutend tiefer die Vorhofe.

Weiter ist der Unterschied zwischen Vorhof und Kammer links bedeutend
groBer (449/,) als zwischen diesen Héhlen rechts (259/,).

Wie sind nun diese Tatsachen zu deuten? Wenn wir nicht mit der Mehr-
zahl der neueren Forscher annehmen, dafl die Segmentation eine Erscheinung
ohne jede pathologische Bedeutung, weder fiir das Leben, noch vom anatomi-
schen Gesichtspunkte ist, sondern daB sie in Ubereinstimmung mit der oben
hervorgehobenen Hypothese ein Ausdruck der Zerreifllichkeit oder Schwiche
der Herzmuskeln beim Tode infolge Abnutzung ist, so 1aBt sich auf Grund
der Kurve folgendes Raisonnement anstellen. Derjenige Muskel, welcher die
grofite Arbeit leistet und verhiltnisméfiig am meisten der Dehnung ausgesetzt
ist, diirfte am ehesten abgenutzt und verbraucht werden. Wo der Druck am
hochsten ist, da hat man also am héaufigsten die Segmentation zu erwarten.
Die Statistik der recht reichlichen Fille scheint eine solche Auffassung zu
stiitzen. In der linken Kammer ist der Blutdruck am héchsten; diese hat wohl

Henschen, Herzklappenfehler. 2
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viel groflere Arbeit zu leisten als die rechte, deshalb ist das Prozent der Segmen-
tation hier entschieden héher als rechts.

Aber diejenige Partie, welche im Verhaltnis zu ihrem Volumen
die vielleicht hochste Arbeit leistet, ist wohl der Apparat der Papillarmuskeln.
Hier trifft man auch das héchste

Prozent von Segmentation, und ,, LPHM LK LK RPM_R-K__ RV
zwar in den beiden Kammern. Zf’p =<

Dagegen haben ohne Zweifel
die Vorhofe die geringste Arbeits- %

SN

\

biirde auf sich gelegt, und der & A\ d \
Unterschied im Blutdruck zwischen 5 5\ \\\\ T\
den Kammern und den Vorhéfen \ \ \\\vﬁ v
ist ein bedeutender; auch ist das \ 6';%
Prozent der Segmentation hier am ¥ \\ \
niedrigsten, und zwar niedriger im 2 —
rechten Vorhof als im linken. Des- , a
halb berstet die Muskulatur des N
rechten Vorhofs am seltensten, Kurve 12.
demnichst die des linken usw. A — Organische Mi - Ms | Mis. B —— Funk-

Wie verlockend eine solche tionelle Mi. C --— Aortenfehler.

Theorie auch sei, so lassen sich

dennoch einige Einwénde gegen dieselbe machen. Zunéchst ist wohl die Musku-
latur der Vorhofe iiberhaupt anders gebaut und vielleicht weniger zur Segmen-
tation disponiert als die der Kammer. Dafl die Muskelfasern der Vorhofe
eine andere Textur und Form als die der Kammer haben, kann man leicht
sehen, wie auch, daB die Einlagerung der elastischen Elemente eine reichlichere
als in der Wand der Kammer ist. Ob aber die Disposition zur Segmentation
eine geringere bei der Vorhofsmuskulatur ist, das ist wohl schwierig nachzu-
weisen.

Weiter kann man fragen, ob wirklich die Papillarmuskeln im Verhéltnis
zu ihrer Masse eine gréBere Arbeit zu leisten haben als die Wiande der Kammer.
Die Wand der linken Kammer hat zwar eine groBere Arbeitsleistung zu voll-
fithren, als die der rechten Kammer; ihre Wand ist aber auch viel dicker, und
es laBt sich fragen, ob nicht das Volumen der Muskulatur proportional zu
Druck und Arbeit angepaBt ist.

Dessenungeachtet ist die oben erwahnte Hypothese zur Erklarung der
verschiedenen Prozente von Segmentation gewissermaBen verlockend.

Wenn sie richtig ist, dann ist damit auch die Wahrscheinlichkeit dar-
gelegt, daBl die Segmentation im Verhsltnis zur Abnutzung und Zerrung der
Muskelfasern oder zu der von ihnen geleisteten Arbeit steht. Und damit wire
die hohe Bedeutung dieser mysteriésen Erscheinung gewissermaflen entschleiert.

Wir wollen jetzt diese Hypothese in den einzelnen Formen von Herz-
klappenfehlern priifen. Dabei muf} jedoch erinnert werden, dafl die Zahlen leicht
durch die Zergliederung oder Verteilung auf die vielen Formen so klein werden,
dal} sie bei der Prozentberechnung unzuverlissig werden kénnen.

Wir wollen dabei zuerst die Verhéltnisse bei den organischen Mitralfehlern
(Mi, Ms, Mis) und der funktionellen Mitralinsuffizienz analysieren und dann
die der Aortenfehler.

A
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Der Unterschied zwischen den organischen Mitralfehlern, von
welchen die allermeisten mit Mitralstenose verbunden sind, und den funk-
tionellen diirfte darin bestehen, dafl die Arbeit des linken Vorhofs und der
rechten Herzhilfte bei der funktionellen Insuffizienz geringer, oft selbst viel
geringer ist als bei der organischen und besonders als bei der Stenose der Mi-
tralisoffnung. Wir sehen auch, dafl die Kurve der funktionellen Mitralisfehler
niedriger liegt als die der organischen Formen, besonders tritt dieses bei der
linken Kammer und der rechten Kammer, weniger bei den Vorhéfen hervor.
Die Segmentation der linken Kammer ist bei der organischen Mitralis 81,8,
bei der funktionellen nur 54,2; die der rechten Kammer bei der organischen
Mi 54,5, bei der funktionellen Mi 20,8.

Ob die Arbeit der linken Kammer bedeutend grofler bei der organischen
als bei der funktionellen ist, dariiber kann man vielleicht disputieren, aber gewil3
ist der organische Fehler mehr permanent als der funktionelle. Dagegen sind
die Anspriiche an die rechte Kammer geringer bei der funktionellen Mitral-
insuffizienz als bei den organischen Mitralfehlern und ebenfalls die Anspriiche
an den rechten Vorhof kleiner als an den linken. Mit diesen Verhéltnissen
stimmen die Kurven gut iiberein. Dasselbe gilt auch fiir die linken Papillar-
muskeln.

Dagegen erreicht die Segmentation der linken Papillarmuskeln bei beiden
Formen fast dieselben sehr hohen Prozente. Dal} diese Muskeln bei den Mitral-
fehlern in der Regel eine grofe Arbeitsleistung ausfithren miissen, ist wohl
sicher. Durch die Starre der Klappen und des Ostialrings bei der Mitralstenose
scheint doch ihre Funktion gewissermalien erleichtert zu sein. Vielleicht haben
wir hierin den Grund, daf} die Segmentation der linken Papillarmuskeln bei
den funktionellen und organischen Fehlern etwa dieselbe Hohe erreichen.

LB LK LV REM Rk RV Dies ist jedoch nur hypothetisch.

9 Dagegen weichen die rechten
% N )
0 SN Papillarmuskeln etwas von der
ol Regel ab.
™~ . Somit haben wir die fast
& \v - volle Ubereinstimmung dieser
50 0\\ N beiden Kurven mit unserer oben
w AN L ND erwahnten Hypothese dargetan.
20 2R . Vergleichen wir hiermit die
\ Kurve der Aortenfehler, so ist
% N zu erinnern, daf} diese sich nur
70 ~ auf neun Fille stiitzt; die Beob-
0 achtungen tiber die rechten Papil-
Kurve 13.  Segmentation. larmuskeln umfassen nur vier
D — Mitral-Aortenfehler. ~ E --— Trikuspidal-  Jj4lle: diese Kurve ist deshalb
fehler. ’

am wenigsten zuverldssig.

Die Aortenkurve unterscheidet sich zuerst in bezug auf die Segmentation
der linken Kammer durch das hichste Prozent von allen Herzfehlern. In
voller Ubereinstimmung damit zeigt bei diesen Fehlern die linke Kammer
das groBte Volumen infolge der mechanischen, Allen wohlbekannten Faktoren,
welche sich dabei geltend machen. Bei keinem Herzfehler sind so grofe An-
spriiche an eine Herzabteilung gestellt, und der mechanische Druck auf die
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Winde dieser Kammer sowohl bei der Systole als besonders der Diastole ist
wohl ein exzessiver.

Hiermit stimmt gut iiberein, dafl die Segmentation ein so hohes Prozent
erreicht.

Auch die Papillarmuskeln werden in hohem Grade durch den anprallenden
Blutstrom gedehnt und angegriffen. Sowohl bei der Systole, als bei der Diastole
haben sie eine grofle Arbeit auszufithren und werden ja oft hypertrophisch
und plattgedriickt, wie man gleich beim Offnen der linken Kammer sieht.
Auch ist ihre Segmentation recht haufig, wenn auch nicht so hiufig wie bei
den Mitralfehlern.

Andererseits ist bei den mit Mitralfehlern nicht komplizierten Aorten-
fehlern die Leistung der rechten Kammer und des rechten Vorhofs und der
Blutdruck in denselben relativ gering. In Ubereinstimmung damit ist auch
ihre Segmentation geringer als bei den organischen Mitralfehlern, und zwar
sowohl in bezug auf die Papillarmuskeln, als auf die Kammer; dagegen nicht
in bezug auf den Vorhof. Doch fand sich hier die Segmentation nur in einem
Falle.

Dagegen trifft das Prozent in bezug auf den linken Vorhof nicht zu.
Hier hatte man ein niedrigeres Prozent als bei den Mitralfehlern erwartet, da
keine Mitralis bestand.

Im ganzen stimmt also die Kurve mit unserer Hypothese iiberein,
nicht aber betreffs des linken Vorhofs. Vielleicht liegt jedoch die Erklarung,
was den linken Vorhof betrifft, in folgender Tatsache. Wenn der linke Vorhof
bei den Aortenfehlern sich entleeren soll, so trifft das Blut infolge der Aorten-
insuffizienz, nicht eine leere linke Kammer, sondern eine mit Blut mehr oder
weniger ausgefiillte. Der Vorhof hat bei einem hohen Druck zu arbeiten,
daher vielleicht das relativ hohe Prozent der Segmentation.

Wenn diese Deutung das Richtige trifft, dann wird die Ubereinstimmung
zwischen den Segmentationsprozenten und unserer Hypothese eine erfreuliche.

Wenn wir zum Schlufl die Kurven fiir die zahlreichen Falle von den mit
Mitralfehlern kombinierten Aortenfehlern und fir die Trikuspidal-
fehler analysieren wollen, so mufl zuerst daran erinnert werden, daBl diese
Kurven durch Summierung von bedeutend ungleichwertigen Fillen zustande
gekommen sind. Bei der Mitral-Aortenkurve findet man eine Expression so-
wohl der Mi als Ms und Mis wie auch As, Ai und Ais in allen mdéglichen Varia-
tionen. Noch mehr gilt dieses betreffs der Trikuspidalkurve, wo nicht nur
Ti und Ts, sondern auch Mi, Ms, Mis und As, Ai und Ais miteinander kombiniert
sind, ja selbst ein Pulmonalisfehler in einem Falle.

Die Arbeitsleistung der verschiedenen Hohlen mufl nach der Kombina-
tion und Art der Fehler wechseln, und zwar in hohem Grade. Eine Zerteilung
der Kurven wire zu wiinschen, kaum aber praktisch durchzufithren. Man kann
deshalb keine geniigende Erklarung nach der oben erwahnten Hypothese fordern.
Jedenfalls wird eine solche leicht hervorkonstruiert und kiinstlich; doch wollen
wir einige Bemerkungen machen.

Beim Vergleichen der Kurven der unkomplizierten (C) und komplizierten
Aortenfehler (D) bemerkt man gleich, dall das Prozent der Segmentation der
linken Kammer bei D auffallend niedriger als bei C ist. In der Tat ist der funk-
tionelle Unterschied der Arbeitsleistung in den beiden Fillen der, daf in den
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mit Mitralfehlern komplizierten Féllen von Aortenfehlern der Blutdruck in
der linken Kammer ein niedriger sein muf} als bei den nicht komplizierten,
denn infolge der Mi flieit ein Teil des Blutes zuriick, oder bei Ms flielt das
Blut nicht in die Kammer in gleicher Fiille ein; vielleicht wird auch dadurch
die Arbeit der Papillarmuskeln geringer; doch treten in bezug auf sie kompli-
zierte Faktoren ein, welche in vielleicht entgegengesetzter Richtung wirken.

Die Prozente der Segmentation der anderen Teile unterscheiden sich
iibrigens nur wenig in den beiden Kurven C und D, mit Ausnahme des linken
Vorhofs, wo man bei D ein hoheres Prozent erwartet hitte; aber wie schon be-
merkt wurde, waren die Zahlen bei C sehr gering (9), weshalb das Prozent
fiir den linken Vorhof vielleicht zu hoch ist.

Noch verwickelter ist die Kurve E. Alle Félle sind doch durch einen
Trikuspidalfehler, eine Insuffizienz oder Stenose charakterisiert. Diese beiden
Fehler vermehren die Arbeit des rechten Vorhofs; dessenungeachtet ist das
Segmentationsprozent ein niedriges und stimmt im ganzen mit dem fir die
ibrigen Klappenfehler. Sonst weicht es von den A und C dadurch ab, daB
das Prozent fir die linke Kammer etwas niedrig ist, was damit gut iiberein-
stimmt, dall wohl der Druck der linken Kammer oft niedrig ist, und zwar
infolge des Trikuspidalfehlers.

An den Kurven D und E lassen sich also nur einzelne Punkte ohne Zwang
erklaren, was bei den komplizierten Verhéltnissen zu erwarten war.

Aber sowohl E als besonders D stimmen in ihrer allgemeinen Form
mit den Kurven der iibrigen Formen von Klappenfehlern iiberein.

Das Schlufiresultat der Analyse kann so ausgedriickt werden: die all-
gemeine Kurve fiir das Segmentationsprozent simtlicher Klappenfehler 148t
sich in erfreulicher Weise aus den Druck- und Arbeitsverhaltnissen der Pa-
pillarmuskeln und der Hoéhlen erklaren, wenn man von der Hypothese aus-
geht, daBl die Segmentation als ein Ausdruck der Abnutzung oder Zerrung in-
folge des intrakardialen Druckes auf die Wande und ihrer Leistungen angesehen
werden darf. Die Kurven A, B und C bei den unkomplizierten Mitral- und
Aortenfehlern stehen auch mit den intrakardialen Druck- und Arbeitsverhilt-
nissen im Einklang, wenn man einige Einzelne unwichtige Punkte ausnimmt.

Dagegen sind nur einzelne Prozente bei den komplizierten Klappenfehlern
leicht erklarlich, was wohl auch zu erwarten war.

Es 1a8t sich weiter die Frage aufstellen, ob die Segmentation von einigen
bekannten Faktoren oder pathologischen Verinderungen nachweislich ab-
hangt. Dabei tritt zuerst die Frage heran, in welchem Verhaltnis die Segmen-
tation zur Myokarditis steht. Es liegt nahe, sich vorzustellen, daf} die
Myokarditis entweder als eine Ursache, oder als eine Folge mit Toxinbildung
im Herzmuskel verbunden ist. In beiden Fillen 148t es sich denken, daB die
Toxine eine Lockerung zwischen den Muskelzellen oder innerhalb derselben
verursachen koénnen und somit der Segmentation Vorschub leisten oder diese
direkt hervorrufen.

Diese Frage ist der statistischen Berechnung zugéinglich. Wie verhalten
sich also die beiden Kurven der Myokarditis und der Segmentation zueinander ?

Folgende Kurven 14 geben dariiber Aufschluf3.

Vergleichen wir zuerst die Frequenz der Myokarditiden in ver-
schiedenen Altersklassen mit der Segmentation, so ergeben die Kurven



11I. Segmentation. 23

eine vollstandige Dissonanz zwischen den beiden Kurven. Die Segmentation,
nach den meisten Forschern fast unbekannt im frithen Kindesalter, steigt
rasch bis etwa 609/, verbleibt bei diesem Prozent wahrend drei Dezennien
und steigt dann bis 100°/, (nach dem 70. Jahre).

700
% /
90 /

80 y 2
70 — ™ /\‘\' -
60 = ==’ NP4

50— /
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30
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-9 70-79 20-29 30-39 40-49 S0-59 60-69 70— 0
Alter
Kurve 14.

M — Myokarditis in verschiedenen Altern. §---Segmentation in verschiedenen Altern.

Die Myokarditis beginnt schon beim Kinde mit einer Frequenz von 70°/,,
variiert dann um dieses Prozent 60 Jahre, senkt sich dann in den nichsten
Dezennien, um nachher bis 80 nach dem 70. Jahre zu steigen.

Die Differenz im Verlauf der Kurven ist auffallend.

Vergleichen wir dann die Verbreitung der Myokarditis und der
Segmentation in den verschiedenen Teilen des Herzens, so ist die

Differenz auch eine sehr ausge-
LP-M L-K L-U RPM R-KA R-V

prigte. %

Die Segmentation ist am g
frequentesten in den Papillar-
muskeln sowohl im linken als im NG e
rechten Herzen, senkt sich regel- A /
miBig in den Kammern und noch 6 / \\ \}
mehr in den Vorhdfen. 50— \ A

Die Myokarditis ist am sel- iy NS
tensten in den Papillarmuskeln, \ N
und zwar sowoh! links als rechts % \ N
in fast absolut gleichem Prozent <
und erhebt sich dann fir die \
Kammer und Vorhdife, ebenfalls 2
in zu fast gleichem Prozent. Kurve 15.

Noch klarer geht dies aus den M — Myokarditis.
Kurven hervor.

Segmentation und Myokarditis haben also keinen Zusammenhang mit-
einander, sind fast Gegensitze zueinander. Wenn nun die Myokarditis
die Folge einer Infektion ist, so kann die Segmentation kaum einen solchen

S —-- Segmentation.
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Grund haben. Vielmehr ist die Segmentation auf ganz andere Ursachen
zuriickzufithren; und der Gedanke wird gleich beim Betrachten der Segmen-
tationsbilder im Mikroskop auf mechanische Momente als Grund der Seg-
mentation gefithrt. Sie wird wahrscheinlich durch Abnutzung oder Zerren
infolge mechanischen Druckes oder Zerreillens hervorgerufen,

Die oben gegebene Untersuchung deutet darauf hin, daf der Herzmuskel
in der Jugend viel stirker und widerstandsfahiger ist als spater, und daf3 er
bei hohem Alter leicht zerreifit. Die Segmentation kann also fehlende Tena-
zitdt bedeuten.

Die oben angefithrten Tatsachen scheinen mir recht kraftig fiir die Israél-
sche Theorie iiber die Entstehung der Fragmentation zu sprechen, und daB
diese andererseits in gewissem Zusammenhange mit fritheren Ernihrungs-
storungen steht und also doch eine klinische Bedeutung hat und ein Ausdruck
der Schwiche des Herzmuskels ist. Fassen wir so die Fragmentation auf, so
werden dadurch dem Tode vorhergehende Schwichezustinde des Herzens,
meiner Meinung nach, in vielen Fillen erklart, was mit meiner klinischen Er-
fahrung gut iibereinstimmt. Dadurch wiirde das Mysterium der Fragmentation
gewissermaflen gelost sein. Sie ist die Endkatastrophe einer weit fort-
geschrittenen Erndhrungsstérung des Herzmuskels,

Es scheint mir selbst wahrscheinlich, da8 der Tod selbst in der Mehrzahl
der Fille eben durch diese ZerreiBung der Herzmuskeln zustande kommt.
Es ist ja eine allgemeine Erfahrung, dafl der Tod fast in der Regel ein Herztod
ist und durch Stillstehen des Herzens erfolgt, d. h. infolge Unvermogens des
Herzens, sich zusammenziehen. Aber lange vorher war gewill die Kraft des
Herzens bedeutend herabgesetzt. Das Herz verhéalt sich wie ein abgenutztes
Kleid, welches bei geringfiigiger Uberlastung berstet. Die Herzmuskeln bersten,
wenn ihnen zuviel zugemutet wird. Der hypertrophische Herzmuskel, welcher
durch Ernihrungsstérungen schwach geworden ist und nahe an der Grenze
seiner Funktionsfihigkeit steht, berstet schon, wenn eine geringe Uberbelastung,
wie Heben von Lasten, Laufen, Treppensteigen u. dgl., oder eine neue In-
toxikation oder Infektion, wie Pneumonie, Nephritis usw. hinzukommt.

Ob dieses Bersten der Muskelfasern erst in Agone eintritt oder schon friiher,
dariiber kann man disputieren. Man sieht oft im Herzmuskel Andeutungen
zur Segmentation, kleine Herde, wo die Segmentation dem Grade nach geringfiigig
ist, und wo sich der ProzeB lokal sehr beschrinkt. In Ubereinstimmung hier-
mit ergibt die klinische Erfahrung oft eine kiirzere Zeit, bei Alten selbst eine
langere Zeit, vor dem Tode Anfille von Herzermattung oder von Schwindel
vom Herzen her, bisweilen von akuter Herzdilatation mit charakteristischen
Gersauschen begleitet (wie z. B. im Falle 154 Ahman), wo nachher ausgedehnte
Segmentation entdeckt wird. Mehrmals findet man bei Herzkranken den
Tod plotzlich beim Aufrichten oder Aufsetzen des Patienten eintreten. In meh-
reren solchen Fiallen habe ich bei der postmortalen Demonstration ante sec-
tionem eine ausgedehnte Segmentation vorhergesagt, welche sich bei der mikro-
skopischen Untersuchung bestiitigt hat. Dal} das Leben mit einer ausgedehnten
und hochgradigen Segmentation nicht vereinbar ist, das ist von selbst ein-
leuchtend.
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IV. Endocarditis acuta.

Bekanntermaflen leiten sich die allermeisten Klappenfehler von akuten
Endokarditiden her, welche spiter einen Ausgang in chronische, deformierende
oder retrahierende Endokarditiden haben. Auf ihrer Basis entwickelt sich
oft eine spatere akute, verrukdse oder ulzerése Endokarditis, oft in Zusammen-
hang mit dem todlichen Ausgange der Herzkrankheit oder mit anderen ver-
héingnisvollen Komplikationen, wie Sepsis, Pneumonie, Pleuritis, akuter Peri-
karditis, akuter Nephritis, zerebralen Komplikationen usw.

Tabelle 11.

Endocarditis acuta (verrucosa -} ulcerosa).
gegen Herzfehler.

Prozent von Altersklassen

|

Altersklassen 0-9 | 10—19] 20—29] 80— 39| 40—49| 50—59 60—69| 7000 | Summa
Elsl8leld8]laslglslilclelslalsl sl slals
I IR HE

Anzahl v. Endokardit, ; 1913 14]14 10,8/8,9/3|3|6 L 2|4 ‘ 1 64\40
s pallenFndok.| — | 22 | 28 | 18 | 17 | 6 8 5 104
» » Herzfehlern| 3 41 48 43 58 49 41 17 300

Proz.allerEndokardit.l. — | 53,7 | 583 | 419 | 293 | 12,3 | 195 | 294 | 347
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Kurve 16.

— —alle Endokarditen.
--—=29/o der Endokarditen von allen Herzfehlern der entspr. Altersgruppen.

Mein Material bietet in dieser Hinsicht recht zuverlissige und eingehende
Sektionsbeobachtungen, welche einige statistische Schliisse von Wert erlauben.
Leider wurden nicht in Zusammenhang mit den Sektionen im pathologischen
Institut Kulturen von Bakterien bei den ulzerdsen Formen angelegt. Der-
gleichen interessante Untersuchungen wurden von Harbitz in Christiania und
von Anderen vorgenommen. Meine Statistik erlaubt also in dieser Hinsicht

keine Schliisse.
Dagegen ist das Material grol genug, um die Verteilung der sekundiren 1)

N 1) Wenn ich unten von akuter Endokarditis spreche, so meine ich diese spitere

Endokarditis.
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akuten Endokarditiden auf die verschiedenen Formen von Klappenfehlern zu
studieren 1).

Ein gewisses Interesse hat es weiter nachzuforschen, wie sich die akuten
Spatendokarditiden auf die verschiedenen Formen von Herzfehlern verteilen.

Die Tab. 11 und die Kurve 16 zeigen die Verteilung simtlicher akuter
Endokarditiden auf die Altersklassen.

Von der Altersperiode 0—9 Jahre habe ich nur drei Fille, weil in meinen
Abteilungen Kinder unter 10 Jahren nur in geringer Anzahl behandelt wurden.
Von den drei Kindern unter 10 Jahren hatte keines eine Endocarditis acuta.
Ein allgemein giltiger Schlufl aus diesen wenigen Zahlen ist kaum erlaubt.
Dagegen kulminiert die Endocarditis acuta sowohl absolut als relativ (in Pro-
zenten) in der Altersperiode 20—29 Jahre. Die Entwicklungsjahre dispo-
nieren schon entschieden zur akuten Endokarditis und damit also auch zu
Herzklappenfeblern.

Die beiden Kurven, der absoluten und der Prozentzahlen, gehen auch
fast parallel, erreichen ihre Maxima zwischen 20 und 29 Jahren und fallen
dann schnell schon in den niachsten Dezennien; noch zwischen 30 und 50 Jahren
haben die Patienten eine nicht geringe Disposition bei Klappenfehlern, sich
neue akute Anfille von Endokarditis zuzuziehen. Erst nach dem 50. Jahre
fallt die Disposition unter 10/, um spéater nach dem 60. Jahre auffallend zu
steigen, wohl in Zusammenhang mit den letalen Infektionen.

Tabelle 12. Endocarditis acuta (verrucosa -|- uleerosa).
. Mi | Mi- | Tri- Mi 4
Mi frukt.| Ms | kusp. Ao. Ao.
Anzahl von Endokarditis . . . . . . 9 15 21 15 10 34
» ,» Herzfehlern . . . . . . 24 58 51 317 22 60
Prozent Endokarditis von Herzfehlern . 305 | 259 | 41,2 | 40,5 | 454 | 56,6
/I
40 ii / ~
\ V4
30 N //
4 /
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20 Lb’\ R /
P ~ /
4 ~ /
70 ~/
0
Kurve 17. a) °/o =— Endocarditis acuta (verrucosa et ulcerosa); b) —--- = absolute Anzahl.

1) Infolge der Undeutlichkeit einiger Sektionsprotokolle und der Schwierigkeit
einer exakten Zusammenrechnung differieren die Berechnungen der verschiedenen Tabellen
itber Endokarditis betreffs einiger Ziffern.
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Diese Kurven zeigen vom prophylaktischen Gesichtspunkte die Not-
wendigkeit, die Kinder in den Entwicklungsjahren sorgfaltig zu iiberwachen.
In unserer Zeit bedeutet das besonders, die Kinder nicht mit Sport, besonders
im Winter, zu Giberanstrengen, sie in dieser Jahreszeit gut zu kleiden und zu
iiberwachen, daB sie nicht naBl werden. Nach dem 30. Jahre ist die Gefahr
nicht so groB.

Die Tab. 12 mit ihrer Kurve 17 ergibt dies in Prozenten der vorhandenen
Herzfehler. Wir ersehen, daB die mit Aortenfehlern komplizierten Mitral-
klappenfehler, wie zu erwarten war, am meisten zur Endokarditis disponieren,
und daB sonst die Endokarditiden unter den organischen Mi selbst recht zahl-
reich sind.

Bei den relativen oder funktionellen Mi ist die Endocarditis acuta iiber-
haupt recht spérlich. Bei den Aortafehlern ist das Prozent hoch.

Dagegen erreicht die Endokarditis bei den Ms, Mi und den Trikuspidal-
fehlern fast dasselbe Prozent, etwa 40°/,. Das ist auch ganz natiirlich. Diese
Formen entstehen gewohnlich durch Rezidive von Endokarditis.

Untersuchen wir weiter, wie die Endocarditis acuta verrucosa sich
in diesen Hinsichten verhalt.

Tabelle 13. Akute Endokarditiden (verrukise) und Herzfehler-Anzahl.

s e . Ao.-Endokarditis -
- A 2 Ac-End. | Perikarditis | Alters-
Mi ot = Ao. | 4 ‘Sﬁfﬁi Herzfehler Klassen
= = B = mit Perik.| ohne Per.
; i
3 5 4 03— 4 19 14 5 | 10—19
3 — 2 1 LT 12 2 | 20—29
— 1.3 2 13 10 5 5 | 30—39
- — '8 ]2 — 3 8 1 7 | 40—49
- =1 1 =1 CRR R 3 | 50—59
11 3 | — 1 — 6 | — 6 | 60—69
-1 = 1 1 1 4 = | 4 | T0—oo
‘ | | ‘
Sa. | 7 | 8 | 16 10 | 4 | 19 | 64 32 32
% | 376 | 13,8; 31,3 256 | 182 | 30

Die Tabellen 13 und 14 (Kurve 18) geben ihre Frequenz in den verschiedenen
Altersgruppen in absoluten Zahlen sowie prozentisch an. Wir ersehen, dal}
die Kurve in der Altersperiode 10—19 Jahre kulminiert, um dann stetig zu
fallen. Die absoluten Zahlen fir Endocarditis acuta und Endocarditis acuta
+ Perikarditis verlaufen fast parallel, Tabelle 15, Kurve 19. Es laf3t sich daraus
schlieBen: die Perikarditis und die akute Endokarditis sind aus derselben Quelle
entsprungen — einer Infektion. Sie unterscheiden sich durch die verschiedene
Lokalisation.

Wie sich die verrukose Endokarditis auf die verschiedenen Klappen-
fehler verteilt, geht aus dieser Kurve 20 hervor. Sie ist am frequentesten bei
Ms 4+ Mis und M-Ao-Fehlern, niedrig bei den relativen Mi und Ao-Fehlern, wie
zu erwarten war, da diese Formen oft nicht endokarditischen Ursprungs sind.
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Tabelle 14. Akute verrukiése Endokarditis.
Altersklassen | 0—9  10—19 2029 8089 4049 5059 6069 T0 0o | Summa
— I | |
Absol. Anzahl von { ‘ 1 ‘ 1 :
Herzfehlern . 3 I 41 ' 48 ' 43 : 58 49 ' 41 17 300
Verrukose Endokar- ‘ ! ! \ i
ditiden — 19 14 10 8 3 6 4| 64
Prozent . ) 0 463 292 283 138 | 61 | 146 230 | 213
24 — %
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Kurve 18. — = absolute Zahlen; --- prozentische Zahlen.
Tabelle 15. Akute verrukiése Endokarditis.
Altersperioden 0—9 | 10—19,20—29| 30—39| 40—49| 50—59 60—-69‘ 10
| |
Anzahl . Lo 19 | 14 | 10} 8 3\ 6‘ 4
20 :
N
78
76 // \\
74 / <<
/ >~
72
!
0 / \\ <
P r/ A SN
& / / \\ /’A\\\\
¢ / v A //\\
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(/ \
Kurve 19. —— = absolute Zahlen iiber Endocarditis verrucosa.
T = 2 ) 2 ” i mit Perikarditis.
Gehen wir danach zu den ulzerésen Formen iiber, so geben die

Tabellen 17,

18 und 19 eine Ubersicht iiber diese Formen bei verschiedenen

Altersklassen in Prozenten von der in diesen Klassen befindlichen Anzahl von
Klappenfehlern.
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Beim Vergleichen der Kurve 21 fiir die verrukdse Endokarditis (Ta-
belle 17) ersehen wir, dal die ulzerése Form erst in der Periode 20 bis
29 Jahre kulminiert, die verrukose schon in einem fritheren Dezennium, 10 bis
19 Jahre. Die ulzerése Form entwickelt sich ja auf dem Boden der verru-
kosen und ist also in der Regel sekundér. Der Abfall bei der ulzerdsen Form
in den nichsten Dezennien ist viel langsamer. Die verrukose zeigt groBeres
Prozent als die ulzerose, sonst verlaufen die Kurven in der Zeitperiode
20—60 Jahre im ganzen parallel.

Tabelle 16. Akute verrukése Endokarditis.

79 Miorg. My Funkt Ms+ Mis Tricusp. Ao M+ Ao 25

[ 1%

78 [ 36
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76 K / 32
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Kurve 2). o 7
l : | ‘ 1
—— Zahlen von | | f ‘ i
Endokarditis . . T 8 | 16 10 4 19
Ganze Zahlen von | 1 ‘
Herzfehlern . . 24 B8 a1 39 | 22 60
——~ Proz. Zahlen | | |
813 256 | 182 302 |
| | i

von Endokarditis 29,2 13,8 |
Bei der Untersuchung, wie sich die ulzerése Form in den verschiedenen
Formen von Klappenfehlern verhilt, finden wir, dafl sie ganz verschieden bei
den verschiedenen Fehlern auftritt (Tabelle 18, Kurve 22).
Bei der organischen Mitralinsuffizienz waren nur zwei ulzerése Fille (8°/,)
vorhanden. Die Kurven fiir prozentische und absolute Zahlen verlaufen ziem-
lich parallel miteinander, fir Aortafehler ausgenommen (Tabelle 17, 18).
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Erstaunend ist, daf3 die ulzerése Form bei der relativen Mi hoher ist als
bei selbst Ms + Mis, dann steigt sie bei den Trikuspidalfehlern, noch mehr
prozentisch (nicht absolut) bei den Aortafehlern und erreicht hier ihr Kulmen,
um fiir M + Ao-Fehler ein wenig zu fallen (Tabelle 18). Diese Kurve erweckt
Erstaunen, und zwar in mehreren Hinsichten.

Der Unterschied fillt am besten ins Auge, wenn die Prozentkurven fiir
die verrukése und ulzerdse Endokarditis aneinander gelegt werden (Tabelle 19).

Tabelle 17. Ulzerose Endokarditis im Verhiiltnis zur verrukésen.

|
Altersklassen 0-9 ilO—l9 20—29| 30— 389:40—49/50—59| 60—69, 70 oo
Ulzersse Endokarditis 9, — 73 | 278 | 186 | 15,7 | 61 4,9 5,9
Verrukose " % 0 | 463 | 29,2 | 233 | 138 6,1 | 14,6 | 23,0
Alle Herzfehler . . . . 3 41 48 43 58 49 41 17
Ulzerdse Endokarditis,
absolute Anzahl . . . — 3 14 8 9 3 2 1
/‘ AN
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Kurve 21. o /

Endocarditis verrucosa }prozentische Zahlen der Anzall von Herzfehlern
” ulcerosa in jeder Altersgruppe.

I

Bei Mitralinsuffizienzen und Stenosen ist der Unterschied am auffallendsten,
die verrukose Endokarditis mit 31,39/, die ulzerdse mit nur 9,8°/,. Ganz anders
bei der funktionellen; eigentiimlich genug ist das Prozent der ulzerdsen hier eher
groBer als bei der organischen, bei welcher die verrukdse relativ niedrig ist.
Aber bei der Gruppe Ms + Mis steigt das Prozent der verrukésen Endokarditis
ansehnlich, die ulzerése aber fallt. Bei Trikuspidalfehlern steigt die ulzerdse
und die verrukose senkt sich; und bei den Aortafehlern senkt sich die verru-
kose noch mehr, wihrend die ulzerése ansehnlich steigt. Bei den M-Ao-Fehlern
uberwiegen die verrukdsen; beide sind hoch. Aus diesen Verhiltnissen lassen
sich einige Eigentiimlichkeiten erklaren.

Wir haben oben ersehen, daf} die Mi org. oft stationir wird und die Pa-
tienten recht alt werden. Diirfte nicht eben das niedrige Prozent der ulzerdsen
Endokarditis hierzu beitragen, wenn man in Betracht nimmt, wie ominés die
ulzerése Endokarditisist ? Bei der relativen Mi sind beide Formen wenig frequent;
daher die relative Ungeféhrlichkeit dieser Form und ihr langes Leben.

Bei den Aortafehlern ist die ulzerdse recht gemein, die verrukdse seltener,
und bei den M-Ao-Fehlern sind beide recht haufig. Daher die schlechte Prognose,
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von der mechanischen Schwierigkeit des Kreislaufs abgesehen. Bei den Trikus-
pidalisfehlern diirfte die Lokalisation des Fehlers schon die schlechte Prognose

bedingen.

Tabelle 18. Ulzeriose Endokarditis bei verschiedenen Herzkrankheiten.

S 1) 1 v v VI VIl | Vi
Altersperioden o Mi Mi4 | Tri Mi + Summa
P Mi ~ funet. | Ms ‘ kusp. Ao Ao
0—9 — -] - f N R R —
10—19 - 2 A G P 1 3
2029 — 3 2 | 2 3 4 14
30—39 S L — 1 2 1 4 8
40—49 1 l 1 11— 5 9
50—59 11— = = 1 3
60—69 - = 1 — 1 - 2
70 — } — —_ = 1 — 1
Summa e 1| 5 | 5 | 6 |15 40
Prozent 83 121 | 98 143 2% | % 13,3
Anz / %
73 /]‘i,_\ % 26
72 Ve f 24
7 / 22
70 L/ ( 20
9
; / 78
8 // [ 76
/
7 y / 74
6 = 72
5 / BN // 70
v
3 A &
3 / 6
Z 4
7 2
4 0
Kurve 22. — = Endocarditis ulcerosa, absolute Zahlen;

4 ,» » prozentische Zahlen davon.

Aber auch eine andere Eigentiimlichkeit la8t sich aus dem verschiedenen
Auftreten der Formen deduzieren. Die verrukése Endokarditis hat eine Tendenz
zur Organisierung, die ulzerése zum Zerfall. Bei der Mitralinsuffizienz sehen
wir auch hochst selten die Mi durch Zerfall der Klappen, sondern gewdhnlich
durch die Aufrollung und die Schrumpfung der Klappen entstehen. Noch mehr
macht sich diese Tendenz zur Organisation und Zusammenwachsung bei der
Stenose geltend, welche sich auch oft aus der Mi zu entwickeln scheint.

Wiire dieselbe Frequenz der verrukdsen Endokarditis bei den Aorta-
klappen vorhanden, so héitten sie wohl eine viel groflere Tendenz zur Zusammen-
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lIotung; dadurch wire die Stenosenform iiberwiegend. Jetzt sehen wir eine
groBere Frequenz der ulzerésen Formen, welche eine Tendenz zur Insuffizienz
zeigt.

Auch bei den Trikuspidalfehlern ist die verrukése Endokarditis iiber-
wiegend, daher die relativ groBe Anzahl von Stenosen.

Tabelle 19. Verrukiose und ulzerése Endokarditiden.
52 Miorg.  Mifunkt. Ms+Mis. Tricusp.-1  Aofzh/ M/ Aorfehl -
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Kurve 23. — verrukdse Endokarditis in 9, der betreffenden Herzfehler.

—-— ulzerdse » » on oy » »

V. Perikarditis als Komplikation der Herzklappenfehler.

Daf die Perikarditis in der Geschichte der Herzklappenfehler eine iiberaus
wichtige Rolle spielt, ist jetzt mehr als frither anerkannt. Es geht auch aus
dem vorliegenden Material klar hervor. Wir finden in der folgenden Tabelle
80 Fille von Perikarditis bei 300 Herzklappenfehlern, also eine Prozentzahl
von 26,7 9/,.

Noch bedeutungsvoller wird die Perikarditis, wenn man bedenkt, wie
schidlich die Perikarditis auf die Herzwirksamkeit und auf die Entwicklung
des Herzens einwirkt. Aus der Tabelle 20 geht die Verteilung der Perikarditis auf
die verschiedenen Altersgruppen hervor. Wir ersehen aus der Kurve 24, daB
die Perikarditis alle Falle unter 10 Jahren kompliziert. Indessen wird dieser
SchluB dadurch bedeutend geschwécht, dal das Material fiir diese Periode
nur drei Fille umfaft. Doch diirfte das Resultat mit der allgemeinen Er-
fahrung iibereinstimmen, dafB die Perikarditis im Jugendalter eine hervor-
ragende Rolle spielt.

Indessen findet man auch davon sehr abweichende Angaben.
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Hustedt, welcher das Kieler Sektionsmaterial benutzte, fand unter
491 Fillen von Herzkrankheiten nur 7 Fille = 1,49, von Perikarditis und
davon nur einen Fall in der Altersgruppe 1—9 Jahre. Diese Zahlen stimmen
also gar nicht mit meiner Erfahrung iiberein.

Schrétter nimmt etwa 30°/, beim akuten Rheumatismus an.

Andererseits soll nach Barié u. A. die Perikarditis vor dem 5.—6. Jahre
selten sein und weniger hiufig beim Kinde als beim Erwachsenen.

Weill rechnet auf 430 Patienten sieben Fille, und sagt, daB sie bei
Greisen verhaltnismafig haufig ist (s. Barié, S. 170).

Selbst ein so erfahrener Mann wie Riegel (Gerhardts Handbuch IV. 1.
S. 163, 1878) sagt: , Im ganzen kommt die Perikarditis jedenfalls bei Kindern
weit seltener als bei Erwachsenen zur Beobachtung.*

Dem gegeniiber setze ich folgende Tatsachen:

Tabelle 20. Herzklappenfehler, kompliziert mit Perikarditis.

Altersklassen “‘ 0—10‘510—19120—29 30-3940-49(50-59,60 - 69|70 —79|| Summa
‘}M.‘W.iM. ‘W.iM.‘W. M.l‘W. M.lw. M.!w. M.!W. M. (WM. W
RN ‘
Endocarditis mitralis . . |—[— 1 1/ 1 —— /- — ——— ——|J2]|1
\ aortae . . _’—11-1_—_—1_3_111_71
Mitralinsuffizienz et Mitral- r ol
insuffizienz - -stenose . | 1/— 2/ 6 — 4 — 4|4 —— ——— 1|/~ 8 14
Funktionelle Mitralinsuf- ; ‘ “ !
fizenz. . . . . . . |— 23 —— —1 — 38— ———1/— |17 3
Trikuspidalinsuffizienz o
und Stenose . . . . —1— l‘—'—-i1242v1 1| —— —|—|—| 61 6
Aortainsuffizienz und | \ ’
Stenose . . . . . . —1‘——1——311—————-——1————2 1
Kombinierte Aortafehler . ——;—‘[ 2 3! 53213/ 1|—|1|— —| 1|—{18] 9
Summa | 1| 2/10[10] 7] 9| 5| 913 2 4] 1] 2] 2| 3| [a5/35
—_— e e e A e - —
5 |2 | 16| 14| 15| 5 | 4| 3 | 80
Perikarditis in 9, der i |
Herzfehler in verschie- | !
denen Altersklassen . . 100 i 48,8 } 333 1302|259 ’ 10,2 | 12,2 | 17,7
| |
% 700 \ 20
90 \ 78
80 \ / 7
\ \
70 \/ \//\\ 74 g
60 \\ \ 733
50 / j‘\ g
4w > ~ g %
/ ] \ g
30 - & =
/ “\\ \\\ <
20— < ~== 4
ottt L N a— 2
Kurve 24. g 0
=== Prozent der Herzfehler dieses Alters; — absolute Zahlen von Perikarditis.

Henschen, Herzklappenfehler. 3
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Meine Kurve 24 und Tabelle 20 stiitzen sich auf exakte Beobachtungen. So-
genannte perikarditische Flecke oder Schwielen werden jedoch nicht eingerechnet.
In der Periode 10—19 Jahre ist das Prozent 48,8, um nachher stetig zu fallen;
erst bei Alten iiber 70 Jahre ist sie ein wenig frequenter; diese Zahlen sind
aber zu klein, um als allgemeingiiltig angesehen zu werden.

Es darf bemerkt werden, dafl alle meine Zahlen nicht die Frequenz der
Perikarditis bei einem bestimmten Alter angeben, sondern beim Tode. Die
Perikarditis ist natiirlich oft viel frither erworben.

Was die Verteilung auf die verschiedenen Formen von Klappenfehlern be-
trifft, so finden wir in der Kurve 25 (Tabelle 21), daf} sie am haufigsten bei den
organischen Mitralfehlern und den kombinierten Mitral-Aortafehlern ist, nim-
lich 27,59/, aller Perikarditiden. Bei den funktionellen Mitralfehlern ist das
Prozent schon auffallend niedriger, 12,5%,, und noch mehr bei den Aorten-
fehlern. Da die funktionellen Mitralfehler nicht in Zusammenhang mit Endo-
karditis stehen und viele Aortafehler auf Arteriosklerosis beruhen, so sind diese
Zahlen leicht zu erkliren. Dagegen ist es nicht so klar, warum das Prozent
bei den Trikuspidalfehlern so relativ niedrig ist (159,), da die meisten von
diesen in Zusammenhang mit organischen Mitral- und selbst Aortafehlern
stehen. Das Prozent bei den Mitralendokarditiden kann zufallig sein (nur
drei Fille) und ist auffallend niedriger, als bei den Endokarditiden der Aorta-
klappen.

Tabelle 21. Perikarditis bei

Pericar- + Endo- Orga- Funk-

16 vl ? : Tricus- Mitral-
" ditis carditis | nische | tionelle h Aorta-
Fallen Mitral- | Mitral- | P8l | fepjer | Aorta-

fehler | fehler fehler fehler

mitralis ‘ aortae

J0

. N\ /
a0 / /

iy / 7 /

Kurve 25.

Das niedrige Prozent der Endokarditiden deutet darauf hin, daf die
Mitralendokarditis primdr im Verhéltnis zur Perikarditis ist.

Berechnen wir danach das Prozent der Perikarditiden auf die Anzahl
der Klappenfehler verschiedener Form, so gibt die folgende Tabelle 22 dar-
tiber AufschluB.

Die Tabelle zeigt, dal die Perikarditis prozentisch von den resp. Fillen
von Klappenfehlern am héufigsten bei den Aortaendokarditiden, bei den Tri-
kuspidal- und kombinierten Mitral-Aortenfehlern und auch bei den Mitral-
fehlern recht hoch ist. Die Differenz zwischen diesen gewohnlich durch Endo-
karditis verursachten Fehlern ist keine bedeutende (29—36). Dagegen ist das
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Prozent niedrig bei den funktionellen Mitralfehlern und den Aortafehlern, bei
welchen beiden die Endokarditis keine so groBe Rolle spielt.

Tabelle 22.
‘Pericar Endo E ) E c
O esE | 2858 | 28 ¥ | 85
ditis T carditis éE% ,:%% g-% g% EE%
perameeell:-CRI CCRIS IR LE
7m1tral. | aortae | 5 F &
Anzahl Fille von Herz-
fehlern . . . . . 26 22 5 58 36 22 60
Anzahl Pericarditis . . 3 8 20 10 12 3 22
Prozent . . . . . .| 11,7 | 864 | 29,3 | 17,2 | 333 | 13,6 | 36,6
w
&5 ~ /,
w / A /
25 / N\ N/
PR \V /
7 \/
70

Kurve 26.

Das niedrige Prozent bei der Mitralendokarditis kann zufallig sein (drei
Fille von Perikarditis).

Tabelle 23. Akute Endokarditis und Perikarditis.
Altersklassen 0-9 | 10—19 | 20—29 | 30—39 | 40—49 | 50—59 | 60—69 | 70—
Endocarditis
acuta (E.) . 0 19 14 10 8 3 6 4
Perikarditis (P.) 0 14 12 5 7 0 0 0
Anzahl Herz-
fehler . . . 3 41 48 43 58 49 41 T
Prozent d. P.--E. 0 34,1 25 11,6 12,1 0 0 0
35
sof— //\\\
25
Prozent-
kurven auf | ¢ / \\
Anzahl 75 AN
Herzfehlern | ,, T\,
7/ N
5 SN I R S N
0 : ! \
Kurve 27.

Alle diese Zahlen deuten auf einen nahen Zusammenhang der Perikar-
ditis mit der Endokarditis hin.
3*
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In der Tat ist die Perikarditis oft mit der akuten Endokarditis vereinigt,
und zwar in den verschiedenen Altersklassen folgendermaflen.
Dabei wurden sowohl akute als chronische Perikarditiden summiert.

Tabelle 24. Die Perikarditis vereinigt sich mit der Endokarditis in folgen-
den Prozent von E.

0% 737% 857% 0% 875% 4 g g
A\
” AN /
w / N/ \
5 / \/ \
w /
s0
/ \
20
o/ \
Ll \
0—9 10—19 20—29 80—39 40—49 50—59 60—69 T0oc
Kurve 28.

&0

Aus Tabelle 23 geht hervor, dafl die Endo-Perikarditis in der Periode 10
bis 19 Jahre im Verhaltnis zu der Anzahl Herzfehler kulminiert, um sich nachher
zu senken. Nach dem 50. Jahre trifft man sie nicht mehr vereinigt.

Aus der Tabelle 24 erhellt, daB beim Vorhandensein von Endokarditis
auch Perikarditis am oftesten in der Altersklasse 40—49 Jahre eintritt; eine
zweite Erhéhung findet zwischen 20 und 29 Jahren statt.

Folgende Tabelle 25 gibt die Verteilung der (Spat-) Endokarditiden bei
den verschiedenen Formen von Herzfehlern.

Tabelle 25. Endo- und Pericarditis.
0—9/10—19,20—29;30—89|40—49/50—59 60—69¥ 70 oo! Summa
| |
Organ. Mitralinsuffizienz . | — 2 1 — — - - | = 3
Funkt. Mitralinsuffizienz . | — 4 — — — — — — 4
M.-sten. und M.-insuff. . | — 3 2 2 3 — — — 10
Trie.-ins. und sten. . . . — 2 — — — — — — 2
Aortafehler. . . . . . | —| — 3 — — — — — 3
Komb. Mitr. u. Aortafehler | — | 3 ! 6 3 4 — — — 16
Summa — | 1 5 T — | — | — 88
3| 41 | 48 | 43 | 58 | 49 | 4 | 7
oo 1 31| 250 | 116 | 121] 0 : 0 | o

DaB sich die Pericarditis acuta oft mit der Myokarditis vereinigt, ist auch
eine wohlbekannte Tatsache. mir Da indessen nicht alle Perikarditisherzen
zur mikroskopischen Untersuchung auf Myokarditis zugéinglich waren, so kann
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ich hieriiber nur bei der Halfte aller Perikarditiden (40 Falle) Aufschlul geben.
Es zeigt sich dabei, daf unter 40 Fiallen von Perikarditis in den herausge-
nommenen Proben Myokarditis nur in zwei Féllen fehlte; es gibt aber keine Ga-
rantie, daf nicht Myokarditis auch in diesen zwei Féllen in anderen Abschnitten
des Herzens als in den untersuchten vorhanden war. Man diirfte deshalb sagen
konnen: bei der Perikarditis fehlte Myokarditis nie oder fast nie.
Dabei ist diese Diagnose nicht nur auf Grund ausgesprochener Infiltration
von Rundzellen, sondern auch bei allerlei Zeichen von Reiz, wie z. B. Kern-
vermehrung des Bindegewebes, gestellt. Die Tabellen 26 und 27 geben iiber
die Verteilung der Myokarditis eine Ubersicht.

Tabelle 26. Perikarditis mit Myokarditis, 38 Fiille.

Anzahl Linke Herzhilfte Rechte Herzhilfte |

Alters- unter- é
erioden suchter o 2
P Fille Papillar Kammer | Vorhof | Kammer | Vorhof 0

muskeln
0—9 2 1 | 1 1 | 2 2 1
1019 14 1 13 11 10 11 52
20—29 5 1 2 4 4 4 15
30—39 7 4 5 7 6 7 29
40—49 , 5 2 4 4 4 4 18
50—59 4 3 3 3 4 4 17
60—69 0 — — — — — —_
70— 1 1 1 1 1 1 )
Summa 38 19 29 31 31 33 143
1

Perikarditis ohne Myokarditis 2 Falle:

1904, B. 57. Ade Johansdotter, 18 Jahre alt. Pericarditis tuberculosa.
1907, B. 96. Charles Gruneau, 18 Jahre alt. Pericarditis chronica
adhesiva partialis.

Von den 40 Perikarditisfillen hatten 38, d. h. 95 9, Myokarditis.

Aus den Tabellen 26 und 27 ersehen wir, dafl die Kombination Peri-Myokar-
ditis in einem grofien Prozent (aller vorhandenen Perikarditiden berechnet) vor-
kommt, nédmlich schon in jungen Jahren in 66—709/,; in den nichsten Alters-
klassen dagegen in etwa 30—50°/,, um dann im Alter 50—59 bis 80 zuwachsen.
Rechnet man die Fille P + M in Prozenten der untersuchten Fille von Peri-
karditis, so muB die Kurve mit der fur Perikarditis zusammenfallen, denn die
Anzahl der Fille von Myokarditis ist fast dieselbe wie die der Perikarditis.
Myokarditis und Perikarditis gehen also Hand in Hand. Schon in der Periode
10—19 Jahre ist die Myokarditis sehr hiufig.

Wir ersehen weiter (Tabelle 26), dal die Myokarditis bei gleichzeitiger Peri-
karditis am 6ftesten in der Wand des rechten Vorhofs vorkommt (33 mal bei
38 Fallen von Perikarditis), aber fast ebenso oft in dem linken Vorhof und der
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rechten Kammer, aber auch sehr oft in der Wand der linken Kammer, dagegen
relativ selten in den Papillarmuskeln der linken Kammer und in den der
rechten, was wohl darauf beruht, da8 die Papillarmuskeln iberhaupt frei von
Myokarditis bleiben.

Untersucht man dabei, ob sich die verschiedenen Teile des Herzens in
verschiedenen Altersperioden verschieden verhalten (Tabelle 28, Kurve 30), so
findet man einen auffallenden Parallelismus mit der Ausnahme, da besonders

Tabelle 27. Perikarditis mit Myokarditis, 38 Fille.

Altersperioden, Jahre 0—9 |10—19/20—29 30—39| 40—4950—59| 60—69; 70—

Fille von Perikarditis und

Myokarditis, Sa. 38 . . 2 14 H 7 5 4 — 1
Prozent auf alle Perikardi-
tiden . . . . . . . 53 36,8 | 132 | 184 | 18,2 | 10,5 — 2,6
Prozent auf alle Perikar-
ditisfalle in resp. Gr. . | 66,5 70,0 | 31,3 | 53,8 | 83,3 | 80,0 — 33,0
80
/’\\
[\
70 AN
//’/1\ / N
\\\ I// \
60 \\ AT
\ ] \
\ A \
50 \ / 5 ,’ \
/N / \
\\ \\ / \
40 \ / \ I

VA
[N

70 / \

N
Kurve 29. 4,
— P + M in Prozent 'sémtlicher Perikarditiden; ----- P + M in Prozent aller in jeder
Altersperiode befindlichen Perikarditiden.

in jiingeren Jahren (10—19) bei der Perikarditis die Papillarmuskeln der linken
Kammer von Myokarditis relativ verschont werden.

Es wird also kaum ein besonderer Abschnitt des Herzens, die Papillar-
muskeln ausgenommen, in gewissem Alter bei Perikarditis von der Myokarditis
verschont.

Peri-, Myo- und Endokarditis sind nicht selten miteinander verbunden.
Nach einigen Forschern (wie Jiirgensen) kann man kaum von einer isolierten
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Form diese Entziindungen sprechen, sondern nur von einer Pankarditis. Die
untenstehenden Zahlen zeigen, daB8 diese Behauptung nicht gut begriindet ist.
(Tabelle 29, Kurve 31).

Tabelle 28. Myokarditiden in den verschiedenen Altersklassen in ver-
schiedenen Herzabteilungen bei der Perikarditis.
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0—9 W-79 20-29 30-39 W—49 50-5 60—69 W—oco
Kurve 30. Alter
A — linker Papillarmuskel; B ~—- linke Kammer; C — linker Vorhof; E ---- rechte
Kammer; F —-— rechter Vorhof.
Tabelle 29. Peri-, Myo- und Endokarditiden.
Mi.ins.| Tri-
Organ, Funkt. il cusp.. | AT Ao.Mi.
© | " | sten. | febler
‘Peri- 4 Myo- -+ Endokarditiden . . . | 4 | 1 9 | 941 | 4 |13+1
Alle Herzfehler . . . . . . . . . . 24 58 51 | 35+2| 25 59
Prozent . . . . . . . . . . . . . | 166 | 121 | 176 | 257 | 16,0 | 22,0

M A

2 /\
; \
ol / \/

7
73
Kurve 31. 7

Alle Peri-, Myo- und Endokarditiden im Verhdltnis zu den verschiedenen Formen von
Herzfehlern.
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Wir ersehen zuerst, dal die Verteilung dieser drei Formen bei verschie-
denen Formen von Herzfehlern eine verschiedene ist. Wie zu erwarten war,
ist das Prozent bei der funktionellen Mitralisinsuffizienz ein geringes (12,1°/,)
und auch so bei den Aortenfehlern (16°/;). Dafl dasselbe Prozent (16°/,) auch
bei der isolierten Mitralisinsuffizienz auftritt, erklirt sich wohl daraus, daB
diese Fille fast stationir sind und Rezidive selten vorkommen ; damit vermindert
sich die Gefahr fiir diese Kombination. Aber bei den komplizierten Trikuspidal-
und Mitral-Aortenfehlern ist das Prozent relativ hoch, 25,7 und 229/, indem
diese Fehler durch wiederholte Rezidive hervorgerufen werden.

Dagegen ist keine Rede von einer souverinen Pankarditis.
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Diese Tabellen sind zur Kontrolle beigefiigt und zeigen, in welchen
Fillen eine mikroskopische Untersuchung vorgenommen wurde. Sie zeigen
also auch, welche Herzen mir zur Nachkontrolle der Sektionen zuginglich
waren.

Erklirung der Bezeichnungen hier und sonst in den Tabellen:

A. Bezeichnungen der Klappenfehler:

Ao = Aorta, M = Mitralis, i = Insuffizienz, s = Stenose.

Aoi = Aorta-Insuffizienz, Aos - Aorta-Stenose, Aois -= Aorta-Insuffizienz-Stenose.

Mi == Mitralis-Insuffizienz, Ms — Mitralis-Stenose, Mis — Mitralis-Insuffizienz mit Stenose.

Ti = Tricuspidal-Insuffizienz, Ts = Tricuspidal-Stenose, Tis -— Tricuspidal-Insuffizienz und
Stenose.

B. Bezeichnungen der pathologisch-anatomischen Befunde:

B — Bindegewebe (in den Rubriken); B. (in den Kolumnen) = vermehrtes Bindegewebe.
M — Muskelfaser (in den Rubriken), M.-=Myoc. = Myokarditis (in den Kolumnen).
K = Kernvermehrung.

S = Segm. =— Segmen tation, Deg. = Degeneration.

E = End. = Endocarditis.

P — Peric. = Pericarditis.

D = Dil. = Dilatation; d ==dil. = geringere Dilatation.

H —= Hyp. — Hypertrophie; h = hyp. — geringere Hypertrophie.

LK =linke Kammer, RK = rechte Kammer.

LV =linker Vorhof, RV =rechter Vorhof.

Rz = Reiz = Inflam. Reizung.

Ubrige Verkiirzungen und Zeichen sind leicht zu deuten.
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Mikroskopisches
. Linkes Herz 7
Falle Makroskopisch Makroskopische illar-
Diagnose Pnﬁ%‘;}éﬁ Kammerwand Vorhof
o .
g , . Peri- | Endo- | Binde-
Nr. .f; Name Krankheit kardit.‘ kardit. | gewebe Muskel| B. M. B. M. B. M.
1. Félle von Endoecarditis
11 |1883/|Adolf Staberg,| Rheum. art. | P. vil.- | E.mitr. | Myo- t | Segm. | Myoc. 0 Myoc. Myoc. 0
16 J. 1883 losa m.| E.ao. | card. 0d d Oh 0d
Synech. acuta
u.
chron.
12 {1897|Emil Edberg,| Diphtherie E.mitr. Myoc. 0 Myoc. | Deg. || Myoc 0
14 J. 20. II. 97, h 0d Oh 0d
t 25. I1.
13 |1899|(Pauline Pet- Rheum. art. |P. Sy- | E.mitr. Myoc. 0 Myoc. 0 Myoc. 0
tersson nech. diff. diff.
12 J. H D
19 189% Frans Dahl-||Nephrit. acuta) E.mitr. B Segm. B (Sgm.)
qvist, 29 J. (chron.) H D
II. Fille von Endocarditis
32 |1 Matilde 0 Myoc. |Deg.(?|| Myoec. | Deg.
| 8841‘ Satterman ” I Peric.‘ l || I ” ’
III. Organische Mitral-
54 |1897|Emma Thorn,|| Skarlatina E. ulc. D.adip-]| Myoc. | Segm. || Myoc. | Segm. || Myoc. 0
41 J. u. pa- B a. B lev.
rench h D oh D
B. 1907 Anna M. Blu- 0 Segm. || Myoc. |[Segm. || Myoc. 0
15 Nilsson, tungen, h D 0Oh? 0d
2 J. Deg.
par.
60 (1895 Charlotte Rheum. art. Syn. | E. ac. Deg. Myoc. 0
Lofgren, tot. adip lev.
21 J H D D
65 11898 Joh. G. Cancer E. ac. M.; 0 Segm. 0 Segm. || Myoc. 0
Eriksson, ventriculi Schwie- lev.
2 J. le in d. h h d
Hintw. DD
66 [1895| K. J. Hirén, Syphilis mul- B. Segm’ B Segm. 0 0
67 J. tiple herd. | part. part.
fibrose H D h? d
M.
59 |1894) Selma Rheum. P. E. ac. 0 Segm. B. [(Sgm.)| Myoc. | Deg.
Eriksson, adhaes. part. || Myoc.
14 J. H D ? ?
IV. A. Funktionelle Mitral-
A. Ne-
74 {1898 Johann Nephr. chr. E. ac. Deg. | Myoc. | Segm. || Myoc. | Segm. || Myoc. | Segm.
Soéderholm, |jpar.; Alkoh.; diff. dift. diff. diff. diff. lev.
38 J. Lues. H D H 0
75 |1899| P. Ekdahl, || Nephr. chron. 0 fest Kerne | Segm. | Myoc. | krift. | Myoc. | kraft.
48 J. diff. | Musk.| diff. | Musk.
lev.
H D H D
B. Rheuma-
78 [1803| Elisabet Rheum. art. 0 0 Myoc. B. |Segm.|| K |Segm.|(Myoc.)|(Sgm.)
Hjertberg, chron. part.
65 J. H D 0 a
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iiber das Herz.

Rechtes Herz

Papillar- Puls
Muskel Kammerwand Vorhof Bemerkungen
B. M. B. M. B. M. Art Frqu

acuta mitralis. (S. 73—80.)

Myoc. 0 Myoc. 0 voll, weich, 120

H d D nicht ganz
regelm.

Myoc. 0 Myoc. 0

Oh | 0d 0d Bei Lebezeit. deutl. Herzdilatation.

Myoc. 1] Myoc. 0

diff. diff.
H D

aortae. (Tab. VIII. S. 82.)
| Myoc.| 0 l Myoc. l 0 I ] I

ac. | diff. |

insuffizienz. (Tab. IX. S. 98—103.)

Myoc. h Mpyoc. | Segm, B. 0
lev. | Segm. Myoc. 0
d D (h) 0d
Myoc. |(Sgm.) || Myoc. | Segm. || Myoc. 0
(h) D Oh? 0d
Myoc. | Sgm. ?
H D D

Myoc. | Segm. 0 Segm. || Myoc. 0 Akute Dil. im Krankenhause

part, || ac. +
chr.
H d h? a?
B. Segm. 0 Segm. || Myoc. 0
Myoc. lev. lev.

H D h? d

Segm. || Myoc. 0 Myoc. | Deg.
B? part. ) .

insuffizienz, (Tab. X. A. S. 122)
phritis.

Myoc. | Segm. || Myoc. | Segm. || Myoe. 0
diff. lev. diff.
H a? 0

Myoc. | Segm. || Myoc. 0 Kerne 0
part. B

H D H D
tismus.
B Segm. Mﬁoc. Segm. || B.K. [(Sem.)

Myéc. part.
0 D h d
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Linkes Herz

Falle Makroskopisch Ma%f;gg;SChe Papillar-
muskel Kammerwand Vorhof
-~
| .+ | Peri- | Endo- | Binde- I
Nr. g Name Krankheit Kardit.| kardit. | zewebe Muskel| B. M. B. M. B. i M.
C. sog. Degene-
79 11898 Karin Skarlat., Typh. 0 E. Myoc. Myoc. | Segm. K 0 K 0
Svensson, Pneum. lev.
72 J. H D H 0
82 11886 MAItltders Alkoh. 0 0 EI‘)ett. B. | Segm. 0 Deg. 0 ‘ 0
56T adip. ait Som. |
H i) 0 } 0
84 '1899 Maria Alkoh. Deg. 0 Segm. | (K) | Segm. 0o I 0
| Andgr%son, pa-h i
| 4 . rench.
| u H H e
! adip.
80 '1882|  Anna Degen. cord. | 0 0 | recnt. | link. K 0
| Andersson, fester | bleich (Myoc.)
i 58 J. B.0 0? D
E. Tuber-
87 (1884 Johann Tbe. pulm. |P. chr. 0 K Segm. | pr. saknas
Hedenskog, Sy- Deg.
J. | nechia 0 0 0 0
88 |1892|| Vilhelmina E The. 0 0 Fett prep.
Jansson, 61 J., D
F. Akute
92 [1897/|Fanny Sundel,| Diphtherit. I Injic. I 0 I Myoc. l Deg. I ) Deg. ” 0 ’ ” 0 l
. 10 J. d D 0 0
IV. B. Funktionelle Mitral-
A. Ne-
B. [1905] Selma Nephr. chr.; 0 End. fest Myoc. K 0 K HO
23 Andersson, |[End. chr. fibr., chr. |u. hart Segm.
37 J. Urémie. fibr. Oh 0d Oh 0d
B. |1905) Karl J. Nephr. chr.; 0 0 Klin. 0 Segm. K 0 K 0
24 Olsson, (Alkog";t) Ms}rloc. part. Mlyoc. Segm. Mlyoc. Segm.
. . . V.
61 7. Broneht Mikr. T | oy | He D
Myoc.
ac. lev.
Myoc.
chr.pul
B. [1905/|Sven Matsson,|Nephr. chr.; 0 0 Myoc. 0 Segm. || Myoc. | Segm. Myoc. 0
25 45 J. 'Alkoh.; Thec. chr. Myoc. diff. ac. Segm.
pulm.; Mpyoc. u. ac. H D h? D
chr. fibr.
B. (1909 Emma Nephr. chr.; 0 0 0 Segm.|| 0 K | Segm.| Myoc. 0
28 Boman, Uraem. Myoc. lev. | Segm.
45 J. H D h? | D
C. Sog. Degene-
B. |1905] Gust. F. ||Art.-card.-scl.; 0 0 Myoc. 0 Segm. || Myoc. | Segm. K 08
31 Sundberg, |H.u. D. cord.; chr. diff. Myoe.
71 J. Myocard. chr. infégx?s.t - . %lflt; b
B. [1907 Karin End. verr.; 0 End. Myoc. 0 Segm. || Myoc. 0 0 0
32 Eriksson, Infarct. lien. Verr. ac. part. || diff.
26 J. h da?
B. [1907 Gabriel Art.-cardiosl.; 0 0 Myoc. 0 gering.| Myoc. | ger. || Myoc. 0
33 Svensson, |[(Alkohol.chr.), chr. Segm. || diff. | Segm.|| lev.
4 J. Myoc. chr.fibr. fﬁbr: - D % a
schwie-
lig l




VI. Mikroskopisches.

Rechtes H.‘?_f,z,

Papillar- ' o Puls
muskel Kammerwand \ Vorhof Bemerkungen
B. M. B. M. ’ B. M. Art Frqu.
ratio cordis.
(B.)? (D) ||Myoc. 0 B.K 0
diff. Deg.
H D H D
B Segm. B 0 0 0
H D d h
K  |koérnige 0 0 0 Deg.
Deg.
H D ? d
Myoc. “
H | D D
culosis.
K Segm. K Segm.
Deg. Deg.
D 0 0
saknas
| a?
Krankheiten,
0 Deg. 0 | 0 | : .
I H I D ” 0 i 0 I I Akute Dilatation.
insuffizienz. (Tab. X. B. S. 126 {f.)
phritis.
Myoc. ' K 0 K HO
Segm. Segm.
H D? Oh 0d
K (Sgm.) || Myoc. 0 K 0 hart 84
diff. | Segm. || Myoc. | Segm.
ac.
H Oh d
0 (Sgm.) || Myoe. 0 Myoc.| 08 groB, un-
diff. | Segm. regelm.
H D h?
0 0 0K |[Cemtl. 0 0S Galopprhyth.
H D h?
ratio cordis.
0 K 0S Myoc. | 0 S unregelm.
diff.
h
0 0 Myoc. 0 K 0 dikr., regelm. | 116
diff.
0Oh 0d
0 0 Myoc. 0 K 0
lev.
h D h D
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VI. Mikroskopisches.

P

Makroskopische Linkes Herz
Fialle Makroskopisch Diagnose Papillar- |
muskel Kammerwand Vorhot
~ N
< ; Peri- Endo- | Binde-
G Name Krankheit | ardit. | kardit. | gewebe Muskel] B. M. B. M. B. M.
. 11904 Matilde Deg. adip. u. 0 End. Deg. 0 Segm. 0 mags. 0
Pettersson, ||Atroph. cord. chr. adip. | Myoc Myoc. | Segm.
42 J. mitr. H D 0Oh d
lev.
. 11906/ Ollas Anna || Pylephlebit.; End. ,, Triibe (K) 0 | 0 0
Larsdotter, Peritonit. ; scle ? Schw.” normal
26 J. Septikamia
D. Pericarditis
1904 Anna Vit. cord. |P. chr. 0 ver- |bleich | Myoc. 0 0 Segm. 0 0
Gustafsson, || (Ins. mitr.?) | c. syn. dickt, ac. Segm. || Myoec.
14 J. Pneumonia. tot. fest H D! h? Dt
1904|Anders Lund,|| (Alcoh. chr.) | P.sero- 0 Myoc. 0 Segm. 0 0 Myoc. 0
49 J. Pericardit. fibr. chr. Mpyoc. Myoc. | Segm. Segm.
serofibrin. ac., ac. fibr. H D th?) d
Bronchit. cat.
1907 Johanna E. ||Oed. gr.; H. u.j P. mi- | End. Deg. 0 0 Myoc. 0 Myoc. 0
Olsson, D. c.; End. cro- Vverr. adip. lev. ac.
14 J. verr. scop. lev. u. pa.- fibr. lev.
V. ao. rench. H D H
. |1907|Olga Sjoblom,||Peric. adhaes.| P. ad- | End. 0 K in- 0 K 0
8 J. fibr.; D.u.H.c.] haes. fibr. Myoc. terst.
fibr. H D H d
lev.
1909 Arvid End. ac. verr.]| P. fi- | End. Myoc. Mpyoc. |(Sgm.) || Myoc. 0 Myoc 0
Johansson, Pericardit. brin. ac. chr. lev. diff. diff.
18 J. fibrin. ac.; ac. Verr. fibr. h D h?)
Myoc. chr.
1910 |Fritiof Plato,|/|Synech. peric Sy- End. ver- Deg. 0 Segm. K 0 Rund- 0
18 J. u. D. c¢.; | nech. |ule. v. dickt | adip. | Myoc. zell-
End. ule. tot. mitr. infiltr.
u.v. ao. H D H D
lev.
1909/ RutThunberg,|[Ins. rel. u.End. 0 End. | Myoec. Deg. 0 Begin. || Myoc. | Segm. || Myoc. 0
13 J. verr. ac. mitr.,{ Blu- Verr. chr. adip. | Myoc. | Segm. | diff. lev.
D. u. H. cord.|] tung ac. v. fibr. H D H D
mitr. M. ac.
ule.
F. Endocarditis
. [1903 Johan End. ac. ule.] Blu- End. Myoc. | Segm. || Myoc. | Segm. || Myoc. | Segm.
Andersson, |ao. u. mitr.;] tun- ac. ule. ac. diff. d diff.
20 J. Deg. parench.] gen mitr.
cord. u. hep. u. ao.
Nephr. ac.
. 11905 Maria End. ule. v. 0 End. Deg. | Myoc. | Segm. || Myoc. | Segm. 0 0
Henriksson, |mitr. u. pariet. ule. u. par. lev. |ind.Sp.| ac. Segm.
22 J. Deg. parench. verr. X D da
myoc.et hepat.|
. |1909] And. Joh. |End. chr. ule.; 0 ¥nd. Myoc. | Segm. || Myoc. 0 Myoc. 0
Ekstrand, |Bronchit. diff. chr. lev. diff. D diff.
53 J. purul.; Nephr. ule. H
chr. parench.
V. A. Fille von reiner Mitralis-
A. Reine Stenose durch
Karl G. Aneur. ao. 0 0 fest Myoc. 0
Emksson, Chor. H D
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Rechtes Herz

Papillar- i Puls
r%glsk%l Kammerwandli‘ Vorhof Bemerkungen
B M. B. M. ! B. M. Art ‘ Frqu
' !
K ‘(Seg.) 0 H 0 0 regelm. 80
h D Oh d
K 0 0 0
normal
(adhaesiva).
M. lev. 1] Myoc. | Segm. || Myoc. 1] regelm., klein | 140
diff. K |
H D! 0Oh 0d
0 (Sgm.) || Myoc. 0 Myoc. 1] irreg., rigid. 60
lev. | Segm.| lev. | Segm.
H D d
0 (Sgm.) 0 0 kein | Prip. klein 120—
0 130
H D h? d
0 (Sgm.) K 1] M. lev. 0 regelm. 120
H D od 0d
0 (Sgm.) || Myoc. 0 Myoc. dikr., Galopp.
diff. aiff. Arythmie un-
0Oh D d regelm.
0 0 0 0 0 HO klein 116
einz. | Segm.
Rz.
H D H D
0 0 0 0 0 0
H D D
ulcerativa.
0 (Sgm.) | Myoc. | Segm. 0 0
lev.
d
!
|
K Segm. ! Segm. K 0
Segm.
a? D
B.K. | Segm. || Myoc. 0 Myoc. 0
aiff. diff.
Stenose. (Tab. XI. A. S. 190 ff)
duBeren Druck von Aneurysma.
hart, sehr
D klein

.

= | e
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VI. Mikroskopisches.

Linkes Herz
Fialle Makroskopisch Makroskopische -
: pisc Diagnose Papillar-
muskel Kammerwand Vorhof
By o | o
= : Peri- | Endo- | Binde-
Nr. .3 Name Krankheit Kardit. | kardit. | gewebe lMuskel B. M. B. M. B. M.
B. Reine Stenose durch
96 |1886/|Klara Eklund,|| Pneum.; Sy- | P. sy- ‘ (1] 0 Segm. 0 Segm. K Segm.
22 J. nech. peric. nech. | Deg.
ac. H? D 0 D
B. {1902 Eva Kr. Sten. v. mitr.; (1] ) 0 keine | braun | Myoc. | Segm. || Myoc. | Segm. || Myoc. 0
53 Andersson, |Br.chr.;Neph. Schwiel. lev. lev. diff.
53 J. interst. chr. ‘ 0 a D
C. Stenose durch Verkalkung des
97 18951‘ Anders J Canc. pulm.; | P. can- 0 K Segm. || Myoc. | Deg. || Myoc.| Deg.
| Persson, Calcif. cord. | ceros. Deg. chr. | Segm.| chr.
o 58 J. | H h? |
D. Stenose mit ver-
98 (1892 Oskar End. ao., mitr.] P. ac. | E. ao., K 0 igelinde 0 Zell- 0
Norberg, u. tric.; Peric. mitr. gelind | Segm. || verm. | Segm. || infiltr.
17 J. ac. u. trie. Kerne
D H D
E. Stenose mit Ver-
a) Klinisch latente Stenose
@) Ohne Geriusch
100 |1884|Anna Bursell,[| End. ulc. 0 E. ulc. Deg. X Deg. K 0 K Deg.
35 J. adip. Segm. Segm. K Segm.
h D 0 d
B. {1903 Amanda Myoc. chr. 0 End. Myoc. |Infiltr. | Myoc. | Segm. || Myoc. | Segm. ||B. ver- 0
56 Lundgren, || fibr.; Infiltr. chr. chr. adip. lev. diff. dndert | Segm.
50 J. adip. myoc.; fibr. fibr. h D h D
End. chr. fibr. u.
v. mitr. u. ao. Verr.
c. sten. v.mitr.
B. 1904 Ada End. chr. mitr.] P. tu- | End. nicht Segm. 0 Segm. (1] Segm.
57 Johansdotter,|c. exacerb. ac.;| berc. chr. ver-
18 J. D. cord.; Br. c. exa-| dickt 0 D H D
catarrh. terb.ac.
mitr.
g) Mit schwachem
104 i1892 Paulina B. Myoc. 0 Segm. 0 keine || Myoc. |kornig,
Andersson, chron. un- Segm. sparl.
37 J. vollst.
D h d
V. B. Kombinierte Mitralis-Stenose
C. Leichtere Stenose,
114 ‘1 David Hypopl. ao. 0 E. Deg. | Myoc. | Deg. || Myoc. | Deg. || Myoc.| Deg.
‘ Andersson, chron. subac. | Segm.|| ac. Segm. || dff. 0
18 J. nicht diff. dif. Segm.
\ ac. H D d
115 5189< Anna Endo- u. Peri-| P. End. K Segm. |Infiltr. | Segm. K 0
| Andersson, |lcard. exsud. acuta mitr. geringf
I 33 J. tric. 1. T D

ao.
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Rechtes Herz

Papillar- Puls
Kammerwand Vorhof
muskel orho Bemerkungen
| !
B. M. B. | M. B. i M. Art Frqu

Klappenverinderungen.
(K) | Segm. M)}!}oc. Deg. | klein, regelm.[ 65 | Impuls nicht kraftig.

(Deg.)
D 0 0
v (Seg.) || Myoc. 0 Myoc. 0 unregelm., [72—84]
diff. | Segm. || diff. klein
0 d (h) D

|
!

Ostialrings mit Kalkknotchen,

Myoc. | Segm || Myoc. | 0 Seg.
Deg. Deg.
H D
breiteter Endokarditis.
Infiltr. | 0 Infiltr. 0 unregelm. 110 | Ins. u. End. ungewiB; gelinde Sten. Perikarditi-
klein-grof3 sches Reibungsgerausch.
D | H | D

dacht auf Imsuffizienz,

(ohne Ger#iusch am 2, Tone)

am 1. Ton.
K |0 Deg. K Segm. | voll, weich, | 100 | Ins.?; hochgradige Stenose.
gering | Segm. || etwas regelm.
H D
K 0 Myoc. 0 B. H |weich, unreg. Myocardit. luet.
diff. | Segm.|| ver- klein
mehrt
0
Myoc.
h? D h? D?
0 Segm. 0 Segm. 0 0 regelm., klein Plotzl. Tod.
Segm.
0 D h? d? 120

Ger#usch am 1. Tone.

0 wenig [|infiltr. | spdrl. | klein-groB, 34 | Stenose; Ins.? Weiche Klappen.
ver- abortiv
and.
H D | h d
mit Insuffizienz. (Tab. XI. B. S. 196 ff.)
gewohnlich diagnostiziert.
Myoc. | Deg. || Myoc. | Deg. klein, un- Ins. u. Sten., klin. u. anat.
ac. u. 0 subac. 0 gleichm.
subac. | Segm. || diff. | Segm.
D 0 0
K 0 K 0 Klein, 80 | Ins. u. Sten., klin. u. anat.

Myoc. schwach
H D d

Henschen, Herzklappenfehler. 4
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Linkes Herz

= . Makroskopische
Falle Makroskopisch Diagnose Papillar-
muskel Kammerwand Vorhof
~
<= Peri- | Endo- | Binde-
Nr. s Name Krankheit Kardit. | kardit. | gewebe Muskel| B. M. B. M. B. M.
D. Schwere Stenose
a) mit typischen
B. [1906] Johan Endoc. chr. v.|] P. Sy-| E. chr. Deg. 0 Segm. || Myoc. 0 0 H
63 Lundvall, itr.; H. u. D.] nech. c. exa- adip. | Myoc. Segm. || Myoc. 0
49 J. cord.; Synech. cerb.; ,etat Segm.
peric.; Degen. E. tigré”’ H D h? D
adip. c. ulcer.
B. 11909 Gulli End. chr. verr.] Peric. | E. chr. 0 Segm. 0 0 0
64 Lindberg, |ic. sten. mitr.;] sero- Verr.
18 J. H. cord.;Peric| fibr. h 0 h d
serofibr. ac.;| ac.
Cirrh. hep.
B. 1909 Emilia End. chr. u. 0 E. chr. Deg. | Myoc. | Segm. K K 0
65 Gronberg, |jac. ule.: Ins. u. u. ae. lev. |gering Segm.
26 J. sten. mitr.; ulcer. H D H HD
Nephr. chr.
parent.
b) mit akzidentellen dia- (prisy-) stol.
119 [1897| Anna Pneum. ac.; 0 0 Deg. 0 Segm.
Andersson, Pleurit, pa- h D
47 J. rench.
B. [1904 Erik E. End. chr.; W. 0 E.chr.| etw. grau K 0 Segm. || Myoc. | Segm.
67 Edlund, u. H. cord.; dick, leviss. Myoc. lev.
16 J. Indur. cyan. fest, H D H d
pulm., hep. u.
lien. u. ren.;
Br. diff.; Alb.
B. {1904 Anna Sten. u. Ins.|P.sicca 0 Segm. 0 0 0 0
68 Halldén, mitr.; H. u.D. Myoc. | nicht || Myoc. | Segm.
38 J. c.; Thromb. deutl.
pariet. atr. sin.
Pericard.sicca;
Tracheit.;Pleu-
rit. fibrin.; Ne-
phrit. interst.
sec. lev. ete.
E. Klinisch latente Stenose,
a) geringe
B. [1901)| Hildur Charl. [End. verr. u.| Peric. | E.verr. | mikr. Endo- |Segm. ?|
69 Eriksson, [mitr. wu. ao.|serofib.| v.mitr. | Myoc. myoc.
7 J. Peric. serofibr. u. ao. ac. ac.
Pneum. croup. makr.
Pleur. exsud. norma
B. {1907 Bertil Peric. serofibr.| Peric. | E. verr | Myoc. 0 $pipz. Myoc. 0 Myoc. 0
n Halldén, c. synech. part.|serofib. | v. tric., ac. infil- Segm. | diff.
16 J. End. verr. v.| ad- mitr. triert.
tric., mitr. u.|] haes. | u. ao. 0 Sgm.
a0.; Sten.mitr. Cmt. H D hes ae
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Rechtes Herz

Papillar- H Puls
muskel | Kammerwand Vorhof Bemerkungen
B. M. ‘ B. M. B. i M Art }Frqu.
mit Gerduschen,
Gerduschen.
0 Segm. 0 Cemt. 0 0 unregelm., | 100 | Sten. u. Ins. incomp.
Myoc. Myoc. | Segm. ziemlich
schwach.
H D 0 D
B (h) {(Sgm.)|| K? | Sgm.?|Myoc. 0 klein 1238— Ins. u. Sten. mitr.,, klin. u. anat.
H D th?) D Synech. peric. klin. — Peric. ac. anat.
0 0 K Cemt. 0 0 regelm., celer | 120 | Sten. u. Ins., klin. u. anat.
H D h D
Geriuschen, diagnostiziert.
Ins. u. Sten., klin. u. anat.
H D
Myoc. 0 0 Segm. K Segm. i%— 1902 Ins. u. Sten.
H D H d hart, regelm. | 160 | 1904 Sten. u. Ins.
(K) 0 0 0 Myoc. 0
gewohnl, nicht diagnostiziert.
Stenose (2 Fing.).
voll, kriaftig, | 112 | Klin. Insuff. mitr. Anat. Ins. u. Sten.
regelm.
0 0 (S) K 0 Myoc. 0 weich, 120 ]| Klin. Tns.; Peric. exs.; Mediastinit.
unrelgem.
Anat. Sten. (u. Ins.?); Peric. serotibr.
H D H da?

4%



VI. Mikroskopisches.

! Makroskopische Linkes Herz
i . c
Falle Makroskopisch magngse Papillar-
muskel Kammerwand Vorhof
= .
| s Peri- | Endo- | Binde-
Nr. 5‘3 Name Krankheit kardit. | kardit. | gewebe Muskel| B. M. B. M. B. M.
b) m#Bige Ste-
B. [1902 Lilly End. chr.recid. 0 E. chr. normal 0 Segm. 0 Segm. 0 0
3 Lundkvist, v, tric. u. mitr. v. tric. Myoc. Myoc.
35 J. c. sten. v.mitr. w.mitr.
Nephr. chr.
par. c. indur. H D d
¢) hochgradige Stenose
B. {1907 Matilde End.chr.u.ac.] 0 E. chr. | Myoc. 0 Segm. 0 Segm. 0 0
74 Hessel, c. sten. mitr.; u. ac. chr. H 0 H D
35 J. Myoc. chron.;
Pleurit. sero-
purul.; Tbe.
pulm.; Nephr.
chr.
118 (1888 Anna Nephr. chr.; 0 End. Deg. 0 Segm. 0 Segm. K Segm.
Eriksson, Endoc. ac. ac. u. adip. gering.
64 J. chr.
H D H D
VI. 1. Trikuspidalis-Insuffi-
A, Trikuspidalis-Insuffizienz
122 |1892/JohanHagelin,|| Nephr. ac.; 0 End. B? | Segm. |[Infiltr. | Segm. 0 Segm.
28 J. End. ule. ule. v. Rz.
H D 0h 0d
B, Mitralis-Insuffizienz
123 [1884] Johanna |Odem, Anurie,|] 0 0 rot, m. 0 Segm.|| 0 (S)
Soderberg, ||Alb.; Nephr. gelb. h d
23 J. ac. Fleck.
Segm.
B. [1902 Karl V. Sten. v. mitr.] Per. 0 Deg. |Myoc.; | Segm. Myoc. | Segm. || Myoc. 0
7% Ekelund, |c. ing.; Ins. v.| sero- pa- | B ver- diff. diff.
50 J. tric.; H. u. D.| fibr. rench. | mehrt w D 0 D!
cord.; Deg. pa-
rench.; Peric.
serofibr.
B. [1903| Johan U. |Nephr. chr. pa 0 0 tibr, 0 Segm. || Myoc. | Segm. 0 0
76 Helén, rench. hae- Schwie B
69 J. morrh. Br. ac. len verm.
purul. ; Pneum H D Oh D
hypost. Art.
scl.; Gastrit.
chron.
C. Mitralis-Insuffizienz (e. Stenose)
1. Relative Triku-
B. [1907 Kerstin H. cord.; End.] 0 E. chr. 0 Segm. 'Myoc. 0 H 0
8 Karlsson, |/chr. ulec. u. scl. ule. Myoc. ac. lev. Myoc.
17J. v. mitr.; In- l chr. ac. u.
farct. pulm.; chr.
Stasis H d H D

\E
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Rechtes Herz

Papillar- Puls
muskel Kammerwand Vorhof Bemerkungen
|
B M B. M. B. M. Art Frqu.
nose (1 Fing.).
0 0 Myoc. 0 0 0 100 | Klin, D. u. H. cord.
ac.
nicht
chr,
H D d? Anat. Tns. u. Sten.
(Kleinfing. oder sehr verengt).
K 0 0 Segm. 0 I%‘.? unregelm. 110 | Klin. Myocardit. chr.; Vit. org. cord.
d d D Anat. Sten.
0 Segm. 0 kornig klein 120 | KL Ins. u. Sten.
gering deg.
d D D An. Ebenso.
zienzen. (Tab. XTI. S. 2161f.)
(Endocarditis uleerosa).
0 etw. wenig | etwas schwach, 90 | Klin. End. ule.
0 korn. yeé'- schw. |nicht intermit.
4nd.
i Oh D Oh Oh Anat. End. ule.; Trikusp.-Insuff. ?
+ Trikuspidalis-Insuffizienz.
| o Segm. Myotc, (Sgm.) Kl. Mitralis-Ins., rel.
part.
H D An. Insuff. mitr.; Ins. tric. ac. rel.
0 0 Myoc. 0 Myoc. 0 weich, un- 84 | Kl. Ins. mitr. u. tric. (+ Perikardit.).
gering | Segm. || diff. | Segm. |regelm. Aryth
H D? 0 D |mie. P. dif- An. Ins. mitr. u. tric.
ferens
0 Segm. 0 0 0 0 vegelm., sehr | 70 | Klin. Dil. arc. ao.
kriftig
0H d Oh D An. Dil. parva ao. asc. u. part. sup. &o. desc.;
Ins. tricusp.
+ Trikuspidalis-Insuffizienz.
spidalis-Insuffizienz.
B 0 Myoc. 0 Myoc. 0 unregelm , Kl. Ins u. Sten.
chr. klein, zeler,
| u. ac. stark arythm.
H ' D H D An. Ins ? u. Sten.
|
|

|



VI. Mikroskopisches.

Mokroskopisch Linkes Herz
" . s e
Fille Makroskopisch Diagnose Papillar-
muskel Kammerwand Vorhof
— I
| : Peri- | Endo- | Binde-
Nr. .2 Name Krankheit kardit. | kardit. | gewebe Muskel| B. M. B. M. B. M.
2. Or-
B. 1904 Joh. A. End. chr. fibr.](P.chr. | E. chr. grau- 0 Segm. 0 0 Myoc. H
80 Karlsson, [rec., (Sten. u.| fibr.) fibr. art. ac. u. 0
6 J. Ins. mitr. u. u. ac. chr.
Ins. (?) tric.), H D Oh D
H. u. D. cord.;
Peric. chr. fibr. |
B. (1904 Kerstin End. chr. fibr.] (P) E. chr. Deg. 0 0 Myoc. 0 0 \ H
81 Persson, (Sten. u. ins. fibr. adip. Segm. || diff. | Segm. ||Myoc. O S.
3 J. mitr.); H. u.D. H D H D
cord.; Deg. .
myoc. adip.; .
Inf. pulm.
E. Mitralis-Insuffizienz + Aorta-In-
126 [1886| Frans (1] E.ule. | myo- Myoc. 0 Myoc. 0 Mpyoc. | Deg.
Eriksson, kardi- Rz. | Segm. B Segm. || diff.
36 J. tische
Schwar- H D 0h d
ten
127 |1891||Oskar Olsson,|| Endoc. ule.; 0 E. ule. H Myoc. | Deg. || Infiltr.| Segm. || Infiltr.| Segm.
22 J. Pleurit. diff. | Segm. patr.
Deg.
H D h 0d
B. [1904 Erik Peric.chr. adh.| P. chr. E. Deg. K 0 Myoc. 0 Myoc.
83 Andersson, |End. verr.; Dg| adh. Verr. adip. Segm. || lev. Segm.| ac. Segm.
11 J. adip. cord.; H.| tot. ,,6tat diff. | nicht
u. D. cord.; tigré” deut].
Bronchit. H D h d
subchr.
F. Mitralis-Insuffizienz + Aerta-
B. 1903 A. V. Cord. scl. 0 0 B in | Deg. |[M. ac.| Segm.|| 0 M. | Segm. 0 Segm.
137 Johansson, Pleur. Br. P. M. | adip. |u. chr.
59 J. H D 0 0
G. Mitralis-Insuffizienz und Stenose, Aorta-
128 1894 Tekla Pleurit. exsud. 0 E. ac. Infiltr. | Segm. 0 Segm. ; K H
Landstrom, (Deg.) | Inf. v. |(Sgm.)
16 J. | Rz.
H D | H (D)
H. Mitralis-Insuffizienz und Stenose + Aorta-
129 |1897|Emma  Borg,| Degen. cord. | Peric. | E. chr. fest klar, | Myoc. | Segm. 0 Segm. || Myoc. 0
31 J. obl. grau- lev. part. lev.
rot H (D) (h) D
Q. Pulmonalis-Stenose und Insuffizienz 4 Tri-
130 |1899]|Hilde Edling,| Enterit. chr. 0 E. chr.| nicht | Myoc. | Segm. || Myoc. | Segm. 0 Segm.
60 J. ver- subac. iff. Deg. part.
dickt diff. lev. fast
1 Rundz.|atroph.
‘ d || oh | od
~ |
l |
I
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Rechtes Herz
Papillar- Puls
K. Vorh
muskel ammerwand orhof Bemerkungen
\
B. M. B. M. i B. M. Art Frqu.
ganische Ti.
0 0 Myoc. | Segm. || Myoe. 0 unregelm., 124—] K1. Sten. u. Ins. mitr.; Ins. rel. tric.
ac. u. . klein 136
chr.
h D 0h D An. Sten. u. Ins. mitr. u. ins. (?) tric.
K 0 Myoc. 0 Myoc.| HO regelm. 108 | Kl. Ins. u. Ssten. mitr.; Synech. peric.
lev. | Segm.| lev. | Segm.
H D (h?) D An. Sten. u. Ins. mitr.; keine Synechie.
suffizienz - Trikuspidalis-Insuffizienz.
Myoc | Deg. || Myoc. 0 verschieden; Kl. Ins. mitr.; Ins. ao.
diff. diff. | Segm.| Arterienton;
Deg. | P. differens
H D (h) d An. Ins. mitr,, Ins. tric. rel.; Endocardit.; Ao.-
Insuff.
Myoc. | Deg. || Myoc. | Deg. | hoch, zeler, Kl. Mitr.- u. Ao.-Ins. + End. ule.
diff. | Segm.|| lev. stirker am r.
nur alsam 1. Art. t.
einz. F.
H 0Oh 0d An. Mitr.-Ins. + Tric.-Ins.; Ao.-Ins.; Endoc. ule.
Myoc. 0 K 0 Myoe. 0 zeler 60 | Kl. Ins. ao. u. mitr.; Endoc. ac.; Peric. chr.?
Segm. Segm. ac. Segm. H. u. D. cord.
diff. .
H D H D An. Peric. chr. adh. tot.; H. u. D. cord.; Bronchit.
subchr.
Stenose - Tricuspidalis-Insuffizienz.
0 Segm. 0 Segm. 0 0 Tartus 3 | Kl. As. + Ms. + D.H.c.
P. diff. An. As. + Mi. + Ti. + D.H.c.
H d 0 0
Stenose und Trikuspidalis-Insuffizienz.
Bz. |krift. || B.Rz. 0 nicht v. Kl. Mitralis-Ins.; Mitralis-Sten.
(Sgm.) Ao.-Sten.
scharfe Spitze An. Mitr.-Ins. ?, Mitr.-Sten.; Tric.-Ins. rel.; Ao.-
H D H Sten. (geringe).
Insuffizienz + Trikuspidalis-Insuffizienz.
Myoc. 0 Myoc. 0 klein, Kl. Mitr.-Ins., Mitr.-Sten., (Trikusp.-Ins.); Ao.-
lev. lev. unregelm. Ins. ?
An. Mitr.-Ins. u. Sten.; Ao.-Ins.; Tric.-Ins.; Ao.-I
H D H D
kuspidalis-Insuffizienz - Stenose? (S. 226.)
K Segm || Infiltr. 0 regelm., hart | 88 | Kl. Mitr.-Sten. u. Ins.
0 v. Rz.
Oh d H D An. Sten. u. Ins. ost. art. pulm. (Sten. ost. v. dx. ?);

End. v. ao., pulm. u. tric. — Pulmonalis sehr
verengt, 148t nur 1 Kleinfinger durch. Klappen
geschrumpft, narbig. Carcinoma hepatis, wel-
ches die fehlerhafte Diagnose verursachte.
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Linkes Herz
Fille Makroskopisch Makroskopische -
pisc. Diagnose Papillar-
muskel Kammerwand Vorhot
I [ 1 —_—— S—
o | S : Peri- | Endo- | Binde-
Nt ’ 3 ’ Name H Krankheit |00y | ndo | Bty Muskell B. | M. | B. I M. | B. | M
VI. II. Trikuspidalis-
I. Mitralis-Insuffizienz 4 Stenose
138 (1886 .Kerstin ||Album.; Cy- 0 | 0 Deg. B. Segm. 0 Segm. B Faser
Mansson, linder. adip. part. part. krift.
28 J. d H DH
B. (1900 .August |End. chr. c.| Peric. End. hy- 0 Segm. || Myoc. | Segm. || Myoc. 0
85 Mansson, sten. mitr.; H.| adh. chr. pertr. rec. D
35 J. myoc.; D. lev.| part. H D H H
ventr. Peric. “
adh.; Pr. ac. |
B. 1903 Selma Sten. u. Ins. v. 0 0 Myoc. 0 Segm. || Myoc. (ng.)\ 0 0
86 Andersson, |mitr. u. sten. ? chr. diff.
36 J. v. tric. ; Nephr. u. ac. h 0d 0h D
chr.; Cirrh.
hep. ete.
B. 1903 Klara Braun,‘ Sten. mitr. u. 0 E.mitr. 0 Segm. 0 Segm. || Myoc. | Segm
87 54 J. (tric.; Thromb. chron. Myoc diff.
latr. cord.; Br. 0Oh 0d H D
lcat.; Nephr.
.chr. int.; End.
imitr.; Cyan.
K. Mitralis-Insuffizienz 4 Stenose -+ Aorta-
134 (1896 Alma Vit. cord. (etc., 0 E. ac. Deg.
Ekstrom, adip.
30 J. Segm. h D D
B. {1902 Henry Nephr. chron.| Peric. | E. chr. Mpyoc. | Seg.? || Myoc. 0 K 0
134 Thengelin, Perikard. tibrin. lev.? lev., B verm.
32 J. verm. ac. u.
chr.
L. Mitralis-Stenose -+ Aorta-Insuf-
B. [190: . Anna Ins.v.ao. Sten.| P. the. 1] Fett K Segm. || Myoc. | Segm. || Myoc. 0
0 Akerberg, ||v. tric. u.mitr., ind. r. diff. diff.
43 J. The. peric.; K. Oh
Hydronephr.
ren. ete.
|
N. Mitralis-Insuffizienz -+ Stenose
B. [1905 Anna End. chr. fibr. 0 E. chr. bleich, 0 Segm. K Segm. K 0
92 Andersson, |retr.; c.; fibr. braun | Myoc. kaum Segm.
32 J. Indur. fusca retr. H d h d
pulm.;Cyanos. |
' indur. .
VI. III. Trikuspidal-Insuffizienz -
P. Mitralis-Insuffizienz + Stenose
904] K K
B. |1 Jenny End. chr. fibr.] P. am | E. chr. gelbe | Myoc. | Segm. || Myoc. 0 Myoc. H
94 Lagstrom, |c. end. verr. T. fibr. Flek- | ac. u. ac. lev.| Segm. |[ac. lev.
19 J. exacerb.; Cya-| Vorh. c. E. ken chr.
nos., Pleurit. Verr. h D d
serofibr. etc. exa-
cerb.
B. 1899 Anna P. obl. 0 0 Segm.| B.K. | Deg. || K.B. | Segm.
135 Johansson, part.
36 J. hyper- H D ? ?
l troph.
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Rechtes Herz

7Papillar- | . Puls
7muskel Kammerwandr Vorhof - Bemerkungen
B. M. B. ] M. B. M. Art Frqu.
Stenose. (S. 220.)
+ Trikuspidalis-Stenose.
B 0 B. krift, |Arythmie,stiir- Kl. Ins. u. Sten. mitr.
mend, kaum
H D DH fiihlbar. An. Ins.? u. Sten. mitr.; Sten. tric. (gering).
Myoc. 0 Myoc. 0 regelm. 84 | An. Ins.? mitr. c. sten. u. Sten. tric.
rec. D diff. D klein
H H H Kl. Ins. mitr. (Ao.-Kl. sehnig, nicht retrahiert).
0 (Sgm.) 0 0 0 0 bisw. unregel-| 80 | Kl. Ins. u. Sten. mitr. u. Ins. tric.
mas., klein
H D H D An. Sten. u. Ins. mitr. u. Sten. (?) tric.
0 Segm.| (K) | Segm. l\gyfofc. (S) |regelm., klein| 8 | KIl. Hypertr. cord.; (Nephrit. chr.).
iff.
H D H D An. Sten. v. mitr. u. tric.; Ins. mitr.
Insuffizienz -~ Trikuspidalis-Stenose.
\ v. Mitr.-Sten.; KIl. Mitral.-Ins. u. Sten. + Tric.-Ins?; Ao.-Ins.
! akute Dilat.
H D l D An. Mitr.-Ins. u. Sten.; Tric.-Sten.; Ao.-Ins.
0 0 |B.chr 0 |Myoc., 0 KI. Mi.
verm. | acut.
! An. Mi. Ai. Ms. Tes.
i
fizienz -+ Trikuspidalis-Stenose.
0 (Sgm.) || Myoc. 0 Myoc. | H? |zieml. hart, 78 | KL Ins.? v. ao. + Sten. v. mitr.
diff. diff. 0 klein
Oh D D An. Ins. v. ao. + Sten. v. mitr.
+ Aorta-Insuffizienz + Stenose.
0 0 XK | 0 K 0 regelm., klein| 130 | Kl. Ins. u. Sten. mitr.; Stasis.
‘ Segm. Segm.
H | D h D An. Ins. u. Sten. mitr. et Ins. u. Sten. ao.
Trikuspidal-Stenose. (S. 224.)

+ Aorta-Insuffizienz (4 Stenose).

0 l 0

|
|

|
|
|
|

. K Segm. K

0 kaum

| Myoe. Myoc.

etwas

h D h

H B.K. | Deg. K

T H D (th )

|

0
H
d

Deg.
(d)

regelm., klein| 100—
84

etw. hart, 63
teilw. ins.,

gleichm.

KI. Sten. u. Ins. mitr.; Ins. trie.

An. Sten. u. Ins.? mitr. + Sten. (u. Ins.) ao. +
Sten. (u. Ins.) tric.

Kl. Ins. (u. Sten.) mitr.; Ins. ao.

An. Ins. u. Sten. mitr.; Ins. (u. Sten.?) ao.; Ins.
u. Sten. tric.



VI. Mikroskopisches.

ma,Nephr.chr.

Linkes Herz
5 . Makroskopische -
Fille Makroskopisch Diagnose Papillar- H
muskel Kammerwand | Vorhof
& . i -
] . . . Peri- | Endo- | Binde- !
Nr. = Name Krankheit kardit. | kardit. | gewebe Muskel| B. M. B. M. l B. \ M
VII. Aortenfehler.
A. Aorta-
137 |1887 Erik Bronchopn. 0 0 B.K. | Segm. K [(Sgm.)| K. u. |(Sgm.)
Andersson, |Gangr. ped. Reiz- | (Deg.) (Deg.) || Reiz-
74 J. sin. infiltr. infiltr.
H d Oh 0d
138 !1885/|Johanna Bask,|| Pneum. chr. 0 0 fest, B. 0 Mpyoc. | Segm. || Myoc. | diinn,
63 J. hart diff. chr. | schw.
Segm. diff.
H D! h? a?
139 1899 Joh. Er. Neuralg. trig.;] P. E. ule. Mpyoc. | Segm. || Myoc. | Segm. | Myoc. | Segm.
Jansson, Enterit. ac. | chron. diff. diff. diff.
78 J. H D Oh d
B, Aorta-In-
140 [1882/| Per Persson, Apl. ao.; 0 E. ule. K Segm. 0 Segm.
22 J. Nephr. chr. mitr. Rz.
u. ao. D
142 |1893|Karl Jansson,| Endoc. ule. | P. ad- | E. ulc. Myoc. | Segm. || Myoc. | Segm. || Myoc. 0
26 J. (Septicaem.) | haes. ac. diff. ac.
diff. diff.
H D ? d
B. (1902 Oskar End.ule.v. ao.; 0 E. ule. Deg. | Myoc. | Segm. || Myoc. | Segm. || Myoc. 0
95 Vassberg, |[[Deg. parench. V. ao. pa- diff. diff. diff. | Segm
26 J. myoc.; Br. ac.; rench. h d 0 0
Nephr. chr.pa-
rench.
144 (1898 K. J. Nephr. chr. 0 E. ao. fest grau- Rz.In- 0 Myoc. 0
Danielsson, |[indur.; Cirrh. braun filtr.
31 J. hepatis H D 0 1]
B. |1909/|J. P. Jansson,|Ins. u. Sten. 0 E. 0 Segm. | Myoc. | Segm. 0 0
97 61 J. ao. c. H. u. D. subac. ac. u. | leviss.
c.; Pneum. mitr. chr.
lhyp. ost.; End. u. ao. D Oh D
subac. Bron-
chit. purul. ete.
B. |1903] Xarolina |[Nephr. chron. 0 E. chr. | Myoc. | Deg. 0 0 0 0 0 0
98 Lindvall, |jpar,; End chr. V. ao. fibr. adip.
45 J. 'v. ao.; Myoc. h d 0
tibr.; Deg.
adip. hep. u.
myoc.
C. Aorta-Stenose
147 1897 A. G Fors, ||Angina pect.: 0 0 Segm. 0 Segm. 0 Segm.‘ (Sgm.)
5 J. Arterioscleros| H!! h 0d
148 (1887 Fredrlk Rad,| Pneum. ac.; 0 0 sprode | diff. (K) |(Sgm.) K (ng) ' K
57 J. Pleurit. Gangr. graurot
Deg. H 10 D
I adip. ' ‘ ”
| ineip.
VIII. Kombinierte Mitralis- und
A, Mitralis-Stenose
B. 1903 L. J. A. sen. ||Ai.,, Aortit. |P. ac. 0 fest K Segm. || Myoc. | Segm. || Myoc. 0
150 ‘ \ Lund, chron.  Met.|u. chr. diff.
(99) 51 J Art.-scl.  Dil.
L ‘ @o. Aneurys-

par.

\ H D h d
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Rechtes Herz

Papillar- | Puls
muskel Kammerwand Vorhof Bemerkungen
B. M B. M. B. M. Art Frqu.
(Tab. XIIL. S. 244.)
Stenose,
K Segm. K 0 parv., tard. gg— Kl. Sten. ao.
Segm.
h klein 0Oh 0d An. Ebenso.
Segm. || Myoc. Kl. Sten. ao.
chr.
H d h? d An. Ebenso.
Myoc. | Segm. || Myoc. 0 Myoc. 0 parv., hart Kl. Sten. ao.
diff. |S egm.| diff. | Segm.
H D Oh d An. Sten. ao.; Endocardit. ao.
suffizienz. (S. 244.)
0 0 Kl. Ins. ao.
Segm. An. Endoc. ulc. mitr. u. ao.
h? D
Myoc. | etwas ||Infiltr. 0 dikr., weich | 140 | Kl. Endocardit. ule.
ac. | schw. v.
diff. Zellen
0h d kontrh. An. Ins. mitr. u. ao.?
Myoc. | Segm. || Myoc. | Segm. || Myoc. 0 regelm., celer | 90 | Kl. Endocardit. ulc. v. ao. (Ins.).
aiff. diff. | Segm.
(b) (d) 0 0 An. Endocardit. ule. v. ao.
|
B.(Rz.-;, 0 B 1] regelm., groB,| 84 | Kl. Ins. ao.
Infiltr.) hart An. Ebenso.
H D 0 d
0 0 Myoc. 0 Myoc. 4 kriftig, celer;| 46—| Kl. Ins. (u. Sten.) ao.; Dil. ao. (?).
lev. diff. bisw.arhythm.| 60
H D 0h D An. Ins. u. Sten. ao. c. H. u. D. cord.
0 0 0 0 0 0 klein, etw. 60—} Kl. Nephr. chr.
celer., Gal.- 70
0h D 0 0 rhythmus (52) | An. Ins. ao.?; Endoc. chr. ao. u. mitr.
mit Insuffizienz.
0 ‘Segm. 1 0 Segm. |regelm., hart,| 120 | Kl. Sten. u. Ins. ao.
H D 0Oh d tard. An. Ebenso.
K I 0 0 Deg. Kl. Dil. u. Degen. cord.; Aneurysma.
H i‘ D 0 D An. Aneurysma; Sten. u. Ins. ao.
Aorta-Fehler. (Tab. XIV. 8. 270.)
und Aorta-Insuffizienz.
K 0 Myoc. 0 Myoc. 0 etwas hart, Kl. D. Ins. ao. Dil. ao.
subac. diff. unregelm.
diff. P. differens Anat, D. Ins. ao.; Aort. chron.
h D H D
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. Linkes Herz
Fille Makroskopisch [1*5oskopische .
Diagnose Papillar-
muskel Kammerwand Vorhof
I
] - . Peri- | Endo- | Binde-
Nr.E C Name Krankheit kardit.| kardit. | gewebe Muskel| B. M. B. M. B. M.
B. Mitralis-Stenose
151 |1882| Karolina |Rheum. chr.;] P, hae-| End. Sare. 0 Segm. 0 Segm. 0 0
| Nylén, Cancer hep.;| morrh. chr. Myoc. Tumor
I 52 J. Metast. in Pe-| Sarc. 0h D 0h D
ic., Pleur. u.| fuso-
Herz cellu-
lare
C, Mitralis-Insuffizienz
a) Organische Mitralis-In-
B. 1902 Frans End. verr. (u.| P. sero.| E.verr. | Schwie-| Deg. 0 Segm. || Myoc. | Segm. || Myoc. 0
106 | Malmstrém, |ule.) v. ao. u. fibr. | u. ule. len pa- chr.
34 J. mitr. c. ins.; V. a0.u. rench. diff.
|Deg. parench. mitr. gelb- H D 0 a?
| myoc.; H. u. flam-
| !D. c.; Peric. mig
i \gerofibr.; Ne-
} Iphrit. chr. pa-
| J‘ rench.
| !
B. 1907 Viktoria 'Dil. c¢. Peric.] P. ac.| E. ulc. Deg. 0 Segm. | Myoc. 0 0 Segm.
108' Lofgren, ’ac. cire. ser.;] circ. | v. ao. pa- ac. lev.| Segm. || Myoc. | be-
| 18 J. ‘End. ule. v.| ser. rench. ginn.
| 20.; Deg. pa-| lev. H 0d 0 0
rench. myoc.
1 ete.
B. 11907 Viktor Peric. fibr. pu-| P. fibr.| E. chr. Deg. 0 0 K 0 ak. In- 0
109 Strandberg, ‘ru].; H. u. D.| purul. | fibr. pa- Segm. Segm. || filtr. | Segm.
46 J. c.; End. chr.] Cor. | u. ac. rench.
fibr. u. ac.verr.| vill. u.| verr. u.adip. H D h? d
” v. a0. u. mitr. ;| reticul.| v. ao.u.
t Ins. mitr. ; mitr.
t Nephr. chr.
! par.
{
B. 1910\ Tekla Peric. chr.;Sy-| P. chr.| E. verr. diinn | Myoc. 0 Myoc. 0 Myoc. 0
110 ' Karlsson, |nech.End.verr; Syne- subac. ac. | Segm. |linterst.
| 5 J. |subac. mitr.| chie | mitr. diff.
i u. ao.: Nephr. u. ao.
]' ac. haemorrh. H D h? 0d
" ete.
B 1903’ Jakob Aneur. ao. asc. 0 0 0 0 B. Segm. 0 Segm.
112 ’ Marienpolsky,||Aortit. ; Ins. v. verm. .
] 58 J. a0.; Dil.oesoph H H D 4
b) Mitralis-Insuffizienz rel.
B. 1907] Amanda End. ule. c. 0 E. ule. Deg. | Myoc. | Segm. || Myoc. | Segm. 0 0
115 Rosenberg, |laneur. perf. v. adip. diff. ac.
2 J. omn. ao.; Ins. u. pa- |reichl. int.
ost. mitr.; H. rench. |Absc u.
u. D. c.; Deg. Insuff. H d 0 0
adip. myoc.;
Nephr. par.
153 1889 Karl Nephr. chron.- 0 E. ac. fest B(K) 0 B (Sgm.) K 0
Sandberg, interst. Segm. | Myoc.
18 J.
<
154 |1896/|/Arvide Aman,| Endoc. ac. E. ac. Fett; 0 Segm. || Myoc. | Segm. 0 H
15 J. mitr. Segm. 0
u. ao. H D H D
H
B. [1907]| Oskar Flor, |[End. ac. ao. u.| P. ac. E. ac. Reichl. 0 Myoc. 0 Myco. 0
116 44 7J. mitr.; Ins. ao.| rec. a0. u. Kern- | Segm. || Peric. | Segm. || Peric. | Segm.
u. mitr.; Br. mitr., u. Zell- ac. lev.
chr.; Peric. ac. E. ule. infiltr. 0
ao. H D 0
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Rechtes Herz

Papillar- Puls
Kammerwand Vorhof
muskel Bemerkungen
B. | M. B. | M. B. | M Art " |Frqu

und Aorta-Stenose,

K Segm. || Myoc. | etwas Kl. Sten. mitr. u. ao.
diff. |schw.?
Oh d 0Oh D An. Ebenso.

und Aorta-Insuffizienz,

guffizienz und Aorta-Insuffizienz.

B 0 Myoc. | Segm. || Myoc. 0 hart, unregel-|85— | KL Ins. v. ao. (u. mitr.?).
lev. mifB., etwas| 116
celer
H D 0 a? An. End. verr. (u. ule.) v. ao. u. mitr. c. ine.
K Segm. || Myoc. 0 0 0 Art.-Ton; 110—| KL Ins. v. mitr. (org.?); Ins. ao.; End. ulc.
ac. lev.| Segm. celer 115
Oh d 0 0 An. Ins. mitr.?; Ins. ao.; End. ule. ao.
K |Segm.| K 0 akute 0 zieml. groB, | 90—| Kl. Endomyoc. ac.; H. u. D. cord.; Ins. mitr.
Segm. || reichl | Segm. [etw. celer; ge-| 100
Infiltr. linde
(th?) D h d Arythmie

An. End. chr. fibr. u. ac. verr. v. ao. u. mitr.;

K 0 |0Myoc.| O Myoc. 0 unregelm., 75 | KL Ins. ao., Pericardit., Endocardit. ao.
Peric. | Segm. || Peric. 2—3-gem.,
ac. ac. celer An. Ins. mitr. u. ao.?, Endocardit. verr. subac.

mitr. u. ao.
H D h? 0d

0 0 0 0 0 Segm. regelm.l, krift.,,| 80 Kl. IIns. V. a0.; Aneur. ao.
celer. n. Ins. v. mitr.? u. ; 1. . .
h D H D |p. aifferens u- a0; Dil. ao. Aneur.).

und Aorta-Insuffizienz.

0 Segm. 0 0 0 Segm. |regelm., norm.| 110—| KI. Endomyoc. ac.; Ins. mitr. u. ao.
Myoc. | Segm. grof3 120
(h?) D 0 0 An. Endoc. ulc. c. aneur. perfor. V. omn. ao.;

Ins. ost. mitr. (rel.).

B |Atroph|B. Rz. |schmal hart 64 | Kl. D. Ins. mitr. (accid?); Ins. ao.
H D 0 0 An. D. Ins. mitr. rel.; Ins. ao.
l\gfofc 0 0 I(‘)I Klll III;xsé. mnichtl:'r.u.r:f.e;n' ;(kEilxllg' aéotén.)‘ End. ao
H D H D (+ Ins.). ’ T
K | Segm.| Myoc. 0 (K) Aort.-Ton; Kl End. ac. 80. u. mitr.; Ins. ao. u. mitr.; Peric. ac.

®o
B

Peric. | Segm. || gering | Se; 1. P. groger
ac An. End. ulc.; Ins. ao. u. mitr. (rel. ?); Peric. ac.

geriﬁg
h? a? 0 0
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Linkes Herz

& . Makroskopische|
Falle Makroskopisch iagnose Papillar- I
muskel Kammerwand Vorhof
=~
ke : Peri- | Endo- | Binde-
Nr. g Name Krankheit Kkardit. | kardit. | gewebe Muskel] B. M. B. M. B. M.
B. (1909(|0lof Myrberg, |Nephr. chr. E. chr. | M. chr. 0 Segm. || Myoc. 0 0 K | stark;
120 56 J. par.; Myoc. fibr. v. | fibr. ac.ohr. o
chr. fibr.; End. ao.; E. Segm.
chr. fibr. v. subac. H D? H d
ao.; End. sub- Verr.
ac. verr. ibid. ibid. u.
u. mitr. V. mitr
B. {1901, Emma Syn.tot.peric ; Sy ! E. chr. Deg. Myoc. | Segm.
117 Karlsson, |End. chr. u.] nech. | u. ac. adip. leviss.
20 J. ac.; Deg. adip.] tot mitr.
myoc.; Nephr. u. ao.
ac. lev.
B. 1901} K. O. Alm, |Syn. tot. per.;| P., Sy- E. Degen. 0 Segm.|| Myoc.| Segm.|| Myoc. .
118 23 J. End. recurr.| nechie | recurr. disfrf. legrl.n aS;. 0Segm
verr. ao. u. Verr. H D 0 0
mitr.; Ins. ao. a0. u.
(u. mitr. ?); mitr,
Dil. cord.
B. [1907| Charles End. chr. retr.| Peric. | E. chr. 0 Segm. 0 kriftig] 0 0
119 Gruneau, |v. aor. H. u.| chr. retr. Myoc. | Myoc. | Myoc. 0 Myoe.| Segm.
18 J. D.c. Peric.chr.| adh. | valv. krift. Myoc.
adhaes. part.| part. ao0. H D H
Stasis pulm.
155 |1896/|E. G. Eriksson|[Nephr. chr. al- 0 E. chr. Deg. 0 0 0 (Seg.) K krift.
70 J. coh.; Endoc. diff. adip. Segm.
chr. diff. H D 0 d
B. [1902 A. G. H. u. D. c.; 0 E. chr. | M. chr. 0 Segm. 0 Segm. 0 .
121 Andersson, End. chr. v. v.ao. | multpl. lev. gering Segm
45 J. a0.; Myoc. chr. fibr, H D 0 0
multipl. fibr.; Alte
Aortit.  chr.; Myoc.
Gastrit. chr.
B. (1909 Fredrika |{Ins. ao.; Art. 0 0 0 Segm. | Myoc. | Segm. || Myoc. 0
122 Goransson, |[iscler.; D. u. H. ac. lev. Segm.
51 J. c. Pleurit. exs. H D h? 0d
|Atel. pneum.;
Stas. organ.
B. [1905|K.A.Johanson|[End. rec. ule.| P. tbe.! E. rec. K |beginn.|| chron. 0 Myoc. 0.
123 Lindahl, ||c.Ins. ao.(End. ulc. ao. Segm. |Schwie-| Segm.|lac. lev.| Segm.
33 J. rec. Vverr. v. E. rec. len
mitr.); H. u. Verr. ? D 0 0
D. c¢.; D. ao. v.
asc.; Tbe.; Stas. mitr.
B. [1902 Helena Ins. V. ao.; 0 0 H. u. | gelb- | Myoc. | Segm. 0 Segm. || Myoc. 0
124 Viberg, ||Art. scl.; Anr. Pigm. | braun |m. chr. diff.
50 J. ao. asc.; H. u. fusca |m.Fett-|Schwie-
Pigm.  fusca) degen. len H (a) Q 0
myoc. Herd.
u. an-
am.Fl.
B. {1903 Edvin End. ac. ulc. c. 0 E. ac. Myoc. | Segm. || Myoc. | Segm. || Myoc. | Segm.
125 Pettersson, |Ins.v.ao.;Ins. ulc. ac. ac. lev.|gering
49 J. v. mitr. rel.; H D ? ?
Aortit. chr.
(luet.); Nephr.
subchr.
B. [1901|J. G. Hellgren, End. ao. (luet.) 0 End. . braun Myoc. | Segm.
129 52 J. Ins. lev. v. ao. ao. bedeu- ac. lev.
'u. mitr.; Myo- (luet.) | tende h a
card.; Pneum. chron. |Schwie-
interst. ete. len
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Rechtes Herz
Papillar- Puls
K T da Vorhof
muskel ammerwan orho: Bemerkungen
. 7
B. | M | B | M | B M Art iFrqu
. {
B (K) 0 K 0 part. 0 kraftig, 72 | KI. Ins. mitr. rel.
Segm. | Zell- Segm. regelm.
herde An. End. chr. fibr. v. ao.; End. subac. verr. ibid.
H d h d u. v. mitr.; Ins. mitr. (rel.?) + ao.
H s
E
2—3-gem. 1 102 | KI. Ins. v. mitr. rel.; Peri-Endoc. recurr.
An. Ins. v. mitr. rel. u. Ins. ao.
|
0 Segm. || Myoc. | Segm. || Myoc. 0 celer, 2—4- Kl Pericardit.
ac. lev. lev. |Segm. gem.
dift. i
H D 0 . An. Ins. v. ao. u. mitr. (rel.?).
r l
0 0 0 | kraft.| 0 0 | KL D. Ins. mitr.
Myoc. 0 Myoc. H
Segm.
H D ? ? An. D. Ins. mitr. u. ao.
Mryoc. | kraft. || Myoc. 0 bigem., tard.; Kl. Ins. (u. Sten.?) mitr.; Ins. ao.?
chr. P. differens
H D 0 d An. Ins. mitr. rel. (keine Sten.); Ins. ao.
0o | 0 0 0 0 0 hart, {egelm., 108 | KI. Arterioscleros.; Sten. u. Ins. v. ao.
celer,
H D 0 0? Durozier An. Aortitis; Ins. mitr. u. ao. (rel.).
|
0 Segm.|| K? | Segm. K 0 r. rad. groB, ’q";"’ Kl. Ins. u. Sten. ao., Aortit. luet.
| incip. celer; 1. rad. ||z 3
H 1 d 0 0 klein o+ | An. Ins. ao.; Art.-scl.; (M.-ins. rel.?).
‘ B8
Myoc. 0 Myoc.| 0 Myoc. 0 regelm., groB,| 120 | KI. Aortit.; Ins. ao.; Ins. rel. v. mitr.
lev. lev. | Segm. |ac. lev.| Segm. celer,
\ cemt. P. differens .
h ? 0 0 An. Dil. ao. asc.: Ins. ao. (End. rec. verr. v. mitr.)
|
|
Mryoc. | Segm. || Myoc. | 0 Myoc. 0 hart, regelm.,| 76 [ Kl. Aneur. ao.; Ins. u. Sten. (lev.) v. ao. c. ins.
diff. | diff. P. differens v. mitr.
ac.
(h) 1 @a” 0 0 An. Aneur. ao. asc.; Ins. (rel.?) v. ao. u. mitr.
| (keine Sten.).
I
0 (Sgm.) Myoc.} 0 Myoc. | Segm. |gro8, celer;; 96 | KL Ins. u. Sten. v. ao.; End. ule.; Aortit. luet.
lev. ac. Segm. |lac. lev.! gering| P. differens
H ' D ? ? An. End. ac. ule. c. ins. v. ao. u. v. mitr. rel.;
Aortit. luet.
% |
‘ etw. hart, celer! 80 | KI. Ins. v. ao. u. Sten. rel. v. ao.
| Duroziez |
h . d (h?) d : An. Ins. lev. v. ao. u. mitr. rel.
|
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Linkes Herz
Fille Makroskopisch Makroskopische -
akroskopisc Diagnose Papillar-
muskel Kammerwand Vorhof
=] . N
o | 2 s Peri- | Endo- | Binde-
Nr. s Name Krankheit kardit.| kardit. | gewebe Muskel| B. M. B. M. B. M.
B. 11902 Joh. G. H. u. D. c.; 0 0 Deg. 0 Segm. || Myoc. | Segm. || Myoc. 0
126 Karlsson, |[Ins. v. ao., parch.; lev diff. | Segm.
2 J. mitr. u. tric.; braun-
Deg. parench. rot, H D 0 D
myoc.; Aneur. gelb-
a0.; Art.-scler. flamm.
B. (1905 Joh. A. Aortit. chr. 0 0 0 Segm. K Segm. || Myoc. 0
127 Jakobsson, |fibr. luet. c. int.lev.| Segm.
55 J. aneur. diff.arc. H D 0 0
ao0. u. aneur.
saccif.arc.; Ins.
v. ao.; H. u.
|
D. Mitralis-Insuffizienz 4+ Aorta-
B. {1904 Oskar End. ule. V. 0 E. ule. ver- Myoc. | Segm. || Myoc. | Segm. || Myoc. 0
128 Andersson, [ao.; H. u. D. ao. dickt, lev. diff. | gering|| lev. | Segm.
21 J. cord.; Cyan. fest H D h d
pulm., hep.,
lien. u. ren.;
Infarcti pulm.,
lien. u. ren.
B. [1908| Joh. Gust. ||Card. u. Art- 0 E. chr. Deg. | Myoc. | Segm. || Myoc. | Segm. || reichl. 0
147 Blomgren, |scl.; Aortit. V. ao. adip. 0 0 0
J. chr. fibr.;End. 0 Myoc.
chr. v. ao. (St. H D h d
u. Ins.); D. u.
H. c.; Deg.
adip. myoc.
B. [1909| Maria Kr. ||St. grav. ost. 0 0 M. chr. | diff. 0 Myoc. | Segm. || Myoc. 0
130 Vard, a0.; Ins. lev. fibr. ge- lev. | gering lev | Segm.
64 J. mitr.; H. u. D. streute H D 0 D
c.; Myoc. chr. Seh-
fibr.; Stas.hep. nen-
lien. u. ren. flecke
E. Mitralis-Insuffizienz und
B. 1 Anna Retr. chord. P. E. ac. Deg. 0 0 (K) 0 Myoc. 0
132 Broberg, |(tend. v. mitr.] subac.| V. ao. adip.
9 J. (Ins. v. mitr.| Syn. u. H D H 0
u. ao.?); End.] tot. mitr.
ac. V. ao. U.
imitr., Peric.
subac. etc.
G. Mitralis-Stenose und Aorta-
B. [1904 Kristina End. chr. fibr. 0 E. chr. ver- K Segm. || Myoc. | Segm. || Myoe. 0
134a Engman, {|(Sten. u. Ins. fibr. dickt | ver- lev. |gering| diff. | Segm.
50 J. ao. u. Sten. mehrt
mitr. 4 Dil H D H D
! ao. lev.); H. u.
} D. c.; Art.-scl.
|
I
H. Mitralis-Insuffizienz mit Stenose
B. 1903 Karl End. verr. rec. 0 E. trock., |flamm. 0 Segm. || Myoc. | Segm. || Myoc. 0
138 A. E. Bjork,fc. Sten. u. Ins. verr. |m. ein- lev. ac. un- | Segm.
25 J. mitr. u. Ins. rec. ge- u. chr. deutl.
a0.; Thromb. senkt. H D H d
aur. dx. u. art. Herd.
pulm. sin. etec.
|
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Rechtes I;ferz

Papillar- (- . Puls
muskel Eimmme_rwand | Vorhot Bemerkungen
B. | M. | B. | M || B. : M Art Frqu.
i ! |
0 Segm. || Myoc. 0o Myoc. | Segm. |regelm., celer, 80 | Kl. Ins. v. ao. u. mitr.; Aortit. chr.
fhr. Segm. | lev. P. difterens
ev.
H D h D An. Ins. v. ao., mitr. (u. tric.?); Aneur. ao.
0 0 0 Segm ‘ Mryoc. d KI. Ins. v. ao. (M. ins.).
int lev.| Segm.
An. Ins. v. ao. lev. (M. ins. rel.?); Dil. ao.
h D 0 a?
|
| !
Insuffizienz mit Stenose,
Myoc. 0 Myoc. 0 regelm., celer| 110 | KI. Ins. ao. u. mitr. rel.
diff. | Segm.|| lev. | Segm.
H D h d An. Ins. mitr. rel.; Ins. u. Sten.? ao.
0 Segm. 0 Segm. 0 0 klein; Kl. Ins. mitr.; Ins. u. Sten. ao.
Mpyoc. | sparl. Kapillarp.
H D h D An. Sten. u. Ins. ao.; Ins. mitr.?
0 (Sgm.)| Myoc. 0 0 0 tardus KI. Sten. ao.
lev. | Segm.
H D 0 D An. Sten. grav. ost. ao.; Ins. lev. mitr. u. ao.
Stenose mit Aorta-Insuffizienz.
0 0 0 0 0 0 unregelm., 100—] KI. Ins. u. Sten. mitr. 4+ Ins. ao. ?; Periendoc. (?);
groB, etwas| 120 Endoc. ?
h D H 0 celer. Ton An. Ins. mitr. (u. ao.?) u. Sten. ao.; End. ac. v.
ao. u. mitr.; Peric. (S. tot.).
Insuffizienz mit Stenose,
0 Segm. || Myoc. 0 Myoc. 0 tard., weich, | 70—] KI. Ins. u. Sten. ao.; H. u. D. cord.; Aortit. chr,
lev. | Segm.|| lev. | Segm.| wunregelm., 80
diff. giff. arhythm., An. Sten. u. Ins. ao. u. Sten. mitr.; H. u. D. cord,;
H D 0h D P. differens Dil. ao. lev.
und Aorta-Insuffizienz mit Stenose.
0 ‘ 0 ||Mvoc.|Segm.|| 0 | 0 wechs., langs.| 160—] Kl. Ins. u. Sten. mitr. u. ao. Bisw. starke Ger.,
0 Hnicht | u. geschwind;| 165 bisw. keine.
| deutl. ‘ celer; Ton
‘ ' h D h 0 grof3 An. Ebenso.
‘ | ‘

I

Henschen, Herzklappenfehler.
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o Linkes Herz
" . Makroskopische
Falle Makroskopisch Diagnose Papillar-
muskel Kammerwand Vorhot
-
= : Peri- | Endo- | Binde-
Nr. G Name Krankheit |y714it. | kardit. gewebe Muskel| B. M. B. M. B. M.
|
B. 1904 Hilma ‘End. chr. (Ins. 0 E. chr. | M. chr. 0 Segm. K 0 Myoc. 0
139 Afzelius, u. Sten. mitr. E. ac. fibr. verm. | Segm. ac. Segm.
5 J. u. ao.); End. | verr. diff.
ac. verr. tric. Insp. H D H D
u. ao. Myoc. u. ao.
chr. fibr.; Ne-
phrit. chr. int.
|
B. [1904 Karl End. chr. retr. 0 1E chr Deg. Myoc. | Segm. 0 0
140 Magnusson, |[(Sten. u. Ins. I retr. adip. lev
| 42 J. mitr. a. ao.); | 0 gelb-
Deg. adip. | flamm.
myoc.; Stas. |
pulm., hep., !
lien. u. ren. :
162 (1887 Anders Bronchit. P. ad-i E. chr. los, 0 Segm. B 0 B 0
Pettersson, haes. | nicht |schlaff part. kriftig
27 J. . ac. H D H D
163 {1894 Gustaf Endoperic.ac. Endoperic. ac. 0 0 S. 0 Deg. || Myoc. H
Andersson, P.ad- | u. chr. Deg. chr. |(Sgm.)
20 haes. H D H D
164 1891 Anders Nephr. chr. 0 0 Deg. (K) | Segm. 0 Segm. 0 (Sgm.)
Nystrom, |iinterst.; Ar- | Deg.
75 J terioscler. !
| H D H d
|
B. [1907| Joh. A. sen. |End. chr. fibr. 0 |E. chr.|M. chr. Myoc. | Segm ?/| Myoc. 0 Myoc. 0
146 Morling, u. calcul. ec. . fibr. fibr. lev. lev. | Segm.| diff. | Segm.
54 J. ulc. ao. (Sten. u.
ao. u. mitr.): calcul. H D 0 d
H. u. D. c.;
Myoc. chron
fibr.
B. [1905 Kristina Sten. mitr. u. 0 0 M. chr.| fibrose] K 0 reichl. 0 B.
149 Pettersson, (jao.; D. u. H. Fleck. Zell- | Segm. || verm.
J. c.; Myoc. chr.; ausw.
. ao0. sec.;
Sten. isthmi H D 0°? 0?

VII. Ruft die Endokarditis an den Mitralklappen ein
Gerdusch hervor?

Zum Ausgangspunkte meiner Studien iiber die Herzklappenfehler und
die bei ihnen auftretenden physikalischen Erscheinungen nehme ich gern einen
Satz des bekannten Klinikers Austin Flint: ,,It is a fact not to be lost sight
of in the study of cardiac murmurs as of all auscultatory signs, that knowledge
of the significance must be based on clinical experience, observations during
life taken in connection with examinations after death. In cardiac ausculta-
tion it is not safe to trust to reasoning from principles of acoustics.*

In der folgenden Darstellung werde ich deshalb von klinisch-anatomischen

Tatsachen

ausgehen.

Ich diirfte nicht irren, wenn ich annehme, daB sich die meisten Arzte,
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Rechtes Herz
Papillar- Puls
K d Vorhof
muskel ammerwan orho ] Bemerkungen
B. M. B. J M. B. M. Art Frqu.
|
1] Segm. || ver- 0 Myoc. sehr unregelm.| 140 | KI. Ins. u. Sten. mitr.; Endoc. ac. (?).
mehrt; | Segm.| ac. Seem. klein
K diff. An. End. chr. (Ins. u. Sten. mitr. u. ao.); End. ac.
H h? D verr. tric. u. ao.
Myoc. 0 0 0 unregelm., 84 | KI. Sten. ao. u. Ins. ao.; Vit. v. mitr.
diff. | Segm. klein, nicht
rig. An. End. chr. retr. (Sten. u. Ins. mitr. u. ao.).
Mryoc. 0 B. kraft. unregelm., 54 | KL Ins. mitr. c¢. Sten.; Ins. u. Sten ao.
chr. | krift. langsam; An. Ins. (u. Sten. rel.) mitr.; Ins. u. Sten.? lev.
H D H D P. differens ao.; Peric. adhaes.
0 (Sgm.)| Infiltr.| Deg. |oft gro8, irreg.| 54—| Kl. Ins. u. Sten. mitr.
Deg. || u. Rz. 84 | An. Ins. u. Sten. mitr.; Ins.? u. Sten.? ao.;
H D D Pericard. adhaes.
Infiltr.| (Sgm.) 0 (Sgm.) | groB, durus, Kl Ins. mitr.? 4+ Sten. u. Ins. ao.
v. Rz. celer, irreg.
m. K. Ven.-pulset, An. Ins. u. Sten. mitr. u. Ins. u. Sten. ao.
H (D)
Myoc. 0 0 0 Myoc. 0 nicht kennb., Kl. Sten. ao.; Ins. mitr.
lev. Segm. || diff. | Segm. arhythm.,
lev. P. differens
h D 0 d An. Sten. (u. Ins.?) ao. u. mitr.
Myoc. | Segm. B. 0 Myoc. 0 unregelm., Kl. Endoc. chr. fibr. (Sten. u. Ins. mitr.).
B. etwas | Segm. B. Schleim, ir-
verm. ver- reg.; nicht An. Ins. mitr.,, Sten. mitr. u. ao. (4 ins. ?); keine
H b melou't 0 rigid Endoc.

besonders bei gewissen akuten fieberhaften Krankheiten, wie Rheumatismus,
Scharlach, Pneumonie ete., beim Auftreten eines Gerdusches, leiser oder scharfer
Art, oft zur Stellung der Diagnose einer Endokarditis veranlaBt und berechtigt
finden. Es scheint wenigstens die geldufige Auffassung der Mehrzahl der
Arzte zu sein.

Zwar finden wir in den Lehrbiichern (Eichhorst, Leube etc.) angegeben,
da die Endokarditis zuweilen gar keine objektiven Symptome darbietet.
Dies ist aber nach den Angaben hauptséichlich der Fall, wenn die endokarditische
Wucherung nicht an den Klappen, sondern parietal sitzt. ,Ist* dagegen ,die
Mitralis der Sitz der endokarditischen Verinderungen, dann ,treten charak-
teristische Gerdusche auf*“!). Und selbst in einem der neuesten Handbiicher

1) Leube, Spezielle Diagnose. 1899. S. 16.
B*
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sagt Whittaker: ,In as much as endocarditis affects chiefly or at least
attacks first the mitral valve, disturbance in the action of this valve
is made manifest by anomalies of sound or by murmurs. In the great
majority of cases the mitral valve is so affected as to prevent perfect closure
by the mitral valve so that ... blood regurgitates . . Though fibrinous
deposits may produce louder or rougher sounds. Soft vegetations . . may
exist to a considerable extent at times without the production of a murmur1),
Diese Anschauung wird zwar nicht von allen Forschern gehuldigt, wohl aber
von vielen. Als Beweis fiir die Richtigkeit dieses Satzes wird wohl ange-
fithrt, dafl auch in der Mehrzahl der Fille, wo ein Gerdusch gehért wurde,
auch die Sektion das Vorhandensein einer Endokarditis bestitigt. In der
Mehrzahl dieser Fille liegt indessen wohl ein ausgebildeter Herzfehler vor
und zwar im Verein mit einer ausgesprochenen Endokarditis, oft sowohl
akuter wie chronischer Art. Es ist aber leicht einzusehen, daB solche Fille
iberhaupt nicht beweiskréftig sind, da schon der Herzfehler fiir sich das Ge-
réusch geniigend erklart.

Will man ein richtiges Urteil iiber den Zusammenhang zwischen Gerausch
und endokarditischen Auflagerungen gewinnen, so muB man diejenigen Fille
ante und post mortem untersuchen, in welchen eine Endokarditis ohne Kompli-
kation mit einem ausgesprochenen Herzklappenfehler besteht, in welchen also
Schrumpfungen der Herzklappen oder der Chordae oder der Papillarmuskeln
noch nicht eingetreten sind.

Um diese Frage zu 16sen, habe ich alle meine brauchbaren, d. h. geniigend
am Krankenbette und post mortem beobachteten Fille von unkomplizierter
Endokarditis zusammengestellt und gepriift.

Diese ordnen sich folgendermaBen.

Endocarditis acuta.
A. Bei Cancer ventriculi ete.

a) Die Tone rein, ohne Gerdusch.

Fall 1. 1886, Nr. 172, Johan Smedberg, 62 Jahre.

Klin.: Der Impuls weder sicht- noch fithlbar. Keine VergroBerung.

Anat.: Eine kleine hahnenkammihnliche Exkreszenz an jeder Klappe.

Fall 2. 1887, Nr. 544, Lars Lundberg, 68 Jahre. Canc. ventric. et hepat., Periton.
incip., Aszites.

Klin.: Keine VergroSerung. Der Herzimpuls weder sicht- noch fiihlbar. Die
Toéne rein, klar und deutlich.

Anat.: Die Mitralklappen etwas verdickt und mit einer einfachen Reihe hahnen-
kamméhnlicher Exkreszenzen besetzt, welche sich bis 1 e¢m hoch erheben und ziemlich
lose den Klappen anhingen.

Also: Selbst 1 em groBe Wucherungen rufen kein Geriusch
hervor.
Fall 3. 1896, Nr. 128, Maria Ekstrém, 49 Jahre. Cancer abdominalis.

Klin.: Keine VergroBerung des Herzens. Der Herzspitzenstol weder sicht- noch
fihlbar. Die Mitralisténe schwach und entfernt, aber ohne hérbares Gerdusch.

Anat.: Herz atrophisch und die Hohlen etwas klein. Die Mitralklappen und ihre
Sehnenfiden etwas verdickt. Die Klappe mit kleinen, warzenférmigen, trockenen Ex-
kreszenzen, welche sich mit*dem Messer nicht ablosen lassen.

1) Twenth. Cent. of med. Bd. 4. p. 170.
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Also: eine Endocarditis mitralis ohne Gerdusch (beobachtet 13 Tage
vor dem Tode).

Falld4. 1886, Nr. 223, Maria Gustafsson, 54 Jahre. Cancer pylori, Pneum. hypostat.

Klin.: Keine VergroBerung der Dampfung. Kein Gerdusch.

Anat.: Endocardit. verrue. mitral. u. aorta.

Fall B. 1. 1901, Nr. 308, Lovisa Anjou, 58 Jahre. Cancer ventriculi c. perforat.,
The. chron. pulm. ete.

Klin.: Keine Vergrofierung des Herzens. Tone rein. Puls regelmiBig, 76.

Anat.: Endocardit. acuta et chron. mitral. An beiden Klappen eine Gruppe von
Exkreszenzen mit Thromben-Belag.  Aortaklappen normal. Alle Herzhdhlen von nor-
maler Weite; keine Hypertrophie.

b) Die Tone unrein.

Fall B. 2. 1904. Nr. 253, Anna Ingeborg Axelsson, 52 Jahre. Canc. ventriculi,
Aphasia ete.

Klin.: Herz nicht deutlich vergroBert. Systolische Téne unrein. Puls regel-
maBig, 80—90.

Anat.: Endocardit. mitral. An beiden Klappen eine groBe warzenihnliche Ex-
kreszenz mit frischen Auflagerungen.

Herz: Unbedeutende Dilatation der Hohlen; keine Hypertrophie.

¢) Mit Gerdusch.

Fall 5. 1892, Nr. 414, Karl Joh. Pettersson, 53 Jahre. Cancer ventriculi.

Klin.: Herz bis zur Mamilla. Der HerzspitzenstoB schwach, gleich nach innen
von der Mamilla. Die Téne 6. IX. schwach, gut abgesetzt, rein; schwaches Gerdusch wird
10.—20. X. gehort, am oftesten und am deutlichsten an der Spitze. 4. XI. die Herztone
schwach, Puls 48. 5. XI. gest.

Anat.: Herz: Breite10cm, Linge9,5—10,25 cm, von der GréBe der Faust. Rechte
Kammer: Wand 2—3 mm; linke Kammer: Wand 10—12 mm, bildet die Spitze.
Aortaklappen normal. Die Mitralklappen ringsum mit feinen hahnenkamméhnlichen Ex-
kreszenzen besetzt. Keine Verwachsungen. Das Myokardium zeigt braune Atrophie. Die
Trabekel gut entwickelt.

Epikrise: Das Mitralgerdusch scheint hier passager gewesen; 10.—20. X.,
also etwa !/, Monat vor dem Tode, fand sich ein schwaches Gerdusch, welches
spiter verschwand. Bemerkenswert ist, daB hier das Herz eine kleine Ver-
groBerung zeigte (bis Mamillarlinie), und daB die Wand der linken Kammer
etwas dick war, was wohl auf eine (transitorische) Insuffizienz des Ostiums
deuten kann.

Also transitorisches Gerfusch mit muskuliren Verinderungen !

B. Bei verschiedenen akuten Krankheiten.
a) Ohne Gerdusch und ohne wesentliche Komplikationen.

Fall 6. 1890, Nr. 480, Hildegard Holmberg, 15 Jahre. Febr. typhoid. ¢. Em-
pyemate; Pneumothorax ete.

Klin.: Der HerzspitzenstoB nicht sichtbar, 1 ¢m nach unten von der Mamilla
zu fithlen. Die T6ne rein, scharf abgesetzt.

Anat.: Herz von normaler GriBe, die Herzh6hlen ebenso. An den beiden Mitral-
klappen, den Schliefungsrindern entlang, finden sich warzenformige kleine Exkreszenzen
von gelbgrauer Farbe, sowie ein 4 mm grofes Geschwiir mit unregelmiBigen Rindern
und gelbgrauem und schmierigem Geschwiirsboden. Sonst nichts zu bemerken. (Endo-
card. verrucosa et ulcerosa.) Herzmuskulatur von normaler Dicke.

Epikrise: Hier fanden sich schwere Komplikationen und besonders
Dekubitus. Sechs Wochen vor dem Tode fand sich kein Geriusch am Herzen,
und spéter ist auch nichts Abnormes zu bemerken. Also eine ausgesprochene
Endocarditis mitralis verrucosa et ulcerosa ohne Geriusch. Das Herz sonst
normal.
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Fall 7. 1898, Nr. 519, Maria A. Jansson, 65 Jahre. Bronchopneumonie; Bron-
chit. diff.

Klin.: Erkrankte 17. X. mit Fieber. 24. X. Puls klein. und schwach. Herz:
Nichts Abnormes bemerkt. 25. X. gest.

Anat.: Endocardit. verrucosa acuta et chron. Das Herz klein. Das Myokardium
braun. Atrophia fussa c. Degeneratione adiposa et Segmentatione. Arteriosklerosis.

Fall 8. 1894, Nr. 96, Gustaf Larsson, 46 Jahre. Pneumonia acuta bilat.; Abscessus
pulmonum.

Klin.: Erkrankte im Dez. 1893; 1894 12. I. SpitzenstoB im fiinften Interst. 2 cm
nach innen von der Mamillarlinie. Toéne rein. Puls 130; wechselte dann zwischen 82
und 160. Temperatur bis 41,3. 22. I gestorben.

Anat.: Dilatatio cordis ¢. Hypertrophia ventriculorum; Breite 12 cm. Endo-
carditis verrucosa c. thrombosi. Das Myokardium lose und schlaff mit fettiger Dege-
neration.

Epikrise: Wahrscheinlich ein Alkoholiker; daher wohl die Dilatatio c.
Hypertrophia. Dessenungeachtet reine Tone. Die Hypertrophie erkliart wohl
das Fehlen eines Gerdusches ungeachtet der Erweiterung.

Fall 9. 1895, Nr. 515, J. E. Eriksson, 52 Jahre. Pneumonia acuta dextra.

Klin.: Erkrankte 7. X. 12. X. Puls etwas unregelmifig. Téne dumpf, ohne
Gerdusch. Gestorben 12. X.

Anat.: Endocarditis mitral. verruc. Das Herz nicht vergroBert oder erweitert (?).
Degeneratio parenchymatosa.

Fall B. 3. 1903, Nr. 11, Selma Risell, 31 Jahre. Tbc. pulm. et organor. alior.

Klin.: Erkrankte 1902. 1903 Jan.: HerzstoB im V. Interst., innerhalb der Mamillar-
linie. Herztitigkeit regelmaBig, 120. Herz vergréBert nach rechts. Tone ohne Gerdusch.
Gestorben 28. II.

Anat.: Herz etwas klein, atrophisch, sonst ohne Bemerkenswertes. An den Mitral-
klappen einige verrukése, nicht vollig erbsengroBe Exkreszenzen. An den Aortavalven
eine kleine Exkreszenz.

b) Ohne oder mit einem sehr schwachen Gerdusche, aber mit geringer
Dilatation.

Fall 10. 1882, Nr. 449, Amanda Berggren, 23 Jahre. Meningitis simplex.

Klin.: Erkrankte Mitte Nov. 12. XII. HerzstoB im IV. Interst., 3 cm nach innen
von der Mamillarlinie. 13. XII. Herztéitigkeit unregelmaBig, bis 100. Herztone dumpf,
aber rein. 15. XII. Téne ziemlich kriftig. Puls 120, voll. Gestorben 16. XTI

Anat.: Herz etwas dilatiert; Breite 10, Linge 11 und 10 cm. Endocardit.
verruc. mitral.; die Klappen mit stecknadelkopfgrofen, dicht stehenden Knotchen. Chordae
stirker als normal. Valvulit. incip. aorta. Degen. parenchymat.

Fall B. 4. 1908, Nr. 477, Olivia Malmberg, 21 Jahre. Pneumonia acuta, Degenerat.
hepat., myocardii et renum.

Klin.: Herz bis 2 cm auBerhalb der Mamillarlinie dilatiert. Tone wegen Rhonchi
kaum zu hoéren. Gerdusche scheinen nicht vorhanden zu sein.

Anat.: Endocardit. verruc. mitral. Herz unbedeutend vergrofert, schlaff. Rechte
Kammer dilatiert; linke Kammer kontrahiert. An den Klappen kleine Exkreszenzen.

¢) Mit Gerdusch, und mit ausgesprochener Dilatation des Herzens.
a) Mit akuter Dilatation.

Fall 11. 1883, Nr. 102, Adolf Staberg, 16 Jahre.

Klin.: Im Alter von 6—8 Jahren akuten Rheumatismus und vor 10 Jahren Schar-
lach. Erkrankte 24. I. 1883 mit Fieber, Gelenkschmerzen und Herzklopfen. Status 4. IL
Herzimpuls schwach im V. Interst. 1 cm nach innen von der Mamillarlinie; starke systo-
lische Pulsationen in den Interst. 7. II. Dimpfung etwas nach auflen von der Mamilla.
8. IL. Dimpfung 3—4 cm weiter nach auBen als friher (s. Karte). Kein Fremissement.
Uber der Spitze ein schwacher 1. Ton, mit einem schwachen, ausgesprochenen Ge-
rausch. 2. Ton sehr verstirkt, oft etwas gespaltet. Die Aortenténe rein aber schwach.
Daneben ein schabendes Gerdusch (Perikarditis).
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Der Puls ziemlich voll, etwas weich, nicht ganz regelmafig. 8. II. 1896 Puls 120,
klein, dikrot.

9. II. Tod.

Anat.: Herz dilatiert mit geringer Hypertrophie. Linge 11 cm, Breite
11 em. Die Spitze nach auflen von der Mamillarlinie. Rechte Kammer etwas dilatiert
und hypertrophisch (3 mm), die linke dilatiert, nicht deutlich hypertrophisch (9 mm, an der
Spitze 7—8 mm). Der rechte Vorhof ausgedehnt, der linke weder dilatiert noch hyper-
trophisch. Das Ostium 148t gut zwei Finger durch. Die Chordae diinn, nicht retrahiert.
Die Klappen und Papillarmuskeln normal, ausgenommen eine frische Endokarditis lingst
der Rinder der Mitralklappen und an den Aortenklappen. Pericarditis villosa mit Ver-
16tung.

Das Myokardium. Linke Kammer: diffuse frische und #ltere Myokarditis, deut-
liche Kittlinien; Papillarmuskeln ebenso; die Segmentation ausgesprochener. Linker
Vorhof und rechte Kammer ebenso. Rechter Vorhof: Muskeln nichts Besonderes; Binde-
gewebe mit reichlicher diffuser Infiltration von Rundzellen.

Evpikrise: Hier trat also eine akute Dehnung des Herzens ein,
und zwar besonders der linken Kammer. Die in Zusammenhang mit einer
Endokarditis und besonders der Perikarditis entstandene diffuse Myokarditis
mit begleitender Segmentation erklart diese Dilatation. Am ersten Tone
fand sich ein ausgezogenes Gerdusch, dessen Schwiche sich wohl durch die
Schwiche der Herzkontraktionen erkliren lafit. Die linke Kammer war nim-

lich gedehnt, aber nicht deutlich hypertrophisch.

Fall 12. 1897, Nr. 130, Emil Edberg, 14 Jahre. Aufgenommen 5. XII, gest. 25. IL.

Klin.: Erkrankte an Herzleiden Weihnachten 1896, an Diphtherie am 20. II. 1897.
Die Mutter herzleidend.

Status 5. II. Temperatur 37,3. Puls klein, mehr als 100.

Herz: Keine Voussure. HerzstoB im IV. Interst. bis in die Mamillarlinie, kriftig,
hebend, wird von zwei Fingern gedeckt. Diffuse Pulsationen. 22. II. Herzstol im
V. Interst., kraftig, doch nicht hebend, 25. II. im VI. Interst.; Dimpfung 15. I. bis an
die Mamillarliinie, 7. II. 3 ¢m nach auBen von derselben Linie, auch nach rechts er-
weitert. Fremissement iiber der ganzen Herzfliche;, ob systolisches oder prisystolisches,
ist nicht zu entscheiden.

Die Téne: Der erste an der Spitze mit einem ausgezogenen Gerdusche, welches
den Ton deckt; 1. Ton an der Basis: Geréusch schwicher. Aorten- und Trikuspidaltone
etwas unrein. 2. Pulmonalton gespaltet, nicht sehr stark.

Temperatur anfangs afebril, spiter Fieber. Puls anfangs 76—120, spater bis 132.

Harn anfangs albuminfrei, spiter mit Albumin und Zylindern.

Anat.: Das Herz. Dilatiert und hypertrophisch, Linge 9,5 und 10 cm, Breite
10 cm. Die Spitze 2 cm innerhalb der Mamillarlinie, im V. Interst. Rechte Kammer
nicht dilatiert, die Wand mift 2 mm. Linke Kammer nicht vergroBert; die Wand mifit
iiberall 10 mm, also hypertrophisch. Rechter Vorhof nicht dilatiert, etwas kontrahiert.
Die Wand 2—3 mm; linker Vorhof weder dilatiert noch hypertrophisch.

Mitralklappen nicht retrahiert, der Schliefungsrand dick, mit einer schonen
Reihe von verrukésen Exkreszenzen; ebenso an den Aortenklappen.

Das Myokardium fest, rotbraun, mit helleren Partien.

Mikroskopisches. Linke Kammer: Beginnende Segmentation mit diffuser
akuter Myokarditis; Gefafe mit hyalinen Thromben; Papillarmuskeln mit ausgesprochener
Segmentation und ebenso akuter Myokarditis. Linker Vorhof: Partielle Segmen-
tation und zirkumskripte Myokarditis. Rechte Kammer wie die linke. Rechter Vor-
hof mit kolossalen, fast diffusen Infiltraten von Rundzellen.

Pericarditis fibrosa partialis.

Epikrise: Wir finden also von neuem ein ausgezogenes Gerdusch am
ersten Tone bei einer ausgesprochenen Dilatation der linken Kammer, und
zwar infolge einer ausgedehnten akuten Myokarditis; weiter akute Herzdila-
tation und Segmentation. Nach dem Tode hat sich das Herz zusammenge-
zogen !



72 VII. Ruft die Endokarditis an den Mitralklappen ein Gerdusch hervor?

() Mit chronischer Dilatation.

Fall 13. 1899, Nr. 519, Paulina Pettersson, 12 Jahre. Aufgenommen 13. X.,
Tod 18. X. .

Klin.: Seit zwei Jahren Gelenkrheumatismus. Seit drei Wochen Chorea nach
Schreck. Seit vier Tagen zu Bett. Fieber 39,56—39° Puls bis 136, regelmiBig.

Herz: StoB im V. Interst. 2 cm nach aullen von der Mamillarlinie, ebenso Dampfung.
An der Spitze und Basis ein starkes Gerdusch; der zweite Pulmonalton nicht verstéirkt.

Vor dem Tode Delirien.

Anat.: Vollstindige perikarditische Synechie. Herz vergrofert und hypertrophisch.
Ostium tricusp. und mitr. erweitert; jenes lifit gut drei, dieses gut zwei Finger durch.
Schéne, frische Mitralendokarditis. Keine édlteren Verdnderungen der Klappen, der Chordae
oder der Papillarmuskeln. Sowohl die linke wie die rechte Kammer erweitert und hyper-
trophisch.

Submeningeale Blutungen. Im Blute Staphylococcus pyogenes albus.

Mikroskopisches. Linke Kammer: Muskel: Beginnende diffuse Segmentation.
Bindegewebe: Diffuse akute Myokarditis. Papillarmuskel: Geringe partielle Seg-
mentation. Diffuse akute Myokarditis.

Linker Vorhof: Keine Segmentation; intensive akute Myokarditis.

Rechte Kammer: Partielle Segmentation; diffuse akute Myokarditis.

Rechter Vorhof: Muskel gedehnt, sonst normal; intensive akute Myokarditis.

Epikrise: Die Dilatation und Hypertrophie war ohne Zweifel von dlterem
Datum und in Zusammenhang mit einer fritheren Myoperikarditis entstanden,
welche zur totalen Perikardialsynechie fithrte. Das Mitralgerdusch 148t sich
durch die Dilatation des Ostiums und der Hohle erkliren. In welchem Mafle
sich das Gerdusch von der Erweiterung des Trikuspidalostiums herleitete, ist
nicht zu entscheiden.

d) Endocarditis mitralis, aortae und tricuspidalis. Kein Gerdusch. Herz
dilatiert und hypertrophisch.

Fall 14. 1896, Nr. 522, 1897, Nr. 17, Axel Lundqvist, 21 Jahre. Aufgenommen
19. X. 1896, gestorben 28. IIL 1897.

Klin.: Erkrankte Marz 1895 mit Fieber, Geschwulst in den FiiBen. Rezidiv im
Nov., Bauch geschwollen. Alkoholiker. Status 19. X.: Temperatur afebril. Puls
voll, 108. Herz. Keine Voussure. Impuls im IV. Insterst. 1,5 cm nach auBen von der
Mamillarlinie, hebend. Dédmpfung nach auBlen von der Mamillarlinie. Téne rein, ohne
deutliches Gerdusch. 2. Pulmonalton akzentuiert. Oft Galopprhythmus. Bauch geschwollen.
Leber groB. Vena jugularis nicht pulsierend. Im Mirz kam Fieber dazu. Puls dikrot,
112—120.

Anat.: Herz: Beide Kammern dilatiert und hypertrophisch. Die Wand der
rechten Kammer 6 mm dick, die der linken 12—10 mm. Endocarditis recens valvularum
mitralium aortae et tricuspidal. Die Warzen selbst erbsengroB. Chordae mitrales
verdickt. Ostien etwas erweitert. Das Myokardium etwas zyanotisch, schlaff triibe.
Mediastino-pericarditis adhaesiva mit totaler Synechie und Kalkinfiltration.

Epikrise: Hier liegt also eine schone verrukose Endokarditis mit selbst
erbsengroBen Warzen vor, und dessenungeachtet war kein Gerdusch vor-
handen. Mit der Dilatation war eine bedeutende, wahrscheinlich kompen-
sierende Hypertrophie verbunden. Darin liegt wohl die Erklirung daf die
Dilatation nicht mit Gerdusch verbunden war.

Der Fall ist iibrigens eine sogenannte perikarditische Pseudoleberzir-
rhose.

C. Endokarditis bei Tuberculosis pulmonum.

a) Kein Gerdusch.

Fall 15. 1894, Nr. 526, Karl Larsson, 31 Jahre. Aufgenommen 7. IX., gest. 22. IX.
Klin.: Erkrankte im September 1893 an Husten ete. Status11. IX.: Tuberculosis
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pulmonum; Herzgrenzen infolge des reichlichen Odems schwierig zu bestimmen, scheinen
erweitert; die Tone rein.

Anat.: Herz: klein. Klappen und Ostien ohne Besonderes, ausgenommen an
den Schliefungsrindern eine verrukdse Endocarditis mitralis. Das Myokardium atro-
phisch, braun.

Epikrise: Also eine frische Endokarditis mitralis ohne Gerdusch.

Fall 16. 1888, Nr. 574, Vilhelmina Virmé, 38 Jahre. Aufgenommen 12. XII., ge-
storben 27. XIIL

Klin.: Seit drei Jahren Bluthusten. Status: Fieber, Puls 108; Tuberculosis c.
cavernis; Herzstol im IV. Interst. 1,5 cm nach innen von der Mamillarlinie; Démpfung
1 cm nach innen von der Mamillarlinie; Tone rein.

Anat.: Endocarditis valvularis, Degeneratio adiposa (?) myocardii. Sonst nichts
aufgezeichnet.

Fall 17. 1892, Nr. 18, Karolina Lundqvist, 18 Jahre. Aufgenommen 16. I. 1891,
gestorben 8. VI. 1892.

Klin.: Erkrankte 1887. Status 19. XI. 1891: Keine Voussure, HerzstoB schwach
im IV. Interst., Ddmpfung normal, Téne rein, ohne Gerdusch.

Anat.: Endocarditis verrucosa. Degeneratio adiposa myocardii.

b) Mit einem schwachen Gerdusch.

Fall 18. 1891, Nr. 37, Anna Lundholm, 26 Jahre. Aufgenommen 4. XII. 1890,
gestorben 7. VI. 1891.

Klin.: Erkrankte im Herbste 1890. Status 18. XII. 1890: Herzsto im IV. Interst.
gleich nach innen von der Mamillarlinie; Tone rein, deutlich. 18. II. iber der Spitze
schwaches Nebengerdusch.

Anat.: Herz etwas vergroBert; Linge 10 cm. Rechte Kammer: Wand etwas
hypertrophisch. Linke Kammer: Wand 1 cm dick. Eine reichliche Endocarditis verru-
cosa mitralis et tricuspidalis. Myokardium schlaff mit kérniger und fettiger Degeneration.
Ostium mitrale 146t zwei Finger durch.

Epikrise: Die Schlaffheit der Muskulatur und die gelinde VergroBerung
des Herzens steht in Ubereinstimmung mit dem schwachen Gerdusche.

D. Fialle von Nephritis acuta oder chronica, Endokarditis
ohne Gerédusch.

Fall 19. 1892, Nr. 138, Frans Dahlqvist, 29 Jahre. Aufgenommen 10. IIL., ge-
storben 19. IV.

Klin.: Erkrankte 2. II. an akuter Nephritis. Status: Herztitigkeit regelmiBig;
keine Voussure; HerzstoB etwas verstdrkt, im V. Interst. in der Mamillarlinie; Dimpfung
etwas vergroBert bis in die Mamillarlinie; Té6ne dick, stark, ohne Gerdusch, der erste ver-
stiarkt, der zweite Pulmonalton verstirkt; Puls klein, dikrot, etwas erhoht.

Anat.: Herz etwas vergrofert und hypertrophisch. Akute verrukose Endocarditis
mitralis.

Ubrigens Nephritis (chronica-) acuta.

Epikrise: Also eine frische Endokarditis ohne Gerdusch.

Fall 20. 1897, Nr. 626, Harald V—n, 32 Jahre. Aufgenommen 10. XII., gest. 13. XII.

Klin.: Erkrankte 1893. Status 10. XI.: Nephritis chronica; Impuls im V. Interst.,
hebend, wird von zwei Fingern gedeckt; Voussure; Dampfung bis zur Mamillarlinie die
Tone kriftig, etwas unrein; Puls regelmsfBig, hart; Temperatur afebril.

Anat.: Herz.: Bedeutende Dilatation und Hypertrophie sowohl der rechten
(Wand 5—3 mm) wie der linken Kammer (Wand 15—18 mm). Vorhéfe auch dilatiert
und hypertrophisch. Ostium mitrale von gewdhnlicher Weite, Ostium tricuspidale
erweitert. Die Rénder der Mitralklappen mit diffuser, gelatinoser Verdickung des Endo-
kardiums (subakute Endokarditis). Ebenso die Aortenklappen. Degeneratio adiposa
myocardii.

Sonst Nephritis chronica.

Epikrise: Kein deutliches Gerdusch ungeachtet der subakuten Endo-
karditis. Die Hohlen waren dilatiert, aber das Myokardium hochgradig hyper-
trophisch und das Ostium mitrale nicht erweitert.
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Fall 21. 1882, Nr. 156, Augusta S—son, 56 Jahre. Aufgenommen 31. III., ge-
storben 4. IV.

Klin.: Erkrankte gleich vor Weihnachten 1881. Status 4. IV.: angeschwollen;
HerzstoB nicht sicht- oder fuhlbar; die Téne schwach, ohne Gerdusch; Puls klein, weich, 100.

Anat.: Herz klein, Breite 8, Lange 7,5 und 5,5 cm. Die Hohlen vermindert.
Die Mitralklappen zeigen erbsengrofie, weiche, gelatinése Erhohungen, sonst sind die Klappen
und Ostien normal. Myokardium rotbraun, etwas miirbe. Arteriosklerosis. Cancer
omenti, Nephritis chronica. Syphilis.

Epikrise: Die erbsengrofen Wucherungen an den Mitralklappen ver-
ursachten kein Gerdusch.

Fall B. 5. 1905, Nr. 455, Karl Aug. Stof, 47 Jahre. Nephrit. chron. interst.; Dilat.
et Hypertrophia cordis; Degeneratio myocardii.

Klin.: Herz vergroBert bis 2 cm nach auSen von der Mamillarlinie. Téne fallen
rein vor, entfernt. Der zweite Aortaton akzentuiert?

Anat.: Endocarditis mitralis et aorta. Mitralklappen mit frischen, verrukésen,
hahnenkammihnlichen Exkreszenzen und fibrésen Knoten. Aortaklappen mit skleroti-
schen Verinderungen und groBen, frischen Exkreszenzen. Degeneratio myocardii; Herz
vergroBert, 15 ecm; linke Kammer dilatiert und hypertrophisch, die rechte ebenso; Vor-
hofe nur dilatiert. Das Myokardium ohne deutliche akute Myokarditis, nur im rechten
Vorhof partielle Reizung.

Die eben angefiihrten Fille von Endocarditis mitralis kénnen in vier
Gruppen verteilt werden.

1. Gruppe: am Krankenbette ein Gerdusch nicht beobachtet, sondern
die Téne rein und nach dem Tode keine Dilatation oder Vergroferung des
Herzens vorhanden und auch keine deutliche Mitralinsuffizienz.

Zu dieser Gruppe gehoren die Fille 1—4, 6—9, 15—17 und 21 und B. 1
und B. 3.

2. Gruppe: ohne oder mit einem schwachen Gerdusch aber mit geringer
Dilatation. Fille 5, 10 und 18, B. 2 und B. 4.

3. Gruppe: wo ein Gerdusch am ersten Tone vorhanden war und sich nach
dem Tode eine Dilatation oder VergroBerung des Herzens vorfand. Hierher
gehoren die Falle 11—13.

4. Gruppe: ohne Gerdusch, Herz vergroBert. Fille 14, 19 und 20, B. 5.

Die 14 Falle der 1. Gruppe scheinen also zur Geniige zu beweisen,
daB eine Endocarditis mitralis, selbst wenn sie als ein Kranz von verrukdsen
Exkreszenzen dem Rande der beiden Mitralklappen ansitzt, nicht an und
fir sich ein Gerdusch hervorruft. Zwar scheinen einige der angefiihrten
Fille, jeder fiir sich, wenig beweisend zu sein, indem nicht immer mit ge-
biithrender Genauigkeit angegeben wurde, dafB selbst unmittelbar vor dem
Tode auch das Gerdusch fehlte, aber in Anbetracht der in meiner Klinik ge-
briauchlichen Vollstindigkeit der Annotationen in den Journalen darf ich be-
rechtigt sein, dieses anzunehmen.

Ich finde es deshalb berechtigt, zu schlieBen, daB die Endocarditis mitralis
nicht durch das Vorhandensein der warzenférmigen Exkreszenzen ein Ge-
rausch hervorruft, selbst nicht, wenn diese Exkreszenzen an den Klappen
recht reichlich vorkommen und die GroBe von Erbsen erreichen.

In der 2. Gruppe finden sich fiinf Fille, wo das Gerdusch entweder
fehlte oder sehr schwach war, obschon eine geringe Dilatation folgte. Wenn
sich die linke Kammer dehnt, so entsteht also nicht immer, selbst beim Vor-
handensein einer Endocarditis acuta, ein Gerdusch beim ersten Tone. So war
das Gerdiusch im Falle 5 nur passager, im Falle B. 2 unrein und im Falle 18,
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wo sich eine Endokarditis sowohl der Bi- wie der Trikuspidalklappen vorfand,
war das Gerdusch in Ubereinstimmung mit der geringen Dilatation ein nur
schwaches. Im Falle 10 war die Dilatation gering, die Tone rein, aber dumpf
(ohne Klang).

In der 3. Gruppe finden wir aber ein deutliches, selbst ein scharfes
Gerdusch. Die linke Herzkammer war hier entschieden vergréBert.

Es verdient bemerkt zu werden, daf} bei dieser Analyse alle in meiner
Klinik aufgenommenen Fille von Endocarditis mitralis mit eingerechnet wurden,
in welchen {iberhaupt die Beobachtungen mit geniigender Genauigkeit gemacht
und annotiert worden sind und wo ein Herzklappenfehler fehlte.

In allen diesen Fillen findet sich also eine erfreuliche Ubereinstimmung
zwischen Gerdusch und HerzgroBe. Wo ein Geréusch vorhanden ist, da findet
man auch die Herzhohlen, besonders die linke Kammer, entschieden erweitert;
wo diese Erweiterung fehlt, fehlt auch das Gerdusch. Wenn aber die Erweite-
rung nur eine geringe ist, da ist auch das Gerdusch schwach oder fehlt. Die
2. Gruppe, Fille 5, 10 und 18, B. 2 und B. 4 nimmt also eine mittlere Stel-
lung ein.

Fall 10 verdient in dieser Hinsicht besondere Erwdhnung. In diesem Falle,
einem 23jidhrigen Midchen, war das Herz nur wenig vergrélert (mafl an Breite
10 cm, an Linge 10—11 cm), die beiden Kammern waren auch etwas vergréBert,
das Ostium mitrale etwas dilatiert und lieB drei Finger durch, und ein Kranz
von warzendhnlichen, dichtstehenden Knotchen umgab die Rinder der Klappen,
die diinnen komplementiren Segel waren weg, jedoch waren die Herztone
sowohl bei der Aufnahme der Patientin, wie auch spiter (am 15. und am
16. Dezember) rein, wenn auch dumpf. Die Patientin verschied am 16. Dezember.

Dieser Fall scheint zu beweisen, daB} ein gewisser Grad von Akkommoda-
tion der Klappen bestehen kann. Nach Romberg liegen die inneren Flichen
der Klappen in groBer Ausdehnung aneinander, und Beyer!) konnte selbst
einen Finger zwischen die Klappen stecken, ohne eine Insuffizienz hervorzurufen.

Indessen gibt es auch Fille, in denen das Herz entschieden vergroBert
ist und zwar sowohl dilatiert, wie hypertrophisch, und dessenungeachtet ist
kein Gerdusch zu horen. Diese 4. Gruppe enthélt vier solche Fille. Stehen sie
dann nicht im Widerspruch mit den ibrigen Tatsachen? Darauf werde ich
unten antworten.

Mit dieser Ausnahme sprechen alle die obigen Fille eine, wie es mir scheint,
unwiderlegliche Sprache.

Es rufen also endokarditische Exkreszenzen nicht an und
fiir sich ein Gerdusch hervor, sondern nur dadurch, dall gewisse
sekundire Komplikationen oder Verinderungen hinzutreten.

In der Tat kénnte man fragen: wie soll man sich iiberhaupt denken, dafl
endokarditische Vegetationen ein Gerdusch hervorrufen. Verschiedene Hypo-
thesen lassen sich in dieser Hinsicht aufstellen. Man kann sich denken

1. durch funktionelle Stérung der in den Klappen eingelagerten Muskel-
fasern;

2. durch Stérung der regelmiBigen Schwingungen der Klappen, welche
den Ton erzeugen sollen;

1) Arch. f. Heilk. Bd. 11. S. 162.
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3. durch mechanische Verhinderung des dichten Verschlusses der Klappen.

Ad 1. Die in den Mitral- resp. Trikuspidalklapp=n eingelagerten Muskeln
sind teils Lings- teils Quermuskeln, welche bei dem VerschluB3 der Klappen
diese in die Hohe ziehen und dazu beitragen, den Atrioventrikularring zu ver-
engern. Sie sind also von wirklicher Bedeutung fiir den genauen Verschluf}
der Klappen. So verhilt es sich nach Krehl wenigstens an der Trikuspidal-
klappel).

Ad 2. Weiter li8t sich denken, dafl die Exkreszenzen und die Entziindung
der Klappen ihre regelmafBigen Schwingungen stéren und dadurch ein Gerdusch
hervorrufen. Indessen beweisen ja die angefiihrten Fille, in denen die Téne
rein waren, daB solche Exkreszenzen iiberhaupt nicht ein Gerdusch hervor-
rufen. Unter solchen Umstinden liegt iberhaupt kein Grund vor, anzunehmen,
daB bei der Endokarditis die Klappen unregelméBig schwinden, wenn sie tiber-
haupt zur Erzeugung der Tone beitragen.

Ad 3. Es eriibrigt also nur die Moglichkeit, dall die Exkreszenzen durch
Verhinderung des dichten Verschlusses der Klappen ein Gerdusch bilden. Die
angefiihrten Fille zeigen inzwischen, dall solche kleinere Warzen iiberhaupt
nicht diesen Effekt haben, da namlich ein Gerdusch fehlt.

Wie ich weiter unten zeigen werde, kénnen die Exkreszenzen selbst recht
groB sein, ohne eine wirkliche Insuffizienz und dadurch ein Gerdusch hervor-
zurufen. Selbst linsengroBe Exkreszenzen oder zentimetergroBe weiche, pa-
pillomatdse Warzen sind nicht von einem Gerdusch mit Notwendigkeit be-
gleitet. Als Beispiele, wo solche groBere endokarditische Vegetationen vor-
handen waren, ohne von Gerdusch begleitet zu sein, kénnen die Falle 19 und 21
angefiihrt werden. In beiden Fillen fanden sich erbsengroBe Exkreszenzen.

Von einem #hnlichen Falle, den ich neulich zufillig angetroffen habe,
sagt Petit?2): ,,Endocardite végétante, prédominante au niveau de la valvule
mitrale. Il existait & la base de cette valvule une énorme végétation, qui
malgré son volume n’empéchait pas le rapprochement des valves de la mitrale,
ce qui explique l'absence de bruit de souffle pendant la vie.

Da nun die Exkreszenzen an und firr sich wenigstens im allgemeinen
ein Gerdusch nicht hervorrufen, aber andererseits manchmal bei der Endo-
carditis mitralis systolische Geréusche vorhanden sind, so fragt sich: welche
ist dann ihre Genesis? Von den angefiihrten Féllen war, wie schon angegeben
worden ist, der systolische Ton nur in drei Fillen von einem ausgesprochenen Ge-
ridusch konstant begleitet, nimlich in den Fillen 11—13. Im Falle 11, Staberg,
fand ich am ersten Ton an der Spitze ein schwaches, schleppendes Gerdusch.
Schon im Leben wurde eine bedeutende akute Dilatation diagnostiziert, was sich
auch bei der Sektion bestitigte. Das Herz war dilatiert und zwar mit geringer
Hypertrophie (die Breite 11 cm, die Linge auch 11 cm und die Spitze reichte
4 cm nach unten von der Mamillarwarze in die Mamillarlinie). Die beiden
Ventrikel waren etwas vergroBert, aber die linke Kammer nicht deutlich hyper-
trophisch. Das Mitralostium lieB leicht zwei Finger hindurch; die Klappen
waren nicht veriandert, ausgenommen, daB sich eine schone Reihe von endo-
karditischen Exkreszenzen vorfand. Am Tage vor dem Tode wurde eine Ver-

1) Arch. f. Anat. u. Physiol. Bd. 2. 1889. S. 291.
2) Semaine méd. 1899. p. 429.
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groBerung der Dilatation am Krankenbette bemerkt, so daB sich das Herz
dann selbst 3 cm nach auBlen von der Mamilla erstreckte. Indessen hatte sich
das Herz nach dem Tode deutlich zusammengezogen, denn in der Leiche er-
streckte es sich nur bis zur Mamillarlinie.

Aus dieser Beobachtung geht weiter hervor, dall die Bestimmung der
GroBe des Herzens am Sektionstische triigerisch sein kann, indem sich das
Herz nicht selten nach dem Tode infolge des Rigor mortis zusammenzieht.

Schon mehrmals habe ich dieses bestitigen kénnen, und auch Senator
ist derselben Meinung. In bezug auf die vorliegende Frage hat diese Beobach-
tung die Bedeutung, daf unter solchen Umsténden die GroBe der Mitraloffnung
bei der Sektion auch nicht fiir ihre GréBe beim Lebenden maBgebend wird.

Wenn also im vorliegenden Falle die Mitraléffnung leicht zwei Finger
durchlie, so war sie jedoch, da das Herz sich nach dem Tode zusammengezogen
hatte, im Leben groBer, gewil vergroBert, inshesondere wenn man in Betracht
zieht, dal das Myokardium der Sitz einer akuten diffusen Myokarditis mit
(spiterer) Segmentation war, welche gewill einen kriftigen Schlufl der Klappen
verhinderte. Wenn dies der Fall war, so liBt sich dadurch das Gerdusch er-
kléren.

Im Falle 12, Edberg, fand sich auch eine Dilatation des Herzens, und
zwar akuter Art und sowohl der linken wie der rechten Kammer, wie die
Krankengeschichte néiher berichtet. Bei der Sektion war die Breite des Herzens
des 14 jahrigen Knabens 10 cm und die Lénge 9,510 cm, obschon der Kérper
noch der eines Kindes war. Auch war die Wand der linken Kammer 10 mm
dick. Die Mitralklappen waren mit kleinen Vegetationen besetzt. Im Leben
war der erste Ton an der Spitze von einem kriftigen Gerdusch begleitet.

Indessen stimmen die Befunde im Leben und bei der Sektion hinsichtlich
der GroBe des Herzens auch hier nicht gut. Die klinische Untersuchung zeigte
ganz entschieden, dal eine akute Erweiterung im Leben bestand, nach dem
Sektionsprotokoll aber waren die Hohlen nicht erweitert. Diese Inkongruenz
wird durch die postmortale Kontraktion erklart, wie ich schon mehrmals anders-
wo hervorgehoben habe. Ich mdchte also behaupten, dafl im Leben eine wahr-
scheinlich bedeutende Dilatation auch des Mitralostiums bestand, und daB
folglich die Klappen nicht zur Deckung der Offnung geniigten, um so mehr,
als eine diffuse akute Myokarditis mit Segmentation gewiB die kriiftige Kon-
traktion des Herzmuskels verhinderte.

Im Falle 13 liegen analoge Verhiltnisse vor. Die linke Kammer war
auffallend vergroflert. Das Mitralostium lieB gut zwei Finger durch, was in
Anbetracht der 12 Jahre des Méddchens als eine Erweiterung betrachtet werden
muB. Im Herzmuskel sowohl der Kammer wie der Vorhife war eine intensive
akute Myokarditis; aullerdem zeigten die Muskelfasern der linken Kammer,
die Papillarmuskeln dieser Kammer sowie die der rechten Kammer eine mehr
oder weniger ausgesprochene Segmentation, die der Vorhofe dagegen nicht.

Es lag also auch hier eine relative Mitralinsuffizienz vor, welche geniigend
das Gerdusch erklért.

Es scheint mir also berechtigt zu behaupten, daB nicht das Vorhanden-
sein der warzenformigen Exkreszenzen, d. h. Endokarditis als solche, das
Geriausch hervorruft, sondern daB ein Gerdusch bei der Endokarditis nur dann
hervortritt, wenn andere Veridnderungen auftreten, ndmlich Dilatation der
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linken Kammer oder Schwiche des Herzmuskels resp. der Papillarmuskeln.
Dabei wird das Ostium mitrale so gedehnt, dafl die Klappen nicht mehr ge-
niigend schlieen konnen, oder diese Klappen werden nicht geniigend kriftig
gegeneinander gepreBt, d. h. eine Insuffizienz entsteht. Dafl} auch in allen den
Féllen, wo eine organische Verdnderung vorhanden ist, ein Gerdusch auftritt,
ist von selbst klar.

Es eriibrigt diejenigen Fille auseinanderzusetzen, in denen eine deut-
liche Herzvergroferung vorlag und jedoch kein Gerdusch beim Vorhandensein
einer Endokarditis hérbar war. Um dies Verhiltnis zu erkliren, bemerke ich
zuerst, dafl aus dem Verhiltnis, daf ein Gerdusch bei der Endokarditis nur bei
VergroBerung des Herzens auftritt, keineswegs der Schlufl logisch oder be-
rechtigt ist, dal3 auch jede Endokarditis beim Vorhandensein einer Herzver-
groBerung von einem Gerdusch begleitet werden mufl. Nach der obigen Aus-
einandersetzung muf} das der Fall sein, wenn eine Mitralinsuffizienz vorliegt,
und zwar entweder infolge einer Dehnung des Mitralostiums oder einer Schwiche
der Muskulatur der linken Kammer.

Wie verhalt es sich denn in dieser Hinsicht in den Fillen der vierten
Gruppe, Nr. 14, 19, 20 und B. 5? Im Falle 14 war das Ostium mitrale zwar
etwas erweitert und die linke Kammer dilatiert, hier aber bestand eine aus-
gesprochene Hypertrophie der Kammerwand, welche bis 12 mm 1 cm von der
Base maf. Auch war die Herztétigkeit eine kriftige. Hier lag also wohl keine
Insuffizienz vor; die Hypertrophie kompensierte die geringfiigige Dilatation
des Ostiums und der linken Hohle.

In dem Falle 20 lag auch eine bedeutende Hypertrophie vor (die Wand
maBl 15—18 mm) und das Ostium war iiberhaupt nicht erweitert, sondern
wurde als von gewdhnlicher Weite bezeichnet.

Im Falle 19 war das Herz nur ,etwas vergroBert®, aber hypertrophisch,
der Herzstof3 stark und die Tone voll, stark. Leider findet sich keine Angabe
iiber die Weite des Mitralostiums; es war also wahrscheinlich von normaler
Weite. Auch hier liegt kein Verdacht oder wenigstens kein Beweis vor, dall
eine Mitralinsuffizienz vorhanden war. Im Falle B. 5 waren die Tone rein,
die linke Kammer aber dilatiert und hypertrophisch, gewi infolge der Ne-
phritis chron.

Diese vier Fille finden also ihre natiirliche Erklirung und stehen mit
meiner obigen Ansicht nicht im Widerspruch.

Ich diirfte also behaupten: eine Mitralendokarditis ruft an und
fiir sich nicht ein Gerausch hervor, wird aber davon begleitet,
sobald eine relative oder muskuldre Mitralinsuffizienz eintritt.

Diese Auffassung steht mit den klinischen Tatsachen in vollem Einklang.
Schon in meinem Aufsatze, Uber akute Herzdilatation bei dem Gelenk-
rheumatismus und dem Herzfehler, habe ich dieselbe Anschauung dar-
gelegt. Daselbst habe ich auch Fille mitgeteilt, in denen ein Gerausch, gleich-
zeitig mit einer akuten Dehnung des Herzens auftrat und gleichzeitig mit der
Zusammenziehung des Herzens verschwand?).

1) Henschen, Mittheil. aus d. Med. Klinik zu Upsala II. S. 162, Fischers
Verl. 1899.
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Ganz dieselbe Erscheinung ist von Edgren in einigen Fillen nach-
gewiesen (in seiner Abhandlung iber die akzidentellen Gerdusche), obschon
er diese Gerdusche anders deutet, und zwar als kardiopulmonire Gerdusche.

Das plotzliche Entstehen dieser Gerdusche deutet also auf eine akute
Dilatation oder eine Schwiche in der Kontraktion des Herzmuskels, welche
beide Zustéinde in nichster Beziehung zueinander stehen, indem die Schwiche
der Muskulatur die Dilatation bedingt. Diese Schwiche ist am 6ftesten durch
eine akute Myokarditis verursacht, zu welcher sich bisweilen eine Segmen-
tation gesellt.

VIII. Wird die akute Endokarditis der Aortenklappen
von Geriusch begleitet?

Nachdem ich im vorigen die Frage, ob die Mitralendokarditis durch ein
Gerdusch charakterisiert wird, mit einem Nein beantwortet habe, gehe ich im
folgenden zu einer analogen Untersuchung in bezug auf die Aortenendokar-
ditis, und ich benutze die analoge Methode. Zur Priifung nehme ich alle die-
jenigen Fille auf, in welchen eine ausgeprigte Endokarditis vorhanden war,
ohne daB die Klappen insuffizient waren oder sich eine Stenosierung ausge-
bildet hatte.

Die Fille lassen sich folgendermafen gruppieren:
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Tabelle VIII.

28 Fille von Endo-

T |
. Nr. . Tag \ |
5 o Name S Zeit der des Allgt.amem- HerzstoB 1 Dimpfung | Tone
=18 % < | Erkrankung befinden
= % Status |
M@ ! | \ ‘
A, Fille von
22 |1882]403 | 92 Nils 55 | 1881 Weihn. | 28./10.|/Tumor, 20.— weder sicht- n.| bis IV. Int. l rein, dumpt
Pettersson 24./11. Frost. i fiihlb. ‘
23 118971304 | 64 | Erik Sjogren | 58 |1896 Sommer|6.-8./5.|T. afebril; P.'weder sicht- n. 3 cm nach auB.;1 etw. schwach,
groB, 96 fithlbar | v. d. ML. | aber rein; 2.
| . Pulm. normal
|
B. 1909[194 (148 Emilia | 61 | 1909 Mirz | 26./4. Odeme, llcm nach auB.'bis 3 cm auBen scharf
[ Larsson Schmerzen; | v. d. Ml. |
Sp. v. Alb. i
. B. Fiille von akuten
10 |1882]449 | 96 Amanda 23 | Mitte Nov. | 12./12.|Fieb.,Mening.,/im V. Int., rein
Berggren P. 100—120 |3 cm nach in-
nen v. d. ML
11 (1883102 | 11 |Adolf Staberg| 16 |24./1. Gelenk-| 4./2. P. wvoll. 96;/im V. Int.,|bis nach auB.| Ao.-T6ne rein,
rheum. m. Temp. 37 bis|l 