VO
Untersuchungen iiber normale und entziindete
' Herzklappen.

(Aus dem Pathologischen Institut der Universitit Ziirich.)
Von Otto Veraguth, Ziirich.

Die Literatur tiber die Pathologie der Endocarditis ist eine
im Verhéltniss zur klinischen Wichtigkeit dieser Affection wenig
umfangreiche. Die bisherigen Arbeiten befassen sich zum griss-
ten Theil mit den verschiedenen Krankheitserregern und dem
Weg der Infection; die Histologie der entziindeten Klappe wird
von den meisten nicht oder nur ganz nebenbei beriicksichtigt.
In den Lehrbiichern der pathologischen Anatomie sind denn auch
iiber dieselbe immer nur kurze, vielfach sich widersprechende
Bemerkungen zu finden. Dieselben sind citirt in einer von
Eugen Tafel verfassten Schrift ,Ueber den Bau und die Ent-
stehung der endocarditischen Efflorescenzen® (Inaug.-Diss. Tii-
bingen 1888), weshalb sie hier nicht wieder angefiihrt werden
sollen. Auch in der genannten Schrift und einer gleichnamigen
Ziegler’s (Verh. d. Congress. fiir innere Medicin. VIL. 1880)
wird nur dem Bau der Verruca, nicht aber den entziindlichen
Verinderungen des tieferen Klappengewebes Aufmerksamkeit ge-
schenkt. Dass bislang diese letzteren beinahe unberiicksichtigt
geblieben sind, darf fiiglich auffallen. Denn nicht leicht ist wohl
ein Organ, die Cornea ausgenommen, so geeignet fiir das Studium
der allgemeinen Entziindungsfrage, wie die Herzklappe, die durch
ihre Ernihrungsverhéltnisse die méglichste Klarheit des Prozesses,
wenigstens in den Anfangsstadien, darbieten muss.

Wenn nun im Folgenden eine Schilderung der Endocarditis
verrucosa versucht werden soll, so dringt sich vorerst die Frage
nach dem histologischen Bau der normalen Klappe auf. Denn
auch iiber denselben ist in den Lehrbiichern nicht viel mehr zu
erfahren, als dass sie ,aus faserigem Bindegewebe, welches mit
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dem Annulus fibrosus zusammenhingt, besteht und dass die
Flichen von Endocard iiberzogen sind“ (Stéhr, Lehrbuch der
Histologie).

Die Betrachtung der Durchschnitte von Herzklappen, die
absolut keine Verdnderung, nicht einmal eine kleine Verdickung
erkennen lassen, die also das Sectionsprotocoll als ,diinn, glatt
und zart“ bezeichnet, ergiebt Folgendes:

Unter dem Endothel, dass ja bei den gewdhnlichen Hértungs-
methoden leider nicht erhalten zu bleiben pflegt, zeigt sich das
bindegewebige Stroma nicht, wie dies nach den neuesten Dar-
stellungen anzunehmen wire, in einer gleichméssigen Schicht
vertheilt; vielmehr lassen sich bei schwacher Vergrosserung bei-
nahe durchweg deren drei, bezw. fiinf unterscheiden. Nehmlich
bei den Atrioventricularklappen:

1. Auf der dem Sehnenfidenansatz entgegengesetaten, also
dem Vorhof zugekehrten, inneren Seite, direct unter dem Endo-
card eine schmale zellreiche Zone. Sie zeichnet sich durch eine
gewisse Selbstdndigkeit aus; so ist sie in vielen Priparaten
durch Zufall oder in Folge absichtlichen Zerzupfens als unver-
letztes Ganzes von dem tieferen Klappengewebe abgehoben.

2. Unter dieser eine aus viel Intercellularsubstanz und
wenig Kernen bestehende, darum hellere Zone.

3. Durch die Mitte ziehend ein dem Rand parallel streifiges,
fibrillenreiches Band, das besonders da an Méchtigkeit zunimmt,
wo sich ein Sehnenfaden von aussen her einsenkt. Es fillt bei
Hémalaun-Eosinfirbung durch tiefblaue Tinction auf, ist aber
nicht sehr kernreich.

4. und B. auf der Sehnenfidenseite, also den Ventrikeln
zugewandt, zwei der ersten und zweiten in umgekehrter Reihen-
folge gleiche Schichten, die aber ein Betrichtliches schmaler sind.

Bei den Semilunares zeigt sich eine ebensolche Anordnung;
nur fehlt hier meistens die mittlere, dunkle Zone, so dass, da
dann die kernarmen helien Zonen der inneren und der dusseren Seite
znsammenfallen, nur drei, statt fiinf Schichten deutlich werden.

Der Uebergang von einer Schicht in die andere ist in der
normalen Klappe ein allmihlicher, um so weniger scharf, je
jiinger das Individuum, je kernreicher also noch die ganze Herz-
klappe ist.
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Auch ist das Bild nicht auf der ganzen Klappenlinge vom
Annulus fibrosus bis zum freien Rand immer dasselbe. In den
centralsten Partien vermisst man auf kurze Strecke immer die
mittlere Schicht, oft auch eine deutliche kernarme Zone, so dass
hier die subendothelialen Streifen der Vorhofs- und Ventrikel-
seite zu einem kernreichen Band zusammenschmelzen. Breiter
werden die mittleren Schichten in der Gegend, wo die Sehnen-
fiden sich einsenken — bei den Semilunares entsprechend den
Nodulis Arantii und deren Umgebung —; um spiter gegen die
Peripherie zu wieder etwas, aber nie ganz zu schwinden, bis
sie beim beginnenden Klappenansatz plotzlich michtig in die
Breite wachsen.

Es muss zugegeben werden, dass diese Schichtung daher
bei beschrinktem Gesichtsfeld nicht immer auffillig ist; sowie
aber eine ganze Klappenlinge unter dem Objectiv vorbeizieht,
fallt sie unbedingt in allen Schnitten auf; z. B. auch in denen
einer doch verh&ltnissmissig sehr feinen Mitralis des Kanin-
chens. — Zieht man also durch die Mitte der Klappendurch-
schnitte parallel den Réndern derselben eine Linie, so trennt
dieselbe zwei symmetrische Hélften, deren jede einmal aus einer,
anderswo aus zwei, bezw. aus zweiundeinhalb Schichten besteht.
Diese Symmetrie der Anlage erklirt sich ungezwungen aus der
Entwickelungsgeschichte. Wenigstens lidsst sich dieser Gedanke
nicht abweisen, wenn man in Hertwig’s Embryologie (III. Auf-
lage. 1890) folgende Darstellung der Genese der Klappen liest
(Seite 4H67): ,— Das Herz stellt eine Zeit lang einen geraden,
ventral vom Kopfdarm gelegenen Schlauch dar und setzt sich
aus zwel in einander gesteckten RGhren zusammen, welche mit
einer grosseren, wohl mit gallertiger Grundsubstanz gefiillten
Zwischenraum getrennt sind. Das innere Endothelrohr wird
zum Endocard, das &ussere Rohr, das sich vom visceralen
Mittelblatt ableitet, liefert die Grundlage fiir das Myocard
u. s. w. — (Seite 468): ,Die beiden Atrioventriculardffnungen
sind bei ihrer Entstehung eng. Sie werden theils von den an
der Scheidewand vorspringenden Endocardwiilsten uvmsfiumt,
theils von entsprechenden Wucherungen des Endocards an ihrer
lateralen Circumferenz. Die membransen Vorspriinge bilden
den Ausgangspunkt fiir die Entwickelung der méchtigen Atrio-
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ventricularklappen, liefern aber nur einen spiter fast ganz ver-
schwindenden Theil derselben, den ,membranssen Randsaum®,
withrend der compacte Haupttheil der Klappen aus der die Atrio-
ventricularéffnung umgebenden Strecke der verdickten musculdsen
Kammerwand hervorgeht.“ — (Seite 468): ,In der Umgebung
der Atrioventriculardffaung werden die (muscultsen) Balken
immer diinner, die Zwischenrdume weiter. Auf 'diese Weise
wird ein Theil der dicken Kammerwand, welcher nach dem
Vorhof sieht und die Oeffnung umschliesst, vom Blutstrom unter-
minirt. An diesemn Theil verkiimmern spiter die Muskelfasern
ganz; es bilden sich auf dem bindegewebigen Zwischengewebe
sehnige Platten und werden mit den an ihren Réndern ansitzen-
den Endocardkissen zu den bleibenden Atrioventricularklappen.
Diese gehen hiemit aus einem Theil der spongids gebauaten
Kammerwand hervor. Die an die Klappen sich von unten her
ansetzenden Reste der geschrumpften Muskelbalken verkiimmern
in der Nihe der Ansatzstelle noch mehr, die Muskelfasern
schwinden auch hier zum Theil ganz — das Bindegewebe da-
gegen bleibt erhalten und wandelt sich zu den Sehnenfiden
um.“  (Seite 469): ,Schon vor Trennung des Truncus arteriosus
haben sich auch die Semilunarklappen als vier Wiilste, die aus
Gallertgewebe mit einem Ueberzug von Endothel bestehen, an
der als Fretum Halleri bezeichneten, verengten Stelle angelegt.”
— Wir werden also nicht fehlgehen, wenn wir mit Gegenbaur
(Lehrbuch der Anatomie des Menschen. 1890. IL Bd. Seite 203)
auch an der ausgewachsenen Klappe ,viele fortbestehende Spuren
von diesem Entwickelungsgange finden.

Es ist nach dieser Darstellung der Entwickelung der Klappen
ausserordentlich verlockend, in den subendothelialen Schichten
der normalen Valvulae atrioventriculares und semilunares gene-
tisch anderes Bindegewebe zu sechen, als in den tieferen. Und
zwar in dem Sinne, dass die zellreichen &usseren Schichten
Abkémmlinge jenes primitiven Gallertgewebes, die inneren aber
solche der friilheren intermusculdren Bindesubstanz wiren. Fiir
letzteres spricht das normale Bild zu deutlich, da wo sich die
Chordae einsenken, als dass es weiterer Erkldrung bediirfte.
Zum ersteren stimmen nicht schlecht die Befunde bei Myxomen
der Herzklappen, die immer aus dieser obersten Schicht heraus-
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wachsen, wie dies in einem besonders klaren Fall eines ganz
kleinen derartigen Tumors von Neumann (I-D. Zirich 1894)
beobachtet und beschrieben worden ist. Welchen Ursprungs die
zellarmen, hellen Schichten demnach wiren, ist damit freilich
noch ganz in Frage gestellt. Darauf und auf einige weitere
Schliisse aus der Zusammenstellung der ausgewachsenen Klappe
mit der in obiger Weise beschriebenen embryonalen Entstehung
soll epéter noch einmal eingegangen werden.

Vorerst seien die einzelnen Schichten mit starker Ver-
grosserung (Leitz Obj. 7, Oc. 1, ausgezog. Tubus) betrachtet. Sie
zeigen sich aus folgenden Elementen zusammengesetzt:

1) aus Zellen, von denen bei den gewdhnlichen Préparations-
methoden nur die langen, schlankspindligen, mit Himalaun
dunkelgefiirbten Kerne sichtbar sind. Schnitte, die nach Flem-
ming vorbereitet sind, lassen einen hellen Saum um diese
dunklen Striche herum erkennen — das Protoplasma.

Diese Gebilde sind meist in lingeren Ztigen parallel gestellt
und folgen in ihrer Form der welligen Zeichnung der Inter-
cellularsubstanz. Wo besonderer Zellreichthum vorhanden, z. B.
in einer kindlichen Klappe, da treten diese Striche in mannich-
fach geknickten Figuren, #hnlich einem lateinischen V oder M
anf. — Runde, dunkelgefirbte, kleine Gebilde, die dazwischen
zerstreut liegen, tduschen auf den ersten Blick nicht selten
Rundzellen vor; bei verschobener Einstellung entpuppen sie sich
meistens als quergetroffene Kerne der vorigen Art.

2) Aus Zellen mit grossen, hellgefirbten plumpen Kernen
mit kérnigen Inhalt. Das Protoplasma auch dieser ist nur bei
Flemming’scher Hirtung als heller Hof sichtbar. Die Kerne
aber sind von sehr verschiedener Grisse und Form. Einmal
sehen sie aus, wie in die Breite gewachsene Kerne der Form 1,
ein anderes Mal gleichen sie Keulen, auch Sternform, Nagelform
konnen sie aufweisen. Einzelne sind H- bis 6mal grésser als
andere.. Die schwarzen Punkte, die anscheinend regelios in der
hellglinzenden Kerngrundsubstanz liegen, sind ebenfalls von ver-
schiedener Grosse und Gestalt. — Quergeschnitten zeigen diese
Gebilde runde Form und erinnern dann nicht wenig an Epithel-
zellen.

3) Ob auch Wanderzellen vorhanden sind, ldsst sich recht
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schwer entscheiden. Wohl sieht man da und dort Zellen, die
auch bei verschobener Einstellung sich als runde Formen er-
weisen; aber ob dies nicht dennoch nur Querschnitte sind, ist
doch die Frage. Zugegeben, dass Leukocyten in der normalen
Klappe sich finden, so sind’s jedenfalls ihrer verschwindend
wenige.

4) Die Grundsubstanz, in der diese Zellen eingebettet
liegen, zeigt in den &dussersten Schichten feinstreifige Zeichnung,
parallel der Lingsaxe der schlanken Zellkerne. Zwischen den
feinen Linien zeigen sich oft kleine dunklere Striche — zu un-
deutlich, als dass man mit Bestimmtheit entscheiden kénnte, ob
es eben angeschnittene spindlige Kerne, oder unbeabsichtigte
Farbenniederschlige, oder schliesslich Zellen in ganz jungem,
oder solche in altem, geschrumpftem Zustand sind. In der
mittleren Schicht, die wir als die Ausbreitung der Chordae
tendineae ansprechen mdchten, ist die Grundsubstanz fiir Farb-
stoffe empfinglicher, zeigt sonst aber keine Verschiedenheit in
der Struktur gegeniiber der der anderen Schichten.

Das Massenverhiltniss in den einzelnen Schichten ist nun
folgendes: die #dusseren, subendothelialen Zonen bestehen aus
wenig Grundsubstanz und vielen Zellen mit der ersten, schmal-
spindligen Kernform. Aber auch solche nach dem zweiten,
helleren und grosseren Typus sind vorhanden. Diese sind aber
in der Ueberzahl in den mittleren Schichten, wo sie regellos in
der hier sehr reichlichen Intercellularsubstanz eingelagert sind.
-~ Auch unter starker Vergrésserung ist die Schichtung der
pormalen Klappe deutlich.

Unabweisbar rechtfertigt sich ihre Annahme bei der Unter-
suchung der ,physiologisch verdickten Klappe“

In einer Grosszahl aller Herzen erweisen sich die Mltrahs
und Semilunaris aortae, weniger oft die Tricuspidalis, am sel-
tensten die Pulmonalis in ibhren dem Ostium zugewendeten
Partien verdickt, ohne dass irgend ein Zeichen auf eine andere,
als auf eine nur physiologische Bildung hinwiese. Vom freien
Rand sind diese Erhebungen darch einen feinen Saum getrennt,
nach der Peripherie hin gehen sie allmihlich in zartes Ge-
webe iber.

‘Es zeigen nun bekannthch die Herzen junger Individuen
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eben so gut dergleichen Befunde, wie die Klappen hochbetagter
Greise ganz zart und diinn sein konnen. Ob also diese Volums-
zunahme eine Arbeitshypertrophie sei, analog etwa den Schwielen-
bilduogen in der Hohlhand des Ruderers, diese Frage mag vor-
erst dahingestellt sein. Thatsache ist, dass diese Verdickungen
ein deutlich verindertes Bild der Klappenverhdltnisse bieten.

Veriindert zwar nur insofern, als die Massenverhiltnisse der
Bindegewebszonen andere werden; ihre Anordnung bleibt die-
selbe. Sind schon. in der normalen Klappe die subendothelialen
zellreichen Schichten viel schmaler, als die anderen, so ist dieser
Unterschied hier noch viel auffilliger. Handelt es sich um ge-
ringe Grade, so ist nur die zweite, helle Vorhofsschicht ver-
breitert; in fortgeschritteneren Stadien und insbesondere da, wo
verdickte Sehnenfiden inseriren, nimmt auch die streifige Zone
an Méchtigkeit zu; ebenso — aber stels in geringerem Grade —
die dusseren, d. h. den Ventrikeln zugekehrten Schichten. Immer
aber ist die intercellularsubstanzreiche zweite Schicht die brei-
teste, und oft, wenn sie allein hypertrophirt, ist sie geradezu in
in steilen Hiigeln aufgeworfen.

Die Abgrenzung der Schichten ist in den verdickten Klappen
eine viel schiirfere, als in den normalen, Sie fillt schon da-
durch auf, dass beim Versuch, mit der Nadel einen Schnitt
zu zerzupfen, immer Schichten entsprechend dem mikroskopischen
Bild sich von einander lgsen. Doch hat man sich nicht etwa
vorzustellen, dass die verbreiterten Zonen ganz ihren friiheren
Habitus beibehalten. Vielmehr treten in der sonst kernarmen
zweiten Schicht gewdhnlich dem Rand parallele, etwas kern- -
reichere Streifen auf, alternirend mit hellgliinzenden, kernarmen
Béndern.

Von Interesse muss hier namentlich mit Riicksicht auf den
Infectionsweg der Endocarditis sein, ob der zu supponirende
physiologische Reiz im Stande ist, die Klappe zu vascularisiren,
gleich dem entzfindlichen, der, wie wir spiter sehen werden,
das Bindegewebe mit Capillaren durchsetzt? Der sichere Nach-
weis von Gefissen ohne vorherige Injection ist schwierigz. Am
ehesten wiirden solche, wenn iiberhaupt irgendwo, dann zwischen
der mittleren und der nichstliegenden zu suchen sein, denn

dort sieht man auch nicht selten Liicken, die offenbar Fettzellen
Archiv f. pathol. Anat. Bd.189. Hft. 1. 15)
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enthielten, die beim Einlegen in Alkohol zu Grunde gegangen
sind, und Spalten, die nicht unwahrscheinlich erweiterten Lymph-
gefiissen entsprechen.

Wodurch ist nun diese Verdickung bedingt? Sind nur die
Zellen der normalen unverdickten Klappe vermehrt, oder sind
neue — z. B. Leukocyten in Masse hinzugekommen? Die starke
Vergrosserung giebt dariiber folgende Auskunft. Die dusserste,
unter dem Endothel liegende und an der Verbreiterung wenig
Antheil nehmende Schicht besteht noch immer im Wesentlichen
aus spindligen dunklen Kernen. Auffillig ist nur, wie hier die
Stellung entweder eine dem Rand streng parallele oder aber zu
demselben senkrechte ist. Aber auch die Zellen des oben be-
schriebenen zweiten Typus: mit heller Kerngrundsubstanz und

darin zerstreaten Chromatinkérnern sind vorhanden. — Die
zweite und vierte Schicht — wo die streifige dritte fehlt, also
die alleinige mittlere Zone — ist so miéchtig verbreitert, weil

in ihr die Grundsubstanz zugenommen hat. Sie sticht durch
ihre hellere Farbe daher oft schon bei dem in’s Mikrotom ein-
gespannten . Priiparat in’s Auge. Eine entsprechende Kernver-
mehrung besteht gewdhnlich nicht, so dass in dem breiten Strom
der Intercellularsubstanz nur wenige dunkle und helle Striche
zu finden sind; sie kann aber bestehen und zwar in dem Sinne,
dass die Zellen des Typus 2 in Reihen angeordnet sind, welche
in betrichtlichem Abstand vom Klappenrand mit diesem parallel
verlaufen. Sie ziehen die Aufmerksamkeit auf sich, weil hier
Aufschluss zu erhalten ist iiber das Verhiltniss der zwei oben
unterschiedenen Zelltypen zu einander. Und zwar insofern, als
in diesen, das homogene Feld der verbreiterten zweiten Schicht
durchziehenden Streifen die ausgesprochensten Ueberginge von
einer Form zur anderen und zur Intercellularsubstanz sich vor-
finden. Da liegen neben einander ganz winzige Strichlein, kleine
spindlige Kerne mit dunklem Leib, grossere von demselben
Habitus, dann solche von spindliger Form, aber mit hellem,
kornigem Inhalt, solche mit hellem Inhalt, aber von langer
Keulenform, von Sternform, Kugelform — kurz, ein Typus neben
dem anderen. Und es ist wohl erlaubt, aus diesem Nebenein-
ander auf das Nacheinander zu schliessen, wenn so viele unleng-
bare Ueberginge von einer Form zur anderen so dicht bei ein-
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ander stehen: es dringt sich quasi die Idee auf, dass die
unscheinbare, ruhende Zelle, die in der unverdickten Klappe
unentwickelt bleibt, hier auswichst, dunklen Kern, dann hellen
kérnigen gewinnt und schliesslich in langen Faden sich zu der
Intercellularsubstanz gesellt.

Eine Vermehrung von Leukocyten oder das Auftreten anderer
Zellformen ist in dieser Zone nicht zu constatiren.

Die Intercellularsubstanz zeigt, abgesehen von ihrer Ver-
mehrung keine Unterschiede zu der der normalen Klappe; auch
hier welliger, gleichméassiger Verlauf, oft unterbrochen von feinen
Streifchen, die an junge, unentwickelte Zellen erinnern mégen.
Nur eins ist auffallend. In einigen wenigen Priparaten finden
sich absolut kernfreie, noch hellere, homogene Bénder, die in
Form von Miandern die Schicht der Lange nach durchziehen —
eine Erscheinung, die uns spiter bei der Endocarditis in prig-
nanter Weise wieder begegnen wird.

Das stark vergrésserte Bild der dunklen Mittelschicht ist
kein anderes, als das in der normalen Klappe: in der reichlichen,
stark tiogirten, faserigen Intercellularsubstanz relativ wenige
Zellen, von jeder Form; besonders viele ganz winzige kleine
Gebilde, in Reihen angeordnet oder einzeln stehend. Auf sie
passt haarscharf die von Grawitz (Atlas der pathol. Gewebe-
lehre, 1893, S. 136) gegebene Beschreibung solcher Chromatin-
fleckchen in einer endocarditisch verdnderten Klappe.

Leukocyten sind auch hier in vermehrter Zahl nicht vor-
handen.

Fragen wir uns also nach alledem: Was sind diese ,nor-
malen Verdickungen“? Stehen sie in irgendwelcher Beziehung
zur Endocarditis? Sind sie also Ueberreste eines pathologischen
Prozesses? Oder werden die Klappen einzelner Individuen mehr,
als die anderer beansprucht und hypertrophiren sie in Folge
dessen, um den Anforderungen des Herzens besser zu geniigen?
Oder liegt dieser Volumenszunahme noch eine andere Ursache
zu Grunde?

Die erste Frage, die natiirlich von grésstem Interesse ist,
muss von vornherein verneint werden. Denn wir finden hier
gar keine Residuen derjenigen Vorginge, die wir spiter bei der
Endocarditis im Bindegewebe der Klappen antreffen werden —

5*
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im Gegentheil: das Bild der Klappe ist noch das der normalen,
zarten, wenn wir von den verschiedenen Massenverhéltnissen
und der schéirferen Abgrenzung der Schichten absehen wollen.
Dann ist bei dieser Verdickung die subendotheliale Vorhofs-
schicht ganz intact, wihrend sie sich bei der Endocarditis am
meisten, oft ausschliesslich am entziindlichen Prozess betheiligt.

Gegen die Annahme einer alleinigen Arbeitshypertrophie
sprechen folgende Griinde. Erstens finden wir diese Anomalie —
wenn wir sie als solche bezeichnen diirfen, schon bei ganz kleinen
Kindern mit sonst normalem Herzen, wo in der kurzen Lebens-
zeit eine grosse Anforderung an die Klappen nicht gestellt worden
ist; ebenso sind zweitens die Klappen bei alten Ménnern, deren
Beruf strenge, kérperliche Bewegung erforderte, oder bei sonstiger
stark hypertrophirter Musculatur zuweilen ganz diinn und zart;
also fehlt hier, wo Arbeitsleistung eine Volumszunahme erkliren
wiirde, diese vollstindig.

Es muss also ein weiterer Grund fiir die meisten Fille an-
zunehmen sein. Und hier ist wohl in erster Linie an einen
vom ganz normalen etwas abweichenden Entwickelungsgang der
Klappen zu denken.

Betrachten wir die subendothelialen Schichten als genetisch
andere, denn die mittleren drei — und dazu gibt uns nun auch
das Unverindertbleiben derselben bei der Verdickung und die
active Theilnahme an dieser von Seite der tieferen einiges Recht
— so miissten wohl bei der Riickbildung des primitiven Balken-
netzes besonders viele junge, entwickelungsfihige Zellen in der
hellen zweiten Schicht restiren, die beim einen Individuum unter-
gehen, beim anderen aber sich weiter entwickeln und zur Ver-
breiterung der Intercellularsubstanz beitragen und so diese ,nor-
male“ Verdickung herbeifihren, warum ist freilich noch die
Frage. In secunddrer Linie kann jetzt vielleicht die Arbeits-
hypertrophie herbeigezogen werden: die stark gezerrte Klappe
verdickt in dem Fall, wo noch viel keimfihiges junges Gewebe
in ihr liegt, im anderen Fall, wo solches fehlt, bleibt trotz er-
hohter Leistung die Klappe diinn und zart. — Damit stimms
auch die Lage dieser Verdickungen. Sie sind, wie oben be-
schrieben, nicht hart am freien Rand der Klappe, von diesem
vielmehr durch einen freien Saum getrennt, der, mikroskopisch
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betrachtet, nur aus einer kernreichen Zone sich zusammensetzt,
den ,membranésen Randsaum® Gegenbaur’s, der ja nach der
friiheren Darstellung aus Bindegewebe nicht myogenen Ursprungs
besteht.

Eine andere Erklirung wére die, dass die kernreiche, sub-
endotheliale Schicht allein der Wucherung angeklagt werden
miisste, dass also die helle Grundsubstanzschicht genetisch nicht
zum myogen entstandenen, sondern zu dem von vornherein be-
stehenden subendocardialen Gewebe zu rechnen sei. Durch den
Reiz der Arbeitsleistung wiirde sie nun angeregt, ihre Wuche-
rungsfahigkeit da zu entfalten, wo die Klappe die grosste Span-
nung erleidet, nehmlich in der Schliessungslinie; aber in die
Klappentiefe; sie wiirde hier nach innen sich verdicken, wie sie
es bei der Endocarditis nach aussen thut. Diese Frage, die
sich nun etwa so formuliren ldsst: Gehort die intercellular-
substanzreiche zweite (vierte) Schicht genetisch dem #Husseren
oder dem aus dem musculosen Balkennetz entstandenen Binde-
gewebe an? — bleibt demvach noch unentschieden und wird
wohl am besten durch Betrachtung fotaler Klappen gelést werden.

Wichtiger ist — und darauf ist es hier am meisten an-
gekommen — dass diese Verdickungen in keiner Beziehung stehen
zur Entziindung der Klappe.

Dass und warum sie keine Ueberreste einer solchen sind,
ist oben aus einander gesetzt. Sie pradisponiren aber auch nicht
dazu. Denn man sicht eben so viele unverdickte Klappen von
Eundocarditis ergriffen, wie verdickte und viele verdickte, die
keine Spur von entziindlichen Verinderungen tragen. Sie sind
aber auch nicht etwa ein Schutz gegen die Angriffe der infectitsen
Stoffe, wie man vielleicht der grosseren Derbheit des Gewebes
halber annehmen konnte. Denn es finden sich die Verrucae
bald auf, bald zwischen den Verdickungen, bald an anderer
Stelle der Klappe.

Aber ganz ohne Wahl siedeln sich die Mikroorganismen
nicht an. Es ist bekannt, dass die sogenannten Schliessungs-
linien bevorzugt werden. Késter erklirt dies aus der von ihm
als normal angenommenen Vascularisation, weil bei den Atrio-
ventriculares hier die Capillargebiete des Annulus fibrosus und
der Sehnenfiden zusammenstiessen und bei den Semilunares die
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von der Peripherie herfliessenden Gefiisse sich in ein Rund-
schlingennetz auflésten. v. Langer aber negirt in einer in diesem
Archiv (109. Band) erschienenen Schrift die Existenz der Gefisse
in der normalen Klappe des Erwachsenen und will die Infection
bei erstmaliger Erkrankung, also bei nicht recurrirender Endo-
carditis von der Oberfliche der Klappe ausgegangen wissen.
Beide schildern ihre Befunde mit so grosser Anschaulich-
keit, dass man unwillkiirlich auf den Gedanken kommt, dass
vielleicht beide Recht haben. Denn es ist ja mdglich, dass eben
so gut, als in vielen Klappen mehr Bindegewebe aus der Fital-
zeit restirt, als in anderen, dass eben so wohl viele Klappen
aus friheren Entwickelungsstadien ohne Weiteres ihre Gefisse
beibehalten kénnen. Wenigstens hitte man dann eine ganz
plausible Erkldrung fiir die Hereditit von Klappenfehlern, wie
sie z. B. in den Lehrbiichern der Pathologie und Therapie von
Eichhorst und Striimpell angegeben wird: Wenn in einer
Familie die Eigenthiimlichkeit sich vererbt, dass die Gefdsse der
Klappen restiren, so haben doch wohl die Glieder derselben viel
mehr Chancen an Endocarditis zu erkranken, als andere Leute, bei
denen dieser Infectionsweg den Mikroorganismen nicht offen steht.

Von Interesse diirfte hier ein bisher nicht publicirter Fall
sein, dessen giitige Mittheilung ich Herrn Professor Ribbert
verdanke. Es handelte sich um eine Nabelschnurinfection bei
einem etliche Wochen alten Individuum. In der Herzmusculatur
viele Emboli, auf der Tricuspidalis viel mikroskopische Kokken-
haufen. Wenn nun irgendwo, so sollte doch im kindlichen
Herzen der Infectionsweg durch Klappengefisse gegeben sein.
Aber hier sprach der Befund mit {iberraschender Deutlichkeit
dagegen: da, wo die Muscularis aulhorte, schnitten die mit
Kokken férmlich injicirten Gefdsse scharf ab und in der mem-
brandsen Klappe, die doch zahlreiche Kokkenansiedelungen auf
sich trug, war von ihnen nicht die Spur mehr zu sehen.

Wenn wir uns nach dieser Excursion auf die Frage des
Infectionsweges zum mikroskopischen Bilde der Endocarditis
verrucosa wenden, so finden wir, dass der Thrombus, die obere
Hilfte der Efflorescenz die verschiedensten Formen und Struktu-
ren aufweist, so dass eine einheitliche Darstellung dieser Ge-
bilde kaum moglich ist. Aber auch das Klappenbindegewebe
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selbst ist Husserst ungleich betheiligt an dem entziindlichen
Vorgang.

Die den folgenden Zeilen zu Grunde liegenden etwa 45 Pri-
parate iiber Endocarditis der Klappen wurden zum grossten
Theil in Alkohol, zum kleineren nach Miiller oder Flemming
gehirtet und mit Himalaun-Eosin doppelt gefarbt. Durch ihre
Zahl forderten sie zum Zweck der besseren Uebersichtlichkeit
eine Eintheilung, die vielleicht auch mit Ricksicht auf die
Chronologie des Prozesses nicht zu verwerfen ist.

Um am Sectionstisch zu entscheiden, ob eine Endocarditis
frisch oder alt ist, bedienen wir uns der Sonde oder des Wasser-
strahls. Lésst sich eine Auvflagerung leicht abstreifen, so sprechen
wir von einer frischen, haftet sie fest, von einer &lteren Ent-
ziindung. Nun verbietet sich aber dieses Experiment von selbst,
wenn die Prédparate mikroskopisch betrachtet werden sollen.
Welche Kriterien bietet uns dann die mikroskopische Be-
trachtung fiir das Alter einer Erkrankung.

In erster Linie denkt- man da an die Beschaffenheit der
Excrescenz. Aber hier diirfte ein einheitliches Princip schwer
aufzutreiben sein. Die Form derselben hingt doch vielmehr
von Zahl, Kraft und Localisation der inficirenden Mikroorganismen
ab, als von der zeitlichen Entwickelung. Eben so wenig kann
die Organisation des Thrombus allein maassgebend fiir die Ab-
schitzung des Krankheitsstadiums sein; denn die kann an einer
Stelle bereits angesetzt haben, es konnen hier schon Gefisse
liegen, wahrend auf einer anderen Seite die Blutplittchen-Con-
glutination, offenbar das jlingste Stadium der Thrombose, nach-
weisbar ist. Vor Allem ist das Recidiv der Endocarditis ge-
eignet, den Thrombus als Anzeiger fiir die Phase der Affection
zu entsetzen. Denn bei diesem. kann ja auf &ltest verinderter
Klappe ein ganz frischer Thrombus sitzen und wiirden wir uns
in solchen Fallen nach solchen Gebilden in der Beurtheilung
richten, so wiren wir {ibel berathen. :

Es kann also nur das Klappengewebe selbst, um Indicien
fir das Krankheitsalter angegangen werden. Und hier erweist
sich nun die Eintheilung in Schichten, wie sie bei der normalen
Klappe versucht worden ist, als nicht unzweckmassig.

Es mégen also im Folgenden 3 Stadien unterschieden wer-
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den; aber mit der Betonung, dass es sich dabei vorldufig ledig-
lich um eine Eintheilung zur Uebersicht handelt, da natiirlich
keines der Stadien getrennt besteht, vielmehr alle méglichen
Uebergiinge vorhanden sind.

Als erstes Stadium wire etwa folgender Zustand der endo-
carditischen Klappe zu bezeichnen: Aun der Stelle der Infection
ist das Bindegewebe nur in relativ geringem Umfang afficirt;
nur in der Strecke rings um den Thrombus. In die Tiefe reicht
die Verdnderung nicht einmal ganz in die zweite Schicht. Es
hat also nur streng das subendotheliale Gewebe Antheil an den
Vorgingen. Im Uebrigen aber ist die Klappe véllig intact und
verschiebt man das Object so unter dem Mikroskop, dass der
Thrombus und die gewucherte Stelle ausserhalb des Gesichts-
feldes liegt, so sieht das iibrige Gewebe nicht anders aus, als
das einer gesunden Klappe.

Die erkrankte Schicht zeigt in der N&he des Thrombus
wallartige Verdickung. An der Verruca selbst bildet sie die
Unterlage und zwar oft in der Weise, dass der Thrombus auf
ihr sitzt, wie die Eichel im Eichelnapf; oft auch nur, indem
der Thrombus auf einem Stiel Bindegewebes angeheftet ist. Es
kann also jener selbst breite oder schmale Basis haben, er kann
viel oder wenig Leukocyten enthalten oder noch aus DBlutplitt-
chen bestehen.

Dieses Stadium ist selten zu sehen, weil erst so weit vor-
geschrittene Endocarditis keinem Patienten todtlich ist. Es ist
aber unbedingt das erste in der Entwickelung der Klappen-
entziindung, denn weniger tiefgreifend konnen die Verdnderungen
einer Klappe doch kaum sein, die spiter ein so ganz anderes
Bild darbietet.

Als Typus eines zweiten Stadiums mige etwa Folgendes
gelten. Die Klappe ist meistens verdickt, sie muss es aber
nicht nothwendig sein. Die Wucherung des Klappengewebes
erstreckt sich schon auf die weitere Umgebung der Thromben-
basis. In Folge dessen sind Schicht 1 und 2 unter der Efflo-
rescenz stark mit Kernwucherung durchsetzt, letztere von vielen
Gefiissen durchzogen. Die den Ventrikeln zugekehrten Schichten
aber sind meistens noch intact. Hier faillen nun wieder in den
erkrankten Schichten diese hellglinzenden, homogenen Maander



73

auf, denen wir auch in der physiologisch verdickten Klappe be-
gegnet sind. Eine merkwiirdige Erscheinung, quasi ein Ueber-
gang vom ersten Stadium in’s zweite ist die, dass, selten zwar,
die subendothelialen Schichten der Vorhofs- und der Ventrikel-
seite unter dem Thrombus veriindert, die mittleren Schichten
aber unberiihrt geblieben sind. Wieder treffen wir hier auf ein
verschiedenes Verhalten der subendothelialen und der tieferen
Klappenzonen, das auf eine wahrscheinlich genetisch begriindete
Ungleichheit des Bindegewebes der dusseren und inneren Schich-
ten hindeuten dirfte.

Ein drittes Stadium zeigt ein vollstindig zerstdrtes Bild
der stark verdickten Klappe. Von einer Schichtung keine Spur
mehr, kaum, dass wir die Andeutung der selbstindigen ehe-
maligen #Hussersten Zonen mehr erkennen, Weit durch die
Klappen — nicht nur im Rayon des Thrombus — geht reich-
liche Vascularisation. In Lings- und Querschnitten finden wir
unzihlige Gefdsse, von Rundzellen, die in Haufen stehen, um-
geben,

Dabei kann der Thrombus noch jugendlich aussehen, als
wire die Endocarditis eben erst entstanden: noch kaum Spuren
beginnender Organisation; auf dem ganzen Thrombenschnitt we-
nige Leukocyten — sonst alles hyaline schollige Massen.

Zum dritten Stadium ist natiirlich auch die recrudescirende
Endocarditis zu zihlen. — Ihm anschliessend zeigen sich dann
die secunddren Verdnderungen (centrale Verkalkung u. s. w.), die
uns hier nicht weiter beschiftigen kénnen.

Bevor wir an die einzelnen Stadien mit starker Vergrosse-
rung herantreten, eine Bemerkung. Ziegler (,,Ueber den Bau
und die Entstehung der endocarditischen Efflorescenzen“) und
Tafel (,Untersuchungen iiber Bau und Entstehung der endo-
carditischen Efflorescenzen®) unterscheiden 3 Arten von endo-
carditischen Klappenthromben: solche aus Fibrin, solche aus
Fibrin und Bindegewebe und solche aus Bindegewebe allein,
Erstere kdmen nun vor, ohne dass die leiseste Reaction von
Seiten der Klappe nachweisbar wire. ,Wenn man dann in
spiteren Stadien des Prozesses entziindliche Verdnderungen trifft,
so ist damit keineswegs entschieden, dass dieselben auch den
Prozess eingeleitet haben.“
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Nun ist es gewiss, besonders nach Maassgabe der Experimente,
richtig, dass Thromben ohne Klappenverinderangen vorkommen,
aber die Zellvermehrung schliesst sich so friih an, dass man sie
thatséichlich kaum je vermisst. Thrombose und Gewebswuche-
rung fallen also zeitlich ungefihr zusammen.

Ferner ist zu beachten, dass wenn man Thromben findet,
die Klappenzonen aufsitzen, welche nicht streng nach dem fiir
die Endocarditis als charakteristisch noch zu beschreibenden
Typus verdndert sind, es sich nicht mehr um normale Klappen
handeln muss, sondern es sind dann unformlich verdickte,
alte, die Spuren iiberstandener Endocarditiden tragende Mitrales
und der Thrombus ist dann wohl der Ausdruck einer recurriren-
den Erkrankung. Denn es ist ja zuzugeben, dass zur Bildung
eines Thrombus nicht mehr ngthig ist, als die Lision des Endo-
thels; bei einer alten Endocarditis aber ist leicht anzunehmen,
dass die Erndhrung des Endothels eine ungeniigende, die heute
von vielen Seiten angenommene gerinnungsverhindernde Function
also theilweise aufgehoben sei. Ueberdies steht nichts der An-
nahme entgegen, -dass in allen endocarditischen Klappen noch
Mikroorganismen eingeschlossen bleiben kionnen, die bei Gelegen-
heit wieder im Stande sind, Thrombenbildung zu verursachen.

Der Vorgang bei der acuten, die Klappe zum ersten Male
treffenden Infection muss etwa folgender sein: die Mikroorganis-
men kommen, gleichviel auf welchem Weg, auf, zwischen und
unter das Epithel; Ribbert beschreibt (,Ueber experimentelle
Myo- und Endocarditis*), wie in experimentell erzeugter Infection
die Staphylokokkenwiilste ordentlich noch in die Tiefe des Ge-
webes reichen. Diese Ansiedelung hat ihre Effecte nach beiden
Seiten hin; vom Blute her schlidgt sich der Thrombus nieder in
der bindegewebigen Klappe treten die der Endocarditis charakte-
ristischen Entziindungserscheinungen ein. Spéter schliessen sich
weitere Folgezustinde an, Organisation des Thrombus und secun-
dire Veridnderungen (Verkalkung u. s. w.).

Eine Klappe, die eben erst inficirt wurde, zeigt unter
stirkeren Linsen etwa nachstehende Verhéltnisse.

Von der Ventrikelseite her dringen wir in die Valvula.
Die hier liegende subendotheliale Schicht bietet keine Veréinde-
rungen, die nfchste, helle intercellularsubstanzreiche eben so
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wenig, auch die mittlere dunkle und sogar die helle Vorhofs-
seite — alles wie in der normalen Klappe. Auffallen mag
héchstens, dass die diinnen, spindligen Kerne in geringerer Zahl
vorhanden sind zu Gunsten der grésseren, blassen. Keine ein-
zige Zelle in diesen Schichten, die eine Vascularisation verrathen
wiirde; vor Allem keine Gebilde, die man mit Sicherheit als
Leukocyten ansprechen diirfte. Nun aber die subendotheliale
Schicht der Vorhofsseite. Nicht nur, wo der Thrombus als
Zeichen der stattgehabten Endothelldsion aufsitzt, sondern in
betrichtlichen Strecken nach beiden Seiten hin ist sie lebhaft
gewuchert. Thre Grundsubstanz ist farbenempfindlicher geworden,
in den Hémalaun-Eosinpriparaten tiefblau, wie die myogene
Mittelschicht der normalen Klappe. — Die Zellen gehoren alle
dem zweiten Typus an. Da ist kein diinner, spindliger Leib
mehr zu sehen, alles grosse, blasse, mit dunklen Punkten ver-
sehene Gestalten von allen denkbaren Formen, oft mit seitlichen
Einschniirungen, die an Fragmentation erinnern, versehen. Da,
wo der Thrombus sich befindet, ist das Bild ein noch krauseres.
Alle Zellen richten ihre Léngsaxen nach der Lisionsstelle, ganz
vorn in der Reihe sind lange, grosse, ausgezogene Gebilde. Der
Thrombus selbst ist bis auf die Basis noch beinahe zellfrei;
wenige dunkle Punkte darin sind in Reihen angeordnet —
Leukocyten.

In der Klappe aber sind wenige weisse Blutkorperchen vor-
handen, so wenige, dass jedenfalls keine Rede davon
sein kann, dass ihre Gegenwart das Characteristicum
des ersten Stadiums bedeuten kdnnte. Charakteristisch
ist nur das Wuchern der grossen fixen Zellen der subendo-
thelialen Schicht. Leukocyten sind zwar in dieser auch nicht
zu leugnen. FEs muss aber auffallen, dass dieselben um so
seltener sind, je tiefer man von aussen her in die gewucherte
Zone eindringt. Es diirfte sich also wohl um eine Einwanderung
von der Herzhohle aus handeln.

Anders das zweite Stadium, fiir das etwa folgendes Bild
typisch sein mag. Dringen wir wieder von der &usseren Seite,
bei den Semilunares von der Arterienwandseite, bei den Atrio-
ventriculares von den Ventrikeln her in die Klappen, so ftiber-
rascht uns bel der subendothelialen Schicht ein betrichtlicher
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Reichthum dunkler Zellen von runder Gestalt, an denen Proto-
plasma und Kern deutlich nicht unterscheidbar sind. Dieselben
zeigen haufig Einschniirungen, liegen auch zu dreien und vieren
nahe bei einander; dazwischen grosse, blasse Kerne, aber nicht
mehr in so iiberwiegender Mehrzahl. In den mittleren Schichten,
die zwar mit schwacher Vergrosserung noch unschwer zu er-
kennen sind, findet die starke Linse betrichtliche Stérung des nor:
malen Bildes. Die frither intercellularsubstanzreichen Zonen sind
mit langen Reihen grosser, blasser Kerne durchsetszt; dazwischen,
in Gruppen gelagert oder einzeln, die runden, dunklen Zellen, wie
in der &#ussersten Schicht. Insbesondere aber springt in die
Augen die Vascularisation der mittleren Schichten und unter
diesen namentlich der hellen Zone unter dem Vorhof. Nichs
selten sind die kleinen Gefiisse stark mit Blut gefiillf, zum Theil
geborsten oder vielleicht beim Schneiden mit dem Messer an-
gerissen, so dass im Hémalaun-Eosinpriparat weite orangefarbene
Flecken die Stellen solcher kleinen natiirlichen oder artificiellen
Himatome anzeigen. Aber auch sonst, wenn die Gefisse selbst
noch nicht deatlich sind, verrathen Pigmentablagerungen zwischen
den zahlreichen zelligen @ebilden, dass einmal Blut hier ge-
wesen ist.

Die mit Thromben belegte subendotheliale Schicht nun ist
in weitem Bezirk stark gewuchert, so dass sie das doppelte
Volumen und noch mehr, als die iibrigen Schichten, einnehmen
kann. Die Vergrisserung reicht weit bis in den Thrombus
hinein. Die Zellen, die diese Volumzunahme bedingen, sind
selbst alle gross, dickbauchig, vielfach mit Ausliufern versehene
Kerne bergend. Im Gegensatz zu den iibrigen Schichten sind
hier relativ wenig dunkle, runde Zellen.

Durch die nun zum Theil erst beginnende, zum Theil schon
weit fortgeschrittene Organisation des Thrombus ist das Bild
der subendothelialen Schicht oft ganz zerkliiftet; denn die Sub-
stitution des Thrombus durch Bindegewebszellen geht nicht
immer von der Mitte der Basis vor sich; auch vom Rand her
kann sie einsetzen. Dann erscheint die erste Schicht nicht
selten wie vom Thrombus unterminirt oder in zackigen Umrissen
aufgeworfen und in den Randtheil der Auflagerung eingepresst.
In solchen Féllen zeigt sich dann die Erscheinung, dass mitten



1

durch einen solchen Fetzen unter dem Zellgewirr wieder plétz-
lich eine homogene, hellglinzende Strasse frei bleibt, die in
vielfach gewundener Flucht von der Klappe nach der Spitze
sich hinschlingelt.

Auch in der stark gewucherten ersten Schicht sind Vascu-
larisation und die daran sich anschliessenden Folgen nachweisbar.

Das dritte Stadium ldsst zwei verschiedene Zustinde unter-
scheiden. In einzelnen Priiparaten stellt die ganze Breite der
Klappe ein einférmiges Band von Bindegewebe dar, von wenigen
Gefissen durchzogen, so etwa, wie man eine normale oder
physiologisch verdickte Klappe sich vorstellen miisste, wenn
keine Schichtung bestiinde. Leukocyten sind wenige vorhanden.
Dann handelt es sich augenscheinlich um eine abgelaufene Endo-
carditis.

Hiufiger aber beherrschen ohne Zweifel die Leukocyten das
stark vergrosserte Bild des dritten Stadiums. Unzweifelhaft weil
die weit grosste Zahl der Zellen, die diese Schnitte erfilllen, die
deutliche Form der polynuclediren Wanderzellen aufweisen, zu
3, 4 oder mehreren liegen die runden Kerne an einander gekettet
zu zierlichen Gruppen, anscheinend ohne Wahl im ganzen Klappen-
gewebe zerstreut, nur da in dichterer Anordnung, wo ein Gefiss
durchzieht, kenntlich oft noch durch den Gehalt an bei Doppel-
farbung orange gewordenen rothen Blutkorperchen. Und diese
Bilder diirften wohl der recurrirenden Endocarditis entsprechen.

Das Bindegewebe ist dabei meist ohne Regel angeordnet;
vielfach sind die Zellkerne wieder ganz schmalspindlig, dazwischen
liegen die grossen, blassen, hyperplastischen Kerne, die uns in
allen Stadien begegnet sind. Ist noch etwa eine der ehemaligen
Schichten zu erkennen, so ist’s die subendotheliale, wo doch
das Bindegewebe an Zellenzahl die Leukocyten fibertrifft. Schon
hieraus, ganz abgesehen von dem oft deutlichen Vorhandensein
von Gefdssen, ist zu schliessen, dass die Leukocyten, die jetat
in der Klappe sind, nicht von der Herzhohle her ein-, sondern
aus den neugebildeten Capillaren ausgewandert sein miissen: der
gegensitzliche Vorgang im Vergleich zum ersten Stadiom. —
Die Theilungsvorgéinge der Bindegewebszellen sind weder hier,
noch in den fritheren Bildern deutlich zu verfolgen. Préparate,
die nach Flemming gehédrtet sind, lassen zwar oft in den
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blassen Zellkernen Anordnung des Chromatins deutlich werden,
die an die verschiedenen Phasen der Karyokinese erinnern méogen;
aber zu wenig distinct, als dass daraus etwas Bestimmtes dirfte
entnommen werden.

Instructiv ist in den dritten Stadien das .Verhalten der
Thromben. Denn in keinem der friiheren Stadien zeigen sie
einerseits in verschiedenen Préparaten ein so verschiedenes Ver-
halten unter sich, andererseits so oft ein solches Missverhiltniss
zur Verinderung der Klappentiefen. Vor Allem fehlt eine Auf-
lagerung oft ganz oder sie ist durch Bindegewebe der Art sub-
stituirt, dass sie von den anderen, entziindlich entstandenen
Erhebungen nicht mehr zu trennen ist. Andere Male sitzt auf
einem wohlorganisirten Thrombus ein neuer Blutpéttchenhaufen
in den ersten Stadien der Conglutination. Oder es kdnnen sich
unter den organisirten Massen Infectionskeime lange Zeit erhalten
und eine neue Entziindung verursachen; dieselbe hebt die obersten
Thrombusschichten ab, so dass sie nur in losem Zusammenhang
mit dem Ganzen bleiben.

Werfen wir nun einen Blick auf die eben beschriebenen
Stadien zuriick, so muss doch wohl zugegeben werden, dass
dieselben ungefihr der Zeitfolge der Entziindungsphasen ent-
sprechen. Denn die Verinderungen folgen sich in steigender
Linie. Erst nimmt nur die subendotheliale Vorhofsschicht, indem
sie wuchert, Antheil; dann die anderen dazu, aber so, dass das
normale Klappenbild noch kenntlich bleibt; dann durchdringen
die durch progrediente Vascularisation und Bindesubstanzwuche-
rung gesetzten Verinderungen so tief in das Gefiige der Klappe,
dass von der urspriinglichen Zeichnung nichts mehr vorhanden
bleibt.

An die speciellen Verhiltnisse der Klappenverinderungen
seien nun noch einige allgemeine Bemerkungen angeschlossen.

Zunichst, was den Verlauf der Entziindung angeht,

Wenn man heute von Entziindung redet, so meint man
damit meist ausschliesslich die Vorginge, die am Geféissapparat
des erkrankten Organes ablaufen, die Exsudation und die Leuko-
cytenauswanderung. Die Vorgénge an den fixen Zellen werden
heute, im Gegensatz zur Vircho w’schen Lehre, nicht mehr als
entziindliche angesehen, sondern als reparative. — Wie verhélt
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sich dazu die Endocarditis? Die Erscheinungen des ersten
Stadiums sind Wucherungen der fixen Zellen, Leukocyten fehlen
ganz oder sind in geringer Zahl da.

Dann wire also, was wir da sehen, gemiss der jetzt gel-
tenden Ansicht, gar keine Entziindung! Aber reicht denn der
Befund aus, um alles nur als reparativen Vorgang zu erkldren?
Nein; denn es handelt sich ja oft nur um eine Endothelschidi-
gung bei der Ansiedelung der Mikroorganismen.

Entweder also miissen wir sagen, wir haben keine Endo-
carditis, weil wir keine Gefdssprozesse constatiren, oder: die
Klappenwucherungen selbst sind die Entziindung. Und das
letztere halten wir fiir richtig. Die Wucherungsvorginge gehiren
genau so zur Entziindung der Herzklappen, wie in anderen
Geweben die Gefdssprozesse: wie die Leukocyten aus den Ge-
fissen wandern, so wandern dort und hier die zunichst ver-
grosserten ,fixen“ Zellen aus den Gewebsspalten aus.

Zweitens diirften die hier niedergelegten Ergebnisse nicht
nngeeignet sein zu einer Vergleichung mit den Endocarditis-
befunden Grawitz’s, die ihn — neben vielem anderen — in
seiner ,pathologischen Gewebelehre® zur Aufstellung einer Schlum-
merzellentheorie veranlassen. Auch unsere endocarditischen Klap-
pen zeigen in der Intercellularsubstanz jene punkt- und strich-
formigen Gebilde, die, bald einzeln stehend, bald in Reihen an-
geordnet, alle moglichen Ueberginge zu deutlichen, nicht zu
leugnenden Zellen aufweisen. Im anatomischen Befund also
stimmen wir mit der Darstellung Grawitz’s vollstindig tiberein,
nicht aber in dessen Deutung. Wenn dieser Autor in jenen
Chromatinflecken wieder erwachende Intercellularsubstanz sieht,
die durch den Reiz der Entziindung zu neuer Zellformation er-
weckt wird, so mochten wir constatiren, dass ganz dieselben
Gebilde auch in der Intercellularsubstanz der normalen, besonders
auch der physiologisch verdickten Klappe sich finden und zwar
in ganz erheblicher Zahl und mit derselben Deutlichkeit des
allméhlichen Uebergangs zu distincten Zellen. Woher nun in
der zarten Membran einer ganz gesunden Klappe der von Grawitz
doch supponirte entziindliche Reiz? Wir glauben, in diesen
serwachenden® Chromatinflecken nichts anderes als wenig ent-
wickelte, nun freilich irgend wie, sei es physiologisch oder durch
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entziindliche Vorginge zur Weiterentwickelung gereizte, aber
praformirte Zellen sehen zu miissen.

Zum Schlusse genfige ich einer angenehmen Pflicht, wenn
ich meinem hochverehrten Lehrer, Herrn Professor Dr. Hugo
Ribbert in Ziirich hier meinen Dank ausspreche fiir die glitige
Ueberlassung des Materials zu dieser Arbeit und die reichliche
Hiilfe in Rath und That, die er mir bei ihrer Abfassung hat
angedeihen lassen.

YL
Ueber tropische Malaria.

(Aus dem Pathologischen Institut von Dr. C. Eijkman in Batavia.)

Von A. van der Scheer,
Militir-Arzt der Niederl.-Ost-Indischen Armee zu Weltevreden, Java,

(Hierzu Taf. IIL)

Wenn man die umfangreiche fachménnische Literatur der
letzten Jahre iiber Malaria nachschligt, so fillt es auf, wie
spirlich die Mittheilungen aus den Tropen iiber diese Krankheit
sind, wo sie doch so ungemein hiufig vorkommt. Dies ist der
Grund, warum ich die von mir auf diesem Gebiet in den letzten
Jahren angestellten Untersuchungen durch eine Beatbeitung in
deutscher Sprache einem grosseren Leserkreise zuginglich zu
machen wiinsche. Kinige Photogramme, die im hiesigen patho-
logischen Laboratoriom durch die freundliche Hiilfe des Herrn
Unterdirectors van Eeeke nach von mir angefertigten Blut-
priparaten gemacht worden sind, fiige ich hinzu. Sie mdgen
zum Vergleich mit den in Europa vorkommenden Malariapara-
siten dienen.

Bereits im Jahre 1891 hatte ich dargethan'), dass bei den
in den Tropen vorkommenden Malariaformen ebenso, wie in
Europa, Plasmodien im Blute angetroffen werden. Meine spiiteren

") Geneeskundig Tijdschr. v. Nederl. Indie. 1891. Bd.81. Oft. 1—2.



