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XIX. 
])er normale histologische Bau und die 

Sklerose der Aortenklappen. 
(Aus dem Dr. Senckenbergischen pathotogisch-anatomischen Institute zu 

Franldurt a. M.) 

Von 

Dr. J. G. 3/[Snckeberg, 
bisherigem I. Assistenten des Instituts. 

(Hierzu 4 Figg. im Text and Ta~el XI.) 

I. 

gber die Histologie der normaten Aortenklappen existieren 
nnr recht we~ige and keineswegs ansreiehende Angaben, ob- 
wohl man bei der grol3en Literatur fber akute Endoearditis 
eigentlieh das Gegenteil erwarten diirfte. Veraguth  empfand 
diesen 2~Iangel und gab in seinen ,,Untersuehnngen tiber normate 
und entzfindete tIerzklappen" eine detaillierte Besehreibung des 
normalanatom,ischen Anfbaus der Klappen. Da seine Forsehung 
sieh aber im wesentliehen anf die Klappen der venSsen Ostien 
erstreckte und deshalb die Aortenklappen yon ibm nut beili~ufig 
erwghnt wurden, da andererseits seit dem Ersoheinen der Vera- 
guthsehen Arbeit die Technik namentlich in der Darstellung 
der elastischen Elemente grol3e Fortsehritte gemacht hat, muff 
der Betrachtung pathologischer Zust~nde an den Aortenldappen 
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eine erneute Darstellung des normalen histologischen Verhal- 
tens dieser in ihrer Funktion so au6erordentlich wichtigen Ge- 
bilde zngrunde gelegt werden. 

V e r a g u t h  bemerkt in der Einleitung seiner Abhandlung, 
dal~ in den Lehrbtichern ~ber die Herzklappe nicht viel mehr 
zu erfahren ist, ,als dal~ sie, aus faserigem Bindegewebe, wel- 
ches mit dem Annulus fibrosus zusammenh~tngt, besteht und 
dal~ die Fli~ehen yon Endocard iiberzogen sind (StShr)". Eine 
Durchsicht der seitdem neu oder in neuer Auflage erschienenen 
mir zugi~ngliehen Lehrbficher der normalen Anatomie und Histo- 
logic iiberzeugte reich davon, dat] in dieser Beziehung kein 
wesentlicher Fortschritt zu verzeichnea ist. Nm" S t6hr  hat 
eine Bemerkung tiber das Verhalten der ]~[uskel- und elastischeu 
Fasern neu aufgenommen: ,Sie (so. die Klappen) enthalten 
ferner Muskelfasern (nur in den Ursprungsr~ndern) und elasti- 
sche Fasern, welche besonders an den freien R~tndern der 
Semilunarklappen (an den 5~oduli) reichlieh sind.'" 

V e r a z u t h  gibt zuni~chst eine Besckreibung der Yerhi~lt- 
nisse an den Atrioventricnlarktappen, an welchen er fiinf ver- 
schiedene Schichten nnterseheidet. Im Anschlul~ daran sehreibt 
er: ,,Bei den SemiIunares zeigt sich ebensolche Anordnung, nur 
fehlt hier racist die mittlere dunkle Zone, so dal~ die kern- 
armen hellen Zonen der innern und i~u6ern Seite zusammen- 
fallen, nur drei start ftinf Schichten deutlich werden." Diese 
drei Sehichten sind folgende: 

1. eine schmale zellreiche Zone direkt unter dem Endothel, 
die durch eine gewisse Selbsti~ndigkeit (AbtSsnng durch Zufall 
oder beim Zerzupfen als Ganzes) ausgezeichnet ist. 

2. eine aus viel Intercellularsubstanz und wenig Kernen 
bestehende Schicht. 

3. eine der ersten entsprechende subendotheliale Schicht. 
Ist die zweite Sehicht, wie es bei den Atrioventricular- 

klappen naeh V e r a g u t h  stets der Fall ist, gespalten, so tritt 
zwisehen die so gebildete zweite und vierte Sehieht als dritte 
,,ein dem Rand parallel streifiges, fibrillenreiehes Band", das 
bei der yon Veragu th  benutzten H~tmalaun-Eosin-Fi~rbung 
dutch tiefblaue Tinktion auff~tllt, trotzdem es nicht sehr kern- 
reich ist. 

33* 



474 

Die Klappen verhalten sich demnach naeh Veraguth voll- 
kommen symmetrisch, so dal~ es unmSglich w~re, bei Vorlegung 
eines beliebigen Klappendurchsehnittes zu sagen, welche die 
dem Ventrikel, welche die der Arterie zugewendete Seite ist. 
Auf diese Symmetrie der Anlage weist Veragnth naehdr~eklich 
hin und erkI~rt sis ans der embryonalen Entwicklung der 
Klappe. Diese soll es anch wahrseheinlich machen, dag das in 
den subendothelialen Sehiehten vorhandene Bindegewebe Bin 
anderes ist, a]s alas tier tieferen Zonen und zwar ,,in dem 
Sinne, dal~ die reichen a ugeren Sehiehten Abk6mmlinge jenes 
primitiven Gallertgewebes, die innern abet solehe der fraheren 
intermusenl~tren Bindesubstanz waren". 

Dag eine solehe Symmetrie der Anlage fiberhaupt nieht 
besteht, davon kann man sich leicht an van Gieson-, noeh 
leiehter an Elastiea-Praparaten yon Schnitten iiberzeugen, die 
in der Axe des Aortenanfangsteils dureh eine Klappe gelegt 
worden sind. Als Beispiet ftir die Beschreibung wghle ieh einen 
Schnitt, der durch die Mitre tier hinteren K]appe eines jugend- 
lichen Individunms gelegt und etwas schematisiert in der Text- 
figur I wiedergegeben worden ist. Die Abbi]dung ist nach 
einem mit Weiger tschen Eisenhgmatoxylin- van Gieson ge- 
fgrbten Prgparate mit dem Edingersehen Zeichenapparat ge- 
zeichnet worden; nachtraglich wurden die elastischen Fasern 
nach dem entspreehenden Elastieaprgparate eingetragen. 

Man erkennt in dem van G ie s o n-rraparate allerdings sofort, 
dal~ die Klappe ira wesentlichen sich aus drei Schichten zu- 
sammensetzt, doch ist durchaus keine Symmetrie vorhanden, 
da man sehon bei sehwaehster VergrSl]erung den Langs- 
verlauf der /~ugeren (Vemrieular-) und den Qnerverlanf der 
innern (Aorten-)Sehicht deutlich wahrnimmt. Bei st~trkerer 
Vergr56erung" treten weitere Untersehiede gegent'~ber der Vera- 
guthsehen Beschreibung zu Tags, die den histologisehen Anfbau 
der Klappe folgendermagen erscheinen lassen (el. Tafei, Fig. 1). 

I. Direkt unter dem Endothel der Ventrikelseite der Klappe 
liegt eine Zone (a), in der fei:ne rotgef/~rbte Bindegewebsfasern bald 
l~ngs-, bald qtlergetroffen ohne deutliche Anordnung verlaufen 
und zwisehen sieh sp/~rliehe Kerne zeigen. Diese sind ent- 
sprechend dem Faserverlanf 1/~ngs- oder quergestellt nnd vet- 



475 

halten sieh in ihrer Tinktion versehieden: einige sind mehr 
bl~tschenf~rmig, haben aber keine Kernk{}rperchen, andere sind 
dunkel und homogen. Die letzteren sind meist etwas kt~zer; 
die langlich ovale und spindelige Form herrscht vor. Auf 
diese Zone folgt eine Schieht (b), die gelbliche Fgrbung zeigt 
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und in der man bei Immersion lgngsver]aufende mit van Gieson 
nieht gef~trbte, gesehlangelte Fasern erkennt. Dazwischen liegen 
ebenfalls lgngsverlanfende sehr zarte Bindegewebsfasern und 
reiehlichere, meist sehr lang ausgezogene, dunkel tingierte 
Kerne. Die innerste Zone (c)der bei schwacher VergrSl3e- 
rung als eine 8ehieht ~) imponierenden I'artie der Klappe wird 
dutch ein relativ breites Btindel nut  lgmgs verlaufender, stark 
geschlgngdter Bindegewebsfasern gebildet, das zuweilen in 
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mehrere schw/ichere FascikeI sich auflSst und sp/irliehe grob 
ovale~ nieht sehr dunkel gefi~rbte Kerne aufweist. - -  Die ein- 
zelnen Tell dieser ersten (Ventrikel-)Schicht der Klappe (a, b 
und c)sind ann~hernd yon g'leieher Breite, doch sind a und b 
nicht iiberall deutlieh voneinander abgrenzbar. - -  Auf Pr~tpa- 
raten, die mit Weigertscher  Elastieafi~rbung hergestellt sind, 
zeigen die drei Zonen ein sehr versehiedenes Verhalten. a und 
b werden durchzogen yon zahlreichen sehr feinen nnd dichten 
elastischen Fasern, die in a meist 1/~ngs-, in b dagegen in der 
Mehrzahl quer verlaufen. An der Grenze, zwischen b und c 
finder sich /ihnlich der Elastica interna der Arterien eine Lage 
sehr grober l~ngsverlaufender Fasern, die jedoch keine eigent- 
fiche Lametle bilden. Etwas sehwaehere, aber immerhin noch 
recht kr/iftige Fasern durcbziehen die ganze Zone c und zwar 
durchweg parallel der Klappenobe~t/iche in ziemlich geschlan- 
geltem Ver]auf. An der Grenze yon c zur zweiten Sehieht (II) 
hin wird wieder eine elastische Lage gebildet~ die abet schwlicher 
als die zwisehen b und c bleibt. 

Diese Schieht I, die bei KlappensehluB dem Ventrikel zu= 
gekehrt ist, stellt also in der Hauptsache eine starke Elastiea 
dar, mit einer Verdichtung zwischen mittterem und innerem 
Drittel. Diese dichtere Lage bleibt auf der ganzen Lange der 
Klappe ~:om 1%dulus bis zum Ansatzrand gleieh deutlich 
ausgepr/igt, w~hrend das Verhalten der /~ut]eren sehr viel 
schwaeheren Lagen ein wechselndes ist und keine Regelmli6ig- 
keit zeigt. 

IL Die zweite, also mittlere, Sehicht tier Klappe zeigt auf 
Giesonpraparaten einen gelblichen Grundton~ in den ein loses 
Gewirr zarter rotgd/~rbter Bindegewebsfasern eingebettet ist. 
Diese sind auf dem entsprechenden Durehschnitt bald quer- 
bald 1/~ngsgetroffen und stark geschli~ngelt; zwisehen ihnen 
liegen nieht sehr intensiv gef/irbte, meist kurz ovale Kerne in 
reiehlieher Anzahl, die zuweilen einen feinen Protoplasmahof 
yon unregelmii6iger Gestalt um sich erkennen lassen. Maneh- 
real scheinen diese S~ume bei benachbarten Zellen miteinander 
in Verbindung zu stehen. Die Breite dieser Schicht ist eine 
weehselnde, meist erreieht sie nut die H/ilfte der ersten. Auf 
Elasticapraparaten bemerkt man seln: feine, quer- und 1/~ngs- 
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verlaufende elastische Fasern ohne regelmal~ige Anordnung, die 
sich stellenweis nach der 3. Schicht bin zu einer etwas dieh- 
teren Lage zusammenfinden. Im ganzen stellt diese mittlere 
Sehieht also eine Zone lockeren Bindegewebes dar, die sich 
etwa dem Perimysium vergleiehen liel~e. 

IIL Die bei Klappenschlul3 dem Lumen der Aorta zuge- 
kehrte Sehieht setzt sieh zusammen aus einer sehmaten subendo- 
thelialen Zone (b) mit feinen, langsverlaufenden Bindegewebs- 
fibrillen, m~t~ig zahlreichen~ meist nnregelm/~l~ig l~nglichen 
Kernen und sehr zarten elastisehen Fasern, die direkt suben- 
dothelial eine stellenweis deuttiehe schmale Grenzlamelle bflden 
mit quergetroffenen Elementen, und aus einer breiten, bei 
van Giesonfarbung intensiv rot gefi~rbten Zone yon g~'5$tenteils 
querverlaufenden derben Bindegewebsfasern (a). Diese sind zu 
dichten Bfindeln vereinigt, so da$ man meist die einzeluen 
Komponenten nicht mehr erkennen kann; in den Interstitien 
der Bfindel finden sieh splirliche rundliche, kurz oder langlich 
o,¢ale Keme yon intensiver homogener Tinction. Auf Elastica- 
pri~paraten fehlen hier die elastischen Fasern meist vSllig, fur  
zuweilen sieht man ganz feine Fasern, die anscheinend ausder  
subendothelialen Zone oder der mitfleren Schieht stammen und 
nut auf kurze Strecken zu verfolgen sind. Diese 3. Schicht 
stellt die breiteste der drei Klappenschichten dar; stellenweise 
nimmt sie denselben Raum Bin, wie die beiden andern zu- 
sammengenommen, doch ist dieses ¥erhi~ltnis der 3 Sehichten 
kein konstantes. - -  

Zur Besehreibung der histologisehen Verhaltnisse babe ich 
eine Stelle der Klappe gewi~hlt, die etwa der Mitte zwischen 
dem I%dulus und dem Ansatzrande entspricht. Nach oben und 
unten bin zeigen nun die einzelnen Ktappenteile folgende Bilder. 
Versehiebt man das Prliparat unter dem Mikroskop, so wird 
bei AnnMxerung an den 51odulus Arantii der ganze Klappen- 
durehsehnitt breiter, doeh betrifft diese Znnahme nur die 
Schiehten I und II, withrend die dritte zunaehst unver~ndert 
bleibt. Dabei gehen die Zonen a u n d  b der Sehieht I allm~h- 
lieh ineinander tiber und werden zu einer einzigen breiteren, 
dutch die einzelne isolierte, ziemlieh kri~ftige Bindegewebsfasem 
langsverlaufen. Dureh Auseinanderweiehen der starken Fasern 
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der Zone e wird diese allm~hlich breiter und nimmt schliel~heh 
die Hauptmasse der Verdickung ein. Im Nodulus selbst lassen 
sich dureh Verschmelzen der l~ngsverlaufenden Fasern yon der 
ganzen Sehieht I nur eine sehmale kernreiehe subendotheliale 
und eine breite kernarme Zone unterseheiden. Die Fasern 
dieser letzteren sind gr61~ten~eils parallel der Klappenoberfl~ehe 
gerichtet; die sparlichen Kerne sind fund oder oval und dunkel 
tingiert ohne Kernstrukturen. Die Sehieht II zeigt eine nach 
dem Nodulus zu allm~hlieh mehr und mehr zunehmende Auf- 
loekerung, die der Breite zugute kommt. In ihr nehmen die 
ze]ligen Elemente zu, so dab man im ~odulus selbst das Bild 
eines sehr zellreichen lockeren Bindegewebes in der mittleren 
Schieht vor sieh sieht. Die der Ao~'ta zugewendete dritte Schieht 
dnrchzieht in ziemlieh gleiehbleibender Breite den ~odulus, nut 
erseheint die Grenze zwischen ihr und der zellreichen mittleren 
Schieht nieht mehr so seharf, indem aus den kemarmen quer- 
getroffenen Bfindeln yon HI sich Fasern abzulSsen, aufzusplittem 
und in II sieh einzusenken seheinen. Oberhalb des b~odulus, 
also im freien Rande der Klappe verwischen sieh die Grenzen 
der Sehichten mehr und mehr, indem die mittlere Schieht 
sehm~ler wird nnd schtiel~lieh ganz aufhfrt nnd die Fasern der 
Sehicht III aueh einen Lgngsverlauf annehmen. Am Ende der 
Klappe finden sieh dann zwei oder mehr quergetroffene Biindel 
derber Bindegewebsfasern, umzogen yon feineren l~ngsver- 
laufenden, die aus den verschmolzenen Sehichten I und III 
stammen. - -  Entspreehend dem Breiterwerden deJ: Klappe bei 
Ann~herung an den Nodulus weichen die e]astisehen Fasem der 
Schieht I mehr und mehr auseinander nnd durehziehen schliel~- 
lieh den ~odnlusanfang fast durchweg in L~ngsverlauf. Am 
lgngsten bleibt die Grenze von Ib nnd c als deutliehe Lage 
elastiseher Fasern erhalten. Im ~odulus selbst verwiseht sich 
aber aueh diese und man sieht in der breiten Ventricularsehicht 
ein Gewirr ziemlich dfinner elastiseher Fasern, die in tier ~ehr-  
zahl quergetroffen erseheinen. Die mittlere Sehicht zeigt nach 
oben bin keine Verandernng im Verhalten ihrer elastischen 
Etemente; man bemerkt auch bier in. ihr nur spgrliehe, sehr 
feine wirre Fgserchen. Die dritte Sehicht bleibt vSllig fl'ei yon 
elastisehen Fasern. Im freien Rand der Klappe sind nut 
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sehr zarte, fast durchweg l~ingsverlaufende Fasern vorhanden, 
die die erw~thnten bindegewebigen Querbandel umziehen, ohne 
in diese einzudringen. 

Die gesehilderten Verh~ltnisse im ~odulus und am freien 
Rand der Klappe sind keineswegs in allen Fallen gleieh deut- 
lieh zu sehen. Es kommen vielmehr gerade hier, ohne dab 
man pathologisehe grozesse dafiir verantwortiich maehen kOnnte, 
so erhebliehe Schwankungen im Verhalten der einzelnen Sehieh- 
ten untereinander vet, daS die eingangs erw~hnte Angabe yon 
Sti~hr tiber den reiehlichen Gehalt yon elastischen Fasem im 
~odulus sehr woht neben meiner Besehreibung einer Vermin- 
derung dieser Elemente zu reeht bestehen kann. AuBerdem 
kommen Veranderungen, die dureh das zunehmende Alter 
bedingt werden, in Betracht, sodas man Bilder, die Klappen 
yon versehieden alten Individuen entstammen, nieht ohne 
weiteres ~-ergteichen kann. 

Ein viel konstanteres Verhalten zeigen die Klappensehiehten 
nach abw~rts zum Ansatzrande hin. In Textfigur I ist m i t a  
der Punkt bezeiehnet, his zu weleh em die obige Besehreibung 
der Klappe zutrifft. Von hier ab gehen die beiden ersten 
Zonen (a und b) der ersten Sehieht allm~hlieh ineinander fiber 
nnd werden unter Aufnahme vorwiegend quergetrottener gtatter 
)Iuskelbandel zur subendoeardialen Sehicht des Ventrikels. Die 
elastisehen Fasern der ganzen Sehieht I nehmen an Dicke, 
Diehte und Zahl zu, bilden ira Ansatzrande selbst eine breite 
dunkle Lage und ziehen fast durehweg llingsverlaufend in die 
subendoeardiale Sehieht hinein. Dagegen lassen sieh die l~ngs- 
verlaufenden Bindegewebsbandel yon Ie nur bis e als isolier- 
bare Schicht verfolgen; hier treten die einzelnen Komponenten 
auseinander und strahlen in den Annulus fibrosus (A) ein. 
Doeh haben diese Btindel bereits bei a eine Anzahl yon Fasern 
verloren, die in die breiter werdende zweite Schieht eingetreten 
sind und zusammen mit Elementen, die sieh yon der dritten 
Sehicht abgelSst haben, strahlig naeh abw~rts ziehen. Zwischen 
diesen ziemlieh kraftigen L~ngsfasern der breiten MitteIsehieht 
liegen im Ansatzwinkel zahlreiehe Zellen mit meist kurzovalen 
dunkel tingierten Kemen. Die elastisehen Fasem dieser Schieht 
sind auch bier nur sparlieh vorhanden und nehmen entsprechend 
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den Bindegewebsfasern nach nnten zu dnen mehr l~ngsge- 
richteten Verlauf. In dieser Verbreiterung der mittleren Sehieht 
am Ansatzwinkel ]assen sich auf einzelnen Sehnitten mit Sieher- 
halt kleine Gef~l]e nachweisen. Die dritte Schicht wird yon a 
an altm~hlich auch znr Langsschieht, durehzieht als solehe 
mit Zunahme an Breite den Ansatzwinkel und vereinigt sieh 
in b direkt mit dem Bindegewebsapparat des Anfangsteils der 
Aortenmedia, w~hrend ihre subendotheliale Zone in der Aorten- 
intima aufgeht. Die Media des Anfangsteils der Aorta erscheint 
auf dem Durchsehnitt in einen sehr spitzen Winkd (Fig. 1 
Seheite] b) ausgezogen; hinter ihm kommt rune breite Lage 
pai'alleler, l~ngsver]aufender, sehr dieht zusammengeschiossener 
Bindegewebsfasern aus der Adventitia Aortae, z. T. wohl auch 
aus der Media, herab und senkt sieh in den Annulus fibrosns 
ein, der seinerseits wieder dem nach abw~trts geriehteten grot3en 
Mitralsegel zum Ursprung dient. Der Annulus buehtet sieh in 
dem beschriebenen Pr~parate gegen den Anfang der Klappe 
vet nnd bier strahlen die l~ngsverlaufenden Fasern der Sehieht 
I und It gegen ihn aus. Uber den Faserverlanf in ihm selbst 
l~gt sieh nichts aussagen, da die einzelnell Elemente ungemein 
dieht aneinander zu liegen, resp. miteinander versehmolzen zu 
sein seheinen; Kerne sind in diesen bindegewebigen Massen 
relativ reichlieh vorhanden; elast:isehe Fasern feh]en v611ig. - -  
In dem nntersten Absehnitt des Aortenanfangs sind noeh keine 
Muskdfasern in der Media vorhanden; weiter naeh oben tretea 
sie erst sparlich, dann sehnell reichlicher auf und nehmen bald 
gegenfiber dem Bindegewebe in der Media eine dominierende 
Stellung ein. Dagegen reichen die elastischen Fasern der 
Aortenmedia in yeller St~rke bis b herab, we sie dann unve> 
mittelt endigen, w~hrend das collagene Gewebe der Media, wie 
erw~hnt, in die den Ansatzwinkel l~ngsdurehziehende und aueh  
h i e r  vSl l ig  f re i  yon e l a s t i s e h e n  E l e m e n t e n  b l e ibende  
S c h i e h t  HI fibergeht. Der Gehalt an etastisehen Fasern der 
subendothelialen Zone yon Ill bldbt unver~ndert und entsprieht 
dem der Aortenintima; dne riehtige subendotheliale elastisehe 
Grenzlamelle ist im Ansatzwinkel nieht mehr zu erkennen. 

Diese histologisehen Verh~ltnisse, die einem Sehnitte dureh 
die Mitre der hinteren Klappe (also dutch den Nodulus Arantii) 
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entsprecheu, gestalten sich nach den Seiten der Klappe hin 
insofern etwas anders, als bier keine so starke Verdickung am 
Sehlie6ungsrand vorhanden ist und, je weiter man seitlich ge- 
langt, desto schr~ger der Ansatzwinket bei gleicher Sehnitt- 
richtung getroffen wird. Aul~erdem wird das Verhalten des 
Aortenanfangs zum Ansatzwinket und zum Annulus fibrosus 
ein anderes, indem sowohl die Muscularis als die Elastica all- 
m~hfieh in die HShe riicken und sich so yore Ansatzwinkel 
entfernen. Dabei wird die in Figm" I geze~ehnete Grenzliuie 
zwischen Aortenanfang und den yon hinten her in den Annulus 
hineinziehenden Bindegewebsfasern erst a]lm~hlich horizontal 
und nimmt dann einen entgegengesetzt schr~tgen Verlauf (also 
yon rechts unten nach links oben, siehe Figur) an. Durch 
diese Verschiebung wird bewirkt, dab nunmehr die gauze Masse 
der ,¢'orher hinter dem Aorteuanfauge herabziehenden Bindege- 
websfasern die Aortenmedia nach uuten bin fortzusetzen scheinen, 
dal~ aus dieser bindegewebigen Fortsetzung der Aorta also die 
den Ansatzwinkel durchziehende Sehicht III der Klappe hervor- 
geht, deren Breite dadnrch (abgesehen yon den unumga.ngtiehen 
SchrAgschnitten) zunimmt. An Stelle des ~qodulus sind in 
den seitlichen Partien tier Klappe nut einige quergetroffene 
Bfi_ndel kernarmen Bindegewebes am Schliel~ungsrande zu sehen, 
die anscheinend der bier verdickten Schicht ]]I entspreeheu. 
Oberhalb und nnterhalb des Schliet]ungsrandes zeigt die Klappe 
selbst ein ganz analoges Verhalten seitlieh wie in der Mitre. 

Je nachdem ob man also einen Schnitt dutch die Mitte 
der Klappe oder aus einiger Entfernung yon dieser vor sich 
hat, kann das Bild des Aortenanfangs und des Ansatzwinkels 
ein recht verschiedenes sein; doch ist diese Versehiedenheit 
ohne Belang gegenaber dem konstanten Verhalten der drei 
Hauptschichten der Klappe zueinander in ganzer Klappenl~tnge. 
Da es uns abet bei tmsern Untersuehungen pathologischer Zu- 
stande haupts~ehlieh darauf ankam, zu erfahren,in welchen Schich- 
ten sich die eiuzelnen Erkrankungen vorwiegend abspielen, nnd 
wie sieh die anderu bei Erkrankung einer verhalten, so kSnnen 
wit yon einer detaillierten Besehreibung dieser sich aus tier 
SclmitthShe ergebenden Differenzen absehen, zumal bier h~ufi.g 
Variationen vorzukommen scheinen. Ebenso wiirde es zu weir 
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~fihren, auf die en~sprechenden Versehiedenheiten an den beiden 
vorderen Aortenklappen einzugehen, da ein Blick durchs Mi- 
kroskop davon iiberzeugt, dal] auch an diesen der beschriebene 
histologische Aufbau der g]eiche ist wie an der hinteren Klappe 
und dab die Verschiedenheiten der Bilder nur auf dem Ver- 
hatten des Aortenanfangs zum Ansatzwinket, resp. hier zu der 
Musculatur des linken Ventrikels beruhen. 

Zusammengefatit ergibt sich demnach kurz folgendes histo- 
logisches Bild einer juvenilen Aortenklappe: 

Die Klappe  setzt  s ich  zusammen  aus drei  Haup t -  
s c h i c h t e n :  e ine dem Ven t r ike l  zugekehr te ,  vo rwiegend  
e l a s t i s che ,  eine mi t t l e re ,  aus t ocke rem B i n d e g e w e b e  
b e s t e h e n d e ,  u nd  eine dem A o r t e n l u m e n  zugewende t e ,  
aus  q u e r v e r l a u f e n d e n  B indegewebsb i inde ln  s ich zu- 
s a m m e n s e t z e n d e  Sehicht .  Die e r s t e  e n t s p r i c h t  de r  
s u b e n d o k a r d i a l e n  Seh ieh t  und geh t  d i rek t  in diese  fiber; 
doch f eh len  in ihr  yon Anfang  an die g l a t t en  Muskel-  
f a se rn ;  dagegea  wird sie yore A n s a t z w i n k e l  an ver- 
s t a r k t  durch  re i ch l i che ,  zu Langsbf inde ln  z n s a m m e n -  
g e s e h l o s s e n e  B indegewebs fase rn .  Die mi t t l e r e  Seh ieh t  
ist  a]s Z w i s e h e n s e h i c h t  zu bet rachten~ e n t s p r e c h e n d  
e twa  der B i n d e g e w e b s l a g e  zwisehen  Quer- nnd L~ngs-  
m u s k u t a t u r  des Darms;  sie end ig t  am A n s a t z w i n k e l ,  
wo sie eine d u t c h  das A u s e i n a n d e r w e i e h e n  der  e r s t e n  
und dr i t t en  Seh ieh t  bed ing t e  V e r b r e i t e r u n g  e r f~hr t ,  
in we lehe r  ve re inze l t e  t~lutgef~Bchen n a e h z u w e i s e n  
sind.  Die dr i t te  Seh ich t  endl ich  geh t  he rvor  aus dem 
Bindegewebe  der Aortenmedia~ ver lauf t  a]s s ta rke  
L a n g s l a g e  du rch  den A n s a t z w i n k e l  und wird in der  
Klappe  selbst ,  n a e h d e m  ihre  F a s e r n  eine Que r r i ch tung  
a n g e n o m m e n  und s ich  zu d ich ten  k e r n a r m e n  Btindeln 
z u s a m m e n g e s c h l o s s e n  haben ,  was die Mi~chtigkeit an- 
bet r i f f t ,  zur H a u p t k o m p o n e n t e  der  Klappe.  Das  Auf- 
f a l l ende  an dieser  l e tz te ren  Schieht ,  was n i ch t  genti- 
gend  h e r v o r g e h o b e n  werden  kann ,  ist  das F e h l e n  der 
e l a s t i s ehen  E t e m e n t e  in ihr ,  ein Unastand,  der  s icher  
in der Pa tho log ie  der  Klappe  yon gr613ter B e d e u t u n g  
ist. Die normale Klappe ist, wie es sehon yon versehiedenen 
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Autoren (Tafel, V e r a g u t h ,  Ribber t  u. a.) hervorgehobeR 
worden ist, vSllig gef~Blos. 

Bei dem Versuehe diese Beschreibung der juvenilen Aorten- 
klappe mit den Befunden yon V e r a g u t h  in Einklang zn brin- 
gen, bin ieh auf Schwierigkeiten gestol~en. Die Differenzen der 
Besehreibungen kSnnen nicht auf der Versehiedenheit der an- 
gewandten F~rbungsmethoden beruhen, da, wie ieh mieh iiber- 
zeugte, mit Hi~malaun-Eosin die yon mir beschriebene Sehichtung 
ebenfa31s dentlieh zu erkennen ist; auch kann sie nicht mit der 
Schnittriehtung zusammenhi~ngen, well man auf Pri~paraten, 
die yon mir parallel dem freien Rande der Klappe angefertigt. 
wurden, die einzelnen Sehichten naeh meiner Angabe ohne 
weiteres wahrnehmen kann, nati;lrlieh mit dem Untersehiede 
gegeniiber der obigen Besehreibung, da$ hier die Ventricu]ar- 
sehicht im wesentliehen quergetroffen, die Aortenschieht da- 
gegen l~ngsverlaufend erscheint. Ich kann mir deshalb den 
Veraguthsehen Behind nur so deuten, da6 infolge der ange= 
wandten (nicht publizierten) Fixation und H~rtung in den 
Veragnthschen 1)ri~paraten die yon mir besehriebenen Schichten 
I e und Ilia dutch Sehrumpfung der Sehieht H zusammenge- 
treten sind und so V e r a g u t h  Ms eine zusammenh~ngende 
,,ans viel Interceltutarsubstanz nnd wenigen Kernen bestehende, 
datum hellere Zone" imponiert haben, w~hrend die Veraguth-  
sehe erste und dritte Schieht den yon mir als I a und b resp. 
liIb bezeichneten Zonen entsprieht. AuBerdem ist dem Um- 
stande, den ]ch bereits oben erw~hnt habe, Rechnnng zn tragen, 
dab sieh die Veraguthsehen Untersuehungen in der Hauptsaehe 
auf Atrioventrieulark]appen erstreekt zu haben seheinen, da 
er im Text nut gelegentlieh die AortenMappen mit in Be- 
traeht zieht. 

Die yon V e r a g u t h  in den Klappen beschriebenen zwei 
Zel]formen, die sich dutch die GrSBe, die Form und die Tink- 
tionsfi~higkeit ihrer Kerne voneinander unterscheiden, entspreehen 
im wesentlichen den yon mir angegebenen und sind wohl als 
Ausdruck des ve~'schiedenen Alters der in der Klappe vorhan- 
denen Bindegewebszellen anzusehen, da sich, wie V e r a g u t h  auch_ 
hervorhebt~ Ubergi~nge zwischen beiden beobachten lassen. 
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Win schon oben harvmgahoben, liegt der gegebanen Be- 
schreibung das histotogische Verhatten einer normalen j ugend-  
l ichen Am~enklappe zugrunde. Bamerkt wurde auch bareits, 
da~ innerhalb normaler Breita Varia~ionen vorkommen; zn diesan 
sind wahrscheinlich ~uch die Veraguthschan ,physiologisdmn 
Verdickungen" zu rechnen, die sich in ,,den dem Ostium zu. 
gewendetan Partian" der Klappa lokalisieren und veto h'eien 
Rand dareh einen feinen Saum getrennt, nach der Peripherie 
bin allm~thtieh in zartas Gewaba iibargahan. Diese ¥erdiekun- 
gen kommen naeh V e r a g u t h  sowohl an Klappen jugendlichar 
][ndividnen win an denen yon Greisen h~tufig zur Beobachtung. 
Im vorsehreitenden Altar treten ferner Vargnderungen in ein- 
zalnen Teilen der Klappe mit solcher Regelmg~igkdt anf, dat3 
man sie ebenfalls als physiologische bezeichnen daft. Hier ist 
vor allem das Anftreten yon Fettzellen in der mittleren Klappen- 
sehicht zn erwghnen. Von einer nicht konstanten Altersgrenza 
an (etwo 30. his 40. Lebensjahr, oft abet anch schon frtiher) 
sind wahl in jeder nieht entzfindlieh oder sonst wie erkrankten 
Aortenkla.ppe Fettzellen in grSl3erer oder geringerer Anzahl in 
tier Schicht H zu finden, die namentlich in der Verbreiterung 
dieser Schichtan am Ansatzwinkel riehtiges Fettgewebe ge- 
bildet haben. Ferner verweisa ich auf die am Schlial]ungs- 
rande nnd vor allem im Nodulus anftratenden, oft gallertartigen 
Verdiekungen, die moist yon der ersten, also dar dem Ostinm 
zugawendeten Schicht ausgehen, im iibrigen abet entspreehend 
den Variationen dos normalen juvenilen Nodulus und Schliel~ungs- 
randes keine Regelm~13igkeit in ihrer Anordnnng zeigen. 

A ~ e r  diesen Altersverandernngen, denen sich wahr- 
seheinlieh noeh verschiedene andera anreihen tial3en, kam- 
men abet noeh andera Af[ektionen an den Aortenklappen 
mit soleher IIgufigkeit vor, d~l~ sin nach Ziegler  ,,fast als 
physiologisch angesehen werden kSnnen". Ich meine die so- 
genannten sk l e ro t i s chen  Verd i ekungen ,  oft mit Verfettung 
und Verkalkung verbunden. Uber die Ratur dieser Vergn- 
derungen, namentlich abet such fiber ihre Lokalisation inner- 
halb der Klappenschichten und tiber den Sitz ihres Ansgangs- 
punktes liegen nur spgrliche Angaben in der Literatnr vor nnd 
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diese widersprechen sich in manchen wesentliehen Punkten der- 
artig, dab eine emeute Darstellung der Erkrankung auf Grund 
der besekriebenen Sehichtung der normalen Aortenklappe woht 
am Platze sein diirfte. Bevor ich auf die meist in Lehr- und 
Itandbi~chern niedergelegten Literaturangaben eingehe, lasse 
ieh meine Befunde folgen. 

Meine Untersuchungen fiber die Klappensklerose hatten als 
Ausgangspunkt einen Befund, den mein bisheriger hochverehrter 
Chef, Herr Geheimrat Weig e r t, bereits seit einer Reihe yon Jahren 
erhoben und in den Sektionsprotokollen des Frankfurter Instituts 
niedergelegt hat. Nan finder n~mlieh bei Individuen, die das 
35. Jahr iiberschritten haben, in weitaus tier grO$ten ~ehrzahi 
tier Falle, sporadisch aber aueh bei jiingeren Personen, eine 
Verdickung der Ansatzlinie der Aortenklappen, die bald kon- 
finuierlieh, bald in grSBeren oder kieineren Fiecken der An- 
heftungsstelle ein opakes, meist gelbliehweiges Aussehen ver- 
leiht. Beim tteriiberstreiehen mit dem Finger fiihlt man deutlich 
eine vermehrte Konsistenz dieser Partien gegenfiber ihrer Um- 
gebung, ein Geffihl, das dadurch hanfig noeh wesentlieh ver- 
st~rkt wird, da~ sieh in diesen Verdiekungen Kalkablagerungen 
eingestellt haben. Diese Veranderungen kSnnen den ganzen 
Ansatzwinkel einnehmen und sieh yon da aus eine Strecke 
welt auf das Segel bin erstrecken, ohne da$ die abrige Klappe 
und der freie Rand irgend welehe Verdickungen zeigen, die 
sieh bekanntlich in einer Abnahme des normalen Durehseheinens 
~ul~ern. Aueh sind sie vollst~tndig unabhangig yon Erkrankun- 
gen des Anfangsteils der Aorta~ im besonderen des den Sinus 
Valsalvae begrenzenden Absehnitts. Schon makroskopiseh ist 
meist sehr deutlieh zu sehen, dal~ die Veranderung die dem 
Sinus zugekehrte Sehieht der Klappe betrifft. 

Ieh babe nun zun~ehst eine Reihe yon 13 Fallen rnikro- 
skopisch untersucht, bei denen im Sektionsprotokoll gewOhnlieh 
vermerkt wurde: Ansatzrander der Aortenklappen leieht ver- 
diekt. Diese F~Ile betrafen Individuen yon 26 bis 78 Jahren, 
darunter 8 Manner und 5 Frauen. Die Todesursaehen waren ganz 
versehiedene und standen in gar keinem Zusammenhange mit 
dem Befnnde an den Aortenklappen (2real Pedorationspe~itonitis, 
2real progressive Paralyse, 2real Pachymeningitis haemorrha- 
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gica, je 1 real Prostatahypertrophie und Folgezastande, Stfiktur 
der Urethra mit anschliel~ender Sepsis, Lungengangraen nach 
Otitis media, Lungencarcinom, Bronchialcarcinom, Urogenital- 
tuberkuIose). ~m" in einem Falle ist im Sektionsprotokoll ver- 
merkt: Anfangsteil der Aorta ganz bedeckt mit flachen gelb- 
lichen, tells ldarcn, teils trgben Verdickungen der Intiala. 
Doch hSrten diese~ wie die mikroskopische Untersuchung 
best~tigte, oberhalb des Sinus Valsalvae auf, soda~ man einea 
Zusammenhang zwischen ihnen and den Ver~nderungen an 
der Anheftungsstelle der Aortenk]appen ausschliel~en konnte. 
In allen fibrigen F~llen zeigte der Anfangsteil der Aorta eine 
vollkommen glatte und zarte ~[ntima. 

Zur mikroskopischen Untersuchung warden die Aorten- 
k!appen in tote mit dem Anfangsteit der Aorta in Formol 
(10 p. c.) fixiert and erst nach der H~trtung in aufsteigendem 
Alkohol in Stficke zerlegt, die dann in Celloidin eingebettet 
und in Stafensefien geschnitten wurden. Die sp~ter zu be- 
schreibenden Klappen mit welter vorgesehrittenen Ver~nderun- 
gen warden nach tier Fixierung in reiner schwefliger S~ure 
entkalkt. Anl~erdem wurden yon einzelnen F~llen Schnitte mit 
dem Gefi:iermikrotom zur Fettf~rbung angefertigt. Gef~rbt warde 
stets mit Weige r t schem Eisenh~.motoxylin und v a n  G i e s o n -  
schem Picrofuehsin, sowie auf etastische Fasern nach der Wei-  
ger t schen  Methode. Zur Fetff~rbung bediente ich mich der 
yon H e r x h e i m e r  angegebenen alkalischen Fettpoaceau-L~sang. 

In den mikroskopischen Prgparaten selcher Aortenklappen mi~ ,,leicht 
verdicktem Ansatzrand" sieht man nur bisweilen eine Vermehrung des die 
Klappe zusammensetzenden Bindegewebes. Ist es vermehrt, so wird davoa 
nnr die innere, den Sinus Valsalvae begrenzende $chicht betro~en und 
aueh diese zeigt dann kehlerlei Zeiehen einer lebhaften Neubildung; ~el= 
mehr hat das Gewebe denselben, ziemlich kernarmen Charakter, wie wir 
es oben an der normalen Klappe in dieser Sohieht kennen gelernt haben.. 
Dagegen haben sieh andere Ver~tnderungen entspreehend dem makrosko- 
pisehen Befunde ira Ansatzwinkel abgespieIt. In der bier aus meist tangs- 
verlaufenden, dieht aneinanderliegenden, straffen Bindegewebsfasern be- 
stehenden Schieht III finden sieh schon mit schwacher VergrSl]erang er- 
kennbare, Ideine Herde, die sich dttrch ihre gelbliehe Farbe auf van 
G i e s e n- Prap araten deutlich yon dem leuchtend rot gefgrbten Bindegeweb e 
abheben (Fig. 2, Tar. XI). Sie liegen raeist ziemlich dicht tinter der sub- 
endothelialen Zone dieser Schicht und bitden eine fortlaufende Reihe ]edoch 
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nicht zusammenhiingender Flecke~ die den inneren Ansatzwinkel veto An: 
fang tier Aortenmedia his in die freie I~appe hinein rosenkranzartig um- 
stiumen. Sehr selten finden sieh vereinzelt in ihrer Umgebtmg Rundzellen- 
anh~ufungen yon geringer Ausdehnung, wie das in der Figur 2 bei dem 
am Schei~e] des Ansatzwinkels liegenden Herde zu sehen ist. Bei st~rkerer 
VergrS~ertmg f~ll~ sofort t ier  v S l l i g e  K e r n m a n g e l  in diesen Herden 
auf; nut zuweilen linden sich ganz vereinzelte, gelapptkernige Rmldzellen 
in ihnen. Die Herde erscheinen als sehr viel lockerere Partien, in denen 
oft noch die faserige Zusammensetzung zu erkennen ist, in der Weise, da.tt 
sich rotgef~rbte Fibrillen aus der Umgebung direkt in sie fortsetzen nnter 
allm~hlicher Annahme eines gelbliehen Farbtones. 0fter aber erscheinen 
die Her@hen ganz gegen die Umgebung abgeschlossen und ihr Inha]t wird. 
~dann dutch feinkSrnige oder mehr oder weniger krystallinische Massen 
gebildet. ]n letzterem Falle sieht man ungeft~rbte spindelige Nadeln, feine 
Prismen und Strah]en, die dutch ein Auseinanderi~:eten der homogenen 
gelbliehen Grundmassen gebildet zu sein seheinen. Manchmal finden sich 
in diesen Herden ganz feine, bltinlich-schwarze KSrnehen, in Gruppen 
beieinander ]iegend oder diffns zerstrent: diese Kbrnchen zeigen rlmde 
Form and verschiedene GrSl3e, erreichen aber in diesem Stadium hie aueh 
nut anntihernd die GrSl~e eines Kerns. 

Anger diesen oberflgchlich ]iegenden Herdchen finden sieh mehr in 
der Tiefe der Schicht ]II htinfig diffusere Ver~mderungen gleiehen oder 
• ~hnlichen Charakters. Hier nehmen allm~hlich oder plStzlich die roten 
Bindegewebsfasern eines Biindels einen gelblichen Farbton an, oder die 
aufgesplitterten Fibri]len erscheinen eingebet~et in homogene ge]bliche 
Massen. Auch bier sind diese Partien, die 5fter die GrSi~e der beschrie- 
benen oberfl~chliehen Herde iiberschrei~en, ansgezeichnet dutch vOll ige  
K e r n ] o s i g k e i t ,  wghrend ihre Umgebung den normalen Reiehtum an 
Kernen anfweisen. Doch besteht ein Untersehied zwischen beiden Ver- 
gndernngen darn ,  dal~ die tieferen yon ihrer Umgebung nicht so scharf 
abgesetzt sind und meist in sich die faserige Struktur noch erkennen lassen, 
ani~erdem ht~ngen sie des 5fteren dutch schmale Briicken miteinander zu- 
sammen. Manehmal zeigen diese Her@ einen diffnsen br~anliehen oder 
b]tiulichen Ton, der bei starker Vergr86erung auf eine Ablagerung feinster 
dnnkler KOrnchen zurtickzufiihren ist. SeIten sind auch in den ~ieferen 
Lagen tier Sehicht III ]deine, mehr oder minder scharf nmgrenzte, zer- 
tdfiftete tterde zu beobaehten, in denen yon irgendwelcher StrukCur niehts 
mehr zu erkennen ist. 

In Pr~paraten, die ant Fett gdgrbt warden, zeigen die ]gngs ver- 
lanfenden Bindegewebsbiindel der Schicht ]II im Ansatzwinke] eine ziemlieh 
intensive Rotfgrbnng, die dutch feine rotgefgrbte Tr8pfehen in der Inter- 
eell~larsnbstanz hervorgerufen wird. Die k]einen oberflgchlichen Herde 
dagegen haben eine diffuse, vie] sehwt~ehere Fgrbung angenommen und 
ebenso sind die in der Tiefe liegenden erkrankten Partien leicht in diesen 
Prgparaten daran zu erkennen, dal~ in itmen keine tropfige intensive, 

~irchows Archiv L pathoI, kna~. Bd. 176. tilt, 3. 34  
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sondern eine schwache, diffuse FErbung s~ttge~nden ha~. Auch in diesen 
Pr~paraten tritt das Fehlen der Keme in den Herden deuflieh hervor. 
In der Klappe selbst zeigen nut einzelne, meist in Gruppen beiein~nder 
]iegende, quergetroffene Btindel der inneren Schieh~ eine Fet~reaktion. 
Bet Immersion finden sich ferner vereinzette Zellen der ~uBeren Schicht 
(In sad b), and der inneren sabendothelialen Lage (IIIb) mit rotgefiirbten 
Fet~rSpfchen ~ngefiill~. In den fibrigen Teilen der Klappe, namenflich 
a, uch in der ganzen mittleren Schieh~ l~i.t3t sich niches yon Ve~.~et~sag 
nachweisen. 

Wie schon hervorgehoben, ist das Bindegewebe der inneren Schicht 
hn Ansatzwinkel nut zuweilen vermehrt. Die makroskopiseh w~hrnehm- 
bare Yerdickmlg der Anheftungsstelle ist in erster Linie der dutch die 
aufgeloekerten Herde bedh~gten Verbreiterung der Schieht III zuznsehreiben. 
Nieht regelm~f~ig ist aul~erdem die subendo~heli~te, dem Sinus Valsalvae 
zugekehr~e Zone etwas verbreitert sad zeigt einen grSl3eren Zellreichtum 
als in der Norm. Ferner h~t manchmal die mittlere Sehicht im Ansatz- 
winkel an Raum gewonnen nnd wird hier dutch ein sehr zellreiehes, lockeres 
Bindegewebe mit oft reiehliehen Fe~tzellen and dieh~em Gewirr elastischer 
Fasem gebildet. Seh]ie$lich erseheint inkonstant die starke Lage elastischer 
Fasern der gul3eren Schicht im ~ul~eren AnsatzwinkeI verbrei~el~ sad zu 
einem dich~en, elastischen Bande znsammengesehmolzen. Im iibrigen zeigen 
die einze]nen Klappensehichten keinerlei weitere Vergnderungen. 

Wit  haben in diesen ,,leichten Verdickungen des Ansatz- 
randes:' also Veranderungen voruns ,  die sich f a s t  a u s s c h l i e $ -  
l i c h  in  de r  b i n d e g e w e b i g e n  i n n e r e n  S c h i c h t  d e r  K l a p p e  
a b s p i e l e n  u n d  in  e i n e r  Y e r f e t t u n g  de r  I n t e r c e l l u l a r -  
s u b s t a n z ~  e i n e r  h e r d w e i s e n  ~qekrose  de r  B i n d e g e w e b s -  
f a s e r n  u n d  e i n e r  b e g i n n e n d e n  A b l a g e r u n g  y o n  K M k -  
s a l z e n  in  d i e s e n  H e r d e n  b e s t e h e n .  Von nennenswerten 
entztindlichen Reaktionen ist dabei nichts zu beobachten. 

Bet weiter vorgeschrittenen Fallen dieser Erkrankung finden 
sich in den Sektionsprotoko]len des hiesigen Instituts Angaben 
wie: Aortenklappen am Ansatzrand und dem unteren Klappen- 
segeI verkalkt, oder Aortenklappen am Ansatzrande sklerotisch 
verdickt, oder Aortenklappen an den Ansatzr~ndern mit gelb- 
tichem Wutst versehen oder dergleichen. Aus diesen Bemer- 
kuagen geht hervor, dal~ bereits makroskopisch eine Zunahme 
an Ausdehnung wie an Intensitgt der Erkrankung stattgefunden 
hat. Ich habe yon diesem Stadium~ das ich als mittleres be- 
zeichnen mi~chte, 10 Fglle mikroskopisch in gleicher Weise 
wie die vorhergehenden untersucht, un te r  diesen F~llen waren 
ftinf Mgnner und fiinf Frauen im Alter yon 36- -77  Jahren. 
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AIs Todesursache fand sich bei der Sektion zweimal Tabes 

mit  Folgezust~nden, zweimal Pneumonien, je einmal progressive 

Paratyse ,  Oesophaguskarzinom, Broncheetasien, Lungentuber- 
ktflose, Emphysem und Diabetes. In fiinf Fallen (zwei M~nner, 
drei Frauen) war  der Anfangsteil der Aorta arteriosklerotisch 
erkrankt ,  doeh konnte dabei weder makroskopisch noeh unter 

dem Mikroskop ein liTbergreifen des Prozesses auf die Semilunar- 

k lappen konstatiert werden, vielmehr war  aueh in diesen F~llen 

die Erkrankung  am Ansatzrande der Klappen durehaus als 

isotierte und pr imate  anzusehen. Zu erw~hnen ist ferner, da$ 

sieh zweimal (bei einem Mann yon 68 und einer Frau  yon 
36 Jahren) Lues in der Anamnese verzeiehnet land, ohne da$ 

sieh bei der Sektion irgendwelehe sieheren Anhaltspunkte dafar 
antreffen liel~en. Die Falle dieser Gruppe wurden meist vor 
der Alkoholhartung in schwefliger Sanre entkalkt. 

In den mikroskopisehen Pr~paraten dieser F~lle fgllt zungchst eine 
Verbreiterung der inneren Schicht gegentiber den beiden iibligen auf, die 
sich haupts~chlieh im Ansatzwinkel, abet auch yon bier aus mehr oder 
minder welt, meist bis zur Mitre in die Klappe eindringend vorfindet. 
Dabei braueh~ tier Anfangsteil der Klappe im ganzen nicht wesentlicb 
~erbreitert zu sein; vielmehr kann die innere Schicht bedeutend an Breite 
zugenommen haben, wahrend gleichzei~ig die mittlere und gu~ere Schicht 
zu schmalen Streifen zusammengesehraolzen sind. Die Verbreiterung be- 
t~ifft vor allen Dingen die Bindegewebs]age der inneren Schicht, doch hat 
auch die endotheliale Zone zugenommen und erscheint zellreicher als 
normal. Die innere Oberfl~ehe des Ansatzwinkels zeigt sanfte Erhebungen 
oder bucklige Vortreibungen, die bedingt werden dutch die an GrSl3e 
und Intensit~t gewachsenen Herde in tier Sehicht III. Die oberfi~chlichen, 
dicht unter der subendothelialen Zone liegenden Herde sind zum Tell zu 
]anggestreckten, unregelm~ltig gestalteten Flecken verschmolzen, zum Tell 
hubert sie noch die rundliehe Form, wie im vorigen Stadium. Oft zeigen 
sie an der Peripherie eine blal3-blSuliehrote Farbe und eine starke Auf- 
loekerung der hier noch erkennbaren Fasern. w~hrend die Mitre yon gelb- 
lichen, zerkltifteten und krystallinischen Massen eingenommen wird. Ge- 
meinsam ist ihnen der vSllige Kernmangel. Diese oberfl~chliehen Herde 
~etzen sieh in verminderter Intensit~t auf die Klappe fort, wo sie denen 
des vorigen Stadiums in rosenkranzartiger Anordnung ~hneln, ebenfalls 
nur die innere Schicht einnehmeu ~md bis zur Mitre der Klappe, bisweilen 
aueh noch fiber diese hinaus, hinaufreichen. 

Die tieferen Partien der inneren Schic:ht (III) zeigen in diesem Stadium 
im Ansatzwinkel meist ein reeht buntes Bild (Fig. 3, Tar. XI). Darch Ver- 
mehnmg sind die einzelnen kerntosen Partien n~her aneinandergeriickt 

34* 



490 

nnd vie]fach konfiuiert. Da abet nicht nile Stellen der so gebildeten 
breiten~ nekrotisehen Zone dasselbe Erkrankungsalter haben~ so finder 
man hier neben roten, kernarmen Fasern gelbe Her@, in denen noch die 
Faserung zu erkennen ist, and so]che, die ans Detritusmassen bestehen, 
:~ernel" Ste]Ien~ die dutch eine Einlagerang feiner dunkler KSrnchen in die 
gelben Massen bfiiunlich erscheinen, and bl~is]iche Herde, in denen neben 
~einkSrnigen grobbr5cklige Massen dicht gedriingt beieinander ]iegem 
Zwisehen diesen verschieden hochgradig erkrankten Partien sieht man vet= 
einze]te Grappen yon Kernen, die Rundzellen anzugehSren scheinen, Das 
e r h a l t e n e  Bindegewebe ist kernarm nnd maeht denselben stderotischen 
Eindruck wie an dieser Stelle in normalen Klappen. In dem der Fignr 3 
(Tar. XI) zugrunde liegenden Falle war diese Nekrose ira Ansatzwinkel sehr 
deutlich ausgepr~igt; sie erstreckte sieh fast dutch die ganze Breite der 
inneren Schieht, nnr dutch eine sehmale Lage kernarmen, intakten Binde- 
gewebes vonder  mittteren Schicht getrennt and ]iet~ sich anf einer Anzahl 
yon Stufenschnitten verfolgen. Vom Ansatzwinkel setzte sich die Nekrose 
fort anf die inhere Schieht der Klappe~ wurde hier a]lm~ihlich mehr herd- 
f6rmig (entsprechend dem Anfangsstadium) und hSrte etwa in der Mitre 
der Klappe auf. 

Dutch Apposition immer neuer Kalksalze werden die zuerst aul~erst 
feinen KSrnchen immer gr61~er, werden zn Krtimebi and BrSekeln und 
schliel~lich zu makroskopisch deuflich wahrnehmbaren Klumpen; Hand in 
Hand mit der VergrSl~erung dutch Antagerung neuabgesehiedener Kalksalze 
geht wahrseheinlich die durch Konfluenz der einzelnen KSrnchen trod 
BrSckel. So finder man denn auch in diesen Fgl]en neben feinkSrniger Kalk- 
ablagerang sehon Herde, in denen grSl]ere und kleinere, auf dem Dnrchsehnitt 
wie Sehollen aussehende Katkmassen nnregelma, ilig durcheinander liegem 

Aaf Pr~iparaten, die suf elastisehe Fasern gefgrbt wurden~ zeigen sieh 
diese E]emente in tier verbreiterten inneren snbendothelia]en Zone be- 
deutend ~ermehr~; sie bilden hier ein dichtes Ge~irr yon Fasern, doch 
seheint der Lgngsverlauf vorznherrschen. Die starke elastische Lage der 
gs]~eren Schieht (I) erscheint auch hier im Ansatzwinkel als dichtes, breites 
Band. Ira iibrigen sind an den einzelnen Sehiehten der t~appe keine 
wesent]ichen Veriindernngen zu konstatieren. Der Nodulns and Selfliel~ungs- 
rand fand sieh in diesen Fiillen, entsprechend dem vorgeriiekten Alter der 
Individuen, meist ~erdickt and slderofiseh, mit kerntosen, bisweilen ver- 
kalkten Herden; einige Male lag anch, begrenzt yon diehten Bindegewebs- 
massen0 ein Herd sehr loekeren Gewebes mit schleimghnlicher In~ereells]ar- 
substanz im Nods]us, 

Fettfi~rbungen ergaben in diesem Stadimn einen ghnliehen Befund, 
wie den oben geschilderten: auch hier war eine feinkSrnige Verfettang der 
Intereellularsubstanz der inneren Schieht zu konstatieren, die namentlich 
um die nekrotischen Herde heram deutlich ausgepri~gt war, wahrend letztere 
nut nut eine diffus rgttiche oder (bei Gegenf~irbung mit Hgmatoxylin) oft 
eine kSrnig-bl~itdiche Fiirbung angenommen hat-~en. 
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Die F~lle dieser Gruppe zeigen fins atso ein Fortschreiten 
der Erkrankung durchVergrSl]eruiig und allmahliehes Konfluieren 
der nekrotischeii Herde und durch vermehrte Ablagerung yon 
Xalksalzen in diese Herde. Dabei ist die gr56te  I n t e n s i t g t  
des Prozesses  s tets  iln A n s a t z w i n k e l  zu konstatieren. 
Von hier aus sehreitet die Erkrankung auf die Klappe fort und 
zwar b le ib t  der Prozel3 h ie r  wie dort  auf die inhere  
Seh ieh t  besehr~i ikt ,  wghrend die mittlere und gul~ere nur 
mehr oder minder starke Verdrgnguilgserseheinungen aufweisen. 
Nut die inhere subendotheliale Zone erfghrt eine Verbreiterung 
dutch Yermeh~-dng ihrer zeliigen Elemente und ihrer e]astischen 
Fasern. Sonst ist yon einer Reaktion anf die immer mehr 
sich ausdehnende Sehgdigung der bindegewebigen iiinereii Schicht 
nichts uu bemerken. Die Verbreiterung dieser letzteren wird 
wahrseheinlich auger dutch die Zunahme der Erkranlctmngsherde 
bedingt dutch eine fortsehreitende Vermehrung ihrer Intereellular- 
substanz yon den erhaltenen Bindegewebszellen aus. 

An dieses Stadium reihe ieh einige Fitlle an, die bereits 
makroskopisch als hoehgradige impoiiierten, iiitra vitam abet 
noch nicht zu StSrungen der Klappenfunktion geffihrt hatten. 
Diese Grnppe umfal3t ffinf mikroskopiseh untersuchte Fglle, die 
vier Frauen and einen Mann yon 57 bis 84 Jahren betreffen. 
In zwei Fftllen wurden frische Blutuiigen im Gehirn, iii je einem 
Falle Lungentuberkulose, Karzinom der Wange mit Metastasen 
lind Emphysem als Todesursaehe angesproehen. Auger den 
Vergnderungen an den Ao~enklappen, die sieh meist yore Ansatz- 
ran@ mehr oder weniger giber die ganze Klappe erstreckteii und 
manehma] den Annulus fibrosus und das vordere Mitralsegel in 
Mitleidensehaft gezogen hatten, fandeii sich in allen Fgllen 
auch eine versehieden weir ausgedehiite, arteriosklerotisehe Er- 
krankung des Gef~Ll3systems; doch war in keinem Falle ein 
direkter Zusammenhang zwisehen Arteriosklerose des Anfangs- 
tells der Aorta und der Verkalknug des Ansatzrandes der Ao1~en- 
klappen zu konstatieren. 

Die yon zwei verschiedenen Fallen dieser Grappe stammenden Figuren 
4 und 5 (Tar. XI) geben Aufsc]llag tiber den mikroskopisehen Befand. 
In Fig. 4 sieht man das Ubelaviegen der inneren Schicht im Ansatz- 
winkel gegeniiber den beiden andern, die auf dem zngrunde liegenden 
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van Gieson-Prapara t  nicht deutlich voneinander zu trennen sind. Ia 
det- innern Sehieht liegen innerhalb ausgedehnter neh'otischer Partien herd- 
weise angeordnete Kalkmt~ssen, an die sich nach tier Klappe hin eine 
Reihe unverkalkter nekrotischer Herdchen anschlieflen. Die Figur ent- 
stammt einem Sehnitt aus der Peripherie der stirksten Verinderungen ia 
der Klappe; dringt man sehnittweise welter vor, so vergr51~ern sich die 
Kalkherde im Ansatzwinkel noeh wesentlich mid -~erkalkte Herde ragen 
welt in die Klappe, etwa bls zu der Mitre zwischen Anheft~mgsstelle und 
Sehliel~m~gsrand, hinein. Hier in der Klappe selbst haben die Herde oit 
ein kno~iges Aussehen nnd bud;e]n nieht nut die inhere (nach dem Sinus 
Yalsalvae gerichtete)Oberfliche vet, sondern aueh die iuBere, so dal~ anf 
den ersten Blick die Herde alle Schiehten der Klappe zu durchsetzen 
seheinen. Sieht man abet genauer naeh, so stellt sich heraus, daLl der 
Sitz der Erkrankung such in diesem hohen Stadium anf die innere Sehieh~ 
(tII) der Klappe beschrinkt ist. Dutch die VergrSfIerung der Herde wird 
die mittlere ]oekere Schieht nach oben nnd nnten fortgedringt, so daft 
die Herde his an die lings verlaufenden Bindegewebsbfindel der iul~ern 
Sehicht heram-eichen. Diese ist. aber stets in vSlliger Kontinaitit~ wemi 
auch sehr verdiinnt, naehzuweisen und zieht sieh ausbucbtend fiber die 
knol]igen Herde in der Klappe hinweg. Aueh da, wo nur kleine Herdchen 
in der Klappe a ufzufinden sind, a,tso stets distal yon gr6Beren Herden, 
ist die dritte Sehieht betriehtlich verbreitert, ihre Elemente, soweit erhalten, 
zeigen den Charakter sklerofisehen Bindegewebes. An dieser Verbreiterung 
dieser Schieht nimmt aueh ihre subendotheliale Lage tail, die zellreicher 
und an vielen Stellen aufgelo@ert erscheint; auf Elastica-Priparaten trit~ 
eine deatliche Vermehrung der elastischen Fasern dieser Zone hervor, 
wihrend die tIauptmasse der inneren Sehicht naeh wie vor frei yon 
elastischen Elementen bleibt. In Figur 5 (Tar. XI), die bei dersetben Ver- 
gr6$erung wie Figur 4 (Ta~. XI) angefertigt wurde, sieht man beim Ver- 
gleiehen mit den vorhergehenden Abbildungen, welche kolossale Verbreite- 
rung die Klappe am Ansatzwinkel dutch die nekrotisierenden und Ver- 
kalkungs-Prozesse erfahren hat. Zu erwahnen dabei ist, da$ die Figuren 
mSgliehst Sehnitten yon gleicher Lage in der Klappe entnommen worden 
sind, so alas fib die Verdickung in Figur 5 nieh~ etwa ein Sehragsehnit~ 
verantworflich gemacht werden kann. Der gro6e, zerkl[iftete, verkalkte 
Herd buehtet die innere wie die iuSere Oben~fiche bucldig vor, wird aber 
nach auSen tfin noeh yon einer Lage sklerotischen Bindegewebes, alas zur 
Sehieht III zuzureehnen ist, begrenzt. Die mittlere und die iuSere Schieht 
sind bier nich~ vonelnander isolierbar und bilden zusammen eine sehmale, 
kernreiehe Lage lingsverlaufender Bindegewebs~asern, untermischt mit 
reichlichen elastisehen Fasern, die sich i:,n Ansatzwinkel zu einem relativ 
breiten Bande dieht zusammentegen, tn den Zwischenramnen zwischen 
den zerkl[ifteten Kalkmassen sieht man ein ziemlich kernreiches Gewebe, 
alas bei stirkerer Vergr61~ernng als lockeres Bindegewebe erscheint. An 
einigen Stetlen sieht man deutlieh, wie dieses Gewebe yon der verbreiterten 
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inneren subendothelialen Zone aus in Ztigen gegen die Kalkmassen vor- 
dringt and sich bier iiberall dahin, wo es Ranm fin@t, ausbreitet. Ob 
dieses Eindringen yon anseheinend iungem Bindegewebe mit Resorptions- 
vorgi~ngen etwas zu tun hat, mu~ dahingestellt bleiben. In Figur 5 (Tar. XI) 
sieht man ferner deuttieh, da6 die Kalkmassen nicht nut den in frfiheren 
Stadien beschliebenen, nekrotischen Herden entsprechen, sondern dal] auch 
ganze Faserbtindel auf kiirzere oder li~ngere Strecken der ¥erkalkung an- 
heimgefalten sind. ]n den nekrotisehen und verka]kten Partien selbst ist 
nirgends aneh nnr ein Kern zu finden.S) Auf Elastica-Pr~ipara¢en, die yon 
dem in Fight 5 dargestellten Falle angefertigt wurden, sieht man da, wo 
tier gro~e Ka]kherd direkt die innere Oberfli~che des Ansatzwinkels berfihrt, 
dm'ch ihn hindurch noch erhaltene elastisehe Fasern als Fortsetzung der 
inneren snbendothelialen Zone z i e h e n . -  Macht man dm'ch die ganze er- 
krankte Klappe in der bezeichneten Riehtung eine Anzahl Sehnitte (sog. 
S~ufenserie), so findet man natiirlieh nieht auf jeder HShe gleich starke 
Ver~nderungen. So liegen z.B. yon dem Fa]] der Figur 5 eine Reihe yon 
Schnitten vor, in ,denen die Ver~nderungen keine wesent]ich hochgradigeren 
sind, a]s die bei der vorigen Gruppe besprochenen. Doeh ist in der Mehr- 
zaht der untersuehten Fi~lIe stets auf allen Sclnfi~ten die st~rkste Erkran- 
kung im Ansatzwinkel zu finden, yon wo sie nach der Klappe und nach 
tier Aorta bin allm~hlich abnimmt. Nat in zwei Fi~llen land ich auf einigen 
Schnitten grSl3ere und kleinere Verkalkungsherde auf der Innenseite der 
Klappe dicht unter dem Schliel~ungsrande, witllrend der Ausatzwinkel nur 
nekrotisehe Ver'~nderungen yon geringer Ausdehmmg aufwies. Diese Herde 
in der oberen Hi~lfte der Klappen waren nieht zu verwechseln mit so]chert, 
die sich im Nodulus oder im Sehliel]ungsrande bei Verdiekungen dieser 
Teile gar nieht setten finden; denn sie waren in durchaus ~vpiseher Weise 
auf die inhere Sehieht der Klappe ]oka]isiert geblieben, wiihrend jene ent- 
sprechend der variabeln Anordnung der Sehichten im Schliei~ungsrand 
und Nodulus bald die ganze Klappe durchsetzen, bald. mehr in der Niihe 
der gul]eren oder inneren Obe~:fli~che liegen. Auf einigen Priiparaten yon 
F~llen dieser Gruppe habe ich ferner noch nekrotische und verkalkte 
Herde angetroffen, die in keinerlei Zusammenhang mit denen in der inneren 
Schicht des Klappe standen, so im Annulus fibrosus, wo sie grol~e Aus- 

t) In meiner Arbei~ ,Uber die reine Nfediave~!kalkung der Extremitg~en- 
arterien etc." (Dieses Archiv, Bd. 171) bemerkte ich auf S. 146: ,,Die 
Kerne beha]ten in diesen verkalkten Partien noch auffa][[end lange 
ihre Tinktionsfiihigkeit." Eine erneute Durchsicht der be~reffenden 
Schuitte hat reich davon iiberzeugt, dal] es sich dabei n i c h t  um die  
K e r n e  v e r k a l k t e r  M u s k e l f a s e r n  handelt, sondern um erhalten 
geb]iebene interstitie]le, also Bindegewebskerne, oder um Kerne yon 
Ze]len, die zwischen die verkalkten Fasenl eingedrungen sind. in 
dieser Deutung steht also die oben zitierte Angabe nicht im Wider- 
spruch mit der Weiger t schen  Lehre, dab jeder Verkalkung eine 
Nekrose voraufgeht. 
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dehnung gewinnen kSnnen, und an der Stelle, wo die aul3ere Schicht (I) 
der Klappe in das subendokardiale Gewebe fibergeht; die letzteren Herde 
waren meis~ klein and liel~en sich nut a~A wenigen a~afeinanderfolgenden 
Schnittea ver~olgen. 

SchlieBlich wurden noch 4 F/~lle untersucht, die als Schlu6- 
stadium der beschriebenen Erkrankung anzusehen sind. Bei 
diesen handelte es sich um Patienten (3 Frauen und 1 Mann 
im Alter yon 78, 64, 88 und 58 Jahren)~ bei denen sieh ganz 
allm~h]ich die ktinisehen Erscheinungen eines Aortenfehlers 
ausgebitdet hatten, und die dann entweder diesem (2 F~lle) 
oder einem interknrrenten Leiden (Pachymeningitis haemorrha- 
giea~ Hydronephrose infolge yon Ureterenkompression dutch 
einen Abdominaltumor) erlagen. Anatomiseh boten diese F/ille 
das bekannte Bild der sogenannten Endocarditis atheromatosa 
mit starker Yerkalkung ohne gleichzeitige Erkranknng des An- 
fangsteils der Aorta dar. Als typisehen Repr~sentanten dieser 
Gruppe gebe ich den Befund eines Falles ansftihr]ich wieder. 

A. K., 58 Jahre alt, Musik- nnd Tanzlehrer, wurde am 
3. X~. ins Senckenbergische Bfirgerspital aufgenommen wegen zu- 
nehmender Atemnot. Aus der Anamnese geht hervor, dab Patient 
nie frfiher krank gewesen ist. In den letzten Jahren lift er bei 
gr~Beren k6rperliehen Anstrengungen an Lnftmange]~ hat aber 
bis vor 4 Woehen seinem Beruf als Tanzlehrer noch obgelegen. 
Seit dieser Zeit ist die Atemnot so gestiegen, dab er im Bett 
verbleiben mtfl]te. Der Patient kam in sehwerem Collaps- 
zustande ins Krankenhaus und konnte erst nach Gabe yon 
Analeptieis nntersueht werden. Die Untersnchung ftihrte zur 
klinischen Diagnose einer Aortenstenose. Trotz grol~er Ga- 
ben yon Digitalis, Strophantus und Diuretin verschliramerte 
sich der Zustand des Patienten in den folgenden Tagen und 
bereits am 10. XI. trat in voltst/indiger Benommenheit der 
Exitus letalis ein. Die am folgenden Tage vorgenommene 
Obduktion ergab folgenden Befund: 

Sektions-Nnmmer 503/03. 

A n a t o m i s c h e  Diagnose :  Hochgradige Sklerose der Aor- 
tenklappen mit starker Verkalkung~ Stenosierung des Ostium 
und Ubergreifen auf das vordere iV[itralsegel. Arteriosklerose 
der Coronararterien. Schwielenbildung in der Vorderwand des 
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t. Ventrikels. Hypel~rophie des ganzen Herzens. Thromben- 
bildung im r. Herzohr und in der Spitze des 1. ¥entrikels. 
Infarkte in der 1. Lunge, in der Milz und in der 1. Niere. 
Geringe Arteriosk]erose der Aorta deseendens. - Glatter Zun- 
gengrund. 

A u s z u g  aus  dem S e k t i o n s - P r o t o k o l l :  Herz sehr groin, 
in allen Teilen hypertrophiert  und dilatiert. Ostium after, sin. 
nut  ft~r die Kuppe des Zeigefingers durchg~tngig. Klappen der 
Aorta nicht schIul~f~hig, start  verkalkt, an den zusammen- 
stol3enden R~ndern his ca. 0,5 cm welt yon der Anheftungs- 
stelle aus miteinander verwachsen. Die Verwachsungsstelle 
~wischen den beiden vorderen Klappen ist stark geschrumpft, 
sodag die beiden Klappen zu einer grogen verschmolzen er- 
seheinen, in deren 3([itte eine hSckerig verkalkte Raphe die 
Ste]le der erfolgten Verwaehsung andeutet. Die einzelnen 
Klappen sind in ganzer Ausdehmmg verdiekt und verkalkt 
und yon ihnen aus ragen hSekerige, ebenfalls verkalkte Knollen 
und Knoten in die Sinus Yalsalvae, diese z. T. ansfNlend, und 
in geringerer Masse ins 0st ium hinein. Xhnliehe verkalkte 
Nassen setzen sich vom Ansatzrande der 1. vorderen Klappe 
aus auf das gro6e Nitralsegel fort. Anfangsteil der Aorta 
mit vol lkommen zarter Intima. 

Mikroskopiseh fallt sofort die enorme Verdiekung der Klappe in die 
Augen, die das Fiinffaehe tier normalen hlappe am Ansatzrande erreichen 
kamL In Text-Figur II ist Bin Sehnitt yon der reehten vorderen Klappe 
abgebildet, wo die Verclickung im Ansatzwinkel ihre grSl3~e Ausdehnung 
hat and alhnghlich in der freien Klappe geringere Dimensionen annimmt, 
mn am Schliel3ungsrand abermals starker zu werden. Dieses Verhalten 
ist auf einer ganzen Reihe yon Sehnit~en, aueh dureh die anderen Klappen, 
sehr deutlieh ausgepr~gt. Auf anderen Pr@araten dagegen ist die starkste 
Verdieknng nach tier Mitre der Klappe, zuweilen aueh fiber diese hinaus 
zum Modulus bin veflegt, wahrend tier Ansatzrand nut eine ma/gige Ver- 
breiterung atffweist. Ferner ist auf Sehnitten aus anderen Ste]len die be- 
treffende Klappe selbst manehma] stellenweis stark verdiekt, wgohrend an- 
~lere Partien nut ganz m~Bige oder auch gar keine nennenswerte Verbreite- 
rung auf dem Durehsehnitt aufweisen. Dieses versehiedene Verhalten ist 
leicht verstgndlieh, wenn man in Betracht zieht, dab es sieh bel diesen 
Verdickungen nieht lediglich urn eine Zunahme des Klappengewebes selbst 
handeln kann, sondern dab aller Wahrseheinlichkeit naeh aueh Auflage- 
rungen in den Nekrotisierungs- und Verkalkangsprozet3 hineingezogen wor- 
den sind. DaB solehe zunachst fibrinSsen Niedersehlgge aus dem Blute 
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bei atheromatSsen Prozessen an den Klappen nieht selten sind und da$ 
diese sparer sich organisierenden und hiiufig ,~erkalkenden Auflagerungen 
streng yon den bei enf~ziindtiehen Prozessen auf~retenden Granulationen 
zu trennen sind, darauf hat Z ieg le r  schon vor l~ngerer Zeit hingewiesen. 
Durche solehe Auflagerungen wird die enorme Verdickung der Klappen 
ohne weiteres ldar; die Unregelm~t]igkeit der Verdi@ung hat man dem 
Umstande zuzuschreiben, dal~ tiberall da, wo ein Herd die Oberfl~iche der 

J + ~ /  / + 

Fig. 2. 

Klappe durchbrieht (wodurch na~urgemg$ ein Endotheldefekt zustaude 
komm~), die Bedingung zu fibrinSsen Ablagerungen gegeben ist. Dies 
kann abet ebensowohl am Ansatzrande wie im ganzen Verlauf der h-eien 
Klappe vorkommen. In diesem Falle kann sieh abet die Abseheidang yon 
Fibrin nut auf die dem Sings valsalvae zugewendete Oberiliiche be- 
schr~nkt haben, da bei der Darchsicht der auf elastische Fasern gef~rbten 
Pr~parate sich hera~isstellt, dab die starke elastisehe Lage der ~ui~eren, 
also dem Ostium zugewendeten Schich~ vollkommen intakt geblieben ist. 
Die Verdicktmg der Klappe and die Auftagerung yon Fibrin, das ebenfalls 
verkalkt is~, betrifft also anch in diesem Falle rim- die inneren Tefle der 
Ktappe nnd des Ansatzwinkels. Die s ~ m t t i c h e n  grof]en nnd  k t e i n e n  
V e r k a l k u n g s h e r d e  werden  n a c h  dem Ost ium zu b e g r e n z t  yon 
e ine r  d i r ek t  aus der s u b e n d o k a r d i a l e n  Seh ich t  s ich auf die 
K l a p p e  f o r t s e t z e n d e n  Lage zu Bi inde ln  und  B ~nde r n  zusam-  
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m e n g e s c h l o s s e n e r  e l a s t i s c h e r  F a s e r n .  Nut auf einigen Schnitten 
ist diese Lage im Anfangsteile der Klappe yon einem grol~en verkalkten 
Herde durchbrochen; die elastischen Elemente sind hier zerrissen, die 
Enden auseinandergewichen. Doch ist auf diesen Pr~paraten sowobJ dies- 
seits wie jenseits der Zerreil3angsstelle die Lage unversehrt zu verfolgen, 
und aach hier liegt die Verdickung der Klappe mit s~mflichen Verkalkungs- 
herden nach innen van der elastischen Lage. Die mi~lere Schich~ kann 
sich aueh nieht wesentlieh an der Verdichmg der Klappe beteiligt haben, 
da man sie vielfach, zwar meist nut auf kurze Streeken in ihrer normalen 
Breite vorfindet. An anderen Stellen is~ sie v•llig verch'~tngt dutch die 
his an die Elastiea der itu~eren Schicht heram'eiehenden Herde, an wieder 
anderen scheinen ihre Elemente sieh zwisehen einzelne Herde gesehoben 
and hier dann zu einer echten Knochenbildung Veranlassung gegeben za 
haben. Die mitflere Schieht stellt, wie wit oben gesehen haben, eine 
Lage lockeren Bindegewebes zwisehen zwei s~raffen, ziemlich kernarmea 
Bindegewebssehiehten dar. Nach Rohmer  sind nun die Bedingungen zur 
Knoehenbildung gegeben, wenn lockeres Bindegewebe an verkalkte Massen 
herantritt. Da$ es sieh abet bei dem Befande yon lockerem Bindegewebe 
zwischen den Ka]kmassen wirklich nm die rai~lere Sehicht handel,, daffir 
sprieht auch die Yascularisation dieses Gewebes. Wie wir bei der Be- 
sehreibung der normalen juvenilen .Klappe sahen, finden sich in der Ver- 
breiterung tier mit~leren Sehicht am Ansatzwinkel schon normalel~veise 
wenn attch nieht zahlreiche Gef~l~e. Diese werden nun aller Wahrsehein- 
lichkeit nach bei Erkrankang der Klappe ihre Vascularisafion iibernehmen, 
and zwar werden sie beim Wuehern stets den Weg wghlen, wo ihnen der 
geringste Widerstand geboten wird; das ist abet sicher in der mittleren 
Sehieht. 

Obwoh] also die Unterscheidang der einze]nen Sehiehten in der Klappe 
ztmgchst schwierig erscheint, kSnnen wir doch auf Grnnd tier obigen 
Uberlegung mit Bestimratheit behaupten, dab  auch  in d i e s e m  F a l l e  
die E r k r a n k u n g  s ich  im w e s e n t l i c h e n  in d'er dem S inus  V a l s a l -  
vae  z u g e k e h r t e n  S e h i c h t  (III der normalen Klappe) a b g e s p i e l t  
ha t ,  und  dal~ d ie  b e i d e n  a n d e r n  nu r  sekandi~re  V e r i i n d e r u n g e n  
(Verdiinnung der Sehieht I dnreh Zerrnng, Vascnlarisation und Verdrgn- 
gang der Schich~ II) au fwe i sen .  

Wie erwi~hnt,, hat sich da, wo das lockere vaseularisierte Binffegewebe 
der mittleren Schicht an die Kalkmassen heranreieht, an mehreren Stellen 
tier Klappe Knoehen, an einigen daneben Knorpel gebildet. Neben 
osteoidem Gewebe finder sich richtiger Knochen mit Fettmark; der Knor- 
pel ist zum Teil verkatkt wad ziemlich reich an elast~sehera Gewebe- 
Typische Osteoblasten konnten ~neh in diesen Knochenherden nicht beob- 
aehtet werden (cf. Uber Knochenbildung in der Arterienwand. Dieses 
Arch. Bd. 167). Ehle Knoehenbildung yon weir grS~erem Umfange is~ in 
der gewulste~en verkatkten Yerwaehsungsstelle der beiden vorderen Aorten- 
klappen zustande gekommen. Hier hat der Knochen deutlich spongiSsen 
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Ban and z~dschen den zierlichen Balken tieg~ reictfliches vasetdarisiertes 
Fettmark. Da, we dieser Verwachsungswulst an den Anfangsteil der Aorta 
heranreicht, ]iegt au~erdem ein grS~erer Knorpelherd veto selben Bau, 
wie die in der Klappe. 

Entsprechend der subendothelialen Zone der 3. Sehicht werden die 
Kalkherde nach dem Sinus valsalvae bin yon einer an eIastischen Fasern 
reichen bindegewebigen Lage begrenzt. Die elastJschen Elemente dieser 
erreichen aber bei weitem nieht die Starke der an der aul~eren Oberflache 
gelegenen und zeigen auch nicht deren typisehen Langsverlauf. - -  Vom 
Ansatzwinkel der hinteren Klappe aus reichen die Kalkherde noch eine 
Streeke weir mehr abwarts in alas kernarme Bindegewebe hinein, aus dem 
das gro~e vordere Mitra]segel hervorgeh~. 

Wie aus der Beschreibung des mikroskopischen Befundes 
hervorgeht, reihen sich die Falle yon typischer hochgradiger 
Klappensklerose (sogenannter Endocardifis atheromatosa) ohne 
gle~ehzeitige Erkranknng des Anfangstefls der Aorta d~rekt an 
die oben angeftihrten Gruppen yon Erkrankungen des Ansatz- 
winkels an und lassen sieh yon diesen ableiten, sodal~ wit be- 
reehtigt sind, folgende Entwieklung fCu" die Klappensklerose 
aufzustellen: 

Als Alffang der Erkrankung ist eine Ver/~nderung des An- 
satzrandes der Aortenklappen anzusehen, die sieh unabh~ngig 
yon irgend welchen Ver~tnderungen am Anfangsteil der Aorta 
und yon sogenannten physiologischen Verdiekungen am 
SehheBungsrande der Klappen bei weitans den meisten Indi- 
viduen beiderlei Gesehleehts im vorgertickten Alter (etwa yore 
35. Lebensjahre an) vorfindet. 1Vfikroskopiseh zeigt sieh nur  
die dem Sinus Valsalvae zugekehi'te Schieht der Klappe er- 
krankt, w/thrend die mittlere und gul~ere Sehieht vollkommen 
intalct geblieben ist. Die Ver/~nderung besteht in einer zn An- 
fang nieht immer sehr ausgesprochenen Dickenzunahme tier 
erkrankten Sehieht und in regressiven Metamorphosen, die sieh 
in Yerfettung, herdweisem Kernsehwund, Exsudation zwisehen 
die netn'otisehen Bindegewebsfasern und Ablagerung yon KaIk- 
salzen guBern. Bei weiterem Vorschreiten der Erkrankung 
ist die Diekenzunahme der inneren Sehieht konstant; sie wird 
einerseits bedingt dureh eine VergrSl~erung und ein Konfluieren 
der in dieser Sehieht vorhandenen nekrotischen Herde, die eine 
A~fflockerung des straffen Bindegewebes ira Gefolge haben, 
sowie dureh eine Zunahme der Verfettung innerhalb der Inter- 
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eellularsubstanz dieser Sehieht; andererseits kann eine Vermeh- 
rung der bindegewebigen Elemente nicht in Abrede gestellt 
werden, obwohl niemals lebhafte Wucherungsvorgi~ngen beob- 
aehtet werden konnten. Wahrscheinlich hat man sieh die Ver- 
mehrung in der Weise vorzustellen, wie 0 r t h  sie in seiner 
Endoearditis ehronica fibrosa beschreibt: ,eine langsam vor 
sieh gehende zellige Neubildung~ die hie betri~chtliehere Gr01~e 
erreieht, sondern immer alsbald die Umwandlung in taseriges 
Gewebe erleidet". Die Verdickung der inneren Klappen= 
schicht beschrankt sich bei diesen vorgeriiekteren F~llen nieht 
mehr auf den Ansatzwinkel, sondern greift auf die Klappe 
se]bst fiber, wo sie his zur Mitte, oft sogar his zum Sehliel]ungs- 
ran@ hin deutlieh wahrzunehmen ist. Soweit die Verdiekung 
reieht, so welt kann man in ihr auch nekrotisehe, mehr oder 
weniger eircumseripte Partien neben Verfettung konstatierem 
Dabei geht mit der Zunahme der Ausbreitung die VergrOl~erung 
der Her@ Hand in Hand, und zwar tritt bei der letzteren na- 
mentlieh auch eine Vermehrung der Ausscheidung yon Kalk- 
salzen in die Erscheinung. Die nekrotisehen Her@ mit Ieinen 
KalkkSrnchen werden altm~hlieh zu kompakten Kalkherden, 
indem die KOrnehen dutch Apposition sich vergrOflern und zu 
grSl~eren Br6ckeln~ Klumpen und Schollen miteinander ver= 
sehmelzen. Die grO6te Intensiti~t findet sich zuni~chst stets im 
Ansatzwinke] und -con bier aus klingt die Erkrankung a]lmah- 
lieh in der freien Ktappe~ stets sich auf deren innere Schicbt 
beschr~tnkend, zum Sehliel~ungsrande hinab. 

Dureh ein stetiges Wachsen der verkalkten nekrotische~ 
Her@, sowie dadurch, da6 die Herde die innere Oberfl~iehe der 
Klappe durehbreehen und so Yeranlassung zur Abscheidung yon 
Fibrin geben~ das dann seinerseits mit in den Verkalkungs- 
prozel~ hineingezogen wird~ kommt es schliel~lieh zu einer 
FunktionsstOrung der Klappen, die klinisch als Stenose oder 
Insuffizienz in die Erseheinung tritt. Anatomiseh zeigen sich 
dann die Klappen in ganzer Ausdehnung start verka]kt, mit- 
einander meba- oder weniger weit verwachsen und in ihrer 
L~ngsausdehnung geschrumpft. Von den verdickten Klappen 
ragen hOekerige, verkalkte Exkreszenzen in die Sinus Valsalvae 
hinein und gegen das Ostium hin vor und yore Ansatzrande~ 
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dehn~ sich der Prozel~ auf das vordere i~Iitralsegel und den 
Annulus fibrosus aus. l~[akroskopisch erscheint die ganze Klappe 
erkrankt und doeh ist selbst in den hochgradigsten F~llen 
mikroskopisch zu konstatieren, dal~ die Erkrankung auf die 
inhere Sehicht der Klappe lokalisiert geblieben ist, dal~ die aus 
der subendokardiaten Schieht hervorgehende breite Elastica der 
Klappe unversehrt gegen das Ostium hin fiber die verkalkten 
~assen hinwegzieht und daI~ die mittlere Schicht ebenfalls, 
wenn aueh nur streckenweise intakt vorhanden ist. Daf~ es 
sich bei den aus der prim~ren Klappensklerose entstehenden 
Herzfehlern urn exquisit chronisehe, sehr langwierige Prozesse 
handelt, dafiir sprieht neben anderen Umst~tnden (klinisehen 
Daten etc.) der Befund yon Knoehen- und Knorpelherden in 
den Klappeu; denn solche metaplastischen l~eubildungen kom- 
men an anderen Stellen dos 0rganismus, z. B. in den Arterien, 
wie in versehiedenen Arbeiten hervorgehoben worden ist, nur 
in alten und hochgradigen Verkalkungsherden vor und bilden 
gleiehsam das letzte Stadium der betreffenden Erkrankung. 
V0rbedingung ffir die Knolled- und Knochenbildung ist nach 
R o h m e r  die Vascularisation der Klappe, die yon den norma- 
lerweise in der mittleren Schicht am Ansatzwinkel vorhande- 
hen Gefa~l]en aus effolgt. 

In der Literatur fiber die Klappensklerose finden sieh, 
wie oben bereits erw~hnt, versehiedene Widersprfiehe, die die 
l~atur der Erkrankung, ihren Ausgangspunkt und ihre Lokali- 
sation betreffen. Besonders auffallend ist, dab sowohl yon 
klinisc, her als anatomischer Seite in letzter Zeit dem Vorkom- 
men einer isolierten Sklerose der Aortenklappen nur geringe 
Beaehtung geschenkt wird, dagegen das Ubergreifen des arterio- 
sklerotischen Prozesses yon dem Anfangsteil der Aorta auf die 
Klappen in den Vordergrund gerfiekt wird. Die Unterschei- 
dungsmerkmale der Klappensklerose gegenfiber den anatomisch 
ihr oft vSllig gleichenden Residuen akuter entztindlieher Pro- 
zesse an den Klappen werden am eingehendsten erSrtert. 

Bevor man die mykotisehe Natur der akuten Endocarditis 
erkannt hatte, konnte kein prinzipieller Unterschied zwisehen 
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ihr und der Klappensklerose gemacht werden. So besehreibt 
Vi rchow in seinen gesammelten Aufs~tzen die Entwieklung 
der beiden Erkrankungen gemeinsam unter dem Hinweis, dab 
bald der Prozel~ sehr schnell, bald dagegen sehleiehend verlau- 
~en kSnne. Als erstes Stadium tier ,Endocarditis" bezeichnet 
Vi rehow die kleinen gallertigen Verdickungen: die sieh zu- 
meist in der Umgebung des Nodulus fin@n, sich allm~hlich 
ausdehnen, sprinter konfluieren und einen grol~en Tell der Klap- 
penfl~che iiberziehen kSnnen. ,Auch bier wie an den Arterien 
und Venen gehen die gatlertigen Stellen spA~er in dichtere lind 
allm~hlieh in halbknorpelige Massen tiber, indem die Zwisehen- 
snbstanz sieh verdichtet, eine hornhautartige Festigkeit erlangt 
und die Bindegewebsk0rperchen ldeiner und mehr unseheinbar 
werden." ,,Es handelt sieh '+on Anfang an um eine Gewebs- 
umgestaltung, um einen Vorgang degenerativer Wueherung, und 
es kann mnsoweniger zweifelhaft sein, dal~ wir bier denselben 
Prozel~ vor uns haben, den man an den Arterien als atheron- 
mate}sen bezeiehnet, als man sowohl die Erkrankung der Aorten- 
kIappen neben Endaortitis, als aueh die tier Lungenarterien- 
klappen neben der degenerativen Entztiudung der inneren 
Lungenarterienhaut antrifft." ,,tst einmal der Ubergang in 
halbknorpelige ~¢[assen erfolgt, so geschieht hier dieselbe fettige 
(atheromatSse) Metamorphose, dieselbe Verknfeherung, wie an 
den grol~en Gefgl~en, u n d e s  folgt darauf entweder narbige Re- 
traktion oder Dilatation." 

Die gattertigen Verdickungen, die Vir e h o w als ,,leiehtesten 
Anfang" der endoearditisehen Affektionen tier Klappen be- 
zeiehnet, sind wohl sieher identisc.h mit denen, welehe wit bei 
den physiologischen Ver~tnderungen der Klappe aufgez~thlt haben. 
Sie finden sieh aueh gelegentlieh kombiniert mit sklerotisehen 
Prozessen; dal~ sie abet den Ausgangspunkt i'tir diese abgeben, 
das erseheint umso unwahrscheinliehe~', als sie stets ihren Sitz 
in der mittleren oder der dem Ostium zugekehrten Sehicht der 
Klappe haben, dagegen in tier yon der Sklerose bevorzugten 
inneren Sehieht yon uns nicht beobaehtet werden k o n n t e n . -  
Bezeiehnet Virehow in seiner Abhandlung fiber Thrombose 
und Embotie die Verdickungen am den Klappen noeh als 
Prozesse, die mehr den entztindliehen, als irgend welehen 
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andern angesehlossen werden miissen, so gibt er sp~tter (1871} 
in bezug auf diese Klappenver~nderungen an, dab ,,die heftig- 
sten Entziindungsprozesse, welche in ganz lcarzer Zeit verlaufen,. 
dieselben Ausgiinge machen kSnnen, welehe in andern F~llen 
langsamer und ohne Entzfindung entsteheu". Ist hierin sehon 
die Sehwierigkeit zugegeben, makroskopisch eine Differential- 
diagnose zwischen Klappensk]erose und den Folgen endocar- 
ditiseher Prozesse zu stetlen, so finden wir das noch deuflicher 
ausgesprochen in dem 0rthschen Lehrbuch. 

Orth sprieht yon einer fibr(isen Endoearditis der Klappen, 
die einerseits den Ausgang einer akuten granulierenden Ent= 
zfindung darstellt, sich in andern Fitllen aber ,,sehleichend, 
ftir den Arzt wie ffir den Patienten unmerklich" entwiekelt. 
,,Da sich greifbare anatomisehe Untersehiede in dam schliel3- 
lichen Resultate in beiden FNlen nicht ergeben, so wird man 
auch far die yon Anfang an unmerklieh verlaufenden eine 
gleiche Entwicklnng annehmen mt~ssen, d. h. man wird in einer 
langsam vor sich gehenden zelligen Neubildung, die uie be- 
trgchtlichere GrSl~e erreieht, sondern inamer alsbald die Um- 
wandtnng in faseriges Gewebe erleidet, die Grundver~tnderung 
zu sehen haben." ~t~ber die Lokalisation dieser zelligen Neu- 
bildnng an der Klappe gul~ert Orth sich nieht weiter, doeh 
geht aus der Analogieangabe hervor, da6 die sMerotischen Ver- 
diekungen ebenso wie die bei der akut verlaufenden Entzandnug 
die dem Ostium zugekehrten Absehnitte der Xlappe bevorzugen, 
Dagegen gibt Orth bei den spgter sich in den Verdickungen 
einstellenden Verkalkungen an, dal~ diese gem an der Basis 
der Klappe auftreten; ,,insbesondere Nhlt man oft an den An- 
satzstellen derAortenklappen zusammenhgngende kMkige Nassen, 
ohne dag die iibrigen Teile der Segel erheblicher vergndert zu 
sdn brauchen". Doch kommen diese basalen Verkalkungen 
naeh Orth nicht h~ufig isoliert vor, vielmehr schliegen sic 
sieh ,,der Regel nach an atheromatOse Vergnderungen der 
Aortenintima nnd insbesondere der Wand der Sinus Vals~lvae 
an". Als besonders bemerkenswert wird die enge Beziehung 
hingestellt, welche zwisehen Atherom der Aorta und fibrSser, 
meist ebenfalls atheromatSser Endocarditis der Aortenklapper~ 
besteht. 
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Diese Beziehung zwischen Arteriosklerose der Aorta und 
Klappensklerose heben die Autoren verschiedener anderer Lehr- 
biieher ebenfalls besonders hervor. So bringt Birch-Hirsch-  
feld die ohne ein akutes Vorstadium chronisch verlaufende 
Endocarditis fibrosa in direkten Zusammenhang mit der Arterio- 
slflerose des Aortenstammes. Aueh an den Klappen ,,bildet 
Nekrose, oft in Verbindung mit fettiger Degeneration und Ver- 
kalkung und Bindegewebswu eherung mit Ausgang in Sehrump~ung 
alas Wesen der Veri~nderung". ~ach Kaufmann  geht die 
nnabhi~ngig yon einer vorausgegangenen akuten Entzfindung 
primiix sich entwiekelnde Form der Endoearditis fibrosa an den 
Aortenklappen ,yon einer Erkrankung tier Aorta (Arteriosklerose 
oder Atheromatose) aus, welehe auf die Klappen fibergreift". 
Dieselben Angaben finden sich bei Schmaus. Dagegen unter= 
scheidet Ribbert  yon Anfang an schleichend verlaufende 
Endocarditiden, die auf dieselben, nut wesentlich sehw~cher 
wirkenden Ursachen wie die akuten zurfickzuffihren sind, yon 
nicht  entzi indt iehen chronischen Veri~nderungen der Klappen, 
die in Zusammenhang  mit den gteichen Prozessen an 
der Aorta,  seltener fiir sich allein, entstehen und als athero- 
matOse aufgefa$t werden mfissen. ,,Die Yerdiekungen der 
Aortenintima lokalisieren sich oft gerade fiber den Ansatzstellen 
der Klappen und greifen yon hier auf diese fiber, verdicken 
sic in ganzer Ausdehnung oder am Rande und bewirken dutch 
spgttere Schrumpfung und Verkalkung Funktionsuufi~higkeit des 
Ostium. 0der die Verdiekungen dringen hauptsaehlich in die 
Sinus Valsalvae vor, verengen sie und schlie$en die Klappen- 
ansatzstel]en in dicke Wtilste Bin. Aueh daraus ergibt sieh 
Insuffizienz und Stenose, die eventuell dutch Katkeinlagerung 
verstgrkt wird." 

Im Gegensatz zu diesen Autoren, die d'as haufige Uber- 
greifen atheromat(iser Prozesse yore Aortenanfang auf die hlappeu 
betonen, erwghnt Ziegler  in seinem Lehrbueh dieses Vor- 
kommnis tiberhaupt nieht. Ziegler  behandelt die ,,sklerotischen 
Verdiekungen des Klappenbindegewebes" ganz getrennt yon 
den auf entziindlieher Basis beruhenden Klappenaffektionen und 
reiht sie den einfachen Degenerationen (fettige und sehleimige 
Entartung) direkt an. Naeh ihm treten diese Veranderungen 

"Virclmws Archiv i. t)~thol, Ana~. Bd, 176. ~ft.  3. 3 5  
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,,namentlich an den SchlieBungsrgndern der Klappen auf" und 
,ffihren zu flgchenhaft ausgebreiteten Klappenverdickungen oder 
zur Bildung flachhSekeriger Prominenzen, innerhalb welcher 
alas Gewebe auflerst dicht, nut undeutlich gestreift oder auch 
vollkommen homogen ist und nut spgrliche und kleine oder 
auch gar keine zelligen Elemente mehr enth/~lt". Diese Sklerose 
verbindet sich nach Ziegler  hgufig mit den degenerativen 
Prozessen nnd VerkaIkung, ,und es kann sieh sehlieBlieh ein 
nekrotischer Zerfall des entarteten Gewebes einstellen, sodaB 
sich im Gewebe Erweich~mgsherde und nach Durchbruch der- 
selben Gesehw~ire bilden, in deren Umgebung alsdann wieder 
Wucherungsvorg/tnge, zuweilen auch eine Infiltration mit Leuko- 
cyten sich einstellen". ,,Die Kombination dieser Entartungs- 
vorg/tnge wird gew6hnlich als atheromatSse Entartung be- 
zeichnet und biidet eine h/~ufige Ursache yon Insuffizienz der 
Klappen im h~heren Alter." Dureh starke Verkalkang kann 
es aul]erdem zur Unbewegliehkeit der Ktappen und zur Stenose 
des Ostiums kommen. 

Kliniseherseits hat man sehon vor langer Zeit auf den 
,,Mangel einer in j eder  Bez iehung  durehgeffihrten Unter- 
scheidung zweier wichtiger und wesentlich voneinander ver- 
schiedener Herzerkrankungen, n/~mlich der endocarditischell 
Klappenver/~nderungen einerseits and derjenigeJa andererseits, 
wetche wit mit dem arteriosklerotischen Prozel3 identifizierer~ 
and datum als Skterose selfleehthin bezeiehnen wollen" (Ham- 
peln), hingewiesen. Die ,,Unsicherheit der anatomischen Grund- 
lagen"~ deren Hebung den Anatomen fiberlassen wird~ veran- 
lassen Hamp eln dutch Heranziehen versehiedener I%benbefunde 
bei beiden Erkrankungen eine vorl/~ufige DifferentiMdiagnose 
zu ermSgliehen. Den Befur~d des h~ufigen Zusammentreffens 
yon Arterios]derc~se des Aortenstammes 1nit der Klappenskterose, 
auf dessert Eigenttimlichkeit bereits Ro sens te in  aufmerksam 
gemacht hatte, stellt Hamp eln als Hauptunterscheidungsmerk- 
real gegent~ber den aus akut entzfindlichen Prozessen sieh er- 
gebenden Yer/~ndernagen auf. Des weiteren wird betont~ dab 
die Sklerose eine Erkrankung des hSheren Alters vorstellt, 
w/~hrend Residuen akuter juveniler Endocarditiden meist nieht 
bei ~lteren Personen beobachtet werden, da in diesen F~llen 
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eine Insuffizienz des Herzens in der Regel frtih zum Exitns 
letalis t't'lhrt. Aa6erdem ft~hrt H a m p e l n  an, dal3 bei den aus 
akuten Prozessen resultierenden Ver~nderungen oft die Nitralis 
mit ergriffen ist, w~hrend dies bei der genuinen Klappensklerose 
nieht oder jedenfalls viel seltener der FM1 sein soil. Und 
sehlieglieh maeht er auf ein versehiedenes Verhalten des Iterz- 
muskels aufmerksam, der bei der Klappensklerose in toto, bei 
den Folgezust~nden akuter Endoearditis dagegen nur in den 
rtickw~rts yon der erkrankten Klappe liegemen Absehnitten 
hypertrophiert. 

Auf diese H ampelnsehen Unterseheidungsmerkmale bin 
ist das Material des Mtinehener pathologischen Instituts yon 
mehreren Jahren bearbeitet und die Resultate in mehreren 
Dissertationen (Keller, Ringe, Nolenaar )  niedergelegt worden. 
Dabei wurde namentlieh das Verhalten des Aortenanfangs zu 
den ~Tersebiedenen Klappenaffektionen beobaehtet und konstatiert, 
dal~ das Ubergreifen des Atheroms der Aorta auf die Aorten- 
klappen h~ufig im h6heren Alter die Ursaehe f~ir Klappenfehler 
bildet. Als Grund f~r dieses Ubergreifen gibt Kel ler  an, dal3 
die K!appen ,,sehon vermSge ihrer Funktion und Stellung ganz 
besonders Sehadliehkeiten aller Art ausgesetzt" sind; die Noxen 
b'edingen L~sionen, die ein Weitersehreiten der Aortenerkzankung 
begtinstigen. Naeh Ringe zeigen bei diesem Prozesse die 
Klappen keine Spuren einer voraufgegangenen Entzfindung, wie 
Verwaehsungen, warzige Auflagemngen, Substanzverluste. Ihre 
Oberflaehe ist vielmehr glatt, und sie sind nur dadureh sehlul~- 
unf~hig geworden, dat~ sie dm:eh den sklerotisehen Prozeg ge- 
sehrumpft, starr und derb geworden sind. Dureh Degenerations- 
vorg~nge werden dann Bilder hervorgerufen, die denen verru- 
kSser Endoearditiden gleiehen. Molenaar  erw~thnt, dal~ bei 
den skerofisehen Prozessen in einer Reihe yon F~tten die 
Aortenaffektion direkt auf die Klappen abergreift; ,,haufiger noeh 
kommt es vor, dab Veranderungen der Aortenintima und tier 
Aortenktappen nieht kontinuierlieh ineinander fibergehen". 

In neuester Zeit hat t t e r r m a n n  das poliklinisehe Herz- 
fehlelznateriN in Halle bearbeitet und kommt dabei zu dem 
Resultate, da6 die sklerotisehen Ver~nderungen sieh an den 
Aortenklappen nur auf der dam Blutstrom zugewendeten Fli~ehe 

35* 
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abspielen. In zwei Fallen wurden sklerotische Verdickungen 
an der Anheftungslinie einer resp. zweier Semilunarklappen 
beobachtet, wghrend die freien Rander vfltig intakt erschienen. 
Weitere Fglle zeigten ein direktes UbergTeifen des arterio- 
sklerotischen Prozesses yon der Aorta auf die Klappen, die 
mehr oder weniger fibrSs verdickt und verkalkt waren, niemals 
dagegen richtiges Atherom auf,~iesen. 

Schlie$1ich seien noch einige Angaben yon Jf i rgensen 
erwahnt. Unter Zurttckgreifen auf die ~lteren Ansehauungen 
Bambergers  sehreibt J t i rgensen:  ,,Wenn der atheromat~se 
t)roze$ (so. dem Klappenfehler) zugrurtde lieg% sind in der 
Regel die Aorta und ihre Xste ebenfalls befallen und es 
seheint, als ob diese der Ausgangspunkt  der E r k r a n k u n g  
w~ren; irides kommt es gar n icht  sel ten vor, dal] an der 
Aorta und ihren Zweigen sich urn" unbedeutende Spuren des 
Prozesses, leichte gallertige Auflagerungen oder unbedeutende 
fettige Entartung finden, wahrend doch die Klappen in hohem 
Grade degeneriert sind. Auch auf die ven~sen Klappen, be- 
sonders die tgitralis, pflanzt sich der Prozef3 nicht selten fort." 
Was die H~ufigkeit anlangt, so rufen nach Ja rgensen  die 
,,arteriosklerotischen Degenerationen" an den Klappen der Aorta 
welt h~tufiger StOrungen hervor aIs die Endocarditis, und dem- 
entsprechend kommen die Aortenfehler vorwiegend im spgtere,_ 
Lebensalter (nach dem 40. Lebensjahre) zur Beobachtung. 

Aus dieser Literaturabersicht, die iibrigens keinen Anspruch 
auf Vollstgndigkeit erhebt, .:iehnehr nut die verschiedenen 
Gesichtspunkte tier Autoren bei Betrachtung der Aortenldappen- 
vergnderungen dartun soil, geht hervor, dal~ die yon Hampeln  
gertigte ,,Unsicherheit der anatomischen Grundlagen" in .tier 
Unterscheidung der Klappensklerose yon den Residuen akuter 
Endocarditiden noch keineswsgs als beseitigt anzusehen ist. 
Sie zeigt aber auch, da$ die yon t tampeln  aufgestellten Unter- 
sdheidungsmerkmale beider Erkrankungen in vieten F~lleu zu 
keiner sichern Diagnose ftihren k~nnen. Denn wenn t-Iampeln 
als wichtigstes derartiges ~Ioment das haufige Zusammentreffen 
yon Atherom des Aortenanfangs mit der Klappensklerose hin- 
stellt, so l~tl~t er dabei einerseits die isolierte, yon Erkrankungen 
des Aortenstammes unabhangige Klappensklerose auger acht, 
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fiber deren Hiiufigkeit allerdings die Ansichten der Autoren 
auseinandergehen, andererseits vernachli~ssigt er das Vorkommen 
yon akuten entzfindtiehen Affektionen am Anfangsteil der Aorta 
bei gleichzeitiger Endocarditis, auf welche J fir g en s e n hinge- 
wiesen hat. Diese letzteren liefern aber bei llingerem Bestehen 
Bilder: die ebenso wenig makroskopisch yon der Arteriosklerose 
zu trennen sind, wie die Reste akuter Endocarditiden yon der 
genuinen Klappensklerose. Die weiteren yon H a m p e l n  auf- 
gestellten Unterscheidungsmerkmale reichen ebenfa]ls nieht zur 
Sicherstellung der Diagnose in allen F~tllen aus. Wie Her r -  
m a n n  und J t i r g e n s e n  gezeigt haben, verbindet sich der 
sklerotische Froze6 an den Aortenklappen gar nicht selten mit 
einer gleichartigen Erkrankung der Mitralklappen, namentlich 
des gro~en vorderen Segels, so dal] auch der positive oder 
negative Befund an der Mitralis nicht, wie H a m p e l u  will, 
einen RiickschluB auf die 5Tatur der Aortenk]appenerkrankung 
gestattet. Das Alter der erkrankten Individuen kann auch nieht 
differentialdiagnostiseh verwertet werden, da ja gerade die 
FMle zu Zweifeln Veranlassung geben, die dem mittleren Lebens- 
alter, in welchem sowohl sklerotische wie entziindliche Prozesse 
an den Klappen sieh finden, angehSren; bei einem tterzfehler 
eines Kindes wird niemand fiber die Natur der Erkrankung im 
Zweifel sein. Und schliel~tieh hat auch alas Yerhalten des 
Herzmuskels keine Beweiskraft in sich, weil bei der o h n e  
gleichzeitiges Aortenatherom verlaufenden primiiren Klappen- 
sklerose die Kreislaufsverh~tltnisse keine andern sind, wie die 
bei den alff entzfindlicher Basis entstandenen Herzfehlern. 

Lassen sieh also auch unter Heranziehung gewisser Neben- 
befunde makroskopiseh keine ,,greifbaren anatomischen Unter- 
schiede in dem schlie~lichen Resultate in beiden F~llen" (Orth) 
aufstellen, so fiihrt unseres Erachtens doch in der 5fehrzahl 
der Fa]le die mikroskopische Untersuchung zm: Sieherstelhmg 
der Diagnose. Unsere diesbezfiglichen Untersuchungen ergaben 
zuniichst, da~ man nicht nut zwei Grundprozesse bei der 
Differentia]diagnose in Erwiigung zu ziehen hat, die akute 
Endocarditis und die schleichend sieh entwicketnde Klappen- 
sklerose: sondern daI~ die letztere noeh wieder za trennen ist 
in zwei Prozesse, die nichts miteinander zu tun haben. Die 
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yon nns besehriebene primer (d. h. ohne gleiehzeitiges Atherom 
am A n f a n g s t e i l  der Aorta) sieh entwiokelnde Sklerose der 
Aortenklappen ist vOllig abzutrennen "con dem Prozesse~ der 
yon den Autoren als Ubergreifen des Aortenatheromes auf die 
Klappen mit folgender Sklerosierung derselben besehrieben worden 
ist. Die aus der mikroskopisehen Untersuohung sieh ergeben- 
den Unterseheidungsmerkmale dieser drei Erkrankungen sind 
folgende: 

Die prim~ire Klappensklerose hat, wie wir oben gesehen 
haben~ ihren Ansgangspunkt in dem Ansatzrande der Klappen 
und breitet sieh yon hier aus auf die iibrige Klappe aus; mit- 
hin ist sic als anfsteigende Sklerose zu bezeiehnen. Dement- 
sprechend fmden sich die hochgradigsten Ver~nderungen in den 
unteren Abschnitten der Klappe. AufSerdem stellt diese Form 
eine ausschliel~liche Erkrankung der inneren (dem Sinus VaI- 
salvae zugekehrten) Sehicht der Klappe dar~ w~hrend die beiden 
anderen Schichten nur secund~tr in ~[itteidensehaft gezogen 
werden. Anders die dutch Ubergreifen tier Aortenerkranknng 
bedingte Sklerose der Klappe. ttierbei bleibt h~ufig dor Ansatz- 
rand der Klappen vSllig intakt, w~hrend die h6heren Partien 
und namenflich der Schliel~nngsrand der Klappe hoehgradige 
Verdickung~ Schrumpfung~ Kalkablagerung nsw. zeigen. Der 
atheromat0se Prozel~ der Aorta trifft eben zun~ehst die An- 
heftnngsstelle der Klappen an der Aorta (sogen. Klappenkom- 
missnr) und dehnt sich yon hier aus anf den Schlieftungsrand 
aus. A~m~hlich werden dann anch die mittleren und unteren 
Abschnitte der Klappen ergriffen; doch ist stets die grOfite In- 
tensit~it des Prozesses am Schlie6ungsrand. Die hierdurch 
erzeugte Sklerose der Klappen kann man fiig]ich als abstei- 
gende bezeichnen. Mikroskopisch sind die Unterschiede~ die 
sich in den Bildern der auf-und absteigenden Sklerose zeigen, 
eklatant. In Textfigur 3 ist ein Dm-chsehnitt durch den An- 
fangstefl der Aorta und die hintere Klappe eines Falles abge- 
bildet, bei dem ein Ubergreifen der Aortensklerose auf die 
Klappen stattgefunden hatte. Man sieht die yon Kalkherden 
nnd reichlichen Rundzellenanh~ufungen durchsetzte Intimaver- 
dickung weir in den Sinus Valsalvae hineinragend, aber vet 
dem Ansatzwinkel anfhSrend. Da dieses letztere Verhalten in 
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allan Schnitten zu konstatieren war, so kann nieht vom unter- 
sten Ende der Intimaverdiekungen aus der Prozel3 sich auf die 
Klappe fortgesetzt haben. Dagegen sieht man ad Sehnitten, 
die aus der NiChe derjenigen Stellen stammen~ wo je zwei 
benachbarte Kiappen zusammenstot]en~ dal~ bier eine Kon- 
tinuit~t der Aorten- und Klappenveri~nderungen besteht. An 
diesen Stallen ist der sklerotische Prozel~ bei weitem am stark- 
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sten. Von hiar aus ]~l~t er siah in der Schnittfolga auf den 
SchlieBungsrand der Klappe waiter verfolgen. Dieses Var- 
halten maaht es arklgrliah, dab in tier Fig. 3 die Vardickung 
im obersten Tell dar Klappe am hochgradigsten ist, wi~hrend 
dar Ansatzrand ungeflihr die normale Breite zaigt. Ist dieses 
Dickenverh~ltnis der Klappe zum Ansatzrande schon sehr ab- 
weichend yon dem bai der anfsteigenden Sklerose beschriebe- 
hen, so ergibt die Fi~rbung auf elastische Fasern einen dia- 
metralen Gegensatz zwisehen beiden Erkrankungen. In der 
Figur 3 ist dureh ein tieferas Sehwarz die aus der subando- 
kardialea Sehieht hervorgehende Hauptelastica dar Klappe har- 
vorgehoben. Man sieht nun sofort, dab die gesamte Ver- 
dickung naeh anBen yon der e las t i sehen Schieht der 
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Klappe  ge l age r t  ist ,  wfi.l~'end bei der aufsteigenden Sklerose 
die e]astische Lage, wie mehrfaeh hervorgehoben, die Kalk- 
herde gegen das Ostium hin begrenzt (vgl. Textfig. 2). In 
d iesem Fal le  yon Ubergre i fen  der A o r t e n s k l e r o s e  auf  
die Klappen  ha t  sich also der sk l e ro t i s che  Prozel~ der  
Klappe  aussch l i eg l i eh  in der ~ugeren  Seh ieh t  (und zwar 
in Ia und b, w~,hrend e intakt geblieben ist) abgesp ie l t ,  im 
Gegensa tz  zur p r im~ren  K l a p p e n s k l e r o s e ,  wo stets  die 
innere  Seh ieh t  in e r s te r  Lin ie  befa l l en  ist. 

So klar wie in diesem Falle liegen die Verh~ltnisse jedoeh 
nicht immer. Das liegt zun~ehst daran, dal~ sich einerseits 
zur aufsteigenden Klappensklerose eine bis tier in die Sinus 
Valsalvae hineinreiehende Aortensklerose hinzugesellen kann, 
woraus dann Bilder resultieren, wie Orth und Ribber t  sie als 
,,Ubergreifen" des Prozesses beschrieben haben, und dal~ anderer- 
seits sieh wohl auc.h auf- und absteigende Sklerose kombinieren 
k•nnen, wofi~r ich allerdings nur geringf~igige Anhaltspunkte 
gefunden habe. Wenn es in diesen Fallen sehwierig, ja bis- 
weilen wohl unmSglich wird, zu entscheiden, was das Prim~re 
gewesen ist, die aufsteigende Sklerose oder die durch das Ubel"- 
greifen des atheromatSsen Prozesses yon der Aorta bedingte 
absteigende Sklerose, so kann man doeh aueh diese F~lle dutch 
die mikroskopische Untersuchung trennen yon den aus akuten 
entztindliehen Prozessen hervorgegangenen Vergnderungen. Nur 
letzteres ist ja meist yon praktischer Bedeutung. 

Wie schon aus den malcroskopischen Befunden hervorgeht, 
ist der Sitz der primaren Vergnderung bei der akuten Endo- 
carditis stets die dem Blutstrome zugekehrte Seite der Klappe, 
und zwar werden an dieser die oberen Absehnitte, vor allem 
tier Schliel~ungsrand, bevorzugt aus Grt~nden, auf die yon ver- 
sehiedenen Antoren wiederho]t hingewiesen worden ist. Ent- 
sprechend diesem Sitze der primgren Affektion spielen sich 
aueh die spgteren Prozesse, die allm~hlich zu der makroskopi- 
schen Xhnliehkeit mit der Klappensklerose ftihren, in der Haupt- 
sache in tier dem Ostium zugekehrten Sehieht (I) der Klappe 
ab. Die Textfigur ~ zeigt einen Durchsehnitt dureh die vordere 
rechte Aortenklappe einer 30jghrigen Frau. Mehrfach rekur- 
rierende Endoearditis aortiea auf der Basis der Polyarthritis 
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hatte zur Stenose und Insuffizienz des ~inken a~eriellen Ostium 
geffihrt. Durch reichliche Kalkablagerungen in den Klappen 
war ein Zustand geschaffen worden~ dessert Entwicklung man 
~)hne Kenntnis der Anamnese nicht hatte erkennen k6nnen. 
In der hbbildung geht wiederum aus dem Verlaufe der elasti- 
schen Lage klar helwor, dal~ die Verdickung im wesentlichen 
die ~ul3ere Schicht (If nnd b) der Klappe betrifit; die innere 
Schicht ist im Ansatzwinkel zwar auch erheblich -¢erbreitert~ 
zeigt abet in der Klappe selbst ein nicht yon der Norm ab- 
weichendes Verhalten, so dab Bin Vergleich der Textfiguren 2 
nnd 4 die aus der verschiedenen Lokalisation sich ergebende prin- 
zipietle Differenz beider Prozesse aufs deutlichste demonstriert. 

Es ist selbstverst~ndlich, dal] die mikroskopische Unter- 
suchung der drei in Frage stehenden Erkrankungsformen der 
Aortenklappen nicht immer so ]dare und eindeutige Resultate 
liefern, wie die in den Abbildungen wiedergegebenen. Wie 
oben bereits hervorgehoben, kOnnen sich die Bilder dnrch Kom- 
binationen der Erkrankungen verwischen. Des weiteren kann 
die Unterscheidung der Klappenschichten dadurch sehr erschwert 
werden, dal3 die Elastica der Klappe, deren Verhalten wit ja 
differentialdiagnostisch vet allem in Anspruch genommen haben, 
selbst teilweise oder ganz zerstOrt wird. Bei Beschreibung des 
h6chsten Stadiums der aufsteigenden Sklerose (S. 496f.)gaben 
wir an, da6 an einer Stelle die gul]ere elastische Lage bereits 
einen Defekt zeigte, der dutch alas Vordringen eines grol~en 
Verkalkungsherdes znstande gekommen war. Ste]lt man sich 
nun vet, dal~ derselbe Herd sich noeh mehr vergr61~ert, die 
au~ere Oberfl~tche durchbricht und so Veranlassnng zu fibri- 
n0sen und spater verkalkenden Auflagerungen anf der gul]eren 
Ktappenseite gibt, so kSnnen sicher auch ohne dal~ eine an@re 
Erkrankung hinzukommt, Bilder entstehen, die fiber die p~i- 
mare Lokalisation der Erkrankung keinertei Aufschlfisse geben. 

Uns kam es auch nicht so sehr daranf an, ffir alle Falle 
gfiltige differentialdiagnostische Anhaltspunkte zu liefern, als 
vielmehr darzutun, dat3 sich aus der mikroskopischen Unter- 
suchung doch ,,greifbare anatomische Unterschiede in dem schlie$- 
lichen Resultate" tier an den Aortenklappen sich abspielenden 
verschiedenen Erkrankungsformen ergeben. 
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Zum Sehlusse sei noch auf einige )£omente hingewiesen, 
die bei der Entstehung der ,,aufsteigenden Klappensklerose" in 
Frage kommen. Auf die £tiologie und Pathogenese einer Er- 
kranktmg lassen sieh Sehliisse aus den anatomischen Befunden 
naturgema6 nur mit iiugerste:r Vorsicht ziehen. Da es uns 
aber gelungen ist, die prim~re (aufsteigende) Ktappensklerose 
bis in ihre ersten Anfi~nge zurfiekzuverfolgen, nnd da diese 
Anfangsstadien, Me wir gesehen haben, so hi~ufig sind, dag 
man sie fast als physiologisch bezeichnen kSnnte, fiihlen wit uns 
doeh bereehtigt, fiir diese Erl~ankung eine Schfidigung ver- 
antwortlieh z~t machen, der alle Individuen in gleicher Weise 
ansgesetzt sind. Anf diese Noxe hat Alb rech t  bereits in seinem 
Vortrage ,,Uber die Atiologie und pathologisehe Anatomic der 
Arteriensklerose"~ yon dem wir tibrigens erst nach Absehlul~ 
unserer Untersuehungen Kenntnis erhalten haben, aufmerksam 
gemacht. Naeh A lb rech t  kommt nnr dana eine Sklerose im 
GefN~system zustande, wenn meehanische Sehi~digungen der 
Gefi~gwande vorangegangen sind, und diese letzteren bestehen 
vornehmlieh in ,,Stromstauungen und Wirbelbildungen mit 
mechaniseher Lasion der elastisehen und muscularen Elemente." 
Die Klappenansatzlinie bezeichnet Alb rech t  als zweith~ufigste 
Pr~tdilektionsstelle ft~ sklerotisehe Herde der Aorta; das hat 
seinen Grund eben darin, dal~ diese Stelle besonders Strom- 
stanungen und Wirbelbildungen ausgesetzt ist, weshalb A1 b r e e ht  
sic anch ,,Rfiekstau-Brandungslinie" benennt. Diese Angaben 
Alb reeh t s  stimmen vortreffIieh zu unseren Befnnden bei den 
Anfangsstadien der Klappensklerose. Wit sahen, dag die Lg- 
sion nut die dem Sinus Valsalvae zngekehrte inhere Schieht 
der Klappen betrifft. Beim ZuraekstrSmen in der Diastole 
trifft abet das Blur in ewiger giederholung nur immer diese 
0berfl~che der Klappe. Durch den stetig wiederholten An- 
prall des zurtiekstr6menden Blutes kommen je nach der Wider- 
standskraft des Gewebes bei versehiedenen Personen bald 
frfiher, bald spf~ter die ausgesproehen degenerativen Ver~nde- 
rungen in der inneren Klappensehicht zustande. DaB diese 
zuerst nur den Ansatzwinkel befallen und aueh sparer bier 
stets am stltrksten erseheinen, das hitngt wohl einerseits mit 
der grSl]eren Sti~rke der Wirbelbildungen an diesem tiefsten 
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Punkte zusammen, andererseits kommen mSglieherweise noeh 
Zerrnngen beim Klappenschlu~ hinzu, die naturgem~l~ am st~rk- 
sten an der Anheftungslinie der Klappen wirken. 

Mithin  h~ t t en  wit  in den A n f a n g s s t a d i e n  der auf- 
s t e igenden  K l a p p e n s k l e r o s e  den Typus  der Abnn tzungs -  
oder A ] t e r s v e r ~ n d e r u n g e n  vor uns. Daft es im ganzen 
Verlauf der Erl~'ankung, abgesehen yon vereinzelten Rand- 
zellenanhaufungen in der Nachbarschaft der Herde, niemals ztt 
einer lebhaften reaktiven Wucherung kommt, obwohl doch d~eh 
die meehanisehe Lasion Waehstumswiderst~nde aufgehoben wet- 
den, hgngt damit zusammen, da6 die Seh/~digung erst mit dem 
Absterben des Individuums aufhSrt, wirksam zu sein; jeder 
Ansatz einer lebhafteren Wueherung wird yon der stetig sieh 
wiederholenden Lasion des Gewebes ira Keime erstiekt, und 
nut in den tieferen Partien der Klappe geht eine at~erordent- 
lich langsam verlaufende Neubildung yon Bindegewebe vor sich. 

Die Tatsaehe, da6 die hochgradigsten Veranderungen nieht 
an den Klappen der ~ltesten Individuen zu finden sind, dal~ 
~%]mehr bei Greisen h~ufig nut die Anfangsstadien der auf- 
steigenden Klappensklerose, bei jilngeren Individuen dagegen 
viel welter vorgeschrittene Phasen der Erkrankung angetrof~en 
werden, scheint auf den ersten Bliek der Definition der Klappen- 
sklerose als AbnutzungserkrankuDg zu widersprechen~ da man 
bei einer solchen ein dem Alter proportionales Fortsehreiten 
der Ver~nderungen erwarten sollte. Doeh hat man dabei zu 
beriicksiehtigen, da$ beim Zustandekommen tier Veranderungen 
nicht nur die Zahl  der Lgsionswiederholungen, sondern ganz 
besonders aueh die I n t e n s i t a t  jeder einzelnen Seh~digung in 
Betraeht zu ziehen ist; letztere ist abet abh~ngig yon den An- 
forderungen, die das einzelne Individuum an sein Gerbil]system 
stellt, und daher bei Lenten ungleieher Lebensstellung und 
Lebensbedingungen yon aul~erordentlich verschiedener Stgrke. 

Doch sott nicht in Abrede gestetlt werden, da$ al~l~er 
diesen mechanisehen auch noch andere Momente bei der Patho- 
genese der Klappensklerose zu beracksichtigen sind. So macht 
z. B. die nahe Verwandtsehaft zwischen dieser Erkrankung 
und der senilen Form der Arteriosklerose es wahrsclleinlieh, 
da$ aueh far die Klappensklerose eine entweder erworbene oder 
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e re rb te  individuelle Disposi t ion vorhanden  ist ,  deren Mangel  
dem Einzel individuum eine ger ingere  Abnutzung seines G e f ~ -  

sys tems  nnd eine dadureh bedingte  l~ngere Lebensdauer  zu 
ga ran t i e ren  seheint. 
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E r k l i ~ r u n g  d e r  A b b i l d u n g e n  a u f  Tar .  XI .  
Die Text-wie die TafelabbiIdnngen sind mit dem Edingersehen 

Zeichenapparat entworfen bei einer VergrSBenmg, die bei den Textfiguren 
e~wa dreifach sein diirfte, bei den Tafelfigm-en der Vergriii3ernng yon Leitz' 
Ob i. II bezw. V, Ocnl. I entsprieht. Erkl~rung der Textfigm'en siehe im Text. 
Fig. 1. Dnrehschnit~ dnrch eine normale Klappe, oben ventrieulare, tmten 

arterielle Oberfli~che. I ~u6ere, II mittlere, III innere Schicht. 
Buchstabenerkl~rnng vergleiehe ira Text. Leitz, Oc. I, Obj. 5. 

Fig. 2. Anfangsstadium der Klappensklerose an tier hinteren Aortenklappe 
yon Fall 21. Leitz, Oe. 1, Obj. 2. 

Fig. 3. Welter fortgesehrittenes Stadium. Beginnende Verkalkung im 
Ansatzwinkel der hinteren Aortenld~ppe yon Fall XXVII. Leitz, 
Oe. I, Ob i. 2. 

Fig. 4. St~h-kere herdfSrmige Verkalknng im Ansatzwiltkel, nekrotisehe 
Eerde in der inneren Schieht der hinteren Aortenklappe yon 
Fall XXVI. Leitz, Oc. I, Obj. 2. 

Fig. 5. Hochgradige VerkaIknngsherde in tier hinteren Aor~enklappe yon 
Fall XXXIV. Leitz, Oe. I, Obj. 2. 
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