
273 

Journ.  of exper. Med. v. 1906no .  3 p .  25. - -  28. R z e n t k o w s k i ,  Berl. 
klin. Wsehr.  1904 Nr. 31 S. 830--832. - -  29. S a ] t y k o w ,  Die experimentel l  
erzeugten Arterienver~nderungen usw. Ztlbl. f. allg. Pa th .  Bd. 19 1908 Nr. 8 
8. 321. - -  D e r s e 1 b e ,  Atherosklerose bei Kaninehen nach ~dederholten 
Staphylokokkeninjekt ionen.  Bd. 23 1908 H. 1 S. 147. Verh. der D. Pa th .  Ges. 
12. Tag in Kiel  1908, S. 197. ~ 30. S c h e i d e m a n d e l ,  Virch. Arch. 
1905 Bd. 1 8 1 H .  1 S. 363--382. - -  31. S t u r l i ,  A., Ges. f. inn. Med. in 
Wien, Sitz. v. 9. M~rz 1905. Wien. reed. Presse Nr. 11 S. 544. - -  32. T o r o - 
p o w ,  D., Uber  pa th . -ana t .  Ver~Lnderungen des Gef~l]systems bei in t ravenSsen 
Adrenalininjektionen.  Diss. 1907, St. Petersburg.  - -  33. T r a c h t e n b e r g ,  
Ztlbl. f. allg. Pa th .  und path. Anat .  1906 5Tr. 15. - -  34. W e s s e 1 k o w ,  
Uber  die Veri~nderungen in der Kaninehenaorta naeh intravenSser  Injekt ion yon 
AdonidinlSsung. Diss. 1907, St. Petersburg.  - -  35. W i e s e l ,  Die Erk rankun-  
gen arterieller Gel~i~e im Verlaufe akuter  Infektionen. Ztschr. f. Heilk. n. F. 
Bd. 7 1906 S. 262. - -  36. Z i e g l e r ,  Zieglers Beitr. Bd. 38 1905. 

IX. 
Uber den Bau und die Entstehung 

verschiedener Formen der chronischen Ver- 
iinderungen in den I[erzklappen. 1) 

Von 

Dr, reed. WI. D e w i t z k y ,  
Assis tenten  am Pathologiseh-anatomischen Institute der Kais. Universit i i t  

3Yoskau. 

(I-Iierzu Tar. V und VL) 

E i n l e i t u n g .  

Die Krankheiten der Herzklappen sind die h~ufigsten und aus- 
gedehntesten Herzerkrankungen, mit denen sowohl der Kliniker 
als aueh der pathologische Anatom zu tun hat. Die Statistik einiger 
Autoren ( E u l e n b u r g ,  B o 11 i n g e r ) zeigt, dal3 sieh seha~f 
ausgedrfickte Herzklappen- und Herz6ffnungsfehler - -  Insuffi- 
zienz und Stenose - -  bei 5 bis 10 % aller Sektionen finden, wobei 
ziemlich oft vorkommende Klappenver~nderungen, die sonst keine 
nachfolgende St~rung der tterzt~tigkeit hervorrufen, also ganz 
verborgen, ohne auffa]lende Symptome ~Teflaufen, nicht in Betracht 

1) Die hier in exte~so vor]iegende Arbeit wurde als Inaugural-Dissertation 
vom Autor der hohen medizinischen Fakult~it der Kais. Universit~tt Moskau 
am 10. Dezember 1907 vorgelegt und am 2. April 1908 verteidigt. 

Yirchows Archly f. palhol, h~at.  Bd. 199. Hft. 2. 1 8  
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genommen werden. Es mSchte ja deshalb scheinen, da~ ke~ne 
SGhwierigkeiten und kein Zweifel bei einer genauen Diagnose, be- 
sonders im Fall yon chronisehen Erkrankungen der Herzklappen. 
also im Wesen dieses Leidens, vom kliniseh-anatomischen Stand- 
punkte aus, aufkommen k6nnten. Indessen zeigen die allt~glichen 
Beobachtungen, da/~ man sich zuweilen sehr schwer sogar anato- 
misch bestimmt aussprechen kann, worin das Wesen des vor- 
lieg'enden, bisweilen klinisch und anatomisch eigentfimlichen Pro- 
zesses besteht. 

Die Ursaehe einer solehen Erseheinung mul3 man, wie es mir 
scheint, in einer einseitig herrsehenden Ansieht fiber die Xtiologie 
der Herzklappenerkrankungen ilberhaupt, und in der Abwesenheit 
eines Interesses ffir das Studium der chronisehen Affektionen der 
Herzklappen suehen. Sie werden grSgtenteils als sekund~re Ver- 
gnderungen, als Finalstadium eines akuten Prozesses an dem ge- 
fg61osen, zur vSlligen Restitutio ad integrum unbequemen h{em- 
bran-Endokard, eines Prozesses, der in einem ~tiologischen Zu- 
sammenhang mit dem Gelenlu'heumatismus oder mit anderen 
Infektionserkranktmgen steht, angesehen; oder sie wurden in 
einen unmittelbaren Zusammenhang mit der Aortenatheromasie, im 
Sinne des Uberganges dieses Prozesses an die Klappen, gestellt. 
Die Kliniker ( y~T o t h n a g e l ,  J fir g e n s e n u. a.) fiigen hinzu, 
dal~ Prozesse erster Art bei jfingeren Leuten vorkommen; bei 
glteren Individuen abet, die mehr als 40 Jahre alt sind, werden 
die Herzfehler durch die Prozesse zweiter Art verursaeht. Eine 
solche Klassifikation der chronischen, deformierenden Prozesse 
scheint sehr einfaeh und bequem zu sein. Doch ist sie leider nicht 
imstande bei ihrer praktischen Anwendung, wenigstens bei der 
pathologisch-anatomisehen Untersuchung, alle die Mannigfaltig- 
keit der Prozesse, die den ziemlich komI)liziert gebauten Herzklappen 
eigenttimlich sind, in ihre engen Rahmen zu sehliel~en. Nur im 
letzten Dezennium erschienen einige Arbeiten, die ia der Grund- 
lage der chronischen Herzklappenert~'ankungen verschiedene ~tio- 
logische Momente sehen wollten. Die Beobachtungen beziehen 
sich jedoch nur auf einzelne Formen, sind abet nicht miteinaader 
und mit den friiher angenommenen Ansichten, yon denen sieh des- 
halb die Autoren, obgleieh sie neue Bahn brachen, nicht vSllig 
losmachen konnten, zu vergleichen. 
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Die obenerw/~hnten E r w ~ u n g e n  dienten als Grund-  und 

Ausgangspunkt  ftir die Erscheinung der vorl iegenden Arbeit ,  deren 

Aufgabe das S tud ium der ehronischen Ver~nderungen in den Herz-  

k lappen  und die Fes ts te l lung ihrer  am meisten typischen und oft 

vorkommenden  Formen  im Zusammenhang mi t  tier Erl/~uterung der 

F rage  ~]ber die n~ehsten Ursachen der En t s t ehung  dieser Ver- 

/~nderungen ist, rechtfert igt .  

Ich hal te  es ffir notwendig,  meinen Untersuchungen einen 

kurzen Li tera turumriB t~ber den gegenw/~rtigen S tand  der Frage  

fiber die chronisehen Ver~nderungen in den Klappen  vorauszu-  

sen@n, wobei die Kr i t ik  einiger Arbei ten  in speziellen Kapi te ln  

vorgenommen wird. 

E r s t e r  T e l l .  

L i t e r a t u r / t m r i ] .  

Die Ansichten der gegenw~rtigen pathologischen Anatomen fiber die 
fibrSsen Verdiekungen des Endokards und der Klappen kSnnen ffir mehr oder 
weniger einISrmig gehalten werden; es wird yon ihnen allen anerkannt, da~ die 
Verdickungen und die Indurationen des Endokards und der Klappen als Resultat 
ha~tpts~chI[ch einer aIcaten Endokarditi~ erseheinen, deren sogar leicllte Ergeb- 
nisse als Ausgangspunkt fSx eine ehronisehe Entziindung dienen, bisweilen aber 
fliel~t der ProzeB chroniseh yore Anfang an. Anderseits aber mul~ bezeichnet 
werden, dab bei itmen allen sieh Hinweise auf die Existenz eines andern Pro- 
zesses, der zu analogen Verdickungen der Klappen nebst konsequenter Stenose 
oder Insuffizienz der 0ffnungen ffihrt, finden, und der im Zusammenhange mit 
tier Arteriosklerose in den Gei~l]en oder mit einer selbst~ndigen Sklerose, die 
sieh als solche entwiekelt, steht ( R i n d f 1 e i s e h ,  B i r e h - H i r s e h f e 1 d, 
O r t h ,  L e t u l l e ,  R i b b e r t ,  L a n g e r h a n s ,  S c h m a u s ,  K a u f -  
m a n n ,  Z i e g 1 e 1", 1~ i k i f o r o f f ). Eine solehe u and Indura- 
tion des Endokards und der Herzklappen vemrsacht in ihrem Endresultat einen 
Verlust tier Klappenbeweg]ichkeit und ihre mehr oder weniger seharfe Ver- 
unstaltung. 

Die Frage fiber den nahen Zusammenhang der Arteriosklerose mit der 
Sklerose der Aortalklappen wurde, soweit es mir bekannt ist, zuerst yon H a m - 
p e 1 n,  im Jahre 1886, hervorgerfiekt und einer obwohl meln' klinisehen Analyse 
unterworfen. 

Dieser Autor h~lt es fOr notwendig, in den Einsenkungen der ]terzklappen 
zwei wesentlich versehiedene Prozesse zu unterscheiden: erstens die Ver~nderun- 
gen, welehe durch Endokarditis hervorgerufen werden, und zweitens Ver~nderml- 
gen, die als Klappensklerose bezeichnet werden. Behn letzten Prozesse sehreibt 
t t  a m p e 1 n eine Bedeutung ersten Grades der Vereinbarkeit der Sklerose des 
Aortenbaumes mit einer seheinbar ~hnliehen Affektion der Aortenldappen zu, 

18" 
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wobei gewShnlich soitens der h~fitralis keine Ver/~nderungen zur Hand stehen; 
jedoeh wird die letztere bei Endokarditis gew5hnlieh affiziert. 

Der Ansieht H a m p e 1 n s sind nachfolgende Autoren, welehe diese 
Frage mittels des Sektionsmaterials des Miinehener Pathologisch-anatomischen 
Instituts 15sten: Zu dieser Gruppe mull ieh die Arbeiten yon drei Autoren 
z~hlen. 

Die beiden ersten yon diesen, n~m]ieh die K e 11 e r s und R i n g e s ,  
sind ganz gleichartig. Diese Autoren behaupten, da~ es notwendig sei, die 
Existenz einer besonderen Gruppe zwischen den ehronisehen Iterzfehlern, als 
deren Ursaehe eine eigenttimliehe Erln-ankung der intimalen ~embran der 
Aorta - -  Arteriosklerose - -  in Betracht zu nehmen. Die Erkrankung der Klappen 
entsteht in diesen Fallen auf solche Weise, dal] die Sklerose der Aorta aseendens 
allm~hlieh auf die halbmondfSrmigen Klappen fibergeht mad hier mit tier Zeit 
bedeutende Ver~nderungen hervorruft. In der genauesten Anamnese werden 
hier keine alcute Infektionen gefunden; jedoeh werden Abusus und toxische 
Einfliisse konstatiert; der Prozel~ hat einen vSllig unerfa~bare]l und allm~hli- 
chert Anfang und schreitet ununterbroehen welter. Solehe Herzklappenfehler 
werden gewShnlich in hohem Alter beobaehtet, warm, wie bekannt, oft aueh 
Arteriosklerose beobachtet wird. 

GewSlmlieh werden bei der Sektion auger der seharf ausgedriiekten Athero- 
matose die Klappen als diffus verdickt, indurier~, retrahier~, sehwer beweglieh 
end zum vSlligen Sehlielten nieht passend gefunden; doch itu'e Oberfl~ehe ist 
glatt, und es sind keine Spuren einer ehemaligen Entziindung - -  Syneehien, 
papill~re Ablagernngen, Substanzdefekte, vorhanden. 

Diese beiden Autoren weisen auf die MSgliehkeit der Existenz yon wenig 
typisehen F~llen, mehr ekronisehen Charakters bin, We sich der Sklerose Degenera- 
tionsprozesse mit Petrifikation und Beulenbildung beigesellen; in solchen F~llen 
sieht das Bild der verrukSsen Endokarditis ~hnlieh. 

Es mul~ hier annotiert werden, daft der erste Autor durchaus gar keine 
Mitralaffek~ion beobachtet hat, der zweite abet sah sie nur ill zwei F~llen; 
wie sie aber begriffen war, bleibt unbekannt. Ferner wird yon beiden Autoren 
eine h~ufige Anwesenheit ~on Ver~nderungen bei klar ausgedriiekter Aorten- 
sklerose bezeiehnet. Diese so zu sagen ihren Ansichten widerspreehende Er- 
scheinung sueht K e 11 e r damit zu erkl~ren, dab in seinen F~llen (17 aus 76) 
die Ver~nderungen der Aorta m~$ig waren und wahrseheinlich kurze Zeit 
existieren. R i n g e gibt keine Erkl~rungen f/it seine (48 aus 211) F~lle. 

Die Arbeit des dritten Autors, M o 1 e n a a r ,  erseheint viel umfassender 
nach dem Projekt und naeh der Erl~uterung der fiir reich interessanten Prozesse 
in Aortak]appen bei Aortensklerose, doeh eine ausfiihrliehe Bearbeitung fehlt 
auch bei diesem Autor. Er stellt an die erste Stelle die Infektionsendokarditis 
und Aortitis; danach folgt am h~ufig'sten sklerotische Aorten- und Klappen- 
affektion, wobei er fiir typische F~lle eine den beiden ersten Autoren analoge 
Beschreibung gibt; gleiehzeitig weist er auf die Tatsaehe bin, da$ Kombinationen 
der Prozesse mSglich sind. 

Zu den Autoren, die sich an die Ansichten der erw~hnten Gelehrten halten, 
muf~ ich noch H e r m a n n beigesellen. Er erkelmt in seiner Arbeit, die sehon 
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zur neuesten Zeit, 1903, gehiirt, dal~ die hi~ufigste Ursache der Herzfehler nach 
einer infektiSsen Endokarditis in tier Arteriosklerose liege, n~ralieh im Ubergange 
tier Sklerose der Aorta ascendens an die Klappen. Er h~lt Mle seine F~lle ffir 
solche, die sieh auf arteriosklerotischer Basis entwiekelt haben, und lenkt die 
Aufmerksarakeit auf die Tatsache, da~ er in Mlen F~llen seharfe sklerotisehe 
Veriinderangen an dem grol~en Mitralse~el, und zwar auf der Seite desselben, 
welche zur Aorta bzw. zura linken Ventrike! gerichtet ist, beobaehtet hat. Auf 
Grand soleher Data meint er im Gegensatz zu den vorhergehenden Autoren, 
dab es sehr oft eine Vereinigung zwisehen der arteriosMerotisehen Aortenerkran- 
kung mit den sklerotisehen Vergnderangen der vorderen Mitralsegel gibt. 

Wenn man seine Aufmerksamkeit aui die EIldergebnisse der letzteren 
vier Autoren richter, wird man zur Uberzeugung kommen, daB, ungeaeh~et 
des zieralich gro~en Zei~raumes (10 his 12 Jahre) und zieralich reichlicher )/[enge 
des bearb'eiteten MateriMs, die Ergebnisse der Autoren nicht welt yon H e r - 
r aa  n n s aufgestellten Thesen entfernt sin& Eine solehe Sachlage erschien, 
meiner Meinang naeh, unter dem Einflusse zweier Ursachen: erstens infolge 
einer einfSrraigen and primitiven Untersuchungsmethode, zweitens infolge einer 
vorgefa6~en Meinung: wenn ein atheromat5ser Proze] in der Aorta vorhanden 
ist and wenn gleichzeitig sklerotisehe Vergnderungen in den Klappen beob- 
aehtet werden, so sell die Sklerose derselben eo ipso ihre Anwesenheit den oben 
erw~hnten Vergnderungen in der Aorta zu verdanken haben. 

In den Arbeiten nachfolgender Autoren, deren Eauptresultate ieh jetzt 
zusaramenstelle, wird die Aufmerksarakeit auf das Vorha~qdensein in den Klappen 
besonderer Prozesse, die in keinem Zusammenhange mit der Aortenerkrankung 
stehen, gerieh~et, ttier will ieh vor allem fiber die eigentiimliehen Klappenver- 
i~nderangen sprechen, die uns dank vieler anatomischen Beobaehtungen yon 
Z a h n  bekaant sin& der rait besonderer Sorgf~ltigkeit die tterzklappen in den 
F~llen, wo ziemlich lange Zeit intra vitam relative Insuffizienz bezeichnet wurde, 
untersuehte. Die Hauptveranderangen der Klappen in allen 0ffnungen bestehen 
bier in Verdickung des freien Klappem'andes. In den Aortaklappen besehranken 
sich diese Ver~nderungen entweder nut  auf den fi-eien Rand, w~hrend der tibrige 
Tell der Klappe normM bleibt, oder Ms ver~ndert erseheint der etwas grS~ere 
Tell der Klappe big zur Verschliel~ungslinie and noeh welter, jedoeh aber mehr 
oberfl~ehlicher. Affektiert kSmlen sein eine oder einige Aortaklappen, zuweilen 
nur eine tt~lfte yon der Klappe and grS]tenteils, wie darauf Z a h n  hinweist, 
die reehte. Die Ver~ndersmgen bei der Insuffizienz der PulmonMklappen ent- 
wiekebl sieh, Z a h n s ~Ieinung naeh, selten, und zwar nicht in solcher scharfer 
Form. 

Der h~ufigs~e Befand bei reIa~iver Herzklappeninsuffizienz bes~ehi haupt- 
s~ehlich in der Verdickung freier R~inder - -  bei Mitralis grSl~tenteils des vorderen 
Segels, bei der Trikuspidalis des mittleren und welter ira Bewickeln des freien 
Klappenrandes nach oben und nach innen in den Bezirken, die frei yon der 
Befestigung der Sehnenchorden sin& 

Der Vedasser sieht in den oben beschriebenen Veriinderra~gen eine Ax~ 
hypertrophischer u welche bei der 0ffnangsinsuffizienz info]ge eines 
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bestehenden mechanischen Reizes ents~eht. In diesem Falle erschienen als 
Reizmoment SeitenstrSme der Blutmasse, die bei der Rfickwelle infolge be- 
st~ndigen lateralen Dmckes en~stehen und die ihre Existenz der entstandenen 
Verbreitung der ()ffnung verdanken sollen. Der Verfasser nahm beim Studium 
der beschriebenen Frozesse nur makroskopische Beobachtung und die klinische 
Seite in iedem Falle als Richtschnur. Mikroskopisehe Untersuehung war yon ihm 
selbs~ nicht unternommen, doch wurde diese Lilcke tells yon einem seiner 
Schiller - -  I. P. S i e r r o - -  erg~nzt. Dieser letztere studierte auf Antrag 
Z a h n s nnr die Ver~nderungen in der Trikuspidalis bei ihrer Ins~fizienz. Er 
besetu'ieb 38 F~lle yon Verdickungen und chronischen Exulzerationen der 
Valvula tricuspidalis. 

In allen seinen F~llen wurden die Ver~nderungen haupts~chlich bei ~lteren 
Sub]ekten beiderlei Geschlechts beobachtet. Diese Ver~ndemngen bestanden 
darin, dab die Klappen etwas verl~ngert waren, und an ihrem ireien Rande 
befanden sich Verdickungen, entweder rStliche, durchsichtige, ~gleichwie gelati- 
nSse~ oder derbe, fibrSse, weiBlich-gelbliche. Als Lieblingsort ffir diese Yer- 
dickungen wurden yon dem Verfasser die R~nder des vorderen und des ~u~eren 
Segels no,left, an der Stelle, wo ihre Festons ~rei vom Hineinflechten der 
Sehnen~den sind. Was die Oberfl~ehe der Verdichtungen anbetrifft, so ist sie 
in einigen F~llen glatt, einfSrmig, weil~lich, in andern F~llen bemerkt man auf 
ihr gelbliche Bezirke in Form eine Serie -r paralleler Schichten; endlich 
in einigen F~llen befanden sich Stoffverluste, entweder in Form ~on oberfl~ch- 
lichen Erosionen oder in Form tiefer Exulzerationen, zuweilen mit der Ablage- 
rung yon dicht aneinandersitzenden thrombotischen Massen. 

Diese Verdickungen beschr~nken sich streng auf den Rand der Klappe 
und bestehen nach den _~uBerungen des Verfassers in der Ver~nderung des 
Bindegewebes -r in der dritten, nach seiner Terminologie, Schicht, 
die benachbart mit der fibrSsen Schicht liegt; in ihr wird ein Reichtum an Zell- 
elementen spindelfSrmigen und verl~ngerten Typus und ein Grobwerden der 
bindegewebigen Fasern; der Verfasser zeigt ferner, dab die letzteren bedeutend 
starker das Licht breehen und langsamer als die normalen Bindegewebsfasem 
in der ~erdilnnten Essigs~ure quellen. 

Was die F~lle anbetrifft, wo die Verdickungsoberfl~che exulzeriert war, 
so wird bier vom Verfasser das Verschwinden der oberfl~chlichen Klappen- 
schichten auf verschiedener S~reeke nnd Tiefe bis zur mittleren Sehicht be- 
zeichnet; die Bindegewebsfasern stellen sich auseinandergeschoben dar, sind 
abet in ihrer inneren Struktur nicht ver~ndert; endlich wurden in einigen F~llen 
auf soleher Oberfl~che die Anwesenheit yon Blutelementen, entweder in Form 
yon roten Verdichtungen oder vermischten Thromben, konstatiert. 

Der Verfasser h~lt diesen hyperplastischen ProzeB auf Grund oben er- 
w~tmter Veriinderungen fiir ,,einen langsamen, u~bemerkbaren, progressi-cen, 
aber nicht entziindlichen"; seine Entstehung abet schreibt er dem mechanischen 
Akte - -  der wiederholten Reibung und dem Zupien der Kl~ppen, was also die 
Entwicklung des sklerotischen Bindegewebes verursacht - -  zu. Weitere de- 
generative Ver~nderungen, die ~on dem Verfasser an isolierten Bezirken be- 
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zeichnet sind, werden yon dem letzteren in einen Zusanmenhang mit der Dys- 
trophie gestellt, welche einerseits dureh die beschwerte Zirkulation in den 
Gef~Ben der erkrankten Klappe, andererseits abet dutch das hohe Alter, wenn 
die Transportierung der ~Nabrungss~fte besehwert ist, verarsacht werden. 

In demselben Jahre, in welchem Z a h n s Vortrag gehalten war, ersehien 
eine mikroskopiseheArbeitVeraguths. In tier ersten H~lfte dieser Arbeit gibt 
der Autor eine ziemlich ausffihrliche histologische Beschreibung der normalen 
Klappenstruktur und richter die Aufmerksamkeit auf die Anwesenheit besonderer 
Ver~nderungen in den Klappen in Form -~on Verdickungen an den zm" ()ffnung 
gerichteten Klappenteilen. Nach der kurzen Erw~hnung, dal~ sic in einer gro~en 
Anzahl aller Herzen, ohne das Alter zu unterscbeiden, beobaehtet werden, und 
dal~ yon den Klappen vorzugsweise Bikuspidalis und semilun~re Aortaklappen 
sich ~erdieken, beselu'eibt der Autor ausffihrlieher die Beschaffenheit der Klappen- 
schichten bei iihnliehen Verdiekungen und kommt zu folgendem Sehlusse: 
,,da~ bier die in der Norm gewShnliehe Regelm~igkeit der Klappenstmktur 
nieht gestSrt wird; die Ordnung itaer Schiehten bleibt streng beibehalten, es 
ver~ndert sieh nur die Lage der Masse der bindegewebigen Zonen. GrSl~tenteils 
gesehieht die Verdickung dureh die YergrSfierung tier Dicke nur der zweiten, 
durehsiehtigen Sehicht (seitens Vorhofes), aber in Weiter gestiegenen Stadien 
wird aueh die Verdiekung anderer Sehiehten (der gestreiften und tier ~u~eren 
Zonen) beobaehtet". 

Die Abwesenheit der Reste des pathologisehen Prozesses und vSllige Un- 
antastbarkeit der subendothelialen Schieht bilden nieht geringe Grfinde, au~ 
deren Basis V e r a g u t h jegliehen Zusammenhang dieser Verdiekungen mit 
endokarditisehem Prozesse ablehnt. 

Der Verfasser erkliirt diese Verdickungen dm'ch die Abweiehung yore 
Entwicklungsgange der Klappe. Er gibt zu, dal~ die Arbeitshypertrophie zur 
Yerdiekungsbildung ffihrt, jedoch nur in dem Falle, wenn sich in der Klappe 
x, iel junges Keimgewebe befindet. Dort, wo solches fehlt, kann arch die Arbeits- 
hypertrophie nieht zu einer Verdiekung lfihren. 

Also in der Analogie mit S i e r r o konstatiert auch V e r a g u t h die 
Anwesenheit eines Wueherungsprozesses in einer die Klappe zusammensetzenden 
Schieh~. Wenn man diese Scbiehten, in denen die Autoren eine Wucherung ge- 
funden haben, nebeneinanderstell~, so kommt es heraus, da6 beide die Ver- 
~nderungen in der Sehicht besehreiben, die unmittelbar an die Fl~iehe, welehe 
als Fortsetzung des fibrSsen Ringes der gegebenen 0ffnung dienen, grenzt. In- 
dessert sind die Ansiehten der Antoren fiber alas Wesen des Prozesses verschieden, 
ja sogar widerspreehend. Der eine sieht in der Wueherung tier an die fibrSse 
Fl~ehe nahegelegenen Zone eine Erseheinung, die dutch die pathologische Be- 
sehaffenheit der 0ffnung und der Klappen verursacht wird, der andere dagegen 
hi~lt es l[ir eine gewShnliche ,,physiologische" Erscheinung und stellt sie in den 
Zusammenhang mit der Bildung des iiberflfissigen Zellmaterials in tier Klappe. 

Es seheint sehr schwer zu sein, die Frage zu entseheiden, worin 
hier die Sache liegt. Wit kennen weder die mi~oskopisehe Charakteristik 
dieser Verdiektmgen noch die Besehaffenheit des Herzmuskels und 
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der Gef~l~e, die aus dem Herzen ausgehen, noeh endlieh die Beziehmag dieser 
Veranderungen zum Mlgemeinen Befinden des Organismus, dessen Herzklappen 
solehe physiologisehen Verdiekungen besal~en. Wenig bekannt und verst~ndlieh 
seheint aueh alas mila'oskopische Bild ihrer Struktur zu sein, da ihr Studium 
ohne Hilfe der F~rbung auf e]astisehes Gewebe, die in diesem Falle yon grS~ter 
Bedeutung sein wfirde, unternommen war. 

Die dritte Arbeit, welche den mikroskopisehen Ver~nderungen in den 
Klappen gewidmet ist, gehSrt B e i t z k e. Dieser Autor untersuehte besondere 
Bildmlgen, die an der Ventrikelseite des vorderen Mitralsegels lokalisiert und 
die mater dem Namen ,,weil~e Fleeke der Mitralis" bekannt sind. 

B e i t z k e kommt zum Sehlul~, dal~ die Existenz dieser Fleeken der 
gleichzeitigen Fett- und Kalkablagerung in den kollagenen Klappenfasem ver- 
dankt werden soll; die Fettdegeneration wird in allen drei Klappenschichten 
beobaehtet; der Kalk abet wird in der mittleren Sehieht in Form yon dunklen, 
~einkSrnigen, sieh intensiv mit H~matoxylin f~rbenden ~assen abgelagert. 
Seitens der elastisehen Schicht beobaehtete er in der Nachbarschaft mit den 
Abtagermlgen Verloekermag und das Eindringen der elastisehen Fasern in die 
mittlere Schicht, seitens der Bindegewebszellei1 aber aul~er der Fettmetamor- 
phose und deren Untergang, noeh ihre VergrSl~erung nieht nur in den degenera- 
riven Herden selbst, sondem auch in der Nachbarsehaft. Bei weiterem Gange 
des Prozesses werden aueh diese Zellen, seiner ~einung nach, fettig degeneriert. 
Die Erseheinung dieser ,,Nachkommen der Bindegewebszellen" h~It B e i t z k e 
ffir sekund~r und sieht auf sie als auf eine ,,Reaktion auf Gewebszerfall". 

In der Erkl~rmag tier Entwieklungsursache dieser Fleeken tritt der 
Autor der schon frfiher ge~ul~erten Meinmag bei, da~ bier die Hauptrolle der 
meehanische Einflu~ spielt, sowohl ein allgemeiner bei verst~rkter Herzt~tigkeit, 
als auch ein lokaler, welcher yore B]utdrang auf der Ventrikelseite des vorderen 
5litralsegels abh~ngig ist. 

Ich gehe jetzt zur letzten Arbeit g 5 n c k e b e r g s. Als Untersuehungs- 
material dienten dem Autor 32 F~lle yon ganz ]eiehten Ver~nderungen his sehr 
scharf ausgedrfiekten, die sehon klinisehe Erseheinmlgen yon Aortalklappen- 
iehlen gaben mad die sieh durch Verdickung und Induration tier Befestigmags- 
linie charakterisierten. Nach der vorl~iufigen Aufkl~rtmg der Histologie der 
Klappe unter Anwendung verschiedener F~rbungen, in der Zahl aueh auf das 
elastische Gewebe, kommt der Autor zum Schluss, dal~ ~hnliche Beschaffenheit 
an den Befestig~ngsstellen der semilun~ren Aortalklappen dutch die Ver- 
~ndermagen in der bindegewebigen, yon ihm als innere Klappe bezeichneten 
Sehieht verarsacht waren. Die lnfangserseheinungen bestehen in ,,Fett- 
ablagerung in der intrazelln]aren Substanz, in Herdnekrose tier Bindegewebs~ 
fasern und in der Kalkablagertmg in solchen Herden". Im weiteren pro~Tessiert 
dieser Pr0zelt im Sinne der Bildung der KMkablagermagen, in denen bei sehr 
langer Dauer metaplastisehe Prozesse mit Knorpel- mad Knochenentwicklmlg 
beobachtet werden. Diese Ver~nderungen in den semilma~ren Aortalklappen 
erseheinen naeh der Meinung des Ver~assers als primer mad selbst~ndig mad 
sind nieht yon den Ver~nderungen im Anfangsteile der Aorta abh~ngig. Ihr 
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Anfang wird ,,fast iraraer :: in der Befestigungseeke beobachtet, yon we er schon 
allmghlieh sich zura freien Klappenrande ausdehnt, und indera er streng in den 
Grenzen einer und derselben inneren Klappensehicht bleibt. Den letzteren Fakten 
gera~B, n~mlich der Verbreitung dieser Affektion yon der Basis der Klappe 
nach oben, bezeiehnet der Au~or diesen ProzeB als aufsteigende Sklerose. 

Diese Untersuchnngen M 5 n e k e b e r g s t re ten  zwisehen den Arbeiten 
oben zitierter Autoren infolge ihres strengen Systems und Rege]ra~Bigkeit der 
Thesen hervor, auBer einigen, woven die Rede ira weiteren sein wird. Abet die 
Untersuchungen desVerfassers besehrgnken sich nur aufAortalklappen, obgleich er 
hinweist, dab in seinen 5 Fgllen gleiehzeitig rait den Aortalk]appenvergnderungen 
aueh das vordere Segel der 5Iitralis in den ProzeB hineingezogen war; doeh er 
g'iebt keine Beschreibungen dieser Ver~nderungen. Infolgedessen bleibt es 
anbekannt, was ffir ein Prozel~ auf der hfitralis vorhanden war und ob solehe 
Ver~nderungen im hinteren Mitralsegel in den Pulraonalklappen and in den 
Trikuspidalsegeln nicht gefunden werden konnten. 

In tier Frage fiber die ~itiologie und Pathogenese der steigenden Sklerose, 
deren AuflSsUng der l~einung des Verfassers nach die grSBte Vorsieht erfordert, 
stellt er an der ersten Stelle das meehanisehe Moraent - -  ,Strorastauungen 
und Wirbelbildungen." 

Als das zweite Erzeugungsmoraent h~lt er die Tatsaehe, da~ die Anfangs- 
stadien der aufsteigenden Sklerose sich als ein Typus der Vergnderungen in- 
folge des Abtragens oder des Alters darste]len. AuBer diesen Erzeugungs- 
raoraentea h~lt er eine nahe Verwandtsebaft zwischen dieser Erkrankung und 
der senilen Form der Arteriosklerose and endlieh das Existieren einer kon- 
genitalen oder hereditgren ir~dividuellen Predisposition fiir wahrseheinlich. 

Zura SehluB kann man bei allem Gesagten nieht unerwghnt lassen, dal~ 
tier grSl~ere Tell tier nieht zahh'eiehen speziellen Untersuehungen fiber die 
Frage der ehronisehen Ver~nderungen in den tterzklappen und die auf ihr 
basierten Thesen natfirlieherweise nicht ganz fiberzeugend anerkannt werden 
kann. Was aber einzeln e histologisehe Arbeiten anbetrifft, go ist eine jede 
yon ihnen den Prozessen an versehiedenen Klappen gewidmet, und dab die 
yon den Autoren besetuiebenen Prozesse sich nieht durch EinfSrmigkeit unter- 
scheiden sowohl ira Sinne der Beschreibung des fitr sie eigentfimliehen Bildes 
als auch im Sinne der Deutung ihrer Entstehungsursachen. 

Indera ieh diesen kurzen Literaturumril~ fiber die Frage yon den chroni- 
schen Ver~nderungen in den Klappen beendige, halte ich es ffir raSglieh zu be- 
raerken, dab dieser Absehnitt der Pathologie und speziell der pathologisehen 
Anatoraie der tierzerkrankralgen wenig ausgearbeite~ erseheint, dab die zu 
unseren Diensten stehenden Fakten in der Mehrheit der F~lle sieh auf keine 
begrfindete und feste Basis stfitzen. 

Z w e i t e r  T e i ] .  

P e r s O n l i c h e  U n t e r s u c h u n g e n .  

Der Stoff zu meinen eigenen Untersuchungen wurde yon mir 

aus alien Sektionen des Ins t i tu ts  flit pathologische Anatomie zu 
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Moskau im Verlauf zweier Jahre, sowie wiihrend meiner Prosektur 
im Kaiserliehen Katherinenhospital zur selben Zdt, gesammelt. 
Einige Fi~lle fiir meine Untersuchungen entnahm ich der Abteilung 
ffir gefichtliche ]gedizin, oder sie wurden mir von meinen verehrten 
Kollegen, den Herren W 1 a s o f f ,  I w a n o f f ,  M a m u r o v s k y 
freundlichst zur Vefftigung gestellt, woftir ich hiermit denselben 
meinen Dank ausspreehe. 

]m ganzen wurden yon mir 10 nonnale und 85 pathologische 
Fiflle mikroskopisch untersucht. Die Beschreibung der H~lfte 
dieser F~lle ist sehr kurz angegeben aus dem Grunde, well sie nichts. 
1%ues, weder in der Beschreibung des Veranderungsbildes, noch 
in ihren Folgerungen, herbeizufiihren imstande war; oder sie 
stellten verschiedene Kombinationen dieser schon umst/~ndlich 
untersuchten Prozesse dar. End]ich werden einige F/ille, welche 
als ziemlich seltene Formed der K]appenerkrankungen angesehen 
werden mtissen, besonders publiziert werden. 

Der Stoff zu meinen Untersuchungen, ein tterz in toto, wurde gewShnlich 
in 5prozentigem Formalin oder in M ii 11 e r scher Fltissigkeit fixiert. Einzelne 
Stiiekchen wurden mit  Zel]oidin iibe~gossen. Bei jedem Falle wurden die Schnitte 
unausl~]31ich mit  H~mateh~-E0sin und nach dem Verfahren M i n e r v i n i s 
mit  vorhergehender Bearbeitung der Kerne mit  Hi~matein im Laufe yon 24 Stun- 
den gefiirbt. Aul~erdem wurde yon mir die Methode v a n G i e s o n s kom- 
biniert mit der W e i g e r t schen benutzt, welche ein iiberaus elektives, sehr 
erl~uterndes Bild erbraehte; leider konnten jedoeh diese Pr~parate nich~ mittels 
der Mikrophotographie wiedergegebm~ werden. Da, wo eh~e Fi~rbung auf Fet t  
nOtig war, wurde ein kleines Stfickchen der Herzklappe mittels des Gefrier- 
mikrotoms in Sehnitte zerlegt, die Sehnitte einzeln mit  Sudan I l I  oder Sehar- 
lach R., oder endlieh naeh dem yon F i s c h e r vorgeschlagenen Verfahren 
behandelt, wobei ein zwiefaehes Ziel erreicht wuxde: die Fiirbung auf Fett  und 
gleiehzeitig aufs elastische Gewebe him Nur wurde yon mir die yon F i s c h e r 
vorgeschlagene Mischung des Farbstoffes ein wenig veri~ndert: s ta t t  des yon 
F i s c h e r empfohlenen Fuchsins nahm ich M i n e r v i n i s Farbe, deren 
wEsserige Liisung gekocht und mit  Sudan III  gesi~ttigt wttrde. In dieser (abge- 
kiihlten) LSsung wurde das Prhparat wahrend einer Stunde gefi~rbt und dann 
behufs Differenzierung ffir 10 bis 15 Minuten in eine mit 70prozentigem Alkohol 
gesi~ttigte LSsung yon Sudan I I I  getan. Darauf folgte die Spfihmg mit  Wasser 
und der EfilschluB in Glyzerin. In den auf diese Weise behandelten Pr~paraten 
war es leieht sieh zureehtzufinden, and konnte man mit  Genauigkeit verfotgen, 
in  welehen Sehichten der Klappe die Fettmetamorphose ausgepriigi ersehien, 
was fiir meine Beobaehtungen die meiste Bedeutung hatte. Die so gef~rbten 
Pr~parate waren immer gelungen und sehr anschaulich: die elastisehen Fasern 
fiirbten sieh rosenrot, die FetttrSpfchen grellgelb. In allen Fgllen, wo die Klappen 
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Verkalkungen und Verkaiicherungen aufweisen, wurden dieselben mittels einer 
schwachen AlkohollSsung mit etwas Acid. nitr. dekalziniert. 

In Anbetraeht dessen, dal3 der Hauptzweck meiner Abhand- 
hmg darin bestand, reich in den fibrSsen Ver~nderungen der Klappen 
auf Grund allseitigen Studiums derselben zureehtzufinden, und 
naeh der Untersuehung ihrer eharakteristisehen Eigenschaften die 
auffa]lendsten und h~ufigst vorkommenden auszusondern, babe ich 
die yon mir beobaehteten Fiille in mehrere selbsti~ndige Kategorien 
eingeteilt. Bei Musterung einer jeden yon ihnen hielt ich reich 
stets an ein und dieselbe Reihenfolge. Die Besehreibung eines 
jeden Falles umlaut: 1. Einiges aus der Krankheitsgeschichte, 
haupts~chlich betreffs der Anamnese und des Status der Blut be- 
treibenden Organe, 2. die anatomische Diagnose, 3. die makro- 
skopisehe Besehreibung des Zustandes der Klappen und des Herzens 
mit den grol~en Gefi~l~en 1) und 4. die mikroskopische Besehreibung 
der Veranderungen in den Klappen, dem Herzmuskel und bisweilen 
in der Aorta. 

Ieh hielt es ftir unumganglieh, des klinischen Bdundes, wenn 
auch nur in Ktirze, Erwahnung zu tun aus dem Grunde, weri ich 
einerseits mit der yon den Klinikern gestellten Anamnese reehnen 
mu~te, andererseits da der klinische Befund als objektive Ver- 
vollsti~ndigung zu meinen Untersuehungen diente und dann und 
wann die yon mir in der Ein]eitung ausgesproehenen Vermutungen 
best~tigte. In den Handen des K]inikers kSnnen sie, im Verein 
mit dem pathologiseh-anatomisehen Bride, yon wiehtiger Bedeutung 
sein, ohne dabei als Ballast ftir die Abhandlung zu wirken. 

Die Wiehtigkeit der anatomischen Diagnose besteht darin, da6 
sie in knapper Form auf einmal einen Begriff gibt yon allen Ver- 
iinderungen im Organismus und gleiehzeitig vom Verhi~ltnisse, in 
welchem sie in jedem einzelnen Falle zueinander stehen. 

D e r  B a u  d e s  E n d o k a r d s  u n d  d e r  H e r z k l a p p e n .  

Schon aus dem literarischen Uberblick liil]t sich schliel~en, 
welche Schwiel~gkeiten behufs richtiger Beleuchtung der ge- 
wonnenen Schltisse entstehen, wenn wir uns beim Studium des 
Entstehens der Krankheitsprozesse ira Endokard und den Klappen 

~) In den Protokollen fehlt die Beschreibung der Teile des Herzens und der 
Gef~6e, welche unver~ndert erschienen. 
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nieht einer streng festgesetzten Ansieht t~ber deren Bauart  be- 

fleigigen, sondern versehiedene Untersuehungsmethoden benatzen. 

Aus diesem Grunde halte ieh es far unumg~tnglieh, hier einen kurzen 

Uberbliek des Baues des Endokards und der Klappen zu geben. 

Derselbe ist auf Grund der neuesten Arbeiten auf diesem Gebiet 

und meiner eigenen Beobaehtungen auf diesem Gebiet an normalem 

sowie pathologisehem Stoff gebildet. Hinsiehtlieh des pathologisehen 

Materials mug ieh bemerken, dag es beim Studium des Normalbaues 

haufig Mehtige Dienste leistet, d a  zuweilen bei pathologisehen 

Zustgnden solehe Bestandteile des zu prttfenden Objekts in den 

VordeNrund treten und sieh also leieht beobaehten ]assen, welehe 

im normalen Zustande kaum wahrnehmbar  sind. Bei dieser Ge- 

legenheit m6ehte ieh auf die Subendothelialsehieht hinweisen, 

welehe im normalen Zustande sieh kaum unterseheiden lg6t, im 

pathologisehen kral3 ausgepragt ist und bedeutende Veranderungen 

bedingt. 

Endokard - -  die Benemmng der die innere Oberflgehe des Herzens ans- 
polsternden Deeke - -  wurde 1835 yon B o u i 11 a n d in Umgang gebraeht. 
Dank der Arbeiten versehiedener Forseher ( L u s e h k a, K o e 11 i k e r ,  
J o s e p h ,  S e h w e i g g e r - S e i d e l ,  L a n g e r ,  V e r a g u t h  u. a.) 
kam allm~hlieh Lieht in die Frage tiber den Bau des Endokards und der Klappen. 
Die Fortsehritte der Untersuehungsmethode und des Verhthrens bei Fgrbung 
des Epithelialgewebes trugen aueh dazu bei, eine mehr oder weniger einheitliehe 
Ansehauung auf deren histologisehen Bau zu sehaffen ( ~I 5 n c k e b e r g, 
K S n i g e r ,  S z y m o n o w i c z ,  E b n e r ,  S t h 6 r ,  K u l c z i z k y ,  
B 5 h m  und D a w i d o f f ,  B e i t z k e ,  A s e h o f f l u n d T a w a r a  u.a.). 

Das Endokard bildet stellenweise (in den Ventrikeln) diinne0 stellenweise 
(im Vorhof) eifle ziemlieh starke Deeke aus Bindegewebe, die yon eckigen, 
fiachen Endothelialzellen bedeckt ist. In dieser Deeke l~tl~t sieh Schichtenbildung 
beobaehten. Die unmittelbar unter dem Endothel gelegene Schich~, die Sub- 
endotheliMschicht, ist sehr dihm und besteh~ aus Zarten Fi~serchen des Binde- 
gewebes, untermischt mit feinsten Fasern des elastischen Gewebes; darm folgt 
die zweite, aus stets dichtgedr~ngt liegenden, ziemlich dicken elastischen Fasern 
bes~ehende Schieht, die elastisehe Sehieht. Die niichstliegende, dritte Schicht 
ist aus fibrill~irem Bindegewebe gebildet und ist reichlich yon einem Netze 
diinner elastischer Fasern durchsetzt; dies ist die bindegewebig-elastisehe 
Schieht. Die beiden letzteren Schichten bilden so zu sagen die Grundlage des 
Endokards, und yon ihnen h~ngt die Dicke desseiben ab. In den Ventrikeln 
sind sie gewShnlich sehr diinn, und die dritte Schicht ist stellenweise sehr schwach 
entwiekelt; in den VorhSfen sind sie jedoch beide sehr ausgepr~gt, wobei die 
elastisehe Schieht nieht so kompakt, loekerer gebildet ist und ihre Fasern diinner 
sind. Die oben besehriebenen Sehiehten vereinigen sieh mit dem Myokard 
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mittels eines lockeren, mit feinsten elastischen Fasern versehenen Bindegewebes, 
das Ms ein Bindeglied mit dem Perimysinm intemum des Myokards erscheint. 
Diese Ms die subendokardiMe bezeichnete Schicht is~ in den VorhSfen trod auf 
dell fibrSsen Ringen d eutlich a,usgedrtickt in den Ven~rikeIn, ]edoch ~uBers~ 
dti~m und yon der dritten $chicht nicht abzulSsen ( K 5 n i g e r ,  E b n e r ). 

Sehr widersprechende Tatsa~hen sind hinsichflich der ~{uskeln des Endo- 
kards gesammelt ( S c h w e i g g e r - S e i d e l ,  R a n v i e r ,  A l b r e c h t ,  
S t h S r ,  Z i e g l e r ,  K u l c z i z k y ,  B S h m  und D a w i d o f f ) .  

Auf Grand der Erscheinungen, die ich in meinen F~llen beobaehtete, 
bin ich geneigt, reich der ~einung S c h w e i g g e r - S e i d e 1 s anzusehliel~en. 
Die Anwesenheit zerstreuter Muskelfasern im Endokard ist zweifellos; quanti- 
tativ ist sie jedoch grol~en Schwankungen unterworfen. Was ihren Konstruk- 
tions~ypus anbetrifft, so gib?~ es quergestreifte und gla~te Muskelfasern. Erstere 
haben einen den Herzmuskelfasem ~hnlichen Bau und ste]len hSchstwahrschein- 
lich P u r k i n i sche Biische] vor; letztere haben eine Konstruktion, die sich 
yon der obengenannten unterscheidet: sie sind zarter, der Querstreifen bar, 
und mit dem Olsysteme betrachtet erscheinen sie in eigenartige Biischel ver- 
flochten und erinnem dabei sehr an die Muskelschicht des DarmkanMs. Am 
sch~rfsten sind sie auf der Scheide des linken Ventrikels ausgepr~gt, doch konn~e 
ich auch wiederholt dieselben sich in Form einzelner kleiner Biischel auf den 
endokardialen Uberzug der Aortalklappn fortsetzen sehen. 

Die Klappen aller HerzSffnungen sind im Mlgemeinen nach ein und dem- 
selben Typus gebildet, n~mlich: die Grundlage einer ]eden yon ihnen ist aus 
einer Schicht derben, festen Bindegewebes gebildet, welches aus dem das Skelett 
der Offnung bildenden fibrSsen Ringe hervorgeh~. Eine Schichi dieses Gewebes, 
die fibrSse Schicht, zweig~ sich yon demselben ab mid dehnt sich a]s gIeich- 
m~l~iges Lager bis zum Ende der Klappe aus, woes manchmM zellenreicher 
wird, mehr Fasern aufweist, sich leicht mit H~matein f~rben l ~ t  und (nach 
K 5 n i g e r ) schleimig entartet. Dem Rande der Venenklappen sich n~hernd, 
zweigt sie sehnige Strange ab. Diese fibrSse Schicht wird yon seiten der Ven- 
trikel und VorhS~e durch die entsprechenden Schichten des Endokards und yon 
der nach dem Sinus gelegenen Seife der hMbmondfSrmigen Klappen dutch eine 
sehr diinne, in die Intima der grol~en Gef~l~e ausstrahlende Schicht bedeckt. 
Hieraus ist ersichflich, dal~ die hMbmondfSrmigen Klappen der Aorta und der 
Lungenarterie einen gleichartigen Bau, die Klappen der venSsen 0ffnungen 
jedoch einen anderen Bau haben, wobei der Unterschied fttr die gleichen Klappen 
des rechten und linken Herzens in einer schw~cheren, zarteren Entwicklung 
der Uberziige der rechten Klappen besteht. 

Ich werde hier die mikroskopischen Bilder nur tier Aor~alklappen und 
Mitralis vorlegen, da haupts~chlich diese yon verschiedenen Krankheitsprozessen 
betroffen werden. 

D i e  h a l b m o n d f S r m i g e n  K l a p p e n  d e r  A o r t a .  

Ihre der Aorta zugewendete Seite, die Sinus-Seite, besteht aus einer Endo- 
thelialschicht und aus einer sehr dfinnen, aus den feinsten hor~zontallaufenden 
elastischen F~serchen gebildeten Platte. Diese elas~lsche Plat~t~e ist mit dem 
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inneren Uberzuge der Aor~a unmittelbar vereinigt und dehnt sieh ats dessen 
Fortsetzung gleichm~6ig bis ans Ende der Klappe aus, wo sie dieht an die fibrSse 
Schieht grenzt. 

Von der dem Ventrikel zugekehrten Seite der Klappe breiten sieh fiber 
die fibrSse Sehieht die oben erwghnten Scbiehten des Endokards: das Endothel 
mit Subendothelialsehieht, die elastisehe und elastisehe Bindegewebsschieht; 
letztere bedeclc~ das Lager jedoeh nicht unmittelbar, sondern ist yon demselben 
dutch eine Sehicht loekeren, zellem'eiehen Bindegewebes getrenn~. Diese Sehicht 
ist beim Abgange der Klappe fast immer deutlicb ausgepr~gt; auch in dem 
Winkel, der dm-eh die Abzweigung vom fibrSsen Ringe zweier Ausl~ufer der 
Schicht gebildet ist; der eine ist zur Klappe gerichtet~ der andere wendet sieh 
dem Venfrikel zu. Nach der yon ihr eingenommenen Stellung wfirde ich sie die 
Zwischenschieht nennen und als eine Fortsetzung der subendokardialen be- 
trachten. Von hier dehnt sich ein Teil ihres neben der fibrSsen Sehieht hin- 
lau~enden Gewebes anf die Klappe welter aus, zuweilen, his an den Rand der 
Klappe, zuwefien nut bis an deren ]V[itte und weniger. Mit H~matein l~l~t s[ch 
die Zwisehensehieht intensiv blau f~rben, und bei F~rbung aufs elastisehe 
Gewebe weis~ sie eine ~enge dfinner, naeh allen Riehtungen vers~reuter elasti- 
scher Fasern auf. Die Anwesenheit yon Blutgei~l~en bildet die Eigenheit dieser 
sieh bier in Form eines Dreieeks ausbreitenden Schieht. K 5 n i g e r sagt, 
da~ diese Schieht bei Erwaehsenen of~ Fettgewebo enth~lt. Fettgewebe kommen 
in dieser Schieht im Dreieek sowohl als aueh in der Klappe selbst allerdings 
vor, doeh ist dies meiner Ansieht nach eine rein pathologische, bei Fettherzen 
vorkommende Erseheinung. Das Endokard des Ventrikels verdiekt sieh in der 
N~he der Klappe, haupts~ehliel~ auf Kosten der elastischen Fasern; letztere 
vergrSfel"n sich in Dieke, St~rke und ~[enge. Sobald es jedoeh auf die Klappe 
selbst fibergeht, verdfinnt es sieh, und in dem ~[al~e es sieh dem Rande der 
Klappe n~hert, wird die Regelm~$igkeit seiner Bestandteile immergeringer, his am 
l%ande der Klappe mtr noeh die elastisehe Schicht deutlich zu unterscheiden ist. 

Die Noduh der halbmondfSrmigen Klappen erseheinen als eine Verdielcang 
des Endokardialfiberzuges der Klappe; an seiner Bildung nehmen haupts~chlieh 
die elastisehe Sehicht und das elastisehe Bindegewebe tell; etwas ist aueh die 
fibrSse Schieht dabei beteiligt, indem sie feine Bfisehel ihres Bindegewebes 
hineinflicht. 

Hinsiehtlieh der Anwesenheit glatter ~[uskeln in den halbmondiSrmigen 
Klappen gib~ es zwei widerspreehende )Seinungen: die eine verneint, die andere 
bejaht die Frage ebenso entschieden. Die Erkl~rung liegt meiner Ansieht nacl~ 
darin: da obige ]V[uskeln in einer aus Endokard bestehenden Sehieht beobachtet 
werden, so ist es ganz natfirlieh, da6 diejenigen Forscher, welehe im Endokard 
glatte Xuskeln beschreiben, dieselben aueh in den Klappen anerkennen and 
umgekehrt. Deshalb hat alles, was oben yon den Muske]a des Endokards gesagt 
wurde, aneh hier seine Gfiltigkeit. 

M i t r a l i s .  

Die Mitralis hat einen in der Struktur ihrer seitliehen Oberfl~chen dutch 
den versehiedenen Bau tier sie bedeekenden Sehiehten des Endokards bedingten 
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Untersehied. Auf der dem Ventrikel zugekehrten Seite der fibrSsen Sehicht 
(im vorderen Segel) geht das Ventrikelendokard in einen anfangs dicken Streifen, 
in dem das elastisehe Biadegewebe und die elastische Schicht besonders deutlieh 
ausgelor~gt sind, fiber. Gegen die ~ i t te  der Klappe hin werden sie allm~hlich 
dfinner, und im unteren Teile derselben fehlt die erstere vollst~ndig, Und die 
elastisehe Schicht erseheint als ein ganz diinner elastiseher Uberzug. Aueh 
bier befindet sieh, ~hnlieh wie in den halbmondfSrmigen Klappen, zwisehen 
ihnen und der tiefer liegenden fibrSsen Sehieht manehmal jene oben erwiihnte 
Zwischensehieht, welehe aueh bier im dreieckigen Gebiet am schiiristen ant- 
gedrfickt ist. In )[itralis und Trikuspidalis dient sic als Entwieklungsherd des 
Fettgewebes und manchmal aueh der Blutgefiil~e. Der andere, die dem Vorhofe 
zugekehrte Seite der Segeloberfl~ehe bekleidende Endokardialfiberzug ist be- 
deutend breiter und reieher an elastisehen Fasern. Obgleieh er eine Fortsetzung 
des Endokards des Vorhofs ist, unterseheidet ihn doeh yore letzteren eine ge- 
ringere ~Iassigkeit, und in der Tiefe der elastisehen Bindegewebssehieht ist er 
~on quergestreiften ~uskelbfiseheln durchsetzt. Diese schon 1840 yon K fir s e h - 
n e r beschriebenen Muskel~asern werden yon allen folgenden Autoren aner- 
kannt. Einiger Widersprueh herrseht noeh bei Bestimmung ihrer Liinge in der 
Seheide; so sagt L a n g e r ,  da6 sic zwei Drittel der ganzen Klappe ei~mehmen, 
J o s e p h  - -  ein Drittel, K S n i g e r  - -  die H~lfte, E b n e r  his zum 
Abgang der Sehnenstr~age zweiten Ranges usw. KSehstwatn'seheinlieh ist ihre 
~enge sowie auch ihre L~nge in der Klappenwand seth- mannigfaeh. Meiner- 
seits mSehte ich bemerken, da~ die grSl]te Anzahl sowie die bedeutendste L~nge 
der 5Iuskeln sich am hiiufigsten in den Klappen iunger IndNiduen, meist his 
20--25 Jahren, vorfand. Das hintere Segel der Mitralscheide hat einen ~ihnliehen 
Bau, nur ist in seinen W~nden die Anwesenheit der ~Iuskelfasern nicht so kon- 
stant. A s e h o f f und T a w a r a finden noeh, sieh der Meinung B e i t z k e s 
anschlie~end, in der elastischen Schieht der ~itralis seitens des Vorhofs ein 
ganzes System yon quer-, l~ngs- und sichelfSrmig gerichteten glatten ~[nskel- 
biiseheln, welehe man ihrer AJlsieht nach als ,,Konstriktor und Dilatator" be- 
trachten kann, ,,wenn man sich die Klappen zu einer iris~hnliehen Platte zu- 
sammengelegt diichte". 

Der Randlinie der Klappen sich n~hernd, werden alle Sehiehten dfirmer 
and geben Sehnenstr~nge yon sich, die hauptsi~chlich ans einer yon einem leiehten, 
elastisehen Uberzuge bedeekten fibrSse~l Schicht bestehen. A s e h o f f u n d  
T a w a r a weisen auf eine aparte Gruppe glatter :Kuskelfasern bin, die in 
sehr~ger Richtung, yon der elastisehen Sehieht des Vorhofs aus, in Form ganz 
schmaler, mit Fettgewebe vermengter Bfisehel erscheinen und in den Vereinl- 
gungsstellen der Sehnenstr~nge 2. und 3. Ranges einlagern. Aueh hat 0 e h 1 
in den Sehnenstriingen der linken Mitralklappe selbst~adige, kleine Muskeln 
beobaehtet. 

Da wir auf die Gef~e des Endokards und der Klappen zu reden kommen, 
so will ieh bier bemerken, dal] sieh L a n g e r speziell mit dieser Frage be- 
sch~ftigt hat, und dal~ seine Schliisse allgemein anerkannt worden sind ( D a - 
r i e r ,  Co e n u.a.) .  Bei meinen Untersuehungen hatte ieh keine Ge]egenheit, 



288 

mit den angeiiihrten Sehliissen L a n g e r s in Widerspmch zu geraten, daher 
schliel~e ich reich denselben vollkommen an. 

K a p i t e l  I. 

Chronisehe, als Ausgang einer akuten Endo- 
karditis auftretende Ver~nderungen der 

H e r z k l a : p p  e n .  

E n d o c a r d i t i s  c h r o n i c a  v a l v u l a r u m .  

Fall 1. 

Die Kranke P., 50 Jahre Mt, wurde wegen gelbsiichtiger F~rloung der 
~iulteren Decken und wegen Wassersucht in die Klinik aufgenommen. Bis 
45 Jahren war' der Gesundheitszustand ein befriedigender. Im 46. Lebensjahre 
zeigte sich Wassersucht des Bauches im Verein mit Gelbsucht. Nach 7 ~/2 Konaten 
genas sie. Ira Juni 1905 stellten sich aufs neue Wassersucht des Bauches, Gelb- 
sucht und allgemeine Schwiiche ein. Syphilis und Malaria abs. 

S t a t u s  p r a e s e n s .  In erster Zeit Ger~useh an der Spitzeund an 
der Lungenarterie. Das Ger~usch der Reibung des Perikards vernehmlieh. 
In den Lungen unten feuchtes !Rasseln. In der BauchhShle sind groSe Mengen 
Fliissigkeit angesammelt. Die Leber ist verkleinert. Im Ham Galtenpigmenfe, 
Spuren yon Eiweil~, kSrnige Zylinder. 

19. Febmar 1905 starb die Kranke. 
D i a g n o s i s c l i n i c a: Cirrhosis hepatis atrophica. Icterus e com- 

pressione ductns choledochi (Neoplasma malignum?). 
D i a g n o s i s a n a ~ o m: i c a: Cancer vesicae felleae. Cancer mctastati- 

cus duodeni. Cirrhosis hepatis atrophiea. Compressio ductus choledochi ascites. 
Peritonitis fibrinosa purulenta. Perihepatitis et perisplentis chronica fibrosa. 
Degeneratio adiposa et sclerosis myocardii. Periearditis fibrinosa. Icterus uni- 
versalis. 

Das tterz ist bedeutend vergr5f~ert. Das Epikard ist yon fibrSsen Auf- 
lagerungen bedeckt und injiziert. Der linke Vorhof ist etwas ausgedehnt. Das 
Endokard erseheint im ]inken Ventrikel weif~lieh gefiirbt, stellenweise liegt ihm 
gelbliches Fettgewebe unter. Die Aortalklappen sind auifallend verdickt und 
erscheinen liings tier ganzen Schluf~linie kompakt. Auf der hinteren Klappo 
~ritt der l~odulus deutlich hervor; die Verdickang der Schlul~linie geht auf den- 
selben iiber. Die lV[itralis erscheint verdickt, 5esonders ihr linkes Segel; sic 
ist weiBlich und kompakt. Die grSSte Verdickung ist auf der Sehluf~linie lokali- 
siert. Die Oberfi~he ist glatt, yon Auflagerungen frei. Die irmere ttiille der 
Kranzarterien ist yon winzigen Plat~en iibers~t. Der tterzmuskel ist lest und 
lehmfarbig. Im Durehsehnitt erscheint er yon Bindegewebe durchschichtet. 
Die Papillarmuskeln des vorderen Segels der Mitralis sind an der Spitze fibr5s 
entartet und yon weil~er Farbe. 

Die m i k r o s k o p i s c h e  U n t e r s u c h u n g  weistauiverschiedene 
Aortalklappenfehler bin, die ihre ventrikul~re Seite einnehmen. Bei F~rbung 
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mit Hgmatein-Eosin zeigt sich die Klappe auf ihrer ganzen Ausdehnung, der 
Struktur naeh, scharf in zwei Schichten geteilt: in eine breite, gefgl~reiche, dem 
Ventrikel anliegende Sehicht and eine gef~lose, dem Sinus zugekehrte Schicht. 
Die gefg~hMtige Sehicht ist bei der Schlui~linie and hSher am sch~rfsten aus- 
gedrfickt; nnd bei der hinteren Klappe, auf dem Nodulus, besteht sie aus Fasern 
des Bindegewebes, die stellenweise deutlich fibrill~r, locker gebettet und reich 
an saftigen, l~nglichen Kernen sind, stcllenweise abet aus grSberen, in unregel- 
m~igen Gruppen verlaufenden homogenen, kernarmen, ausgereckten Fasern 
besteht. Diese Sehicht wird in allen Riehtangen yon ciner Unzahl verschieden 
geform~er Blutgefgl~e durchsetzt. Bei einigen der grSl~eren, mit starken W~ndcn 
versehenen Blutgef~l~en l~l~t sieh eine Verengung der ()ffnung, infolge yon Wuche- 
rung ihres inneren Uberzugs, wahrnehmen. Manche Blutgef~c endlich sind 
ganz blind, fallen dutch itn-e schichtigc Struktur auf and erianern zum Tell 
an sehr~g oder quer durchschnittene glatte iViuskelfasern. Hauptsgchlich um 
die Gefgl3e hcrum, in den W~nden einiger davon ebenso wie im Bindegewebe 
sehen wir Herde kleinzelliger Infiltrate. In der yon Blutgef~en freien Schieht 
gibt es, aufier der allm~hlichen Verdiekung zum Klappenende hin, keine weiteren 
Ver~inderungen. 

Die F~rbmlg aufs elastische Gewebe zeugt daffir, dal~ die gef~haltige 
Schieht allen auBerhalb tier fibrSsen Sehich~ gelegenen Sehichten entsprieht. 
Die elastischen Fasern ]iegen locker, stellenweise in feine, die Kittsubstanz 
regellos durchsetzende Fiiserchen gespalten; stel]enweise liegen sie in Form 
kurzer, eng aneinandergedr~ngter Faserh~iufehen. Diese fibrSse Schicht ist 
sehurf abgegrenz~ und weist keinerlei Veri~nder~ngen auf. Was die Elastik des 
Sinus anbetrifft, so bedingt ihre Erweiterung die oben erwgtmte Verdickang 
des Klappenrandes. In den nach M i n e r v i n i gefgrbten Prgparaten besteht 
sie aus einem massigen L~ger diilmer, fes~ aneinanderliegender and querlaufender 
Fasern. 

Bei der Mitralis ist die h5ehste Verdiclcung auf der dem Vorhof zuge- 
wendeten Seite gelegen and wiederholt die Sch]ufilinie derselben. In ihrem 
breitesten, queren Durchsctmitte ist diese Verdickung aus einem in unregel 7 
mgl~igen Streifen laufendcn faserigen ]~indegewebe gebildet; in den oberen, 
zum Teil auch in den tieferen Regionen tier Klappe erscheint sie derb und grob- 
faserig; stellenweise ist sie jedoch lose fibrillSs, reich an Kernen and an bald dif- 
fusen, bald abgegrenzten Gruppen kleiner runder, sich stark f~irbender Zellen, 
die sich auch um die in diesem Gewebe nistenden Gefgl~e in grol~er Anzaht 
lagern. Die Gef~ii~w~nde sind auffMlend verdiekt. Die 0ffnang tier Gefg~e ist 
meist verengt, ja stellenweise yon der wuehernden inneren Halle ganz zuge- 
pfropft, tiler and da, hauptsgehlieh auf der Peripherie und in tier Schlu~linien- 
gegend bemerken wir feine Gef~i~e, deren {)ffnung ~ussehliel~lich mit saftigem 
Endothel ausgepolstert erscheint. 

Die Fgrbung auf die elastisehe Schicht zeigt, da~ auch bier die Verdickung 
in den Sehichten, die aui~erhalb der ganz unbeteiligten fibrSsen Schieht gelegen 
sind, lokalisiert is~i and somif~ Mle dem Endokard entsprechenden Lager ein- 
nimmt. Die im normalen Zustand ihnen eigene Regelmg]igkeit der Struk~ur 

Virchows Archly f. pathoL Anat. Bd. 199. Hft. 2. 19  
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ist vSllig aufgehoben. Die elastisehen Sehiehten sind ihrer bestimmten Um- 
risse beraubt, erseheinen gelockert, w~hrend ihre Fasern die Kittsnbstanz der 
Verdiekung ungeordnet durehsetzen. 

Von seiten des Herzens und des Papillarmuskels zeigt sieh sklerotisehe 
Atrophie des lV[uskels und ein pyknotischer Zustand der Kerne. In den Gef~il]en 
des Herzmuskels sind Er~eheinungen yon Endo- und Periarteriitis. 

F a l l  2. 

Das diesen Fall betreffende Herz wurde aus dem Stadthospitat als Endo- 
carditis recurrens ohne weitere Erl~iuterungen zugestellt. 

Das Herz ~st vergrSl]ert; unter dem Epikard ist viel Fettgewebe. Der 
linke Vorhof ist ausgedehnt, die beiden Ventrikel erscheinen hypertrophiert; 
besonders der linke; das Endokard der HShlen ist weii~lich. Die linke Venen- 
5ffnung erseheint zugeschn'drt; die beiden Sege] sind verdiekt, bei der Sehluit- 
linie besonders auffMlend, sind fcst, yon weil~licher Farbe und teilweise petri- 
fiziert. Auf der Oberfl~che iln'er Schlufilini e gibt es kleine, verstreut sitzende 
Auflagerungen. Die Sehnenstr~nge sind auffallend verdickt und lest  Die 
Klappen der Aorta sind leieht verdickt und ist ihre 0berfl~che zmn Ventrikel 
uneben; polsterige Beulen bedecken die Schlultlinie und grei~en aueh tiefer 
herunter. In der reehten Klappe dehnt sieh die Verdickung bis zum Ende der 
ersteren aus und bedeekt den Nodulus. Der Herzmuskel erseheint beim Zer- 
schneiden reeht lest, stellenweise lassen sich wei~liche Einlagen eben nut  wahr- 
nehmen. Die Papillarmuskeln des ]inken Ventrikels sind massiv. 

Von allen Schnitten aus den Klappen zeigten sieh die melsten m i k r o - 
s k o p i s c h e n Ver~nderungen in der reehten Klappe. Sie erinnem im hohen 
Grade an die Ver~nderungen in Fall 1: auf der dem Ventrikel zugekehrten Seite 
der Klappenoberflaehe, fast seine ganze L~nge e~nehmend, haupts~ichlieh abet 
auf der Schlul~linie befindet sich eine ziemlieh breite, gei~Breiche Auflagerung 
yon Bindegewebe. In den peripherisehen Sehich~en der Schlu~liniengegend 
sind ihre Fasern dick, homogen, arm an Kernen; in den tieferen Schichten des 
unteren Teiles der Klappe sind sie zarter, faserig und weisen stellenweise An- 
hgufungen runder Zellen auf. Die Gefgfie dieser Schicht sind im unteren Teile 
meist obliteriert. Die Vergnderungen seitens der beiden anderen halbmond- 
fSrmigea Klappen bestehen in mgl~iger Verdickung ihrer ventrikulitren Ober- 
flgehe auf Kosten des kernarmen, faserigen Gewebes, das mit feinen, zuge- 
pfropfteh Gef~Ben sp~rlieh versehen ist. An den Randlinien der Klappen lassen 
sieh keine Vergnderungen watn'nehmen. 

Die F~irbung aufs elastisehe Gewebe zeig~, daB'diese Verdiekung des Binde- 
gewebes nach tier ventrikuliiren Seite der fibrSsen Schieht gelegen ist; die Sehicht 
selbs~ ist jedoch unver~nder~, und nut  am Rande der Klappe erscheinen die 
Fasern ein wenig geloekert, und winzige, diinne Fgserehen fleehten sieh aus der 
naehbarlichen Elastika hinein. Die Verdiekung selbst erscheint als ein Dureh- 
einander yon elastischen Fasern und Fasern der Kittsubstanz. Bei manehen 
Gef~Ben zweigen sieh yon der inneren Elas~ika winzigste Faserehen ab, ~velehe 
dann im Verein mit den Kittfasern an tier Verstopfung der BlutgefgBe teilnehmen. 
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Die Ver~nderungeii der Elastika des Sinus siiid denen des vorigen Falles 
glcich. 

In der Mitralscheide beschrAnken sich die Ver~nderungeii des vorderen 
wie des hinteren Segels auf eine bedeutende Verdickung ihrer veiitrikul~ren Seite. 
Das diese Verdiekung herstellende Bindegewebe ist sehr reich an Blutgefii6en 
des obeii beschriebenen Typus, an rundzelligen Infiltraten mid hat ehae maniiig- 
fache Struktur. Es hat voriiehlnlich ein grobfaseriges Aussehen. Ihre Schichten 
shad, hauptsiiehlich in den tieferen Regionen, homogeii, hyalin, enthalten fast 
gar keine Kerne uiid sind stelleiiweise von kleiiien und gro~en, inteiisiv h~matein- 
gefiirbteii kalkigeii Ablagerungeii durchsetzt. Auf der Peripherie, besoiiders 
in der Gegend der Schlu~linie, haben die Fasern einen zarteren, fibrill~iren Bau 
uiid sind sehr reich an Kernen. Mitten unter diesen Fasern lagern viele dfiiin- 
waiidige Gef~t~e, um sie herum bemerken wir Anh~iufmigeii wiiiziger, hinder 
Zellen; stellenweise sind gelblichbraune H~Lmosiderinkiirner verstreut. Auf 
beideii Scheiden, die Schlul~liiiie eiitlaiig, erhebeii sieh, die Schlu6linie fiberrageiid, 
fehakSrnige, thrombofische Massen, die mittels des ihre Basis durehwachsenden 
Bindegewebes anhafteii. 

In denselben aufs elastisehe Geweb.e gefiirbten Pr~paraten offeiibart sieh, 
dal3 die Verdiekung auf der Vorhofseite der i~ul~erlieh gaiiz unbe~eiligteii fibrSsen 
Sehicht fut]t uiid die schoii im Fall 1 beschriebenen Erscheinungen bietet. Auf 
der Sehlul~linie, wo sieh ein Reiehtum an Zellen und fibrSsen Auflageruiigeii 
zeigte, besteht das Gewebe aus Kit~faserii, wormiter sich jedoch yon den II~Lchst- 
]iegenden elastischen Sehiehten abgezweigte, einzelne, winzigste Fiisercheii 
miseheii. 

In diesem Falle sind noeh die Veriiiiderungen in dan dieken Sehiien- 
str~iigen bemerkenswert; die letzteren besteheii aus eineln zentraleii, aus den 
grobeii, zusammeiigedrfickten Fasern der flbrSseii Schieht bestchenden Teil lind 
einer Peripherie, die aus iiu~erst regelm~l]igeii, konzentriseh gesehichteten 
Fasern mit ausgereekten Keriien zusammengesetzt ist. Die Faserii shad der 
Fiirbung auf elastisches Gewebe sehr zugiinglich. Im Herzmuskel 1~1~ sich die 
Anwesenheit bedeuteiider Auflagerungeii des Bindegewebes zwisehen den briiun- 
lichen Fasern des Herzmuske]s beobaehten. Stellenweise ]~i~t sich eine auf- 
~allende Fragmeiitierung der Muskelfaserii konstatiereii. In den Gef~i~eii gibt 
es Erseheinungeii yon Peri- und Eiidoarteriitis. 

F a l l  3. 

Der 21j~hrige Kraiike L. wurde am 23. Januar 1906 in die Klinik auf- 
genommen. Er klagt fiber Schmerzen in der Herzgegend und fiber Herzktopfell, 
besonders linch dem Essen und beim Bewegen. 

Als Kind hatte er Schar]aeh, Diphtheritis und Masern, mit 13 Jahren 
Gelenkrheumatismus, und dann IIoch mehrere Rfiekfiille desselben. Etwa seit 
2 Jahreii begami der Kranke Herzklopfen zu verspiiren, darauf stellten sich 
aueh Sehmerzen in der Herzgegeiid ein. Syphilis und Malaria abs. Die Mutter 
ist im 48. Lebensjahre gestorben und lift an Rheumatismus mid Herzfehler. 

S t, a t u s p r a e s e n s. Bei physiseher Anstreiigung Herzklopfen. An- 
f~ille ~r Schmerzen und Beklemmungen in der Herzgegend. Der Stol~ ist ver* 

19" 
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st~rkt und l~l~t sieh im 6. Rippenintervall, drei Finger breit oberhalb der Brust- 
warze, durchfiihlen. In der Herz- und Magengegend starke Pulsierung. Die 
rechte Grenze der tIerztSne liegt 31/~ cm rechts .yon der ~ittellinie. An der 
Spitze hSrt man zwei Ger~usehe und keine TSne. An der Basis rechts im zweiten 
Rippenintervall hSrt man zwei Ger~usche, links an derselben Stelle hSrt man 
in der ersten Zeit Geriiuseh, in der niichsten eincn ldatschenden Ton. In der 
Lendenarterie zwei Ger~usche. Der  Puls ist regelm~l~ig, mittelvoll und gespannt. 
120 per Minute. Von seiten der Lungen Atemnot, Husten. Im untcren Teile 
der rechten Lunge Abstumpfung mid belles Rasseln. 

Am 31. Januar starb der Kranke bei Erscheinungen yon Herzschw~iche. 

D i a g n o s i s c 1 i n i c a. Vitinm cordis. Stenosis ostii venosi sinisfri 
et insufficientia v. mitrMis. Infarctus lobi inferioris pulmonis dextri. Itepar 
et lien cyanotici. 

D i a g n o s i s a n a t o ra i c a. Cor bovinum. Stenosis ostii venosi sinistri. 
Sclerosis vv. semilunarinm aortae. Pneumonia acuta lobi inferioris pulmonis 
dextri. Hepar moschatum. Lien cyanoticum. Catarrhus ventricuh chronicus. 

Das Herz ist bedeutend vergrSitert, die W~nde der beiden Ventrikel sind 
dick: die des linken 2 era, die des rechten 0,5 cm. Der linke Ventrikel ist etwas 
ausgedehnt. Die lVIitralklappen sin d zusammengewachscn, sklerfis und verkalkt, 
die ()ffnung l~Bt cinen Finger dm'ch. Die Klappen der Aorta sind klein, ver- 
schrumpf t u n d  in ihrer ganzcn ~Iasse auffal]end verdiekt; infolge yon Verkall~mlg 
lasscn sic sich am" mit Miihe schneiden. Im oberen Teile der rechten, hMbmond- 
fSrmigen Klappe erseheint die Oberfliiche zerwiihlt und mit kriimeligcr, kalkiger 
~asse gefii]lt. Der tterzmuskel ist kompakt; die Papillarmuskeln der sich in 
sic hineinflechtendcn Chordcn der Mitralscheide sind verdickt. In den Tasehen 
tier Klappen und der Infima der Aorta befinden sieh einzelne ldeine gelbliche 
Plattcn. 

Die In i k r o s k o p i s e h e Untersuchung der Mitralklappensegel gibt 
im allgemeinen ein Vcr~nderungsbild, das dem des vorigen Falles gleich ist. 
Die Eigenheit des gcgebenen Falles bcsteht jedoeh im Wesen derjenigen Ver- 
~nderungen, die auf der Schlu~linie besonders scharf ausgepr~gt sind und au~ 
eine bcdeutende Dauer des Prozesses hinweisen. Hier wird fast die ganze Dicke 
tier Kiappe yon kalkigen Ablageru~gen, also sieh intensiv mit It~matein ~iirben- 
den Klumpen durchsetzt. Zwisehendu~ch dringt ein Granulationsgewebe, das 
reich an Zellen und kleinen Gef~l~en ist. 

Die F~rbung aufs elastische Gewebe zeigt, da$ diese kalkigen Ablagerungen 
alle Lager der Klappe, darunter auch die fibrSse Sehieht, einnehmen, die an der 
Grenze der Verkalkung j~ih abbrieht und einem Granulationsgewebe mit darin 
einliegenden Kalkklumpen Platz macht; hSher hinaui zeigt sic indessen keine 
Verandcrungen. AuSerhalb der Kalklager, dem Vorhoie zugewendet, bemerkt 
man eine bedeutende Auischichtung elastiseher Fasern, die in den peripherischen 
Teilen in regelm~gigcn Schichten liegen, in den tideren jedoeh Risse zeigen, 
welche bald yon Kalklagern, bald vom hineinwachscndem Granulationsgewebe 
bedh~gt werden. Der Klappenrand selbst erscheint bedeutend verdickt, besteht 
aus groben, yon Blutgefiil~en und rtmden Infiltraten durehsetzten Fasern des 
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Bindegewebes. Die FErbung aufs elastische Gewebe bringt eine vollkommene 
Regellosigkeit in tier Schiehtenbildung art den Tag und sind elas~ische Fasern 
in ziemlich groben Lagern in die Kittsubstanz gesEt. 

Die Klappen tier Aorta erscheinen alle bedeutend verdiekt, wobei in ihrer 
unteren H~ilfte die Verdickang auf Kosten tier kreuz and quer zerschnittenen 
Fasera des Bindegewebes gebildet ist; ihre obere H~il~te ist grSBtenteils yon 
den Klumioen der kalkigen Ablagerangen eingenommen. Diese letzteren sind 
1Engs tier Peripherie yon einer verhEltnism~Big schmalen Zone regellos laufender, 
bald groben, bald zarten Fasern des Bindegewebes umgeben. ~hnlieh vie vir 
schon in der )/Iitralseheide beobachte~ haben, sind auch bier im Bindegewebe, 
haupts~icfilieh um die kalkigen Ablagerangen herum, Infiltrate, Blutgef~Be, 
meist mit diianen WEn@n, and ein Hineinwaehsen des Granulationsgewebes 
zvisehen die Kalkk]umpen vorhanden. In den Zellen des Bindegewebes sind 
neben den BlutgefEl~en AnhEufungen yon br/~unlichen H~mosiderink5rnern zu 
bemerken, and basiert diese ganze Verdickang der Ktappen, wie die FErbang 
au~ die Elastik zeigt, auf der ventrikul/iren OberflEche der fibrSsen Schicht, 
welehe im unteren Teile der Klappen ihr gewShnliches Aussehen hat, im oberen 
jedoeh verengt and gedriiekt erscheint. Die Elastika des Sinus zeigt auBer einem 
=~_nwachsen seiner Fasernmenge keinerlei VerEnderangen. Die Schieht des 
e]astisehen Bindegewebes ist sehr sehwach ausgebildet and fehlt stellenweise 
ganz. Die Kalkklumpen sind yon der ~e~ten, fibrSsen Sehicht dutch massive, 
l~ngslaufende, elastisehe Fasern der "r Klappenelastik getreant; 
die Fasern derselben umgeben die Kalklager and dringen auch zwischen die 
Klumpen. Die Verdiekung des unteren Teiles der Klappe beruht ebenfalls auf 
elastischen Fasersehichten, die aus verhEltnism~Big geordneten Reihen von 
quer and der LEnge nach zersehnittenen Fasern and dazvischen liegenden Ge- 
f/~l~en and Infiltraten bestehen. 

Die Eigenheit des mikroskopisehen Bitdes der zerwiihlten rechten Klappe 
(Fig. 1, Tar. V) besteht darin, dab bier die kalkigen Ablagerungen auf der Peri- 
pherie selbst der dem Ventrikel zugekehrten Seite der Klappe liegend, ganz 
entblSBt sind und in Form yon bald eingesankenen, bald vorspringenden blauen 
~Iassen, zvischen denen die HohlrEume vort einer leiehtkSrnigen, rosa~arbenen, 
fibrinSsen Masse ausge~iillt sind. 

Die iVfuskelfasern haben zum Tell ein krEitiges, zum Tell abet, in der IN,he 
der Bindegewebssehieht, ein atrophisehes Aussehen. Itn-e Querstrei~en sind 
sehr schwaeh ausgebildet. Die Anzahl der Kerne ist vermehrt. In den Ein- 
lagerungen des Bindegewebes and um die Gef~6e hertlm gibt es rundzellige 
Infiltrate. 

F a l l  4. 

Die Kranke G., 48 Jahre all, trat am 11. ~Erz 1906 ins Neue Katherinen- 
hospital ein wegen Herzklopiens, Schmerzen im linken Arm und An/Ellen yon 
Schw~che. 

In ihrer Kindheit hatte sie Skrophehl, Masern and Scharlaeh; mit 15 Jahren 
starke Blutarmut, mit 20 Jahren dreimalige katarrhalisehe Langenentziindung, 
aueh Gelenkrheumatismus und Entziindung der EierstScke. Der Vater 
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ist am Krebs gestorben, die ~Iutter ist gesund. Syphilis, Nalaria, Alkoholis- 
mus abs. Sie raueht viel. 

S t a t u s p r a e s e n s. Herzklopfen. Anf~lle yon Sehmerzen in der 
Herzgegend und im linken Arme. Den Stog des Herzens Iiihlt man einen Finger 
breit oberhalb der Warzenlinie; die reehtsseitige Grenze liegt in der Nitre der 
Brust. Die TSne sind sehwaeh. Kein Ger~useh. Puls ist sehwaeh, 64. Seitens 
der Lungen: Husten, Atemnot. Im ttarn sind Spuren yon Eiweil~. Am 25. M~rz 
1906 starb die K_ranke. 

D i a g n o s i s e 1 i n i e a. Myoearditis. Oedema pulmonum. 
D i a g n o s i s a n a t o m i e a. Stenosis v. mitralis ex endoearditide 

ehroniea. Hypertrophia eordis et obesitas eiusdem. Thrombosis parietalis 
apieis eordis. Sclerosis intimae art. eoronariae. Induratio fusea et oedema 
pulmonum. Indm-atio eyanotiea lienis. Perihepa~itis ehroniea adhaesiva. 
Hepar mosehatum adiposum e~ cirrhosis levis eiusdem. Cholelithiasis. Infaretus 
isehemiei renis sinistri Cyanosis mueosae ventrieuli. Perioophoritis ehroniea 
adhaesiva. Hydrosalpynx hilateralis. Me~ritis e~ endometritis ehronieae. 

Der reehte Ventrikel ist bedeutend hypertrophiert. Der linke Vorhof is~ 
stark ausgedehnt. Unter dem Epikard sind reiehliehe Fettbildungen. Das 
Endokard des linken Ventrikels ist weiglieh; auf den Aortalkiappen sind die 
Noduli ziemlieh deutlieh ausgeprEgt. Die Segel der Nitralis sind zusammen- 
gewaehsen, dick, derb, yon weil31ieher F~rbung; auf ihrer SehluNinie sind hier 
and da kleine, rStliehe, thrombotisehe Auflagerungen; die Sehnenstr~tnge sind 
verkiirzt, abgezogen, dicker als normal; die Papillarmnskeln sind verdiekt und 
ihre Spitzen sind weil31ieh. Der Herzmuskel ist sehlaff, lehmfarbig; hier und da 
sind an tier Peripherie Fetteinlagen bemerkbar. 

Beide Segel tier l~litralis bieten bei m i k r o s k o'p i s e h e r Unter- 
suehung ein mehr oder weniger einfSrmiges Bild. Es l~13t sieh eine allm~hliebe 
Verdiekung der Sehiehten wahrnehmen, die auBerhalb der ventrikul~iren Seite 
der fibr~sen Sehieht gelegen sind. Dieses Ansehwellen beginnt ein Viertel der 
ganzen L~nge yon der Abgangslinie and breitet sieh naeh unten zu fiber die 
ventrikuliire Seite der Klappe. Diese Verdiekung ist aus grobfaserigem Binde- 
gewebe gebilde~, das Gef~ge mit dieken Wgnden und engen 0ffnmlgen und 
rundzellige Aufspeieherangen enthi~lt. Besonders seharf ist sie in der Sehlu6- 
liniengegend ausgebildet; ihre Fasern fallen dureh ihre Derbheit und ihr hyalines 
Aussehen auf; dazwisehen lagern groge dfinnwandige Gei/~l]e. Auf der Peri- 
pherie selbst gibt es thrombotisehe Auflagerungen, die yon Bindegewebe dureh- 
setzt sind. Die Farbung aufs elastisehe Gewebe gibt genau dasselbe Bild, wie 
in den friiheren Fi~llen: an den als hyalin und kernlos bezeiehneten Stellert 
fehlen die elastisehen 1%sern vollst~ndig. In der im ganzen vSllig indifferenten, 
fibrSsen Sehieht 1/ig~ sieh stellenweise ein tiberaus grobes Aussehen der Fasern 
beobaehten, die Ms s~arke, an Kernelementen i~ugerst arme, rStlieh gef~rbte 
Balken erseheinen. Die Elastika der Ventrikel bleibt, eine geringe Verdiekung 
im unteren Drittel der Klappe ausgenommen, unvergndert. 

Die Klappen der iibrigeii 0ffnangen und der tterzmuskel wurden im ge- 
gebenen Falle der mikroskopischen Untersuehung nicht unterworfen. 
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F a l l 5  u n d  6. 

Im ersten Falle handelt es sich um eine Frau A. ~on 24 Jahren, welche 
wegen Insuffizienz der Mitralis in die Klinik aufgenommen wurde; der zweite 
Fall betrifft einen 30j~hrigen Mann S., der ebenfalls an Insuffieientia et stenosis 
mitralis gestorben. Die Frau litt im 20. Lebensjahre an einem anerkl~rt ge- 
bliebenen akuten Leiden, wonach sich Herzklopfen einstellte. Der Mann hatte 
mit 7 Jahren akuten Gelenkrheumatismus gehabt, and vor 5 Jahren wurde Herz- 
klopfen konstatiert. 

Bei der Sektion zeigten die beiden F~lle fast dieselben Ver~nderangen: 
der erste Fall ergab Stenosis valv. mitralis, Dilatatio et hypertrophia cordis 
nebst den sic begleitenden Erseheianngen, n~mlich Infarkten in den Lungen 
und Staanngen in den Organen; der zweite Stenosis v. mitralis, sclerosis et 
petrificatio eiusdem. Dilatatio et hypertrophia eordis mit genau denselben Be- 
gleiterseheinungen. 

7In beiden F~llen war die Mitra]is bedeutend verdickt, besonders in ihrer 
unteren tt~lfte, and abgeschniirt, wodurch eben die Verengung ihrer 0ffnmlg 
bedingt wurde. Die Chorden und Saugmuskeln wiesen die iibliehen Erscheinun- 
gen auf. Die Klappen der fibrigen 0ffnnngen zeigten keinerlei Ver~inderungen. 

Die m i k r o s k o p i s e h e Untersuchung der kranken Klappen zeigt 
auch hier denselben Prozel~, der in den friiheren Fiillen schon zur Genfige er- 
l~utert worden ist und in gegebenen F~llen keinen besonderen Reiz hat. 

F a l l  7, 8, 9 u n d  10. 

Der Fall 7 betriift einen 52j~hrigen Mann S., der in der Klinik am Herz- 
schlage gestorben. In der Anamnese gibt es im 17. Lebensjahre Rheumatismus, 
tier sieh im 23, 41. und 43. Jahre wiederholte. Die Sektion ergab: Stenosis, 
insufficientia et sclerosis vv. aortae et mitralis; hypertrophia cordis permagna 
and Stauungserscheinungen in den iibrigen Organen. Die mikroskopischen 
sowie makroskopischen Erscheinungen waren denen des Falles 1 gleich (Fig. 2, 
Taf. u 

Die drei ietzten F~lle gehSren zu der Art chronischer Klappenentziindung, 
die Endocarditis recurrens genannt wird; sic entsprechen im ganzen dem Fall 2 
und zeigen keinerlei Abweiehungen yore Gemcintypus, der in den vorhergehenden 
F~llen schon zur Genfige beschrieben. Die drei letzten Herzen waren den Leichen 
zweier M~nner Sch. and A. und einer Frau entnommen, die, alle im 25. Lebens- 
jahre, im 57euen Katherinenhospital an scharf ausgedriicktem Herzfehler ge- 
storben sind. Bei den M~nnern enthielt die Anamnese Gelenkrheumatismus, 
bei der Frau blieb die Anamnese unbekannt. 

Aus dem oben gesagten geht  hervor,  dal~ alle diese Fiille, 

dem anatomischen wie  dem mikroskopischen Bilde nach, zu ein 

und derselben Kategorie  ,gehSren, die fiir einen der meis tver -  

brei te ten Vorg/inge in den Klappen  charakter i s t i sch  ist  und unter  

dem Namen E n d o c a r d i t i S  c h r o n i c a  bekann t  ist. Das 

anatomische Bild dieses Leidens ~st sehr mal3gebend und so al l-  
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gemein bekannt, dal~ die Wiederholung bier in allen Einzelheiten 
nicht notwendig erscheint. Ich will nur auf ihr wichtigstes und 
eigenartigstes MerkmaI hinweisen, welches fast immer erhalten 
bleibt und darin bcsteht, dal] die grSl~te Entwicldung dieses Pro- 
zesses auf die Schlul~linie tier Klappen und der unmittelbar daran 
grenzenden Regionen beschr~nkt bleibt. 

Als nicht minder typisch und nut diesen Vorg~ngen eigen, 
erweisen sich auch die mikroskopischen Veranderungen. Diese 
letzteren jedoch zeigen zu allererst, dal~ der gegebene Prozel~ auf 
der Schlul~linie der Klappen zwar am deutlichsten ausgebildet er- 
scheint, sich abet auch auf die ganze L~nge tier dem B]utstrome 
zugekehrten Klappenseite verbreiten kann, dabei aber streng nut 
auf die oberhalb der fibrSsen Schicht gelegenen Lager begrenzt 
bleibt. Alle diese Lager, wdche eine Fortsetzung des, die Herz- 
h~hlen polsternden Endokards bilden, sind j~hen Ver~nderungen 
unterworfen, verlieren die ihnen im normalen Zustande eigenen 
Besonderheiten der Struktur und bilden eine Schicht, die in ihrer 
Dicke den ~brigen ira $inusteile gelegenen Schichten der Klappe 
gleichkommt oder dieselben bedeutend fibertriftt. Die Eigensehaften 
des eine solehe Verdickung der endokardialen Oberflhche bildenden 
Gewebes deuten darauf hin, dab es sich in einem Zustande chro- 
nischer Entz~indung mit tier ihr eigenen Wandlung der Pr0dukte be- 
finder. In allen diesen F~llen bemerken wit haupts~chlieh ein 
Wachstum des Bindegewebes, die Bildung darin neuer dfinnwandiger 
Ge~l~e und Herde rundzelliger Ansammlungen; andererseits treten 
Ersche]nungen der weiteren Umwandlung des neugebildeten Ge- 
webes hervor, die in Ityalinisation und Durchschichttmg mit Kalk- 
lagern desselben bestehen, mit gleichzeitiger Obliteration tier B]at- 
gd~l]e. Bei intensiv ausgedriickter Verkalkung bildet sich das 
Granulationsgewebe yon neuem, und zwar meist aus Zellen des 
Bindegewebes und den winzigsten Kapillaren. Wenn die Ver- 
kalkung auf den peripherischen Teilen der Klappe lokalisiert 
bleibt, kSnnen sich die von m~r ira Fa]le 3 beobachteten Erschei- 
nungen bllden; die Entstehung eines solchen Bildes lh~t sich dutch 
den fortw~hrenden Druck and die Unterwaschung dutch den 
Blutstrom der often und sehutzlos daliegenden toten Massen er- 
kl~ren; in meinem Fa]le waren sie yon einer diinnen Hiille aus 
elastischen Fasern bedeckt, sie kSnnen aber auch ganz unbeschfitzt 
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bleiben, was bei Petrifikation an Baktefialmassen reicher throm- 
botischer Abla~erungen vorkommt, die, wie bekannt, der Im- 
pr~ignation yon Salzen besonders zug~nglieh sind ( K 5 n i g e r ). 

Das Studium des Konstruktionsbildes einer solehen Ver- 
diekung~ besonders bei F~rbung aufs elastisohe Gewebo, iiberzeug~ 
uns vom scharf zerstSrenden Charakter dieses Prozesses. Das 
waehsende, an Blutgef~tl]en reiohe Bindegewebe hebt die Regel- 
m~f~igkeit der Sehiehtenbildnng in der Kl~ppe auf und in der sioh 
neubildenden Verdiekung ' fehlt nicht nur jegliches System in der 
Reihenfolge der Kittfasern und der elastisehen Fasern, sondern 
bleibt aueh nicht die geringste Einheit in der Riehtung der im 
normalen Znstande abgegrenzten Bfischel iibrig. 

Auch ffir diesen Vorgang charakteristisch erseheinen die oft 
sieh bildenden frisch thrombotischen Aufiagerungen und die S~tti- 
gung der Zellen des Bindegewebes mit H/imosiderinkSrnern. Dieses 
Pigment ist wahrseheinlich das Produkt des Unterganges der Ery- 
throzyten~ die auf irgendeinem Wege den tippig entwickelten Ge- 
f~en  entsprangen. 

Was die fibrSse Schieht anbetrifft, so nimmt sie meistens am 
eben besprochenen ProzeI] keinen Anteil. In den F/illen einer ganz 
besonders ausgebreiteten Verkalkung der Endokardialschichten der 
Klappen mtissen wir unbedingt annehmen, wie dies auch mein Fall3 
best/itigt, dal] eine sekund/~re Affektion stattgefunden hat, we]che 
in einer Eroberung der Gegenden der fibrOsen Schieht und einer Aus- 
breitung der Kalkmassen und des Granulationsgewebes auf die- 
selbe besteht. Das rein passive Verhalten dieser Sehieht diesem 
Proze~ gegentiber wird noeh dadurch bekr/fftigt, dab in F/illen 
letzterer Art die eben erw/ihnten Ver/inderungen sich nicht fiber 
ihre ganze F1/~ehe verbreiten, sondern in den Umrissen einer streng 
abgegrenzten, dem Ort der grSBten Verbreitung des Prozesses in 
den Endok~rdialsehiehten entsprechenden Region b]eibt. 

In der, die entgegengesetzte Seite der Verdicku~g der fibrSsen 
Schicht einnehmenden Schieht konnte ich fast in allen F/illen 
einen Anwachs der elast~schen Elemente beobachten. Diese Er- 
seheinung, der notwendig ein "hyperplastischer Charakter zuer- 
kannt werden muB, steht zweifellos sowohl mit der ver/inderten 
Funktion der dick und derb gewordenen Klappe als auch mit der 
Ver/inderung des Blutdruckes in Verbindung und stellt also eine 
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sekund~re Erscheinung vor. Ver~tnderungen entsprechender Art 
]assen sich auch in den Sehnenstr~ngen der Mitralis beobachten. 
Bei Zust~nden chronischer Entzfindung der letzteren verdicken 
sich die Strange j~ih, und das Mikroskop zeigt, daI~ dieseVerdickung 
auch ans einer Hyperplasie der sie bekleidenden, im normalen Zu- 
stande kaum wahrnehmbaren tttil]e aus elastischem Gewebe besteht. 

Hinsichtlieh des }terzmuskels l~il~t sich in solchen Fallen stets 
eine bedeutende Hypertrophie der entspreehenden Herzteile kon- 
statieren. Was die mikroskopischen Veranderungen im Herz- 
muskd bei Endokarditis anbetrifft, so sind sie sehr mannigfaeh. 
Da mir die MSgliehkeit fehlt, auf eine detaillierte Musterung der- 
selben einzugehen, und dies aueh nicht meine Aufgabe ist, will 
ieh nur darauf hinweisen, da~ in letzter Zeit bei den Autoren sich 
eine Neigung bemerkbar macht, besondere Kennzeichen, die Itir 
jeden der mannigfachen Herzfehler charaktelistisch sind, abzu- 
sondern und miteinander in Verbindung zu bringen. 

Die Ursaehe der eben besehriebenen fibrSsen Ver~nderungen 
in den Klappen tritt in der Anamnese mit Augenseheinlichkeit in 
jedem einzelnen Falle hervor und ist auf akuten Gelenkrheuma- 
tismus zurttckzuft~hren. ~ur in zwei Fallen, dem zweiten und 
fiinften Falle bleibt dies unbewiesen, obgleieh in der Anamnese 
des fiinften Falles irgendeine akute Krankheit, ohne nhhere Be- 
stimmung, env~hnt wird. Andererseits mul~ ieh bemerken, dal~ 
die oben besehriebenen F~ille yon ehroniseher fibr6ser Endo- 
karditis nieht aussehlie~lieh als Folge yon Gelenkrheumatismns 
auftreten kSnnen. Letzterer wurde, wie bekannt, yon allen For- 
sehern als seine haufigste Ursache betraehtet. In neuester Zeit ist 
jedoch der Zusammenhang dieses Prozesses mit noeh anderen 
Infektionskrankheiten festgestellt, dank den Arbeiten, deren be- 
sonders viele Ende der aehtziger und in den neunziger Jahren ent- 
standen. Dutch die Arbeiten yon W e i c h s e 1 b a u m,  B i r s e h - 
H i r s e h f e l d , W y s s o k o w i t s e h , K e r s c h e n s t e i n e r ,  
H e n k e ,  L e n h a r t z ,  K S n i g e r  u. a. ist bewiesen, da,6 in 
der P[tio]ogie der akuten Formen yon Endokarditis Streptokokken, 
Staphylokokken, Pneumokokken und ~Tiele andere Bakterien die 
grS[~te Rolle spielen. 

Ob irgendein Untersehied oder, riehtiger gesagt, irgendwelehe 
spezifisehe Eigenheit des mikroskopisehen Bildes in den End- 
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resul ta ten dieser sehon fibrSsen F o r m  der Endokard i t i s  exist iert ,  

kann  ieh auf Grund meiner  Beobaehtungen nicht  mi t  Bes t immthe i t  

sagen, da dieselbeu sowie das von mir  benutz te  l i terarisehe Mater ia l  

nur  spiirlich waren. Auf  dieselben reich st t i tzend, bin ich dennoeh 

geneigt  anzunehmen,  dab es gleiehfSrmig ist  und dab die Sonder-  

hei ten der fibriisen Formen  yon Endokard i t i s  sieh eher in manchen 

Eigenhei ten des makroskopischen Bildes ~uBern. 

C h r o n i s e h e  

a l s  F o l g e  

K a p i t e l  II .  

V e r / ~ n d e r u n g e n  d e r  H e r z k l a p p e n  

y o n  E r k r a n k u n g e n  d e r  f i b r 6 s e n  

S c h i e h t .  

S c l e r o s i s  a n n u l a r i s  v a l v u l a r u m .  

F a l l  11. 

Die Kranke, Sophie S., trat am 4. Dezember 1904 infolge h/~ufigen Er- 
brechens, Ubelkeit und allgemeiner Schw~che in die Klinik ein. 

Die Anamnese enth~lt Skropheln und Masern; veto 14. Jahr an zeigte sieh 
Bleichsucht; Alkoholismus, Tabak, Syphilis abs. 

S t a t u s p r a e s e n s. Subjektive Erschehmngen yon seiten des Herzens 
sind nicht vorhanden; Puls 96, regelm~Big. Die reehte Grenze bildet der rechte 
Rand des Brustkastens, die linke liegt au~ der Warzenlinie, die obere auf der 
dritten Rippe. Dem ersten Ton an der Spitze mischt sich ein schwaehes Ger~useh 
pustenden Charakters bei. Die Lungen zeige~l bronchiale Atmung und krepi- 
tierendes Rasseln im linken mlteren Teile. Im I~Iarn sind Spuren yon EiweiB, 
im Bodensatz gibt es Eiter. Dyspeptisehe Erseheinungen, Erbrechen, ~ul]erste 
ErschSpfung. In letzter Zeit entwickelte sich Lungenentziindung. Am 5. Januar 
1905 starb die Kranke bei Erscheinungen yon Herzschwiiehe. 

D i a gn  o s i s c 1 i n i c a. Ulcus ventriculi haemorrhagieum. Pneu- 
monia lobi inferioris sinistri pulmonis. Anaemia. Inanitio. 

D i a g n o s i s a n a t o m i c a. Bronchopneumonia sinistra confluens 
lobi superioris partis et inferioris totalis. Pleuritis fibrinosa acuta sinistra. 
Bronchitis. Uleus ventrieuli rotundum. Arrosio arteriae ventriculi. Catarrhus 
ventriculi ehronicus. Cystitis. Pyelonephritis ascendens. Atrophia pulpae 
lienis. Infiltratio adiposa hepatis. Endoeervititis. Myoma uteri interstitialis. 
Hydrosalpynx dextra. Degeneratio parenchymatosa myocardii. Sclerosis levis 
vv. mitralis et aortae. 

Von seiten der Klappen beobachten wit eine auffiillige Verhiirtung bei 
der Mitralbasis und eine weniger ausgesprochene bei den halbmondfSrmigen 
Klappen der Aorta und der Lungenarterie. Aul~erdem finden sieh auf der ventri- 
kul~h'en Seite des vorderen Segels der Mitralis einige runde Fleeken, sogenannte 
,,weifie Flecken". Die Aorta ist in ihrem Anfange mit winzigen fahlge!ben 
Pl~ttchen iibers~t. 
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Bei der m i k r o s k o p i s c h e n Un~ersuehung der Aortalklappen 
lenken unsere Aufmerksamkeit die Ver~nderungen am meisten auf sieh, die sieh 
am deutliehsten im Winkel beobaehten lassen, wo die Klappe ihren Anfang 
nimmt. Im gegebenen Falle hubert die Fasem der Peripherie der fibrSsen Schicht, 
mi~ H~matein-Eosin gefiirbt, auf der dem Sinus zugewandten Seite ein homo- 
genes Aussehen und erseheinen grellrosa gef~trbt; sie enthalten anr wenig Kern- 
elemente, letztere sind klein, schmal, and hat ihr Chromatin, wie die mikro- 
skopische Untersuehang zeigt, ein feinkSrniges Aussehen. Stellenweise beob- 
achten wir ein Versehwimmen der einzelnen Fasern in eine einf~irmige, wanderlieh 
geformte ~asse, die sich bl~ulich f~rben li~fit und der Kerne vollkommen bar ist. 
Zwischen di'esen hyalinen, zum Tefl neln'otisierten Fasern bemerken wit Ein- 
lagen einer bl~iuliehen, sehleimartigen Subs~anz, die rundgeformte Kerne ent- 
hi~lt. I n  den iibrigen Regionen der Schicht haben die Fasern ihr normales Aus- 
sehen. Die F/irbung aufs elastisehe Gewebe zeigt uns die Anwesenheit winzigster 
elastischer Fi~serehen an den sich dutch bl~uliehe F~rbung and Sehleim 
auszeiehnenden Stellen des Gewebes. Bei der F~rbung naeh v a n G i e s o n 
treten die eben besehriebenen Fasern der fibrSsen Sehicht dm'ch ihre fahlgelbe 
F~rbung hervor, wahrend die iibrigen Fasem einen satter rosem'oten Ton an- 
nehmen. Diese beiden letzteren Erseheinungen treten bei Anwendlmg ~-on der 
x~ a n G i e s o n - u n d W e i g e r t sehen Fi~rbang besonders ansehaulich 
hervor. 

Auf den Schnitten aus gegebenen Klappen, die nut einer Formalinfixierang 
mittels Gefrierens and einer Be~rbeitung mit Sudan III  and Seharlaeh R. 
unterw0rfen wurden, l~f~t sich in den bezeiehneten Gegenden eine ~r winzig- 
ster and grSl~erer gelber and ziegeh'oter TrSpfehen beobachten, die auf eine 
~ettige Degeneration in obiger Schicht hinweisen. 

Die mikroskopische Untersuehung der Klappen der Lungenarterie zeigt, 
dab im Winkel der Klappe die Fasern Bin horaogenes, stellenweise bli~uliehes 
Aussehen haben and arm an Kernen sind. Die v a n G i e s o n sche F~rbung 
gibt kein so bestimmtes Resultat wie in den Klappen der Aorta; die Bearbeitung 
auf Fett zeigt in der Fasernsubstanz die Anwesenheit kaum siehtbarer Fett- 
trSpfchen, tiler h~tten wir es also mi~ einer unbedeutenden, man mSehte sagen, 
minimalen Erscheinung zu tun, welehe als Anfangsstadium der Fasernentartung 
in der fibrSsen Schieht zu betrachten ist. 

Die m i k r o s k o p i s c h e Untersuehung des Ansatzwinkels des vorde- 
ten Segels der Mitralis bietet ein der Aortalklappe ~ihnliehes Bild. Irn hin~eren 
Segel sind die Erseheinangen deutlicher ausgepr~gt. Hier sind fast alle Fasern 
der fibrSsen Sehicht im Winkel der Klappe in eine einfSrmige, bald feste, bald 
durehsiehtige, stellenweise ~-on Ritzen durchsetzte, durehsiehtige, kernlose ~asse 
versehmolzen, die sich bald grellrosa, bald bli~ulieh fi~rben l~l~t. Seharf an der 
~entrikul~en Peripherie des Winkels bemerken wit zarte, an saftigen, lang- 
gedehnten Kernen reiche Fasern des Bindegewebes. Die ~-aa Gi e s o n - W e ig e r t -  
sehe F~rbang zeigt in der fibrSsen Sehicht formlose, gelbfarbige Herde, vSllige 
Erhaltung des yon tier ventrikul~ren Seite iibergehenden elastisehen Uberzuges, 
wobei letzterer aus feinen elastisehen Fi~serehen besteht.  Die F~rbung mit 
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Sudan deu~et a~d die Anwesenheit einer bedeutenden 5{enge yon FetttrSpfchen, 
die haupts~chlich in den entarte~en Gebieten lokalMert sin& In den Sclufittell 
veto vorderen Segel, we die ,,wei6en Fleeken" beobachtet wurden, lokalisieren 
sieh die Ver/inderangen auch auf der ventrikuliiren OberflEche der fibrSsen 
Sehieht, was aueh dureh die F/~rbung aufs elastische Gewebe best~itigt wird. 
Auf den mit H~matein-Eosin gef~rbten Pr~paraten steehen die betreffenden 
Tefle als sehmale L~ngsstreifen yon den iibrigen normalen, rosa gef~rbten Fasern 
der Schieht sowohl dutch ihre geringe Empf~ngliehkeit f/ir Farbe als aueh 
dureh den Verlust ihres normalen Baues ab. Sie bestehen aus einer halb durch- 
siehtigen, leieht bl~ulichrosa gef~bten kernlosen Substanz, in der noeh hier 
und da einzelne, abet mcrklieh sehw/~eher gef~irbtr Fasern mit Kernen erhalten 
sin& Eine starke VergrSSerung zeig~, dal~ diese Bezirke aus sehr zarten, wie in 
Nebel gehfillten Fibrillen bestehen, die zum Tell als eine Fortsetzang de rnoeh 
erhaltenen and gut ausgebildeten nachbarlichen Fasern zu be~rachten sind. AuSer- 
dem zeig~ dieselbe in den inmitten dieses Gewebes einliegenden noch erhaltenen 
Fasern eine Lockerung and als wie einen Zerfall der Fasern des Bindegewebes 
in die feinsten, kaum sichtbaren F~serehen. Dutch das v a n G i e s o n sche 
Verfahren lassen sieh diese Gegenden in ein durchsichtiges Rosa f/irben; ihre 
fibrill/ire Eigenart behalten sie in yeller Sch~rfe bei, wogegen die gesanden nach- 
barliehen Fasern homogen und intensiv rot bleiben. Bei F/irbang aufs elastische 
Gewebe and aufs Fett bin erscheint der ganze Bezh'k von FetttrSpfehen ver- 
sehiedener Gr~$e durchsetz~. Die Anwesenheit winzigster FetttrSpfchen l~Bt 
sich auch in don Fasern des ventrikul~ren, elastisehen Gewebes festsetzen. 

Auger den eben besehriebenen Ver~nderangen zeigen die Klappen keine 
weitere Abweiehung ,}on der Norm. 

Hinsichtlieh des Herzmuskels l~$t sich, eine trfibe Sehwellung tier Muskel- 
fasern ausgenommen, niehts weiter sagen. 

F a l l  12. 

I)er Kranke E., 46 Jahre alt, trat am 19. Dezember 1904 wegen Unver- 
mSgens, feste Speise zu sich zu nehmen, in die Klinik ein. 

In der Kindheit stets schw~chlich, krankte er noch an Masern und einige 
Male an ~Ialaria. Mit 20 Jahren hatte er Ulcus durum. 

Am 21. Dezember Gastrotomia, and am 12. Januar 1905 starb der Kranke. 

D i a g n o s i s a n a t o m i c a. Strietura cancrosa exuleerata oesophagi 
Dilatatio oesophagi. Pleuropnenmonia dextra lobi inferioris (hepatisatio grisea). 
Bronchopneumonia disseminata lobi inferioris pulmonis sinistri. Pleuritis chro- 
niea adhaesiva bilateralis. Atrophia fusca eordis. Degeneratio myxomatodes 
epieardii. ~acula alba v. mitralis. Sclerosis levis w .  aortae. Tumor lienis. 
Atrophia fusca hepatis. Dilatatio cystidis felleae. Cyanosis tenure. Kachexia. 

Das Iterz ist klein; der Muskel "con brauner Farbe. Das Epikard ist 
schleimig entartet. Die Aortalklappen sind an der Basis kompal@. Die Abgangs- 
stellen der Klappen der Langenarterie und der linken venSsen 0ffnang geben 
beim Betasten das Gef/ihl der H~rte. Auf der ventrikul~ren Seite des vorderen 
Segels der Mitralis sind weil3e Fleeken. Die Kranzgef~$e des Herzens sind etwas 
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sklerosiert und klaffen. Die Intima der Aorta ist in ihrsm oberen Teile stellen- 
weise mit kleinen, sklerotisehen Pl~ttehen bedeckt. 

Die m i k r o s k o p i s e h e Untersuehung der Aortalklappen zeigt, dag 
in deren Winkein reeht auffallende Ver~nderungen existieren. Die Fasern des 
grSgten Teiles der fibrSsen Sehieht erseheinen gedrungen und der Kerne beraubt. 
Stellenweise versehwimmen sie in eine ein~Srmige bl~uliehrosa ~asse, inmitten 
weleher bald dunkelblaue Bezirke einer sehleimig-kSmigen Substanz, bald leere 
g~ume einlagern, die augenseheinlich als Folge des vglligen Sehwundes der 
nekrotisehen Fasern der Sehieht auftre~en. Eine klare i2berzeugnng davon 
gibt die Musterung dieses Bildes bei starker VergTSgerung. Bei tier Gelegenheit 
lenken unsere Aufmerksamkeit winzigste, bliiulieh gefiirbte, in dieser nekroti- 
sehen Masse verstreute KalkkSrnehen auf sieh. Auf der Peripherie des Sinus 
l~gt sieh eine verhi~ltnismiifiig grol~e Anzahl saftiger, l~nglieher Kerne und 
feinster Fasern des Bindegewebes walu'nehmen. Die G i e s o n - W e i g e r t - 
ache Fiirbung zeigt an diesen Stellen eine Zerfetzung der Elastika des Sinus and 
eine Neubffdung sowohl elastiseher als aueh Kittfasern. Gteiehzeitig bemerkt  
man feint, elastisehe Fasern', die in kleinen Gruppen in die nekrotisehe Masse 
der fibrSsen Schieht eingesehlossen sind. Was die Ver~nderungen der Klappe 
selbst anbetrifft, so mug ieh bemerken, dug die tr'asem der Sehieht im unteren 
Teile der Klappe sin grob hyalines Aussehen haben, teilweise ineinander ver- 
sehmelzen und nut eine sp~rliehe Menge Kerne enthalten. In ihrem oberen 
Teile entsprich~ ihr Bau so ziemlieh tier Norm. 

Die F~rbung der Priiparate naeh v a n  G i e s o n  und M i n e r v i n i  
mit Sadan gibt ein dem vorigen Falle entspreehendes Resultat und deutet auf. 
eine vSllige Abwesenheit anderer Ver~inderungen in den regelreeht gebauten 
Klappen. Inder Sinus-Intimader Aortalassen siehkeinerleiFehler wahmehmen. 

Die mikroskopisehen Yeriinderungen in den Klappen der Lungenarterie 
und Mitralis entspreehen denen des vorigen Falles, mit Ausnahme der Ver- 
i~nderungen d.es hinteren Segels der Mitralis, welehe bedeutend sehw~teher aus- 
gedriiekt sind. 

Hinsiehtlieh des Herzmuskels kann man aui ehlen atrophisehen Zustand 
der Nuskelfasern and auf eine Ablagerung br~imflieher PigmentkSrner an den 
Polen der Kerne hinweisen. 

F a l l  13. 

Der Kranke R., 30 Jahre alt, trat am 1. Januar 1905 wegen einer ~,or 
6 Monaten entstandenen Geseh,~-alst an der AugenhShle in die Klinik tin. 

In seiner Kindheit hat er Masern and Poeken gehabt. 
Die Grenzen des Herzens sind normal, die TSne rein. Eine unbedeutende 

D~impfung an der Lungenspitze. Am 11. Januar starb der Kranke. 
D i a g n o s i s a n a t o m i e a. ~eningitis purulenta hemispherae dextrae. 

Haematoma in cave cranii. 
Das Herz ist etwas erweitert, ausgedehnt; der Muskel ist sehlaff, leicht 

grau angetSnt. Von seiten der Aortalklappen l~gt sieh eine Verh~rtung an 
ihrer Abgangsstelle wahrnehmen. In der Aorta ist tier innere iJberzug leicht 
sklerosiert, mit sehr kleinen Pl~ttehen bedeckt. 
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~f i k  r o s k o p i s e h best ausgedrtickte Ver~nderungen befinden sich 
im Winkel der hinteren Aortalklappe, wo sie yon grol~er Ausdehnung sind, da 
sie sich auch auf die Fasern tier Schicht im ganzen unteren Drittel der Klappe 
erstrecken. Sie bestehen darin, dal~ die Fasern ihr normales Aussehen ein- 
gebtifit haben, indem sie sich in homogene, zusammenflieBende, stellenweise 
kernlose, fiir blaue F~rbung zug~ngliehe Massen verwandelt haben, welehe bei 
F~rbung mit Sudan Erseheinungen yon fettiger Entartung zeigen. In den iibrigen 
Klappen der Aorta sind die Erscheinungen dieselben, nut bedeutend sehwiicher 
ausgedriiek~. Verschiedenar~ige F~irbungsverfahren geben, in den Priiparaten 
dasselbe Bild wie in den oben beschriebenen F~llen. An den Abgxngswinkeln 
der Klappen der Lungenarterie und der Mitralseheide lassen sieh auch unter 
dem Mikroskop keine scharfen Ver~nderungen walu'nehmen. 

F a l l  14. 

Der Kranke S., 51 Jahre air, t ra t~m 16. Januar 1905 in die Klinik wegen 
schon 18 Jahre lang dauernder Hernia. Vor 25 Jal~'en hatte er Appendizitis. 
Beim Aushorchen des Herzens ist der erste Ton an der Spitze unrein. Am 18. Ja- 
nuar Operation. Am 19. Januar zeigten sieb Erseheinungen yon Bauchfell- 
entziindung, und am 21. Januar starb der Kranke bei scharf ausgedrfiekten 
Ko!lapserseheinungen. 

D i a g n o s i s a n a t o m i e a. 0peratio herniotomiae. Peritonitis fibri- 
nosa purulenta universalis acuta. Syneehiae pleura!es apicis dextri. Broncho- 
pneumonia tuberculosa fibrosa petrifieata apicis ptdmonis dextri. H)Tertrophia 
ventriculi sinistri eordis. Degeneratio parenehyma~osa e~ infiltra~io adiposa 
myocardii et hepatis. Hyperaemia venosa hepatis et renum. Hyperplasia 
pulpae lienis. Sclerosis levis lienis et renum. Arteriosclerosis universalis. 

Der Muskel des linken Ventrikels ist leicht hypertrophiert; durehschnitten 
hat er ein gekochtes Aussehen. Von seiten des Perikards ist tier Muskel stellen- 
weise bis zu bedeutender Tiefe mit Fett infiltriert. Die Klappen der Aorta 
sind an den Abgangsstellen kompakt, wenig naehgiebig und sklerosiert. Auf dem 
vorderen Segel der Mitralis gibt es weil~e Streifen, die auf der ventrikul~iren 
Sei~e deutlieh hervortreten. Auf dem inneren Uberzuge des oberen Teiles der 
Aorta sind einzelne kleine sklerotisehe Platten zerstreut. Die Kranzgefii~e des 
Herzens sind sklerosiert und fallen nut sehwer zusammen. 

Die m i k r o s k o p i s c h e Untersuehung der reehten und linken Aortal- 
klappen bietet einen dem vorigen Fall entspreehenden Anblick. Was die Ver- 
~nderungen der hinteren Klappe anbetrifft, so bieten sie einerseits ein bedeutendes 
Interesse, und in ihnen besteht tier Weft des gegebenen Falles. 

In den oberfl~ehliehen Teilen der fibrSsen Sehieht lassen sieh im Winkel 
der Klappe die sehon hSher erw~hn~en Ver~nderungen in Gestalt yon Homo- 
genisation und Nel~'ose der Fasern nebst den sie begleitenden Erseheinungen 
wahrnehmen. In den tieferen Teilen ist keine Spur yon Nekrotisierung des Ge- 
webes, sondem es zeigt sieh gleichsam eine Zerfaserung tier festen und derben 
Fasern des Bindegewebes dieser Schicht und eine bedeutende ~enge Kerne in 
denselben;.letztere haben eine li~ngliche Form, sind yon groBem Umfange und 
verschmelzen allm~hlieh mit einer l~nglichen, inselartigen Bildung yon sehr 
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typisehem Bau. Diese Insel ist stellenweise aus emer strukturlosen, faserigen 
Substanz gebildet, die ~uBerst reich ist an in durehsichtige Kapseln geschlosse- 
nen Kemen. In manchen Kapseln befinden sieh je einer, in manchen je 
zwei Kerne, wobei die Form der Kerne sehr mannigfach ist, veto gedehnt L~ng- 
lichen his zum Kreisrunden, und dabei alle mSglichen Abstufungen der Grenze; 
dementspreehend haben auch die Zellen mit den Kapseln bald eckige, bald runde 
Umrisse. Das beschriebene Bild l~Bt keinen Zweifel, daI~ wit es hier mit einer 
Verwandlung der ttyalinfasern in ein knorpeliges Gewebe zu tun haben. Die 
F~rbung aufs elastis.che Gewebe zeigt die Anwesenhei~ verstreuter, begrenzter 
Bezirke aus feinen, elastischen Fasern, die in diesen Knorpel geschlossen sind. 

Aul]er den benannten Ver~nderungen bemerkt man in dieser Klappe eine 
bedeutende 57ekrotisation der fibrSsen Schicht auf tier ganzen Ausdelmung der 
Klappe und Gruppen yon Fe~tzellen in der Schicht des ]~indegewebes. Fett- 
gewebe ist auch in den beiden anderen.Klappen zu bemerken, sowohl auf ihrer 
ganzen Lfinge als aueh in der dreieckigen Gegend. 

Die m i k r o s k o p i s e h e Untersuehung der Klappen der Lungen- 
arterie, der Mitralis und der Flecken auf ihrem vorderen Segel gibt ein dem 
vorigen Fall ~tmliches Bild. Die Benutzung versehiedener Fiirbungsverfalu'en 
weist auf ganz gleichar~ige Ver~nderungen hin, die nut in der fibrSsen Sehicht 
der sonst normal gebauten Klappe lokMisiert sind. 

Die Ver~nderungen der ~uskelfasern bestehen in einer triiben Sehwellung 
und in der VergrSBerung ihrer Kerne. 

Fall 15. 

Die Kranke P., 22 Jahre Mr, trgt am 22. September 1905 in die Klinik ein. 
Sie klagt fiber Gedunsenheit des ganzen KSrpers und Herzklopfen. 

In ihrer Kindheit hat sie Masern und Scharlaeh gehabt. Mit 13 Jahren 
stellten sieh Kopfsehmerzen und Nasenbluten ein. Die gegenw~rtige Erla'ankung 
nahm vet 1�89 Jahren unter denselben Erscheinungen ihren Anfang. Ihre ~utter  
ist mit 36 Jahren an der gMoppierenden Schwindsueht gestorben. 

S t a t u s p r a e s e n s: tterzklopfen beim Gehen; scharfe, stechende 
Sehmerzen in der tIerzgegend; Iterzbeklemmungen. Der Herzsehlag l~I~t sieh 
im 4. Rippeninterwll, 9�89 cm links yon der Mittellinie, d~rchffihlen. Die obere 
Grenze der D~mpfung ist au~ der 3. Rippe; die rechte Grenze lieg~ rechts, 3�89 em 
yon der ~ittellinie. Die T5ne sind dicht. Der Puls ist schwach gefiillt, 92 die 
~[inute. 

An der rechten Spitze Herausatmung und Rasseln. Im ~arn  2% o bis 2 %  
Eiweil~, hyaline, wachsartige Zylinder und Leukozyten. Am 22. Januar zeigte 
sieh Rose auf einem Ohr, welehe auf das Gesicht fiberging, und am 25. starb 
die Kranke. 

D i a g n o s i s e l i n i c a. Nephritis paxenehymatosa clu-onica. Tuber- 
culosis renum (?). Amyloid renum et lienis. Tuberculosis apicis dextri. Pleu- 
riffs dextra. Hydrothorax bilaterahs, ttypostasis pulmonum. Degeneratio 
parenchymatosa cordis, tIepar cardiaeum. Errosiones ventrieuli e~ intestinorum 
haemorrhagici. Aseites. Oedema. Erysipelas faciei. 
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D i a g n o s i s a n a t o m i c a. Nephritis parenchymatosa chronica. 
Degeneratio amyloidea lienis, hepatis, renum et intestinorum, Gummata et 
cicatrices hepatis. Oedema pulmonum. ])leuritis serofibrinosa. Hydrothorax. 
Degeneratio parenchymatosa myocardii. Peritonitis purulenta circttmscripta. 
Erysipelas faciei. 

Das Herz ist klein, bla$; sein Muskel ist lehmfarbig. Auf der ven~rikul~ren 
Seite dos vorderen Segels der ]VIitralis treten weiBe Ftecken and Streifen seharf 
hervor. Die Abgangsstellen der Aortaltdappen sind leieht verh~rtet. 

An den m i k r'o s k o p i s e h e n Schnitten aus dem vorderen Segel der 
Mitralis, wo die weil~en Flecken sind, zeigen sich bei Ffirbung nach v a n 
G i e s o n - W e i g e r t und M i n e r v i n i mit Sudan dieselben Ver~nderun- 
gen wie in Fall 11. Weitere Veriinderungen lassen sieh in diesel" Klappe nicht 
beobaehten. u rein histologischer Seite mul~ ich eine Erseheinung betonen, 
die bei Mnsterung dieser Klappe als Ganzes die Anfmerksamkeit auf sieh lenkt. 
Sie besteht darin, da$ die yon der ventrikul/iren Seite in das elastische Gewebe 
einfliel~enden Muskelbiischel sehr t i d  heruntergehen und zwei Drittel der ganzen 
Scheidenl~nge einnehmen. 

Die mikroskopischen Ver~ndemngen in den Aortenklappen und dem hinte- 
ren Segel der Mitralis beselrr~n]~en sieh alff die Anfangssymptome der Ent- 
artung und teilweisen Nekrotisierung der fihrSsen Schicht in ihrem Winkel. 

In den Muskelfasern des Herzens ]~I~t sieh ein bedeutendes Anwachsen 
der Kernelemente feststellen. 

F a l l  16. 

In diesem Falle gehSrte das Herz einem ermordeten, fiber 50 Jahre alten 
Subjekt R. Die Sektion desselben wurde im Institut fttr Gerieht]iehe Medizin 
ausgefiihrt. 

Das Herz ist yon verhgltnismiil]ig bedeutendem Umfang und Verfettung 
(es gehSrte einem Individuum yon starkem Ban und guter Ern~hrung). Die 
Klappen der Aorta, sind an ihren Abgangsstellen beden~end verdickt. Die 
Klappen selbs~ haben auf ihrer ganzen Ansdehnung nicht ihre gewShnliche 
Zartheit, sondem sind eher etwas verh~rtet. Die Klappen der Lungenarterie 
und MRra]is bieten an den entspreehenden Stellen beira Betasten dieselben, 
nut sehw~icher ausgedriickten Erseheintmgen. Auf der ventrikularen Seite des 
vorderen Segels der Mitralis beflnden sieh in grol~er Anzabl gelbliehweiBe L~hngs- 
streifen, die tier Klappe seibst ein sklerotisches Aussehen geben, 

Der innere ~berzug der Aorta ist mit kleinen, wie Kleie aussehenden 
P]/ittchen fibers~t. Die Kranzarterie des Herzens ist sklerosiert and f~llt nut 
schwer zusammen. 

Bei der m i k r o s k o p i s c h e n Untersuehung der rechten und linken 
Klappen tier Aorta zeigen sieh einfSrmige Ver/inderungen. In der oberen ttitlfte 
der fibrfsen Sehicht, im Winkel der Klappe, befindet Sich eine Zone yon ent- 
spreehender GrSi~e und sehr eigenartigem Ban: sie besteht arts einer ganzen 
Reihe yon Bezh-ken, deren/nhal t  zum Tell ans einer feinkSrnigen, volls~/indig 
kemlosen Masse, bald aus einer Ansammlung halbdurehsichtiger, nadelfiirmiger 
und prismatiseher tLristalle besteht; zwisehen diesen Bezirken lassen sieh die 

Virchows Archly f. pathol. Anafl Bd. 199. Itfl. 2, 2 0  
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Reste yon homogenea Fasern der Sehieht mit aoeh erhaltenen schmalen Kernen 
wahrnehmen. Uber diesen Bezirken, im Winkel des Sinus, konstatieren wit 
die Gegenwart einer gleiehsam begrenzten Sehicht eines zartfaserigen, zellen- 
reiehen Gewebes. 

Ebensolehe Erscheinungen, nut sehi~rfer ausgedriiekt, finden sieh im Winkel 
der hinteren, halbmondfSrmigen Klappe (Fig. 3, Tar. V). 

Die besehriebene, die ganze Dieke der Schicht eiimehmende nekro~ische 
Hasse ist yon winzigsten runden K5rnchen durchsetzt. Aufierdem befindet sich, 
schon fast am Ansatz der Klappe selbst, ein ganzer Bezirk l~nglieher Form aus 
dunkelblauen Kalkablagerungen. Auf der Feriphe~ie des Winkels des Sinus 
gibt es eine ebensolche Wucherung des zellenreiehen Bindegewebes, w or i n  
einige winzigste, mit roten Blutzellen angeliillte Kapillaren eingesehlossen sind. 

Die Symp~ome des Anfangsstadinms yon Verh~rtung und Hyalinisation 
mit Verlust der Kerne muff fast auf der ganzen Ausdehnung der fibrSsen Sehieh~ 
aller Klappen fes~gestellt werden. Aul~erdem lenken in der elas~ischen Binde- 
gewebsschieht Bezirke aus Fettzellen unsere Aufmerksamkeit auf sich. Die 
F~rbung der Pr~parate aufs elastische Gewebe zeigt, dal~ die oben beschriebenen 
Ver~dertmgen ganz und gar auf die fibrSse Sehieht besehr~nkt sind; in den 
andern Sehiehten lassen sieh Ver~nderungen wahrnehraen: in der Elastika des 
Winkels des Sinus, wobei dieselbe zeriasert erscheint; dutch ihre elastischen 
und Kittfasern wird die oben beschriebene Wucherungssehieht gebildet; des- 
gleichen senken sieh ilu-e F~serchen herab und dm'ehsetzen die nekrotisehe 
Masse; zweitens seheint die ventrikul~re Elastika m~ehtig ausgedrfick~ und 
zweifellos hyperplasiert, haup~s~elilieh in der Gegend des Klappenabganges. 
Die F~rbung naeh v a n G i e s o n und mit Sudan gibt den vorhergehenden 
F~llen gleiche Resultate. 

In allen Schnitten aus den Flecken vom vorderen Segel der Mitralis l~iBt 
sieh in der fibr5sen Sehieht, besonders in ihrem oberen Tell, eine seharf ausge- 
driickte Entartung ihrer Fasern beobachten. Die Anwendung versehiedener 
Fiirbeverfahren gibt dasselbe mehr als einmul beselu-iebene Bild yon Herden 
fettiger Entartung in den Lagern der fibrSsen Sehicht. 

Aus dan Sehnitten yon den Abgangsstellen der Lungenarterienklappe 
und Mitralklappen liil]t sich eine verh~ltnismiil~ig friihe Entwieklungsstufe des- 
selben Prozesses in der Sehieht verfolgen, der dem Fall 11 entspricht. 

Im Herzmuskel lassen sieh Briichigkeit der Muskelfasern, haupts~ehlieh 
im linken Ventrikel, Zwisehen den hluskein des Endokards zerstreute Herde 
Yon Fettgewebe und endlieh eine ~berladung der kleinen GefiiBe mit Blut 
beobaehten, 

F a l l  17. 

Des Kl'anke Sch, trat am 23. Dezember 1905 wegen einer SehuSwunde ira 
unteren Drittel des Schienbeines, die er am 16. Dezember 1905 erhalten, in die 
Klinik ein. Aus der Anaronese geht hervor, dal~ der Kranke sich einer guten 
Gesundheit erfreut, jedoeh viel Bier getrunken hatte. 

S t a t u s p r a e  s e n s. Keinerlei subjektive Erseheinungen. Die Grenzen 
des Kerzens sind normal. An der Spitze lassen sich zwei TSne heraushorchen. 
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Die Arterien sind hart. Der Puls 60 per Minute. Temperatur 370 bis 39,9 ~ Es 
entwickelt sich eine Gangr~n des FuBes und des unteren Drittels des Schien- 
beines. Am 10. Fehruar wurde eine Amputation vorgenommen und am 21. Fe- 
bruar starb der Kranke. 

D i a g n o s i s a n a t o m i c a. Phlegmone et infiltratio pttrulenta in loco 
operationis. Infiltratio purulenta subeutanea humel-is dextri. Thrombosis art. 
~emoralis sinistrae. Hyperplasia pulpae lienis septica. Obesitas cordis. Sclerosis 
intimae aortae, art. coronariae et va]vularum cordis. Pleuritis chronica ad- 
haesiva sinistra. Oedema pulmonum. Degeneratio parenchymatosa tenure et 
hepa~is. 1%par moschatum. Cysticercus museuli bicipitis. 

Das Herz ist im Umfange vergrSBert. Die W/~nde der beiden Ventrikel 
sind etwas verdickt; beide VorhSfe s ind ausgedehnt. Von seiten des Perikards 
kann man teilweises Verwachsen mi~ dem Epikard feststellen. Die Ktappen 
der Aorta sind breit und grog, au~ ihrer ganzen Ausdehnung sklerosiert, am 
meisten aber auf ihren Abgangsstellen. Seitens der Klappen der Lungenarteric 
1/~6t sich an ihrer Abgangsstelle eine deutliche Verh~rtung sowie eine geringe 
VergrSBerung ihrer Noduli wahrnehmen. Das vordere Mitralsegel ist diinn, 
ffihlt sieh abet kompakt an, besonders in seinem oberen Teile, und ist auf seiner 
ventrikul/~ren Seite yon fahlgelben Flecken iibers~t. Das hintere Segel scheint 
ebenialls sklerosiert. Seitens der Trikuspidalis ]~Bt sich ebenfalls eine unbc- 
deutende Verh~rtung an den Abgangsstellen der Segel wahrnehmen. Auf dem 
inneren Uberzuge der Aorta befinden sich sklerotische Pl~ttchen in unbedeuten- 
der Zahl, und sic sind haupts/~ehlich auf seinem Anfange lokalisiert. 

Die Kranzarterien des Eerzens sind gewn~den und schliel~en schlecht. 
Der Herzmuskel ist welk und yon lehmiger Farbe. 

Bei m i k r o s k o p i  s c h e r Untersuchung der Klappen der Lungen- 
arteric 1/~Bt sich im Winkel der Klappe, fas~ auf der ganzen Ausdehnung der 
fibrSsen Sehieht, zwischen den Fasern die Gegenwart yon bl~ulich gef~rbten 
Massen beobachten, die stellenweise incinanderflieBen and den normalen Ban 
der Fasern verwisehen; die nachbarlichen, mehr oder weniger erhaltenen Fasern 
erscheinen als homogen, kernlos und gleichfalls bl~ulieh gef~rbt. Eine staxke 
YergrSBerung zeigt, dab die blauen Massen aus feinkSrnigen Kalkablagerungen 
bestehen, welehe die nekrotischen Fasern der Schicht diffus durchsetzen. Win- 
zigste Kalkk/~rnchen sind fast in allen Fasern der Schicht verstreut. Bei den 
Fasern dieser Schicht, in der Klappe selbst, l~$t sich ein zweifacher Zustand fest- 
stellen: im unteren Schnitte der letzteren sind sic grob und stellenweise kernlos, 
im oberen sind sie Zerfasert, so dal~ die Schicht selbst erweitert ersctieint, und 
sind schleimig entartet. Auf den Schnitten dutch den erweiterten ~odulus 
lassen sich auBerhalb der ventrikul/iren Elastika parallel laufendc Lager yon 
]3indegewebe beobachten, in deren detaillierte Analyse ich reich bier jedoch nicht 
einlassen werde, da solchen VerS~nderungen ein spezielles Kapitel gewidmet ist. 
Die F~rbung aufs 01astische Gewebe zeigt, dab der Prozeg in der fibr5sen Schicht 
lokalisiert ist, deren schleimig entarteter Tell yon fehlsten; elastischen Fasern 
durchsetzt ist, und dab die ventrikul~te Elastika aus einer ziemlich massiven 
Sehicht lest aneinanderliegender elastischer Fasdrn besteht. Auf der Sinusseite 
der Liing6nar~erie gibt es keinerlei' Ver~nderungen. 

20* 
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Das Studium der Schnitte aus dem vorderen Segel der Mitralis erbring~ 
Erseheinungen yon krasser Entartung fast auf der ganzen Ausdehnung der 
Schicht, dem vorigen Falle entsprechend, nur mit iiberwiegender Impr~tgnation 
yon Kalk, wie aueh in den Klappen der Lungenarterie. 

Die Veriinderungen in den Klappen der Aorta und ira hinteren Segel der 
Mitralis sind genau dieselben wie ira vorigen Fall. Aul~erdem sind in der fibrSsea 
Sehieht der Aortalklappen selbst, die ausgesprochene Erscheinungen des Ab- 
sterbens der Fasern bieten, kleine Herde yon Verkalkungen verstreut. In der 
Valvula tricuspidalis sehen wir Anzeiehen yon Entartung der Sehichteniasern. 

Im tterzmuskel gibt es ein schari ausgedriicktes Anwaehsen der Kerne 
in den Muskeliasern nebst einem pyknotischen Zustande derselben, einige Er- 
weiterung des Zwisehengewebes und die Anwesenheit yon Fettgewebe in dem- 
selben. 

F a l I 18. 

Die Kranke, Marie S., 87 Jahre alt, trat am 4. Februar 1906 in die Klinik 
ein wegen starkem Hustens mit ergiebiger Schleimausseheidung, Sehwellung 
der FtiBe und grol~er allgemeiner Sehw~tehe. 

S t a t u s p r a e s e n s. Beim Aushorehen in erster Zeit Ger~usch aa 
der Spitze trod Betonung auf dem zweiten Tone der Lungenarterie. Die Arterien 
sind sklerosiert. In den Lungen hinten eine Diimpfung. Beim Aushorchen viel 
feuehtes Rasseln vernehmbar. Im Ham 0,33% Eiweil~ und hyaline kSrnige 
Zylinder. Am 2. April starb die Kranke uuter Erseheinungen yon Herzschw~tche. 

D i a g n o s i s c 1 i n i c a. Bronchitis chronica. Nephritis ehroniea. 
Anaemia. Marasmus senilis. 

D i a g n o s i s a n a t o m i c a. Carcinoma scirrhosum mammae. Oar- 
cinoma metastatieum gland, axillarum. Hyperaemia, venosa et oedema 
pulmonum. Myoearditis ehroniea interstitialis. Sclerosis endo- et pericardii. 
Hypertrophia eordis praecipue ventriculi sinistri. Degeneratio parenchymatosa 
et Iusca myoeardii. Atheromatosis aortae, tIyperaemia venosa lienis, hepatis 
et tenure. Atrophia fusca hepatis. Sclerosis et degeneratio eystiea renum. 
Degeneratio eystica ovariorum, ttyperaemia venosa cerebri et meninguum. 
Sclerosis piae matris. Sclerosis arteriarum cerebri. Hydrothorax. Hydro- 
pericardium. Arteriosclerosis universalis. 

Es l i t  Hypertrophie der beiden Ventrikel vorhanden. Das Endokard der 
Ventrikel ist iiberhaupt weil~lich, aul~erdem ist unter der hinteren und rechten 
Aortalklappe eine reiehlieh erbsengrol~e, weil~liche Beule wahrzunehmen, die 
eine unebene, aus faserigen Auflagerungen gebildete OlJerfl~tche hat. Die W~tnde 
der Ventrikel sind verdickt. Der Muskel ist triibe und yon br~tunlicher Farbe; 
er i s t  yon bindegewebigen Streifen und Fleeken durehsetzt. Die Klappen der 
Aorta sind sl~lerosiert, nicht nachgiebig, am Abgange kompakt; ihre Nodnli 
sind vergrSl~ert; die Oberfli~che des Sinus ist uneben und rauh. In den Klappen 
der Lungenarterie sind die Noduli ebenfalls vergrSl~ert; die Klappen selbst sind 
sklerosiert. Die Abgangsstellen der Valvula tricuspidalis iiihlen sieh test an 
undes  lassen sich an ihren Rlindern, an den yon Sehnengeflecht freien Stellen, 
unbedeutende u wahrnehmen. Das vordere Segel tier Mitralia 
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erscheint ein wenig verhiirtet, und seine ventrikuliire Oberfl~iche erscheint ganz 
und gar yon welL/lichen Streifen bedeckt. Das hintere Segel ist hinten am Ab- 
gangswinkel kompakt. Der innere ~berzug der Aorta ist mit zerstrcuten P1/~t~- 
chen bedeckt, die in den Klappen und in ihren Sinus~eilen ganz fehlen. Die 
Kranzgefi~Be sind stark sklerosiert und klaffen. 

In allen Klappen der Aorta sind die m i k r o s k o p i s e h e n Ver~nderun- 
gen gleiehartig und in der Hinsieht interessant, dal~ sie hier krasse Veritnderungen 
in der fibrSsen Schicht auf ihrer ganzen Ausdehnung beobachten lassen, die in 
ihren oberen Teilen noch sch/ixfer ausgedriickt sind als an ihrer Abgangsstelle. 
Ihre Fasern sind fast in der ganzen ~asse nekrotisiert und last gi~nzlich der 
Kerne beraubt. Die Schieht besteht aus einer einfSrmigen, sich blau f/~rbenden 
Substanz, in der sieh alle folgereehten Stufen der Entartung beobaehten lassen: 
yon der Zerfaserung, der Bildung von Fettkristallen, bis zur Petrifikation mit 
Bildung ziemlich grot]er Kalkherde. Die F/~rbtmg aafs elastische Gewebe zeigt 
eine Wucherung der Elastika des Sinus. Auf dem inneren [J-berzuge der Aorta, 
weleher dem Sinus zugekehrt is~, lassen sieh keinerlei Veri~nderangen beob~ehten. 

Die Veri~nderungen in den Klappen der Lungenarterie und Mitrahs zeigen 
alas genaue Ebenbild des vorigen Falles. 

Die unbedeutende Verhiirtung in den Abgangsstellen der Valvula tri- 
cuspidalis wird, wie die mikroskopische Untersuehung zeigt, hauptsiiehheh 
durch eine iffyalinisation der Fasern der fibrSsen Sehieht bedingt; stellenweise 
jedoch zeigen sich letztere nekrotisiert und teihveise verkalkt. 

Die Erweitermlg der Noduli in den halbmondfSrmigen Klappen der Aorta 
and Lungenarterie, ebenso wie die leichte Verdiekung der Valvula trieuspidalis, 
sind durch parallel liegende Aufschichtungen des Bindegewebes gebildet; letztere 
sind ganz gleichartig gebildet und lagern aul~erhalb der ventrikul~en Elastika, 
worfiber ieh noch in einem Extrakapitel zu reden babe. 

Im Herzmuskel ist die Wucherung und Erweitemng des Zwisehenmuskel- 
bindegewebes nebst Vernichtung der Muskelfasern scharf ausgedriiekt; in den 
Geii~en besteht eine bedeutende Yerdickung und stellenweise eine Obliteration 
tier 0ffnung. 

F a l l  19. 
Der Kranke L., 69 Jahre alt, trat am 17. April 1906 in die Klinik ein. In 

seiner Kindheit war er sln-ophulSs. Vor 5 jaln'en stellten sich sehneidende 
Schmerzen und S~ockungen beim Harnlassen ein. Das Herz ist nicht vergrS]ert. 
Die Blutgefi~l~e sind hart. Im Ham gibt es Spuren yon Eiweil~, im Bodensatz 
Eiter- und Blutk~irperehen. Die Prostata ist vergrSt]ert. 

Am 19. April warde die Harnblase operiert, lind am 21. April starb der 
Kranke. 

D i a g n o s i s a n a t o m i c a. Cystitis purulenta. Uretheritis et pyelo- 
nephritis pm'ulentae. Pyonephrosis bila~eralis. Cirrhosis renum. Hypertrophia 
trabecularis vesicae urinariae. Hyperplasia prostatae cancrosa. Atrophia fusea 
hepatis. Hyperplasia pulpae lienis levis. Catarrhus ventrieuli ehronicus. Hyper- 
trophia cordis coneentrica. Sclerosis vv. aortae et mitralis. Endaortitis ehronica 
nodosa, petrificata. Emphysema pulmonum et oedema lobi inferioris pulmonis 

dext r i .  Septicouraemia. 
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Das tIerz ist unbedeutend vergrSfert. Die Wand des linken Ventrikels 
ist dick; seine ttShle ist klein. Von den Klappen der Aorta erscheint die untere 
am meisten ver~ndert; auf ihrer dem Sinus zugewandten Seite sind kleine, 
sehr feste Kalkvorspriinge zu bernerken, die eine unbedeutande, etwa erbsen- 
groSe Flgche im oberen Teile tier Klappe einnehmen; yon der ventrikulgren 
Seite ist das Gewebe an dem diaser Fliiehe entsprechenden Oft aufgequollell 
und bildet einen Vorsprung weicher Konsistenz. Die iibrigen Klappen der Aorta 
sind dfinn, leicht sklerosiert und, yon der Seite des Sinus, yon grellgelber Farbe. 
Die Abgangsstellen der Aortalklappen sind leicht verh~trtet. Auf der ventriku- 
lgren Seite des vorderen Segels der Mitralis liegen grol~e, weiBliehgelbe Flecken. 
Der innere Uberzug der Aorta ist in ihrem oberen Teile stellenweise knotenartig 
verdiekt, wghrend in ihren tiefen Teilen fast diffus verstreute Pl~tttehen zerfallen, 
petrifiziert und mit thrombotisehen Auflagen behaftet sind. 

In den in i k r o s k o p i s c h e n Sehnitten aus dem petrifizierten Bezirk 
der hinteren halbmondf/~rmigen Klappe der Aorta gibt es ein spindelfSrmiges 
Gebiet, das auf der Sinusseite der Klappe hervorquillt. Es besteht aus einer 
nekrotisierten, rosa gefih-bten Masse, zum Tell aus einem blgnlich gef~rbtan, 
yon Hohlr~umen durchsetzten Zerfall. Zum gr51}ten Teil ist diese abgestorbene 
Masse yon dunkelblauen Klumpan und feinen KSrnern Kalks dttrehsetzt. Die 
dem Ventrikel zugewandte Seite dieses Bezirks ist yon einem diinnen Lager 
dar leicht iiberkalkten Fasern tier fib~Ssen Schicht nmgeben; yon der andern_ 
(Sinus-) Seite lagern sich in sehmalen Streifen Sehiehten yon zellenreichem 
Bindegewebe. Die Fasern dieser Schicht sind oberhalb dieses Bezirks tells yon 
Fettkristallen durchsetzt, tells verkalkt. ~hnliehe Ver~nderungen lassen sieh 
auch im tieferen Teile der Sehicht nnd an den Abgangsstellen der Klappelt 
wahrnehmen. Die Fgrbung aufs elastisehe Gewebe zeigt, dal] alle hSher be- 
sehriebenen Vcriinderungen nut in der fibrSsen Schicht vor sich gehen, welehe 
yon der Seite des Sinus yon einer diinnen, elastisehen, stellenweise gelockerten, 
zellen- und faserreichen Hiille bedeckt wird; yon der entgegengesetzterl Seite 
kommt ein sehmaler, oben erwglmter Streifen mit der etwas verangten elasti- 
schen Sehieht in Beriihrung. 

Was den friiher erwiihnten Vorsprung auf der ventrilmlgren Seite der 
Klappe anbetrifft, so befindet er sich auBerhalb der ventrikul~tren Elastika und 
besteht in seiner tiefen Region aus einer feink5rnigen, blal~rosa Masse, in derert 
Basis Fasern des Bindegewebes hineinwaehsen; in seinen peripherischen Teilen 
bemerken wit, bald konzentriseh, bald liinglich-oval geformte Auflagerungen, 
in denen sich miihelos thrombotisehe Massen erkennen lassen; dicht urn die 
Peripherie warden sie "con einer diinnen ttiille der ventrikul~tren Elastika um- 
sahlossen, die ihre feinsten Faserchen bis in deren ~itte hineinstrahlt (Thrombo- 
sclerosis, siehe Kap. V.) 

Die mikroskopiseha Untersuchung der iibrigen Aortalldappen zeigt, dal~ 
die gelbe Farbe ihrer dem Sinus zugewandten Oberfl~ehe dutch Erseheinungea 
fettiger Degeneratiort der Fasern der fibrSsen Schiaht bedingt wird, die stellen- 
weise bl~uliehe KalkkSrner enthalten. 

Die Untersuchung des vorderen Segels tier Mitralis gibt das mehr als 
einmal beschriebene Bild versehiedener Ver~tnderungen, welehe die Entartlmg 
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der Schichtfasern charakterisieren und die Bildung weil]er Flecken be'  
dingen. 

Von seiten des tterzmuskels lassen sich leichte Erseheinangen von Sklerosis 
des Ylyokards und tier Geta~e feststellen. 

F a l l  20. 

Der Kranke P., 65 Jahre alt, trat am 28. April 1906 wegen Bruehes des 
reehten Beines in die Klinik ein. In der Anamnese ist yon tiiglichem, m~igem 
Alkoho]gebrauch die Rede. 34 Jatu'e ale, hatte er Syphihs. 

S t a t u s p r a e s e n s. Das tterz ist erweitert: links geht die D~mpfungs- 
grenze 7 em weir fiber die Warzenlinie, reehts etwas fiber den linken Rand der 
Brust. Die Spitze des tterzens befindet sieh im 6. Rippenintervall auf der Warzen- 
linie. Die TSne sind dumpf. Puls 86. Bet~ubtes Bewu]tsein, Sehlafsucht, Un- 
ruhe, Arythmie, irreguli~re Herztiitigkeit, am 4. Mai starb der Kranke unter 
Erseheinungen yon Herzsehw~ehe. 

D i a g n o s i s a n a t o m i c a. Cancer prostatae. Neoplasma lemoris 
metastatieum et fractura femoris. Hydrocephalus internus. Haemorrhagiae 
punctatae pleurales. Oedema pulmonum. Hypertrophia cordis. Degeneratio 
parenehymatosa myoeardii. Infiltratio adiposa hepatis: Cirrhosis renum. End- 
aortitis elu-onica uleerosa petrificata emn thrombose conseeutiva. Tumor lienis~ 
Neoplasma subeutaneum abdominis. 

Das Herz ist bedeutend hypertrophiert. Die Wand des dicken Ventrikels 
ist bedeutend verdickt, seine I-IShle ist Bin wenig ausgedetmt; tier Muskel hat 
ein gesottenes Aussehen and ist stellenweise yon Bindegewebe durehsetzt. Die 
Klappen der Aorta sind an ihrer Basis lest, wenig naehgiebig und yon der Seite 
des Sinus verkalkt; in der hinteren Klappe ist die Petrifikation am meisten ver- 
breitet und ausgedrtickt, dort, wo von seiten des Sinus an~ der ganzen unteren 
H~lfte der Klappe scharf vorspringende, beulenartige Kalkablagerungen be- 
merkt werden kSnnen. Die Klappen der andern 0ffnungen zeigen keine bedeu- 
tenden Ver~nderungen. Auf dem inneren l.)berzuge der Aorta sind atheromatSse 
Veriinderungen nebst Petrifikation und Verkalkm~g scharf ausgedriickt. Die 
Kranzgef~13e des Herzens sind gesehl~ngel~ und sklerosiert. 

Die m i k r o s k o p i s e h e Untersuchung der hinteren Aortalklappe zeigt 
eine iippige Ansammhmg grol~er Kalkklumpen, welehe fast den ganzen Dureh- 
schnitt des unteren Teiles der Klappe und des Winkels einnehmen. Von seiten 
der Sinusperipherie sind sie yon einem schmalen, ste]lenweise recht dieken+ 
stellenweise aber sehr diimlen Lager Biadegewebes bedeckt, so dal~ man den 
Eindruek bekommt, bei einem Fortsehreiten des Prozesses kSnnte hier Ulze- 
ration entstehen; in den Vertiefungen zwisehen den einzeinen Kalkklumpen 
l~l~t sich eine gro]e Anzahl saftiger, liinglicher Zellen uad die Bildung der feinsten 
Fibrillen, welche aueh weiter in die Kalkmassen Sich vertiefen, beobachten. 
Wie die F~rbung aufs elastisehe Gewebe zeigt, stellt diese Gewebssehicht die 
Elastika des Sinus vor, die verdickt erseheint and die mehr als einmal beschriebe- 
hen Vorg~nge yon sekund~rer Wueherung zeigt. Von der ventrikul~ren Seite 
la6t sich die Anwesenheit noch erhaltener Bezirke aus Fasern der fibrSsen 
Sehicht feststellen, die sich dureh einen Reichtum an Zellenelementen aus- 
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zeiehnen, stellenweise aber fehlen ihre Fasern g~nzlich, und die KalkblSeke 
dringen bis zur ventrikul~ren Elastika; letztere ist verdickt und das zwischen 
ihr und der Schich~ befindliche Lager yon elastischem Bflldegewebe erscheint 
gedrfiekt trod auch an Stcllen der gdil~ten Kalkanh~ufung g~inzlieh versehwunden. 
Der tibrige, noch nieht verkalkte Tell der flbrSsen Sehicht erseheint als kernlose, 
verschmolzene, sieh bl~ulich f~rbende, yon Fettkristallen durchsetzte Masse. 
Oberhatb dieser umfangreiehen Verkalkung ist die fibrSse Sehieht der oberen 
Halite der Klappe dfinn, homogen und enth~lt sehr wenig Kerne. 

Der innere Uberzug der Aorta, welcher dem Sinus entspricht, ist frei yon 
jegliehen Ver~nderungen. Auch ira vorderen Segel der Mitralis lassen sieh aus 
der Anwesenheit yon Fetttr6pfchen in einigen Bezirken der Sehieht, bei Bear- 
beittmg mi~ Formalin-Sudan, keine bedeutenden Erscheinungen wahrnehmen. 

Im Herzmuskel sind die Erscheinungen denen des vorigen Falles voll- 
kommen analog. 

F a l l  21. 

Das diesen Fall betreffende Herz wurde aus dem Stadthospital ohne 
jegliehe Bemerkungen zugestellt. 

Die HShle seines Perikards ist obliteriert. Der ~[uskel ist braun. Auf 
dem vorderen Segel der Mitralis, auf seiner ventrikul~ren Seite springt ein kom- 
pakter Kalkherd vor, der ungefiihr im oberen Drittel der Klappe eine kaum 
erbsengrol~e Fl~ehe einnimmt. Etwas hSher hinauf auf derselben Klappen- 
oberfl~che befindet sieh ein Streifen von fahlgelben Pl~ttchen. Von den fibrigen 
Klappen der HerzSffnungen liil~t sieh nur in den Aortatklappen einige Verhi~rtung 
feststellen. Auf dem inneren Uberzuge der Aorta shld gelbliehe winzige Bl~ttt- 
chen verstreut. Die Kranzarterien des Herzens sind gesehlgngel~ und sklerosiert. 

Bei m i k r o s k o p i s c h e r Untersuehung der Sehnitte aus dem die er- 
wi~tmten Vefiinderungen aufweisenden vorderen Segel der Mitralis finden wit 
Kalkablagerungen, die hauptsiichlieh auf seiner ventrikulgren Seite lokali- 
siert sind, dessenAufquellung bedingend, wobei auf den Schnitten ein zweifaches, 
auf den Entwieklungsprozel~ der zu erforschenden Erseheilmngen hindeutendes 
Bild beobach~e~ werden kann. 

Auf den Sehnit~en aus den peripherisehen Teilen des Herdes, wo derselbe 
etwa drei Ffinftel der ganzen Segeldieke einnimmt, waren die auf der ventri- 
kuliiren Seite vorspringenden Kalklager auf ihrer Peripherie yon einem schmalen 
Lager aus Bindegewebe mit ausgedehnten Kernen bedeckt; letzteres steht mit 
einem ebenso!chen, fiber die Peripherie des hSher unver~nderten Segels laufenden 
Gewebe in unmittelbarer Vereinigtmg; in den diese Ablagerungen yon den andern 
Seiten umgebenden Fasern, der fibrills gebauten fibr6sen Schicht, lenkt unsere 
Aufmerksamkeit eine bedeutende Anzahl saftiger, gedehnter Kerne auf sieh; 
die unmittelbar an den Kalk grenzenden Fasern der Sehieht erscheinen homogen 
und nekro~isiert. Auf den Schnitten aus den zentralen Teilen, wo die Ver- 
kalkung den ganzen Durchschnitt des Segels einnimmt, lassen sich yon seiten 
der Fasern der flbrSsen Sehicht dieselben Erseheinungen wahrnehmen. Aul3er- 
dem werden auf vielen Schnitten die Kalkmassen yon einem ]ungen Granula- 
t ionsgewebe durehsetz~, welches an gedetmten, verzweigten Zellen und den 
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feinsten Kapillaren mit typischem Endothel and von roten BlutkSrperchen 
verpfropften 0ffnungen reich ist. Auf der Peripherie der Kalkmassen selbst 
liil~t sich die meiste Konzentration der Zellen beobachten, unter denen sich 
stellenweise riesige Exemplare mit einer gro]en Protoplasmamasse und darin 
reichlich zentral gehaulten, liinglichen Kern'en ausbreiten; die R~nder dieser 
~erkreide~en Massen erscheinen uneben, zeffrcssen und stellenweise sind mtr 
deren Reste in Form kleiner Kliimpchen vorhanden, die iiberall von einem 
Granulationsgewebe umgeben sind. 

Der Vergleich der Sehnitte beider Kategorien macht klar, dal3 wires 
bier mit einer allm~hliehen Verkalkung der degenerierten Fasern der fibrSsen 
Schicht zu tun haben; dabei sind in den zentralen Teilen, wo der Prozel~ am 
~riihesten entstanden ist, schon sekundiire Erscheinungen von Wucherung des 
Gramflationsgewebes und ein Verzehren der Kalkmassen wahrzunehmen. In 
den Schnitten der ersten Kategorie beobachten die Kalkmassen einen Zustand 
vollkommener Ruhe und es existieren nur Anzeichen des entstehenden Granula- 
tionsgewebes in Gestalt yon KernvergrS~erung des nachbarlichen Gewebes. 

Die F~rbung aufs elastisehe Gewebe zeigt, dab dieses Kalklager in der 
fibrSsen Schicht liegt (Fig. 4, Tar. V). In den auf der zum Vorhot gewandten 
Seite gelegenen Schichten sind keine Ver~nderungen vorhanden. Was die Schich- 
ten der ventrikul~ren Seite anbetrifft, so bricht die ventrikul~re Elastil~a, sobald 
sie auf die Kalklage r stSl~t, j~h ab, und der sic iiberragende Kalkvorsprung ist 
vom oben beschriebenen, haupts~chlich aus Kittfasern und feinsten elasti- 
schen bestehenden Gewebe bedeckt. Diese Decke erscheint etwas oberhalb des 
Kalkvorsprungs am deutlichsten ausgepr~gt, liegt demselben tmmittelbar auf 
und geht aueh aul die heilen Segel fiber und bildet somit die Subendothelial- 
sehieht des letzteren. Auf den Schnitten aus den zentralen Teilen des Kalk- 
herdes sieht man, dal~ letzterer in die fibrSse Sehicht gebettet, die ziemlich 
dieke, elastisehe .Bindegewebssehicht und die Elastika des Vorhofes verdr~ngt, 
ja zum Tell durchbricht. Letztere beiden Schichten erscheinen an den Stellen 
der gr56ten Kalkanh~ufung diinn uad geprei}t. Auf diesen Schnitten l ~ t  sieh 
kein so seharfes Vortreten der Kalkmassen auf die Ventrikul~rseite beobachten 
und ist dieselbe aus der erhaltenen Elastfl~a gebildet. In den Fasern der oberhalb 
dieses Herdes gelegenen Schicht, wo die Flecken zu sehen sind, l~ii~t sich eine 
fettige Degeneration der Fasern und eine beginnende Petrifikation derselben 
beobachten. 

In den Klappen der Aorta, auf der ganzen Ausdehnung der fibrSsen Schicht, 
sind Degenerationsherde verstreut, sei es in Form yon Nekrose, yon Bildung 
der Fettkristalle oder endlich hi Gestalt beschr~nkter Kalklager. 

tm Iterzmuskel sind die Erseheinungen der braunen Atrophie scharf aus- 
gedrtiekt. 

F a l l  22. 

Auch in diesem Falle erhielt ieh das Herz aus dem Stadthospital ohne 
j egliche Erl~uterungen, und hat es denselben Reiz wie auch das des vorigen Falles. 

Das Herz selbst erscheint verh~ltnismal~ig groin; sein ~uskel ist lehmig- 
braun; die Trabekularmnskeln sind diinn und verkfimmert. Das Endokard ist 
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weit~lich. Der linke Ventrikel ist ein wenig ausgedehnt. Die Segel der Mitrali~ 
sind in ihrer ganzen Ausdehnung lest beim Anfiihlen; die Oberfl~ehe des hinteren 
ist ganz eben und glatt; auf der ventrikul~ren Oberfl~tehe des vorderen Segels, 
in seinem oberen Teile unter dem Abgangswinkel der Aortalklappe befindet sich 
ein leicht vorstehender, beulenartige" Kalkherd; er nimmt ein reeht grol~es 
Gebiet ein, und in seinem zentralen Teile fiillt er die ganze Dieke des Segels aus,. 
dabei erhebt er sich zum Teil aueh auf der ventrikul~ren Seite, abet wiederum 
im oberen Teiie des Segels. Die Ver~nderungen in den andern Klappen ent- 
sprechen denen des vorigen Falles, was anch dutch das Mikroskop best~tigt 
wird. Au~ dem inneren t.~berzuge der Aorta sind sklerotische Pl~ittehen bier und 
da verstreut. Die Kranzgef~l~e sind leicht geschl~ngelt und sklerosiert. 

Die m i k r o s k o p i s c h e Untersuchung des vorderen Segels der Mi- 
tralis, we]che mit versehiedenartigen F~rbungen bearbeitet wurde, bringt dem 
vorigen Falle vollkommen entspreehende Erscheinungen an den Tag, nur mit  
grSl~erer Ausdehnung des Prozesses in Umfang und Tiefe. Aul~erdem sind bier 
die Erscheinungen der der Verkalknng vorausgehenden Degeneration der Sehieht- 
fasern bedeutend sch~ffer ausgedriic~. Aueh bier ist, ~hnlich dem vorigen 
Falle, eine iippige Entwieklung des gef~l~haltigen Granulationsgewebes in und 
um die Kalkmassen und ein Verzehren derselben zu bemerken. 

Ira hinteren Segel der ~itralis gibt es Erseheinungen yon Fasernekrose 
der Schieht im Winkel und in der Klappe selbst und reeht bedeutender Ver- 
diekung der elastischen Hiillen auf der Ventrikularseite. 

Im Herzmuskel konstatiert man braune Atrophie mud einen Reichtum 
an Kernen im Zwisehenmuskelgewebe. 

F a l l  23. 

Der Kranke B., 7~ Jahre alt, trat am 1. September 1906 wegen Atemnot 
und Itustens mit Schleimausscheidung ins S~adthospital ein. Ans der Anamnese 
geht hervor, da~ der Kranke in seiner Jugend stark getrunken babe. Syphili~ 
wird verneint. 

D i a g n o s i s e l i n i c a. Pleuritis exsudativa sinistra. 
D i a g n o s i s a n a t o m i e a. Pneumonia eatarrhalis sinistra cura 

exitu in gangraenam. Inde empyema. Bronchitis catarrhalis ehroniea. Pleuriti~ 
fibrinosa dextra. Degeneratio parenchymatosa et atrophia iusca senilis myo- 
eardii et hepatis. Hyperplasia pulpae septiea aeuta ]ienis. Catarrhus ventrieu5 
r Petrifieatio valvulae mitralis. Oedema et anaemia cerebri. Arterio- 
sclerosis universalis. 

Das Herz ist nicht vergrS~ert und braun. Auf dem Epikard sind milehige 
Flecken. Das Endokard ist weil~lieh; die ~/Iuskeltrabekein sind diinn und flaeh. 
Die Klappen der Aorta sind an ihren Abgangsstellen verh~rtet, und in der 
linken Klappe quillt ein Kalkherd ]eicht hervor, der die Basis der Klappe ein: 
nimmt und sich in die Basis des bier beginnenden vorderen Mitralsegels herab- 
senkt. Auch in diesem letzteren sind, haupts~chlieh in seinem mittleren Teile, 
verkalkte Bezirke verschiedener GrSl]e verstreut. Die kleineren, etwa steck- 
nadelkopfgrol~en davon erheben sich auf tier ventrikul~ren Seite, die grSBeren, 
erbsengrotten nehmen die ganze Dicke des Segels ein, so dal~ die Umrisse dieser 
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Kalkmassen auf beiden Seiten des Segels vorspringen. Das Segel selbst bietet~ 
eine ge]be Farbung, seine ventrikul~re Oberfl~che ausgenommen, keine Ver; 
iinderungen. Das hin~ere $egel fiihlt sich auf seiner Abgangsstelle etwas kompakt 
an. Auf dem inneren ~berzuge der Aorta sind kleine, sklerotische Pl~ttchen ver- 
streut. Die I(ranzgef~l]e sind schwach geschli~ngelt und fallen sehwer zusammen. 

Die m i k r o s k o p i s e h e Untersuehang der linken Klappe der Aorta 
zeigt folgendes hSehst interessantes und anschauliehes Bild: der ganze Winkel 
der Klappe~ ihre Basis, die daranter liegende und auf das vordere Mitralsegel 
iibergehende fibrSse Sehieht sind grSl~tenteils aus riesigen Kalkklumpen gebildet; 
letztere ]iegen entweder in einfiirmigen, verschmolzenen Massen oder sind yon 
Spalten dm'ehsetzt und lassen sleh bei Bearbeitang mit Hi~matein-Eosin in 
versehiedenen Farben f~rben; die zentralen Teile f~rben sieh mit rosa Anstrieh, 
die peripherischen in einen satten dunkelblanen Ton. Die unter dem KlapI)en- 
winkel gelegenen Kalkherde sind in ein grobes, faseriges Gewebe oberti~ehlieh 
eingesehlossen; dieses Gewebe ist stellenweise reich an gedehnten Kernen, stellen- 
weise jedoch ist sie ganz kernlos, hom()gen, Und in den Bezirken letztel"er Art 
kann man bier and da blaue Kalkbildungen hineingesprengt Sehen. Die obere 
Peripherie des Kalklagers ist im Winkel der Klappe yon einer Decke rosa homo- 
gener, kernloser Fasern der fibrSsen Schieht verhiillt. Die am meisten inter- 
essanten Ver~nderungen lassen sich im Kalkklumpen beobaehten, welcher den 
oberen Herd mit dem unteren briiekenfSrmig vereinigt (Fig. 5, Taf: V). Vor 
allen Dingen umgibt ihn ein zartmasehiges, an gedehnten Ze]len und kleinen 
Gef~Ben reiehes Gewebe; in diesem Gewebe lagern au~erdem typische, ver- 
einzelte Fettzellen, Lymphoz~en, goi]e Zellen, eine bedeutende Menge Proto- 
plasma enthaltende ~fyelozyten, Erythrozyten mid feine Ksrner eines braunen 
Figments, die bald freiliegen, bald im Protoplasma der Zellen eingeschlossen 
sind. Die Uberbrtiekung selbs~ ist nut am Anfang aus Kalk gebildet, in ihrem 
grSl~ten Teile zeigt sie jedoeh den Bin1 des Knoehens: sie besteht aus knSehernen, 
stellenweise deutlich schiehtigen Platten mit typisehen, yerzweigten Knochen:- 
zellen; stellenweise lassen sieh in dieser knSehernen Masse Hohlr~ume beob- 
aehten, die yon konzentrisehen Lagern aus Platten umgeben und mit demselben 
zartmasehigen, erythrozytenreichen Kapillaren vollgepfropften Gewebe ausge- 
ffil]t sind. 

Die Fasern tier fibrSsen Sehieht erseheinen in der unteren H~lfte der Klappe 
fest, derb und enthalten wenig Kerne. 

Die F~irbung aufs elastische Gewebe zeigt, da6 die beselu:iebenen kalkig- 
knSehernen Massen in der fibrSsen Sehieht lagern; in den fibrigen Sehiehten der 
Klappe gibt es  keine weiteren Ver~nderungen, mit Ausnahme einer kleinen 
Hyperplasie der ventrikul~ren Elastik. 

Die mikroskopisehen Ver~nderungen der andern Aortalklappen bestehen 
in den Anfangssymptomen der Degeneration der Fasern der fibriisen Schicht, 
vornehmlieh auf den Abgangsstellen der Klappen. 

In den Schnitten aus dem vorderen Segel der Mitralis sehen wir dieselben, 
nut noeh viel anschaulicher ausgedriickten Ver~tnderungen, wie in den beiden 
vorhergehenden F~llen. 
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An der Abgangsstelle des hinteren Segels gibt es Anfangsstadien einer 
Degeneration der Schichtfasern. 

Die mikroskopische Untersuchmlg der Klappen der Lungenarterie und 
der Valwdla trieuspidalis zeigt keinerlei besondere Ver~nderungen. 

Im Herzmuskel sind die Erscheinungen der braunen Atrophie scharf 
ausgedriickt. 

F a l l  24. 

Dieses Herz wnrde aus dera Stadthospital otme anatomische Erkl~rungen 
zugestellt. 

Das Herz ist hypertrophiert; die W~nde des rechten und linken Ventrikels 
sind verdiekt. Die Klappen der Aorta erscheinen bedeutend ver~ndert nnd die 
0ffnung selbst verengt. Auf der Seite des Sinus, bei der vorderen trod hinteren 
Klappe, treten grolte, kalldge Massen hervor, die Ungef~hr den mittleren Tell 
tier Klappe einnehmen; diese Massen sind noeh um ein weniges yon den Ansatz- 
stellen entfernt, weshalb die Klappen aueh noch einige Bewegliehkeit bewahren. 

Was die linke, halbmondfSrmige Klappe anbelangt, so befindet sieh die 
grS]te Aufspeieherung yon Kalkbeulen im Winkel des Sinus Valsalvae der Ab- 
gangsstelle der Klappe enttang, darauf erheben sie sieh, allmghlich zusammen- 
schrumpfend, auf seiner Oberflgche des Sinus fast his zu deren Mitre. Die An- 
wesenheit dieser Massen maeht die Klappe in ihrem Abgangswinkel vollkommen 
unbeweglieh; die HShle des Sinus klafft, so da~ auf dem L~ngssehnitt dureh die 
Klappe der Zwischenraum zwisehen ibm und der Sinus~eile der Aorta einen 
rechten Winkel bildet. Die Hitralklappe weist keine bedeutenden Vergnderungen 
auf, aul]er einigen, auf der ventrikulgren Oberflgehe des vorderen Segels ver- 
streuten wei6en Streifen und einer uabedeutenden Verh~rtung an der Abgangs- 
stelle tier hinteren. Die Abgangsstellen der Valvula trieuspidalis f~ihlen sich 
kompakt an. Auf dem irmeren Uberzuge der Aorta gibt e s sehwache, slderotische 
Erscheinungen~ Eine reeht bedeutende (3 bis 4 era) wei~liehe, hervorquellende 
Platte befindet sich etwa 10 cm welt von den Klappen entternt, sie ist lest trod 
an zwei bis drei Stellen petrifiziert. Im Innern des Sinus ist der Uberzug normal. 
Auf der Intima der t~ranzgefg~e gibt es gelbliehe Plgttchen. 

Die m i k r o s k o p i s e h e Untersuchung gibt fiir die Vergnderungen 
in der reehten und hinteren halbmondfSrmigen Klappe das gleiche Bild. 

Der Bequemliehkeit und Vollst~ndigkeit der Beschreibung halber will 
ieh dieselben vom Winkel des Sinus Valsalvae an verfolgen. In letzterer lassen 
sieh Vergnderungen nur in den Lagern ihrer fibr5sen Sehieht wahrnehmen, in 
deren Fasern Fettdegeneration, iNekrose und ein Hang zu Petrifikation vor- 
handen ist. In dem dem Winkel entspringenden Teile der ihre gewShnliehe 
Dicke bewahrenden Klappe, fast auf einem Drittel der ganzen Klappenlgnge, 
lassen sich st~rkere nekrotische Vergnderungen der fibr5sen Schicht feststellen. 
Der mittlere Klappenteil, etwa ein Drittel, ist nach tier Seite des Sinus jgh 
verdiekt, was die Folge von Kalkansammlung ist; weiter hinauf endlich lguft 
das auffallend verdiekte, aus groben, fibrSsen Fasern bestehende obere Drittel 
der Klappe. Die Fgrbung aufs elastische Gewebe zeigt, dal~ die oben bemerkten 
Veranderungen auf das Lager der fibrSsen Schicht streng lokalisiert bleiben. 
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Im unteren Drittel der Klappe sind a~le Lager wohlerhalten, im mittleren Drittel 
ist das Lager der Schieht durch Kalkklumpen ersetzt, die yon der Seite des 
Sinus eine bedeutend verdiekte Sinus-Elastika umgibt; letztere strahlt die feinsten 
e]astischen Zweige in die Spalten der Kalkklumpen aus; yon den endokardialen 
Lagern werden sie dutch Fetzen stark nekrotisierter Fasern der Schicht und 
einem gut ausgebildeten Granulationsgewebe getremlt. Das oberste Drittel 
der Klappe endlieh ist zum grSttten Teil aus groben elastischen Fasern gebildet, 
die dm'ch eine bedeutende Hyperplasie der elastisehen Lager der ventrikul~ren 
Klappenobelfft~che bedingt sind. 

Die kalkigen ~assen tragen einen dem vorigen Falle entsprechenden 
Charakter: sie sind ebenso empf~!nglich ftir Farbe, sind ebenso yon Ritzen und 
Granulationsgewebe durchsetzt, ebenso finden sich in ihnen knScherne Pl~tttehen 
mit lamellSsem Bau, gezaekten Zellen und H a v e r schen Kan~len zerstreut. 

Aul~er diesen bekannten Veriinderungen lenken in einigen Sehnitten aus 
dieser Klappe zwei Stellen unsere Aufmerksamkeit dadm'eh auf sich, dai] sie 
nach dem Vorbilde des RShrenknoehens gebaut sind. In einer davon, die in= 
mitten tier Kalkmassen liegt, beobachten wir einen nahezu runden, ziemlieh 
umfangreiehen Bezirk aus Fettgewebe mit einer groiten Anzahl yon Erythro- 
zyten angefiillten Kapillaren,; in den Maschen dieses Gewebes sind Gruppen 
versehiedener Zellen verstreut, worunter Lymphozyten, Myelozyten, Eosino- 
phile, Erythrozyten und Erythrokariozyten leieht ins Auge springen; die Peri- 
pherie dieses begrenzten Fettbezh'ks wird dutch einen schmalen Streifen Knoehen= 
gewebes gebildet, hinter welcher sehon amorphe, kalkige Massen liegen. In 
einem anderen Bereieh, im Lager der fibrSsen Sehieht, im unteren Drittel der 
Klappe, sind dieke, knScherne Platten kreisfSrmig gelagert, w~hrend die 
Zwischenr~ume mit demselben Knochenmark ausgefiillt sind, das haupts~chlieh 
aus Fettgewebe besteht. 

Die Untersuchung der linken halbmondfSrmigen Klappe bringt riesige 
Kalkablagerungen arts Lieht, haupts~chlich im Winkel des Sinus. Diese Ver- 
kalkung wfid allm~ihlieh nach oben zu schm~ler mid bricht in ihrem oberen 
Drittel ab. Sie sind yon hyperplasierten Elastiken eingesehlossen und verdr~ngen: 
die fibrSse Schieht vollst~indig. Das Granu]ationsgewebe ist in ihnen sehw~cher 
ausgebildet, obgleieh auch bier sieh kleine, knScherne Pl~ttchen vorfinden. Im 
iibrigen weist das mikroskopische Bild nichts besonders Interessantes auf. : 

Der inhere, dem Sinus entsprechende Uberzug der Aorta zeigt keine: 
sklerotisehen Erscheinungen. 

Die Verhiirtungen an den Abgangssiellen der Yalvula tricuspidalis und 
mitralis werden dureh die Anfangserscheinungen einer Degeneration der Sehicht- 
fasern bedingt. 

In den Fasern des tterzmuske]s sind die Erseheinungen einer triiben 
Sehwellung scharf ausgedriickt. 

Als Beitrag zu den eben in allen Einzelheiten beschriebenen 14 F~llen 
mul~ ich hinzuffigen, da6 noch weitere 12 F~lle yon mir untersueht wurden, 
deren makro- und mikroskopisehen Behmde genau dieselben waren. In Anbe- 
traeht der vSlligen Einf5rmigkeit aller in den letz~en F~llen beobaehteten Er -  
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scheinungen, der Abwesenheit h'gendwelcher Sonderheiten in denselben, und 
endlich, um iiberfliissige Wiederholungen zu vermeiden, will ieh reich auf eine 
m~glichst kurze und allgemeine Beschreibung der wichtigsten Tatsachen be- 
schr~nken. 

Im Einklang mit den in vorhergehenden analogen F~llen gefundenen Er- 
scheinangen teile ich sie in oh'el Gruppen. In die erste Gruppe bringe ich 4 F~tlle, 
25 bis 28, zwei Falle aus dem Kaiserl. Katherinenhospital und zwei aus tier 
Klinik fib" Geburtshilfe. Die F~lle aus dem Hospital betreffen einen 43j~hrigen 
h~aun, der an einer Gangr~n der linken Lunge gestorben war, and eine 39]~hrige, 
an lymphatischer Leuk~mie gestorbene Fmu; der erste Fall aus der Klinik 
betraf eine Frau yon 49 Jahren, die an eitriger Peritonitis gestorben, wobei 
das Gmndleiden in einem Magenkrebs bestand; der zweite betraf aueh eine 
Frau, 18 Jahre ~alt, an Ruptur des Collum uteri mit gangranSsem Aus- 
gang und Peritonitis gestorben. In allen diesen F~llen war das makro- sowie 
mikroskopisehe Bild der Ver~nderungen nieht nur in den Klappen, sondern 
aueh im Herzmuskel und in der Aorta im allgemeinen den Prozessen in der 
fibrSsen Sehieht gleich, diein den ersten 5 F~llen dieses Kapitels beschrieben sind. 

Zur zweiten Gruppe, die durch die F~lle 16 his 19 aufs beste eharakteri- 
siert wird, rechae ieh 5 F~lle 29 bis 33. 

Im ersten Falle gehSrte das Herz einem 59 Jahre alten Manne, welcher 
an Myomalazie des Herzens im Kaiserl. Katherinenhospital gestorben ist; im 
zweiten, einem 60j~hrigen Greise, an krupSser Lungenentziindung im Stadt- 
hospital gestorben; im dritten, einer 66j~hrigen Greisin, im Stadthospital 
am Magenkrebs gestorben, im vierten, einem 45j~hrigen, ebendort an Pachy= 
meningitis haemorrhagica gestorbenen Manne; im fttnften, einem 60j~hrigen 
Greise, der im Zustande der Trunkenheit gestorben war, wie dies bei der Sek- 
tion im Institut fiir geriehtliehe Medizin festgestellt wurde. 

Die Erseheinungen der ersten zwei F~lle bestanden vornehmlieh in Ne- 
krose, der Bildung von Fettkristallen und der feinsten, zerstreuten Petrifikation 
im Lager der fibrSsen Sehicht (Fig. 6, Taft V), und in den letzten ch-ei bestanden 
sie in der Gegenwart einzelaer verkalkter Herde im Lager der Sehicht des oberen 
halbmondfSrmigen Klappenteils tier Aorta. 

Die drei letzten F~lle endlich, 34 bis 36, bilclen die letzte Gruppe. Davon 
stellen die zwei ersten ~ einer yon einem 56j~hrigen ~ann, in der Klinik an 
Aneurysma des oberen Teiles der Aorta verstorben, die sieh in subperiton~ales 
Zellengewebe perforiert hat, und der andere yon einer fiber 50 Jahre alten, er- 
sehlagenen Frau - -  stellen ein Bfld der krassen Petrifikation der unteren H~lfte 
(Fig. 7, Taft VI) and des Winkels tier Klappe dar and sind dem Fall 20 fast gleieh; 
tier dritte Fall, welcher aueh eine erschlagene Frau yon 60 Jahren betriift, ent- 
spraeh, dem Charakter seiner Ver~nderungen naeh, nut mit schw~cherer Ent- 
wieklang des Granulationsgewebes und ohne Knoehenbildung, dem Falle 24. 

Die angeftihrte Reihe yon F~llen, deren veranderungsbiider 
eben erst in folgerechter Ordnung beschrieben worden sind, deuten 
auf einen ganz eigenartigen Vorgang in den Herzklappen hin, der 
an allen 0ffnungen, haupts~chlich abet an den Klappen des linken 
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Herzens beobachtet werden kann. Dieser Vorgang hat seine Loka- 
]isation in der, wenn man sagen daft, Grundschicht der Herzklappe, 
in der fibr6sen Schicht, und besteht in einer Reihe verschieden- 
artiger Veri~nderungen, dos s ic  bildenden Bindegewebes. Die 
Anfangserscheinungen bestehen bald in VergrSberung und Hya- 
linisation der Bindegewebsfasern der Schicht, bald in deren Locke- 
rung, Zeftall in Fibrillen und der Aufspeichernng winzigster Fett- 
k6rnchen mit gleichzeitiger Verarmung an Kernen (Fiille 11, 13, 
15, 25, 26, 27, 28). Als ni~chstes Stadium der Veranderungen er- 
scheint ein schaft ausgedrtick~er nekrotischer Zustand der Schicht- 
fasern, die Bildung yon wunderlich geformten Fettkristallen darin 
nnd die Neigung dieser Produkte des Zeftalles zur Verkalkung 
(F~]le 12, 16, 17, 18, 19, 20, 29 his 33). Das Schlu~resultat dieses 
Vorganges sehen wir in der Bildung yon Kalkherden an Stelle der 
zugrunde gegangenen Fasern (F~ille. 21, 22, 34 his 36), wobei in 
ersteren hleubiIdung" yon Knochengewebe auftritt (Fglle 23, 24). 
In manchen, augenseheinlich ~iu~erst seltenen Fgllen last sich eine 
Metaplasie der hyalinisierten Schicht in knorpeliges Gewebe be- 
obachten (Fall 14). Von seiten der anderen Sehichten der Klappen 
lassen sich in den Anfangsstadien dieses Prozesses keinerld Ver- 
gnderungen beobachten. Bei bedeutenderen Affektionen der fibrS- 
sen Schicht kann man, sozusagen, eine Weehselwirkung yon seiten 
der beiden elastischen Schichten wahrnehmen. Am lebhaftesten 
ist sie yon seiten des Sinus ausgedriickt, wo sich eine Erscheinung 
der Proliferation der Zellen und die Anwesenheit von fdnsten 
elastischen Fi~serehen zeigt; in einigen Fiillen dringen diese Faser- 
then und Zellenelemente in die obenbeschriebenen Zerfallsprodukte 
ein und simulieren einen gleichsam regenerativen Zustand in der 
Schicht. Seitens der ventrikularen Elastika last sich ebenfalls eine 
krasse Verdickung beobachten. Bei ausgedehnten Kallusherden 
- -  Fall 21 - -  kann man auf der Elastika Atrophie und Risse als 
sekundare Erscheinungen mechanisehen Ursprungs beobachten. 
Es ist selbstverstandlich, da~ die dazwischen befindliche elastische 
Bindegewebsschicht einem bedeutenden Druck nnterworfen wird, 
nicht selten ganz verschwindet, natiirlich an den grS~ten Ver- 
breitungsorten der Kalkherde; gleichzeitig ist jedoch diese Sehieht 
auf der ganzen gbrigen Ausdehnung der Klappe gu~ ausgebildet 
und in ihr verbreiten sich die Blutgefgl~e aus dem Winkel der 
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Klappe. Aus allem vorhergesagten ist ersichtlich, dal~ dieser Pro- 
zel~, dem mikroskopischen Bilde nach zu urteflen, seinen typiseheK 
bestimmten Verlauf hat, wobei er sieh aussehlie61ieh auf die Lager 
der fibrSsen Schieht besehriinkt, und weiterhin werden wir sehen, 
dal~ in den anderen Schichten der Klappe sieh niemals etwas ~ihn- 
liches beobachten ]al]t. 

~icht weniger charakteristisch erscheint, meiner Meinung 
nach, das makroskopische Bild dieses Prozesses in den Herzklappen. 
Seine Anfangsschritte werden dadurch charakterisiert, dal~ erstens 
alas Gewebe der Klappe, vornehmlich im Abgangswinkel, einer Ver- 
h~rtung unterwoden wird, die sich nicht nur herausfiihlen la6t, 
sondern auch beim blol]en Betrachten deutlich hervortritt, be- 
sonders auf den halbmondfSrmigen Klappen, wo ihre Abgangs, 
stellen als etwas vorspringende, gebogene K~mme erscheinen, 
woriiber hinaus das zarte Gewebe der Klappe herfiberknickt. In  
der Norm fi~llt die halbmondf6rmige Kuppe an ihrer Abgangs- 
stelle ohne ]egliche feste Vorsprtinge einfach zusammen. Zweitens 
liiSt sich bei Existenz yon Fettmetamorphose die Bildung gelber 
und fahlgelber Fleeken und Streifen auf den angegriffenen Stellen 
der Klappen beobachten. Diese gelben, mannigfach geformten 
Bezirke treten zweifellos am schgrfsten auf der Seite der Klappe 
hervor, wo die fibr6se Sehicht den diinnsten Uberzug hat, folglich 
auf den halbmondf6rmigen Klappen - -  yon der Seite des Sinus, 
und bei der Mitralis und Trikuspidalis - -  auf ihrer ventrikuli~ren 
Seite. Im weiteren Verlauf des Prozesses, wenn die Ablagerung vorL 
Kalksalzen in den nekrotisierten Gegenden der fibrSsen Schicht 
vor sich geht, wo auch dieselben sich befinden sollten, li~6t sich. 
eine schi~rfer ausgedrtickte Verhiirtung der Klappe wahrnehmen, 
die beim Zerschneiden ein scharfes, auf die Siittigung des Gewebes 
mit Kalksalzen deutlich hinweisendes Knirschen vernehmen li~l~t. 
Die weiteren Stadien des Prozesses, die in einer tiberaus ergiebigen 
Ablagerung yon Kalk bis zur Bildung von Knochengewebe be= 
stehen, sprechen deutlieh ftir sich selbst, da die Kalkansamm- 
lnngen als kompakte, beulenartige Massen seharf hervortreten. 
Die Ablagerung yon Kalk bedingt die geringe Bewegliehkeit der: 
Klappen, besonders der halbmondfSrmigen, welehe bei sehr ver- 
breiteter Verkalkung bedeutend verdiekt, vSllig unbeweg]ieh er- 
seheinen und einen iiberaus festen steinernen Ring bilden. 
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Irgendwelche anderen Veri~nderungen weisen die Klappen bei 
dem betreffenden Proze~i gewShnlieh nieht auf. Ich sprecho nattir- 
lich nicht yon den Fallen (17 nnd 18 - -  Vergriigerung der 5Toduli 
und ' 19 - -  Arteriosklerose), wo dieser Prozel~ noch mit irgend- 
einem anderen vereint ist und wo folglich ein verwickeltes Blld 
vorhanden ist, wovon sparer noch die Rede sein wird. 

Jetzt bleibt mir noch iibrig auf einen sehr wichtigen Umstand 
hinzuweisen, ngmlich auf den Zustand des Anfangstefles der Aorta 
in den besehriebenen Fallen und auf das Verhalten des athero- 
mat(isen Prozesses znm Kreis der zu prtifenden Veranderungen in 
der fibrOsen Schicht. 

Aus tier Beschreibung meiner Falle ist ersichtfich, dal~ in den 
meisten davon seitens der Aorta ganz unbedeutende Erscheinungen 
in Form kleiner begrenzter Bezirke yon Fettdegeneration der 
Intimazellen vorstellenden Plattchen festgestellt wurden; gleieh- 
zeitig wurden in den Klappen Veri~nderungen his zur Petrifikation 
wahrgenommen. Schaffe atheromatiise Veranderungen wurden in 
drei Fallen konstatiert - -  im 19, 20. und 24. --,  aber aueh bier 
k6nnen sie mit den Veranderungen der Klappen nieht vereinbart 
werden. Obgleieh der Prozeg auf der ganzen Aorta (Falle 20, 24) 
auch deutlich ausgedriickt war oder in der Bauchfellaorta, im Fall 19, 
so Iehlte er im Sinustefle vollstiindig, was auch dutch das Mikroskop 
bekri~ftigt wird. Dieselben Erscheinungen bietet aueh Fall 24. 

Endlich zum vSlfigen Beweise dessen, dag die atheromatSsen 
Veranderungen der Aorta in diesem Prozeg der Klappen keine 
Rolle spielen, will ich auf eines tier fo]genden Kapitel hinweisen; 
es ist ausschlie~lich dem Verhaltnis der Aortenatheromatose und 
dem entsprechenden Prozeg in den Klappen gewidmet, worin alle 
Einzelheiten dieses Vorganges angeftihrt sind und nns im gegebenen 
Moment nicht interessieren kSnnen. Zweifellos erscheint auch die 
Tatsaehe, da6 der in Frage stehende Proze~ die Mitralis, Trikuspi- 
dalls sowohl, als aueh die Klappen der Lungenarterie betrifft, wo 
von einem ~-bergang und nahen Verhgltnis der Atheromatose keine 
Rede sein kann. Den einzigen und entfernten Zusammenhang kann 
man nur in der Hinsicht anerkennen, dal3 diese beiden Prozesse 
dem vorgeriiekten Alter eigen sind, wenn im Organismus zweifellos 
der Hang zur Kalkmetamorphose der 5Tekroseprodukte vorhanden 
ist, und dag die beiden gleichzeitig existieren kOnnen. 

V~rchows Archly f. pathol. Anat. Bd. 199. Hft. 2. 21 
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Somit miissenwir, auf alle angefiihrten Tatsachen uns stiitzend, 
zu dem Schlu6 kommen, daft ein solcher Proze~ eine ganz selb- 
standige Erkrankung der fibrSsen Schicht vorstellt und durch ein 
streng bestimmtes makro- wie mikroskopisches Bild sich aus- 
zeichnet. In Anbetracht dessen, dab es zu Verhartungen, Ver- 
unstaltung und Verschrumpflmg dcr Klappen bei vSlliger Ab- 
wesenheit irgendwelcher entziindlicher Erscheinungen kommt, 
wiirde ich vorschlagen, denselben Sklerose, mit Beiftigung des 
Wortes ,,ringfSrmige", zu nennen - -  S c 1 e r o s i s a n n u 1 a - 
r i s - -  was das Wesen und die Stellung naher bestimmt. Die 
Charakteristik der einzelnen Zust~nde dieser Sklerose kann noch 
dureh die WSrter s i m p 1 e x in den Fallen, wo Quellung, Nekrose 
und Fettdegeneration der Schichtfasern existiert, und p e t r i -  
f i c a t a e t o s s i f i c a n s in den Fallen yon Verkalkung und 
VerknScherung, vervollkommnet werden. 

Ich babe schon erwahnt, dal~ die ringf6rmige Sklerose den 
Klappen aller HerzSffnungen eigen ist. ~Mn haufigsten jcdoch finder 
sie sich auf den Klappen des linken Herzens, welches bekanntlich 
tiberhaupt fiir schadiiche Einfiiisse zuganglicher ist. Soviel sich 
aus meinen Fallen schliel~en last, iiberfallt dieser Prozel~ die halb- 
mondf6rmige sowie die Mitral- und Tfikuspidatklappen gleich oft. 
Sein Anfangsstadium ist bei den halbmondf6rmigen Klappen auf 
den ersten Blick nicht so scharf ausgepragt, wie auf denen der 
Mitralis und Trikuspidalis und besonders auf der vorderen Seheide 
der Mitralis. Das kommt aber davon, daft die Ver~nderungen der 
fibriisen Schicht, durch den sie bekleidenden elastischen Uberzug 
da durchschimmern, wo er am feinsten ist; und hinsichtlich der 
Feststellung dieses Prozesses findet sich nur die vordere Scheide 
der Mitralis, die bei der Sektion mit ihrer diinnen ventfikularea 
Oberflaehe dem Beschauer zugewandt ist. Dank diesem Umstande 
wurden die Anfangserscheinungen der ringfiirmigen Sklerose, die 
in Gestalt fahlgelber Fleckcn und Streifen auftreten, yon den 
Forschern schon liingst bezeiehnet und sind bis jetzt bekannt ge- 
wesen unter dem Namen ,,wei~e Flecke der Mitralis". 

Ganz vor kurzem, noch im Jahre 1901, wurde diesen Flecken, 
als ,,besondere Bildungen" die obenerwiihnte Arbeit yon B e i t z k e 
gewidmet. Bei diesem Autor finden sich jedoch keinerlei Hinweise 

darauf, dal~ solehe Prozesse aueh den anderen Klappen eigea sind 
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Auf Grund meiner Untersuchungen und der vollen Ubereinstimmung 
des mikroskopischen Brides der sogenannten ,,weiSen Flecken der 
Mitralis" und der ringf~rmigen Sklerose in den iibrigen Klappen, 
mul~ ieh zum erstenmal feststellen, weri diese Flecken keine Aus- 
nahme briden, sondern ein und denselben, allen Klappen eigenen, 
Proze/~ bilden. 

Dieser letzte Umstand raubt mir die Mfglichkeit, ftir diesen 
Proze~i die Benennung M (i n e k e b e r g s der ,,aufsteigenden 
Sklerose" beizubehalten, aus dem Grunde, weil diese Benennung 
dem Bride dieses Prozesses in den Mitral- und Trikuspidaltdappen 
durehaus nicht entsprieht. Mich auf den Standpunkt des letzteren 
Forschers stellend, miil3te ieh dieselbe Sklerose in den eben- 
erw~ihnten Klappen die ,,absteigende" nennen. 

Ich kann nicht umhin noch darauf hinzuweisen, dal~ ieh die 
MSglichkeit hatte einige Fi~lle anzufiihren und zu verfolgen, welehe 
zweifellos das Endstadium soleher Flecken mit Bildung grol~er 
Kalkherde, die auch mit der Entwicklung yon Granulationsgewebe 
(Fall 21, 22, 23) im Zustande der Ruhe verbleiben, an ihrer start 
vorstellen. Erscheinungen letzterer Art gehen bekanntlich der 
Bridung yon Knochen voraus ( R o it m 6 r ,  M ~ n e k e b e r g ,  
P o z c h a r i s k y ) ,  was auch in den Klappen tier Aorta bei den 
Fallen 23 und 24 beobachtet wurde. Leider kam ich nieht dazu, 
Knoehengewebe in tier Mitralis selbst zu konstatieren, doeh ist es 
mir gelungen, diese Lficke mit dem einzigen Falle auszuftillen, 
welcher jedoch yon K 5 n i g e r im Jahre 1903 beschrieben, aber 
weder richtig verstanden noch gesehiitzt wurde. Gleiehzeitig mit 
diesem Fall ftihrt K 5 n i g e r noch einen zweiten an, weleher in 
der Hinsicht interessant ist," dal~ er als Beitrag zu den meinigen 
erscheint, da bei ihm eine diffuse Verkalkung der fibrSsen Sehieht 
im hinteren Segel der Mitralis gefunden wurde. 

Das Interesse der yon K8  n ig  e r besehriebenen Falle be- 
steht auch noch darin, dal~ hier vom Autor selbst, unbewul~t, die 
Existenz eines besonderen Prozesses in den Klappen bemerkt wird, 
wortiber er kurz gefaBt folgendes sagt: es g~be F~lle von Ver- 
kalkung der Herzklappen, die sich auf der fibrSsen Schicht und 
besonders haufig der )/[itralis lokalisieren, die man bald zum chro- 
nisehen Endokarditis bald zur Arteriosklerose rechnen kann; .ihre 
Ursache ist uns gi~nzlich unbekannt", aber ,,dies Brid ist doch ein 

21" 
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ganz anderes als dasjenige der im Anschlu6 an arteriosklerotische 
Prozesse auftretenden gewShnlich ziemlich diffusen Verdickung und 
Schrumpfung der Klappen. Es kommt hinzu, da{~ die Aorta in 
dem vorliegenden Falle keine Spur yon Arteriosklerose zcigte. 
Andererseits spcicht dec Sitz der Verkalkung und die geringe Be- 
teiligung des Endokacds gegen eine endokarditische Entstehung." 
Man mSchte glauben, da~ auf diese Worte eine bestimmte und 
eingehende Beschreibung dieses Vocgangs fo]gen mtiBte, indessen 
fiigt der Verfasser nut noch hinzu: ,,5~ach dem Sitze wfirde man 
immechin noch am ehesten an einen der Arteriosklerose ahnlichen 
Vocgang denken k~innen." 

Indessen werden die makroskopischen Eigenheiten und mikro- 
skopischen Beschreibungen yore Autor vSllig richtig beleuchtet, und 
zu jetziger Zeit kann kein Zweifel aufkommen, dal~ man es bier 
mit einer annularen Sklecose der Klappen zu tun hat. 

Ich mu~ noch auf eine sehr wertvolle Bemerkung K 5 ni g e 1" s 
hinsichtlich der Bildung yon Knochen in den Klappen hinweisen. 
Ihm fiillt der Umstand auf, da~ er bei dec Untersuchung dieser 
beiden Falle yon Verkalkung in der fibr6sen Schicht in dem einen 
Entwicklung des Granhlationsgewebes und im andern eine ver- 
breitete Bildung yon Knochengewebe vocgefunden. Wahrenddem 
hatte er in einec ganzen Reihe yon endokarditischen Herden nach 
solchen Verandecungen umsonst gesucht. Eine solche Sachlage 
bringt ihn zu der Vermutung, dal~ wenigstens in einem Teile der 
publizierten Falle, die ~eubildungen yon Knochen nicht im Endo- 
kard, sondern in der mittleren Schicht der Klappe lagcn. 

In dieser Arbeit werden yon mir eine geniigende Anzahl von 
chronischen Fallen entziindlicher Herkunft mit reichlicher Ver- 
kalkung angeftihrt, dennoch babe ich in keinem davon Knochen 
gefunden. In den F~llen bedeutender Verkalkung bei ringfSrmiger 
Sklerose treffe ich Knochengewebe hingegen in zwei Fallen. Eine 
zweife]los auffal]ende Tatsache, die reich zwingt, der Mc4nung 
K 5 n i g e r s reich anzuschlie]~en und zu versuchen, eine mSgliche 
Ertdarung zu finden. 

Ich meine, da] der langen Dauer des Vorganges hier wohl die 
gr56te Rolle zugeschrieben werden mul3. Es ist allbekannt und genau 
festgeste]lt, da6 Knochengewebe sich nut in sehr veralteten Herden 
von Verkreidung bei unumganglicher Bedingung yon Vasku- 
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larisation daneben bilden. Wenn wir yon diesem Standpunkte aus 
die beiden erwahnten Vorg~mge betrachten, so kSnnen wir mit 
Bestimmtheit sagen, da6 die grSl]te Dauer der ringfSrmigen Sklerose 
eigen ist. Das wird klar, wenn man seine Aufmerksamkeit in meiner 
Arbeit auf die Jahre der Individuen, die an diesem oder jenem 
Prozesse gelitten, und iiberhaupt auf die allbekannte Tatsache. 
riehtet, dal~ Klappenfehler entztindlichen Ursprungs keinen langen 
Verlauf haben: 5 bis 10, in seltenen Fallen 15 Jahre, yon den ersten 
Symptomen an gereehnet. Die ringfSrmige Stderose dauert hin- 
gegen sozusagen das ganze Leben. Mit Genauigkeit seine Dauer 
festzustellen, gibt es nattirlich keine MSglichkeit; einige Tatsachen 
geben jedoeh sehatzbare Anhaltspunkte Itir unser Urteil dartiber. 
Vor allen Dingen werde ieh darauf hinweisen, da~ die Anfangs- 
erseheinungen der ringfSrmigen Sklerose sehon in den mittleren 
Jahren, etwa yon 30 Jahren an, in einigen Fallen sogar friiher 
auftreten; die Endstadien aber, saint VerknScherung, werden in 
reifem Alter, etwa mit 50 Jahren und mehr, beobachtet. So ge- 
winnen wir also, schon bei dem yon mir gesetzten Minimum, einen 
bedeutenden Untersehied der Dauer. 

Sehr mSglich, dal~ es noeh an@re giinstige Momente far die 
Bildung von Knochen bei ringfSrmiger Sklerose gibt, die vielleieht 
in den Eigenschaften des Schiehtengewebes, im Prozel~ der Vasku- 
larisation usw., bestehen. Der Entscheidung dieser Frage auf 
Grund der verSffentliehten Falle yon VerknSeherung der Herz- 
klappen naherzutreten, erseheint nieht m(iglich in Anbetracht 
dessen, da$ bei Beschreibung derselben die Verfasser der Lokali- 
sation des Knochengewebes in den Sehnitten der Klappe nieht 
die nStige Aufmerksamkeit geschenkt haben. 

Mein 14. Fall erseheint auch einzig in seiner Artl da in der 
Abzweigung der fibr6sen Sehicht aus dem Winkel der linken ven- 
trikularen Klappenwand sieh ein Bezirk aus hyalinem Knorpel 
befand. Das mikroskopisehe Bild deutete darauf, da$ m a n e s  
bier mit der Entwieklung" eines hyalinen Knorpels zu tun 
habe, ahnlich wie es sieh aus Periehondrium entwiekelt. Hinsieht- 
lich des Knorpelgewebes in den Klappen besehranken sieh die ver- 
5ffentliehten Falle, soviel ieh weif3, nur auf einen von R o s e n -  
s t e i n ; aber aueh dieser Verfasser fand bei Untersuchung einer 
der Klappen der Aorta Knorpelbildung im Verein mi t  Knochen- 
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bildung. In einigen Praparaten gelang es dem Verfasser einen 
unmittelbaren Ubergang des Knorpelgewebes in Knochengewebe 
festzuste]len, und auf Grund dieser ihrer genetischen Vereinigung, 
halt R o s e n s t e i n das Knorpelgewebe ffir eine Zwischenstufe 
auf dem Wege der Bildung des Knochens. In meinem entspreehenden 
Falle gab es yon seiten der fibrSsen Schicht keine ~hnliehen Er- 
scheinungen, und in der Entwieklung des Knorpelgewebes kann 
man bier einen selbsthndigen Vorgang yon Metaplasie der binde- 
gewebigen Elemente der fibrSsen Sehicht in knorpe]ige erblieken; 
ich halte es abet nieht ftir mSglich auf Grund dieser vereinzelten 
Beobachtung die Frage fiber seine Herkunft mit BestimmtheLt zu 
entscheiden. 

Bezfiglich der Frage fiber die Entstehung der annuli~ren Skle- 
rose halte ich es fiir unumg~nglich, reich vor allen Dingen an die 
Klinik, oder richtiger an die Anamnese zu wenden, als einzigen 
Hinweis auf die schadlichen Einflfisse, welche, bei Lebzeiten des 
Menschen auf seinen 0rganismus einwirkend, diese oder jene 
Veranderungen in seinen Organen bedingen. Aus der Ubersieht 
der Anamnesen meiner Fiille lassen sich jedoch keinerlei bestimmte 
Schltisse ziehen. Es findet sich darin auch n ich t  ein Moment, 
welches ahnhch dem Gelenkrheumatismus bei chronischer Endo- 
karditis, als Leitfaden, .jeden einzelnen ]?all beriihren wfirde. In 
den meisten Fallen ist die Anamnese farblos, und nur in einigen 
werden Alkohol, Syphilis, Malaria erwahnt, ohne welche, sogenannte 
,,Schadliehkeiten - -  ~Toxa", oder ohne deren Einfiu~, woh| kaum 
die Halfte der kranldlaften Vorgange verliiuft. Die bestimmtesten 
Hinweise gibt das Alter, aus welchem hervorgeht, dai~ die Anfangs- 
erscheinungen der ringf6rmigen Sklerose schon in reiferem Alter 
des IndLdduums sich einstellen; in vorgerfickten Jahren nehmen 
sie mehr Verbreitung an, und endlich in hohem Alter erreichen 
sie die Enderscheinungen in der Entwicklung dieses Prozesses. 
In meinen Fiillen ist das jugendlichste Alter 18 Jahre, darauf 
22, 34 und 39 Jahre. ]34 M O n c k e b e r g  war die geringste 
Zahl von Jahren, bei der er Anfangserscheinungen yon Verande- 
rungen in der fibrSsen Schicht gefunden hat, 26. 

Hierauf, auf meine, sowohl in diese Arbeit geschlossenen, als 
auch die im Laufe ihres Fortg'angs weitergeftihrten Beobachtungen 
reich stfitzend, muf~ ich bemerken, da~ dieser Vorgang sieh sehr 
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oft in den Herzklappen beobachten lii~t. Dies wird durch den 
Reichtum an Stoff, dessen sich M 5 n e k e b e r g und ich zu seiner 
Erlauterung bedienten, noch bekriiftigt. Bei M 5 n c k e b e r g 
gibt es 32 Falle; ich habe reich auf die Beschreibung yon 26 be- 
sehrankt, wogegen ich ffir andere Prozesse nicht mehr als 2 b i s  
4 Falle im selben Zeitraum herbeischaffen konnte. Ieh mul~ hin- 
zuffigen, d ~  die Erscheinungen yon ringfOnniger Sklerose sich 
fast in allen Fallen beobachten liel~en, die meiner Arbeit a]s Grund- 
lage dienten, was ieh auch mit der mikroskopisehen Untersuehung 
feststellte. 

Auf diese Weise gelangt man zum Schlusse, dai} die ringfSrmige 
Sklerose eine tiberaus verbreitete Erscheinung ist, und das es 
schwer]ich ein Herz gibt, das im .Mter fiber 20 his 25 Jahre in 
seinen Klappen nieht diese oder jene Veranderungen hatte, die 
sie eharakterisieren, und dal~ man in dieser Erkrankung in dem 
Sinne einen physiologischen t)roze!~ sehen kann nnd mu6, dab 
das die fibrSse Sehicht bildende Bindegewebe einer allmahliehen 
Ausnfitzung unterworfen ist und die ganze Stufenleiter der regres- 
siven Vergnderungen durchmaeht. 

Eine Bestatigung meines letzten Schlusses finde ich auch in 
den beiden folgenden Fallen, die noch zu meinen Diensten standen. 
Diese beiden Fiille, oder richtiger die sie betreffenden Herzen, 
werden im Museum des Instituts far Pathologische Anatomie mit 
noch anderen Organen aufbewahrt, als interessantes und seltenes 
Material, da sie sehr bejahrten Subjekten angehSrt hatten. 

F a l l  37. 

Dieses Herz geh51"te einer 112 ji~hrigen Frau, war im Jahre 1903 zugestell~ 
mid wurde in Alkohol aufbewahrt. 

Das Herz ist iippig mit Fett bedeckt. Sein grS~ter Darehsehnitt, der 
Quere nach, ist 8 ~  era, der Liinge naeh 9 cm. Die. HShlen der Ventrikel sind 
klein; die Trabekularmuskeln sind dfinn and atrophisch. Die Klappen aller 
0ffnungen zeigen anf den ersten Bliek keinerlei Ver~indernngen, fiihlen sich 
abet an den Abgangsstellen hart an. Auf der ventrikulfi,ren Seite des vorderen 
Sege]s der Mitralis sind gelb]iche Streifen verstreut. Auf dem inneren ~Jberzug 
der Aorta gibtes bier und da kleine gelbe Plgttchen. Die Kranzarterien klaffen. 

Fiir die m i k r o s k o p i s c h e Untersuchung warden Stfiekehen aus 
den Klappen alter 0ffnungen dieses Herzens genommen. In den Sctmitten 
aus den Klappen der Aorta im Winkel des Sinus Valsalvae und dem anfsteigenden 
Teile der Xlappe erseheinen die Fasern der fibriisen Schieht zum grgl~ten Teile 
nekn'ofisiert und haben das Aussehen einer bl~uliehrosa, strukturlosen, yon 
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I:lohlr~tumen durchsetzten i~asse. In den peripherischen Lagern dieser l~asse 
liegen kleine runde Kerne, die sich in schmalen Streifen fast l~ngs der ganzen 
Peripherie der Sinusoberfli~che der Klappe gruppieren. Die unter diesem nekro- 
tisiertem Lager befindlichen Sehichtfasern behalten zwar itu-e Umrisse, sind 
abet zweifellos einer Degeneration unterworfen: sie sind homogen, stellenweise 
ganz kernlos, stellenweise lassen sie sieh blau fitrben; eine s~arke VergrSl~erung 
zeigt, dal~ solche Bezh'ke yon feinen KalkkSrnchen durchtri~nkt sind. Ent- 
sprechende Veranderungen sind fast auf der ganzen Ausdehnung der fibrSsen 
Schicht ausgedrfickt; die Fi~rbung aufs elastische Gewebe best~ttigt, dal~ diese 
Ver~nderungen ganz und gar in den Lagern der Schicht nisten. Von seiten 
der Sinnselastika beobaehten wit, fast auf der ganzen Liinge der Klappe, eine 
sekundi~re Zellenwucherung; die ventrikuliire Elastika ist hyperplasiert, etwas 
verdickt, und in  der bindegewebig elastischen Schicht befinden sich einzelne 
Zellen Fettgewebes. Die F/~rbung nach van Gieson gibt denselben Erfolg wie 
in allen F~llen. In den Klappen der Lungenarterie konstatieren wit im oberen 
Teile des Sinus eine Verh~irtung, teilweise Nekrose und eine Petrifikation der 
bindegewebigen Fasern tier Schieht. Auf der Klappe selbst liegen die Fasern 
derselben Schich~ hingegen locker, sind bald fibrill~r, bald feinkSrnig, mit 
einem Wort, weisen Anzeichen yon beginnender sehleimiger Degeneration auf. 

Im vorderen ~itralsegel (Fig. 8, Taft VI) lassen sich im Gewebe der 
Schicht niiher zur Ventrikularseite zwischen den homogenen Fasern Bezixke 
der Loekerung, des Zerfalles in die feinsten Fibrillen, Bildtmg von Ritzen da- 
zwischen und die feinste Petrifikation beobachten; die ventrikul~re Elastika 
zeigt dieselben schwachen Wueherungserscheinungen. Die verschiedenen 
F~rbeveffahren zeigen, dal~ der Vorgang im Lager der fibrSsen Sehicht nistet 
und aus gewShnlichen Erscheinungen yon Degeneration besteht. In tier 
Trikuspidalis sind die Erscheimmgen der schleimigen Degeneration in den 
Fasern der fibrSsen Schicht schwach ausgedriickt. Im tterzmuskel bemerkt 
man Erseheinungen brauner Atr~)phie der l-Y[uskelfasern und einen pyknotischen 
Zustand ihrer Kerne. 

F a l l  38. 

Alles, was wlr fiber das zwei~e Herz wissen, ist, dal] es einer 100j~hrigen 
Frau gehSrt, 1903 dem Museum zugestellt wurde und in Alkohol aufbewahrt 
wird. 

Dieses Iterz ist klein, atrophiert. Die oberflEehlichen GefEBe sind stark 
geschlEngelt. Das Endokard des linken Ventrikels ist weiBlieh. Die Trabekular- 
muskeln haben das Aussehen von schmalen Sehnfiren. Von seiten der Klappen 
bemerken wir dieselben Erscheinungen wie beim Herzen der 112 j~hrigen Frau, 
AuBerdcm lassen sich auf den Klappen der Aorta, yon ihrer dem Sinus zuge- 
kehr~en Seite, und auf der zum Ventrikel gewandten Seite des vorderen Segels 
der Mitralis ziemlich kleine, leicht hervorstehende feste ErhShungen wahr- 
nehmen, welche dutch die Kalkablagertmgen bedingt worden sind; auf der 
Mitralis befinden sich auch fahlgelbe Streifen. Die Klappen fiihlen sigh kompakt 
an, aber eine Verdickung oder UnfSrmigkei~ ist night zu bemerken. Der innere 
~berzug der Aorta zeigt fast gar keine Veri~nderungen. 
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Die m i k r o s k o p i s e h e Untersuchung zeig~ in den Klappen die- 
selben Ver~nderungen wie im vorhergehenden Fall. 

Die eben angeffihrte Besehreibung dieser Fiille stellt die Tat- 
saehe lest, da$ die Veriinderungen in ihren Klappen im Charakter 
und in ihrer Lage vollkommen denen entsprechen, welehe die typi- 
sche Eigenart der ringfOrmigen Sklerose bilden. Die Veri~nderungen 
yon seiten aller Elemente des Herzens und der fibrSsen Sehicht 
harmonieren in diesen Fallen streng miteinander, und erseheinen 
als Altersfolge, bieten Erseheinungen yon Verbrauch des Gewebes 
und Atrophie des Greisenalters. 

Wenn wir uns jetzt, nach den eben angeftihrten Erliiuterungen, 
der Musterung der Klappen und besonders der fibrSsen Sehicht in 
frfiherem Alter zuwenden, so fiberzeugen wir uns noch mehr yon 
der Richtigkeit unserer Schlul3folgerungen. )/[eine Untersuchungen 
der Klappen aus den Herzen zweier Foetus (etwa 6 Monate alt) 
(Fall 39 und 40) zeigen, da] um diese Zeit die Klappen als Aus- 
wtichse erscheinen, die aus einem saftigen, nur aus grofien stern- 
f~irmigen Zellen gebildetem Gewebe bestehen. Bei Neugeborenen 
(Ffille 41, 42) la~t sich schon eine Teilung in Lager beobaehten, 
wobei die fibrSse Sehieht aus zarten bindegewebigen Fasern, wo- 
runter sieh mittelgro~e Kerne in reicher Anzahl lagern, gebildet 
ist. Bei Kindern und im Jtinglingsalter verlieren die Fasern der 
Schieht allmiihlich ihre Zartheit und Faserigkeit, werden derber 
und an Kernelementen sichtlich iirmer (Fiille 4.3, 44, 45, Bin Kind 
yon 7 Jahren, zwei Knaben yon 15 und 17 Jahren). Etwa yore 
20. Jahre an beginnt die Kompaktheit und der homogene Zu- 
stand der Sehichtfasern sich noeh deutlicher auszudrficken,: und 
es ist gewOhnlieh in diesem Alter (Falle 15 und 28), wo die weiteren 
~Ietamorphosen des Gewebes beobachtet werden und dann stetig 
wachsen, bis zu dem yon mir verfolgten Alter yon 112 Jahren, 

Zum Schlusse mSchte ich jene miigliche Bemerkung und den 
anseheinenden Widerspruch zu meinem Hauptsatz fiber die Herkunft 
der ringf6rmigen Sklerose nicht mit Schweigen fibergehen. Dieser 
scheinbare Widerspruch besteht darin, da$ die bestausgedrfiekten 
sieh bei jungen Leuten fanden, w/ihrend bei alten die Erscheinungen 
verh/iltnismii~ig schwach ausgedrfickt sin& Diese Art Tatsachen 
mtissen wir dadurch erkliiren, da$ auch hier das jedem Organismus 
eigene Individuelle aueh in diesem Vorgang des greisenhaften 
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VerfaUs anerkannt werden mul3, wie auch in allen anderen Pro- 
zessen im Organismus, gleiehviel welehen Charakters. 

K a p i t e l  III. 

C h r o n i s e h e  V e r a n d e r u n g e n  in  d e n  t t e r z k l a p -  
p e n ,  d i e  a l s  F o l g e  y o n  L A s i o n  i h r e r  R a n d -  

l i n i e  e n t s t e h e n .  

S c l e r o s i s  m a r g i n a l i s  s. n o d u l a r i s v a l v u l a r u m  

F a l l  46. 

Der Kranke K., 37 Jahre alt, trat am 13. Juni 1905 mit Klagen fiber 
starke Atemnot ins ~eue Katherinenhospital ein. u 15 Jahren hatte er 
Syphilis; er trinkt stark; raucht nicht; seine Eltern tranken Branntwein. 

S t a t u s p r a e s e n s : Bei Bewegung Herzklopfen; der Umril~ des Herzens 
~st: links 4 cm hinter der Warzenlinie, rechts bis zum reehten Rande der Brust. 
an der Spitze zwei Ger~usehe. Au~ der Aorta Ger~useh in der zweiten Zeit. 
Puls 120 bis 140 in der ~inute. yon seiten der Lungen gibt es Husten, Schleim- 
ausscheidung, Atemnot und feuchtes Rasseln unten. Im ttarn 2,5 ~ o Eiwei~, 
kSrnige und hyaline Zylinder. Unter Erseheinungen yon Arythmie, tterz- 
sehw~che, Atemnot und Gedunsenheit starb der Kranke am 27. Juni. 

D i a g n o s i s e 1 i n i e a : Insuffieientia v.v. aortae. Myoearditis e t  
nephritis ehroniea. 

D i a g n o s i s a n a t o m i e a : Cot bovinum. Sclerosis ~'.~-. aortae et 
endocardii. Endaortitis chroniea luetica. Induratio fusca pulmonum. In- 
~aretus haemorrhagicus lobi inferioris pulmonis sinistri. Indm'atio cyanotica 
lienis. Hepar lobatum moschatum. Nephritis parenehymatosa chronica. Carat- 
thus ventrieuli ehronieus. Myoma subserosum flexurae sigmoideae. Oedema 
universalis. 

Das Herz ist schar:[ hypertrophiert. Auf dem Epikard des rechten Ven- 
trikels gibt es milchige Flecken. Ein ausgedriiekter sklerotischer Zustand der 
Auriculae des Epikards, weleher knotenartig verdickt und yon weil~er Farbe 
erscheint. Die Hiihlen der Ventrikel sind auSgereckt; die W~nde verdickt. 
Das Endokard ist wefl~lieh; unter der rechten Aortalklappe konstatieren wir, 
unmittelbar auf dem Endokard, eine ausgesproehene plattenaxtige Verdietcang 
unregelm~ii~iger Form, die aus wei~lichen, kammaxtig vorstehenden Auischich- 
tungen besteht; die Aufschiehtungen lagern sich meist parallel zueinander 
bogenfiirmig, wobei die Konkavit~t zur Basis der Klappe gewendet ist. In 
den Aortalklappen l~flt sieh eine krasse Verdiekang der gleiehmhl~ig walzen- 
fSrmig aussehenden B~nder feststellen, die sich kompakt anfiihlen und beim 
Zerschneiden sich wefl~lieh geschichtet zeigen. Die Sehlul~linie bleibt frei, und, 
gleich dem iibrigen Teil der Klappe, diinn mid zart. Die Abgangsstellen der 
Aortalklappen und des vorderen Segels der Mitralis fiihlen sich ziemlich fesl 
an. Die Aorta ist etwas erwei~ert; ihre Intima ist bedeutend "~er~ndert mit 
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sklerotischen Pli~ttchen und stellenweise von sternigen Einsenkangen bedeckt; 
stellenweise ist  die Wand der Aorta diian, stellenweise Zest and verkalkt. Auf 
der Intima der Kranzarterien sind kleine, gelbliche erhabene Pl~ittchen ver- 
streut. Seitens des Herzmuskels ]~I~t sich beim Zersehneiden Knirschen wahr- 
uehmen, und bier und da treten bindegewebige Zwischenlager hervor. 

Die m i k r o s k o p i s c h e Untersuehang aller drei Klappen der Aorta 
gab das ein/Srmige Bild yon auf dem Klappenrande lokalisierter Ver~nderungen 
in Form -con li~nglich runden Beulen. Anf den mit H~matein-Eosin gefiirbten 
Pr~tparaten zeigt diese Randverdickung der Klappe einen eigenartigen, sehr 
regelm~ii~igen Bau: ihr zentraler Tell besteht aus bindegewebigen, in kompakte 
Biischel versehmolzenen Fibrillen, mit gedelmten, geprel]ten oder l~inglieh ge- 
formten Kernen; die erw~hnten Bfischel lagern sich in regelm~l~ig parallelen, 
zum Tell welligen Schichten in l~-eisfSrmiger Riehtung. Diese bindegewebigen 
Biisehel werden~ in dem Mal~e sie sieh den peripherischen Teilen n~hern, zarter, 
zeffallen deutlieher in Fibrillen und die Anzahl ihrer Kerne w~chst merklich an. 
Au~ der Peripherie selbst befindet sich jedoeh eine Zellendeeke; die Kerne der 
Zellen haben eine gedebnte Form and sehiehten sich in geordneten Reihen; 
auf einigen Stellen ihrer peripherischen Teile trifft man unter diesen Zellen 
kleinere, yon kreisrunder Form. 

Bei F~rbung auh elastisehe Gewebe sieht man, da~ die Verdielamg sehr 
typisch gebildet ist and in ihrem zentralen Teil aus dfinnen, sieh rosarot- 
f~benden, lest aneinanderliegenden, der L~nge nach zerschnittenen elastisehen 
Fasern besteht; in dem Maite sie sich der Peripherie n~hern, lagern sie allm~hlieh 
]ockerer and enden an der Grenze des Zellenlagers in Form der feinsten ver- 
streuten F~iserchen. 

Diese ganze, die Verdiekung bedingende ~eubfidung des Gewebes, liegt 
auBerhalb der ventrikuliiren Elastika; letztere wendet sieh, der Basis der u 
diekung in Gestalt eines dicken elastiseben Stranges sieh n~hernd, dem Sinus 
zu in Gemeinsehaft mit der hinter ihr ]iegenden, bindegewebig e]astisehen, 
der fibriisen Schieht and der Elastika des Sinus, welche am besehriebenen Vorgang 
keinen Anteil nehmen, aber in ihrem Umfang besehr~nkt erseheinen. Was 
die ventrikul~re Elastika anbetrifft, so li~uft sie bis zur Mitte der Verdickung, 
worauf Sie naeh dem Ventrikel zu abschwenkt, wobei sie im un~eren Teil sowohl, 
als auch auf ihrer ganzen Ausdetmung in Fasern zerf~tllt, welche die untere 
H~lfte and den zentralen Teil der Verdickang einnehmen. Was die Subendo- 
thelialschicht anbelangt, die aul]erhalb der ventrikul~ren Elastika gelegen ist, 
so tritt  sie im Laufe der Anni~herang zur Verdicktmg in Gestalt einer fippigen 
Wucherung der bindegewebigen Zellen sehr deutlieh hervor, geht auf die Ver- 
diekung fiber and bildet deren peripherische und zellige Zone. 

Die Oberfliiche dieser Verdiek~mg ist stellenweise mit ausgedehnten Endo- 
thelialzellen ausgepolstert, dann wieder ist sie deren bar, h~iehst wahrseheinlieh 
infolge meehanischer Entfernung derselben bei der Bearbeitung. 

Hinsichtlieh des Zustandes der Klappe selbst l~I}t sieh eine Vergriil}erang 
tier Fasern der fibrSsen Schicht und eine Verdickung der Elastika des Sinus 
feststellen. 
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Der Sinustefl dcr Aorta zeigt keinerlei mikroskopische Ver~nderungen, 
wiihrend auf den Pr~tparaten des aufstrebenden Teiles sieh sine krasse Ver- 
diekung des inneren {dberzuges, auf Kosten der Wucherung bindcgewebiger 
Elements, stellenweise mit rundzelligen Infiltraten, stellenweise mi t  Herden 
yon Nekrose und der darauffolgenden Verkalkung, befindet. Im mittleren 
idberzug in den oberfi~tehlichen Teilen tier Lockerung der elastisehen Elements 
sind ira ganzen Querschnitte herdartige Ansammlungen yon Rundzellen mit 
Briichen und deutliehem teilweisen Schv<und der elastischen Fasern verstreut. 
Im ~uSeren Uberzug der Vasa vasorum gibt es sine auffallende Wucherung 
der inneren Deeke, die fast die ganze 0ffnung zupfropft, nnd eine Ansamm- 
lung yon Rundze]len, vorzugsweise urn die Gef~Be herum. 

Im Herzmuskel gibt es sklerotisehe Erscheinungen.. 

F a l l  47. 

Die Kranke B., 49 Jahre alt, trat am 16. Juni 1905 bei AniaB einer Nasen- 
erkrankung ins Institut fiir Behandhmg yon Geschwiilsten sin. Im 20. Jahre 
hat sis Unterleibstyphus and malaria iiberstanden. 

S t a t u s p r a e s e n s : Der Stol~ des Herzens ist zwischen der fiinften 
und sechsten Rippe auf der Warzenlinie sehwaeh; im unteren Tell der Brust 
ist der Ton hell; die HerztSne sind rein. Der Pals ist yon sehwaeher Fiille, 60 
in der IV[inure. Von seiten der Lungen sind Emphysemaerseheinungen. Im 
Ham sind einzelne hyaline Zylinder. 

D i a g n o s i s e 1 i n i e a : Epitheli0ma nasi. 
Die Sektion der Leiehe dieser Kranken wurde am 3. Dezember unter- 

n o m m e n .  

D i a g n o s i s a n a t o m i e a : Uleera nasi (Epitheliomata). Exuleeratio 
vomeri, ttyperplasia pulpae lienis septiea. Eeehymoses subpleurales. Oedema 
pulmonnm. Atrophia fusea hepatis. Sclerosis v.v. aortae et intimae einsdem. 
Dilatatio aortae levis. Degeneratio parenehymatosa myoeardii et tenure. Ad- 
haesiones pleurales sinistrae. 

Das Herz ist ausgedehnt, sehlaff and fett. Von seiten des Epikards sind 
keine Ver~tnderungen vorhanden. Die Wand des linken Ventrikels ist etwas 
verdiekt. Das Endokard des linken Ventrikels ist weil~lieh, besonders an der 
Basis der Aortalklappen and auf der Seheide, und dem vorigen Falls eat- 
sprechend verdickt. Die Klappen tier Aorta sind an den Rgndern kra$ and 
walzenfSrmig verdickt; ihre Basis fiihlt sich kompakt an; in ihrem iibrigen 
Tell ist die Klappe diinn und zar~. Anf der hinteren Klappe der Aorta trit t  
der vergrSl~erte Nodulus scharf hervor. Der Anfangsteil der Aorta ist erweitert; 
ihre Intima ist fast ganz und gar yon sklsro~isehen, fahlgelben Plgttchen mit 
unebener Oberfli~che, und wei61ichen, tiefen, strahlenfSrmigen Einsenkungen 
iibersiit. Die Kranzarterien sind sklerosier~; der Herzmuskel ist welk und 
triibe; unter dem Epikard ist sine bedeutende Fettablagerung. 

Die m i k r o s k o p i s c h e Untersuehung der rech~en und linken halb- 
mondftirmigen Klappen liefert ein einfSrmiges Bild. Ihre Randverdickung, 
die fast kugelfSrmig erseheint, ist aus bindegewebigen Fasern gebaut, die im 
zentralen Teil in Gestalt ziemlieh dicker schiehtiger Biischel mit geringer Anzahl 
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Kerne fiicherartig geriehtet sind; ein Tell dieser Fasern bildet, der Peripherie 
sich n~hemd, einen Bestandteil der zarteren Fasern, welcbe die ganze Ver- 
dickung mit regelmiiBigen, parallel geschiehteten, an gedehnten, sieh gut fi~r- 
benden Kernen reichen, fibrill~ren Ablagerung umgeben. Bet der F~irbung 
aufs elastisehe Gewebe (Fig. 9, Tat. VI) erscheinen diese Verdickungen grSBten- 
teils aus elastischen Fasern gebildet, die ihren Anfang aus der ventrikuliiren, 
wie anch im vorigen Fall S-artig gekriimmten Elastika nehmen. Von seiten der 
subendothelialen Schicht ist eine bedeutende Wncherung nicht wahrzunehmen, 
sie ist jedoch deutlich ausgedrfickt und geht unmittelbar auf den Rand der 
Verdickung, in Gestalt tier oben erw~thnten bindegewebigen Zellen nnd Fi- 
brillen fiber. Stellenweise ist sie yon kleinen, zerstreuten, im ~uBersten Rande 
der Peripherie nistenden Zellen durehsetzt. Die fibrigen Sehichten nehmen, 
sich zur Seite des Sinus wendend, am Prozesse keinen Anteil. 

Was die hintere Klappe anbetrifft, wo die I%duli besonders vergrSBert 
erschienen, so ist ihr Ball im allgemeiuen yore selben Typus wie auch die oben 
besehriebenen Verdickungen au~ den beiden andern Klappen; der Unterschied 
besteht nut  darin, dab ihre ventrikul~re Elastika his zum oberen Ende der Ver- 
dick~mg liiuft und yon da an erst sich in regelmiiBige Lager refit, die dann 
in mehr vertikaler Riehtung weitergehen. In den alleroberfl~chliehsten Lagern 
l~l~t sich ein Reiehtum an Zellkernen und die Abwesenheit yon elastischen 
Fasern feststellen. 

In den Klappen selbst lenkt eine Verdiekung der ventrikul~ren Elastika 
die Aufmerksamkeit ant sich. Eine fippige Aufspeieherung yon Fettzel!en, 
ebenso wie dfinnwandiger Get,Be liegen ira dreieekigen Bezirk. Im Winkel 
der Klappe gibt es eine Verh~r~ung und eine Hyalinose der Fasern der fibriisen 
Schicht. 

Die mikroskopisehe Untersuehung der Aorta legt krasse Erseheinungen 
yon Meso- und Periaortitis an den Tag. 

Im Herzmuskel konstatiert man eine subepikardiale Ablagerung you 
Fettgewebe; eine sehwaeh ausgedrfiekte Querstreifigkeit und stellenweise eine 
Fragmentierang der Muskelfasern. 

F a l l  48. 

Der Kranke J., yon 42 Jahren, trat am 24. August 1906, mit Klagen 
fiber heftige Atemnot, Husten und Gedunsenheit, ins Stadthospital ein. Etw~ 
vor 8 Jahren erlitt er eine Quetschung der Brust, worauf er an Atemnot und 
Gedunsenheit zu leiden bega~n. Er hat wenig getrunken. Syphilis wird in 
Abrede gestellt. 

S t a t u s p r a e s e n s : Das Herz ist nach beiden Seiten zu erweitert: 
rechts einen Finger breit fiber den Brustrand, links drei Finger hinter die Warze, 
oben bis zur dritten Rippe. Der StoB ist schwach, im sechsten Rippenintervall. 
Im Herzen sind iiberall zwei TSne; alas diastolische Ger~usch liiBt sich be~ 
sonders seharf heraushSren. Puls 88 per Minute. Am 11. September starb 
der Kranke. 

D i a g n o s i s a n a t o m i e a : Endoearditis chroniea cure insuffieientia 
v,v. semilunarium aortae. Aneurysma aortae aseendentis et arcus aortae. 
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Hypertrophia cordis excentrica. Dilatatio cordis. Pneumonia hypostatica lobi 
inferioris pulmonis dextri cure infarctibus eius. Lien cyanoticum chronicum. 
Hepar mosehatum. Induratio cyanotica tenure. Hyperaemia venosa cerebri 

meninguumque. 
Das tterz ist etwa urns Vierfache vergrSBert. Auf dem Perikard des rechten 

Ventrikels befinden sieh gro•e mflehige Flecken. Das Perikard der Aurieulae 
ist reeht scharf sklerosiert. Die Wi~nde des linken and rechten Ventrikels sind 
bedeutend verdiekt. Die HShlen der Ventrikel, besonders des linken, sind im 
hilehsten Grad6 ausgedehnt. Der reehte Vorhof ist weft and dem Raume naeh 
mehr ausgedehnt als der linke. Das Endokard der beiden Ventrikel fiberhaupt 
ist wei$lich; die Trabekularmuskeln sind plattgedriiekt and zum Tell in binde- 
gewebige Schniire verwandelt, und ira reehten Ventrikel an der Abgangsstelle 
der Sehnenstr~nge des mittleren Segels befinden sieh auf dem Endokard der 
Scheide einige mittelgroBe glatte nnd ebene Fleeken. Der Rand des mittleren 
Segels der Trikuspidalis hat ein weigliches Aussehen und ist ein wenig verdickt. 
Die seitlichen Versehliisse sind diian and zart. Die Mitralis weist keine sicht- 
baren Ver~nderungen auf. Die Klappen der Langenarterie haben scharf aus- 
gedriickte Noduli, sind abet an und fiir sich diinn and zart. 

Die Klappen der Aorta sind hart am Rande, bedeutend walzenartig ver- 
dickt and etwas verkiirzt; ihre Winkel sind verschrumpft. Durehsehnitten 
zeigt die Verdiekang einen deutlieh sehiehtigen Bau. Die Oberfl~che der Klappen 
ist ohne Belag, abet aueh nicht ganz eben, besonders bei der reehten Klappe, 
auf deren ventrikul~ren Oberfl~che man einige unregelm~l~ig (wellenfSrmig) 
laufende lmbedeutende walzenartige Linien bemerkt; diese Linien verbreiten 
sieh teilweise aueh auf das Endokard des linken Ventrikels, gleieh unter der 
Klappe. Der Winkel dieser, sowie aueh'der Winkel der linken Klappe, ist dort, 
wo sic mit der Aorta in Beriikrung kommen, verdiekt, petrifiziert and ihre 
Oberfl~ehe teilweise exulzeriert; eine solche Verdiekang oder richtiger Ab- 
seh~ffirung existiert aueh in den Winkeln der iibrigen semilun~ren Klappen, 
nur ohne Ulzeration. Diese Zusti~nde der Klappenwinkel h~ngen ganz and gar 
yon den in der Intima tier Aorta gleich oberhalb der Klappen beobachteten 
Ver~nderungen ab. Von bier an, 4 cm aufw~rts, bildet der Anfangsteil der 
Aorta einen kompakten petrifizierten Ring; die intimale Oberfl~ehe hat das 
Ansehen einer kompakten, fahlgelben petrifizierten Platte, deren Oberfl'~che 
stellenweise zottig zersetzt and mit thrombotischen Belegen bedeekt ist. Die 
Petrifikation and Verdickang ist in den Winkeln der Klappen sehr scharf aus- 
gedriiekt, in den Sinus ]edoeh erseheint die Intima glatt, zart, unveri~ndert. 
Der aufsteigende Bogen der Aorta ist zylindrisch erweitert; die Intima ist 
gelblich, mR Kalkbel~gen ve~sehen. Stellenweise bemerkt man auf ihr tiefe 
Einsenknmgen. Der Bogen der Aorta ist saelmrtig, stark erweitert und mit 
Blutgerinnseln angef'tillt. Im herabsteigenden Teile der Aorta sind eben:[alls 
groSe sklerotisehe Platten zerstreut. Die Kranzaxterien fallen nicht zusammen; 
auf ihren inneren lJberzug sind feine gelbliehe Pl~ttehen zerstreut. Der Herz- 
muskel ist yon sehmutzig gelber Farbe. 

Die m i k r o s k o p i s e h e n Ver~nderungen aller Klappen der Aorta 
erseheinen gleiehartig. Ihre Randverdickung hat eine ]iinglich ovale Form 
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und zerl~illt sozusagen in zwei Teile: in eine untere, aus in krausen dichten 
Reihen gelagerten kernarmen Biischeln yon Bindegewebe bestehende tt~ilfte, 
and eine obere, die aus parallel lanfenden leicht gebogenen Fasem gebildet 
ist, deren Konkavit~tt der Verdickung zugekehrt ist. Letztere Fasern sind 
reich an gedriickten Kernen; der Peripherie sieh nahernd, hegen sie in Gestalt 
feiner Fibrillen lockerer und ihre Kerne sind saftiger. 

In den naeh ~[ i n e r v i n i gef~rbten Pr~paraten is~ zu sehen, daf die 
K~iimmung des unteren Teiles der Verdiekung haupts~chlich auf Kosten der 
elastischen Fasern yon der ventrikul~ren Elastika, vornehmlich aus deren fitcher- 
fSrmiger Verzweigung gebildet ist; in den oberfl~ehlichen geschwungenen 
Lagern nisten ebenfalls elastische Fasern, haupts~chhch in der Naehbarschaft 
der Kriimmung; feinste F~serehen trifft man gleichfalls in der Zellenperipherie. 
Die Wuchertmg der Subendothelialschicht ist mit dem Falle 47 identisch. 

Von seiten der Aortalklappen selbst l~ifit sieh eine bedeutende Verdiekung 
der ventrikul~ren Elastika und eine Verhiirtuag der Fasern der fibrSsen Schicht 
feststellen. 

Was die Ver~nderungen im Winkel der linken Klappe anbelangt, deren 
Oberfi~iehe zerfetzt trod petrifiziert ist, so bestehen sie in folgendem. Vom 
Gewebe der Klappe ist fast keine Spur mehr fibrig und ist die Verdiektmg 
seines Winkels vornehmlieh auf Kosten der abgelagerten Kalkmassen im nekro- 
tisierten homogenen Bindegewebe gebildet; der Kalk ist in Herden abgelagert, 
deren Peripherie stellenweise yon einer Decke elastiseher Fasern umgeben 
ist; stellenweise konstatiert man die Anwesenheit rundzelliger Infiltrate und 
dfinnwandiger, mit Blur iiberfiillter Gef~fe. Die ventrikuliixe Oberfi~ehe des 
Klappenwinkels zeigt eine buehtartige Vertiefung, hervortretend aus den Vor- 
sprfingen yon Kalkmassen, die yon fibrSsen Bel~igen bedecl~ sind. Das im oberen 
Teile des Klappenwinkels noch unversehrte Gewebe ist aus, in allen Richtungen 
laufenden, Kittfasern, die dem Gewebe der sklero~ischen Plattchen der Aorta 
vollkommen ~thnlich sehen, gebildet. Ein Gewebe yon ~hnlichem Ban und 
Kalkherde bilden hier die Wand der Aorta, yon deren normalem Bau nur noch 
verstreute Herde aus noch erhaltenen elastisehen Fasern ihrer Mittelschieht 
fibrig gebheben sind; aber aueh unter diesen mfissen wir die Anwesenhei~ yon 
Kalkherden, feinen Gef~fen und rtmdzelhgen Infiltraten feststellen. 

In der Aorta gibt es Erseheinmlgen yon Aortitis mi~ Nekrose der inneren 
Sehieht and mit Granulationsnestern in der ~u~eren. Eine ausgesprochene 
Endarteriitis in den Vasa vasorum. 

Die mikroskopische Untersuchung der Sehnitte dm'ch die Noduh der 
Lungenarterialklappen und durch das Trikuspidalsegel deutet darauf hin, daft 
aueh hier ein Vorgang stattfindek welcher den gefundenen Ver~inderungen in 
der Aortalklappe entspricht. 

Der I~erzmuskel ist im Zustand der Hypertrophie: seine Fasern sind 
massiv; die Querstreifang ist schwaeh ausgedriickt; die Kerne der Fasern 
sind im Umfange vergrSfiert. 

F a l l  49. 
Die Kranke B., 36 Jahre alt, trat am 29. September 1906 ins Neue Kathe- 

rinenhospital ein; sie klagt fiber Anfiille yon heftiger Atemnot und l~[usten 
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mit Sehleimausscheidung. Der Vater der Kr~nken war an der 8chwind~uch~ 
gestorben. Die 65 j~hrige Mutter leidet an Gelenkrheumatismus. In ihrer 
Kindheit hat P~t. die Pocken, Masern und mit 23 Jahren die Influenza, 
welche sich dreimal wiederholte, fiberstanden. Die Kranke trinkt nieht und 
raueht nieht. Syphilis und Malaria werden in Abrede gestellt. 

S t a t u s p r a e s e n s : Herzklopfen bei Anf~llen yon Atemnot, Husten 
und beim Bewegen. Der Ton ist auf dem Maaubrium sterni ged~mpft. Aui 
dem Corpus sterni ein dumpfer Ton, der sich fiber den reehten und linken Rand 
der Brust um die Breite dreier ~lessimeter ausbreitet. Puls 120 die Minute, 
yon regetm~l~igem Rhythmus, ziemiich hart, yon genfigender Ffitle. Auf der 
linken Radialarterie ist die Ffillung geringer als auf der reehten. Seitens der 
Lungen Husten mit Sehleim. Der Ton ist rein, fiber~ll trockenes und feuchtes 
Rasseln. 

D i a g n o s i s  c l i n i c a :  Tumor mediastini. 
D i a g n o s i s a n a t o m i c a : Aneurysma saeciforme arcus aortae. 

Thrombosis complet~ sacci aneurysm~tiei. Endaortitis ehroniea luetica (?~. 
Obesitas eordis. Hypertrophia levis ventrieuli cordis sinistri et dilatatio eiusdem. 
Bronchopneumonia purulenta disseminata utriusque pulmonis eum pleuritide 
eonsecutiva sicea. Hyperplasia inflammatori~ gl. peribronehialinm. Hyper- 
plasia pulpae lienis levis. Hepar mosehatum atrophieum. Degeneratio paren- 
chymatosa myocardii et tenure. Perimetritis chroniea adhaesiva. I-Iydro- 
salpinx bilateralis. 

Das Herz ist etwas hypertrophiert (der linke Ventrikel), unter dem Epi- 
kard gibt es eine bedeutende Fettablagerung. Die ttShle des linken Ventrikels 
ist ausgedehnt; die Muskeltrabekeln shad verdiekt. In den Klappen der Aorta 
konstatieren wir eine bedeutende Verdlekung der Noduli, die als Vorspriinge 
yon weifier Farbe seharf hervortreten. Die Basis der Klappe ffihlt sich ziemlich 
kompakt an. Die Aorta ist in ihrem aufstrebenden Teil stark erweitert, ihr 
innerer lJberzug ist uneben, yon fahlgelber Farbe und mit seln-tiefen Ein- 
senkungen iibers~t; in ihrem Bogen befindet sich ein aneurysmatiseher Sack 
yon der GrSBe einer Orange, der mit Blutgerinnsel angeifillt ist; die 0ffnungs- 
aehse dieses Sackes ist 6 era. Aui dem innerea Uberzug des herabstrebenden 
Teiles der Aorta sind hier und da recht bedeutende, vorstehend e fahlgelbe, 
sieh kompak~ anffihlende Platten verstreut. Der Herzmuskel ist welk und 
trfibe, 

Die m i k r o s k o p i s e h e Untersuchung der Schnitte dutch die Noduli 
der Aortalklappen zeigte folgendes Bild. Der obere Tell erseheint verdickt, 
haupts~ehlich auf Xosten der Wucherung des zarten, faserigen, an Kernen 
sehr reichen Bindegewebes. Diese Fasern laufen in regelm~l~igen paralleles 
Lagern, welche in der oberen Hg]fte der Verdicktmg besonders deutlieh aus- 
gedrfiekt sind; letztere ha~; ~edoch ~n ihrer Basis, wemx man so sagen darf, 
keine so seharfen Grenzen wie in den vorhergehenden Fgllen. Die Fgrbung 
~ui elastisches Gewebe zeigt dasselbe Bild wie auch im Palle 47, nut mit einer 
vorwiegenden Wucherung der Subendothelialschicht auf tier ventr ikul~ren 
Oberfl~che. Das Lager tier fibrSsen Schicht, in die sich feine elastisehe Fgserchen 
hineinflechten, ist ebenfalls zur ventrikul~ren Seite geschoben and endigt an 
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der Krtimmung. Vonder Seite des Sinus is~ es yon der in ihrem oberen TeiI: 
bedeutend verdickten Elastika des Sinus bedeckt. 

In den Aor~Mktappen sdbst,is~ eine unbedeutende Verdick~mg der ven- 
trikulb~ren E]asfika trod eine Vergrtiberung der fibrSsen Sehichtfasern ira Winkel 
tier Klappe vorhanden. 

Die Wand der Aorta, welehe der Sinusseite der Klappe entspricht, ist: 
nicht ver~tnder~, und in den Pr~paraten aus ihrem aufstrebenden Tell sieht 
man dieselben Ver~nderungen wie im vorhergehenden Fall. 

Was den Zustand des Herzmuskels anbetrifft, so lenken darin Einsehich- 
tungen yon Fettgewebe zwisehen den Biischeln yon Muskelfasern, und ver- 
streute kleine rmldzellige Aufspeicherungen die Aufmerksamkeit auf sich; ia 
den Gd~Ben beobachtet man Uberffilhmg .mit Blur. 

F a l l  50. 

Das zu diesem Falle geh5rende Herz warde aus dem S~adthospital ohne 
jegliche erkl~rende Bemerkungen zugestellt. 

Das Herz ist in seinem Umfange etwas vergrSl]ert; die W~nde tier beiden 
Ventrikel sind verdickt. Auf dem Epikard des linken Ventrikels befindet sich 
ein gro]]er milchiger Fleck. Da s Epikard der VorhSfe, welehe ausgedehnt er- 
scheinen, ist stellenweise kno~enartig verdickt. Die HShle des linken Ventrikels 
ist etwas ausgedehnt. Die 'lh-abekelmuskeln der Herzspitze sind abgeplattet. 
Auf allen Klapp,en der Aorten6ffnung zeig~ sich eine recht bedeutende Ver- 
grS~erung der Noduli; sic haben auf der rechten nnd linken das Aussehen einer 
kompakten, gl~tfen Sehwellung, yon der GrS~e einer kleinen zerdriiekten :F_zbse, 
und erscheinen, durchschnitten, geschicMek Die Klappen selbst sind an der 
Basis recht kompakt. Der Anfangsteil de.r Aorta erseheint zweifellos erweitert; 
ihr innerer Uberzug ist uneben, ist zum Tell mit wei~]ichgelben Pl~ttchen, 
zum Tell mit strahlenfSrmigen Einsenkungen tibers~t. Die 0ffnung der Iterz- 
arterie ist verengt und yon den sic umgebenden Einsenkungen nut der In~im~ 
der Aorta trichterf/~rmig hineingezogen. 

Yon seiten des Herzmnskels konstatiert man einige Derbheit beim Zer- 
schneiden und einen ]~rweictmngsherd in der Wand des linken Yentrikels, unter 
der rechten Klappe der Aorta mit ether Ausdehnung yon 3 em L/~nge und 1 bis 
2 cm Breite; der Muske] ist bier yon gelber Farbe, trocken und ist attf der Peri- 
pherie yon blutunterlaufenen Streifen umgeben. 

Die m i k r o s k o p i s c h e Untersuehung der Schnitte aus den Klappen 
durch die Noduli gab im allgemeinen fiir sie alle ein einfSrmiges Bild, obgleich 
eigentlieh die im reehten und linken gefundenen Ver~nderungen im Sinne der 
Intensit~t des u am sch~rfsten ausgedriiekt waren. 

In diesen Klappen hat die nodul~re Yerdiekung eine fas~ kugeliSrmige 
leicht abgeplattete Gestalt. Ihr oberer Tell besteht aus parallellaufenden 
fibrills an ziemlich gro~en Kernen reichen Auilagerm~gen. Diese Lager 
haben hier eine ganz besonders deutliehe Verbindnng mi~ der wuchernden 
SubendotheliMschicht des oberen Teiles der Klappe; dabei geht diese Sehicht 
auf die Yerdiekung se]bst ~iber, umgib~ sie in regelm~igen Lagern und bildet 
den oberfl~chliehen Being. Der untere Tell tier Verdickung besteht aus, in 

Virchows Archiv f. pathoL Anat. Bd. 199. Hit. 2. ~9, 
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allen Richtungen ausstrahlenden, f~eherartigen Lagern, wobei die sie bildenden 
Fasern wiederum parallel zueinander liegen. Die F~rbung aufs elastisehe Ge- 
webe deutet auf denselben Konstruktionstypus aller Sehiehten hin, wie auch 
in den ,zorhergehenden F~llen, nur au~ einer frfiheren Entstehungsstuie, denn 
es ist noeh keine solehe Derbheit der Fasern vorhanden, aueh sind die nach- 
barlichen Lager weniger versehoben. 

Seitens des Baues der Klappen selbst kann man nur eine gut ausgepr~gte 
ventrikul~re Elastika, Kompaktheit und einen homogenen Zustand der fibrSsen 
Sehiehtiasern ira Winkel der Klappe wahrnehmen. 

Der Sinusteil der Aorta zeigt, auger in ihrem i~ugeren iJberzug, vorziig- 
lich um die Gef~Be herum verstreuter rundzelliger Infiltrate, keine besonderen 
Ver~nderungen. Sehaff ausgedrtiekt sind diese Infiltrate sowohl in ~ul~eren 
als auch hauptsiiehlieh im mittleren Uberzug des aufstrebenden Teiles der 
Aorta bei vSlligem Schwunde der elastisehen Fasern aus diesen Herden. Alle 
diese Erscheinungen deuten auf eine seharf ausgebildete ~esaortitis und 
Periaortitis. 

]m tIerzmuskel beobaehtet man auger sklerotischen Erseheinungen und 
einem Herde yon typiseher Nyomalazie~ verstreute feinzellige Infiltrate neben 
den Gel~gen, deren W~nde bedeutend verdiekt sind. 

F a l l  51. 

Das Kerz wurde in diesem Falle aus dem S~adthoSpitat ohne ]egliche 
Auskunft am 5. April 1906 zugestellt. Sowohl dem anatomisehen Bilde des 
Herzens und der Aorta naeh, als aueh in mikroskopiseher Hinsieht erseheint 
er als ein Ebenbild der Fiflle 46 und 47; in Anbetraeht dessen ieh es fiir tiber- 
fliissig halte, eine genaue Besehreibm~g anzufiihren. 

Auf Grund oben angefiihrter Beobachtungen erscheint es 
zweifellos, dab es sieh in solehen F~llen urn einen ganz eigenartigen 
Vorgang in den Iterzklappen handelt. Dieser Vorgang bietet 
sowohl bei makroskopiseher als aueh bei mikroskopiseher Unter- 
suchung ein fiberaus typisehes Bild der Verhnderungen. Bei makro- 
skopiseher Musterung finden wir gew6hnlich eine bedeutentie 
walzenfgrmige Verdickung, wdehe sieh mehr oder weniger gleieh- 
m~gig fiber die ganze Randlinie der Klappe ausbreitet; in seinen 
fibrigen Teilen zeigt die Klappe keinerlei Ver~nderungen, weder 
auf der SehluNinie, weder von seiten der Sinusoberfl/iehe, noeh 
an ihrer Basis. In manehen F~llen besteht der ProzeB in den 
halbmondfSrmigen Klappen nut in der Verdiekung der Noduli, 
die dureh ihre Massivit~t auffallen, und in der gitralis und Trikus- 
pidalis, in der Verdiekung ihrer Yon Sehnenstr~ngen freien Rhnder; 
die Klappen selbst bleiben indessen d~inn und zart. Die Ober- 
fl~ehe einer solehen Verdickung ist meist glatt und eben und zeigt, 
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durchschnitten, einen sehiehtigen, ich mSchte sagen, zwiebeligen 
Bau. Beim mikroskopisehen Studium beobachten wit nicht weniger 
charakteristische Veranderungen, die in einer eigenartigen Wucherung 
des Bindegewebes bestehen. Wie schon frfiher bemerkt, sind der 
Rand der normalen Klappe und die Noduli sehr zart auf Kosten 
der die Klappe bildenden Schichten gebaut, wobei in der Au- 
ordnung letzterer sich gar keine Ordnung beobachten l~t .  Bei 
Verdickung in diesen Terien hingegen l~i~t sich unausgesetzt eine 
fiberaus regelm~6ige Gruppierung nach einem bestimmten Vor- 
bride beobachten. Auf Grund des Studiums der h~iherbeschriebenen 
Zeichnung des mikroskopischen Praparates kann man mit Be- 
stimmtheit sagen, da6 in der Bildung der zwiebeligen Verdickungen 
nut zwei Schichten Anteri nehmen, welche die ventrikul~re Ober- 
fii~che der Klappe bedecken; das sind die subendotheliale und die 
elastische Schicht. Die fibrigen Schichten verhalten sich rein 
passiv zur Wucherung der ersteren. In den Anfangsstadien des 
Vorganges (Fiille 49; 50, zum Tell 48 - -  Veranderungen in der Trikus- 
pidalis und Lungenarterie) bemerkt man sogleich au6erhalb der 
Elastika einen aus zelligen, bindegewebigen Elementen bestehenden 
Streifen; erstere verli~ngern sich im Laufe des Vorganges in feine 
Fiiserchen; die neugebrideten Fasern lagern sieh ungemein regel- 
ma~ig aufeinander. Ein Hang zur Bildung yon Sehichten lii~t 
sieh schon yon seiten der Zellelemente wahrnehmen, vornehmlieh 
in den oberfi~chlichen Bezirken, wo gerade der neubildende Proze~ 
seinen Sitz hat und seine Gegenwart dureh den Zustand der Kerne 
deutlich betont. Letztere bieten typisehe Uberg~nge yon ganz 
jungen, noch runden Kernen zn vSllig reifen, gedehnten, schon 
einen Bestandteil der langen bindegewebigen Fasern bildenden 
Kernen. Die an@re am Vorgang teilnehmende Schicht, die elasti- 
sche, ist auf der ganzen Klappe gut ausgedrfickt, wird am Ful~e 
der Verdickung bedeutend breiter, geht in dieselbe fiber und bildet 
eine S-artige Kriimmung, welehe die feinsten Faserchen in die 
Subendothelialschicht ausstrahlt. Im weiteren Laufe der Entwiek- 
lung, wo schon die ganze Randlinie der Klappe bertihrt erscheint 
(Falle 46, 47, 48 und 51), sind die elastischen Fasern m~chtig aus- 
gedriickt und nehmen den zentralen Teil der Verdiekung ein. 
Aul~erdem ist in allen diesen Fallen die ventrikul~re Elastika auf 
der ganzen Ausdehnung der Klappe bedeutend scharfer ausgedrfiekt 

22* 
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als in der Norm; der Chazakter ihres Baues bleibt sioh gleich, nut 
findet ein quantitativer Anwaehs der Fasern statt, was ffir ihre 
tIyperplasie zeugt. 

Von seiten der tibrigen, nach innen zu gelegenen Schichten 
last sieh kein Anteil an der Bildung der Verdickung wahrnehmen. 
Indessen lassea sich doch einlge Ver~nderungen rein sekund~ren 
Charakters bemerken am bestentwickelten Lager der fibrSsen 
Schicht, die am Anfang des Vorganges sieh verdiekt, gallertig ge- 
tockert und zellenreich wird und manchesmal ha Verein mit der 

elastisehen Schicht an ihrer S-artigen Kr~immung Anteil nimmt. 
Bei weiterem Fortsehritt des Prozesses wird die fibr6se Sehieht 
zur Sinusperipherie der Xlappe gedrgngt nnd erhglt das Ansehen 
eines schmalen Streifens derber und kernarmer Fasern. In allen 
Fallen wird die vSllige Abwesenheit yon Blutgefgl~en, sowohl in 
der Verdickung sdbst, als auch in der ganzen Klappe vermerkt. 

Von seiten des tterzmuske]s und der HSbien beobaehtet man 
in diesen Fgllen allbekannte, bei Insuffizienz der 0f~nungen auf- 
tretende Erseheinungen. 

Die Ver~nderungen der Aorta geben hier ebenfalls ein mehr 
oder weinger einf6rmiges und bestimmtes Bild. In der Aorta be- 
trachtet man gewShnlieh Erscheinungen yon chronischer defor- 
mierender Aortitis, meist sypbilitisehen Ursprungs, was aueh durch 
die Anamnese und mikroskopische Untersuchung bestgtigt wird. Im 
Verein mit dieser Affektion der Aortenwand tritt auch die Er-  
weiterung des aufstrebenden Teiles der Aorta auf, welehe in einigen 
Fallen yon einer echten aneurysmatischen Ausbeute]ung der Wand 
begleitet wird. In allen meinen Fallen gingen die Veranderungen 
nicht auf ihren Sinusteil fiber, weleher bier glatt und unvergndert 
blieb, was aueh dutch die mikroskopische Untersuehung best~tigt 
wird. Von seiten der Abgangslinien tier Klappen gab es ebenfalls 
keine besonderen Veranderungen. Diese Tatsaehe deutet darauf, 
da6 die Randverdickung der halbmondfSrmigen Klappen der Aorta 
zu den besehriebenen Vergnderungen in der Intima der Aorta in 
keinem genetischen Verhaltnis stehen. Ein Uberg'ang der Plgttchen 
langs der Komissuren wurde aul~er ira Falle 48, den ieh kombiniert 
nennen mul~, nirgends beobaehtet. Er erseheint yon groSem Weft 
und dient als bester Beweis ffir die Selbstandigkeit beider, nichts 
miteinander gemein habender Vorggnge, was aus dem angefahrten 
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mikroskopisehen BilNe deutlich zu ersehen i s t .  Dem i n  Rede 
stehenden hypertrophisehen Prozeg dient das Klappengewebe 
selbst als Ausgangspunkt. Es bedingt die Ver/inderungen nur auf 
der Randlinie der Klappe; der atheromatSse Proze/] wurzelt hin- 
geg'en in der Intim~ der Aorta, und der eigentiimliche B a u d e r  
Platte auf tier Intima bleibt auch auf der Klappe erhalten, wobei 
das Klappengewebe sieh dazu passiv verhiilt und allmghlich ver- 
kiimmert.  Endlich m~ichte ich-noch, urn endgtiltig den Gedanken 
an ein genetisches Btindnis dieser beiden Vorgiinge zu verscheuchen, 
darauf aufmerksam machen, dai~ die Randverdiekung auch auf 
der l~Iitralis und Trikuspidalis beobachtet wurde, wo man beim 
besten Willen einen Ubergang der Atheromatose nicht zulassen 
kann, was aus Fall 48 ersichtlieh ist. 

Es bedarf schwerlich der Differentialdiagnostik solcher 
Klappenverdickungen und einer ehemaligen Endokarditis. 

Wenn wir einzdne Kategorien der Ver/inderungen in den 
Herzklappen naeh ihrem Wesen sowohl als auch i_hrcm Sitze nach 
annehmen, so mul~ dieser Vorgang zweifellos unter einer eigenen 
Benennung ausgesondert werden. Als solche wtirde ich den l~amen 
S c l e r o s i s  m a r g i n a l i s ,  s. n o d u l a r i s ,  vorschlagen, 
welcher die bezeichneten Eigenheiten vol]kommen wiedergibt. 

Die vorgefiihrten F~lle geben, denke ich, gen~igende Anhalts- 
punkte zur Aufkl/irung der J(tiologie dieses Vorganges. Bei mdnen 
Beobachtungen geht dutch alle anatomiscllen Befunde die Er- 
wdterung des Blutstrombettes irn Bereich des Herzens und der 
grol3en Blutgefal]e als Leitfaden hindurch; auf ihn weist die Er- 
weiterung der aufstdgenden Aorta infolge yon primarer Slderose 
und HOhlenerweiterung hin, die infolge einer unvollendeten Hyper- 
trophie entstanden. Ein solcher Zustand fiihrt zweifellos auch 
zur Erweiterung der 0ffnungen der HerzhShlen. Das Ergebnis 
davon ist die Unf/ihigkeit der Klappen lest zu schliel]en; es entsteht 
die sogenannte verh/~ltnism/il~ige Unzulanglichkeit, welche als 
StSrung der regelm/iBigen T/~tigkeit der Blutwe]le auftreten kann. 
Alle oben erwi~hnten Veranderungen mtissen unumg'/~nglich auf die 
Klappen einwirken, was eine krasse St6rung in den Bedingungen 
ihrer T/~tigkeit hervorruft. In ihr Leben und Treiben dringen, 
m6chte man glauben, gleichzeitig zwei Momente: einerseits die 
Unmtiglichkeit ihren Lebenszweck - -  das vSllige Schliel]en - -  zu 
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erreiehen, andrerseits, die als Erreger auitretende Riickstr0mung 
tier Blutwelle. Der Einflu~ dieser beiden Momente auf die Ent- 
stehung der Veranderungen auf der Randlinie der Klappen wird 
dureh die Entwicklung des Prozesses und seinen Entstehungsort 
besti~tigt. 

Mit meinen Untersuchungen i s t  lestgestellt, da~ die Vet. 
diekung yon den 57oduli der halbmond~Srmigen K]appen ihren An- 
fang nimmt und in der Mitralis und Trikuspidalis beginnt, auf den 
yon Sehnengefleeht freien Stdlen. Die erwahnte Tatsaehe be- 
grtindet die Existenz von Leiden der Randlinie der Klappen bei 
unzuli~nglicher 0ffnung und weist au~ die Zweckmal~igkeit dieses 
Vorganges hin. Znr Erkli~rung der Frage fiber die ursprfing]iche 
Entstehung der Veranderungen in den 57oduli der halbmond- 
fSrmigen Klappen ist es n6tig, sich an die Physiologie zu wenden, 
welche uns die Tiitigkeit und den Zweck dieser kleinen, auf dem 
Ran@ jeder halbmondf6rmigen Klappe zentral gelegenen Kn6tchen 
erlautern kann. 

In dieser Hinsicht ist die Arbeit E w a 1 d s,  worin der Ver- 
fasser auf experimentellem Wege .die physiologisehe Bedeutung der 
57 o d u 1 i A r a n t i i begriindet, besonders bemerkenswert. Er 
reehnet dieselben zur Kategorie der Schutzapparate und halt die 
geringste Abweiehung in den Kiappen yon der =Norm ffir genfigend, 
ihre Vergr56erung hervorzurufen. Sobald dieselbe vorhanden ist, 
miissen die Klappen durehaus abrutschen, und die dabei entstehende 
Reibung ihrer Oberfliichen ist vollkommen imstande, eine Ver- 
dickung ihrer Gewebe zu erregen. Die Entstehung der Verdickung 
der 57oduli bewirkt wiederum ein Aufh6ren des Abgleitens der 
Klappe. 

Wenn man diese Theorie auf meine Ffille bezieht, last sieh 
denken, dal] die Anfi~nge der verhi~ftnismiil~igen Unzulhngliehkeit 
der Klappen bei Erweiterung der 0ffrmngen zum unvollkommenen 
Schlu] und Abrutsehen ~tihren, und dal~ der weitere Reiz des 
Reibens der Klappen gegeneinander und die unregelm~ige Welle 
des Blutstromes eine bindegewebige Wueherung in den 57odulis 
bewirkt, dank welehem Umstande ein normales und vSlliges Schlie- 
Ben wieder mOglieh wird. Ich mul~ bemerken, dal~ dies eine gro~e 
klinische Bedeutung hat, da es vollkommen deutlich das Vet= 
sehwinden yon Gerliuschen erkl~rt, welche frfiher vielleicht sehr 
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scharf ausgepriigt waren. Es ist sehr wahrscheinlich; da6 in einigen 
Fiillen zum Ausgleich der Klappenfunktion die VergrSi~erung 
eines oder zweier ~oduli ,~ollkommen gontigt; durch diesen Urn- 
stand liil~t sich auch deren oft auftretende teilweise Affektion er- 
kliiren. Wenn jedoch die Erweiterung der 0ffnung fortschreitet 
und die Hypertrophie der 57oduli allein nieht gentigt, so kann 
die wachsende Unordnung im Blutstrome die ganze Randlinie der 
Klappe reizen und der Wucherungsprozet3 ergreift dann den 
ganzen Klappenrand, was in sehr gleichmiii~iger, walzenfSrmiger 
Verdickung seinen Ausdruck findet. 

Wenn wir uns zur Erklitrung der Entstehung eines gleich- 
bedeutenden Vorganges auf der Mitralis und Trikuspidalis 
wenden, mu6 ich bemerken, daf~ die Randverdiekung ihre Ent- 
wicklung denselben ~uBerlichen Bedingungen verdankt, wie auch 
in  den halbmondfOrmigen Klappen. Der anfangliehe Sitz der 
Verdickungen auf den von Sehnengeflecht freien Stellen l~tl3t sieh 
dutch die Eigenheit ihres anatomischen Baues erkl~tren, n~nlieh, 
dal3 der freie Rand der Kl@pe aussehlieBlich aus solchen Bezirken 
gebildet ist, w~hrend die grOl~te Masse der Klappe mittels der 
Sehnenstrange mit den Papillarmuskeln unmittelbar vereinigt ist. 

Die Erklarungen fiber die Entstehung soleher Verdickungen 
finden sieh bei den erwahnten Verfassern Z a h n und S i e r r o ,  
welehe dem meehanisehen Moment bei ihrem Ursprung die grSBte 
Rolle zusehreiben. Was die Arbeit Z a h n s anbelangt, kann ich 
alles yon ibm tiber die rein anatomisehe Seite der als Insuffizienz- 
folge auftretenden Vorg/inge in den Klappen bestatigen, kann aber 
nicht umhin, anf einige Undeutliehkeit und Mangelhaftigkeit der 
Besehreibung der Veranderungen in den halbmondfSrmigen Kl@pen 
bei diesem Prozet] hinzuweisen. Bei ibm bleibt es unbestimmt, 
warum die Affektionen der Klappen so mannigfaeh sind: warum 
wird bald eine, bald alle, bald die H~lfte, und warum eben die 
reehte betroffen. Es ist kein Zweifel, da$ die Bedingung darin 
liegt, da$ tier Verfasser die ersten Entstehungsanfange des Prozesses, 
welche in der Veranderung des Nodulus bestehen, tibersehen hat. 
Z a h n erw~hnt deren Zustand ~iberhaupt gar nieht, was in seiner, 
im tibrigen das anatomisehe Bild vSllig ersehSpfenden Arbeit, eine 
Liieke bildet. Ieh muf~ yore mikroskopisehen Bilde, das yon Sie r r o 
gegeben wird, dasselbe sagen. Obgleieh es im Endresultate 
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auf denselben ProzeB der Hyperplasie des Bindegewebes, wie auch 
bei mir, zurtickzufiihren ist, entfernt es sich abet im Sitze des 
Prozesses und der Beschreibung selbst welt yon dem, was ieh zu 
beobaehten Gelegenheit hatte: Ieh mu6 sagen, dab bei S i e r r o 
die Einteriung auf Sehiehten der Gewebe, welehe die normale 
Klappe bilden, dem heutigen Stande der Frage nieht entsprieht, 
da der Autor die Farbung aufs elastisehe Gewebe nieht angewendet 
hat. Deshalb ist der Versuch, eine Parallele zwisehen den yon ihm 
klassifizierten Sehichten und den in jetziger Zeit anerkannten zu 
ziehen, unmSglich und kSnnte nur als Vermutung betraehtet werden. 
Es ist mir nut wichtig zu bemerken, da~ der Vorgang naeh der 
Besehreibung S i e r r o s in einer tiefen Schicht der Klappe (nach 
seiner Nomenklatur in der dritten) lokalisiert ist; dutch meine 
Untersuehungen ist indessen festgestellt, da~ die allerau~erste - -  
die Subendothehalsehieht - -  der Hyperplasie unterworfen ist, und 
dal~ eben die Wueherung ersterer die Randverdickung in den 
K]appen aller 0ffnungen bedingt. 

Es bleibt mir noeh zu bemerken tibrig, da6 ieh kein einziges 
Mal auf die Veranderungen gestoBen bin, welehe yon demselben 
Verfasser als Endstadium des in Rede stehenden Vorgangs unter 
dem Namen ehronischer Erscheinungen besehrieben werden. Daher, 
meine ieh, ist die Existenz soleher Fiille, in Anbetraeht der Un- 
wahrscheinlichkeit ihres histologisehen Brides - -  einer tiefen 
Ulzeration ohne reaktive Erseheinungen rnit darauffolgenden Auf- 
tagerungen yon thrombotisehen Massen - -  h6chst zweifelhaft. 

K a p i t e l  IV. 

C h r o n i s c h e ,  m i t  a o r t a l e r  A t h e r o m a t o s e  i n  
Z u s a m m e n h a n g  s t e h e n d e  V e r i i n d e r u n g e n  in  

d e n  K l a p p e n  d e r  A o r t a .  

A t h e r o s e l e r o s i s  v a l v u l a r u m  a o r t a e .  

F a l l  52.  

Die 36i~hr ige  Kranke ~/I. t r a t  am 5. Oktober 1905 in die Klinik ein. 
Aus der Anamnese geht  hervor,  dal~ sie, kr~nklich, in  schleehten Verh~ltnissen 
aufwuchs; in ihrer Kindhei t  ha t t e  sie Skropheln, aueh l i f t  sie an Darmerkran-  
kungen. 

S t a t u s p r a e s e n s : Die Herzgegend wSlbt  sieh vor. Die obere Grenze 
ist die dr i t te  Rippe;  links liegt die Grenze 17 em hinter  der  Mittellinie, reehts 
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4 cm hinter derselben Linie. An der Basis des Iterzens hSrt man ein s~igendes 
Geriiuseh. An der Spitze dieselben Erscheinungen, anr schw~eher aus- 
gedrfickt. 

D i a g n o s i s e 1 i n i c a : Aneurysma aortae. Insufficientia v. v. aortae. 
Angina peetoris. 

D i a g n o s i s a n a t o m i e a : Insufficientia et stenosis valvularum 
aortae. Sclerosis myoeardii. Atheromatosis intimae. Stenosis orifieii arteriae 
eoronariae eordis. Hypertrophia eordis. Hyperaemia venosa renum et hepa- 
tis. Indaratio cyanotica lienis. Perisplenitis et perihepatitis chronieae fibrosae. 
Hydrosalpiax sinistra. Collum uteri eonicum. 

Das Herz ist stark hypertrophiert and ausgedehnt, haupts~chlich der 
linke Ventrikel. Auf dem Endokard des vorderen Papillarmuskels tier Trikus- 
pidalis eine feste weifie Verdickung mit ebener Oberflaehe. Das Endokaxd des 
rechten Ventrikels ist fiberhaupt weil~lich. Auf der ventrikul~ren Seite des 
vorderen Segels tier Mitralis befinden sich einige weil31iehe Streifen. 

Die Klappen der Aorta erscheinen in hohem Grade ver~ndert. Die reehte 
und linke sind mehr als um ihre halbe gewShnliehe HShe verktirzt und be- 
deutend verdiel~, vornehmlieh in ihrem oberen Teil, in den Abgangswinketn. 
V0n der Seite des Ventrikels hat ihre verdickte Seite ein schwieliges Aussehen, 
ist aber von Beliigen fret. Die hintere Klappe der Aorta ist aueh in allen Rich= 
tungen verkfirzt, in der oberen tt~lfte ihrer HShe polsterartig gesehwellt, in 
der unteren dfinn, obgleieh sie aueh hier auf der Seite des Ventrikels eine Ver- 
dickung aufweist, jedoch keine diffuse, sondern eine streifige. Die 0ffnung 
des Sinus Valsalvae ist hier sehr schmal und erseheint als 1 cm lange Spalte, 
aus dem Grunde, weil die R~nder der Klappe yon den Abgangswinkeln naeh dem 
zentralen Teil der Klappe zu mit der Wand der Aorta mittels eines festen weil~en 
Gewebes in Gestalt schwieliger Platten versehmolzen sind; letztere sitzen hier 
auf dem inneren I~berzug der Aorta and gehen auf die Ventrikuliire Seite der 
Klappe selbst fiber, wobei sie die obenerw~hnte Verdiekung und die Verschmel- 
zung der Seitenteile ihres Rarities bewh-ken. Ebensotehe teilweise verkalkte 
Pl~ttehen befinden sieh auch auf der Intima des oberen Teiles der Ai)rta fiber 
den Klappen. Eine davon umgibt ringfSrmig die 0ffnung der Kranzarterie, 
was letzterer ein trichteffSrmiges Aussehen gibt. •iiher zum Bogen, im Bogen 
selbst and im absteigenden Tell der Aorta gibt es winzige, sklerotische, 
fahlgelbe Pl~ttehen. In tier Bauchaorta sind keine Ver~indertmgen vorhanden. 
Entspreehende Pl~ttehen sind aueh auf dem inneren Uberzug der Kranzarterien 
des Herzens verstreut. 

Die Muskelwand des linken Ventrikels ist kompakt, knirseht beim Zer- 
sehaeiden, und es treten im Sclmitte feine weifiliche, bindegewebige Zwisehen- 
lager hervor. 

Die Besehreibung der m i k r o s k o p i s c h e n Untersuehung will ieh 
mit dem Ver~inderungsbilde in der hinteren Klappe der Aorta beginnen, wobei 
ieh erst die Erseheinungen au/ den peripherisehen Schnitten, da wo die Ver- 
sehmelzung der Klappe mit dem inneren Uberzug konstatiert wurde, beschreiben 
werde; daxauf geheich zu den Sehnitten aus dem zentralen Teil der Klappe, 
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weleher makroskopisch dutch die polsterartige Schwellung seiner ventrikul~ren 
Oberfl~che wurde, fiber. 

Die Schnitte der ersten Kategorie haben makroskopiseh folgendes Aus- 
sehen: yon der Basis der Klappe geht naeh einer Seite, anfangs als diinner 
Strang, dann allmi~hlich breiter werdend, die halbmondfhrmige Klappe ab; 
nach der andern strebt die Aortenwand, welche ebenfalls anfangs diinn er- 
scheint, dann aber sieh verdickt. Ira oberen Drittel des Sinus ~ritt yon der 
Seite der Aortenintima eine auffallende Verdickung beulenartig hervor, die 
sieh mit dem oberen Ran@ der Klappe unmittelbar ~'ereinigt and Bin abge- 
schlossenes liingliches, dem seit]ich oberen Winkel des Sinus Ya]salvae ent, 
sprechendes Gebiet bildet (Fig. 10, Taft VI). 

Unter dem Mikroskop scheint die hhher besehriebene Verdiekung 
aul~erhalb des mittle~'en l~berzuges der Aorta zu lagern und aus meist der L~nge 
nach zersehnittenen Bindegewebsfasern zu bestehen, die schichtenart!g 
gelegen sind; stellenweise sind die Fasern zart, fibrill~r, reich an ausgedehnten 
Kernen, stellenweise sind sic derb faserig, mit spiirlicher Anzahl Kerne; endlich 
trifft man Bezirke aus dicken kemlosen, homogenen, hyalinen Fasern. In 
diesen rosa (mit Eosin) gef~trbten Fasern, bald eine ~enge der winzigsten blauen 
K5mchen, bald ganze Klumpen khrniger amorpher ~[assen yon blaulich rosa 
Faxbe. Hier und da sind in dieses Gewebe kleine Rundzellen und vereinzelte 
Blutgef~Be hineinges~t. 

Wenn man die Aufmerksamkeit auf das Verhalten dieses sklerotischen 
Pl~t~chens aus Bindegewebe zum Ende der Klappe richter, so stellt es sich 
heraus, da6 seine Fasern sieh gerade und in L~ngsriehtung, l~ngs derdem Rande 
ventrikul~ren Oberfl~iche auf die Klappe selbst herabsenken und die ~asse  
seiner Verdiekung bilden, wobei der Charakter and Konstruktionstypus be- 
wahrt wird; sic verschmelzen anscheinend ganz und gar mit dem Klappen- 
gewebe+ und bei FErbung mit Hiimatein-Eosin, oder naeh v a n G i e s o n ist 
es schwer eine bestimmte Grenze zwisehen ihnen zu finden; bei solcher FErbunff 
tritt  aus den Lagern der Klappc die g~nzlich ruhige, abet bedeutend ~erdfinnte 
fibrhse Sehieht mehr oder weniger deutlieh hervor; die u dehnt sieh 
fiber ihre ganze Lis und nur ihr oberes Ende erscheint etwas erweitert and 
besteht aus geloekertem, wie sehleimigem, zellenreichem Bindegewebe. 

Beim Gebrauch der F~rbung aufs elastische Gewebe tritt das Verhaltea 
aller dieser beteiligten Bestandteile ganz klax und fiberzeugend zutage. Diese 
plattenartige, aus einem Gemisch yon elastischen und Kittfasern bestehende 
Verdiekung, entspringt dem inneren Uberzug der Aorta and ist unmittelbar 
hinter ihrem elastischen [Jberzug plaziert. Weiterhin, w~hrend erstere all- 
m~hlich in die Breite w~chst, laufen ihre Fasern den oberen Rand entlang 
auf die ventrikuliire Oberfliiehe der Klappe fiber, senken sich allmiihlieh fiber 
letztere herab, olme jedoeh die Abgangsstelle zu erreichen, und bilden auf diese 
Weise eine Art yon Gew61be, welches den Eingang zum Sinus Valsalvae ver- 
mauert, dessen H6hle jedoeh intakt bleibt. Vom Gewebe der Klappe werden sie 
dutch die ventrikul~re Elastika der Klappe ziemlich scharf abgeteilt, wobei 
letztere ira unteren Teil ihr gewhhnliches Aussehen hat; sie wird ]edoch hhher 
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hinauf immer diinner, bleibt abet bis zum Ende der Klappe erhalten. D i e  
aul~erhalb der Elastika liegenden Schichten sind das Endothel und die Sub- 
endothelialschicht, welche sich nicht voneinander unterscheiden lassen. Die 
bindegewebig elastische Schicht ist iiuBerst sehwach ausgepr~gt; ihre Kittfasern 
sind yon den feinsten elastisehen F~iserchen durehsetzt. Die fibrhse Schicht 
ist bier, wie schon friiher bemerkt wurde, sehr diinn, mit Ausnahme des obersten 
Teiles der Klappe, we Ieine elastische Fasern sich in sic hineinflechten. Dort, 
we die Verdickung fehlt, und ira Winkel hat die fibrhse Schicht nahezu ihre 
gewhhnliche Dicke; sic ist aus groben, lose liegenden, stellenweise degenerierten 
bindegewebigen Balken zusammengestell~. Die Elastika des Sinus ist diinn 
und zeigt keine Abweichung yon der Norm. Unterhalb des sklerotischen Pl~tt- 
chens weisen die Wandiiberzfige des Sinus keinerlei Ver~nderungen auf. 

Auf den Schnitten aus dem zentralen Tell der Klappe erscheint das mikro- 
skopische Bild im allgemeinen wenig ver~ndert; im besonderen gibt es bier 
jedoch keinen so augenseheinlichen Ubergang der sklerotischen Platte auf die 
Klappe selbst. Der Umstand ist bemerkenswert, dal] auf den gef~rbten mikro- 
skopisehen Pr~paraten sehon mit blol~em Auge, auf der oberen H~ilfte der 
ventrikul~ren Klappenseite, yon einem schmalen Streifen, der dem Gewehe der 
Klappe selbst entspricht, die Verdiekung ziemlich deutlich zu unterscheiden ist; 
in den tiefen Regionen ist die Verdiekung aus einem kompakten, faserigen 
Bindegewebe mit ausgedehnten Kernen gebildet; in den oberfl~ehlichen Teilen 
erscheint es zart, fibrill~r, locker und fiberaus reich an grolten Kernen l~ng- 
licher Form; letzteres ist seinem Bau nach dem sieh bildenden Gewebe auf dem 
inneren ~berzug der Gef~l~e, bei deren Sklerose im Anfangsstadium analog. 
Die F~rbung auls elastische Gewebe deutet auf einen entsprechenden Zustand 
des Gewebes and des Verhaltens zu den benachbarten Teilen wie auch in den 
Sehnitten der ersten Kategorie bin. Dabei kann bemerkt werden, dal~ der ober- 
fl~chliche Teil der Verdickung vornehmlich au~ Kosten der Kittfasern gebildet 
ist, die yon leinsten elastischen F~serchen durchsetzt Werden. Im tieferen 
Tell gibt es mehr elastisehes Gewebe und seine Fasern werden massiver. 

Das mikroskopische Bild der Sehnitte aus der reehten trod linken halb- 
mondfhrmigen Klappe zeigt dieselbe Auflagerung yon Bindegewebe am Rande 
und im oberen Teil der Klappe, abet mit einer geringeren Regelm~igkeit als 
in der hinteren Klappe. Das h~ngt davon ab, dal] die sklerotische Platte selbst 
aaf den Verschmelztmgsstellen der Seitenteile der Klappen gelegen ist, und 
daher mfissen ihre Fasern in vertikalen Schnitten, beim Auflehnen der Platte 
auf die ventrikul~re Oberfl~ehe, eine sehr~ige Richtung annehmen. Die Klappe 
selbst verh~lt sieh zum Vorgang g~nzlich teilnahmlos, wird zur Seite des Sinus 
gedr~ngt, woven die Folge ist, da6 seine Schiehten veto fortw~hrenden Druck 
diinner werden und sieh atrophieren. Das an den seitlichen Befestigungen der 
Klappen befindliehe Pl~ttchen hat einen, dem eben beschriebenen , gleiehen Bau. 

Was die weilten Streifen auf dem vorderen Segel der Mitralis anbetrifft, 
so werden sie, wie es sich zeigt, -con einer beginnenden Degeneration der fibrhsen 
Sehichtfasern bedingt. 

Die Untersuehtmg der iibrigen kn6tenartigen Pl~ttehen, die auf dem 
inneren Uberzug der Aorta verstreut sind, zeig~e, dat] sie aus einer Wueherung 
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des inneren Uberzuges bestehen und ihrer Struktttr nach zum bindegewebig 
elastischen Typus gehSren. In den Schnitten aus einem Pl~ttchen land sich 
ein kleiner Bezirk, wo sich AniangserscheirLungen des atheromatSsen Zerfalles 
beobachten lassen. 

Von seiten des Herzmuskels gibt es verstreute sklerotisehe Herde mit 
Schwand der lVluskelfasern mit auffallender VergrSl~ertmg und pyknotischem 
Zustande ihrer Kerne. 

F a l l  53. 

Der Kranke D., 34 Jahre alt, trat am 12. Mai 1906 in die Klinik ein; er 
klagt fiber einen dumpfen Schmerz und Stiehe in der Herzgegend mit Widerhall 
im Rficken and Herzbeben, welches bei Bewegungen zunimmt. ~ i t  8 Jahren 
hatte er Skropheln. Hit  11 Jabxen erblindete er und war bis 13 Jahren, wo 
eine Operation unternommen wurde, des SehvermSgens beraubt. Mit 27 Jahren 
lebte c r i m  Lanfe eines Jahres auf dem Kaukasus. Das h~ufige Bergsteigen 
begann starkes Herzklopfen und Atemnot hervorzuru~en. So ging es im Laufe 
yon 6 ~[onaten. Von 33 Jaba'en begann das Herzklopfen sich zu wieder- 
holen. Etwa seit einem ~Sonat wird das Kerzklopfen yon Schmerzen und Stiehen 
begleitet, worauf bin er sich an die Klinik gewandt hat. Abusus gab es nicht. 
Malaria und Syphilis abs. 

S t a t u s p r a e s e n s : Der Stol~ des Herzens ist auf der Warzenlinie 
im fiinften Rippenintervall. Die Grenzen des Kerzens sind: oben die vierte 
Rippe, links die Warzenlinie, rechts einen Finger breit rechts yon der M.ittel- 
linie. Auf der Stelle der Lungenarterie in der zweiten Zeit ein pustendes Ge- 
riiusch, an der Stelle der Aorta ein Ger~usch in der zweiten Zeit, ziemlieh seharf 
ausgedrfickt. Ein stumpfer Schmerz mit Widerhall in dem Rficken und Sticbe 
in der tterzgegend. Die krankhaften Erseheinungen besserten sich in der Klinik 
nur wenig; es blieben t~igliche schaffe Schmerzen, die am 25. Mai besonders 
ztmabmen; an diesem Tage starb der Kranke bei oft scliwachem Puls. 

D i a g n o s i s c l i n i e a : Vitium cordis. Angina peetoris. 
D i a g n o s i s a n a t o m i c a : Sclerosis valvularum aortae. End- 

aortitis chronica nodosa. Stenosis orificii arteriae coronariae eordis. Hyper- 
trophia cordis ventriculi sinistri excentrica et dilatatio eiusdem. ~yomalacia 
cordis partialis disseminata. Obesitas cordis. Oedema et hyperaemia venosa 
pulmonum. Adhaesiones pleurales dextrae. Ecchymoses snbcapsulares lienis. 
Hyperaemia venosa hepatis. Cyanosis mucosae ventriculi et renum. Nephritis 
cicatricosa ex arteriosclerose. Arteriosclerosis universalis. 

Das Hcrz ist vergr51~ert; unter seinem Epikard gibt es bedeutende Fett- 
ablagerungen. Die VergrSl~erung des Herzens ist der ttypertropbie des linken 
Ventrikels zuzusehreiben, dessen Wiinde dick, dessen HSlilen erweitert sind; 
die Trabekeln und Papillarmuskeln sind abgeplattet. Aui dem hinteren Mitral- 
segel lassen sieh bei au~merksamer Prfifung einige (2 bis 3) kleine, kugelige 
hirsekorngr01~e KnStchen wahrnebmen, sic fiihlen sieh weicli an, sitzen lest 
auf und sind yon ebenso fahlgelber Farbe wie die ~[itralis selbst; diese KnStchen 
lagern vereinzelt um den Rand der Klappe, zwischen den abgehenden Sebnen- 
str~ngen. 
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Was die Aortalklappen anbetrifft, so;erscheint die rechte am meisten 
ver~inder.t, deren Rand in der Naehbarsehaft mit dem der linken Klappe zur 
Haftlinie abgezogen ist und im obere~ Teil dieses Gebietes scharf verdickt 
erseheint; diese Verdicklmg hi~ngt von einer grofien sehwieligen Platte ab, die 
im oberen Teile des Sinus iokalisiert ist mud auf den inneren~Uberzug der Aorta 
tiberl~uft, iNaehdem dieses Pli~ttehen den Rand der Klappe zugeschnih't und 
darauf eine bedeutende Verdickung gebildet hat, 1Euft sie fiber den ganzen 
oberen Tell der ventrikul~ren KlappenoberflEche, abet sehon in verh~Itnis. 
mEfig dfinnem und sehwach ausgedriicktem Lager. Ebensolche leichte Ver~ 
dickungen konstatiert man aueh bei den beiden andern Klappen der Aorta, 
yon deren Ventrikularseite, und sie werden dutch einen analogen Ubergang 
der sklerotisehen Pl~ttchen bedingt. An den Abgangsstellen der Klappen lassen 
sieh, eine gewisse Kompaktheit ausgenommen, keine siehtliehen VerEnderangen 
wahrnehmen. Die Ver~nderungen yon seiten des inneren Uberzuges der Aorta 
sind im Anfangsteile der Aorta, gleieh oberhalb der Klappen, am Sehiirfsten 
ausgedriiekt mud bestehen in sehwieligen hervorquellenden Verdickungen. 
Eins yon soleheu Plattchen ist um die 0ffnung der Kranzarterie ]okalisiert, 
die es stark zusammendriiekt. Ebensolehe diffuse Pl~ttehen konstatiert man 
aueh im Bogen der Aorta, vornehmlieh an den Abgangsstellen der grofen Ge- 
f~fe. AuBerdem ist der gauze innere ~berzug derAorta yon kleinen, gelbliehen; 
oberfl~ehliehen Pl~ttehen fibers~t. 

Der Herzmuskel ist welk, sehlaff and yon brauner Farbe. Ein Teil der 
Wand des hnken Ventrikels, unterhalb des vorderen Papillarmuskels, nebst 
letzterem selbst, befinden sich im Zustand der Myomalacie: sie sind yon fahl/ 
gelber Farbe, durchsehnitten zeigen sie eine trockene Oberfl~che; die Peripherie 
ist yon einem roten, blutunterlaufenen Streifen umgeben. 

Die m a k r o - sowie m i k r o s k o p i s e h e Untersuehung der Schnitte 
aus dem stark verdiekten und abgesehniirten Teile der Klappe zeigt, daft man 
es bier mit dem fast genauen Ebenbilde des vorhergehenden Falles zu tun hat. 

Die Priifung der Sehnitte aus d@r entgegengesetzten tt~ffte der Klappe, wo 
eine geringere Verdickung konstatiert wurde, ergibt, daf dieselbe aus regellos 
angeh~uften Fasern des Bindegewebes besteht; letztere entspreetien ihrem 
Aussehen und Bau naeh vo]lkommen ebensolehen bindegewebigen Fasern, die 
einen Bestandteil des sklerotischen Pl~ttehens auf der oberhalb ]iegenden 
Aortenwand bilden. In ihren oberil~iehlichen Teilen ist ein zelliger Bau fiber, 
wiegend. 

Die Fiirbung aufs elastisehe Gewebe zeigt, dat~ die Verdickang aus Kitt- 
fasern besteht, die yon elastisehen Fasern dm'chsetzt sind, wobei letztere sieh 
dureh regellose Anordmmg auszeielmen und aul]erhalb der ventrikul~ren Elastika 
lagern, die das Gewebe der Klappe v0n den in Rede stehenden Lagern trennt. 
Von seiten der fibrSsen Schicht gibt es nur schwaeh ausgedrfickte Degene/ 
rationserscheinangen im Abgangswinkel der Klappe. Das mikroskopisehe 
Bild der Schnitte aus den beiden andern Klappen ~_nterseheidet sich dutch 
niehts yon dem eben besehriebenen; es zeigt dieselben Auflagerungen des skle- 
rotisehen, l~ngs den Kommissttren der Klappen auf deren ventrikul~re Ober- 
fl~che fibergegangenen Gewebes. 
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Im Bau des hinteren ~Iitralsegels l~]t sich ein vollkommen geordnetes 
Bild beobachten und, aufier einiger Vergriiberung und der stellenweisen Auf: 
15sung der fibrSsen Sehiehtfasern, unterseheidet es sich dutch nichts. Auf den 
Sehnitten, welche dutch eins der auf der Klappe sitzenden KnStchen gehen, 
beobachtet man: auf der dem Vorhof zugekehrten Klappenseite sitzt ein fast 
kugelfSrmiger Auswuehs, dessen Basis seinem Durchmesser entspricht. Seine 
Basis befindet sich mit den oberfl~ehlichen Lagern der Klappe in enger Gemein- 
schaft und besteht aus einem loekeren, zart fibrill~ren, stellenweise schleimigen, 
an Kernen reichen Bindegewebe. Durch die F~rbung aufs elastische Gewebe 
li~ft sieh feststellen, daf der Auswuehs mit seiaer Basis derartig mit der Sub- 
endothelialschieht eins wird, daft sie zu trennen oder zu unterscheiden keine 
MSgliehkeit ist; die welter innen liegende Elastika ist etwas gelockert, und ein- 
zelne yon ihren elastischen F~serchen verflechten sich mit dem Gewebe des 
KnStchens; letzteres besteht ausschliel~lich aus Kittgewebe, worein sich ver- 
einzelte ~uferst feine elastische F~serchen mengen. Ver~nderungen soleher 
Art auf der Mitralis und Trikuspidalis, sogenannte ,,GallertknStehen", wurden 
zum ersten Male wahrgenommen und besehrieben yon A 1 b i n i und werden 
seither als Noduli A 1 b i n i bezeiehnet. 

Die mikroskopische Untersuchung der Aortenw~inde mit den auf ihrem 
inneren Uberzug sitzenden Pl~ttehen gibt ira allgemeinen das gleiehe Bild; 
die Pl~ttchen bestehen aus bindegewebigen Fasern, die sich dutch regellose 
Lage unterscheiden; sie liegen bald locker und sind reich an Zellen, bald slnd 
sie gedriingt und in eine nekrotische Masse verwandelt, in der sich Granulations- 
herde bilden, die stellenweise in den mittleren ~berzug hineinwaehsen und 
den oberen Uberzug der Aorta durehbohren. Wie die F~rbung aufs elastisehe 
Gewebe zeigt, bestehen die Pl~ttchen vornehmlieh aus Kittfasern und werden 
vom mittleren Uberzug dutch die Membrana elastiea in~erna gesehieden; dort, 
wo eia Durchdringen des Granulationsgewebes konstatiert wird, ist dieser Uber- 
zug verletzt, ebenso lassen sieh aueh tiefe Risse des Uberzuges der Media be- 
obaehten. Die Adventitia der Aorta ist*verdickt; in ihren Gef~fen lii]t sich 
eine krasse Verdiekung ihrer W~nde wahrnehmen, die 0ffnungen sind stellen- 
weise obliteriert. 

Im Herzmuskel sind sklerotische Kerde entwiekelt, eine schwach aus- 
gedrtiekte Querstreifigkeit der ~uskelfasern, seharfe Eudo- und Periarteriitis 
und endlich befindet sieh ein Tell des Muskels des linken Ventrikels im Zustande 
eines an~imisehen Infarktes. 

F a l l  54. 

Der Kranke P., 67 Jahre alt, trat am 20. M~rz 1906 wegen Atemno~, all- 
gemeiner Schw~che und Gedunsenheit ins !Neue Katherinenhospital ein. in 
seiner Kindheit hatte er Masern und Seharlaeh. Auch hatte er Lungenentztin- 
dung, dreimal Tripper und weiehen Sehanker. Tabak abs. Er trinkt viel Bier. 
Sein Vater ist an Tuberkulose gestorben. 

S t a t u s p r a e s e n s. Dann und waan Herzklopfen. Das Herz ist er- 
weitert, reehts um einen Plessimeter yon der Sternallinie und links um einen 
Plessimeter yon der Warzenlinie. Ziemlich stumpfe TSne. Beim zweiten Tone 
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gibt es einen Akzent und ein diastolisches Ger~usch bei der Aorta. Der Puls, 
.80 in der Minute, beschleunigt. Anfiille .yon Atemnot. Husten mit Schleim. 
In den Lungen gibt es feuchtes und troekenes Rassetn. Im Ham findet sich 
Eiwei~, hyaline und kSrnige Zylinder. Die Fiil~e, der Baueh sind gedunsen. 
Die krankhaften Erscheinungen werden bald besser, bald schlimmer. [Inter 
Erscheintmgen yon Besinnungslosigkeit und sehwaehem Puls starb der Kranke 
am 27. April. 

D i a g n o s i s c 1 i n i e a. Insufficientia vv. aortae. ~[yoearditis chronic a. 
Nephritis ehronica. 

D i a g n o s i s a n a t o m i c a. Hypertrophia et dilatatio cordis. Sclerosis 
atheromatosa vv. aortae. Endaortitis atheromatosa ulcerosa gradus summi. 
Dilatatio aortae ascendentis. Emphysema pulmonum. Tuberculosis obsoleta 
apicis dextri. Syneehiae pleurales sinistrae. Perisplenitis ehronica fibrosa. In- 
filtratio hepatis adiposa. Cirrhosis levis tenure ex arteriosclerose. Cystitis catar- 
rhalis. Catarrhus ventriculi chronicus. Atrophia mueosae ventrieuli. Hyper- 
plasia adenomatosa prostatae. Arteriosclerosis et oedema universalis. 

Das Herz ist in seinem Umfange bedeutend vergrSl~ert. Die W~nde der 
beiden Ventrikel sind verdickt; die H5hle des linken ist erweitert. Die Mitralis 
und Trikuspidalis sind aller Ver~nderungen bar. Die halbmondfSrmigen Klappen 
der Lungenarterie fiihlen sich kompakt an. Die Seitenr~nder der Aortalklappen 
erscheinen verdiekt und abgeschniirt, was dureh die diffuse, sklerotische Ver- 
dickung des Uberzuges der Aorta bedingt wird; diese, knapp oberhalb tier Klappen 
ausgedrfickten Pl~ttchen senken sich langs den Kommissuren auf ihre ventri- 
kul~re Oberfl~ehe herab und bilden auf dem oberen Teile der Klappen kom- 
pakte Verdickungen. Am sch~rfsten sind alle diese Ver~nderungen auf der hinte- 
ten Aortalklappe ausge'dr/ickt, welche am meisten verdickt und abgesehntir~ 
erseheint. Aul~erdem ist in derselben Klappe auf der Sinus-Intima der Aorta 
die Anwesenheit yon Pl~ttehen, die his zum Boden des Sinus herabsteigen, zu 
bemerken. Die Ver~nderungen in den beiden andern Klappen sind diesen ent- 
sprechend, nur sehw~cher ausgedrfickt, die Pl~ttchen der Intima der Aorta 
gehen, obgleich sic die obere H~ilfte des Sinus einnehmen, nicht so fief auf dem- 
selben herab. Die Abgangsstellen der halbmondfSrmigen Klappen sind ver- 
h~rtet und lassen sich nur mit einiger Miihe sehneiden. 

Der innere tJberzug der Aorta befindet sich in einem Zustande von seharf 
ausgepr~gter, atheromatSser Degeneration. Auf dem inneren Uberzuge der 
Kranzarterien sind kleine, nekrotisehe Pl~ttchen zerstrent. Der Herzmuskel 
ist hypertrophiert. 

Die m i k r o s k o p i s c h e n Ver~nderungen gehen in den Schnitten 
aus dem seitlichen Teile der hinteren halbmondf5rmigen Aortalklappe so weir, 
dal~ man bei der gewShnlichen F~rbung mit H~matehl-Eosin ma- mit grol~er 
Mfihe von allen Schiehten der Klappe nut eine in sehmalem Streifen lanfende - -  
clie fibrSse Sehicht - -  unterscheiden kann; sic besteht bier aus homogenen und 
entarteten Fasern. Sic grenzt unmittelbar an das abgeschlossene Gebiet des 
Sinus, welches das Aussehen einer schmalen Spalte hat und mit dem typischen 
Gewebe der sklerotisehen Platte angefiillt ist; letztere l~uft yon der Aorta l~ngs 
dem Rande der Klappe auf die ventrikul~re Oberfl~che der Sehicht fiber. 
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Die F~rbung aufs elastisehe Gewebe erl~utert dieses auf den ersten Blic k 
tmverst~ndliche Bild vollstandig (Fig. l l ,  Taft u Die Klappe selbst erseheint, 
besonders in ihrem oberon Teile, s tark zusammengeprel~t, indessen bleibt sie 
au~ ihrer ganzen Ausdehnung erhalten; ~on der ventrikul~ren Seite scheidet 
eine gut entwiekelte Elastika sie yon den sklerotischen Auflagerungen, yon de r  
im~eren Seite wird sic gegen solehe Bel~ge dutch eine dfinne Sinuselastika go: 
sehiitzt. Die beid.en zwisehen ihnen eingesehlossenen Sehichten, die binde- 
gewebig-elastische und die fibrSse, sind im oberen Toil der Klappe, wo die beider- 
seitigen Auflagerungen beobachtet warden, dfinn und atrophiert. ]m unteren 
Teile, wo die Auflagerungen sieh auf die Seite des Sinus besehr~nken, Mind 
diese Sehiehten verh~ltnism~l~ig gut ausgepr~igt. Die Fasern der fibrSsen Sehich~ 
befinden sich in einem Zustande yon ausgesprochener Degeneration und teil- 
weiser Petrifikation, besonders im Winkel der Klappe. Die Lager des Pl~ittehens 
bestehen aus einem Gemisch yon Kitt2asern und elastisehen Fasern, die sieh in 
verschiedenen Entwieklungsstadien befinden und stellenweise yon rundzelligen 
Infiltraten und dfinnwandigen Gef~l~en durehsetzt sind. Auf den Sehnitten aus 
dem mittleren Teile der Klappe sind dieselben u zu sehen, nwr 
sehw~eher ausgedrfiekt. 

Die Ver~tnderungen der andern halbmondfSrmigen Aortalklappen sind 
schon makroskopiseh viol sehw~cher ausgedrfiekt, mil~oskopiseh lassen sie sieh 
anf die Anfangsstadien des eben besehriebenen u zurfiekffihren, der 
sieh auf der Ventrikularseite der Klappen lokalisiert. AuBerdem fehlt auf diesen 
Sehnitten ein so tiefes Eindringen der Platte in die Oberfl~che der Klappe, 
obgleieh sie dennoeh zwei Drittel der Sinuswand der Aorta einnimmt. 

In den halbmondfSrmigen Klappen der Lungenarterie gibt es eine bedeu- 
tende Degeneration der fibrSsen Sehiehtfasern und eine m~chtige Ausbildung 
der elastisehen Sehiehten. 

In der Herz.wand sieht man Sklerose des ~uskels und tier Gef~ge und dam 
vSllig e Versehwinden der Querstreiiigkeit. 

F ~ l l  55. 

Der Kranke K., 46 Jahre alt, trat in die Klinik wegen Schmerzen in der 
Magengegend, Sodbrennen, tterzklopfen und Schw~che am 11. 0ktober 1905 
ein. In seiner Kindheit war er sehw~chlich. Nit 20 Jahren ergab er sich dem 
Trnnke;' mit 21 Syphilis. 

S t a t u s p r a e s e n s. Beim Bewegen Herzklopfen. Scharfe Pulsierung 
der Schlagader und unter dem Sehlfisselbein. Unbedeutende Pulsierung in der 
Magengegend sichtbar. Der Pals ist regelm~l~ig, 90 per Minute. Die Arterien 
sind hart und sehr entwickelt. Das tIerz erhebt sich um 2 cm fiber die Brust- 
warze, die reehte Grenze ist yon der ~[ittellinie um 3 cm entfernt. An der Spitze 
in erster Zeit ein schaffes Ger~usch, in der zweiten Zeit ist es weniger seharf. 
Am 1. Dezember starb der Kranke nach wiederholtem blutigen Erbrechen, 
bei grol]er Sehw~ehe und Verlust des Pulses. 

D i a g n o s i s c 1 i n i c a. Hypertrophia eordis excentrica. Aneurysma 
aortae diffusum. Aneurysma trunci a.nonymi, arteriae subclaviae et earotis 
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dextrae e~ sinistrae. Uleus ventrieuli rotundum. Arteriosclerosis. Lien eyanoti- 
cure. Emphysema et ateleetasis pulmonum. 

D i a g n o s i s a n a t o m i e a. Lues. Aneurysma multiplex. Ulcus 
ventriculi. Arteriosclerosis. 

Das LIerz ist bedeutend erweitert. Die Queraehse kommt 14 em gleich, die 
L~ngsaehse 16 era. Eine unbedeutende weil~e Verdiekup~ g befindet sieh auf dem 
Endokard der Seheide unterhalb der reehten Klappe der Aorta und besteht aus 
einer Reihe weiBlieher, kompakter, kammartig vorstehender Auflagerungen. 
Die Mitralis und Trikuspidalis der Lungenarterie zeigen, aul]er einer unbedeuten- 
den Verh~rtung an den Abgangsstellen und fahlgelben Fleeken auf dem vorderen 
Segel der Mitralis, keine besonderen Ver~nderungen. Die Klappen der Aorta 
sind am Rande walzenartig gesehwellt. Der Sinus der hinteren Klappe ist 
dureh eine grolte, fahlgelbe, kompakte Platte, die vom inneren Ltberzuge der 
Aorta heriiberlauft, ausgedehnt. Diese Platte nimmt den Boden des Sinus 
Valsalvae und das untere Drittel der Klappe ein, deren Abgangsstelle verh~rtet 
mid g~nzlich unbeweglich erseheint. In dem Sinus der andern beiden Aortal- 
klappen kann man Pl~ttchen entspreehenden Charakters k0nstatieren, nur bleibt 
bier der Boden des Sinus frei. 

Die Aorta ist im aufstrebenden Teile und im Bogen bedeutend erweitert; 
eiu geringerer Grad yon Erweiterung ]~l~t sich aueh in ihrem Brustteile beob- 
aehten. Der inhere Uberzug weist auf seiner ganzen Ausdehnung kral~ atheroma- 
tSse Ver~nderungen auf und ist teilweise verka]kt. Die dem Bogen der Aorta 
entspringenden grol]en Gef~l~e sind diffus erweitert. Auf dem inneren Uberzug 
derselben konstatierr man aueh atheromatfse Vergnderungen. 

Die Kranzarterien sind etwas erweitert und klaffen. Auf ihrem inneren 
l~berzuge sind gelbe, sklerotische Plgttehen verstreut. Der Muskel des Herzens 
ist yon fahlgelber Farbe und sehlaff. 

Die m i k r o s k o p i s c h e Untersuchung der hhlteren haIbmondfSrmi- 
gen Aortalk]appe mit dem entsprechenden Teile tier Aortenwand zeigt, dal] die 
innere Oberfl~ehe der Ao2tenwand und der Boden des Sinus VaIsalvae yon 
einer bindegewebigen Verdiekung eingenommen wird, die in den tieferen Regio- 
nen aus hyalinen, teilweise nekrotisierten Fasern besteht; letztere sind von 
feinen KalkkSrncherr diffus durehsetzt, stellenweise trifft man ganze Kalkherde 
und BYalkklumpen. Hier und da sind diese Fasern mit einzelligen, an der Grenze 
der Platte und Aortenwand bestentwiekelten Infiltraten untermiseht. Die ober- 
fl~chlichen Lager der besehriebenen Platte sind aus einem faserigen, an Kernen 
reiehen, stellenweise aueh ihrerseits yon Meinen Rundzellen durchsetzten Binde- 
gewebe gebildet. Ant einer gu~ersten, dem Boden des Sinus entsprechenden: 
Peripherie befinden sieh feinkgrnige, leicht rosa gefarbte, thrombotische Bel~ge. 
Die Sinusoberfl~che der Klappe erseheint ill ihrem unteren Drittel bedeutend 
dicker als die der Norm, dank der Anwesenheit einer Verdickung, die der eben 
besekriebenen entspricht und mit ihrem Bindegewebe in Vereinigung steht. 
Sie erhebt sieh, allm~hlieh dfinuer werdend, bis zu ihrem mittleren Drittel, um 
hSher ganz zu verschwinden; die beiden oberen Drittel der Klappe zeigen auf der 
Oberflaehe des Sinus keine Ver~nderungen. Die F~rbung aufs elastisehe Gewebe 

Yirchows Archly f. pathol. Ana l  Bd. 199. HIL 2. 2 3  
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zeigt, dab die eben beschriebene Verdickung au6erhalb des Muskeliiberzuges 
der Aorta und der Sinuselastika der Klappe lokalisiert ist; sie besteht vornehmlich 
aus Kittfasern, unter die elastische Fasern regellos gesi~t sind. Diese Verdickung 
erscheint auf der Sinuswand der Aorta am miichtigsten entwickelt und stellt 
ein typisch sklerotisches Pli~ttchen dar. Der Muskeliiberzug der Aorta wird 
yon ihr zm- Seite gedriingt mid zeigt krasse Erscheinungen yon Mesaortitis. 
Die Abgangsstelle lind das untere Drittel der Klappe werden yon diesem Pl~tt, 
chert dm'ch ihren feinen, elastischen Uberzug getrennt, der stellenweise Risse 
aufweist, vornehmlich da, wo die Erscheinung der feinzelligen Infiltration am 
sch~rfsten ausgedriickt ist. Diese Rundzellen und zum Tell die Risse iafiltrieren 
die darunter liegende fibrSse Schicht, welche keine weiteren selbst~ndigen Ver- 
~nderungen, mit Ausnahme einer mittelm~6igen Degeneration ihrer Fasern, 
aufweist. Am Rande dieser Klappe und der andern halbmondfSrmigen beobachtet 
man typische, die Randsklerose charakterisierende Ver~nderungen. 

Seitens des Iterzmuskels l~i~t sich ehle VergTS~erung der Zellen im inter- 
stitialen Gewebe, eine Durchschichtung mit Fettgewebe und ein pyknotischer 
Zustand der Kerne in den Muskelfasern konstatieren. 

Die eben analysierten F~lle deuten darauf, dai~ man es bier 
mit chronischen Ver~nderungen eigener Art zu tun hat, die nur 
den halbmondfSrmigen und vorztiglich den aortalen Klappen 
eigen sind. Bei der anatomischen Prfifung beobachtet man eine 
krasse Verunstaltung der Aortalklappen; sie erscheinen in schwer- 
bewegliche, verdickte Bridungen verwandelt, die ghnz]ich unf~hig 
erseheinen, ihre yon der 57atur zugeteilte Funktion auszuftihren. 
Aus der Besehreibung ist zu ersehen, dab dieser Zustand dutch 
dieselben Ver~nderungen bewirkt wird, welche auch gleichzeitig 
auf dem angrenzenden inneren Uberzug der Aorta vorhanden siud, 
wo der sklerotisehe Vorgang scharf ausgedrfickt erscheint: in den 
zwei ersten Ffi~len in typischer knotenartiger Form, in den beiden 
andern in gemisehter und diffuser. Die Pli~ttchen lagern sieh ge- 
wShnlieh um die Abgaugsste]leu der Seitenr~nder der Klappen und 
gehen im Laufe ihrer Entwicktung lhngs der Kommissur auf die 
ventrilcal~re Oberfi~ehe der Klappe (Falle 52 und 53), oder, wenn 
sie sieh auf dem Sinusteil der Aorta entwickeln, li~ngs dem Boden des 
Sinus auf die ihm zugekehrte Seite der Klappe fiber (Fi~lle 54 und 55). 

Die mikroskopische Untersuchung der also verletzten Klappen 
besti~rkr durchaus diesen, yore anatomischen Bride gewonnenen 
Einch'uck, zeigt den weiteren Entwicklungslauf dieses Vorganges 
und das Verhalten der Klappengewebe zu ibm. Unter dem Mikro- 
skop erkennt man, da~ die Verdiekung der Klappen yon der 
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Entwickelung des Bindegewebes auf ihrer ventrikuliiren Seite ab- 
hiingt, welches seiner Struktur nach dem Gewebe des nachbar- 
lichen Pl~ittchens auf tier dorsalen Intima nicht nut entspricht, 
sondern auch demselben unmittelbar entspringt. Aus den Schnitten 
aus den Seitenteflen der halbmondf6rmigen Klappen geht dies be- 
sonders iiberzeugend hervor. Auf den Schnitten aus den zentralen 
Teilen der oben verdickten Klappen bleibt der Typus des die Auf- 
lagerung bildenden Gewebes genau derselbe, nur iindert sieh die 
Richtung der Lager und die Verdickung sclbst wird allmiihlich 
d firmer; ebenso bleibt sick auch ihr Verhalten zu den Klappen gleich. 
Auf Grund dieser Tatsachen ist es nicht mSglich,, in diesen Ver- 
~inderungen den Ausdruck irgendeines abgesonderten Vorganges zu 
sehen, sondern man mull, umgekehrt, sick fiberzeugen, dab das 
sklerotische Pl~ttchen l~ings den Kommissuren der Klappen auf 
ikre ventrikulare Oberfi~iche iibergehend, sieh allmiihlich fiber den 
ganzen oberen Teil dieser Oberfi~icke lagert. Dutch diesen Eat- 
wicklungsgang werden die beobachteten Erscheinungen des Ab- 
schnfirens der Klappen und der unebenen Oberfiiiche ihrer Ver- 
dickung bewirkt. Gleichzeitig erleidet das sich entwickelnde skle- 
rotiscke Gewebe des Pl~ittchens verschiedenartige und allgemein 
bekannte Veranderungen. 

Die F~ille 54 und 55 liefern einen anschaulichen und zweifel- 
losen Beweis fiir den zweiten Ubergangsweg des sklerotischen 
Prozesses der Aorta auf die Klappen. Auf den Schnitten aus diesen 
Fallen, welche unbedingt als typische anerkannt werden mfissen, 
beobachtet man sowokl die Anfangsschritte als auch die zur Ver- 
nichtung des Sinus Valsalvae und sciner vSlligen Obliteration fiihren: 
den Enderscheinungen dieses Vorganges. 

Die aufs elastische Gewebe gefi~rbten Schnitte (diese Fiirbung 
hat im gegebenen Falle eine entsckeidende Bedeutung) geben un, 
ausgesetzt ein und dasselbe Bild. Die Aufschicktungen des sklero- 
tischen Pliittckens, sei ihr Ubergang yon der  ventrikuliiren Ober- 
fli~cke der Klappe oder yon der Seite des Sinus, oder yon beiden, 
lagern sich aul~erhalb des elastischen ~-berzugs, welcher sogar un- 
geacktet solcher krassen Veri~nderungen deutlich ausgepr~t bleibt, 
wie im Fall 54. 

Aus den die Klappe bildenden Lagern verschwindet das Endo- 
thel in beiden Fallen des Uberganges der Pliittchen vollstltndig. 

23* 
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zU erkliiren, welche Erscheinungen seinen Schwund bedingen, ist 
sehr sehwierig, da dasselbe beim Fixieren fast immer abf/~llt, 
auch wenn es pathologiseh unbertihrt geblieben ist. Nicht weniger 
beschwerlieh erseheint die Entscheidung der Frage tiber den Zu- 
stand der Subendothelialschicht beim Ubergang der P!/ittehen 
auf die ventrikuli~re Oberfliiehe der Klappe. In Anbetraeht 
dessen, dal~ aueh in normalem Zustande diese Schicht hier nieht 
zu unterscheiden ist, und bei einem pathologischem Prozesse 
nicht ausgedrtickt ist, kann man tiber ihr Schicksal nur Ver- 
mutungen ausspreehen: sie ist entweder zugrunde gegangen oder 
client als Bindeglied zwisehen fremdartigen Schichten und der 
Klappenelastika. Was die anderen Sehiehten der Klappen an- 
betrifft, die beiden Elastiken, die tier bindegewebig elastischen 
und der fibrSsen, so bleiben sie mehr oder weniger deutlich aus- 
gedrtiekt, bewahren abet nieht die ihnen in der Norm eigene Fiille 
der Struktur. Sie erseheinen dtinn und gepre6t, deuten mit einem 
Wort darauf hin, da6 die Pllittchen mit ihrer hullagerung und 
Abschniirung einen fortwi~hrenden Druck auf sie austiben und da- 
dutch ihre Atrophie bedingen. 

Die mikroskopische Untersuchung best/itigt auf diese Weise, 
da~ man es hier mit einem ebensolehen Proze~ der Herzldappen 
zu tun hat, wie auch der sieh auf dem inneren Uberzug der 
Aorta prim/~r entwickelnde und unter dem 1Namen htheromatose 
oder Atheroslderose bekannt ist. Daher meine ich, ware es voll- 
kommen gerecht, dem Wesen nach zutreffend und dutch die 
anatomisch-mikroskopischen Untersuehungen streng begrtindet, 
solche Vorgi~nge als A t h e r o s e l e r o s i s  v a l v u l a r u m  zu 
bezeichnen. Streng festgesetzt erseheint auch die Tatsache, da6 
alle diese krassen Erseheinungen in den Klappen unbedingt zu 
den sekund~ren gereehnet werden mtissen, da sie per continuitatem 
entstehen. Daher kommt es, da~, obgleich die Atheromatose der 
Aorta bekanntlieh sehr verbreitet ist, eine atherosklerotische Er- 
krankung der Klappen, wie meine Beobachtungen zeigen, durchaus 
nieht oft vorkommt. Es handelt sich hier nicht um eine direkte 
Vereinigung der Prozesse in dem Sinne wie erw~hnte Verfasser 
meinen (Ke l l e r ,  R i n g e ,  M o l e n a a r ,  t t e r m a n n ) ,  die ihre 
Schlul~folgerungen aussehlieBlieh auf anatomisch-statistisches Ma- 
terial sttitzen. Die Anwesenheit atheromat6ser Verhnderungen auf 
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der Intima der Aorta, gleichviel wo sie sich auch befinden, bei 
gleichzeitigem chronischen deformierenden Klappenfehler, er- 
scheint ffir sie alle vollkommen iiberzeugend, um die Gleichartig- 
keit des Vorganges anzuerkennen. Man mul~ gestehen, da~ eine 
solche Entscheidung der Frage tiberaus einfach ist, doch offenbart 
sie bei n~herer Prfifung des Prozesses ihre Unzul~nglichkeit. Wie 
meine Beobaehtungen zeigen, ist es ffir die Entstehung der Athero- 
sklerose in den Klappen notwendig, da6 die slderotisehen Veriinde- 
rungen der Intima der Aorta sich in unmittelbarer 5Tachbarsehaft 
mit den Klappenteilen befinden, welche zum Ubergang dieses 
Prozesses per continuitatem am geeignetsten erseheinen. Als solehe 
treten die Kommissuren und der Boden des Sinus Valsalvae auf. 
Es ist klar, dal~ die geringsten Veranderungen der intima der 
Aorta, sobald sie an den bezeiehneten Stellen nisten, eine gleiche 
Affektion der Aorta]klappen bewirken k6nnen; und umgekehrt, 
bei noeh so sebarf ausgepr/ig'ter Atheromatose, wenn auch der 
ganzen Aorta, kSnnten doch in den Klappen keine Ver~nderungen 
a t h e r o s k l e r o t i s c h e n  C h a r a k t e r s  vorhanden sein, 
wenn jene obenerwi~hnten Bedingungen fehlen. 

Ich betone mit Absicht den Sinn meiner letzten Phrase, um 
den schon Kapitel II  erli~uterten Umstand deutlieher aus- 
zuleg'en, dal3 bei atheromat(isem Prozesse in der Aorta in den 
Klappen nieht selten Veranderungen beobaehtet werden, welehe 
auf den ersten Blick gleiehbedeutend erseheinen mSgen. Diese 
Ver/inderungen ]assen sich oft beobachten und ftihren auch zur 
Verunstaltung tier Klappen, haben ihrem Wesen nach mit der 
Atherosklerose tier Klappen nichts gemein. Ich spreche yon der 
ringfSrmigen Sklerose, deren anatomisches sowie mikroskopisches 
Bild seinerzeit genfigend erlautert wurde. Ich mSehte reich hier 
bei den Kennzeiehen beider Vorgiinge aufhalten, deren Gegen- 
einanderstellung mir vorerst helfen wird, reich in den Unter- 
suchungen genannter Verfasser zurechtzufinden, und dann mir 
ermiiglichen wird, meine Sehlul~fo]gerungen fiber deren Bedeutung 
auszusprechen. In Anbetracht dessen, dal~ die Ers.eheinungen der 
ringfSrmigen Sklerose fast immer auf der Sinusseite der Klappen 
beobachtet werden, kann in gegebenem Falle die Frage fiber die 
Identitiit oder den Unterschied der Vorgange nur in den Fallen 
des Uberganges der Atheromatose auf dem zweiten Wege, d .  h. 
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auf dem Boden des Sinus Valsalvae, aufkommen. Bei der Gelegenheit 
will ich bemerken, da~ die Auflagerung des sklerotischen Pli~tt- 
cherts auf tier ventrikuli~ren Oberfliiehe der Klappe und halb auf 
der atheromatSs veri~nderten Aorta typiseh und eigenartig ist, dal~ 
an eine Differentialdiagnostik tiberhaupt nieht zu denken ist. 

Die Erseheinungen bei ringfSrmiger Sklerose, in welchem 
Stadium sie sieh aueh befi~nde, sind stets in der Tiefe des Sinus 
a~n schi~rfsten ausgedriickt, darauf auf der ganzen Li~nge der Klappe 
yon der Seite der Sinusoberfli~che. Dieser Proze~ geht niemals 
auf die Sinusintima der Aorta tiber und erhebt sich aueh nicht 
liings derselben; sie ist in solehen Fallen immer glatt und eben; 
sobald der Vorgang einen Hang zur grOl~eren Verbreitung hat, 
senkt er sich im Gegenteil nach unten herab, liiuft li~ngs der fibrSsen 
Schieht auf das vorderen Segel der ~itralis tiber und tuft in dem- 
se]ben entsprechende Veranderungen hervor, welche jedoch nut auf 
diese Schicht beschriinkt bleiben. 

Bei atherosklerotischem Vorgang lassen sich auf den Klappen 
ganz entgegengesetzte Erseheinungen beobachten. Die meist auf- 
fallenden Veri~nderungen befinden sieh auf dem Sinusteile der 
Aorta, die scharf verdickt und schwielig erscheint; beim al]mi~h- 
lichen Vertiefen auf den Boden des Sinus schrumpft diese Ver- 
dickung in ihrem Umfange zusammen und erreicht, sobald sie auf 
die Klappe tibergegangen sind, nicht mehr eine so intensive Ent- 
wieklung, was ja aueh nicht mSglieh ware, wie auf dem mtitter- 
lichen Boden. 

Der atherosklerotische Prozel~ geht niemals auf das vordere 
Segel der ~r tiber, wo er tibrigens aueh niemals beobachtet 
werden kann, da in gegebenera Fall erstens kein gerader Weg zum 
wcitcren Ubergang dee Pli~ttehens vorhanden ist, und zweitens kann 
er selbsti~ndig ebenfalls nicht entstehen, da das Segel selbst ana- 
tomiseh dazu nicht geeignet ist. Ale weiterer Anhaltspunkt zur 
Differenzierung dieser Prozesse kann noch der Zustand des Herz- 
muskels und der Kranzarterien dienen, die, wie meine Beobach- 
tungen zeigen, bei  Atherosklerose der Klappen die meisten Ver- 
i~nderungen aufweisen. Letztere bestehen in der krassen Hyper- 
trophie des linken Ventrikels, in der interstitialen Affektion des 
Muskels und in der Sklerose des inneren Uberzuges tier Kranz- 
arterien des Herzens. Was das mikroskopische Bfld anbetrifft, so 
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ist es ktar und in beiden Vorg~ngen so verschieden, d ~  ich es 
ffir fiberfliissig halte, dartiber zu reden. 

Wenn wir jetzt, nach stattgefundener Priifung beider Prozesse 
in den Klappen, die gleiehzeitig mit den atheromatSsen Ver- 
iinderungen in der Intima der Aorta auftreten, uns zu den Unter- 
suchungen K e l l e r s ,  R i n g e s  und M o l e n a a r s  wenden, 
so wird es klar, dal~ sie die Frage der Entseheidung nicht n~her- 
gebracht haben. ]n Anbetracht der aus meinen Untersuchungen 
ersichtlichen Tatsachen, dal~ bei Atheromatose der Aorta ver- 
sehiedenartige Sklerosen in den Klappen vorkommen, wie: ring- 
fSrmige Sklerose, Randsklerose und endlieh Atherosklerose, kann 
man nicht umhin, zu gestehen, dal~ in die yon diesen Autoren aus- 
gesonderte Kategorie der chronischen Sklerose der Klappen alle 
die yon mir streng ausgeschlossenen Vorgange eingesehlossen 
worden sin& Das yon den Verfassern angeftihrte anatomisehe 
Bild weist keinerlei bestimmte, einen der Vorgi~nge eharakteri- 
sierende, bestimmte Kennzeiehen auf. Man kann im Gegenteil 
einen beliebigen, die Klappen deformierenden Proze~ darin er- 
blicken. Zur Erliiuterung und als Beispiel will ieh auf zwei Fi~lle, 
den ersten und den letzten, in der Arbeit jedes Autors hin- 
weisen. 

AuBerdem erseheint ffir das Urteil tiber die F/file des letzteren 
Verfassers der Umstand gtinstig, dab er seibst darauf hinweist, 
dab sein erster .und dritter Fall in B o l l i n g e r s  Atlas 
(L e h m a n n s Itandatlanten) auf den Tafeln 7 und 8 ange- 
ffihrt sin& 

Beim Anbliek dieser ausgezeichnet ausgefiihrten kolorierten 
Abbildungen fiberzeuge ich reich noeh mehr yon der Riehtigkeit 
meiner Schlasse und sehe in diesen Fallen Typen zweier g/inz!ieh 
verschiedener Prozesse, deren Entstehung jedenfalls nieht dureh 
den ~bergang des atheromat6sen l~rozesses auf dieselben yon der 
Aorta bedingt wird. 

Die Ver/inderungen in den Aortalklappen und der vorderen 
MJtralis, die auf Tafel 7 des Atlasses dargestellt sind, werden yon 
mir als scharf ausgedraekte Erseheinungen yon ringfSrmiger Sklerose 
bei einem 59 j/~hrigen Individuum geseh/~tzt. Zugunsten dieses Pro- 
�9 zesses spricht vorallen Dingen das gemeinsame Leiden der Aortal, 
klappen und des vorderen Segels der Mitralis; das Vorhanden- 



360 

sein eines so nahen Verhaltnisses zwischen dem Kalkherde und 
einem ebensolehen auf der hinteren Klappe der Aorta gent~gt, 
den Gedanken an einen Ubergang der Atheromatose fallen zu 
lassen; ferner deutet auf die ringfSrmige Sklerose und ist ffir 
sig bezeiehnend, da~ die Sattigung mit Kalkmassen, die auf der 
Ventrikularseite aller Klappen seharf hervorspringen, wobei die 
oberen Rander der Klappen unversehrt beinahe zart bleiben (auf 
der Abbi[dung ist dies ldar), t~berans verbreitet ist; letzterer 
Umstand sprieht gegen den Ubergang der Atheromatose langs den 
Kommissuren; um diese herum gibt es aueh auf der Abbildung 
keine Plattehen. Gegen ihren Ubergang langs dem Boden des 
Sinus zogen die schwaeh ausgepr~gten Atheromatoseerseheinungen 
der Aorta selbst, die, wie B o 11 i n g e r im entspreehenden Texte 
bemerkt, sieh auf dem an die Klappen grenzenden Teile der auf- 
steigenden Aorta selbst und nieht des Sinus befanden. 

Der dritte, auf Tafel 8 des Atlasses dargestellte Fall M o 1 e - 
n a a r s stellt eh~e Randsklerose der Aortatklappen vor, die durch 
eine krasse Erweiterung der Anfangsaorta, ihrer 0ffnung selbst, 
und Bin Aneurysma bewirkt wurde. Die Ursaehe dieser Erseheinun- 
gen in der Aol"tenwand bildet eine syphilitische Aortitis. In diesem, 
yon M o 1 e n a a r und B o 11 i n g e r ffir einen Ubergang der 
syphilitisehen Atheromatose auf die Klappen anerkannten Falle 
wirkt die walzenartige Verdickung der ganzen Randlinie der Semi- 
lunar-Klappen aberaus widersprechend; der tibrige und gr~Bere Tefl 
derselben erscheint auf der Abbildung unverandert; dabei 1/~l~t sich 
die grSltte Randverdiekung im raittleren Teile tier Klappen, d. h. 
am Sitz der 1%duli wahrnehmen, worauf sie naeh den Kommissuren 
der Klappen hin allmahlieh abnimmt; die Sinus zeigen keine Platt- 
chen. Wenn wir in diesen Fallen einen Ubergang der Aortitis auf 
die Klappen anerkennen wollen, so waren, folgere ich, die Kom- 
missuren der  einzige Weg dazu. in diesem Falle aber erleiden; 
wie meine Untersuchungen zeigen, gerade die Kommissuren und 
die Seitenteile gberhaupt die grSflte Verdickung, also erseheint 
der Vorgang dem in Frage stehenden gerade entgegengesetzt. 

Als weiteren Beleg far das eben Gesagte will ich dieBemerkung 
hinzufagen, da~ in der Arbeit desselben Verfassers, ~ o l e n a a r s ,  
sehon die Sehwierigkeit durehblickt, auf welehe Weise wohl alle 
die mannigfachen, zusammen mit Atheromatose der Aorta be= 
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obaehteten Prozesse zu vereinbaren waren, was aus folgenden 
Worten ungefahr zu ersehen ist: es kommt 6fter vor, da] 
die Veranderungen der Intima der Aorta und der Aortal- 
klappen per continuitatem nicht fibergehen und nur die Ein- 
heitliehkeit der pathologisehen Veranderungen weist auf gemein- 
same Ursache him 

Za meinem Gutachten ~iber diese Arbeiten mull ieh noeh hin- 
zuffigen, dal] die darin angef~ihrten statist isehen Bdunde in An- 
betracht des oben Gesagten keine BedeutUng haben. 

W~hrend die fr~heren Veffasser feststellten, da6 das vordere 
Segel der Mitralis beim in Rede stehenden Proze6 unversehrt 
bleibe und dies als ein fur die Atheromatose der Aortalklappen 
typisehes Kennzeichen hielten, setzte sieh der folgende Autor, 
H e r m a n n, das Ziel, das Verhaltnis der Aortenatheromatose zu 
den yon ihm besehriebenen Veranderungen in der Mitralis festzu- 
stellen. Die Irrigkeit dieser Ansicht ist yon mir sehon fr~iher er- 
klart worden. Die yen ihm recht eingehend beschriebenen Falle 
erscheinen wiederum als ein Gemisch der obenerwahnten Aortal- 
klappensklerosen, welehe zwar bei Atherematose der Aorta be- 
obachtet werden, niemals jedoeh auf deren Boden entstehen. 

Seine F~lle :[, 2, 3, 6 und 14 miissen zu den sogenannten wei~en 
Flecken der Mitralis gereehnet werden, oder nach meiner Er- 
klarung als ringfSrmige Sklerose derselben betrachtet werden. 

Die Falle 9 und 10 gehSren ebenfalls hierher, n..ur liel~en sieh 
dabei noeh Verkalkungen an den Abgangstellen der Aortalklappen 
beobachten, welche augenseheinlich als dieselbe ringfSrmige Skle- 
rose betraehtet werden mtissen. Aueh die Veranderungen der 
Mitra]is in den Fallen 4, 7, 11 gehSren zu diesem Prozesse und 
ieh sehe in der Verdiekung der freien Rander der Aortalklappen 
Erscheinungen von Randsklerose bei verbreiteter Atheromatose der 
~ufsteigenden Aorta. Die Mitralis zeigt in den Fallen 5 und 13 ring- 
fSrmige Sklerose, wahrend wir in den Klappen derAorta, auf Grund 
von den vom Veffasser angef[ihrten Befunden, deren die ~ibrigen 
F~lle bar sind, mit mehr oder weniger Wahrscheinliehkeit athero- 
matSse Veranderungen zulassen m~issen. Die letzten zwei F~lle, 
8 und 12, endlich m~issen infolge yon Gelenkrheumatismus als 
atiologisehes moment sowohl als auch krasser Ver~nderungen in 
den Klappen der Aorta und Mitralis der chronisehen Endokarditis, 
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d. h. den Resultaten eines entzfindlichen Vorganges, zugeschrieben 
werden. Auf diese Weise sind yon 14 F~llen nur in zwei Ersehei- 
nungen vorhanden, weiehe mit der Atherosklerose der Aorta in 
unmitte]bare Verbindung, und das auch nut in den Klappen, ge- 
bracht werden kSnnen. Was die Ver~nderungen in der Mitra]is an- 
betrifft, so mul~ bier, wiederhole ich, ein selbst~ndiger Vorgang, 
die ringfSrmige Sklerose, erblickt werden. 

Die meinen Schlfissen ni~chststehenden und denselben in  ge= 
wissem Ma•e ana]ogen, fiber den atherosklerotisehen Vorgang 
in den halbmon4fSrmigen Klappen wurden yon ~ (i n c k e b e r g 
und K 6 n i g e r ausgesprochen. Sie betonen beide nut, indem 
sie eine solche Sklerose der Klappen sehr fifichtig erwfihnen, den 
eharakteristischen Sitz ihrer Verbreitung. ~[ 5 n c k e b e r g hiilt 
die oberen Teile der Klappen, auf welche die Pliittchen li~ngs den 
Kommissuren yon der Aorta fibergehen, ffir bezeichnend. Auf 
Grund dieses rein iiul~erliehen Verlaufes schl~t ervor, diese Sklerose 
die ,absteigende" zu nennen, tIinsiehtlich des Zustandes der Ge- 
webe bei mikroskopiseher Untersuchung soleher Xlappen besehri~nkt 
er sich auf folgenden Satz: alle Verdickung der Klappe lagert 
au~erhalb der elastischen Schieht. 

Der ~einung K 5 n i g e r s nach befi~llt dieser Froze6 ,,zuerst 
die Basis, die lnsertionsstellen und die Sinusfliichen der Klappen, 
wiihrend Schliel~ungslinien und freier Rand noeh gut erhalten sein 
k6nnen". Die Frage fiber histologische Verfinderungen in weit 
vorgeschrittenen Stadien la6t der Verfasser often, weist aber 
darauf bin, dal~ das mikroskopische Bild der Anfangsstadien sehr 
typisch sei.  GewShnlieh besteht es aus feinen bindegewebigen 
Verdickungen, die manchmal verkalkt sind und in den Sinus 
vorspringen; ihre Verbreitung entspricht streng der Elastika 
des Sinus. 

Diese Zusammenstellung der Meinungen wurde yon mir zu 
dem Zweeke angeffihrt, die Aufmerksamkeit noch einmal darauf 
zu richten, wie mannigfaeh, man mSchte sagen, widersprechend, 
die Ansichten fiber diese Frage sogar bei den neuesten Verfassern 
erscheinen. Meine Befunde sind in gegebenem Falle versShnend 
und weisen darauf bin, dal~ sowohl der eine als auch der andere 
Forscher auf seine Art recht hatte und dal~ der atheromat0se 
ProzeI~ die Klappen auf beiden Wegen fiberfaUt. 
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K a p i t e l  V. 

G e m i s c h t e  F o r m e n  c h r o n i s c h e r  V e r ~ n d e r u n -  

g e n  i n  d e n  H e r z k l a p p e n .  

In  den vorhergehenden Kapi te ln  wurden yon mir  solche Falle 

beschrieben, die ~ls typische Reprasentanten  irgendeiner apar ten 

Affektionsfonn der Herzklappen auftraten.  I m  vorliegenden 

Kapitel  halte ich es ftir nicht tiberfltissig zu bemerken,  dal] sich 

manchesmal  krasse Verunstal tungen der Klappen beobachten 
lassen, welche bei der Untersuchung yon der gleichzeitigen Existenz 

verschiedener Vorgange bedingt  erscheinen. Einige yon solchen 
Beobachtungen sind der vorausgegangenen Betrachtung schon ein- 

ver]eibt (18, 48, 55). Aul]erdem sind yon mir  noch 11 Fiille unter-  
sucht  worden,  welche nach den in ihnen vorgefundenen patholo-  

gischen Erscheinungen sich in ~ier Gruppen teilen l~ssen. 

In  die erste Gruppe bringe ich fiinf Fiille, als deren typischer 

Reprasentant  folgender Fal l  erscheint. 

F a l l  56. 

~Das Herz wurde in diesem Falle der Leiche des 57 Jahre alten B., der am 
29. Januar 1905 an 3Iyokarditis und verbreiteter Ar~eriosklerose in tier 
Klinik verstorben war, entnommen. 

D i a g n o s i s a n a t o m i c a. Arteriosclerosis universalis, ttypertrophia 
cordis. Sclerosis et insu~ficientia v. mitralis. Atheromatosis et dilatatio aortae. 
Sclerosis arteriae coronariae. Nephritis interstitialis chronica. Pneumonia hypo- 
statica e t emphysema pulmonum. Adhaesiones pleurales dextrae. Oesophagitis 
chronica. Ascites. Anasarca. 

Das ]qerz ist schaff hypertrophiert; die Klappen der Aorta sind diffus ver- 
dickt; an den Abgangsstellen, wo yon seiten des Sinus kalkige Vorsprfinge sieh 
bemerken ]assen, sind sie sehr kompakt. Ihre Noduli sind sehr scharf ausge- 
driickt und dick. Die Segel der Mitralis sind bedeutend verdickt, vornehmlich 
in der SchluBliniengegend, und kompakt; das hintere Segel ist retrahiert. Auf 
tier Seite des vorderen Segels, die dem Ventrikel zugekehrt ist, gibt es schaff 
ausgedrfickte, fahlgelbe Flecken. Die Abgangsstellen der Mitralis sind bedeutend 
verh~rtet. Die Klappen der Lungenarterie und der Trikuspidalis sind an den 
Abgangsstellen Verhartet. In tier Aorta sind bedeutende Erseheinungen yon 
Atheromatose. Der Herzmuskel ist reichlieh mit Fett bedeckt und zeigt durch- 
schnitten eine lehmige Farbe; stellenweise bemerkt man darin weit]liche, binde- 
gewebige Einschiehtungen, besonders in den Papillarmuskeln. 

In den Klappen der Aorta fanden sieh bei m i k r o s k o p i s c h e r  
Untersuchung fo]gende Ver~nderungen vor: eine sehaffe Verdickung der auBer- 
halb der fibrSsen Schicht auf der ventrikul~iren Oberfl~iehe der Klappe gelegenen, 
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aus unregelm~l~ig "r Fasern mit verstreuten Blutgef:,il~en und einzelnen 
rundzelligen Aufspeicherungen gebildeten Lager; in vielen Gefal]en laf~t sich ein 
Zuwachsen ihrer 0ffnung beobachten. Die fibrSse Schicht erseheint meist ver- 
~ndert in der unteren H~Ifte und im Winkel der Klappe, wo in dieselbe grol~e, 
in die Sinusseite vorspringende Kalkherde hineinragen, mit angrenzenden kern- 
losen, homogenen, intensiv rosafarbenen Fasern. Auf den Schnitten aus den 
Klappen, wo gro~e Kalkherde fehlen, kann man in der Schicht verstreute neln'oti- 
sche Herde, die yon Fettkristallen und kleinen Kalkablagerungen durchsetzt 
sind, bemerken. Die Ver~nderungen der Noduli endlieh bestehen in ihrer hyper- 
trophisehen Verdiekung, in Gestalt regelrecht paralleler Anflagerungen. 

Dureh die F~rbung aufs elastische Gewebe l~l~t sich die Abwesenheit des 
regeh'echten Baues der endokardialen Lager der Klappe feststellen. Die Ver- 
anderungen der Sehicht sind streng auf ihr Gebiet besehr~nkt, das yon der 
8innsperipherie yon einem stellenweise etwas verdiekten Uberzuge der Sinus- 
elastika bedeckt ist, welehe die Kalklager unmittelbar verhfillt. In den ver- 
dickten Noduli zeichnet sieh die Anordnung der elastisehen Fasern durch 
eine streng ausgedriickte Regelmi~Bigkeit aus. 

Die zt~ dieser Gruppe gehSrenden folgeItden vier Falle, yon 57 his 60, ent- 
spreehen ira allgemeinen den anatomisehen sowie mikroskopisehen Ver~nderun- 
gen nach dem eben beschriebenen Falle. Im ersten Falle (71) war das tterz 
einem 18j~hrigen Individuum T., das am 16. November 1905 in der Klinik 
gestorben war, entnommen; im zweiten Falle gehSrte es einer 53j~hrigen, im 
Kais. Katherinenhospital am 17. Juli 1905 vers~orbenen Frau G.; im dritten 
einer 20j~hrigen, in der Klinik am 24. Januar 1906 verstorbenen Frau D. ; im  
vierten (74) einem 26jahrigen lV[anne, der im Kais. Katherinenhospital am 
24. Februar 1906 gestorben war. In allen diesen F~llen win'de klinisch Herz- 
fehler festgestellt, wahrend die anatomisch-mikroskopisehe Untersuchung das 
gleichzeitige Vorhandensein verschiedener Vorgange zeigte: chronisehe Endo- 
karditis und scharf ausgedrfickte, vorzfiglieh in den Klappen der Aorta si~zende 
ringfSrmige Sklerose. Aul~erdem waren im ersten Falle noeh Erseheinungen 
yon Randsklerose vorhanden, die in den iibrigen Fallen fehlten. 

Die zweite Gruppe der gemischten Vorgange in den Klappen 

wird dutch folgenden Fal l  charakterisiert. 

F a l l  61. 

Die Kranke K., 35 Jahre alt, trat am 30. Dezember 1906 wegen allge- 
meiner Gedunsenheit, Atemnot und Herzklopfen ins Neue Katherinenhospital 
ein. Vor etwa 10 Jahren butte die Kranke Rheumatismus, und etwa self 7 Jahren 
hat sieh Herzklopfen eingestellt. In der Kindheit hatte sie Masern. Tabak, 
Alkohol, Malaria, Syphilis abs. 

S t a t u s p r a e s e n s. Herzklopfen. Die Grenzen des Herzens sind: 
rechts 2�89 Finger breit hinter dem rechten Rande tier Brust, links 2 Finger 
hinter der Warze. Beim Aushorehen dumpfe TSne und systolisches Ger~usch an 
der Spitze. Der Puls 96 per Minute. In den Lungen unten ~euehtes Rasseln. 
Ira Harn Spuren yon Eiweifi und hyaline Zylinder. Die letzten Tage war tier 
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P.uls 48 bis 54; im Auswurf ist Blur, and links hin~en unten D~mpfung, Rasseln. 
Am 9. Januar 1907 starb die Kranke bei Erscheinungen yon Herzschw~ehe. 

D i a g n o s i s c 1 i n i c a. Affectio ostii venosi sinistri. Myocarditis 
ehronica. Hepar cardiaeum. Ascites. (Peritonitis chroniea adhaesiva.) 

D i a g n o s i s a n a t o m i c a. Hypertrophia cordis magna praecipue 
ventrieuli dextri. Dilatatio permagna atrii dextri cordis. Thrombosis et petri- 
ficafio auriculi sinistricordis. Stenosis petrificata val. mitralis (endocarditis chr.). 
igyocarditis fibrosa papillaris ventriculi sinistri eordis. Endoearditis fibrosa et 
sclerosis nodularis xw. aortae. Sclerosis intimae art. pulmonalis. Endaortitis 
chroniea nodosa aortae thoraeicae et abdominalis. Induratio cyanotiea lienis 
et renum. Cirrhosis hepatis cardiaca. Hepar moschatum. Infaretus haemor- 
rhagici pulmonis dextri (lobi medii et inferioris). Pleuritis chronica adhaesiva 
dextra. Oedema universalis. Adhaesiones chronicae coeci cure colone transversa. 

Das Herz ist in seinem Umfange erweitert. Die W~nde des reehten Ven- 
trikels sind besonders scharf verdiekt. Beide VorhSfe sind stark ausgereckt. 
In der HShle des linken Vorhofes, auf der seitlich vorderen Wand, sind die 
thrombotischen Massen yon grauroter Farbe; sie laufen in das tterzohr fiber, 
nehmen dessen ganze HShle ein and sind stellenweise mit Kalk durehtriinkt. 
Die linke venSse 0ffnung ist iiu6erst verengt und erseheint als ein weii]er, zanl 
Teil verkalkter Ring mit winziger 0ffnung; die Sehnenstr~nge der Segel sind 
sehr dick, kurz; ihre Papillarmuskeln sind wei~ and fibrSs entartet. Seitens der 
Aortalklappen kann man eine krasse VergrSberung ihrer Noduli und eine Ver- 
diekung ihrer Schlulflinie beobaehten, die in Gestalt einer sehwieligen, unebenen 
Warze reeht deutlich hervortritt. Die Klappen des rechten tterzens zeigen keine 
besonderen Ver~nderangen. 

De r  innere Uberzng der Aorta ist in seinem anf~ngliehen Teile glatt und 
eben, doch in den Teilen der Brust and des Bauchfells ist er stellenweise mit 
kompakten, wei~en, erhabenen, knotigen Pl~ttehen bedeekt. Auf der Intima 
der Lungenarterie sind gelbe, sklerotische, leieht erhabene Pl~ttehen verstreut. 

Die m i k r o s k o p i s c h e Untersuchung der Mitralsegel deutet auf 
bedeutende Ver~nderungen in den endokardialen Lagern der Vorhofsoberfl~che 
der Klappen him Sic sind kra] verdiekt und bestehen in ihren oberen Teilen 
aus einem zellenreiehen, faserigen Bindegewebe, das yon Gef~l~en, Infiltraten, 
Rlutangen and Blutpigment durchsetzt ist und in dessert Sehlul31iniengegend 
aus einem kompakten, hyalinen, zum grSt~ten Tefle verkalkten Gewebe gebildet 
ist. Die Verkalkungen in den Sege]n bieten ein mannigfaehes Bild: anf dem 
hinteren Segel ist die abgestorbene hyaline, bindegewebige, yon ganzen Bezirken 
yon Kalkaufspeieherungen d~trchsetzte Grandlage deutlich zu sehen; letztere 
sind es, die ihr' bei H~mateinfarbung die bl~uliehe Farbe, yon versehiedenen 
Schattierangen, verleihen. Auf dem vorderen Segel l~Bt sieh im Gegenteil das 
Bild eines viel weitel" vorgesehrittenen Prozesses beobachten, we man es schon 
mit Anh~ufungen einzelner Kalkklumpen zu tun hat, auf deren Peripherie sieh 
stellenweise eine fippige Entwieklung yon Blutgef~fien und eines zellenreiehen 
Granulationsgewebes zeigt. Die fibrSse Sehieht erleidet keine besonderen Ver- 
~nderungen. 
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Auf den Schnitten aus den Aortalklappen treten die schon erwahnten 
zweierlei mal~oskopischen Ver~nderungen scharf hervor: das ist erstens die 
typische parallelschichtige Verdickung des Nodulus der Klappen, welche in tiefen 
Regionen aus kompakten, sklerotisierten, zum Teil verkalkten, bindegewebigen 
Fasern gebildet ist; ihre oberfl~chlichen Lager hingegen bieten vornehralich eine 
Aufspeicherung gedehnter Zellen und zarter Fibrillen, die sich in regelmi~figen 
Schichten lagern. Veri~nderungen anderer Art sind gleich unterhalb des Nodulus 
auf der Schluflinie lokalisiert, die in Gestalt eines Vorsprunges verdickt ist 
und aus bald l~ngs laufenden, bald schri~gen, bindegewebigen Stri~ngen, die ein- 
zelne Blutgef~fe, Kapillaren and rundzellige Infiltrate enthalten, gebildet ist. 
M_it einem Worte, bier bemerkt man dieselben Erscheinungen, welche auch auf 
der ~fitralis konstatiert warden, nut sind sie bedeutend schwi~cher ausge&iickt. 

Die Lage der elastischen Fasern im 5Todulus, in der 8chlufliniengegend 
iiberzeugt, bei F~rbung tier Priiparate nach ~ i n e r v i n i, ebenfalls, daf 
man es bier mit verschiedenal"tigen Prozessen zu tun hat. Die Endverdickung 
wird aus giinzlich einf5rmigen, regelrecht parallelen, der Kriimmung der ventri- 
kulgren Elastika entspringenden Schichten gebildet, wghrend auf tier Schlul~linie 
Kittfasern vorwiegen, die bald yon d ~ e n ,  bald yon miichtigen elastischen 
Fasern regellos durchsetzt werden. 

Itinsichtlich der Aortalklappen selbst muff ich hinzuffigen, daf in ihnen 
die ventrikul~re Elastika und die bindegewebig elastische Schicht scharf hyper- 
plasiert sind; in letzterer ]~ft sich im unteren Teile der Klappe die Anwesenheit 
dickwandiger Gef~fe konstatieren. Seitens der tibrigen Schichten lassen sich 
keine Veranderungen wahrnehmen. 

In diese Gruppe bringe ich noch drei F~lle (62 bis 64), bei deren Unter- 
suchung sich entsprechende Ver~ndertmgen voffanden, die in chronischer Endo- 
karditis der Klappen des linken Herzens und in dutch Erweiterung der athero- 
mat(is betroffenen Aorta bedingter Randsklerose bestanden. Die Herzen wurden 
in allen diesen F~llen aus dem Stadthospital ohne jeglichen Bescheid zugestellt. 

In die n~chste Gruppe miil~te nur ein Fall (65) placiert werden, welcher 
die Leiche des Kranken T. yon 57 Jahren betraf, der ira Kais. Katherinen- 
hospital an Myokarditis and verbrei~eter Arteriosklerose gestorben war. Diese 
Beobachtung bietet die Vereinigung einer schaff ausgedriickten ringfiirmigen 
Sklerose, mit einer Verdicl~ung der Randlinie tier Aortalklappen, die dutch 
scharf atheromatSse Vefitnderungen und teilweise Erweiterung ihres Anfangs- 
teiles bedingt wird. Die Verandertmgen dieses Falles entsprechen ~ollkommen 
den im Fall 18 beschriebenen; doch unterscheidet ihn yon tier ersten Gruppe 
die Abwesenheit yon der chronischen Endokarditis eigenen Erscheinungen. 

In  die letzte Gruppe gehSrt auch nur  ein Fall, der sich durch 

die besondere Vielfaltigkeit und den komplizierten Chamkter  der 

in den Aortalklappen gefundenen Veranderungen auszeichnet. 

F a l l  66. 
Das Herz wurde aus dem Stadthospital, ohne Erkl~rung, als Herzfehler 

zugestellt. 
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Das Herz ist in seinem Umfange vergrSliert; die W~nde der Ventrikel, 
besonders des linken, sind verdickt. Die Klappen der Aorta sind seharf, jedoch 
nicht gleichartig vefiindert. Die rechte, halbmondfSrmige Klappe ist weniger als 
die iibrigen deformiert, am Rande walzenfSrmig verdickt, nicht so zart wie 
in tier Norm; auf ihrer Sinusoberfl~che fallen kleine, feste Kalkvorspriinge auf. 
Die hintere Klappe ist in ihrer ganzen Masse verdiekt and kompakt; auf der 
Intima des ihr entspreehenden Sinusteiles der Aorta befindet sich ein skleroti- 
sehes Pl~ttchen, das den ganzen Sinus Valsalvae einnimmt und auf die Klappe 
selbst fibergeht; die HShle des Sinus ist verengt and die besehriebenen Ver- 
~nderungen lassen sich im L~ngsselmitt deutlieher beobachten. Die ]luke halb~ 
mondfSrmige Klappe ist sehr klein, dick and kompakt; ihr Sinus ist durchaus 
nicht tier und hat das Aussehen einer Spalte; auf dem ihm entsprechenden 
inneren Uberzuge der Aorta and hiiher sind kompakte, sklerotisehe Pliittchen, 
tells schaff ausgepr~gt, tells zerfallend and mi~ thrombotischen Massen bedeekt; 
die ventrikul~re Oberfl~iche dieser Klappe ist tmeben, von warzenartigen Auf- 
lagerungen bedeckt. Derartige Abtagerangen bemerkt man aueh auf den ersten 
beiden Klappen, wo sie auf deren oberen Tell besehr~nkt bleiben und sich in 
Gestalt rStlicher, weicher Massen unregelm~ig ausbreiten. Die Klappen der 
iibrigen 0ffnungen zeigen au]er einiger Verh~irtung an den Abgangsste]len keine 
besonderen Ver~indertmgen. Auf dem inneren Uberzuge der Aorta is~ der athcro- 
matSse Prozel~ schar~ ausgedrfiekt, stellenweise sind die Pl~ttehen zeffallen 
und yon thromb0tischen Atfflagerungen bedeckt. Ihr Anfangsteil ist erweitert. 
Auf dem inneren Uberzuge der Kranzarterien sind gelbliche, sklerofisehe Ver- 
dickungen verstreut. Im tterzmuskel treten auf den Schni~s die bindegewebi- 
gen Darchsehichtungen in Form wefl]licher Strange ziemlieh deutlieh hervor. 

Die m i k r o s k o p i s c h e Untersuchung der halbmondlSrmigen Klap- 
pen der Aorta brachte folgende Ver~nderungen darin an den Tag. Die Rand- 
verdickung der rechten Klappe erschien aus dem regelm~it~ig lagernden Gewebe 
der subendothelialen Schieht mit einer regelm~i~igen Kriimmung des ventri- 
kul~ren, elastischen Uberzuges im mittleren Teile gebildet; dieser elastisehe 
l~berzug ist auf der ganzen Ausdehnang der Klappe hyperplasiert. In der 
fibr5sen Schieh~ befinden sieh mehrere vereinzclt gelegene Kalkherde, die zwisehen 
deren groben, stellenweise kernlosen Fasern lagern. Im Winkel der Klappe und 
anf dem inneren Uberzuge der Aorta l~l~t sich in ihrem Sinusteile keine Kon- 
struktionsver~inderung wahrnehmen. 

Die Verunstalttmgen der hinteren und linken Klappen der Aorta werden 
durch gleichc Ver~nderungen bedingt. Hier kann man eine bedentende Ver- 
diekung der Endokardialschicht, welche yon rundzclligen Infiltraten fippig durch- 
setzt wird trod aueh Blutgef~l~e enth~lt, beobachten. Au~ der Peripherie dieser 
Schicht befinden sich Vorspriinge unregelm~l]iger Form, die aus roten Blutzellen, 
aus Leukozyten, Lymphozyten and aus yon eben erw~ihnten Zellen durchse~zten 
fibriisen Netzen bestehen. In dem unter diesen Massen gelegenen Gewebe der 
Klappe kann man die auffallendste Ausammlung yon Rundzellen bemerken, 
woranter sich auch Leakozyten mit tatzenartigen Kernen in betr~iehtlicher Anzahl 
befinden. Das Lager der fibrSsen Schicht ist auf seiner ganzen Ausdehnung 
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nekrotisiert und wh'd stellenweise yon unbedeutenden rundzelligen Anh~uiungen 
durchsetzt. 

Auf der Sinusseite des Klappenlagers befindet sich eine bindegewebig~ 
Verdiekung, die im oberen Teile der Klappe reich an Kemen, zartfaserig, von 
tZundzellen und Gefi~l~en mit veto Endothel ausgepolsterter Offnung durchsetzt 
ist. Im un~eren Teile und im Winkel sind ihre Fasern gffiber, stellenweise nekroti- 
siert und teilweise yon u dm'ehtr~nkt. Dersetbe Konstruktions- 
eharakter bleib~ aueh auf der Sinusintima der Aorta bewahrt, we die Verdickung 
am st~Lrks~en ausgebildet is~. In der linken Klappe befindet sich liings der Peri- 
pherie des Pl~Lttchens eine ieinkSmige, thrombotische Masse. 

Die Fiirbung aufs elastisehe Gewebe deutet auf einen destruktiven Zustand 
der Endokardialschieht der Klappen. Die Sinuselastika der Klappen wird dadureh 
nur stellenweise, in Gestalt einze]ner Bezirke aus e]astisehen F~Lserchen, gezeigt. 
Die besehriebene, yon der Sinushltima tier Aorta auf die Klappe iibergehende 
Verdickung besteht ha ihrem grSliten Teile aus Kittfasern, zwischen denen 
elastische Fasern regellos durchlaufen. Im mittleren Uberzuge der Aortenwand 
gibt es Risse der elastisehen Uberziige mit Granulationsnestern darin. 

Von seiten des Herzmuskels kann man stellenweise den Untergang der 
Muskelfasern mii darauf folgender Wucherung des Bindegewebes konstatieren. 

Auf diese Weise wird dutch die mikroskopische Untersuchung 

dieses Falles die Anwesenheit folgender Prozesse in den Aortal-  

k]appen festgestellt: der chronischen Endokardit is  und einer  

frisohen (Endocarditis recurrens) zerstreuten Degeneration der 

fibrOsen Schicht der Klappen mit  Nekrose und Kalkherden;  auf 

zwei Klappen des Uberganges l~ngs dem Sinus des atheromatOsen 

Vorganges yon der Aorta; und auf einer (der rechten Klappe 

Erscheinungen yon Randsklerose. 

Als Bei~rag zu allem Dargelegten bleibt noeh ,con den Erscheinungen zu 
reden fibrig, welehe in den iibrigen yon mir Ulltersuchten 15 Fiillen sieh beob- 
aeh~en liel~en. Dem Choxakter der in ilmen wahrgenommenen Veriindertmgen 
naeh gruppierten sie sieh folgender Art. 

Fiinf Fiille (67 bis 71) ersehienen als eine akute, verrukSse Form yon Endo- 
karditis und waren zum Vergleich mit denen genommen, welehen Kapitel V 
gewidmet ist, woselbst die Merkmale dieser Vorgi~nge angegeben sind. 

In drei Fiillen (72 bis 74) untersuchte ieh die Klappen bei seharf ausge- 
driickter brauner Atrophie. Die mikroskopische Untersuchung der Klappen 
erbrachte aui~er den gewShnliehen Erseheinungen yon Degeneration in tier 
fibrSsen Sehieht keine besonderen Ver~nderungen in der Strukt~r. 

Drei F~lle (75 bis 77), aus Sektionen der Leiehen plStzlieh Verstorbener 
bezogen, zeigten weder makro- noch mikroskopiseh Veriinderungen und 
dienten mir zum Studium des normalen Baues der Klappen. 

Die zwei F~Llle (78, 79) erseheinen als seltene Vorg~ilge in den Klappen, 
ganz eigenen Charakters und sind in diese Arbei~ nieht eingesehlossen. In einem 
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derselben, der won mir in ,,Virehows Archiv" beschrieben wurde, war :~yxo- 
fibroma auf der Aortaklappe. Im andern aus dem Katherinenhospital (Sektion 
veto 23. :November 1905) wurde auf  einem der Trikuspidalsegel ein kleines, 
vorspringendes KnStehen yon refer Farbe vorgefunden, das sich bei mikroskopi- 
scher Untersuehung als Angioma erwies. Diese Beobachtang, die einzig in 
ihrer Art erscheint, wird sparer veriiffentlicht werden. 

Die sechzehn letzten F~l]e endlich, in welehen eigenartige Klappen- und  
Endokardverfinderungen sich befinden, werden yon mir in einer naehfolgenden 
speziellen Arbeit publiziert werden. 

S ch luB .  

Die Auslegung dieses Kapitels will ich mit der kurzen Wieder- 
gabe einer jetzt schon historischen Seite aus der Epoche der acht- 
ziger Jahre vorigen Jahrhunderts beginnen; diese veransehaulicht 
den unbeffiedigenden Zustand der Frage fiber die Veranderungen 
in den Herzklappen und hebt die ~otwendigkeit und den Wert, 
yon die Klinik stfitzenden pathologisch-anatomischen Befunden 
auf diesem iiui~erst wichtigen Gebiet in der Pathologie der Herz- 
erkrankungen hervor. 

Im Jahre 1879 warde der Bericht zweier Breslauer ~rzte - -  B e r g e r s 
und R o s e n b a e h s -=- verSffentlicht, welche zum ersten Male darauf auf- 
merksam warden, daI~ bei Tabes dorsalis sich h~ufig ein in aortaler Insuffizienz 
ausgedriiekter tterzfehler beobaehten l~l~t. Auf Grtmd ihrer klinisehen Beob- 
achtungen sprachen sie sieh dahin aus, daft diese beiden verschiedenartigen Vor- 
g~nge miteinander in Vereinigang stehen, da sie bei allen yon ihnen unter- 
suchten Tabikern niemals einen andern Klappenfehler vorgefanden h~tten; 
in der aortaten Insuffizienz erbliekten sie eine Art -con trophiseher StSrung. 

Dieser Bericht erweckte ein lebhaftes Interesse an dieser neuentdeckten 
Zusanunenstellang yon Tabes mit aortaler Insuffizienz; als Resultat'entstand 
eine ganze Literatur mit iiberaus widersprfichigen, jedoeh nur aussehliel~lieh 
auf klinischen Beobachtungen basierenden Ansichten. 

A n j e 1 weis~ darauf bin, daI3 die aortale Insuffizienz bei Tabes nicht 
durch die Erkranhmg der Klappen, sondern durch die Muskelinsuffizienz bedingt 
wird, da das diastolisehe Ger~iusch nur bei Anstrengtmg entsteht and im Zu- 
stande der Ruhe fehlt. 

L e t u 11 e meinte, da~ beide Prozesse yon einer gemeinsamen Ursaehe 
bedingt werden - -  der chronisehen Arteriitis, die zur Deformierang der Klappen 
und zur Degeneration der hin~eren Pf~hle fiihrt. Einer yon seinen Fi~llen wurde 
sezier~, wobei in der Aorta atheromatiise Ver~nderungen, in den Klappen der 
Aorta Yerdiekung, Retraktion und Unfahigkeit zum Sehlie~en gefunden wurden. 

G r a s s e t neigte sieh, ohne die Frage iiber das pathogenetisehe Ver- 
haltnis der Tabes zu den Herzfehlern zu entseheiden, der Ansicht zu, dal~ letztere 

Virchows Archly f. pathol. Anat. Bd. 199. Hit. 2. 2 4  
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infolge starker, anhaltender Schmerzen, die seiner lgeinung nach in vielen Fallen 
zu anatomischen Veriinderungen ffihren kSnnen, entstehen. 

L e y d e n hielt, sieh auf die Befunde der Sektion sttitzend, diese Ver- 
einigung der Vorg~nge fiir zuf~llig und die Affektion der Klappen ffir athero- 
matSs, da in diesem Falle in der Aorta sieh entsprechende, scharf ausgedriiekte 
Ver~nderungen ianden. L e y d e n sagte, dab in seinera Falle die Klappen 
m~Big veri~ndert waren, man beobachtete nut eine Verdickung ihrer Riinder. 
Bei Leb~eiten dieser Frau hatte L e y d e n, in Anbetracht der Aawesenheit der 
Xtiologie des Gelenkrheumatismus uad in den klinischen Befunden der Arterio- 
sklerosis, die M5glichkeit einer trophisehen Abhi~ngigkeit der Klappenerkrankung 
vom anf~ngliehen Leiden nicht in Abrede gestellt. 

Beim Meinungsaustauseh fiber diese Frage stimmten R e m a k und 
G u t tra a u n L e y d e n bei, wogegen 0 p p e n h e i m sieh dahin ~ul~erte, 
dai~ bei gleiehzeitigem Vorhandensein yon Tabes und Arteriosklerose man an 
eine gemeinsame _~tiologie denken und dieselbe in der syphilitischea Infektion 
sehen kSnnte; dieses nimmt auch K i i az  el an, der einen mit aortaler In- 
suffizienz kombinierten Fail yon Tabes ohne anatomische Untersuehung be- 
schreibt. 

In gegebener Zeit hege ich keinen Zweifel am ~ichtvorhanden- 

sein eines unmittelbaren Zusammenhanges von Tabes und In- 

suffizienz der Aortaklappen. Diese Insufiizienz mul~ durchaus yon 
den arteriosklerotischen Veri~nderungen in der Int ima der Aorta in 

direkte Abhi~ngigkeit gestellt werden. Das Wesen des Vorganges 

kSnnte in materiellen Veri~nderungen der Klappeu, infolge des 
Uberganges yon atheromatSsen Pl~ttchen der Aorta auf dieselben, 

bestehen, oder k•nnte dutch eine Form bedingt werden, die eine 

verhi~ltnismiiltige Insuflizionz, wo nut eine Verdickung der Rand- 
linie der Klappea vorkommt, hervorruft. In Anbetracht dessen, 

daf  der Ubergang yon htherom~tose, wie meine Untersuchungen 

zeigen, e ia  sdtener Fall ist, dai~ im Falle L e y d e n s sich die 

Verhnderungen auf die Randlinie beschri~nk.ten, denke ich, daft in 

den meisten Fi~llen yon Tabes der Aortaklappenfehler dutch die 
verhliltnismi~Bige Insuffizienz und dutch Erweiterung der Aorta- 
5ffnung, was bei ihren utheromatSsen Affektionen oft beobachtet 
wird, bedingt wird. Endlich k~nn ich auch die MSglichkeit der 
Existenz eines Vorganges, den ich als ringfSrmige Sklerose charak- 
terisierte, und der ebenfalls Erscheinungen yon Insuffizienz hervor- 
ruft, besonders in reifem Alter, in einigen yon diesen Autorea 
geprtiften F~l]en nicht in Abrede stellen. Es  ware sogar notwendig, 
die Existenz einer solchen Sklerose da anzuerkennen, wo Erschei- 
nungea yon Atheromatose tier Aorta klinisch fehlten. 
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Es ist selbstverstiindlieh, daB es jetzt nieht mehr m6glioh ist, 
sich bestimmt darfiber auszusprechen, zu welcher Form yon Er- 
krankungen die Veriinderungen am Herzen in den bei Tabes be- 
schriebenen Fallen geh6rten. Die Entseheidung dieser Frage ist 
auch nicht meine Aufgabe. Der Zweck dieser historischen 5Totiz 
ist ein anderer. Aus derselben kann man sehliel3en, dal], ungeaehtet 
der Debatten tiber diese Frage im Laufe v0n 14 Jahren, die Ver- 
fasser zu keiner tibereinstimmenden lV[einung fiber das Wesen und 
den Ursprung der Insnffizienz der Aortaklappen bei Tabes kommen 
konnten. Einige dieser Forseher n~iherten sich der Wahrheit, 
konnten dieselbe jedoch nicht dauerhaft feststellen in Ermangelung, 
meiner Ansicht naeh, einer deutlichen pathologischen Unterlage, 
die allein diese Frage verhifltnismit6ig einfach 16sen ktinnte. 

Der Zweek meiner Arbeit bestand eben darin, eine soiche ver- 
li~l~liche Basis flit die Erforsehung versehiedener Erkrankungs- 
formen der Herzklappen zu geben. 

~Nach dieser kleinen Absehweifung ins Gebiet der Geschichte 
gehe ieh zu den Befunden bei meinen pathologiseh-anatomisehen 
Beobaehtungen der ehronisehen Ver~nderungen in den Klappen 
und zur gedri~ngten Ubersicht der meist eharakteristisehen Kenn- 
zeiehen in jeder yon mir ausgesonderten Affektionsfoml fiber. Ieh 
nehme dabei den normalen Bau der Klappen als Ausgangspunkt, 
welcher zeigt, dal3 diese diinnen and zarten Bildungen, im ganzen 
gesproehen, aus drei verschieden gebauten und ihrem Ursprung 
naeh verschiedenen Sehiehten bestehen. 

Ieh wen@ reich vor allenDingen der Sehicht zu, die in den 
halbmondfSrmigen Klappen als eine Fortsetzung des Endokards der 
Ventrikel, und auf der Mitralis und Trikuspidalis als Fortsetzung 
des Endokards des Vorhofes erseheint. Die h~iufigste Form der 
ihr eigenen krankhaften Veriinderungen besteht in der diffusen 
Affektion tier sie bildenden Elemente dureh einen chroniseh ent- 
zfindliehen Vorgang, der ein Endstadium einer akuten Endokar- 
ditis bildet. Diese ehronisehe, in der Sehlul]liniengegend am inten- 
sivsten ausgedrfickte Endokarditis unterwirft den Bau dieser 
Sehieht auf tier ganzen Ausdehnung der Klappe einer scharfen 
Ver~inderang und kann als ein verniehtender, zu auffallender 
Deformierung der Klappen fiihrender ProzeB charakterisiert 
werden. 

24* 
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Ein anderer Vorgang, den ich die Randsklerose nenne, wird 
durch eine lok~le, nur auf den freien Rand der Klappe beschr~nkte 
chronische Wucherung sines der oberfl~chlichen Lager des Uber- 
zuges, welches als Fortsetzung des H6hlenendokards erscheint, die 
sogenannte subendotheliale, bedingt. 

Die Entstehung yon Ver~nderungen wird bier dutch reiu 
mechanische Ursache, infolge yon StSrung der normalen Verh~lt- 
nisse ffir die T~tigkeit der gewShnlieh unveranderten Klappen, 
gebildet. Bei diesem Vorgang nimmt der fibrige, d. h. der grS~te 
Teil dieses Uberzuges, durehaus keinen Anteil, und es erseheint die 
Klappe ira ganzen ohne scharfe Ver~nderungen. In dieser Klappen- 
affektion, wenigstens in ihrem Anfangsstadium, kann man in ge- 
wissem Grade einen zweekmal~igen Vorgang erblieken, womit die 
Natur die Stsrung der regelma6igen Wirkungsbedingungen tier 
Klappen zu bek~mpfen sucht. Diese Schlul~folgerung wird auch 
dutch das mikroskopisehe Bild bekr~ftigt, das durch seine erstaun- 
liehe Regelm~l~igkeit und das Ebenmal~ der bindegewebigen Wuche- 
rung, die niehts den Ver~nderungen der vorigen Form Ahnliehes 
enthMt, auff~l]t. 

Die Erkrankungen der Grundschieht--ich gehe hier zur fibr6sen 
Schieht fiber, die eine Fortsetzung des fibrSsen Ringes bildet - -  
unterseheiden sich nieht dutch eine solche Mannigfaltigkeit der 
Prozesse. MSglich, dal~ dies vonder Unzuganglichkeit der yon 
allen Seiten in elastische Uberzfige eingeschlossenen fibrSseu 
Sehieht ffir die Einwirkung seh~dlicher, ~ul~erlieher Momente 
abh~ngt. Die Erkrankungen der Schieht und die damit verbunde- 
hen Ver~nderungen sind eben so eigenart~g und yon den Prozessen 
der anderen Schichten in den Klappen verschieden, wie diese 
Sehichten im normalen Bau nights miteinander gemein haben. 
Dieser Vorgang in der fibrSsen Schicht, den ich als ringfSrmige 
Sklerose aussondere, zer[allt in seinem Laufe in zwei Stadien: das 
erste davon, das Anfangsstadium, besteht in regressiven Verande- 
rungen in ihren bindegewebigen Fasern; das zweite, das End- 
stadium, wird dutch das Einschreiten progressiver Veranderungen 
charakterisiert. Dieser Prozel~ erscheint durchaus selbst~ndig, steht 
in keinem Zusammenhang mit andern Prozessen in den Klappen 
und benachbarten Teilen, und der wiehtigste Beweggrund zu 
seiner Entstehung besteht augenscheinlieh in Ausnfitzung infolge 
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der w/~hrend des ganzen Lebens des Individuums ununterbrochenen 
gaukelnden Bewegung der Klappen und des Iortw~hrenden Ein- 
flusses der St/)Be seitens der rtickg/~ngigen Blutwelle. Dureh]etzte- 
ren Umstand la6t sich seine h~ufigste Lokalisation auf den Ab- 
gangsstellen der Klappen und auf der dem Ventrikel zugekehrten 
Seite des vorderen Mitralsegels erld/~ren. Dieser ProzeB ist wohl 
einer der verbreitetsten und, kSnnte man sagen, best/~ndigen, be- 
dingt jedoeh in seinen Anfangsstadien keine krassen Ver/~ndertmgen; 
in seinen mehr entwickelten, dem vorger~ickten Alter eigenen 
Stufen, ftihrt er zu bedeutenden VerunStaltungen der Klappen, 
welehe jedoeh schon makroskopisch sich yon der chronisehen 
Endokarditis dureh ihre Lokalisation und ihre grSBte Entwieklung 
auf der Klaploenseite , wo die elastische Hfllle am dfinnsten ist, 
nnterscheiden. 

Die den Klappen der Aorta ausschlieBlich eigenen arterio- 
sklerotisehen Ver~nderungen, die zwar auch auf den Klappen der 
Lungenarterie beobaehtet werden kSnnen, bilden einerseits, streng 
genommen, keine selbst~ndige Erkrankung und bestehen in Auf- 
sehichtungen, bald auf der ventrikul/~ren, bald auf der Sinusseite 
der Klappe, typischer sklerotiseher P1/~ttchen; letztere erseheinen 
als die Fortsetzung der Plattehen vom inneren UIoerzug der Aorta 
und behalten auch auf den Klappen ihren gewShn]ichen Bau bei. 
Prozesse soleher Art k6nnen krasse Veranderungen in der Form 
der Klappen bedingen, wobei diejenige Spielart dieses Vorganges 
als die b6sartigste anerkannt werden muB, wo die P1/~ttchen 1/~ngs 
den Kommissuren der Klappen auf deren ventrikulare Oberfl/~che 
tibergehen. Dieser ProzeB ist anatomiseh so klar, dab er mit keinem 
andern verweehselt werden kann. Andrerseits kann man eine 
selbst/~ndige Form atherosklerotiseher Erkrankungen der Klappen, 
die in der Bildung yon bindegewebigen, plattenartigen Verdiekungen 
auf ihrer Sinusseite bestehen, nieht in Abrede stellen. In diesen 
Ver/~nderungen muB man eine Erkrankung sui generis eines andern 
elastisehen ~berzuges der Klappe sehen, weieher als Fortsetzung 
der Intima der Aorta erseheint und yon einem ihr eigenem und 
analogen ProzeB betroffen wird. 

Der Vollst/~ndigkeit halber bleibt nur noeh fibrig zu sagen, 
dab auBer den h6her hergez/~hlten Kateg0rien chronischer Ver- 
anderungen in den Klappen aueh noeh andere, im h6chsten Grade 
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eigenartige Ver~nderungen entstehen kSnnen, die yon mir in 
einer nachfolgenden Arbeit publiziert werden. 

Zum SchluB mul~ ich noch sagen, da6 man es pr~ktisch nicht 
immer mit reinen Ver/~nderungsformeu in den Klappen des Herzens, 
wie sie yon mir beschrieben sind, zu tun hat; man hat 6fret Gelegen- 
heir, alle m6glichen Kombinationen verschiedener Prozesse zu beob- 
achten. Aber auch in F~llen solcher Art erscheint es fast immer 
m~glich, die Herkunft und das Wesen der zu untersuchenden Ver- 
/~nderungen, durch jene der vorliegenden Klassifikation zugrunde 
liegenden Merkmale geleitet, /~tiologisch richtig zu bestimmen. 
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E r k l a r u n g  d e r  A b b i l d u n g e n  a u f  T a f t  V. 

Fig. 1. 

Fig. 2. 

Fig. 3. 

Fig. 4. 

Fig. 5. 

Fig. 6. 

Fall 3. Rechte Aortenklappe. F~rbung auf elastische Gewebe. Links 
auf der ventrikul~ren Oberflgche entblSltte Kalkkonkremente. Etwas 
naeb reebts sebr dicke, ventriku]gre Elastika; weiter zusammenge- 
driickte fibrSse Sehicht; in der Ecke der Klappe rechts ist ein Plgttchen 
der Sinuselastika sichtbar. Vergr. 8fach. 
Fall 7. Das hintere Mitralsegel. Fgrbung auf elastisehe Gewebe. Eine 
starke Verdiclamg tier Endokardia]schichten nebst einer Wuc~z.~cng 
der kollagenen und elastischen Fasern, die reichlich an Ge~gl]en und 
Infiltraten ist. Links nach unten (scbwarze Stellen) obliterierte Ge- 
tgl~e. Von der recbten ventrikulgren Seitc verdrgngte fibrSse Sehiebt. 
Vergr. 6fach. 
Fall 16. Ecke einer Aortenklappe. Hgma~ein-Eosin. Staxke Ver- 
gnderungen in der fibrSsen Scbicbt. Fasernekrotisierung, ausgedehnte 
Kalkkonkremente; links fiber sie eine Bildung yon Fettkristallen 
(helle Tfipfelehen). Auf dem oberon Rande zieht sich cine kernreiche 
Schicht der sekundgr gewueherten Sinuselastika. Vergr. 70fach: 
Fall 21. Das vordere Mitralsegel. Fgrbung auf elastische Gewebe. 
Ein Kalkherd in der fibrSsen Schicht, der in die ventrikulgre Seite 
eindringt, wo aucb eine Ruptttr der Elastika sichtbar ist. Vergr. 8fach. 
Fall 23. =&us der Befestigungsstelle der linken Aortenklappe. I-Igma- 
tein-Eosin, Entstehung des Knochengewebes in der fibrSsen Schicht. 
Links in der oberen Eeke Reste der amorpben Kalk-massen (schwarz); 
das fibrige Gesich~sfeld besteht aus Knocbenplgttehen und Granula- 
tionsgewebe m i t  einer gro~en Anzahl yon mit Blur ausgeffillten 
Blutgefgl~en. Vergr. 70fach. 
Fall 30. Die Eeke und der Anfangstcil der Aortenklappe. Hgmatein- 
Eosin. Scharf ausgedrfickte Net~otisierung und Kalkimprggnierung 
der Sehiehffasern (dtmkle Bezirke); fiber sic (holler Tell) eine selam- 
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Fig. 

Fig. 8. 

Fig. 9. 

Fig. I0. 

Fi~ 11. 

diire Wucherung der Sinnselastika. Links interstitielle Schicht (dunkler 
Streif) and die iibrigen Klappensehichten yon ihrer ventrikul~tren Ober- 
fli~che. Vergr. 50fach. 

Taft VI. 

Fall 35, Untere H~ilfte der Aortenklappe, ihre Befestigungsstelle and 
Sinus Aortae. F~rbung anf elastische Gewebe. Ausgedehnte Kalk- 
ablagerungen in der fibrSsen Schicht. Klar ausgedriickte ventrikulitre 
Elastika und sehr schwach die Sinuselastika. In der Ecke der Klappe 
und auf der Aortenintima keine Ver~nderungen. Vergr. 8fach. 
Fall 37. Aus dem vorderen iYlitralissegel. Dem rechten Rande nach 
Muskelfasern yon der Vorhofseite; links in der Richtang nach dem 
Zentrum das Zerfallen der Fasern der fibrSsen Schicht. Fibrille 
mit der Petrifikation; noch welter nach links sind die Sehichffasern 
tells homogen, teils myxomatSs degeneriert. L~ngs des linken Randes 
befinde~ sich die verdickte Ventrilnfl~relastika. Vergr. 60fach. 
Fall 47. Rand der linken Aortenklappe. Fih'bung auf elastische Ge- 
webe. Der obere Tell der Verdicktmg besteht aus Ablagerangen der 
kollagenen Fasern. Den grii~ten Teil der Verdiekung bilden die elasti- 
schen Fasern, die yon der S-fSrmigen Spirale der verdickten Ventri- 
kul~relastika abgehen. Rechts yon ihr die abgelenkte fibrSse Schicht 
and die Sinuselastika. Vergr. 6fach. 
Fall 52. Ubergang der arteriosklerotischen Platte yon der Aorta auf 
die hintere Aortenklappe. F~rbung auf elastische Gewebe. Rechts 
(schwarzer Streif) Aortenwand; Unten im Klappensinus ist sic normal; 
oben (wei~e Streifchen) befinden sich die ~Rupturen ihrer elastischen 
Fasern; auf der Intima sitzt ein sklerotisches Pliittchen, welches sich 
naeh unten (linke Figurseite)auf der ventrikut~ren Oberfl~che tier 
Klappe herablii~t. Die letztere begrenzt sich schaff yon dem Pli~ttchen 
dutch die ventrikul~ire Elastika; oben ist sic dfinn, and hinter ihr liegt 
eine verdickte fibriise Schicht; nach unten ist die Elastika sch~ffer 
ausgedriickt, and nach rechts yon ihr befindet sich eine diinne, fibrSse 
Schicht. Vergr. 6fach. 
Fall 54. Ubergang des atherosklerotischen Pl~ttchens vonder Aorta 
auf die ventrikul~re Oberfl~ehe der hinteren Aortenklappe und auf 
ihre Sinusoberfl~tche. F~irbang auf elastische Gewebe. Vom Sinus 
Valsalvae ist nut ein kleines Lumen gebheben, an dessen linker 
Seite eine schmale, durch Elasticae begrenzte fibrSse Schicht sich 
befindet. Unter dem RiI] ist die Schicht ziemlich breit. Vergr. 4fach. 


