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IX.

Uber den Bau und die Entstehung
verschiedener Formen der chronischen Ver-
inderungen in den Herzklappen.)

Von
Dr. med. Wl Dewitzky,

Assistenten am Pathologisch-anatomischen Institute der Kais. Universitdt
Moskau.

(Hierzu Taf. V und VI.)

Einleitung.

Die Krankheiten der Herzklappen sind die haufigsten und aus-
gedehntesten Herzerkrankungen, mit denen sowohl der Kliniker
als auch der pathologische Anatom zu tun hat. Die Statistik einiger
Autoren (Eulenburg, Bollinger) zeigt, daB sich scharf
ausgedriickte Herzklappen- und Herzoffnungsfehler — Insuffi-
zienz und Stenose — bei 5 bis 10 9, aller Sektionen finden, wobei
ziemlich oft vorkommende Klappenveréinderungen, die sonst keine
nachfolgende Storung der Herztitigkeit hervorrufen, also ganz
verborgen, ohne auffallende Symptome verlaufen, nicht in Betracht

Y Die hier in extenso vorliegende Arbeit wurde als Inaugural-Dissertation
vom Autor der hohen medizinischen Fakultdt der Kais. Universitit Moskau
am 10. Dezember 1907 vorgelegt und am 2. April 1908 verteidigt.

Virchows Archiv f. pathol. Anat, Bd. 199, Hit. 2. 18
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genommen werden. Hs mochte ja deshalb scheinen, daB keine
Schwierigkeiten und kein Zweifel bei einer genauen Diagnose, be-
sonders im Fall von chronischen Erkrankungen der Herzklappen,
also im Wesen dieses Leidens, vom klinisch-anatomischen Stand-
punkte aus, autkommen kénnten. Indessen zeigen die alltédglichen
Beobachtungen, daB man sich zuweilen sehr sehwer sogar anato-
misch bestimmt aussprechen kann, worin das Wesen des vor-
liegenden, bisweilen klinisch und anatomisch eigentiimlichen Pro-
zesses besteht.

Die Ursache einer solchen Erscheinung muB man, wie es mir
scheint, in einer einseitig herrschenden Ansicht iiber die Atiologie
der Herzklappenerkrankungen iiberhaupt, und in der Abwesenheit
eines Interesses fiir das Studium der chronischen Affektionen der
Herzklappen suchen. Sie werden groBtenteils als sekundére Ver-
dnderungen, als Finalstadium eines akuten Prozesses an dem ge-
faBlosen, zur volligen Restitutio ad integrum unbequemen Mem-
bran-Endokard, eines Prozesses, der in einem #tiologischen Zu-
sammenhang mit dem Gelenkrheumatismus oder mit anderen
Infektionserkrankungen steht, angesehen; oder sie wurden in
einen unmittelbaren Znsammenhang mit der Aortenatheromasie, im
Sinne des Uberganges dieses Prozesses an die Klappen, gestellt.
Die Kliniker (Nothnagel, Jiirgensen u a.) figen hinzu,
daf Prozesse erster Art bei jiingeren Leuten vorkommen; bei
alteren Individuen aber, die mehr als 40 Jahre alt sind, werden
die Herzfehler durch die Prozesse zweiter Art verursacht. Eine
solche Klassifikation der ehronischen, deformierenden Prozesse
scheint sehr einfach und bequem zu sein. Doch ist sie leider nicht
imstande bei ihrer praktischen Anwendung, wenigstens bei der
pathologiseh-anatomischen Untersuchung, alle die Mannigfaltig-
keit der Prozesse, die den ziemlich kompliziert gebauten Herzklappen
eigentiimlich sind, in ihre engen Rahmen zu schliefen. Nur im
letzten Dezennium erschienen einige Arbeiten, die in der Grund-
lage der chronischen Herzklappenerkrankungen verschiedene &tio-
logische Momente sehen wollten. Die Beobachtungen beziehen
sich jedoch nur auf einzelne Formen, sind aber nicht miteinander
und mit den frither angenommenen Ansichten, von denen sich des-
halb die Autoren, obgleich sie neue Bahn brachen, nicht vollig
losmachen konnten, zu vergleichen.
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Die obenerwahnten Erwégungen dienten als Grund- und
Ausgangspunkt fiir die Erscheinung der vorliegenden Arbeit, deren
Aufgabe das Studium der chronischen Verdnderungen in den Herz-
klappen und die Feststellung ihrer am meisten typischen und oft
vorkommenden Formen im Zusammenhang mit der Erlduterung der
Frage iiber die nichsten Ursachen der Entstehung dieser Ver-
dnderungen ist, rechtfertigt.

Ich halte es fiir notwendig, meinen Untersuchungen einen
kurzen Literaturumrif itber den gegenwirtigen Stand der Frage
itber die chronischen Verinderungen in den Klappen vorauszu-
senden, wobei die Kritik einiger Arbeiten in speziellen Kapiteln
vorgenommen wird. ‘ ‘

Erster Teil

LiteraturumriB.

Die Ansichten der gegenwirtigen pathologischen Anatomen iiber die
fibrosen Verdickungen des Endokards und der Klappen kinnen fiir mehr oder
weniger einformig gehalten werden; es wird von ihnen allen anerkannt, daB die
Verdickungen und die Indurationen des Endokards und der Klappen als Resultat
hauptsichlich einer akuten Endokarditis erseheinen, deren sogar leichte Ergeb-
nisse als Ausgangspunkt fiir eine chronische Entziindung dienen, bisweilen aber
flieBt der ProzeB chronisch vom Anfang an. Anderseits aber muB bezeichnet
werden, daB bei ihnen allen sich Hinweise auf die Existenz eines andern Pro-
zesses, der zu analogen Verdickungen der Klappen nebst konsequenter Stenose
oder Insuffizienz der Offnungen fiihrt, finden, und der im Zusammenhange mit
der Arteriosklerose in den Gefdfen oder mit einer selbstindigen Sklerose, die
sich als solche entwickelt, steht (Rindfleisch, Bireh-Hirschfeld,
Orth, Letulle, Ribbert, Langerhauns, Schmaus, Kauf-
mann, Ziegler, Nikiforoff) Eine solche Verdickung und Indura-
tion des Endokards und der Herzklappen verursacht in ihrem Endresultat einen
Verlust der Klappenbeweglichkeit und ihre mehr oder weniger scharfe Ver-
unstaltung.

Die Frage iiber den nahen Zusammenhang der Arteriosklerose mit der
Sklerose der Aortalllappen wurde, soweit es mir bekannt ist, zuerst von Ham -
peln, im Jahre 1886, hervorgeriickt und einer obwohl mehr klinischen Analyse
unterworfen.

Dieser Autor hilt es fiir notwendig, in den Einsenkungen der Herzklappen
zwei wesentlich verschiedene Prozesse zu unterscheiden: erstens die Verinderun-
gen, welehe durch Endokarditis hervorgerufen werden, und zweitens Verénderun-
gen, die als Klappensklerose bezeichnet werden. Beim letzten Prozesse schreibt
Hampeln eine Bedeutung ersten Grades der Vereinbarkeit der Sklerose des
Aortenbaumes mit einer scheinbar dhnlichen Affektion der Aortenklappen zu,

18*
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wobei gewdhnlich seitens der Mitralis keine Verédnderungen zur Hand stehen;
jedoch wird die letztere bei Endokarditis gewthnlich affiziert.

Der Ansicht Hampelns sind nachfolgende Autoren, welshe diese
Yrage mittels des Sektionsmaterials des Miinchener Pathologisch-anatomischen
Instituts Iosten. Zu dieser Gruppe muf ich die Arbeiten von drei Autoren
zghlen. ,

Die beiden ersten von diesen, némlich die Kellers und Ringes,
sind ganz gleichartig. Diese Autoren behaupten, daB es notwendig sei, die
Existenz einer besonderen Gruppe zwischen den chronischen Herzfehlern, als
deren Ursache eine eigentiimliche Erkrankung der intimalen Membran der
Aorta — Arteriosklerose — in Betracht zu nehmen. Die Erkrankung der Klappen
entsteht in diesen Fillen auf solche Weise, dafl die Sklerose der Aorta ascendens
allméhlich auf die hatbmondférmigen Klappen iibergeht und hier mit der Zeit
hedeutende Veridnderungen hervorruft. In der genauesten Anammnese werden
hier keine akute Infektionen gefunden; jedoch werden Abusus und toxische
Einfliisse konstatiert; der Prozef hat einen villig unerfaBbaren und allmghli-
chen Anfang und schreitet ununterbrochen weiter. Solche Herzklappentehler
werden gewohnlich in hohem Alter beobachtet, wann, wie bekannt, oft auch
Arteriosklerose beobachtet wird.

Gewodhnlich werden bei der Sektion auBer der scharf ausgedriickten Athero-
matose die Klappen als diffus verdickt, induriert, retrahiert, schwer beweglich
und zum volligen SchlieBen nicht passend gefunden; doch ihre Oberfliche ist
glatt, und es sind keine Spuren einer ehemaligen Entziindung -— Synechien,
papillire Ablagerungen, Substanzdefekte, vorhanden.

Diese beiden Autoren weisen auf die Moglichkeit der Existenz von wenig
typischen Féllen, mehr chronischen Charakters hin, wo sich der Sklerose Degenera-
tionsprozesse mit Petrifikation und Beulenbildung beigesellen; in solchen Fallen
sieht das Bild der verrukdsen Endokarditis dhnlich.

Es muB hier annotiert werden, da8 der erste Autor durchaus gar keine
Mitralaffektion beobachtet hat, der zweite aber sah sie nur in zwei Fillen;
wie sie aber begriffen war, bleibt unbekannt. Ferner wird von beiden Autoren
eine hiufige Anwesenheit von Verdinderungen bei klar ausgedriickter Aorten-
sklerose bezeichnet. Diese so zu sagen ihren Amsichten widersprechende Tr-
scheinung sucht Keller damit zu erkldren, daB in seinen Fillen (17 aus 76)
die Verinderungen der Aorta miBig waren und wahrscheinlich kurze Zeit
existieren. Ringe gibt keine Erklirungen fiir seine (48 aus 211) Fille.

Die Arbeit des dritten Autors, Molenaar, erscheint viel umfassender
nach dem Projekt und nach der Erlduterung der fiir mich interessanten Prozesse
in Aortaklappen bei Aortensklerose, doch eine ausfithrliche Bearbeitung fehlt
auch bei diesem Autor. Er stellt an die erste Stelle die Infektionsendokarditis
und Aortitis; danach folgt am hiufigsten sklerotische Aorten- und Klappen-
affektion, wobei er fiir typische Félle eine den beiden ersten Awtoren analoge
Beschreibung gibt; gleichzeitig weist er anf die Tatsache hin, daB Kombinationen
der Prozesse mdglich sind.

Zu den Autoren, die sich an die Ansichten der erwdhnten Gelehrten halten,
muBl ichnoch Hermann beigesellen. Er erkennt in seiner Arbeit, die schon
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zur neuesten Zeit, 1903, gehort, daB die hiufigste Ursache der Herzfehler nach
einer infektiosen Endokarditis in der Arteriosklerose liege, nimlich im Ubergange
der Sklerose der Aorta ascendens an die Klappen. Er hilt alle seine Fille fiir
solche, die sich auf arteriosklerotischer Basis entwickelt haben, und lenkt die
Aufmerksamkeit auf die Tatsache, daB er in allen Fillen scharfe sklerotische
Versinderungen an dem groBen Mitralsegel, und zwar auf der Seite desselben,
welehe zur Aorta bzw. zum linken Ventrike! gerichtet ist, beobachtet hat. Auf
Grund solcher Data meint er im Gegensatz zu den vorhergehenden Autoren,
daB es sehr oft eine Vereinigung zwischen der arteriosklerotischen Aortenerkran-
kung mit den sklerotischen Verinderungen der vorderen Mitralsegel gibt.

Wenn man seine Aufmerksamkeit auf die Endergebnisse der letzteren
vier Autoren richtet, wird man zur Uberzeugung kommen, daB, ungeachtet
des ziemlich grofen Zeitraumes (10 bis 12 Jahre) und ziemlich reichlicher Menge
des bearbeiteten Materials, die Ergebnisse der Autoren micht weit von Her -
manns aufgestellten Thesen entfernt sind. Eine solche Sachlage erschien,
meiner Meinung nach, unter dem Einflusse zweier Ursachen: erstens infolge
einer einformigen und primitiven Untersuchungsmethode, zweitens infolge einer
vorgefaliten Meinung: wenn ein atheromattser ProzeB in der Aorta vorhanden
ist und wenn gleichzeitig sklerotische Verinderungen in den Klappen beob-
achtet werden, so soll die Sklerose derselben eo ipso ihre Anwesenheit den oben
erwihnten Versinderungen in der Aorta zu verdanken haben.

In den Arbeiten nachfolgender Autoren, deren Hauptresultate ich jetzt
zusammenstelle, wird die Aufmerksamkeit anf das Vorhandensein in den Klappen
besonderer Prozesse, die in keinem Zusammenhange mit der Aortenerkrankung
stehen, gerichtet. Hier will ich vor allem iiber die eigentiimlichen Klappenver-
inderungen sprechen, die uns dank vieler anatomischen -Beobachtungen von
Zahn bekannt sind, der mit besonderer Sorgfiltigkeit die Herzklappen in den
Fallen, wo ziemlich lange Zeit intra vitam relative Insuffizienz bezeichnet wurde,
untersuchte. Die Hauptverinderungen der Klappen in allen Offnungen bestehen
hier in Verdickung des freien Klappenrandes. In den Aortaklappen beschréinken
sich diese Versnderungen entweder nur auf den freien Rand, wihrend der fibrige
Teil der Klappe normal bleibt, oder als veréindert erscheint der etwas grofere
Teil der Klappe bis zur VerschlieBungslinie und noch weiter, jedoch aber mehr
oberflichlicher. Affektiert kinnen sein eine oder einige Aortaklappen, zuweilen
nur eine Halfte von der Klappe und groBtenteils, wie darauf Zahn hinweist,
die rechte. Die Verdnderungen bei der Insuffizienz der Pulmonalklappen ent-
wickeln sich, Zahns Meinung nach, selten, und zwar nicht in solcher scharfer
Form.

Der hiufigste Befund bei relativer Herzklappeninsuffizienz besteht haupt-
sichlich in der Verdickung freier Riindex -— bei Mitralis groBitenteils des vorderen
Segels, bei der Trikuspidalis des mittleren und weiter im Bewickeln des freien
Klappenrandes nach oben und nach innen in den Bezirken, die frei von der
Befestigung der Sehnenchorden sind.

Der Verfasser sieht in den oben beschriebenen Verdinderungen eine Art
hypertrophischer Verdickung, welche bei der Offnungsinsuffizienz infolge eines



03y ¥ a3

oA

A wng GOT P AN SMoyaa1 4



278

bestehenden mechanischen Reizes entsteht. In diesem Falle erschienen als
Reizmoment Seitenstrome der Blutmasse, die bei der Riickwelle infolge be-
stdndigen lateralen Druckes entstehen und die ihre Existenz der entstandenen
Verbreitung der Offnung verdanken sollen. Der Verfasser nahm beim Studium
der beschriebenen Prozesse nur makroskopische Beobachtung und die Klinische
Seite in jedem Falle als Richtschnur. Mikroskopische Untersuchung war von ihm
selbst nicht unternommen, doch wurde diese Liicke teils von einem seiner
Schitler — I. P. Sierro — erginzt. Dieser letztere studierte auf Antrag
Zahns nur die Verdinderungen in der Trikuspidalis bei ihrer Insuffizienz. Er
beschrieb 38 Fille von Verdickungen und chronischen Exulzerationen der
Valvula tricuspidalis.

In allen seinen Fillen wurden die Verdnderungen hauptsichlich bei dlteren
Subjekten beiderlei Geschlechts beobachtet. Diese Verdnderungen bestanden
darin, daB die Klappen etwas verlingert waren, und an ihrem freien Rande
befanden sich Verdickungen, entweder ritliche, durchsichtige, gleichwie gelati-
nose, oder derbe, fibrise, weiblich-gelbliche. Als Lieblingsort fiir diese Ver-
dickungen wurden von dem Verfasser die Riinder des vorderen und des duBeren
Segels notiert, an der Stelle, wo ihre Festons frei vom Hineinflechten der
Sehnenfiden sind. Was die Oberfliiche der Verdichtungen anbetrifft, so ist sie
in einigen Fillen glatt, einformig, weiilich, in andern Fillen bemerkt man auf
ihr gelbliche Bezirke in Form eine Serie vertikal paralleler Schichten; endlich
in einigen Fallen hefanden sich Stoffverluste, entweder in Form von oberflich-
lichen Erosionen oder in Form tiefer Exulzerationen, zuweilen mit der Ablage-
rung von dicht aneinandersitzenden thrombotischen Massen.

Diese Verdickungen beschrinken sich streng auf den Rand der Klappe
und bestehen nach den AuBerungen des Verfassers in der Verinderung des
Bindegewebes vorzugsweise in der dritten, nach seiner Terminologie, Schicht,
die benachbart mit der fibrosen Schicht liegt; in ihr wird ein Reichtum an Zell-
elementen spindelférmigen und verlingerten Typus und ein Grobwerden der
bindegewebigen Fasern; der Verfasser zeigt ferner, daB die letzteren bedeutend
stirker das Licht brechen und langsamer als die normalen Bindegewebsfasern
in der verdiinnten Essigsdure quellen.

Was die Fille anbetrifft, wo die Verdickungsoberfliche exulzeriert war,
so wird hier vom Verfasser das Verschwinden der oberflichlichen Klappen-
schichten auf verschiedener Strecke und Tiefe bis zur mittleren Schicht be-
zeichnet; die Bindegewebsfasern stellen sich auseinandergeschoben dar, sind
aber in ihrer inneren Struktur nicht verdndert; endlich wurden in einigen Fillen
anf solcher Oberfliche die Anwesenheit von Blutelementen, entweder in Form
von roten Verdichtungen oder vermischten Thromben, konstatiert.

Der Verfasser hilt diesen hyperplastischen ProzeB auf Grund oben et-
wihnter Verdinderungen fiir ,,einen langsamen, unbemerkbaren, progressiven,
aber nicht entziindlichen*; seine Entstehung aber schreibt er dem mechanischen
Akte — der wiederholten Reibung und dem Zupien der Klappen, was also die
Entwicklung des sklerotischen Bindegewebes verursacht — zu. Weitere de-
generative Verinderungen, die von dem Verfasser an isolierten Bezirken be-
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zeichnet sind, werden von dem letzteren in einen Zusanmenhang mit der Dys-
trophie gestellt, welche einerseits durch die beschwerte Zirkulation in den
GefdBen der erkrankten Klappe, andererseits aber durch das hohe Alter, wenn
die Transportierung der Nahrungssifte beschwert ist, verursacht werden.

In demselben Jahre, in welchem Zahns Vortrag gehalten war, erschien
eine mikroskopische Arbeit Veraguths. In der ersten Hilfte dieser Arbeit gibt
der Autor eine ziemlich ausfiihrliche histologische Beschreibung der normalen
Klappenstruktur und richtet die Aufmerksamkeit auf die Anwesenheit besonderer
Versinderungen in den Klappen in Form von Verdickungen an den zur Offnung
gerichteten Klappenteilen. Nach der kurzen Erwihnung, da8 sie in einer groBen
Anzahl aller Herzen, ohne das Alter zu unterscheiden, becbachtet werden, und
daB von den Klappen vorzugsweise Bikuspidalis und semilunire Aortaklappen
sich verdicken, beschreibt der Autor ausfithrlicher die Beschaffenheit der Klappen-
schichten bei @hnlichen Verdickungen und kommt zu folgendem Schlusse:
,-daB hier die in der Norm gewthnliche RegelmiBigkeit der Klappenstruktur
nicht gestort wird; die Ordnung ihrver Schichten bleibt streng beibehalten, es
verdndert sich nur die Lage der Masse der bindegewebigen Zonen. Groftenteils
geschieht die Verdickung durch die VergroBerung der Dicke nur der zweiten,
durchsichtigen Schicht (seitens Vorhofes), aber in weiter gestiegenen Stadien
wird auch die Verdickung anderer Schichten (der gestreiften und der duBeren
Zonen) beobachtet®.

Die Abwesenheit der Reste des pathologischen Prozesses und vollige Un-
antastbarkeit der subendothelialen Schicht bilden nicht geringe Griinde, auf
deren Basis Veraguth jeglichen Zusammenhang dieser Verdickungen mit
endokarditischem Prozesse ablehnt.

Der Verfasser erklirt diese Verdickungen durch die Abweichung vom
Entwicklungsgange der Klappe. Er gibt zu, daB die Arbeitshypertrophie zur
Verdickungshildung fiihrt, jedoch nur in dem Falle, wenn sich in der Klappe
viel junges Keimgewebe befindet. Dort, wo solches fehlt, kann auch die Arbeits-
hypertrophie nicht zu einer Verdickung fijhren.

Also in der Analogie mit Sierro konstatiert auch Veraguth die
Anwesenheit eines Wucherungsprozesses in einer die Klappe zusammensetzenden
Schicht. Wenn man diese Schichten, in denen die Autoren eine Wucherung ge-
funden haben, nebeneinanderstellt, so kommt es heraus, daf beide die Ver-
dnderungen in der Schicht beschreiben, die unmittelbar an die Fliche, welche
als Fortsetzung des fibrosen Ringes der gegebenen Offnung dienen, grenzt. In-
dessen sind die Ansichten der Autoren iiber das Wesen des Prozesses verschieden,
ja sogar widersprechend. Der eine sieht in der Wucherung der an die fibrise
Fliche nahegelegenen Zone eine Erscheinung, die durch die pathologische Be-
schaffenheit der Offnung und der Klappen verursacht wird, der andere dagegen
halt es fiir eine gewbhnliche ,,physiologische Erscheinung und stellf sie in den
Zusammenhang mit der Bildung des tiberfliissigen Zellmaterials in der Klappe.

Es scheint sehr schwer zu sein, die Frage zu entscheiden, worin
hier die Sache liegt. Wir kennen weder die mikroskopische Charakteristik
dieser Verdickungen mnoch die Beschaffenheit des Herzmuskels und
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der Gefifle, die aus dem Herzen ausgehen, noch endlich die Beziehung dieser
Verdnderungen zum allgemeinen Befinden des Organismus, dessen Herzklappen
solche physiologischen Verdickungen besaBen. Wenig bekannt und verstindlich
scheint auch das mikroskopische Bild ihrer Struktur zu sein, da ihr Studium
ohne Hilfe der Féarbung auf elastisches Gewebe, die in diesem Falle von grofter
Bedeutung sein wiirde, unternommen war.

Die dritte Arbeit, welche den mikroskopischen Verinderungen in den
Klappen gewidmet ist, gehort Beitzke. Dieser Autor untersuchte besondere
Bildungen, die an der Ventrikelseite des vorderen Mitralsegels lokalisiert und
dies unter dem Namen ,,weifie Flecke der Mitralis* bekannt sind.

Beitzke kommt zum Schlufi, daf die Existenz dieser Flecken der
gleichzeitigen Fett- und Kalkablagerung in den kollagenen Klappenfasern ver-
dankt werden soll; die Fettdegeneration wird in allen drei Klappenschichten
beobachtet; der Kalk aber wird in der mittleren Schicht in Form von dunklen,
feinkornigen, sich intensiv mit Himatoxylin firbenden Massen abgelagert.
Seitens der elastischen Schicht bechachtete er in der Nachbarschaft mit den
Ablagerungen Verlockerung und das Eindringen der elastischen Fasern in die
mittlere Schicht, seitens der Bindegewebszellen aber anBer der Fettmetamor-
phose und deren Untergang, noch ihre VergroBerung nicht nur in den degenera-
tiven Herden selbst, sondern auch in der Nachbarschaft. Bei weiterem Gange
des Prozesses werden auch diese Zellen, seiner Meinung nach, fettig degeneriert.
Die Erscheinung dieser ,,Nachkommen der Bindegewebszellen“ hilt Beitzke
fiir sekundir und sieht auf sie als auf eine ,, Reaktion auf Gewebszerfall*.

In der Erklirung der Entwicklungsursache dieser Flecken tritt der
Autor der schon frither geduBerten Meinung bei, daB hier die Hauptrolle der
mechanische Einfluff spielt, sowoh! ein allgemeiner bei verstérkter Herztitigkeit,
als auch ein lokaler, welcher vom Blutdrang auf der Ventrikelseite des vorderen
Mitralsegels abhiéingig ist.

Ich gehe jetzt zur letzten Arbeit Ménckebergs. Als Untersuchungs-
material dienten dem Autor 32 Fille von ganz leichten Verfinderungen bis sehx
scharf ausgedriickten, die schon klinische Erscheinungen von Aortalklappen-
fehlen gaben und die sich durch Verdickung und Induration der Befestigungs-
linie charakterisierten. Nach der vorldufigen Aufklirung der Histologie der
Klappe unter Anwendung verschiedener Farbungen, in der Zahl auch auf das
elastische Gewebe, kommt der Autor zum Schluss, dafl dhnliche Beschaffenheit
an den Befestigungsstellen der semiluniren Aortalklappen durch die Ver-
dnderungen in der bindegewebigen, von ihm als innere Klappe bezeichneten
Schicht verursacht waren. Die Anfangserscheinungen bestehen in , Feti-
ablagerung in der intrazelluliren Substanz, in Herdnekrose der Bindegewebs-
fasern und in der Kalkablagerung in solchen Herden®. Im weiteren progressiert
dieser Proze8 im Sinne der Bildung der Kalkablagerungen, in denen bei sehr
langer Dauer metaplastische Prozesse mit Knorpel- und Knochenentwicklung
beobachtet werden. Diese Verdnderungen in den semilundren Aortalklappen
erscheinen nach der Meinung des Verfassers als primdr und selbstéindig und
sind nicht von den Verinderungen im Anfangsteile der Aorta abhingig. Thr
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Anfang wird ,,fast immer* in der Befestigungsecke beobachtet, von wo er schon
allméhlich sich zum freien Klappenrande ausdehnt, und indem er streng in den
Grenzen einer und derselben inneren Klappenschicht bleibt. Den letzteren Fakten
gemifl, namlich der Verbreitung dieser Affektion von der Basis der Klappe
nach oben, bezeichnet der Autor diesen Prozef als aufsteigende Sklerose.

Diese Untersuchungen Monckebergs treten zwischen den Arbeiten
oben zitierter Autoren infolge ihres strengen Systems und RegelmiBigkeit der
Thesen hervor, auBer einigen, wovon die Rede im weiteren sein wird. Aber die
Untersuchungen desVerfassers beschrinken sich nur auf Aortalklappen, obgleich ex
hinweist, daf in seinen 5 Féllen gleichzeitig mit den Aortalklappenverinderungen
aueh das vordere Segel der Mitralis in den Prozefi hineingezogen war; doch er
giebt keine Beschreibungen dieser Verdnderungen. Infolgedessen bleibt es
unbekannt, was fiir ein ProzeB auf der Mitralis vorhanden war und ob solche
Vertinderungen im hinteren Mitralsegel in den Pulmonalklappen und in den
Trikuspidalsegeln nicht gefunden werden konnten.

In der Frage iiber die Atiologie und Pathogenese der steigenden Sklerose,
deren Auflésimg der Meinung des Verfassers nach die gréfite Vorsicht erfordert,
stellt er an der ersten Stelle das mechanische Moment — ,,Stromstauungen
und Wirbelbildungen.

Als das zweite Erzeugungsmoment hilt er die Tatsache, dafi die Anfangs-
stadien der aufsteigenden Sklerose sich als ein Typus der Veréinderungen in-
folge des Abtragens oder des Alters darstellen. Aufler diesen FErzeugungs-
momenten hilt er eine nahe Verwandtschaft zwischen dieser Erkrankung und
der senilen Form der Arteriosklerose und endlich das Existieren einer kon-
genitalen oder hereditdren individuellen Pridisposition fiir wahrscheinlich.

Zum Schluf kann man bei allem Gesagten nicht unerwihnt lassen, dal
der griBere Teil der nicht zahlreichen speziellen Untersuchungen iiber die
Frage der chronischen Verdinderungen in den Herzklappen und die auf ihr
basierten Thesen natiirlicherweise nicht ganz iiberzeugend anerkannt werden
kann. Was aber einzelne histologische Arbeiten anbetrifft, so ist eine jede
von ihnen den Prozessen an verschiedenen Klappen gewidmet, und daB die
von den Autoren beschriebenen Prozesse sich nicht durch Einformigkeit unter-
scheiden sowohl im Sinne der Beschreibung des fiir sie eigentiimlichen Bildes
als auch im Sinne der Deutung ihrer Entstehungsursachen.

Indem ich diesen kurzen LiteraturumriB itber die Frage von den chromi-
schen Verinderungen in den Klappen beendige, halte ich es fiir moglich zu be-
metken, daB dieser Abschnitt der Pathologie und speziell der pathologischen
Anatomie der Herzerkrankungen wenig ausgearbeitet erscheint, daf die zu
unseren Diensten stehenden Fakten in der Mehrheit der Fille sich auf keine
begriindete und feste Basis stiitzen.

Zweiter Teil

Personliche Untersuchungen.

Der Stoff zu meinen eigenen Untersuchungen wurde von mir
aus allen Sektionen des Instituts fiir pathologische Anatomie zu
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Moskau im Verlauf zweier Jahre, sowie wihrend meiner Prosektur
im Kaiserlichen Katherinenhospital zur selben Zeit, gesammelt.
Einige Fille fiir meine Untersuchungen entnahm ich der Abteilung
fiir gerichtliche Medizin, oder sie wurden mir von meinen verehrten
Kollegen, den Herren Wlasoff,Iwanoff, Mamurovsky
freundlichst zur Verfiigung gestellt, wofiir ich hiermit denselben
meinen Dank ausspreche. _

Im ganzen wurden von mir 10 normale und 85 pathologische
Falle mikroskopisch untersucht. Die Beschreibung der Hailfte
dieser Falle ist sehr kurz angegeben aus dem Grunde, weil sie nichts -
Neues, weder in der Beschreibung des Verinderungsbildes, noch
in ihren Folgerungen, herbeizufiihren imstande war; oder sie
stellten verschiedene Kombinationen dieser schon umstindlich
untersuchten Prozesse dar. Endlich werden einige Fille, welche
als ziemlich seltene Formen der Klappenerkrankungen angesehen
werden miissen, besonders publiziert werden.

Der Stoff zu meinen Untersuchungen, ein Herz in toto, wurde gewdhnlich
in Sprozentigem Formalin oder in M i 11 e r scher Fliissigkeit fixiert. Einzelne
Stiickehen wurden mit Zelloidin iibergossen. Beijedem Falle wurden die Sehnitte
unausliBlich mit Hamatein-Fosin und nach dem Verfahren Minervinis
mit vorhergehender Bearbeitung der Kerne mit Himatein im Laufe von 24 Stun-
den gefdirbt. Aufierdem wurde von mir die Methode van Giesons kom-
biniert mit der Weigertschen benutzt, welche ein iiberaus elektives, sehr
erlduterndes Bild erbrachte; leider konnten jedoch diese Priparate nicht mittels
der Mikrophotographie wisdergegeben werden. Da, wo eine Firbung anf Fett
notig war, wurde ein kleines Stiickchen der Herzklappe mittels des Gefrier-
mikrotoms in Schnitte zerlegt, die Schnitte einzeln mit Sudan III oder Schar-
lach R., oder endlich nach dem von Fiseher vorgeschlagenen Verfahren
behandelt, wobei ein zwiefaches Ziel erreicht wurde: die Firbung auf Fett und
gleichzeitig aufs elastische Gewebe hin. Nur wurde von mir die von Fischer
vorgeschlagene Mischung des Farbstoffes ein wenig verindert: statt des von
Fischer empfohlenen Fuchsins nahm ich Minervinis Farbe, deren
wiisserige Lisung gekocht und mit Sudan I1I gesittigt wurde. Tn dieser (abge-
kiiblten) Losung wurde das Priparat wihrend einer Stunde gefirbt und dann
behufs Differenzierung fiir 10 bis 156 Minuten in eine mit 70prozentigem Alkohol
gesittigte Losung von Sudan IIT getan. Darauf folgte die Spiilung mit Wasser
und der Einschluf in Glyzerin. In den auf diese Weise behandelten Préiparaten
war es leicht sich zurechtzufinden, und konnte man mit Genaunigkeit verfolgen,
in welchen Schichten der Klappe die Fettmetamorphose ausgeprdgt erschien,
was fiir meine Beobachtungen die meiste Bedeutung hatte. Die so gefirbten
Priparate waren immer gelungen und sehr anschaulich: die elastischen Fasern
firbten sich rosenrot, die Fetttropfchen grellgelb. In allen Fillen, wo die Klappen
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Verkalkungen und Verknécherungen aufweisen, wurden dieselben mittels einer
schwachen Alkohollosung mit etwas Acid. nitr. dekalziniert.

In Anbetracht dessen, dafl der Hauptzweck meiner Abhand-
lung darin bestand, mich in den fibrosen Verdnderungen der Klappen
auf Grund allseitigen Studiums derselben zurechtzufinden, und
nach der Untersuchung ihrer charakteristischen Kigenschaften die
auffallendsten und hufigst vorkommenden auszusondern, habe ich
die von mir beobachteten Falle in mehrere selbstéindige Kategorien
eingeteilt. Bei Musterung einer jeden von ihnen hielt ich mich
stets an ein und dieselbe Reihenfolge. Die Beschreibung eines
jeden Falles umfaBlt: 1. Kiniges aus der Krankheitsgeschichte,
hauptsichlich betreffs der Anamnese und des Status der Blut be-
treibenden Organe, 2. die anatomische Diagnose, 3. die makro-
skopische Beschreibung des Zustandes der Klappen und des Herzens
mit den groBen GefaBen ') und 4. die mikroskopische Beschreibung
der Verénderungen in den Klappen, dem Herzmuskel und bisweilen
in der Aorta.

Ich hielt es fiir unumgénglich, des klinischen Befundes, wenn
auch nur in Kiirze, Erwéhnung zu tun aus dem Grunde, weil ich
einerseits mit der von den Klinikern gestellten Anamnese rechnen
mullte, andererseits da der klinische Befund als objektive Ver-
vollstdndigung zu meinen Untersuchungen diente und dann und
wann die von mir in der Einleitung ausgesprochenen Vermutungen
bestitigte. In den Hinden des Klinikers kionnen sie, im Verein
mit dem pathologisch-anatomischen Bilde, von wichtiger Bedeutung
sein, ohne dabei als Ballast fiir die Abhandlung zu wirken.

Die Wichtigkeit der anatomischen Diagnose besteht darin, daf
sie in knapper Form auf einmal einen Begriff gibt von allen Ver-
dnderungen im Organismus und gleichzeitig vom Verhiltnisse, in
welchem sie in jedem einzelnen Falle zueinander stehen.

Der Bau des Endokards und der Herzklappen.

Schon aus dem literarischen Uberblick liBt sich schlieBen,
welche Schwierigkeiten behufs richtiger Beleuchtung der ge-
wonnenen Schliisse entstehen, wenn wir uns beim Studium des
Entstehens der Krankheitsprozesse im Endokard und den Klappen

*) In den Protokollen fehlt die Beschreibung der Teile des Herzens und der
GefdBe, welche unveriindert erschienen.
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nicht einer streng festgesetzten Ansicht iiber deren Bauart be-
fleifigen, sondern verschiedene Untersuchungsmethoden bentitzen.
Aus diesem Grunde halte ich es fiir unumgénglich, hier einen kurzen
Uberblick des Baues des Endokards und der Klappen zu geben.
Derselbe ist auf Grund der neuesten Arbeiten auf diesem Gebiet
und meiner eigenen Beobachtungen auf diesem Gebiet an normalem
sowie pathologischem Stoff gebildet. Hinsichtlich des pathologischen
Materials muB ich bemerken, daB es beim Studium des Normalbaues
hiufig wichtige Dienste leistet, da zuweilen bei pathologischen
Zustédnden solche Bestandteile des zu priifenden Objekts in den
Vordergrund treten und sich also leicht beobachten lassen, welche
im normalen Zustande kaum wahrnehmbar sind. Bei dieser Ge-
legenheit mochte ich auf die Subendothelialschicht hinweisen,
welche im normalen Zustande sich kaum unterscheiden 1aft, im
pathologischen kral} ausgepriigt ist und bedeutende Verinderungen
bedingt.

Endokard — die Benennung der die innere Oberfliche des Herzens aus-
polsternden Decke — wurde 1835 von Bouilland in Umgang gebracht.
Dank der Arbeiten verschiedener Forscher (Luschka, Koelliker,
Joseph, Schweigger-Seidel, Langer, Veraguth u a.)
kam allméhlich Licht in die Frage iiber den Bau des Endokards und der Klappen.
Die Fortschritte der Unfersuchungsmethode und des Verfahrens bei Firbung
des Epitheliaigewebes trugen auch dazu bei, eine mehr oder weniger einheitliche
Anschauung auf deren histologischen Bau zu schaffen (Monckeberg,
Kéniger, Szymonowicz, Ebner, Sthér, Kulezizky,
Béohm und Dawidoff, Beitzke, Aschoff;und Tawara wa.)

Das Endokard bildet stellenweise (in den Ventrikeln) diinne, stellenweise
(im Vorhof) eine ziemlich starke Decke aus Bindegewebe, die von eckigen,
fiachen Endothelialzellen bedeckt ist. In dieser Decke ldBt sich Schichtenbildung
beobachten. Die unmittelbar unter dem FEndothel gelegene Schicht, die Sub-
endothelialschicht, ist sehr diinn und besteht aus zarten Fiserchen des Binde-
gewebes, untermischt mit feinsten Fasern des elastischen Gewebes; dann folgt
die zweite, aus stets dichtgedringt liegenden, ziemlich dicken elastischen Fasern
bestehende Schicht, die elastische Schicht. Die nichstliegende, dritte Schicht
ist aus fibrillirem Bindegewebe gebildet und ist reichlich von einem Netze
diinner elastischer Fasern durchsetzt; dies ist die bindegewebig-elastische
Schicht. Die beiden letzteren Schichten bilden so zu sagen die Grundlage des
Endokards, und von ihnen hingt die Dicke desselben ab. In den Ventrikeln
sind sie gewihnlich sehr diinn, und die dritte Schicht ist stellenweise sehr schwach
entwickelt; in den Vorhéfen sind sie jedoch beide sehr ausgeprigt, wobei die
elastische Schicht nicht so kompakt, lockerer gebildet ist und ihre Fasern diinner
sind. Die oben beschrichenen Schichten vereinigen sich mit dem Myokard
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mittels eines lockeren, mit feinsten elastischen Fasern versehenen Bindegewebes,
das als ein Bindeglied mit dem Perimysium internum des Myokards erscheint.
Diese als die snbendokardiale bezeichnete Schicht ist in den Vorhdfen und auf
den fibrosen Ringen deutlich ausgedriickt in den Ventrikeln, jedoch #ufBerst
dilnn und von der dritten Schicht nicht abzulsen (K oniger, Ebner).

Sehr widersprechende Tatsachen sind hinsichtlich der Muskeln des Endo-
kards gesammelt (Schweigger-Seidel, Ranvier, Albrecht,
Sthor, Ziegler, Kuleczizky, Béhm und Dawidofi).

Auf Grund der Erscheinungen, die ich in meinen Fillen beobachtete,
bin ich geneigt, mich der Meinung Schweigger-Seidels anzuschliefen.
Die Anwesenheit zerstreuter Muskelfasern im Endokard ist zweifellos; quanti-
tativ ist sie jedoch groBen Schwankungen unterworfen. Was ibren Konstruk-
tionstypus anbetrifft, so gibt es quergestreifte und glatte Muskelfasern. Erstere
haben einen den Herzmuskelfasern dhnlichen Bau und stellen héchstwahrschein-
lich Purkinische Biischel vor; letztere haben eine Konstruktion, die sich
von der obengenannten unterscheidet: sie sind zarter, der Querstreifen bar,
und mit dem Olsysteme betrachtet erscheinen sie in cigenartige Biischel ver-
flochten und erinnern dabei sehr an die Muskelschicht des Darmkanals. Am
schiirfsten sind si¢ auf der Scheide des linken Ventrikels ausgeprigt, doch konnte
ich auch wiederholt dieselben sich in Form einzelner kleiner Biischel auf den
endokardialen Uberzug der Aortalklappn fortsetzen sehen.

Die Klappen aller Herzoffnungen sind im allgemeinen nach ein und dem-
selben Typus gebildet, ndmlich: die Grundlage einer jeden von ihnen ist aus
einer Schicht derben, festen Bindegewebes gebildet, welches aus dem das Skelett
der Offnung bildenden fibrosen Ringe hervorgeht. Fine Schicht dieses Gewebes,
die fibrose Schicht, zweigh sich von demselben ab und dehnt sich als gleich-
méiBiges Lager bis zum Ende der Klappe aus, wo es manchmal zellenreicher
wird, mehr Fasern aufweist, sich leicht mit Himatein firben 148t und (nach
Koniger) schleimig entartet. Dem Rande der Venenklappen sich nihernd,
zweigt sie sebnige Stringe ab. Diese fibrose Schicht wird von seiten der Ven-
trikel und Vorhéfe durch die entsprechenden Schichten des Endokards und von
der nach dem Sinus gelegenen Seite der halbmondférmigen Klappen durch eine
sehr diinne, in die Intima der groBen GefiiBle ausstrahlende Schicht bedeckt.
Hieraus ist ersichtlich, da8 die halbmondformigen Klappen der Aorta und der
Lungenarterie einen gleichartigen Bau, die Klappen der vendsen Offnungen
jedoch einen anderen Bau haben, wobei der Unterschied fiir die gleichen Klappen
des rechten und linken Herzens in einer schwicheren, zarteren Entwicklung
der Uberziige der rechten Klappen besteht.

Tch werde hier die mikroskopischen Bilder nur der Aortalklappen und
Mitralis vorlegen, da hauptstichlich diese von verschiedenen Krankheitsprozessen
betroffen werden.

Diehalbmondférmigen Klappen der Aorta.

Thre der Aorta zugewendete Seite, die Sinus-Seite, besteht aus einer Endo-
thelialschicht und aus einer sehr diinnen, aus den feinsten horizontallaufenden
elastischen Fiserchen gebildeten Platte. Diese elastische Platte ist mit dem
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inneren Uberzuge der Aorta unmittelbar vereinigt und dehnt sich als dessen
Fortsetzung gleichmaBig bis ans Ende der Klappe aus, wo sie dicht an die fibrise
Schicht grenzt.

Von der dem Ventrikel zugekehrten Seite der Klappe breiten sich iiber
die fibrése Schicht die oben erwihnten Schichten des Endokards: das Endothel
mit Subendothelialschicht, die elastische und elastische Bindegewebsschicht;
letztere bedeckt das Lager jedoch nicht unmittelbar, sondern ist von demselben
durch eine Schicht lockeren, zellenveichen Bindegewebes getrennt. Diese Schicht
ist beim Abgange der Klappe fast immer deutlich ausgeprdgt; auch in dem
Winkel, der durch die Abzweigung vom fibrosen Ringe zweier Ausliufer der
Schicht gebildet ist; der eine ist zur Klappe gerichtet, der andere wendet sich
dem Ventrikel zu. Nach der von ihr eingenommenen Stellung wiirde ich sie die
Zwischenschicht nennen und als eine Fortsetzung der subendokardialen be-
trachten. Von hier dehnt sich ein Teil ihres neben der fibrosen Schicht hin-
laufenden Gewebes auf die Klappe weiter aus, zuweilen bis an den Rand der
Klappe, zuweilen nur bis an deren Mitte und weniger. Mit Himatein liBit sich
die Zwischensehicht intensiv blau firben, und bei Firbung aufs elastische
Gewebe weist sie eine Menge diinner, nach allen Richtungen verstreuter elasti-
scher Fasern auf. Die Anwesenheit von Blutgeféifen bildet die Eigenheit dieser
sich hier in Form eines Dreiecks ausbreitenden Schicht. Koniger sagt,
daf diese Schicht bei Erwachsenen oft Fettgewebe enthilt. Fettgewebe kommen
in dieser Schicht im Dreieck sowohl als auch in der Klappe selbst allerdings
vor, doch ist dies meiner Ansicht nach eine rein pathologische, bei Fettherzen
vorkommende Erscheinung. Das Endokard des Ventrikels verdickt sich in der
Nihe der Klappe, hauptsiichlich auf Kosten der elastischen Fasern; letztere
vergroBern sich in Dicke, Stirke und Menge. Sobald es jedoch auf die Klappe
selbst iibergeht, verdiinnt es sich, und in dem MafBle es sich dem Rande der
Klappe nihert, wird die RegelmiBigkeit seiner Bestandteile immergeringer, bis am
Rande der Klappe nur noch die elastische Schicht deutlich zu unterscheiden ist.

Die Noduli der halbmondfsrmigen Klappen erscheinen als eine Verdickung
des Endokardialiiberzuges der Klappe; an seiner Bildung nehmen hauptsichlich
die elastische Schicht und das elastische Bindegewebe teil; etwas ist auch die
fibrose Schicht dabei beteiligt, indem sie feine Biischel ihres Bindegewebes
hineinflicht.

Hinsichtlich der Anwesenheit glatter Muskeln in den halbmondftrmigen
Klappen gibt es zwel widersprechende Meinungen: die eine verneint, die andere
bejaht die Frage ebenso entschieden. Die Erklirung liegt meiner Ansicht nach
darin: da obige Muskeln in einer aus Endokard bestehenden Schicht beobachtet
werden, so ist es ganz natiirlich, daB diejenigen Forscher, wélche im Endokard
glatte Muskeln beschreiben, dieselben anch in den Klappen anerkennen und
umgekehrt. Deshalb hat alles, was oben von den Muskeln des Endokards gesagt
wurde, auch hier seine Giiltigkeit.

Mitralis.

Die Mitralis hat einen in der Struktur ihrer seitlichen Oberflichen durch
den verschiedenen Bau der sie bedeckenden Schichten des Endokards bedingten
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Unterschied. Auf der dem Ventrikel zugekehrten Seite der fibrésen Schicht
(im vorderen Segel) geht das Ventrikelendokard in einen anfangs dicken Streifen,
in dem das elastische Bindegewebe und die elastische Schicht besonders deutlich
ausgeprigt sind, iiber. Gegen die Mitte der Klappe hin werden sie allméhlich
diinner, und im unteren Teile derselben fehlt die erstere vollstindig, und die
elastische Schicht erscheint als ein ganz diinner elastischer Uberzug. Auch
hier befindet sich, dhnlich wie in den halbmondférmigen Klappen, zwischen
ihnen und der tiefer liegenden fibrdsen Schicht manchmal jene oben erwédhnte
Zwischenschicht, welche auch hier im dreieckigen Gebiet am schirfsten aus-
gedriickt ist. In Mitralis und Trikuspidalis dient sie als Entwicklungsherd des
Fettgewebes und manchmal auch der BlutgefiBe. Der andere, die dem Vorhofe
zugekehrte Seite der Segeloberfiiche bekleidende Endokardialiiberzug ist be-
deutend breiter und reicher an elastischen Fasern. Obgleich er eine Fortsetzung
des Endokards des Vorhofs ist, unterscheidet ihn doch vom letzteren eine ge-
ringere Massigkeit, und in der Tiefe der elastischen Bindegewebsschicht ist er
von quergestreiften Muskelbiischeln durchsetzt. Diese schon 1840 von Kiirsch -
ner beschriebenen Muskelfasern werden von allen folgenden Auforen aner-
kannt. Einiger Widerspruch herrscht noch bei Bestimmung ihrer Linge in der
Scheide; so sagt Langer, daB sie zwel Drittel der ganzen Klappe einnehmen,
Joseph — ein Drittel, Koniger — die Hilite, Ebner bis zum
Abgang der Sehnenstringe zweiten Ranges usw. Hochstwahrscheinlich ist ihre
Menge sowie auch ihre Liinge in der Klappenwand sehr mannigfach. Meiner-
seits mochte ich bemerken, dafl die grofite Anzahl sowie die bedeutendste Linge
der Muskeln sich am héunfigsten in den Klappen junger Individuen, meist bis
2025 Jahren, vorfand. Das hintere Segel der Mitralscheide hat einen &hnlichen
Bau, nur ist in seinen Winden die Anwesenheit der Muskelfasern nicht so kon-
stant. Aschoff und T awara finden noch, sich der Meinung Beitzkes
anschlieBend, in der elastischen Schicht der Mitralis seitens des Vorhofs ein
ganzes System von quer-, lings- und sichelformig gerichteten glatten Muskel-
biischeln, welche man ihrer Ansicht nach als ,,Konstriktor und Dilatator* be-
trachten kann, ,,wenn man sich die Klappen zu einer irisdhnlichen Platte zu-
sammengelegt dichte®.

Der Randlinie der Klappen sich ndhernd, werden alle Schichten diinner
und geben Sehnenstrange von sich, die hauptsichlich aus einer von einem leichten,
elastischen Uberzuge bedeckten fibrosen Sehicht bestehen. Aschoff und
Tawara weisen auf eine aparte Gruppe glatter Muskelfasern hin, die in
schriger Richtung, von der elastischen Schicht des Vorhofs aus, in Form ganz
schmaler, mit Fettgewebe vermengter Biischel erscheinen und in den Vereini-
gungsstellen der Sehnenstriinge 2. und 8. Ranges einlagern. Auch hat Oehl
in den Sehnenstringen der linken Mitralklappe selbstindige, kleine Muskeln
beobachtet.

Da wir auf die Gefdfle des Endokards und der Klappen zu reden kommen,
so will ich hier bemerken, daB sich Langer speziell mit dieser Frage be-
schaftigt hat, und daB seine Schliisse allgemein anerkannt worden sind (Da -
rier, Goen u a.). Bei meinen Untersuchungen hatte ich keine Gelegenheit,
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mit den angefiihrten Schliissen Langers in Widerspruch zu geraten, daher
schlieBe ich mich denselben vollkommen an.

Kapitel L

Chronische, als Ausgang einer akuten Endo-
karditis auftretende Verdnderungen der
Herzklappen.

Endocarditis chronica valvularum.

Fall 1l

Die Kranke P., 50 Jahre alt, wurde wegen gelbsiichtiger Farbung der
duferen 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 714 Monaten
genas sie. Im Juni 1905 stellten sich aufs neue Wassersucht des Bauches, Gelb-
sucht und allgemeine Schwiiche ein. Syphilis und Malaria abs.

Status praesens, In erster Zeit Gerdusech an der Spitze und an
der Lungenarterie. Das Gerdusch der Reibung des Perikards vernehmlich.
In den Lungen unten feuchtes Rasseln. In der Bauchhohle sind groBe Mengen
Fliissigkeit angesammelt. Die Leber ist verkleinert. Im Harn Gallenpigmente,
Spuren von EiweiB, kornige Zylinder.

19. Februar 1905 starb die Kranke.

Diagnosis clinica: Cirrhosis hepatis atrophica. Icterus e com-
pressione ductus choledochi (Neoplasma malignum?).

Diagnosis anatomica: Oancer vesicae felleae. Cancer metastati-
cus duodeni. Cirrhosis hepatis atrophica. Compressio ductus choledochi aseites.
Peritonitis fibrinosa purulenta. Perihepatitis et perisplentis chronica fibrosa.
Degeneratio adiposa et selerosis myocardii. Pericarditis fibrinosa. Ieterus uni-
versalis.

Das Herz ist bedeutend vergréBert. Das Epikard ist von fibrésen Auf-
lagerungen bedeckt und injiziert. Der linke Vorhof ist etwas ausgedehnt. Das
Endokard erscheint im linken Ventrikel weiBlich gefdrbt, stellenweise liegt ihm
gelbliches Fettgewebe unter. Die Aortalklappen sind auffallend verdickt und
erscheinen lings der ganzen Schlufilinie kompakt. Auf der hinteren Klappe
tritt der Nodulus deutlich hervor; die Verdickung der SchluBlinie geht anf den-
selben iiber. Die Mitralis erscheint verdickt, besonders ihr linkes Segel; sie
ist weiBlich und kompakt. Die groBte Verdickung ist auf der SchluBlinie lokali-
siert. Die Oberflghe ist glatt, von Auflagerungen frei. Die innere Hiille der
Kranzarterien ist von winzigen Platten iibersiit. Der Herzmuske! ist fest und
lehmfarbig. Im Durchschnitt erscheint er von Bindegewebe durchschichtet.
Die Papillarmuskeln des vorderen Segels der Mitralis sind an der Spitze fibros
entartet und von weiller Farbe.

Die mikroskopische Untersuchung weist auf verschiedene
Aortalklappenfehler hin, die ihre ventrikuldre Seite einnehmen. Bei Farbung
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mit Hamatein-Fosin zeigt sich die Klappe auf ihrer ganzen Ausdehnung, der
Struktur nach, scharf in zwei Schichten geteilt: in eine breite, gefdBreiche, dem
Ventrikel anliegende Schicht und eine geféBlose, dem Sinus zugekehrte Schicht.
Die gefaBhaltige Schicht ist bei der SchluBlinie und hoher am schirfsten aus-
gedriickt; und bei der hinteren Klappe, auf dem Nodulus, besteht sie aus Fasern
des Bindegewebes, die stellenweise deutlich fibrilldr, locker gebettet und reich
an saftigen, linglichen Kernen sind, stellenweise aber aus groberen, in unregel-
mibigen Gruppen verlaufenden homogenen, kernarmen, ausgereckten Fasern
besteht. Diese Schicht wird in allen Richtungen von einer Unzahl verschieden
geformter BlutgefdBe durchsetzt. Bei einigen der groBeren, mit starken Winden
versehenen BlutgefiBen 1486 sich eine Verengung der Offnung, infolge von Wuche-
rung ihres inneren Uberzugs, wahrnehmen. Manche Blutgefifie endlich sind
ganz blind, fallen durch ihre schichtige Struktur auf und erinnern zum Teil
an schrig oder quer durchschnittene glatte Muskelfasern. Hauptsichlich um
die Gefdffe herum, in den Winden einiger davon ebenso wie im Bindegewebe
sehen wir Herde kleinzelliger Infiltrate. In der von BlutgefiBen freien Schicht
gibt es, auller der allméhlichen Verdickung zum Klappenende hin, keine weiteren
Verdnderungen.

Die Férbung aufs elastische Gewebe zeugt dafiir, daB die gefdBhaltige
Schicht allen auferhalb der fibrosen Schicht gelegenen Schichten entspricht.
Die elastischen Fasern liegen locker, stellenweise in feine, die Kittsubstanz
regellos durchsetzende Fiserchen gespalten; stellenweise liegen sie in Form
kurzer, eng aneinandergedringter Faserhdufchen. Diese fibrise Schicht ist
scharf abgegrenzt und weist keinerlei Verinderungen auf. Was die Elastik des
Sinus anbetrifft, so bedingt ihre Erweiterung die oben erwihnte Verdickung
des Klappenrandes. In dennach Minervini gefirbten Priparaten besteht
sie aus einem massigen Lager diinner, fest aneinanderliegender und querlaufender
Fasern.

Bei der Mitralis ist die hochste Verdickung auf der dem Vorhof zuge-
wendeten Seite gelegen und wiederholt die Schluflinie derselben. In ihrem
breitesten, queren Durchschnitte ist diese Verdickung aus einem in unregel-
mibigen Streifen laufenden faserigen Bindegewebe gebildet; in den oberen,
zum Teil auch in den tieferen Regionen der Klappe erscheint sie derb und grob-
faserig; stellenweise ist sie jedoch lose fibrillds, reich an Kernen und an bald dif-
fusen, bald abgegrenzten Gruppen kleiner runder, sich stark firbender Zellen,
die sich auch um die in diesem Gewebe nistenden Gefife in groBer Anzahl
lagern. Die Gefiiiwinde sind anffallend verdickt. Die Offnung der GefiSe ist
meist verengt, ja stellenweise von der wuchernden inneren Hiille ganz zuge-
pfropft. Hier und da, hauptsiichlich auf der Peripherie und in der Schluflinien-
gegend bemerken wir feine GefiBe, deren Offnung ausschlieBlich mit saftigem
Endothel ausgepolstert erscheint.

Die Firbung auf die elastische Schicht zeigt, daf auch hier die Verdickung
in den Schichten, die auBerhalb der ganz unbeteiligten fibrdsen Schicht gelegen
sind, lokalisiert ist, und somit alle dem Endokard enisprechenden Lager ein-
nimmt. Die im normalen Zustand ihnen eigene RegelmiiBigkeit der Struktur

Virchows Archiv f. pathol. Anat, Bd. 199, Hif. 2, o 19
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ist vollig aufgehoben. Die elastischen Schichten sind ihrer bestimmten Um-
risse beraubt, erscheinen gelockert, wihrend ihre Fasern die Kittsubstanz der
Verdickung ungeordnet durchsetzen.

Von seiten des Herzens und des Papillarmuskels zeigt sich sklerotische
Atrophie des Muskels und ein pyknotischer Zustand der Kerne. In den Gefdfien
des Herzmuskels sind Erscheinungen von Endo- und Periarteriitis.

Fall 2

Das diesen Fall betreffende Herz wurde aus dem Stadthospital als Endo-
carditis recurrens ohne weitere Erliuterungen zugestellt.

Das Herz ist vergroBert; wnter dem Epikard ist viel Fettgewebe. Der
linke Vorhof ist ausgedehnt, die-beiden Ventrikel erscheinen hypertrophiert;
besonders der linke; das Endokard der Hiohlen ist weifilich. Die linke Venen-
ofinung erscheint zugeschniirt; die beiden Segel sind verdickt, bei der Schlufi-
linie besonders auffallend, sind fest, von weiBlicher Farbe und teilweise petri-
fiziert. Auf der Oberfliiche ihrer SchluBlinie gibt es kleine, verstreut sitzende
Auflagerungen. Die Sehnenstringe sind auffallend verdickt und fest. Die
Klappen der Aorta sind leicht verdickt und ist ihre Oberfliche zum Ventrikel
uneben; polsterige Beulen bedecken die SchluBlinie und greifen auch tiefer
herunter. In der rechten Klappe dehnt sich die Verdickung bis zom Ende der
ersteren aus und bedeckt den Nodulus. Der Herzmuskel erscheint beim Zer-
schneiden recht fest, stellenweise lassen sich weiBliche Einlagen eben nur wahr-
nehmen. Die Papillarmuskeln des linken Ventrikels sind massiv.

Von allen Schnitten aus den Klappen zeigten sich die meisten mikzro -
skopischen Verinderungen in der rechten Klappe. Sie erinnern im hohen
Grade an die Verinderungen in Fall 1: auf der dem Ventrikel zugekehrten Seite
der Klappenoberfliche, fast seine ganze Linge einnehmend, hauptséchlich aber
auf der SchluBlinie befindet sich eine ziemlich breite, gefiBreiche Auflagerung
von Bindegewebe. In den peripherischen Schichten der Schlufiliniengegend
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-
hiiufungen runder Zellen auf. Die GefaBe dieser Schicht sind im unteren Teile
meist obliteriert. Die Veriinderungen seitens der beiden anderen halbmond-
férmigen Klappen bestehen in miBiger Verdickung ihrer ventrikuliren Ober-
fiiche auf Kosten des kernarmen, faserigen Gewebes, das mit feinen, zuge-
piropften GefdaBen spirlich versehen ist. An den Randlinien der Klappen lassen
sich keine Verinderungen wahrnehmen.

Die Firbung aufs elastische Gewebe zeigt, daB diese Verdickung des Binde-
gewebes nach der ventrikulidren Seite der fibrosen Schicht gelegen ist; die Schicht
selbst ist jedoch uwnverindert, und nur am Rande der Klappe erscheinen die
Fasern ein wenig gelockert, und winzige, diinne Faserchen flechten sich aus der
nachbarlichen Elastika hinein. Die Verdickung selbst erscheint als ein Durch-
einander von elastischen Fasern und Fasern der Kittsubstanz. Bei manchen
GefiBen zweigen sich von der inneren Elastika winzigste Faserchen ab, welche
dann im Verein mit den Kittfasern an der Verstopfung der BlutgefaBe teilnehmen.
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Die Verdnderungen der Elastika des Sinus sind denen des vorigen Falles
glejch.

In der Mitralscheide beschrinken sich die Verdnderungen des vorderen
wie des hinteren Segels auf eine bedeutende Verdickung ihrer ventrikuliren Seite.
Das diese Verdickung herstellende Bindegewebe ist sehr reich an BlutgefdfBen
des oben beschriebenen Typus, an rundzelligen Infiltraten und hat eine mannig-
fache Struktur. Es hat vornehmlich ein grobfaseriges Aussehen. Thre Schichten
sind, hauptsdchlich in den tieferen Regionen, homogen, hyalin, enthalten fast
gar keine Kerne und sind stellenweise von kleinen und grofen, intensiv himatein-
gefirbten kalkigen Ablagerungen durchsetzt. Auf der Peripherie, besonders
in der Gegend der SchluBlinie, haben die Fasern einen zarteren, fibrilliren Bau
und sind sehr reich an Kernen. Mitten unter diesen Fasern lagern viele diinn-
wandige Gefdale, um sie herum bemerken wir Anh#ufungen winziger, runder
Zellen; stellenweise sind gelblichbraune Himosiderinkérner verstreat. Auf
beiden Scheiden, die Schluflinie entlang, erheben sich, die SchluBlinie fiberragend,
feinkdrnige, thrombotische Massen, die mittels des ihre Basis durchwachsenden
Bindegewebes anhaften.

In denselben aufs elastische Gewebe gefirbten Priparaten offenbart sich,
daB die Verdickung auf der Vorhofseite der duBerlich ganz unbeteiligten fibrdsen
Schicht fuBt und die schon im Fall 1 beschriebenen Erscheinungen bietet. Auf
der SchluBlinie, wo sich ein Reichtum an Zellen und fibrdsen Auflagerungen
zeigte, besteht das Gewebe aus Kittfasern, worunter sich jedoch von den nichst-
liegenden elastischen Schichten abgezweigte, einzelne, winzigste Fiserchen
mischen.

In diesem Falle sind noch die Verinderungen in den dicken Sehnen-
striingen bemerkenswert; die letzteren bestehen aus einem zentralen, aus den
groben, zusammengedrtickten Fasern der fibrosen Schicht bestehenden Teil und
einer Peripherie, die aus #uBerst regelm#iBigen, konzentrisch geschichteten
Fasern mit ausgereckten Kernen zusammengesetzt ist. Die Fasern sind der
Farbung auf elastisches Gewebe sehr zuginglich. Im Herzmuskel 148t sich die
Anwesenheit bedeutender Auflagerungen des Bindegewebes zwischen den briun-
lichen Fasern des Herzmuskels beobachten. Stellenweise 148t sich eine auf-
fallende Fragmentierung der Muskelfasern konstatieren. In den GefiBen gibt
es Erscheinungen von Peri- und Endoarteriitis.

Fall 8.

Der 21jéhrige Kranke L. wurde am 23. Januar 1906 in die Klinik aunf-
genommen. Er klagt itber Schmerzen in der Herzgegend und iiber Herzklopien,
besonders nach dem Essen und beim Bewegen.

Als Kind hatte er Scharlach, Diphtheritis und Masern, mit 13 Jahren
Gelenkrheumatismus, und dann noch mehrere Riickfille desselben. Etwa seit
2 Jahren begann der Kranke Herzklopfen zu verspiiren, darauf stellten sich
auch Schmerzen in der Herzgegend ein. Syphilis und Malaria abs. Die Mutter
ist im 48. Lebensjahre gestorben und litt an Rheumatismus und Herziehler.

Status praesens. Bei physischer Anstrengung Herzklopfen. An-
fille von Schmerzen und Beklemmungen in der Herzgegend. Der Stof ist ver-

19 *
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starkt und 148t sich im 6. Rippenintervall, drei Finger breit oberhalb der Brust-
warze, durchfithlen. In der Herz- und Magengegend starke Pulsierung. Die
rechte Grenze der Herztone liegt 314 cm rechts von der Mittellinie. An der
Spitze hért man zwei Gerdusche und keine Tone. An der Basis rechts im zweiten
Rippenintervall hért man zwei Gerdusche, links an derselben Stelle hért man
in der ersten Zeit Gerdusch, in der niichsten einen klatschenden Ton. In der
Lendenarterie zwel Gersimsche, Der Puls ist regelm#Big, mittelvoll und gespannt.
120 per Minute. Von seiten der Lungen Atemnot, Husten. Im unteren Teile
der rechten Lunge Abstumpfung und helles Rasseln.

Am 31. Januar starb der Kranke bei Erscheinungen von Herzschwiiche.

Diagnosis elinica. Vitium cordis. Stenosis ostil venosi sinistri
et insufficientia v. mitralis. Infarctus lobi inferioris pulmonis dextri. Hepar
et lien cyanotici.

Diagnosis anatomica. Cor bovinum. Stenosis ostii venosi sinistri.
Sclerosis vv. semilunarium aortae. Pneumonia acuta lobi inferioris pulmonis
dextri. Hepar moschatum. Lien cyanoticum. Catarrhus ventriculi chronicus.

Das Herz ist bedeutend vergrofert, die Winde der beiden Ventrikel sind
dick: die des linken 2 cm, die des rechten 0,6 cm. Der linke Ventrikel ist etwas
ausgedehnt. Die Mitralklappen sind zusammengewachsen, sklerds und verkalks,
die Offnung 148t einen Finger durch. Die Klappen der Aorta sind klein, ver-
schrumpft und in ihrer ganzen Masse auffallend verdickt; infolge von Verkalkung
lassen sie sich nur mit Miihe schneiden. Im oberen Teile der rechten, halbmond-
formigen Klappe erscheint die Oberfliche zerwiihlt und mit kriimeliger, kalkiger
Masse gefilllt. Der Herzmuskel ist kompakt; die Papillarmuskeln der sich in
sie hineinflechtenden Chorden der Mitralscheide sind verdickt. In den Taschen
der Klappen und der Intima der Aorta befinden sich einzelne kleine gelbliche
Platten.

Die mikroskopische Untersuchung der Mitralklappensegel gibt
im allgemeinen ein Veréinderungsbild, das dem des vorigen Falles gleich ist.
Die Eigenheit des gegebenen Falles besteht jedoch im Wesen derjenigen Ver-
4nderungen, die auf der Schluflinie besonders scharf ausgeprigt sind und auf
eine bedeutende Dauer des Prozesses hinweisen. Hier wird fast die ganze Dicke
der Klappe von kalkigen Ablagerungen, also sich intensiv mit Himatein firben-
den Klumpen durchsetzt. Zwischendurch dringt ein Granulationsgewebe, das
reich an Zellen und kleinen GefdBen ist.

Die Farbung aufs elastische Gewebe zeigt, daf diese kalkigen Ablagerungen
alle Lager der Klappe, darunter auch die fibrose Schicht, einnehmen, die an der
Grenze der Verkalkung jih abbricht und einem Granulationsgewebe mit darin
einliegenden Kalkklumpen Platz macht; hoher hinauf zeigt sie indessen keine
Verdindernngen. AuBerhalb der Kalklager, dem Vorhofe zugewendet, bemerkt
man eine bedeutende Aufschichtung elastischer Fasern, die in den peripherischen
Teilen in regelmiBigen Schichten liegen, in den tieferen jedoch Risse zeigen,
welche bald von Kalklagern, bald vom hineinwachsendem Granulationsgewebe
bedingt werden. Der Klappenrand selbst erscheint bedeutend verdickt, besteht
aus groben, von Blutgefifen und runden Infiltraten durchsetzten Fasern des
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Bindegewebes. Die Farbung aufs elastische Gewebe bringt eine vollkommene
Regellosigkeit in der Schichtenbildung an den Tag und sind elastische Fasern
in ziemlich groben Lagern in die Kittsubstanz gesit.

Die Klappen der Aorta erscheinen alle bedeutend verdickt, wobei in ihrer
unteren Hilfte die Verdickung auf Kosten der kreuz und quer zerschnittenen
Fasern des Bindegewebes gebildet ist; ihre obere Hilfte ist groBtenteils von
den Klumpen der kalkigen Ablagerungen eingenommen. Diese letzteren sind
langs der Peripherie von einer verhdltnisméf8ig schmalen Zone regellos laufender,
bald groben, bald zarten Fasern des Bindegewebes umgeben. Ahnlich wie wir
schon in der Mitralscheide beobachtet haben, sind auch hier im Bindegewebe,
hauptsichlich um die kalkigen Ablagerungen herum, Infiltrate, BlutgefiBe,
meist mit diinnen Winden, und ein Hineinwachsen des Granulationsgewebes
zwischen die Kalkklumpen vorhanden. In den Zellen des Bindegewebes sind
neben den Blutgefifien Anhinfungen von briunlichen Hémosiderinksrnern zu
bemerken, und basiert diese ganze Verdickung der Klappen, wie die Farbung
auf die Elastik zeigt, auf der ventrikuldren Oberfliche der fibrésen Schicht,
welche im unteren Teile der Klappen ihr gewohnliches Aussehen hat, im oberen
jedoch verengt und gedriickt erscheint. Die Elastika des Sinus zeigt auBer einem
Anwachsen seiner Fasernmenge keinerlei Verdinderungen. Die -Schicht des
elastischen Bindegewebes: ist sehr schwach ausgebildet und fehlt stellenweise
ganz. Die Kalkklumpen sind von der festen, fibrosen Schicht durch massive,
langslaufende, elastische Fasern der ventrikuliren Klappenelastik getrennt;
die Fasern derselben umgeben die Kalklager und dringen auch zwischen die
Klumpen. Die Verdickung des unteren Teiles der Klappe beruht ebenfalls auf
elastischen TFaserschichten, die -aus verhiltnismiBig geordneten Reihen von
quer und der Lénge nach zerschnittenen Fasern und dazwischen liegenden Ge-
fafen und Infiltraten bestehen.

Die Eigenheit des mikroskopischen Bildes der zerwiihlten rechten Klappe
(Fig. 1, Taf. V) besteht darin, daB hier die kalkigen Ablagerungen auf der Peri-
pherie selbst der dem Ventrikel zugekehrten Seite der Klappe liegend, ganz
entbloBt sind und in Form von bald eingesunkenen, bald vorspringenden blanen
Massen, zwischen denen die Hohlréume von einer leichtkornigen, rosafarbenen,
fibrindsen Masse ausgefilllt sind.

Die Muskelfasern haben zum Teil ein kriftiges, zum Teil aber, in der Nihe
der Bindegewebsschicht, ein atrophisches Aussehen. Thre Querstreifen sind
sehr schwach ausgebildet. Die Anzahl der Kerne ist vermehrt. In den Ein-
lagerungen des Bindegewebes und wm die Geffifie hervm gibt es rundzellige
Infiltrate.

Fall 4
Die Kranke G., 48 Jahre alt, trat am 11. Mirz 1906 ins Neue Katherinen-
hospital ein wegen Herzklopfens, Schmerzen im linken Arm und Anfillen von
Schwiche.
In ihrer Kindheit hatte sie Skropheln, Masern und Scharlach; mit 15 Jahren
starke Blutarmut, mit 20 Jahren dreimalige katatrhalische Lungenentziindung,
auch Gelenkrheumatismus und Entziindung der Eierstocke. Der Vater
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ist am Krebs gestorben, die Mutter ist gesund. Syphilis, Malaria, Alkoholis-
mus abs. Sie raucht viel.

Status praesens. Herzklopfen. Anfille von Schmerzen in der
Herzgegend und im linken Arme. Den StoB des Herzens fiihlt man einen Finger
breit oberhalb der Warzenlinie; die rechtsseitige Grenze liegt in der Mitte der
Brust. Die Tone sind schwach. Kein Gerfiusch, Puls ist schwach, 64. Seitens
der Lungen: Husten, Atemnot. Im Harn sind Spuren von Eiwei. Am 25. Mirz
1906 starb die Kranke.

Diagnosis clinica. Myccarditis. Oedema pulmonum.

Diagnosis anatomica Stenosis v. mitralis ex endocarditide
chronica. Hypertrophia cordis et obesitas eiusdem. Thrombosis parietalis
apicis cordis. Sclerosis intimae art. coromariae. Induratio fusca et oedema
pulmonum. Induratio eyanotica lienis. Perihepatitis chronica adhaesiva.
Hepar moschatum adiposum et cirrhosis levis eiusdem. Cholelithiasis. Infarctus
ischemici renis sinistri Cyanosis mucosae ventriculi. Perioophoritis chronica
adhaesiva. Hydrosalpynx bilateralis. Metritis et endometritis chronicae.

Der rechte Ventrikel ist bedeutend hypertrophiert. Der linke Vorhof ist
stark ausgedehnt. Unter dem Epikard sind reichliche Fettbildungen. Das
Endokard des linken Ventrikels ist weililich; auf den Aortalklappen sind die
Noduli ziemlich deutlich ausgepriigt. Die Segel der Mitralis sind zusammen-
gewachsen, dick, derb, von weifilicher Férbung; auf ihrer SchiuBlinie sind hier
und da kleine, rétliche, thrombotische Auflagerungen; die Sehnenstringe sind
verkiirzt, abgezogen, dicker als normal; die Papillarmuskeln sind verdiekt und
thre Spitzen sind weillich. Der Herzmuske! ist schlaff, lehmfarbig; hier und da
sind an der Peripherie Fetteinlagen bemerkbar.

Beide Segel der Mitralis bieten bei mikroskopischer Unter-
suchung ein mehr oder weniger einformiges Bild. Es 148t sich eine allmihliche
Verdickung der Schichten wahrnehmen, die auBerhalb der ventrikuldren Seite
der fibrdsen Schicht gelegen sind. Dieses Anschwellen beginut ein Viertel der
ganzen Linge von der Abgangslinie und breitet sich nach unten zu tiber die
ventrikulire Seite der Klappe. Diese Verdickung ist aus grobfaserigem Binde-
gewebe gebildet, das Gefifie mit dicken Winden und engen Offnungen und
rundzellige Aufspeicherungen enthélt. Besonders scharf ist sie in der Schiuf-
liniengegend ausgebildet; ihre Fasern fallen durch ihre Derbheit und ihr hyalines
Aussehen auf; dazwischen lagern groBe diinnwandige Gefifie. Auf der Peri-
pherie selbst gibt es thrombotische Auflagerungen, die von Bindegewebe durch-
setzt sind. Die Férbung aufs elastische Gewebe gibt genau dasselbe Bild, wie
in den friiheren Fillen: an den als hyalin und kernlos bezeichneten Stellen
fehlen die elastischen Fasern vollstdndig. In der im ganzen vollig indifferenten,
fibrdsen Schicht a8t sich stellenweise ein iiberaus grobes Aussehen der Fasern
beobachten, die als starke, an Kernelementen duBerst arme, rotlich gefiirbte
Balken erscheinen. Die Elastika der Ventrikel bleibt, eine geringe Verdickung
im unteren Drittel dér Klappe ausgenommen, unverindert.

Die Klappen der iibrigen Offnungen und der Herzmuskel wurden im ge-
gebenen Falle der mikroskopischen Untersuchung nicht un terworfen.
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Fall 5 und 6.

Im ersten Falle handelt es sich um eine Frau A. von 24 Jahren, welche
wegen. Insuffizienz der Mitralis in die Klinik anfgenommen wurde; der zweite
Fall betrifft einen 30jdhrigen Mann 8., der ebenfalls an Insufficientia et stenosis
mitralis gestorben. Die Frau litt im 20. Lebensjahre an einem unerkldrt ge-
bliebenen akuten Leiden, wonach sich Herzklopfen einstellte. Der Mann hatte
mit 7 Jahren akuten Gelenkrheumatismus gehabt, und vor 5 Jahren wurde Herz-
klopfen konstatiert.

Bei der Sektion zeigten die beiden Fille fast dieselben Verinderungen:
der erste Fall ergab Stenosis valv. mitralis, Dilatatio et hypertrophia cordis
nebst den sie begleitenden Erscheinungen, némlich Infarkten in den Lungen
und Stauungen in den Organen; der zweite Stenosis v. mitralis, sclerosis et
petrificatio elusdem. Dilatatio et hypertrophia cordis mit genau denselben Be-
gleiterscheinungen.

Tn beiden Fillen war die Mitralis bedeutend verdickt, besonders in ihrer
unteren Hilfte, und abgeschniirt, wodurch eben die Verengung ihrer Offnung
bedingt wurde. Die Chorden und Saugmuskeln wiesen die iiblichen Erscheinun-
gen anf. Die Klappen der iibrigen Offnungen zeigten keinerlei Veréinderungen.

Die mikroskopische Untersuchung der kranken Klappen zeigt
auch hier denselben Proze8, der in den friiheren Fillen schon zur Geniige er-
lautert worden ist und in gegebenen Fillen keinen besonderen Reiz hat.

Fall7, 8 9und 10.

Der Fall 7 betrifft einen 52jibrigen Mann 8., der in der Klinik am Herz-
schlage gestorben. In der Anamnese gibt es im 17. Lebensjahre Rheumatismus,
der sich imi 23., 41. und 43. Jahre wiederholte. Die Sektion ergab: Stenosis,
insufficientia et sclerosis vv. aortae et mitralis; hypertrophia cordis permagna
und Stauungserscheinungen in den ibrigen Organen. Die mikroskopisehen
sowie makroskopischen Erscheinungen waren denen des Falles 1 gleich (Fig. 2,
Taf. V). v
Die drei letzten Fille gehoren zu der Art chronischer Klappenentziindung,
die Endocarditis recurrens genannt wird; sie entsprechen im ganzen dem Fall 2
und zeigen keinerlei Abweichungen vom Gemeintypus, der in den vorhergehenden
Fillen schon zur Geniige beschrieben. Die drei letzten Herzen waren den Leichen
zweier Mianner Sch. und A. und einer Frau entnommen, die, alle im 25. Lebens-
jahre, im Neuen Katherinenhospital an scharf ausgedriicktem Herzfehler ge-
storben sind. Bei den Minnern enthielt die Anammese Gelenkrheumatismus,
bei der Frau blieb die Anammnese unbekannt.

-~ Aus dem oben gesagten geht hervor, daB alle diese Fille,
dem anatomischen wie dem mikroskopischen Bilde nach, zu ein
und derselben Kategorie gehoren, die fiir einen der meistver-
breiteten Vorgénge in den Klappen charakteristisch ist und unter
dem Namen Endocarditis chronica bekannt ist. Das
anatomische Bild dieses Leidens ist sehr maBgebend und so all-
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gemein bekannt, dafl die Wiederholung hier in allen Einzelheiten
nicht notwendig erscheint. Tch will nur auf ihr wichtigstes und
eigenartigstes Merkmal hinweisen, welches fast immer erhalten
bleibt und darin besteht, dall die grofte Entwicklung dieses Pro-
zesses auf die SchluBlinie der Klappen und der unmittelbar daran
grenzenden Regionen beschrinkt bleibt.

Als nicht minder typisch und nur diesen Vorgéngen eigen,
erweisen sich auch die mikroskopischen Veréinderungen. Diese
letzteren jedoch zeigen zu allererst, daB der gegebene Prozef auf
der SchluBlinie der Klappen zwar am deutlichsten ausgebildet er-
scheint, sich aber auch auf die ganze Lénge der dem Blutstrome
zugekehrten Klappenseite verbreiten kann, dabei aber streng nur
auf die oberhalb der fibrosen Schicht gelegenen Lager begrenzt
bleibt. Alle diese Lager, welche eine Fortsetzung des, die Herz-
hohlen polsternden Endokards bilden, sind jahen Verinderungen
unterworfen, verlieren die ihnen im normalen Zustande eigenen
Besonderheiten der Struktur und bilden eine Schicht, die in ihrer
Dicke den iibrigen im Sinusteile gelegenen Schichten der Klappe
gleichkommt oder dieselben bedeutend iibertrifft. Die Eigenschaften
des eine solehe Verdickung der endokardialen Oberfliche bildenden
Gewebes denten darauf hin, dal es sich in einem Zustande chro-
nischer Entziindung mit der ihr eigenen Wandlung der Produkte be-
findet. In allen diesen Féllen bemerken wir hauptsichlich ein
Wachstum des Bindegewebes, die Bildung darin neuer diinnwandiger
Geféfe und Herde rundzelliger Ansammlungen; andererseits treten
Erscheinungen der weiteren Umwandlung des neugebildeten Ge-
webes hervor, die in Hyalinisation und Durchschichtung mit Kalk-
lagern desselben bestehen, mit gleichzeitiger Obliteration der Blut-
gefafe. DBei intensiv ausgedriickter Verkalkung bildet sich das
Granulationsgewebe von neuem, und zwar meist aus Zellen des
Bindegewebes und den winzigsten Kapillaren. Wenn die Ver-
kalkung auf den peripherischen Teilen der Klappe lokalisiert
bleibt, konnen sich die von mir im Falle 3 beobachteten Erschei-
nungen bilden; die Entstehung eines solchen Bildes 148t sich dureh
den fortwahrenden Druck und die Unterwaschung durch den
Blutstrom der offen und schutzlos daliegenden toten Massen er-
kliren; in meinem Falle waren sie von elner diinnen Hiille aus
elastischen Fasern bedeckt, sie konnen aber auch ganz unbeschiitzt
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bleiben, was bei Petrifikation an Bakterialmassen reicher throm-
botischer Ablagerungen vorkommt, die, wie bekannt, der Im-
prégnation von Salzen besonders zuginglich sind (Koniger).

Das Studium des Konstruktionshildes einer solchen Ver-
dickung, besonders bei Farbung aufs elastische Gewebe, iiberzeugt
uns vom scharf zerstorenden Charakter dieses Prozesses. Das
wachsende, an BlutgefaBen reiche Bindegewebe hebt die Regel-
méBigkeit der Schichtenbildung in der Klappe auf und in der sich
neubildenden Verdickung fehlt nicht nur jegliches System in der
Reihenfolge der Kittfasern und der elastischen Fasern, sondern
bleibt auch nicht die geringste Einheit in der Richtung der im
normalen Zustande abgegrenzten Biischel iibrig.

Auch fir diesen Vorgang charakteristisch erscheinen die oft
sich bildenden friseh thrombotischen Auflagerungen und die Sétti-
gung der Zellen des Bindegewebes mit Hamosiderinkornern. Dieses
Pigment ist wahrscheinlich das Produkt des Unterganges der Ery-
throzyten, die auf irgendeinem Wege den iippig entwickelten Ge-
faBen entsprangen.

Was die fibriose Schicht anbetrifft, so nimmt sie meistens am
eben besprochenen Proze$ keinen Anteil. In den Fillen einer ganz
besonders ausgebreiteten Verkalkung der Endokardialschichten der
Klappen miissen wir unbedingt annehmen, wie dies auch mein Fall3
bestitigt, dab eine sekundire Affektion stattgefunden hat, welche
in einer Eroberung der Gegenden der fibrosen Schicht und einer Aus-
breitung der Kalkmassen und des Granulationsgewebes auf die-
selbe besteht. Das rein passive Verhalten dieser Schicht diesem
ProzeB gegeniiber wird noch dadurch bekriftigt, daB in Féllen
letzterer Art die eben erwidhnten Verinderungen sich nicht iiber
ihre ganze Fliche verbreiten, sondern in den Umrissen einer streng
abgegrenzten, dem Ort der gréften Verbreitung des Prozesses in
den Endokardialschichten entsprechenden Region bleibt.

In der, die entgegengesetzte Seite der Verdickung der fibrésen
Schicht einnehmenden Schicht konnte ich fast in allen Féllen
einen Anwachs der elastischen Elemente beobachten. Diese Kr-
seheinung, der notwendig ein hyperplastischer Charakter zuer-
kannt werden muB, steht zweilellos sowohl mit der verinderten
Funktion der dick und derb gewordenen Klappe als auch mit der
Verdnderung des Blutdruckes in Verbindung und stellt also eine
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sekundire Erscheinung vor. Verénderungen entsprechender Art
lassen sich auch in den Sehnenstringen der Mitralis beobachten.
Bei Zustinden chronischer Entziindung der letzteren verdicken
sich die Strénge jéh, und das Mikroskop zeigt, daB diese Verdickung
auch aus einer Hyperplasie der sie bekleidenden, im normalen Zu-
stande kaum wahrnehmbaren Hiille aus elastischem Gewebe besteht.

Hinsichtlich des Herzmuskels 146t sich in solchen Fallen stets
eine bedeutende Hypertrophie der entsprechenden Herzteile kon-
statieren. Was die mikroskopischen Veréinderungen im Herz-
muskel bei Endokarditis anbetrifft, so sind sie sehr mannigfach.
Da mir die Moglichkeit fehlt, auf eine detaillierte Musterung der-
selben - einzugehen, und dies auch nicht meine Aufgabe ist, will
ich nur darauf hinweisen, daB in letzter Zeit bei den Autoren sich
eine Neigung bemerkbar macht, besondere Kennzeichen, die fiir
jeden der mannigfachen Herzfehler charakteristisch sind, abzu-
sondern und miteinander in Verbindung zu bringen.

Die Ursache der eben beschriebenen fibrisen Veranderungen
in den Klappen tritt in der Anamnese mit Augenscheinlichkeit in
jedem einzelnen Falle hervor und ist auf akuten Gelenkrheuma-
tismus zuriickzufithren. Nur in zwei Fillen, dem zweiten und
finften Falle bleibt dies unbewiesen, obgleich in der Anamnese
des finften Falles irgendeine akute Krankheit, ohne nihere Be-
stimmung, erwihnt wird. Andererseits muB ich bemerken, daB
die oben beschriebenen Fille von chronischer fibréser Endo-
karditis nicht ausschlieflich als Folge von Gelenkrheumatismus
auftreten konnen. Letzterer wurde, wie bekannt, von allen For-
schern als seine haufigste Ursache betrachtet. In neuester Zeit ist
jedoch der Zusammenhang dieses Prozesses mit noch anderen
Infektionskrankheiten festgestellt, dank den Arbeiten, deren be-
sonders viele Ende der achtziger und in den neunziger Jahren ent-
standen. Durch die Arbeiten von Weichselbaum,Birseh -
Hirsehfeld, Wyssokowitsch,Kerschensteiner,
Henke, Lenhartz, Koniger u a. ist bewiesen, dab in
der Atiologie der akuten Formen von Endokarditis Streptokoklken,
Staphylokokken, Pneumokokken und viele andere Bakterien die
groBte Rolle spielen.

Ob irgendein Unterschied oder, richtiger gesagt, irgendwelche
spezifische Higenheit des mikroskopischen Bildes in den End-
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resultaten dieser schon fibrosen Form der Endokarditis existiert,
kann ich auf Grund meiner Beobachtungen nicht mit Bestimmtheit
sagen, da dieselben sowie das von mir benutzte literarische Material
nur spirlich waren. Auf dieselben mich stiitzend, bin ich dennoch
geneigt anzunehmen, dafl es gleichformig ist und daB die Sonder-
heiten der fibrosen Formen von Endokarditis sich eher in manchen
Figenheiten des makroskopischen Bildes duflern.

Kapitel IL

Chronische Verdnderungen der Herzklappen
als Folge von Erkrankungen der fibrésen
Sehicht.

Sclerosis annularis valvularum.

Fall 11

Die Kranke, Sophie S., trat am 4. Dezember 1904 infolge hiufigen Er-
brechens, Ubelkeit und allgemeiner Schwiche in die Klinik ein.

Die Anamnese enthilt Skropheln und Masern; vom 14. Jahr an zeigte sich
Bleichsucht; Alkoholismus, Tabak, Syphilis abs.

Status praesens. Subjektive Erscheinungen von seiten des Herzens
sind nicht vorhanden; Puls 96, regelmiBig. Die rechte Grenze hildet der rechte
Rand des Brustkastens, die linke liegt auf der Warzenlinie, die obere auf der
dritten Rippe. Dem ersten Ton an der Spitze mischt sich ein schwaches Gerénsch
pustenden Charakters bei. Die Lungen zeigen bronchiale Atmung und krepi-
tierendes Rasseln im linken unteren Teile. Im Harn sind Spuren von EiweiS,
im Bodensatz gibt es Eiter. Dyspeptische Erscheinungen, Erbrechen, fiuBerste
Erschopfung. In letzter Zeit entwickelte sich Lungenentziindung. Am 5. Januar
1905 starb die Kranke bei Erscheinungen von Herzschwiiche.

Diagnosis c¢linica. Uleus ventriculi haemorrhagicum. Pnen-
monia lobi inferioris sinistri pulmonis. Anaemia. Inanitio.

Diagnosis anatomica. Bronchopneumonia sinistra confluens
lobi superioris partis et inferioris totalis. Pleuritis fibrinosa acuta sinistra.
Broncehitis. Uleus ventriculi rotundum. Arrosio arteriae ventriculi. Catarrhus
ventriculi chronicus. Oystitis. Pyelonephritis ascendens. Atrophia pulpae
lienis. Infiltratio adiposa hepatis. Endocervititis. Myoma uteri interstitialis.
Hydrosalpynx dextra. Degeneratio parenchymatosa myocardii. Sclerosis levis
vv. mitralis et aortae. -

Von seiten der Klappen beobachten wir eine auffillige Verhdrtung bei
der Mitralbasis und eine weniger ausgesprochene bei den halbmondférmigen
Klappen der Aorta und der Lungenarterie. AuBerdem finden sich auf der ventri-
kuliren Seite des vorderen Segels der Mitralis einige runde Flecken, sogenannte
»weille Flecken®. Die Aorta ist in ihrem Anfange mit winzigen fahlgelben
Plattchen tibersit. ‘
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Bei der mikroskopisechen Unfersuchung der Aortalklappen
lenken unsere Aufmerksamkeit die Verdinderungen am meisten auf sich, die sich
am deutlichsten im Winkel beobachten lassen, wo die Klappe ihren Anfang
nimmt. Im gegebenen Falle haben die Fasern der Peripherie der fibrosen Schicht,
mit Himatein-Eosin gefdrbt, auf der dem Sinus zugewandten Seite ein homo-
genes Aussehen und erscheinen grellrosa gefiirbt; sie enthalten nur wenig Kern-
elemente, letztere sind klein, schmal, und hat ihr Chromatin, wie die mikro-
skopische Untersuchung zeigt, ein feinkorniges Aussehen. Stellenweise beob-
achten wir ein Verschwimmen der einzelnen Fasern in eine einfdrmige, wunderlich
geformte Masse, die sich bliulich firben 146t und der Kerne vollkommen bar ist.
Zwischen diesen hyalinen, zum Teil nekrotisierten Fasern bemerken wir Ein-
lagen einer bifulichen, schleimartigen Substanz, die rundgeformte Kerne ent-
halt. Tn den tibrigen Regionen der Schicht haben die Fasern ihr normales Aus-
sehen. Die Farbung aufs elastische Gewebe zeigt uns die Anwesenheit winzigster
elastischer Fiserchen an den sich durch bliuliche Firbung und Schleim
auszeichnenden Stellen des Gewebes. Bei der Firbung nach van Gieson
treten die eben beschriebenen Fasern der fibrosen Schicht durch ihre fahlgelbe
Farbung hervor, wihrend die iibrigen Fasern einen satter rosenroten Ton an-
nehmen. Diese beiden letzteren Erscheinungen treten bei Anwendung von der
van Gieson- und Weigertschen Firbung besonders anschaulich
hervor,

Auf den Schnitten aus gegebenen Klappen, die nur einer Formalinfixierung
mittels Gefrierens und einer Bearbeitung mit Sudan III und Scharlach R.
unterworfen wurden, 138t sich in den bezeichneten Gegenden eine Menge winzig-
ster und groBerer gelber und ziegelroter Trépichen becbachten, die auf eine
fettige Degeneration in obiger Schicht hinweisen.

Die mikroskopische Untersuchung der Klappen der Lungenarterie zeigt,
daB im Winkel der Klappe die Fasern ein homogenes, stellenweise bliuliches
Aussehen haben und arm an Kernen sind. Die van Giesonsche Firbung
gibt kein so bestimmtes Resultat wie in den Klappen der Aorta; die Bearbeitung
auf Fett zeigt in der Fasernsubstanz die Anwesenheit kaum sichtbarer Fett-
tropfehen. Hier hitten wir es also mit einer unbedeutenden, man machte sagen,
minimalen Frscheinung zu tun, welche als Anfangsstadium der Fasernentartung
in der fibrosen Schicht zu betrachten ist.

Die mikroskopische Untersuchung des Ansatzwinkels des vorde-
ren Segels der Mitralis bietet ein der Aortalldappe dhnliches Bild. Im hinteren
Segel sind die Erscheinungen deutlicher ausgeprigt. Hier sind fast alle Fasern
der fibrosen Schicht im Winkel der Klappe in eine einformige, bald feste, bald
durchsichtige, stellenweise von Ritzen durchsetzte, durchsichtige, kernlose Masse
verschmolzen, die sich bald grellrosa, bald bldulich firben 14Bt. Scharf an der
ventrikuliren Peripherie des Winkels bemerken wir zarte, an saftigen, lang-
gedehnten Kernen reiche Fasern des Bindegewebes. Dievan Gieson-Weigert-
sche Farbung zeigt in der fibrosen Schicht formlose, gelbfarbige Herde, villige
Erhaltung des von der ventrikuliiren Seite fibergehenden elastischen Uberzuges,
wobei letzterer aus feinen elastischen Fiserchen besteht.. Die Firbung mit
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Sudan deutet auf die Anwesenheit einer bedeutenden Menge von Fetttropichen,
die hauptséchlich in den entarteten Gebieten lokalisiert sind. In den Schnitten
vom vorderen Segel, wo die ,,weilen Flecken‘ beobachtet wurden, lokalisieren
sich die Veréinderungen auch auf der ventrikuliren Oberfliche der fibrésen
Schicht, was auch durch die Firbung aufs elastischie Gewebe bestétigt wird.
Auf den mit Himatein-Eosin gefirbten Priparaten stechen die betreffenden
Teile als schmale Léngsstreifen von den iibrigen normalen, rosa geféirbten Fasern
der Schicht sowohl durch ihre geringe Empfinglichkeit fix Farbe als auch
durch den Verlust ihres normalen Baues ab. Sie bestehen aus einer halb durch-
sichtigen, leicht blaulichrosa gefirbten kernlosen Substanz, in der noch hier
und da einzelne, aber merklich schwicher gefirbte Fasern mit Kernen erhalten
sind. Eine starke VergroBerung zeigt, daB diese Bezirke aus sehr zarten, wie in
Nebel gehiillten Fibrillen bestehen, die zum Teil als eine Fortsetzung de rnoch
erhaltenen und gut ausgebildeten nachbarlichen Fasern zu betrachten sind. AuBer-
dem zeigt dieselbe in den inmitten dieses Gewebes einliegenden noch erhaltenen
Fasern eine Lockerung und als wie einen Zerfall der Fasern des Bindegewebes
in die feinsten, kaum sichtbaren Féserchen. Durch das van Giesonsche
Verfahren lassen sich diese Gegenden in ein durchsichtiges Rosa fdrben; ihre
fibrillsire Eigenart behalten sie in voller Schiirfe bei, wogegen die gesunden nach-
_barlichen Fasern homogen und intensiv rot bleiben. Bei Farbung aufs elastische
Gewebe und aufs Fett hin erscheint der ganze Bezirk von Fetttropichen ver-
schiedener GroSe durchsetzt. Die Anwesenheit winzigster Fetttropfchen lafBt
sich auch in den Fasern des ventrikuldren, elastischen Gewebes festsetzen.

Aufler den eben beschriehenen Veriinderungen zeigen die Klappen keine
weitere Abweichung von der Norm.

Hinsichtlich des Herzmuskels 148t sich, eine triibe Schwellung der Muskel-
fasern ausgenommen, nichts weiter sagen.

Fall 12.

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

In der Kindheit stets schwichlich, krankte er noch an Masern und einige
Male an Malaria. Mit 20 Jahren hatte er Ulecus durum.

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

Diagnosis anatomica. Strictura cancrosa exulcerata oesophagi
Dilatatio oesophagi. Pleuropneumonia dextra lobi inferioris (hepatisatio grisea).
Bronchopneumonia disseminata lobi inferioris pulmonis sinistri. Pleuritis chro-
nica adhaesiva bilateralis. Atrophia fusca cordis. Degeneratio myxomatodes
epicardii. Macula alba v. mitralis. Sclerosis levis vv. aortae. Tumor lienis.
Atrophia fusca hepatis. Dilatatio cystidis felleae. Cyanosis renum. Kachexia,

Das Herz ist klein; der Muskel von brauner Farbe. Das Epikard ist
schleimig entartet. Die Aortalklappen sind an der Basis kompakt. Die Abgangs-
stellen der Klappen der Lungenarterie und der linken vendsen Offnung geben
beim Betasten das Gefiihl der Hirte. Auf der ventrikuldren Seite des vorderen
Segels der Mitralis sind weiBe Flecken. Die Kranzgefife des Herzens sind etwas
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sklerosiert und klaffen. Die Intima der Aorta ist in ihrem oberen Teile stellen-
weise mit kleinen, sklerotischen Plittchen bedeckt.

Die mikroskopische Untersachung der Aortalklappen zeigt, daB
in deren Winkeln recht anffallende Verdnderungen existieren. Die Fagern des
groften Teiles der fibrosen Schicht erscheinen gedrungen und der Kerne beraubt.
Stellenweise verschwimmen sie in eine einférmige blidulichrosa Masse, inmitten
welcher bald dunkelblaue Bezirke einer schleimig-kornigen Substanz, bald leere
Riume einlagern, die augenscheinlich als Folge des vdlligen Schwundes der
nekrotischen Fasern der Schicht auftreten. Eine klare Uberzeugung daven
gibt die Musterung dieses Bildes bei starker VergriBerung. Bei der Gelegenheit
lenken unsere Aufmerksamkeit winzigste, bldulich gefirbte, in dieser nekroti-
schen Masse verstreute Kalkkornchen auf sich. Anf der Peripherie des Sinus
1iBt sich eine verhiltnismiBig groBe Anzahl saftiger, linglicher Kerne und
feinster Fasern des Bindegewebes wahrnehmen. Die Gieson-Weigert-
sche Firbung zeigt an diesen Stellen eine Zerfetzung der Elastika des Sinus und
eine Neubildung sowohl elastischer als auch Kittfasern. Gleichzeitig bemerkt
man feine, elastische Fasern, die in kleinen Gruppen in die nekrotische Masse
der fibrosen Schicht eingeschlossen sind. Was die Verfinderungen der Klappe
selbst anbetrifit, so muf ich bemerken, daf die Fasern der Schicht im unteren
Teile der Klappe ein grob hyalines Aussehen haben, teilweise ineinander ver-
schmelzen und nur eine spirliche Menge Kerne enthalten. In ihrem oberen
Teile entspricht ihr Bau so ziemlich der Norm.

Die Farbung der Préparate nach van Gieson und Minervini
mit Sudan gibt ein dem vorigen Falle entsprechendes Resultat und deutet auf
eine villige Abwesenheit anderer Verdnderungen in den regelrecht gebauten
Klappen. In der Sinus-Intima der Aorta lassen sich keinerlei Fehler wahrnehmen.

Die mikrogkopischen Verdnderungen in den Klappen der Lungenarterie
und Mitralis entsprechen denen des vorigen Falles, mit Ausnahme der Ver-
anderungen des hinteren Segels der Mitralis, welche bedeutend schwicher aus-
gedriickt sind.

Hinsichtlich des Herzmuskels kann man auf einen atrophischen Zustand
der Muskelfasern und auf eine Ablagerung briunlicher Pigmentkdrner an den
Polen der Kerne hinweisen.

Fall 13.

Der Kranke R., 30 Jahre alt, trat am 1. Januar 1905 wegen einer vor
6 Monaten entstandenen Geschwulst an der Augenhdhle in die Klinik ein.

In seiner Kindheit hat er Masern und Pocken gehabt.

Die Grenzen des Herzens sind normal, die Tone rein. Eine unbedeatende
Dampfung an der Lungenspitze. Am 11. Januar starb der Kranke.

Diagnosis anatomica Meningitis purulenta hemispherae dextrae.
Haematoma in cavo cranii.

Das Herz ist etwas erweitert, ausgedehnt; der Muskel ist schlaff, leicht
grau angetont. Von seiten der Aortalklappen 1iBt sich eine Verhirtung an
ihrer Abgangsstelle wahrnehmen. In der Aorta ist der innere Uberzug leicht
sklerosiert, mit sehr kleinen Plittchen hedeckt.
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Mikroskopisch best ausgedriickte Verinderungen befinden sich
im Winke] der hinteren Aortalklappe, wo sie von groBer Ausdehnung sind, da
sie sich auch auf die Fasern der Schicht im ganzen unteren Drittel der Klappe
erstrecken.  Sie bestehen darin, daB die Fasern ihr normales Aussehen ein-
gebiiBt haben, indem sie sich in homogene, zusammenflieBende, stellenweise
kernlose, fiir blaue Firbung zugingliche Massen verwandelt haben, welche bei
Firbung mit Sudan Erscheinungen von fettiger Entartung zeigen. In den iibrigen
Klappen der Aorta sind die Erscheinungen dieselben, nur bedeutend schwicher
ausgedriickt. Verschiedenartige Férbungsverfahren geben in den Priparaten
dasselbe Bild wie in den oben beschriebenen Fillen. An den Abgangswinkeln
der Klappen der Lungenarterie und der Mitralscheide lassen sich auch unter
dem Mikroskop keine scharfen Verdnderungen wahrnehmen.

Fall 14.

Der Kranke S., 51 Jahre alt, trat’am 16. Januar 1905 in die Klinik wegen
schon 18 Jahre lang dauwernder Hernia. Vor 25 Jahren hatte er Appendizitis.
Beim Aushorchen des Herzens ist der erste Ton an der Spitze unrein. Am 18. Ja-
nuar Operation. Am 19. Januar zeigten sich Erscheinungen von Bauchfell-
entziindung, und am 21. Januar starb der Kranke bei scharf ausgedriickten
Kollapserscheinungen.

Diagnosis anatomica. Operatio herniotomiae. Peritonitis fibri-
nosa purulenta universalis acuta. Synechiae pleurales apicis dextri. Broncho-
pneumonia tuberculosa fibrosa petrificata apicis pulmonis dextri. Hypertrophia
ventriculi sinistri cordis. Degeneratio parenchymatosa et infiltratio adiposa
myocardii et hepatis. Hyperaemia venosa hepatis et remum. Hyperplasia
pulpae lienis. Sclerosis levis lienis et renum. ~Arteriosclerosis universalis.

Der Muskel des linken Ventrikels ist leicht hypertrophiert; durchschnitten
hat er ein gekochtes Aussehen. Von seiten des Perikards ist der Muskel stellen-
weise bis zu bedeutender Tiefe mit Fett infiltriert. Die Klappen der Aorta
sind an den Abgangsstellen kompakt, wenig nachgiebig und sklerosiert. Auf dem
vorderen Segel der Mitralis gibt es weille Streifen, die auf der ventrikuldren
Seite deutlich hervortreten. Auf dem inneren Uberzuge des oberen Teiles der
Aorta sind einzelne kleine sklerotische Platten zerstrent. Die KranzgefiBe des
Herzens sind sklerosiert und fallen nur schwer zusammen.

Die mikroskopische Untersuchung der rechten und linken Aortal-
klappen bietet einen dem vorigen Fall entsprechenden Anblick. Was die Ver-
Anderungen der hinteren Klappe anbetrifft, so bieten sie einerseits ein bedeutendes
Interesse, und in ihnen besteht der Wert des gegebenen Falles.

In den oberflichlichen Teilen der fibrosen Schicht lassen sich im Winkel
der Klappe die sehon hoher erwihnten Verinderungen in Gestalt von Homo-
genisation und Nekrose der Fasern nebst den sie begleitenden Erscheinungen .
wahrnehmen. In den tieferen Teilen ist keine Spur von Nekrotisierung des Ge-
webes, sondern es zeigt sich gleichsam eine Zerfaserung der festen und derben
Fasern des Bindegewebes dieser Schicht und eine bedeutende Menge Kerne in
denselben; letztere haben eine lingliche Form, sind von groBem Umfange und
verschmelzen allméhlich mit einer linglichen, inselartigen Bildung von sehr
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typischem Bau. Diese Insel ist stellenweise aus einer strukturlosen, faserigen
Substanz gebildet, die duBerst reich ist an in durchsichtige Kapseln geschlosse-
nen Kernen. In manchen Kapseln befinden sich je einer, in manchen je
zwel Kerne, wobei die Form der Kerne sehr mannigfach ist, vom gedehnt Ling-
lichen bis zum Kreisrunden, und dabei alle méglichen Abstufungen der Grenze;
dementsprechend haben auch die Zellen mit den Kapseln bald eckige, bald runde
Umrisse. Das beschriebene Bild 148t keinen Zweifel, daB wir es hier mit einer
Verwandlung der Hyalinfasern in ein knorpelizges Gewebe zu tun haben. Die
Firbung aufs elastigche Gewebe zeigt die Anwesenheit verstreuter, begrenzter
Bezirke ans feinen, elastischen Fasern, die in diesen Knorpel geschlossen sind.

Anfier den benannten Verdnderungen bemerkt man in dieser Klappe eine
bedeutende Nekrotisation der fibrosen Schicht auf der ganzen Ausdehnung der
Klappe und Gruppen von Fettzellen in der Schicht des Bindegewebes. Fetit-
gewebe ist anch in den beiden anderen Klappen zu bemerken, sowoh! auf ihrer
ganzen Linge als auch in der dreieckigen Gegend.

Die mikroskopische Untersuchung der Klappen der Lungen-
arterie, der Mitralis und der Flecken auf ihrem vorderen Segel gibt ein dem
vorigen Fall dhnliches Bild. Die Benutzung verschiedener Farbungsverfahren
weist auf ganz gleichartige Verdnderungen hin, die nur in der fibrdsen Schicht
der sonst normal gebauten Klappe lokalisiert sind.

Die Verdinderungen der Muskelfasern bestehen in einer triiben Schwellung
und in der VergréBerung ihrer Kerne.

Fall 15.

Die Kranke P., 22 Jahre alt, trat am 22. September 1905 in die Klinik ein.
Sie klagt iiber Gedunsenheit des ganzen K&rpers und Herzklopfen.

In ihrer Kindheit hat sie Masern und Scharlach gehabt. Mit 13 Jahren
stellten sich Kopfschmerzen und Nasenbluten ein. Die gegenwiirtige Erkrankung
nahm vor 1} Jahren unter denselben Erscheinungen ihren Anfang. Thre Mutter
ist mit 36 Jahren an der galoppierenden Schwindsucht gestorben.

Status praesens: Herzklopfen beim Gehen; scharfe, stechende
Schmerzen in der Herzgegend; Herzbeklemmungen. Der Herzschlag 148t sich
im 4. Rippenintervall, 94 em links von der Mittellinie, durchfiihlen. Die obere
Grenze der Dampfung ist auf der 3. Rippe; die rechte Grenze liegt rechts, 3% cm
von der Mittellinie. Die Téne sind dicht. Der Puls ist schwach gefiillt, 92 die
Minute.

An der rechten Spitze Herausatmung und Rasseln. Im Farn 29/, bis 20/,
Eiweif}, hyaline, wachsartige Zylinder und Leukozyten. Am 22. Januar zeigte
sich Rose auf einem Ohr, welche auf das Gesicht iiberging, und am 25. starb

_die Kranke.

Diagnosis clinica. Nephritis parenchymatosa chronica. Tuber-
culosis renum (?). Amyloid renum et lienis. Tuberculosis apicis dextri. Plen-
ritis dextra. Hydrothorax bilateralis. Hypostasis pulmonum. Degeneratio
parenchymatosa cordis. Hepar cardiacum. Exrosiones ventriculi et intestinorum
haemorrhagici. Ascites. Oedema. Erysipelas faciei.
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Diagnosis anatomica  Nephritis parenchymatosa chronica.
Degeneratio amyloidea lienis, hepatis, renum et intestinorum. Gummata et
cicatrices hepatis. Oedema pulmonum. Pleuritis serofibrinosa. Hydrothorax.
Degeneratio parenchymatosa myocardii. Peritonitis purulenta circumseripta.
FErysipelas faciei.

Das Herz ist klein, blaB; sein Muskel ist lehmfarbig. Auf der ventrikuliren
Seite des vorderen Segels der Mitralis treten weille Flecken und Streifen scharf
hervor. Die Abgangsstellen der Aortalklappen sind leicht verhirtet.

Anden mikroskopischen Schnitten aus dem vorderen Segel der
Mitralis, wo die weiflen Flecken sind, zeigen sich bei Firbung nach van
Gieson-Weigert und Minervini mit Sudan dieselben Verinderun-
gen wie in Fall 11. Weitere Verinderungen lassen sich in dieser Klappe nicht
beobachten. Von rein histologischer Seite muB ich eine Erscheinung betonen,
die bei Musterung dieser Klappe als Ganzes die Aufmerksamkeit auf sich lenkt.
Sie besteht darin, daf§ die von der ventrikuliren Seite in das elastische Gewebe
einflieBenden Muskelbiischel sehr tief heruntergehen und zwei Drittel der ganzen
Scheidenlinge einnehmen.

Die mikroskopischen Verinderungen in den Aortenklappen und dem hinte-
ren Segel der Mitralis beschrinken sich auf die Anfangssymptome der Ent-
artung und teilweisen Nekrotisierung der fibrésen Schicht in ihrem Winkel.

In den Muskelfasern des Herzens 148t sich ein bedeutendes Anwachsen
der Kernelemente feststellen.

Fall 16

In diesem Falle zehorte das Herz einem ermordeten, tiber 50 Jahre alten
Subjekt R. Die Sektion desselben wurde im Institut fiir Gerichtliche Medizin
ausgefithrt, '

Das Herz ist von verhiltnismiBig bedeutendem Umfang und Verfettung
(es gehdrte einem Individuum von starkem Bau und guter Erndhrung). Die
Klappen der Aorta sind an ihren Abgangsstellen bedeutend verdickt. Die
Klappen selbst haben auf ihrer ganzen Ausdehnung nicht ihre gewthnliche
Zartheit, sondern sind eher etwas verhirtet. Die Klappen der Lungenarterie
und Mitralis bieten an den entsprechenden Stellen beim Betasten dieselben,
nur schwicher ausgedriickten Erscheinungen. Auf der ventrikuliren Seite des
vorderen Segels der Mitralis befinden sich in groBer Anzah! gelblichweile Langs-
streifen, die der Klappe selbst ein sklerotisches Aussehen geben,

Der innere Uberzug der Aorta ist mit kleinen, wie Kleie aussehenden
Plattchen iibersit. Die Kranzarterie des Herzens ist sklerosiert und fallt nur
schwer zusammen.

Bei der mikroskopischen Unbersuchung der rechten und linken
Klappen der Aorta zeigen sich einformige Verinderungen. In der oberen Hilfte
der fibrésen Schicht, im Winkel der Klappe, befindet sich eine Zone von ent-
sprechender GroBe und sehr eigenartigem Bau: sie besteht aus einer ganzen
Reihe von Bezirken, deren Inhalt zum Teil aus einer feinkornigen, vollstindig
kernlosen Masse, bald aus einer Ansammlung halbdurchsichtiger, nadelférmiger
und prismatischer Kristalle besteht; zwischen diesen Bezirken lassen sich die

Virchows Archiv £. pathol. Anat. Bd, 199. Hit. 2, 20
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Reste von homogenen Fasern der Schicht mit noch erhaltenen schmalen Kernen
wahrnehmen. Uber diesen Bezirken, im Winkel des Sinus, konstatieren wir
die Gegenwart einer gleichsam hegrenzten Schicht eines zartfaserigen, zellen-
reichen Gewebes.

Ebensolche Erscheinungen, nur schirfer ausgedriickt, finden sich im Winkel
der hinteren, halbmondformigen Klappe (Fig. 3, Taf. V).

Die beschriebene, die ganze Dicke der Schicht einnehmende nekrotische
Masse ist von winzigsten runden Kornchen durchsetzt. AuBerdem befindet sich,
schon fast am Ansatz der Klappe selbst, ein ganzer Bezirk linglicher Form aus
dunkelblauen Kalkablagerungen. Auf der Peripherie des Winkels des Sinus
gibt es eine ebensolche Wucherung des zellenreichen Bindegewebes, worin .
einige winzigste, mit roten Blutzellen angefiillte Kapillaren eingeschlossen. sind.

Die Symptome des Anfangsstadiums von Verhirtung und Hyalinisation
mit Verlust der Kerne mu8 fast auf der ganzen Ausdehnung der fibrosen Schicht
aller Klappen festgestellt werden. AuBerdem lenken in der elastischen Binde-
gewebsschicht Bezirke aus Fettzellen unsere Aufmerksamkeit auf sich. Die
Firbung der Priiparate aufs elastische Gewebe zeigt, dafi die oben beschriebenen
Veréinderungen ganz und gar auf die fibrése Schicht beschrinkt sind; in den
andern Schichten lassen sich Verdnderungen wahrnehmen: in der Elastika des
Winkels des Sinus, wobei diesclbe zerfasert erseheint; durch ihwe elastischen
und Kittfasern wird die oben beschriebene Wucherungsschicht gebildet; des-
gleichen senken sich ilre Fiiserchen herab und. durchsetzen die nekrotische
Masse; zweitens scheint die ventrikuldre Elastika michtig ausgedriickt und
zweilellos hyperplasiert, hauptséichlich in der Gegend des Klappenabganges.
Die Farbung nach van Gieson und mit Sudan gibt den vorhergehenden
Fillen gleiche Resultate. '

In allen Schnitten aus den Flecken vom vorderen Segel der Mitralis 1468t
sich in der fibrosen Schicht, besonders in ihrem oberen Teil, eine scharf ausge-
driickte Entartung ihver Fasern beobachten. Die Anwendung verschiedener
Farbeverfahren gibt dasselbe mehr als einmal beschriebene Bild von Herden
fettiger Entartung in den Lagern der fibrSsen Schicht.

Aus den Schnitten von den Abgangsstellen der Lungenarterienklappe
und Mitralklappen 148t sich eine verhiiltnismiBig friihe Entwicklungsstufe des-
selben Prozesses in der Schicht verfolgen, der dem Fall 11 entspricht.

Im Herzmuskel lassen sich Briichigkeit der Muskelfasern, hauptsichlich
im linken Venfrikel, zwischen den Muskeln des Endokards zerstreute Herde

von Fettgewebe und endlich eine Uberladung der klemen Gefafe mit Blut
beobachten,

Fall 17,

Der Kranke Sch, trat am 28. Dezember 1905 wegen einer Schufwunde im
unteren Drittel des Schienbeines, die er am 16. Dezember 1905 erhalten, in die
Klinik ein. Aus der Anamnese geht hervor, dafl der Kranke sich einer guten
Gesundheit erfreut, jedoch viel Bier getrunken hatte.

Status praesens. Keinerlei subjektive Erscheinungen. Die Grenzen
des Herzens sind normal. An der Spitze lassen sich zwei Téne heraushorchen.
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Die Arterien sind hart. Der Puls 60 per Minute. Temperatur 37° bis 39,9°. Es
entwickelt sich eine Gangrin des FuBles und des unteren Drittels des Schien-
beines. Am 10. Februar wurde eine Amputation vorgenommen und am 21. Fe-
bruar starb der Kranke.

Diagnosis anatomica. Phlegmone et infiltratio purulenta in loco
operationis. Infiltratio purulenta subcutanea humeris dextri. Thrombosis art.
femoralis sinistrae. Hyperplasia pulpae lienis septica. Obesitas cordis. Sclerosis
intimae aortae, art. coronariae et valvularum cordis. Pleuritis chronica ad-
haesiva sinistra. - Oedema pulmonum. Degeneratio parenchymatosa renum et
hepatis. Hepar moschatum. Cysticercus musculi bicipitis.

Das Herz ist im Umfange vergréBert. Die Winde der beiden Ventrikel
sind etwas verdickt; beide Vorhofe sind ausgedehnt. Von seiten des Perikards
kann man teilweises Verwachsen mit dem Epikard feststellen. Die Klappen
der Aorta sind breit und groB, auf ihrer ganzen Ausdehnung sklerosiert, am
meisten aber anf ihren Abgangsstellen. Seitens der Klappen der Lungenarterie
148t sich an ihrer Abgangsstelle eine dentliche Verhidrtung sowie eine geringe
VergréBerung ihrer Noduli wahrnehmen. Das vordere Mitralsegel ist diinn,
fiihlt sich aber kompakt an, besonders in seinem oberen Teile, und ist auf seiner
ventrikuldren Seite von fahlgelben Flecken iibersit. Das hintere Segel scheint
ehenfalls sklerosiert. Seitens der Triknspidalis 148t sich ebenfalls eine unbe-
deutende Verhirtung an den Abgangsstellen der Segel wahrnehmen. Auf dem
inneren Uberzuge der Aorta befinden sich sklerotische Plittchen in unbedeuten-
der Zahl, und sie sind hauptsichlich auf seinem Anfange lokalisiert.

Die Kranzarterien des Herzens sind gewunden und schliefen schlecht.
Der Herzmuskel ist welk und von lehmiger Farbe.

Bei mikroskopischer Untersuchung der Klappen der Lungen-
arterie 1aBt sich im Winkel der Klappe, fast anf der ganzen Ausdehnung der
fibrosen Schicht, zwischen den Fasern die Gegenwart von bliulich gefirbten
Massen beobachten, die stellenweise ineinanderfliefien und den normalen Bau
der Fasern verwischen; die nachbarlichen, mehr oder weniger erhaltenen Fasern
erscheinen als homogen, kernlos und gleichfalls bliulich gefirbt. Eine starke
Vergroflerung zeigt, daf die blanen Massen aus feinkirnigen Kalkablagerungen
bestehen, welche die nekrotischen Fasern der Schicht diffus durchsetzen. Win-
zigste Kalkkornchen sind fast in allen Fasern der Schicht verstreut. Bei den
Fasern dieser Schicht, in der Klappe selbst, 1a6t sich ein zweifacher Zustand fest-
stellen: im unteren Schnitte der letzteren sind sie grob und stellenweise kernlos,
im oberen sind sie zerfasert, so daB die Schicht selbst erweitert erscheint, und
sind schleimig entartet. Auf den Schnitten durch den erweiterten Nodulus
lassen sich auBerhalb der ventrikuliren Elastika parallel laufende Lager von
Bindegewebe beobachten, in deren detaillierte Analyse ich mich hier jedoch nicht
einlassen werde, da solchen Verinderungen ein spezielles Kapitel gewidmet ist.
Die Firbung aufs elastische Gewebe zeigt, daB der ProzeB in der fibrésen Schicht
lokalisiert ist, deren schleimig entarteter Teil von feinsten, elastischen Fasern
durchsetzt ist, und daB die ventrikulire Elastika aus einer ziemlich massiven
Schicht fest aneinanderliegender elastischer Fasern besteht. Auf der Sinusseite
der’ Lungénarterie gibt es keinerlei’ Verdnderungen.

20*
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Das Studium der Schuitte aus dem vorderen Segel der Mitralis erbringt
Erscheinungen von krasser Entartung fast auf der ganzen Ausdehnung der
Schicht, dem vorigen Falle entsprechend, nur mit itberwiegender Imprignation
von Kalk, wie auch in den Klappen der Lungenarterie.

Die Verdnderungen in den Klappen der Aorta und im hinteren Segel der
Mitralis sind genau dieselben wie im vorigen Fall. AuBerdem sind in der fibrosen
Schicht der Aortalklappen selbst, die ausgesprochene Erscheinungen des Ab-
sterbens der Fasern bieten, kleine Herde von Verkalkungen verstreut. In der
Valvula tricuspidalis sehen wir Anzeichen von Entartung der Schichtenfasern.

Im Herzmuskel gibt es ein schari ausgedriicktes Anwachsen der Kerne
in den Muskelfasern nebst einem pyknotischen Zustande derselben, einige Er-
weiterung des Zwischengewebes und die Anwesenheit von Fettgewebe in dem-
selben.

Fall 18

Die Kranke, Marie S., 87 Jahre alt, trat am 4. Februar 1906 in die Klinik
ein wegen starkem Hustens mit ergiebiger Schleimausscheidung, Schwellung
der Fiile und groBer allgemeiner Schwiche.

Status praesens. Beim Aushorchen in erster Zeit Gerfiusch an
der Spitze und Betonung auf dem zweiten Tone der Lungenarterie. Die Arterien
sind sklerosiert. In den Lungen hinten eine Dampfung. Beim Aushorchen viel
feuchtes Rasseln vernehmbar. Im Harn 0,33%, Eiweif und hyaline kirnige
Zylinder. Am 2. April starb die Kranke unter Erscheinungen von Herzschwiiche.

Diagnosis clinica.  Bronchitis chronica. Nephritis chronica.
Anaemija. Marasmus senilis.

Diagnosis anatomica. Carcinoma scirrhosum mammae. Car-
cinoma metastaticum gland. axillarum. Hyperaemia, venosa et oedema
pulmonum. Myocarditis chronica interstitialis. Sclerosis endo- et pericardii.
Hypertrophia cordis praecipue ventriculi sinistri. Degeneratio parenchymatosa
et fusca myocardii. Atheromatosis aortae. Hyperaemia venosa lienis, hepatis
et renum. Atrophia fusca hepatis. Seclerosis et degemeratio cystica renum.
Degeneratio cystica ovariorum. Hyperaemia venosa cerebri et meningnum.
Sclerosis piae matris. Sclerosis arteriarum cerebri. Hydrothorax. Hydro-
pericardium. Arteriosclerosis universalis.

Es ist Hypertrophie der beiden Ventrikel vorhanden. Das Endokard der
Ventrikel ist iberhaupt weiblich, auBerdem ist unter der hinteren und rechten
Aortalklappe eine reichlich erbsengrofie, weiSliche Beule wahrzunehmen, die
eine unebene, aus faserigen Auflagerungen gebildete Oberfliche hat. Die Wande
der Ventrikel sind verdickt. Der Muskel ist triibe und von braunlicher Farbe;
er ist von bindegewebigen Streifen und Flecken durchsetzt. Die Klappen der
Aorta sind sklerosiert, nicht nachgiebig, am Abgange kompakt; ihre Nodult
sind vergroBert; die Oberfliche des Sinus ist uneben und rauh. In den Klappen
der Lungenarterie sind die Noduli ebenfalls vergroBert; die Klappen selbst sind
sklerosiert. Die Abgangsstellen der Valvula tricuspidalis fiihlen sich fest an
und es lassen sich an ihren Réndern, an den von Sehnengeflecht freien Stellen,
unbedeutende Verdickungen wahrnehmen. Das vordere Segel der Mitralis
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erscheint ein wenig verhirtet, und seiné ventrikulire Oberfliche erscheint ganz
und gar von weiBlichen Streifen bedeckt. Das hintere Segel ist hinten am Ab-
gangswinkel kompakt. Der innere Uberzug der Aorta ist mit zerstreuten Pliti-
chen bedeckt, die in den Klappen und in ihren Sinusteilen ganz fehlen. Die
Kranzgeiifie sind stark sklerosiert und klaffen.

In allen Klappen der Aortasinddie mikroskopischen Verinderun-
gen gleichartig und in der Hinsicht interessant, daf sie hier krasse Veréinderungen
in der fibrdsen Schicht auf ihrer ganzen Ausdehnung beobachten lassen, die in
ihren oberen Teilen noch schirfer ausgedriickt sind als an ihrer Abgangsstelle.
Thre Fasern sind fast in der ganzen Masse nekrotisiert und fast ginzlich der
Kerne beraubt. Die Schicht besteht aus einer einformigen, sich blau firbenden
Substanz, in der sich alle folgerechten Stufen der Entartung beobachten lassen:
von der Zerfaserung, der Bildung von Fettkristallen, bis zur Petrifikation mit
Bildung ziemlich groBer Kalkherde. Die Firbung anfs elastische Gewebe zeigt
eine Wucherung der Elastika des Sinus. Auf dem inneren Uberzuge der Aorta,
welcher dem Sinus zugekehrt ist, lassen sich keinerlei Verfinderungen beobachten.

Die Veriinderungen in den Klappen der Lungenarterie und Mitralis zeigen
das genaue Ebenbild des vorigen Falles.

Die unbedeutende Verbiirtung in den Abgangsstellen der Valvula tri-
cuspidalis wird, wie die mikroskopische Untersuchung zeigt, hauptsichlich
durch eine Hyalinisation der Fasern der fibrdsen Schicht bedingt; stellenweise
jedoch zeigen sich letztere nekrotisiert und teilweise verkalkt.

Die Erweiterung der Noduli in den halbmondfsrmigen Klappen der Aorta
und Lungenarterie, ebenso wie die leichte Verdickung der Valvula tricuspidalis,
sind durch parallel liegende Aufschichtungen des Bindegewebes gebildet; letztere
sind ganz gleichartig gebildet und lagern auBerhalb der ventrikuliren Elastika,
woriiber ich noch in einem Extrakapitel zu reden habe.

Im Herzmuskel ist die Wucherung und Erweiterung des Zwischenmuskel-
bindegewebes nebst Vernichtung der Muskelfasern scharf ausgedriickt; in den
Getiflen besteht eine bedeutende Verdickung und stellenweise eine Obliteration
der Offnung.

Fall 19.

Der Kranke L., 69 Jahre alt, trat am 17. April 1906 in die Klinik ein. In
seiner Kindheit war er skrophulgs. Vor 5 Jahren stellten sich schneidende
Schmerzen und Stockungen beim Harnlassen ein. Das Herz ist nicht vergroBert.
Die Blutgefifie sind hart. Im Harn gibt es Spuren von Eiwei8, im Bodensatz
Eiter- und Blutkorperchen, Die Prostata ist vergrofert.

Am 19. April worde die Harnblase operiert, und am 21. April starb der
Kranke. '

Diagnosis anatomica. Cystitis purulenta. Uretheritis et pyelo-
nephritis purulentae. Pyonephrosis bilateralis. Cirrhosis renum. Hypertrophia
trabecularis vesicae urinariae. Hyperplasia prostatae cancrosa. Atrophia fusca
hepatis. Hyperplasia pulpae lienis levis. Catarrhus ventriculi chronicus. Hyper-
trophia cordis concentrica. Sclerosis vv. aortae et mitralis. Endaortitis chronica
nodosa, petrificata. Emphysema pulmonum et oedema lobi inferioris pulmonis

" dextri, Septicouraemia,
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Das Herz ist unbedeutend vergrofert. Die Wand des linken Ventrikels
ist dick; seine Hohle ist klein. Von den Klappen der Aorta erscheint die untere
am meisten verdndert; auf ihrer dem Sinus zugewandten Seite sind kleine,
sehr feste Kalkvorspriinge zu bemerken, die eine unbedeutende, etwa erbsen-
grolle Fliche im oberen Teile der Klappe einnehmen; von der ventrikuliren
Seite ist das Gewebe an dem dieser Fliche entsprechenden Ort aufgequollen
und bildet einen Vorsprung weicher Konsistenz. Die iibrigen Klappen der Aorta.
sind diinn, leicht sklerosiert und, von der Seite des Sinus, von grellgelber Farbe.
Die Abgangsstellen der Aortalklappen sind leicht verhdrtet. Auf der ventriku-
liren Seite des vorderen Segels der Mitralis liegen groBe, weiBlichgelbe Flecken.
Der innere Uberzug der Aorta ist in ihrem oberen Teile stellenweise kmotenartig
verdickt, wihrend in ihren tiefen Teilen fast diffus verstreute Plittchen zerfallen,
petrifiziert und mit thrombotischen Auflagen behaftet sind.-

Inden mikroskopischen Schnitten aus dem petrifizierten Bezirk
der hinteren halbmondférmigen Klappe der Aorta gibt es ein spindelformiges
Gebiet, das auf der Sinusseite der Klappe hervorquillt. Es besteht aus einer
nekrotisierten, rosa gefdrbten Masse, zum Teil aus einem bliulich geffirbten,
von Hohlrdumen durchsetzten Zerfall. Zum groBten Teil ist diese abgestorbene
Masse von dunkelblauen Klumpen und feinen Kornern Kalks durchsetzt. Die
dem Ventrikel zugewandte Seite dieses Bezirks ist von einem diinnen Lager
der leicht iberkalkten Fasern der fibrosen Schicht umgeben; von der andern
(Sinus-) Seite lagern sich in schmalen Streifen Schichten von zellenreichem
Bindegewebe. Die Fasern dieser Schicht sind oberhalb dieses Bezirks teils von
Fettkristallen durchsetzt, teils verkalkt. Ahnliche Verfinderungen lassen sich
auch im tieferen Teile der Schicht und an den Abgangsstellen der Klappen
wahrnehmen. Die Farbung aufs elastische Gewebe zeigt, daf alle hiher be-
schriebenen Verdnderungen nur in der fibrosen Schicht vor sich gehen, welche
von der Seite des Sinus von einer diinnen, elastischen, stellenweise gelockerten,
zellen- und faserreichen Hiille bedeckt wird; von der entgegengesetzten Seite
kommt ein schmaler, oben erwihnter Streifen mit der etwas verengten elasti-
schen Schicht in Beriihrung.

Was den frilher erwiihnten Vorsprung auf der ventrikuliren Seite der
Klappe anbetrifft, so befindet er sich auflerhalb der ventrikuléren Flastika und
besteht in seiner tiefen Region aus einer feinkdrnigen, blaBrosa Masse, in deren
Basis Fasern des Bindegewebes hineinwachsen; in seinen peripherischen Teilen
bemerken wir, bald konzentrisch, bald linglich-oval geformte Auflagerungen,
in denen sich miihelos thrombotische Massen erkennen lassen; dicht um die
Peripherie werden sie von einer diimnen Hiille der ventrikuliren Elastika um-
schlossen, die ihre feinsten Faserchen bis in deren Mitte hineinstrahlt (Thrombo-
sclerosis, siehe Kap. V.)

Die mikroskopisehe Untersuchung der iibrigen Aortalklappen zeigt, daB
die gelbe Farbe ihrer dem Sinus zugewandten Oberfliche durch Erscheinungen
fettiger Degeneration der Fasern der fibrosen Schicht bedingt wird, die stellen-
weise blauliche Kalkk&rner enthalten.

Die Untersuchung des vorderen Segels der Mitralis gibt das mehr als
einmal beschriebene Bild verschiedener Verinderungen, welche die Entartung
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der Schichtfasern charakterisieren und die Bildung weier Flecken be-
dingen.

Von seiten des Herzmuskels lassen sich leichte Erscheinungen von Sklerosis
des Myokards und der GefdBe feststellen.

Fall 20.

Der Kranke P., 65 Jahre alt, trat am 28. April 1906 wegen Bruches des
rechten Beines in die Klinik ein. In der Anamnese ist von tdglichem, méBigem
Alkoholgebrauch die Rede. 34 Jahre alt, hatte er Syphilis.

Status praesens. Das IHerzist erweitert: links geht die Dampfungs-
grenze 7 em weit iiber die Warzenlinie, rechts etwas iber den linken Rand der
Brust. Die Spitze des Herzens befindet sich im 6. Rippenintervall auf der Warzen-
linie. Die Téne sind dumpf. Puls 86, Bettubtes Bewulitsein, Schlafsueht, Un-
ruhe, Arythmie, irregulire Herztitigkeit, am 4. Mai starb der Kranke unter
Erscheinungen von Herzschwiche.

Diagnosis anatomica. Cancer prostatae. Neoplasma femoris
metastaticam et fractura femoris. Hydrocephalus internus. Haemorrhagiae
punctatae pleurales. Oedema pulmonum. Hypertrophia cordis. Degeneratio
parenchymatosa myocardii. Infiltratio adiposa hepatis. Cirrhosis renum. End-
aortitis chronica ulcerosa petrificata cum thrombose consecutiva. - Tumor lienis.
Neoplasma subcutaneum abdominis.

Das Herz ist bedeutend hypertrophiert. Die Wand des dicken Ventrikels
ist bedeutend verdickt, seine Hohle ist ein wenig ausgedehnt; der Muskel hat
ein gesottenes Aussehen und ist stellenweise von Bindegewebe durchsetzt. Die
Klappen der Aorta sind an ihrer Basis fest, wenig nachgiebig und von der Seite
des Sinus verkalkt; in der hinteren Klappe ist die Petrifikation am meisten ver-
breitet und ausgedriickt, dort, wo von seiten des Sinus auf der ganzen unteren
Hilfte der Klappe scharf vorspringende, beulenartige Kalkablagerungen be-
merkt werden kénnen. Die Klappen der andern Offnungen zeigen keine bedeu-
tenden Verinderungen. Auf dem inneren Uberzuge der Aorta sind atheromatise
Verdnderungen nebst Petrifikation und Verkalkung scharf ausgedriickt. Die
KranzgefidBe des Herzens sind geschlingelt und sklerosiert.

Die mikroskopische Untersuchung der hinteren Aortalklappe zeigt
eine tippige Ansammlung groBer Kalkklumpen, welche fast den ganzen Durch-
schnitt des unteren Teiles der Klappe und des Winkels einnehmen. Von seiten
der Sinusperipherie sind sie von einem schmalen, stellenweise recht dicken,
stellenweise aber sehr diinnen Lager Bindegewebes bedeckt, so dal man den
Eindruck bekommt, bei einem Fortschreiten des Prozesses konnte hier Ulze-
ration entstehen; in den Vertiefungen zwischen den einzelnen Kalkklumpen
148t sich eine grofe Anzahl saftiger, linglicher Zellen und die Bildung der feinsten
Fibrillen, welche auch weiter in die Kalkmassen sich vertiefen, beobachten.
Wie die Firbung aufs elastische Gewebe zeigt, stellt diese Gewebsschicht die
Elastika des Sinus vor, die verdickt erscheint nnd die mehr als ethmal beschriebe-
nen Vorginge von sekundiarer Wucherung zeigt. Von der ventrikuldren Seite
a6t sich die Anwesenheit noch erhaltener Bezirke aus Fasern der fibrosen
Schicht - feststellen, die sich durch einen Reichtum an Zellenelementen aus-
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zeichnen, stellenweise aber fehlen ihre Fasern ginzlich, und die Kalkblocke
dringen bis zur ventrikuliren Elastika; letztere ist verdickt und das zwischen
ihr und der Schicht befindliche Lager von elastischem Bindegewebe erscheint
gedriickt und anch an Stellen der grofiten Kalkanhinfung géinzlich verschwunden.
Der iibrige, noch nicht verkalkte Teil der fibrosen Schicht erscheint als kernlose,
verschmolzene, sich bléulich firbende, von Fettkristallen durchsetzte Masse.
Oberhalb dieser umfangreichen Verkalkung ist die fibrose Schicht der oberen
Hilite der Klappe diinn, homogen und enthélt sehr wenig Kerne.

Der innere Uberzug der Aorta, welcher dem Sinus entspricht, ist frei von
jeglichen Verfinderungen.  Auch im vorderen Segel der Mitralis lassen sich aus
der Anwesenheit von Fettiropfchen in einigen Bezirken der Schicht, bei Bear-
beitung mit Formalin-Sudan, keine bedeutenden Erscheinungen wahrnehmen.

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

Fall 21

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

Die Hohle seines Perikards ist obliteriert. Der Muskel ist braun. Auf
dem vorderen Segel der Mitralis, auf seiner ventrikuliren Seite springt ein kom-
pakter Kalkherd vor, der ungefihr im oberen Drittel der Klappe eine kaum
erbsengroBe Fliche einnimmt. Etwas hoher hinauf auf derselben Klappen-
oberfliche befindet sich ein Streifen von fahlgelben Plittchen. Von den iibrigen
Kiappen der Herzotinungen 148t sich nur in den Aortalklappen einige Verhartung
feststellen. Auf dem inneren Uberzuge der Aorta sind gelbliche winzige Blatt-
chen verstreut. Die Kranzarterien des Herzens sind geschlingelt und sklerosiert.

Beimikroskopischer Untersuchung der Schuitte aus dem die er-
wihnten Verdnderungen aufweisenden vorderen Segel der Mitralis finden wir
Kalkablagerungen, die hauptsichlich auf seiner ventrikuliren Seite lokali-
siert sind, dessen Aufquellung bedingend, wobei auf den Schnitten ein zweifaches,
auf den Entwicklungsproze8 der zu erforschenden Erscheinungen hindeutendes
Bild beobachtet werden kann.

Auf den Schnitten aus den peripherischen Teilen des Herdes, wo derselbe
etwa drei Fiinftel der ganzen Segeldicke einnimmt, waren die auf der ventri-
kuldren Seite vorspringenden Kalklager auf ihrer Peripherie von einem schmalen
Lager aus Bindegewebe mit ausgedehnten Kernen bedeckt; letzteres steht mit
einem ebensolchen, fiber die Peripherie des hoher unveriinderten Segels laufenden
Gewebe In unmittelbarer Vereinigung; in den diese Ablagerungen von den andern
Seiten umgebenden Fasern, der fibrillir gebauten fibrosen Sehicht, lenkt unsere
Aufmerksamkeit eine bedeutende Anzahl saftiger, gedehnter Kerne auf sich;
die unmittelbar an den Kalk grenzenden Fasern der Schicht erscheinen homogen
und nekrotisiert. Auf den Schnitten aus den zentralen Teilen, wo die Ver-
kalkung den ganzen Durchschnitt des Segels einnimmt, lassen sich von seiten
der Fasern der fibrésen Schicht dieselben Erscheinungen wahrnehmen. Aufer-
dem werden auf vielen Schnitten die Kalkmassen von einem jungen Granula-
tionsgewebe durchsetzt, welches an gedehnten, verzweigten Zellen und den
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feinsten Kapillaren mit typischem Endothel und von roten Blutkérperchen
verpfropften Offnungen reich ist. Auf der Peripherie der Kalkmassen selbst
148t sich die meiste Konzentration der Zellen beobachten, unter denen sich
stellenweise riesige Exemplare mit einer grofen Protoplasmamasse und darin
reichlich zentral gehduften, linglichen Kernen ausbreiten; die Rinder dieser
verkreideten Massen erscheinen uneben, zerfressen und stellenweise sind nur
deren Reste in Form kleiner Kliimpchen vorhanden, die iiberall von einem
Granulationsgewebe umgeben sind.

Der Vergleich der Schnitte beider Kategorien macht klar, dal wir es
hier mit einer allméihlichen Verkalkung der degenerierten Fasern der fibrosen
Schicht zu tun haben; dabei sind in den zentralen Teilen, wo der Prozef am
frithesten entstanden ist, schon sekundire Erscheinungen von Wucherung des
Granulationsgewebes 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 von KernvergroBerung des nachbarlichen Gewebes.

Die Farbung aufs elastische Gewebe zeigt, daB dieses Kalklager in der
fibrosen Schicht liegt (Fig. 4, Taf. V). In den auf der zum Vorhof gewandten
Seite gelegenen Schichten sind keine Verdinderungen vorhanden. Was die Schich-
ten der ventrikuliren Seite anbetrifft, so bricht die ventrikulire Elastika, sobald
sie auf die Kalklager stoft, jah ab, und der sie iiberragende Kalkvorsprung ist
vom oben beschriebenen, hauptsichlich aus Kittfasern und feinsten elasti-
schen bestehenden Gewebe bedeckt. Diese Decke erscheint etwas oberhalb des
Kalkvorsprungs am deutlichsten ausgepriigt, liegt demiselben unmittelbar anf
und geht auch auf die heilen Segel iiber und bildet somit die Subendothelial-
schicht des letzteren. Auf den Schnitten aus. den zentralen Teilen des Kalk-
herdes sieht man, daf letzterer in die fibrise Schicht gebettet, die ziemlich
dicke, elastische Bindegewebsschicht und die Elastika desVorhofes verdringt,
ja zum Teil durchbricht. Letztere beiden Schichten erscheinen an den Stellen
der groften Kalkanhdufung diion und gepreSt. Auf diesen Schnitten 145t sich
kein so scharfes Vortreten der Kalkmassen auf die Ventrikularseite beobachten
und ist dieselbe aus der erhaltenen Elastika gebildet. In den Fasern der oberhalb
dieses Herdes gelegenen Schicht, wo die Flecken zu sehen sind, 1i8t sich eine
fettige Degeneration der Fasern und eine beginnende Petrifikation derselben
beobachten.

In den Klappen der Aorta, auf der ganzen Ausdehnung der fibrisen Schicht,
sind Degenerationsherde verstreut, sei es in Form von Nekrose, von Bildung
der Fettkristalle oder endlich in Gestalt beschrinkter Kalklager.

Im Herzmuskel sind die Erscheinungen der braunen Atrophie scharf aus-
gedriickt.

Fall 22,

Auch in diesem Falle erhielt ich das Herz aus dem Stadthospital ohne
jegliche Erliuterungen, und hat es densetben Reiz wie auch das des vorigen Falles.
Das Herz selbst erscheint verhiltnismiBig grofi; sein Muskel ist lehmig-
braun; die Trabekularmuskeln sind diinn und verkiimmert. Das Endokard ist
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weiilich. Der linke Ventrikel ist ein wenig ausgedehnt. Die Segel der Mitralis
sind in ihrer ganzen Ausdehnung fest beim Anfiihlen; die Oberfliche des hinteren
ist ganz eben und glatt; auf der ventriknliren Oberfliche des vorderen Segels,
in seinem oberen Teile unter dem Abgangswinkel der Aortalklappe befindet sich
ein leicht vorstehender, beulenartige: Kalkherd; er nimmt ein recht groBes
Gebiet ein, und in seinem zentralen Teile fiilllt er die ganze Dicke des Segels aus,
dabei erhebt er sich zum Teil auch auf der ventrikuliren Seite, aber wiederum
im oberen Teile des Segels. Die Verdnderungen in den andern Klappen ent-
sprechen denen des vorigen Falles, was auch durch das Mikroskop bestitigt
wird. Auf dem inneren Uberzuge der Aorta sind sklerotische Plittchen hier und
da verstreut. Die KranzgefiBe sind leicht geschlingelt und sklerosiert.

Die mikroskopische Untersuchung des vorderen Segels der Mi-
tralis, welche mit verschiedenartigen Farbungen bearbeitet wurde, bringt dem
vorigen Falle vollkommen entsprechende Erscheinungen an den Tag, nur mit
grisfierer Ausdehnung des Prozesses in Umfang und Tiefe. AuBerdem sind hier
die Erscheinungen der der Verkalkung vorausgehenden Degeneration der Schicht-
fasern bedeutend schirfer ausgedriickt. Auch hier ist, dhnlich dem vorigen
Falle, eine iippige Entwicklung des gefdBhaltigen Granulationsgewebes in und
um die Kalkmassen und ein Verzehren derselben zu bemerken.

Im hinteren Segel der Mitralis gibt es Erscheinungen von Fasernekrose
der Schicht im Winkel und in der Klappe selbst und recht bedeutender Ver-
dickung der elastischen Hiillen auf der Ventrikularseite.

Im Herzmuskel konstatiert man braune Atrophie und einen Reichtum
an Kernen im Zwischenmuskelgewebe.

Fall 23

Der Kranke B., 74 Jahre alt, trat am 1. September 1906 wegen Atemnot
und Hustens mit Sehieimausscheidung ins Stadthospital ein. Aus der Anamnese
geht hervor, daff der Kranke in seiner Jugend stark getrunken habe. Syphilis
wird verneint.

Diagnosis clinica. Pleuritis exsudativa sinistra.

Diagnosis anatomica.  Pneumonia catarrhalis sinistra cum
exitu in gangraenam. Inde empyema. Bronchitis catarrhalis chronica. Pleuritis
fibrinosa dextra. Degeneratio parenchymatosa et atrophia fusca senilis myo-
cardii et hepatis. Hyperplasia pulpae septica acuta lienis. Catarrhus ventriculi
chronicus. Petrificatio valvulae mitralis. Oedema et anaemia cerebri. Arterio-
sclerosis universalis.

Das Herz ist nicht vergréfert und braun. Auf dem Epikard sind milchige
Tlecken. Das Endokard ist weillich; die Muskeltrabekeln sind diinn und flach.
Die Klappen der Aorta sind an ihren Abgangsstellen verhdrtet, und in der
linken Klappe quillt ein Kalkherd leicht hervor, der die Basis der Klappe ein-
nimmt und sich in die Basis des hier beginnenden vorderen Mitralsegels herah-
senkt. Auch in diesem letzteren sind, hauptsdchlich in seinem mittleren Teile,
verkalkte Bezirke verschiedener Grofie verstreut. Die kleineren, etwa steck-
nadelkopfgrofen davon erheben sich auf der ventrikuldren Seite, die gréBeren,
erbsengroBen nehmen die ganze Dicke des Segels ein, so daf die Umrisse dieser
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Kalkmassen auf beiden Seiten des Segels vorspringen. Das Segel selbst bietet
eine gelbe Firbung, seine ventrikulire Oberfliche ausgenommen, keine Ver-
inderungen. Das hintere Segel fiihlt sich auf seiner Abgangsstelle etwas kompakt
an. Auf dem inneren Uberzuge der Aorta sind kleine, sklerotische Plittchen ver-
streut. Die KranzgefiBe sind schwach geschlingelt und fallen schwer zusammen.

Die mikroskopische Untersuchung der linken Klappe der Aorta
zeigt folgendes hichst interessantes und anschauliches Bild: der ganze Winkel
der Klappe, ihre Basis, die darunter liegende und auf das vordere Mitralsegel
iibergehende fibrose Schicht sind groBtenteils aus riesigen Kalkklumpen gebildet;
letztere liegen entweder in einférmigen, verschmolzenen Massen oder sind von
Spalten durchsetzt und lassen sich bei Bearbeitung mit Hématein-Eosin in
verschiedenen Farben firben; die zentralen Teile firben sich mit rosa Anstrwh
die peripherischen in einen satten dunkelblanen Ton. Die unter dem Klappen-
winkel gelegenen Kalkherde sind in ein grobes, faseriges Gewebe oberfliichlich
eingeschlossen; dieses Gewebe ist stellenweise reich an gedehnten Kernen, stellen-
weise jedoch ist sie ganz kernlos, homogen, und in den Bezirken letzterer Art
kann man hier und da blaue Kalkbildungen hineingesprengt sehen. Die obere
Peripherie des Kalklagers ist im Winkel der Klappe von einer Decke rosa homo-
gener, kernloser Fasern der fibrosen Schicht verhiillt. Die am meisten inter-
essanten Verdnderungen lassen sich im Kalkklumpen beobachten, welcher den
oberen Herd mit dem unteren briickenformig vereinigt (Fig. 5, Taf. V). Vor
allen Dingen umgibt ihn ein zartmaschiges, an gedehnten Zellen und kleinen
GefiBen reiches Gewebe; in diesem Gewebe lagern auBerdem typische, ver-
einzelte Fettzellen, Lymphozyten, grofle Zellen, eine bedeutende Menge Proto-
plasma enthaltende Myelozyten, Erythrozyten und feine Kérner eines braunen
Pigments, die bald freiliegen, bald im Protoplasma der Zellen eingeschlossen
sind. Die Uberbriickung selbst ist nur am Anfang aus Kalk gebildet, in threm
griBiten Teile zeigt sie jedoch den Bau des Knochens: sie besteht aus knéchernen,
stellenweise deutlich schichtigen Platten mit typischen, verzweigten Knochen-
zellen; stellenweise lassen sich in dieser knochernen Masse Hohlrdiume beob-
achten, die von konzentrischen Lagern aus Platten umgeben und mit demselben
zartmaschigen, erythrozytenreichen Kapillaren voligepfropften Gewebe ausge-
filllt sind. ’

Die Fasern der fibrosen Schicht erscheinen in der unteren Hélite der Klappe
fest, derb und enthalten wenig Kerne.

Die Farbung aufs elastische Gewebe zeigt, daB die beschriebenen kalkig-
knichernen Massen in der fibrdsen Schicht lagern; in den iibrigen Schichten der
Klappe gibt es.keine weiteren Veridnderungen, mit Ausnahme einer kleinen
Hyperplasie der ventrikuliren Elastik. »

Die mikroskopischen Verfinderungen der andern Aortalklappen bestehen
in den Anfangssymptomen der Degeneration der Fasern der fibrosen Sehicht,
vornehmlich auf den Abgangsstellen der Klappen.

In den Schnitten aus dem vorderen Segel der Mitralis sehen wit' dieselben,

nur noch' viel anschaulicher ausgedriickten Verinderungen, wie in den beiden
vorhergehenden Fillen.
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An der Abgangsstelle des hinteren Segels gibt es Anfangsstadien einer
Degeneration der Schichtfasern.

Die mikroskopische Untersuchung der Klappen der Lungenarterie und
der Valvunla tricuspidalis zeigt keinerlei besondere Verdnderungen.

Im Herzmuskel sind die Erscheinungen der braunen Atrophie scharf
ausgedriickt.

Fall 24.

Dieses Herz wurde aus dem Stadthospital ohne anatomische Erklarungen
zugestellt. '

Das Herz ist hypertrophiert; die Wande des rechten und linken Ventrikels
sind verdickt. Die Klappen der Aorta erscheinen bedeutend verindert und die
Offnung selbst verengt. Auf der Seite des Sinus, bei der vorderen und hinteren
Klappe, treten groBe, kalkige Massen hervor, die hngefﬁhr den mittleren Teil
der Klappe einnehmen; diese Massen sind noch um ein weniges von den Ansatz-
stellen entfernt, weshalb die Klappen auch noch einige Beweglichkeit bewahren.

Was die linke, halbmondférmige Klappe anbelangt, so befindet sich die
grofte Aufspeicherung von Kalkbeulen im Winkel des Sinus Valsalvae der Ab-
gangsstelle der Klappe entlang, darauf erheben sie sich, allméhlich zusammen-
schrumpfend, auf seiner Oberfliche des Sinus fast bis zu deren Mitte. Die An-
wesenheit dieser Massen macht die Klappe in ihrem Abgangswinkel vollkommen
unbeweglich; die Hohle des Sinus klafft, so daBl anf dem Lingsschnitt durch die
Klappe der Zwischenraum zwischen ihm und der Sinusteile der Aorta einen
rechten Winkel bildet. Die Mitralklappe weist keine bedeutenden Veréinderungen
auf, auler einigen, auf der ventrikuliren Oberfliche des vorderen Segels ver-
streuten weilen Streifen und einer unbedeutenden Verhiirtung an der Abgangs-
stelle der hinteren. Die Abgangsstellen der Valvula tricuspidalis fithlen sich
kompakt an. Auf dem inneren Uberzuge der Aorta gibt es schwache, sklsrotische
Erscheinungen. Eine recht bedeutende (3 bis 4 em) weifBliche, hervorquellende
Platte befindet sich etwa 10 em weit von den Klappen entfernt. sie ist fest und
an zwei bis drei Stellen petrifiziert. Im Innern des Sinus ist der Uberzug normal.
Auf der Intima der KranzgefiBe gibt es gelbliche Plattchen.

Die mikroskopische Untersuchung gibt fiir die Verdinderungen
in der rechten und hinteren halbmondformigen Klappe das gleiche Bild.

Der Bequemlichkeit und Vollstindigkeit der Beschreibung halber will
ich dieselben vom Winkel des Sinus Valsalvae an verfolgen. In letzterer lassen
sich Verdnderungen nur in den Lagern ihrer fibrsen Schicht wahrnehmen, in
deren Fasern Fettdegeneration, Nekrose und ein Hang zu Petrifikation vor-
handen ist. In dem dem Winkel entspringenden Teile der ihre gewShnliche
Dicke bewahrenden Klappe, fast anf einem Drittel der ganzen Klappenlinge,
lassen sich stiirkere nekrotische Veriinderungen der fibrésen Schicht feststellen.
Der mittlere Klappenteil, etwa ein Drittel, ist nach der Seite des Sinus jih
verdickt, was die Folge von Kalkansammlung ist; weiter hinauf endlich Iiuft
das auffallend verdickte, aus groben, fibrésen Fasern bestehende obere Drittel
der Klappe. Die Fiirbung aufs elastische Gewebe zeigt, dafl die oben bemerkten
Verinderungen auf das Lager der fibrosen Schicht streng lokalisiert bleiben.
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Im unteren Drittel der Klappe sind alle Lager wohlerhalten, im mittleren Drittel
ist das Lager der Schicht durch Kalkklumpen ersetzt, die von der Seite des
Sinus eine bedeutend verdickte Sinus-Elastika umgibt; letztere strahlt die feinsten
elastischen Zweige in die Spalten der Kalkklumpen aus; von den endokardialen
Lagern werden sie durch Fetzen stark nekrotisierter Fasern der Schicht und
einem gut ausgebildeten Granulationsgewebe gefrennt. Das oberste Drittel
der Klappe endlich ist zum groBten Teil aus groben elastischen Fasern gebildet,
die durch eine bedeutende Hyperplasie der elastischen Lager der ventrikuliren
Klappenoberfliche bedingt sind.

Die kalkigen Massen tragen einen dem vorigen Falle entsprechenden
Charakter: sie sind ebenso empfinglich fiir Farbe, sind ebenso von Ritzen und
Granulationsgewebe durchsetzt, ebenso finden sich in ihnen kndcherne Plittehen
mit lamellgsem Bau, gezackten Zellen und H a v er schen Kanilen zerstreut.

AuBer diesen bekannten Veridnderungen lenken in einigen Schuitten aus
dieser Klappe zwel Stellen unsere Aufmerksamkeit dadurch auf sich, daB sie
nach dem Vorbilde des Réhrenknochens gebaut sind. In einer davon, die in-
mitten der Kalkmassen liegt, beobachten wir einen nahezu runden, ziemlich
umfangreichen Bezirk aus Fettgewebe mit einer grofen Anzahl von Erythro-
zyten angefiillten Kapillaren,; in den Maschen dieses Gewebes sind Gruppen
verschiedener Zellen verstreut, worunter Lymphozyten, Myelozyten, Eosino-
phile, Erythrozyten und Erythrokariozyten leicht ins Auge springen; die Peri-
pherie dieses begrenzten Fettbezirks wird durch einen schmalen Streifen Knochen-
gewebes gebildet, hinter welcher sehon amorphe, kalkige Massen liegen. In
einem anderen Bereich, im Lager der fibrésen Schicht, im unteren Drittel der
Klappe, sind dicke, kndcherne Platten kreisformig gelagert, wihrend die
Zwischenriume mit demselben Knochenmark aunsgefiillt sind, das hauptsichlich
aus Fettgewebe besteht.

Die Untersuchung der linken halbmondfsrmigen Klappe bringt riesige
Kalkablagerungen ans Licht, hauptsichlich im Winkel des Sinus. Diese Ver-
kalkung wird allméhlich nach oben zu schmiler und bricht in ihrem oberen
Drittel ab. Sie sind von hyperplasierten Elastiken eingeschlossen und verdringen
die fibrése Schicht vollstindig. Das Granulationsgewebe ist in ihnen schwicher
ausgebildet, obgleich auch hier sich kleine, kncherne Plittchen vorfinden. Im
iibrigen weist das mikroskopische Bild nichts besonders Interessantes auf.

Der innere, dem Sinus entsprechende Uberzug der Aorta zeigt keine
sklerotischen Erscheinungen.

Die Verhirtungen an den Abgangsstellen der Vaivula tricuspidalis und
mitralis werden durch die Anfangserscheinungen einer Degeneration der Sehicht-
fasern bedingt. _ '

" In den Fasern des Herzmuskels sind die Erscheinungen einer triiben
Schwellung scharf ausgedriickt.

Als Beitrag zu den eben in allen Einzelheiten beschriebenen 14 Fillen
muB ich hinzufiigen, daB noch weitere 12 Fille von mir untersucht wurden,
deren makro- und mikreskopischen Befunde genau dieselben waren. In Anbe-
tracht der volligen Einférmigkeit aller in den letzten Féllen beobachteten Er--
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scheinungen, der Abwesenheit irgendwelcher Sonderheiten in denselben, und
endlich, um iiberflitssige Wiederholungen zu vermeiden, will ich mich auf eine
moglichst kurze und allgemeine Beschreibung der wichtigsten Tatsachen be-
schriinken.

Im Einklang mit den in vorhergehenden analogen Fillen gefundenen Er-
scheinungen teile ich sie in drei Gruppen. In die erste Gruppe bringe ich 4 Fille,
25 bis 28, zwei Fille aus dem Kaiserl. Katherinenhospital und zwel aus der
Klinik fiir Geburtshilfe. Die Fille aus dem Hospital betreffen einen 43jihrigen
Mann, der an einer Gangrin der linken Lunge gestorben war, und eine 39jihrige,
an lymphatischer Leukéimie gestorbene Frau; der erste Fall aus der Klinik
betraf eine Fran von 49 Jahren, die an eitriger Peritonitis gestorben, wobei
das Grundleiden in einem Magenkrebs bestand; der zweite betraf auch eine
Frau, 18 Jahre alt, an Ruptur des Collum uteri mit gangrindsem Aus-
gang und Peritonitis gestorben. In allen diesen Fillen war das makro- sowie
mikroskopische Bild der Verdinderungen nicht nur in den Klappen, sondern
auch im Herzmuskel und in der Aorta im allgemeinen den Prozessen in der
fibrosen Schicht gleich, diein den ersten 5 Féllen dieses Kapitels beschrieben sind.

Zur zweiten Gruppe, die durch die Fille 16 bis 19 aufs beste charakteri-
stert wird, rechne ich 5 Fille 29 bis 33.

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

Die Erscheinungen der ersten zwei Fille bestanden vornehmlich in Ne-
krose, der Bildung von Fettkristallen und der feinsten, zerstreuten Petrifikation
im Lager der fibrosen Schicht (Fig. 6, Taf. V), und in den letzten drei bestanden
sie in der Gegenwart einzelner verkalkter Herde im Lager der Schicht des oberen
halbmondformigen Klappenteils der Aorta. .

Die drei letzten Fille endlich, 34 bis 36, bilden die letzte Gruppe. Davon
stellen die zwei ersten — einer von einem 56jihrigen Mann, in der Klinik an
Aneurysma des oberen Teiles der Aorta verstorben, die sich in subperitoniales
Zellengewebe perforiert hat, und der andere von einer iiber 50 Jahre alten, er-
schlagenen Frau — stellen ein Bild der krassen Petrifikation der unteren Hilfte
(Fig. 7, Taf, VI)und des Winkels der Klappe dar und sind dem Fall 20 fast gleich;
der dritte Fall, welcher auch eine erschlagene Frau von 60 Jahren betrifft, ent-
sprach, dem Charakter seiner Verdnderungen nach, nur mit schwicherer Ent-
wicklung des Granulationsgewebes und ohne Knochenbildung, dem Falle 24.

Die angefiihrte Reihe von Fillen, deren Verdinderungsbilder
eben erst in folgérechter Ordnung beschrieben worden sind, deuten
auf einen ganz eigenartigen Vorgang in den Herzklappen hin, der
an allen Offnungen, hauptsichlich aher an den Klappen des linken
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Herzens beobachtet werden kann. Dieser Vorgang hat seine Loka-
lisation in der, wenn man sagen darf, Grundschicht der Herzklappe,
in der fibrosen Schicht, und besteht in einer Reihe verschieden-
artiger Verdnderungen, des sie bildenden Bindegewebes. Die
Anfangserscheinungen bestehen bald in Vergréberung und Hya-
linisation der Bindegewebsfasern der Schicht, bald in deren Locke-
rung, Zerfall in Fibrillen und der Aufspeicherung winzigster Fett-
kornchen mit gleichzeitiger Verarmung an Kernen (Falle 11, 183,
15, 25, 26, 27, 28). Als nichstes Stadium der Verinderungen er-
scheint ein scharf ausgedriickter nekrotischer Zustand der Schicht-
fasern, die Bildung von wunderlich geformten Fettkristallen darin
und die Neigung dieser Produkte des Zerfalles zur Verkalkung
(Falle 12, 16, 17, 18, 19, 20, 29 bis 33). Das SchluBresultat dieses
Vorganges sehen wir in der Bildung von Kalkherden an Stelle der
zugrunde gegangenen Fasern (Fille. 21, 22, 34 bis 36), wobei in
ersteren Neubildung von Knochengewebe auftritt (Fialle 23, 24).
In manchen, augenscheinlich #uBerst seltenen Fillen 146t sich eine
Metaplasie der hyalinisierten Schicht in knorpeliges Gewebe be-
obachten (Fall 14). Von seiten der anderen Schichten der Klappen
lassen sich in den Anfangsstadien dieses Prozesses keinerlei Ver-
dnderungen beobachten. Bei bedeutenderen Affektionen der fibro-
sen Schicht kann man, sozusagen, eine Wechselwirkung von seiten
der beiden elastischen Schichten wahrnehmen. Am lebhaftesten
ist sie von seiten des Sinus ausgedriickt, wo sich eine Erscheinung
der Proliferation der Zellen und die Anwesenheit von feinsten
elastischen Faserchen zeigt; in einigen Féllen dringen diese Fiser-
chen und Zellenelemente in die obenbeschriebenen Zerfallsprodukte
ein und simulieren einen gleichsam regenerativen Zustand in der
Schicht. Seitens der ventrikuliren Elastika 148t sich ebenfalls eine
krasse Verdickung beobachten. Bei ausgedehnten Kallusherden
— Fall 21 — kann man auf der Elastika Atrophie und Risse als
sekundére Erscheinungen mechanischen Ursprungs beobachten.
Es ist selbstverstandlich, daB die dazwischen befindliche elastische
Bindegewebsschicht einem bedentenden Druck unterworfen wird,
nicht selten ganz verschwindet, natiirlich an den grofiten Ver-
breitungsorten der Kalkherde; gleichzeitig ist jedoch diese Schicht
auf der ganzen iibrigen Ausdehnung der Klappe gut ausgebildet
und in ihr verbreiten sich die BlutgefiBie aus dem Winkel der
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Klappe. Aus allem vorhergesagten ist ersichtlich, daf dieser Pro-
zeB, dem mikroskopischen Bilde nach zu urteilen, seinen typischen
bestimmten Verlauf hat, wobei er sich ausschlieBlich auf die Lager
der fibrosen Schicht besehrinkt, und weiterhin werden wir sehen,
daff in den anderen Schichten der Klappe sich niemals etwas dhn-
liches beobachten 148t.

Nicht weniger charakteristisch erscheint, meiner Meinung
nach, das makroskopische Bild dieses Prozesses in den Herzklappen.
Seine Anfangsschritte werden dadurch charakterisiert, daB erstens.
das Gewebe der Klappe, vornehmlich im Abgangswinkel, einer Ver-
hértung unterworfen wird, die sich nicht nur herausfiihlen laft,
sondern auch beim bloBen Betrachten deutlich hervortritt, be-
sonders auf den halbmondférmigen Klappen, wo ihre Abgangs-
stellen als etwas vorspringende, gebogene Kémme erscheinen,
woriiber hinaus das zarte Gewebe der Klappe heriiberknickt. In
der Norm fallt die halbmondférmige Kuppe an ihrer Abgangs-
stelle ohne jegliche feste Vorspriinge einfach zusammen. Zweitens
148t sich bei Existenz von Fettmetamorphose die Bildung gelber
und fahlgelber Flecken und Streifen auf den angegriffenen Stellen
der Klappen beobachten. Diese gelben, mannigfach geformten
Bezirke treten zweifellos am schiirfsten auf der Seite der Klappe
hervor, wo die fibrose Sehicht den diinnsten Uberzug hat, folglich
auf den halbmondférmigen Klappen — von der Seite des Sinus,
und bei der Mitralis und Trikuspidalis — auf ihrer ventrikuléren
Seite. Im weiteren Verlauf des Prozesses, wenn die Ablagerung von
Kalksalzen in den nekrotisierten Gegenden der fibrdsen Schicht
vor sich geht, wo auch dieselben sich befinden sollten, 146t sich
eine schéirfer ausgedriickte Verhirtung der Klappe wahrnehmen,
die beim Zerschneiden ein scharfes, auf die Sattigung des Gewebes
mit Kalksalzen deutlich hinweisendes Knirschen vernehmen l48t.
Die weiteren Stadien des Prozesses, die in einer #iberaus ergiebigen
Ablagerung von Kalk bis zur Bildung von Knochengewebe be-
stehen, sprechen deutlich fiir sich selbst, da die Kalkansamm-
lungen als kompakte, beulenartige Massen scharf hervortreten.
Die Ablagerung von Kalk bedingt die geringe Beweglichkeit der
Klappen, besonders der halbmondférmigen, welche bei sehr ver-
breiteter Verkalkung bedeutend verdickt, véllig unbeweglich er-
scheinen und einen iiberaus festen steinernen Ring bilden.
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Irgendwelche anderen Verinderungen weisen die Klappen bei
dem betreffenden ProzeB gewohnlich nicht auf. Ich spreche natiir-
lich nicht von den Fallen (17 und 18 — VergréBerurig der Noduli
und 19 — Arteriosklerose), wo dieser Prozef noch mit irgend-
einem anderen vereint ist und wo folglich ein verwickeltes Bild
vorhanden ist, wovon spéter noch die Rede sein wird.

Jetzt bleibt mir noch iibrig auf einen sehr wichtigen Umstand
hinzuweisen, ndmlich auf den Zustand des Anfangsteiles der Aorta
in den beschriebenen Fillen und auf das Verhalten des athero-
matosen Prozesses zum Kreis der zu prifenden Verdnderungen in
der fibrosen Schicht.

Aus der Beschreibung meiner Fille ist ersichtlich, daB in den
meisten davon seitens der Aorta ganz unbedeutende Erscheinungen
in Form kleiner begrenzter Bezirke von Fettdegeneration der
Intimazellen vorstellenden Pléttchen festgestellt wurden; gleich-
zeitig wurden in den Klappen Verinderungen bis zur Petrifikation
wahrgenommen, Scharfe atheromatdse Verdnderungen wurden in
drei Fillen konstatiert — im 19., 20. und 24. —, aber anch hier
konnen sie mit den Verénderungen der Klappen nicht vereinbart
werden. Obgleich der ProzeB auf der ganzen Aorta (Fille 20, 24)
auch deutlich ausgedriickt war oder in der Bauchfellaorta, im Fall 19,
so fehlte er im Sinusteile vollstéindig, was auch durch das Mikroskop
bekriftigt wird. Dieselben Erscheinungen bietet auch Fall 24.

Endlich zum vélligen Beweise dessen, daB die atheromatosen
Verdnderungen der Aorta in diesem Proze der Klappen keine
Rolle spielen, will ich auf eines der folgenden Kapitel hinweisen;
es ist ausschlieBlich dem Verhiltnis der Aortenatheromatose und
dem entsprechenden ProzeB in den Klappen gewidmet, worin alle
Einzelheiten dieses Vorganges angefithrt sind und uns im gegebenen
Moment nicht interessieren kénnen. Zweifellos erscheint auch die
Tatsache, daB der in Frage stehende ProzeB die Mitralis, Trikuspi-
dalis sowohl, als auch die Klappen der Lungenarterie betrifft, wo
von einem Ubergang und nahen Verhéltnis der Atheromatose keine
Rede sein kann. Den einzigen und entfernten Zusammenhang kann
man nur in der Hinsicht anerkennen, daf diese beiden Prozesse
dem vorgeriickten Alter eigen sind, wenn im Organismus zweifellos
der Hang zur Kalkmetamorphose der Nekroseprodukte vorhanden
ist, und daB die beiden gleichzeitig existieren konnen.

Virchows Archiv f. pathol. Anat. Bd. 199. Hit. 2. 21
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Somit miissen wir, auf alle angefithrten Tatsachen uns stiitzend,
zu dem Schluf kommen, daf ein solcher Prozel eine ganz selb-
stindige Erkrankung der fibrosen Schicht vorstellt und durch ein
streng bestimmtes makro- wie mikroskopisches Bild sich aus-
zeichnet. In Anbetracht dessen, daB es zu Verhartungen, Ver-
unstaltung und Verschrumpfung der Klappen bei volliger Ab-
wesenheit irgendwelcher entziindlicher Erscheinungen kommt,
wiirde ich vorschlagen, denselben Sklerose, mit Beiftigung des
Wortes ,,ringférmige”, zu nennen — Sclerosis annula-
ris — was das Wesen und die Stellung néher bestimmt. Die
Charakteristik der einzelnen Zustéinde dieser Sklerose kann noch
durch die Worter simplexin den Fallen, wo Quellung, Nekrose
und Fettdegeneration der Schichtfasern existiert, und petri-
ficata et ossificans in den Fillen von Verkalkung und
Verknocherung, vervollkommnet werden.

Ich habe schon erwihnt, daf die ringformige Sklerose den
Klappen aller Herzoffnungen eigen ist. Am héufigsten jedoch findet
sie sich auf den Klappen des linken Herzens, welches bekanntlich
iiberhaupt fiir schadliche Kinfliisse zuginglicher ist. Soviel sich
aus meinen Fallen schlieBen 1ifit, iiberfallt dieser ProzeB die halb-
mondférmige sowie die Mitral- und Trikuspidalklappen gleich oft.
Sein Anfangsstadium ist bei den halbmondférmigen Klappen auf
den ersten Blick nicht so scharf ausgeprigt, wie auf denen der
Mitralis und Trikuspidalis und besonders auf der vorderen Scheide
der Mitralis. Das kommt aber davon, daf die Veréinderungen der
fibrosen 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 ventrikuliren
Oberfliche dem Beschauer zugewandt ist. Dank diesem Umstande
wurden die Anfangserscheinungen der ringformigen Sklerose, die
in Gestalt fahlgelber Flecken und Streifen auftreten, von den
Forschern schon lingst bezeichnet und sind bis jetzt bekannt ge-
wesen unter dem Namen ,,weie Flecke der Mitralis™.

Ganz vor kurzem, noch im Jahre 1901, wurde diesen Flecken,
als ,,besondere Bildungen* die obenerwihnte Arbeit von Beitzke
gewidmet. Bei diesem Autor finden sich jedoch keinerlei Hinweise
“darauf, daB solche Prozesse auch den anderen Klappen eigen sind
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Auf Grund meiner Untersuchungen und der vollen Ubereinstimmung
des mikroskopischen Bildes der sogenannten ,,weiBen Flecken der
Mitralis** und der ringformigen Sklerose in den iibrigen Klappen,
mub ich zum erstenmal feststellen, weil diese Flecken keine Aus-
nahme bilden, sondern ein und denselben, allen Klappen eigenen,
Proze bilden.

Dieser letzte Umstand raubt mir die Moglichkeit, fiir diesen
Prozel die Benennung Monckebergs der ,aufsteigenden
Sklerose* beizubehalten, aus dem Grunde, weil diese Benennung
dem Bilde dieses Prozesses in den Mitral- und Trikuspidalklappen
durchaus nicht entspricht. Mich auf den Standpunkt des letzteren
Forschers stellend, miiBte ich dieselbe Sklerose in den eben-
erwihnten Klappen die ,,absteigende’ nennen.

Ieh kann nicht umhin noch darauf hinzuweisen, dab ich die
Moglichkeit hatte einige Félle anzufithren und zu verfolgen, welche
zweifellos das Endstadium solcher Flecken mit Bildung groBer
Kalkherde, die auch mit der Entwicklung von Granulationsgewebe
(Fall 21, 22, 23) im Zustande der Ruhe verbleiben, an ihrer statt
vorstellen.  Erscheinungen letzterer Art gehen bekanntlich der
Bildung von Knoehen voraus (Rohmér, Monckeberg,
Pozcharisky), was auch in den Klappen der Aorta bei den
Fallen 23 und 24 beobachtet wurde. Leider kam ich nicht dazu,
Knochengewebe in der Mitralis selbst zu konstatieren, doch ist es
mir gelungen, diese Liicke mit dem einzigen Falle auszufiillen,
welcher jedoch von Kéniger im Jahre 1903 beschrieben, aber
weder richtig verstanden noch geschiitzt wurde. Gleichzeitig mit
diesem Fall filhrt Ko niger noch einen zweiten an, welcher in
der Hinsicht interessant ist, daB er als Beitrag zu den meinigen
erscheint, da bei ihm eine diffuse Verkalkung der fibrosen Schicht
im hinteren Segel der Mitralis gefunden wurde.

Das Interesse der von Koniger beschriebenen Fille be-
steht auch noch darin, daB hier vom Autor selbst, unbewuBt, die
Existenz eines besonderen Prozesses in den Klappen bemerkt wird,
woriiber er kurz gefaBt folgendes sagt: es gébe Fille von Ver-
kalkung der Ierzklappen, die sich auf der fibrosen Schicht und
besonders haufig der Mitralis lokalisieren, die man bald zum chro-
nischen Endokarditis bald zur Arteriosklerose rechnen kann; ,,ihre
Ursache ist uns ginzlich unbekannt®, aber ,,dies Bild ist doch ein

21*
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ganz anderes als dasjenige der im Anschluf} an arteriosklerotische
Prozesse anftretenden gewéhnlich ziemlich diffusen Verdickung und
Schrumpfung der Klappen. Es kommt hinzu, daB die Aorta in
dem vorliegenden Falle keine Spur von Arteriosklerose zeigte.
Andererseits spricht der Sitz der Verkalkung und die geringe Be-
teilignng des Endokards gegen eine endokarditische Entstehung.*
Man méchte glauben, dal auf diese Worte eine bestimmte und
eingehende Beschreibung dieses Vorgangs folgen miifte, indessen
fiigt der Verfasser nur noch hinzu: ,,Nach dem Sitze wiirde man
immerhin noch am ehesten an einen der Arteriosklerose dhnlichen
Vorgang denken kdnnen.*

Indessen werden die makroskopischen Eigenheiten und mikro-
skopisechen Beschreibungen vom Autor véllig richtig beleuchtet, und
zu jetziger Zeit kann kein Zweifel aufkommen, daB man es hier
mit einer annuldren Sklerose der Klappen zu tun hat.

Ieh muf noch auf eine sehr wertvolle Bemerkung Konigers
hinsichtlich der Bildung von Knochen in den Klappen hinweisen.
Thm fallt der Umstand auf, daB er bei der Untersuchung dieser
beiden Fille von Verkalkung in der fibrosen Schicht in dem einen
Entwieklung des Grantlationsgewebes und im andern eine ver-
breitete Bildung von Knochengewebe vorgefunden. Wahrenddem
hatte er in einer ganzen Reihe von endokarditischen Herden nach
solchen Verinderungen umsonst gesucht. FEine solche Sachlage
bringt ihn zu der Vermutung, dal wenigstens in einem Teile der
publizierten Fille, die Neubildungen von Knochen nicht im Endo-
kard, sondern in der mittleren Schicht der Klappe ligen.

In dieser Arbeit werden von mir eine geniigende Anzahl von
chronischen Fillen entziindlicher Herkunft mit reichlicher Ver-
kalkung angefiithrt, dennoch habe ich in keinem davon Knochen
gefunden. In den Fillen bedeutender Verkalkung bei ringformiger
Sklerose treffe ich Knochengewebe hingegen in zwei Fillen. Eine
zweifellos auffallende Tatsache, die mich zwingt, der Meinung
Kdnigers mich anzuschlieBen und zu versuchen, eine mogliche
Erklarung zu finden.

Ich meine, daB der langen Dauer des Vorganges hier wohl die
grofite Rolle zugeschrieben werden muB. Esist allbekannt und genau
festgestellt, da Knochengewebe sich nur in sehr veralteten Herden
von Verkreidung bei unumginglicher Bedingung von Vasku-



325

larisation daneben bilden. Wenn wir von diesem Standpunkte aus
die beiden erwihnten Vorginge betrachten, so konnen wir mit
Bestimmtheit sagen, dal die groBte Dauer der ringformigen 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
richtet, da Klappenfehler entziindlichen Ursprungs keinen langen
- Verlauf haben: 5 bis 10, in seltenen Fallen 15 Jahre, von den ersten
Symptomen an gerechnet. Die ringformige Sklerose dauert hin-
gegen sozusagen das ganze Leben. Mit Genauigkeit seine Dauer
festzustellen, gibt es natiirlich keine Moglichkeit; einige Tatsachen
geben jedoch schitzbare Anhaltspunkte fiir unser Urteil dariiber.
Vor allen Dingen werde ich darauf hinweisen, daB die Anfangs-
erscheinungen der ringformigen Sklerose schon in den mittleren
Jahren, etwa von 30 Jahren an, in einigen Féllen sogar frither
auftreten; die Endstadien aber, samt Verknocherung, werden in
reifem Alter, etwa mit 50 Jahren und mehr, beobachtet. So ge-
winnen wir also, schon bei dem von mir gesetzten Minimum, einen
bedeutenden Unterschied der Dauer.

Sehr méglich, daB es noch andere giinstige Momente fiir die
‘Bildung von Knochen bei ringférmiger Sklerose gibt, die vielleicht
in den Eigenschaften des Schichtengewebes, im Prozef der Vasku-
larisation usw., bestehen, Der Entscheidung dieser Frage auf
Grund der veroffentlichten Fille von Verknocherung der Herz-
klappen naherzutreten, erscheint nicht méglich in Anbetracht
dessen, dafl bei Beschreibung derselben die Verfasser der Lokali-
sation des Knochengewebes in den Schnitten der Klappe nicht
die notige Aufmerksamkeit geschenkt haben,

Mein 14. Fall erscheint auch einzig in seiner Art, da in der
Abzweigung der fibrosen Schicht aus dem Winkel der linken ven-
trikuliiren Klappenwand sich ein Bezirk aus hyalinem Knorpel
befand. Das mikroskopische Bild deutete darauf, daf man es
hier mit der Entwicklung eines hyalinen Knorpels zu tun
habe, dhnlich wie es sich aus Perichondrium entwickelt. Hinsicht-
lich des Knorpelgewebes in den Klappen beschréinken sich die ver-
offentlichten Fille, soviel ich weil, nur auf einen von Rosen -
stein; aber auch dieser Verfasser fand bei Untersuchung einer
der Klappen der Aorta Knorpelbildung im Verein mit Knochen-
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bildung. In einigen Préaparaten gelang es dem Verfasser einen
unmittelbaren Ubergang des Knorpelgewebes in Knochengewebe
festzustellen, und auf Grund dieser ihrer genetischen Vereinigung,
hidlt Rosenstein das Knorpelgewebe fiir eine Zwischenstufe
auf dem Wege der Bildung des Knochens., In meinem entsprechenden
Falle gab es von seiten der fibrosen Schicht keine &hnlichen Er-
scheinungen, und in der Entwicklung des Kunorpelgewebes kann
man hier einen selbstandigen Vorgang von Metaplasie der binde-
gewebigen Elemente der fibrosen Schicht in knorpelige erblicken;
ich halte es aber nicht fiir moglich anf Grund dieser vereinzelten
Beobachtung die Frage iiber seine Herkunft mit Bestimmtheit zu
entscheiden.

Beziiglich der Frage iiber die Entstehung der annuliiren Skle-
rose halte ich es fiir unumganglich, mich vor allen Dingen an die
Klinik, oder richtiger an die Anamnese zu wenden, als einzigen
Hinweis auf die schidlichen Einfliisse, welche, bei Lebzeiten des
Menschen auf seinen Organismus einwirkend, diese oder jene
Versinderungen in seinen Organen bedingen. Aus der Ubersicht
der Anamnesen meiner Fille lagsen sich jedoch keinerlei bestimmte
Schliisse ziehen. Es findet sich darin auch nicht ein Moment,
welches &hnlich dem Gelenkrheumatismus bei chronischer Endo-
karditis, als Leitfaden, jeden einzelnen Fall berithren wiirde. In
den meisten Fallen ist die Anamnese farblos, und nur in einigen
werden Alkohol, Syphilis, Malaria erwihnt, ohne welche, sogenannte
»ochidlichkeiten — Noxa“, oder ohne deren Einfluf, wohl kaum
die Halfte der krankhaften Vorgéinge verlduft. Die bestimmtesten
Hinweise gibt das Alter, aus welchem hervorgeht, daff die Anfangs-
erscheinungen der ringformigen Sklerose schon in reiferem Alter
des Individuums sich einstellen; in vorgeriickten Jahren nehmen
sie mehr Verbreitung am, und endlich in hohem Alter erreichen
sie die Enderscheinungen in der Entwicklung dieses Prozesses.
In meinen Fillen ist das jugendlichste Alter 18 Jahre, darauf
22, 34 und 39 Jahre. Bei Monckeberg war die geringste
Zahl von Jahren, bei der er Anfangserscheinungen von Verdnde-
rungen in der fibrosen Sechicht gefunden hat, 26.

Hierauf, auf meine, sowohl in diese Arbeit geschlossenen, als
auch die im Laufe ihres Fortgangs weitergefithrten Beobachtungen
mich stiitzend, muB ich bemerken, daf dieser Vorgang sich sehr
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oft in den Herzklappen beobachten 148t. Dies wird durch den
Reichtum an Stoff, dessen sich Méneckeberg und ich zu seiner
Erlauterung bedienten, noch bekréftigt. Bei Monckeberg
gibt es 32 Fille; ich habe mich auf die Beschreibung von 26 be-
schrinkt, wogegen ich fiir andere Prozesse nicht mehr als 2 bis -
4 Falle im selben Zeitraum herbeischaffen konnte. Ich muf hin-
zufiigen, daB die Erscheinungen von ringformiger Sklerose sich
fast in allen Fillen becbachten lieBen, die meiner Arbeit als Grund-
lage dienten, was ich auch mit der mikroskopisehen Untersuchung
feststellte.

Auf diese Weise gelangt man zum Schlusse, daB die ringformige
Sklerose eine iiberaus verbreitete Erscheinung ist, und daB es
schwerlich ein Herz gibt, das im Alter iiber 20 bis 25 Jahre in
seinen Klappen nicht diese oder jene Verdinderungen hitte, die
sie charakterisieren, und daf man in dieser Erkrankung in dem
Sinne einen physiologischen ProzeB sehen kann und muf, daf
das die fibrose Schicht bildende Bindegewebe einer allmihlichen
Ausniitzung unterworfen ist und die ganze Stufenleiter der regres-
siven Veridnderungen durchmacht.

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

Fall 37

Dieses Herz gehorte einer 112 jihrigen Frau, war im Jahre 1903 zugestellt
und wurde in Alkohol autbewahrt.

Das Herz ist iippig mit Fett bedeckt. Sein groBter Durchschnitt, der
Quere nach, ist 8% cm, der Linge nach 9 cm. Die Héhlen der Ventrikel sind
klein; die Trabekularmuskeln sind diinn und atrophisch. Die Klappen aller
Offnungen zeigen auf den ersten Blick keinerlei Versinderungen, fithlen sich
aber an den Abgangsstellen hart an. Auf der ventrikuldren Seite des vorderen
Segels der Mitralis sind gelbliche Streifen verstreut. Auf dem inneren Uberzug
der Aorta gibt es hier und da kleine gelbe Plittchen. Die Kranzarterien klaffen.

Fir die mikroskopische Untersuchung wurden Stiickchen aus
den Klappen aller Offnungen dieses Herzens genommen. In den Schnitten
aus den Klappen der Aorta im Winkel des Sinus Valsalvae und dem aufsteigenden
Teile der Klappe erscheinen die Fasern der fibrisen Schicht zum groBten Teile
nekrotisiert und haben das Aussehen einer bldulichrosa, strukturlosen, von
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Hohlrdumen durchsetzten Masse. In den peripherischen Lagern dieser Masse
liegen kleine runde Kerne, die sich in schmalen Streifen fast lings der ganzen
Peripherie der Sinusoberfliche der Klappe gruppieren. Die unter diesem nekro-
tisiertem Lager befindlichen Schichtfasern behalten zwar ihre Umrisse, sind
aber zweifellos einer Degeneration unterworfen: sie sind homogen, stellenweise
ganz kernlos, stellenweise lassen sie sich blau firben; eine starke VergroBerung
zeigt, dall solche Bezirke von feinen Kalkkiornchen durchtrinkt sind. Ent-
sprechende Veranderungen sind fast auf der ganzen Ausdehnung der fibrosen
Schicht ausgedriickt; die Farbung aufs elastische Gewebe bestitigt, daB diese
Veréinderungen ganz und gar in den Lagern der Schicht nisten. Von seiten
der Sinuselastika beobachten wir, fast auf der ganzen Linge der Klappe, eine
sekundire Zellenwucherung; die ventrikuldre Elastika ist hyperplasiert, etwas
verdickt, und in der bindegéwebig elastischen Schicht befinden sich einzelne
Zellen Fettgewebes. Die Farbung nach van Gieson gibt denselben Erfolg wie
in allen Féllen. In den Klappen der Lungenarterie konstatieren wir im oberen
Teile des Sinus eine Verhirtung, teilweise Nekrose und eine Petrifikation der
bindegewebigen Fasern der Schicht. Auf der Klappe selbst liegen die Fasern
derselben Schicht hingegen locker, sind bald fibrillir, bald feinktrnig, mit
einem Wort, weisen Anzeichen von beginnender schleimiger Degeneration auf.

Im vorderen Mitralsegel (Fig. 8, Taf. VI) lassen sich im Gewebe der
Schicht niher zur Ventrikularseite zwischen den homogenen Fasern Bezirke
der Lockerung, des Zerfalles in die feinsten Fibrillen, Bildung von Ritzen da-
zwischen und die feinste Petrifikation beobachten; die ventrikulire Elastika
zeigt dieselben schwachen Wucherungserscheinungen. Die verschiedenen
Firbeverfahren zeigen, daf der Vorgang im Lager der fibrosen Schicht nistet
und aus gewdhunlichen Frscheinungen von Degeneration besteht. In der
Trikuspidalis sind die Frscheinungen der schleimigen Degeneration in den
Fasern der fibrosen Schicht schwach ausgedriickt. Im Herzmuskel bemerkt
man Frscheinungen brauner Atrophie der Muskelfasern und einen pyknotischen
Zustand ihrer Kerne.

Fall 38.

Alles, was wir iiber das zweite Herz wissen, ist, da8 es einer 100jéhrigen
Frau gehort, 1903 dem Museum zugestellt wurde und in Alkohol aufbewahrt
wird.

Dieses Herz ist klein, atrophiert. Die oberflichlichen Gefifie sind stark
geschlingelt. Das Endokard des linken Ventrikels ist weifllich. Die Trabekular-
muskeln haben das Aussehen von sehmalen Schuiiren. Von seiten der Klappen
bemerken wir dieselben Erscheinungen wie beim Herzen der 112 jihrigen Frau.
AuBerdem lassen sich auf den Klappen der Aorta, von ihrer dem Sinus zuge-
kehrten Seite, und anf der zum Ventrikel gewandten Seite des vorderen Segels
der Mitralis ziemlich Kleine, leicht hervorstehende feste Erhohungen wahr-
nehmen, welche durch die Kalkablagerungen bedingt worden sind; auf der
Mitralis befinden sich auch fahlgelbe Streifen. Die Klappen fithlen sich kompalkt
an, aber eine Verdickung oder Unformigkeit ist nicht zu bemerken. Der innere
Uberzug der Aorta zeigt fast gar keine Verdinderungen,
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Die mikroskopische Untersuchung zeigt in den Klappen die-
selben Verinderungen wie im vorhergehenden Fall.

Die eben angefiihrte Beschreibung dieser Fille stellt die Tat-
sache fest, da die Veréinderungen in ihren Klappen im Charakter
und in ihrer Lage vollkommen denen entsprechen, welche die typi-
sche Eigenart der ringférmigen Sklerose bilden. Die Veréinderungen
von seiten aller Elemente des Herzens und der fibrisen Schicht
harmonieren in diesen Féllen streng miteinander, und erscheinen
als Altersfolge, bieten Erscheinungen von Verbrauch des Gewebes
und Atrophie des Greisenalters.

Wenn wir uns jetzt, nach den eben angefiihrten Erliuterungen,
der Musterung der Klappen und besonders der fibrosen Schicht in
fritherem Alter zuwenden, so iiberzeugen wir uns noch mehr von
der Richtigkeit unserer SchluBfolgerungen. Meine Untersuchungen
der Klappen aus den Herzen zweier Foetus (etwa 6 Monate alt)
(Fall 39 und 40) zeigen, dafl um diese Zeit die Klappen als Aus-
wiichse erscheinen, die aus einem saftigen, nur aus grofen stern-
formigen Zellen gebildetem Gewebe bestehen. Bei Neugeborenen
(Falle 41, 42) laBt sich schon eine Teilung in Lager beobachten,
wobei die fibrose Schicht aus zarten bindegewebigen Fasern, wo-
runter sich mittelgroBe Kerne in reicher Anzahl lagern, gebildet
ist. Bei Kindern und im Jiinglingsalter verlieren die Fasern der
Schicht allmihlich ihre Zartheit und Faserigkeit, werden derber
und an Kernelementen sichtlich drmer (Fille 43, 44, 45, ¢in Kind
von 7 Jahren, zwei Knaben von 15 und 17 Jahren). Etwa vom
20. Jahre an beginnt die Kompaktheit und der homogene Zu-
stand der Schichtfasern sich noch deutlicher auszudriicken, und
es ist gewdhnlich in diesem Alter (Fille 15 und 28), wo die weiteren
Metamorphosen des Gewebes beobachtet werden und dann stetig
wachsen, bis zu dem von mir verfolgten Alter von 112 Jahren.

Zum Schlusse mochte ich jene mogliche Bemerkung und den
anscheinenden Widerspruch zu meinem Hauptsatz iiber die Herkunft
der ringférmigen Sklerose nicht mit Schweigen iibergehen. Dieser
scheinbare Widerspruch besteht darin, daB die bestausgedriickten
sich bei jungen Leuten fanden, wihrend bei alten die Erscheinungen
verhiltnismiBig schwach ausgedriickt sind. Diese Art Tatsachen
miissen wir dadurch erklaren, daB auch hier das jedem Organismus
eigene Individuelle auch in diesem Vorgang des greisenhaften
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Verfalls anerkannt werden muf, wie auch in allen anderen Pro-
zessen im Organismus, gleichviel welchen Charakters.

Kapitel IIL

Chronische Verédinderungen in den Herzklap-
pen, die als Folge von Léasion ihrer Rand-
linie entstehen.

Sclerosis marginaliss.nodularisvalvularum

Fall 46.

Der Kranke K., 37 Jahre alt, trat am 13. Juni 1905 mit Klagen iiber
starke Atemnot ins Neue Katherinenhospital ein. Vor 15 Jahren hatte er
Syphilis; er trinkt stark; rauncht nicht; seine Eltern tranken Branntwein.

Status praesens: Bei Bewegung Herzklopfen; der Umri8 des Herzens
ist: links 4 em hinter der Warzenlinie, rechts bis zum rechten Rande der Brust.
an der Spitze zwei Gerfiusche. Auf der Aorta Geriusch in der zweiten Zeit.
Puls 120 bis 140 in der Minute. Von seiten der Lungen gibt es Husten, Schleim-
ausscheidung, Atemmnot und feuchtes Rasseln unten. Im Harn 2,59/, Eiweis,
kornige und hyaline Zylinder. Unter Erscheinungen von Arythmie, Herz-
schwiche, Atemnot und Gedunsenheit starb der Kranke am 27. Juni.

Diagnosis clinica: Tnsufficientia v.v. aortae. Myocarditis et
nephritis chronica.

Diagnosis anatomieca: Cor bovinum. Sclerosis v.v. aortae et
endocardii. Endaortitis chronica luetica. Induratio fuseca pulmonum. In-
faretus haemorrhagicus lobi inferioris pulmonis sinistri. Induratio cyanotica
lienis. Hepar lobatum moschatum. Nephritis parenchymatosa chronica. Catar-
thus ventrieuli chronicus. Myoma subserosum flexurae sigmoideae. Oedema
universalis. '

Das Herz ist scharf hypertrophiert. Auf dem Epikard des rechten Ven-
trikels gibt es milchige Flecken. FEin ausgedriickter sklerotischer Zustand der
Auriculae des Epikards, welcher knotenartig verdickt und von weiBer Farbe
erscheint. Die Hohlen der Ventrikel sind ausgereckt; die Winde verdickt.
Das Endokard ist weiBlich; unter der rechten Aortalklappe konstatieren wir,
unmittelbar auf dem Endokard, eine ausgesprochene plattenartige Verdickung
unregelméBiger Form, die aus weifilichen, kammartig vorstehenden Aufschich-
tungen besteht; die Aufschichtungen lagern sich meist parallel zueinander
bogenformig, wobei die Konkavitit zur Basis der Klappe gewendet ist. In
den Aortalklappen liBt sich eine krasse Verdickung der gleichmiBig walzen-
formig aussehenden Binder feststellen, die sich kompakt anfithlen und beim
Zerschneiden sich weifllich geschichtet zeigen. Die SchluBlinie bleibt frei, und,
gleich dem iibrigen Teil der Klappe, diinn und zart. Die Abgangsstellen der
Aortalklappen und des vorderen Segels der Mitralis fiihlen sich ziemlich fest
an. Die Aorta ist etwas erweitert; ihre Intima ist bedeutend verindert mit
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sklerotischen Plittchen und stellenweise von sternigen Einsenkungen bedeckt;
stellenweise ist' die Wand der Aorta diinn, stellenweise fest und verkalkt. Auf
der Intima der Kranzarterien sind kleine, gelbliche erhabene Plittchen ver-
streut. Seitens des Herzmuskels 148t sich beim Zerschneiden Knirschen wahr-
nebmen, und hier und da treten bindegewebige Zwischenlager hervor.

Die mikroskopische Untersuchung aller drei Klappen der Aorta
gab das einférmige Bild von auf dem Klappenrande lokalisierter Verinderungen
in Form von linglich runden Beulen. Auf den mit Himatein-Eosin gefirbten
Priparaten zeigt diese Randverdickung der Klappe einen eigenartigen, sehr
regelmiBigen Bau: ihr zentraler Teil besteht aus bindegewebigen, in kompakte
Biischel verschmolzenen Fibrillen, mit gedehnten, gepreBten oder linglich ge-
formten Kernen; die erwidhnten Biischel lagern sich in regelmiBig parallelen,
zum Teil welligen Schichten in kreistSrmiger Richtung. Diese bindegewebigen
Biischel werden, in dem MafBe sie sich den peripherischen Teilen nihern, zarter,
zerfallen deutlicher in Fibrillen und die Anzahl ihrer Kerne wichst merklich an.
Auf der Peripherie selbst befindet sich jedoch eine Zellendecke; die Kerne der
Zellen haben eine gedehnte Form und schichten sich in geordneten Reihen;
auf einigen Stellen ihrer peripherischen Teile trifft man unter diesen Zellen
kleinere, von kreisrunder Form.

Bei Firbung aufs elastische Gewebe sieht man, daB die Verdickung sehr
typisch gebildet ist und in ihrem zentralen Teil aus dimnen, sich rosarot-
farbenden, fest aneinanderliegenden, der Linge nach zerschnittenen elastischen
Fasern besteht; in dem MaBe sie sich der Peripherie nihern, lagern sie allmahlich
lockerer und enden an der Grenze des Zellenlagers in Form der feinsten ver-
streuten Faserchen. :

Diese ganze, die Verdickung bedingende Neubildung des Gewebes, liegt
auBerhalb der ventrikuliren Elastika; letztere wendet sich, der Basis der Ver-
dickung in Gestalt eines dicken elastischen Stranges sich nihernd, dem Sinus
m in Gemeinschaft mit der hinter ihr liegenden, bindegewebig elastischen,
der fibrosen Schicht und der Elastika des Sinus, welche am beschriebenen Vorgang
keinen Anteil nehmen, aber in ibrem Umfang beschrinkt erscheinen. Was
die ventrikuldre Elastika anbetrifft, so liuft sie bis zur Mitte der Verdickung,
worauf sie nach dem Ventrikel zu abschwenkt, wobei sie im unteren Teil sowohl,
als auch auf ihrer ganzen Ausdehnung in Fasern zerfillt, welche die untere
Hilfte und den zentralen Teil der Verdickung einnehmen. Was die Subendo-
thelialschicht anbelangt, die auBerhalb der ventrikuliiren Elastika gelegen ist,
so tritt sie im Laufe der Annéherung zur Verdickung in Gestalt einer iippigen
Wucherung der bindegewebigen Zellen sehr deutlich hervor, geht auf die Ver-
dickung iiber und bildet deren peripherische und zellige Zone.

Die Oberfliche dieser Verdickung ist stellenweise mit ausgedehnten Endo-
thelialzellen ausgepolstert, dann wieder ist sie deren bar, hichst wahrscheinlich
infolge mechanischer Entfernung derselben bei der Bearbeitung.

Hingichtlich des Zustandes der Klappe selbst Lifit sich eine VergriBerung

der Fasern der fibrosen Schicht und eine Verdickung der Flastika des Sinus
feststellen.
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Der Sinusteil der Aorta zeigt keinerlei mikroskopische Verdnderungen,
wihrend auf den Praparaten des aufstrebenden Teiles sich eine krasse Ver-
dickung des inneren Uberzuges, auf Kosten der Wucherung bindegewebiger
Elernente, stellenweise mit rundzelligen Infiltraten, stellenweise mit Herden
von Nekrose und der darauffolgenden Verkalkung, befindet. Im mittleren
Uberzug in den oberflichlichen Teilen der Lockerung der elastischen Elemente
sind im ganzen Querschnitte herdartige Ansammlungen von Rundzellen mit
Briichen und deutlichem teilweisen Schwund der elastischen Fasern verstreut.
Im #uBeren Uberzug der Vasa vasorum gibt es eine auffallende Wucherung
der inneren Decke, die fast die ganze Offnung zupfropft, und eine Ansamm-
lung von Rundzellen, vorzugsweise um die Gefifle herum.

Im Herzmuskel gibt es sklerotische Erscheinungen..

Fall 47

Die Kranke B., 49 Jahre alt, trat am 16, Juni 1905 bei Anlaf8 einer Nasen-
erkrankung ins Institut fir Behandlung von Geschwiilsten ein. Im 20. Jahre
hat sie Unterleibstyphus und Malaria iiberstanden.

Status praesens: Der StoB des Herzens ist zwischen der fiinften
und sechsten Rippe auf der Warzenlinie sehwach; im unteren Teil der Brust
ist der Ton hell; die Herztione sind rein. Der Puls ist von schwacher Fiille, 60
in der Minute. Von seiten der Lungen sind Emphysemaerscheinungen. Im
Harn sind einzelne hyaline Zylinder.

Diagnosis clinica: Epithelioma nasi

Die Sektion der Leiche dieser Kranken wurde am 3. Dezember unter-
nommen.

Diagnosisanatomica: Uleera nasi (Epitheliomata). Exulceratio
vomeri. Hyperplasia pulpae lienis septica. Ecchymoses subpleurales. Oedema
pulmonum. Atrophia fusca hepatis. Selerosis v.v. aortae et intimae eiusdem.
Dilatatio aortae levis. Degeneratio parenchymatosa myocardii et renum. Ad-
haesiones pleurales sinistrae.

Das Herz ist ausgedehnt, schlaff und fett. Von seiten des Epikards sind
keine Veranderungen vorhanden. Die Wand des linken Ventrikels ist etwas
verdickt. Das Endokard des linken Ventrikels ist weiBlich, besonders an der
Basis der Aortalklappen und auf der Scheide, und dem vorigen Falle ent-
sprechend verdickt. Die Klappen der Aorta sind an den Rindern kraf und
walzenformig verdickt; ihre Basis fithlt sich kompakt an; in ihrem iibrigen
Teil ist die Klappe diinn und zart. Auf der hinteren Klappe der Aorta tritt
der vergriferte Nodulus scharf hervor. Der Anfangsteil der Aorta ist erweitert;
ihre Intima ist fast ganz und gar von sklerotischen, fahlgelben Plittchen mit
unebener Oberfliche, und weiblichen, tiefen, strahlenformigen Hinsenkungen
iibersit. Die Kranzarterien sind sklerosiert; der Herzmuskel ist welk und
trilbe; unter dem Epikard ist eine bedeutende Fettablagerung.

Die mikroskopische Untersuchung der rechten und linken halb-
mondférmigen Klappen liefert ein einformiges Bild. Thre Randverdickung,
die fast kugelformig erscheint, ist aus bindegewebigen Fasern gebaut, die im
zentralen Teil in Gestalt ziemlich dicker schichtiger Biischel mit geringer Anzahl
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Kerne ficherartig gerichtet sind; ein Teil dieser Fasern bildet, der Peripherie
sich nihernd, einen Bestandteil der zarteren Fasern, welche die ganze Ver-
dickung mit regelmifiigen, parallel geschichteten, an gedehnten, sich gut fir-
benden Kernen reichen, fibrilliren Ablagerung umgeben. Bei der Firbung
aufs elastische Gewebe (Fig. 9, Taf. VI) erscheinen diese Verdickungen groBten-
teils aus elastischen Fasern gebildet, die thren Anfang aus der vemtrikuldren,
wie auch im vorigen Fall S-artig gekriimmten Elastika nehmen. Von seiten der
subendothelialen Schicht ist eine bedeutende Wucherung nicht wahrzunehmen,
sie ist jedoch deutlich ausgedriickt und geht unmittelbar auf den Rand der
Verdickung, in Gestalt der oben erwihnten bindegewebigen Zellen und Fi-
brillen ither. Stellenweise ist sie von kleinen, zerstreuten, im duBersten Rande
der Peripherie nistenden Zellen durchsetzt. Die iibrigen Schichten nehmen,
sich zur Seite des Sinus wendend, am Prozesse keinen Anteil.

Was die hintere Klappe anbetriift, wo die Noduli besonders vergroBert
erschienen, so ist ihr Bau im allgemeinen vom selben Typus wie auch die oben
beschriebenen Verdickungen auf den beiden andern Klappen; der Unterschied
besteht nur darin, dafl ihre ventrikulire Elastika bis zum oberen Ende der Ver-
dickung lduft und von da an erst sich in regelmiBige Lager teilt, die dann
in-mehr vertikaler Richtung weitergehen. In den alleroberflichlichsten Lagern
148t sich ein Reichtum an Zellkernen und die Abwesenheit von elastischen
Fasern feststellen. ’ ‘

In denr Klappen selbst lenkt eine Verdickung der ventrikuliren Elastika
die Aufmerksamkeit auf sich. FEine iippige Aufspeicherung von Fettzellen,
ebenso wie diinnwandiger Gefile liegen im dreieckigen Bezirk. Im Winkel
der Klappe gibt es eine Verhéirtung und eine Hyalinose der Fasern der fibrisen
Schicht.

Die mikroskopische Untersuchung der Aorta legt krasse Erscheinungen
von Meso- und Periaortitis an den Tag.

Im Herzmuskel konstatiert man eine subepikardiale Ablagerung von
Fettgewebe; eine schwach ausgedriickte Querstreifigkeit und stellenweise eine
Fragmentierung der Muskelfasern.

Fall 48

Der Kranke J., von 42 Jahren, trat am 24. August 1906, mit Klagen
itber heftige Atemnot, Husten und Gedunsenheit, ins Stadthospital ein. Etwa
vor 8 Jahren erlitt er eine Quetschung der Brust, worauf er an Atemnot und
Gedunsenheit zu leiden begann. TEr hat wenig getrunken. Syphilis wird in
Abrede gestellt.

Status praesens: Das Herz ist nach beiden Seiten zn erweitert:
rechts einen Finger breit tiber 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 Téne; das diastolische Gerdusch liBt sich be-
sonders scharf heraushéren. Puls 88 per Minute. Am 11. September starb
der Kranke. ‘

Diagnosis anatomica: Endocarditis chronica cum insufficientia
v.v. semilunarium aortae. Aneurysma aortae ascendentis et arcus aortae.
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Hypertrophia cordis excentrica. Dilatatio cordis. Pneumonia hypostatica lobi
inferioris pulmonis dextri cum infarctibus eius. Lien cyanoticum chronicum.
Hepar moschatum. Induratio eyanotica remum. Hyperaemia venosa cerebri
meninguumgue.

Das Herz ist etwa ums Vierfache vergroBert. Auf dem Perikard des rechten
Ventrikels befinden sich grofie milchige Flecken. Das Perikard der Auriculae
ist recht scharf sklerosiert. Die Wiande des linken und rechten Ventrikels sind
bedeutend verdickt. Die Héhlen der Ventrikel, besonders des linken, sind im
hochsten Grade ausgedehnt. Der rechte Vorhof ist weit und dem Raume nach
mehr ausgedehnt als der linke. Das Endokard der beiden Ventrikel itberhaupt
ist weiBlich; die Trabekularmuskeln sind plattgedriickt und zum Teil in binde-
gewebige Schniire verwandelt, und im rechten Ventrikel an der Abgangsstelle
der Sehnenstringe des mittleren Segels befinden sich auf dem Endokard der
Scheide einige mittelgrofie glatte und ebene Flecken. Der Rand des mittleren
Segels der Trikuspidalis hat ein weiBliches Aussehen und ist ein wenig verdickt.
Die seitlichen Verschliisse sind diinn und zart. Die Mitralis weist keine sicht-
baren Verdinderungen auf. Die Klappen der Lungenarterie haben scharf aus-
gedriickte Noduli, sind aber an und fiir sich diinn und zart.

Die Klappen der Aorta sind hart am Rande, bedeutend walzenartig ver-
dickt und etwas verkiirzt; ihre Winkel sind verschrumpit. Durchschnitten
zeigt die Verdickung einen deutlich schichtigen Bau. Die Oberfliche der Klappen
ist ohne Belag, aber auch nicht ganz eben, besonders bei der rechten Klappe,
auf deren ventrikuliren Oberfliche man einige unregelmiBig (wellenformig)
laufende unbedentende walzenartige Linien bemerkt; diese Linien verbreiten
sich teilweise auch auf das Endokard des linken Ventrikels, gleich unter der
Klappe. Der Winkel dieser, sowie auch der Winkel der linken Klappe, ist dort,
wo sie mit der Aorta in Berithrung kommen, verdickt, petrifiziert und ihre
Oberfliche teilweise exulzeriert; eine solche Verdickung oder richtiger Ab-
schniirung existiert auch in den Winkeln der iibrigen semilunéren Klappen,
nur ohne Ulzeration. Diese Zustinde der Klappenwinkel hingen ganz und gar
von den-in der Intima der Aorta gleich oberhalb der Klappen beobachteten
Verdinderungen ab. Von hier an, 4 cm aufwirts, bildet der Anfangsteil der
Aorta einex kompakten petrifizierten Ring; die intimale Oberfliche hat das
Ansehen einer kompakten, fahlgelben petrifizierten Platte, deren Oberfliche
stellenweise zottig zersetzt und mit thrombotischen Belegen bedeckt ist. Die
Petrifikation und Verdickung ist in den Winkeln der Klappen sehr scharf aus-
gedriickt, in den Sinus jedoch erscheint die Intima glatt, zart, unverindert.
Der aufsteigende Bogen der Aorta ist zylindrisch erweitert; die Intima ist
gelblich, mit Kalkbeldgen versehen. Stellenweise bemerkt man auf ihr tiefe
Einsenkungen. Der Bogen der Aorta ist sackartig, stark erweitert und mit
Blutgerinnseln angefiillt. Im herabsteigenden Teile der Aorta sind ebenfalls
groBe sklerotische Platten zerstreut. Die Kranzarterien fallen nicht zusammen;
auf ihren inneren Uberzug sind feine gelbliche Plittchen zerstreut. Der Herz-
muskel ist von schmutzig gelber Farbe.

Die mikroskopischen Verinderungen aller Klappen der Aorta
erscheinen gleichartig. Ihre Randverdickung hat eine linglich ovale Form
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und zerfillt sozusagen in zwei Teile: in eine untere, aus in krausen dichten
Reihen gelagerten kernarmen Biischeln von Bindegewebe bestehende Hilite,
und eine obere, die aus parallel lanfenden leicht gebogenen Fasern gebildet
ist, deren Konkavitit der Verdickung zugekehrt ist. Letztere Fasern sind
reich an gedriickten Kernen; der Peripherie sich nihernd, liegen sie in Gestalt
feiner Fibrillen lockerer und ihre Kerne sind saftiger.

In den nach Minervini gefirbten Priparaten ist zu sehen, daB die
Kritmmung des unteren Teiles der Verdickung hauptsichlich auf Kosten der
elastischen Fasern von der ventrikuliren Elastika, vornehmlich aus deren ficher-
formiger Verzweigung gebildet ist; in den oberflichlichen geschwungenen
Lagern nisten ebenfalls elastische Fasern, hauptsichlich in der Nachbarschaft
der Krimmung; feinste Féaserchen trifft man gleichfalls in der Zellenperipherie.
Die Wucherang der Subendothelialschicht ist mit dem Falle 47 identisch.

Von seiten der Aortalklappen selbst 148t sich eine bedeutende Verdickung
der ventrikuliren Elastika und eine Verhdrtung der Fasern der fibrésen Schicht
feststellen. ‘

Was die Verdnderungen im Winkel der linken Klappe anbelangt, deren
Oberfliche zerfetzt und petrifiziert ist, so bestehen sie in folgendem. Vom
Gewebe der Klappe ist fast keine Spur mehr iibrig und ist die Verdickung
seines Winkels vornehmlich auf Kosten der abgelagerten Kalkmassen im nekro-
tisierten homogenen Bindegewebe gebildet; der Kalk ist in Herden abgelagert,
deren Peripherie stellenweise von einer Decke elastischer Fasern umgeben
ist; stellenweise konstatiert man die Anwesenheit rundzelliger Infiltrate und
diinnwandiger, mit Blut iiberfiillter Gefifie. Die ventrikulire Oberfliche des
Klappenwinkels zeigt eine buehtartige Vertiefung, hervortretend aus den Vor-
spriingen von Kalkmassen, die von fibrosen Beliigen bedeckt sind. Das im oberen
Teile des Klappenwinkels noch unversehrte Gewebe ist aus, in allen Richtungen
laufenden, Kittfasern, die dem Gewebe der sklerotischen Plittchen der Aorta
vollkommen #hnlich sehen, gebildet. Ein Gewebe von #hnlichem Bau und
Kalkherde bilden hier die Wand der Aorta, von deren normalem Bau nur noch
verstreute Herde aus noch erhaltenen elastischen Fasern ihrer Mittelschicht
iibrig geblieben sind; aber anch unter diesen miissen wir die Anwesenheit von
Kalkherden, feinen Gefilen und rundzelligen Infiltraten feststellen.

In der Aorta gibt es Erscheinungen von Aortitis mit Nekrose der inneren
Schicht und mit Granulationsnestern in der duBeren. Eine ausgesprochene
Endarteriifis in den Vasa vasorum.

Die mikroskopische Unfersuchung der Schnitte durch die Neduli der
Lungenarterialklappen und durch das Trikuspidalsegel deutet darauf hin, daB
auch hier ein Vorgang statifindet, welcher den gefundenen Verdnderungen in
der Aortalklappe entspricht.

Der Herzmuskel ist im Zustand der Hypertrophie: seine Fasern sind
massiv; die Querstreifung ist schwach ausgedriickt; die Kerne der Fasern
sind im Umfange vergrofert.

Fall 49.

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

rinenhospital ein; sie klagt iiber Anfille von heftiger Atemnot und Husten
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mit Schleimausscheidung., Der Vater der Kranken war an der Schwindsucht
gestorben. Die 65 jihrige Mutter leidet an Gelenkrheumatismus. In ihrer
Kindheit hat Pat. die Pocken, Masern und mit 23 Jahren die Influenza,
welche sich dreimal wiederholte, iiberstanden. Die Kranke trinkt nicht und
raucht nicht. Syphilis und Malaria werden in Abrede gestellt.

Status praesens: Herzklopfen bei Anfillen von Atemnot, Husten
und beim Bewegen. Der Ton ist auf dem Manubrium sterni geddimpft. Auf
dem Corpus sterni ein dumpfer Ton, der sich iiber den rechten und linken Rand
der Brust um die Breite dreier Plessimeter ausbreitet. Puls 120 die Minute,
von regelmifBigem Rhythmus, ziemlich hart, von geniigender Fiille. Auf der
linken Radialarterie ist die Filllung geringer als auf der rechten. Seitens der
Lungen Husten mit Sehleim. Der Ton ist rein, iiberall trockenes und feuchtes
Rasseln.

Diagnosis elinica: Tumor mediastini.

Diagnosis anatomica: Aneurysma sacciforme arcus aortag.
Thrombosis completa sacei aneurysmatici. Endaortitis chronica luetica (?).
Obesitas cordis. Hypertrophia levis ventriculi cordis sinistri et dilatatio eiusdem.
Bronchopneumonia purnlenta disseminata utrmsque pulmonis cum pleuritide
consecutiva sicca. Hyperplasia inflammatoria gl. peribronchialium. Hyper-
plasia pulpae lienis levis. Hepar moschatum atrophicum. Degeneratio paren-
chymatosa myocardii et remum. Perimetritis chronica adhaesiva. Hydro-
salpinx bilateralis.

Das Herz ist etwas hypertrophiert (der linke Ventrikel), unter dem Epi-
kard gibt es eine bedeutende Fettablagerung. Die Héhle des linken Ventrikels
ist ausgedehnt; die Muskeltrabekeln sind verdickt. In den Klappen der Aorta
konstatieren wir eine bedeutende Verdickung der Noduli, die als Vorspriinge
von weiller Farbe scharf hervortreten. Die Basis der Klappe fiihlt sich ziemlich
kompakt an. Die Aorta ist in ihrem aufstrebenden Teil stark erweitert; ihr
innerer Uberzug ist- wneben, von fahlgelber Farbe und mit sehr tiefen Ein-
senkungen tibersit; in ithrem Bogen befindet sich ein aneurysmatischer Sack
von der GroBe einer Orange, der mit Blutgerinnsel angefiillt ist; die Offnungs-
achse dieses Sackes ist 6 em. Auf dem inneren Uberzug des herabstrebenden
Teiles der Aorta sind hier und da recht bedeutende, vorstehende fahlgelbe,
sich kompakt anfithlende Platten verstreut. Der Herzmuskel ist welk und
triibe.

Diemikroskopische Untersuchung der Schnitte durch die Noduli
der Aortalklappen zeigte folgendes Bild. Der obere Teil erscheint verdickt,
hauptséchlich auf Kosten der Wucherung des zarten, faserigen, an Kernen
sehr reichen Bindegewebes. Diese Fasern laufen in regelmifigen parallelen
Lagern, welche in der oberen Hilite der Verdickung besonders deutlich aus-
gedriickt sind; letztere hat jedoch an ihrer Basis, wenn man so sagen darf,
keine so scharfen Grenzen wie in den vorhergehenden Fillen, Die Farbung
aut elastisches Gewebe zeigt dasselbe Bild wie auch im Falle 47, nur mit einer
vorwiegenden Wucherung der Subendothelialschicht auvf der ventrikuldren -
Oberfliche. Das Lager der fibrosen Schicht, in die sich feine elastische Féserchen
hineinflechten, ist ebenfalls zur ventrikuliren Seite geschoben und endigt an
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der Kriitmmung. Von der Seite des Sinus ist es von der in ihrem oberen Teil.
bedeutend verdickten Elastika-des Sinas bedeckt.

In. den -Acortalklappen selbst.ist eine unbedentende Verdickung der ven-
trikuljren Elastika und eine Vergroberung der fibrésen Schichtfasern im Winkel
der Klappe vorhanden.

Die Wand der Aorta, welche der Sinusseite der Klappe. entspricht, ist
nicht verfindert, und in den Priparaten aus ihrem anfstrebenden Teil sieht
man dieselben Verdinderungen wie im vorhergehenden Fall.

Was den Zustand des Herzmuskels anbetrifft, so lenken darin Einschich-,
tungen- von Fettgewebe zwischen den Biischeln von Muskelfasern, und ver-
streute kleine rundzellige Aufspeicherungen die Aufmerksamkeit auf sich; in
den GefiBen beobachtet man Uberfiillung .mit Blut.

Fall 50

Das zu diesem Falle gehorende Herz wurde aus dem Stadthospital chne
jegliche erklirende Bemerkungen zugestellt.

Das Herz ist in seinem Umfange etwas vergroBert; die Winde der beiden
Veatrikel sind verdickt. Auf dem Epikard des linken Ventrikels befindet sich
ein grofier milchiger Fleck. Das Epikard der Vorhdfe, welche ausgedehnt er-
scheinen, ist stellenweise knotenartig verdickt. Die Hohle des linken Ventrikels
ist etwas ausgedehnt. Die Trabekelmuskeln der Herzspitze sind abgeplattet.
Auf allen Klappen der Aortendfinung zeigt sich eine recht bedeutende Ver-
groBerung der Noduli; sie haben auf der rechten und linken das Ansschen einer
kompakten, glatten Sehwellung, von der GroBe einer kleinen zerdritckten Erbse,
und erscheinen, durchschnitten, geschichtiet. Die Klappen selbst sind an der
Basis recht kompakt. Der Anfangsteil der Aorta erscheint zweifellos erweitert;
ihr innerer Uberzug ist uneben, ist zum Teil mit weiblichgelben Plittchen,
zum- Teil mit strahlenformigen Einsenkungen iibersit. Die Offuung der Herz-
arterie ist verengt und von den sie umgebenden Einsenkungen auf der Intima,
der Aorta trichterformig hineingezogen.

Von seiten des Herzmuskels konstatiert man einige Derbheit beim Zer-
schneiden und einen Frweichungsherd in der Wand des linken Ventrikels, unter
der rechten Klappe der Aorta mit einer Ausdehnung von 3 em Linge und 1 bis
2 cm Breite; der Muskel ist hier von gelber Farbe, trocken und ist auf der Peri-
pherie von blutunterlaufenen Streifen umgeben.

Diemikroskopisehe Untersuchung der Schnitte aus den Klappen
durch die Noduli gab im allgemeinen fiir sie alle ein einformiges Bild, obgleich
eigentlich die im rechten und linken gefundenen Verinderungen im Sinne der
Intensitit des Vorganges am schérfsten ausgedriickt waren,

In diesen Klappen hat die nodulire Verdickung eine fast kugelformige
leicht abgeplattete Gestalt. Thr oberer Teil besteht aus parallellaufenden
fibrilliren, an ziemlich groBen Kernen reichen Auflagerungen. Diese Lager
haben hier eine ganz besonders deutliche Verbindung mit der wuchernden
Subendothelialsechicht des oberen Teiles der Klappe; dabei geht diese Schicht
auf die Verdickung selbst iiber, umgibt sie in regelméifBigen Lagern und bildet
den oberflichlichen Belag. Der untere Teil der Verdickung besteht aus, in

Virchows Archiv f. pathol. Anat. Bd. 199. Hit. 2. 22
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allen Richtungen ausstrahlenden, ficherartigen Lagern, wobei die sie bildenden
Fasern wiederum parallel zueinander liegen. Die Firbung aufs elastische Ge-
webe deutet anf denselben Konstruktionstypus aller Schichten hin, wie auch
in den vorhergehenden Fillen, nur auf einer friiheren Entstehungsstufe, denn
es ist noch keine solehe Derbheit der Fasern vorhanden, auch sind -die nach-
barlichen Lager weniger verschoben.

Seitens des Baues der Klappen selbst kann man nur eine gut.ausgepriigte

" ventrikulire Elastika, Kompaktheit und einen homogenen Zustand der fibrisen
Schichtfasern im Winkel der Klappe walrnehmen.

Der Sinusteil der Aorta zeigt, auBer in ihrem #nfSeren Uberzng, vorziig-
lich um die GefiBe herum verstreuter rundzelliger Infiltrate, keine besonderen
Veriinderungen. Scharf ausgedriickt sind diese Infiltrate sowohl in dunfleren
als auch hauptsichlich im mittleren Uberzug des aufstrebenden Teiles der
Aorta bel volligem Schwunde der elastischen Fasern aus diesen Herden. Alle
diese Erscheinungen deuten auf eine scharf ausgebildete Mesaortitis und
Periaortitis.

Im Herzmuskel beobachtet man auBer sklerotischen Erscheinungen und
einem Herde von typischer Myomalazie, verstreute feinzellige Infiltrate neben
den Gefiafien, deren Winde bedeutend verdickt sind.

Fall 51

Das Herz wurde in diesem Falle aus dem Stadthospital ohne jegliche
Auskunft am 5. April 1906 zugestellt. Sowohl dem anatomischen Bilde des
Herzens und der Aorta nach, als auch in mikroskopischer Hinsicht erscheint
er als ein Ebenbild der Fille 46 und 47; in Anbetracht dessen ich es fiir fiber-
fliissig halte, eine genaue Beschreibung anzufiihren.

Auf Grund oben angefiihrter Beobachtungen erscheint es
zweifellos, daB es sich in solehen Fallen um einen ganz eigenartigen
Vorgang in den Herzklappen handelt. Dieser Vorgang bietet
sowohl bei makroskopischer als auch bei mikroskopischer Unter-
suchung ein iiberaus typisches Bild der Veréinderungen. Bei makro-
skopischer Musterung finden wir gewdhnlich eine bedeutende
walzenférmige Verdickung, welche sich mehr oder weniger gleich-
miBig iber die ganze Randlinie der Klappe ausbreitet; in seinen
iibrigen Teilen zeigt die Klappe keinerlei Veréinderungen, weder
auf der SchiluBlinie, weder von seiten der Sinusoberfliche, noch
an ihrer Basis. In manchen Fiallen besteht der ProzeB in den
halbmond{srmigen Klappen nur in der Verdickung der Noduli,
die durch ihre Massivitat auffallen, und in der Mitralis und Trikus-
pidalis, in der Verdickung ihrer von Sehnenstringen freien Rénder;
die Klappen selbst bleiben indessen dinn und zart. Die Ober-
fliche einer solchen Verdickung ist meist glatt und eben und zeigt,
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durchschnitten, einen schichtigen, ich mochte sagen, zwiebeligen
Bau. Beim mikroskopischen Studium beobachten wir nicht weniger
charakteristische Verinderungen, diein einer eigenartigen Wucherung
des Bindegewebes bestehen. Wie schon frither bemerkt, sind der
Rand ‘der normalen Klappe und die Noduli sehr zart auf Kosten
der die Klappe bildenden Schichten gebaut, wobei in der An-
ordnung letzterer sich gar keine Ordnung beobachten 148t. Bei
Verdickung in diesen Teilen hingegen a8t sich unausgesetzt eine
iiberaus regelmiBige Gruppierung nach einem bestimmten Vor-
bilde beobachten. Auf Grund des Studiums der hoherbeschriebenen
Zeichnung des mikroskopischen Priparates kann man mit Be-
stimmtheit sagen, daB in der Bildung der zwiebeligen Verdickungen
nur zwei Schichten Anteil nehmen, welche die ventrikuldre Ober-
fliche der Klappe bedecken; das sind die subendotheliale und die
elastische Schicht. Die iibrigen Schicliten verhalten sich rein
passiv zur Wucherung der ersteren. In den Anfangsstadien des
Vorganges (Falle49, 50, zum Teil 48 — Veranderungen in der Trikus-
pidalis und Lungenarterie) bemerkt man sogleich auBerhalb der
Elastika einen aus zelligen, bindegewebigen Elementen bestehenden
Streifen; erstere verlangern sich im Laufe des Verganges in feine
Féserchen; die neugebildeten Fasern lagern sich ungemein regel-
méBig aufeinander. Ein Hang zur Bildung von Schichten it
sich schon von seiten der Zellelemente wahrnehmen, vornehmlich
in den oberflachlichen Bezirken, wo gerade der neubildende Prozefl
seinen Sitz hat und seine Gegenwart durch den Zustand der Kerne
deutlich betont. Letztere bieten typische Uberginge von ganz
jungen, noch runden Kernen zu véllig reifen, gedehnten, schon
einen Bestandteil der langen bindegewebigen Fasern bildenden
Kernen. Die andere am Vorgang teilnehmende Schicht, die elasti-
sche, ist auf der ganzen Klappe gut ausgedriickt, wird am FuBe
der Verdickung bedeutend breiter, geht in dieselbe iiber und bildet
eine S-artige Kriimmung, welche die feinsten Faserchen in die
Subendothelialschicht ausstrahlt. Im weiteren Laufe der Entwick-
lung, wo schon die ganze Randlinie der Klappe beriihrt erscheint
(IFalle 46, 47, 48 und 51), sind die elastischen IFasern méchtig aus-
gedriickt und nehmen den zentralen Teil der Verdickung ein.
AuBlerdem ist in ‘allen diesen Fillen die ventrikulire Elastika anf
der ganzen Ausdehnung der Klappe bedeutend schirfer ausgedriickt
22
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als in der Norm; der Charakter ihres Baues bleibt sich gleich, nur
findet ein quantitativer Anwachs der Fasern statt, was fir ihre
Hyperplasie zeugt.

Von seiten der iibrigen, nach innen zu gelegenen Schlchten
148t sich kein Anteil an der Bildung der Verdickung wahrnehmen,
Indessen lassen sich doch einige Verinderungen rein sekundiren
Charakters bemerken am bestentwickelten Lager der fibrdsen
Schicht, die am Anfang des Vorganges sich verdickt, gallertig ge-
lockert und zellenreich wird und manchesmal im Verein mit der
~ elastischen Schicht an ihrer S-artigen Kriimmung Anteil nimmt.
Bei weiterem Fortschritt des Prozesses wird die fibrose Schicht
zur Sinusperipherie der Klappe gedringt und erhilt das Ansehen
eines schmalen Streifens derber und kernarmer Fasern. In allen
Fallen wird die vollige Abwesenheit von BlutgefdBen, sowohl in
der Verdickung selbst, als auch in der ganzen Klappe vermerkt.

Von seiten des Herzmuskels und der Hohlen beobachtet man
in diesen Fallen allbekannte, bei Tnsuffizienz der Offnungen auf-
tretende Krscheinungen.

Die Veranderungen der Aorta geben hier ebenfalls ein mehr
oder weinger einformiges und bestimmtes Bild. In der Aorta be-
trachtet man gewohnlich Erscheinungen von chronischer defor-
mierender Aortitis, meist syphilitischen Ursprungs, was auch durch
die Anamnese und mikroskopisehe Untersuchung bestitigt wird. Im
Verein mit dieser Affektion der Aortenwand tritt auch die Er-
weiterung des aufstrebenden Teiles der Aorta auf, welche in einigen
Fallen von einer echten aneurysmatischen Ausheutelung der Wand
begleitet wird. In allen meinen Fillen gingen die Verinderungen
nicht auf ihren Sinusteil iiber, welcher hier glatt und unverindert
blieb, was auch durch die mikroskopische Untersuchung bestitigt
wird. Von seiten der Abgangslinien der Klappen gab es ebenfalls
keine besonderen Verinderungen. Diese Tatsache deutet darauf,
daB die Randverdickung der halbmondformigen Klappen der Aorta
zu den beschriebenen Verdnderungen in der Intima der Aorta in
keinem genetischen Verhéltnis stehen. Ein Ubergang der Plattchen
lings der Komissuren wurde auBer im Falle 48, den ich kombiniert
nennen muB, nirgends beobachtet. Er erscheint von grofem Wert
und dient als bester Beweis fiir die Selbstindigkeit beider, nichts
miteinander gemein habender Vorgiinge, was aus dem angefithrten
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mikroskopischen Bilde deutlich zu ersehen ist.  Dem in Rede
stehenden hypertrophischen Prozef dient das Klappengewebe
selbst als Ausgangspunkt. Es bedingt die Verinderungen nur auf
der Randlinie der Klappe; der atheromatose ProzeS wurzelt hin-
gegen in der Intima der Aorta, und der eigentiimliche Bau der
Platte auf der Intima bleibt auch auf der Klappe erhalten, wobei
das Klappengewebe sich dazu passiv verhilt und allméhlich ver-
kiimmert.  Endlich mochte ich-noch, um endgiiltig den Gedanken
an ein genetisches Biindnis dieser beiden Vorgénge zu verscheuchen,
darauf aufmerksam machen, daB die Randverdickung auch auf
der Mitralis und Trikuspidalis beobachtet wurde, wo man beim
besten Willen einen Ubergang der Atheromatose nicht zulassen
kann, was aus Fall 48 ersichtlich ist.

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

Wenn wir einzelne Kategorien der Verinderungen in den
Herzklappen nach ihrem Wesen sowohl als auch ihrem Sitze nach
annehmen, so mul} dieser Vorgang zweifellos unter einer eigenen
Benennung ausgesondert werden. Als solehe wiirde ich den Namen
Sclerosis marginalis, s. nodularis, vorschlagen,
welcher die bezeichneten Eigenheiten vollkommen wiedergibt.

Die vorgefiihrten Félle geben, denke ich, geniigende Anhalts-
punkte zur Aufklarung der Atiologie dieses Vorganges. Bei meinen
Beobachtungen geht durch alle anatomischen Befunde die Er-
weiterung des Blutstrombettes im Bereich des Herzens und der
groBen Blutgefife als Leitfaden hindurch; auf ihn weist die Er-
weiterung der aufsteigenden Aorta infolge von primérer Sklerose
und Hohlenerweiterung hin, die infolge einer unvollendeten Hyper-
trophie entstanden. FEin solcher Zustand fithrt zweifellos auch
zur Erweiterung der Offnungen der Herzhohlen. Das Ergebnis
davon ist die Unféhigkeit der Klappen fest zu schliefen; es entsteht
die sogenannte verhéltnisméBige Unzulinglichkeit, welche als
Storung der regelmafBigen Tétigkeit der Blutwelle auftreten kann.
Alle oben erwihnten Verdnderungen miissen unumgéinglich auf die
Kiappen einwirken, was eine krasse Storung in den Bedingungen
ihrer Tiatigkeit hervorruft.” In ihr Leben und Treiben dringen,
mochte man glauben, gleichzeitig zwei Momente: einerseits die
Unmaglichkeit ihren Lebenszweck — das vollige Schliefen — zu
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erreichen, andrerseits, die als Erreger auftretende Riickstromung
der Blutwelle. Der EinfluB dieser beiden Momente auf die Ent-
stehung der Veranderungen auf der Randlinie der Klappen wird
durch die Entwicklung des Prozesses und seinen Entstehungsort
bestatigt.

Mit meinen Untersuchungen ist festgestellt, dafl die Ver-
dickung von den Noduli der halbmondférmigen Klappen ihren An-
fang nimmt und in der Mitralis und Trikuspidalis beginnt, auf den.
von Sehnengeflecht freien Stellen. Die erwihnte Tatsache be-
griindet die Existenz von Leiden der Randlinie der Klappen bei
unzulinglicher Offnung und weist auf die ZweckmiBigkeit dieses
Vorganges hin. Zur Erklarung der Frage iitber die urspriingliche
Entstehung der Verinderungen in den Noduli der halbmond-
formigen Klappen ist es notig, sich an die Physiologie zu wenden,
welche uns die Tétigkeit und den Zweck dieser kleinen, auf dem
Rande jeder halbmondfsrmigen Klappe zentral gelegenen Knotchen
erldutern kann,

In dieser Hinsicht ist die Arbeit Ewalds, worin der Ver-
fasser anf experimentellem Wege die physiologische Bedeutung der
Noduli Arantii begriindet, besonders bemerkenswert. Er
rechnet dieselben zur Kategorie der Schutzapparate und halt die
geringste Abweichung in den Klappen von der Norm fiir gentigend,
ihre VergroBerung hervorzurufen. Sobald dieselbe vorhanden ist,
miissen die Klappen durchaus abrutschen, und die dabei entstehende
Reibung ihrer Oberflichen ist vollkommen imstande, eine Ver-
dickung ihrer Gewebe zu erregen. Die Entstehung der Verdickung.
der Noduli bewirkt wiederum ein Aufhéren des Abgleitens der
Klappe.

Wenn man diese Theorie auf meine Fille bezieht, 186t sich
denken, daB die Anfinge der verhiltnisméBigen Unzulinglichkeit
der Klappen bei Erweiterung der Offnungen zum unvollkommenen
SchiuB3 und Abrutschen fithren, und daB der weitere Reiz des
Reibens der Klappen gegeneinander und die unregelmifige Welle
des Blutstromes eine bindegewebige Wucherung in den Nodulis
bewirkt, dank welchem Umstande ein normales und volliges Schlie-
Ben wieder moglich wird. Ich mufl bemerken, daf dies eine grofie
klinische Bedeutung hat, da es vollkommen deutlich das Ver-
schwinden von Gerduschen erklirt, welche frither vielleicht sehr
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scharf ausgepragt waren. Es ist sehr wahrscheinlich, da8 in einigen
Fillen zum Ausgleich der Klappenfunktion die VergroBerung
eines oder zweier Noduli vollkommen gentigt; durch diesen Um-
stand 148t sich auch deren oft auftretende teilweise Affektion er-
kliren. Wenn jedoch die Erweiterung der Offnung fortschreitet
und die Hypertrophie der Noduli allein nicht geniigt, so kann
die wachsende Unordnung im Blutstrome die ganze Randlinie der
Klappe reizen -und der Wucherungsprozel ergreift dann den
ganzen Klappenrand, was in sehr gleichméBiger, walzenformiger
Verdickung seinen Ausdruck findet.

Wenn wir uns zur Erklirung der Entstehung eines gleich-
bedeutenden Vorganges auf der Mitralis und Trikuspidalis
wenden, mubB ich bemerken, dal die Randverdickung ihre Ent-
wicklung denselben #uBerlichen Bedingungen verdankt, wie anch
in den halomondformigen Klappen. Der anfingliche Sitz der
Verdickungen auf den von Sehnengeflecht freien Stellen 148t sich
durch die Eigenheit ihres anatomischen Baues erkliren, niimlich,
dafl der freie Rand der Klappe ausschlieflich aus solchen Bezirken
gebildet ist, wihrend die grofte Masse der Klappe mittels der
Sehnenstringe mit den Papillarmuskeln unmittelbar vereinigt ist.

Die Erklirungen iber die Entstehung solcher Verdickungen
finden sich bei den erwihnten Verfassern Zahn und Sierro,
welche dem mechanischen Moment bei ihrem Ursprung die grofite
Rolle zuschreiben. Was die Arbeit Z ah ns anbelangt, kann ich
alles von ihm iiber die rein anatomische Seite der als Insuffizienz-
folge auftretenden Vorgéinge in den Klappen bestétigen, kann aber
nicht umhin, auf einige Undeutlichkeit und Mangelhaftigkeit der
Beschreibung der Verénderungen in den halbmondférmigen Klappen
bei diesem ProzeB hinzuweisen. Bei ihm bleibt es unbestimmt,
warum die Affektionen der Klappen so mannigfach sind: warum
wird bald eine, bald alle, bald die Halfte, und warum eben die
rechte betroffen. Es ist kein Zweifel, daf die Bedingung darin
liegt, daf der Verfasser die ersten Entstehungsanféinge des Prozesses,
welche in der Veréinderung des Nodulus bestehen, iibersehen hat.
Z ahn erwihnt deren Zustand iiberhaupt gar nicht, was in seiner,
im iibrigen das anatomische Bild véllig erschipfenden Arbeit, eine
Liicke bildet. Ich muB vom mikroskopischen Bilde, das von Sierro
gegeben wird, dasselbe sagen. Obgleich es im FEndresultate
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auf denselben ProzeB der Hyperplasie des Bindegewebes, wie auch
bei mir, zuriickzufithren ist, entfernt es sich aber im Sitze des
Prozesses und der Beschreibung selbst weit von dem, was ich zu
beobachten Gelegenheit hatte: Ich muB sagen, dafl bei Sierro
die Einteilung auf Schichten der Gewebe, welche die normale
Klappe bilden, dem heutigen Stande der Frage nicht entspricht,
da der Autor die Farbung aufs elastische Gewebe nicht angewendet
hat. Deshalb ist der Versuch, eine Parallele zwischen den von ihm
klassifizierten Schichten und den in jetziger Zeit anerkannten zu
ziehen, unmdglich und kénnte nur als Vermutung betrachtet werden.
Es ist mir nur wichtig zu bemerken, dal der Vorgang nach der
Beschreibung Sierros in einer tiefen Schicht der Klappe (nach
seiner Nomenklatur in der dritten) lokalisiert ist; durch meine
Untersuchungen ist indessen festgestellt, dal die alleréinBerste —
die Subendothelialschicht — der Hyperplasie unterworfen ist, und
daB eben die Wucherung ersterer die Randverdickung in den
Klappen aller Offnungen bedingt.

Es bleibt mir noch zu bemerken iibrig, daB ich kein einziges
Mal auf die Verinderungen gestoBen bin, welche von demselben
Verfasser als Endstadium des in Rede stehenden Vorgangs unter
dem Namen chronischer Erscheinungen beschrieben werden. Dabher,
meine ich, ist die Existenz solcher Fille, in Anbetracht der Un-
wahrscheinlichkeit “ihres histologischen Bildes — einer tiefen
Ulzeration ohne reaktive Erscheinungen mit darauffolgenden Auf-
lagerungen von thrombotischen Massen — hochst zweifelhaft.

Kapitel IV.

Chronische, mit aortaler Atheromatose in
Zusammenhang stehende Verdinderungen in
den Klappen der Aorta.

Atherosclerosis valvularum aortae.

Fall 52
Die 36jshrige Kranke M. trat am 5. Oktober 1905 in die Klinik ein.
Aus der Anamnese geht hervor, ‘daB sie, kriinklich, in schlechten Verhiltnissen
aufwuchs; in ihrer Kindheit hatte sie Skropheln, auch litt sie an Darmerlran-
kungen. )
Status praesens: Die Herzgegend wolbt sich vor. Die obere Grenze
ist die dritte Rippe; links liegt die Grenze 17 em hinter der Mittellinie, rechts
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4 c¢m hinter derselben Linie. An der Basis des Herzens hért man ein ségendes
Gerdusch. An der Spitze dieselben Erscheinungen, nur schwicher aus-
gedriickt.

Diagnosis clinica: Aneurysma aortae. Insufficientia v.v. aortae.
Angina pectoris.

Diagnosis anatomica: Insufficientia et stenosis valvularum
aortae. Sclerosis myocardii. Atheromatosis intimae. Stenosis orificii arteriae
coronariae cordis. Hypertrophia cordis. “Hyperaemia venosa renum et hepa-
tis. Induratio eyanotica lienis. Perisplenitis et perihepatitis chronicae fibrosae.
Hydrosalpinx sinistra. Collum uteri conicum.

Das Herz ist stark hypertrophiert und ausgedehnt, hauptséichlich der
linke Ventrikel. Auf dem Endokard des vorderen Papillarmuskels der Trikus-
pidalis eine feste weifle Verdickung mit ebener Oberfliche. Das Endokard des
rechten Ventrikels ist iiberhaupt weiBlich. Auf der ventrikuliren Seite des
vorderen Segels der Mitralis befinden sich einige weiBliche Streifen.

Die Klappen der Aorta erscheinen in hohem Grade verindert. Die rechte
und linke sind mehr als um ihre halbe gewshnliche Hohe verkiirzt und be-
deutend verdickt, vornehmlich in ihrem oberen Teil, in den Abgangswinkeln.
Von der Seite des Ventrikels hat ihre verdickte Seite ein schwieliges Aussehen,
ist aber von Beldgen frei. Die hintere Klappe der Aorta ist auch in allen Rich-
tungen verkiirzt, in der oberen Hilfte ihrer Hohe polsterartiz geschwellt, in
der unteren diinn, obgleich sie auch hier auf der Seite des Ventrikels eine Ver-
dickung aufweist, jedoch keine diffuse, sondern eine streifige. Die Offnung
des Sinus Valsalvae ist hier sehr schmal und erscheint als 1 ¢m lange Spalte,
aus dem Grunde, weil die Réinder der Klappe von den Abgangswinkeln nach dem
zentralen Teil der Klappe zu mit der Wand der Aorta mittels eines festen weillen
Gewebes in Gestalt schwieliger Platten verschmolzen sind; letztere sitzen hier
auf dem inneren Uberzug der Aorta und gehen auf die ventrikuldre Seite der
Klappe selbst iiber, wobei sie die obenerwiihnte Verdickung und die Verschmel-
zang der Seitenteile ihres Randes bewirken. FEbensolche teilweise verkalkte
Plittchen befinden sich auch auf der Intima des oberen Teiles der Aorta iiber
den Klappen, Eine davon umgibt ringformig die Offnung der Kranzarterie,
was letzterer ein trichterformiges Aussehen gibt. Naher zum Bogen, im Bogen
selbst und Im absteigenden Teil der Aorta gibt es winzige, sklerotische,
fahlgelbe Plittchen. In der Bauchaorta sind keine Veriinderungen vorhanden.
Entsprechende Plittchen sind auch auf dem inneren Uberzug der Kranzarterien
des Herzens verstreut.

Die Muskelwand des linken Ventrikels ist kompakt, knirscht beim Zer-
schneiden, und es treten im Schnitte feine weiiliche, bindegewebige Zwischen-
lager hervor.

Die Beschreibung der mikroskopischen Untersuchung will ich
mit dem Verdnderungsbilde in der hinteren Klappe der Aorta beginnen, wobei
ich erst die Erscheinungen suf den peripherischen Schnitten, da wo die Ver-
schmelzung der Klappe mit dem inneren Uberzug konstatiert wurde, beschreiben
werde; darauf gehe ich zu den Schnitten aus dem zentralen Teil der Klappe,
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welcher makroskopisch durch die polsterartige Schwellung seiner ventrikuldren
Oberfliche wurde, iiber. _

Die Schnitte der ersten Kategorie haben makroskopisch folgendes Aus-
sehen: von der Basis der Klappe geht nach einer Seite, anfangs als diinner
Strang, dann allméhlich breiter werdend, die halbmondférmige Klappe ab;
nach der andern strebt die Aortenwand, welche ebenfalls anfangs diinn er-
scheint, dann aber sich verdickt. Im oberen Drittel des Sinus tritt von der
Seite der Aortenintima eine auffallende Verdickung beulenartig hervor, die
sich mit dem oberen Rande der Klappe unmittelbar vereinigt und ein abge-
schlossenes lingliches, dem seitlich oberen Winkel des Sinus Valsalvae ent-
sprechendes Gebiet bildet (Fig. 10, Taf. VI).

Unter dem Mikroskop scheint die hoher beschriebene Verdickung
auBerhalb des mittleren Uberzuges der Aorta zu lagern und aus meist der Linge
nach zerschnittenen Bindegewebsfasern zu bestehen, die schichtenartig
gelegen sind; stellenweise sind die Fasern zart, fibrillir, reich an ausgedehntén
Kernen, stellenweise sind sie derb faserig, mit spéirlicher Anzahl Kerne; endlich
trifft. man Bezirke aus dicken kernlosen, homogenen, hyalinen Fasern. In
diesen rosa (mit Eosin) gefirbten Fasern, bald eine Menge der winzigsten blauen
Kornehen, bald ganze Klumpen korniger amorpher Massen von bldulich rosa
Farbe. Hier und da sind in dieses Gewebe kleine Rundzellen und vereinzelte
Blutgefifie hineingesat.

Wenn man die Aufmerksamkeit auf das Verhalten dieses sklerotischen
Plattchens aus Bindegewebe zum Ende der Klappe richtet, so stellt es sich
heraus, daB seine Fasern sich gerade und in Lingsrichtung, lings der dem Rande
ventrikuldren Oberfliche auf die Klappe selbst herabsenken und die Masse’
seiner Verdickung bilden, wobei der Charakter und Konstruktionstypus be-
wahrt wird; sie verschmelzen anscheinend ganz und gar mit dem Klappen-
gewebe, und bei Firbung mit Himatein-Fosin, oder nach van Gieson ist
es schwer eine bestimmte Grenze zwischen ihnen zu finden; bei solcher Firbung
tritt aus den Lagern der Klappe die giinzlich ruhige, aber bedeutend verdiinnte
fibrdse Schicht mehr oder weniger deutlich hervor; die Verdiinnung dehnt sich
iiber ihre ganze Lénge, und nur ihr oberes Ende erscheint etwas erweitert und
besteht aus gelockertem, wie schleimigem, zellenreichem Bindegewebe.

Beim Gebrauch der Firbung aufs elastische Gewebe tritt das Verhalten
aller dieser beteiligten Bestandteile ganz klar und iiberzengend zutage. Diese
plattenartige, aus einem Gemisch von elastischen und Kittfasern bestehende
Verdickung, entspringt dem inneren Uberzug der Aorta und ist unmittelbar
hinter ihrem elastischen Uberzug plaziert. Weiterhin, wihrend erstere all-
miéhlich in die Breite wichst, laufen ihre Fasern den oberen Rand entlang
auf die ventrikulire Oberfliche der Klappe iiber, senken sich allméhlich iiber
letztere herab, ohne jedoch die Abgangsstelle zu erreichen, und bilden auf diese
Weise eine Art von Gewdlbe, welches den Eingang zum Sinus Valsalvae ver-
mauert, dessen Hohle jedoch intakt bleibt: Vom Gewebe der Klappe werden sie
durch die ventrikulire Elastika der Klappe ziemlich scharf abgeteilt, wobei
letztere im unteren Teil ihr gewohnliches Aussehen hat; sie wird jedoch hsher
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hinauf immer diinner, bleibt aber bis zum Ende der Klappe erhalten. " Die
auBerhalb der Elastika liegenden Schichten sind das Endothel und die Sub-
endothelialschicht, welche sich nicht voneinander unterscheiden lassen. Die
bindegewebig elastische Schicht ist duberst schwach ausgeprigt; ihre Kittfasern
sind von den feinsten elastischen Féserchen durchsetzt. Die fibrose Schicht
ist hier, wie schon friither bemerkt wurde, sehr diinn, mit Ausnahme des obersten
Teiles der Klappe, wo feine elastische Fasern sich in sie hineinflechten. Dort,
wo die Verdickung fehlt, und im Winkel hat die fibrose Schicht nahezu ihre
gewbhnliche Dicke; sie ist aus groben, lose liegenden, stellenweise degenerierten
bindegewebigen Balken zusammengestellt. Die Elastika des Sinus ist diinn
und zeigt keine Abweichung von der Norm. Unterhalb des sklerotischen Platt-
chens weisen die Wandiiberziige des Sinus keinerlei Verinderungen auf.

Auf den Schrnitten aus dem zentralen Teil der Klappe érscheint das mikro-
skopische Bild im allgemeinen wenig verdndert; im besonderen gibt es hier
jedoch keinen so augenscheinlichen Ubergang der sklerotischen Platte auf die
Klappe selbst. Der Umstand ist bemerkenswert, daB anf den gefirbten mikro-
skopischen Préparaten schon mit bloBem Auge, auf der oberen Hilfte der
ventrikuliren Klappenseite, von einem schmalen Streifen, der dem Gewebe der
Klappe selbst entspricht, die Verdickung ziemlich deutlich zu unterscheiden ist;
in den tiefen Regionen ist die Verdickung aus einem kompakten, faserigen
Bindegewebe mit ausgedehnten Kernen gebildet; in den oberflichlichen Teilen
- erscheint es zart, fibrillar, locker und iiberaus reich an grofen Kernen ling-
licher Form; letzteres ist seinem Bau nach dem sich bildenden Gewebe auf dem
inneren Uberzug der Gefifle, bei deren Sklerose im Anfangsstadium analog.
Die Férbung aufs elastische Gewebe deutet auf einen entsprechenden Zustand
des Gewebes und des Verhaltens zu den benachbarten Teilen wie auch in den
Schnitten der ersten Kategorie hin. Dabei kann bemerkt werden, daB der ober-
flichliche Teil der Verdickung vornehmlich auf Kosten der Kittfasern gebildet
ist, die von feinsten elastischen Fiserchen durchsetzt werden. Im tieferen
Teil gibt es mehr elastisches Gewebe und seine Fasern werden massiver.

Das mikroskopische Bild der Schnitte aus der rechten und linken halb-
mondformigen Klappe zeigt dieselbe Auflagerung von Bindegewebe am Rande
und im oberen Teil der Klappe, aber mit einer geringeren RegelmiBigkeit als
in der hinteren Klappe. Das hiingt davon ab, da8 die sklerotische Platte selbst
anf den Verschmelzungsstellen der Seitenteile der Klappen gelegen ist, und
daher miissen ihre Fasern in verfikalen Schnitten, beim Auflehnen der Platte
anf die ventrikulire Oberfliche, eine schrige Richtung annehmen. Die Klappe
selbst verhiilt sich zum Vorgang génzlich teilnahmlos, wird zur Seite des Sinus
gedringt, wovon die Folge ist, daf seine Schichten vom fortwihrenden Druck
diinner werden und sich atrophieren. Das an den seitlichen Befestigungen der
Klappen befindliche Plittchen hat einen, dem eben beschriebenen, gleichen Bau.

Was die weiBlen Streifen auf dem vorderen Segel der Mitralis anbetriift,
so werden sie, wie es sich zeigt, von einer beginnenden Degeneration der fibrosen
Schichtfagern bedingt.

Die Untersuchung der iibrigen knotenartigen Plittchen, die auf dem
‘inneren Uberzug der Aorta verstreut sind, zeigte, dafl sie aus einer Wucherung
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des inneren Uberzuges bestelien und ihrer Struktur nach zum bindegewebig
‘elastischen Typus gehoren. In den Schnitten aus einem Plittchen fand sich
ein kleiner Bezirk, wo sich Anfangserscheinungen des atheromatdsen Zerfalles
beobachten lassen.

Von seiten des Herzmuskels gibt es verstreute sklerotische Herde mit
Schwund der Muskelfasern mit auffallender VergréBerung und pyknotischem
Zustande ihrer Kerne.

Fall 53.

Der Kranke D., 34 Jahre alt, trat am 12, Mai 1906 in die Klinik ein; er
klagt tiber einen dumpfen Schmerz und Stiche in der Herzgegend mit Widerhall
im Riicken und Herzbeben, welches bei Bewegungen zunimmt. Mit 8 Jahren
hatte er Skropheln. Mit 11 Jahren erblindete er und war bis 13 Jahren, wo
eine Operation unternommen wurde, des Sehvermdogens beraubt. Mit 27 Jahren
lebte er im Laufe eines Jahres auf dem Kaukasus.  Das hiufige Bergsteigen
begann starkes Herzklopfen und Atemnot hervorzurufen. So ging es im Laufe
von 6 Monaten. Von 33 Jahren begann das Herzklopfen sich zu wieder-
holen. Etwa seit einem Monat wird das Herzklopfen von Sehmerzen und Stichen
begleitet, worauf hin er sich an die Klinik gewandt hat. Abusus gab es nicht.
Malaria und Syphilis abs.

Status praesens: Der Stol des Herzens ist auf der Warzenlinie
im fiinften Rippenintervall. Die Grenzen des Herzens sind: oben die vierte
Rippe, links die Warzenlinie, rechts einen Finger breit rechts von der Mittel-
linie. Auf der Stelle der Lungenarterie in der zweiten Zeit ein pustendes Ge-
riusch, an der Stelle der Aorta ein Gerdusch in der zweiten Zeit, ziemlich scharf
ausgedriickt. Ein stumpfer Schmerz mit Widerhall in dem Riicken und Stiche
in der Herzgegend. Die krankhaften Erscheinungen besserten sich in der Klinik
nur wenig; es blieben tégliche scharfe Schmerzen, die am 25. Mai besonders
zunahmen; an diesem Tage starb der Kranke bei oft schwachem Puls.

Diagnosiscliniea: Vitium cordis. Angina pectoris.

Diagnosis anatomica: Sclerosis valvularum aortae. End-
aortitis chronica nodosa. Stenosis orificii arteriae coronariae cordis. Hype:-
trophia cordis ventriculi sinistri excentrica et dilatatio eiusdem. Myomalagia
cordis partialis disseminata. Obesitas eordis. Oedema et hyperaemia venosa
pulmonum. Adhaesiones pleurales dextrae. Ecochymoses subcapsulares lienis.
Hyperaemia venosa hepatis. Cyanosis mucosae ventriculi et renum. Nephritis
cicatricosa ex arteriosclerose. Arteriosclerosis universalis.

Das Herz ist vergréBert; unter seinem Epikard gibt es bedeutende Fett-
ablagerungen. Die VergroBérung des Herzens ist der Hypertrophie des linken
Ventrikels zuzuschreiben, dessen Winde dick, dessen Hohlen erweitert sind;
die Trabekeln und Papillarmuskeln sind abgeplattet. Auf dem hinteren Mitral-
segel lassen sich bei aufmerksamer Priifung einige (2 bis 3) kleine, kugelige
hirsekorngroBe Knétchen wahrnehmen, sie fithlen sich weich an, sitzen fest
auf und sind von ebenso fahlgelber Farbe wie die Mitralis selbst; diese Knitchen
lagern vereinzelt um den Rand der Klappe, zwischen den abgehenden Sehnen-
stringen.
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. Was die Aortalklappen anbetrifft, so erscheint die rechte am meisten
veriindert, deren Rand in der Nachbarsehaft mit dem der linken Klappe zur
Haitlinie abgezogen ist und im oberen Teil dieses -Gebietes scharf verdickt
erscheint; diese Verdickung hingt von einer grofen schwieligen Platte ab, die
im oberen Teile des Sinus lokalisiert ist und auf den inneren-Uberzug der Aorta
iiberliuft. Nachdem dieses Plittchen den Rand der Klappe: zugeschniirt und
darauf eine bedeutende Verdickung gebildet hat, lauft sie iiber den. ganzen
oberen Teil der ventrikuliren Klappenoberfliche, aber -schon in verhiltnis-
mifig diilnnem und schwach ausgedriicktem Lager. FEbensolche leichte Ver-
dickungen konstatiert man auch bei den beiden andern Klappen der Aorta,
von deren Ventrikularseite, und sie werden durch einen analogen Ubergang
der sklerotischen Plittchen bedingt. An den Abgangsstellen der Klappen lassen
sich, eine gewisse Kompaktheit ausgenommen, keine sichtlichen Verinderungen
wahrnehmen. Die Verinderungen von seiten des inneren Uberzuges der Aorta
sind im Anfangsteile der Aorta, gleich oberhalb der Klappen, am schirfsten
ausgedriickt und bestehen in schwieligen hervorquellenden Verdickungen.
Eins von solchen Plittchen ist um die Offnung der Kranzarterie lokalisiert,
die es stark zusammendriickt. Ebensolehe diffuse Plittchen konstatiert man
auch im Bogen der Aorta, vornehmlich an den Abgangsstellen der groBen Ge-
fiBe. AuBerdem ist der ganze inmere Uberzug der Aorta von kleinen, gelblichen,
oberflichlichen Plittchen tbersiit.

Der Herzmuskel ist welk, schlaff und von brauner Farbe. Ein Teil der
Wand des linken Ventrikels, unterhalb des vorderen Papillarmuskels, nebst
letzterem selbst, befinden sich im Zustand der Myomalacie: sie sind von fahl-
gelber Farbe, durchschnitten zeigen sie eine trockene Oberfliche; die Peripherie
ist von einem roten, blutunterlaufenen Streifen umgeben.

Diemakro- sowie mikroskopische Untersuchung der Sehnitte
aus dem stark verdickten und abgeschniirten Teile der Klappe zeigt, daf man
es hier mit dem fast genauen Ebenbilde des vorhergehenden Falles zu tun hat.

Die Priifung der Schnitte aus dér entgegengesetzten Hilfte der Klappe, wo
eine geringere Verdickung konstatiert wurde, ergibt, daB dieselbe aus regellos
angehiuften Fasern des Bindegewebes besteht; letztere entsprechen ihrem
Aussehen und Bau nach vollkommen ebensolchen bindegewebigen Fasern, die
einen Bestandteil des sklerotischen Plidttchens auf der oberhalb liegenden
Aortenwand bilden. In ihren oberflichlichen Teilen ist ein zelliger Bau iiber-
wiegend. .

Die Firbung aufs elastische Gewebe zeigt, daB die Verdickung aus Kitt-
fasern besteht, die von elastischen Fasern durchsetzt sind, wobei letztere sich
durch regellose Anordnung auszeichnen und auBerhalb der ventrikuliren Elastika
lagern, die das Gewebe der Klappe von den in Rede stehenden Lagern trennt.
Von seiten der fibrosen Schicht gibt es nur schwach ausgedriickte Degene-
rationserscheinungen im Abgangswinkel der Klappe. Das mikroskopische
Bild der Schnitte aus den beiden andern Klappen unterscheidet sich durch
nichts von dem eben beschriebenen; es zeigh dieselben Auflagerungen des skle-
rotischen, lings den Kommissuren der Klappen auf deren ventrikulire Ober-
fliche iibergegangenen Gewebes. s
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Im Bau des hinteren Mitralsegels 148t sich ein vollkommen geordnetes
Bild beobachten und, auBer einiger Vergréberung und der stellenweisen Auf-
losung der fibrosen Schichtfasern, unterscheidet es sich durch nichts. Auf den
Schnitten, welche durch eins der anf der Klappe sitzenden Knotchen gehen,
beobachtet man: auf der dem Vorhof zugekehrten Klappenseite sitzt ein fast
kugeliormiger Auswuchs, dessen Basis seinem Durchmesser entspricht. Seine
Basis befindet sich mit den oberflichlichen Lagern der Klappe in enger Gemein-
schaft und besteht aus einem lockeren, zart fibrilldren, stellenweise schleimigen,
an Kernen reichen Bindegewebe. Durch die Firbung aufs elastische Gewebe
148t sich feststellen, daB der Answuchs mit seiner Basis derartig mit der Sub-
endothelialsehicht eins wird, daB sie zu trennen oder zu unterscheiden keine
Méglichkeit ist; die weiter innen liegende Elastika ist etwas gelockert, und ein-
zelne von ihren elastischen Féserchen verflechten sich mit dem Gewebe des
Kndtchens; letzteres besteht ausschlieBlich aus Kittgewebe, worein sich ver-
einzelte dullerst feine elastische Fiserchen mengen. Verdnderungen solcher
Art anf der Mitralis und Trikuspidalis, sogenannte ,,Gallertknotchen®, wurden
zam ersfen Male wahrgenommen und beschrieben von Albini und werden
seither als Noduli Albini bezeichnet.

Die mikroskopische Untersuchung der Aortenwinde mit den auf ihrem
inneren Uberzug sitzenden Plittchen gibt im allgemeinen das gleiche Bild;
die Plittchen bestehen aus bindegewebigen Fasern, die sich durch regellose
Lage unterscheiden; sie liegen bald locker und sind reich an Zellen, bald sind
sie gedriingt und in eine nekrotische Masse verwandelt, in der sich Granulations-
herde bilden, die stellenweise in den mittleren Uberzug hineinwachsen und
den oberen Uberzug der Aorta durchbohren. Wie die Farbung aufs elastische
Gewebe zeigt, bestehen die Plittehen vornehmlich aus Kittfasern und werden
vom mittleren {Jberzug durch die Membrana elastica interna geschieden; dort,
wo ein Durchdringen des Granulationsgewebes konstatiert wird, ist dieser Uber-
zug verletat, ebenso lassen sich auch tiefe Risse des Uberzuges der Media be-
obachten. Die Adventitia der Aorta ist®verdickt; in ihren Gefifien 146t sich
eine krasse Verdickung ihrer Wande wahrnehmen, die Offnungen sind stellen-
weise obliteriert.

Im Herzmuskel sind sklerotische Herde entwickelt, eine schwach aus-
gedriickte Querstreifigkeit der Muskelfasern, scharfe Endo- und Periarteriitis
und endlich befindet sich ein Teil des Muskels des linken Ventrikels im Zustande
eines animischen Infarktes.

Fall 54,

Der Kranke P., 67 Jahre alf, trat am 20. Mérz 1906 wegen Atemmnot, all-
gemeiner Schwiche und Gedunsenheit ins Neue Katherinenhospital ein. In
seiner Kindheit hatte er Masern und Scharlach. Auch hatte er Lungenentziin-
dung, dreimal Tripper und weichen Schanker. Tabak abs. Er trinkt viel Bier.
Sein Vater ist an Tuberkulose gestorben.

Status praesens. Dann und wann Herzklopfen. Das Herz ist er-
weitert, rechts um einen Plessimeter von der Sternallinie und links um einen
Plessimeter von der Warzenlinie. Ziemlich stumpie Ttne. Beim zweiten Tone
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gibt es einen Akzent und ein diastolisches Gerfiusch bei der Aorta. Der Puls,
80 in der Minute, beschleunigt. Anfille von Atemnot. Husten mit Schleim.
In den Lungen gibt es feuchtes und trockenes Rasseln. Im Harn findet sich
Eiweil, hyaline und kérnige Zylinder. Die Fiifie, der Bauch sind gedunsen.
Die krankhaften Erscheinungen werden bald besser, bald schlimmer. Unter
Erscheinungen von Besinnungslosigkeit und schwachem Puls starb der Kranke
am 27, April.

Diagnosis clinica. Insufficientia vv. aortae. Myocarditis chronica.
Nephritis chronica.

Diagnosis anatomica. Hypertrophia et dilatatio cordis. Sclerosis
-atheromatosa vv. aortae. Endaortitis atheromatosa ulcerosa gradus summi.
Dilatatio aortae ascendentis. Emphysema pulmonum. Tuberculosis obsoleta
-apicis dextri. Synechiae pleurales sinistrae. Perisplenitis chronica fibrosa. In-
filtratio hepatis adiposa. Cirrhosis levis renum ex arterioselerose. Cystitis catar-
rhalis. Catarrhus ventriculi chronicus. Atrophia mucosae ventriculi. Hyper-
‘plasia adenomatosa prostatae. Arteriosclerosis et oedema universalis.

Das Herz ist in seinem Umfange bedeutend vergroBert. Die Winde der
beiden Ventrikel sind verdickt; die Hohle des linken ist erweitert. Die Mitralis
und Trikuspidalis sind aller Versinderungen bar. Die halbmondférmigen Klappen
der Lungenarterie fithlen sich kompakt an. Die Seitenréinder der Aortalklappen
erscheinen verdickt und abgeschniirt, was durch die diffuse, sklerotische Ver-
dickung des Uberzuges der Aorta bedingt wird; diese, knapp oberhalb der Klappen
ausgedriickten Plittchen senken sich lings den Kommissuren auf ihre ventri-
kulire Oberfliche herab und bilden auf dem oberen Teile der Klappen kom-
pakte Verdickungen. Am schiirfsten sind alle diese Versinderungen auf der hinte-
ren Aortalklappe ausgedriickt, welche am meisten verdickt und abgeschniirt -
erscheint. Auferdem ist in derselben Klappe auf der Sinus-Intima der Aorta
die Anwesenheit von Plittchen, die bis zum Boden des Sinus herabsteigen, zu
bemerken. Die Verdnderungen in den beiden andern Klappen sind diesen ent-
sprechend, nur schwacher ausgedriickt, die Plattchen der Intima der Aorta
gehen, obgleich sie die obere Hilfte des Sinus einnehmen, nicht so tief auf dem-
selben herab. Die Abgangsstellen der halbmondformigen Klappen sind ver-
hirtet und lassen sich nur mit einiger Mithe schneiden.

Der innere Uberzug der Aorta befindet sich in einem Zustande von scharf
ausgeprigter, atheromatiser Degeneration. Auf dem inneren Uberzuge der
Kranzarterien sind kieine, nekrotische Plittchen zerstrent. Der Herzmuskel
ist hypertrophiert.

Die mikroskopischen Verinderungen gehen in den Schnitten
aus dem seitlichen Teile der hinteren halbmondfsrmigen Aortalklappe so weit,
daB man bei der gewdhnlichen Firbung mit Himatein-Eosin nur mit groBer
Miihe von allen Schichten der Klappe nur eine in schmalem Streifen laufende —
die fibrise Schicht — unterscheiden kann; sie besteht hier aus homogenen und
entarteten Fasern. Sie grenzt unmittelbar an das abgeschlossene Gebiet des
Sinus, welches das Aussehen einer schmalen Spalte hat und mit dem typischen
Gewebe der sklerotischen Platte angefiillt ist; letztere lauft von der Aorta lings
dem Rande der Klappe auf die ventrikulire Oberfliche der Schicht iber.
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Die Farbung aufs elastische Gewebe erldutert dieses auf den ersten Blick
unverstindliche Bild vellstindig (Fig. 11, Taf. VI). Die Klappe selbst erscheint,
besonders in ihrem oberen Teile, stark zusammengepreBt, indessen bleibt sie
auf ihrer ganzen Ausdehnung erhalten; von der ventrikuliren Seite scheidet
eine.gut entwickelte Elastika sie von den sklerotischen Auflagerungen, von der
imneren Seite wird sie gegen solche Beliige durch eine diinne Sinuselastika ge-
schiitzt. Die beiden zwischen ihnen eingeschlossenen Schichten, die binde-
gewebig-elastische und die fibrose, sind im oberen Teil der Klappe, wo die beider-
seitigen Auflagerungen beobachtet wurden, diinn und atrophiert. Im unteren
Teile, wo die Auflagerungen sich auf die Seite des Sinus beschrinken, sind
diese Schichten verhiltnismiBig gut ausgeprigt. Die Fasern der fibrdsen Schicht
befinden sich in einem Zustande von ausgesprochener Degeneration und teil-
weiser Petrifikation, besonders im Winkel der Klappe. Die Lager des Plattchens
bestehen aus einem Gemisch von Kittfasern und elastischen Fasern, die sich in
verschiedenen Entwicklungsstadien befinden und stellenweise von rundzelligen
Infiltraten und diinnwandigen GefédBen durchsetzt sind. Auf den Schnitten aus
dem mittleren. Teile der Klappe sind dieselben Verdnderungen zu sehén, nur
sehwiicher ausgedriickt. :

Die Verinderungen der andern halbmondftrmigen Aortalklappen sind
schon makroskopiseh viel schwicher ausgedriickt, mikroskopisch lassen sie sich
auf die Anfangsstadien des eben heschriebenen Vorganges zuriickfiihren, der
sich auf der Ventrikularseite der Klappen lokalisiert. AuB8erdem fehlt auf diesen
Schnitten ein so tiefes Eindringen der Platte in die Oberfliche der Klappe,
obgleich sie dennoch zwei Drittel der Sinuswand der Aorta einnimmt.

In den halbmondformigen Klappen der Lungenarterie gibt es eine bedeu-
tende Degeneration der fibrésen Schichtfasern und eine michtige Ausbildung
der elastischen Schichten.

In der Herzwand sieht man Sklerose des Muskels und der Gefdfie wnd das
vollige Verschwinden der Querstreifigkeit.

Fall 65.

Der Kranke K., 46 Jahre alt, trat in die Klinik wegen Schmerzen in der
Magengegend, Sodbrennen, Herzklopfen und Schwéche am 11. Oktober 1905
ein. In seiner Kindheit war er schwéchlich. Mit 20 Jahren ergab er sich dem
Trunke; mit 21 Syphilis. )

Status praesens. Beim Bewegen Herzklopien. Scharfe Pulsierung
der Schlagader und unter dem Schliisselbein. Unbedeutende Pulsierung in der
Magengegend sichtbar. Der Puls ist regelmifig, 90 per Minute. Die Arterien
sind hart und sebr entwickelt. Das Hers erhebt sich um 2 cm'tiber die Brust-
warze, die rechte Grenze ist von der Mittellinie um 3 em entfernt. An der Spitze
in erster Zeit ein scharfes Gerfiusch, in der zweiten Zeit ist es weniger scharf.
Am 1. Dezember starb der Kranke nach wiederholtem blutigen Erbrechen,
bei grofier Schwiiche und Verlust des Pulses.

Diagnosis elinica. Hypertrophia cordis excentrica. Aneurysma
aortae diffusum. Aneurysma trunci anonymi, arteriae subelaviae et carotis
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dextrae et sinistrae. Uleus ventriculi rotundum. Arteriosclerosis. Lien eyanoti-
cum. Emphysema et atelectasis pulmonum.

Diagnosis anatomica Lues. Aneurysma multiplex. Ulcus
ventriculi. Arteriosclerosis.

Das Herz ist bedeutend erweitert. Die Querachse kommt 14 cm gleich, die
Lingsachse 16 cra. Eine unbedeutende weiBe Verdickung befindet sich auf dem
Endokard der Scheide unterhalb der rechten Klappe der Aorta und besteht aus
einer Reihe weiBlicher, kompakier, kammartig vorstehender Auflagerungen.
Die Mitralis und Trikuspidalis der Lungenarterie zeigen, auier einer unbedeuten-
den Verhirtung an den Abgangsstellen und fahlgelben Flecken auf dem vorderen
Segel der Mitralis, keine besonderen Verfinderungen. Die Klappen der Aorta
sind am Rande walzenartig geschwellt. Der Sinus der hinteren Klappe ist
durch eine groBe, fahigelbe, kompakte Platte, die vom inneren Uberzuge der
Aorta heriiberlduft, ausgedehnt. Diese Platte nimmt den Boden des Sinus
Valsalvae und das untere Drittel der Klappe ein, deren Abgangsstelle verhirtet
und génzlich unbeweglich erscheint. In dem Sinus der andern beiden Aortal-
klappen kann man Plattchen entsprechenden Charakters konstatieren, nur bleibt
hier der Boden des Sinus frei.

Die Aorta ist im aufstrebenden Teile und im Bogen bedeutend erweitert;
ein geringerer Grad von Erweiterung 1a6¢t sich auch in threm Brustteile beob-
achten. Der innere Uberzug weist auf seiner ganzen Ausdehnung kra$ atheroma-
tose Verdnderungen auf und ist teilweise verkalkt. Die dem Bogen der Aorta
entspringenden groBen Gefiife sind diffus erweitert. Auf dem inneren Uberzug
derselben konstatiert man auch atheromatdse Veridnderungen.

Die Kranzarterien sind etwas erweitert und klaffen. Auf ihrem inneren
Uberzuge sind gelbe, sklerotische Plittchen verstreut, Der Muskel des Herzens
ist von fahlgelber Farbe und schlaif.

Die mikroskopische Untersuchung der hinteren halbmondfsrmi-
gen Aortalklappe mit dem entsprechenden Teile der Aortenwand zeigt, daB die
innere Oberfliche der Aortenwand und der Boden des Sinus Valsalvae von
einer bindegewebigen Verdickung eingenommen wird, die in den tieferen Regio-
nen aus hyalinen, teilweise nekrotisierten Fasern besteht; letztere sind von
feinen Kalkkornchen diffus durchsetzt, stellenweise trifft man ganze Kalkherde
~und Kalkklumpen. Hier und da sind diese Fasern mit einzelligen, an der Grenze
der Platte und Aortenwand bestentwickelten Infiltraten untermischt. Die ober-
flachlichen Lager der beschriebenen Platte sind aus einem faserigen, an Kernen
reichen, stellenweise auch ihrerseits von kleinen Rundzellen durchsetzten Binde-
gewebe gebildet. Auf einer duBersten, dem Boden des Sinus entsprechenden
Peripherie befinden sich feinkornige, leicht rosa gefirbte, thrombotische Belige.
Die Sinusoberfliche der Klappe erscheint in ihrem unteren Drittel bedeutend
dicker als die der Norm, dank der Anwesenheit einer Verdickung, die der eben
beschriebenen entspricht und mit ihrem Bindegewebe in Vereinigung steht.
Sie erhebt sich, allmihlich diinvier werdend, bis zn ihrem mittleren Drittel, um
hoher ganz zu verschwinden; die beiden oberen Drittel der Klappe zeigen auf der
Oberflache des Sinus keine Verinderungen. Die Firbung aufs elastische Gewebe
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zeigt, dafl die eben beschriebene Verdickung auBerhalb des Muskeliiberzuges
der Aorta und der Sinuselastika der Klappe lokalisiert ist; sie besteht vornehmlich
aus Kittfasern, unter die elastische Fasern regellos gesit sind. Diese Verdickung
erscheint auf der Sinuswand der Aorta am michtigsten entwickelt und stellt
ein typisch sklerotisches Plattchen dar. Der Muskeliiberzug der Aorta wird
von ihr zur Seite gedringt und zeigt krasse Erscheinungen von Mesaortitis.
Die Abgangsstelle und das untere Drittel der Klappe werden von diesem Plitt-
chen durch ihren feinen, elastischen Uberzug getrennt, der stellenweise Risse
aufweist, vornehmlich da, wo die Frscheinung der feinzelligen Infiltration am
schiristen ausgedriickt ist. Diese Rundzellen und zum Teil die Risse infiltrieren
die darunter liegende fibrose Schicht, welche keine weiteren selbstindigen Ver-
dnderungen, mit Ausnahme einer mittelméBigen Degeneration ihrer Fasern,
aufweist. Am Rande dieser Klappe und der andern halbmondfsrmigen beobachtet
man typische, die Randsklerose charakterisierende Verdnderungen.

Seitens des Herzmuskels 148t sich eine VergroBerung der Zellen im inter-
stitialen Gewebe, eine Durchschichtung mit Fettgewebe und ein pyknotischer
Zustand der Kerne in den Muskelfasern konstatieren.

Die eben analysierten Fille deuten darauf, dab man es hier
mit chronischen Verdnderungen eigener Art zu tun hat, die nur
den halbmondformigen und vorziiglich den aortalen Klappen
eigen sind. Bei der anatomischen Priifung beobachtet man eine
krasse Verunstaltung der Aortalklappen; sie erscheinen in schwer-
bewegliche, verdickte Bildungen verwandelt, die ganzlich unfihig
erscheinen, ihre von der Natur zugeteilte Funktion auszufithren.
Aus der Beschreibung ist zu ersehen, dab dieser Zustand durch
dieselben Veranderungen bewirkt wird, welche auch gleichzeitig
auf dem angrenzenden inneren Uberzug der Aorta vorhanden sind,
wo der sklerotische Vorgang scharf ausgedriickt erscheint: in den
zwei ersten Fillen in typischer knotenartiger Form, in den beiden
andern in gemischter und diffuser. Die Pléttchen lagern sich ge-
wohnlich um die Abgangsstellen der Seitenrinder der Klappen und
gehen im Laufe ihrer Entwicklung lings der Kommissur auf die
ventrikulire Oberfliche der Klappe (Fille 52 und 53), oder, wenn
siesich auf dem Sinusteil der Aorta entwickeln, lings dem Boden des
Sinus auf die ihm zugekehrte Seite der Klappe iiber (Falle 54 und 55).

Die mikroskopische Untersuchung der also verletzten Klappen
bestarkt durchaus diesen, vom anatomischen Bilde gewonnenen
Kindruek, zeigt den weiteren Entwicklungslauf dieses Vorganges
und das Verhalten der Klappengewebe zu ithm. Unter dem Mikro-
skop erkennt man, daB die Verdickung der Klappen von der
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Entwickelung des Bindegewebes auf ihrer ventrikuliren Seite ab-
hingt, welches seiner Struktur nach dem Gewebe des nachbar-
lichen Plittchens auf der dorsalen Intima nicht nur entspricht,
sondern auch demselben unmittelbar entspringt. Aus den Schnitten
aus den Seitenteilen der halbmondférmigen 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 #&ndert sich die
Richtung der Lager und die Verdickung selbst wird allmahlich
diinner; ebenso bleibt sich auch ibr Verhalten zu den Klappen gleich.
Auf Grund dieser Tatsachen ist es nicht moglich, in diesen Ver-
anderungen den Ausdruck irgendeines abgesonderten Vorganges zu
sehen, sondern man muf, umgekehrt, sich iiberzeugen, daB das
sklerotische Plittchen lings den Kommissuren der Klappen auf
ihre ventrikulére Oberflache iibergehend, sich allméhlich iiber den
ganzen oberen Teil dieser Oberfliche lagert. Durch diesen Ent-
wicklungsgang werden die beobachteten Erscheinungen des Ab-
schniirens der Klappen und der unebenen Oberfliche ihrer Ver-
dickung bewirkt. Gleichzeitig erleidet das sich entwickelnde skle-
rotische Gewebe des Plittchens verschiedenartige und allgemein
bekannte Veridnderungen.

Die Félle 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
Fillen, welche unbedingt als typische anerkannt werden miissen,
beobachtet man sowohl die Anfangsschritte als auch die zur Ver-
nichtung des Sinus Valsalvae und seiner volligen Obhterafcmn fuhren-» ‘
den Enderscheinungen dieses Vorganges.

Die aufs elastische Gewebe gefdrbten Schnitte (diese Farbung
hat im gegebenen Falle eine entscheidende Bedeutung) geben un-
ausgesetzt ein und dasselbe Bild. Die Aufschichtungen des sklero-
tischen Plattchens, sei ihr Ubergang von der ventrikuliren Ober-
flache der Klappe oder von der Seite des Sinus, oder von beiden,
lagern sich auBerhalb des elastischen Uberzugs, welcher sogar un-
geachtet solcher krassen Verdnderungen deutlich ausgeprigt bleibt,
wie im Fall 54.

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

23*
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Zu erkliren, welche Erscheinungen seinen Schwund bedingen, ist
sehr schwierlg, da dasselbe beim Fixieren fast immer abfillt,
auch wenn es pathologisch unberiihrt geblieben ist. Nicht weniger
beschwerlich erscheint die Entscheidung der Frage iiber den Zu-
stand der Subendothelialschicht beim Ubergang der Plattchen
auf die ventrikulire Oberfliche der Klappe. In Aunbetracht
dessen, daB auch in normalem Zustande diese Schicht hier nicht
zu unterscheiden ist, und bei einem pathologischem Prozesse
nicht ausgedriickt ist, kann man fiiber ihr Schicksal nur Ver-
mutungen aussprechen: sie ist entweder zugrunde gegangen oder
dient als Bindeglied zwischen fremdartigen Schichten und der
Klappenelastika. Was die anderen Schichten der Klappen an-
betrifft, die beiden Elastiken, die der bindegewebig elastischen
und der fibrosen, so bleiben sie mehr oder weniger deutlich aus-
gedriickt, bewahren aber nicht die ihnen in der Norm eigene Fiille
der Struktur. Sie erscheinen diinn und geprefit, deuten mit einem
Wort darauf hin, daf die Plittehen mit ihrer Auflagerung und
Abschniirung einen fortwihrenden Druck auf sie ausiiben und da-
durch ihre Atrophie bedingen.

Die mikroskopische Untersuchung bestatigt auf diese Weise,
daB man es hier mit einem ebensolchen Prozel der Herzklappen
zu tun hat, wie auch der sich auf dem inneren Uberzug der
Aorta primér entwickelnde und unter dem Namen Atheromatose
oder Atherosklerose bekannt ist. Daher meine ich, wire es voll-
kommen gerecht, dem Wesen nach zutreffend und durch die
anatomisch-mikroskopischen Untersuchungen streng begriindet,
solche Vorgénge als Atherosclerosis valvularum zu
bezeichnen. Streng festgesetzt erscheint auch die Tatsache, daB
alle diese krassen Erscheinungen in den Klappen unbedingt zu
den sekundéren gerechnet werden miissen, da sie per continuitatem
entstehen. Daher kommt es, daB, obgleich die Atheromatose der
Aorta bekanntlich sehr verbreitet ist, eine atherosklerotische Kr-
krankung der Klappen, wie meine Beobachtungen zeigen, durchaus
nicht oft vorkommt. s handelt sich hier nicht um eine direkte
Vereinigung der Prozesse in dem Sinne wie erwihnte Verfasser
meinen (Keller, Ringe, Melenaar, Hermann), die ihre
SchluBfolgerungen ausschlieflich auf anatomisch-statistisches Ma-
terial stiitzen. Die Anwesenheit atheromatiser Verinderungen auf
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der Intima der Aorta, gleichviel wo sie sich auch befinden, bei
gleichzeitigem chronischen deformierender Klappenfehler, er-
scheint fiir sie alle vollkommen iiberzeugend, um die Gleichartig-
keit des Vorganges anzuerkennen. Man muB gestehen, daB eine
solche Entscheidung der Frage iiberaus einfach ist, doch offenbart
sie bei naherer Prifung des Prozesses ihre Unzulinglichkeit. Wie
meine Beobachtungen zeigen, ist es fiir die Entstehung der Athero-
sklerose in den Klappen notwendig, daf die sklerotischen Verande-
rungen der Intima der Aorta sich in unmittelbarer Nachbarschaft
mit den Klappenteilen befinden, welche zum Ubergang dieses
Prozesses per continuitatem am geeignetsten erscheinen. Als solche
treten die Kommissuren und der Boden des Sinus Valsalvae auf.
Es ist klar, daB die geringsten Veréinderungen der Intima der
Aorta, sobald sie an den bezeichneten Stellen nisten, eine gleiche
Affektion der Aortalklappen bewirken konnen; und umgekehrt,
bei noch so scharf ausgepriigter Atheromatose, wenn auch der
ganzen Aorta, konnten doch in den Klappen keine Verinderungen
atherosklerotischen Charakters vorhanden sein,
wenn jene obenerwihnten Bedingungen fehlen.

Ich betone mit Absicht den Sinn meiner letzten Phrase, um
den schon Kapitel II erlauterten Umstand deutlicher aus-
zulegen, daB bei atheromatdsem Prozesse in der Aorta in den
Klappen nicht selten Veréinderungen beobachtet werden, welche
auf den ersten Blick gleichbedeutend erscheinen mogen. Diese
Veréinderungen lassen sich oft beobachten und fithren auch zur
Verunstaltung der Klappen, haben ihrem Wesen nach mit der
Atherosklerose der Klappen nichts gemein. Ich spreche von der
ringformigen Sklerose, deren anatomisches sowie mikroskopisches
Bild seinerzeit geniigend erliutert wurde. Ich mochte mich hier
bei den Kennzeichen beider Vorgéinge aufhalten, deren Gegen-
einanderstellung mir vorerst helfen wird, mich in den Unter-
suchungen genannter Verfasser zurechtzufinden, und dann mir
ermoglichen wird, meine SchiuBfolgerungen iiber deren Bedeutung
auszusprechen. In Anbetracht dessen, da$ die Erscheinungen der
ringférmigen Sklerose fast immer auf der Sinusseite der Klappen
beobachtet werden, kann in gegebenem Falle die Frage iiber die
Identitéit oder den Unterschied der Vorginge nur in den Fillen
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, dall die Auflagerung des sklerotischen Platt-
chens auf der ventrikuldren Oberfliche der Klappe und halb auf
der atheromatos verinderten Aorta typiseh und eigenartig ist, daB
an eine Differentialdiagnostik iiberhaupt nicht zu denken ist.

Die Erscheinungen bei ringférmiger Sklerose, in welchem
Stadium sie sich auch befinde, sind stets in der Tiefe des Sinus
am schirfsten ausgedriickt, darauf auf der ganzen Linge der Klappe
von der Seite der Sinusoberfliche. Dieser Prozell geht niemals
auf die Sinusintima der Aorta liber und erhebt sich auch nicht
langs derselben; sie ist in solchen Féllen immer glatt und eben;
sobald der Vorgang einen Hang zur griBeren Verbreitung hat,
senkt er sich im Gegenteil nach unten herab, Yauft lings der fibrosen
Schicht auf das vorderen Segel der Mitralis iiber und ruft in dem-
selben entsprechende Veréinderungen hervor, welche jedoch nur auf
diese Schicht beschréinkt bleiben.

Bei atherosklerotischem Vorgang lassen sich auf den Klappen
ganz entgegengesetzte Erscheinungen beobachten. Die meist auf-
fallenden Verdnderungen befinden sich auf dem Sinusteile der
Aorta, die scharf verdickt und schwielig erscheint; beim allmih-
lichen Vertiefen auf den Boden des Sinus schrumpft diese Ver-
dickung in threm Umfange zusammen und erreieht, sobald sie auf
die Klappe iibergegangen sind, nicht mehr eine so intensive Ent-
wicklung, was ja auch nicht moglich wire, wie auf dem miitter-
lichen Boden.

Der atherosklerotische Proze geht niemals auf das vordere
Segel der Mitralis iiber, wo er iibrigens auch niemals beobachtet
werden kann, da in gegebenem Fall erstens kein gerader Weg zum
weiteren Ubergang des Plattchens vorhanden ist, und zweitens kann
er selbstindig ebenfalls nicht entstehen, da das Segel selbst ana-
tomisch dazu nicht geeignet ist. Als weiterer Anhaltspunkt zur
Differenzierung dieser Prozesse kann noch der Zustand des Herz-
muskels und der Kranzarterien dienen, die, wiec meine Beobach-
tungen zeigen, bei Atherosklerose der Klappen die meisten Ver-
dnderungen aufweisen. Letztere bestehen in der krassen Hyper-
trophie des linken Ventrikels, in der interstitialen Affektion des
Muskels und in der Sklerose des inneren Uberzuges der Kranz-
arterien des Herzens. Was das mikroskopische Bild anbetrifft, so
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ist es klar und in beiden Vorgéingen so verschieden, dab ich es
fiir fiberfliissig halte, dariiber zu reden.

- Wenn wir jetat, nach stattgefundener Priifung beider Prozesse
in den Klappen, die gleichzeitig mit den atheromatosen Ver-
dnderungen in der Intima der Aorta auftreten, uns zu den Unter-
suchungen Kellers, Ringes und Molenaars wenden,
so wird es klar, daBl sie die Frage der Entscheidung nicht néher-
gebracht haben. In Anbetracht der aus meinen Untersuchungen
ersichtlichen Tatsachen, daB bei Atheromatose der Aorta ver-
schiedenartige Sklerosen in den Klappen vorkommen, wie: ring-
formige Sklerose, Randsklerose und endlich Atherosklerose, kann
man nicht umhin, zu gestehen, daB in die von diesen Autoren aus-
gesonderte Kategorie der chronischen Sklerose der Klappen alle
die von mir streng ausgeschlossenen Vorginge eingeschlossen
worden sind. Das von den Verfassern angefithrte anatomische
Bild weist keinerlei bestimmte, einen der Vorgéinge charakteri-
sierende, bestimmte Kennzeichen auf. Man kann im Gegenteil
einen beliebigen, die Klappen deformierenden Prozel darin er-
blicken. Zur Erlauterung und als Beispiel will ich auf zwei Fille,
den ersten und den letzten, in der Arbeit jedes Autors hin-
weisen.

AuBerdem erscheint fiir das Urteil iiber die Falle des letzteren
Verfassers der Umstand giinstig, daB er selbst darauf hinweist,
daB sein erster und dritter Fall in Bollingers Atlas
(Lehmanns Handatlanten) auf den Tafeln 7 und 8 ange-
fithrt sind.

Beim Anblick dieser ausgezeichnet ausgefiihrten kolorierten
Abbildungen iiberzeuge ich mich noch mehr von der Richtigkeit
meiner Schliisse und sehe in diesen Fillen Typen zweier génzlich
verschiedener Prozesse, deren Entstehung jedenfalls nicht durch
den Ubergang des atheromatosen Prozesses auf dieselben von der
Aorta bedingt wird.

Die Verinderungen in den Aortalklappen und der vorderen
Mitralis, die auf Tafel 7 des Atlasses dargestellt sind, werden von
mir als scharf ausgedriickte Erscheinungen von ringformiger Sklerose
bei einem 59 jihrigen Individuum geschétzt. Zugunsten dieses Pro-
zesses spricht vor allen Dingen das gemeinsame Leiden der Aortal-
klappen und des vorderen Segels der Mitralis; das Vorhanden-
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sein eines so nahen Verhiltnisses zwischen dem Kalkherde und
einem ebensolchen auf der hinteren Klappe der Aorta genigt,
den Gedanken an einen Ubergang der Atheromatose fallen zu
lassen; ferner deutet auf dic ringférmige Sklerose und ist fiir
si€ bezeichnend, daf die Sattigung mit Kalkmassen, die auf der
Ventrikularseite aller Klappen scharf hervorspringen, wobei die
oberen Rénder der Klappen unversehrt beinahe zart bleiben (auf
der Abbildung ist dies klar), fiberaus verbreitet ist; letzterer
Umstand spricht gegen den Ubergang der Atheromatose lings den
Kommissuren; um diese herum gibt es auch auf der Abbildung
keine Plattchen. Gegen ihren Ubergang lings dem Boden des
Sinus zogen die schwach ausgeprigten Atheromatoseerscheinungen
der Aorta selbst, die, wie Bollinger im entsprechenden Texte
bemerkt, sich auf dem an die Klappen grenzenden Teile der auf-
steigenden Aorta selbst und nicht des Sinus befanden.

Der dritte, auf Tafel 8 des Atlasses dargestellte Fall Mole -
naars stellt eine Randsklerose der Aortalklappen vor, die durch
eine krasse Erweiterung der Anfangsaorta, ihrer Offnung selbst,
und ein Aneurysma bewirkt wurde. Die Ursache dieser Erscheinun-
gen in der Aortenwand bildet eine syphilitische Aortitis. In diesem,
von Molenaar und Bollinger fir einen Ubergang der
syphilitischen Atheromatose auf die Klappen anerkannten Falle
wirkt die walzenartige Verdickung der ganzen Randlinie der Semi-
lunar-Klappen itberaus widersprechend; der itbrige und groBere Teil
derselben erscheint auf der Abbildung unveréndert; dabei liBt sich
die groBte Randverdickung im mittleren Teile der Klappen, d. h.
am Sitz der Noduli wahrnehmen, worauf sie nach den Kommissuren
der Klappen hin allmihlich abnimmt; die Sinus zeigen keine Platt-
chen. Wenn wir in diesen Fillen einen Ubergang der Aortitis auf
die Klappen anerkennen wollen, so wiren, folgere ich, die Kom-
missuren der einzige Weg dazu. In diesem Falle aber erleiden,
wie meine Untersuchungen zeigen, gerade die Kommissuren und
die Seitenteile @iberhaupt die grofite Verdickung, also erscheint
der Vorgang dem in Frage stehenden gerade entgegengesetzt.

Als weiteren Beleg fiir das eben Gesagte will ich die Bemerkung
hinzufiigen, daf in der Arbeit desselben Verfassers, Molenaars,
schon die Schwierigkeit durchblickt, auf welche, Weise wohl alle
die mannigfachen, zusammen mit Atheromatose der Aorta be-
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obachteten Prozesse zu vereinbaren wiren, was aus folgenden
Worten ungefihr zu ersehen ist: es kommt ofter vor, dafl
die Veranderungen der Intima der Aorta und der Aortal-
klappen  per continuitatem nicht iibergehen und nur die Ein-
heitlichkeit der pathologischen Verinderungen weist auf gemein-
same Ursache hin.

Zu meinem Gutachten iiber diese Arbeiten muf ich noch hin-
zufiigen, daB die darin angefiihrten statistischen Befunde in An-
betracht des oben Gesagten keine Bedeutung haben.

Wihrend die fritheren Verfasser feststellten, daB das vordere
Segel der Mitralis beim in Rede stehenden Prozef unversehrt
bleibe und dies als ein fiir die Atheromatose der Aortalklappen
typisches Kennzeichen hielten, setzte sich der folgende Autor,
Hermann, das Ziel, das Verhéltnis der Aortenatheromatose zu
den von ihm beschriebenen Verénderungen in der Mitralis festzu-
stellen. Die Irrigkeit dieser Ansicht ist von mir schon frither er-
klgrt worden. Die von ihm recht eingehend beschriebenen Fille
erscheinen wiederum als ein Gemisch der obenerwihnten Aortal-
klappensklerosen, welche zwar bei Atheromatose der Aorta be-
obachtet werden, niemals jedoch auf deren Boden entstehen.

" Seine Fille 1, 2, 3, 6 und 14 miissen zu den sogenannten weifien
Flecken der Mitralis gerechnet werden, oder nach meiner Er-
klarung als ringformige Sklerose derselben betrachtet werden.

Die Falle 9 und 10 gehoren ebenfalls hierher, nur lieBen sich
dabei noch Verkalkungen an den Abgangstellen der Aortalklappen
beobachten, welche augenscheinlich als dieselbe ringformige Skle-
rose betrachtet werden miissen. Auch die Veréinderungen der
Mitralis in den Fillen 4, 7, 11 gehoren zu diesem Prozesse und
ich sehe in der Verdickung der freien Rénder der Aortalklappen
Erscheinungen von Randsklerose bei verbreiteter Atheromatose der
aufsteigenden Aorta. DieMitralis zeigt in den Fallen 5 und 13 ring-
formige Sklerose, wihrend wir in den Klappen der Aorta, auf Grund
von den vom Verfasser angefithrten Befunden, deren die iibrigen
Falle bar sind, mit mehr oder weniger Wahrscheinlichkeit athero-
matose Verinderungen zulassen miissen. Die letzten zwei Fille,
8 und 12, endlich miissen infolge von Gelenkrhenmatismus als
dtiologisches Moment sowohl als auch krasser Verinderungen in
den Klappen der Aorta und Mitralis der chronischen Endokarditis,
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d. h. den Resultaten eines entziindlichen Vorganges, zugesehriehen
werden. Auf diese Weise sind von 14 Fillen nur in zwei Erschei-
nungen vorhanden, welche mit der Atherosklerose der Aorta in
unmittelbare Verbindung, und das auch nur in den Klappen, ge-
bracht werden kénnen. Was die Verénderungen in der Mitralis an-
betrifft, so muf hier, wiederhole ich, ein selbsténdiger Vorgang,
die ringformige Sklerose, erblickt werden.

Die meinen Sehlitssen néchststehenden und denselben in ge-

wissem MaBe analogen, itber den atherosklerotischen Vorgang
in den halbmondformigen Klappen wurden von Ménckeberg
und Kéniger ausgesprochen. Sie betonen beide nur, indem
sie eine solche Sklerose der Klappen sehr fliichtig erwahnen, den
charakteristischen Sitz ihrer Verbreitung. Moénckeberg hilt
die oberen Teile der Klappen, auf welche die Plittchen lings den
Kommissuren von der Aorta iibergehen, fiir bezeichunend. Auf
Grund dieses rein duBerlichen Verlaufes schligt er vor, diese Sklerose
die ,,absteigende’ zu nennen. Hinsichtlich des Zustandes der Ge-
webe bei mikroskopischer Untersuchung solcher Klappen besehrinkt
er sich auf folgenden Satz: alle Verdickung der Klappe lagert
auBBerhalb der elastischen Schicht. '
" Der Meinung K6nigers nach befallt dieser ProzeB ,,zuerst
die Basis, die Insertionsstellen und die Sinusflichen der Klappen,
wihrend SchlieBungslinien und freier Rand noch gut erhalten sein
konnen“. Die Frage iiber histologische Versnderungen in weit
vorgeschrittenen Stadien 146t der Verfasser offen, weist aber
darauf hin, daB das mikroskopische Bild der Anfangsstadien sehr
typisch sei. Gewohnlich besteht es aus feinen bindegewebigen
Verdickungen, die manchmal verkalkt sind und in den Sinus
vorspringen; ihre Verbreitung entspricht streng der FElastika
des Sinus.

Diese Zusammenstellung der Meinungen wurde von mir zu
dem Zwecke angefiihrt, die Aufmeérksamkeit noch einmal darauf
zu richten, wie mannigfach, man mochte sagen, widersprechend,
die Ansichten iiber diese Frage sogar bei den neuesten Verfassern
erscheinen. Meine Befunde sind in gegebenem Falle versshnend
und weisen darauf hin, daB sowohl der eine als auch der andere
Forscher auf seine Art recht hatte und dall der atheromatose
Prozef die Klappen auf beiden Wegen iiberfallt.
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Kapitel V.

Gemischte Formen chronischer Verdnderun-
gen in den Herzklappen

In den vorhergehenden Kapiteln wurden von mir solche Flle
beschrieben, die als typische Représentanten irgendeiner aparten
Affektionsform der Herzklappen auftraten. Im vorliegenden
Kapitel halte ich es fiir nicht iiberfliissig zu bemerken, daf sich
manchesmal krasse Verunstaltungen der Klappen beobachten
lassen, welche bei der Untersuchung von der gleichzeitigen Existenz
verschiedener Vorgéinge bedingt erscheinen. Einige von solchen
Beobachtungen sind dér vorausgegangenen Betrachtung schon ein-
verleibt (18, 48, 55). AuBerdem sind von mir noch 11 Félle unter-
sucht -worden, welche nach den in ihnen vorgefundenen patholo-
gischen Erscheinungen sich in vier Gruppen teilen lassen.

In die erste Gruppe bringe ich fiinf Félle, als deren typischer
Reprasentant folgender Fall erscheint.

Fall 56.

"Das Herz wurde in diesem Falle der Leiche des 57 Jahre alten B., der am
29. Januar 1905 an Myokarditis und verbreiteter Arteriosklerose in der
Klinik verstorben war, entnommen.

Diagnosis anatomica. Arteriosclerosis universalis. Hypertrophia
cordis. Sclerosis et insufficientia v. mitralis. Atheromatosis et dilatatio aortae.
Sclerosis arteriae coronariae. Nephritis interstitialis chronica. Pneumonia hypo-
statica et emphysema pulmonum. Adhaesiones pleurales dextrae. Oesophagitis
chronica. Ascites. Anasarea.

Das Herz ist scharf hypertrophiert; die Klappen der Aorta sind diffus ver-
dickt; an den Abgangsstellen, wo von seiten des Sinus kalkige Vorspriinge sich
bemerken lassen, 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
der Seite des vorderen Segels, die dem Ventrikel zugekehrt ist, gibt es scharf
ausgedriickte, fahlgelbe Flecken. Die Abgangsstellen der Mitralis sind bedeutend
verhiirtet. Die Klappen der Lungenarterie und der Trikuspidalis sind an den
Abgangsstellen verhiirtet. In der Aorta sind bedeutende Erscheinungen von
Atheromatose. Der Herzmuskel ist reichlich mit Fett bedeckt und zeigt durch-
schnitten eine lehmige Farbe; stellenweise bemerkt man darin weifliche, binde-
gewebige Einschichtungen, besonders in den Papillarmuskeln.

In den Klappen der Aorta fanden sich bei mikroskopischer
Untersuchung folgende Verinderungen vor: eine scharfe Verdickung der aufler-
hally der fibrosen Schicht auf der ventrikuliren Oberfliche der Klappe gelegenen,



364

aus unregelmiBig verlanfenden Fasern mit verstreuten Blutgefifien und einzelnen
rundzelligen Aufspeicherungen gebildeten Lager; in vielen Gefiiflen 18t sich ein
Zuwachsen ihrer Offnung beobachten. Die fibrése Schicht erseheint meist ver-
dndert in der unteren Hilfte und im Winkel der Klappe, wo in dieselbe groBe,
in die Sinusseite vorspringende Kalkherde hineinragen, mit angrenzenden kern-
losen, homogenen, infensiv rosafarbenen Fasern. Auf den Schnitten aus den
Klappen, wo grofie Kalkherde fehlen, kann man in der Schicht verstreute nekroti-
sche Herde, die von Fettkristallen und kleinen Kalkablagerungen durchsetzt
sind, bemerken. Die Verdnderungen der Noduli endlich bestehen in jhrer hyper-
trophischen Verdickung, in Gestalt regelrecht paralleler Auflagerungen.

Durch die Firbung aufs elastische Gewebe 1aBt sich die Abwesenheit des
regelrechten Baues der endokardialen Lager der Klappe feststellen. Die Ver-
dnderungen der Schicht sind streng auf ihr Gebiet beschrinkt, das von der
Sinusperipherie von einem stellenweise etwas verdickten Uberzuge der Sinus-
elastika bedeckt ist, welche die Kalklager unmittelbar verhiillt. In den ver-
dickten Noduli zeichnet sich die Anordnung der elastischen Fasern durch
eine streng ausgedriickte RegelmiBigkeit aus.

Die zu dieser Gruppe gehorenden folgenden vier Fille, von 57 bis 60, ent-
sprechen im allgemeinen den anatomischen sowie mikroskopischen Verinderun-
gen nach dem eben beschriebenen Falle. Im ersten Falle (71) war das Herz
einem 18jihrigen Individuum T., das am 16. November 1905 in der Klinik
gestorben war, entnommen; im zweiten Falle gehirte es einer 53jahrigen, im
Kais. Katherinenhospital am 17. Juli 1905 verstorbenen Frau G.; im dritten
einer 20jdhrigen, in der Klinik am 24. Januar 1906 verstorbenen Frau D.; im
vierten (74) einem 26jihrigen Manne, der im Kais. Katherinenhospital am
24. Februar 1906 gestorben war. In allen diesen Fillen wurde klinisch Herz-
fehler festgestellt, wihrend die anatomisch-mikroskopische Untersuchung das
gleichzeitige Vorhandensein verschiedener Vorginge zeigte: chronische Endo-
karditis und scharf ausgedriickte, vorziiglich in den Klappen der Aorta sitzende
ringformige Sklerose. Aulerdem waren im ersten Falle noch Erscheinungen
von Randsklerose vorhanden, die in den fibrigen Fillen fehlten.

Die zweite Gruppe der gemischten Vorgénge in den Klappen
wird durch folgenden Fall charakterisiert.

Fall 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 hatte die Kranke Rheumatismus, und etwa seit 7 Jahren
hat sich Herzklopfen eingestellt. In der Kindheit hatte sie Masern. Tabak,
Alkohol, Malaria, Syphilis abs.

Status praesens. Herzklopfen. Die Grenzen des Herzens sind:
rechts 21 Finger breit hinter dem rechten Rande der Brust, links 2 Finger
hinter der Warze. Beim Aushorchen dumpfe Tone und systolisches Gerdusch an
der Spitze. Der Puls 96 per Minute. In den Lungen unten feuchtes Rasseln.
Im Harn Spuren von Eiweill und hyaline Zylinder. Die letzten Tage war der
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Puls 48 bis 54; im Auswurf ist Blut, und links hinten unten Démpfung, Rasseln.
Am 9. Januar 1907 starb die Kranke bei Erscheinungen von Herzschwiiche.

Diagnosis clinica Affectio ostii venosi sinistri. Myocarditis
chronica. Hepar cardiacum. Ascites. (Peritonitis chronica adhaesiva.)

Diagnosis anatomica. Hypertrophia cordis magna praecipue
ventriculi dextrl. Dilatatio permagna atrii dextri cordis. Thrombosis et petri-
ficatio auriculi sinistri cordis. Stenosis petrificata val. mitralis (endocarditis chr. ).
Myocarditis fibrosa papillaris ventriculi sinistri cordis. Endocarditis fibrosa et
sclerosis nodularis vv. aortae. Sclerosis intimae art. pulmonalis. Endaortitis
chronica nodosa aortae thoracicae et abdominalis. Induratio cyanotica lienis
et renum. Cirrhosis hepatis cardiaca. IHepar moschatum. Infarctus haemor-
rhagici pulmonis dextri (lobi medii et inferioris). Pleuritis chronica adhaesiva
dextra. Oedema universalis. Adhaesiones chronicae coeci cum colone transversa.

Das Herz ist in seinem Umfange erweitert. Die Winde des rechten Ven-
trikels sind besonders scharf verdickt. Beide Vorhdfe sind stark ausgereckt.
In der Hohle des linken Vorhofes, auf der seiflich vorderen Wand, sind die
thrombotischen Massen von grauroter Farbe; sie laufen in das Herzohr iiber,
nehmen dessen ganze Hohle ein und sind stellenweise mit Kalk durchtréinks.
Die linke venose Offnung ist #uBerst verengt und erscheint als ein weiBer, zum
Teil verkalkter Ring mit winziger Offnung; die Sehnenstringe der Segel sind
sehr dick, kurz; ihre Papillarmuskeln sind weill und fibrs entartet. Seitens der
Aortalklappen kann man eine krasse Vergréberung ihrer Noduli und eine Ver-
dickung ihrer SchluBlinie beobachten, die in Gestalt einer schwieligen, unebenen
Warze recht deutlich hervortritt. Die Klappen des rechten Herzens zeigen keine
besonderen Verdnderungen.

"Der innere Uberzug der Aorta ist in seinem anfinglichen Teile glatt und
eben, doch in den Teilen der Brust und des Bauchfells ist er stellenweise mit
kompakten, weiBen, erhabenen, knotigen Plittchen bedeckt. Auf der Intima
der Lungenarterie sind gelbe, sklerotische, leicht erhabene Plittchen verstreut.

Die mikroskopiseche Untersuchung der Mitralsegel deutet auf
bedeutende Veriinderungen in den endokardialen Lagern der Vorhofsoberfliche
der Klappen hin. Sie sind kra8 verdickt und bestehen in ihren oberen Teilen
aus einem zellenreichen, faserigen Bindegewebe, das von GefiBen, Infiltraten,
Blutungen und Blutpigment durchsetzt ist und in dessen SchluBliniengegend
aus einem kompakten, hyalinen, zum gréften Teile verkalkten Gewebe gebildet
ist. Die Verkalkungen in den Segeln bieten ein mannigfaches Bild: auf dem
hinteren Segel ist die abgestorbene hyaline, bindegewebige, von ganzen Bezirken
von Kalkaufspeicherungen durchsetzte Grundlage deutlich zu sehen; letztere
sind es, die ihr bei Himateinfirbung die bléuliche Farbe, von verschiedenen
Schattierungen, verleihen. Auf dem vorderen Segel laft sich im Gegenteil das
Bild eines viel weiter vorgeschrittenen Prozesses beobachten, wo man es schon
mit Anhiufungen einzelner Kalkklumpen zu tun hat, auf deren Peripherie sich
stellenweise eine itippige Entwicklung von Blutgefifien und eines zellenreichen
Granulationsgewebes zeigt. Die fibrose Schicht erleidet keine besonderen Ver-
Anderungen.
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Aunf den Schnitten aus den Aortalklappen treten die schon erwihnten
zweierlei makroskopischen Verdinderungen 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 oberflichlichen Lager hingegen bieten vornehmlich eine
Aufspeicherung gedehnter Zellen und zarter Fibrillen, die sich in regelméBigen
Schichten lagern. Verinderungen anderer Art sind gleich unterhalb des Nodulus
auf der Schiufilinie lokalisiert, die in Gestalt eines Vorsprunges verdickt ist
und aus bald lings laufenden, bald schriizen, bindegewebigen Striingen, die ein-
zelne Blutgefifie, Kapillaren und rundzellige Infiltrate enthalten, gebildet ist.
Mit einem Worte, hier bemerkt man dieselben Erscheinungen, welche aueh aut
der Mitralis konstatiert wurden, nur sind sie bedeutend schwicher ausgedriickt.

Die Lage der elastischen Fasern im Nodulus, in der Schlufiliniengegend
itherzeugt, bei Firbung der Praparate nach Minervini, ebenfalls, daB
man es hier mit verschiedenartigen Prozessen zu tun hat. Die Endverdickung
wird aus génzlich einformigen, regelrecht parallelen, der Kriimmung der ventri-
kuléiren Elastika entspringenden Schichten gebildet, wihrend aut der SchluBlinie
Kittfasern vorwiegen, die bald von diinnen, bald von michtigen elastischen
Fasern regellos durchsetzt werden.

Hinsichtlich der Aortalklappen selbst muf} ieh hinzuffigen, da8 in ihnen
die ventrikulire Elastika und die bindegewebig elastische Schicht scharf hyper-
plasiert sind; in letzterer 148t sich im unteren Teile der Klappe die Anwesenheit
dickwandiger Gefific konstatieren. Seitens der iibrigen Schichten lassen sich
keine Versinderungen wahrnehmen.

In diese Gruppe bringe ich noch drei Fille (62 bis 64), bei deren Unter-
suchung sich entsprechende Veréinderungen vorfanden, die in chronischer Endo-
karditis der Klappen des linken Herzens und in durch Erweiterung der athero-
matbs betroffenen Aorta bedingter Randsklerose bestanden. Die Herzen wurden
in allen diesen Fillen aus dem Stadthospital ohne jeglichen Bescheid zugestellt.

In die néehste Gruppe miiBte nur ein Fall (65) placiert werden, welcher
die Leiche des Kranken T. von 57 Jahren betraf, der im Kais. Katherinen-
hospital an Myokarditis und verbreiteter Arteriosklerose gestorben war. Diese
Beobachtung bietet die Vereinigung einer scharf ausgedriickten ringférmigen
Sklerose, mit einer Verdickung der Randlinie der Aortalklappen, die durch
scharf atheromattse Verinderungen und teilweise Erweiterung ihres Anfangs-
teiles bedingt wird. Die Veréinderungen dieses Falles entsprechen vollkommen
den im Fall 18 beschriebenen; doch unterscheidet ihn von der ersten Gruppe
die Abwesenheit von der chronischen Endokarditis eigenen Erscheinungen.

In die letzte Gruppe gehort auch nur ein Fall, der sich durch
die besondere Vielfiltigkeit und den komplizierten Charakter der
in den Aortalklappen gefundenen Verinderungen auszeichnet.

Fall 66.

Das Herz wurde aus dem Stadthospital, ohne Erklirung, als Herzfehler
zugestellt,
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Das Herz ist in seinem Umfange vergroBert; die Winde der Ventrikel,
besonders des linken, sind verdickt. Die Klappen der Aorta sind scharf, jedoch
nicht gleichartig verindert. Die rechte, halbmondftrmige Klappe ist weniger als
die iibrigen deformiert, am Rande walzenférmig verdickt, nicht so zart wie
in der Norm; auf ihrer Sinuscberfliche fallen kleine, feste Kalkvorspriinge auf.
Die hintere Klappe ist in ihrer ganzen Masse verdickt und kompakt; auf der
Intima des ihr entsprechenden Sinusteiles der Aorta befindet sich ein skleroti-
sches Plittchen, das den ganzen Sinus Valsalvae einnimmt und auf die Klappe
selbst iibergeht; die Hohle des Sinus ist verengt und die beschriebenen Ver-
dnderungen lassen sich im Lingsschnitt deutlicher beobachten. Die linke halb-
mondférmige Klappe ist sehr klein, dick und kompakt; ihr Sinus ist durchaus
nicht tief und hat das Aussehen einer Spalte; auf dem ihm entsprechenden
inneren Uberzuge der Aorta und hoher sind kompakte, sklerotische Plittchen,
teils scharf ausgeprigt, teils zerfallend und mit thrombotischen Massen bedeckt;
die ventrikulire Oberfliche dieser Klappe ist uneben, von warzenartigen Ani-
lagerungen bedeckt. Derartige Ablagerungen bemerkt man auch aunf den ersten
beiden Klappen, wo sie auf deren oberen Teil besehrinkt bleiben und sich in
Gestalt rotlicher, weicher Massen unregelmiflig ausbreiten. Die Klappen der
iibrigen Offnungen zeigen auBer einiger Verhirtung an den Abgangsstellen keine
besonderen Verdnderungen. Auf dem inneren Uberzuge der Aorta ist der athero-
matose Prozel scharf ausgedriickt. stellenweise sind die Plittchen zerfallen
und von thrombotischen Auflagerungen bedeckt. Ihr Anfangsteil ist erweitert.
Auf dem inneren Uberzuge der Kranzarterien sind gelbliche, sklerotische Ver-
dickungen verstreut. Im Herzmuskel treten auf den Schnitten die bindegewebi-
gen Durchschichtungen in Form weillicher Stringe ziemlich deutlich hervor.

Die mikroskopische Untersuchung der halbmondfrmigen Klap-
pen der Aorta brachte folgende Verinderungen darin an den Tag. Die Rand-
verdickung der rechten Klappe erschien aus dem regelmiBig lagernden Gewebe
der subendothelialen Schicht mit einer regelmiBigen Kriimmung des ventri-
kuldren, elastischen Uberzuges im mittleren Teile gebildet; dieser elastische
Uberzug ist auf der ganzen Ausdehnung der Klappe hyperplasiert. In der
fibrésen Schicht befinden sich mehrere vereinzelt gelegene Kallktherde, die zwischen
deren groben, stellenweise kernlosen Fasern lagern. Im Winkel der Klappe und
auf dem inneren Uberzuge der Aorta 1iBt sich in ihrem Sinusteile keine Kon-
struktionsverinderung wahrnehmen. '

Die Verunstaltungen der hinteren und linken Klappen der Aorta werden
durch gleiche Verinderungen bedingt. Hier kann man eine bedeutende Ver-
dickung der Endokardialschicht, welche von rundzelligen Infiltraten fippig durch-
setzt wird und auch BlutgefdBe enthilt, beobachten. Auf der Peripherie dieser
Schicht befinden sich Vorspriinge unregelmiBiger Form, die aus roten Blutzellen,
aus Leukozyten, Lymphozyten und aus von eben erwiihnten Zellen durchsetzten
fibrosen Netzen bestehen. In dem unter diesen Massen gelegenen Gewebe der
Klappe kann man die auffallendste Ansammlung von Rundzellen bemerken,
worunter sich anch Leukozyten mit tatzenartigen Kernen in betrichtlicher Anzahl
befinden. Das Lager der fibrésen Schicht ist auf seiner ganzen Ausdehnung
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nekrotisiert und wird stellenweise von unbedeutenden rundzelligen Anhéufungen
durchsetzt.

Auf der Sinusseite des Klappenlagers befindet sich eine bindegewebige
Verdickung, die im oberen Teile der Klappe reich an Kernen, zartfaserig, von
Rundzellen und GefiBen mit vom Endothel ansgepolsterter Offnung durchsetzt
ist. Im unteren Teile und im Winkel sind ihre Fasern griober, stellenweise nekroti-
siert nd teilweise von Verkalkungen durehtrinkt. Derselbe Konstrnkfions-
charakter bleibt auch auf-der Sinusintima der Aorta bewahrt, wo die Verdickung
am stirksten ausgebildet ist. In der linken Klappe befindet sich lings der Peri-
pherie des Plittchens eine feinkérnige, thrombotische Masse.

Die Farbung aufs elastische Gewebe deutet aut einen destruktiven Zustand
der Endokardialschicht der Klappen. Die Sinuselastika der Klappen wird dadurch
nur stellenweise, in Gestalt einzelner Bezirke aus elastischen Fiserchen, gezeigt.
Die beschriebene, von der Sinusintima der Aorta auf die Klappe iibergehende
Verdickung besteht in ihrem groften Teile aus Kittfasern, zwischen denen
elastische Fasern regellos durehlaufen, Im mittleren Uberzuge der Aortenwand
gibt es Risse der elastischen Uberziige mit Granulationsnestern darin.

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

Auf diese Weise wird dureh die mikroskopische Untersuchung
dieses Falles die Anwesenheit folgender Prozesse in den Aortal-
Klappen festgestellt: der chronischen Endokarditis und einer
frischen (J¥ndocarditis recurrens) zerstreuten Degeneration der
fibrosen Schicht der Klappen mit Nekrose und Kalkherden; auf
zwei Klappen des Uberganges lings dem Sinus des atheromatisen
Vorganges von der Aorta, und auf einer (der rechten) Klappe
Erseheinungen von Randsklerose.

Als Beitrag zu allem Dargelegten bleibt nech von den Erscheinungen zu
reden fibrig, welche in den dbrigen von mir untersuchten 15 Fillen sich beob-
achten lieBen. Dem Charakter der in ihnen wahrgenommenen Veréindernngen
nach gruppierten sie sich folgender Art.

Fiinf Falle (67 bis 71) erschienen als eine akute, verrukose Form von Endo-
karditis und waren zum Vergleich mit denen genommen, welchen Kapitel V
gewidmet ist, woselbst die Merkmale dieser Vorginge angegeben sind.

In drei Fillen (72 bis 74) untersuchte ich die Klappen bei scharf ausge-
driickter brauner Atrophie. Die mikroskopische Untersuchung der Klappen
erbrachte aufler den gewthnlichen Frscheinungen von Degeneration in der
fibrésen Schicht keine besonderen Verinderungen in der Struktur.

Drei Fille (75 bis 77), aus Sektionen der Leichen plotzlich Verstorbener
bezogen, zeigten weder makro- noch mikroskopisch Verinderungen und
dienten mir zum Studium des normalen Baues der Klappen.

Die zwei Fille (78, 79) erscheinen als seltene Vorginge in den Klappen,
ganz eigenen Charakters und sind in diese Arbeit nicht eingeschlossen. In einem
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derselben, der von mir in ,,Virchows Archiv* beschrieben wurde, war Myxo-:
fibroma auf der Aortaklappe. Im andern aus dem Katherinenhospital (Sektion
vom 23. November 1905) wurde auf einem der Trikuspidalsegel ein kleines,
vorspringendes Knotchen von roter Farbe vorgefunden, das sich bei mikroskopi-
scher Untersuchung als Angioma erwies. Diese Beobachtung, die einzig in
ihrer Art erscheint, wird spiter versffentlicht werden.

Die sechzehn letzten Fille endlich, in welchen eigenartige Klappen- und.
Endokardveréinderungen sich befinden, werden von mir in einer nachfolgenden
speziellen Arbeit publiziert werden.

SchluB.

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 veranschaulicht
den unbefriedigenden Zustand der Frage iiber die Veridnderungen
in den Herzklappen und hebt die Notwendigkeit und den Wert,
von die Klinik stiitzenden pathologisch-anatomischen Befunden
auf diesem duBerst wichtigen Gebiet in der Pathologie der Herz-
erkrankungen hervor.

Im Jahre 1879 wurde der Bericht zweier Breslauer Arzte — Bergers
und Rosenbachs — verdifentlicht, welche zum ersten Male darauf auf-
merksam wurden, daBl bei Tabes dorsalis sich héufig ein in aortaler Insuffizienz
ausgedriickter Herzfehler beobachten 148t. Auf Grund ihrer klinischen Beob-
achtungen sprachen sie sich dahin aus, daB diese beiden verschiedenartigen Vor-
ginge miteinander in Vereinigung stehen, da sie bei allen von ihnen unter-
suchten Tabikern niemals einen andern Klappenfehler vorgefunden hitten;
in der aortalen Imsuffizienz erblickten sie eine Art von trophischer Storung.

Dieser Bericht erweckte ein lebhaftes Interesse an dieser neuentdeckten
Zusammenstellung von Tabes mit aortaler Insuffizienz; als Resultat ‘entstand
eine ganze Literatur mit iiberaus widerspriichigen, jedoch nur ausschlieBlich
auf klinischen Beobachtungen basierenden Ansichten.

Anjel weist darauf hin, daB die aortale Insuffizienz bei Tabes nicht
durch die Erkrankung der Klappen, sondern durch die Muskelinsuffizienz bedingt
wird, da das diastolische Gerusch nur bei Anstrengung entsteht und im Zu-
stande der Ruhe fehlt.

~ Letulle meinte, daB beide Prozesse von einer gemeinsamen Ursache
bedingt werden — der chronischen Arteriitis, die zur Deformierung der Klappen
und zur Degeneration der hinteren Pfahle fithrt. Einer von seinen Fillen wurde
seziert, wobel in der Aorta atheromattse Verinderungen, in den Klappen der
Aorta Verdickung, Retraktion und Unfihigkeit znm Schliefen gefunden wurden.

Grasset mneigte sich, ohne die Frage iiber das pathogenetische Ver-
hiltnis der Tabes zu den Herzfehlern zu entscheiden, der Ansicht zu, daf letztere
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infolge starker, anhaltender Schmerzen, die seiner Meinang nach in vielen Féllen
zu anatomischen Vel_fﬁ,nderungen fithren konnen, entstehen.

Leyden hielt, sich aut die Befunde der Sektion stiitzend, diese Ver-
einigung der Vorgiinge fiir zufillig und die Affektion der Klappen fiir athero-
matds, da in diesem Falle in der Aorta sich entsprechende, scharf ausgedriickte
Verdnderungen fanden. - Leyden sagte, dab in seinem Falle die Klappen
miflig verdndert waren, man beobachtete nur eine Verdickung ihrer Rénder.
Bei Lebzeiten dieser Frau hatte Leyden, in Anbetracht der Anwesenheit der
Atiologie des Gelenkrheumatismus und in den klinischen Befunden der Arterio-
sklerosis, die Moglichkeit einer trophischen Abhiingigkeit der Klappenerkrankung
vom anfinglichen Leiden nicht in Abrede gestellt.

Beim Meinungsaustausch iiber diese Frage stimmfen Remak und
Guttmann Leyden bel, wogegen Oppenheim sich dahin duBerte,
dall bei gleichzeitigem Vorhandensein von Tabes und Arteriosklerose man an
eine gemeinsame Atiologie denken und dieselbe in der syphilitischen Infektion
sehen konnte; dieses nimmt auch Kiinzel an, der einen mit aortaler In-
suffizienz kombinierten Fall von Tabes ohne anatomische Untersuchung be-
schreibt.

In gegebener Zeit hege ich keinen Zweifel am Niehtvorhanden-
sein eines unmittelbaren Zusammenhanges von Tabes und In-
suffizienz der Aortaklappen. Diese Insuffizienz mufl durchaus von
den arteriosklerotischen Verdnderungen in der Intima der Aorta in
direkte Abhingigkeit gestellt werden. Das Wesen des Vorganges
konnte in materiellen Versinderungen der Klappen, infolge des
Uberganges von atheromatosen Plattchen der Aorta auf dieselben,
bestehen, oder kionnte durch eine Form bedingt werden, die eine
verhiltnisméaBige Insuffizienz, wo nur eine Verdickung der Rand-
linie der Klappen vorkommt, hervorruft. In Anbetracht dessen,
dall der ijergang von Atheromatose, wie meine Untersuchungen
zeigen, ‘ein seltener Fall ist, daB im Falle Leydens sich die
Verinderungen auf die Randlinie beschrinkten, denke ich, daf in
den meisten Fillen von Tabes der Aortaklappenfehler durch die
verhaltnisméBige Insuffizienz und durch Erweiterung der Aorta-
offnung, was bel ihren atheromatosen Affektionen oft beobachtet
wird, bedingt wird. Endlich kann ich auch die Moglichkeit der
Existenz eines Vorganges, den ich als ringformige Sklerose charak-
terisierte, und der ebenfalls Erscheinungen von Insuffizienz hervor-
ruft, besonders in reifem Alter, in einigen von diesen Autoren
gepriiften Fallen nicht in Abrede stellen. Es wire sogar notwendig,
die Existenz einer solchen Sklerose da anzuerkennen, wo Erschei-
nungen von Atheromatose der Aorta klinisch fehlten.
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Es ist selbstverstindlich, daB es jetzt nicht mehr moglich ist,
sich bestimmt dariiber auszusprechen, zu welcher Form von Er-
krankungen die Verinderungen am Herzen in den bei Tabes be-
schriebenen Fallen gehorten. Die Entscheidung dieser Frage ist
auch nicht meine Aufgabe. Der Zweck dieser historischen Notiz
ist ein anderer. Aus derselben kann man schlieBen, da, ungeachtet
der Debatten iiber diese Frage im Laufe von 14 Jahren, die Ver-
fasser zu keiner iibereinstimmenden Meinung iiber das Wesen und
den Ursprung der Insuffizienz der Aortaklappen bei Tabes kommen
konnten. Einige dieser Forscher néherten sich der Wahrheit,
konnten dieselbe jedoch nicht dauerhaft feststellen in Ermangelung,
meiner Ansicht nach, einer deutlichen pathologischen Unterlage,
die allein diese Frage verhaltnismaBig einfach l6sen konnte.

Der Zweck meiner Arbeit bestand eben darin, eine solche ver-
laBliche Basis fiir die Erforschung verschiedener HErkrankungs-
formen der Herzklappen zu geben. '

Nach dieser kleinen Abschweifung ins Gebiet der Geschichte
gehe ich zu den Befunden bei meinen pathologisch-anatomischen
Beobachtungen der chronischen Verinderungen in den Klappen
und zur gedréngten Ubersicht der meist charakteristischen Kenn-
zeichen in jeder von mir ausgesonderten Affektionsform iiber. Ich
nehme dabei den normalen Bau der Klappen als Ausgangspunkt,
welcher zeigt, daB diese diinnen und zarten Bildungen, im ganzen
gesprochen, aus drei verschieden gebauten und ihrem Ursprung
nach verschiedenen Schichten bestehen.

Ich wende mich vor allen Dingen der Schicht 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 erscheint. Die hiufigste Form der
ihr eigenen krankhaften Veranderungen besteht in der diffusen
Affektion der sie bildenden Elemente durch einen chroniseh ent-
ziindlichen Vorgang, der ein Endstadium einer akuten Endokar-
ditis bildet. Diese chronische, in der SchluBliniengegend am inten-
sivsten ausgedriickte Endokarditis unterwirft den Bau dieser
Schicht auf der ganzen Ausdehnung der Klappe einer scharfen -
Verinderung und kann als ein vernichtender, zu auffallender
Deformierung der Klappen fithrender Prozef charakterisiert
werden.

24%
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Ein anderer Vorgang, den ich die Randsklerose nenne, wird
durch eine lokale, nur auf den freien Rand der Klappe beschrinkte
chronische Wucherung eines der oberflichlichen Lager des Uber-
zuges, welches als Fortsetzung des Hohlenendokards erscheint, die
sogenannte subendotheliale,” bedingt. '

Die Entstehung von Verinderungen wird hier durch rein
mechanische Ursache, infolge von Storung der normalen Verhalt-
nisse fiir die Tétigkeit der gewohnlich unverinderten Klappen,
gebildet. Bei diesem Vorgang nimmt der iibrige, d. h. der grofite
Teil dieses Uberzuges, durchaus keinen Anteil, und es erscheint die
Klappe im ganzen ohne scharfe Verdnderungen. In dieser Klappen-
affektion, wenigstens in ihrem Anfangsstadium, kann man in ge-
wissem Grade einen zweckmifiigen Vorgang erblicken, womit die
Natur die Storung der regelmiBigen Wirkungshedingungen der
Klappen zu bekémpfen sucht. Diese Schlubfolgerung wird auch
dureh das mikroskopische Bild bekréftigt, das durch seine erstaun-
liche Regelmébigkeit und das Ebenmaf der bindegewebigen Wuche-
rung, die nichts den Versanderungen der vorigen Form Ahnliches
enthalt, auffallt.

Die Erkrankungen der Grundschicht —ich gehe hier zur fibrosen
Schicht iiber, die eine Fortsetzung des fibrosen Ringes bildet —
unterscheiden sich nicht durch eine solche Mannigfaltigkeit der
Prozesse. Moglich, daB dies von der Unzuginglichkeit der von
allen Seiten in elastische Uberziige eingeschlossenen fibrisen
Schicht fur die Kinwirkung schidlicher, suBerlicher Momente
abhéingt. Die Erkrankungen der Schicht und die damit verbunde-
nen Verénderungen sind eben so eigenartig und von den Prozessen
der anderen Schichten in den Klappen verschieden, wie diese
Schichten im normalen Bau nichts miteinander gemein haben.
Dieser Vorgang in der fibrdsen Schicht, den ich als ringformige
Sklerose aussondere, zerfallt in seinem Laufe in zwei Stadien: das
erste davon, das Anfangsstadium, besteht in regressiven Veréinde-
rungen in ihren bindegewebigen Fasern; das zweite, das End-
stadium, wird durch das Einschreiten progressiver Verinderungen
charakterisiert. Dieser ProzeB erscheint durchaus selbstéindig, steht
in keinem Zusammenhang mit andern Prozessen in den Klappen
und benachbarten Teilen, und der wichtigste Beweggrund zu
seiner Entstehung besteht augenscheinlich in Ausniitzung infolge
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der wihrend des ganzen Lebens des Individuums ununterbrocheren
gaukelnden Bewegung der Klappen und des fortwihrenden' Ein-
flusses der Stofe seitens der riickgéingigen Blutwelle. - Durch letzte-
ren Umstand laBt sich seine hiufigste Lokalisation auf den Ab-
gangsstellen der Klappen und auf der dem Ventrikel zugekehrten
-Seite des vorderen Mitralsegels erkliren. Dieser ProzeB ist wohl
einer der verbreitetsten und, konnte man sagen, bestéindigen, be-
dingt jedoch in seinen Anfangsstadien keine krassen Veranderungen;
in seinen mehr entwickelten, dem vorgeriickten Alter eigenen
Stufen, fithrt er zu bedeutenden Verunstaltungen der Klappen,
welche jedoch schon makroskopisch sich von der chrounischen
Endokarditis durch ihre Lokalisation und ihre grofte Entwicklung
anf der Klappenseite, wo die elastische Hiille am diinnsten ist,
unterscheiden.

Die den Klappen der Aorta ausschlieBlich eigenen arterio-
sklerotischen Verénderungen, die zwar auch auf den Klappen der
Lungenarterie beobachtet werden kinnen, bilden einerseits, streng
genommen, keine selbstiindige FErkrankung und bestehen in Auf-
schichtungen, bald auf der ventrikuliren, bald auf der Sinusseite
der Klappe, typischer sklerotischer Plittchen; letztere erscheinen
als die Fortsetzung der Plittchen vom inneren Uberzug der Aorta
und behalten auch auf den Klappen ihren gewohnlichen Bau bei.
Prozesse solcher Art konnen krasse Veriinderungen in der Form
der Klappen bedingen, wobei diejenige Spielart dieses Vorganges
als die basartigste anerkannt werden muB, wo die Plattchen léings
den Kommissuren der Klappen auf deren ventrikulire Oberfliche
iibergehen. Dieser ProzeB ist anatomisch so klar, daB er mit keinem
andern verwechselt werden kann.  Andrerseits kann man eine
selbstindige Form atherosklerotischer Erkrankungen der Klappen,
die in der Bildung von bindegewebigen, plattenartigen Verdickungen
auf ihrer Sinusseite bestehen, nicht in Abrede stellen. In diesen
Verinderungen muB man eine Erkrankung sui generis eines andern
elastischen Uberzuges der Klappe sehen, weleher als Fortsetzung
der Intima der Aorta erscheint und von einem ihr eigenem und
analogen Prozel betroffen wird.

Der Vollsténdigkeit halber bleibt nur noch tibrig- zu sagen,
daB auler den hoher hergezdihlten Kategorien chronischer Ver-
énderungen in den Klappen auch noch andere, im hochsten Grade
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eigenartige Verinderungen entstehen konnen, die von mir in
einer nachfolgenden Arbeit publiziert werden.

Zum SchluB mubB ich noch sagen, dafl man es praktisch nicht
immer mit reinen Verdnderungsformen in den Klappen des Herzens,
wie sie von mir beschrieben sind, zu tunhat; man hat 6fter Gelegen-
heit, alle moglichen Kombinationen verschiedener Prozesse zu beob-
achten. Aber auch in Féllen solcher Art erscheint es fast immer
moglich, die Herkunft und das Wesen der zu untersuchenden Ver-
dnderungen, durch jene der vorliegenden Klassifikation zugrunde
liegenden Merkmale geleitet, #tiologisch richtig zu bestimmen.
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Erkldrung der Abbildungen auf Taf V.

Fig. 1. TFall 3. Rechte Aortenklappe. Farbung auf elastische Gewebe. Links
auf der ventrikuldren Oberfliche entbléfite Kalkkonkremente. Etwas
nach rechts sehr dicke, ventrikuldire Elastika; weiter zusammenge-
driickte fibrdse Schicht; in der Ecke der Klappe rechts ist ein Plittchen
der Sinuselastika sichtbar. Vergr. 8fach.

Fig. 2. Fall 7. Das hintere Mitralsegel. Farbung auf elastische Gewebe. Eine
starke Verdickung der Endokardialschichten nebst einer Wucharung
der kollagenen und elastischen Fasern, die reichlich an Gefifien und
Infiltraten ist. Links nach unten (schwarze Stellen) obliterierte Ge-
t48e. Von der rechten ventrikuliren Seite verdringte fibrose Schicht.
Vergr. 6fach.

Fig. 3. Fall 16. Ecke einer Aortenklappe. Himatein-Fosin. Starke Ver-
dnderungen in der fibrosen Schicht. Fasernekrotisierung, ausgedehnte
Kalkkonkremente; links iiber sie eine Bildung von Fettkristallen
(helle Tiipfelchen). Auf dem oberen Rande zieht sich eine kernreiche
Schicht der sekunddr gewucherten Sinuselastika. Vergr. 70fach.

Fig. 4. Fall 21. Das vordere Mitralsegel. Firbung auf elastische Gewebe.
Ein Kalkherd in der fibrdsen Schicht, der in die ventrikulire Seite
eindringt, wo auch eine Ruptur der Elastika sichtbar ist. Vergr. 8fach.

Fig. 5. Fall 23. Aus der Befestigungsstelle der linken Aortenklappe. Hima-
tein-Eosin: Entstehung des Knochengewebes in dér fibrdsen Schicht.
Links in der oberen Ecke Reste der amorphen Kalkmassen (schwarz);
das iibrige Gesichisield besteht aus Knochenplittehen und Granula-
tionsgewebe mit. einer grofien Anzahl von mit Blut ausgefiillten
BlutgefiBen. Vergr. 70fach.

Fig. 6. Fall 30. Die Ecke und der Anfangsteil der Aortenkiappe. Himatein-
Fosin. Schart ausgedriickte Nekrotisierung und Kalkimprignierung
der Schichtfasern (dunkle Bezirke); iiber sie (heller Teil) eine sekun-
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dire Wucherung der Sinuselastika. Links interstitielle Schicht (dunkler
Streif) und die iibrigen Klappenschichten von ihrer ventrikuldren Ober-
fliche. Vergr. 50fach.

Taf. VL

Fall 35. Untere Hilfte der Aortenklappe, ihre Befestigungsstelle und
Sinus Aortae. Firbung auf elastische Gewebe. Ausgedehnte Kalk-
ablagerungen in der fibrésen Schicht. Klar ausgedriickte ventrikulire
Elastika und sehr schwach die Sinuselastika. In der Ecke der Klappe
und auf der Aortenintima keine Verdnderungen. Vergr. 8fach.

Fall 37. Aus dem vorderen Mitralissegel. Dem rechten Rande nach
Muskelfasern von der Vorhofseite; links in der Richtung nach dem
Zentrum das Zerfallen der Fasern der fibrosen Schicht. Fibrille
mit der Petrifikation; noch weiter nach links sind die Schichtfasern
teils homogen, teils myxomatis degeneriert. Lings des linken Randes
befindet sich die verdickte Ventrikuldrelastika. Vergr. 60fach.
Fall 47. Rand der linken Aortenklappe. Firbung auf elastische Ge-
webe. Der obere Teil der Verdickung besteht aus Ablagerungen der
kollagenen Fasern. Den groBten Teil der Verdickung bilden die elasti-
schen Fasern, die von der S-férmigen Spirale der verdickten Ventri-
kuldrelastika abgehen. Rechts von ihr die abgelenkte fibrise Schicht
und die Sinuselastika. Vergr. 6fach.

Fall 52. Ubergang der arteriosklerotischen Platte von der Aorta auf
die hintere Aortenklappe. Firbung auf elastische Gewebe. Rechts
(schwarzer Streif) Aortenwand; unten im Klappensinus ist sie normal;
oben (weiBle Streifchen) befinden sich die -Rupturen ihrer elastischen
Fasern; auf der Intima sitzt ein sklerotisches Plittchen, welches sich
nach unten (linke Figurseite) auf der ventrikuléiren Oberfliche der
Klappe herablaBt. Die letztere begrenzt sich scharf von dem Plittchen
durch die ventrikulire Elastika; oben ist sie diinn, und hinter ihr liegt
eine verdickte fibrose Schicht; nach unten ist die Elastika schirfer
ausgedriickt, und nach rechts von ihr befindet sich eine diinne, fibrose
Schicht. Vergr. 6fach.

Fall 54. Ubergang des atherosklerotischen Plittchens von der Aorta
auf die ventrikulire Oberfliche der hinteren Aortenklappe und aunf
ihre Sinusoberfliche. Farbung auf elastische Gewebe. Vom Sinus
Valsalvae ist nur ein kleines Lumen geblieben, an dessen linker
Seite eine schmale, durch Elasticae begrenzte fibrose Schicht sich
befindet. Unter dem RiB ist die Schicht ziemlich breit. Vergr. 4fach.



