
Fig. 2. 

Fig. 3. 

Fig. 4. 

Fig. 5. 

341 

Lymphdriise 35 Tage nach der Durchschneidung des Ischiadikus; 3[arkgef~fi, neben 
welchem an Stelle der Adventitia ein dichter, haupts~chlich aus Plasmazellen bestehender 
Zellhaufen llegt. Fixation mlt Subllmat. 
Driise, 40 Tage nach Resektion des Ischiadikus; Markgef~B, in der Media stark sklerotisch, 
reich an elastischen Fasern; die Limitans externa ist sehr staxk entwickelt, sie wird von- 
einander sich in allen Richtungen durchfiechtenden Fasern gebildet; nebenbei ein kleines 
Plasmom, noch nieht hyperplastisch. Fixation mit Alkohol; Fiirbung mit Orzein (nach 
P r a n t e r mit Salpeters~ure). 
Verschiedene Zellen aus der Marksubstanz einer Driise am 50. Tage naeh Durchschneidung 
des Nerven. Fixation in Sublimat, Farbung Orange und Methylgriin-Pyronin. (1) Kleine 
mobile Retikulumzellen mit Ubergiingen zu Lymphozyten; (2) gro~e mobile Retikulum- 
zellen mit  Uberg~ngen zu Uninukle~ren; (3) Lymphozyten: a) kleine mit blassem Kern, 
Wuchernngsprodukte der Retilcalumzellen, b) dieselbenim Zustande amitotischer Teilung; 
(4) Uninukleare; (5) gemischte Formen; (6) kleine lymphozyt~re ]?lasmazellen; (7) typi- 
sche lymphozyt~ro Plasmazellen; (8) grol3e lymphozyti~re Plasmazellen; (9) grol~e 
uninukle~ire Plasmazellen; (10) uninukle~re Riesenformen yon endothelialem Aussehen, 
die noeh nieht die typisehen Eigensehaften angenommen haben; (11) grol~e Zellen, in 
Teiinng begriffen; (12) pathologisehe Zellteilung, sie gibt der Zelle das Aussehen einer 
Zelle naeh dem Typus R i e d e r. 
Driise, 30 Tage naeh der Durchsehneidung. Lymphozytenhaufen neben einem verdickten 
Trabekel, in ibm ein Lymphozyt und einige Plasmazellen. Fixation mit Sublimat, F~rbung 
mit Methylgriin -t)yronin. 

XXVH. 
Weitere Untersuchungen iiber chronische Ver nderungen 

in den Herzklappen. 
Von 

Dr. reed. Wl. D e w i t z k y ,  
Assistenten am Pathologisch-anatomischen Institute der Kaiserl. Universit~t Moskau. 

(Hierzu Tar. VIII.) 

Die vorliegenden Untersuchungen bilden die notwendige Fortsetzung meiner 
frtiheren Arbeit 1), in we]cher ich die versehiedenen Veriinderungen an den Herz- 
klappen, sowohl hinsichtlich ihrer makro- wie mikroskopischen Struktur als auch 
ihrer Genese beschrieben habe. Die weieeren Studien der pathologiseh veri~aderten 
Klappen zeigten, dal~ die ~annigfaltigkeit der krankhaften Ver~nderungen sieh 
niche auf die in der oben erwi~hnten Arbeit angefiihrten Fi~lle besehrankt, sondern 
dafl neben ihnen noch andere Prozesse spielen, denen die charakteristischen Merk- 
male in gleichem Mal~e eigen sin4 wie ersteren. Ieh ftige noeh hinzu, dal] die Be- 
schreibung meiner Befunde nach den Plinzipien meiner ersten Arbeit erfolgt ist. 

1) De  w i t z k y ,  Uber den Bau und die Entstehung verschiedener Formen der chronischen 
Veriindernngen in den I-Ierzklappen. Virch. Arch. Bd. 199, 1910. 
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Kapite] I. 

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

b e d i n g t e  V e ~ ' / ~ n d e r u ~ t g e n  i n  d e r  A o r t a .  

Thrombosclerosis va lvu la rum aortae. 

F a 11 1. Pat. B., 40 J., trat am 22. Dezember 1905 wcgen Krebses der SpeiserShre in die 
Kllnik ein. Vor 30 Jahren hatte er Syphilis, die nicht behandelt wurde. Abusus alcohol. 

Status praesens: Ktinisch warde eine narbige Abschniirung (Syphilis) des ()sophagus und 
beim Eingang in den Magen, ~uf derselben Krebs konstatiert. 16. Jaanar 1903 starb der Kranke 
unter Erscheinungen yon Atemnot and hcftigen Schmerzen in der rechten Seite. 

Diagnosis anat.: Ulcus carcinomatosum oesophagi. Pneumonia aspirator, pulmon, dextri 
cure exitu in gangraenam. Aneurysma fusiforme partis ascendentis et arcus aortae. Endocarditis 
verrucosa chron, valv. aortae. Degeneratio parenehymat, et atrophia fusca myocard, et hepatis. 
Induratio cyanotica lienis et rennin. Sclerosis lienis et rennin. Arteriosclerosis universal. Oedema 
et hyperaemia venosa mening, et cerebri. 

Das Herz ist in seinem Umfang etwas erweitert, besonders der linke Ventrikel. Dis Klappen 
aller 0ffnungen sind an ihren Abgangsstellen sklerosiert; auf dem vorderen Segel der Mitralls 
finden sich wcl]e Streifen. In den halbmondfSrmigen Klappen tier Aorta sind die Noduli ver- 
grS~ert. Au~ der yentrikulgren Oberflgche der hinteren Am'tenklappe befindet sich in der SchluB- 
linie eine nahezu dreieckige, vorspringende Verdickung. Die Kranzarterien des tterzens sind 
sklerosiert. Die Wand der aufsteigenden Aorta, des Bogens und eines Teiles tier absteigenden ist 
lest, unnachgiebig und fast in ihrer ganzen Ausdetmung petrifiziert; auch trifft man atheromatSse 
Schwielen. Das Lumen dieses Teiles der Aorta ist ziemlieh gleichma6ig in ihrer ganzen Liinge 
crweitert, wobei die breiteste Stelle 15 cm betrggt. 

Die Untersuchung tier Schnitte aus der hinteren Semilunarklappe der Aorta durch die oben 
besehriebene Verdickung crgibt, dab sich auf der ihr entsprechenden Stelle ein Vorsprang finder, 
der aus l~ngliehen and runden, wie geschichteten thrombotischen Anflagerungen besteht. Die 
Peripherie derselbcn f~trbt sich mit Eosin sattrosa and hat ein faseriges Aussehen; ihre zentralen 
Tefle lassen sich viel schw/icher mattrosa f~rben und bestehen bald aus einer feinkSrnigen, bald 
aus einer netzartigen Substanz, in der bei starker VergrgBerung Spuren yon roten Bintk~rperchen 
kaum zu unterscheiden sin& Zwischen diesen Gebilden and in ihren peripherischen Teilen sind 
einzekne gestreckte Bindegewebszellen and Fgserchen Verstrefit. Von densclben Elementen ist 
auch die gauze Peripherie des Vorsprungs umgeben, and es l~tBt sich an manchen Stellen fiber 
denselben noch eine leichte Decke aus Endothelzellen wahrnehmen. :4hnllche inselartige, kon- 
zentrische Auflagertmgcn bemerkt man auch in der Basis und etwas tiefer auf des ventril~l~ren 
Seite der Klappe; hier werden sic yon groben Fasern arts den peripherischen Lagem der Klappe 
sclbst durchsetzt und bilden auf diese Weise eine bedeutende Verdickung anf der ~r 
Oberflgehe der Klappe. Un~erhalb dieser Verdickang nimmt die Klappe allm~hlich ihre gewShn- 
fiche Dieke and Strukt~ an. Hinsichtllch der letzteren mul~ ich sagen, da6 sowohl in der fibr5sen 
Schicht der Klappe sclbst als auch im Winkel der Sinus die Anfangserschehmngen einer Faser- 
degeneration ziemlich scharf ausgepragt sind. Der obere Tell der Klappe - -  sein Rand - -  ist ver- 
dickt and aus regelrecht parallel la~ffenden bindegewebigen Lagern gebildet (Sclerosis marginalis). 

Die Elastikafgrbung zeigt die vSllige Erhaltnng der Klai~penschichten, and n ~  in dem ver- 
dickten Teile derselben beobaehtet man folgende Vergndertmgen: eine bedeutende Entwicklung 
der subendothelialen Sehicht, eine Zerfaserung der ventrikalgren Elastika, deren fest aneinander- 
liegende Fasern beim ~r in die Verdiekung allmghlieh in einzelne, isollert liegende Fasem 
zerfallen. Die Fasem dieser beiden Schichten dringen zwischen die oben beschriebenen Bfldun- 
gen, wachsen in diesclben hinein and, indem sie mit letzteren in engste Gemeinsehaft treten, bilden 
sie die zirkumskripte Ansehwe]lang auf der Schlut~linie der Klappe. Die einzelnen Sehichten tl-eten 
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bei dieser Fgrbung sehr deutlichhervor, sowohl in dem Vorsprung als auch an der Verdickung 
selbst infolge davon, dal~ einige yon ihnen in ihrem ganzen Umfange yon querdurchsclmittenen 
elastisehen F~tserchen durchsetzt sind, w~hrend sic in andern in Gestalt eines peripherischen Saumes 
auftreten. Am Rande der Klappe kommt eine Kriimmung zustande dutch die Fasern der ventri- 
kulgren Elastika und Aufiagerungen yon Kittfasern. In den sonstigen Teilen bringt diese Fgrbung 
keine Vefitnderungen zutage. An den iibrigen Klappen der Aorta und Mitralis nut die gewShn- 
lichen Erscheinungen yon Degeneration der fibrSsen Schicht. 

F a 11 2. Herz entstammt der Leiche einer 57 ]~thrigen, im neuen Katherinenhospital an 
Gehimerweichung verstorbenen Frau Z.; es ist klein und im Zustande der braunen Atrophie. 
Klappen der Aorta an der Basis kompakt. Aui der hinteren Klappe der Aorta, etwas oberhalb 
der Schlieltungslinie, zum Teil auf derselben, finder sieh eine unbedeutende, auf der ventrikulgren 
Oberit~tche der Klappe hervorquellende Verdicktmg, deren Spitze mit fadenartigen Auswiiehsen 
versehen ist. Die Klappen der iibrigen 0ffnungen zeigen auBer Skleroseerscheinungen aa den 
Abgangsstellen keine weiteren Vergnderungen. Der innere i3berzug der Kranzarterien des Herzens 
ist stellenweise mit verkalkten Plattehen bedeckt; in der Aorta finden sieh atheromatSse Ver- 
~ndermlgen geringen Grades. 

Mikroskopisch weist die hintere Klappe der Aorta in ihrem oberen Drittel eine zirkum- 
skripte Verdietumg auf, die auf Kosten der homogenen, hyalinen, kernarmen Substanz gebildet 
ist. Aus dem oberen Teile dieser Verdickung erhebt sich ein kolbeniSrmiger Vorsprung aus einer 
leicht kSrnigen, nur in ihren peripherischen Teflen yon langzelligen Elementen durchsetzten Masse, 
die im Zentrum abet vSllig kernlos bleibt. Die Elastikaf~rbung ergibt, dal~ sowohl die Verdickung 
der Zellwand wie auch der Vorsprung yon reichlichen elastischen, der gelockerten ventrikul~ren 
Elastika entspringenden Fasern gebildet ist: In dieser wie auch in den iibrigen Klappen der Aorta 
ein ziemlich deutliches Bild yon Degeneration tier fibrSsen Schich~. 

F a 11 3. Pat. I., 53 J. trat am 9. Februar 1905 in die Xlinik ein. Seit Dezember 1904 
begann er abzumagenl, es traten Aufstol~en, Verstopfung und Schmerzen nach dem Essen auL 

.Status praesens: Herz etwas erweitcrt, TSne dumpfi ~agen erweitert. In den Lungen 
Emphysem and rauhes Atmen an tier Spitze. 14. Februar Laparotomie; Tod am 15. Februar 
unter Erseheinungen yon Peritonitis. Diagnosis anatomica. Cancer eolloides ventriculi in parte 
pylorica. Operatio gastroenterostomiae. Peritonitis incipiens. Atrophia fusca cordis et hepatis. 
Ren arcuatum. Adhaesiones ptem'ales dextrae. Emphysema pulmonum. Sclerosis vv. aortae 
levis. Cancer pancreatis metastatic. 

Herz etwas enveitert. 5[uskel von brauner Farbe. Linker Ventrikel stark ausgedehnt. 
Endokard weil~lich. Auf der hinteren halbmondf5nnigen Klappe der Aorta, unterhalb des Nodulus, 
eine unbedeutende, mit warzenartigen, winzigen Auswiichsen versehene Verhgrtung wahrnehmbar. 
Ansatzstellen der Klappen, auch bei der Mitralis, verh~rtet; auf dem vorderen Segel der letzteren 
weilte Flecken. 

Der innere Uberzug der Aorta ist mit kleinen, fahlgelben sklerotischen Pl~tttchen bedeckt. 
Kranzarterien geschlgngelt. Mikroskopiseh ist die Verhgrtung aui der ventrilufl~tren Oberflgehe 
der hinteren Aortaklappe dem vorigen Falle analog. 

Schnitte aus dieser Klappe zeigen eine der oben beschriebenen entspreehende Verdickung 
nur auf der Sinnsseite, unmittelbar hinter der nnveranderten fibrSsen Schicht, in Form einer 
beschr~tnkten, aus feinfaserigem Bindegewebe mit recht grol~en runden and langlichen Kernen 
bestehenden Platte. Der zentrale Teil dieser Platte ist homogen un4 kernlos. Elastikaigrbung 
ergibt~ da6 diese Verdickung aul~erhalb der klar ausgepr~tgten Sinuselastika der Klappe lokalisiert 
ist and vornehmlich aus Kitt~asern besteht, zwischen welche elastische Fgserchen aus der Elastika 
hineinstratflen. Sonst sind nur die Anfangserscheinungen der Degeneration der fibrgsen Schicht 
im Winkel des Sinus wahrzunehmen. 

F a 11 4. Pat. E., 48 J. Aufnahme in die Klinik am 4. November 1905 wegen einer 
Schwellung des Bauches und Schmerzen im Unterleibe. 
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Status praesens: Zirkulationsapparat normal. 28. November Tod unter Erscheinungen 
yon Peritonitis. 

Diagnosis elinica: Fibromyoma uteri multiplex. Salpingoophoritis dextra. 
Diagnosis anat.: Panhyteroeetomia. Peritonitis fibrinosa purulenta. Compressio ureterum. 

I-Iyperplasia pulpae lienis sept. ttepar adipos, moschat. Degeneratio adip. myoeardii. Sclerosis 
vv. aortae, tIyperaemia venosa tenure. Oedema loborum super, pulmon, utriusque. 

Herz verfettet, sehlaff, und welt. Trabeket atrophiseh. Endokard des linken Ventrikels 
weiNieh. Auf der ventrikuliren Oberfliehe der Aortaklappe unterhalb des Nodulus eine drei- 
eckige, vorspringende Verdiekung, deren Oberfl~tche mit feinen, fadenartigen Vorspriingen 
bedeekt ist. In den iibrigen Klappen tier Aorta und der andem 0ffnungen finder sieh nur eine 
Mehte Sklerose an den Abgangsstellen. Der innere Uberzug der Aorta ist nut mit kleinen, skleroti- 
sehen Pliittehen bedeekt. Kranzarterien ohne Verinderung. 

tn Sehnitten aus der t~lteren Klappe der Aorta beobachtet man wiederum einen kapartigen 
Vorsprung, der nut  an Seinem spitzen Ende eine k6mige Sehiehtmlg aufweist; zum grSBten Teile 
besteht er aus einem faserigen, zellreiehen Bindegewebe. 

Auf der Sinusseite der Klappe, etwas unterhalb des Vorsprungs, auf der ventrikul~iren Ober- 
fliehe finder sieh aul~erhalb der normalen fibrSsen Sehieht ein umsehriebener Bezirk kernarmen 
Bindegewebes. Bei Elastikaf~trbung enveist er sieh als haupts~tehlieh aus elastisehen Fasenl 
gebildet und liegt aul3erhalb der gut ausgeprigten, Meht zerfaserten Sinuselastika. An sonstigen 
u an den Klappen der Aorta finder sieh nur stellemveise eine sehMmige Degeneration 
der fibrSsen Sehiehtfasern. 

F a 11 5. WSchnerin A., 41 J. ; Aufnahme 29. Januar 1906 in die Klinik zur Entbindung 
und wegen Blutung; erhShte Temperatur; Perforatorium und Kranioklast wurden angewendet. 
Kind im Zustande der Zersetzung; 6. Februar Tod unter Erseheinungen yon Atemnot. 

Diagnosis anat.: Endometritis gangraenosa. Thrombos. venarum parametrfi. Oedema 
pannieuli peMs. Degeneratio parenehymatosa et anaemiea myoeardii, hepatis et renttm. Hyper- 
plasia pulp. lienis sept. Anthraeosis pulmonum. Syneehiae pleural, dextr. 

Herz auBer parenehymatSser Degeneration des Muskels ohne Verinderung. HinterMappe 
der Aorta zeigt auf der ventrikul~iren Oberfliche, unterhalb des Nodulus, einen unbedeutenden 
dreieckigen Vorsprung. 

Der Fall ist dadurch interessant, dag in den meisten Sehnitten aus der hinteren Klappe 
der Aorta dieser ,Vorspmng fast nur aus Bindegewebe gebildet ist u n d i n  der Peripherie yore 
teihveise erhaltenen Endothel der Klappe bedeckt wird. (Fig. 1, Taft VIII) 

Auf der Sinusoberfliche der Klappe finder sich ein den vorigen Fallen der Form und Struktur 
nach entspreehendes Plittchen. Sonst keine Verinderungen an den Klappen der Aorta. 

F a l l  6. N., 51 J. 13. Januar 1906 Aufnahme in die Klinik wegen Kopfschmerzen. 
Stiehe in der linken Seite und Husten. Als Kind hatte er Masern, mit 12 Jahren Typhus; mit 
21 Jahren wurde er yon einem Granatsplitter an der Stirn verwundet, Mit 40 Jahren Blinddarm- 
entziindung. Sehwielen am Penis, die jedoch yore Arzt nicht als syphilitisch bezeiehnet wurden, 
hatte er gehabt. Malaria abs. 

Status praesens: Pulsation des Herzens nicht fiihlbar. Grenzen: links: 1 Finger breit inner- 
halb der Warzeulhfie, rechts: 1 ~  Finger reehts vom Brustbeinrand; oben: 3. Rippe. TSne recht 
dumpf. Puls 85 bis 90 per Minute, regelmil~ig. }Ieltiger ttusten, Schleim manehmal mit Nu t  
vermiseht. Hinten unten ein reibendes, pleuritisches Geriusch, leiehte Dimpfung. Blutstauung 
an den Warzen. 17. Februar Tod unter allmihlich sieh entwiekelnden Gehirnerseheinungen. 
Puls 110 bis 140. 

Diagnosis elinica: Tumor mediastini et cerebri. Pleuritis sicea dextra. 
Diagnosis anat.: Cancer pulmonis dextri, Abscessus lobi infer, pulmon, dextri cure pleuri- 

tide sicea, Anthracosis pulmon. Synechiae pleurales sin. Bronchitis. Metastases in gl. broneh. 
Cancer seeundarius ventrieuli dextri cerebri. Ependymatitis cancrosa, ttydrocephal, int. bilat. 
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gradus levioris. Oedema et hyperaemia venosa cerebri. Leptomeningitis selerotica basilaris. 
Obesitas cordis, tIyperplasia pulpae lienis. Degeneratio parenehymatosa hepatis et tenure. 

Herz nieht vergr5Bert, reichlieh mit Fett bedeckt; Muskel schlaff, yon gesottenem Aussehen. 
An den Abgangsstellen der Klappen Erseheinungen ~'on Slderose. Auf der hinteren halbmond- 
fSrmigen Klappe der Aorta in tier Sehlufilinie ein auffallender dreieckiger Vorsprung mit Aus- 
wiiehsem In den Klappentasehen zerstreut kleine, falflgelbe Pl~ttehen. Ein gelbliehes P1Ettehen 
bemerkt man anf der Sinusseite der hinteren Aortaklappe, welches der Verdickung auf ihrer ven- 
trikul~ren 0berfli~che entsprieht. 

Mikroskopiseh sieht man an der hinteren Semilunarklappe der Aorta in der Gegend der 
Schlul~linie einen Vorsprung yon scharfem UmriB mit einem ira vorigen Falle besehriebenen Bau. 
An den unteren Klappensehieh~en bemerkt man, vorziiglieh ira oberen Tell, eine iippige Zellwuche- 
rung trod das Eindringen yon Sehnenstri~ngen zwisehen die kSmigen Massen der bindegewebigen 
Zellen. Die tiefer liegenden endokardialen Lager der Klappe sind aus eng aneinanderliegenden 
Fasem mit ausgedehnten Kernen gebildet. Die an diese Verdickung angrenzende fibrSse Schicht 
ist auf ether besehr~inkten Strecke seh]eimig entartet. Hinter letzterer befindet sich ein in die 
Sinusseite vorspringendes, den friiheren Fallen gleiehartig gebautes Pl~ttehen. 

Die Elastikafiirbung (Fig. 2, Taft VIII) zeigt, dab der schiehtige Vorsprung sich auBerhalb 
der ventrikul~ren Elastika befindet, deren Fasem sich bet der Annaherung lockern und in den 
Vorspl~ng hineinziehen. Das Pl~ttchen wird anf der Shmsseite dutch die Sinuselastika begrenzt 
und besteht aus feinsten, kernreiehen Kittfasem und elastisehen Fasem. 

An sonstigen VerEnderungen in den Aortaklappen ist nut  noeh Nekrose und Bildung yon 
Fettkrista]len in der fibrSsen Sehieht im Winkel der Klappe zu bemerken. 

F a l l  7. Z., 50 Jahre. Aufnahme am 21. November 1906 in die Klinik. Pat. leidet an 
Vergr5Berung des Bauehes and Bauchschmerzen, allgemeiner Schwaehe und Magerkeit seit Ende 
1905. Syphilis, Malaria und Alkohol negantur. 

Status praesens: SpitzenstoB undeutlieh, im 4 Interkostalraum innerhalb der Warzenlinie 
ffihlbar. Relative Grenzen: oben: 3. Rippe, rechts: 5 em reehts yon tier Mittellinie, links: 13 em 
links yon der Mittellinie. An der Spitze: dunlpfer 1. Ton und gleichzeitig ein leises Geriiuseh yon 
hauehendem Charakter, sowie ein 2. schwacher Ton. Aorta und Pulmonalis: 1. Ton sehwach 
2. akzentuiert. Puls yon schwaeher Ftillung and Spannung, regelm~Big, 96 per Minute. Atemnot, 
starker Husten mit gelbem Schleim. Reehts eine Diimpfung vom Sehulterblattwinkel nach unten. 
14. M~rz Exitus m~ter heftiger Atemnot. Die Erscheinungen am tIerzen blieben unver~ndert. 

Diagnosis clinica: Pneumonia dextra, Aseites. 

Diagnosis anat : Gangraena lobi infer, pulmon, dextr. Pneumothorax et hydrothor, dextr. 
Oedema pulmon, dextr. Cancer curvatur, minoris ventriculi. Metastases in hepate et gl. lymphat. 
Cicatrices in hepate. /-Iepar moschatum. Hyperaemia venosa renum. Degeneratio parenehyma- 
rosa myocardii. Aseites. Anasarka. 

Herz atrophiseh, etwas erweitert; Muskel braun get5nt. Endokard weiBlich. Epikard 
schleimig entartet. Aortaklappen an ibren Abgangsstellen verhiirtet; auf der ventrikul~iren Ober- 
fliiehe der hinteren Klappe in der SchluBlinie eine auffallende Schwellung mit fadenartigen Aus- 
wiiehsen; ihr entspreehend, anch auf der Sinusseite, eine recht kompakte Platte yon gelber Farbe, 
walzenartig vorspringend. Der innere iJ-berzug der Aorta ist yon einer geringen Anzahl yon kleinen, 
gelblichen Plattchen, vornehmlieh in den Klappentasehen, bedeckt. Kranzarterien des Herzens 
gesehl~ngelt, fallen schlecht zusammen. 

Mikroskopiseh hat die Verdickung im oberen Teile der hinteren Klappe nfcht mehr die Form 
eines so seharfen Vorsprungs, sondem sie erseheint gleichm~Biger und ist aus ziemlieh groben, 
bindegewebigen Fasem mit einer geringen Zahl yon Kernelementen gebildet. Auf einigen Sehnitten 
bemerkt man stellenweise z~vischen diesen Fasern die schon mehffaeh besehriebenen durchsichgg 
kSrnigen Bezirke yon thrombotischen Anflagertmgen. 
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Auf der Seite des Sinus befindet sieh eine typische, sklerotisehe Platte (Fig~ 3, Tar. VIII). 
An der fibrSsen Sehieht kann man zwisehen den Verdiekungen eine zum Tell sehleimige, bis zum 
Ende der Klappe laufende Entartung feststellen. 

Elastikai~rbung ergibt dieselben ResuRate wie in den vorhergehenden F~illen. Die Verande- 
rungen der fibrSsen Schieht im Winkel der Klappe entspreehen ebenfalls den der friiheren F~ille. 

F~] le  8, 9, 10. Herz des ersten Fanes stammt aus dem Stadthospital, ohne weitere 
Angaben; Herz des zweiten Falles yon einem Kranken H., der in der Klinik an einem metastatischen 
Gehimabszesse bei Osteomyelitis der Schulter gestorben war. Das dritte Herz entstammt einer 
im Neuen Katherinenhospital gestorbenen 39j~ihrigen Frau K. ; Tod fiffolge Blutung nach Ent- 
fernung der Gallenblase mit Steinen. 

In diesen F~illen zeigten sieh in der hinteren halbmondfSrmigen Klappe der Aorta makro- 
und mikroskopiseh die friiher beschriebenen Ver~ndemngen; ieh verzichte daher auf eine eingehende 
Besehreibung, da bereits 7 F~lle erl~utert sind. 

Die in den 10 Fallen besehriebenen, aussehlieglieh die Semilunarklappen der 
Aorta betreffenden Veranderungen finden sieh oft bei Leiehea yon Personen, die 
an zehrenden, langdauernden Krankheiten oder bSsartigen Gesehwfilsten ver- 
storben waren. Diese bald ausgesproehenen, bald unbedeutenden Veranderungen 
lokalisierea sieh vornehmlieh auf der hinteren Semilunarklappe der Aorta, derart, 
dal3 auf der ventrikularen Oberfl~tehe der Klappe, meist auf der Sehlul~linie, maneh- 
mal aueh etwas hSher, sieh eine dreieekige, reeht hart anzuffihlende Verdiekung 
befindet. Ihr Gipfel ist bald glatt, bald yon winzigen, zugespitzten Auswaehsen 
bedeekt, die bei starker Ausbildung ein fransenartiges Aussehen bekommen und 
reeht lest auf der UnterlNe haft.en. 

Wie sieh aus meinen Beobachtungen ergibt, kann man auf derselben Klappe 
ein erhabenes, fahlgelbes P]attchea bemerken, das auf der Sinusseite sitzt und 
der Sehlugliniengegend entsprieht. 

Weitere Veranderungen weisen diese Klappe und die beiden andem, skleroti- 
Sehe Form der Schieht ausgenommen, nicht auf. Am tterzmuske] treten ia diesen 
Fallen atrophisehe Erseheinungen in den Vordergmnd. Der Charakter dieser Ver- 
aaderungen an der hinteren Aortaklappe ist mehr oder weniger einfaeh. Makro- 
und mikroskopisch bestehen die Veranderungen auf der ventrikularen Seite der 
Klappe aus zwei Teilen: erstens aus feinen, faserartigen Vorsprtingen (Aus- 
waehsen), zweitens einer vorquellenden Verdiekung. Die mikroskopische Unter- 
suehung der ersteren ergibt zweifeilos, dag diese 3gassen thrombotisehe Ab]agemn- 
gen vorstellen; nut mit Mahe erkennt man in ihnen die einzelnen Bestandteile 
des Blutes, und ihr Organisationsprozel~ lenkt die Aufmerksamkeit auf sie. Anfangs 
nur in der Peripherie, sieht man, dal~ der ganze Auswuchs yon elastisehem Gewebe 
durehsetzt und auf diese Art mit der Unteflage lest vereinigt wird. 

Mikroskopisch erweist sieh die Verdiekung Ns vorztiglieh aus Bindegewebe 
gebildet, dessen Charakter sehr variiert. In den tieferen, unmittelbar an die Sub- 
endothelialsehieht der Klappe grenzenden Lagern ist sie kernann und hyalin de- 
generiert, in den peripherisehen Lagem 1filet sieh ein Reiehtum an Kernen und 
ein zartfaseriger Bau beobaehten, und aueh - -  in den meisten F~llea - -  sehiehtig- 
kSrnige Bildungen yon thrombotisehen Xassen. Manehmal versehwindet die 
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K~rnelung, nnd die Reste dieser Ansammlungen sind bei H~matein-Eosiuf~rbung 
giinzlich unsichtbar, nut bei Elastikafiirbung ist ihre Anwesenheit leicht nachzu, 
weisen. Das Vorhandensein dieser thrombotischen Massen in der auf den ersten 
Blick nut aus Bindegewebe bestehenden Verdickung ist besonders wichtig ftir die 
Erkl~rung dieses Vorganges. Der Anfang desselben besteht in der Aufspeicherung 
winzigster Thromben aus der sie umsptilenden Blutwelle, haupts~chlich in der 
SchluJ~linie der Klappe. Aus welchen Elementen sie ursiortinglich bestehen, ist, 
da man es mit einem schon sehr ver~nderten Bau zu tun hat, schwer zu sagen. 
In Aabetracht ihres gleichm~l~igen, feinkSrnigea Aussehens k0nnte man sie ftir 
eine Aufspeicherung yon Blutpl~ttchen und fibrinSsen Ansammlungen halten, 
die nach v a n G i e s o u sich charakteristisch braunrosa farben; weii~e Blut- 
k6rperchen babe ich ia diesen Ablagerungen nicht beobachtet. 

Diese dem Gewebe tier Klappe fremden Elemente rufen in den anliegenden 
Schichten Erscheinungen yon Degeneration oder Nekrose hervor. An den Klappen- 
schichter_., besonders der subendothelia]en, liiJ~t sich eine mehr oder weniger ver- 
breitete Wucherung der bindegewebigen Zellen beobachten, die zu einem Ersatz 
di,eser ~[assen dutch das allmi~hlich derber werdende und sich hyalinisierende 
Bindegewebe ftihren. Die ventrikuliire Elastika nimmt an der Bi]dung dieser Ab- 
lagerungen durch das Hineinstrahlen feinster elastischer Fi~serchen teil. 

Der beschriebene Proze~ der Ab]agerung thrombotischer Massen, deren Bil- 
dung und Vernarbung sind es, welche die Verdickung auf den Aortaklaiopen be- 
dingen. Ich wtirde daher vorschlagen, Ver~tnderungen dieser Art in den Klappen 
als ,Thrombosclerosis valvularum,, als dem Wesen des Prozesses vo]lkommen 
entsprechend, zu nennen. 

Schon Z i e g 1 e r 1) hat auf solche Veranderungen an den Klappen hinge- 
wiesen und die Notwendigkeit betont, Prozesse in den Klappen zu unterscheiden, 
die mit den entziindlichen Erkrankungen der Scheidew~nde nichts gemein haben; 
er schliigt vor, sie als einen nicht mykotischen Vorgang, als ,Thrornboendokarditis" 
auszusondern im Gegensatz zu der bakteriellen Form, weil bier die Veriindemngen 
der Klappen auf der Thrombose fu6en, auf welche dann die Wucherung nachfolg~. 
Wiihrend meine Untersnchungen Z i e g 1 e r s Ansicht bestiitigen, kann ich f~ir 
die yon ibm beschriebenen Ver~nderungen in den Klappen nicht dasselbe sagen. 
Es ist mir auch nicht einmal ge]ungen, die Bildung grol]er Thromben oder ihren 
Sitz an den bezeichneten Stellen zu beobachten. Diejenigen Veri~nderungen, die 
dem anatomischen Bilde nach den yon Z i e g ! e r entsprechen - -  Petrifikation 
ir~ den Sinus und der ~iitralis -- ,  mtissen nach meinen mikroskopischen Unter- 
suchungen zu einer besorlderen Art yon Vorgiingen gerechnet werden. Im Fa]le 
der Ab]agerung groJ]er thrombotischer Massen, was zweifellos anzunehmen is+, 
mu~ die Thrombose als sekund~r beieichnet werden, und es kann ihr nicht die 
yon Z i e g 1 e r beigelegte Bedeutung zuerkannt werden. 

*) Z i e g 1 e r ,  limber den Bau mid die En/cstehung der endokarditischen Effloreszenzen. Vhdlg, 
d. Ko~gr. i. Inn. 5fed., 1888.  
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Mit Z i e g 1 e r s Ansieht stimmt die unter seiner Leituug gemachte Dis- 
sertation yon Dr. T a f e 1 1) vollkommen fiberein. Nachdem T. das mikroskopi- 
sehe Bild der Bildung thrombotiseher Massen auf Grund yon 10 Fallen gegeben 
hat, spricht er sich dahin aus, dal~ man bei Bildung yon thrombotisehen Ab- 
lagerungen in den Klappen auBer Bakterien und den yon ihnen geschaffenen Ver- 
gnderungen in den Geweben aueh noeh andere Niedersehlage hervorrufende Be- 
dingungen zulassen muB. 

Indem ich reich der Aufkl~rung der Frage fiber die Ablagertmgen in den 
Klappen zuwende, gebe ich zunaehst die Ansicht yon T h o r e 1 wieder, der zu 
dem Schlusse kommt: ,,So kommen wit aneh heute nicht um das Gesti~ndnis h erum, 
dal] uns trotz aller gypothesen die eigentliche Ursaehe der verrukSsen Endokar- 
ditis ebenso wie diejenige der Thrombenbildungen an andern Stellen des Zirkula- 
tionsapparates noch versehlossen ist." 

Auf Grund meines Materials war es nieht m6glich, die Frage zu entseheiden, 
da die Veranderungen schon ein Endstadium des Prozesses darstellten. Die LSsung 
dieser Frage lag aueh nicht in meiner Absieht; ich wollte nur feststellen, dab in 
gewissen Fallen die sklerotisehen Verdiekungen auf den Xlappen dutch die Bildung 
thrombotiseher Ablagerungen bedingt werden, die jedoch mit den Aufspeicherun- 
gen aus einem infekti0sen Anla~ nichts gemein haben. An der ttal!d der Li~eratur 
und meiner Falle will ich kurz die wiehtigsten Momente fiir die Entstehung solcher 
Klappenaffektionen anfiihren. 

Z i e g 1 e r bringt die Genese der thrombotisehen Ablagerungen mit der 
lokalen Veranderung der Wand infolge ihrer Degeneration und mit Zirkulations- 
stSrungen in Zusammenhang, wie sie bei Herzsehwache und fehlerhafter tterz- 
tatigkeit sowohl bei greisenhaftem Marasmus als aueh in fieberhaften Zustanden 
bei chron schen Erkrankungen bedingt sind. 

K 5 n i g e r sondert yon der Endokarditis infekti6sen Ursprungs eine Gruppe 
der ,,gutartigen Endokarditis" ab, bei deren Entstehung Toxine und chemische 
Gifte keine Ro]le spie]en. Die Ursache dieser Ver~nderungen sieht er in dem 
rein meehanischen Un~ergange des Endothels infolge Traumas; derartige Ver- 
]etzungen kSnnen dutch die Reibung der Klappenoberitiichen sowie aueh im Blare 
zirkulierende feste Teilehen (Thromben) verursaeht werden. 

Beztiglieh meiner eigenen Untersuehungen mu~ ieh bemerken, dab die klinisch- 
anatomisehen Befunde den Grundsiitzen Z i e g 1 e r s durchaus nieht wider- 
sprechen. Fast alle meine Fi~lle (mit Ausnahme des Falls 60) betreffen die gerzeu 
yon Individuen, die an tterzsehwi~che nnd fehlerhafter Herztatigkeit - -  auch in 
den klinischen Befunden festgestellt - -  gelitten batten. In einer solehen Zirkula- 

1) T a f e 1, Untersuehungen fiber den Bau und die Entstehung der endokardialen Efilore- 
szenzen. Inaug.-Diss., Tfibinge11 1888. 

2) T h o r e 1, Pathologie der Kxeislauforgane. Ergebn. d. allg. Path. u. path. Anat., Lubarsch- 
Oste~ag, 11. Jahrg., II. Abt. 

~) K 5 n i g e r, Histologische Untersuchungen fiber Endokarditis. Leipzig 1903. 



349 

tionsst6rung im Vereia mit einer degenerativea Ver~nderung der Klappenwande 
an ihren meist vorspringenden und verwundbaren Stellen muir man ein der Bildung 
yon Niederschlagen sehr gtinstiges Moment sehen. Ob die Degeneration der W~nde 
dutch NahI~ngsstSrung bedingt wird oder ob bier die Zusammensetzung des B]utes 
eine Rolle spielt, ist sehwer zu sagen; dal~ diese Annahme aber zulassig ist, darauf 
weist die altgemein anerkannte Tatsache hin, dat~ bei Kranken dieser Art stetige 
N~hrungsabnahme und degenerative Prozesse in den Organen, ferner eine Ver- 
unreinigung des Blutes dutch chemische und nicht ganz indifferente Niederschlage, 
wie toxische Produkte des Eiwe]ltbetriebes (T h o r e 1) usw., beobachtet werden. 
Andererseits wird dutch die Befunde K 6 n i g e r s das ft~r die thrombotischen 
Auflagerungen gtinstige Moment beleuchtet, d~s auch auf Grund meiner Falle 
nicht mit Bestimmtheit abgelehnt werden kann. Auch in der Anamnese der an- 
geftihrten F~lle finden wit ft~r die Entscheidung keine Anhaltspunkte, auch keine 
weitere allgemeine Veranlassung, der wit die Entstehung des Vorganges zusehreiben 
kSnnten. 

Es ]st sehwer, K 5 n i g e r beizustimmen, wenn er solchen Vorg~ngen die 
Bezeichnung Endokarditis l~l]t und Z i e g 1 e r s Vorschlag, sie unter einem 
besonderen Namen auszuscheiden, tadelt. 

Die Untersuchungen tier obeneIwahnten Forscher und meine Beobachtungen 
weisen darauf hin, da~ einer ganzen Reihe yon Fallen keine eigentliche Entzfindung 
zugrunde liegt. Daraus geht hervor, dal~ die Benutzung dieses Ausdruekes ffir 
verschiedenartige Vorg~nge in den Klappen nicht zutreffend ist. Wenn man dem 
Worte Endokarditis einen allumfassenden Sinn zuteilt, beraubt man es jeder 
bestimmten Bedeutung. Auch wird es gleichfalls, dem Wesen des Prozesses nicht 
entsprechend, zweifellos zu Widersprt~ehen beider, der pathotogisch-anatomischen 
sowie der kliaisehen Diagnose ffihren. In Anbetraeht dieser Bedenken und des 
reeht ausgesprochenen pathologiseh-anatomischen Bildes wurde yon mir die oben 
erwhhnte Benennung des Prozesses vorgeschlagen. 

Zum Schlusse dieses Kapitels ert~brigt es noch einige Worte zu sagen fiber die 
in diesen F~llen auf der Seite des Sinus bemerkten Ver~nderungen; es handelt 
sich um das umschriebene Pl~ttchen, welches bald kanm wahrnehmbar, bald. 
scharf vorspringend (Fall 62) auf der erw~hnten Seite sich erhebt. Es entspricht 
in seiner Ausbreitung ungef~thr der Verdickung auf der ventrikulhren Seite der 
Klappe. Mikroskopisch zeigt sich, dal~ das Plattchen einen rein lokalen Prozelt 
darstellt, nut zur Sinuselastika in unmittelbarem Zusammenhange steht, die im 
fibrigen keine Ver~nderungen zeigt. Diese plattenartige Verdiekung erscheint in 
allen F~llen aus verschiedenartig gebautem Bindegewebe gebildet: bald ist es reich 
an Kernen und faserig, bald zellarm und seine Substanz ersehelnt grob und ein- 
f6rmig hyalin. Fall 62, dessen Plattchen die verh~ltnism~l~ig grSl~te Entwicklung 
erreicht hat, ist ein Beispiel daftir, da6 das Gewebe weiterhin der Nekrose und 
fettigen Entartung anheimf~llt. Die Sinuselastika nimmt aa diesem Vorgang 
a ktiven Anteil: in ihren ~ul~eren Lagera ist sie gelockert und ihre feinen F~serchea 
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dringen regellos in die Verdickung hinein. In  Anbetracht  dessen, dad diese Pl~t t -  

chen auf der Sinusseite der Klappe mit  den sklerotisehen Pl~tttchen auf dem inneren 

Uberzuge der Gefgl~e ihrem morphologisehen Aussehen und ihrem mikroskopi- 

schen Bau naeh gro~e Xhnliehkeit haben, und da~ aueh bier wie bei der Sklerose 

tier Gefa~e dieselbe Halle  den Ausgangspunkt bildet, so bin ich geneigt, diese Bil- 

dungen als A u s d r u c k  des gleiehen atherosklerotisehen Prozesses zu betraehten. 

Da ieh solehe Plgttehen nu t  bei thrombosklerotisehen Bildungen auf der der 

ventrikul~ren entgegengesetzten Seite der betroffenen Aortaklappe fund, lgJ~t sich 

hier an einen ~ttiologischen Z~dsammenhang denken. 

Kapitel II .  

S e l t e n e r e  F o r m e n  c h r o n i s c h e r  E r k r a n k u n g e n  d e r  H e r z k l a p p e n .  

a) Valvulae mitralis et vv. arteriae pulmonalis. 

F a 11 11. Pat. F., 45 Jahre alt, trat wegen heftiger Atemnot, Gedunsenheit und allge- 
raeiner Schwgche am 30. Oktober 1905 in die Klinik ein. Starker Abusus Bacchi et Veneris. Be- 
sonders starker Abusus ale. in den letzten 20 Jahren, tgglich eine Flasche Branntwein und dana 
Kognak bis zura Urasinken; Fat. raucht ~iel. Mit 30 Jahren hatte er Tripper, rait 32 Jabxen Epi- 
didyraitis und weichen Sehanker. Vater und Onkel waren Trinket. 

Status praesens: Starke Ateranot, raanchraal Herzklopien, alas sich vor 2 Jahren nach 
starkera Trinken einstellte, tterzgrenzen: oben: 3. Rippe, reehts: 6 era yon der Mittellinie, 
links: 16 cm yon tier Mittellinie entfernt, reicht um 6 era fiber die Brustwarze hinaus. An allen 
0ffnungen ein systolisches und diastolisches Ger~useh zu hSren. Der Puls ist gul]erst unregel- 
raal~ig, 80 pro Minute. Lungen: Rasselgergusehe wahrnehrabar.. Urin: 1~163 Albumen, hyaline 
und granulierte Zylinder. Aseites. Gedunsenheit des Zellgewebes. 12. Februar Exitus unter 
Erscheinungen yon mangelhafter Herzt~tigkeit. 

Diagnosis clinica: Vitiura cordis (Affectio vv. raitr, et aol"t.). Nephritis. 0ederaa pal- 
monura. Infarctus. Hepar cardiac. Anasarea, Ascites. 

Diagnosis anat.: Arteriosclerosis universal. Sclerosis diffusa v. raitral, et parietal, v. aortae 
cura insuffic. Hypertroph. eordis excentrica praeeipue ventric, sin. Myocardit. interstit, fibrosa. 
5[aeulae epieardii. Sclerosis et atheromatosis aortae. Dilatatio ejusdera. Induratio pulraonum 
fusca. I~ffarctus raultipliees raagni haeraorrhag, pulmonura. Synechiae pleurales bilaterales. 
Hepar raoschatura atrophic., cyanotic. Tumor lienis cyanotic, parvus, lndurat, cyanot, renara. 

' Catarrhus ventriculi chron, cyanot, et alcoholic. Sclerosis pe~iton. Anasarca universal. 
Das Herz ist bedeutend hypertrophiert. Sein Urafang betrggt: 14 era Breite, 18 era L~inge. 

Auf dera Epikard sind weil]e Flecken. Die Wgnde beider Ventrikel sind dick; der Herzrauskel 
ist fibrSs degeneriert. Die tIShle des linken Ventrikels ist ausgedehnt. Sein Endokard ist zieralieh 
wei6lich. Aui dera Vorhofendokard, nnraittelbar vor dera vorderen Segel der Mitralis, springen 
drei plattenartige Verdickungen vor; sie sind yon lgnglichrunder Form, yon wei~er Farbe, g]atter, 
glgnzender Oberitache und ffihlen sich recht hart an. Das hintere Segel des Mitralis ist an der 
Abgangsstelle verhgrtet, das vordere ist diffus verdiekt, ira ganzen hart, unnachgiebig, yon wei~er 
Farbe. Die Serailunarklappen tier Aorta weisen eine Verdiekung der Sehlu61inie auf, wobei der 
Nodulus tier rechten in ErbsengrSl~e vorspringt; aul~erdera finden sich noch Verdickungen an 
allen Abgangsstellen, besonders der hinteren Klappe; es fehlt ihnen die gewShnliche Festigkeit 
und Durchsichtigkeit. Die Aorta ist in ihrera Anfangsteile stark erweitert. Ihre Intima ist 
beulenartig verdiekt ra~d atheroraatSs entartet. Die Kranzarterien klaffen; ihre Wgnde sind 
verdickt. 
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Mikroskopisch zeigt ein Schnitt dureh das v0rdere Segel der l~Iitralis, die hintere Klappe 
der Aorta, den entsprechenden Tefl der Aortenwand nebst der benachbarten Wand des linken 
Vorhofes, auf dessen Ep~ard sieh iener weil~e Fleck befand, folgende VerEnderungen (Fig. 4, 
Tat. VIII): Auf den mit HEmatein=Eosin gef~rbten PrEparaten erscheint das Mitralsegel um das 
Doppelte verdiekt. Diese Verdiekung hgngt erstens yon der Erweiterung der fibrSsen Schicht, 
besonders im oberen Teile der Xlappe, und zweitens yon mg~igen Auflagerungen der Xlappe ab- 
Letztere nehmen auf der ventrikulgren Seite an der Basis der Aorta und auf der Seite des Vor- 
hofes yon dem auf seiner Oberfl~tche befindliehen wei~en Fleck ihren Anfang und senken sieh bis 
zum Ende der Klappe herab. Sie bestehen aus aul~erst einfSrmigen, regelmgl~ig gelagerten, iest 
aneinanderliegenden, bindegewebigen, eine spgrliche Anzahl schmaler, abgeplatteter Keme ent- 
haltenden faserigen Reihen. Yon der ventrikul~ren OberitEche stS~t an dieses Lager unmittelbar 
die fibrSse Schicht an, wghrend yon der Seite des Vorhofes zwischen diesen beiden sieh noGh ein 
Lager aus lockerer liegenden, bindegewebigen Fasern befindet, in denen sieh kleine Gefgl~e, l~md- 
zellige und die Fasern durchsetzende Infiltrate und endlieh im oberen Teile der Klappc noch quer- 
gestreifte Muskelfasern wahrnehmen lassen. Die dazwischen eingeschlossene fibrSse SGhiGht 
zeigt Yon Anfang bis zu Ende sehr eigenartige Ver~nderangen, welche zu beobaGhten ich noch 
night Gelegenheit hatte. Die sie bildenden Fasern erscheinen in den verschiedensten RiGhtungen 
durehschnitten, de1- Lgnge und der Quere nach, und in schr~ger Richtung, sind sehr reich an Kernen, 
gruppieren sigh in einzcinen Hgufchen, zwisehen denen intensiv gef~rbte Kerne deuflich vor- 
springen. Letztcre, vornchmlich ansgedchnter Form und recht saftig, lagern sigh bald in Gestalt 
schmaler Strgngc, bald in Form cinzelner Bezirke yon runder und dreieGkiger Form, wobei in 
letzteren ein Hang zu konzentrischer Aufschichtung zu bemerkcn ist. In manchen yon diesen 
Bildungen sind deutliche LiiGken mit Spuren yon roten Blutzellen zu sehen. Aus diesem Grunde 
und da auGh viGle yon ihnen yon rundzelligen AufspeiGherungen umgeben sind, bleibt kein Zweifel, 
dal~ alle diese Bildungen als Kapillaren mit zusammengefallenen Wanden betrachtet werden 
mtissen. Diese arts Kapillaren bestehendcn B~nder befinden sich haupts~chlich auf der dem Vorhofe 
zugewandten Seite nnd grenzen an die nachbarliche also bindegewebig-elastische Schicht, worin 
ich sGhon dieselben, nur schErfer ausgedriiekten Vergnderungen besGhrieben babe. In der letzteren 
Schieht befindet sich aui~er solchen kleinen Gefgl~en noGh eine Anzahl gro6er, mit sGharf ~-erdiekter 
Wand und spalten/Srmiger 0finung, welche am Ende des oberen Drittels der Klappe lagern (Fig. 5, 
Tat. VIII). In der Norm befinden sich in dieser Gegend ~gewShnlieh noch querstreifige, YOre Vorhof 
ant das Segel tibergehende Muskelfasern. In gegebenem Falle fehlen sie und lassen sigh zum ersten 
Male oberhalb dieser Gefgl~e in Form einzelner atrophischer FEserGhen zwischen dem zell- und 
gefg~reichen Bindegewebe verstreut wahrnehmen. In einem weiteren GesiGhtsfelde sehen wit 
die Menge der Muskeln allmghlich zunehmen. Sie liegen in einzeinen Biindein, zwischen welche 
Strange yon Granulationsgewebe eindlingen. Die Muskeln selbst sind dtinn, Querstreifung kann 
angedeutet, die Kerne sind stark vergrSBert, intensiv fErbbar; kleine Rundzellen durchsetzen 
hie und da die einzelnen Muskelfasel~a. Besonders deutlich sind die Erseheinungen des Unter- 
ganges der Muskeln und der Bindegewebswuchel~dng in unmittelbarer Nachbarschaft tier fibrSsen 
Schieht, im oberen Teil der Xlappe. An den gro~en Gefg~en dieser, man kSnnte sagen, Muskel- 
gegend sind auffa]lende Erscheinungen yon beginnender bis zu vS]liger Obliteration zu beobachten. 
In den Fasern der aui die hintere Aortenklappe tibergehenden Sehicht sind in unseren Schnitten 
solche Erscheinungen nieht vorhanden. Im Klappenwinkel sind sie noch reich an Zellen, beim 
L'bergang auf die Xlappe nehmen sie ihr gewStuxliches Aussehen an, zeigen stellenweise Degenera- 
tionszeichen bis zur Verkalkung. 

Die Fgrbung analoger SGhnitte ani elastische Fasern ergibt keine neuen Befunde; sie zeigt, 
da~ die Verdiclrung der beiden OberfiEehen aus elastisGhen und Kittfasern gebildet ist, daft die 
Bildung des Granulationsgewebes l~ngs der bindegewebig-elastischen SGhicht an der Klappe 
entlang abwarts steigt. In den Semilunarklappen der Aorta sieht man Randsklerose mit typi- 
schem Bau. Auf den Schnitten aus dem Herzmuskel - -  entnommen beiden Ventrikein und Vor- 
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hSfen - -  l~il~t sich feststellen: eine deutliche VergrS$erang der an Zellelementen reichen Inter- 
stitia, atrophischer Zustand der 5[uskelfasern; an den Gefiif~en Erscheinangen yon Endo- und 
Periarteriitis. 

F a 11 12. Pat. F., 41 Jahre alt, trat am 26. Februar 1906 wegen Schw~che, hoher Tempe- 
ratm" und Husten ins Neue Katherinenhospital ein; er war am 5. Februar naeh einem starken 
Abusus erkrankt. Krankheiten in der Kindheit: Masern, Keuchhusten, Scharlach, Croup und 
Typhus; mit 34 Jahren butte Pat. Rose. Sehr starker, st~ndiger Abusus alcohol.; Syphilis und 
Malaria in Abrede gestellt. Vater starb an einer Herzkrankheit. 

Status praesens: tterzklopfen. Herzgrenze links in tier Warzenlinie, rechts nicht ganz am 
linken Brustbeinrande. Puls 100 per Minute. Troekener Husten, Atenmot, versch~rftes Ex- 
spirinm; links hinten verstiirkter Stimmfremitus, abgeschw~ichtes Atmen. Im Urin Eiweil~, 
gmnulierte Zylinder und Leukozyten. Atemnot und Schw~che nahmen zu, der Puls wurde 
schw~icher and unter eintretender Zyanose Ted am 7. M~irz. 

Diagnosis clinica: schwankend zwischen ~filiartuberkulose and Typhus. 
Diagnosis anat.: Tubereulos. caseosa pulmonis utriusque. TuloercuL miliaris pulmonum, 

gl. bronchial; hepatis, lienis et tenure. Pleuritis chron, adhaesiva sin. Degeneratio parenchy- 
matosa myocardii. Sclerosis diffusa valv. mitr. ant. Laryngotracheitis tubereulosa ulcerosa. 

Das Hers ist nicht vergrSl~ert, der Muskel hat ein gekochtes Aussehen; Endokard weil~lich. 
Das vordere Segel der Mitralis ist, besonders in seinem oberen Drittel, verdickt, w~hrend sein 
Ende diinn bleibt; das Segel fiihlt sich sehr kompakt an and ist yon weil~er Farbe. Auf der 
ventrikuliiren Oberfl~che seines zentralen Teiles bemerkt man einen rundliehen, rauhen, gelblichen 
Fleck, der sich beim Abkratzen mit dem ]~[esser als aus fest anhaftenden Auflagel~ngen gebildet 
erweist. Die Ansatzklappen der Aortaklappen sind kompakt. In den Kranzarterien finden.sich 
winzige gelbliche Pli~ttchen. 

~'[ikroskopisch weist das verdickte Segel der Mitralis denselben Befund auf wie im vorigen 
Fall. Auch hier (Fig. 13, Taft VIII) finden sich die st~rksten Ver~nderungen im oberen Teile des 
Segels, we sich in die Masse seiner bindegewebig-elastischen Schicht quergestreifte Muskeln aus 
dem Vorhofe mischen. Man gewahrt deutlich den Untergang derselben, ein Durchwachsen mit 
Granulationsgewebe and anschlie6ender Vernarbung. Diese narbigen Bezirke, die durch Kapil- 
laren und Rundzellenh~ufchen voneinander getrennt shld, bflden einen Bestandteil der fibr5sen 
Schicht" und bedingen so deren Verdickung. Hier kann man auch die Ubergangsstadien dieses 
Prozesses in Form einzelner halb aus degenerierten ~uskelfasem, halb aus vernarbtem Bindegewebe 
bestehender Bezirke wahrnehmen. Hier finden sieh auch Gefiil~e mit sehr dicken W~nden - -  
infolge der Verst0pfang ihrer 0ffnung - - ,  die dem Durchmesser nach einer Kapillare entspreehen. 
Neben solchen Gefiil~en finden sich neugebildete, mit sehr diinnen W~nden und grol~er 0ffnung, 
die mit roten BlutkSrperchen angefiillt sind. Feinste Kapillaren und mit ihnen zusammen kleinste 
Infiltrate ziehen yon hier in die fibrSse Schicht, deren Fasern eine verschiedenartige Richtung 
haben und einen groi~en Reichtum an Kernelementen aufweisen. Die beiden den Schichten ent- 
sprechenden Oberfl~chen der Klappe sind aus massiven Str~ngen l~ngsverlaufender Bindegewebs- 
fasern gebildet, die sich gewShnlich gegen das Ende dcr Klappe bin verschmalem, dasselbe abet 
nicht erreichen. Der tiefere Tell dieser Schicht unterscheidet sich vonder  grSberen oberfl~ch- 
lichen durch ehm lockerere Anordnung der Fasern, die yon Infiltraten, Blutgefi~i~en and bier und da 
auch yon H~imosiderinkSrnern durchsetzt sind. Auf der ventrikul~ren Oberfi~che, we die rauhe 
Auflagerung sich fund, sieht man einen ziemlieh schmalen Streifen von geringer Ausdehnung, 
der aus einer sich rosa f~rbenden einfSrmigen thrombotischen Masse gebildet ist, in deren peri- 
pherisehen Lagern sich Haufen yon Rundzellen finden. In den tieferliegenden Schichten bemerkt 
man eine schwach ausgepriigte Infiltration and Vaskularisation. An ihrem Ende zeigt die Klappe 
gewShnlichen Bau und ist aus regelmiil~igen Sehichten gebildet. Die Elastikaf~rbung an diesen 
Schnitten ergibt dieselben Resultate wie im vorigen Fall. In den Klappen der Aorta finden sieh 
die iiblichen Erscheinungen yon ringfSrmiger Sklerose; im Herzmuskel verstreute Rundzellen- 
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anh~ufungen um die felnen Gef~6e herum sowie die Erschehmngen yon trfiber Schwel|ung der 
~[uskelfasem. 

Diese beiden F~lle haben ein besonderes Interesse, das sieh auf die eigenartige 
Affektion der vorderen lgitralsegel konzentriert. ]m zweiten Falle erseheint dieser 
Prozel~ in, man kSnnte sagen, reiner Form. Weder an dell fibrigen Klappen noeh 
an der Aorta sind irgendwelche Ver~nderung'en wahrnehmbar. Im ersten Falle 
finden sigh aueh noeh ill den K]appen der Aorta bedeutende, mit den auffallenden 
Erscheinungen in der Aortenwand im Zusammenhang stehende Ver~nderungen. 
In beiden FNlen bestehen die Erseheinungen an der ~itra]is in einer kras~en, un: 
gewShnlieh starken und diffusen Verdiekung, die am seh~rfsten im oberen Teile 
des Sege] s ausgepr~'t ist, also * da, wo quergestreifte h[uskeln vom Vorhofe her 
in seine Masse ftbergehen. An dieser Stelle gehen die ]~[uskeln zugrunde und werden 
vom Bindegewebe ersetzt, das die Umrisse der versehwandenen ~uskeln beibeh~lt. 
Diese neugebildeten bindegewebigen Herde versehmelzen mit der fibrSsen Sehieht 
so vollst~tndig, dab sie sieh ihrem Bau naeh yon den Fasern der letzteren fast gar 
nicht unterseheiden. Nnr eine aufmerksame lgusterung derselben und ihrer Uber- 
gangsstellen, wo sieh der Ersatz der Muskelfasern dureh Bindegewebe beobachten 
l~gt, deutet  auf ihren wahren Ursprung. AuBerdem werden diese Bezirke in der 
Peripherie yon Kapillaren und Mnze]ligen Infiltraten durchsetzt, welehe auch in 
die fibrSse Sehieht selbst eindringen und in derse]bea die ftir sie ungewShnliehea 
Erseheinungen yon Vaskularisation und naehMg'ender Auswanderung der Rund- 
zellen bedingen. 

Auger der besehriebenen Absehnfirung der zugrunde gehenden tguskeibezirke, 
weiche mehr naeh augen, d. h. zum Endokard des Vorhofes liegen, erseheinen die 
5Iuske]~l dtinn, atrophiseh, mis grol~en, sieh intensiv farbenden Kernen. Sie 
werden yon einem feinzel]igen, an Kapillaren reichen Bindegewebe durehsetzt. Er- 
seheinungen dieser Art lassen sieh his zum vSlligen Versehwinden der ~uskeln 
in die Klappe, wo der Untergang der lguske]n und ihr Ersatz dutch ein junges, 
yon Infiltration durehsetztes Bindegewebe besonders deutlieh ausgepr~gt ist, 
beobaehten. Da in den in Rede stehenden Segeln lguskelfasern nur in dem oberen 
Teil, also im Vergleich zur Norm sehr hoeh konstatiert wurden, so mul~ man unbe- 
dingt annehmen, dal~ im fibrigen Teile der Klappe, wenigstens bis zur ~itte, die 
Muske]fasern g~nzlieh zugrunde gegangen und dureh Granulationsgewebe ersetzt 
worden sind. 

Die elastisehen Sehichten der Klappe befinden sieh im Zustande bedeutender 
Hyperplasie, deren Entstehung wahrseheinlieh einerseits dureh die Ver~nderungen 
in den tiefen Sehichten der Seget, anderseits dutch StSrungen in der Blutzirkula- 
tion bedingt werden kSnnen. DaB ein auf diese Weise geschadig'tes Segel nieht 
imstande ist, seine physiologisehe Funktion zu verriehten, ist klar; im ersten Falle 
wird dies aueh dureh das klinisch festges~ellte Ger~useh best~tigt. Das Fehlen 
der Ger~usche im zweiten Falle widersprieht einem solehen Sehlusse durchaus 
nieht, da 5fters pathoiogisch-anatomiseh eia ausgesproehener Klappenfehler kon- 

Virohows Archly f. pathol, Anat. Bd, 202. Hft. 3. 0~ 
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statier~ wird, ohne dal~ klinisch Gerausche festgestellt worden w~ren. Das in beiden 
Fallen gleiche Bild der Veranderungen im vorderen Segel der ~itralis scheint 
daftir zu sprechen, dal~ der Schwerpunkt des Vorganges in einer ausgesprochenen 
Affektion der Y[uskulatur der Kiappe ]iegt. Diese ~yokarditis wird dutch die 
Zunahme der Dicke der fibriisen Schicht und die beschriebenen Ver&nderungen an 
derselben, die man als chronisch entzfindlichen ZuStand ansehen mu~, bedingt. 

Del' Zustand des Herzmuskels iiberhaupt ist in diesen Fallen nicht ganz gleich- 
ar$ig. Im ersten Falle zeigt die aus verschiedenen Gegenden des Herzens genommene 
Muskulatur ausgepriigte Erscheinungen yon )/[yokarditis, im zweiten Falle nur 
schwach angedeutete. Daraus kann man schlie~en, da~ die beschriebenen Ver- 
~nderungen der Mitralis schwerlich yon der Affektion des Kerzmuskels abh~tngea; 
sehr wahrscheinlich liegt nur eine Affektion bestimmter Stellen des letzteren vor. 

b) vv. arteriae pulmonalis. 

F a 11 13. Der Kranke Tz., 54 Jahre alt, trat wegen starker Leibschmerzen sowie Schmerzen 
im Kopf und in den Beinen, die seit 4 Tagen bestanden, am 27. Januar 1906 ins Neue Katherinen- 
hospital ein. 

Status praesens: Erbrechen bei gedunsenem und sehr schmerzhaftem Leibe. Schwerer 
Zustand. Am Tage nach der Einlieferung Tod im Kollaps. 

Diagnosis clinica: Peritonitis acuta. 
Diagnosis anat.: Peritonitis purul, univers. Infiltrat. purulent, cellul, subperiton., muse. 

ileopsoas dex~r., gl. subperiton, et mesenterial. Adhaesiones chron, ficxurae sigm. cure strictura 
par~. eiusdem. Obesitas cordis. Sclerosis vv. aortae et art. pulmon. Degeneratio parenchymat. 
myocard., hepatis et renum. Hyperplasia pulpae lienis septica. Septicaemia, 

Herz, haupts~chlich auf Kosten des reehten Ventrikels, dessert Wande dicker als normal sind, 
e~was verbreitert. Rechter Vorhof stark ausgedehnt, unter dem Epikard starke Fettablagel~ungen, 
Auf dem Endokard, an der linken Spitze des linken Ventrikels, zwischen den Trabekeln ein 1 em 
grol~er, kompak~er, wei~er Fleck. Die Klappen der ArL pulmon, sind lang, in ihrer oberen H~ilfte 
polsterartig verdickt und ffihlen sich welch an; durchschnitten bieten sie keine besonderen Er- 
scheinungen dar. Die Klappen der Aorta weiscn in ihren oberen Teilen ebenfalls eine unbedeutende 
Verdickung und an den Abgangsstellen eine kleine Verh~rtung auf. Auf dem vorderen Segel der 
~itralis sind ~'ahlgelbe Flecken; auf dem inneren Uberzuge der Aorta sieht man verstreu~ feine skle- 
rotische Pl~ttchen, ira Herzmuskel ziemlich scharf ausgepr~gt eine parenchymatSse Degeneration. 

Die mikroskopische Untersuchung der Klappen der Art. pulmon, ergibt in allen F~Uen ein 
gleiches Bild mit den folgender~ eigenartigen Ver~nderungen. Der Bequemlichkeit halber will 
ich allc Abweichungen, yon der Abgangsstelle an der Klappe, wo die dreieckige Gegend durch 
ihre Dicke und den Reichtum an Kernelementen unsere Aufmerksamkeit auf sich lenkt, verfolgen; 
bei starker VergrSl~ernng scheint sie aus einer zarten, diinnen, fibrill~ren Grundlage mit einer 
grol~en Menge bald runder, bald l~nglicher Kerne gebildet zu sein; unter diesen finden sich einzeln 
oder in Gruppen grol~e Zellen mit reichem Protoplasma und exzentrisch gelegenem rmlden Kern. 
In manchen Schnitten treffen wir einige Kapillaren mit dfinnen, endothelialen W~inden. Die 
beschriebene Schicht steigt hera~ und wird gegen Mitte der Klappe schm~ler, bewahrt aber ihren 
Charakter und enth~l~ Fettzellen sowie Hi~ufchen winziger Rundzellen, ist abet vSllig bar der 
Gefii~e. Von bier an bis zum Ende erweitert sieh die Schicht aufs neue und bedingt im oberen 
Teile der Klappc die oben beschriebene Verdickung, die aus derselben zal~faserigen, teils kih~igen 
Substanz mit saftigen, l~inglich und fund geformten Kernen besteht; einige Bezh-ke, ganz am Ende 
dor Klappe, haben den typischen Ban eh~es Gallertgewebes mit sternigen Zellen. In der Peri- 
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pherle wlrd dlese Schicht .ion zwei schmalen Streifen aus liingsverlaufenden, mit gedehnten Kemen 
versehenen Fasern umgeben. Aui~erdem beginnen yon der Sinusseite her, ira unteren Drittel, 
die groben Fasern der fibrSsen Schicht, die bis zum Winkel der Klappe laufen und auf den Annulus 
iibergehen, deutlich hervorzutreten. 

Die Elastikafarbung zeigt, da6 diese auffallend verdickte Schicht zwischen den Elastiken 
und zum Teil zwischen den Lagem der fibr5sen Schicht eingesehlossen und von den feinsten elasti- 
schen F~serchen durchsetzt ist; ebensolche Faserchen finden sich sowohl in der fibrSsen Schicht der 
Verdiekung als auch in der unteren Hiilfte der Klappe. In den iibrigen Schichten lassen sich 
mit dieser F~rbung keinerlei Veranderungen mehr wahrnehmen, mit Ausnahme der Vielschichtig- 
keit der Elastiken am Ende der Klappe. 

Die Verandenmgen in den Aortaklappen kann man als identisch mit den eben beschriebenen 
betrachten, nur erscheinen sie infolge ihrer schw~cheren Entwicklung nieht so scharf ausgesprochen. 
Das Gewebe und die Zellen haben denselben Kons~ruktionscharakter; hier ist die Schicht reich 
an Fettzellen, die sich in Gestalt eines ziemlich breiten Lagers der Klappe entlang ziehen. In den 
iibrigen Sehichten haben wit keine Ver~nderungen mit Ausnahme der gewShnlichen Degeneration 
der fibrSsen Sehichtfasern und einer Vielschichtigkeit der Yentrikul~ren Elastika am Ende der 
Klappe. 

F a 11 14. Nachdem ieh den vorigen Fall mit so aufiergewShnlichen Ver~inderungen an 
den Pulmonalklappen gefunden hatte, habe ich fortan diese Klappen besonders eingehend unter- 
sucht; j edoch vergebens; daher mltersuehte ich die ganze Sammlung des Pathologisch-anatomischen 
Institutes, in der sieh 220 Herzen befinden; es fand sieh nut ein entsprechender Fall, den ich nun- 
mehr besehreibe. 

Dieses Herz wurde als typisches Exemplar des ungeschlossenen Fensters in der Vorhof- 
scheidewand aufgehoben - -  in Glyzerin. Es war am 18. Oktobcr 1899 aus dem Stadthospital 
zugestellt. 

An den Klappen der Lungenarterie finden sich dem vorigen Fall entsprechende Ver~nderun- 
gen, d. h. sie sind in ihrer oberen Halite polsterartig verdickt; sonst am Herzen keine Ver'~nderungen. 

Mikroskopische Schnitte yon den halbmondfSrmigen Klappen tier Lungenarterie zeigen bei 
Hamatein-Eosinf~rbung ein ungemein einfSrmiges Bild in der obcren Halfte tier Klappe. Die 
gewShnlichen Schichten (Fig. 6, Tar. VIII), aus denen die Klappe gebildet ist, lassen sich nicht 
unterscheiden; letztere erscheint vielmehr aus zart fibrillarem, stellenweise gallertigem, an Kemen 
mannigfaeher Form und GrSl~e auBerst reichem Bindegewebe, das an fStales Bindegewebe er- 
innert, geschaffen. Im Gegensatz zum vorigen Falle befinden sich inmitten dieses Gewebes Kapil- 
laren in geringer Zahl, bald mit zusammengefallener 0ffnung, bald mit erweitertcm Lumen, voll- 
gepfropft mit Erythrozyten; in der Naehbarschaft der letzteren bemerkt man hie und da kleine 
braungelbe Hamosiderinkliimpchen. Dieses gauze, vornehmlich die Klappe bildende Gewebe 
wird nut in der Peripherie, wie ira vorigen Falle, yon einem Streifen l~ngsverlaufender Binde- 
gewebsfasem bedeckt. Entsprechend treten in der unteren Halfte der Verdickung yon der Sinus- 
seite her die Fasern der fibrSsen Schicht auf, anfangs in Form eiues schmalen Streifens, der sieh 
allmahlich verdickt und im unteren Tcile fast die gauze Klappe bildet. 

Die Elastikafiirbung gibt dieselben Resultate wie im vorigen Falle. 
Die Aortenklappen zeigen normalen Bau. 
Das gleiche anatomische Bfid und die fast identischen mikroskopischen Befunde der beiden 

Falle berechtigen zu dem Schlusse, dal~ in den Klappen der Lungenarterie derselbe eigenartige 
Prozel~ vorliegt. In beiden Fallen finder sieh die gleiche, polstemrtige Verdickung der oberen 
Halfte der Scheidewande der gegebenen Offnung; mit blol~em Auge sieht man, da~ sie dutch einen 
in der Tiefe der Klappe spielenden Vorgang bedingt sind und letztere wie geschwollen erscheint. 
Die mikroskopische Untersuchung bestiitigt, dal~ die zwischen der ventrikularen und Sinuselastika 
lagernden Schiehten an dem Vorgange beteiligt sind; eigenartig ist, dal~ diese Schichten aus einem 
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zelireichen Gallertgewebe bestehen. Der gallertige Charakter ihres Baues erseheint in den ver- 
diekten Hglften der Klappen so vollkommen ausgepr~gt, dag kehae NSgliehkei~ vorliegt, dieselben 
voneinander zu unterscheiden. 

I1~ den verdiekten Teilen tier Klappe finder sieh keine Spur yon normalem Gewebe. Fasts 
die ganze Fdappe ist im oberen Teile nur aus diesem einfSrmigen, aus Gallertgewebe bestehenden 
Lager gebildet, das nur in der Peripherie yon einem sehmalen Streifen elastiseher Fasern umgeben ist. 
Die untere Hglfte der Klappen hat gewShnliehe Dieke und verhgltnism~il~ig normalen Bau. Man 
kann am [~bergange der Verdiekung zum uuverdiekten Teile tier Klappe eine allm~hliche Dif- 
ferenzierung in Sehiehten beobaehten; nnter letzteren ist besonders deutlieh die fibrSse Sehicht 
mit ihren anfangs feinen, abet zeltreichen Fasern, die allmghlich, je mehr sie sieh der Abgang.q: 
stelle der Klappe ngohern, ihr gewShnliehes grobes Aussehen annehmen. Bald aueh treten, einen 
faserigen Charakter annehmend, die bindegewebig-elastisehe und die Zwischenschieht hervor, 
obwohl sic sehr zellreieh bMben und nieht voneinander zu unterseheiden sind; auf die der Norm 
widerspreehende Teilnahme der Zwisehenschiehf~ an diesem Vorgange deutet der scharf ausge- 
pr~tgte Zustand im Winkel der Klappe und ihr deutlicher 13bergang in FO1Tn eines sehmalen 
Streifens auf die Klappe selbst. 

Der einzige SehluB, den man aus diesen Befundert ~iber das Wesen des Pro- 
zesses ziehen kann, ist der, dab man es bei solehen Verdiekungen mit einem hyper- 
plastisehen Zustande, mit ga]lertiger Degeneration der oben erw~hnten Sehiehten 
zu tun hat. Bezt~glieh des zweiten Falles muB ieh hinzufiigen, dab das mikro- 
skopisehe Bild durch die feinen, dtinnwandigen GefaBe, die sieh ira zentralen Tell 
in geringer Zahl fan@n, im t~brigen Teile der Klappe vallig fehlten, vervollstandigt 
wurde. Der ruhige Zustand des umliegenden Gewebes, das Fehlen yon exsuda- 
riven Erseheinungen und Emigration weisen darauf hin, dag ihre Entstehung mit 
entzfindlichen Vorg~ngen in keinem Zusammenhange steht. 

Die Frage der Xtiologie einer solehen tIyperplasie der ha]bmondf6rmigen 
Klappen der Lungenartel~e ist wegen der Seltenheit der Falle nnd des Feh]ens 
jeglieher Literatur sehr sehwer. 

Der Sitz des Prozesses in einer der annul~ren Sklerose entspreehenden tiefen 
Region und der Charakter der Veranderungen sprieht nut wenig ftir Einwirkung 
/~ul3erlieher Insulte, sondera er deutet vielmehr darauf bin, dab der Grund in dem 
Klappengewebe selbst liegt. Kan kann nut sagen, dab sich ein ]~oramen ovale 
p ersistens - -  Erseheinung einer anormalen Beendigung des Formungsprozesses 
der Vorhofseheidewand - -  vorfand. Diesem Befunde lege ich Bedeutung bei, 
well man daraufhin das Vorhandensein irgendeiner Entwieklungsst6rang in den 
halbmondfSrmigen Klappen ve~rauten oder zulassen k6nnte. Auf Grund des mikro- 
skopisehen Bildes bestand sie wahrseheinlieh in der Produktion fiberfltissigen 
Zellenmaterials, das dureh seine Wueherung die Verdiekung der Klappe bedingte. 
Diese Vermutung finder eine Sttitze in dem Charakter tier die gallertige Verdiekung 
des Gewebes bi]denden Struktur; sie erinnert stellenweise an die embryonale, 
aueh wegen der BlutgefN]e, die einen notwendigen Bestandteil ira Embryonal- 
zustande bilden. In dieser Periode bestehen aueh die Klappen selbst ans Gallert- 
gewebe mit endothelialem Uberzug ( H e r t w i g ). 
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Fall 5. Die h.intere Klappe der Aorta. H~imatein-Eosin. Auf der ventrikul~ren Seite 
der Klappe (auf Abbildung links) bemerkt man einen kapartigen Vorsprung, der aus 
Bindegewebe besteht, das sich im Vergleich zum unterliegenden Gewebe der Klappe 
durch Armu~ an Kernen aaszeiclmet; an der Spitze des Vorspmnges befinden sich l~ng- 
liehe, yore Epithel bedeekte thrombotische 5[assen. Vergr. 8fach. 
Fall 6. Die hhltere Xlappe der Aorta. F~irbung auf elastisches Gewebe. Bei H~imatein- 
Eosinf~rbung dieses Sehnittes erhglt man dasselbe Bild wie auf Fig. 1, d. h. der Vgrspmng 
besteht aus Bindegewebe. Bei F~irbung auf elastisehe Gewebe sind verschiedenartig 
geform~e thrombotisehe, geschichtete ~Iassen deutlich zu sehen; der untere Tell des 
Vorsprunges ist aus elastischen Fasern gebi!det. Das an diese Verdickung grenzende 
Lager der fibrSsen Schicht ist schleimartig degeneriert. Auf der reehten Seite der Ab- 
bildung hi der unteren Hglfte der Klappe sieht man einen hellen Streifen, der yore iibrigen 
Gewebe der Klappe durch einen schmalen schwarzen Streifen - -  die Sinuselastika - -  
abgegrenzt wird; der helle Streifen bildet die abgegrenzte Verdickung letzterer und 
bes~eht aus ehlem Gemisch kollagener und dastischer Fasem. Vergr. 8facll. 
Fall 7. Die hh~tere Klappe der Aorta. Fiirbung auf elastisehe Gewebe. Das Klappen- 
gewebe selbst wird durch die elastischen Hiillen des ventrikularen (dick und sehwarz - -  
lhlks) und des Sinusgewebes (schmaler Mchter durch die ]Kitte der Abbildung laufender 
Streifen) begrenzt. AuSerhalb der ventrikularen ttiille bemerkt man eine Verdiekung 
ans dastischen nnd kollagenen Fasem; in ihrem mittleren Teile sieht man eine rand 
gesehichfete und thrombotische ~{asse. Aul~erhalb der SinushOlle (auf Abbildung rechts) 
befindet sich eine ausgebreitete Verdiekung - -  eine Platte, die aus elastisehen and kol- 
lagenen Fasern gebildet ist; in ihrem nnteren Teile gibt es nekrotische Herde (wei~e 
Bezirke). Vergr. 8faeh. 
Fall 11. Das vordere Nitralsegel. Fiirbung auf elastisches Gewebe. Eine auifallende 
Verdickung der e]astisebn ttOllen yon beiden Seiten der Klappe. Die bindegewebig 
elastisehe Sehicht ist nur yon der Vorhofseite (auf Abbildung links) ausgedriickt. Der 
Zentralteil stellt eine verdickte, fibrSse Schicht dar, die aus einzelnen dutch Zellenstriinge 
voneinander geteilten Fasergruppen besteht, was auf Fig. 5 deutlich hervortritk In der 
bindegewebig elastisehen Schieht sieht man obliterierte dickwandige Gefiil~e (links oben 
and in der Nitre). Vergr. 6faeh. 
Derselbe Fall. Das Ende des oberen Drittels des ~'[itralsegels, aus dem Schnitt auf Fig. 4. 
Hihnatein-Eosin. Unten in der Nitre ein Tell des dickwandigen Gef~t3es mit spalten- 
fSrmiger LOcke. Oberhalb desselben Reste yon durch Gramflationsgewebe durchsetzten 
~Iuskelfasern; rechts befindet sieh tin Lager der fibrSsen Schieht, in welches Gef~e mid 
Rundzellen eindringen. Vergr. 70fach. 
Fall 1 4 .  Der obere Tell tier Pulmonalklappe. Fgrbung auf e]astisehes Gewebe. Die 
Klappe besteht aus ehler zentralen Schieht, die tells aus feinfaserigem, tells aus selfleimi- 
gem Gewebe gebildet ist. Die Peripherie umrahmt eine elastische, mehrschiehtige Neln- 
b ran .  Oben in der zentr~len Sehieht befinden sich Gefiige, die mit Blur ausgef011t sind; 
unten zieht sieh einezickzaekfSrmige Kapillare him Vergr. 8fach. 
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