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Orificium primum Born’s anzusehen. Das Aussehen der Offnung, ihre Lage und
der Umstand, daB sie sich gerade in dem schmalsten und schwiichsten Teile des
anomalen Septums befindet, spricht dafiir, daB diese Offnung sich sekundir ge-
bildet hat und keiner Offnung des embryonalen Herzens entspricht.

Literatur.

Born, Arch. f. mikr. Anat., Bd. 33, 1889. — Borst, Ein Cor friatricum. Verh. d. D.
Path. Ges., Jahrg. 1905. Jena 1906. — F o wler, Pathological Transactions 1882. (zitiert nach
Griffith und Hosch). — Griffith, Joural of Anatomwy and Physiology 1903. — Henle,
Handb. d. system. Anat. 1876, Bd. 3, — Hochstetter, Ergebnisse der Anatomie und Ent-
wicklungsgesehichte 1891, 1893. — H o s ¢ h, Frankf. Ztschr. f. Path., Bd. 1, 1907. — Sidney
Martin, Anatomical Society. Cambridge 1899 (zitiert nach Griffith a. a. 0.). —Potter und
Ranson, Journ. of Anatomy and Physiology, 1904. — R 6 s e, Morphologisches Jahrb. 1890.
— Stoeber, Virch. Arch. 1908, I.{ 3. — Thorel, Path. der Kreislaufsorgane. Ergebnisse
von Lubarsch und Ostertag 1903. — Vierordt, Die angeborenen Herzkrankheiten. Noth-
nagels Handbuch der speziellen Pathologie und Therapie. Wien 1898,

Erkliarung der Abbildungen auf Tafel VIIL

Vig 1. Das Herz ist in frontaler Richtung zerschnitten; die Photographie ist von der hinteren
Halfte des Herzens aufgenommen, B. = rechter Vorhof, Lo. = oberer Teil des linken
Vorhofs. Lu. = unterer Teil des linken Vorhofs. W. = Teil der oberen Wand des
linken Vorhofs. Iv. = Einmimdungsstelle der linken Lungenvenen. rv. = Einmiin-
dungsstelle der rechten Lungenvenen. S, — anomale Scheidewand des linken Vorhofs,

. == Muskelbiindel, welches sich von dem unteren Teil der Vorhofsscheidewand zu dem
anomalen Septum hinzieht. a. = fibrises Gewebe an der Stelle des geschlossenen
Foramen ovale.

Fig 2. Schnitt in der Gegend des linken Teiles der Scheidewand zwischen den Vorhdofen. o. =
oberer Teil der Vorhofsscheidewand, welche nach dem rechten Vorhof hin aus-
gebuchtet ist. S. = anomales Septum des linken Vorhofs. ¢ = Muskelbiindel,
welches sich zu dem oberen Teil der Vorhofsscheidewand hinzieht. V. = Teil des
unteren rechten Randes der Vena cava inferior.

Fig. 8. Schnitt durch die hintere Wand des linken Vorhofs. o. = oberer Teil der hinteren Wand.
u. = unterer Teil der hinteren Wand. 5. = anomales Septum des linken Vorhois.

Tig. 4. Schuitt durch die vordere Wand des linken Vorhofs. o. = oberer Teil der vorderen
Wand. u. = unterer Teil der vorderen Wand. S. == anomales Septum im linken Vorhof.

XV.

Aneurysma des linken Herzventrikels mit abnormer Ab-
gangsstelle der linken Koronararterie von der Pulmonalis
bei einem fiinfmonatlichen Kinde.

Vom
Privatdozenten Dr. A. Abrikossoff,
Prosektor am Morosoffschen Kinderkrankenhause in Moskau.

(Hierzu 5 Textfiguren.)

Die Entwicklung einer fibrosen herdférmigen Myokarditis und eines chroni-
schen Herzaneurysmas im frithen Kindesalter gehort zu den grofiten Seltenheiten;
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ebenso selten beobachtet man eine abnorme Abgangsstelle der linken Koronar-
arterie von der Art. pulmonalis. Aus diesem Grunde mdchte ich einen Fall be-
schreiben, der ein finfmonatliches Kind betrifft und bei welchem das Herzaneu-
rysma sich augenscheinlich in Verbindung mit einer abnormen Abgangsstelle der
linken Koronararterie von der Pulmonalis entwickelt hatte.

Den 21. Januar 1909 wurde ins Morosoffsche Kinderhospital die fiinfmonatliche Margarethe
H. in sehr schwerem Zustande aufgenommen. Die Anamnese ist unbekannt. Bei der Unter-
suchung konstatierte man eine Pneumonie der ganzen linken TLunge und bedeutende Erweiterung
der perkutorischen Herzdimpfung, aus welchem Grunde eine exsudative Perikarditis vorausgesetat
wurde. In der nichtsfolgenden Nacht trat Exitus letalis ein.

Die sechs Stunden nach dem Tode ansgefiihrte Sektion ergab folgendes (Sektionsprotokoll

* Nr. 38, 1909): )

Kinderleiche, weiblichen Geschlechts, mit regelmifigem Korperban, mittlerer Erndhrung;
die #uBeren Decken nicht veréindert.

Lage der Bauchorgane regelmifig. Das Diaphragma befindet sich rechts in der Hohe der
sechsten, links der siebenten Rippe; im mittleren Teil desselben ist eine deutliche Ausstilpung in
die Bauchhohle sichtbar.

Bei der Offnung der Brusthohle erweist es sich, daf die Lungen nach hinten zu gedringt
Hegen, wobei der ganze vordere Teil des Brustkorbes von dem auBerordentlich breiten Herz ein-
genommen ist. Tn den Pleurahthlen keine Adhiisionen und pathologischer Inhalt. In der Herz-
beutelhohle geringe Menge (etwa 3,0 bis 4,0 cem) klarer Fliissigkeit; keine pathologischen Adhé-
sionen am Perikard.

Das Herz ist bedeutend Vergroﬁert, abgerundet. Dimensionen desselben: in Frontalrich-
tung 9 cm, in Sagittalrichtung 5 em, in senkrechter Richtung 7 em, Umfang 18 cm. Das viscerale
Blatt des Perikards erscheint glatt und glinzend; anf der vorderen Obexfliche des linken Ventrikels
— in der Nihe der Herzspitze — befindet sich eine Gegend, die sich durch ihre weillliche Farbe
abhebt; rings um diese Stelle bemerkt man Erweiterung der kleinen Perikardvenen. Der Schnitt
durch das Herz ergibt, daB die VergroBerung seiner Dimensionen durch die ungeheure Dilatation
der linken Ventrikelhohle bedingt ist; diese Erweiterung ist eine, wenn auch diffuse, so doch unregel-
miifige: am groBten erscheint sie in der Gegend der Herzspitze, und zwar anf Kosten des unteren
"Teiles der vorderen Wand des linken Ventrikels und des unteren Teiles des Ventrikelseptums.
Sowohl die Muskelwand des linken Ventrikels im oberen Teil, als auch die hintere und #ulere
Wand desselben erscheinen wenig verindert und sind etwas diinner wie sonst; die vordere Wand
des Ventrikels verdinnt sich nach unten zu immer mehr und verwandelt sich endlich in der ndchsten
Nahe der Herzspitze in eine sehr diinne, nicht fiber 0,5 mm breite Membran; ein derartiges Aus-
sehen behilt die Wand des linken Ventrikels auf einer Strecke von ungefihr 2 cm im Durchmesser
(die obenerwihnte weililiche Stelle am Perikard).

Sowohl die Papillarmuskeln des linken Herzventrikels als auch dessen Trabekel erscheinen
bedeutend abgeflacht, und zwar besonders in der Gegend der Herzspitze, der anliegenden vorderen
Wand und des Kammerseptums. Die innere Oberfliche des linken Ventrikels im vorderen unteren
Teil zeigt geringe Verdickung, erscheint jedoch iiberall glatt und glinzend; nirgends findet man
in der Herzhohle Trombusauflagerungen. Die Aortenklappen sind an ihrer Basis etwas verdickt;
am SchlieBungsrande der Mitralis bemerkt man einige fibrose Verdickungen.

Der rechte Herzventrikel erscheint normal; in die Hohle desselben ragt der untere Teil der
Scheidewand etwas hinein; am Schliefungsrande der Trikuspidalis befinden sich ebenfalls einige
fibrose Verdickungen der Klappenrinder. Die beiden Vorhofe erscheinen unverdndert; das
Foramen ovale des Vorhofseptums gut verschlossen. Der Ductus Botalli erscheint obliteriert.
Bei der Untersuchung der Kranzarterien erwies es sich, daB die rechte derselben von der
Aorta normal abgeht und zwar oberhalb deren rechten vorderen Semilunarklappe; dasOstium
der linkenKoronararterie ist in der Aorta nicht vorhanden: ihre
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Abgangsstelle befindet sich in der Art. pulmonalis direkt ober-
halb der hinteren linken Semilunarklappe derselben. Die Offnung der
linken Kranzarterie in der Wand der Art. pulmonalis zeigt eine Breite, die fiir die Koronararterie
gewohnlich ist (s. Textfig. 1); unweit der Ausgangsstelle teilt sich die Arterie vollkommen normal
in zwei Aste: den transversalen Ast, der im Suleus transversus des Hexzens verliuft, und den ab-
steigenden vorderen Ast(Ramus descendens anterior), der lings dem Sulcus longitudinalis des
Herzens abwirts liuft; dieser letzte Ast gibt eine Reihe von Abzweigungen lings der vorderen
Oberfliiche des linken Ventrikels; die arteriellen Aste sind lings der Ventrikelwand gleichmfig ver-
teilt,und es gelingt dieselben bis zur Herzspitze zu verfolgen; nur in der Gegend der Erweiterung
und Verdiinnung der vorderen Wand des linken Ventrikels erscheinen die Arterien gleichsam aus-
einandergerickt und umgeben die Stelle der maximalen Verdiinnung der Wand. Die Wand,
sowohl der Hauptiste der Kranzarterien, als auch die der kleineren Verzweigungen erscheint nicht
verdickt; nirgends ist das Lumen verengt.

Die rechte Lunge mifig hyperamisch; die ganze linke Lunge derb luftleer; auf der Schnitt-
fliche zeigt sie das Bild einer akuten katarrhalischen
Pneumonie; die Schleimhaut der Bronchien und der
Trachea méBig hyperdmisch.

Von seiten der Mundhohle, des Osophagus
und Magendarmtraktus keine besondere Veréinde-
runges. Hyperimie der Leber; Leberparenchym
etwas geschwollen und tritbe. Pankreas normal.
Die Milz kaum vergroBert; deren Pulpa hyperd-
misch. Die Nieren, die Harnwege und Sexualorgane
ohne Verinderungen.

Von seiten des GroShims und seiner Hiillen
Erscheinungen geringer vendser Blutstanung.

Aus dem kurz beschriebenen Sektions-
protokoll ist ersichtlich, daB bei dem fimf- Fig. 1. Arterfa pulmonalis mit der Ab-
monatlichen Midchen, das an akuter Pneu- gangsstelle der géﬁgﬁﬁ?mnaramne von
monie zugrunde gegangen war. ein diffu-
seschronisches Aneurysmades vorderen unteren Teiles
des linken Herzventrikels und abnorme Abgangs-
stelle der linken Kranzarterie von der Pulmonalis ge-
funden worden war. Um festzustellen, welche Verdnderungen der Herzwand,
der Bildung eines Aneurysmas derselben zugrunde liegen und in welchem
Verhiltnisse diese Verdnderungen zu der Anomalie der Koronararterie stehen,
wurde eine mikroskopische Untersuchung verschiedener Stellen der linken Ven-
trikelwand ausgefiihrt. Es erwies sich, dafl der Herzmuskel allenthalben vollkom-
men normalen Bau zeigte, mit Ausnahme der unteren Partie der vorderen Wand
des linken Ventrikels, wo seine aneurysmatische Dilatation am stérksten ausge-
sprochen war. Bei allmahlicher Niherung zu dieser Stelle bemerkt man unregel-
maBige GroBe der Muskelfasern, Auftreten in denselben von Vakuclen (gewdhnlich
in der Nihe des Zellkernes), Zerfall des Protoplasmas; die Muskelfaserkerne sind
pyknotisch, einige derselben erscheinen vergroBert. Auler den Verdnderungen
am Muskelgewebe beobachtet man Wucherungsvorginge des intermuskuléren
Bindegewebes (s. Textfig. 3), welches einen fibrosen stellenweis hyalinisierten
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Charakter aufweist. An einigen Stellen nimmt dieses fibrose Gewebe ziemlich
grofle Bezirke ein, indem es die Muskelelemente auseinanderdriingt; es ist inter-
essant, zu vermerken, daB in einem dieser Bezirke, im Bindegewebe Verkalkungs-
herde konstatiert wurden, wobei die Konturen dieser Herde der Kalkablagerung
und ihre Dimensionen den Querschnitten der Herzmuskelfasern vollkommen ent-
sprachen (s. Textfig. 2). (Der beschriebene Schnitt kreuzte die Muskelfasern
genau in der Querrichtung). Je néher zur diinnsten Stelle in der Wand des linken
Ventrikels, desto deutlicher tritt die Vakuolisation, der Zerfall und die Atrophie
der Muskelfasern hervor und desto stirker wird die Wucherung des fibrosen Binde-
gewebes; gleichzeitig — parallel mit der anwachsenden Dilatation desHerzens —
wird das Gewebe seiner Wand mehr und mehr faserig, wie gedehnt. Die diinnste
Stelle der Herzwand besteht aus faserigem Bindegewebe, in welchem diinne Biindel
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Fig. 2. Der Verkalkungsherd der Herz- Fig. 3. Die Verdnderung des Herzmus-
muskelfasern. kels im Gebiete der aneurysmatischen
Erweiterung des linken Ventrikels,

komprimierter Muskelfasern kaum bemerkbar sind; in der inneren Schicht dieser
Gegend sieht man, wenn auch abgeflachte, aber gut erhaltene Stréinge des Muskel-
gewebes, die dem Atrioventrikularsystem entsprechen.

In bezug auf die BlutgefiBe muf bemerkt werden, dafl im Bereich der aneu-
rysmatischen Erweiterung der Herzwand die kleinen Venen bedeutend dilatiert
und blutiibertiillt sind (s. Textfig. 3); in den arteriellen Asten, im Zusammenhange
mit der Wucherung des interstitiellen Bindegewebes beobachtet man Erscheinungen
einer deutlichen fibrosen Periarteriitis (s. Textfig. b); auBerdem sieht man, in einigen
Kkleinen Arterien, geringe Wucherungsvorgéinge an der Intima, d. h. eine produktive
Endarteriitis (s. Textfig. 4 u. 5); an den iibrigen Stellen des linken Herzens zeigten
die Blutgetabe keine Verédnderungen.

Aut Grund obenerwihnter histologischer Befunde erwies es sich somit, daB
der Entwicklung der aneurysmatischen Erweiterung des linken Ventrikels ganz
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bestimmte lokale Verianderungen dessen vorderer Wand zugrunde liegen und
Zwar regressive Verétnderungéh der Muskelfasern mit der darauffolgenden
Wucherung des fibrosen Gewebes. Wie bekannt, konnen Verdnderungen des
Herzmuskels ‘dhnlichen Charakters als Folgeerscheinungen der Erkrankungen der
Aste der Koronararterien betrachtet werden, die zur Verengerung oder VerschluB
ihres Lumens fithren konnen (Arteriosklerose, syphilitische IEndarteriitis unsw.);
in unserem Falle konnten derartige Verdnderungen der Koronargefifle gar nicht
beobachtet werden; es ist selbstverstindlich, dafl die gefundenen Veridnderungen
einiger kleiner Astchen der Kranzarterie in Form geringgradiger Endarteriitis
wohl kaum als die einzige und selbstindige Ursache der obenbeschriebenen Ver-
snderung der Herzwand angesehen werden kinnen; es ist hochwahrscheinlich, dal

Fig, 4. Fig. 5.
Fig 4u b Verinderungen einiger kleinen Aste der linken Kranzarterie (Firhung des elastischen
Gewebes.)

die arteriellen Verdnderungen als konsekutive erscheinen und im Zusammenhange
mit dem indurativen Prozell der Herzwand stehen.

Zur Frklarung der Entstehung der fibrosen Myokarditis in Form einer Herd-
affektion und der aneurysmatischen Dilatation in unserem Falle, konnen einige
Voraussetzungen aufgestellt werden.

Krstens konnte man annehmen, daB der ganze ProzeB das Resultat der Em-
bolie einer der kleinen Astchen des vorderen absteigenden Zweiges der linken
Lungenarterie sei; man konnte sich vorstellen, daB eine derartige Embolie im
embryonalen Leben entstanden war oder sofort nach der Geburt (vielleicht von: der
Nabelgegend aus), wobei es ganz verstindlich ist, daB beim Vorhandensein einer
abnormen Abgangsstelle der linken Kranzarterie von der Pulmonalis, der Embolus
sehr leicht — direkt aus dem rechten Herzen — in die abnorme Koronararterie
gelangen konnte. Als Resultat der Embolie verfiel ein Teil des Muskelgewebes

Virchows Archiv f. pathol. Anat, Bd. 203. Hit. 3. 27
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der Nekrose, die reaktive Wucherung des Bindegewebes aber ergab eine lokale
Sklerose des Herzmuskels.

Obgleich die Voraussetzung einer Embolie uns den ganzen Prozef leicht er-
klart, so widerspricht jedoch in unserem Falle das Fehlen jeglicher Merkmale einer
embolischen Narbe und umgekehrt der diffuse Charakter der Verdnderungen des
Herzmuskels in hohem Grade einer derartigen Annahme; anf der anderen Seite
ist es wohl kaum méglich, die entdeckten Verinderungen der Muskelfasern fiir
konsekutive zu halten, die von der Wucherung des Bindegewebes oder Dilatation
der Herzwand abhangig sind.

Gegen die Annahme, daf der ganze ProzeB das Resultat einer fotalen herd-
formigen akuten Myokarditis vorstellt, spricht das eigenartige Bild der regressiven
Verdnderungen des Herzmuskels in der Gegend des Aneurysmas und dessen Um-
gebung, sowie der Umstand, dafl sowohl die suflere als auch die innere Herzober-
fldche in der uns interessierenden Gegend keinerlei Verdnderungen aufwiesen.

Wir halten es fiir sehr wahrscheinlich, daf} die Hauptursache der Veréinderung
des Herzmuskels die Anomalie der Abgangsstelle der linken Kranzarterie bildet.
In dieser Beziehung konnten beide folgenden Umstéinde von Bedeutung sein:
erstens, der niedrigere Blutdruck in der Art. pulmonalis im Vergleich za dem-
jenigen in der Aorta; zweitens, der venise Charakter des Blutes der Lungenarterie;
héchstwahrscheinlich waren diese beiden Umstinde die Ursache der abnormen
resp. mangelhaften Erndhrung des Herzmuskelgewebes und der konsekutiven
regressiven Verdnderungen desselben. Ob diese Verdnderungen direkt auftraten
oder ob anfangs, unter dem EinfluB derselben Ursachen, die Veréinderung der
kleinen Arterien in Form ihrer Endarteriitis auftrat, ist sehwer zu entscheiden;
es kommt uns wahrscheinlicher vor, daf die Veranderungen des Muskels und die
der Gefafle im vorliegenden Falle parallele Erscheinungen sind; dafiir, daf die
Verinderungen der Muskelfasern nicht ausschlieSlich von der Verengerung des
Arterienlumens abhéngen, spricht der Umstand, daB die gefundenen Verdnderungen
des Muskelgewebes (s. Textfig. 3) denjenigen absolut unahnlich sind, die sich bei
Lumenverengerungen der Zweige der Koronararterien entwickeln. Es kann merk-
wiirdig erscheinen, daB in unserem Falle nur ein geringer Teil derjenigen Gegend
Verénderungen aufwies, welche durch das Blut der linken Kranzarterie ernahrt
wird, wihrend an den anderen Stellen jegliche Veréinderungen des Muskels fehlten,
obgleich sie zweifellos denselben schidlichen Einfliissen ausgesetzt waren; mit
diesem Umstande konnte man sich gewissermaBen versdhnen, wenn man sich die
Tatsache ins Gedichtnis zuriickruft, dal die Gegend der Verzweigung des vorderen
absteigenden Astes der Koronararterie, welche die vordere Wand des linken Ven-
trikels und einen Teil des Kammerseptums mit Blut versorgt, besondere Disposition
zu Zirkulationsstorungen und den damit verbundenen Verinderungen aufweist.
Hochstwahrscheinlich wurden in den anderen Bezirken, dank den vorhandenen
Anastomosen mit den Asten der rechten Kranzarterie die vorher erwéhnten schéad-
lichen Momente kompensiert, wihrend in der Gegend des absteigenden vorderen
Zweiges der linken Kranzarterie diese Kompensation nicht stattfand.
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Die in dem ebenbeschriebenen Falle gefundene abnorme Abgangsstelle der
linken Koronararterie von der Pulmonalis gehort zu den groBten Seltenheiten.

E. Schwalbe erwihnt in seiner Monographie nur zwei Fille dieser Art;
im Fall von Krause nahm ihren Anfang von der Art. pulmonalis eine dritte
akzessorische Koronararterie; im Fall von Konstantinowitsch, der das
Herz eines sechs Stunden nach der Geburt gestorbenen Médchens betrifft, bestand
auBer der seltenenAnomalie der Herzentwicklung(Cor biloculare,Atresia ostii aortae),
das Vorhandensein der Abgangsstelle der linken Kranzarterie von der Art. pul-
monalis.

Die Erklirung der abnormen Abgangsstelle der linken Koronararterie kann
wohl kaum auf Schwierigkeiten stoBen. Aus der Arbeit von H. Martin wissen
wir, daf} die erste Anlage der Koronararterie in Form einer kolbenférmigen Knospe,
welche mittels eines diinnen Stiels mit der inneren Endothelfliche des Bulbus
aortae in Verbindung steht, und ein Teil ihrer weiteren Entwickelung in der Periode
des embryonalen Lebens stattfindet, in welcher die Aorta von der Art. pulmonalis
moch nicht getrennt ist und beide einen gemeinsamen Truncus arteriosus vor-
stellen.  Die abnorme Abgangsstelle der linken Koronararterie von der Art. pul-
monalis kann sich entwickeln entweder infolge fehlerhafter Anlage ihrer Knospe
in dem Teile des Bulbus, der fiir die Art. pulmonalis bestimmt ist, wobei, unter
der Bedingung der regelrechten Teilung des Bulbus und des Truncus arteriosus,
die linke Kranzarterie an der Art. pulmonalis bleibt, oder aber, bei vollkommen
regelrechter Anlage der Knospe der Koronararterie findet eine fehlerhafte Teilung
«des Bulbus und Truncus arteriosus im Sinne der Verschiebung der Bulbus- und
Truncuswiilste statt und Bildung des Septum truneci zu sehr nach rechts; dabel
bleibt erstens der fiir die Aorta bestimmte Teil des Truncus an der Art. pulmonalis
und gleichzeitig mit ihm die an ihm angelegte Knospe der linken Koronararterie;
zweitens muB eine Stenose oder Atresie des Aortenlumens entstehen. Diese zweite
Erkldrung trifft fiir den Fall von Konstantinowitsch besonders zu, in
welchem wir — auBer der abnormen Abgangsstelle der linken Kranzarterie von
der Pulmonalis — noch eine Atresia ostii aortae beobachten. Was unsern Fall
anbelangt, so haben wir hier keinerlei Hindeutungen auf eine fehlerhafte Bildung
des Septum truneci, aus welchem Grunde uns die erste Voraussetzung wahrschein-
licher erscheint, und zwar die fehlerhafte Anlage der Knospe der Koronararterie
in dem Teile des Bulbus, welcher fiir die Art. pulmonalis bestimmt ist.

Zum Sehluf einige Worte iiber den in unserem Fall konstatierten Verkal-
kungsherd; wie oben erwihnt, spricht der ganze Charakter dieses Herdes (s. Text-
fig. 2) deutlich dafiir, daB8 der Verkalkungsprozef eine Gruppe von Muskelfasern
betroffen hatte;ein derartiger ProzeB entwickelte sich augenscheinlich als Resultat
der regressiven Verdnderungen oder Nekrose der Muskelfasern. Die Petrifikation
der Muskelfasern des Herzens wird zu den seltensten Verinderungen gezihlt;
gegenwirtig jedoch ist eine Reihe von Beobachtungen verdffentlicht (Hedinger,
Wiechert u a.), aus denen hervorgeht, dai der betreffende Prozef hiufiger
gefunden wird, als man es glanbt; z. B. im Pathologisch-anatomischen Institut der
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- Moskauer Universitit, wie uns unser hochgeehrter Chef, Prof. Dr. M. N. Nikifo-
1 off liebenswiirdigst mitgeteilt hat, wurden bei verhiltnismaBig geringem Sek-
fgionsmaterial schon drei Fille der Petrifikation der Herzmuskelfasern beobachtet.
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XVI.
Beitriige zur Frage der Epithelmetaplasie.
(Aus dem Patholog. Institut der Universitit Berlin.)
Von
Dr. R. Kawamura, Tokio.
(Hierzu Tafel IX.)

Von dem Zeitpunkte ab, da Virchow die Frage der Metaplasie behandelt
hatte, ist diese eine immer wiederkehrende noch nicht gelaste Streitfrage geblieben.
Ich will hier auf die Metaplasiefrage im allgemeinen nicht eingehen, sondern
miech hauptsichlich mit der Epithelmetaplasie beschiftigen und die Frage stellen:
kann eigentlich ein Ersatz oder eine Umwandlung einer spezifisch differenzierten

Epithelart in eine andersartig spezifisch differenzierte stattfinden?

Entwicklungsgeschichtlich ist das Ektoderm mit dem Endoderm oralwirts von der Plica
glosso-pharyngea, analwirts von den Columnae anales begrenzt. Die Grenze zwischen dem Ekto-
und Mesoderm ist an dem durch das Hymen begrenzten Orificium vaginae einerseits und dem
Orificium urethrae externum andererseits angelegt. Normalerweise ist ein jedes der drei Keim-
blatter in bestimmter Richtung differenziert: 1. das Ektoderm in: Epidermis mit verhorntem
Plattenepithel, nicht verhorntes Plattenepithel, Zylinderepithel, Flimmerepithel (Ependymzellen})
und spezifisches Driisenepithel; 2. das Endoderm weist auf: Zylinderepithel, geschichtetes Flimmer-
epithel, Plattenepithel und Driisenepithel; 3. das Mesoderm desgleichen.

Dieses ist die feststehende, bestimmte epitheliale Differenzierung jedes Blattes. Innere und
subBere Ursachen jedoch konnen viele Generationen hindurch Verinderungen bewirken. Man
nehme als Beispiel das Sehleimhautepithel des Magens bei der Echidna (Ameisenigel), Bradypus
(Faultier), Halmaturus (Kénguruh) (Ley dig ) und Manis (Schuppentier) (Posner). AuBer-
dem tragen bei den Wiederkéuern alle dem Labmagen voranliegenden Hohlungen ein geschichtetes,
ziemlich stark verhorntes Plattenepithel, und erst im Labmagen selbst tritt das Zylinderepithel auf.
Ebenso trigt die Kardiaihdlfte des Magens der Nager, sowie der Pferde — vielleicht iberall dort,
wo sich eine Teilung in eine Portio cardiaca und eine Portio pylorica ausspricht — die erstere das
Epithel des Schlundes und die letztere das Zylinderepithel (Leydig). Bei einigen Tieren ist
die Mundschleimhaut normaliter an bestimmten Stellen mit Hornepithel, sogar mit Haaren be-
deckt. An der Trachealschleimhaut ist die Epidermisierang zuerst von Hayeroftund Car -
lier an der Katze nachgewiesen, spiter durch D er b e bestitigt worden.



