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XV.
Uber die Atherosklerose der Atrioventrikularklappen.
(Auas dem Pathologischen Institut Freiburg i. Br.)
Von
Dr. med. Shiro Sato.
(Hierzu Taf. IV und 2 Textfiguren.)

Der ,,gelbe Fleck” auf der Mitralklappe ist wiederholt, besonders eingehend
von Beitzke geschildert worden. Dieser betonte in seinen genauen Unter-
suchungen, daf es sich vorwiegend um eine fettige Degeneration handelt.
Im Anschluf} an die Untersuchungen von Beitzke fithrte Aschoff aus,
daf der dem gelben Fleck zugrunde liegende Prozel identisch sei mit dem athero-
sklerotischen ProzeB im GefiBsystem. Um das Wesen dieses Prozesses in den
Mitralklappen moglichst genau zu erforschen, fithrte ich systematische, alle Alters-
klassen umfassende Untersuchungen aus, iiber die ich im folgenden berichten will.
Um die pathologischen Verinderungen zu verstehen, mul freilich ein genaues
Studium der normalen Verhiltnisse vorausgehen. Auf die Literatur komme ich an
entsprechender Stelle zuriick.

I. Normalbau der Klappen
A. Das Aortensegel der Mitralis.

a) Makroskopisches Aussehen,

Bei der Ansicht von vorn bzw. vom Ventrikellumen aus (s. Fig. 1) geht das Aorten-
segel oben medianwirts in die Pars membranacea septi ventric. ohne scharfe Grenze iiber. Gerade
dort an der Grenze liegt der miichtige Annulus fibrosus, wo die Vorhof- und Ventrikelmuskeln
endigen bzw. entspringen. Lateralwiirts haftet das Aortensegel an der Kammerwand, wo sich der
Annulus fibrosus verstirkt. Uber diesem Aortensegel befinden sich die seitliche und hintere Aorten-
Klappentasche, Bei genauer Betrachtung findet man am bogenférmigen unteren Rand dieser
Semilunarklappen eine schmale, durchsichtige, bogenformige Linie, welche bei mikroskopischer
Untersuchung aus lockerem Bindegewebe besteht, wodurch die Semilunarklappen eine leichte
Beweglichkeit behufs ihrer SchlieBung erlangen (Fig. 2 a).

In der Ansicht von hinten bzw. vom Vorhof aus sieht man, wie das Aortensegel beiderseits
in das hintere Sezel iibergeht. Oben gegen die Vorhofsmuskulatur ist es durch eine bogenfsrmige
Grenzlinie abgesetzt, wo die Vorhofmuskelschicht plstzlich ganz dinn wird und im Segel weiter-
Tduft.

Das Aortensegel der Mitralis 148t sich in drei Zonen von oben nach unten (Fig. 11, IL,
und ITT), in drei Abschnitte von rechts nach links (Fig. 1 medial, zentral, lateral) und in
drei Sehichten oder Platten von vorn nach hinten (Fig. 2 ventrikulére Schicht, Mittelplatte,
aurikalire Schicht) zerlegen. Ahnliches gilt fiir die iibrigen Klappen. In der von Muskel bedeckten
oberen Zone I (Fig. 1, 1) dringt der Vorhofmuskel eine Strecke weit in das Aortensegel an der
aurikuliren Fliche hinein und endet mit der bogenférmigen, oder auch mehr geraden, zickzack-
formigen Linie, welche man bei durchfallendem Licht deutlich erkennen kamn. An der ventri-
kuldren Fliche kann man feine, linglich verlaufende Faserchen konstatieren, welche groBtenteils
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von der Beriihrungsstelle der beiden Semilunarklappenansitze an nach den Sehnenfiden hin
facherformig verlaufen, ferner hiufiz noch grofere, quer gerichtete Unebenheiten, die sich aus
dem jeweiligen Kontraktionszustande des Muskels ergeben. Beim Erwachsenen ist di¢ mittlere
Zone II (Fig. 1, IT) der diinnste Teil. An ihrer ventrikuliren Fliche beobachtet man die ficher-
férmige Auffaserung der Sehnenfiden dritter Ordnung nach Henle (erster Ordnung nach
Weber und Kopseh, hinterer Sehnenfiden nach NuBbaum). Diese Zone gestalfet
gich dreieckig und grenzt mit ihren seitlichen Partien an die Pars membranacea und die Kammer-
wand an. Die untere Grenze besteht aus einer bogenférmigen Linie mit zwei Schenkeln. In der
untersten Zone 111 (Fig. 1, III) nimmt die Dicke wieder zu. An den beiden Seiten geht diese Zone
fast mit ihrer ganzen Breite in das hintere Segel iiber. Von der ventrikuléren Fléiche aus entspringen
zahlreiche, biischelformige Sehnenfiden, die schief seitlich in den zwei lateralen und medialen
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Gruppen verlanfen. Wenn man auf diese Weise die Zone I11 in zwei Abschnitte teilt, so ist der
mediale Abschnitt gewthnlich dicker und breiter, als der laterale. In der Vorhofsansicht hietet
diese Zome ein grobhickeriges oder buckeliges Aussehen dar.

b) Mikroskopischer Befund.

In ganz frihen Entwicklungsstadien kann man nur die Endothelschicht, eine elastisch-
fibrdse Schicht in weiterem Sinne, dann die fibrose Mittelplatte und in der Zone T noch die Schicht
quergestreifter Muskelfasern unterscheiden. In einem spiiteren Stadium IiBt sich, wenigstens
auf der ventrikuléiren Seite, die elastisch-fibrése Schicht wieder in drei Schichten diﬁerenziereri;
in die subendotheliale Bindegewebsschicht, in die elastische Schicht und in die elastisch-fibrose
Schicht im engeren Sinne. Spiter komme ich darauf noch eingehend zuriick. Betrachtet man
die Klappe im Liingsschnitte (Fig. 2), so bemerkt man in dem zentralen Abschnitte auf
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der Aurikularseite zahlreiche elastische Biindel in dex elastisch-fibrosen Schicht in weiterem Sinne,
welche mehr locker und nicht so dicht sind als auf der Ventrikularseite und mit linglichen Maschen
netzartig verlaufen. Die oberflichlichen elastischen Fasern sind feiner und stark geschliingelt,
die in den stirkeren Bindegewebsschichten befindlichen tieferen Fasern aber dicker und weniger
gewellt. Diese dicke elastisch-fibrose Schicht im weiteren Sinne nimmt in der Dicke vom oberen
Abschnitt der Zone I nach unten zu ab. In der Zone I1I ist sie am breitesten. An der Eintrittsstelle
des Sehnenfadens befindet sich die bekannte Gabelung (Fig. 2 b, Taf. I); der dreieckige Raum
dariiber besteht aus lockerem Bindegewebe. Unter dem Sehnenfaden dritter Ordnung nach Henle
findet man hiufig Fettgewebe, wie dies schon Aschoff und Tawara erwihnen. Hieranf
wird die elastisch-fibrose Schicht wieder schmiiler und geht in den Sehnenfaden erster Ordnung
nach Henle iiber. In den tieferen Schichten der elastisch-fibrosen Schicht auf der Vorhof-

" seite findet man beim Menschen immer glatte Muskelelemente (Fig. 2 m). Bei Schaf, Rind
und Katze konnte ich sie nicht entdecken, obwohl beim Rind reichliche Gefifie vorhanden sind.
In dem Endokardium wurden die glatten Muskelelemente schon von Schweigger-Seidel
gefunden und von Ranvier, E. Albrecht, Renaunt, Dewitzky und Nagayo
genau studiert; in den Mitralklappen haben sie Beitzke, Kiirschner, Bernays,
Koniger usw. beschrieben. Nach Beitzke sind sie nicht nur auf der Aurikularseite,
sondern anch auf der Ventrikularseite zu finden und aui der Ventrikularseite an der Klappen-
wurzel in der Hohe der quergestreiften Herzmuskelbiindel quer gerichtet. Aber sie sind hier nicht
so konstant wie auf der Aurikularseite, sondern kommen ziemlich selten vor. AuBerdem findet
man auch noch manchmal rudimentire quergestreifte Muskelelemente, welche in der oberflich-
lichen fibrosen Mittelplatte und besonders in dem Abschnitt der Kammerwandseite sitzen, wo
entwicklungsgeschichtlich starke Muskelbalken sich beteiligen, und wo, wie dies schon Pala -
dino, Bernays u. a. beschrieben haben, die dicken Herzmuskelbiindel, von der Kammer-
wand aus ganz oberflichlich an der vorderen Fidche in das Segel hineintretend, sich finden. Ber -
nays stellte ihre Bedeutung schon dahin fest, dal solche Muskelbiindel die letzten Uberreste
der fritheren Chordae musculares seien. Manchmal sind diese Muskelbiindel mit BlutgefiBen
versehen. Auf der Aurikularseite sieht man in dem nach der Eintrittsrichtung des Sehnenfadens
linglich geschnittenen Priparat des zentralen Abschnittes die glatten Muskelelemente im oberen
Abschnitte der Zone I meist quer getroffen, und zwar in einigen Reihen. Die oberfiachlichen sind
schwiicher als die tieferen. In dem schmalen unteren Abschmitt der Zone I sind sie ganz spirlich,
und sie werden langs getroffen. Im oberen Teile der Zone I1 werden sie wieder machtiger, und zwar
vorwiegend die quer getroffenen, wie dies schon Aschoff und Tawara dargelegt haben.
Noch weiter unten findet man dann die schriig linglich getrofferen Fasern. In der Zone IIT kann
man zeitweilig auBer den lings getroffenen manchmal quer verlaufende glatte Muskelelemente
beobachten. Sie sind freilich je nach dem betreffenden Abschnitt und den Individuen sehr ver-
schieden. In den beiden seitlichen Abschnitten sind sie nach der Untersuchung von Aschoff
und Tawara am stirksten und werden meistens lings getroffen. Die glatten Muskelelemente
sind von dickem Bindegewebe mit dicken elastischen Fasern umgeben, die nach der van Gieson -
schen Fiirbung heller gefirbt erscheinen als ihre Umgebung. Tch habe die Klappe auch noch mit
Formol und Salpetersiure behandelt und vorsichtig den #ufersten Uberzug abpriipariert und dabei
den gleichen Verlauf der glatten Muskelfasern in dem Flichenpriparat festgestellt.

Geht man nun auf die Ventrikularseite iber, so findet man (Fig. 2a) zuerst gerade
unterhalb der Semilunarklappen einen aus den lockeren, ganz feinen Fasern und ziemlich reich-
lichen protoplasmaarmen Zellen mit ovalen Kernen gebildeten groBen dreieckigen Raum, in dem kein
Fettgewebe vorhanden ist. In diesem Raum zerfasert sich ein Teil der Bindegewebsfasern des
Annulus fibrosus am Aortenostium zu ganz feinen Fasern. Ein Teil dieser Bindegewebsbiindel
teilt sich hier in zwei Abschnitte und tritt nach oben hin in die Semilunarklappe und nach unten
hin in das Aortensegel der Mitralis ein. Uber diesen beiden Schenkeln verlauft ganz oberflichlich
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eine diinne elastisch-fibrose Schicht von den Semilunarklappen nach dem Aortensegel. Der drei-
eckige Ranm verengt sich nach unten und geht in die ventrikulire elastisch-fibrose Schicht des
Aortensegels iiber. Im oberen Abschnitte der Zone I ist die elastisch-fibrose Schicht ganz dicht
anfgebant. Der Zusammenhang mit der fibrgsen Mittelplatte ist sehr fest und ohne scharfe Grenze.
An der Oberfliche der elastisch-fibriosen Schicht findet man eine dicke, subendotheliale Binde-
gewehsschicht, welche nach dem freien Rand hin schmiler wird, Hierauf sammeln sich die zex-
strouten elastischen Fasern in einer Schicht und kommen mehr und mehr ar die Oberfliche. Sodann
nimmt die ganze elastiseh-fibrdse Sichicht in der Dicke ab, und im unteren Abschnitt der Zone Il
findet man bloB eine elastische Schicht.

Von den beiderseitigen, bisher beschriebenen elastisch-fibrosen Schichten eingehiillt, liegh
die dicke mnere fibrise Mittelplatte. In dem Sinus Valsavae wird die glatte Muskulatur der Aorta
nach und nach von dickem Bindegewebe durchsetszt, und diese Bindegewebsfasern treten endlich
in das Segel als Mittelplatte ein. Ein Teil davon spaltet sich, wie schon erwihnt, in zwei Schenkel;
der eine zieht nach oben in die Semilunarklappe, der andere nach unter in die Wurzel des Aorten-
segels. Letzterer tritt mehr und mehr an die Oberfliche und zerfasert sich zum Teil in der elastiseh-
fibrisen Schicht. Der die Hauptmasse bildende Rest geht in die Mittelplatte fiber. Zn Anfang
besteht dieselbe aus lings- und querverlanfenden kollagenen Fasern. Tm unteren Abschunitt der -
Zone I nimmi die Zahl der quergetrofienen Fibrillenbiindel zu, hierauf wird die fibrose Mittelplatte
zuniichst schmiler, jedoch wieder breiter im oberen Abschnitt der Zone II. Die Zellen in dieser
(Gegend sind reicher an Protoplasma und besitzen mehr ovale Kerne. Von dem unteren Abschnitt
der Zone 11 ab zichen die Bindegewebsfasern mehr in lénglicher Richtung hin und setzen sich
in die Sehnenfiden dritter Ordnung nach Henle fort. Die Schicht nimmt allméhlich ab, die
Zellen werden srmer an Protoplasma und die Kerne linglich und sehmal. Die Sehnentiden zeigen
die charakteristische Gabelung an ihven Eintrittsstellen. Der zweite oder randseitige Schenkel
ist lockerer als der erste (Fig. 2I). Ein Teil der Schenkelfasern zerfasert sich in dem drei-
eckigen Raume. Zwischen den beiden Schenkeln findet man zuweilen clastische Fasern und glatte
Muskelelemente, wie sie Asehoff und Tawara hbeschrieben haben. Die Fortsetzung des
zweiten Schenkels steht in Zusammenbang mit dem ersten Schenkel des Sehnenfadens zweiter
Ordnung. Der Sehnenfaden erster Ordnung besteht aus der Fortsetzung des zweiten Schenkels
des Sehnenfadens zweiter Ordnung und den verdickten Bindegewebsfasern der elastisch-fibrosen
Schicht auf der Aurikularseite.

Um den Verlauf der Bindegewebsfasern und der Muskelbiindel genauer zn beobachten,
behandelte ich die Klappe mit Formol und Salpetersiure und préiparierte sie vorsichtig ab. Wenn
man die elastisch-fibrése Schicht entfernt, so findet man auf der ventrikuliren Fliche einen ling-
lichen Faserverlauf der Mittelplatte, welcher von der Aorta zwischen Cuspis lateralis und posterior
der Semilunarklappe bis zu den Sehnenfiden sich verfolgen 1ifit und beinahe im ganzen Segel
ficherformig sich ausbreitet. Die noch ticfer liegenden Bindegewebsfasern verlaufen unter dem
Cuspis lateralis und Cuspis posterior der Semilunarklappe nach dem Aortensegel hin wnd sind
untereinander verflochten, Unter dieser Schicht findet man in den beiden seitlichen Abschnitten
zwei michtige Bindegewebsbinder des Annulus fibrosus, die durch die in der Klappe quer ver-
laufenden breiten Biindel verbunden sind. Von diesem quer verlaufenden breiten Biindel erstreckt
sich lateral ein Teil nach der Pars membranacea und ein anderer Teil nach der Aorta hiniiber.
Demmach wird das Aortensegel in seinem oberen Abschnitt bei der Kontraktion der Kammer
seitlich durch die Kammermuskulatur stark gespannt. AunBerdem kann man noch den weiteren
Faserverlauf verfolgen, der von den Sehnenfiden nach dem Annulus fibrosus facherformig sich
hinzieht. Pripariert man die elastisch-fibrose Schicht der Zone 111 auf der awrikuldren Seite ab,
so findet man je eine trichterftrmige kleine Vertiefung an der Hintrittsstelle der Sehnenfdden,
deren Fasern nach allen Seiten ausstrahlen, also besteht der untere Abschnitt des Segels haupt-
sichlich aus dem Bindegewebe der Sehnenfdden.
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Die Schicht der quergestreiften Muskelfasern liegt in der Zone I zwischen der fibrosen Mittel-
platte und der aurikuliren elastisch-fibrosen Schicht. Sie gehort eigentlich zn dex vorderen Vorhof-
wand. Der Muskelfasernverlauf ist in dem diinneren unteren Teile der vorderen Vorhofwand
anders wie im iibrigen Teil und sehr verschieden. Hier verlaufen die Muskelfasern meistens von
oben lateral nach unten median, bald mehr linglich, bald mehr quer. Ein Teil dieser Muskel-
fasern richtet sich mehr linglich und inseriert an der aurikuldren oberen Grenze des Aortensegels
im zentralen Abschnitt. In diesem Teil des Vorhofmuskels kann man nicht die beiden Schichten
voneinander trennen, sondern findet blof eine mehr longitudinale Schicht. Uber diese Ansatzstelle
treten diinne Muskelbiindel in das Segei weiter hinein. Beim Menschen sind diese sehr verschieden,
bald ziemlich stark, bald ganz schwach entwickelt. Bei Schaf, Rind und Hund ist solche in das
Segel hineintretende Muskulatur stirker entwickelt und reicht tiefer als beim Menschen. In dem
seitlichen Abschnitte findet man anders verlaufende Muskelschichten, die sich an den verdickten
Annulus fibrosus ansetzen.

Reid und Kiirschner haben iiber die besonders in das Segel eintretenden diinnen
Muskelbiindel bei Tieren zuerst geschrieben. Seither hat eine groBe Reihe von Untersuchern
verschiedene Ergebnisse angegeben. Kiirschner, Theile, Nega, Joseph, Gussenbauner,
Bernays, Paladino, Darier, Albrecht betonen, daB die Muskulatur im Aorten-
segel beim Erwachsenen fast konstant ist, wihrend Baumgarten, Luschka, Kol-
liker, Henle sie beim Menschen fiir eine sehr inkonstante Bildung erkliiren und Donners
fiir alle Falle ihve Existenz leugnet. Uber ihre Anordnung stehen sich ferner die Meinungen von
E. Albrecht einerseits und Joseph sowie Gussenbauer andererseits gegeniiber,
Letztere hetonen iibereinstimmend, daf eine longitudinale innere, d. h. der Vorhofseite zunichst
gelegene, und eine duBere oder tiefere querliegende Schicht zu unterscheiden sind. Albrecht
behauptet dagegen, daB die beiden Schichten wesentlich linglich verlaufen, daf also die dem
Endokard zunichst gelegene Schicht als Fortsetzung der longitudinalen innersten Schicht der
Vorhofmusknlatur diese Richtung beibehilt, die tiefere Lage dagegen von der tieferen, trans-
versalen Schicht sich ableitet. Wenn es sich um die diinnere Lage des Vorhofmmskels im Aorten-
segel, welche Kiirschner beschrieben hat, handelt, wird sie nach meinen Untersuchungen
beim Menschen fast konstant zu finden sein, aber immer nur als diinne langsverlaufende Schicht,
die keineswegs so kompliziert ist, wie die obengenannten Autoren angeben. Was nun die Bedeutung
dieser Muskelziige anbetrifit, so stehen sich ebenfalls zwei Meinungen gegeniiber, namlich ob sie
nur die aus der Klappe entspringenden Biindel der Vorhofmuskulatur darstellen, oder ob sie ein
organisch und physiologisch wichtiger Bestandteil der Klappen sind. Die erstgenannte Anschaunng
wird von Theile, Savory, Luschka, Kolliker u a. vertreten, die letztere An-
nahme wird von Kiirschner, Paladino, Bernays, Albrecht u a. verfochten,
Meiner Meinung nach kommt fiir die Auffassung der Funktion nicht nur der unterste beim Menschen
oft sehr diinne Abschnitt der Muskulatur, sondern die ganze Vorhofmuskulatur der unteren vorderen
Wand in Betracht, von der die Klappenmuskulatur nur einen unwesentlichen Teil darstellt. Bei
der Kontraktion der Vorhofsmuskulatur nimmt das Aortensegel am Ende der Kontraktion, d. h.
beim Beginn der Ventrikelkontraktion eine nach oben und noch nach beiden Seiten gespannte
Stellung an und wird dadurch zum nachfolgenden SchluB vorbereitet. Natiirlich spielt beim
KlappenschluB der Wirbelzustand des vom Vorhof hineintretenden Blutstromes eine unterstiitzende
Rolle.

Im medialen Abschnitt wird die Zone I medianwirts schmiler. Ganz median, an der Uber-
gangsstelle zur Pars membranacea, verdickt sich die fibrose Mittelplatte und hilit das kraftige
Bindegewebsband, d. h. den Annulus fibrosus mitbilden, welcher hiufig ein faserkmorpeliges Aus-
sehen zeigt. In der hier befindlichen Vorhofsmuskulatur findet man groSere GefiBe als im zentralen
Abschnitt. Auf der Ventrikularseite sind im medialen Abschnitte die fibrse Mittelplatte nnd die-
elastisch-fibrose Schicht nicht mehr deutlich zu unterscheiden. In der elastischen Schicht befinden
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sich reichliche elastische Fasern. Auf der aurikuléiren Seite ist die elastisch-fibrése Schicht breiter
als im zentralen Abschnitte. Die glatten Muskeln sind sehr kriftig, besonders am oberen Teile
der Zone II; die Zone III ist schwiicher entwickelt. Im lateralen Abschnitt sind die Verhiiltnisse
fast wie im medialen Abschnitt, aber schwicher ausgeprigt.

Was die Blutgefifie anbelangt, so wird von Rosenthal, Joseph, Cadiat, Dar-
nier, Ribbert, Nufibaum wusw. gegen Luschka, Gerlach, Kdolliker,
Henle usw. behauptet, daB nur der obere Abschnitt der Klappe Blutgefife besitze. Nach
meinen Beobachtungen mit der Berliner Blau-Injektion beim Erwachsenen sind die Blutgefi e eben-
falls nur in der Muskelschicht zu finden, und sie treten von beiden Seiten, der medialen und lateralen,
in sie hinein.

B. Das hintere Segel der Mitralis.

a) Makroskopisches Aussehen.

Das hintere Segel ist fast doppelt so breit als das Aortensegel, dagegen ist es sehr kurz und
besteht hauptsichlich aus einer Gewebspartie, welche der Zone III des Aortensegels entspricht.
Nur im ingsten Teil des Segels ist eine ganz kurze Partie anderer Zusammensetzung, der Zone II
oder I entsprechend, zu finden. Die meisten Sehnenfaden dritter Ordnung nach Henle sind
direkt an der Biegungsstelle befestigt. Das hintere Segel beteiligt sich an der Klappensehliefung
zugleich mit der untersten Zone des Aortensegels. Die Ubergangsstelle zwischen dem Aortensegel
und dem hinteren Segel verschmilert sich bedeutend; daran befinden sich die Sehnenfadchen,
die von einem Sehnenfaden aus entspringen und an) Aortensegel sowie am hinteren Segel angeheftet
sind. Sie gehoren meist zu den Sehnenfiden erster Ordnung nach Henle.

b) Mikroskopischer Befund.

Die elastisch-fibrose Schicht im weiteren Sinne ist auf der Vorhofseite ziemlich dick und
reich an elastischen Fasern. Die glatten Muskelelemente sind gut entwickelt. Die elastisch-fibrose
Schicht ist daher dicker als beim Aortensegel und bildet an der Eintrittsstelle der Sehnenfiden
einen dreieckigen Raum, in welchem unter den Sehnenfiiden dritter Ordnung hiufig Fettgewebe
zu finden ist. Auf der ventrikuldren Seite ist die elastisch-fibrise Schicht ganz diinn. An der
Umbiegungsstelle des Segels findet man hiufig relativ stéirkere elastische Fasern und eine stirkere
zellreiche subendotheliale Bindegewebsschicht. Die fibrose Mittelplatte ist lockerer; die Fasern
verlanfen meist in linglicher Richtung. Im oberen Abschnitte findet man auch quer getroffene
Fasern. Der Sehnenfaden dritter Ordnung nach Henle verliuft nach oben bis zur Ansatzstelle
des Segels und nimmt dort eine Querrichtung an. Die Zellen sind hier &rmer an Protoplasma als
beim Aortensegel. Die an dem hinteren Segel inserierende Vorhofsmuskulatur besteht aus drei Mus-
kelschichten, der inneren oder nach dem Vorhof zu liegenden longitudinalen, der mittleren zirkuliren
und der iufBeren, ventrikelwirts liegenden longitudinalen. Die ersten beiden Schichten werden von
der Vorhofsmuskulatur, die letzte von der Kammermuskulatur gebildet. Bei der Vorhofskontraktion
wird das Segel durch die innere langliche und die mittlere zirkuldire Muskulatur nach innen und
oben gezogen, was zut Vorbereitung der nachfolgenden KlappenschlieBung dient. Zugleich ver-
Kleinert sich das Ostium venosum. Bei der Kammerkontraktion wird das Segel mehr in
Querstellung gehoben, wodurch die SchlieBung mit Sicherheit erfolgt. Eine diinne Lage der
inneren linglichen Muskelschicht tritt sehr hiufig in das Segel tiefer ein. Uber diese in
das Segel eintretende Herzmuskulatur haben Kiirschner, Theile, Gussenbauer,
E. Albrecht w. a. wiederholt berichtet. Sie verhiilt sich jedenfalls sehr verschieden, je
nach den Individuen und den betreffenden Stellen. Sie dringt bald tief ein, bald fehlt sie auch
wieder vollstindig.
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II. Normalbau der Trikuspidalklappen.

a) Makroskopisches Aussehen.

Die Trikuspidalklappen sind schwicher als die Mitralklappen. Obwohl sie sehr groBe Varia-
tionen aufweisen, so ist im allgemeinen doch das vordere Segel das lingste und breiteste, das mediale
das dickste. Die Ubergangsstelle zwischen dem vorderen und hinteren Segel ist sehr breit. Die
Vereinigungsstelle zwischen dem vorderen und medialen Segel ist an der Stelle fixiert, welche
gerade der Pars membranacea entspricht, die direkt hinter dem linken Schenkel der Crista supra-
ventricularis sich befindet. Hier sind die Sebnenfiden an Zahl und Verzweigung sehr unregel-
mifig. Das mediale Segel ist nicht so leicht beweglich als wie die anderen; es ist mit mehreren
kurzen Fiden an der Kammerscheidewand befestigt. Der Papillarmuskel zwischen dem vorderen
und medialen Segel stellt sich nicht in der typischen Form dar, sondern als wulstformiges Gebilde
an der Ventrikelscheidewand. Er liegt gerade hinter dem linken Schenkel der Crista supraventri-
eularis. Haufig sind die beiden miteinander verschmolzen. Das vordere Segel besteht aus einer
Zone IIT und aus einer schmalen Zone IT oder I nach dem Eintritt des Vorhofsmuskels hin. Die
anderen beiden Segel bestehen hauptsichlich aus der breiten Zone III. Nach Rauber kommen
die Hilfssegel noch hinzu. Aber entwicklungsgeschichtlich sind sie nichts anderes als ein Teil des
Hauptsegels, hervorgernfen durch die mangelhafte Verschmelzung der Klappenanlagen.

b) Mikrbskopisches Aussehen.
Das vordere Segel.

Die elastisch-fibrose Schicht auf der Vorhofseite ist ziemlich breit, aber sehr locker; an der
Oberfliche ist sie diehter und veicher an elastischen Fasern, letztere bilden subendothelial eine
ziemlich dichte elastische Schicht. In dieser Schicht sind die elastischen Fasern mehr geschlingelt,
in der tieferen Schicht, wo die elastischen Fasern zwischen den Bindegewebsfasern sich spirlich
befinden, mehr gerade. Hier beobachtet man ebenso glatte Muskelelemente wie bei der Mitral-
Klappe, aber sie sind sehr verschieden stark entwickelt. Bei schwach entwickelten Segeln finden
sie sich nicht. In der Endzone wird die elastisch fibrése Schicht sehr breit und an Bindegewebe
reichlicher. Auf der ventrikuliren Seite ist die elastisch-fibrése Schicht sehr schmal, jedoch dicht
gebaut. Die elastischen Fasern sind mehr geschlingelt als auf der Vorhofseite und bilden gegen
die Oberfliiche zu eine dichte elastische Schicht. Die subendotheliale Bindegewebsschicht ist sehr
schmal, man findet sie nur im oberen Abschnitte. Die fibrose Mittelplatte ist stérker als bei den
anderen Trikuspidalsegeln, jedoch bald ziemlich dicht, bald ziemlich locker gebaut; sie ist dichter
gebaut an der Ventrikularseite. Manchmal findet man darin stellenweise degenerierte oder relativ
guterhaltene Herzmuskelreste. Die Zellen der Mittelplatte sind im oberen Abschnitt protoplasma-
reicher als bei den anderen Segeln. Was den tief in das Segel eindringenden Vorhofsmuskel der
Trikuspidalis betrifft, so ist er zuerst bei den Siugetieren von Kiirschner mit dem Befund
der Mitralklappen verglichen worden. Theile hat beim Menschen und beim Kalb den Befund
in den Mitralklappen bestiitigt, jedoch bei der Trikuspidalis sich gegen das Vorkommen der Mus-
kulatur ausgesprochen. Darnier berichtet tiber einen dhnlichen Befund in der Mitralis und
Trikuspidalis beim Neugeborenen. Baumgarten zieht nur dashintere Segel der Trikuspi-
dalis in den Kreis seiner Betrachtungen, wiahrend Luschka das Vorkommen der Muskulatur
nur fiir das Aortensegel der Mitralis gelten 1:iBt. Ferner behauptete Albrecht mit Gussen-
bawer, daf die Muskelbiindel bei allen Segeln vorkéimen. Das kann allerdings bei allen Segeln
der Fall sein, mufl aber nicht immer. Die Muskelfasern treten im hinteren Segel der Trikuspidalis
am tiefsten ein und kommen am hiufigsten vor; bei dem medialen sind sie am mangelhaftesten
und seltensten entwickelt.
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Das mediale Segel.

Die elastisch-fibrdse Schicht auf der Verhofseite ist brg}t, aber locker; die elastischen Fasern
sind geringer als bei dem vorderen Segel und bilden keine bedeutende elastische Schicht. Die
subendotheliale Bindegewebsschicht ist breiter, besondersim oberen Abschnitt. Auf der Ventrikulax-
seite ist sie ganz schmal; auf der Aurikularseite kommte ich nur ganz spirich und selten glatte
Muskelelemente finden. Die fibrfse Sehicht isé ebenfalls sehr breit, aber sehr locker gebaut. Auf der
Ventrikularseite ist sie dichter und stirker entwickelt; hier kann man auch Herzmuskelveste
finden.

Das hintere Segel.

Die elastisch-fibriose Schicht entwickelt sich stark, aber nicht so breit, wie bei dem medialen
Segel. Die elastischen Fasern kommen reichlicher vor und bilden manchmal eine schwache elastische
Schicht. Die subendotheliale Bindegewebsschicht ist breit. Auf der Kammerseite ist die elastisch-
fibrose Schicht ziemlich stark entwickelt. In der elastisch-fibrdsen Schicht auf der Awrikularseite
sind die glatten Muskelelemente nur ganz spérlich und selten anzutreffen., Die fibrdse Schicht
ist diinn, aber nicht so locker, wie bei dem medialen Segel. Ebenso findet man Herzmuskelréste.

III. Die entwicklungsgeschichtliche Untersuechung

A. Die Mitralklappen.
a) Das Aortensegel.

Zundchst difte es angezeigt sein, an den Bau des Bindegewebes zu erinnern. Das Binde-
zewebe in der Klappe gehdrt dem fibrilliren Bindegewebe an. Solches Bindegewehe besteht aus
Bindegewebszellen und aus Grundsubstanz. In letzterer kann man Bindegewebsfibrillen und
Kittsubstanz unterscheiden. Wenn ich im Nachfolgenden von Grundsubstanz schlechtweg spreche.
50 will ich damit sagen, daf eine scharfe Trennung der Fibrillen und der Kittsubstanz nicht moglich
war. Die Bindegewebsfibrillen mit der Kittsubstanz bilden Bindegewebshiindel und diese reihen
sich wieder locker aneinander.

T 5. und 6. Schwangerschaftsmonat sind die Zellen in der elastisch-fibrdsen Sechicht aut der
Aurikularseite protoplasmareich mit groBen, blasigen, ovdlen Kernen. Man findet hier elastische
Fasern, aber noch nieht die zierlichen Bindegewehsfasern. Auf der Ventrikularseite ist die elastisch-
#brose Schicht verhiltnismifBig breiter als beim Erwachsenen. Hier sind die elastischen Fasern
reichlicher als auf der Aurikularseite, aber mit Bindegewebsfibrillen gleichméfig gemischt, auch
ist noch keine elastische Schichtbildung zu finden. In der fibrosen Mittelplatte ist die Binde-
gewebsgrundsubstanz um diese Zeit nur schwach entwickelt. Die Zellen in der fibrosen Mittel-
slatte sind protoplasmairimer und die Kerne kleiner als in der elastisch-fibrosen Schicht. In dem
Sehnenfaden dritter Ordnung entwickelt sich die Grundsubstans schon stérker, indem das ganze
{ewebe eine tiefere Farbung annimmt und die einzelnen Fibrillen nicht mehr so deutlieh zu iso-
‘ieren sind.

Beim Neugeborenen kann man die Bindegewebsfibrillen in der elastisch-fibrosen Schicht
autf der Aurikularseite jetat deutlich erkennen. Auf der Ventrikularseife sammeln sich die elastischen
Fasern in der oberflichlichen Sehicht dichter und sind nicht nur vermehrt, sondem auch feiner
yewellt. Die Zellen sind kleiner und linglicher. In dem Sehnenfaden wird die elastisch-fibrise
Schicht gegen den Papillarmuskel hin breiter. Die Zellen sind darin noch mehr rundlich und proto-
slasmareich und es sind in ihr noch keine deutlichen, glatten Muskelelemente zu finden. In der
Nihe der Papillarmuskelspitze ist die elastische Schicht sehr gut ausgebildet. In der fibrdsen
Schicht des Sehnenfadens befinden sich zum Teil linglich-ovale blasige Kerne mit spirlichem
Protoplasma, zum Teil mit ganz linglichen Kernen. Die Bindegewebsgrundsubstanz entwickelt
sich ziemlich gut, in der Nihe der Klappen stirker. Am zweiten Tage nach der Geburt konnte
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ich zuerst Muskelelemente in der elastisch-fibrosen Schicht auf der Aurikularseite wahrnehmen.
In der neunten Woche fand ich eine schirfer begrenzte elastische Schicht auf der Ventrikularseite.
Das Bindegewebe in der fibrosen Mittelplatte ist stirker entwickelt. Die elastisch-fibrose Sebicht
hietet eine schwiichere Entwicklung des Bindegewebes dar, als dies bei der fibrésen Mittelplatte
der Fall ist. Im Alter von 11/ Jahren ist die elastische Schicht ziemlich stark ausgebildet, aber
man findet darin noch deutlich platte Zellen. In der fibrosen Mittelplatte ist die Bindegewehs-
grundsubstanz stirker entwickelt, aber die Zellen haben noch blasige Kerne. Bei 6 Jahre alten
Kindern ist die elastische Schicht sehr stark ausgebildet und die Fasern bedeutend geschlingelt,
vereinzelt sind darin noch Zellen zu konstatieren. In der fibrdsen Mittelplatte sehen die Zellen
kompakter und kleiner aus. Die Grundsubstanz ist sehr gut ausgebildet. Tm Sehnenfaden sind
alle Schichten besser entwickelt, die Bindegewebsbiindel sind stark gewelit und die Zellen mit
den sehr linglichen Kernen sind ganz platt. Glatte Muskelelemente sind nur sehr wenig zu finden.
Die Entwicklung des Sehnenfadens zeigt einen schnellen Fortschritt, und wihrend die Entwicklung
der Bindegewebsgrundsubstanz des Segels bei 12 Jahre alten Kindern noch etwas zuriickbleibt,
ist die Grundsubstanz im Sehnenfaden fast vollkommen entwickelt, die Fibrillen als solche nur
sehwer zu isolieren. Reichlich sind glatte Muskelelemente zu konstatieren. Bei 16 Jahre alten
Individuen wird die elastisch-fibrose Schicht auf der Ventrikularseite relativ schmaler, aber dichter;
die elastischen Fasern finden sich reichlicher, sie sind feiner und nach Weigert tiefer firbbar,
als bei jingeren. Die elastische Schicht ist dicker. Die Grundsubstanz in der elastisch-fibrosen
Schicht entwickelt sich besser. Im oberen Abschnitt der Zone I ist die elastisch-fibrose Schicht
kriftig und die Verbindung mit der fibriosen Mittelplatte ist fester. Letatere Schicht wird dichter
und ist mit Fuchsin tiefer farbbar, aber noch zellenreich. Mit 26 Jahren ist die elastisch-fibrose
Schicht auf der Aurikularseite stark entwickelt; in ihr sind die elastischen Fasern reichlich vor-
handen und stark gewellt. Auf der Ventrikularseite ist die elastisch-fibrdse Schicht schmal, doch
sehr kraftig. Die elastischen Fasern sind feiner und tief firbbar nach Weigert, aber nicht
so stark gewellt. Die elastische Schicht besteht hier nicht nur aus derartigen, sehr feinen, dicht
aneinandergedringten elastischen Fasern, sondern auch aus Bindegewebe, und nach ihrer Ent-
stehungsart kann sie stellenweise gespalten sein. In der oberen Zone ist die elastische Schichst
diffuser; dort ist auch die Verbindung der elastisch-fibrosen Schicht und der fibrosen Mittelplatte
fester und die subendotheliale Bindegewebsschicht breiter. In der fibrésen Mittelplatte ist die
Grundsnbstanz sehr stark entwickelt, die undeutlichen hervortretenden Bindegewebsbiindel sind
mehr gerade gestreckt und kaum wellenformig, im allgemeinen sind sie zellenarm.

Bei noch alteren Leuten entwickelt sich das Bindegewebe immer stirker. Die elastischen
Fasern auf der Awrikularseite sind stark gewellt, dagegen auf der Ventrikularseite nur wenig.
Auf der Aurikularseite entwickelt sich der glatte Muskel im allgemeinen stirker. Die tiefe Sehicht
der elastisch-fibrosen Schicht wird stirker und ist nicht mebr von derjenigen der fibrosen Mittel-
platte zu unterscheiden. Bei marantischen Leuten ist die Grundsubstanz weniger entwickelt.
Die Bindegewehsbiindel sind lockerer, die elastischen Fasern feiner wnd spirlicher.

b) Das hintere Segel.

Beim Neugeborenen bleibt die elastisch-fibrise Schicht auf der Aurikularseite weniger zuriick
als beim Aortensegel. Im Alter von 1%} Jahren vermehren sich die elastischen Fasern und weisen
eine ganz schmale Schicht auf der Ventrikularseite auf; ferner findet man noch eine diinne, sub-
endotheliale Bindegewebsschicht. Mit 6 Jahren ist die subendotheliale Bindegewebsschicht auf
der Ventrikularseite ziemlich brejt, besonders an der Klappenwurzel. Die fibrose Mittelplatte
ist stark entwickelt. Mit 12 Jahren ist das Segel noch zellenreich; die Bindegewehsgrundsubstanz
entwickelt sich aber ziemlich gut. Bei 20 Jahren ist die elastische Schicht auf der Aurikularseite
ziemlich stark entwickelt, dagegen auf der Ventrikularseite nur ganz schwach in der Entwicklung fort-
geschritten. In der fibrosen Mittelplatte ist das einzelne Biindelchen zemlich dicht geflochten,
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aber einzelne grofere Biindel sind mehr locker miteinander verbunden ; an der Klappenwurzel sind die
Bindegewebsbiindel dicht gefiigt. In noch hoherem Alter wird die elastisch-fibrose Schicht auf der
Aurikularseite sehr breit, dagegen auf der Ventrikularseite bleibt sie schwach. Die subendotheliale
Bindegewebsschicht ist breiter.

B. Trikuspidalklappen.
a) Cuspis anterior.

In der fritheren Kindheit ist die elastisch-fibrise Schicht anf der Ventrikularseite schwiicher
als im hinteren Segel der Mitralis entwickelt. Die elastischen Fasern liegen mehr zerstreut in der
elastisch-fibrosen Sehicht. Die fibrose Mittelplatte ist massiv, zellreich. In spéterer Lebenszeit
wird die elastisch-fibrose Schicht etwas stirker, aber nicht sehr bedeutend. Die kleinen Biindelchen
sind dicht gebaut, aber die dickeren Bindegewebsbiindel sind lockerer verbunden. Die Schléingelung
des Bindegewebsbiindels ist stirker als bei der Mitralis. Ebenso sind die elastischen Fasern mehr
gewellt und bilden stellenweise eine diinne elastische Schicht. Die subendotheliale Bindegewebs-
schicht wird dicker.

b) Cuspis posterior.

In der Kindheit ist die elastisch-fibrise Schicht schwiicher als beim vorderen Segel, ebenso
die fibrise Mittelplatte. Die dickere, subendotheliale Bindegewebsschicht findet man bei &lteren
Leuten. An der Klappenwnrzel tritt eine schwache elastische Sehicht hervor.

¢) Cnspis medialis.

In der Kindheit ist die Klappe massiver und breiter, aber lockerer als beim hinteren Segel.
Die elastisch-fibrose Schieht auf der Aurikularseite ist viel diinner als beim hinteren Segel, aber
aut der Ventrikularseite ein wenig schwiicher. In spiiterer Lebenszeit entwickelt sich die elastisch-
fibrose Schicht nur wenig weiter. Auf der Ventrikularseite ist keine deutliche elastische Schicht
zu konstatieren; die fibrose Mittelplatte ist sehr locker.

Hiermit mochte ich die physiologischen Bemerkungen iiber das Klappengewebe schlieBen.
Vor und kurz nach der Geburt, wenn der Blutdruek noch nicht so kriftig ist, befindet sich keine
besondere elastische Schicht auf der Ventrikularseite, sondern bloB eine relativ breite, elastisch-
fibrose Schicht, in der elastische Fibrillen gleichmiBig verteilt sind. Aber bald nachher sammein
sich die elastischen Fasern an der Oberfliche und bilden eine besondere Schicht. Die Zeit der
Bildung der elastischen Schicht ist je nach den Individuen sehr verschieden. In der Zone III sind
die elastischen Fasern spirlich und locker. In der Zome I ist die elastische Schicht stirker und
dichter entwickelt. An der Zone I sind die elastischen Fasern ebenfalls stark entwickelt, aber
diffuser verbunden. Die Entwicklung der Kittsubstanz der elastisch-fibrosen Schicht tritt erst
im zweiten Dezennium deutlicher hervor; freilich je nach dem Kérperzustand sehr verschieden.

In der Entwicklung des Dindegewebes der fibrisen Mittelplatte findet man in frithen
Stadien, daf die Bindegewebsfibrillen zart und stark gewellt sind und die interfibrillire Kittsub-
stanz sehr weich aussieht. Die Zellen sind grof, protoplasmareich mit blasigen Kernen. Dann
werden die Zellen mehr linglich und arm an Protoplasma, die Grundsubstanz verstéivkt sich,
gerit endiich in Erstarrung und zeigt ein sproderes Aussehen. Die’ Bindegewebsbiindel sind
mehr gestreckt und es scheinen dickere Biindel aus den zusammengedrehten Biindelchen zu
entstehen.

Tn den Sehnenfiden, welche bei der Ventrikelkontraktion hauptséchlich nur gezerrt werden,
sind die Zellen von Anfang an linglich und protoplasmaarm mit sehr langen Kernen. Die Entwick-
lung der Grundsubstanz ist durchschnittlich weiter fortgeschritten als im Segel. Nur in der Zone
11 des Aortensegels, wo Druck und Zerrung wirken, findet man ein dhnliches Bild; dagegen sind
die Zellen in der Zone I, wo nicht nur Druck und Zerrung, sondern auch die flieBende Reibung
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wirken, protoplasmareich und die Kerne mehr oval. Tm hinteren Segel sind die Zellen proto-
* plasmaarm. Im oberen Teile des vorderen Segels.der Trikuspidalis sind die Zellen protoplasma-
reicher und in dem medialen und hinteren Segel protoplasmairmer.

IV. Pathologie der Klappen.

Wie héufig kommt die Atherosklerose auf den Atrioventrikularklappen vor?
Um diese Frage zuerst zu bestimmen, habe ich hier eine Tabelle angegeben.
Was ich als ,,makroskopisch* sichtbar bezeichnet habe, ist an frischem Material
untersucht worden. Wenn man in Formol einlegt, so kommen die Flecken deut-

licher heraus.
Alter

5. Schwanger-

schaftsmonat

6. Schwanger-

schaftsmonat

Neugeboren ...

Neugeboren ...

5% Stunden ..

2%, Monate. ..
4 Monate......

11 Monate
14 Monate.....
1Y, Jahr
1% Jahr
2 Jahr
2 Jahr

3 Jahr .......

. Kolimeningitis, Bronchopneumonie

mzkroskop. mikroskop.

Aus einer an akuter Nephritis Leidenden

Aus einer an Tungentuberkuloese Frkrankten
Verdacht auf Lues ohne Befund

Asphyktisch

Plotzlicher Tod, subendokardiale Blutung ...........
Aspiration, Bronchopneumonie und Leberverfettung. ..
Alimentire Intoxikation, hypostatische Pneumonie ...
Otitis media purulenta, eitrige Peritonitis

Kolitis

Mehlniahrschaden, Sepsis........... ...l

Bronehopneumonie

Otitis media purulenta, eitrige Peritonitis ...........
Rachitischer Rosenkranz, Bronehopneumonie, Otitis
media ..
Hochgradige Rachitis, Bronchopueumonie
Eitrige Bronchitis, Bronchopneumonie
Uleus corneae dextrae. Tumor des Pons

Zerebrale Kinderlihmung, Tuberkulose..... e
Tuberkulose
Verbrennung
Tetanus, Gehirnddem

dentlich

schwach
sehwach
deutlich
deutlich
schwach
schwach
deutlich
deutlich
deutlich
schwach
deutlich
deutlich
deutlich
deutlich

nicht
untersucht
mnichf
untersucht
nicht
untersucht
zerstreut
gering
nichf
untersucht
nicht
untersucht
gering
nicht
untersucht
nicht
untersucht



Alter makroskop. mikroskop.
Fast b Jahr,. . Tuberkulose ...... . .. . oo dentlich —
o Jahr ...... Tuberkulose ... ... .o i deutlich -
6 Jahr ....... Tuberkulose ...... .. . o deutlich —
6 Jahr ....... Tuberkulose ... ... .. . s deutlich —
6l Jahr ... .. Diphtherie ........... ... o dentlich —
7 Jahr ..., .. Tetanus, Pneumonie ............oounierreneinnnn - nicht
untersucht
9 Jahr ..... .. Status thymolymphaticus, Morb. Addisoni, Otitis media
1 ¢ T deutlich —
Fast 10 Jahv .. Nierensarkom ............ ... ... ool deutlich —
12 Jahr ...... Kombustio .. ..o deutlich —
i4 Jahr ...... Tuberkulose .......... ... deutlich —
16 Jahr ...... Sarkom des Unterkiefers, Bronchopneumonie ........ deutlich —
19 Jahr ...... Verbrennung, Gallensteinbildung .................... deutlich —
20 Jahr ...... Tuberkulose ... ... i deutlich —
21 Jahr ...... Polyarthritis, Sepsis ........ ... ...l deutlich -
20 Jahr ..... .4 Abgelaufene Appenditis, Sepsis......... ... .. ... ... deutlich —
200 Jahr ...... Polyarthritis rheumatica, Sepsis, Struma colloid ... ... — + (Grund-
: substanz)
23 Jahr ...... PRERisIS. .o e deutlich —
26 Jahr ...... Tuberkwlose ... ..o schwach —
26 Jahr ...... Taberkulose ... — nicht
’ untersucht
38 Jahr ......Appendekiomie, Peritonitis purulenta, Lungenddem ... deutlich —
33 Jahr ...... PRERISIS . et e e e deutlich —
33 Jahr ...... Pleuritis adh., Pankreaszyste, Peritonitis fibrosa nach
Anlegung eines Anus praeternaturalis ........... schwach —
37 Jahr ...... Otitis media, Sepsis. ...l schwach —
39 Jahr .... .. Cholelithiasis, Peritonitis purulenta, Pleuritis adh. .... schwach —
39 Jahr ...... Pleuritis adh. Aspirationspneumonie................. deutlich —
42 Jahr ...... PhEhiSIS. ..ot e schwach _
47 Jahr ...... Pleuritis adh. Perikarditis ..................... ..., schwach —
47 Jahr ......Carcinoma cervicis, Pleuritis purulenta .............. deutlich —
47 Jahr ...... Phthisis. . .. ovr e s deutlich —
49 Jahr ... .. Carcinoma Tecti ...... ... ... schwach —
BL Jahr ... .. TuberRUIOSE ...ttt deutlich -
51 Jahr ...... SchuBverletzung des Gehirns, Perikarditis, Plenxitis adh. deutlich —-
33 Jahr ...... Lungenodem, Leberzivrhose .......... .. ... ., deutlich —
53 Jahr ...... Karzinom der Schilddriise .................... ... ... deutlich —
53 Jahr ...... Bronehopneumonie .......... ... i deutlich —
54 Jahr ...... Karzinom des Zwerchfells, Stenose der V. Cava inf. .. deutlich —
b4 Jahr ...... Karzinom der Gallenblase, Lungenddem, Struma nodosa deutlich -
b5 Jabr ...... Dementia paralyt. Bronchopnenmonie .............. — + (Grund-
substanz)
56 Jahr ...... Tuberkulose ... deutlich —-
57 Jahr ...... Cholelithiasis, Peritonitis operativa, alter tuberkuldser
Herd in der Lunge . ..................c..ovins deutlich —

62 Jahv ...... (arcinoma ventriculi, Gastroenterostomie............. deutlich —
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Alter makroskop. mikroskop.
62 Jahr ...... Kombustio, abgelaufene Perikarditis, Struma colloid. ..
SEPSIS + v e e deutlich —
62 Jahr ...... Mammakarzinom, alte Spitzentuberkuolose ............ deuntlich —
63 Jahr ...... Phthisis, Gallenstein, Leberzirthose .................. deutlich —
65 Jahr ...... Hypertrophie der Prostata, Bronchopneumonie ....... deutlich —
66 Jahr ...... Carcinoma flexurae sigmoideae, Pleuritis adh. Struma deutlich —
66 Jabhr ...... Leberkarzinom. .......... ... . oL deutlich —
67 Jahr ...... Kyphoskoliose, Hydrothorax, Lungenddem, Pleuritis .. — + (Grund-
: : substanz)
67 Jahr ...... Frische kisige Pneumonie .......................... deutlich —
2 Jahr ...... Prostatahypertrophie, Bronchopueumonie ............ deutlich —
73 Jahr ...... Fractura femoris, Bronchopneumonie................ deutlich —
3 Jahr ...... Prostatitis purnlenta, Sepsis ............. ... ..l deutlich —
78 Jahr ...... Pneumonie ........... ... ... i schwach —
W1, Jahr ....Cholelithiasis, subdurales Himatom, Solitirtuberkel des
Gehirns. Frische Pneumonie, Pleuritis .......... stark —
95 Jahr ...... iallenstein, Bronchopneumonie, frische Dysenterie des
Darmkanales .............. ... i stark —

Diese Tabelle ergibt das bemerkenswerte Resultat, daB eine Atherosklerose
im Gebiet des Mitralissegels eigentlich stets zu finden ist. Makroskopisch konnte
ich sie zuerst 21 Monat nach der Geburt wahrnehmen, und nach ungefdhr
einem Jahr kann man sie mit geringen Ausnahmen fast immer schon makroskopisch
mehr oder weniger deutlich erkennen. ‘

A. Topographie des gelben Flecks.

Die gelben Flecken treten niemals auf der Aurikularseite, sondern stets nur
auf der Ventrikularseite des Segels auf, und zwar sind ihre Pradilektionsstellen
an den beiden medialen und lateralen Anheftungsteilen des Aortensegels, den
Eintrittsstellen der Sehnenfiden, in dem Grenzgebiet der Zonen I und IT des
Aortensegels, an der Papillarmuskelspitze, zwischen den linken und hinteren
Aortensemilunarklappen und endlich sind sie manchmal an den Ansatzstellen
der Herzmuskulatur an der Pars membranacea zu finden. In der frithen Kinderzeit
findet man den gelben Fleck am hiufigsten an der medialen Anheftungsstelle des
Segels und dann auf der lateralen Anheftungsstelle. Er besteht meist in einer
leichten, weichen Erhebung. Noch spéter tritt er an den Kintrittsstellen der Sehnen-
faden, dem Grenzgebiet zwischen Zone I und II und an den Papillarmuskelspitzen
hervor. Dann sieht er nicht mehr so stark erhaben und mehr hart und rauh aus.
Entsprechend der Faserrichtung in der fibrosen Mittelplatte zeigt er verschiedene
Formen. An den beiderseitigen Anheftungsstellen hat er eine dreieckige und mehr
rundliche Form; an den Einstrahlungsstellen der Sehnenfiden und zwischen den
linken hinteren Aortensemilunarklappen ist er linglich und dreieckig, an dem
Grenzgebiet der Zoune I und II weist er eine Querstellung auf. Wenn die ober-
flachlich lingsverlaufenden Bindegewebsfasern noch verschont bleiben, so wird
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der gelbe Fleck von linglichen, feinen Linien durchsetzt. Bei alten Leuten sind
die Sehnenfiden stets mitergriffen. Im hinteren Segel findet sich der gelbe Fleck
erst spater vor. In der Kinderzeit ist er an dem hinteren Segel sehr selten, jedoch
in spdteren Jahren ist er an der Klappenwurzel sehr héufig vorhanden.

Die Trikuspidalklappen sind gewthnlich sehr schwach und erst in spéterer
Lebenszeit an der Atherosklerose beteiligt. Man findet den gelben Fleck am stérksten
und hiufigsten auf dem vorderen Segel.

Nun michte ich in der Beschreibung zu dem Mechanismus der arteriellen
AusfluBbahn iibergehen, um die Lokalisation naher zu erkliren. Die AusfluBbahn
verlguft im linken Herzen zuerst mehr gerade von links vorn nach rechts oben
und hinten. Diese breite Bahn verengt sich einmal in der Gegend der Anheftungs-
stelle des Aortensegels. Dabei ist der zentrale Abschnitt des Aortensegels nach-
giebiger als die beiderseitigen Anheftungsstellen. Dann geht die Ausflulbahn
als Aorta ascendens, von unten die Arteria pulmonalis umfassend, bogenformig
noch weiter rechts, nach oben und etwas nach vorn; dort geht sie in den dritten
Bogen, d. h. in den Aortenbogen, iiber. Also liegen die seitlichen, weniger nach-
giebigen Anheftungsstellen der Klappe gerade in der Verengerung der Ausflubbahn,
und zwar die mediale Anheftungsstelle in der Hauptlinie der arteriellen Ausfluf3-
bahnkriimmung. Gerade auf den beiden Anheftungsstellen kommt nun der gelbe
Fleck, wie Beitzke betont, am hiufigsten und am stirksten vor und besonders
auf der medialen Seite. Die Zone I des Aortensegels wird, wie schon geschildert,
durch die Herzmuskelkontraktion nach oben wie eine Jalousie zusammengeschoben;
man findet daher hier quergestellte gelbe Streifen entsprechend den Faltenhthen
wie man bei der Formolhértung deutlich konstatieren kann.

Bevor ich auf die zweithaufigste Lokalisation an der Eintrittsstelle der Sehnen-
faden und dem Grenzgebiet der Zone I und II eingehe, michte ich mich mit der
VerschluBart der Mitralis beschiiftigen. Hier stehen sich wieder verschiedene
Theorien gegeniiber. Donners und Joseph erkliren den systolischen
VerschluB mit einer Trichterbildung der Klappen. Krehl und Hesse be-
tonen, daB die Klappensegel in der Systole in Héhe der Ansatzstellen der Sehnen-
taden dritter Ordnung eine besondere Knickung erfahren und sich dann in ihrem
unteren Teile wieder mit breiter Fliche aneinander pressen. Koster legt dar,
daB die Klappen einen in Léngsfalten geformten, sehr engen, spitzen Trichter
bilden und nicht als Segel-, sondern als Schlauchventil wirken. Nach Magnus-
Alsleben iibt das Aortensegel nur eine kleine Schwankung aus, so daf es in
seinem unteren Teile sehriig, in seinem oberen Teile dagegen fast parallel zur
Septumwand liegt, withrend das hintere Segel an die Mittellinie herangefithrt wird.

Ich goB in ein frisches Kalbsherz Gelatinelosung ein und lieB es in einer warmen,
10 prozentigen Formollosung sich einige Tage hinreichend kontrahieren, wie
Magnus-Alsleben esempfohlen hat. In meinem Falle nimmt das Aorten-
segel eine mehr horizontale Stellung auf der Hohe der Ventrikelkontraktion an,



253

wie dies schon Ludwig, NuBbaum u. a behaupten. Die Bewegung
dazu findet am Basisteil des Aortensegels statt. Um diese Zeit ist das Ostium
venosum nicht mehr rundlich, sondern halbmondférmig; die Ventrikelwand bildet
den Bogen, als dessen stark gespannte Sehne der Basisteil des Aortensegels der
Mitralis dient. Das Aortensegel wird durch den Binnendruck im Herzen zu einer
gegen den Ventrikel zu konkav geformten Flache umgeformt und die beiden Segel
schlieBen mit den Ansatzlinien der Sehnenfiden dritter Ordnung nach Henle
aneinander. Die Zwischenriume der Eintrittsstellen der Sehnenfiden der beiden
Segel werden durch den Blutdruck nach oben aufgebléht, so daB die SchlieBung
~der Klappen ganz exakt ausgefiihrt wird, und infolgedessen springen die Sehnen-
ansdtze stérker hervor. Die in der Klappe quer verlaufenden breiten Biindel des
Annulus fibrosus in der Zone I werden stirker gespannt, als die anderen Zonen,
also erfahrt auch die Partie zwischen den Zonen I und II des Aortensegels cinen
starkeren mechanischen Reiz. Demnach méchte ich glauben, wie dies Asehoff -
sehon hervorgehoben hat, daB das mechanische Moment die Lokalisation der gelben
Flecke an den genannten Stellen geniigend zu erkléren vermag.

B. Mikroskopischer Befund des gelben Flecks.

Bei Foten, die im finiten Monat von einer an akuter Nephritis, und im sechsten Monat
von einer an Lungentuberkulose erkrankten Mutter geboren wurden, sowie bei Neugeborenen
mit Verdacht aut Lues, aber ohne diesbeziiglichen definitiven Befund konnte ich keine besondere
Veréinderung an der Klappe konstatieren. Die verfetteten Zellen fand ich zuerst bei einem Kind
zwei Tage nach der Geburt.

1. Klinische Diagnose: Aspiration, Sklerodem.

Pathologisch-anatomische Diagnose: Bronchopneumonische Herde beiderseits, sehr starke
zentrale Leberverfettung, offenes Foramen ovale und offener Ductus Botalli.

Klappenbetund: Die verfetteten Zellen finden sich ganz zexstreut und nur in geringer Anzahl
in der ventrikuliren und in der aurikuléiren elastisch-fibrosen Schicht; sie sind mit Sudan r6tlich
gefarbt, grob gekérnt und etwas aufgequollen. Ihre Kerne sind mit Hamatoxylin tief gefarbt.
Daneben findet man noch etwas aufgequollene, grob gekirnte, aber mit Sudan nicht gefirbte
Zellen. Kein Proliferations- oder Produktionsprozel ist zu entdecken.

2. Vierte Woche nach der Geburt.

Klinisehe Diagnose: Alimentiire Intoxikation.

Pathologisch-anatomische Diagnose: Geringe pnewmonisehe Infiltration beider Lungen.

Klappenbefund: Hier findet man die verfetteten Zellen auf der ventrikuliren Seite mehr
lokalisiert zwischen der elastisch-fibrosen Schicht und der fibrésen Mittelplatte in der Zone I des
medialen Abschnitts. Die Zellen sind deutlich auigequollen und lassen sich mit Sudan deutlich
rot firben. Die Kerne sind mit Hamatoxylin tief gefarbt. Kein Proliferations- oder Produktions-
prozeB ist wahraunehmen.

3. Neunte Woche.

Klinische Diagnose: Mehlnidhrschaden, Sepsis.

Pathologisch-anatomische Diagnose: Atelektatische Partien in beiden Tungen, hochgradige
Atrophie der Milz und des Thymus. Pidatrophie.

Klappenbefund: Die verfetteten Zellen bilden auf der ventrikuliren Seite einen kleinen
Haulen zwischen der elastisch-fibrésen Schicht und der fibrdsen Mittelplatte des medialen Ab-
schnittes. Ich konnte hier aufierdem spérlich zerstreute Lymphozyten und Leukozyten finden.
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4. 11, Lebensjahr.

Klinische Diagnose: Meningitis tuberculosa, Uleus corneae dextrae.

Pathologisch-anatomische Diagnose: Tumor des Pons mit Ubergreifen aut Kleinhirn
und Medulla oblongata, hochgradiger Hydrocephalus int. Druckatrophie der Schiidelknochen
mit Osteophytenbildung.

Klappenbefund: Die Verfettung tritt stirker auf; im zentralen Abschnitt ist sie nur spuren-
weise zu konstatieren, dagegen ist sie im medialen Abschnitt ausgepriigt. Die Zellverfettung tritt
im unteren Teile der Zone 1Y, dessen elastisch-fibrose Schicht schmiler ist, mehr oberflichlich,
aber unter den Acrtensemilunarklappen, wo die elastisch-fibrose Schicht breiter ist, in der tieferen
Lage auf. Im medialen Abschnitt findet man diffuse Rosafirbung der Grandsubstanz mit Sudan
in der tieferen Schicht der elastisch-fibrsen Schicht und in der elastischen Schicht.

5. Sechstes Lebensjahr.

Klinische Diagnose: Meningitis purulenta.

Pathologisch-anatomische Diagnose: Verkalkter Herd in der rechten Lunge, schleimig-
eitrige Bronchitis, Verwachsuig der linken Plenren. Miliartuberkulose der Leber und Niere, tuber-
kulose Meningitis basilaris, Zyste des Plexus chorioideus, Hydrocephalus intern. acutus, Otitis
media purulenta.

Klappenbefund: An der Eintrittsstelle des Sehnenfadens liegt der gelbe Fleck in der elastisch-
fibrgsen Schicht und in der oberflichlichen Partie der fibrosen Mittelplatte. Die Zellen sind aui-
gequollen und stark verfettet. In der elastisch-fibrdsen Schicht sind sie schmal und linglich,
dagegen in der fibrisen Mittelplatte rundlich und stark aufgequollen. In dem zelligen Verfettungs-
herd findet man nur geringfiigige Verinderungen der Grundsubstanz. Aber um denselben herum
148t sich eine starke Grundsubstanzverinderung beobachten. In ihrem frithen Stadium ist diese
mit Himatoxylin und Sudan schmutzig rétlich-blau gefdrbt. Sie stellt sich mehr diffus dar. Wenn
man sie nun vorher mit Alkohol behandelt, so zeigt sie keine blaue Farbe, sondern es bleibt nur
die rote Farbe zuriick. Im fortgeschrittenen Stadium quillt sie auf und nimmt mehr Sudanfarbe
an. Dabei kann man Zellenwucherung und Zellinfiltration konstatieren. Beider van Gieson -
schen Farbung zeigen sich die Bindegewebsfibrillen sehr locker und gehen weit auseinander. Macht
die Veréinderung noch weitere Fortschritte, so lassen sich die Bindegewebsfibrillen sehr schwer
farben. In den einzelnen Bindegewebshiindeln ist das Zentrum stérker vertindert und die Peripherie
relativ gut erbalten. Hauptsichlich in der elastisch-fibrosen Schicht beteiligen sich auch die Zellen
daran und am stdrksten in der tieferen Lage. Im zentralen Abschnitt ist die Schidigung der Zellen
geringer und die Verinderung der Grundsubstanz stirker. Im medialen Abschnitt ist die Ver-
dnderung deutlich ausgepragt, aber sie stellt sich ganz anders dar, indem hier die Zellen sehr stark
affiziert sind. Die zellige Verfettung liegt hauptsichlich zwischen der elastisch-fibrosen Schicht
und der fibrsen Mittelplatte. Die Verfettung der Grundsubstanz findet besonders in der fibrosen
Mittelplatte statt; in der elastisch-fibrosen Schicht ist sie nur gering, in der elastischen Schicht
wieder stirker. Die elastischen Fasern sind in dem stark geschidigten Herd mehr zersplittert,
sehen teilweise etwas morsch, teilweise zerrissen aus. Zellwneherung findet man besonders zwischen
der elastisch-fibrésen Sehicht und der fibrosen Mittelplatte, sogar Leukozyten. In der an den zelligen
Herd angrenzenden, erkrankten, mit Himatoxylin und Sudan schmutzig blan gefirbten Grund-
substanz hiufen sich zablreiche nadelformige Kristalle an. Im iibrigen Abschnitt vermag man
solche Kristalle nicht zu entdecken. Im zelligen Herd selbst findet man zwischen den verfetteten
Zellen keine Kristalle, sondern nur in den eigentlichen verfetteten Zellen kurze breite, eckige
Cholestearinesterkristalle. Im lateralen Abschnitt kommen vereinzelte Zellenverfettungen in der
elastisch-fibrosen Schicht vor. Im hinteren Segel konnte ich hier zum erstenmal ganz spérliche
Verfettung an der Wurzelzone wahinehmen.

6. Das zwolfte Lebensjahr.

Klinische Diagnose: Kombustio.
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Pathologisch-anatomische Diagnose: Kein Befund in den inneren Organen. Verbrennung
des ganzen Riickens, der seitlichen Rumpipartien und teilweise des rechten Oberschenkels.

Klappenbefund: In dem zentralen Abschnitt fillt eine starke Verdnderung an der Eintritts-
stelle des Sehnenfadens dritter Ordnung auf. In den elastischen und den elastisch-fibrosen Schichten
sind Zellverfettung, Zellwucherung und Zellemigration ausgeprigt. DBeiderseits von dem
Herd eine Strecke weit entiernt, kann man in der elastischen Schieht eine leichte Kittsubstanz-
verfettung lonstatieren. Die elastisch-fibrdse Schicht ist durch Anschwellung des Herdes in der
fibrosen Mittelplatte verschmilert, doch ist die Oberfliche etwas erhoht. In der oberflichlichen
Lage der fibrosen Mittelplatte zeigt sich ebenfalls ein schmaler zelliger Herd, daneben findet sich
eine starke Verfettung der Grundsubstanz, die stark aufgequollen ist. Im medialen Abschnitt
ist hauptsachlich die zellige Verdinderung zu beobachten; sie liegt groftenteils in der elastisch-
fibrosen Sehicht. Der Sitz der verfetteten Zellen ist verschieden je nach der betreffenden Stelle,
bald tiefer, bald oberflachlicher. An der stark geschidigten Stelle werden die elastischen Fasern
durch die verfetteten Zellen erheblich auseinandergedréimgt. In der elastisch-fibrisen Schicht
kommt die Verfettung der Grundsubstanz nur in unbedeutendem MaBe vor. Die Beteiligung
der fibrosen Mittelplatte ist eine nur geringe. In dem Herd findet sich Zellwucherung und Zell-
infiltration. Die Erhghung der Oberfliche wird hauptséchlich durch die verfetteten Zellen hervor-
gerufen. In den stark verfetteten Zellen findet man zeitweilig Cholestearinesterkristalle. Im lateralen
Abschnitt kommt blof vereinzelte zellige Verfettung in der elastisch-fibrosen Schicht vor. Im
hinteren Segel konnte ich keine besondere Verinderung entdecken, hichstens eine spirliche zellige
Emigration. .

7. Das sechzehnfe Lebensjahr.

Klinische Diagnose: Sarkom des Unterkiefers.

Pathologisch-anatomische Diagnose: Frische Tracheotomiewunde, Tracheitis und Bronchitis,
irische Bronehopnenmonie, frische Pleuritis, Lungenblihung, Polypesitas intestini erassi, muitiple
adenomiihnliche Knoten des Leberparenchyms, Zysten des linken Ovariums, Struma eystica
nodosa mit parenchymatosen Wucherungen und starker Kolloidbildung, Blutungen und binde-
gewebig-hyalinen Knoten, allgemeine Atrophie, Fibrom des linken Unterkiefers.

Klappenbefund: In dem zentralen Abschnitt des Aortensegels bietet sich die Verinderung
hauptsiichlich in der elastischen Schicht der Zone I dar. Die zellige Verfettung ist nur eine spir-
liche. Im medialen Abschnitt findet man eine ziemlich starke Verinderung. Hauptsiichlich tritt
die Zellverfettung der elastisch-fibrosen Schicht mit Zellwucherung und -emigration auf, vor
allem in der elastischen Schicht. Hier kommt die Grundsubstanzverfettung hinzu. Infolge der
ddematdsen Anschwellung der Grundsubstanz wnd der Zellwucherung ist die Oberfliche erhiht.
In der fibrgsen Mittelplatte nimmt man geringe, aber weit ausgedeinte Grundsubstanzverfettung
mit relativ wenig verfetteten Zellen wahr. Im hinteren Segel und in den Trikuspidalklappen ist
keine besondere Verinderung zu entdecken.

8. Neunzehntes Lebensjahr.

Klinische Diagnose: Marasmus und Dekubitus nach Verbrennung, Thrombose der V. femoralis,
Tungenembolie, Erysipelsepsis.

Pathologisch-anatomische Diagnose: Thrombose der V. femoralis, Bronchopneumonie der
beiden Lungen, Lungenembolie, starke Fettleber, Gallensteinbildung, ansgedehnter Dekubitus,
Verbrennungsnarben am Rump! und an den Extremitaten. Feintropfige Infiltration der Tubuli
recti der Nieren sowie der Schleifenschenkel, ihnlich wie bei Diabetes, ausgedehnte Zirrhose des
Pankreas mit kompensatorischen hypertrophischen Wucherungen.

Klappenbefund: Tm zentralen Abschnitt des Aortensegels der Mitralis spielt die zellige Ver-
fettung die Hauptrolle und besonders in der elastisch-fibrisen Schicht des oberen Abschnittes
der Zone II. In der elastischen Schicht und in der subendothelialen Bindegewebsschicht ist die
Zellverfettung deutlich ansgepriigt. Im medialen Abschnitt sitzt die Verinderung noch ober-
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flachlicher, vor allem in der subendothelialen Bindegewebsschicht und in der elastischen Schicht,
Im hinteren Segel und den Trikuspidalklappen ist keine hesondere Verinderung wahrzunehmen.

9. Zwanzigstes Lebensjahr.

Klinische Diagnose: Lungentuberkulose.

Pathologisch-anatomische Diagnose: Pulmonalis mit zwei Klappen, leichte Dilatation und
Hypertrophie des rechten Ventrikels, alte pleuritische Verwachsungen beiderseits, in ‘den beiden
Lungenspitzen Kavernen neben alten verkalkten Herden, Bronchitis und Peribronchitis tuber-
culosa, Struma colloides sinistr., Struma haemorrh. dextr., tuberkulose Geschwiire im Jejunum,
im ganzen Ileum, sowie in der Appendix; Milztumor, chronische Leptomeningitis, alte Peri-
karditis.

Klappenbefund: Hier beobachtet man eine ziemlich ausgebreitete Veriinderung, welche
hauptsichlich die Grundsubstanz ergriffen hat und die besonders an der Eintrittsstelle des Sehnen-
fadens ausgeprigt ist. Sie tritt mehr biindelweise auf, sie ist nicht so grobkémig wie bei noch
jiingeren Leuten, sondern ganz feinkornig. Im unteren Teile der Zone II liegt sie hauptsichlich
in der fibrosen Mittelplatte, im oberen Teile der Zone II in der elastisch-fibrisen Schicht und in der
fibrdsen Mittelplatte und in der oberen Zone besonders in der elastisch-fibrisen Schicht. Auferdem
findet man noch leicht verfettete Zellen, vor allem in Zone 1. Die elastische Schicht beteiligt sich
dabei ziemlich stark. In der Muskelschicht tritt eine leichte Verfettung hervor. Im medialen Ab-
schnitt tritt die Verfettung hauptsachlich anch in der Grundsubstanz auf, aber schwicher als im
mittleren Teile; die Zellen sind hier stiirker beteiligt. Eine ausgeprigte Verfettung findet sich in
der elastischen Schicht. In dem lateralen Abschnitt ist die Verinderung schwicher als im
medialen.

Im hinteren Segel tritt der ziemlich starke Herd im Wurzelteile hervor, vor allem in der
Grundsubstanz; bloB eine geringe Zellverfettung ist vorhanden. Die dariiberliegende elastische
Schieht beteiligt sich auch in unbedeutendem Mafle dabei. Die Bindegewebshiindel it verfetteten
Herd des Wurzelteiles sind quer getroffen.

10. 26. Lebensjahr.

Pathologisch-anatomische Diagnose: Kisige Bronchitis und Peribronchitis des linken Ober-
lappens, LymphgefiBtuberkulose des rechten Ober- und Unterlappens, ausgedehnter frischer
gangrandser Herd im linken Unterlappen, diffuse lobuldre Aspirationspneumonie im rechten Ober-
und Unterlappen; frische fibrindse Pleuritis sinistra.

Klappenbefund: Der Klappenaufbau ist schwiichlich und locker, die elastische Schicht diinn;
die elastischen Fasern sind feiner und weniger zahlreich. Die Verfettung tritt schwicher auf.
Hauptsichlich beteiligt sich die Grundsubstanz dabei.

11. 39. Lebensjahr.

Klinische Diagnose: Darmstenose (syphilitische Striktur), Nephritis syphilitica, Pneumonie,
Herzinsuffizienz.

Pathologisch-anatomische Diagnose: Beiderseitige Aspirationspneumonie, chronische Bron-
chitis. Lungenddem, Verwachsungen der Lunge, Amyloidosis der Niere.

Klappenbefund: Wahrend die zellige Verfettung in der Zone I zu konstatieren ist, findet
man die Grundsubstanzverfettung besonders in der Zone II. Im unteren Abschnitt der Zone 1
ist ganz oberflichlich ein auffallender Herd mit starker Zellverfettung zu beobachten. Auferdem
zellige Wucherung und Infiltration. Die elastischen Fasern sind lockerer. Im allgemeinen ist ein
odematoser Zustand vorhanden, besonders in der elastisch-fibrosen Schicht. Man kann sogar
eine leichte Verfettung der Grundsubstanz an der Eintrittsstelle des Sehnenfadens zweiter Ordnung
finden.

12. bl. Lebensjahr.

Klinische Diagnose: Meningitis, SchuBverletzung des rechten Stirnhirns.



257

Pathologisch-anatomische Diagnose: Véllige Obliteration des IHerzbeutels, Perisplenitis
pigmentosa. Bronchopneumonie in den rechten Unterlappen, Pleuritis dextra, vollige Obliteration
der linken Pleurahohle, geringe Hydronephrose rechts, multiple Zysten und narbige Defekte der
linken Niere, Schufiverletzung des rechten Stirnhirns, alte Resektionsnarbe am rechten Knie-
gelenk, Pseudarthrose.

Klappenbefund: Hier stellt sich eine starke Grundsubstanzverfettung dar, hauptsichlich
in der Zone II, dagegen beteiligt sich die elastische Sehicht nur wenig dabei, fast nur in der Zone I.
Die Verfettung der Grundsubstanz kommt in Biindelchen vor. Es ist keine deutliche Zellwucherung
und keine auifallende Zellinfiltration zu beobachten. In-der Muskelschicht findet man eine geringe
Verfettung; an der Eintrittsstelle des Sehnenfadens tritt eine leichte Grundsubstanzverfettung auf.

13. 53. Lebensjahr.

Klinische Diagnose: Myokarditis, Bronehitis diffusa, Kyphoskoliose.

Pathologisch-anatomische Diagnose: Hypertrophie des rechten Ventrikels, Emphysem
der Lungen, eitrige Bronchitis, bronchopneumonische Herde, Zottenmelanose des Darms.

Klappenbefund: Es zeigt sich eine oberflichlich sitzende starke Verfettung. In der elastisch-
fibrdsen Schicht ist eine starke zellige Verfettung vorhanden, und zwar in der Zone I eine auf-
fallende Zellwucherung und dazu eine geringe Zellinfiltration. Die Oberfliche wird stellenweise
durch die ganz oberflichlich gelagerten, dicht nebeneinander sich reihenden, stark verfetteten
Zellen erhoht. Die elastischen Fasern sind an der stark geschidigten Stelle aufgesplittert und
durcheinander gelagert. In der fibrosen Mittelplatte zeigt sich eine starke Verfettung besonders
in der Grundsubstanz. Ferner beobachtet man noch eine ddematsse Aufquellung und hyaline
Degeneration; in den erheblich verfetteten Zellen entdeckt man Cholestearinesterkristalle.

14. 56. Lebensjahr.

Pathologisch-anatomische Diagnose: Miliartuberkulose der Milz, frische tuberkuldse himor-
rhagische Pleuritis dextra, neben alten schwieligen Pleuraadhiisicnen. Miliartuberkulose beider
Tungen, alte, subpleurale Narbe in der linken Lungenspitze, rische, miliare Peritonealtuberkulose.
Miliartuberkulose der Niere und Leber, atherosklerotische Schrumpfungsherde in der Niere, alte,
linksseitige Perttonitis, alte Leptomeningitis.

Klappenbefund: Es ist eine starke Verfettung vor allem in der Grundsubstanz vorhanden.
In der Zone II sitzt sie in der fibrisen Mittelplatte und in der Zone I in der elastischen Schicht.
Die Zone IIT beteiligt sich deutlich dabei. An der Eintrittsstelle des Sehnenfadens findet man
einen nicht so breiten ddematds aufgequollenen Herd mit dem feinen und ganz wenig gefirbten
Bindegewebsfibrillengeriist in der oberflichlichen Schicht. Darin befinden sich ganz schlecht
firbbare aufgequollene Kerne und hie und da grofie, konfluierende lingliche Fettropfen in dem
Geriist; seine Umgebung zeigt diffuse und erhebliche Grundsubstanzverfettung. In der Muskel-
schicht ist eine ganz leichte Verfettung vorhanden. In Zone I der medialen und lateralen Abschnitte
tritt die Zellenverfettung stérker auf als im zentralen Abschuitt; in der anderen Zone zeigt sich
besonders die Grundsubstanzverfettung.

15. 65. Lebensjahr.

Klinische Diagnose: Hypertrdphie der Prostata (Krebs?), Bronchopneumonie.

Pathologisch-anatomische Diagnose: Arteriosklerose der Aorta und A. iliaca, frische Throm-
bose der rechten Vena iliaca und fem., beiderseitiges Lungenddem, Stauungsédem, Verwachsung
der Pleura beiderseits, geringe himorrhagische Zystitis, Hypertrophie der Blasenmuskulatur,
Operationsdefekt im Gebiete des mittleren Prostatalappens (Krebs), umschriebene Pelveoperitonitis
fibrosa, multiple Adenome der Schilddriisen, Fettdurchwachsung der Epithelkérperchen.

Klappenbefund: Hier findet man starke Verfettung besonders in der fibrosen Mittelplatte
der Zone II. Es zeigt sich hauptsiichlich Grundsubstanzverfetbung. An dem Grenzgebiet der
Zonen I und II und der Eintrittstelle des Sehnenfadens kommt eine relativ stirkere Beteiligung
der Zellen in der oberflichlichen Schicht vor. In den Herden der starken Zell- und Grundsubstanz-
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verfettung findet man reichliche Cholestearinesterkristalle. Die Zone TI1 weist auch ziemlich
starke Grundsubstanzverfettung auf. Im medialen Abschnitte ist ebenfalls erhebliche Verfettung
wahrzunehmen. Die elastische Schicht beteiligt sich dabei stdrker, besonders in der Zone I. Die
bedeutendsten Herde der Zellverfettung befinden sich hier und dort in der oberflichlichen Schicht.
Man beobachtet hier wenige Cholestearinkristalle. Tm lateralen Abschnitte sind die Erscheinungen
fast wie im medialen Abschnitt vorhanden, jedoch im allgemeinen in leichterer Form. I hinteren
Segel ist eine starke Verfettung zu konstatieren, aber hauptsichlich in der Grandsubstanz des
Wurzelteils, an der Eintrittsstelle und in den Sehnenfiden selbst. Hier ist eine relativ reichliche
Zellverfettung zu beobachten. Die Zone III beteiligh sich ebenfalls in geringem MaBe dabei.

16. 66. Lebensjahr.

Klinische Diagnose: Carcinoma flexurae sigmoideae.

Pathologisch-anatomische Diagnose: Arteriosklerose der linken Herzklappen, der Aorta
und der Koronararterien, Obliteration beider Pleurah¢hlen, toberkuldse Narben in der rechten
Lungenspitze. Emphysem der Lunge, Karzinom des Magens. Struma nodosa, ausgesprochenes
Adenokarzinom im Rektum, embolische Infarktnarbe in der Niere.

Klappenbefund: Eine starke Verfettung ist hier wahrzunehmen, und zwar ist die oberfliich-
liche Schicht stark affiziert und im allgemeinen ddematis, vor allem in der elastisch-fibrésen Schicht.
Die Zellbeteiligung ist viel erheblicher. Am oberen Abschnitt des Segels ist die elastische Schicht
bedeutend angegriffen, sehr verdickt, stark zerfasert, vertieft und verfettet. Dariiber zeigt sich
die subendotheliale Bindegewebsschicht bedeutend verdiekt. In der Zone I und im oberen Ab-
schnitt der Zone II treten die in mehvere Schichten gespaltenen Verdickungen der elastischen
Schicht mit Zellvermehrungen deutlich hervor, und man findet auch Verfettung darin. Auf der
Ventrikularseite ist hie und da eine besondere partielle Verdickung und Eintiefung der elastischen
Schicht zu beobachten. Bei einer solchen Eintiefung findet sich eine besondere ddematdse An-
schwellung in der elastisch-fibrosen Schicht oder in der fibrésen Mittelplatte. Weiter randwirts
ist der starke zellige Verfettungsherd in der oberflichlichen fibrésen Mittelplatte zu konstatieren.
In der dariiberliegenden schmileren elastisch-fibrosen Schicht nimmt man die Vermehrung der
elastischen Fasern wahr; die elastische Schicht ist erheblich angegriffen. In dieser Gegend kommen
reichliche Cholestearinesterkristalle in den Zellen und Cholestearinkristalle in der aufgequollenen
und stark verfetteten Grundsubstanz vor. In einem solchen Herde findet man Zellwucherung
und -infiltration. Sonst ist eine leichte Verfettung der Muskelschicht zu beobachten.

Trikuaspidalkiappen.

Die Versinderung zeigt sich spiter und viel seltener als bei der Mitralis. Sie ist nicht so lokati-
siert, sondern breitet sich mehr diffus aus. Im vorderen Segel ist die Zellverfettung bedentender
als hei den anderen, besonders im Wurzelteile. Im medialen und hinteren Segel findet man be-
sonders Grundsubstanzverfettung; die Verinderung tritt im vorderen Segel am stirksten auf.

Sehnenfaden.

Die Verfettung tritt relativ spiter und von Anfang an in der Grundsubstanz auf; ich konnte
sie zuerst im 12. Lebensjahre konstatieren. Die Zellen beteiligen sich dabei ganz wenig.

Aus den systematischen Untersuchungen ergeben sich folgende allgemeine
SchlubBiolgerungen:

Wenn man die Klappen einer genauen mikroskopischen Untersuchung unter-
wirft, so kann man im Aortensegel spétestens in der vierten Woche nach der Geburt
eine mehr oder weniger deutliche Verfettung konstatieren. Beim Kinderherzen
ist das Gefiige der Klappen noch relativ locker und der Blutdruck nicht so stark,
daher muB die mechanische Wirkung gegen die Klappe etwas anders sein, als
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heim Erwachsenen. In der ganz frithen Kinderzeit tritt die Verfettung mehr cben
und besonders im medialen Abschnitt und zwar in den Zellen auf. In spiteren
Lebensjahren entwickelt sich die Klappe zu geniigender Grofe und Stirke. Der
Blutdruck steigert sich erheblich. In den Sehnenfiden, die besonders stark gezerrt
werden und deren Zellen schon vorher sehr linglich und protoplasmaarm gestaltet
sind, tritt die Verfettung in der Grundsubstanz auf, in den Zellen dagegen ganz
wenig. An der Eintrittsstelle des Sehnenfadens, wo nicht nur Zerrung, sondern
auch der Druck und die flieBende reibende Kraft mitwirken, zeigt sich die Grund-
substanzverfettung tief in der fibrosen Schicht und die zellige Verfettung mehr
oder weniger in der oberflichlichen Schicht. In der Zone 1, wo der Druck und die
Zerrung, sowie die starke, flieende, reibende Kraft wirkt, ist eine oberflichliche
und relativ stirkere zellige Verfettung zu beobachten. Im hinteren Segel, das
ziemlich tief im Herzen liegt und am Wurzelteile stark gedriickt und gezerrt wird,
tritt die Grundsubstanzverfettung besonders deutlich auf. In bezug auf das
Verhiiltnis zwischen den fritheren Chordae musculares und der Verfettung er-
hielt ich ein negatives Untersuchungsresultat, wie Hoesli. Das Bindege-
webe iiber dem Muskelrest entwickelt sich sehr mangelhaft wie beim Endokard.

Wenn ich zur Schilderung der Verhiltnisse am rechten Ventrikel iibergehe,
diirfte es vielleicht zweckmaBig sein, mit dem Mechanismus des Verscblusses des
Ostium venosum dextr. anzufangen. Bei der kriftigen Ventrikelkontraktion
nimmt das Ostium eine halbmondférmige Gestalt an. Die Ventrikelwand bildet
einen groBen Bogen und die Ventrikelscheidewand einen kiirzeren und mehr ge-
raden. Die vorderen und medialen Segel schlieBen den vorderen Abschnitt des
Ostiums, und das hintere Segel von hinten seitlich den iibrigen Abschnitt ab.
Hier ist der Winkel zwischen den Ein- und Ausflubahnen sehr groB. Die hinteren
und medialen Segel liegen tiefer in der AnsfluBbahn als das vordere. Infolgedessen
erhalten die hinteren und medialen Segel, deren Bindegewebszellen protoplasma-
drmer sind, vor allem den Druck und die Zerrung. Hier tritt besonders die Grund-
substanzverfettung, wie bei dem hinteren Segel der Mitralis, hervor. Das vordere
Segel steht mehr oben und zeigt einen &hnlichen Zustand wie das Aortensegel
der Mitralis. Es weist eine Grundsubstanzverfettung mit geringer zelliger Be-
teiligung an dem Wurzelteile auf.

Wenn wir nun versuchen, aus diesen Beobachtungen der degenerativen Prozesse
an dem venosen Klappensystem, die sich ja ohne Zweifel durch ihre eigenartige
Kombination von Verfettungsprozessen, Erweichungen und kompensatorischen
Wucherungen der elastischen und bindegewebigen Anteile als identisch mit dem
atherosklerotischen Prozef der Arterien erweisen, gewisse Schliisse auf die Patho-
genese der Arteriosklerose des Zirkulationsapparates zu ziehen, so miissen wir
zunichst feststellen:

1. Der Prozef verlauft kontinuierlich und nimmt dabei dauernd an Stirke
zu, denn die geringsten Verdnderungen finden sich bei den wenige Wochen alten
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Kindern, die stirksten Verdnderungen durchschnittlich im hohen Lebensaiter
und dazwischen finden sich alle Ubergiinge. Selbstverstindlich verlsuft der Prozef
individuell verschieden schnell ab.

2. Die Entwicklung des Degenerationsprozesses an den vendsen Klappen
erfolgt in einer fiir die verschiedenen Altersklassen charakteristischen Form und
hingt im wesentlichen von der Intensitéit der mechanischen Inanspruchnahme
ab. So treten die ersten degenerativen Flecken bei Siuglingen und ganz jungen
Kindern zunéchst im medialen Abschuitt des groBen Aortensegels auf, und zwar
in der oberen Zone desselben, springen mit zunehmendem Alter der Triger auch
auf die lateralen Abschnitte iiber und verschieben sich dabei auf das Grenzgebiet
zwischen oberer und mittlerer Zene, d. h. die Zerrungsgrenze des betreffenden
Segels, und werden schlieBlich auch von degenerativen Prozessen in den Sehnen-
taden begleitet. In dem hinteren Mitralissegel beginnen die degenerativen Prozesse
durchschnittlich viel spiter als in dem vorderen und sind hier im wesentlichen
auf die Wurzelzone beschrankt, um dann aber auch auf die Sehnenfiden und das
iibrige Gewebe itberzugreifen. Durchschnittlich am spatesten entwickeln sich die
Degenerationsprozesse an den rechtsseitigen vendsen Klappen, und unter diesen
geht wieder das groBere mechanisch stirker in Anspruch genommene Vordersegel
den iibrigen voraus.

3. Auch die feinere Lokalisation der Degenerationsflecken zeigt gesetzmafige
Beziechungen zur funktionellen Struktur der Klappen, indem bei ganz jungen
Kindern, bei welchen die fibrillire Substanz und die Kittsubstanz noch nicht so
stark entwickelt sind, die Verfettung hauptsichlich die noch relativ plasmareichen
Bindegewebszellen betrifft, und zwar vor allem in den elastisch-fibrosen Schichten,
wahrend bei den Erwachsenen mit zunehmender Zellverarmung und Verdichtung
der eigentlichen Grundsubstanz gerade diese von der Degeneration betroffen wird,
und zwar vor allem die fibrose Mittelplatte und das Sehnenfadengewebe, in welchem
die dichtestgefiigten Strukturen, die besonders den Zerrungen ausgesetzt sind,
vorhanden sind. Die Aunflockerung und Verfettung der Kittsubstanz kann nirgends
besser als an diesen Strukturen studiert werden. Die neuerdings von Martius
anf Grund seiner Untersuchungen an Kinderherzen geduBerte Vermutung, daf
bei den Erwachsenen die Erkrankung in andern Schichten lokalisiert sein konne,
wird durch diese Untersuchungen bestitigt.

Wenn man die neuere Literatur iiber die Pathogenese der Atherosklerose
des GefiBsystems studiert, so gewinnt man durchaus den Eindruck, dal die von
Marchand, Jores, Romberg, Agschoff vertretene Anschauung
der engen Beziehung der Atherosklerose zur funktionellen Inanspruchnahme,
d. h. also die Auffassung des ganzen Prozesses als eines Abnutzungsvorganges,
auf erhohten Widerspruch stoft, indem ganz besonders unter dem Einflul der
Experimente von Josue, Saltykow, Lubarsch, Fahr und anderen
das infektiose und toxische Moment in den Vordergrund geschoben worden ist.
Erst kiirzlich hat Lubarsch wieder in Miinster iiber erfolgreiche Versuche
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in der Krzielung atherosklerotischer Prozesse bei bestimmter Nahrung berichtet,
und es unterliegt daher keinem Zweifel, dal solche degenerativen Prozesse am
GefaBsystem durch Stoffwechselstérungen hervorgerufen werden konnen. Es
fragt sich nur, wie weit wir derartige, innerhalb weniger Wochen durch gewaltsame
Umstimmung des Stoffwechsels hervorgerufenen Verinderungen pathogenetisch
mit der menschlichen Atherosklerose vergleichen diirfen, von der wir wissen, da8
sie einen eminent chronischen Charakter trigt, wie das ja meine Beobachtungen
wieder beweisen.

Nun hat Aschoff schon bei der Diskussion in Miinster daraut hingewiesen,
dafl man iiberhaupt nicht von einer Ursache, sondern nur von den Be-
dingungen sprechen sollte, unter denen sich die Atherosklerose entwickelt.
Als funktionell wichtigste Strukturelemente kommen neben der glatten Muskulatur
die bindedgewebigen und elastischen Systeme in der Gefdwand und in den Klappen
in Betracht. Esist selbstverstindlich, da$ diesen Systemen sowohl in den eigent-
lichen Fibrillen wie auch vor allem in der Kittsubstanz, welche sie zusammenhalt,
ein, wenn auch noch so geringer Stoffwechsel zugeschrieben werden mubB, und es ist
daher klar, dafi diese wichtigen Strukturen sowohl durch physikalische wie auch
durch chemische Momente beeinfluft werden konnen, und sicherlich spielen bei
der Entstehung der menschlichen Atherosklerose beide Momente eine Rolle, wie
das auch fiir das Knochensystem in glejcher Weise zutrifft, wo wir eine physikalische:
Abnutzung in Gestalt der senilen Arthritis oder Spondylitis deformans und eine
chemische Stoffwechselstorung in Gestalt der Osteomalazie kennen. Hat doch
Aschoff schon vor Jahren durch seinen Schiiler Torhorst darauf hinweisen
lassen, dab zwar die Lockerung der elastischen Fasersysteme dureh die
mechanischen Momente bedingt sei, dal aber die Verfettungen erst die
Folge des Eindringens des cholesterinesterreichen Plasmas in die gelockerte
Wand seien. Je reicher das Blutplasma an Cholesterinestern ist, um so stiirker
wird sich auch die Verfettung der Kittsubstanz und der Zellen -auspragen.
Steigert man den Cholesterinestergehalt des Blutes absichtlich bis zu extremen
Graden, s0 kann man, wenigstens -beim Tier, eine direkte Cholesterinester-
speicherung im Sinne Asehoffs in der sonst nicht geschidigten GefiBwand
bekommen (Anitsehkow wund Chalatow) Wenn man also die
Atherosklerose als einen physiologischen AbnutzungsprozeB - bezeichnet, so soll
das nach Aschoff heillen, daB bei dem fiir die' Mehrzahl der Angehérigen
eines Volkes als Norm geltenden Stoffwechsel, d. h. also unter bestimmten chemi-
schen Bedingungen die physikalische Inanspruchnahme der betreffenden Strukturen
den Zerfall derselben schlieBlich herbeifithrt. Dieser AbnutzungsprozeS kann
aber, wie Aschoff immer hervorgehoben, sowohl durch eine Anderung des
chemischen Milieus, z. B. durch Diabetes, bei chronischen Infektionskrankheiten,
bei der Karzinomatose usw. wie auch durch eine abnorm funktionelle Beanspruchung
beschleunigt werden. In beiden Fallen wird aber eine lingere Einwirkung, sei
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es der Veridnderungen in der physikalischen Inanspruchnahme, sei es der Verande-
rungen im Chemismus oder beider zusammen,-als Bedingung betrachtet werden
miissen, um einen so langsam fortschreitenden ProzeB wie die menschliche Athero-
sklerose erkliren zu wollen. Man wird daher auch allgemeinen und linger dauernden
Spannungsverinderungen im GefaBsystem, wie sie gerade unter dem Einflull
des Nervensystems direkt oder indirekt zustande kommen, eine groBere Bedeutung
beimessen, als gelegentliche Druckschwankungen wihrend einer Infektionskrankheit,
falls diese nicht erhebliche Grade erreichen, und wird in dhnlicher Weise eine vor-
itbergehende Vergiftung bei Scharlach, Diphtherie, Typhus usw. geringer bewerten
als die Verinderung des Chemismus bei chronischen Nephropathien, beim Dia-
betes usw.

Vermdgen wir nun aus den oben geschilderten Befunden an dem vendsen
Klappenapparat eine bestimmte Stellung zu diesen Fragen der Pathogenese zu
nehmen? DaB es sich im wesentlichen um eine wihrend des Menschenlebens
wirkende Schédlichkeit handeln muB, geht wohl daraus hervor, daB der ProzeB
bei nahezu allen untersuchten Individuen in einem dem Alter entsprechenden
Grade gefunden worden ist, selbst auch bei solchen Individuen, die aus voller
Gesundheit eines plotzlichen Todes starben. Nur ein Fall von Tetanus bei einem
6 jihricen Knaben macht eine Ausnahme, insofern hier keine makroskopisch
‘erkennbare Fleckung gefunden wurde, wahrend sonst alle Kinder aus der zweiten
Hilfte der ersten Jahrzehntes typische Fleckenbilder aufwiesen. Leider ist dieser
eine Fall nicht mikroskopisch untersucht worden, so dafl die Entscheidung dariiber
aussteht, ob nicht doch bereits degenerative Verdnderungen im Gange waren.

In allen iibrigen, allen Altersklassen angehérenden Fiallen habe ich meist
schon bei makroskopischer Untersuchung die Flecken erkannt, sie niemals bei
mikroskopischer Untersuchung vermift.

Wenn in Miinster von seiten Hedingers hervorgehoben wurde, dal
die Fleckenbildung im spéteren Kindesalter wieder verschwindet, so steht das mit
meinem Material nicht im Einklang, und iech kann daher auch meine Sehliisse
nur auf meinem Material aufbauen. Sollten sich die Angaben Schriddes
auf der Minsterer Naturforscherversammlung auch anderwérts bestitigen, daB
diese Fleckenbildung, mikroskopische Untersuchung vorausgesetzt, nur bei einem
geringen Prozentsatz von Kindern gefunden wird, wihrend ich sie fast ausnahmslos
fand, so miiBten naturgemiB meine Folgerungen eine Kinschrinkung erfahren.
Vorlsufig muB ich auf Grund des von mir auch mikroskopisch gepriiften Materials
an der Chronizitit und allméihlichen Entwicklung des Prozesses festhalten, wobei
ich allerdings ausdriicklich betonen mu8, daf mit dem Wachstum der ganzen Klappe
auch ein charakteristisches Wandern des Prozesses verkniipft ist, insbesondere
auch von der Oberfliche gegen die Tiefe zu, wodurch sich vielleicht die Angaben
Hedingers erklaren. Neben der Chronizitit des Prozesses ist besonders
wichtig, daB derselbe an denjenigen Stellen auftritt, wo die stirksten funktionellen
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Inanspruchnahmen stattfinden. Sollte es sich um eine chemische Einwirkung
handeln, z. B. eine Toxinwirkung, die nur durch die funktionellen Beanspruchungen
an bestimmten Stellen lokalisiert wird, so miiBite es sich eben um eine chemische
Wirkung handeln, welche nicht nur voriibergehend, sondern wahrend langer Zeit,
anscheinend wihrend des ganzen Lebens zur Geltung kommt. Man kénnte hochstens
daran denken, daf die verschiedenartigsten Giftwirkungen periodenweise auf-
treten, und so eine Haufung der Giftwirkung, z. B. durch Haufung von Infektions-
krankheiten, zustande kommt. Nun sind aber, von den Kinderkrankheiten ab-
gesehen, die wenigsten Menschen alle den gleichen Infektionen ausgesetzt, und so
witrde sich das gleichm#Bige Vorkommen bei nahezu allen untersuchten Individuen
schwer erkldren lassen, denn die Infektionen des Kindesalters kommen deswegen
wiederum nicht in Betracht, weil die Klappe wihrend der Entwicklungsjahre
einen gewaltigen Umbau erfébrt, und der Sitz der Degeneration im héheren Alter
ein ganz anderer ist als in der Jugend. Man kinnte also fiir diese Fleckungen
bei den Erwachsenen nur solche Intoxikationen verantwortlich machen, die nach
Abschlufl der Waehstumsperiode eingetreten sind. Dall es sich bei allen diesen
Fleckenbildungen nicht etwa um lokalisierte Entziindungsherde handelt, die durch
direkte bakterielle Infektion hervorgerufen sind, wird ja allseitig zugegeben, und
ist auch leicht damit zuriickzuweisen, daB die ersten Vorgiinge der Fleckenbildung
absolut frei von entziindlichen Veranderungen sind.

Wenn in spateren Stadien reaktive Veranderungen an den Bindegewebszellen
auftreten und auch Wanderzellen sichtbar werden, so ist das ein selbstverstind-
licher Vorgang, da die durch den Gewebszerfall freiwerdenden chemischen Sub-
stanzen natiirlich reparative Vorgéinge in der Umgebung auslosen miissen. Das
Verschwinden der oberflichlichen Flecken bei den Kindern und das allmihliche
Wandern der Degenerationsherde in die Tiefe ist ja auch nur durch eine vollstindige
Wegschaffung des Zerfallsmaterials wihrend der mit dem Wachstum verbundenen
Umbauprozesse denkbar. Wenn also keine Lokalinfektion und keine voriiber-
gehende Intoxikation zur Erklarung dieser chronisch-fortschreitenden Degeneration
geniigt, so bleibt nur eine davernd einwirkende Stérung des Chemismus bzw. die
physiologische Abnutzung iibrig. Eine dauernde chemische Beeinflussung kamn
selbstverstindlich mit der Art der Nahrung zusammenhingen, und insofern kann
von einer physiologischen chemischen Abnutzung die Rede sein, und es wird in
der Tat dann schwer halten, zu entscheiden, wieviel bei dem ZerstérungsprozeB
den physiologischen Stoffwechselvorgingen, wieviel den physiologisch-mechanischen
Einfliissen zuzuschreiben ist. In jedem Fall wird man den ganzen Vorgang als
emen AbnutzungsprozeB bezeichnen miissen, fiir dessen Lokalisation und Ent-
wicklung man das offen zutage liegende mechanische Moment so lange als das
ausschiaggebende betrachten muB, so lange nicht die Wirkung von Stoffwechsel-
storungen oder chemischen Intoxikationen fiir den Menschen in eindeutiger Form
nachgewiesen ist.
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Erklarung der Abbildungen autf Taf IV.
Fig. 3. 2 Jahre alt. Verfettung bloB in den Zellen der oberfldachlichen Schicht.
Fig. 4. 30 Jahre alt. Verfettung hauptsichlich in der Grundsubstanz der tieferen
Schichten.
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