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XV. 
Uber die Atherosklerose der Atrioventrikularklappen. 

(Aus dem P~thologisehen Institnt Freiburg i. Br.) 

Von 

Dr. reed. S h i r o  S a t o .  
(Hierzu Taf. IV und 2 Textfiguren.) 

Der ,,gelbe Fleck" auf der Mitralklappe ist wiederholt, besonders eingehend 
yon B e i t z k e geschildert worden. Diesel" betonte in seinen gerlo~uen Unter- 
suchungen, dal~ es sieh vorwi%'end um eine fettige Degeneration handelt. 
Im Anschlug an die Untersuchungen yon B e i t z k e fiihrte A s c h o f f a.us, 
dal3 der dem gelben Fleck zugrunde liegende ProzeB identiseh sei mit dem athero- 
sklerotischen groze$ im Gefi~lgsystem. Um das Wesen dieses Prozesses in den 
Mitralklappen mSgli~hst genau zu erforsehen, ftihrte ieh systematische, alle Alters- 
klassen umfassende Untersuchungen aus, tiber die ieh im folgenden beriehten will. 
Um die pathologischen Veranderungen zu verstehen, muI3 freilich ein genaues 
Studium der normalen Verhiiltnisse vorausgehen. Auf die Literatm" komme ich an 
entsprechender Stelle zuriick 

I. N o r m a l b a u  d e r  K l a p p e n .  

A. 1)as Aortensegel der Nitralis. 

a) Nakroskopisehes Aussehen, 

Bei der Ansieht yon vorn bzw. yore Ventrikellumen aus (s. Fig. 1) geh~ das Aorten- 
segel oben mediaawarts in die Pars membranaeea septi ventlqe, ohne seh~rie Grenze fiber. Gerade 
dor~ an der Grenze liegt der mi~ehtige Annulus fibrosus, wo die Vorhof- und Ventlqkelmuskeln 
endigen bzw. en~springem Lateralw:~trts haftet das Aortensegel an der Kammerwand, we sieh der 
Annulus fibrosas verst~trkt, i~ber diesem Aortensegel befinden sieh die seitliehe und hintere Aorten- 
klappentasehe. Bei genaner Betraehtung findet man am bogenf6rmigen unteren Rand dieser 
Semihmarklappen eine sehmale, durehsiehtige, bogenfSnnige Linie, welehe bei mikroskopiseher 
Untersuehung aus loekerem Bindegewebe besteh~, wodm'eh die Semilun~rklappen eine leichte 
Beweglichkeig behufs ihrer Sehliegung eflangen (Fig. 2 ~). 

h der Ansich~ yon tdnten bzw. yore u aus sieht man, wie das Aortensegel beiderseits 
in das hintere Segel fibergeht. Oben gegen die Vorhofsmuskulatur ist es dureh eine bogeni~irmige 
Grenzlinie abgesetzt, wo die Vorhoflnuskelsehieht plStzlieh ganz diinn wird und im Segel weiter- 
I~iuf~. 

Das Aortensegel tier Mitralis li~gt sieh in drei Z o n e n yon oben naeh unten (Fig. 1 I, II,  
und III), in drei A b s e h n i t t e yon reehts naeh links (Fig. 1 medial, zengral, lateral) und in 
drei S e h i c h t e n oder Plat~en yon vorn naeh hinten (Fig. 2 ventrikulih-e Sehieh~, ,Migtelpla~e, 
aurikuliire Sehieht) zerlegen. Ahnliehes gilt far die fibrigen Klappen. I~ der yon l~uskel bedeek~ea 
oberen Zone I (Fig. 1, I) dring~ tier Vorhoimuskel eine Streeke weir in das Aortensegel an tier 
am'ikuliiren Fliiehe hinein und ende~ mit der bogenf(irmigen, oder aueh meN" geraden, ziekzack- 
fSrrnigen Linie, welehe man bei dm'ehfallendem Licht deutlieh erkennen kann. An der ven~ri- 
lmlaren Flttche kann m~n feine, lgnglieh verlaufende F~serehen konstatieren, welehe griil~tenteils 



239 

yon der Beriih_rtmgsstelle der beiden Senfilunarklappenansittze an naeh den Sehnenfiiden tfin 
fiieherfSrmig veflaufen, femer hitufig noch grSl~ere, quer gerichtete Unebenheiten, die sich aus 
dem ~eweiligen Kontraktionszustande des Muskels ergeben. Beim Erwachsenen ist di6 mittlere 
Zone II  (Fig. 1, II) der diinnste Tell. An ihrer ventriku]~iren Fl~iehe beobaehtet man die f~eher- 
fSrmige Auffaserung der Sehneniiiden drifter Ordnung nach H e n ] e (erster 0rdnung naeh 
W e b e r und K o p s e h ,  hinterer Sehnenfiiden nach N u t~ b a u m). Diese Zone gestaltet 
sich dreieekig nnd grenzt nfit ihren seitlichen Partien an die Pars membranaeea und die Kammer- 
wand an, Die untere Grenze besteht aus einer bogenfSrmigen Linie mit zwei Schenkeln. In der 
untersten Zone I I I  (Fig. 1, ]II)  nimmt die Dieke wieder zu. An den beiden Soften geht diese Zone 
fast mit ihrer ganzen Breite in das hintere Segel fiber. Von der ventrikul~ren Fl~che aus en~springen 
zahlreiehe, bfischelfSrmige Sehnenf~den, die schief seitlich in den zwei ]ateralen und medialen 

Fig. 1. 

Gruppen verlalffen. Wean man auf diese Weise die Zone I I I  in zwei Absehnitte toilS, so ist der 
mediale Abschnitt gewShnlieh dicker trod breiter, als der laterale. In der Vorhofsansich~ bietet 
diese Zone ein grobhSekeriges oder buekeliges Aussehen dar. 

b) Mika'oskopiseher Befund. 

In ganz friihen Entwieklungsstadien kann man mu" die Endothelschieht, eine elastiseh- 
fibrSse Sehieht inweiterem Sinne, dann die fibrSse Mittelplatte and in der Zone I noeh die Schicht 
quergestreifter Muskelfasera unterseheiden. In einem spiiteren Stadium l~l~ sieh, wenigstens 
auf der ventrikul~ren Seite, die elastisch-fibrSse Sehieht wieder in drei Sehiehten differenzierenl 
in die subendotheliale Bindegewebssehieht, in die elastische Sehieht und in die elastiseh-fibrSse 
Sehich~ im engeren Sinne. Sp~tter komme ieh darauf noeh eingehend zuriick. Betrachtet man 
die Klappe im Liingsschnit~e (Fig. 2), so bemerkt man in dem zentralen Abschnitte auf 



240 

Fig. 2. 
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de~" Aurikularseite zahlreiche el~stische Biindel in dex elastisch-fibrSsen Schicht in weiterem Sinne, 
welche mehr locker trod nicht so dicht sind als auf tier Ventrikulaa'seite und mit liinglichen ~iasehen 
netzartig verla.ufen. Die oberfiiichlichen elastischen Fasern sind feiner und stark gesehliingelt, 
die in den sthrkeren Bindegewebsschichten befindhchen tieferen Fasem aber dicker u~d weniger 
gewellt. Diese dieke elastiseh-fibrSse Schicht im weiteren Sinne nimmt in der Dieke vom oberen 
Abschnitt tier Zone I nach unten zu ab. In der Zone I I I  ist sic am breitesten. An der Eintrittsste]le 
des Sehnenfadens befindet sich die bekannte Gabelung (Fig. 2 b, Tar. I);  der dreieekige Raum 
dariiber besteht aus lockerem Bindegewebe. Unter dem Sehnenfaden drifter Ordnung nach H e n 1 e 
finder man hi~ufig Fettgewebe, wie dies schon A s c h o f f u n d  T a w a r a erwahnen, ttierauf 
wird die e]astisch-fibrSse Sehicht wieder schmgler und geht in den 8ehnenfaden erster Ordnuag 
nach H e n 1 e iiber. In den tiefel"en Schichten der elastisch-fibrSsen Schicht auf der Vorhof- 

�9 seite finder man beim ~enschen immer glatte Muskelelemen~e (Fig. 2 m). Bei Scha.f, Rilld 
trod Ka~ze konnte ich sis nieht entdecken, obwohl beim Rind reichliche Gef~l~e vorhanden sind. 
In dem Endokardium win'den die glat~en Muskelelemente schon yon S c h w e i g g e r - S e i d e 1 
gcftmden u n d v o n  R a n v i e r ,  E. A l b r e c h t ,  R e n a u t ,  D e x v i t z k y  und N a g a y o  
genau studiert; in den Mitralklappen haben sic B e i t z k e ,  K t i r  s c h n e r ,  B e r n a y s ,  
K 5 n i g e r usw. bcsehrieben. Nach B e i t z k e sind sic nicht nur auf der Aufikularseite, 
sondem bach auf der Yentrikularseite zu fi~den und au~ der Yentrikularseite an der Klappen- 
wurzel in der HShe dcr quergestreiften Herzmuskelbiindel quer geriehtet. Aber sie sind hier nieht 
so konstant wie auf der Aurikularseite, sondem kommen ziemlieh selten vor. Aufierdem finder 
man aueh noch manchmal rudiment~'e quergestreifte Muskelelemente, welehe in der oberfl~eh- 
lichen fibrSsen Mittelplatte und besonders in dem Absehnitt der Kammerwandseite sitzen, wo 
entwicklungsgeschichtlieh starke Muskelbalken sich beteiligen, und wo, wie dies schon P a 1 a -  
d i n o ,  B e r n a y s u. a. beschrieben hubert, die dicker Herzmuskelbiindel, yon der Kammer- 
wand aus ganz oberfl~.chlich an der vorderen Fl~che in d~s Segel hineiatretend, sieh finden. B e r - 
n a y s stellte ihre Bedeutung schon dahin lest, dab solche Muskelhiiadel die letzten (~berreste 
der friiheren Chordae musculares seien. Manchmal sind diese Muskelbiindel mit Blutgefi~lten 
versehen. Auf der Aurikularseite sieht man in dem nach der Eintrittsrlchtung des Sehneniadens 
l~ughch gesehnittenen Pri~parat des zentralen Absehnittes die glatten ]~[uskelelemente im oberen 
Abschnitte tier Zone I racist quer getroffen, und zwar in einigen Reihen. Die oberflhchlichen sind 
schwficher als die tieferen. In dem schmalen unteren Abschnitt der Zone I sind sis ganz sp~rlich, 
and sie wel"den ]iings getroifen. Im oberen Teile tier Zone II  werden sic wicder machtiger, und zwar 
vorwiegend die qner getroffenen, wie dies schon A s c h o f f u n d  T a w a r a dargelegt haben. 
~Noch welter nnten finder man dann die schr~g liinglich getroffenen Fasern. ]n der Zone I I I  kann 
man zeitweilig aul~er den liings getroffenen manchmal quer verlaufende glatte Muskelelemente 
beobachten. Sic sind ireilich je nach dem betreffenden Abschnitt und den Individuen sehr ver- 
sehieden. In den beiden seit]ichen Absehnitten sind sie naeh der Untersnehung yon A s c h o f f 
und T a w a r a am st~'ks~en und werden meiste~s t~ngs getroffen. Die glatten lguskelelemente 
sind yon dickem Bindegewebe mit dicken elastischea Fasern umgeben, die nach der ~: a n G i e s o n - 
schen Fi~rbung heller gefi~rbt erscheinen als ihre Umgebung. Ich habe die Klappe aneh nochmi~ 
Formol und Salpeters~iure behandel~ und vorsichtig den iiui]ersten 1Jberzug abpr~ipariert und dabei 
den gleichen Verlauf der glatten Mttskelfasera in dem Fli~chenpri~parat festgestellt. 

Geht man nun aui die Yentrikularseite fiber, so finder man (Fig. 2 a) zuerst ge~ade 
un~erhalb der Semihmarklappen einen aus den lockeren, ganz ~einen Fasern und ziemlieh reich- 
lichen protoplasmaarmen Zellen mit ovalen Kernen gebildeten grol]en dreieckigen Ra urn, in dem kein 
Fettgewebe vorhanden ist. In diesem Raum zerfasert sigh ein Tell der Bindegewebsfasem des 
Annulus fibrosus am Aortenostium zu ganz feinen Fasem. Ein Tell dieser Bindegewebsbiindel 
teilt sieh hier in zweiAbschnitte und tr i t t  nach oben hin in die Semilunarklappe nnd nach unten 
hin in das Aortensegel der Mitralis ein. Uber diesen beiden Sehenkeln verli~uft ganz oberfli~chlich 
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eine dfinne elastiseh-fibrSse Sehicht yon den SemilunarkLappen aach dent Aortensegel. Der drei- 
eckige Raum verengt sieh nach unten nnd geht in die ventrikuFtre elastiseh-fibrSse Sehieht des 
Aortensegels fiber. Im oberon Abschnitte der Zone I i s t  die elastisch-fibrSse Sehieht ganz diebt 
aufgebaut. Der Zusammenhang mit der fibrSsen Mittelplatte ist sehr fest und ohne scharfe Grenze. 
An der Oberfl~che der elastiseh-fibrSsen Schich~ finde~ man eine dieke, subendo~heliale Bincle- 
gewebssehieht, welehe nach dem ~reien R~nd bin sehmNer wird. ttierauf sammeln sieh die zer- 
streuten elastisehen Fasern in einer Schieht und kommen mehr and mehr a~ die Ober!li~ehe. Sodann 
nimmt die ganze elastiseh-fibrSse Siehieht in der Dieke ab, and im unteren Abschnitt der Zone II 
finder man blog eine dastische Schicht. 

Von den beiderseitigen, bisher beschriebenen elastisch-fibrSsen Schichten eingehiillt, liegt 
die dicke inhere fibrsse Mittelplatte. in dem Sinus Valsavae wird die glatte Nuskulatur der Aorta 
nach and ~ach van diekem Bindegewebe durchsetzt, und diese Bindegewebsfasern treten endiich 
Jn das Segd als Mittelplatte ein. Ein Tell davon spaltet sich, wie sehon elwiihnt, in zwei Schenkel; 
der eine zieht nach oben in die Semilunarklappe, der andere naeh unten in die Wurzel des Aorte~- 
segels. Letzterer tritt mehr u~d mehr an die Oberfli~che und zerfasert sich zmn Tell in der elastisch- 
fibrSsen Schicht. Der die Hauptmasse bildende Rest geht i1~ die ~iittelplatte fiber. Zu AnfaJ)g 
besteht dieselbe aus langs- und querverlanfenden kollagenen Fasem. Im unteren Absehnitt der 
Zone I nimmt die Zahl tier quergetroffenen Fibri]lenbfinde] zu, hier~uI wird die fibrSse Mittelplatte 
zun~iehst sehmgler, jedoch wieder breiter im oberon Absehnitt der Zone Ii. Die Zellen in dieser 
Oegend sind reieher an Yrotoplasma und besitzen mehr ovale Keme. Von dem unteren Absehnitt 
der Zone II ab ziehen die Bindegewebsfasern mehr in lgnglicher Richtung hin and setzen sich 
in die Sehnenfiiden dritter Ordnung naeh H e n 1 e fort. Die Sehieht nimmt alflni~hlieh ab, die 
Zelten werden ~mer an Protoplasma und die Kerne lgnglieh and sehmal. Die Sehnenf~den zeigen 
die charakteristisehe Gabelung an ihren Eintrittsstellen. Der zweite oder randseitige Sehenkel 
ist loekerer als der erste (Fig. 2I). Ein Tell der Sehenkelfasern zerfasert sich in dem drei- 
eekigen Raume. Zwisehen den beiden Sehenkeln finde~ man zuweilen e]astisehe Fasern and glatte 
Muskelelemente, wie sie A s e h o f f and T a w a r a beschrieben habem Die FortsetzuIig des 
zweiten Sehenkels steht in Zusammenhang mit dem ersten Sehenkel des Sehnenfadens zweiter 
Ordmmg. Der Sehnenfaden erster Ordnung besteht ~us der Fortsetzung des zwei~en Schenkels 
des Sehnenfadens zweiter Ordnung and den verdiekten Bindegewebsfasern der elasfisch-fibrSsen 
Schleht auf der Aurikularseite. 

Um den Vedmlf der Bindegewebsfasern und der Nuskelbfindel genauer zu beobachten, 
behandelte ieh die Klappe mit Formol and Salpeters~nre und pr~parierte sie vorsiehtig ab. Wenn 
man die elas~iseh-fibriise Sehicht entfemt, so finder m~n a.uf tier ventrikul~i.ren Fl~.ehe einen l~ng~ 
lichen Faserveflauf der Mittelplatte, welcher yon der Aorta zwisehen Cuspis lateralis und posterior 
tier Semilunarklappe bis zu den Sehnenfiiden sieh veriolgen 15gt und beinahe im ganzen Segel 
fi~cherf6rmig sich ausbreitet. Die noch tiefer liegenden Bindegewebsfasem verlaufen enter dem 
Cuspis lateralis and Cuspis posterior der Semilunarklappe naeh dem Aortensegel hin uad sind 
untereinander verfloehten. Unter dieser Sehieht finder man in den beiden seitlichen Absehnitten 
zwei m~ehfige Bindegewebsbi~nder des Annulus fibrosus, die durch die in der Klappe quer ver- 
]aufenden breiten Biindel verbunden sind. Von diesem quer veflaufenden breiten Biindel erstreckt 
sieh lateral ein Tell naeh der Pars membranaeea and ein anderer Tell nach der Aorta hiniiber. 
Demnach wird das Aortensegel in seinem oberen Absehnitt be ide r  Kontraktion der Kammer 
seitlieh dutch die Kammermuskulatur stark gespaimt. Alfl~erdem kann man noeh den weiteren 
Faserverlauf verfolgen, tier yon den Sehnenfii.den nach dem Annulus fibrosus f~ehel~Srmig sieh 
hinzieht. Priipariert man die elastiseh-fibrSse Sehieht der Zone I i I  auf der aurikul~ren Seite ab, 
so findet man je eine trichterfiirnfige kleine Vertiefung an der Eintrittsstelie der Sehnenf&den, 
deren Fasem naeh allen Soften ausstrahlen, also besteht der untere Abschnitt des Segels haupt- 
si~chlieh aus dem Bindegewebe der Sehnenfiiden. 
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Die Schicht der quergestreiften Muskelfasern liegt in der Zone I zxvischen der fibrSsen Mittel- 
platte und der am'ikularen elastiseh-fibrSsen Sehieht. Sie gehSrt eigentlich zu der vorderen Yorhof- 
wand. Der Muskelfasernverlauf ist in dem diinneren unteren Teile der vorderen Vorhofwand 
anders wie im iibrigen Teil und sehr verschieden, ttier verlaufen die Muskelfasern meistens yon 
oben lateral nach unten median, bald mehr l~nglich, bald mehr quer. Ein Teil dieser Muskel- 
fasern richter sich mehr l~nglieh und inseriert an der aurikulgren oberen Grenze des Aortensegels 
im zentralen Abschnitt. In diesem Teil des Vorhofmuskels kann man nicht die beiden Schichten 
voneinander trennen, sondem findet blol~ eine mehr longitudinale Sehicht. -0bet diese Ansatzstelle 
treten dtinne ~fuskelbfindel in das Segei welter hinein. Beim Menschen sind diese sehr verschieden, 
bald ziemlieh stark, bald ganz sehwach entwickelt. Bei Sehaf, Rind und Hund ist solche in das 
Segel hineintretende Muskulatur starker ent~,ickelt und reicht tiefer als beim Menschen. In dem 
seitlichen Abschnitte finder man anders verlaufende ]~[uskelsehiehten, die sich an den verdiekten 
Annulus fibrosus ansetzen. 

R e i d und K ii 1" s c h n e r haben fiber die besonders in das Segel eintretenden diinnen 
Muskelbttndel bei Tieren zuerst geschrieben. Seither hat eine grol~e ]%ihe von Untersuchem 
verschiedene Ergebnisse angegeben. K ii r s e h n e r, T h e i 1 e, N e g a, J o s e p h, G u s s e n b a u e r, 
B e r n a y s ,  P a l a d i n o ,  D a r i e r ,  A l b r e c h t  betonen, da$ die Muskulatur im Aorten- 
segel beim Erwachsenen fast konstant ist, w~hrend B a u m g a r t e n ,  L u s c h k a ,  K 51 - 
1 i k e r ,  H e n 1 e sic beim Mensehen fiir eine sehr inkonstante B]ldung erklaren und D o n n e r s 
fiir alle Falle ihre Existenz leugnet. Uber ihre Anordnung stehen sieh ferner die Meinungen yon 
E. A 1 b r e c h t einerseits und J o s e p h sowie G u s s e n b a u e r andererseits gegeniiber. 
Letztere betonen fibereinstimmend, da$ eine longitudinale innere, d. h. der Vorhofseite zunaehst 
gelegene, und eine gul~ere oder tiefere querliegende Sehicht zu unterseheiden sind. A 1 b r e c h t 
behauptet dagegen, dal~ die beiden Schichten wesentlich lgnglich verlaufen, da$ also die dem 
Endokard zunhchst gelegene Sehicht als Fortsetzung der longitudinalen innersten Scbieht der 
Vorhofmuskulatur diese Riehtung beibehhlt, die tiefere Lage dagegen ":on der tieferen, trans- 
versalen Schicht sich ableitet. Wenn es sich um die diinnere Lage des Vorhofmuskels im Aorten- 
segel, welche ]; ii r s c h n e r besehrieben hat, handelt, wird sie naeh meinen Untersuchungen 
beim Mensehen fast konstant zu finden sein, aber immer nut  als dibme langsverlaufende Schicht, 
die keineswegs so kompliziert ist, wie die obengenannten Autoren angeben. Was nun die t~edeutung 
dieser Muskelziige anbetrifft, so stehen sich ebenfalls zwei Meinungen gegentiber, n~tmlieh ob sie 
nur die aus der Klappe entspringenden Biindel der Vorhofmuskulatur darstellen, oder ob sie ein 
organisch und physiologiseh wiehtiger Bestandteil der Klappen sind. Die erstgenannte Ansehauun~. 
w i rdvon  T h e i l e ,  S a v o r y ,  L u s e h k a ,  K S l l i k e r  u. a. vertreten, die]etztere An- 
n a h m e w i r d v o n  K i i r s e h n e r ,  P a l a d i n o ,  B e r n a y s ,  A l b r e c h t  u. a. verfoehten, 
Meiner Meinung nach kommt fiir die Auffassung der Funktion nieht nut  der unterste beim Menschen 
oft sehr diinne Abschnitt der Muskulatur, sondem die ganze Vorhofmuskulatur der unteren vorderen 
Wand in Betraeht, yon der die Klappenmuskulatur nut  einen unwesentlichen Teil darstellt. Bei 
der Kontraktion der Vorhofsmuskulatur n immt das Aortensegel am Ende der Kontraktion, d. h. 
beim Beginn der Ventrikelkontraktion eine naeh oben und noeh nach beiden Seiten gespannte 
Stellung an und wird dadureh zum nachfolgenden Schlu$ vorbereitet. Natiirlich spielt beim 
Klappenschlu$ der Wirbelzustand des vom Vorhof hineintretenden Bhltstromes eine unterstiitzende 
Rolle. 

Im medialen Abschnitt wird die Zone I medianwarts sehmgler. Ganz median, an der Uber- 
gangsstelle zur Pars membranaeea, verdiekt sieh die fibrSsc Mittelplatte und hilft das krgftige 
Bindegewebsband, d. h. den Annulus fibrosus mitbflden, weleher h~ufig ein faserknorpeliges Aus- 
sehen zeigt. In der hier befindliehen Vorhofsmuskulatur finder man grS$ere Gefgl]e als im zentralen 
Abschnitt. Auf der Ventrikularseite sind ira medialen Abschnitte die fibr5se Mittelplatte und die. 
elastisch-fibrSse Schicht nicht mehr deutlich zu unterscheiden. In der elastischen Schicht befinden 
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sich reichliehe elastische Fasern. Auf der attrikul~iren Seite ist die elastisch-fibriise Schieht breiter 
aIs im zentralen Abschnitte. Die glatten Muskeln sind sehr l~-~iftig, besonders am oberen Teile 
der Zone II;  die Zone III  ist sehw~icher entwickelt. Im lateralen Abschnitt sind die Verh~ltnisse 
fast wie im medialen Abschnitt, aber sehwiieher ausgeprggt. 

Was die Blutgef~e anbelangt, so ~ d  yon R o s e n t h a 1, J o s e p h ,  C a d i a t ,  D a r - 
n i e r ,  K i b b e r t ,  I ~ u B b a u m  usw. gegen L u s c h k a ,  G e r l a c h ,  K S l l i k e r ,  
H e n 1 e usw. behauptet, dal~ nut der obere Absehnitt der Klappe Blutgef~Be besitze. Naeh 
meinen Beobaehtungen mit. tier Berliner Blau-Injektion beim Erwaehsenen sind die Blutgefiifie eben- 
falls nut in der Muskelsehieht zu finden, und sic treten yon beiden Seiten, der medialen und lateralen, 
in sic hinei~l. 

B. Das  h in t e r e  Segel  der  Mi t r  alis. 

a) Mah'oskopisches Aussehen. 

Das hintere Segel ist fast doppelt so breit als das Aortensegel, dagegen ist es sehr kurz und 
besteht haupts~chlich aus einer Gewebspartie, welche der Zone IH des Aortensegels entsprieht. 
Nut im liingsten Tell des Segels ist eine ganz kurze Partie anderer Zusammensetzung, der Zone II  
oder I entspreehend, zu finden. Die meisten Sehnenf~den drifter Ordnung nach H e n 1 e sind 
direkt an der Biegungsstelle befestigt. Das hintere Segel beteiligt sich an der K]appenschliel~ung 
zugleieh mit der untersten Zone des Aortensegels. Die Ubergangsstelle zwisehen dem Aortensegel 
und dem hinteren Segel verschmiilert sich bedeutend; daran befinden sich die Sehnenf~dchen, 
die yon einem Sehnenfaden aus entspringen und am Aortensegel sowie am hinteren Segel angeheftet 
sind. Sie gehSren meist zu den Sehnenfaden erster Ordnung nach H e n 1 e. 

b) Mikroskopiseher Befund. 

Die elastiseh-fibrSse Schieht im weiteren Sinne ist auf der Vorhofseite ziemlieh dick und 
reich an elastisehen Fasern. Die glatten ~[uskelelemente sind gut entwiekelt. Die elastisch-fibrSse 
Schieht ist daher dicker als beim Aortensegel und bildet an der Eintrittsstelle der Sehnenfiiden 
einen dreieckigen Raum, in welchem unter den Sehnenfgden dritter Ordnung h~tufig Fettgewebe 
zu finden ist. Auf der ven~rikul~ren Seite ist die elastiseh-fibrSse Sehieht ganz diinn. An der 
Umbiegungsstelle des Segels finder man hgufig relativ st~rkere elastisehe Fasern und eine stih-kere 
zellreiehe subendotheliule Bindegewebssehieht. Die fibrSse Mittelplatte ist lockerer; die Fasern 
verlaufen meist in langlieher l~ichtung. Im oberen Abschnitte finder man auch quer getroffene 
Fasern. Der Sehnenfaden dritter Ordnung nach H e n 1 e verl~tuft naeh oben bis zur Ansatzstelle 
des Segels und nimmt dort eine Querriehtung an. Die Zellen sind bier grmer an Protoplasma als 
beim Aortensegel. Die an dem hinteren Segel inserierende Vorhofsmuskulatur besteht aus drei Mus- 
ke]schiehten, der inneren oder nach dem Vorhoi zu liegenden longitudinalen, der mittleren zirkulhren 
und der gu]eren, ventrikelwi~rts ]iegenden longi~udinalen. Die ersten beiden Sehichten werden yon 
der u die letzte yon der Kammermuskulatur gebildet. Bei der Vorhofskontraktion 
wird das Segel dureh die inhere li~ngliehe und die mittlere zirkul~ire ~[uskn]uttu" naeh innen und 
oben gezogen, was zm: Vorbereitung der naehfolgenden Klappensehliel~ung dient. Zugleieh ver- 
kleinert sieh alas Ostium ~enosum. Bei der Kammerkontraktion wird das Segel mehr in 
Querstellung gehoben, wodurch die Schliel~ung mit Sicherheit erfolgt. Eine diinne Lage der 
inneren liingliehen ~uskelsehieht tritt sehr hiiufig in das Segel tiefer Bin. ~ber diese in 
da.s Segel eintretende Herzmuskulatur haben K ii r s e h n e r ,  T h e i 1 e, O u s s e n b a u e r ,  
E. A l b  r e e h t u. a. wiederholt berichtet. Sie verh~lt sieh jedenfalls sehr ~ersehieden, je 
nach den Individuen und den betreffenden Stdten. Sie dringt bald tier ein, bald fehlt sie auch 
wieder vollst'~ndig. 
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II. N o r m a l b a u  d e r  T r i k u s p i d a l k l a p p e n . ,  

a) Makroskopisches Aussehen. 

Die Trikuspidalklappen sind sehw~cher als die Mitralklappen. Obwohl sie sehr gro~e Varia- 
tionen aufweisen, so ist im allgemeinen doch das vordere Segel das l~ngste und bre~teste, das media]e 
das dickste. Die L'bergangsstelle zwischen dem vorderen und hinteren Segel ist setu" breit. Die 
u 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- 
ventrieularis sich befindet. Hier sind die Sehnenf~den an Zahl und Verzweigung sehr unregel- 
m~l~ig. Das mediale Segel ist nicht so leicht beweglich als wie die anderen; es ist mit mehreren 
kurzen Fi~den an der Kammerscheidewand befestigt. Der Papillarmuskel zwischen dem vorderen 
und mediaten Segel stellt sich nicht ia der typischen Form dar, sondern als wulstfSnniges Gebilde 
an der Ventrikelscheidewand. Er hegt gerade hinter dem linken Schenkel der Crista supraventri- 
cularis. H~iufig sind die beiden miteinander verschmolzen. Das vordere Segel besteht aus einer 
Zone I I I  und aus einer schmalen Zone II  oder I nach dem ]~intritt des Vorhofsmuskels hin. Die 
anderen beiden Segel bestehen hauptsiichlich aus der breiten Zone III. Nach R a u b e r kommen 
die Hilfssegel noch hinzu. Aber entwicklungsgeschichtlich sind sie nichts anderes als ein Tell des 
Hauptsegels, hervorgerufen dutch die mangelhafte Verschmelzung der Klappenanlagen. 

b) Mikroskopisches Aussehen. 

Das vordere Segel. 

Die elastisch-fibrSse Schicht auf der Vorhoiseite ist ziemlich breit, aber sehr locker; an der 
Oberfl~iche ist sie dichter nnd reicher an elastischen Fasem, letztere bilden subendothelial eine 
ziemlich dichte elastische Schicht. In dieser Schicht sind die elastischen Fasern mehr geschlangelt, 
in der tieferen Schicht, wo die elastischen Fasern zwischen den Bindegewebsfasern sich sp~trlich 
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 fibriise Schicht sehr breit und an Bindegewebe 
reichlicher. Auf der ventrikuli~ren Seite ist die elastisch-fibrSse Schicht sehr schmal, jedoch dicht 
gebaut. Die elastischen Fasem sind mehr geschl~ngelt als aui der Vorhofseite und bilden gegen 
die 0berfiiiche zu eine dichte elastische Schicht. Die subendotheliale Bindegewebsschicht ist sehr 
schmal, man finder sie nm" im oberen Abschnitte. Die fibrSse Mittelp]atte ist starker als bei den 
anderen Tlikuspidalsegeln, jedoch bald ziemlich dicht, bald ziemlich locker gebaut; sie ist dichter 
gebaut an der Ventrikularseite. Manchmal finder 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 tier in das Segel eindringenden Vorhofsmuskel der 
Trikuspidalis betrifft, so ist er zuerst bei den Saugetieren yon K fir  s c h n e r mit dem Befund 
der Mitralklappen verglichen worden. T h e i 1 e hat beim Menschen und beim Kalb den Befund 
in den Mitralklappen best~itigt, jedoch bei der Trikuspidalis sich gegen das Vorkommen der Mus- 
kulatur ausgesprochen. D a r n i e r berichtet tiber einen ~hnlichen Befund in der ~[itralis und 
Trikuspidalis.beim Neugeborenen. B a u m g a r t e n zieht nut das hintere Segel der Trikuspi- 
dalis in den Kreis seiner Betrachtungen, whhrend L u s c h k a das Vorkommen der Muskulatur 
nur fiir das Aortensegel der Mitralis gelten li~l~t. Femer behauptete A 1 b r e c h t mit G u s s e n - 
b a u e r ,  dal~ die 5~nskelbiindel bei allen Segeln vorki~men. Das kann allerdings bei allen Segeln 
der Fall sein, mul~ aber nicht immer. Die Muskelfasem treten im hinteren Segel der Trikuspidalis 
am tiefsten ein und kommen am h~iufigsten vor; bei dem medialen sind sie am mangelhaitesten 
und seltensten entwickelt. 
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1)as mediale Segel, 

Die elastiseh-fibrSse Sehieht ~uf der Vorhofseite ist breit, abet locker; die elastisehen Fasem 
~ind geringer als bd dem vorderen Segel und bilden keine bedeatende dastische 8ehicht~. Die 
aubendothdiale Bindegewebsschichgist brdter, besondersim oberea Absdmitg. Atff tier Vent.rikula.r- 
seite ist sit ganz sehm~l; auf der Aurikularseite konnte ich mlr ganz spgrlich und selten glatte 
l~uskelelemente finden. Die fibrSse Sehi~ht ist ebenfalls sehr breiI:, aber sehr Iocker gebau~. Auf der 
Ventrikularseite ist sit diehter und st:&ker entwickelt; bier kann man a ueh Herzmuskdreste 
finden. 

l)as hintere Segel. 

Die elastiseh-fibrSse Sehieht entwiekett sieh stark, aber njeht so breit, wie bei dem medialen 
Segel. Die el~stischen Fasern kommen reiehlicher vor und bitden manchmal eine scbwaehe elestische 
Scbieht. Die subendothdi~le Bindegewebsschieht ist breit. Atff der K~mmerseite ist die elastisch- 
~ibrSse Schieht ziemlieh stark entwiekelt. In der elastisch-fibrSsen Sehieht auf der AnrikuIarseite 
sind die glattea ~'fuskdelemente nur gaaz sp~irlieh und selten anzutreffen, Die fibr6se Sebieht 
'st diinn, abet nieht so locker, ~ie bei dem mediden Segel. Ebenso fi,tdet man Herzmuskelreste. 

I I I .  D i e  e n t w i G k l u n g s g e s c h i c h t l i c h e  U n t e r s u e h u n g .  

A. Die Mi t ra lk lappen .  

~) Das Aortensegel. 

Zun~chst diirfte es angezeigt sein, an den B~u des Bindegewebes zu erinnern. Das Binde- 
gewebe ill tier Xlappe gehSrt dem fibrill~iren Bindegewebe an. Solc.hes Bindegewebe besteht aus 
i~indegewebszellen und aus Grundsubstanz. In letzterer kann man Bindegewebsfibrillen und 
Kittsubstanz unterscheidem Wenrt ich ira Naehfolgenden yon Grundsubstanz schlechtweg sprechc, 
oo will ieh d~mit sagen, dab due seMrfe Trennung tier Fibrillen und der Kittsubstanz nicht mSglich 
'~ar. Die Bindegewebsfibrillen mit der Kittsubstanz bilden Bindegewebsbtindel und diese reiheu 
sieh wieder locker aneinander. 

Im 5. und 6. Schwa~gerseh~ftsmonat sind die Zellen in der d~stiseh-fibrSsea 8ebicht ~ttf (h?r 
Aurikularseite protoplasmareieh mit grogen, blasigen, ovalen Kernen. Nan findet hier el~stisdte 
F~sem, aber noch nich~ dfe zierlichsn Bindegewebsfgsem. Auf dot Ventrikule~rsefte ist rife elgstisch- 
fibr5se Sehieht verhNtnismgNg breiter als beim Erwachsenen. Hier sind die elastisehen Fasem 
reiehlieher als ~uf der Aurikularseite, aber mit Bindegewebsfibrillen gleiehmiiNg gemiseht, auch 
ilst noch keine elastisehe Schichtbildung zu finden. In der fibrSsen I~fi.tteIplatfe ist die Bin&- 
gewebsgrundsubstanz um diese Zeit nut sehwaeh entwickelt. Die Zellen in der fibrSsen Mittel- 
?flatte sind protoplasmagrmer and die Keme kleiner als in der elastiseh-fibrOsen Schieht. In dem 
8etmenfadett dritter Ordnung entwiekelt sich die Grundsubstanz schon starker, indem das g~nze 
Gewebe eine tiefere PSrbung a,nnimm~ und die einzdnen Fibrillen nieht mehr so deutlieh zu iso- 
~ieren sind. 

Balm Neugeborenen kann man die Bindegewebsfibfillen in der elastiseh-fibrSsen Sebieht 
~mf tier Aurikul~rseite jetzt deutlieh erkennen. Ant der Ventrikularseife s~mmeln sieh die dastisehen 
:e'~sern i~ der oberflgehliehen Sehieht die, htm" und sind nieht nut ve, rmeh~t, sondern atmh feiner 
gewellt. Die Zellen sind kleiner und l~inglieher. In. dem Sehnenfaden wird die elastiseh-fibrSse 
Sehieht gegen den Papillarmuskel bin breiter. Die gellen sind darin noeh mehr rundlieh und proto- 
plasmareich und es sind in ihr nocl~ keine deu~lichen, glatten 3iuskelelemente zu finden. In der 
Na,he der Pa,piUarmuskelspitze ist die elastische Sehicht sehr gut. ausgebildet. In der fibrSseu 
Schieht des Sehnenfadens befinden sieh zum Tell l~tnglieh-ovale blasige Kerne mit spgrliehem 
Protoplasma, zum Teil mit ganz 1/~nglichen Kemen. Die Bindegewebsgrundsubsta~z entwiekelt 
sich ziemlich gut, in der N}the der Kl~ppen starker. Am zweiten Tage nach der Geburt konnre 
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ich zuerst l~uskelelemente in der elastisch-fibrSsen Schicht auf der Aurikularseite wahrnehmen. 
In der neunten Woche fand ich eine sch~rfer begrenzte elastische Schicht auf der Ventrikulurseite. 
Das Bindegewebe in der fibrSsen Mittelplatte ist st~irker entwiekelt. Die elastisch-fibrSse Schicht  
bietet eine schwfichere Entwicklung des Bindegewebes dar, als dies bei der fibrSsen Mittelplatte 
clef Fall ist. Im Alter ~Ton 1 ~  Jahren ist die e]astische Schicht ziemlieh stark ausgebildet, aber 
man finder d~rin noch deutlich platte Zellen. In der fibrSsen Mittelplatte ist die Bindegewebs- 
grandsubstanz stS.rker entwickelt, ~ber die Zellen haben noeh blasige Kerne. Bei 6 Jahre alten 
Kindern ist die elastische Sehicht sehr stark ausgebildet und die Fasem bedeutend gesehl~tngelt, 
vereinzelt sind dafin noch Zellen za konstatieren, in der fibrSsen Mittelplatte sehen die Zellen 
l~ompakter und kleiner aus. Die Grundsubstanz ist sehr gut ansgebildet. Im Sehnenfaden sind 
alle Sehiehten besser entwiekelt, die Bindegewebsbiindel sind stark gewellt and die Zellen mit 
den sehr li~ngliehen Kernen sind ganz platt. Glatte lV[uskelelemente sind nut sehr wenig zu finden. 
Die Entwieklung des Sehnenfadens zeigt einen schnellen Fortschritt, und wi~hrend die Entwieklung 
der Bindegewebsgrundsubstanz des Segels bei 12 gahre alten Kindem noch etwas zuriiekbleibt, 
ist die Grundsubstanz im Sehnenfaden fast vollkommen entwiekelt, die Fibril]en als solche nut 
sehwer zu isolieren. Reichlich sind glatte 5~Iuskelelemente za konstatieren. Bei 16 Jahre alten 
Individuen wird die elastisch-fibrSse Sehieht aufder Ventrikularseite relati~ schmiilerl aber dichter; 
die elastischen Fasern finden sich reichlieher, sie sind feiner and nach W e i g e r t tiefer fiirbbar, 
~ts bei jfingeren. Die elastische Sehieht ist dicker. Die Grundsubstanz in der elastisch-fibrSsen 
Schicht entwickelt sich besser. Im oberen Abschnitt der Zone I ist die elastisch-fibrSse Schieht 
krfiftig und die Verbindung mit der fibrSsen Mittelplatte ist fester. Letztere Schieht wird diehter 
and ist ~)it Fuchsin tiefer f~irbbar, aber noch zellenreieh. Mit 20 Jahren ist die elastisch-fibrSse 
Sehicht auf der Aurikularseite stark entwickelt; in ihr sind die elastisehen Fasern reichlich vor- 
handen und stark gewellt. Auf der Ventrikularseite ist die elastisch-fibrSse Schicht sehmal, doch 
sehr krifftig. Die elastisehen Fasern sind feiner und tief farbbar nach W e i g e r t ,  aber nieht 
so stark gewellt. Die elastische Schieht besteht hier nicht nut aus derartigen, sehr feinen, dicht 
~neinandergedr~ngten elastischen Fasern, sondern aueh aus Bindegewebe, und nach ihrer Ent-  
stehungsart kann sie stellenweise gespalten sein. In der oberen Zone ist die elastisehe $ehieht 
diffuser; dort ist aueh die Verbi~dang der elastisch-fibrSsen Sehicht und der fibrSsen l~Iittelplatte 
fester und die subendotheliale Bindegewebsschieht breiter. In der fibrSsen Mittelplatte ist die 
(]rundsubstanz sehr stark entwickelt, die undeutlichen hervortretenden Bindegewebsbfindel sind 
mehr gerade gestreekt and kaum wellenfSrmig, im allgemeinen sind sic zellenarm. 

Bei noeh ~tlteren Leuten entwickelt sich d~s Bindegewebe immer stiirker. Die elastischen 
Fasern auf der Aurikularseite sind stark gewellt, dugegen auf der Ventrikularseite nnr wenig. 
Auf der Aurikularseite entwickelt Sich der glatte Muskel im allgemeinen sti~rker. Die tiefe Schieht 
der elastiseh-fibrSsen Sehicht wird st~irker and ist nicht mehr yon derjenigen der fibrSsen Mittel- 
platte zu"unterscheiden. Bei marantisehen Leuten ist die Grandsubstanz weniger entwickelt. 
Die ]~indegewebsbiindel sind loekerer, die elastischen Fasem feiner und spiirlicher. 

b) Das hintere Segel. 

Beim 1Neugeborenen bleibt die elastisch-fibriise Sehicht auf der Aurikularseite weniger zurfick 
:r beim Aortensegel. Im Alter yon 1 ~  Jahren vermehren sich die eIastischen Fasern and weisen 
eine ganz schmale Schicht auf der Ventrikularseite auf; ferner finder man noch eine diinne, sub- 
endotheliale Bindegewebsschicht. ~ t  6 Jahren ist die subendotheliale Bindegewebssehicht au~ 
der Ventrikularseite ziemlieh breit, besonders an der Klappenwurzel. Die fibrSse iKittelplatte 
ist stark entwickelt. Mit 12 Jahren ist das Segel noch zellem'eich; die Bindegewebsgrundsubstanz. 
entwickelt sich aber ziemlich gut. Bei 20 Jahren ist die elastische Sehicht aui der Aurikularseite 
ziemlich stark entwickelt, dagegen auf der Ventrikularseite nut ganz schwach in der Entwieklung fort- 
geschritten. In der fibrSsen Mittelplatte ist das einzelne Biindelchen ziemlieh dicht gefloehten, 



248 

aber einzelne gr5Bere Biindel sind mehr locker miteinander verbtmden; an der Klappenwurzcl sind die 
Bindegewebsbfindel dieht gefiigt. In noch hSherem Alter wird die elastisch-fibrSse Schicht aut tier 
Aurikularseite sehr breit, dagegen auf der Ventrikularseite bleibt sie schwaeh. Die subendotheliale 
Bindegewebsschicht ist breiter. 

B. Tr ikusp ida]k lappen .  

a) Cuspis anterior. 

In der frfiheren Kindheit ist die elastisch-fibrSse Schicht auf der Ventlikularseite sehw~cher 
als im hinteren Sesel der Mitralis entwiekelt. Die elastischen Fasern liegen mehr zerstreut in der 
elastiseh-fibrSsen Schieht. Die fibrSse Mittelplatte ist massiv, zellreich. In sp~terer Lebenszeit 
wird die elastisch-fibrSse Sehieht etwas starker, aber nieht sehr bedeutend. Die kleinen Bfindelchen 
sind dicht gebaut, aber die dickeren Bindegewebsbtindel sindlockerer verbtmden. Die Sehlfingelung 
des Bindegewebsb/indels ist starker als bei der Mitralis. Ebenso si~d die etastisehen Fasern mehr 
gewellt und bilden stellenweise eine diinne elastische Sehicht. Die subendotheliale Bindegewebs- 
schicht wird dicker. 

b) C uspis posterior. 

In der Kindheit ist die elastiseh-fibrSse Sehieht schw~ieher als beim vorderen Segel, ebenso 
die fibrSse Mittelplatte. Die diekere, subendotheliale Bindegewebssehicht finder man bei ~lteren 
Leuten. An der Klappenwurzel flirt eine schwaehe elastiSehe Sebieht hervor. 

c) Cuspis medialis. 

In der Kindheit ist die Klappe massiver und breiter, abet lockerer als beim hinteren Segel. 
Die elastisch-fibrSse Sehicht auf der Aurikularseite ist viel dfinner als beim hinteren Segel, abet 
anf der Vent~ikularseite ein wenig schw~ieher. In sp~terer Lebenszeit entwiekelt sieh die elastiseh- 
fibrSse Sehicht nur wenig welter. Auf der Ventrikularseite ist keine deutliche elastische Schicht 
zu konstatieren; die fibrSse Mittelplatte ist sehr locker. 

Hiermit mSehte ich die physiologisehen Bemerkungen fiber das Klappengewebe sehliefien.' 
Vor und km'z naeh der Geburt, wean der Blutdruck noch nicht so kr~ftig ist, befindet sieh keine 
besondere e!astisehe Sehieht auf der Ventrikularseite, sondel~a bloB eine relativ breite, elastiseh- 
fibrSse Schieht, in tier elastisehe Fibrillen gleichmEBig vertei]~ sind. Abet bald naehher sammeln 
sich die elastischen Fasel~ an der Oberfl/iche und bilder~ eine besondere Schicht. Die Zeit de~ 
Bildung der elastisehen Sehieht ist je naeh den Individuen sehr verschieden. In der Zone I I I  sind 
die elastischen Fasel~ sp~irlich und locker. In der Zone II ist die elastische Sehieht st~irker und 
dichter entwickelt. An der Zone I sind die elastischen ]?asern ebenfalls stark ent~iekelt, abet 
diffuser ~erbunden. Die Entwicklung tier Kittsubstanz der  elastisch-fibrSsen Schieht tritt erst 
im zweiten Dezermium deutlicher hervor; freilich je naeh dem KSrperzustand sehr verschieden. 

In der Entwicklung des Bindegewebes der fibrSsen Mittelplatte finder man in frfiben 
Stadien, da6 die Bindegewebsfibrillen zart uud stark gewellt sind und die interfibrill/~re I~ittsub- 
stanz sehr welch aussieht. Die Zellen sind gro~, protoplasmareich mit blasigen Kernen. Dann 
werden die Zellen mehr langlieh und arm an Protoplasma, die Grundsnbstanz verst~rkt sich, 
ger~t cndlich in Erstarrung und zeigt ein sprSderes Aussehen. DieBiudegewebsbiindel sind 
n~ehr gestreckt undes  seheinen dickere Biindel aus den zusammengedrehten Biindelchen zu 
entstehen. 

In den Sehnenf~den, welehe bei der Ventrikelkontraktion haupts~chlieh nur gezerrt werden, 
sind die Zellen vonAnfang an l~nglieh und protoplasmaarm mit sehr langen Kemen. Die Entwiek- 
lung der Grundsubstanz ist durehsehnittlieh welter fortgesehlitten als im Segel. Nut in der Zone 
II  des Aortensegels, wo Druck und Zerrung wirken, finder man ein ~thnliches Bild; dagegen sind 
die Zellen in der Zone I, wo nieht nut Druek und Zerrung, sondern auch die flieBende l~eibung 
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w i r k e n ,  p r o t o p l a s m a r e i e h  u n d  (lie K e m e  melu '  ova l .  I m  h i n t e r e n  Segel  s i nd  die Zel len p r o t o -  

p l a s m a a r m ,  h n  o b e r e n  Teile des  v o r d e r e n  S e g e l s d e r  T r i k u s p i d a l i s  s i nd  (lie Zel len p r o t o p l a s m a -  

r e i e h e r  u n d  in d a m  m e d i a l e n  u n d  h i n t e r e n  Segel  p r o t o p l a s m a i i r m e r .  

IV. P a t h o l o g i c  de r  K l a p p e n .  

Wie hiiufig kommt die Atherosklerose auf den Atrioventrikularklappen vor? 
Um diese Frage zuerst zu bestimmen, habe ieh hier eine Tabelle angegeben, 

Was ieh als ,,makroskopiseh" siehtbar bezeiehnet habe, ist an frisehem Material 
untersueht worden. Wenn man in Formol einlegt, so kommen die Fleeken deut- 
lieher heraus. 

A l t e r  m a k r o s k o p ,  m i k r o s k o p .  

5. S c h w a n g e r -  

s c h a f t s m o n a t  A u s  e ine r  a n  a k u t e r  N e p h r i t i s  L e i d e n d e n  . . . . . . . . . . . .  - -  

6. S e h w a n g e r -  

s c h a f t s m o n a t  A u s  e ine r  a n  L u n g e n t u b e r k u l o s e  E r k r a n k t e n  . . . . . . . . .  - -  

N e u g e b o r e n  . . . V e r d a c h t  a u f  L u e s  o h n e  B e f u n d  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  - -  

N e u g e b o r e n  . . .  A s p h y k t i s e h  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  __  

51/~ S t u n d e n  . .P15 tz l i che r  Tod ,  s u b e n d 0 k a r d i a l e  B l u t u n g  . . . . . . . . . . . .  

2 T a g e  . . . . . . .  A s p i r a t i o n ,  B r o n c h o p n e u m o n i e  u n d  L e b e r v e r f e t t u n g . . .  - -  

4 W o c h e n  . . . . .  A l i m e n t i i r e  I n t o x i k a ~ i o n ,  h y p o s ~ a t i s c h e  P n e u m o n i a  . . .  - -  

4 W o c h e n  . . . . .  O t i t i s  m e d i a  p u r u t e n t a ,  e igr ige  P e r i t o n i t i s  . . . . . . . . . . .  - -  

7 W o c h e n  . . . . .  K o l i t i s . .  

9 W o e h e n  . . . . .  Meh ln~ th r sehaden ,  Seps is  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  - -  

2~/~ M o n a t e  . . . .  K o l i m e n i n g i t i s ,  B r o n c h o p n e u m o n i e  . . . . . . . . . . . . . . . . . .  d e u t l i c h  

4 M o n a t e  . . . . . .  B r o n c h o p n e u m o n i e  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  __  

7 ~ Iona t e  . . . . . .  O t i t i s  m e d i a  p u r u l e n t a ,  e i t r ige  P e r i t o n i t i s  . . . . . . . . . . .  - -  

10  M o n a t e  . . . . .  t~aet~it iseher R o s e n k r a n z ,  B r o n e h o p n e m n o n i e ,  O t i t i s  

m e d i a  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  s c h w a e h  - -  

11 M o n a t e  . . . . .  H o c h g r a d i g e  g a e h i t i s ,  B r o n c h o p n e u m o n i e  . . . . . . . . . . .  s c h w a c h  - -  

14 M o n a t e  . . . . .  E i t r i g e  B r o n c h i t i s ,  B r o n e h o p n e m n o n i e  . . . . . . . . . . . . . . .  d e u t l i c h  - -  

1 ~  J a h r  . . . . .  U l c u s  e o r n e a e  d e x t r a e .  T u m o r  des  P o n s  . . . . . . . . . . . .  d e u t l i c h  - -  

1 � 8 9  J a h r  . . . . .  B r o n c h i t i s  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  s c h w a e h  - -  

2 J a h r  . . . . . . .  T u b e r k u l o s e  d e r  T r a c h e a .  B r o n c h i t i s ,  P n e u m o n i a  . . . .  s e h w a c h  - -  

2 J a h r  . . .  : . . . N a s e n d i p h t h e r i e  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  d e u t l i c h  - -  

2 � 8 9  J a h r  . . . . .  T y p h u s ,  Ot i t i s  m e d i a  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  d e u t l i e h  - -  

3 J a h r  . . . . . . .  E i t r i g e  Men ing i t i s  n a e h  S c h : ~ t d e l b a s i s f r a k t u r . .  . . . . . . . .  d e u t l i e h  - -  

4 J a h r  . . . . . . .  P h t h i s i s  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  �9 . . . .  s e h w a e h  - -  

4 J a h r  . . . . . . .  Z e r e b r a l e  K i n d e r l ~ t h m u n g ,  T u b e r k u l o s e  . . . . . . . . . . . . . . .  d e u t l i e h  - -  

4 J a h r  . . . . . . .  T u b e r k u l o s e  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  d e u t l i c h  

4 J a h r  . . . . . . .  V e r b r e n n u n g  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  d e u t l i c h  - -  

4 J a h r  . . . . . . .  T e t a n u s ,  G e h i r n S d e m  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  d e u f f i c h  - -  

n i e h t  

u n t e r s u c h ~  

n i c h t  

u n t e r s u c h t  

n i e h t  

u n t e r s u c h ~  

z e r s t r e u t  

g e r i n g  

n i c h t  

u n t e r s u c h t  

n i c h t  

u n t e r s u e h t  

g e r i n g  

n i e h t  

u n t e r s u e h t  

n i e h t  

u n t e r s u c h g  



2 5 0  

A l t e r  m ~ k r o s k o p ,  mi  k r n s k n p .  

F a s t  5 J a h r . . .  T u b e r k u l o s e  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  d e u t l i e h  - -  

5 J a h r  . . . . . .  T u b e s k u l o s e  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  d e u t l i e h  - 

6 J a h r  . . . . . . .  T u b e r k u l o s e  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  d e u t l i e h  

6 , l a h r  . . . . . . .  T u b e s k u l o s e  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  d e u t l i e h  - -  

6 � 8 9  J a h r  . . . . .  D i p h t h e r i e  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  deu t l i eh  - -  

7 J a h r  : . . . . . .  T e t a m ; s ,  P n e u m o n i e  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  - n i g h t  

u n t e r s u e h r  

9 J a h s  . . . . . . .  S t a t u s  t h y m o l y m p h a t i e u s ,  3 ' ] o r b .  A(tdisu~i,  Ot i r i s  inertia 

Tbe  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  d e u t l i e h  

F a s t  10 

12 J a h r  

14 J a h r  

16 J a h r  

19 J a h r  

20 J a h r  

21 J a h r  

20 J a h r  

20 , l a h r  

J a h r . . N i e s e n s a r k o m  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  d e u t l i e h  

. . . . . .  K o m b u s t i o  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  d e u t l i c h  

. . . . . .  T u b e r k u l o s e  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  d e u t l i e h  

. . . . . .  S a r k o m  des U n t e r k i e f e r s ,  B r o n e h o p n e u m o n i e  . . . . . . . .  d e u t l i e h  

. . . . . .  V e r b s e n n u n g ,  G a l l e n s t e i n b i l d u n g  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  d e u t l i e h  

. . . . . .  T u b e s k u l o s e  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  d e u t l i e h  

. . . . . .  P o l y a r t h r i t i s ,  Sepsis  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  d e u t l i e h  

. . . . . .  A b g e l a u f e n e  A p p e n d i t i s ,  Sepsis  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  d e u t l i e h  

. . . . . .  P o l y a r t h r i t i s  r h e u m a t i e a ,  Sepsis ,  S t r u m a  col lo id  . . . . . .  - -  

23 Jahr 

26 J a h r  

26 J a h r  

...... P h t h i s i s  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  d e u t l i e h  

. . . . . .  T u b e r k u l o s e  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  s e h w a e h  

. . . . . .  Tube rku}ose  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  - -  

33 J a i u  . . . . . .  A p p e n d e k t n m i e ,  P e r i t o n i t i s  p u r n l e n t a ,  L u n g e n S d e m . . .  d e u t l i e h  

33 J a h r  . . . . . .  P h t h i s i s  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  d e u f l i e h  

33 J a h r  . . . . . .  P lem' i t i s  a d h . ,  P a n k r e a s z y s t e ,  P e r i t o n i t i s  f i b rosa  n a e h  

A n l e g u n g  eines A n u s  p r a e t e r n a t u r a l i s  . . . . . . . . . . .  s e h w a e h  

37 J a h r  . . . . . .  O t i t i s  m e d i a ,  Sepsis  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  s e h w a e h  

39 J a h r  . . . . . .  Chole l i th ias is ,  P e r i t o n i t i s  p u r u l e n t a ,  P l e m i t i s  a d h  . . . . .  s e h w a e h  

39 J a h r  . . . . . .  P l e u r i t i s  adh .  A s p i r a t i o n s p n e u m o n i e  . . . . . . . . . . . . . . . . .  d e u t l i e h  

42 J a h r  . . . . . .  P h t h i s i ;  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  s e h w a e h  

~!7 J a h r  . . . . . .  Pleur i t~s  a d h .  P e r i k a s d i t i s  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  s e h w a e h  

47 J a h r  . . . . . .  C a r c i n o m a  eervieis ,  P l e u r i t i s  p u r u l e n t a  . . . . . . . . . . . . . . .  d e u t l i e h  

47 J a h r  . . . . . .  P h t h i s i s  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  deu f l i eh  

49 J a h r  . . . . . .  C a r e i n o m ~  ree t i  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  s e h w a e h  

51 J ~ h r  

51 J a h r  

53  J a h r  

53 J a h r  

53 J a h r  

54  J a h r  

54  3 a h r  

55 J a h r  

� 9  i . . .  T u b e r k u l o s e  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  deuflieh 

. . . . . .  S e h u g v e r l e t z u n g  des G e h i m s ,  P e r i k a r d i t i s ,  P l e u r i t i s  a d h .  d e u t l i e h  

. . . . . .  L u n g e n S d e m ,  L e b e r z i r r h o s e  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  d e u t l i e h  

. . . . . .  K a r z i n o m  der  Seh i lddr f i se  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  d e u t l i e h  

. . . . . .  B r o n e h o p n e m n o n i e  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  d e u t l i e h  

. . . . . .  K a s z i n o m  des  Zwerehfe l l s ,  S t enose  des  V. C a v a  i n f . . ,  d e u t l i e h  

. . . . . .  N a r z i n o m  des  Ga l l enb la se ,  I m n g e n S d e m ,  S t r n m a  n o d o s a  d e u t l i e h  

. . . . . .  D e m e n t i a  p a r a l y t .  / ~ r o n c h o p n e u m o n i e  . . . . . . . . . . . . . .  

56  J a h r  . . . . . .  T u b e r k u l o s e  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  deu~lieh 

57 J a h r  . . . . . .  (?holel i thiasis ,  P e r i t o n i t i s  o p e r a t i v a ,  a l t e r  t ube rku l / J s e r  

H e r d  in  de r  L u n g e  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  deu~l ich 

62 &fl~r . . . . . .  (~arc inoma v e n t r i e u l i ,  G a s t r o e n t e r o s t o m i e  . . . . . . . . . . . . .  d e u t l i e h  

+ ( G m n d -  

s u b s t a n z )  

n i e h t  

un tersuc.ht  

+ ( G r u n d -  

s u b s t a n z )  
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Alter  

62 J a h r  . . . . . .  Kombus t io ,  abgelaufene Perikardit is ,  8 t r u m a  co l lo id . . .  

Sepsis . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  deutl ich 

62 J a h r  . . . . . .  Mammakarz inom,  alte Spi tzentuberkulose  . . . . . . . . . . . .  deutlich 

63 J a h r  . . . . . .  Phthis is ,  Gallensteia, Leberzirrhose . . . . . . . . . . . . . . . . . .  deutl ieh 

65 J a h r  . . . . . .  Hype r t roph ic  der Prostata.,  Bronchopneumonie  . . . . . . .  deutl ich 

66 J a h r  . . . . . .  Carcinoma flexurae sigmoideae, Pleuri t is  adh. S t r u m a  deutl ieh 

66 J a h r  . . . . . .  Leberkarz inom . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  deutl ich 

67 J a h r  . . . . . .  Kyphoskol iose,  Hydro tho rax ,  LungenOdem, Pleuritis . .  - -  

67 J a h r  . . . . . .  Frische kasige Pneumonie  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  deutl ich 

72 J a h r  . . . . . . P r o s t a t a h y p e r t r o p h i e ,  Bronchopneumonie  . . . . . . . . . . . .  deutl ich 

73 J a h r  . . . . . .  F r a c t u r a  femoris,  Bronchopneumonie  . . . . . . . . . . . . . . . .  deutl ich 

73 J a h r  . . . . . .  Pros ta t i t i s  puru lenta ,  Sepsis . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  deutl ich 

78 Ja.hr . . . . . .  Pneumonie  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  schwaeh 

7 9 ~  J a h r  . . . .  Choleli~hiasis, s u b d u r ~ e s  H~ma tom,  Soli t~irtuberketdes 

Gehirns. Fr ische Pneumonie ,  Pleurit is  . . . . . . . . . .  s ta rk  

95 J a h r  . . . . . .  Gallenstein, Bronchopneumonie ,  frische Dysenter ie  des 

Darmkana les  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  s ta rk  

makroskop ,  ra ikroskop.  

m 

m 

+ (Grund-  

subs tanz)  

Diese Tabelle ergibt das bemerkenswerte I{esultat, dal~ eine Atherosklerose 
~m Gebiet des Mitralissegels eigentlich stets zu finden ist. Makroskopisch konnte 
ich sie zuerst 2�89 5{onat nach der Geburt wahrnehmen, und naeh ungefahr 
einem Jahr kann man sie mit geringen Ausnahmen fast immer schon makroskopisch 
mehr oder weniger deutlich erkennen. 

A. Topographic des gelben Flecks. 

Die gelben Fleeken treten niemals auf der Aurikularseite, sondern stets nut 
auf- der Ventrikularseite des Segels auf, und zwar sind ihre Pr~dilektionsstellen 
an den beiden medialen und lateralen Anheftungsteilen des Aortensegels, den 
Eintrittsstdlen der Sehnenf~tden, in dem Grenzgebiet der Zonen I und II des 
Aortensegds, an der Papillarmuskdspitze, zwischen den ]inken und hinteren 
AortensemilunarMappen und endlieh sind sie manehmal an den Ansatzstellen 
der Herzmuskulatur an der Pars membranaeea zu finden. In der frtihen Kinderzeit 
findet man den gelben Fleck am h~ufigsten an der medialen Anheftungsstelle des 
Segds und dann auf der lateralen Anheftungsstelle. Er besteht racist in einer 
Mehten, weiehen Erhebung. Noch spgter tritt er an den Eintrittsstellen der Sehnen- 
fgden, dem Grenzgebiet zwischen Zone I und II und an den Papillarmuskelspitzen 
hervor. Dann sieht er nieht mehr so stark m'haben und mehr hart und rauh aus. 
Entsprechend der Faserrichtung in der fibrOsen Mittdplatte zeigt er versehiedene 
Formen. An den beiderseitigen Anheftungsstellen hat er eine dreieckige und mehr 
rundliche Form; an den Einstrahlungsstellen tier Sehnenfgden nnd zwisehen den 
tinken hinteren Aortensemilunarklappen ist er l~nglieh und dreieekig, an dem 
Grenzgebiet tier Zone I und II weist er eine Querstellung auf. Wenn die obe> 
fl~chlieh l~tngsverlaufenden Bindegewebsfasern noeh versehont bleiben, so wird 
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der gelbe Fleck yon lgnglichen, feinen Linien durchsetzt. Bei alten Leuten sind 
die Sehnenfgden stets mitergTiffen. Im hinteren Segel findet sich der gelbe Fleck 
erst sp~ter vor. In der Kinderzeit ist er an dem hinteren Segel sehr selten, jedoeh 
in spgteren Jahren ist er an der Ktappenwnrzel sehr hgufig vorhanden. 

Die Trikuspidalklappen sind gewShnlich sehr sehwach und erst in spaterer 
Lebenszeit an der Atherosklerose beteiligt. Man finder den gelben Fleck am stgrksten 
und hgufigsten auf dem vorderen Segel. 

Nun mSehte ieh in tier Besehreibung zu dem Mechanismus der arteriellen 
AusfluBbahn fibergehen, um die Lokalisation ngher zu erklgren. Die AusfluBbahn 
verl~.uft im linken Herzen zuerst mehr gerade yon links vom naeh reehts oben 
und hinten. Diese breite Bahn verengt sich einmal in der Gegend der Anheftungs- 
stelle des Aortensegds. Dabei ist der zentrale Abschnitt des Aortensegds nach- 
giebiger als die beiderseitigen Anheftungsstellen. Dann geht die AusfluBbahn 
als Aorta aseendens, yon unten die Arteria pulmonalis umfassend, bogenfSrmig 
noeh welter reehts, naeh oben und etwas nach vorn; dort geht sic in den dritten 
Bogen, d. h. in den Aortenbogen, fiber. 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 AusfluB- 
bahnkrfimmung. Gerade auf den beiden Anheftungsstellen kommt nun der gelbe 
Fleck, wie B e i t z k e betont, am hgufigsten und am stgrksten vorund besonders 
auf der medialen Sdte. Die Zone I des Aortensegds wird, wie schon geschildert, 
durch die Herzmuskelkontraktion nach oben wie eine Jalousie zusammengeschoben; 
man finder daher hier quergestellte gelbe Streifen entsprechend den FaltenhShen 
wie man bei der Formolh~rtung deutlich konstatieren kann. 

Bevor ich auf die zweith~ufigste Lokalisation an der Eintrittsstelle der Sehnen- 
f~den und dem Grenzgebiet der Zone I u n d  II eingehe, mSchte ich reich mit der 
VerschluBart der Mitralis beschgftigen. Hier stehen sieh wieder verschiedene 
Theorien gegenfiber. ]3 o n n  e r s und J o s e p h erklgren den systolisehen 
VerschluB mit einer Trichterbildung der Klappen. K r e h 1 und H e s s e be- 
tonen, da~ die Klappensegd in der Systole in H6he der Ansatzstellen der Sehnen- 
f~den dritter Ordnung eine besondere Knicktmg erfahren und sieh dann in ihrem 
unteren Tei]e w'ieder mit breiter Flgehe aneinander pressen. K 5 s t e r legt dar, 
dab die Klappen einen in Langsfalten geformten, sehr engen, spitzen Trichter 
bilden und nieht als Segel-, sondern als Schlauchventil wi.rken. Nach M a g n u s - 
A 1 s 1 e b e n fibt das Aortensegel nut eine kleine Schwankung aus, so dab es in 
seinem unteren Teile schrgg, in seinem oberen Teile dagegen fast parallel zur 
Septumwand liegt, wghrend das hintere Segel an die Mittellinie herangeffihrt wird. 

Ieh gob in Bin frisehes Kalbsherz GelatinelOsung ein und lieB es in einer warmen, 
10prozentigen Formol]Ssung sich einige Tage hinreichend kontrahieren, wie 
M a g n u s - A 1 s 1 e b e n es empfohlen hat. In meinem Falle nimmt das Aorten- 
s%'el eine mehr horizonta]e Ste]lung auf der HShe der Ventrikclkontraktion an, 
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wie dies sehon L u d w i g ,  I N u f i b a u m  u. a. behaupten. Die Bewegung 

dazu finder am Basisteil des Aortensegels statt. Um diese Zeit ist das Ostium 
venosum nicht mehr rundlich, sondern halbmondfSrmig; die Ventrikelwand bildet 
dan Bogen, als dessen stark gespannte Sehne der Basisteil des Aortensegels der 
Mitralis dient. Das Aortensegel wird durch den Binnendruck im Herzen zn einer 
gegen den Ventrikel zu konkav geformten Fli~che umgeformt und die beiden Seg'e] 
schlieBen mit dan Ansatzlinien der Sehnenfitden dritter Ordnung nach H e n 1 e 

aneinander. DiG Zwischenri~ume der Eintrittsstellen der Sehnenfi~den der beiden 

Segel werden durch den Blutdmek nach oben anfgebli~ht, so dab die Schlie/~ung 

�9 der Klappen ganz exakt ausgefiihrt wird, and infolgedessen spring+n die Sehnen- 
ans~tze starker hervor. Die in der Klappe quer verlaufenden breiten Biindel des 

Annulus fibrosus in der Zone I warden starker gespannt, als die anderen Zonen, 
also erfahrt auch die Partie zwischen den Zonen I u n d  I I  des Aortensegels einen 
starkeren meehanischen Reiz. Demnach mSehte ich glauben, wie dies A s c h o f f 

schon hervorgehoben hat, da~ dan meehaniseheMoment dis Lokalisation der gelben 
Fleeke an den genannten Ste]len gentigend zu erkl/iren vermag. 

B. Mikroskopiseher Befund des gelben t~leeks. 

Bei FSten, die im fiinlten Monat yon einer an akuter Nephritis, und im sechsten Mortar 
yon einer an Lungentuberkulose erkrankten Mutter geboren wurden, sowie bei Neugeborenen 
mit Verdaeht auf Lues, abet ohne diesbeziigliehen definitiven Beiund konnte ieh keine besondere 
Ver~nderung an der Klappe konstatieren. Die verfetteten Zellen fund ieh zuerst bei einem Kind 
zwei Tage naeh der Geburt. 

1. Klinisehe Diagnose: Aspiration, SklerSdem. 
Pathologiseh-anatomisehe Diagnose: Bronehopneumonisehe Herde beiderseits, sehr starke 

zentrale Lebelwerfettung, offenes Foremen ovale nnd oftener Due~us Botalli. 
Klappenbefund: Die verfe~teten Zellen finden sieh ganz zerstreut und nut in geringer Anzahl 

in der ventrikuli~ren und in der aurikularen elastiseh-fibrSsen Sehieht; sie sind mit Sudan rStlieh 
geii~rbt, gu'ob gekSrnt und etwas anfgequollen. Ihre Kerne sind mit H~ma.toxylin tier gef~rbt. 
Daneben findet man noch etwas aufgequollene, grob gekgrnte, aber mit Sudan nieh~ gef~rbte 
Zellen. Kein Proliferations- oder Produktionspr0zel~ ist zu entdeeken. 

2. Vier~e Woche nach der Geburt. 
Kllnische Diagnose: Miment~tre Intoxikation. 
Pathologis~h-an~tomisehe Diagnose: Geringe pnenmonisehe Infiltration beider Lungen. 
Klappenbefund: Hier findet man die verfe~teten Zellen auf tier ventrikulttren Seite mehr 

lokalisiert zwischen der elastisch-fibr~isen Sehicht und der fibrSsen Mittelplatte in der Zone I des 
medialen Abschnitts. Die Ze]len sind deutlieh auigequo]len und ]assert sich mit Sudan deutlieh 
rot fi~rben. Die Kerne sind mit Hi~matoxy]in tiei gefi~rbt. Kein Proliferations- oder Produktions: 
prozel~ ist wahrz~nehmen. 

3. Neunte Woehe. 
Klinische Diagnose: ~Iehlnghrsehaden, Sepsis. 
Pa~hologisch-anatomisehe Diagnose: Atelektatisehe Partien in beiden Lungen, hoehgradige 

Atrophie der Milz und des Thymus. Padatrophie. 
Klappenbefund: Die verfetteten Zellen bilden auf der ventrikulfiren Seite einen k]einen 

Hauten zwischen der elastisch-fibrSsen Schicht und tier fibriisen Mittelptatte des medialen Ab- 
schnittes. Ich konnte hier au6erdem spiia'lich zerstreute Lymphozyten und Leukozyten finden= 
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4. li/~ Lebensjahr. 
Klinische Diagnose: ~{eningitis tubereulosa, Uleus corneae dextrae. 
Pathologiseh-anatomisehe Diagnose: Tumor des Ports mit UbeNrcifen auf Kleinhirn 

lind Medulla oblongata, hoehgradiger Hydrocephalus int. Druekatrophie der Schadelknochen 
mit 0steophytenbildung. 

KlappenbeIund: Die Veriettung tritt stSzker auI; im zentrMen Absehnitt ist sic nur spuren- 
weise za konstatieren, dagegen ist sie im medialen Absehnitt ausgepragt. Die Zellverfettung tritt 
hu unteren Teite der Zone II, dessert elastiseh-fibrSse Sehieht schmaler ist, mehr oberflaehlieh, 
aber unter den AorLensemihmarklappen, wo die elastiseh-fibrSse Sehicht breiter ist, in der tieferen 
Lage auf. Im medialen Abschnitt finder man diffuse Rosafgrbung der Grundsubstanz mit Sudan 
in der tieferen Schieht der elastiseh-fibrSsen Schieht und in der elastisehen Sehicht. 

5. Seehstes Lebensjahr. 
Klinisehe Diagnose: Meningitis purulenta. 
Pathologiseh-anatomisehe Diagnose: Verkalkter Herd in der reehten Lunge, sehleimig- 

eitrige Bronchitis, Verwaehsung der linken Plem'en. Miliar~uberkulose der Leber und Niere, tuber- 
kulSse Meningitis basilaris, Zyste des Plexus ehorioideus, Hydrocephalus intern, aeutus, Otitis 
media purulenta. 

Klappenbefund: An der Eintrittsstelle des Sehnenfadens liegt der gelbe Fleck in der elastiseh- 
fibrSsen Sehieht und in der oberflachliehen Pattie der fibrSsen Nittelplatte. Die Zellen sind auf- 
gcquollen und stark verfettet. In der elastisch-fibrSsen Schieht sind sic schmaI und l~inglieh, 
dagegen in der fibrSsen Miteelplatte rundlieh und stark aufgequollen. In dem zelligen Verfeteungs- 
herd finder man nur geringfiigige Verhnderungen der Grundsubstanz. Aber um denselben hel~tm 
l~l~t sieh eine starke Grundsubstanzveriinderung beobaehten. In ihrem frtihen Stadium ist diese 
mit Hamatoxylin und Sudan sehmutzig rStlieh-blau geigrbt. Sie stellt sieh mehr diffus dar. Wenn 
man sic nun vorher mit Alkoh01 behandelt, so zeigt sic keine blaue Farbe, sondern es bMbt nur 
die rote Farbe zuriick, hn iortgesehrittenen Stadium quillt sie auf und nimmt mehr Sudanfarbe 
an. Dabei kaml man Zellenwuehemng und Zellinfiltration konstatieren. Bei tier v a n G i e s o n - 
sehen F~rbung zeigen sieh die Bindegewebsfibrillen sehr locker und gehen wait auseinander. Maeht 
die Vergnderung noah weitere Fortsehritte, so lassen sieh die Bindegewebsfibrillen sehr sehwer 
l~rben. In den einzelnen Bindegewebsbiindeln is~ das Zentrum stgrker vergadert und die Peripherie 
relativ gnt erhalten. Hauptsgehlieh in der elastiseh-fibrSsen Sehicht beteiligen sich aueh die Zellen 
daran und am stgrksten in der tieferen Late. Im zentralen Absehnitt ist die Seh~digmlg der Zellen 
geringer und die Ver~derung der Grundsubstanz starker, hn medialen Absehnitt ist die Ver- 
anderung deutlieh ausgeprggt, aber sie stellt sieh ganz anders dar, indem hier die Zellen sehr stark 
affiziert sind. Die zellige Verfettung liegt haupts~ehlieh zwisehen der elastiseh-fibrSsen Sehieht 
und der fibrSsen Mittelplatte. Die Verfettung der Grundsubstanz finder besonders in der fibrOsen 
Mittelplatte start; in der elastisch-fibrSsen Sehieht ist sie nur gating, in der elastischen Sehicht 
wieder starker. Die elastisehen Fasern sind in dam stark geseh~tdigten Herd mehr zersplittert, 
sehen teilweise etwas morseh, teilweise zerrissen aus. Zellwueherung finde~ man besonders zwisehen 
tier elastisch-fibrSsen Sehicht und der fibrSsen Mittelplatte, sogar Leukozyten. In tier an dan zelligen 
Herd angrenzenden, erkrankten, mit Hgmatoxylin und Sudan schmutzig blau gefgrbten Grund- 
substanz hgufen sieh zahlreiehe nadelfSrmige gXristalle an. Im fibrigen Absehnitt vermag man 
solehe Xristalle nicht zu entdeeken. Im zelligen Herd selbst finder man zwischefi den verfetteten 
Zellen keine Fd'istalle, sondern nur in den eigentlichen verfetteten ~ellen kurze breite, eekige 
Cholestearinesterkristalle. Im lateralen Absehnitt kommen vereinzelte Zellenverfettungen in der 
elastiseh-fibrSsen Schicht vor. Im hinteren Segel konn~e ieh bier zum erstenmal ganz sparliehe 
Verfettung an der Wurzelzone wahrnehmen. 

6. Das zwSlfte Lebensjahr. 
Klinisehe Diagnose: Kombustio. 
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Pathologiseh-anatomisehe Diagnose: Kein Beiund in den inneren Organen. Verbrenanng 
des ganzen Riiekens, der seitlichen Rumpfpartien und teilweise des reehten Obersehenkels. 

Klappenbefand: In dem zentralen Absehnitt fMlt eine starke Ver~nderang an der Eintritts- 
ste]le des Sehnenfadens dritter Ordnung auL In den elastischen und den elastisch-fibrSsen Sehiehten 
sind Zellverfettung, Zellwuchemng und Zellelnigration ausgepr~gt. Beiderseits yon dem 
Herd eine Streeke welt entiernt, kann man in der elastisehen Sehieht eine leichte Kittsubstanz- 
~'erfettung konsta.tieren. Die elastisch-fibrSse Sehiehe ist dm'eh Ansehwellung des Herdes in der 
fibrSsen Mittelplatte versehm~lert, doeh ist die Oberfl~iehe etwas erhSht. In der oberfliiehliehen 
Lage des" fibrSsen Mittelplatte zeigt sieh ebenfalls ein schmaler zeIliger Herd, daneben finder sich 
eine starke Verfettung tier Grundsubstanz, die stark aufgequollen ist. Im medialen Abschnitt 
ist hauptsi~ehlieh die zellige Ver~indemng zu beobaehten; sic liegt grSgtenteils in der elastisch- 
fibrSsen Schicht. Der Sitz der vedetteten Zellen ist versehieden je nach der betreffenden Stelle, 
bald tie~er, bald oberfl~tchlieher. An der stark geseh~digten Stelle werden die elastisehen Fasern 
dutch die verfetteten Zellen erheblieh auseinandergedri~ng~. In der elastiseh-fibrSsen Sehieht 
kommt die Yerfe~tung der Grundsubstanz nur in unbedeutendem MaBe vor. Die Beteiligung 
der fibrSsen Mittelplatte ist eine ant geringe. In dem Herd finder sieh Zellwucherung und Zell- 
infiltration. Die ErhShtmg der Oberflitehe wird haupts~chlieh dm'ch die verfetteten Zellen hervor- 
gerufen. In den stark verfetteten Zellen finder man zeitweilig Cholestearinesterkristalle. Im lateralen 
Absehnitt kommt blog vereinzelte zellige Vedettung in des" elastiseh-fibrSsen Sehieh~ vor. Im 
hinteren Segel konnte ieh keine besondere Ver~nderung entdeeken, h5ehstens eine sphrliehe zellige 
Emigration. 

7. Das seehzehnte Lebensjahr. 
Klinisehe Diagnose: Sarkom des Unterkiefers. 
Pathologiseh-anatomische Diagnose: Frische Traeheotomiewunde, Tracheitis und Bronchii.is, 

fiische Bronchopneumonie, frische Pleudtis, Lungenbl~hung, 1)olypositas iatestini crassi, multiple 
adenomi~hnliche Knoten des Leberparenchyms, Zysten des linken Ovariums, Struma cystiea 
nodosa mit parenehymatSsen Wuchemngen und starker Kolloidbildung, Blutungen und binde- 
gewebig-hyalinen Knoten, a.llgemeine Atrophie, Fibrom des linken Unterkiefers. 

Klappenbefund: In dem zentra]en Abschnitt des Aortensegels bietet sich die Ver/~nderung 
hauptsi~chlich in der elastiscben Schicht der Zone II dar. Die zellige Vedettung ist nur eine sp~ir- 
]iche. Ira medialen Absehnitt finder man eine ziemlich starke Ver~inderung. Hauptsiichlich tritt 
die Zellverfettung der elastisch-fibrSsen Schieht mit Zellwueherung und -enfigration auf, vor 
allem in der elastisehen Sehicht. Hier kommt die Grundsubstanzverfettung hinzu. Iniolge der 
5dematSsen Anschwellung der Grandsubstanz und der Zellwucherung ist die Oberfii~che erhSh~. 
In der fibrSsen ]Mittelplatte nimmt man geringe, aber welt ausgedelmte Grundsubstanzverfettung 
mit relativ wenig vedetteten Zellen wahl'. Im hinteren Segel trod in den Trikuspidalklappen ist 
keine besondere Veri~nderung zu entdecken. 

8. Neunzehntes Lebensjahr. 
Klinische Diagnose: Marasmus and Dekubitus nach Verbrennung, Thrombose der V. femoralis, 

Lungenembolie, Erysipelsepsis. 
Pathologisch-anatomisehe Diagnose: Thrombose der V. femoralis, Bronchopneumonie der 

beiden Lungen, Lungenembolie, starke Fettleber, Gallensteinbildung, ausgedehnter Dekubitus, 
Verbrennungsnarben am Rumpf und an den Extremit~iten. Feintropfige Infiltration der Tubuli 
reeti der Nieren sowie der Sehleifensehenkel, ~thnlich wie bei Diabetes, ausgedehnte Zirrhose des 
Pankreas mit kompensatorisehen hypertrophischen Wueherungen. 

Klappenbefund: Im zentralen Abschnitt des Aortensegels der Mitralis spielt die zellige Ver- 
fettung die Hauptrolle und besonders in der elastisch-fibrSsen Sehicht des oberen Absehnittes 
der Zone II. In der elastischen Sehieht und in der subendothelialen Bindegewebssehicht ist die 
Zellverfettung deutlieh ausgepri~gt. Irn medialen Absehnitt sitzt die Veri~nderung noeh ober- 
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fl~chlieher, vor allem in der sabendothelialen Bindegewebsschieht und in der dastischen Sehieht. 
Im hinteren Segel und den Trikuspidalklappen ist keine besondere Ver~nderung wahrzunehmen. 

9. Zwanzigstes Lebensjahr. 
I,:linisehe Diagnose: Lungentuberkulose. 
Pathologisch-anatomisehe Diagnose: Pulmonalis mit zwei Klappen, leiehte Dilatation und 

Itypertrophie des reehten Ventrikels, alte pleuritisehe Verwaehsungen beiderseits, in den beiden 
Lungenspitzen Kavernen neben alten verkalkten tIerden, iBronehitis und Peribronchitis tuber- 
ctflosa, Struma colloides sinistr., Stl'uma haemorrh, dextr., tuberkulSse {~esehwiire im Jejunum, 
hn ganzen Ileum, sowie in der Appendix; Milztumor, ehronisehe Leptomeningitis, alte Peri- 
karditis. 

Klappenbeiund: Hier beobaehtet man eine ziemlieh ausgebreitete Ver~tnderung, welehe 
hauptsgehlieh die Grundsubstanz ergriffen hat und die besonders an der Eintrittsstelle des Sehnen- 
fadens ausgeprgg~ ist. Sie tritt mehr biindelweise auf, sie ist nicht so grobkSrnig wie bei noeh 
jiingeren Leuten, sondern ganz feinkS~lig. Im unteren Teile der Zone II liegt sie hauptsaehlich 
in der fibrSsen Mittelplatte, im oberen Teile der Zone II in tier etastisch-fibrSsen Sehicht und in tier 
fibrSsen Mittelplatte und in der oberen Zone besonders in der elastisch-fibrSsen Schieht. Aus 
findet man noeh leicht verfettete Zdlen, vor allem in Zone I. Die elastische Schieht beteiligt sieh 
dabei ziemlieh stark. In der Muskelsehieht tritt eine leiehte Verfettung hervor. Im medialen Ab- 
schnitt tritt die Verfettung hauptsaehlich aueh in der Grundsubstanz auf, aber schw~tcher als im 
mittleren Teile; die Zdlen sind hier stgrker beteiligt. Eine ausgepragte Verfettung finder sich in 
der etastischen Sehicht. In dem lateralen Absehnitt ist die Vergnderung schwacher als im 
medialen. 

Im hinteren Segel tritt der ziemlieh starke Herd im Wurzelteite hervor, vor allem in der 
Grundsubstanz; blo$ eine geringe Zellverfettung ist vorhanden. Die dariiberliegende elastisehe 
Sehicht beteitigt sich aueh in unbedeutendem ~fafle dabei. Die Bindegewebsbtindel im verfetteten 
Herd des Wurzelteiles sind quer getroffen. 

10. 26. Lebensjahr. 
Pathologiseh-anatomisehe Diagnose: K~sige Bronchitis und Peribronchitis des linken Ober- 

lappens, LymphgefaStuberkulose des reehten Ober- und Unterlappens, ausgedehnter frischer 
gangranSser Herd im linken Unterl@pen, diffuse lobul~re Aspirationspneumonie im reehten Ober- 
und Unterlappen; frisehe fibrinSse Pleufitis sinistra. 

Klappenbefund: Der Klappenaufbau ist schwacblich und locker, die elastische Sehicht diinn; 
die elastisehen Fasern sind feiner und weniger zahlreieh. Die Verfettung tritt schw~cher aufl 
Haupts~ehlieh beteiligt sieh die Grundsubstanz dabei. 

11. 39. Lebensjahr. 
Klinische Diagnose: Darmstenose (syphilitische Striktur), Nephritis syphilitica, Pneumonie, 

Herzinsuffizienz. 
Pathologisch-anatomisehe Diagnose: Beiderseitige Aspirationspneumonie, ehron[sehe Bron- 

chitis. LungenSdem, Verwaehsungen der Lunge, Amyloidosis der Niere. 

t~dappenbefund: W~hrend die zellige Ve~ettung in der Zone I zu konstatieren ist, finder 
man die Grundsubstanzverfettung besonders in der Zone II. Im unteren Absehnitt der Zone I 
ist ganz oberfl~ehlich ein auYfallender Herd mit starker Zdlverfettung zu beobaehten. Aufterdem 
zelhge Wueherung und Infiltration. Die elastisehen Fasern sind lockerer. Im allgemeinen ist ein 
~idematSser Zustand vorhanden, besonders in tier elastisch-fibr~sen Sehicht. Man k~nn sogar 
eine leiehte Verfettung der Grundsubstanz an tier Eintrittsstelle des Sehnenfadens zweiter Ordnung 
finden. 

12. 51. Lebensjahr. 
Klinische Diagnose: ~feningitis, Sehul~verletzung des rechten Stirnhirns. 
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Pathologisch-anatomisehe Diagnose: VSllige Obliteration des Herzbeutels, Perisptenitis 
pigmentosa. Bronchopneumonie in den rechten Unterlappen, Pleuritis dextra, vSllige Obliteration 
der tinken PleurahShle, geringe Hydronephrose rechts, nmltiple Zysten und narbige Defekte der 
linken Nierel Schult~erletzung des recbten Stirnhirns, alte l~esektionsnarbe am rechten Knie- 
gelenk, Pseudarthrose. 

Klappenbe~und: Hier stellt sich eine starke Grundsubstanzverfettung dar, haupts~ichlieh 
in der Zone II, dagegen beteiligt sich die elastische Schicht nm" wenig dabei, fast nur in der Zone L 
Die Verfettung der Gmndsubstanz kommt in Biindelehen ~or. Es ist keine deutliehe Zellwucherung 
und keine auffallende Zellinfiltration zu beobachten. In der 5[uskelsehicht findet man eine geringe 
Verfettung; an der Eintrittsstelle des Sehnenfadens tritt eine leichte Glundsubstanzverfettung auf. 

13. 53. Lebensjahr. 
Klinisehe Diagnose: Myokarditis, Bronchitis diffusa, Kyphoskotiose. 
Pathologiseh-anatomisehe Diagnose: Hypertrophie des reehten Ventrikels, Emphysem 

der Lnngen, eitrige Bronchitis, bronehopneumonisehe Herde, Zottenmelanose des Darms. 
Klappenbefund: Es zeigt sieh eine oberfl~iehlich sitzende starke Verfettung. In tier elastiseh- 

fibrSsen Schieht ist eine starke zeliige Verfettung vorhanden, und zwar in der Zone I eine auf- 
fallende Zellwueherung und dazu eine geringe Zellinfiltration. Die 0berfl~che wird ste]lenweise 
dutch die ganz oberfl/~chlieh gelagerten, dieht nebeneinander sieh reihenden, stark verfetteten 
Zellen erhSht. Die elastisehen Fasern sind an der stark geseh~digten Stelle aufgesplittert und 
durcheinander gelagert. In der fibrSsen lgittelplatte zeigt sieh eine starke Verfettung besonders 
in der Gmndsubstanz. Ferner beobachtet man noch eine 5dematSse Au~quellung und hyaline 
Degeneration; in den erheblieh verfetteten Zellen entdeekt man Cholestearinesterkristalle. 

14: 56. Lebensjahr. 
Pathologiseh-anatomische Diagnose: Miliartuberkulose der Milz, irische tuberkul5se h~mor- 

rhagisehe Yleuritis dextra, neben alten schwieligen Pleuraadh~tsienen. Miliartuberkulose beider 
Lmlgen, alte, subpleurale Narbe in der linken Lungenspitze, frisehe, miliare Peritonealtuberkulose. 
Miliartuberkulose der Niere und Leber, atherosklerotische 8ehrumpfungsherde in der Niere, alte, 
linksseitige Peritonitis, alte Leptomeningitis. 

IOappenbefund: Es ist eine staike Verfettung vor allem in der Grundsubstanz ~orhanden. 
In der Zone II sitzt sie in tier fibrSsen ~{ittelplatte und in der Zone I in der elastischen Sehieht. 
Die Zone III  beteiligt sieh deutlich dabei. =MI der Eintrittsstelle des 8etmenfadens finder man 
einen nieht so breiten 5dematSs aufgequollenen Herd mit dem feinen und ganz wenig gef~trbten 
Bindegewebsfibrillengeriist in der oberfl~ehliehen Schieht. Darin befinden sieh ganz sehlecht 
f~rbbare aufgequollene Kerne und hie und da grol]e, konfluierende l~tngliehe Fettropfen in dem 
Ger/ist; seine Umgebung zeigt diffuse und erhebliche Gmndsubstanzverfettung. In der Mtlskel- 
schieht ist eine ganz leichte Verfettung vorhanden. In Zone I der medialen und latera]en Abschnitte 
tritt die Zellenverfettung starker auf als im zentralen Absehnitt; in der anderen Zone zeigt sieh 
besonders die Grundsubstanzverfettung. 

15. 65. Lebensjahr. 
Klinische Diagnose: Hypertrophie der Prostata (Krebs?), Bronehopneumonie. 
Pathologisch-anatomisehe Diagnose: Arteriosklerose tier Aorta und A. iliaca, frische Throm- 

bose der reehten Vena iliaea und fern., beiderseitiges LungenSdem, StauungsSdem, Verwaehsung 
der Pleura beiderseits, geringe hgmorrhagisehe Zystitis, Hypertrophie der Blasenmuskulatur, 
0perationsdefekt im Gebiete des mittleren Prostataiappens (K~ebs), umsehriebene Pelveoperitonitis 
fibrosa, multiple Adenome der Sehilddr/isen, Fettdurebwaehsung der EpithelkSrperehen. 

Klappenbefund: Hier finder man starke Verfettung besonders in der fibrSsen Mittelplatte 
der Zone IL Es zeigt sich hauptsgchlioh Grundsubstanzveriettung. An dem Grenzgebiet der 
Zonen I and II  und der Eintrittstelle des Sehnenfadens kommt eine relativ st/~rkere Beteiligung 
der Zellen in der oberfl~.chIiehen Sehieht vor. In den Herden der starken Zell- und Grundsubstanz- 

Virchows Arcbiv f. pathol .  Anat. Bd. 211. Hl't. 2. 17 
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verfettung finder man reichliehe Cholestearinesterkristalle. Die Zone III weist aueh ziemlieh 
starke Grundsubstanzverfettung auf. Im medialen Absehnitte ist eben~alls erhebliche Verfettung 
wahrzunehmen. Die elastische Sehieht beteiligt sich dabei starker, besonders in der Zone L Die 
bedeutendsten Herde der Zellverfettung befinden sich hier und dort in der oberfl~tchlichen Sehicht. 
~.Ian beobachtet hier wenige Cholestearinkristalle. Im lateralen Absehnitte sind die Erscheinungen 
fast wie im medialen Abschnitt vorhanden, jedoeh im allgemeinen in leichterer Form. Im hinteren 
Segel ist eine starke Veffettung zu konstatieren, aber hauptsiichlich in der Gmndsubstanz des 
Wurzelteils, an der Eintrittsstelle und in den Sehneniaden selbst. Hier ist eine relativ reiehliche 
Zell~erfettung za beobachtem Die Zone III beteiligt sich ebenfalts in geringem Mal~e dabei. 

16. 66, Lebensjahr. 
Klinische Diagnose: Carcinoma fiexurae sigmoideae. 
Pathologisch-anatomische Diagnose: Arteriosklerose der linken Herzklappen, de1" Aorta 

und der Koronararterien, Obliteration beider PleurahShlen, tuberkulSse Narben in der rechten 
Lungenspitze. Emphysem der Lunge, Karzinom des Magens. Struma nodosa, aHsgesproehenes 
Adenokarzinom im Rektum, embolische Infarktnarbe in der Niere. 

Klappenbefund: Eine starke Veriettung ist bier wahrzunehmen, und zwar ist die oberfl~ich- 
liche Schicht stark affiziert und ins Mlgemeinen 5dematSs, vet allem in der elastisch-fibr6sen Schieht. 
Die Zellbeteiligung ist vie] erheb]icher. Am oberen Abschnitt des Segels ist die elast~sche Sehicht 
bedeutend angegriffen, sehr verdickt, stark zerfasert, vertieft und vesqettet. Dariiber zeigt sieh 
die subendotheliale Bindegewebssehicht bedeutend verdiekt. In der Zone [ und im oberen Ab- 
schnitt der Zone II treten die in mehrere Schiehten gespaltenen Verdiekungen der elastischen 
Sehicht mit Zellvermehrungea deutlich hervor, und man finder auch Vedettung darin. Auf der 
Ventrikularseite ist hie und da eine besondere partielle Verdiekung und Eintiefung der elastisehen 
Schieht zu beobachten. Bei einer solehen Eintiefung finder sich eine besondere 6demat~ise An- 
sehwellung in der elastisch-fibrSsen Schicht oder in des" fibrSsen Mittelplatte. Welter randw~rts 
ist der starke zellige Verfettungsherd ia des" oberfi~tchliehen fibrSsen Mittelplatte zu konstatieren. 
In des" dariiber]iegenden schm~leren elastiseh-fibrSsen Schicht nimmt man die Vermehmng der 
elastischen Fasera wahr; die elas~isehe Sehieht ist erheblieh angegriffen. In dieser Gegend kommen 
reiehliche Cholestearinesterkristalle in den Zellen und Cholestearinkristalle in der aufgequollenen 
und stark verfetteten Grundsubstanz vet. In einem solchen Herde finder man Zeltwuehel"ung 
und -infiItration. Sonst ist eine leichte Verfettung der Muskelschieht zu beobachten. 

Trikuspidalklappen. 

Die Veri~nderung zeigt sich sp~iter und viel seltener als bei des" Mitralis. Sie ist nicht so lokali- 
siert, sondem breitet sich mehr diffus aus. Im vorderen Segel ist die Zellverfetttmg bedeutender 
als bei den andereu, besonders im Wurzelteile. Im medialen und hiateren Segel finder man be- 
senders Grundsubstanzveffettung; die Veriinderung tritt im vorderen Segel am stfirksten auf. 

Sehnenfaden. 

Die Verfettung tritt relativ spi~ter und von Anfang an in des" Grundsubstanz auf; ieh konnte 
sie zuerst im 12. Lebensjahre konstatieren, Die Zellen beteiligen sich dabei ganz wenig. 

Aus den systematischen Untersuchungen ergeben sieh Iolgende allgemeine 
Sehlul~folgerungen: 

Wenn man die Klappen einer gena~uen mikroskopischen Untersuchung unter- 
wirft, so kann man im Aortensegel spatestens in der vierten Woche nach der Geburt 
eine metu" oder weniger deutliche Verfettung konstatieren. Beim Kinderherzen 
ist das Geftige der Klappen noch relativ locker und der Blutdruck nicht so stark, 
daher muB die meehanische Wirkung gegen die Klappe etwas anders sein, als 
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beim Erwachsenen. In der ganz frfihen Kinderzeit tritt die Verfettung mehr oben 
und besonders im medialen Absehnitt und zwar in den Zellen auf. In spateren 
Lebensjahren entwickelt sich die Klappe zu genfigender GrSl]e und Starke. Der 
Blutdruck steigert sich erheblieh. In den Sehnenfaden, die besonders stark gezerrt 
werden und deren Zellen schon vorher sehr langlieh und protoplasmaarm gesta]tet 
sind, tritt die Verfettung in der Grundsubstanz auf, in den Zellen dagegen ganz 
wenig. An der Eintrittsste]le des Sehnenfadens, wo nieht nur Zerrung, sondern 
aueh der Druek und die flie~ende reibende Kraft mitwirken, zeigt sich die Grund- 
substanzverfettung fief in der fibrSsen Sehicht und die zellige Verfettung mehr 
oder weniger in der oberfl~ehliehen Schieht. In der Zone ], wo der Druck und die 
Zerrung, sowie die starke, flie~ende, reibende Kraft wirkt, ist eine oberflgchliehe 
und relativ stgrkere zellige Verfettung zu beobachten. Im hinteren Segel, das 
ziemlieh tier im Herzen liegt und am Wnrzelteile stark gedriiekt und gezerrt wird, 
tritt die Gmndsnbstanzverfettung besonders deutlieh auf. In bezug auf das 
Verhgltnis zwisehen dan frfiheren Chordae museulares und der Verfettung er- 
hielt ieh ein negatives Untersuehungsresultat, wie LI o e s 1 i. Das Bindege- 
webe fiber dam Muskelrest entwickelt sich sehr mangelbaft wie beim Endokard. 

Wenn ieh zur Sehilderung der Verhaltnisse am reehten Ventrikd iibergehe, 
diirfte as vielleieht zweckm~Big sein, mit dem Meehanismus des Versehlusses des 
Ostium venosum dextr, anzufangen. Bei der kr~ftigen Ventrikelkontraktion 
nimmt das Ostium eine halbmondfSrmige Gestalt an. Die Ventrikelwand bildet 
einen grol~en Bogen und die Ventrikelseheidewand einen kiirzeren und mehr ge- 
raden. Die vorderen und medialen Segel sehliel~en dan vorderen Abschnitt des 
Ostiums, und das hintere Segel yon hinten seitlieh den iibrigen Absehnitt ab. 
Hier ist der Winkel z~visehen den Ein- und Ausflul3bahnen sehr grol]. Die hinteren 
und medialen Segel liegen tiefer in der Ansflu$balm als alas vordere. Infolgedessen 
erhalten die hinteren und medialen Segel, deren Bindegewebszellen protoplasma- 
briner sind, vor allem den Druek und die Zerrung. Hier tritt besonders die Grund- 
substanzverfettung, ~de bei dem hinteren Segel der Mitralis, hervor. Das vordere 
Segel steht mehr oben und zeigt einen ahnlichen Zustand wie das Aortensegel 
tier Mitratis. Es weist eine Grundsubstanzverfettung mit geringer zdliger Be- 
teiligung an dem Wurzelteile auf. 

Wenn wir mm versuehen, aus diesen Beobachtungen der degenerativen Prozesse 
an dam venSsen Klappensystem, die sieh ja ohne Zweifel dutch ihre eigenartige 
Kombination yon Verfettungsprozessen, Erweichungen und kompensatorisehen 
Wueherungen der elastisehen und bindegewebigen Antdle als identisch mit dem 
atherosklerotischen Prozel~ der Arterien erweisen, gewisse Schlfisse auf die Patho- 
genese der Arteriosklerose des Zirkulationsapparates zu ziehen, so mfissen wir 
zunaehst feststel!en: 

1. Der Proze$ verl~uft kontinuier]ich und nimmt dabei dauernd an Starke 
zu, denn die geringsten Ver~nderungen finden sich bei den wenige Wochen alten 

17" 
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Kindern, die st~trksten Ver~nderungen durchschnittlich im hohen Lebensatter 
und dazwischen finden sich silo Uberga.nge. Selbstverstandlich verlguft der Prozel] 
individuell verschieden schnell ab. 

2. Die Entwieklung des Degenerationsprozesses an den venSsen Klappen 
erfolgt in einer ftir die verschiedenen Altersklassen charakteristischen Form und 
ha~ngt im wesentlichen vonde r  Intensitgt der meehanisehen lnanspruehnahme 
ab. So treten die ersten degenerativen Fleeken bei Sguglingen und ganz jungen 
Kindern zungehst im medisien Abschnitt des frozen Aortensegels auf, und zwar 
in der oberon Zone desselben, springen mit zunehmendem Alter der Trgger aueh 
auf die latersien Abschnitte fiber und versehieben sieh dabei auf das Grenzgebiet 
zwisehen oberer und mittlerer Zone, d. h. die Zerrungsgrenze des betreffenden 
Segels, und werden sehlie~lieh aueh yon degenerativen Prozessen in den Sehnen- 
~den begleitet. In dem hinteren Mitrsiissegel beginnen die degenerativen Prozesse 
durehsehnittlieh viol spgter als in dem vorderen und sind hier im wesentlichen 
auf die Wurzelzone besehrgnkt, um dann aber aueh auf die Sehnenf~den und das 
fibrige Gewebe fiberzugreifen. Durchschnittlieh am spgtesten entwiekeln sich die 
Degenerationsprozesse an den reehtsseitigen venSsen Klappen, und unter diesen 
geht wieder das grSl~ere meehanisch stgrker in Ansprueh genommene Vordersegel 
den fibrigen voraus. 

3. Aueh die feinere Lokalisation der Degenerationsflecken zeigt gesetzm~ftige 
Beziehungen zur funktionellen Struktur der Klappen, indem bei ganz jungen 
Kindern, bei welchen die fibrillgre Substanz und die Kittsubstanz noeh nicht so 
stark entwickdt sind, die Ver[ettung hauptsgehlieh die noch relativ plasmareiehen 
Bindegewebszellen betrifft, und zwar vor silem in den elastiseh-fibrSsen Sehichten, 
wShrend bei den Erwaehsenen mit zunehmender Zellverarmung und Verdichtung 
tier eigentliehen Grundsubstanz gerade diese yon der Degeneration betroffen wird, 
und zwar vor allem die fibrSse Mittelplatte und das Sehnenfadengewebe, in welehem 
die diehtestgeffigten Strukturen, die besonders den Zerrungen ausgesetzt sind, 
vorhanden sind. Die Aufloekerung und Verfettung der Kittsubstanz kann nirgends 
besser sis an diesen Strukturen studiert werden. Die neuerdings yon M a r t i u s  
auf Grund seiner Untersuchungen an Kinderherzen gegul~erte Vermutung, dal~ 
bei den Erwaehsenen die Erkrankung in andern Sehiehten lokalisiert sein kSnne, 
wird dutch diese Untersuehungen bestgtigt. 

Wenn man die neuere Literatur fiber die Pathogenese der Atherosklerose 
des Gefa~systems studiert, so gewinnt man durehaus den Eindruek, da6 die yon 
M a r e h a n d ,  J o r e s ,  R o m b e r g ,  A s e h o f f  vertretene Anschaum~g 
der engen Beziehung der Atherosklerose zur funktionellen Inanspruehnahme, 
d. h. also die Auffassung des ganzen Prozesses als eines Abnutzungsvorganges, 
auf erhShten Widersprueh stS~t, indem ganz besonders unter dam Einflul~ der 
Experimentevon J o s u e ,  S a l t y k o w ,  L u b a r s e h ,  F a h r  undanderen 
alas infektiSse und toxisehe Moment in den Vordergxund geschoben worden ist. 
Erst kfirzlich hat L u b a r s c h wieder in MUnster Uber erfolgreiche Versuche 
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in der Erzielung atherosklerotischer Prozesse bei bestimmter ~Nahrung berichtet, 
~md es unterliegt daher keinem Zweife], daS solche degenerativen Prozesse am 
Gefg.Ssystem dureh StoffwechselstSrungen hervorgerufen werden k8nnen. Es 
fl'agt sich nut, wie welt wit derartige, innerhalb weniger Wochen dutch gewaltsame 
Umstimmung des Stoffweehsels hervorgerufenen Vergndemngen pathogenetiseh 
mit der menschlichen Atherosklerose verg]eiehen dtirfen, vonder wir wissen, dan 
sie einen eminent chronisehen Charakter trggt, wie das ja meine Beobachtungen 
wieder beweisen. 

Nun hat A s e h o f f sehon bei der Diskussion in Miinster darauf hingewiesen, 
<{aS man ~berhaupt nieht von einer U r s a c h e,  sondern nut yon den ]3 e - 

d i n g u n g e n sprechen sollte, unter denen sich die Atherosklerose entwickelt. 
hls funktionell wiehtigste Strukturelemente kommen neben der glatten Mnskulatur 
die bindedgewebigen und elastisehen Systeme in der Gefg~wand und in den Klappen 
hi Betraeht. Es ist selbstverstgndlieh, daf~ diesen Systemen sowohl in den eigent- 
lichen Fibrillen wie aueh vet allem in der Kittsubstanz, welche sie zusammenh/flt, 
tin, wenn aueh noch so geringer Stoffwechsel zugesehrieben werden muS, und es ist 
daher klar, da.S diese wichtigen Strukturen sowohl dutch physikalische wie auch 
dureh ehemisehe Momente beeinfluSt werden kSnnen, und sicherlich spielen bei 
der Entstehung der mensehliehen Atherosklerose beide Momente eine Rolle, wie 
das auch fiir das Knochensystem ingleicher Weise zHtrifft, we wir eine physikalische. 
hbnutzung in Gestalt der senilen Arthritis oder Spondylitis deformans und eine 
ehemische StoffweehselstSrung in Gestalt der Osteomalazie kennen. Hat doeh 
Asehof f  sehon vet Jahren dutch seinen Schiller T o r h o r s t  daranf hinweisen 
tassen, da6 zwar die Loekerung der elastisehen Fasersysteme dutch die 
meehanischen Momente bedingt sei, da6 aber die Verfettungen erst die 
]?olge des Eindringens des eholesterinesterreiehen Plasmas in die gelockerte 
Wand se~en. Je reicher das BlutplaSma an Cholesterinestern ist, um so starker 
wird sich auch die Verfettung der Kittsubstanz und der Zellen auspragen. 
Steigert man den Cholesterinestergehalt des Blutes absichtlieh bis zu extremen 
Graden, so kann man, wenigstens beim Tier, eine direkte Cholesterinester- 
speicherung i~n Sinne Aschof fs  in der sonst nicht gescMdigten Gef~/3wand 
bekommen ( A n i t s c h k o w  und C h a l a t o w ) .  Wenn man also die 
Atheroslderose als einen physiologischen AbnutzungsprozeB bezeichnet, so soll 
das naeh A s e h o ~ f heiSen, dan bei dem fiir die Mehrzahl der AngehSrigen 
eines Volkes als Norm geltenden Stoffweehsel, d. h. also unter bestimmten chemi- 
.~ehen Bedingungen die physikalische Inanspruchnahme der betreffenden Strukturen 
den Zerfall derSelben sehlieglich herbeifiihrt. Dieser Abnutzungsproze$ kann 
aber, wie A s c h o f f immer hervorgehoben, sowohl durch eine ;4nderung des 
chemischen ~ilieus, z. ]3. durch Diabetes, bei ehronisehen Infektionskrankheiten, 
bei der Karzinomatose usw. wie auch durch eine abnormfunktionelle Beanspruchung 
b e s c h 1 e u n i g t werden. In beiden Fa.llen wird aber eine l~ingere Einwirkung, sei 
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es der Vergnderungen in der physikalisehen Inanspruahnahme, sei es der Vergnde- 
rungan im Chemismus oder beider zusammen,-als Bedingung betraehtet werden 
miissen, um einen so langsam fortsehreitenden Prozel~ wie die mensehliehe Athero- 
sklerose erklaren zu wollen. Nan wird daher aueh allgemeinen and langer dauernden 
Spannungsveranderungen im Gefggsystem, wie sie gerade unter dem Einflul~ 
des Nervensystems direkt ader indirekt zustande kommen, eine grhI~ere Bedeutung 
beimessen, als gelegentliehe Drueksehwankungen wahrend einer InfektionskranlNeit, 
falls diese nieht erhebliehe Grade erreiehen, und wird in hhnlieher Weise eine vor- 
tibergehende Vergiftung bei Seharlaeh, Diphtherie, Typhus usw. geringer bewerten 
als die Vergnderung des Chemismus bei ehronisehen Nephropathien, beim Dia- 
betes usw. 

Vermhgen wir nun aus den oben gesehilderten Befunden an dem ven6sell 
Ktappenapparat eine bestimmte Stelltmg zu diesen Fragen der Pathogenese zu 
nehmen? DaB as sieh im wesentliehen um eine wahrend des Mensehenlebens 
Mrkende Sehadliehkeit handeln mug, geht wohl daraus hervor, dag der Prozel3 
bei nahezu allen untersuehten Individuen in einem dem Alter entspreehenden 
Grade gefunden warden ist, selbst aueh bei solehen Individuen, die aus yeller 
Gesundheit eines plOtzliehen Todes starben. Nur ein Fall von Tetanus bai einem 
6 jahrigen Knaben maeht eine husnahme, insofern bier keine makroskopiseh 
erkennbare Fleekung gefunden wurde, wahrend sonst alle Kinder aus der zweiten 
H~lfte der ersten Jahrzehntes typisehe Fleekenbilder aufwiesen. Leider ist dieser 
eine Fall nieht mikroskopiseh untersueht worden, so dal~ die Entseheidung dartiber 
attssteht, ob nieht doeh beraits degenerative Ver~nderungen im Gange wa'en. 

In allen tibrigen, allen Altersldassen angehhrenden Fallen habe ieh meist 
sehon bei makroskopiseher Untersuehung die Fleeken erkannt, sie niemals bei 
mikroskopiseher Untersuehung vermigt. 

Wenn in Mfinster yon seiten H e d i n g e r s hervorgehoben wurde, dal~ 
die Fleekenbildung im spfiteren Kindesalter wieder versehwindet, so steht das mit 
meinem Material nieht im Einklang, und ieh kann daher aueh meine Schlitsse 
nur auf meinem Material aufbauen. Sollten sieh die Angaben S e h r i d d e s  
auf der Mtinsterer Naturforseherversammlung aueh anderwarts best~tigen, dag 
diese Fleekenbildung, mikroskopisehe Untersuehung vorausgesetzt, nur bei einem 
geringen Prozentsatz yon Kindern gefunden wird, wahrend ieh sie fast ausnahmslos 
land, so mtigten natnrgem~B meine Folgernngen eine Einsehr~nkung erfahren. 
Vorl/~ufig mug ieh auf Grand des yon mir aueh mikroskopiseh geprtfften Materials 
an der Chronizit~t und allm~hliehen Entwieklung des Prozesses festhalten, wobei 
ieh allerdings ausdriieklieh betonen mul3, dag mit dem Waehstum der ganzen t~appe 
aueh ein eharakteristisehes Wandern des Prozesses verkniipft ist, insbesondere 
aueh yon der Obertlhehe gegen die Tiefe zu, wodureh sieh vielleieht die hngaben 
E e d i n ge r s erklaren. " Neben der Chronizitat des Prozesses ist besonders 
wiehtig, da6 derselbe an denjenigen Stellen auftritt, we die st~rksten funktionellen 



263 

Inanspruehnahmen stattfinden. Sollte es sieh um eine ehemische Einwirkung 
handeln, z. B. eine Toxinwirkung, die nur durch die funktionellen Beanspruehungen 
all bestimmten Stellen lokalisiert wird, so mii~te es sich eben um eine chemisehe 
Wirkung handeln, welehe nieht nut vortibergehend, sondern w/ihrend langer Zeit, 
anseheinend wi~hrend des ganzen Lebens zur Geltung kommt. Man kiinnte hSchstens 
daran denken, dag die versehiedenartigsten Giftwirkungen periodenweise auf- 
treten, und so eine ttgufung tier Giftwirkung, z. B. durch tIaufung yon Infektions- 
krankheiten, zustande kommt. Nun sind aber, yon den Xinderkrankheiten ab- 
gesehen, die wenigsten Mensehen alle den gleiehen Infektionen ausgesetzt, und so 
wtirde sieh das gleichmagige Vorkommen bei nahezu allen untersuehten Individuen 
sehwer erkl~ren lassen, denn die Infektionen des Kindesalters kommen deswegen 
wiederum nieht in Betracht, well die Klappe w/thrend der Entwieklungsjahre 
einen gewaltigen Umbau erfahrt, und der Sitz der Degeneration im h0heren Alter 
ein ganz anderer ist als in der Jugend. Man kSnnte also ftir diese Fleekungen 
bei den Erwachsenen nut solehe Intoxikationen verantwortlieh maehen, die naeh 
Absehlu8 der Wachstumsperiode eingetreten sind. Dal~ es sieh bei allen diesen 
Fleekenbildungen nieht etwa um lokalisierte Entziindungsherde handelt, die dutch 
direkte bakterielleInfektion hervorgerufen sind, wird ja allseitig zugegeben, und 
ist auch leieht damit zurtiekzuweisen, da/3 die ersten Vorgiinge der Fleekenbildung 
absolut frei yon entztindlichen Ver~nderungen sin& 

Wenn in sp~teren Stadien reaktive Veranderungen an den Bindegewebszellen 
auftreten und auch Wanderzellen sichtbar werden, so ist das ein selbstverst~nd- 
lieher Vorgang, da die dureh den Gewebszerfall freiwerdenden ehemisehen Sub- 
stanzen nattirlieh reparative Vor@nge in der Umgebung ausliJsen mtissen. Das 
Versehwinden der oberflaehliehen Fleeken bei den Kindern und alas allmahliehe 
Wandern der Degenerationsherde in die Tide ist ja aueh nur dureh eine vollst/~ndige 
Wegsehaffung des Zerfallsmaterials wahrend dermit  dem Waehst~m verbundenen 
Umbauprozesse denkbar. Wenn also keine Lokalinfektion und keine voriiber- 
gehende Intoxikation zur Erkl~rung dieser ehroniseh-fortschreitenden Degeneration 
gentigt, so bleibt nut eine dauernd einwirkende StSrung des Chemisnms bzw. die 
physiologisehe Abnutzung iibrig. Eine dauernde ehemisehe Beeinflussung kam~ 
selbstverstandlieh mit der Art der Nahrung zusammenMngen, und insofern kann 
von einer physiologisehen ehemisehen Abnutzung die Rede sein, undes  wird in 
der Tat d a m  sehwer halten, zu entsehoiden, wieviel bei dem ZerstSrungsprozeg 
den physiologisehen Stoftweehselvorg~ngen, wieviel den physiologiseh-meehanisehen 
Einfltissen zuzusehreiben ist. In jedem Fall wird man den ganzen Vorgang als 
einen Abnutzungsprozel~ bezeiehnen mtissen, ftir dessen Lokalisation u n d  Ent- 
wieklung man das often zuta.ge liegende meehanisehe 1V[oment so lange als das  
aussehlaggebende betraehten mul3, so lange nieht die Wirkung yon Stoffweehsel- 
st6rungen odor ehemisehen Intoxikationen ftir den Mensehen in eindeutiger Form 
naehgewiesen ist. 
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E r k l ~ r u n g  a e r  A b b i l d u n g e n  a u f  T a t .  IV .  

2 Jahre  alt. Verfe t tung bloB in den Z c l l e n  der o b e r f l ~ i c h l i c h e n  Schieht. 
30 J a h r e a l t .  Ver fe t tunghaupts~ tch l ich in  der G r t l n d s u b s t a n z  der t i e f e r e n  

Schichten. 
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