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Uber die Ver:,tnderungen an den Herzklappen bei akuten 
Infektionskrankheiten. 

(Aus dem II. Pathologisch-anatomischeIl Institute der kgl. ung. Universitgt zu Budapest.) 

Von 

Dr. L. C z i r e r ,  Assistent. 

(Hierza 5 Textfiguren.) 

Die Anfangserscheinungen der ausgedehnteren chronisehen Ver~nderungen an 
den Herzklappen - -  sowohl der halbmondfiirmigen ~fis aueh der atrioventrikularen - -  
sind, abgesehen yon den genau beobaehteten und gr~indlieh studierten einleitenden 
Symptomen der versehiedenen Endokarditisformen, noeh wenig erforseht. Wir 
pflegen diese Fi~lle racist in einem Stadium zu untersuehen, in dem der Krankheits- 
prozeg, wenn aueh nicht sehr vorgesehritten, so doeh sehon eine Zeit hindurch 
besteht, wodurch uns die 3ltiglichkeit genommen wird, auf die frtihesten p~tho/ 
logisehen geri~nderungen und ihre einleitenden Symptome Sehlugfolgerungen zu 
ziehen, wiewohl gerade diese am ehesten imstande wi~ren, in die Pathogenese der 
chronisehen Klappenaffektionen einiges Lieht zu bringen. 

Deshalb hMt ieh es flit notwendig, solche Untersuchungen vorzunehmen, die 
sich auf makroskopisch intakte Klappen erstreekten, um eventuelle Frtihaffektionen 
wahrzunehmen, um so mehr, als sich die diesbeziiglichen Daten der Literatur - -  
mit Ausnahme yon den Arbeiten B a 1 d a s s a r i s ~" - -  meist ~uf die schon mit 
freiem Auge wahrnehmb~ren Klappenfehler beziehen. Da in tier Literatur - -  ab- 
geschen yon B a 1 d a s s a r i ~ ~hnliche Untersuehungen nieht erwiihnt werden, 
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erschien es mir der Miihe wert, solehe zu vollziehen, um so mehr, um dadureh die 
Resultate des genannten Forsehers kontrollieren zu k~nnen. 

Bevor ich mieh jedoeh in die Darstellung meiner eigenen Versuche und deren 
Resultate einlasse, erlaube ich mir kurz die diesbezi]gliehen Hauptdaten der Litera- 
tur zu erwghnen. 

0 r t h 19 un~erscheide~ in seinem Lehrbuche drei Arten der Endokarditis. Unter diesen 
die granulierende und produktive, die mit der Proliferation des Endothels beginnt, woran sich eine 
Zellwuehertmg des Ktappengewebes ansehlie•t. Die Folge davon ist die Entstehung eines ~ypisehen 
Granulationsgewebes, das sieh allm~hlieh zm" Narbe umbilde~. Nach 0 r t h ist die Granulations- 
form der Endokarditis meist sekund~r, kann jedoeh aueh primer attftreten. 

Als Erster erwahnt H a m p e 1 n 6 die chronisehen Affektionen der Herzklappen, vor allem 
die Sklerose, indem er als Erster auf den engen Zusammenhang zwischen Arteriosklerose und 
Klappensklerose hinwies. Ihm schlieSt sieh K e 1 1 e r xo R i n g e 21 und IV[ o 1 e n a a r 1~ an. 

S i e r r o 22 ein Schiller yon Z a h n ,  h~lt die Klappensklerose fiir eine sieh langsam, latent 
en~wickelnde, nicht entzilndliehe Hyperplasie. Es kommt zu einer Vermehrung der Bindegewebs- 
zellen und zu einem Derberwerden der Fasem. 

V e r a g o u t h 2~ erl~l~rt die Verdiekungen an den Klappen auf die Weise, da$ die Zellen 
des Klappengewebes zu wuchern beginnen, ohne erhebliehe Ver~nderungen in der Struktur der 
Sehichten zu bewirken. 

B e i t z k e ~, der die sogenannten ,,wei~en Flecken" untersuehte, kam zu dem Resultate, 
dal~ diese an den Mitraltdappen befindlichen dm'ch feine Kalk- und Fettablagerungen in den Binde- 
gewebsfibrillen zustande kommen, wodttreh zugleieh eine reaktive Entziindung des umliegenden 
Gewebes bewirkt wird. 

Nach H e r x h e i m e r s sind derar~ige endokardiale Verdiekungen, die mit den Herz- 
schwielen analog sind, nieh~ die Fotge yon in engerem Sinne genommenen Endokarditiden, so ndem 
solehe mechaniseher Insulte. Unter dem 1V[ikroskop zeigt sieh, da$ die Verdiekungen aus derbem, 
zellarmen Bindegewebe bestehen; die elastischen Fasem dringen, besser gesagt, wuehern in die 
verdickten Stellen hinein. 

3I 5 n c k e b e r g ~7 land in solchen F~llen, wenn ,,der Ansatzrand der Semilunarklapl~en 
verdickt" war, stets eine Verdickung der Bindegewebsfasem. Diese sind dutch die Vermehmng 
der Interzellularsubstanz bewirkt. Sonst ist die Bindegewebssehieht zellarm, zuweilen kommt 
es zur Fettinfiltration in den Zellen and einer Zunahme an elastischen Fasern. 

Mit den Untersuehungen yon B a 1 d a s s a r i mtissen wit uns etwas eingehender besch~f+i- 
gen. Der genannte Autor hat diese in zwei Richtungen vollzogen. Erstens in bezug darauf: in 
welehem Zustande sich das Klappensegel bei der akuten Endokarditis - -  abgesehen yon ihrem 
Erreger - -  an den yon tier morphologischen Lasion fern liegenden Punkten vorfand, Zweitens: 
wie das histologisehe Bild tier Herzklappen bei solehen 1)ersonen erscheint, die an akuten Infek- 
tionskrankheiten oder an allgemeiner Intoxikation zugrunde gegangen sind. Das Resultat seiner 
Untersuchungen ist folgendes: 

1. An den dm'ch einen akuten oder chronischen ProzeB erkrankten Herzklappen besehr~nkt 
sich der Affekt nieht nut auf die makroskopisch wahrnehmbar ver~nderten Gebiete, sondern er- 
streekt sich auf das ganze Klappensegel, zeigt versehiedene Intensit~t und Ausbreitung insofern, 
als reeht sehwere Ver/~nderungen mit ~ast normalen Stellen sieh abwechseln. 

2. Bei den Infekti0nskt'ankheiten, die an den Klappen scheinbar keh~erlei Krankheitsprozesse 
hervon'ufen, finden sieh haufig mikroskopisehe Ver~nderungen, die genau das Bild des Anfangs- 
stadiums einer Endokarditis zeigen. Die friihesten Affektionen sind in der Endothelschieht der 
Klappen zu sehen und karze Zeit spater in dem subendothelialen Bindegewebe. Sehr frtih tritt - -  
je nach der Schwere der Gewebslasion - -  eine grS$ere oder kleinere Rundzelleninfil~ration auf. 
Daneben finden sich, vor allem in jenen KnStchen, die intensive Zerfallserseheinungen aufweisen, 

Virchows Archiv f. pathol. Anat. Bd. 213. Hft. 2/3. 18 
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Zellea, die etwas gr6fler sind als Leukozyten, reichliches, leiek~ fi~rbbares Pro~oplasm~ besitzen, 
die nieht fiber eine bestimrate Pr/~dilektionsstelle verfiigea und die naeh B a I d a s s a r i als 
Reaktionsprodukte des Gewebes (gibroblasten) aufzufassen sind. 

M a r g i u s ~, tier die ,,weil~en Fleeken" an der Mitralisklappe yon Kindern untersuehte, 
sieht den Beginn der Affektion in der Auffaserung der bindegewebigen, tiefen, elastisehen Faser- 
sehieh~. Die oberfl/~chliehea elas~isehen Faserlamellen verlatden im hnfangsstadium noeh seheinbar 
unver/inder~ fiber dem KnStchen. Zugleieh mit der Auffaserung kommt es in dem Gebiete 
der Knoten zum fettigea ZerfaU dot Zellen. Der Proze~ verliiuft weiter mit der Auffaserung 
der obe~-fl~chlichen el~stischen Faserschicht und einer weitgehenden Verfettung. Zuletzt kann es 
als wei~ere Degener~tionserseheinung zur Kalkablagerung koramen. 

D e w i t z k y ~ unterscheidet vier Artender chronischen Klappenveri~nderungen. Die 
erste ist ein diffuser, ehronischer, en~ziindlicher Prozel~, das Ends~adium einer akuten Endo- 
karditis. Die zweite, die er ,,Randsklerose" henna, wird dutch lokale Wueherung tier subendo- 
thelialen Schieh~ hervorgerufen. Die drit~e, welehe sieh auf die Faserschicht besehri~nkt und die 
er ,,ringfSrmige Sklerose" nennt, setzt sieh aus zwei Stadien zusammen. Das Anfangsstadium wird 
dttreh die regressiven Yer~nderungen der Bindegewebsfasern charakterisiert, wi~hrend das End- 
stadium das Wogressi~e ist. Eine vierte Art her ehronischen Miek~ionen, die sich auf die halb- 
mondfSrmigen Klappen erstreckt, ist die, bei der sich typische atherosklerotische Plaques bilden, 
die sieh yon den meist auf der Aort~ befindlichen aaf die tterzklappen fortsetzen, jedoch auch 
selbst~tndig auf ihnen ents~ehen kSnnen. 

Naeh S h i r o S ~ t o ~a zeigen sich veto 4. Lebensmona~ an Degenerationsprozesse, vor 
allem Yeffettung in dem Klappengewebe, welch le~ztere Affek~io~en sfeh je naeh dem Alter ~ndern 
und yon der mechanisehen Inanspruchnahme der Klappen abhfi.ngig sind. 

Aus den angefiihrten Literaturangaben ergibt sich, dab ein Tell der Autoren 

die chronischen narbigen Klappenveri~nderungen als Folgen einer vorhergegangenen 

Endokarditis auffussen, die demnach auf entziindlichem Wege zustande gekommen 
sind, ein anderer dagegen hi~lt sie fiir nicht entziindliche bindegewebige Hyper-  

plasie. Es ergibt sich weiter: dal~ auf die Pathogenese dieser Klappenaffektionen nut 

die yon B a 1 d a s s a r i angestditen Untersuchungen hiaweisen, auf Grund deren 
bei Zustandekommen der Klappenfehler die verschiedenen InfektionskrankheiteI~ 

eine wichtige Rolle spielen. DaB bei diesen sich derartige speziell lokalisierte Ver- 

iinderungen entwickeln, beweisen unter anderem auch die teilweise un~logen Unter- 

suchungen yon W i e s e 12s, wonach im Verl~ufe yon den verschiedensten In-  

fektionskrankheiten sich im arteriellen Gefi~Bsystem ~n~tomisch deutlich wahr- 

nehmbare Affektionen vorfinden. Diese Veriinderungen bestehen in der Degenera- 

tion der glatten Muskulatur und der dastischen Fasern. 
Ich babe ebenfalls als das giinstigste Materi~l flit meine Untersuchungen die 

Herzklappen solcher Personen gehaltcn, die an den versehiedensten Infektions- 
krankheiten gestorben sind. Die F/~]le wurden ohne Riicksieht mlf die Krankheit 
gewi~hlt, nut darauf legte ich Gewieht, solche Klappen zu gebrauehen, an denen - -  

wie ieh schon betont h~be - -  mit  [reiem Auge keinerlei Veriinderung wahrgenommen 
werden konnte. Eben darum, um nut normale oder wenigstens makroskopisch 

normal erscheinende Klappen tier Untersuchung zu unterziehen, verwendete ich 
aussehliei~heh die Herzen yon jungen Personen, und auch unter diesen mied ieh 
alle jene, an denen ,,gelbe '~ oder ,,weil~e Fleeken ~~ zu sehen waren. 
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Aufgearbei te t  wurden die halbmondfSrmigen Aorta-  und die Mitralldappen. 

In  allen Fallen w/ihlte ich die rtickwiirtigen Klappen,  und  zwar schnitt  ich bei den 

Valvulae  semflunares ein Stiick aus der Mitte des zwisehen dem l~odulus Aranti i  

und dem Klappenrande  befindliehen Gebiete heraus, natiirlich im Zusammenhange  

mi t  einem Teile der Aorta. An den Mitralklappen untersuchte ieh die Mitte des 

hinteren lateralen Segels mi t  dem Annulus fibrosus zusammen.  Die Schnitte wurden 

naeh der t t /~malaun- v a n G i e s o n sehen Methode gefi~rbt; zur Darstel lung der 

elastisehen Fasern verwendete ich saures Orzein. 
Die Zahl der aufgearbei teten Fiille betrug 27. Unter  diesen waren zwei Laryn-  

gitis erouposa, 4 Morbilli, 4 Typhus abd., 2 Diphtherit is,  13 Scarlatina, I Per-  

tussis und ein Fall  yon Sepsis, hervorgegangen aus einer Otitis media. Was das 

Lebensal ter  der untersuehten Personen anbelangt,  war die jtingste 11 lgonate, 

die /ilteste 29 Jahre  alt. 

1. F a l l .  6 Jahre alter Knabe. Diagnose: Scarlatina, Nephritis acuta haemorrhagica. 
Die /iul~ere subendotheliale Schicht der Aortaklappe sehr zellreich. Ia der Mitre stellen- 

weiser Zerfall der elastisehen Fasern. 
2. F a 11. 2 Jahre altes Miidchen. Diagnose: Morbilli, Ulcera diphtheritica laryngis et 

tracheae. Bronchopneumoniae disseminatae partita eonfluentes pulmonis utriusque. Tubercula 
disseminata apicis pulm. 

Das Klappengewebe ist ausgesprochen 5dematSs, zwischen den einzelnen Bindegewebsfasern 
finden sieh Abst~nde, schm/i]ere and breitere Zwischenriiume. Die Bindegewebsfasera erschcinen 
stark aufgelockert. 

3. F a l l .  21/z Jahre altes Miidchen. Diagnosis: Croup laryngis et tracheae. Gangraena 
pulmonum. 

Mikroskopisch war absolut keine pathologische Veriinderung wahrzunehmcn. 
4. F a 11. 2 Jahre alter Knabe. Diagnosis: Scarlatina, Tonsillitis abscedens bilateralis. 
Die/iul]ere, auf der Kammerseite gelegene subendotheliale Sehicht tier Aortenklappe fiberaus 

zellreieh. Gegen das Klappengewebe hill sind hiickrige Erhebungen und Vertielungcn zu sehen. 
5. F a 11. 1~4 Jahre alter Knabe. Diagnose: Croup laryngis. Bronchitis et Bronchio- 

litis purulenta maximalis. Bronchopneumoniae disseminatae partita confluentes loborum inf. 
pulm. utr. 

An der Aortaklappe ist die Lunula hSckrig verdickt. Die Verdiekung ist dutch zellarmes, 
homogenes, teilweise schlecht fiirbbares, teilweise hyalines Gewebe gebildet. In den tieferen Teilen 
der Klappe sind die das Endokardium emportreibenden Verdickungen zu sehen, die dutch 5dema- 
tSse Lockerung hervorgebracht werden. Die elastisehe Faserschicht, die die hSekrige Verdickung 
der Lunula beriihrt, 15st sich teilweise aui oder verl/iuft unter ihr hin. Die dicke, subendokardiale 
elastisehe Faserschieht zieht unveriinder~ fiber die HScker, wiihrend die tieferen, ~eineren 
elastischen Fasern eine Unterbrechung erleiden. 

6. F a 11. 3 Jahre alter Knabe. Diagnose: Scarlatina. Nephritis scarlatinosa. Broncho- 
pneumoniae disseminatae pulmonum. 

An der Haftfliiche der Aortaklappe sind zwei subendokardial liegende, miteinander zusammen- 
h~ngende, granulationsgewebige Knoten zu sehen. Ein Teil yon diesem wird yon lymphozyten- 
ISrmigen und Plasmazellen gebildet, w~hrend ein anderer groi]e Zellen aufweist mit undeutlichem 
Ran@ und hellem Protoplasma. 

7. F a l l .  6 Jahre alter Knabe. Diagnose: Scarlatina. Sepsis ex inoeulatione ad ante- 
brachium. Phlegmone reg. lossae axillaris 1. s. 

Mikroskopisch war keinerle[ Veri~nderung wahrnehmbar. 

18" 
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8. F a 11. 1 Jahr altes Miidchen. Diagnose: Morbilli. Traeheobronchitis et bronchiolitis 
mucopurulenta. Bronchopneumoniae c0nfluentes. Lymphadenitis caseosa ggl. peribronehialium 
et peritrachealium. 

Am au~eren Teile der Aortaklappe waren die Zellen stark vermehrt. Sic entsprachen tells 
Lymphozyten, tells hellkernigen Zellen. Nahe der Klappenbasis, unterhalb dem Endothel, war eine 
homogene Sehioht zu sehen, untGr der sich eine diehte Zellinfiltrationszone zeigte. Die Zahl der 
elastischen Fasern, yon denen sich ein Tell nut schlecht fiirben licit, wiesen an verschiedenen Stellen 
der Klappen Vermin@rung auf. In einem Teile der Bikuspidalklappe fund sich auffallender Zell- 
reiolltum, and zwar am iutensivste~ n~he der Oberfl~ohe, gegen die Tie~e imlaer mehr abnehm~nd. 
Die Zellen waren tefls Lymphozyten, tells besai~en sic einen grol~en, hellen Kern. Der untere Teil 
der elastischen Fasersehicht erschien an der Bikuspidalklappe eigentiimlich aufgeloekert, wiihrend 
an der Obertii~che eine homogene, elas~ische Faserschicht hinzog. 

9. F a l l .  4 Jahre alter Knabe. Diagnose: Scarlatina. Phlegmone antebrachii. Sepsis. 
Lymphadenitis easeosa ggl. peritrachealium et peribronchialium. 

Auch hier fi~llt an der Aortaklappe die hSGkrige Verdickung der Lunula auf. Die sub- 
endotheliale Sehieht ist sehr zellreieh. Die Zellinfiltration dringt in die Tiefe ein. An ihrem 
unteren Ran@ erscheint die diinne, elastische Faserschicht tier Klappe stark aufgeIockert= 
Im LunulahScker finden sich keine elastisGhen Fasern. An der B~kuspidalktappe ist eine 
zirkumskripte Endothelproliferation zu sehen. Zwisehen den Endothe]zellen sind Leukozyten 
und Plasmazellen. Dieser Stelle entspreehend ergibt sieh aueh ir~ den tieferen Schichten Ze]l- 
reiGhtum. Darunte~ kommen auch Makrophagen vor. In ~hnlieher Weise sind auch im 
basalen Teile der Klappe auffallend viele, und zwar polymorphe, Zellen vorhanden. Im Klappen- 
g e w e b e -  abgesehen Yon dem peripherischen T e i l e -  sind die elastischen Fasern stark ver- 
mindert. In der Gegend der fragliehen, zellreiehen Verdickungen finden sich fiberhaupt keine 
elastischen Fasern. 

10. F a l l .  6 Jahre altes Mi~dchen. Diagnose: SGaflatina. Tonsillitis ulcerosa et peri- 
tonsillitis phlegmonosa. 

An der Aortaklappe ist die Lunula wenig hSeIu-ig verdiGkt. Die subendotheliale SehiGht 
erscheint breit, abel" night zellreich. Der Ansatzteil der Klappe ist 5dematSs gequollen. Die 
elastischen Fasern dringen in die erw~hnten hSckrigen u ein, sonst finden sich blol~ 
am nnteren Rande der e]astisehen Faserschieht stellenweise Aufloekerungen. 

11. F a 11. 11 Monate altes Miidehen. Diagnose: Morbilli et laryngo-traeheitis pseudo- 
membranaeea. Tonsillitis necrotisans bilateralis. Bronchopneumoniae disseminatae partita 
confluentes pu]monum. 

In der Mitre der Aortaklappe ist eine platte, hSckrige, zelh-eiche u zu sehen. Die 
ZeUen haben haupts~ehlieh epithelioiden Charaktel". Die subendokardiale Fasersehicht zeigt dem 
kleinen I-I'Scker entsprechend, stellenweisen Zerfal]. 

12. F a 11. 17 Monate altes Mi~dchen. Diagnose: Diphtheria faucium et Group Iaryngis. 
Bronchopneumoniae eonfluentes pulmonum. 

An der Basis del- Aortaklappe finder sich a~lsgesprochone Zellproliferation. In der HShe 
der Lunula is~ das Klappengewebe stellenweise geloekert. Ebenso die elastische FasersGhicht 
an der Klappenbasis. An der Bikuspidalis ist eine sehr ieine KnStchenbildung zu sehen, die aus 
Leukozyten und Epithelioidzellen besteht. 

13. F a 11. 11 Monate aires Madchen. Diagnose: Morbilli. Bronehopneumoniue con- 
fiuentes. 

An der Bikuspidalis finden sich kleine KnStGhen und zugleiGh Wucherung der subendokar- 
dialen Sehicht. S~ellenweise ist das subendothe]iale Klappengewebe aufgelockert. An den Aorta- 
klappea sowohl wie an ihren elastischen Fasern zeigen sich keinerlei u 

14. F a 11. 15 Jahre alter Knabe. Diagnose: Scarlatina. Tonsillitis et phal"yngitis ne- 
crotisans. 



277 

Die mikroskopische Untersuehung beider Klappen hatte negativen Erfolg. 
15. F a l l  4�89 Jahre alter Knabe. Diagnose: Typhus abdominalis in studio intumes- 

centiae medullads. Tonsillitis necrotisans 1. s. 
Am ~uBeren Rande der Aortaklappe fund sich Zellreichtum und intensive Auflockerung. 

Weder an den Bikuspidalklappen noeh au ihren elastisehen Faserschichten konnten Veriinde- 
rungen wahrgenommen werden. 

16. F a l l .  14 Jahre alter Knabe. Diagnose: Diphtheria faueium. 
Der mikroskopische Befund an beiden Klappen negativ. 
17. F a l l .  24 Jahre alter Mann. Diagnose: Typhus abdominalis in studio exulcera- 

tionis. Bronchopnenmoniae partim haemorrhagieae. 
Der halbmond;fSrmige Rand der Semilunarklappen war an einer Stelle hSc~ig verdickt. 

Aul]erdem zeigte sieh dort an den ~tu6eren Schichten der Klappe eine ausgesproehene Aufloekerung. 
Die Fasern erschienen vermehrt trod erstreckten sich in den unteren Tell des erwiihnten Lunula- 
hSekers. An der Bikuspidalis fund sieh eine iiberaus intensive Gewebsaufiockerung, darin zahl- 
reiehe Makrophagen. 

18. F a 11. 22 Jahre alte Frau. Diagnose: Typhus abdominalis in studio intumescentiae 
lnedullaris, partita in stadio necroseos ineipientis. 

Am Rande uud an der anteren Schieht der Semilunarklappe starke Aufloekerung. An der 
Bikuspidalis finder sieh keine Veranderung, und aueh die elastisehen Fasern weisen keinen vom 
normalen abweichenden Ban auf. 

19. F a l l .  2 Jahre alter Knabe. Diagnose: Scarlatina. Tonsillitis abscedens bilateralis. 
Pneumonia crouposa in stadio organisationis incipientis. 

An den Aortaklappen finden sieh zirkumskripte Bakterienauilagerungen. Die Mikroorga- 
nismen dringen aueh in die oberfl~chliehen Schiehten ein. Auffallend ist aul]erdem die ausgedehnte 
Desquamat~on der Eadothelsehicht. An den Bikuspidalklappen finden sich ebenfalls ausgedehnte 
Bakteriennester, und zwar entlang der Klappenoberfl~che. Das Endothel weist ~=ekTose auf, nnd 
in den subendothelialenSehichten der Klappen ist eine intensive Aullockerung za sehen" 

20. F a 11. 3 ~, Jahre altes M~dchen. Diagnose: Scarlatina. Tonsillitis necrotisans bi- 
lateralis. Bronehopneumoniae disseminatae partita confluentes pulmonmn. 

Die halbmondfSrmige Klappe ist in ihrer ganzen Ausdehnung stark verdiekt und der lunu- 
lure Tell stark aufgelockert. Das aufgelockerte Gebiet f~rbt sieh stellenweise schleehter und zeigt 
im Innern verstreut zahlreiche Wanderzellen. 

21. F a 11. 4 Jahre alter Knabe. Dia~mose: Scarlatina. Otitis media suppurativa. Menin- 
gitis pm'ulenta Universalis. 

An der Aortaklappe ist keine Veriinderung zu konstatieren. Die Bikuspidalklappe zeigt ge- 
ringffigige zirkumskripte Endothelproliferation. 

22. F a l l .  5 Jahre altes Miideheu. Diagnose: Otitis media suppm'ativa. Thrombosis 
sinus sigmoidei. Sepsis. Bronchopneumoniae disseminatae. 

An der Aortaklappe f~illt die zellreiche ~ul~ere Sehicht auf. Die elastischen Fasern lassen 
sieh iiberall gut f~trben. Die Bikuspidalklappe zeigt keine Veriinderungen. 

23. F a 11. 3 Jahre alter Knabe. Diagnose: Scarlatina. Tuberculosis chronica indura- 
tiva apieum pulmonum. 

Die mikroskopisehe Untersuehung ergibt an beiden Klappen ein negatives Resultat. 

24. F a 11. 10 Jahre alter Knabe. Diagnose: Scarlatina. Bronchopneumoniae dissemi- 
natae. Nephritis parenchymatosa subaeuta. 

An der Semilunarklappe finder sieh ein subendothelialer, homogener, hyaliner Streifen. Die 
etwas tieler liegenden Teile sind etwas aufgelockert and zeigen zellige Infiltration. Im oberen 
Klappenteile sind die elastisehen Fasern au~ zirkumskripten Gebieten zugrunde gegangen. 

25. F a 11. 2 Jahre alter Knabe. Diagnose: Pe~-tussis. Bronchopneumoniae disseminatae 
partita confluentes pulmonum. 
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Die Aortaklappe zeigt kleine, umsehriebene Hervorragungen, die sehr zelh-eieh sind. Aulter- 
dem sind in den tibrigen Teilen der Klappe fiberaus viele epithelioide Zellen zu sehen. Das Endo- 
thel weist an einer Stelle zirkuraskripte Proliferation auf. 

An der Bikuspidalklappe ist tier Befund negativ. 
26. Fa l l .  6 Jahre alter Knabe. Diagnose: Scarlatina. Tonsillitis abscedens lateris 

utriusque. Bronehopneumoniae. 
Keine der Klappen zeigt p~thologisehe Vergnderungen. 
27. F a 11. 18 Jahre alter ~nn .  Diagnose: Typhus abdominalis in stadio exuleerationis. 
Dis ~ultere Sehiehe der Aortaklappe ist vor ~llem an der Basis stark aufgelockert. Die- 

selben Ver~tnderungen, und zwar iiberall, zeigea die elustisehen Fasern. Letztere sind an der 

Fig. 1. 

Grenze des mittleren und oberen Drittels der Klappe verschwunden. An diesen Stellen weist dis 
gul~ere Schicht der Klappe zirkumskripte Verdiekungen auf. 

Wie aus dieser Zusammenstellung hervorgeht, konnten in 27 F~illen sechsmal 
absolut keine pathologischen Ver~nderungen wahrgenommen werden, w~hrend bei 

21 Fallen entweder an den halbmondfSrmigen oder Mitralklappen oder an beiden 
sehwerwiegende Affektionen gdunden wurden. Prozenfiseh ausgedriiekt ergaben 
die Untersuehungen in 78% der F~lle ein positives Resultat. 

h n  Interesse der TJbersicht nun scheint es mir praktisch, s~mtliehe F~lle in 
zwei Gruppen zu teilen. Die erste umfu~t jene Ergebnisse, die sieh mit denen yon 
B ~ 1 d ~ s s ~ r i vSllig deeken, wghrend sich ale Char~kterisfikum der zweiten die 
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5dematSse Auflockerung des Klappengewebes erwies, auf welch letztere Ersehei- 
hung ieh sparer ausfiihrlieher zuriiekkommen werde. Ieh will jedoeh betonen, 
dab zwisehen diesen beiden Veranderungen keine seharfe Grenze gezogen werden 
kann, indem bei den proliferativ-entziindliehen Erseheinungen fast immer aueh 
die 5dematSse Durehtr~inkung vorhanden ist, nur da$ wghrend in dem einen Falle 
die entziindliChen Vergnderungen in den Vordergrund treten, in dem andern 
Teile der F~lle die serSse Durehtr~inkung dominiert. 

In der ersten Gruppe betraf die Lgsiola die Endothelsehicht der Klappen und 
gu6erte sich in der Proliferation der Endothelzellen (4, ;[2., 25. Fall) (Textfig. 

Fig, 2. 

1--2). An diese Mfektion sehliel~t sieh eine Zellwueherung der subendothelialen 
Bindegewebssehicht. Die Zellen sind teils Lymphozyten, teils Plasmazellen+ teil~ 
solehe mit grogem, hellem, undeutliehem Kern und erinnern vielf~teh an epi- 
thelioide Zellen bezw. an Fibroblasten. Die letzteren erw~hnt auch B a 1 d a s-  
s a r i und h~lt sie ftir Reaktionsprodukte des Gewebes (Textfig. 3). 

Eine auffallende Ver~nderung an den Semilunarklappen sind die hSckrigen 
Verdickungen, die in einem Teile der Fiille aus ze]lreiehem, in einem andern wieder 
aus zell~rmen, homogenem, tells hyalinem Gewebe bestehen (5., 9., 10., 11. und 
25. Fall) (Textfig. ~). 

Die eigenartigste Affektion jedoch, die B a 1 d a s s a r i nieht erw~hnt, and 
die die F~ille der zweiten Gruppe charakterisiert, ist die mehr oder weniger ausge- 



280 

sproehene 5dematiSse Anfloekerung. Die bindegewebigen Fibrillen, die unter ge- 
w6hnliehen Umstgnden kaum gesehen werden kSnnen, sehwellen jetzt infolge der 
5dematSsen Durehtrgnkung mgehtig an, sie stehen weit auseinander und werden 
gut siehtbar. Spgter legen sieh die Bindegewebsfasern aneinander, und 
sehlieglieh setzt sieh zwisehen sie bezw. an ihrer Stelle eine homogene, mit v a n 
G i e s o n intensiv rot fgrbbare Masse, Hyalin, ab. Infolgedessen zeigt die Klappe 
hgufig - -n ieh t  nur in einzelnen Sehiehten, sondern in ihrer ganzen Ausdehnung-- 
eine diffuse Quellung. Ein andermal wieder bilden sieh umsehriebene, kleinere 
oder grSl~ere Hervorragungen und knotige Verdiekungen, die oben er~vghnten homo- 
genen, zellarmen, hSekrigen Ausbuehtungen (Textfig. 5). 

Fig. 3. 

Auf ~hnliehe Vergnderungen hat in letzter Zeit K r o m p e e h e r 11 hinge= 
wiesen. Naeti seiner Ansieht kann bei den versehiedensten pathologisehen Um- 
stgaden die hyaline Degeneration des Bindegewebes erfolgen, die sekundgr zur 
Sklerose filhrt. So bei den versehiedenen Diathesen (Gieht, Diabetes), bei In- 
toxikationen (Alkohol) und im Zusammenhang mit Infektionskrankheiten (Typhus, 
Diphtherie, Seharlaeh, Masern, Influenza usw.). Die hyaline Degeneration und 
die darauf folgende SMerose kann aueh ohne iede Proliferations- und Entziindungs- 
erseheinungen allein dureh iSdematgse Durehtrgnkung des Gewebes zustande 
kommen. 

Diese Mfektionen entspreehen v~llig ienen, die W i e s e 1 in Zusammenhang 
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nat akuten Infektionskrankheiten in der intima der Gefal~e beobaehten konnte. 
Auch er fand eine Quellung des Bindegewebes der Media, an dessen Stelle sich 
naehher eine homogene Masse absetzte. 

Die Auflockerung des Klappengewebes bezw. dessen 5dematiJse Durchtr~inkung 
~ul3ert sieh aueh an den elastischen Fasern. Die letzteren quellen ebenfalls und 
zeigen Auffaserung. Doeh ziehen sie tiber die kleineren hSekrigen Verdickungen 
hin, whhrend sie in die grOl3eren eindringen, in feine F~serchen zerlegt werden 
und sehlie61ich verschwinden sie ganz. Die Aufloekerung der elastisehen Fasern 
zeigt demnaeh zugleich aueh die serSse Durchtriinkung des Klappengewebes an, 

Fig. 4. 

ja es kommtsogar, wie W i e s el  naehgewiesen hat, in vielen Fallen nieht allein 
z~lr A@ockemng, sondern zum Untergang, zu stellenweise sehlechter Farbbar- 
keit und zum k6rnigen Zerfall der elastischen Fasern. 

Sie entsprechen welter jenen Ver~nderungen, die M a r t i u s in seinen Unter- 
:suehungen fiber die ,,weil]en Fleeken" an den Bikuspidalldappen publiziert hat. 
Auch M a r t i a s land als primgre Erseheinung Aufhelhmg. und Auflockerung 
der elastischen Faserschicht. Uber die weigen Flecken ziehen die elastischen 
Fasern unvergndert dahin, dringen jedoch s pgter in diese ein und 15sen sieh auf. 

Schwieriger ist die Erklgrung der vorher als Fibroblasten-ghnlich bezeichneten 
Zellen. In einem Teile der F~ille sind sie zweifellos mit den aul~erdem vorhandenen 
Lymph0zyten und Plasmazdlen entzfindiiehen Ursprungs. In einem andern da- 
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gegen, wo sie allein vorkommen, mit der 5dematSsen Auf]oekerung dee Klappen- 
gewebes und Hyalil~.bildung, sprieht gar niehts fiir ihre entziindliehe ~atur. In 
diesen Ffillen mu6 man sie naeh der huffasstmg K r o m p e e h e r s ftir 5dematSs 
gequollene Bindegewebszellen halten, die im ersten Stadium der dureh die serSse 
Durehtrhnkung zustande gekommenen hyalinen Degeneration bezw. Sklerose zu 
sehen sind und so grol~e 5hnliehkeit mit den Fibroblasten auiweisen. 

Die Ergebnisse eines Teiles meiner Fhlle deeken sieh demnaeh last vollstiindig 
mit den Resultaten, zu denen B a 1 d a s s a r i kam. Die im Frilhstadium auf- 
tretende Endothelproliferation, sp~ter die intensive Zellvermehrung der subendo- 

Fig. 5. 

thelialen Sehicht, die •undzelleninfiltration, in den oberflliehliehen, spi~ter aueh 
in den tieferen Klappenteilen, und schlie~lich das Auftreten yon Lympl~ozyten, 
Plasmazellen und die Bildung des aus Fibroblasten bestehenden Granulations- 
gewebes. All dies sind Veranderungen, die den Anfangserseheinungen der Endo- 
karditis entsprechen. Thrombenbildung jedoeh konnte aueh ich in keinem der 
Ffille beobachten. In einem Falle war das Frtihstadium der Endokarditis zu sehen 
(19. Fall), wo die Klappen umsehriebene Bakterienaufiagerungen zeigten, die mit 
der Desquamation und ~ekrose des benachbarten Endothels einhergingen. 

In-einem andern Teile der Fi~lle traten die Entziindungserscheinungen vSllig 
in den ttinter~und, undes  dominierte im Beginn der Affektion die 5dematSse 
Durehtri~nkung, die Quellung der Bindegewebsfasern und der Zellen und spi~ter 
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die Bi ldung  einer h o m o g e n e n  Subs tanz ,  des Hya l ins .  Dies hya l i ne  Bindegewebe  

n u n  b e g i n n t  spa te r  zu sklerotis ieren,  b i l d e t  ein erhebliches I t i n d e r n i s  irn S~fte-  

kreislauf ,  wodurch  na t th 'hch  eine S te igerung  der  0 d e r a b i l d u n g  hervorgerufen  wird.  

So k o m m t  allra~ihlieh ein Circulus v i t iosus  zus tande ,  der iraraer m e h r  zu e iner  

schwerwiegenderen  F o r m -  u n d  K o n s i s t e n z ~ n d e r u n g  der K l a p p e  f i ihrt .  

Ieh  glaube,  es is t  der Miihe wert ,  zu e rw~hnen,  dal~ zwisehen diesen be iden  

K lappena f f ek t i on en ,  der p ro l i fe ra t iv -en tz [ ind l iehen  u n d  5deras lderot isehen Ver-  

i i nde rungen  einerseits  u n d  der verseh iedenen  K r a n k h e i t e n  andersei ts ,  ein regel-  

mal~iger Z u s a r a r a e n h a n g  bes teht .  Meine B e o b a e h t u n g e n  e rgaben  n~mlieh ,  daf~ 

w~hrend  be im T y p h u s  aussehliel~lich die l e t z t e r e n ,  die der 0demsk le rose  en t -  

sp rechenden  V e r ~ n d e r u n g e n  au f t r a t en ,  so domin ie r t en  in  den  raeis ten Seha r l aeh -  

f~llen die en tz t ind l iehen  Pro l i fe ra t ionsersehe inungen .  

Auf G r u n d  raeiner  U n t e r s u e h u n g e n  kara  ieh zu dem Sehlusse,  da6 die i m  Ge- 

folge yon  I n f e k t i o n s k r a n k h e i t e n  a u f t r e t e n d e n  K. lappenaffekt ionen,  wie G r a n u l a -  

t ionsgewebebf ldung ,  vor  a l lem aber  die 0demsk le rose  auf  viel le icht  t0xiseher  G r u n d -  

lage, sehrh~uf ige  Vorkoraranisse  sind. Vielleicht  i s t  auch  die A n n a h r a e  begr i indet ,  

dal] diesen V e r ~ n d e r u n g e n  eine wicht ige ]~olle be im Z u s t a n d e k o m m 6 n  der chr0ni -  

schen,  n a r b i g e n  K l a p p e n a f f e k t i o n e n  zukorarat ,  die du tch  S c h r u m p f u n g  des K l a p p e n -  

gewebes zu den  verseh iedenen  F o r m e n  der t terzfehler  f i ihren:  
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