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Uber die YVeriinderungen an den Herzklappen bei akuten

Infektionskrankheiten.
(Aus dem II. Pathologisch-anatomischen Institute der kgl. ung. Universitit zu Budapest.)

Von
Dr. L. Czirer, Assistent.

(Hierzu 5 Textfiguren.)

Die Anfangserscheinungen der ausgedehnteren chronischen Veridnderungen an
den Herzklappen — sowohl der halbmondférmigen als auch der atrioventrikularen —
sind, abgesehen von den genau beobachteten und griindlich studierten einleitenden
Symptomen der verschiedenen Endokarditisformen, noch wenig erforscht. Wir
pflegen diese Fille meist in einem Stadium zu untersuchen, in dem der Krankheits-
prozeB, wenn auch nicht sehr vorgeschritten, so doch schon eine Zeit hindurch
besteht, wodurch uns die Moglichkeit genommen wird, anf die frithesten patho-
logisehen Verinderungen und ihre einleitenden Symptome SchluBfolgerungen zu
ziehen, wiewoh! gerade diese am ehesten imstande wiren, in die Pathogenese der
chronischen Klappenaffektionen einiges Lieht zu bringen.

Deshalb hielt ich es fiir notwendig, soleche Untersuchungen vorzunehmen, die
sich anf makroskopisch intakte Klappen erstreckten, um eventuelle Friihattektionen
wahrzunehmen, um so mehr, als sich die diesbeziiglichen Daten der Literatur —
mit Ausnahme von den Arbeiten Baldassaris? — meist auf die schon mit
freiem Auge wahrnehmbaren Klappenfehler beziehen. Da in der Literatur — ab-
geschen von Baldassari — #hnliche Untersuchungen nicht erwéhnt werden,
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erschien es mir der Miihe wert, solche zu vollziehen, um so mehr, um dadurch die
Resultate des genannten Forschers kontrollieren zu kénnen.

Bevor ich mich jedoch in die Darstellung meiner eigenen Versuche und deren
Resultate einlasse, erlaube ich mir kurz die diesbeziiglichen Hauptdaten der Litera-
tur zu erwéhnen.

Orth?® unterscheidet in seinem Lehrbuche drei Arten der Endokarditis. Unter diesen
die granulierende und produktive, die mit der Proliferation des Endothels beginnt, woran sich eine
Zellwucherung des Klappengewebes anschlieit. Die Folge davon ist die Entstehung eines typischen
Granulationsgewebes, das sich allméhlich zur Narbe umbildet. Nach Orth ist die Granulations-
form der Endokarditis meist sekunddr, kann jedoch auch primir auftreten.

Als Erster erwéhnt Hampeln® die chronischen Affektionen der Herzklappen, vor allem
die Sklerose, indem er als Erster auf den engen Zusammenhang zwischen Arteriosklerose und
Klappensklerose hinwies. Thm schlielt sich Keller, Ringe? und Molenaar? an,

Sierro??, ein Schiller von Zahn, hilt die Klappensklerose fiir eine sich langsam, latent
entwickelnde, nicht entziindliche Hyperplasie. Es kommt zu einer Vermehrung der Bindegewebs-
zellen und zu einem Derberwerden der Fasern.

Veragouth? erklirt die Verdickungen an den Klappen auf die Weise, daf die Zellen
des Klappengewebes zu wuchern beginnen, ohne erhebliche Verinderungen in der Struktur der
Schichten zu bewirken.

Beitzke? der die sogenannten »weillen Flecken* untersuchte, kam zu dem Resultate,
daB diese an den Mitralklappen befindlichen durch feine Kalk- und Fettablagerungen in den Binde-
gewebsfibrillen zustande kommen, wodurch zugleich eine reaktive Entziindung des umliegenden
Gewebes bewirkt wird.

Nach Herxheimer?® sind derartige endokardiale Verdickungen, die mit den Herz-
schwielen analog sind, nicht die Folge von in engerem Sinne genommenen Endokarditiden, sondern
solche mechanischer Insulte. Unter dem Mikroskop zeigt sich, daB die Verdickungen aus derbem,
zellarmen Bindegewebe bestehen; die elastischen Fasern dringen, besser gesagt, wuchern in die
verdickten Stellen hinein.

Monckeberg? fand in solchen Fillen, wenn ,,der Ansatzrand der Semilunarklappen
verdickt” war, stets eine Verdickung der Bindegewebsfasern.  Diese sind durch die Vermehrung
der Interzellularsubstanz bewirkt. Sonst ist die Bindegewebsschicht zellarm, zuweilen kommt
es zur Fettinfiltration in den Zellen und einer Zunahme an elastischen Fasern.

Mit den Untersuchungen von Baldassazri miissen wir uns etwas eingehender beschifti-
gen. Der genannte Autor hat diese in zwei Richtungen vollzogen. Erstens in bezug darauf: in
welchem Zustande sich das Klappensegel bei der akuten Endokarditis — abgesehen von ihrem
Erreger — an den von der morphologischen Lésion fern liegenden Punkten vorfand. Zweitens:
wie das histologische Bild der Herzklappen bei solchen Personen erscheint, die an akuten Infek-
tionskrankheiten oder an allgemeiner Intoxikation zugrunde gegangen sind. Das Resultat seiner
Untersuchungen ist folgendes:

1. An den durch einen akuten oder chronischen ProzeB erkrankten Herzklappen beschrinks
gich der Affekt nicht nur auf die makroskopisch wahrnehmbar verinderten Gebiete, sondern er-
streckt sich auf das ganze Klappensegel, zeigt verschiedene Intensitit und Ausbreitung insofern,
als recht schwere Verdinderungen mit fast normalen Stellen sich abwechseln.

2. Bei den Infektionskrankheiten, die an den Klappen scheinbar keinerlei Krankheitsprozesse
hervorrufen, finden sich hiufig mikroskopische Verinderungen, die genau das Bild des Anfangs-
stadiums einer Endokarditis zeigen. Die friihesten Affektionen sind in der Endothelschicht der
Klappen zu sehen und kurze Zeit spéter in dem subendothelialen Bindegewebe. Sehr friih tritt —
je nach der Schwere der Gewebsldsion — eine griBere oder kleinere Rundzelleninfiltration auf.
Daneben finden sich, vor allem in jenen Knétchen, die intensive Zerfaliserscheinungen aufweisen,

Virchows Archiv f, pathol. Anat. Bd. 213, Hit. 2/3. 18
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Zellen, die etwas grofier sind als Leukozyten, reichliches, leicht firbbares Protoplasma besitzen,
die nicht iiber eine bestimmte Pridilektionsstelle verfiigen und die nach Baldassari als
Reaktionsprodukte des Gewebes (Fibroblasten) aufzufassen sind.

Martius™, der die ,,weiBen Flecken“ an der Mitralisklappe von Kindern untersuchte,
sieht den Beginn der Affektion in der Auffaserung der bindegewebigen, tiefen, elastischen Faser-
schicht. Die oberflichlichen elastischen Faserlamelien verlaufen im Anfangsstadium noch scheinbar
unverdndert iiber dem Knbtchen. Zugleich mit der Auffaserung kommt es in dem Gebiete
der Knoten zum fettigen Zerfall der Zellen. Der Proze8 verliuft weiter mit der Auffaserung
der oberfiichlichen elastischen Faserschicht und einer weitgehenden Verfettung. Zuletzt kann es
als weitere Degenerationserscheinung zur Kalkablagerung kommen.

Dewitzky? unterscheidet vier Arten der chronischen Klappenverinderungen. Die
erste ist ein diffuser, chronischer, entziindlicher ProzeB, das Endstadium einer akuten Endo-
karditis. Die zweite, die er ,,Randsklerose* nennt, wird durch lokale Wucherung der subendo-
thelialen Schicht hervorgerufen. Die dritte, welche sich auf die Faserschicht beschrankt und die
er ,ringformige Sklerose* nennt, setzt sich aus zwei Stadien zusammen. Das Anfangsstadiom wird
durch die regressiven Verinderungen der Bindegewebsfasern charakterisiert, wihrend das End-
stadium das progressive ist. Eine vierte Art der chromischen Affekfionen, die sich auf die halb-
mondférmigen Klappen erstreckt, ist die, bei der sich typische atherosklerotische Plaques bilden,
die sich von den meist anf der Aorta befindlichen auf die Herzklappen fortsetzen, jedoch auch
selbstindig auf ihnen entstehen konnen.

Nach Shiro Sato? zeigen sich vom 4. Lebensmonat an Degenerationsprozesse, vor
allem Verfettung in dem Klappengewebe, weleh letzters Affektionen sich je nach dem Alfer &ndern
und von der mechanischen Inanspruchnahme der Klappen abhingig sind.

Aus den angefithrten Literaturangaben ergibt sich, dafl ein Teil der Autoren
die chronischen narbigen Klappenveréinderungen als Folgen einer vorhergegangenen
Endokarditis auffassen, die demnach auf entziindlichem Wege zustande gekommen
sind, ein anderer dagegen hilt sie fiir nicht entziindliche bindegewebige Hyper-
plasie. Es ergibt sich weiter: daB auf die Pathogenese dieser Klappenafiektionen nur
die von Baldassari angestellten Untersuchungen hinweisen, auf Grund deren
bel Zustandekommen der Klappenfehler die verschiedenen Infektionskrankheiten
eine wichtige Rolle spielen. Daf bei diesen sich derartige speziell lokalisierte Ver-
anderungen entwickeln, beweisen unter anderem auch die tellweise analogen Unter-
suchungen von Wiesel?, wonach im Verlaufe von den verschiedensten In-
fektionskrankheiten sich im arteriellen GefaBsystem anatomisch deutlich wahr-
nehmbare Affektionen vorfinden. Diese Verdinderungen bestehen in der Degenera-
tion der glatten Muskulatur und der elastischen Fasern.

Ich habe ebenfalls als das giinstigste Material fiir meine Untersuchungen die
Herzklappen solcher Personen gehalten, die an den verschiedensten Infektions-
krankheiten gestorben sind. Die Falle wurden ohne Riicksicht auf die Krankheit
gewihlt, nur darauf legte ich Gewicht, solche Klappen zu gebrauchen, an denen —
wie ich schon betont habe — mit freiem Auge keinerlei Veranderung wahrgenommen
werden konnte. Eben darum, wm nur normale oder wenigstens makroskopisch
normal erscheinende Klappen der Untersuchung zu unterziehen, verwendete ich
ausschlieBlich die Herzen von jungen Personen, und auch unter diesen mied ich
alle jene, an denen ,gelbe oder ,,weiBe Flecken* zu sehen waren.
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Aufgearbeitet wurden die halbmondférmigen Aorta- und die Mitralklappen.
In allen Féllen wihlte ich die riickwartigen Klappen, und zwar schnitt ich bei den
Valvulae semilunares ein Stiick aus der Mitte des zwischen dem Nodulus Arantii
und dem Klappenrande befindlichen Gebiete heraus, natiirlich im Zusammenhange
mit einem Teile der Aorta. An den Mitralklappen untersuchte ich die Mitte des
hinteren lateralen Segels mit dem Annulus fibrosus zusammen. Die Schnitte wurden
nach der Himalaun- van Giesonschen Methode gefiirbt; zur Darstellung der
elastischen Fasern verwendete ich saures Orzein.

Die Zahl der anfgearbeiteten Fille betrug 27. Unter diesen waren zwei Laryn-
gitis crouposa, 4 Morbilli, 4 Typhus abd., 2 Diphtheritis, 13 Scarlatina, 1 Per-
tussis und ein Fall von Sepsis, hervorgegangen aus einer Otitis media. Was das
Lebensalter der untersuchten Personen anbelangt, war die jiingste 11 Monate,
die alteste 29 Jahre alt.

1. Fall. 6 Jahre alter Knabe. Diagnose: Scarlatina, Nephritis acuta haemorrhagica.

Die duBere subendotheliale Schicht der Aortaklappe sehr zellreich. In der Mitte stellen-
weiser Zerfall der elastischen Fasern.

2. Fall. 2 Jahre altes Madchen. Diagnose: Morbilli, Ulcera diphtheritica laryngis et
tracheae. Bronchopneumoniae disseminatae partim confluentes pulmonis utriusque. Tubercula
disseminata apicis pulm.

Das Klappengewsbe ist ausgesprochen ddematds, zwischen den einzelnen Bindegewebsfasern
finden sich Abstéinde, schmilere und breitere Zwischenriume, Die Bindegewebsfasern erscheinen
stark aufgelockert.

3. Fall. 214 Jahre altes Midchen. Diagnosis: Croup laryngis et tracheae. Gangraena
pulmonum.

Mikroskopisch war absolut keine pathologische Veréinderung wahrzunehmen.

4. Fall. 2 Jahre alter Knabe. Diagnosis: Secarlatina, Tonsillitis abscedens bilateralis.

Die #ublere, auf der Kammerseite gelegene subendotheliale Schicht der Aortenklappe tiberaus
zellreich. Gegen das Klappengewebe hin sind héckrige Erhebungen und Vertiefungen zu sehen.

5. Fall. 1% Jahre alter Knabe. Diagnose: Croup laryngis. Bronechitis et Bronchio-
litis purulenta maximalis. Bronchopneumoniae disseminatae partim confluentes loborum inf.
pulm. utr.

An der Aortaklappe ist die Lunula héckrig verdickt. Die Verdickung ist durch zellarmes,
homogenes, teilweise schlecht firbbares, teilweise hyalines Gewebe gebildet. In den tieferen Teilen
der Klappe sind die das Endokardium emportreibenden Verdickungen zu sehen, die durch 6dema-
tise Lockerung hervorgebracht werden. Die elastische Faserschicht, die die hoekrige Verdickung
der Lunula beriihrt, 16st sich teilweise auf oder verlduft unter ihr hin. Die dicke, subendokardiale
elastische Faserschicht zieht unverindert iiber die Hocker, wihrend die tieferen, feineren
elastischen Fagern eine Unterbrechung erleiden.

6. Fall. 38 Jahre alter Knabe. Diagnose: Scarlatina. Nephritis scatlatinosa. Broncho-
pneumoniae disseminatae pulmonum.

An der Haftfliche der Aortaklappe sind zwei subendokardlal liegende, miteinander zusammen-
hiingende, granulationsgewebige Knoten zu sehen. Tin Teil von diesem wird von lymphozyten-
férmigen und Plasmazellen gebildet, wihrend ein anderer groBe Zellen aufweist mit undeutlichem
Rande und hellem Protoplasma.

7. Fall. 6 Jahre alter Knabe. Diagnose: Scarlatina. Sepsis ex inoculatione ad ante-
brachium. Phlegmone reg. fossae axillaris L s.

Mikroskopisch war keinerlei Verinderung wahrnehmbar.

18*%
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8 Fall. 1 Jahr altes Madchen. Diagnose: Morbilli. Tracheohronchitis et bronchiolitis
mucopurulenta. Bronchopneumoniae confluentes. Lymphadenitis caseosa ggl. peribronchialium
et peritrachealinm. '

Am duBeren Teile der Aortaklappe waren die Zellen stark vermehrt. Sie entsprachen teils
Lymphozyten, teils hellkernigen Zellen. Nahe der Klappenbasis, unterhalb dem Endothel, war eine
homogene Schicht zu sehen, unter der sich eine dichte Zellinfiltrationszone zeigte. Die Zahl der
elastischen Fasern, von denen sich ein Teil nur schlecht firben lieB, wiesen an verschiedenen Stellen
der Klappen Verminderung auf. In einem Teile der Bikuspidalklappe fand sich auffallender Zell-
reichtum, und zwar am intensivsten nahe der Oberfliche, gegen die Tiefe immer mehr abnehmend,
Die Zellen waren teils Lymphozyten, teils besaBen sie einen groBen, hellen Kern. Der untere Teil
der elastischen Fagserschicht erschien an der Bikuspidalklappe eigentiimlich aufgelockert, wihrend
an der Oberfliche eine homogene, elastische Faserschicht hinzog.

9. Fall. 4 Jahre alter Knabe. Diagnose: Scarlatina. Phlegmone antebrachii. Sepsis.
Lymphadenitis caseosa ggl. peritrachealium et peribronchialium.

Auch hier fallt an der Aortaklappe die hickrige Verdickung der Lunula auf. Die sub-
endotheliale Schicht ist sehr zellreich. Die Zellinfiltration dringt in die Tiefe ein. An ihrem
unteren Rande erscheint die diinne, elastische Faserschicht der Klappe stark aufgelockert.
Im Lunulahocker finden sich keine elastischen Fasern. An der Bikuspidalklappe ist eine
zirkumskripte Endothelproliferation zu sehen. Zwischen den Endothelzellen sind Leukozyten
und Plasmazellen. Dieser Stelle entsprechend ergibt sich auch in den tieferen Schichten Zell-
reichturn. Darunter kommen auch Makrophagen vor. In #hnlicher Weise sind auch im
basalen Teile der Klappe auffallend viele, und zwar polymorphe, Zellen vorhanden. Im Klappen-
gewebe — abgesehen von dem peripherischen Teile — sind die elastischen Fasern stark ver-
mindert. In der Gegend der fraglichen, zellreichen Verdickungen finden sich iiberhaupt keine
‘elastischen Fasern.

10. Fall. 6 Jahre altes Madchen. Diagnose: Scarlatina. Tonsillitis ulcerosa et peri-
tonsillitis phlegmonosa.

An der Aortaklappe ist die Lunula wenig hockrig verdickt. Die subendotheliale Sehicht
erscheint breit, aber nicht zellreich. Der Ansatzteil der Klappe-ist ddematts gequollen. Die
elastischen Fasern dringen in die erwihnten hockrigen Verdickungen ein, sonst finden sich blof
am unteren Rande der elastischen Faserschicht stellenweise Auflockerungen.

11. Fall. 11 Monate altes Miadchen. Diagnose: Morbilli et laryngo-tracheitis pseudo-
membranacea. Tonsillitis necrotisans bilateralis.  Bronchopneumoniae disseminatae partim
confluentes pulmonum.

In der Mitte der Aortaklappe ist eine platte, hockrige, zelireiche Verdickung zu sehen. Die
Zellen haben hauptsichlich epithelioiden Charakter. Die subendokardiale Faserschicht zeigt dem
kleinen Hocker entsprechend, stellenweisen Zerfall.

12. Fall. 17 Monate altes Mddchen. Diagnose: Diphtheria fancium et croup laryngis.
Bronchopneumoniae confluentes: pulmonum.

An der Basis der Aortaklappe findet sich ausgesprochene Zellproliferation. In der Hihe
der Lunula ist das Klappengewebe stellenweise gelockert. Ebenso die elastische Fagerschicht
an der Klappenbasis. An der Bikuspidalis ist eine sehr feine Kndtehenbildung zu sehen, die aus
Leukozyten und Epithelioidzellen bestehs.

13. Fall. 11 Monate altes Midchen. Diagnose: Morbilli.  Bronchopneumoniae con-
fluentes.

An der Bikuspidalis finden sich kleine Knotchen und zugleich Wucherung der sabendokar--
dialen Schicht. Stellenweise ist das subendotheliale Klappengewebe anfgelockert. An den Aorta-
Klappen sowohl wie an ihren elastischen Fasern zeigen sich keinerlei Verinderungen.

14. Fall. 15 Jahre alter Knabe. Diagnose: Scarlatina. Tonsillitis et pharyngitis ne-
crotisans.
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Die mikroskopische Untersuchung beider Klappen hatte negativen Erfolg.

15. Fall. 4% Jahre alter Knabe. Diagnose: Typhus abdominalis in stadio intumes-
centiae medullaris. Tonsillitis necrotisans 1. s.

Am #uBeren Rande der Aortaklappe fand sich Zellreichtum und intensive Auflockerung.
Weder an den Bikuspidalklappen noch an ihren elastischen Faserschichten konnten Verinde-
rungen wahrgenommen werden.

16. Fall. 14 Jahre alter Knabe. Diagnose: Diphtheria faucium.

Der mikroskopische Befund an beiden Klappen negativ.

17. Fall. 24 Jahre alter Mann. Diagnose: Typhus abdominalis in stadio exuleera-
tionis. Bronchopneumoniae partim haemorrhagicae.

Der halbmondférmige Rand der Semilunarklappen war an einer Stelle hockrig verdickt.
Aulerdem zeigte sich dort an den #ufleren Schichten der Klappe eine ausgesprochene Auflockerung.
Die Fasern erschienen vermehrt und erstreckten sich in den unteren Teil des erwihnten Lunula-
hickers. An der Bikuspidalis fand sich eine iiberaus intensive Gewebsauflockerung, darin zahl-
reiche Makrophagen.

18. Fall' 22 Jahre alte Frau. Diagnose: Typhus abdominalis in stadio intumescentiae
medullaris, partim in stadio necroseos incipientis. :

Am Rande und an der unteren Schicht der Semilunarklappe starke Auflockerung. An der
Bikuspidalis findet sich keine Verdinderung, und auch die elastischen Fasern weisen keinen vom
normalen abweichenden Bau auf.

19. Fall. 2 Jahre alter Knabe. Diagnose: Scarlatina. Tonsillitis abscedens bilateralis.
Preumonia ecrouposa in stadio organisationis incipientis.

An den Aortaklappen finden sich zirkumskripte Bakterienauflagerungen. Die Mikroorga-
nismen dringen auch in die oberflichlichen Schichten ein. Auffallend ist auBerdem die ausgedehnte
Desquamation der Endothelschicht. An den Bikuspidalklappen finden sich ebenfalls ausgedehnte
Bakteriennester, und zwar entlang der Klappenoberfiiche. Das Endothel weist Nekrose auf, nnd
in den subendothelialen " Schichten der Klappen ist eine intensive Auflockerung zu sehen:

20. Fall. 31, Jahre altes Mddchen. Diagnose: Scarlatina. Tonsillitis necrotisans bi-
lateralis. Bronchopneumoniae disseminatae partim confluentes pulmonum.

Die halbmondfoérmige Klappe ist in ihrer ganzen Ausdehnung stark verdickt und der lunu-
lare Teil stark aufgelockert. Das anfgelockerte Gebiet firbt sich stellenweise schlechter und zeigt
im Innern verstreut zahlreiche Wanderzellen.

21. Fall. 4 Jahre alter Knabe. Diagnose: Scarlatina. Otitis media suppurativa. Menin-
gitis purulenta universalis.

An der Aortaklappe ist keine Verinderung zu konstatieren. Die Bikuspidalklappe zeigt ge-
ringfiigige zirkumskripte Endothelproliferation.

22. Fall. b Jahre altes Midchen. Diagnose: Ofitis media suppurativa. Thrombosis
sinus sigmoidei. Sepsis. Bronchopneumoniae disseminatae.

An der Aortaklappe fillt die zellreiche duBere Schicht auf. Die elastischen Fasern lassen
sich iiberall gut fiirben. Die Bikuspidalklappe zeigt keine Verdnderungen.

23. Fall. 3 Jahre alter Knabe. Diagnose: Scarlatina. Tuberculosis chronica indura-
tiva apicum pulmonum.

Die mikroskopische Untersuchung ergibt an beiden Klappen ein negatives Resultat.

24. Fall. 10 Jahre alter Knabe. Diagnose: Scarlatina. Bronchopneumoniae dissemi-
natae. Nephritis parenchymatosa subacuta.

An der Semilunarklappe findet sich ein subendothelialer, homogener, hyaliner Streifen. Die
etwas tiefer liegenden Teile sind etwas aufgelockert und zeigen zellige Infiltration. Im oberen
Klappenteile sind die elastischen Fasern auf zirkumskripten Gebieten zugrunde gegangen.

25. Fall. 2 Jahre alter Knabe. Diagnose: Pertussis. Bronchopneumoniae disseminatae
partim confluentes pulmonum.
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Die Aortaklappe zeigt kleine, umschriebene Hervorragungen, die sehr zellreich sind. Aufier-
dem sind in den iibrigen Teilen der Klappe iiberaus viele epithelioide Zellen zu sehen. Das Endo-
thel weist an einer Stelle zirkumskripte Proliferation auf.

An der Bikuspidalklappe ist der Befund negativ.

26. Fall. 6 Jahre alter Knabe. Diagnose: Scarlatina. Tonsillitis' abscedens lateris
utriusque. Bronchopneumoniae.

Keine der Klappen zeigt pathologische Verdnderungen.

271. Fall. 18 Jahre alter Mann. Diagnose: Typhus abdominalis in stadio exulcerationis.

Die duflere Schicht der Aortaklappe ist vor allem an der Basis stark aufgelockert. Die-
selben Verdnderungen, und zwar iiberall, zeigen die elastischen Fasern. Letztere sind an der

Fig. 1.

Grenze des mittleren und oberen Drittels der Klappe verschwunden. An diesen Stellen weist die
dnBere Schicht der Klappe zirkumskripte Verdickungen aunf.

Wie aus dieser Zusammenstellung hervorgeht, konnten in 27 Fillen sechsmal
absolut keine pathologischen Verinderungen walirgenommen werden, wihrend bei
21 Fallen entweder an den halbmondférmigen oder Mitralklappen oder an heiden
schwerwiegende Affektionen gefunden wurden. Prozentisch ausgedriickt ergaben
die Untersuchungen in 789, der Falle ein positives Resultat.

Im Interesse der Ubersicht nun scheint es mir praktisch, simtliche Falle in
zwel Gruppen zu teilen. Die erste umfaflt jene Ergebnisse, die sich mit denen von
Baldassari vollig decken, wihrend sich als Charakteristikum der zweiten die
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ddemattse Auflockerung des Klappengewebes erwies, auf welch letztere Erschei-
nung ich spater ausfiihrlicher zuriickkommen werde. Ich will jedoch betonen,
dafl zwischen diesen beiden Verédnderungen keine scharfe Grenze gezogen werden
kann, indem bei den proliferativ-entziindlichen Erscheinungen fast immer auch
die 6dematose Durchtrinkung vorhanden ist, nur daB wéhrend in dem einen Falle
die entziindlichen Veréinderungen in den Vordergrund treten, in dem andern
Teile der Falle die serdse Durchtrankung dominiert.

In der ersten Gruppe betraf die Lision die Endothelschicht der Klappen und
duferte sich in der Proliferation der Endothelzellen (4., 12., 25, Fall) (Textfig.

1—2). An diese Affektion schlieBt sich eine Zellwucherung der subendothelialen
Bindegewebsschicht. Die Zellen sind teils Lymphozyten, teils Plasmazellen, teils
solche mit groBem, hellem, undeutlichem Kern und erinnern vielfdch an epi-
thelioide Zellen bezw. an Fibroblasten. Die letzteren erwdhnt auch Baldas-
sari und halt sie fiir Reaktionsprodukte des Gewebes (Textfig. 3).

Eine auffallende Verdinderung an den Semilunarklappen sind die hdckrigen
Verdickungen, die in einem Teile der Félle aus zellreichem, in einem andern wieder
aus zellarmen, homogenem, teils hyalinem Gewebe besteben (5., 9., 10., 11. und
2b. Fall) (Textfig. 4).

Die eigenartigste Affektion jedoch, die Baldassari nicht erwihnt, und
die die Falle der zweiten Gruppe charakterisiert, ist die mehr oder weniger ausge-
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sprochene ddematise Auflockerung. Die bindegewebigen Fibrillen, die unter ge-
wohnlichen Umstanden kaum gesehen werden konnen, schwellen jetzt infolge der
ddematiosen Durchtrinkung méchtig an, sie stehen weit auseinander und werden
gut sichtbar. Spiter legen sich die Bindegewebsfasern aneinander, und
schlieBlich setzt sich zwischen sie bezw. an ihrer Stelle eine homogene, mit van
Gieson intensiv rot farbbare Masse, Hyalin, ab. Infolgedessen zeigt die Klappe
héufig — nicht nur in einzelnen Schichten, sondern in ihrer ganzen Ausdehnung—
eine diffuse Quellung. Ein andermal wieder bilden sich umschriebene, kleinere
oder grofiere Hervorragungen und knotige Verdickungen, die oben erwéhnten homo-
genen, zellarmen, hoekrigen Ausbuchtungen (Textfig. b).

Auf shnliche Versinderungen hat in letzter Zeit Krompecher hinge-
wiesen. Nach seiner Ansicht kann bei den versechiedensten pathologischen Um-
sténden die hyaline Degeneration des Bindegewebes erfolgen, die sekundar zur
Sklerose fithrt. So bei den verschiedenen Diathesen (Gicht, Diabetes), bei In-
toxikationen (Alkohol) und im Zusammenhang mit Infektionskrankheiten (Typhus,
Diphtherie, Scharlach, Masern, Influenza usw.). Die hyaline Degeneration und
die darauf folgende Sklerose kann auch ohne jede Proliferations- und Entziindungs-
erscheinungen allein durch Gdematdse Durchtrinkung des Gewebes zustande
kommen.

Diese Affektionen entsprechen vollig jenen, die Wiesel in Zusammenhang
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mit akuten Infektionskrankheiten in der Intima der Gefile beobachten konnte.
Auch er fand eine Quellung des Bindegewebes der Media, an dessen Stelle sich
nachher eine homogene Masse absetzte.

Die Auflockerung des Klappengewebes bezw. dessen 6dematise Durchtrinkung
auBert sich auch an den elastischen Fasern. Die letzteren quellen ebenfalls und
zeigen Auffaserung. Doch ziehen sie iiber die kleineren hickrigen Verdickungen
hin, wihrend sie in die gréBeren eindringen, in feine Faserchen zerlegt werden
und schlieBlich verschwinden sie ganz. Die Auflockerung der elastischen Fasern
zeigt demnach zugleich auch die serdse Durchtrinkung des Klappehgewebes an,

Fig. 4.

ja es kommt sogar, wie Wiesel nachgewiesen hat, in vielen Féllen nicht allein
zur Auflockerung, sondern zum Untergang, zu stellenweise schlechter Férbbar-
keit und zam kornigen Zerfall der elastischen Fasern.

Sie entsprechen weiter jenen Verdnderungen, die Martius in seinen Unter-
suchungen iiber die ,,weiBen Flecken an den Bikuspidalklappen publiziert hat.
Auch Martius fand als primére Erscheinung Aufhellung und Auflockerung
der elastischen Faserschicht. Uber die weiBen Flecken ziehen die elastischen
Fasern unveréindert dahin, dringen jedoch spiter in diese ein und losen sich auf.

Sehwieriger ist die Erkléarung der vorher als Fibroblasten-ahnlich bezeichneten
Zellen. Tn einem Teile der Fille sind sie zweifellos mit den auBerdem vorhandenen
Lymphozyten und Plasmazellen entziindlichen Ursprungs. In einem andern da-
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gegen, wo sie allein vorkommen, mit der ddemattsen Auflockerung des Klappen-
gewebes und Hyalinbildung, sprieht gar nichts fiir ikre entziindliche Natur. In
diesen Fillen muf man sie nach der Auffassung Krompechers fiir dematos
gequollene Bindegewebszellen halten, die im ersten Stadium der durch die serise
Durchtrinkung zustande gekommenen hyalinen Degeneration bezw. Sklerose zu
sehen sind und so groBe Ahnlichkeit mit den Fibroblasten anfweisen.

Die Ergebnisse eines Teiles meiner Falle decken sich demnach fast vollstindig
mit den Resultaten, zu denen Baldassari kam. Die im Frithstadium auf-
tretende Endothelproliferation, spéter die intensive Zellvermehrung der subendo-

Fig. 5.

thelialen Schicht, die Rundzelleninfiltration, in den oberflichlichen, spiter auch
in den tieferen Klappenteilen, und schlieflich das Auftreten von Lympltozyten,
Plasmazellen und die Bildung des aus Fibroblasten bestehenden Granulations-
gewebes. All dies sind Verdnderungen, die den Anfangserscheinungen der Endo-
karditis entsprechen. Thrombenbildung jedoch konnte auch ich in keinem der
Félle beobachten. In einem Falle war das Frithstadium der Endokarditis zu sehen
(19. ¥all), wo die Klappen umschriebene Bakterienauflagerungen zeigten, die mit
der Desquamation und Nekrose des benachbarten Endothels einhergingen.
In-einem andern Teile der Félle traten die Entziindungserscheinungen villig
in den Hintergrund, und es dominierte im Beginn der Affektion die ddematose
Durchtrénkung, die Quellung der Bindegewebsfasern und der Zellen und spiter
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die Bildung einer homogenen Substanz, des Hyalins. Dies hyaline Bindegewebe
nun beginnt spéiter zu sklerotisieren, bildet. ein erhebliches Hindernis im Safte-
kreistauf, wodureh natiirlich eine Steigerung der Odembildung hervorgerufen wird.
So kommt allmihlich ein Cireulus vitiosus zustande, der immer mehr zu einer
schwerwiegenderen Form- und Konsistenzinderung der Klappe fiihrt.

Tch glaube, es ist der Mithe wert, zu erwéhnen, dafl zwischen diesen beiden
Klappenaffektionen, der proliferativ-entziindlichen und Gdemsklerotischen Ver-
dnderungen einerseits und der verschiedenen Krankheiten anderseits, ein regel-
méifiger Zusammenhang besteht. Meine Beobachtungen ergaben namlich, dafl
wihrend beim Typhus ausschlieBlich die letzteren, die der Odemsklerose ent-
sprechenden Veranderungen auftraten, so dominierten in den meisten Scharlach-
fallen die entziindlichen Proliferationserscheinungen.

Auf Grund meiner Untersuchungen kam ich zu dem Schlusse, daB die im Ge-
folge von Infektionskrankheiten auftretenden Klappenaffektionen, wie Granula-
tionsgewebebildung, vor allem aber die Odemsklerose auf vielleicht toxischer Grund-
lage, sehr hiufige Vorkommnisse sind. Vielleicht ist auch die Annahme begriindet,
daB diesen Verinderungen eine wichtige Rolle beim Zustandekommeén der chroni-
schen, narbigen Klappenaffektionen zukommt, die durch Schrumpfung des Klappen-
gewebes zu den verschiedenen Formen der Herzfehler fithren.
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