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Trotz der zahlreichen, bereits am tIerzen unternommenen ana- 
tomischen Untersuchungen zweeks Klarlegung der histologisehen 
Verhgltnisse dieses Organs bei funktioneller Hypertrophie, hat doeh 
das Verhalten der Aortenklappen, besonders seiner elastischen Kom- 
ponenten, bei. diesen Zust~nden bisher nur geringe Beachtung ge- 
funden. 

Wenn man die Literatur iiberbliekt und seine Aufmerksamkeit 
auf die bis jetzt ver6ffentliehten anatomisehen Untersuehungen richter, 
bei denen die Herzk]appenver~nderungen auf rein meehanischen Ur- 
sprung zuriickzuifihren sind, so begegnet man in verschiedenen Arbeiten 
Beschreibungen yon hyperplastisehen Prozessen der Aortenklappen, 
die yon entziindlichen Veranderungen abzutrennen sind. Aus diesen 
mitgeteilten Sehilderungen hebe ich die Beobachtung hervor, dal~ 
hypertrophisehe Verdiekungen dureh erhShte und anhaltende Spannungs- 
zunahme der Xlappen entstehen kSnnen (als Arbeitshyperplasie yon 
Zahn36), Sierro3~ und V e r a g u t h  34) bezeichnet). Aueh hyper- 
trophisehe Erscheinungen auf rein meehaniseher Ursaehe kSrmen bei 
alten Individuen angetroffen werden (als Altershypertrophie yon 
MSnekeberg2a), F e l s e n r e i c h  und v. Wiesne r  11) bezeichnet), 
ebenso kSnnen ahnliche Veranderungen bei tIerzhypertrophie nach 
al]gemeiner Arteriosklerose oder Nierenerkrankungen dureh Blutdruck- 
steigerung zustande kommen (DewitzkiS). Man hat in derartigen 
F~llen eine Hyperplasie der ventriculgren Elasgica festgestellt, die ihre 
Entstehung dem bei diesen Pr0zessen existierenden erh6hten Blutdruck 
verdankt. Die Autoren geben eine genauere histologisehe Beschreibung 
des Verhaltens der fibr6sen Sehieht tier Aortenklappen, die nach ihren 
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Befunden am meisten vergndert ist; aber die elastisehe Sehieht ist nur 
flfiehtig beriieksichtigt worden. Melnikow2~),  Poseha r i s sk i26 ) ,  
Fahrl0) ,  welche das elastisehe Gewebe des Herzens zum Gegenstand 
ihrer Untersuchungen gemaeht haben, besehreiben Falle yon tIerz- 
hypertrophie ohne irgendwelehe Berfieksichtigung der Elastica der 
Klappen. F a h r  hat  in einigen Fallen seiner Arbeit , ,~ber das elastischc 
Gewebe im gesunden und kranken Herzen" Vermehrung der Elastiea 
in der I~ahe der Aortenldappen beobaehtet. S t a d l e r  31) stellt auf Grund 
eines experimentellen Studiums bei Kaninehenherzen fiber Ityper- 
trophie des linken Ventrikels auf mechanisehem Ursprung lest, daI~ in 
der l~ahe des Conus arteriosus das elastische Gewebe diehter wird und 
ein sehr enges Netz elastischer Fasern die arteriellen Klappen darstellt. 
Dureh experimentelle Untersuchungen beim Kaninehen mit Einspritzung 
yon Adrenalin hat D e w i t z  ki  16) bewiesen, dab unter dem Einflul~ eines 
erhShten, ]ange Zeit andauernden Blutdruckes eine Hyperplasie der 
ventrikularen Elastica der Aortenklappen zustande kommt. Wahrend 
sieh bei der Sektion eines Kaninchens, das in der Zeitdauer yon 8 Mo- 
naten 84real Einspritzungen yon 415 eem Adrenalin erhalten hatte,  
makroskopisch seitens der Aortenklappen keine Veranderungen bemerken 
lieBen, erschien bei der mikroskopisehen Untersuehung der ventrikulare 
elastische Uberzug aul~erst scharf ausgepragt, bestehend aus einem 
dicken elastischen Grundstrang und daranhangenden feinsten elastischen 
Faserchen. Diese zum erstenmal yon D e w i t  z ki  konstatierte Ersehei- 
nung bringt die Tatsaehe, dab das Endoeard der Klappen auf einen 
erhShten Blutdruek hin mit einer ttyperplasie seiner Elastiea reagiert. 
Wenn aueh sehon dank genannter Arbeiten das histologische Bild der 
in Rede stehenden Verdiekungen in vielen Punkten aufgeklart ist, so 
erseheint trotzdem eine weitere Untersuchung fiber die Entstehung 
funktioneller Veranderungen der Aortenklappen und das Verhalten 
ihrer elastisehen Komponente n wohl bereehtigt. 

Auf Anregung yon Herrn Geheimrat Professor M. B. S e h m i d t  
mSehte ieh reich mit Hilfe des mir yon ihm gfitigst fiberlassenen Materials 
aus dem pathologischen Insti tut  Wfirzburg damit besehaftigen. 

Da auf Grund der bisher angegebenen Arbeiten feststeht, da~ 
unter den Verdiekungen der Aortenklappen die Atherosklerose ganz 
beherrschend im Vordergrunde steht, habe ich reine Falle yon funk- 
tioneller Herzhypertrophie mit mSglichst geringen atherosklerotisehen 
Veranderungen der halbmondfSrmigen Klappen ausgesueht und glaube 
ich, an diesem Material das elastisehe Gewebe am besten studieren zu 
kSnnen. 

Meine Untersuchungen erstrecken sich auf 10 Fitlle yon tterzhyper- 
trophie und eine Anzahl yon normalen Herzen der verschiedensten 
Altersklassen. 
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Von in toto in Yormol fixie~ten Herzen wurden die Klappen mit der ent- 
sprechenden Aortenwand und dem angrenzenden Teile des linken Ventrikels ent- 
nommen. Von jedem Block wurden alsdann drei Gefrierschnitte angefertigt, 
I. vertikal, d. h. parallel der L~ngsachse des I-Ierzens mitten durch dee Nodulus 
Arantii, II. seitlich davon dureh die Klappenvereinigungsstelle und III .  trans- 
versal durch die oberon Ansatzstellen und den freien Klappenrand. 

Die Pr~parate wurden mit tt~matoxylin-Eosin, H~matoxylin-van-Gieson, 
tt~matoxylin-Schar]achrot gefgrbt. Zur F~rbung des elastischen Gewebes wurde 
Resorein-Fuchsin nach W e i g e r t  verwendet, sodann, nach vorausgehender Diffe- 
renzierung in Salzs~ure-Alkohol, Lithion-Karmin oder van Gieson. Auch die yon 
F i s c h e r  angegebene Kombination der Weigertschen Elastinffirbung mit Sudan I I i  
habe ich angewandt, aber die Schnitte waren nicht alle branchbar, weil das Blau 
der Weigertschen LSsung das Rot des Sudans leicht tiberdeckte. 

Bevor  ich die Ergebnisse  meiner  Un te r suchungen  anffihre, mSchte  
ich noch einen kurzen  ~ b e r b l i c k  fiber den B a u d e r  A o r t e n k l a p p e n  
geben.  Derselbe is t  auf Grund  der  Arbe i t en  yon  V e r a g  u t h  ad), M5 n e k e- 
berg2a) ,  D e w i t z k i S ) ,  T a n d l e r 3 ~ ) ,  T o r r i g i a n i  ad) und  meiner  eigenen 
B e o b a c h t u n g  auf  d iesem Gebie t  an  n o r m a l e m  Mater ia l  gebi ldet .  Ob- 
schon die Benennungen  e twas  vone inander  abweichen,  s t imme n  die Be- 
schre ibungen in den wesent l iehen Yunkten  fiberein. 

H i s t o l o g i s e h e r  A u f b a u  de r  n o r m a l e n  A o r t e n k l a p p e n .  
Die nachfolgende Schilderung des normalen histologisehen Baues der Aorten- 

klappen bei jugendlichen Individuen entspricht etwa der Mitre zwischen dem No- 
dulus Arantii und dcm Ansatzrande. Die normMe Klappe (Abb. 1) ist aus drei 
Schichten zusammengesetzt: I. Eine ventrikul~re, IL eine mittlere und III .  eine 
Aortenschicht. I. Die Ventrikul~rschicht, die dcr subendokard'alen Schicht ent- 
spricht, ls sich in drei Zoncn auflSsen, die folgcndermaSen gebaut sind: 

a) Feine Bindegewebsfasern, bald l~ngs-, bald quergetroffene, zwischen sich 
sp~rliche Kerne zeigend, und sehr zahlreiche, sehl feine, racist l~ings vcrlau~ende 
elastische Yasern. 

b) Feine, ]angs verlaufende, geschl~ngelte Bindegewebsfasern mit reichIL"hen 
dunkel tingierten Kernen; sehr feine, querverlaufende elastische Fasern. Diese 
zwei Schiehten sind nieht deutlich vonMnander abgrenzbar. 

c) Die dritte Zone stellt ein breites Biindel yon l~ngsverlaufenden, stark 
geschl~ngelten Bindegewebsfasern dar; sp~rHche, grobovale Kerne. Etwas 
schw~chere elastische Fasern durchziehen diese Zone in geschl~ngeltem Verlaaf. 

Zwisehen b) und c) ~indet sich ein kr~ftiges, ]~ngsverlaufendes elastisches 
Grenzbiindel, ~hnlich der Membrana elastica interna der Gef~13wand. 

II.  Die mittlere Schicht besteht aus einer Zone ]ockeren Bindegewebes mit 
zartcn Yasern, die bald quer, bMd l~ngs getroffen und stark geschl~ngelt sind, 
enthaltend eine reichliche Anzahl von karzen, ovalen Kernen und eine Menge 
dtinner, nach allen Richtungen zerstrcuter elastischer Elementc. 

III .  Die dritte Schicht ist die breiteste und besteht aus zwei Zonen: 
a) Querverlaufende Bindegewebsfasern, zu dicken Btindeln vereinigt. Elasti- 

sche Fasern fehlen racist vSllig. 
b) SubendothcliMe Zone mit feincn, horizontal verlaufenden Bindegewebs- 

fibrillen und sehr zarten elastischen Fasern, die eine schmale Grenzlamelle yon 
quergetroffenen Elementen bilden. Die ventrikul~re und die Aortenschicht sind 
gut voneinander zu unterscheiden. Die lctztcrc, dcm Sinus Valsalvae zugekehrte 
Schicht, erscheint grob gefaltet, wShrend die dem Ventrikel zugekehrte glatt- 
randig vcrl~uft. 
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Bei~ Ann~iherung an den l~odutus Arantii verbreiten sich die ventrikul~ire 
und die mittlere Schicht, besonders die Zone c), die elastischen Fasern weichen 
mehr und mehr auseinan(ter uncI durchziehen schlielllich die Basis des Nodulus 
f~st durchweg ira Langsverlauf; nur das Grenzbiinclel zwischen b) und c) bleibt 
deutlich. 

Der l%dulus besteht aus einer peripheren, subendothelialen, kernreichen und 
eiaer zen~ralen, breiten, kernarmen Zone, die aus der sehr aufgelockerten mitt- 
leren Sehicht stammt. Dds elastische Gawebe bildet ein Gewirr diinner elastischer 
Elemente, die in der Mehrzahl quergetroffen erscheinen. Am freien Klappenrande 
verwischen sich die Grenzen der Schichten, die mittlere verschm~ilert sich und 

Abb. 1. Normale Klappe des Aortenostium bei einem 19jiihrigen 1Kitdchen, entsprechend der 
Mitre zwischen Klappenanfang und Nodulus. l~esorcin- Fuchsin-van- Gieson- Fiirbung. Oben 

Ventrikelseite, unten Aortenseite. VergrSBerung 67. 

hSrt schliel~lich g~nz ~uf, wiihrend die Fasern der Sinussehicht einen Liingsverlauf 
~nnehmen. An dieser Stelle sind nur s~hr zarte, fast durchweg liingsverlaufende 
elastische }~asBrn vorhanden. 

An der Ansatzstelle treten die Komponenten der ventrikulgren und mittleren 
Schicht auseinander und strahlen in den Annulus fibrosus ein. Die elastischen 
Fasern der ganzen VentrikularsChicht nehmen an Dicke, Dichte und Zahl zu, 
bilden am Ansatzrande eina breite, dunkle Lage, fast durchweg lgngsverlauiend 
in die subendokardiMe Schicht hineinziehend. Die Aortenschicht durchl~iuft unter 
Zunahme der Breite den Ansatzwinkel und vereinigt sich mit dem Bindegewebs- 
apparat des Anfangsteils der Aorta, wahrend ihre subendotheliMe Zone in der 
Aortenintima aufgeht. 

Auffallen4 ist mir, dail die Elastica an der ventrikuliiren Seite des Klappen- 
~nfanges eine Eigentiimlichkeit zeigt, die bei den Schilderungen der genannten 
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Autoren nicht beachtet ist. Ich habe ns bei normalen Erwachsenen be- 
obachtet, dal~ die aus der subencIokardialen Schicht hervorgehende Elastika 
an der Winkelstelle eine Aufspaltung zeigt (Abb. 2), die aus zwei parallel gels~gerten 
Lamellen besteht. Beide sind etwas voneinander entfernt, in liingsverlaufender 
Richtung geordnet un4 unter sich durch schmale und schm[ichtige Fasern ver- 
bunden. Am Klappenanfang vereinigen sie sich wieder zu einer einhei~lichen 
Membran resp. zur normalen s Klappenschicht und ziehen als so]che his 
zum Nodulus Arantii. Das Auftreten yon 2--3 elastischen Lamellen ist als physio- 
logisch zu bezeichnen, wi~hrend die Ausbildung zahlreicherer Strei~en nut tinter 
pathologischen Verh/iltnissen vorkommt. 

Abb. 2. Derselbe Fall. VentrikuI~irer Ansatzwinkel. 

Auch das elustische Grenzbfindel zeigt, wie ich schon bei einem 3j/~hrigen 
Kinde beobachtet habe, Abhebung yon Lamellen, die einen welligen Verlauf be- 
sitzen und in die oberfl/~chliche Zone fibergehen. Es ist wohl bek~nnt, dal~ die 
Aufspaltung tier Elastica in dem Gef/i~system eine sehr gewShnliche Erscheinung 
ist. Schon in den ersten Lebensjahren linden sich aufgespaltene elastische La- 
mellen in der Intima der Arterie von verschiedener GrSge, yore 20. Lebensjahre 
~b wird man im ganzen KSrper kaum eine mi~telgrol~e Arterie ohne aufgespaltene 
elastische Fasern in der Intima linden. 

Die dreieckige Lage, die am Ansatzwinkel aus den verbreiteten Valvul/~r- 
schichten gebildet wird, besteht aus lockerem Gewebe mit nach allen Richtungen 
verstreuten Bindegewebsfasern und kurzovalen dunkeltingierten Kernen. ~Tach 
MSnckebe rg  ~9) fehlen die elastischen Elemente, nach T a n d l e i  3~) sind wenige 
vorhanden, ebenso land T o r r i g i ~ n i  29) wenige und zarte, nach Sepp  84) finden 
sich zahlreiche beim Erwachsenen, beim Neugeborenen dagegen sehr sp~irliche. 
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.'VIeir~e Untersuchungen ergeben beim normMen Herzen schon im Kindesalter einige 
wenige und zarte elastische Fasern, nach allen t~ichtungen verlaufend. Diese 
widersprechenden Beobachtungen tier Verfasser kSnnen yon individuellen Ver- 
schiedenhei%n oder yon dem Altar der Individuen abh/ingig sein. 

Die Media des Anfangsteils der Aorta erseheint auf dem Durchschnitt in 
einem sehr spitzen Winkel ausgezogen, unmittelbar unter der Intima gelegen. 
Die Intima der Aorta reicht in ihrer typischen Ausbildung als dieke Schicht nicht 
so welt wie die Media, sondern wird schon oberhalb des Sinus Valsalvae stark 
reduziert und die Elastics bildet eine ganz dtinne Schicht auf der Wand derselben. 
Zwischen den Klappenansatzstellen und dem Ende der typischen Gef~$wand 
ist die Distanz in der Mitre der Sinus am grSgten und verldeinert sich naeh beiden 
Seiten gegen die Spitze der Spatia interva!vularia, so dag diese Spitze direkt 
in die typische Arterienwand iibergeht. 

MSnekebergs  Behauptung, dag das Verhiiltnis zwisehen dem Anfangsteil 
der Aorta und dam entsprechenden Sinus in alien Klappen ein uniformes ist, 
wird yon T o r r i g i a n i  ar widerlegt. Nach diesem Verfasser reicht am hinteren 
Sinus sowohl als such an der hinteren H~lfte des linker Sinus das typische Ar- 
terienrohr am weitesten nach abw/~rts. Hier strahlt das elastisehe Gewebe der 
Media knapp oberhalb der Ansatzhnie der Klappe in das Bindegewebe des Aorten- 
ringes aus, so da$ dieser Sinus die weiteste Begrenzung proximalw~rts dutch eine 
elastisehe Wand aufweist. 

Am rechten Sinus und an der ttbrigen H~lfte des hnken reicht die Arterien- 
wand ungefahr 3/~ der gesamten HShe des Sinus proximalw~rts. Das letzte Viertel 
bis zum Ansatz der halbmondfSrmigen Klappe wird yon Bindegewebe einge- 
nommen, welches sich ohne Grenze in die Lamina fibrosa des vorderen Segels 
der Mitralis fortsetzt. 

Um das mikroskopisehe Bild des Klappenapparates zu vervollst~ndigen, sei 
jetzt erw~hnt, dag Beneke  x) auf eine spezifisehe Struktur der Aortenwand ober- 
halb der KJappenansatzstellen aufmerksam gemacht hat. Dieselbe besteht in 
einem besonderen springbrunnenf6rmig ausstrahlenden elastischen Stiitzsystem 
der Media, das direkt am Ansatzpunkt der Klappentasehen beginnt, steigt East 
parallelfaserig aufw/irts dem Areus aortae zu, legt sich bereits nach kurzem Vex'- 
laufe fl/iehenf6rmig auseinander und bildet zuletzt ArkadenbSgen, welehe mitein- 
ander und mit dem iibrigen Fasersystem der Media verseh~elzen, bis sic sich 
zuletzt nicht mehr abgrenzen lassen. 

Die normale Klappe ist, wie es yon allen Autoren hervorgehoben worden ist, 
ganz gef~glos. 

Was die Entwicklungsgeschichte des elastischen Gewebes der Aortenklappen 
anbelangt, so beobachtet T o r r i g i a n i ,  dag in einem mensehlichen Foetus die 
el~stisehen Fasern in dem Endokard des Ventrikels unterhalb des Klappenansatzes 
erst am Ende des vierten Monats vorkommen. Am Ende des sechsten Monats 
reiehen sic fiber die ventrikul/~re Seite des Klappensegels bis zur Mitte und bei 
Neugeborenen bis zum Nodulus, die meisten mit L~ngs- und Schr~gverlauf, w/ihrend 
d~s Blatt der Sinuselastiea als ein feinas punktiertes, schmales Band erscheint. 

Aus dieSer Besehreibung ergibt  sieh also, dag die Klappe  sieh aus 
drei t I aup t seh ieh ten  zusammense tz t :  einer dem Ventr ikel  zugekehrten,  
vorwiegend elastisehen, einer mit t leren,  aus loekerem Bindegewebe 
bes tehenden u n d  einer inneren,  dem Aor ten lumen  zugewendeten,  aus 
quer laufenden Bindegewebsbt indeln  sich zusammense tzenden  Schicht. 
Auffal lend ist, dag die konvexe Klappenflgche weitaus reicher mi t  
elastisehen Fasern  ausges ta t te t  ist als die konkave  Fl~che, ein Ums tand ,  
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der sicher in  der Pathologie der Klappe  yon  grOl~ter Bedeu tung  ist. 
])iese Tatsache wurde schon yon  J o s e p h  19) hervorgehoben und  als 
eine Konsequenz  funkt ionel ler  Anpassung  an  die hier beim Klappen-  
schluB wirkende starkere Dehnung  betrachtet .  

Ich  lasse je tz t  die Beschreibung meiner eigenen F~lle folgen, yon 
jedem Sektionsprotokoll  nu r  die an~tomischen Befunde, die mein  
Thema  interessieren kOnnen, anfi ihrend.  

Fall 1. Inst.-Sektion INt. 17/21. 36j~ihriger Mann. 
K l i n i s c h e  D i a g n o s e :  Meningitis. 
A n a t o m i s c h e  Diagnose :  Cystisches Gliom des linken Kleinhirns, Hirn- 

druck, Hufeisenniere. Kleine Schilddriise. 
I-Ierz entsprechend groB, Gewicht 450 g. Viel fliissiges Blur in den mittel- 

weiten HerzhShlen. Der linke Ventrikel spitz. Sein Endokard im Gebiet der 
AortenausfluBbahn etwas Verdickt, milchweil~. Muskulatur krgftig. Aortenklappen 
zart, dtinn and glatt. ~'odulus und SchlieBungslinie van normalem Aussehen. 
Aorta im Anfangsteil etwas eng, ihre Intima ganz zart. Das Nierenparenchym 
stark venSs gestaut. Nebennierenrinde ziemlich fettreich, Mark kr~ftig. 

Bei mikroskopischer Untersuchung der hinteren Klappe (Scharlac~rbung) 
sieht man nur i n d e n  oberflEchlichen Partien der Sinusschicht des Ansatzwinkels 
feinkSrnige Ablagerungen van Fett in der Zwischensubstanz. Bei tt~matoxylin- 
Eosin-Pr~paraten erscheinen die bindegewebigen Fase~n stellenweise homogen, 
zeigen abet keine bl~uliche Farbe. An/dem dem Ventrikel zugekehrten Uberzuge 
der Klappe und in der ganzen mittleren Schicht lassen sich keineilei VerKnde- 
rungen beobachten. Der Nodulus und der freie Kluppem'and sind unverKndert. 
Bei Anwendung yon Resorcin-FuchsinlSsung ist das elastisehe Gewebe der oberen 
Partien der Septumwand deutlich verdickt, aus leichlich blauschwarz gef~rbten 
Elementen yon regularer Anordnung bestehend. Am ventrikul~iren Ansatzwinkel, 
dort, wo die Klappe ihren A~ffang nimmt (Abb. 3), ist die Elastiea in zahlreiehe 
Fasern gespalten, die in drei grSBe~'en, etwas voneinander enffernten B~indeln 
erseheinen. Zwisehen denselben finden sich reiehliehe, sehmale elastische Elemente 
in langs- and schr~igverlaufender Riehtung, w~hrend zwei in der Mitte stehende 
Btindel naeh kurzem Verlauf aufzuhSren scheinen. Das in der Tiefe gelegene 
elastisehe Band besitzt neben gebogenem Ver]auf auf einer Strecke keine glatten 
Rander, ist mehrfach unterbroehen and stellt ein rosenkranzahnliehes Gebilde 
dar. Die stEbchentSrmigen Partien sind gut gef~rbt und zeigen sich bei starker 
VergrSBerung feinkSrnig. Bei Anwendung des fettfarbenden Scharlachrotes zeigen 
die elastischen Elemente eine leicht gelbrStliche F~rbung, die anf genannter 
Streeke intensiver rot wird. Diese FettkSrnehen sind feiner als diejenigen der 
fettdegenerierten Bindegewebszellen. In den umstehenden Partien ist das zellige 
und faserige Gewebe nicht van der Fettdegeneration ergriffen. Die H~matoxylin- 
farbung gibt keinen blaulichen Ton und die Kossasche Reaktion zweeks Dar- 
stellung des Kalkes ist v511ig negativ. Dieses Bild bieten nur einige Schnitte 
der hinteren Klappe, sonst aber ist das elastisehe Gewebe gut erhalten, vie]faeh 
vermehrt nnd verlauft nnunterbrochen. Das Klappensegel zeigt, besonders am 
unteren und mittleren I)rittel, ein sehr auffallendes Verhalten der -r 
Schieht, die tells die tt~lfte, tells ein Drittel des ganzen Klappenquersehnittes 
bildet und fast nur aus elastisehen Fasern besteht (Abb. 4). Das elastische Grenz- 
biindel ist deutlich ausgepragt, hat gestreekten Verlauf, ist gut farbbar und aus 
drei Lamellen gebildet; dieselben entfernen sich unter sehr seharfem Winke] 
und strahlen viele zarte, feine e]astisehe Fasern gegen die oberfl~ichliehe Sehicht 
aus. Letzgenannte besteht aus zahlreichen, feinen, zarten, elastischen, wellen- 
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Abb. 3. Fall I. Verbl"eiterte elastische Klappenschicht dutch ausgesprochene Wucherung des 
~ t ~ ' n  Gewebes und Aufspaltung des elastischen Grenzbfindels. Resorcin-Fuchsin-Lithion- 

karmin-Farbung. 

Abb. 4. Ventrikul~rer Ansatzwinkel derselben Klappe. 
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fSrmigcn, meist l~ngsverlaufenden Eiemen~6n. in den tieferen Partien dieser 
Schicht linden sieh m~ssenh~ft bluu gef~rbte kleine Punk~e, die eine unregel- 
m~t~ige Anordnung besitzen. Sic sind offenbar die Querschnitte der senkrecht zu 
dieser Schnittrichtung verlaufenden Fasern, wie man sie in den Transversal- 
schnitten sehen k~nn. Die ganze elastische ventrikul~tre Sehicht verfasert, nachdem 
sic etwa den distalen Tell der Klappe erreicht hat, wie bei normalen F~llen. Ver- 
mehrung yon Bindegewebsfasern und Zellenelemente kommen in diesem Gebiete 
g~r nicht zum Vorsehein. Doch zeigt sich ein deutlicher Unterschied zwischen 
der hinteren und rechten Klsppe, indem hier das elastische Gewebe eine schwKehere 
Beteiligung an der Verdickung zeigt. Die Sinuselastica bleibt ganz unver~ndert, 
wie auch bei quergeschnittenen Pr~paraten durch den Klappenvereinigungs- 
winkel und den freien Klappenrand festzustellen ist. In vertikal geschnittenen 
Pr~paraten duroh die Spitzen der Anheftungsstelle sind die bogenfSrmigen Faser- 
ziige des Arkadensystems nieht kr~ftiger als normal gebildet. Die Aortenwand 
ist yon degenerativen Prozessen vollkommen frei geblieben. Jedoeh ist eine, 
wenn auch nicht bedeutende hyperplastisehe Verdiekxtng tier Intirn~ nachweisbar. 

Fall 2. Inst.-Sektion Nr. 315/20. 46jghriger l~Iann. 
K li his e he Dia  g n os e : Nicht gesichert. Rechtsseitiger Pleuraergul~, IIerz- 

insuffizienz (Vitium). 
A n a t o m i s c h e  D i a g n o s e :  Exzentrisehe tterzhypertrophie des linken Ven- 

trikels, schwaehe aueh des Conus pnlmonalis, braune Induration der Lungen und 
venSse tIyperg~mie der Organe. 

Ziemlieh muskulSse Leiche. Die Venen der :Bauehw~nd und des Thorax 
treten als breite Streifen hervor, tIerz auBerordentlich gro$. Ventrikell~nge 
151/2 cm, an der Basis 14 era. tterzspitze yon beiden Ventrikeln zu ungef/~hr gleiehen 
Teilen gebildet. Der linke Ventrikel ist sehr welt nnd enth~It reichliehe Cruor- 
massen. Die Mitralis ist fiir drei Finger durchg/~ngig, gespannt, der freie Rand 
leieht verdickt. Klappen und Endokard aul~erordentlich blutig imbibiert. Die 
Aortenklappen, abgesehen yon blutiger Imbibition, die die ganze Aortg ascendens 
betrifft, gespunnt und frei yon Auflagerung. Die Dilatation des linken Ventrikels 
ist sehr stark, trotzdem ist die Wand noch 2 cm dick und die Trabekel und Pa- 
pillarmuskeln treten als starke Strange vor, jedoch sind sic etwas abgeplattet. 
Das Septum ventriculorum ist naeh reehts etwas vorgewSlbt. Im rechten Ven- 
trikel ist der Conus pulmonalis stark erweitert, trotzdem seine Wand nicht ent- 
spreehend verdickt ist. Der hintere Tell des reehten Ventrike]s ist kaum ver-  
grSBert. Das Myokard ist links ziemlieh sehlaff und blaB. l~ei der starken blutigen 
Imbibition ist nieht festzustellen, oh fettige Degeneration vorhanden ist. Die 
rechtsseitigen Klappen ganz zart. 

Mikroskopiseh wurde nur dm hintere Klappe untersucht. Mit Anwendung 
der Seharlaehrot-Itgmatoxylinfiirbung finder man eine Ablagerung yon l%tto 
substanzen in Form reich]ieher feiner XSrnchen und Tr6pfehen in der Grund- 
substanz zwischen den Bindegewebsfasern der oberflgehliehen Sehichten der 
sinusseitigen Ansatzstelle der Klappe. Bei IIgmgtoxylin-Eosinprgparaten sind 
nirgends Kalkablagerungen oder entzfindliche Zellinfiltrate festzustellen. An der 
Wand des linken Ventrikels mlmittelbar unterhalb der Xlappentasehe erscheint 
die Elastiea als homogenes Band, stellenweise in zwei Streifengespalten, die sieh 
naeh kurzem Verlauf wieder vereinigen. Am /~uBeren Ansatzwinkel nehmen die 
abgehobenen Streifen betr~chtlieh an Dicke zu und laufen als zwei kr/iftige Btindel 
relativ welt untereinander. Dazwischen liegen sehr feine, parallele elastisehe 
Fasern und einige versehiedenartige Kernformen. Auf dem Klappensegel sind die 
zwei Lamellen, die zueinander und Zur Xlappenoberflgehe den parallelen Verlauf 
bewahren, noch voneinander getrennt, die in der Tiefe gelagerte Lamelle erscheint, 
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ganz geradlinig, die oberflgehliehe besitzt eine krgftige Wdlung. Zwisehen diesen 
zwei dickeren Biindeln lagern sich reichliehe zarte, elastische l%sern ein. Bei 
starker Vorgr6Berung ist streekenweise bemerkbar, dab die gnBere Lamelle ans 
feinen, dicht nebeneinanderliegenden, gleichsam miteinander verfloehtenen Ele- 
menten besteht. Die elastisohen l%sern linden sich in der mittleren Schieht zahl- 
reicher, in allen I~ichtungen verlaufend. Die Sinuselastiea stellt ein ununter- 
broehenos Band yon normalem Aussehen dar. Bei Transversalsehnitten dureh 
die Klappenvereinigungsstelle finder sieh eine deutliehe Vermehrung des elastisehen 
Gewebes in der Sinussehieht, bcsonders in ibrem Anfangsteil, viel auffallender als 
in dora medialen Teile der Klappe. Auf dem inneren, dem Sinus zugekehrten i~lber- 
zuge der Aorta ]assen sich keine regressiven Ver~tnderungen beobaehten. 

lVlikroskopisch in den Nieren nur ganz kleine Schrumpfungen, sonst ist das 
Gewebe unvergndert. Am Myokard niehts yon interstitieller Entziindung und 
yon fettiger Degeneration. 

Fall 3. Friedhof-Sektion Hr. 19. 1918. 66jghrige Frau. 
K l i n i s  ehe D i a g n o s e  : Kerzwassersucht. 
A n a t  o m i s e  he Di  a g n os e: Starke Adipositas. Allgemeines hypertrophisehes 

Herz. ()deme in I-Iaut und Lunge. Ascites. Itydroperikard. Verwaehsungen 
beider Lungen. Chronisehe Stanungsorgane. Schniirleber. Ch01dithiasis. Mul- 
fiple Narl~enbildung an der Gallenblase. 

Sehr fetfreiche Leiche. Gewicht ca. 95 kg. Dieke des Unterhautfettgewebes 
in der Brustgegend 31/2 cm, in der Bauchgegend 4'/2 cm. Das Herz im ganzen 
gro]  und krgftig gebant. Gewieht: 64~0 g. Die I-Ierzspitze ist veto linken Ventrikel 
gebtidet. Dicke des linken Ventrikels sehr auffallend. Die linke Xammer  ist 
etwas erweitert. Die Muskulatur sehlaff, ausgesprochene Lehmfarl~e infolge 
diffuser Verfettung. Kl~ppen intakt, blutig imbibiert, ebenso das Endokard, 
welches an den oberen P~rtien des Septum ventriculorum stark verdickt erscheint. 
In  der Aorta viel kalkige Plat ten und stark blutige Imbibition. Die INiere etwas 
senti atrophiseh mit  alterer Stauung. 

Mikroskopisch sind im inneren Ansatzwinkel und stellenweise auch in der 
freien linken Klappe kleine I-Ierde, die bei t~gmatoxylin-Eosinfgrbung die Kalk- 
ablagerungen blgulieh d~rstellen und auf Scharlachrotf~rbung eine Fettdegeneration 
in demselben Gebiete zeigen. Einzelne FetttrSpfchen sind aneh hier und da in 
der mittleren Schicht nachweisbar; in der ~u~eren finden sieh keine. Die Struktur 
der ganzen Klappe ist vollkommen erhalten. Am 1N'odulus bieten die oberflgch- 
lichen Lagen vornehmlich eine Aufspeicherung yon Zellen nnd zarten Binde- 
gewebsfibrillen, die sich in regelmgBigen Schichten aufeinanderreihen. Bei An- 
wendung yon Weigertschem Resorcin-Fuchsin erseheint die ventrikulgre Elastica 
in der Aortenausfluftbahn vermehrt dutch Aufspaltnng in mehrere Lamellen. 
Am Beginn der Xlappe nehmen sie noch an Zahl zu und bilden ein ziemlich dickes 
Band yon parallelen, lgngs verlaufenden, regelmgBig angeordneten Streifen, deren 
tieferer deutlieh yon dem anderen durch sein krgftigeres Aussehen und seine 
intensivere Farbe verschieden ist. Auf dem proximalen Teile der Kl~ppe vereinigen 
sich die aufgespaltenen elastischen Elemente in drei Lametien, die in die Tiefe 
verlau~en, wghrend sich zarte, feine Elemente yon ihr entfernen nnd in die ober- 
flgchliche Schicht iibergehen. Die letztere ist arts reichlichen ieinen, nahe neben- 
einander gelagerten Fasern gebant, deren wellenfSrmiger Verlauf, zum Teil die 
Lgngsrichtung, zum Teil die Querrichtung des Prgparates nimmt. In des mitt- 
leren Schieht ist die Vermehrung der elastischen Elemente relativ anffallend. 
Die Sinnselastica erscheint neben dem oberen Ansatzrand etwas verdickt, zu- 
sammengesetzt aus starken, q uerverlaufenden Fasern. Von den beiden Aorten- 
klalopen, die ich in Lgngssotmitten nntersncht habe, zeigt dis rechte unverkennbar 
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weniger Ver~nderungen Ms die linke. Die elastischen ArkadenbSgen steigen veto 
Ansatzpunk~ der Klappentasehen aufw~rts und zeigen normales Aussehen. Auf 
dem inneren Uberzuge der Aorta lassen sich Intimaverdickungen und stellenweise 
atheromatSse Herde naehweisen. 

Fall 4. Inst.-Sektion Nr. 223. 1919. 34j~hriger Mann. 
K l i n i s e h e  Diagnose :  Sehrumpfniere. Uri~mie. Blutdruck 210 mm Hg. 
A n a t o  mis ehe Diagnose :  Sekund~re Schrumpfniere beiderseits mit frischer 

glomerulonephritischer Entziindung. Leiehte frische Pyelitis. Etwas ~ltere h~- 
morrhagische Cystitis. Starke konzentrisehe Herzhypertrophie links bei unver- 
~ndertem reehten Herzen. Hoehgradiges LungenSdem beiderseits. Vereinzelte 
bronehopneumonisehe Herde in beiden Unterl~ppen. Lokalisim~e Lungentuberku- 
lose der rechten Lingula. 

Das Herz im ganzen groB, Gewieht 480 g. Die Herzspitze veto linken Ven- 
trikel gebfldet. ]:)as ganze Herz besteht bei weitem in der Hauptsaehe aus dem 
linken Herz. Die einseitige Hypertrophie ist sehr auffallend. Dieke des linken 
Ventrikels oben 26 ram, unten 19 ram, fiber der tterzspitze 14 ram. Die Septnm- 
wand wSlbt sieh deutlich gegen den reehten Ventrikel vet. Die linke Kammer 
ist akut erweitert. Die Papillarmuskeln sind sehr kr~ftig, besonders der vordere. 
Die Muskulatur ist tibera]l blMtrosa, vielleicht etwas matt, ]eicht gelblich. Die 
Herzklappen o. B., speziell die Aortenklappen diinn und zart. Die Coronararterien 
gestreckt, der linke vordere Querast zeigt mehrere gelbliehe und weil~e Intima- 
verdickungen, spi~rlicher auch der vordere absteigende Ast. Keine atheromatSsen 
Ver~nderungen im Anfangsteile der Aorta. Die ~ebelmieren kr~ftig, mit leuchtend 
gelber, fettreieher und breiter Rinde. 

Mikroskopiseh zeigen die mit H~matoxylin-Eosin ge~rbten Prs der 
den Sinus Valsalvae begrenzenden Sehieht streckenweise kleine Herde yon b]~u- 
liehem Ton, welehe sieh bei starker VergrSl3erung als eine Ablagerung feinster 
dunkler KSrnehen erweisen. In auf Fett untersuehten Priiparaten zeigen die l~ngs- 
verlaufenden Bindegewebsbiindel der III. Schicht im Ansatzwinkel eine ziemlich 
intensive Rotf~rbung, die durch feine TrSpfehen in der Intereellularsubstanz 
hervorgerufen wird. Auf der Klappe zeigen nut einze]ne Stellen der Aortensctfieht 
eine Fettreaktion. Irgendwelehe entziindliche Erscheinungen sind nich~ naeh- 
zuweisen. 

Das elastisehe Gewebe ersehein~ am ventrikul~ren Ansa~zwinkel deutlieh 
vermehrt und aus vielen g]eichmgBig entwickelten Lamellen bestehend. Der 
AufspaltungsprozeB nimmt auf dem Klappensegel mehr zu und das tiefgelagerte 
Grenzbiindel ist aus drei aneinandergeriiekten elastisehen Streifen zusammen- 
gesetzt. Gleiehzeitig teilen sieh noeh feine elastische Fasern yon diesen Streifen 
ab, die ventrikulgrwgrts in die iibrige Sehieht iibergehen mad mit zahlreiehen, 
foinen, wellenfSrmigen, bald l~ngs-, bald querverlaufonden elastischen Elementen 
ein grebes Band bilden. Dasselbe l~Bt sfeh bei starker VergrSBerung in viele 
sehr nahe geriiekte elastisehe Fasern auflSsen. Die Sinuselastiea erseheint bei 
Lgngssehnitten ganz unveriindort, obwohl an den Klappenvereinigungsstellen eine 
deutliehe Verdickung des elastischen inneren Bandes festzustellen ist. 

Auch in diesem FMIe muB ich hervorheben, dab die rechte Klappe nieht 
so veriindert ist wie die linke. Die Arkadenb6gen sind hier am krgftigsten gebaut. 
In  der Aortenwand Anzeiehen yon Veffettung und Verkalkung. 

Fall 5. Inst.-Sektion Nr. 525. 1917. 37jghz'iger Mann. 
K l i n i s c h e  Diagnose :  Chronische Nephritis. Ur~mie. Terminales Lungen- 

6dem. Blutdruck 175 Hg. 
A n a t o m i s e h e  D iagnose :  Genuine Schrumpfniere, ttypertrophie und 

Dilatation des linken Ventrikels. LungenSdem; ()dem der Meningen und des 
Gehirns. Geringer Status thymieolymphatieus. 
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Das Herz gro~ und breit. Die YergrS~erung hauptsaehlich durch den linken 
Ventrikel gebildet. Epikard spiegelnd und glatt, Herzmuskel yon braungdber, 
Iehmartiger Farbe, ohne Tigerung. Die Wand des linken Ventrikels hypertrophiert. 
Linke Herzh~hle dilatiert. Papillarmuskeln springen in das Lumen vor, sind stark 
gerStet. Endokard zart. Die Klappen zeigen auf den ersten Blick keinerlei Ver- 
anderungen, sind aber an der Ansatzlinie etwas kompakt. Keine Kalkablagerungen 
makroskopiseh feststMlbar. In den vorderen absteigenden Coronararterien eine 
Verfettung der Intima. In der Aorta thoracMis und abdominalis Verfettungs- 
herde, welche namentlich um die GefaBabgange lokalisiert sind. 

Beide Nebennieren: sehr fettreiche l%inde, Marksubstanz gut erhalten. 
Die mikroskopisehe Untersuchung der linken Aortenklappe zeigt, dal~ am 

inneren WinkM, we die Klappe ihren Anfaug nimmt und am obersten Drittel 
des Klappensegels die Fasern der Periph~rie der dem Sinus zugewandten Schieht 
bei Hamatoxylin-van-Giesonfarbung streckenweise ein homogenes, geIbliches 
Aussehen haben. Mit Sudan I I I  sieht man in dem bezeichneten Gebiet eine Menge 
winzigster und gr~erer,  gelber und ziegelroter TrSpfchen, die au~ eine fetfige 
Degeneration in obiger Scl~icht hinweisen. Die mittlere Sehicht ist am Klappen- 
ansatz und am unteren Drittel etwas breit, aus ziemlich leckerem ]~indegewebe 
gebildet und deutlich zu verfolgen bis an den Nodulus Arantii, we sic sich nn- 
deutlieh abhebt und in den unveranderten I%dulus iibergeht, undeutlich abgrenz- 
bar yon der inneren Schieht. Ant dem aul~eren Uberzuge der KIappe, weleher 
dem Ventrikel zugekehrt ist, lassen sich keinerlei Ver~nderungen beobac]~ten. 
Das elastische Gewebe des Ventrikels erseheint bei Annaherung an den aulteren 
Klappenwinkel als zwei in einiger Entfernung voneinander vcrlaufende kr~ftige 
Biindel yon elasfischen Lamellen gebildet, zwischen sieh noch viele zarte Fasern 
einsehliel~end. In dem proximMen Teile der Klappe sebliel~en sieh die Lamellen 
wieder enger aneinander und vereinigen sieh zu einem dieken Bande, welches sich 
naeh einer kurzen Strecke neuerdings in zwei breite Bander verteilt, das eine, 
in der Tiefe liegende, ganz geradlinig und das andere, oberil~ehliche, wellenf~rmig 
vellaufend. Das erstere, aus einem kraftigen tIauptbi~ndel bestehende, erscheint 
intensiv gefarbt, viele ieine Streifen in die oberflachliche Zone ausstrahlend. 
Das zweite, bei starker VergrSBerung betrachtet, ist yon zahlreichen zarten, 
parallel racist in Langsriehtung angeordneten Fasern gebaut und dieht neben- 
Mnandergerfiekt. Zwisehen beiden kann man keine Vermehrung des Bindegewcbes 
und der Zellenelemente, die ihr normMes Aussehen bewahren, feststellen. Die 
mittlere Sehieht zeigt meist l~ngs-, aueh scbrag- und querverlaufende elastische 
Fasern in ma[~iger Menge. Die Elastica des Sinus erseheint etwas verdickt mid 
ist bei quergesehnittenen Pr~paraten an der Klappenvereinigungsstelle deutlieher 
erkennbar. Der  Sinusteil der Aorta zeigt eine starke Verdickung des inneren Uber- 
zuges dureh Wueherung elastischer Elemente ohne Herde yon Verfettung und 
VerkMkung. 

Fall 6. Inst.-Sektion l~r. 206. 1919. 34j~ihriger Mann. 
K l i n i s c h e  D iagnose :  Sekund~re Sehrumpfniere. tterzinsuffizienz. 
A n a t o m i s e h e  D iagnose :  Beiderseitige Schrumpfniere. Starke I-Iyper- 

trophie des linken Yentrikels mit etwas Dilatation des Conus pulmonalis. Vet- 
fettung des Myokards. Ausgedehnte marantisehe Thromben in heiden I~Ierz- 
h~lften. Zahlreiche Infarkte in beiden Nieren. Ziemlieh starke Arteriosklerose. 
Stauung und Induration in den Lungen mit ausgedehnten, frischen Broncho- 
pneumonien. Stauungsinduration in der Milz. Stauungsatrophie der Leber. 
Stigmata ventriculi und irisches peptisehes Ulcus im Oesophagus. 

Das I-Ierz betrachtlieh vergrSBert an beiden Ventrikeln, besonders im linken. 
I{erzgewieht 597 g. Die Herzspitze ist zweigeteilt. An der Vorderflaehe des reehten 
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Ventrikels enthalten die Arterien kleine weiBe Verdickungen bis stecknadelkopf- 
grofte KnStehen. Mitralis fiir drei Finger durchggngig. Mitralis und Aortenklappe 
ganz zart. Das Endokard des linken Ventrikels unterhalb des linken Tasehen- 
segels der AortenMappen zeigt eine weiBliche Trtibung. Der linke Ventrikel ist 
sehr stark hypertrophisch, besonders die Papillarmuskulatur auBerordentlich dick, 
es ist abet nur eine geringe Abflachung der Trabekel vorhanden. Das Myokard 
/.st im ganzen dunkelblaurot. Auf dem Durchschnitt kommen einzelne, gelbe 
Flecken zum Vorschein. Der grSBte soleher Herde ist in der N//he der Spitze. 
Die Aorta ascendens gar nieht erweitert; Circumferenz betr//gt 5 cm. An der 
Innenfl//che flache, weiBe Verdickungen, keine Verkalkungen. Dagegen im vor- 
deren absteigenden Coronarast eine ganze Zahl dicker gelber Polster in der Intima. 
Rechts ist der Conus Ioulmonalis stark erweitert und trotzdem seine Wand yon 
mittlerer Dieke. Der hintere Teil des Ventrikels ist leicht atrophisch und erweitert. 
Klappen rechts 6benfalls zart. 

Beide Nebennieren mit ziemlich fettreicher Rindc. Die ganze Aorta descendens 
nieht erweitert, etwas schmal und nach unten zunehmend mit Verdickungen in 
der Intima. Ira abdominalen Teile fiihren diese Verdiekungen zu netzf6rmigen 
Figuren. 

Die mikroskopisehe Untersuchung der linken Aortenlclaploe zeigt bei scharlaeh- 
rot gef/irbten Priiparaten, dab die Fettablagerung sich nicht nut fiber die Ansatz- 
stelle der Klappe, sondern auch fast fiber ihre ganze, dem Aortenlumen zugekehrte 
Seite erstreckt. Diese Ver/inderungen lassen sich in den Partien der IibrOsen 
Schicht wahrnehmen, in deren Fasern sich auch stellenweise kleine Herde v0n 
Kalkablagerung linden. Fett-Tr6pfehen sind so gut wie nicht in der mittleren und 
ventrikul/~ren Schicht festzustellen, sonst bieten sich im tibrigen normale Ver- 
h/iltnisse. Die aus der subendokardialen Schicht hervorgehende vermehrte Elastica 
bildet am ventrikul/iren Ansatzwinkel eine groBe, dicke Gage aus vielen grOberen, 
]?arallelen Streifen zusammengesetzt. Intensiver gef/~rbt ist die in der Tiefe ge- 
lagerte, und etwas entfernt voneinander verlaufen die Lamellen, dutch zarte, 
feine Fasern miteinander verbunden. Auf der Klappe kann man noch deutlich 
das elastische Grenzbiindel erkennen in 2--3 Lamellen aufgesl0alten , w~hrend 
die oberfl/iehliche Schieht yon zahlreichen feinen, wellenfiSrmigen, elastischen 
Elementen gebaut ist. An dem Nodulus und der freien Randlinie 1/H~t sich nm" 
eine geringe Verdickung des Bindegewebes wahrnehmen. Die Sinuselastika ist 
bei Transversalsehnitten der hinteren Klalope deutlich vermehrt, ws sic 
bei medialvertikalen Schnitten keine Ver/~nderung zeigt. Das elastische, spring- 
brunnenftirmige System bildet kr/iftige ArkadenbOgen. Untersuchung der reehten 
Klappe liefert das gleiche Bild wie links. 

Der Anfangsteil der Aorta zeigt stellenweise regressive Metamorphosen, die 
sich in Verfettung und Kalkablagerung /iuBern. Ebenso wurde mikroskopisch 
hochgradige Arteriosklerose der kleinen Nierenarterien festgestellt. Arterio- 
sklerotische Schrumpfniere mit frischer glomerulo-tubulgrer Erkrankung. tle- 
sonders starke Verfettung der Glomeruli. An den kleinen Coronararterien eben- 
falls hochgradige Arteriosklerose. 

Fall 7. Inst.-Sektion Nr. 74. 1918. 70j/ihriger Mann. 
K l i n i s c h e  Diagnose :  Apoplexie. (Moribund eingeliefert.) 
A n a t o m i s c h e  D iagnose :  Allgemeine Arteriosklerose. Dilatation und 

Hypertrophic des linken tIerzens. Myomalacia cordis. Kerzaneurysma. Frische 
Blutung im Pons und in den rechten groBen Ganglien. Ven6se I-Iylser/imie tier 
Organe. Lungen/Sdem. Adipositas universalis. 

Im I-Ierzbeu~el wenig Nares Serum. Das tIerz wiegt 737 g. Es ist East auf 
das Doppelte der entsprechenden Gr/SBe verbreitert, besonders tier linke Ventrikel 
sehr kr~ftig. Reiehliches, subepikardiales Fettgewebe vorhanden. Muskulatur 
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des linken Ventrikels sehr kr~ftig, deutlich hypertrophiert. Die PapillarmuskeIn 
lang und dick and der Ventrikel im Bereich der AortenausfluBbahn dilatiert. 
Das Endokard in diesem Gebiet diffus weiBlich gef/irbt. Im hinteren Abschnitt 
unterhalb der Mitralklappe besteht eine halbkugelige, etwa fiinfmarkst/ickgrol]e 
Ausbuchtung der I-Ierzwandung, welche bis anf einige Millimeter verdiinnte Wan- 
dung und verdicktes weiBes Endokard aufweist. In den Mitralklapl0en kleine 
atheromat6se Einlagerang. Die Aortenktappen zart, breit, in ihrer ganzen Aus- 
dohnung sklerosiert, am meisten aber an ihren Abgangsstellen. Man kann auch 
eine Vergr6Berung der Noduli und eino Verdickung der SehhBlinie beobachten. 
Rechtes Herz yon gewShnlicher Wanddicke, Muskulatur im ]~ereiche des etwas 
weiten Conus pulmonalis stark fettdurchwachsen. Um die Abgangsstelle der 
CoronargefEBe herum bis pfennigstiickgroBe Kalkablagerungen der Intima, welehe 
zum Teil in geschwiirigem Zerfall begrfffen sind. Coronargef/iBe starrwandig, ihre 
Wandung verdiekt, das Lumen stellenweise nicht mehr sondierbar durch Kalk- 
einlagerungon. Aufsteigende Aorta etwas erweitert, yon einem einzelnen, zehn- 
pfennigstfickgroBen verfetteten Polster abgesehen, glatt und gl~nzend. Aorta 
im Lumbalteil, die Hypogastrica und ihre J~ste beiderseits hochgradig arterio- 
sklerotiseh ver~tndert. Mesenterialgef/iBo starrwandig. Die Arteriae cereb:rales, 
besonders der I-Iirnbasis, sind durch Kalkeinlagerung dickwandig. 

1VIikroskopisch beobachten wir an tt~matoxylin-Eosinpr/~paraten am Sinus- 
winkel der hinteren Klappe und durch die ganze innere Schieht zwischen den 
Fasern, die Gegenwart yon blEulich gef~rbten Massen, die stellenweise ineinander- 
flieBen. Die nachbarlichen mehr oder weniger erhaltenen Fasern ersCheinen 
homogen, kernlos, gleichfa[ls bl~ulich gef~Lrbt. Eine starke VergrSl]erung zeigt, 
dab die blauon Massen aus feinkSrnigen Kalkablagerungen bestehen, welche die 
Fasern der Sehicht diffus dnrehsetzen. Dabei 1EBt sieh eine Verdickung der sub- 
ondothe]Jalen Sinusschieht feststellen, am kr/~ftigsten entwickelt am Boden des 
Sinus Valsalvae, jedoeh al/f den ganzen Klappen nachweisbar, ein typisches 
sklerotisches Pl~ttchen darstellend. Bei Scharlaehrot-H~matoxylinprEparaten 
bilden rote TrSpfehen und K6rnchen eine fortlaufendo Reihe nieht zusammen- 
h~ngender Flecken, die den inneren Ansatzwinkel vom AnAang der Aortenmedia 
bis in die freie Klappe hinein rosenkranzf6rmig ums~umen. Die mittlere Schicht 
hat nur in dem Anfangsteile der Klappe an Raum gewonnen und wird dureh ein 
zellarmes, loekeres Bindegewebe mit ziemlieh reichlichen l%tt-Tr6pfchen gebildet. 
Von seiten der "Enl]eren Schicht keine :Kalkablagerung und Fettdegeneration. 
Die Vergr6Berung des Nodulus besteht in dem zentralen Teil ans kompakten 
bindegewebigen Bfindeln mit gedehnten, geprel]ten oder l~nglich geformten Kernen. 
Diese Bfindel lagern sich in parallelen, zum Tell welligen Schiehten in kreis~Srmiger 
l%ichtung. Im peripheren Teil zerfallen sie deutlich in Fibrillen, und die Anzahl 
ihrer Kerno wS, ehst merklieh an. An der Peripherie selbst finder sieh jedoch 
eine Zelldecke mit in geordneter Reihe geschiehteten Kernen. Bei TransversM- 
schnitten erschoint die Randverdiekung leistenfSrmig, ist aus bindegewebigen 
Fasern aufgebaut, die im zentralen TeiI in Gestalt ziemlich dicker, geschichteter 
Biischel mit einer geringen Anzahl yon Kernen f~cherartig angeordnet sind. In 
der ganzen Klappe finder sieh nirgends Zellanh~ufung, dfinnwandige Blutge~il]e, 
thrombotisehe BelEge oder tt/~mosiderink6rner. Die Verdickung der Klappe ist 
zum grSl]eren Teile dutch eine elastisehe Wucherung bedingt, welche an der Stelle 
des ventrikul/~ren Ansatzwinkels und der guBeren Schieh~ gelegen ist. Dieselbe 
ist am stErksten verbreitert und bilde~ eine Dieke yon etwa der H~lfte des ganzen 
Klappensehnittes (Abb. 5). Das elastisehe Gewebe ist an der Ventrikelwand 
deutlich vermehrt, an der KammerflEehe des Ansatzwinkels zeigt sieh eine reich- 
liche Auffaserung in dich~ gedr~ngten, breiten, elastisehen Lamellen, die zu- 
einander einen strengen, parallelen, bogenf6rmigen Verlauf besitzen (Abb. 6). 
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Abb. 5. Fall VII. Starke Verdickung der KuBeren Schicht nebst Wucherung der elastisehen 
Fasern und Aufspaltung des elastischen Grenzbfindels. Resorcin-Fuchsin-Lithionkarmin-F~irbung. 

Abb, 6. Ventrikul~trer hnsatzwinkel derselben Klalope. l~esorcin-:Fuchsin-van-Gieson-F/irbung. 
Virchows Archly. :Bd. 233. 30 
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Die tiefe Lamelle, die der I~Iauptelastiea entsprieht, ist dureh ihr kraftiges Aus- 
sehen and die intensive Farbung deutlieh unterseheidbar und dutch ein ziemlieh 
brei~es Bindegewebsbiindel yon den anderen getrennt. Auf der Klappe ist dieses 
elastisehe Grenzb~ndel noeh kr~iftig gebaut, zeig~ einen ganz gestreekten Verlauf, 
w~ihrend sieh Ieine elastisehe Streifen yon ihm abheben und ventrikelwgrts ab- 
gehen. Die reiehlieher vermehrten elastisehen Elemente der tibrigen ventrikul&ren 
Sehieh~ besitzen eine gleiehmgNge Wellung, in der Zone a) meist in L/~ngsriehtung, 
in b) meist in Querriehtung. Zwisehen diesen zahlreiehen l%sern linden sieh die 
normalen Bindegewebsbiindel etwas verdiekt, und in den yon ihnen gebildeten 
Zwisehenr~iumen sind Zellen mit  ovalen oder l~ngliehen Kernen eingebettet. 
Die elastisehe Sehieht am Fuge des Nodulus wird bedeutend breiter, geht in den- 
selben fiber und bildet eine groge, zentrale, S-artige Krflmmung, welehe die feinsten 
Faserehen in die subendotheliale Sehieht ausstrahlt. Die Sinuselastiea ist ziemlieh 
verdiekt und trennt dutch ihre Fasern die bindegewebige innere Sehieht yon den 
oben erw~ihnten Pl~ttehen. An quergesehnittenen Prgparaten der linken Klappe 
kann man die sehon angegebene Sehilderung des Nodulus and die Vermehrung 
der elastisehen Elemente der Sinuselastika, besonders an der Klapi0envereinigungs- 
stelle, bestgtigen. 

Noeh mug ieh bemerken, dag das elastisehe Gewebe der reehten Klappe 
aueh in diesem FMle weniger verdiekt ist und die atheromat6sen Vergnderungen 
weniger entwiekelt sind. Die ]~aserziige des Arkadensystems erseheinen ziemlieh 
krs gebaut. Die Aortenwand zeigt ausgedehnte Erseheinung yon Athero- 
matose. 

Fall 8. Inst.-Sektion Nr. 396. 1917. 57j~hriger mann. 
K l i  nis e he D i a g  n os e : Coronarsklerose. Angina 10eetoris. Asthma eardiale. 

Thrombose im Gebiete der reehten Vena femoralis und der reehten Vena braehialis. 
Blutdruek 155 mm I-Ig. 

A n a t o mis  e h e I) i a g n o s e: Chronisehe und akute intersti~ielle Myokarditis. 
Exzentrisehe tterzhypertrophie. Stauungsorgane. 0dem. I-Iydrothorax beider- 
seits. Alter Niereninfarkt reehts. Sehwere akute Traeheobronehitis. Thymus 
persistens. Struma eolloides. Offenes Foramen ovale. 

Das I-Ierz reeht groB, naeh allen Dimensionen verbreitert. Gewieht des heraus- 
genommenen leeren I-Ierzens: 520 g. Der reehte Ventrikel etwas dilatiert, noeh 
deu~lieher aber hypertrophiert, besonders am Conus pulmonalis. Der linke Ven- 
trikel diekwandig, nieht wesentlieh dilatiert. Die Muskulatur sehr lest, auffallend 
steif,~ dunkelrot, mit  einigen verwasehenen, nur undeutlieh siehtbaren Fleeken 
auf dem Sehnitt. Der Vorhof beiderseits etwas erweitert. Foramen ovale linsen- 
grog geiSffnet, indessen funktionelI gesehlossen. Die Aortenklappen intakt und 
zart. Die Coronararterien mittelweit, mit nut  vereinzelten gelben Fleeken in 
ihrer Intima. Im Anfangsteil der Aorta mehrere groge Intimaplat ten sowie 
kleinere bueklige Erhebungen, aber keinerlei Ls Im Areus 
diese Intimaverdiekang noeh ausgedehnter und reiehlieher, naeh unten zu an 
Zahf und Gr6Be zunehmend. Nebenniere o. ]3. 

Mikroskopiseh sieht man am inneren Ansatzwinkel der I(lappen und dutch 
die ganze Breite der Sinussehieht bei I-Igmatoxylin-Eosinf/irbung, eine rosenkranz- 
~hnliehe Einlagerung feiner dunkler K6rnehen und bls tterde, in denen 
feink/Srnige, grobbr6eklige Massen diehtgedr~ingt beieinander liegen. Von seiten 
der Subendothelialsehieht des Sinus beobaehtet man fast auf der ganzen L/inge 
der Klappe eine Sekunds Zelhvueherung, ohne l:~undzellenanh~nfung. Fett-  
fgrbung gibt eine feink6rnige Verfeitung der Intereellularsubstanz der inneren 
Sehieht, die namentlieh um die nekrotisehen I-Ierde herum ausgepr~igt is~, w~hrend 
die letz~eren eine diffus r6tliehe oder eine k6rnige, bls Fgrbung angenommen 
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haben. Der ~odulus erscheint kugelfSrmig, ist aus kompakten, sklerosierten, 
zum Teil verfetteten, bindegewebigen Fasern aufgebau~, die im peripherischen 
Tell ein zellreiches Aussehen zeigen. 

Sowohl die mittlere Schieht, dnrch eine schmale Lage kernarmen, intakten 
Bindegewebes yon der inneren getrennt, ale auch die ~u~ere Sehicht zeigen bei 
I~matoxylin-Scharlachf~rbung keine nennenswerten Ver~nderungen. Naeh An- 
wendung der Weigertsehen LSsung erscheinen am Ansatzwinkel und auf der 
Klappe die elastischen Elemente zweifellos gleichm/iBig vermehrt mit charak- 
teristiseher Anordnung, und zwar besitzen, w~ihrend die tiefe Lamelle gestreckt 
verliiuft und intensiver gef/*rbt erseheint und viele zarte Fasern ventrikelw/irts 
ausstrahlen lal~t, die oberflaehlichen, feinen elastischen Elemente eine wellige, 
parallele Lagernng. 

Im Nodulus sieht, man diinne, fest aneinanderliegende elastische Fasern, 
die in der Nahe der Peripherie loekerer Iagern mad an der Grenze des Zellenlagers 
in Form der feinsten, verstreuten F~iserchen enden. Die Sinuselastica erseheint 
unverandert. Bei qnergesehnittenen Priiparaten kann man beobaehten, wie yon 
der oberen Ansatzstelle zahlreiehe, nahe nebeneinander gelagerte elastische Fasern 
abgehen, welehe eben die innere Elastica darstellen. 

Die Aortenwand am Anfangsteil zeig~ eine starke Verdickung der inneren 
Schiehten dm'ch Wncherung des Bindegewebes, stellenweise mit I-Ierden yon 
Nekrose and d~rauffolgender Verkalkang. Die mikroskopisehe Un~ersnehung 
des Herzmuskels ergab: interstitielle Entziindung, ziemlich frisch, hier und da 
schon sehwielig. 

Fall 9. Inst.-Sektion 1gr. 4,4. 1921. 51 jahriger Mann. 
K l i n i s e h e  D i a g n o s e :  Apoplexie. 
A n a t o m i s c h e  D i a g n o s e :  Alter, znm Teil cystiseher Blutungsherd in den 

linken Stammganglien. Grol3e frische Blutung in die Briieke mit Einbrueh in den 
r Ventrikel. Arterioslderose der ~Basalarterien. Xonzen~risehe Herzhypertrophie. 
Arteriosklerose der Coronararterien. Arterioslderotische Sehrumpfniere. 

Das Herz aul3erordentlich stark vergr613ert, besonders der linke Ventrikel, 
der ganz kugelig ist. Herzgewicht = 625 g. Seine Wand bei mittelweiter ttShle 
auf das Doppelte verdiekt. Anch die Papillarmuskeln sehr dick. Mitralis zart. 
Aortenldappen gefenste~t und ganz leicht gleichmal3ig verdickt, abet nicht ver- 
wachsen. Aorta zartwandig. Coronararterien stark sklerotisch. Basale I-Iirn- 
arterien zeigen starke arteriosMero~ische Vergndernngen der tntima mi~ vielen 
fettigen und kalkigen Einlagerungen. Die ganze Aorta zeigt arterios!derotische 
Verdickungen, ebenso die Mesenterialarterien, deren Lumen nicht vereng~ ist. 
Die Nebennierenrinde ist krgftig gelb gefgrb~, sonst o. B. 

Mikroskopischer ]~efund: Die Sinussehicht yon dem Winkel der Klappe 
bis an den Nodnlus zeigt eine fortlaufende Reihe yon I-Ierden, deren Inhalt zum 
Teil in einer feinkOrnigen Masse yon Kalkablagerung besteht. Zwisehen diesen 
I-Ierden lassen sieh !geste yon homogenen Fasern der Schieht mig noeh erhaltenen 
schmalen Kernen wahrnehmen. Die Kalkklumpen sind yon einem sehm~len, 
stellenweise recht dicken, stellenweise aber sehr diinnen Lager Bindegewebe 
bedeckt. Die Scharlachfgrbung zeigt, dab die ganze Sinussehicht sowie anch 
stellenweise die mittlere und die ventrikulgre sichim Zus~ande feintrOpfiger, fettiger 
Degeneration befinden. Man finder auch vereinzelte Zellen tier iiuBeren Schicht 
mit rotgefgrbten FettkSrnern ansgefallt. Der 1XTodulus leicht verdick~, besteht 
arts Fasern, die oberflgchlich regelmgl3ig parallel, in dem Zentrum S-fSrmig ge- 
lcrammf, laufen. 1)as snbendokardiale elastisehe Gewebe ist zusammengesetzt 
aus vielen anfgespaltenen Lamellen, die in ihrer I~Iauptmasse parallel dicht bei- 
sammen gelagert sind. Am ventrikulgren Ansatzwinkel ist das Verhalten der 

30* 
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elastisehen Fasern ~Lhnlich den erw~hnten ~ l len ,  und auf dem Kiappensegel 
sieht man ventrikelw/irts eine deutliche Abspaltung des elastisehen Grenzbiindels, 
w~hrend die ganze ~uBere Schieht vielfaeh vermein't ist. 

Die Elastica des Sinus erseheint leicht verdickt, sonst aber ununterbrochen, 
sie ist den Kalkablagerungen unmittelbar aufgelagert. Die Arkadenfasern sind 
deutlich kr~ftiger. In der Aortenwand ausgepr~Lgte Erseheinungen yon Athero- 
inatose. 

Fall I0. Inst.-Sektion Nr. 347. 1918. 40j/~hriger Mann. 

K l i n i s e h e  D i a g n o s e :  Hirnschlag. 
A n a t o m i s e h e  D i a g n o s e :  Ausgedehnte, frisehe, spontane Hirnblutung im 

Zentrum der reehten Hemisphare. Zwei lfleine, frische Blutungen in der Briieke 
Austritt yon Blur in die Hirnventrikel und an die I-lirnbasis. Mgl~ig starke Arterio- 
sklerose. Arteriosklerotische Schrumpfniere. Mediaverkalkung der peripheren 
Arterien. Konzentrisehe Herzhypertrophie. Allgemeine Adipositas. Fettleber. 
Frisehe ven6se Hyper/imie der inneren Organe. 

Das Herz reeht groin, wesentlieh grSf3er, als es der Faust der Leiche entspricht. 
Gewieht ~ 566 g. Reiehliches subperikardiales Fett. Das linke Herz kr~ftig. Das 
Lumen nieht sehr vergr61~ert. Das linke Ventrikel ist recht diekwandig, 23 ram. 
Die Fapill~rmuskeln sind aui~erordentlieh ka'iiftig und aus mehreren Einzelbfindeln 
bestehend. Das vordere Segel der Mitralis zeigt ausgedehnte Klappenatherome. 
Aortenklappen zart and anver~Lndert. Das Wandendokard der oberen Partien 
des linken Ventrikels stark verdickt und well3. Der vordere absteigende Coronar- 
arterienasf weist mehrere dicke, prominente, weiBe Polster auf. Ein gleicher 
Befund in den iibrigen Coronararterien, abet nicht ganz so stark. Das reehte Herz 
krgftig, aber nieht deutlich hypertrophiert. Im obersten Teile der Aorta einzelne 
Intimasprenko]ungen, nach unten zu reichlich und gr6i~er, ebenso in den beiden 
Iliaeae, Die Arteria femoralis mit sehr starker Mediaverkalkang, und zwar beider- 
seits. Die Carotiden beiderseits mit einigen Intimaflecken. 

Nebenniere mit schmaler l~inde, im iibrigen vSllig erweieht. 
Mikroskopiseh verbreitert sieh veto Anfangs~teil der Aorta, im Sinuswinkel 

und in dor ganzen Sinusschieht bis zu dem Nodulus eine Infiltration mlt Fett- 
substanzen in Form diffuser oder kSrniger Massen, die sieh zwisehen den Fasern 
~blageI~. Auch die mittlere Sehicht zeigt hier uiid da feine rote TrSpfehen. 
Bei I-I~matoxylin-Eosinpr~paraten findet man unter der subendothelialen Zone 
kleine Herde, die eine blauliehe Farbe annehmen, doeh ist die faserige Struktur 
der Sehieht deutlich erkennbar. Rundzelleninfiltrate mad Bindegewebswueherung 
sind nieht vorhanden. 

Mit Anwelldung der Resorein-FuehsinlSsung ist das Verhalten des elastisehen 
Gewebes gaiiz ~hnlich dem vorhergehenden Fall. 

Eine Verdickung der Sinuselastica und des Arkadensystems ist nicht deutlich 
erkennbar. 

An der Aortenwand kleine Herde yon Atheromatose in den verdickten inneren 
Schichten. 

Wenn  wit  die oben angeft ihr ten Beschreibungen in ihrer  Gesamthe i t  

/ iberblicken, so l inden  wir, dab die in Rede  s tehenden u  fast  
die gleichen sind und sich voneinander  nu t  dutch die In t ens i tg t  ihrer  

En twick lung  unterscheiden.  Makroskopisch sind nu t  in zwei Fi~llen 

gelbliche Verdickungen am Ansatzra.nde und in den Nodul i  und eine 
diffuse, leiehte Tri ibung der Aortensegel  zu konstat ieren,  sonst erscheinen 
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die Ktappen ganz intakt und zart. Nirgends findet man eine hSekerige 
oder lmotige Verdickung oder die geringste Verwaehsung. 

Mikroskopiseh zeigen die Praparate bei sehwgeherer Vergr6Berung 
die drei Hauptsehichten durchwegs dentlieh voneinander differenziert, 
ohne irgendeine Unregelm~tgigkeit. W~hrend die ~iugere und mittlere 
Sehieht vollkommen intakt geblieben sind, zeigt die dem Sinus zugekehrte 
Schieht Erseheinungen yon beginnender regressiver Ver~nderung. Man 
findet in derselben ldeine Herde, die meist ziemlieh dicht unter der 
subendothelialen Zone lagern nnd besonders in dem inneren Ansatz- 
winkel lokalisiert sind oder eine Kette nicht zusammenhangender Flecken 
bilden, die vom Anfang der Aortenmedia bis in die freie Klappe hinein 
rosenkranz~hnlieh umsgumt werden. Die dutch ihren blaulichen Ton 
mit Hilfe yon H~matoxylin-Eosinf~rbtmg deutlieh erkennbaren Herde 
entsprechen einer Nekrose mit Kalkablagerung. 

Die Fettsubstanzen bitden zum Teil diffuse Ablagerungen in der 
Grundsubstanz, haupts~chlieh in der basalen Partie der Klappe und nut 
an der Seite, welehe dem Aortenlumen zugewendet ist. Man kann eine 
intercellul~re Fettablagerung in Form reiehlicher feiner K6rnchen 
oder TrSpfehen feststellen oder aueh im Innern gToBer Zellen feine 
K6rnehen abgelagert linden. Der Lieblingssitz aller dieser Ver~n- 
derungen ist der Ansatzwinkel der Klappe. Von hier aus breiten sie sieh 
bisweilen bei weiterer Zunahme an der Basis der Klappe und in ihrem 
freien Tell aus. Was die bindegewebigen Komponenten der Klappe 
anlangt, so kann man sagen, dab in einigen Fallen eine Vermehrung 
des die Sinussehicht zusammensetzenden Bindegewebes vorkommt 
sonst keinerlei Zeiehen einer lebhaften Neubildtmg. Manehmal hat die 
mittlere Schicht an Raum gewormen und wird durch tin sehr reiehliehes, 
loekeres Bindegewebe mit oft reiehliehen Fettzellen gebildet. Der 
Nodulus Arantii, der in dem Zentrum aus kompakten, sklerosierten, 
in einem Falle verkalkten bindegewebigen Fasern gebildet ist, bietet 
in der Oberf]~che vornehmlich eine 2h~sammlung gedehnter Zellen 
und zarter Fibrillen, die sieh in regelm~Bigen Sehichten anordnen. 'Der 
ffeie Klappenrand ist in zwei F~llen (VI und VII) etwas verdiekt, aus 
bindegewebigen Fasern aufgebaut, die im zentralen Teile ziemlieh dieke, 
geschiehtete ]~iisehel mit einer geringen Anzah] yon Kernen f~eherartig 
bilden. Nirgends finder man in der Klappe abnorme Bindegewebs- 
wueherung, abnorme Kernbildung, resp. Kernanhhufung, diinnwandige 
Blu~gef~Be, H~mosiderink6rner. Die wenigen langen Kerne geh6ren 
alle den fixen Bindegewebszellen an. Wir haben also eine Klappe vor 
uns, an weleher wir nieht die geringsten entztindliehen Vergnderungen 
naehweisen k6nnen. Der Prozeg aber, der das grSBte Interesse hat, 
isg die sehr ausgesprochene Diekenzunahme der ventrikulgren Sehieht 
dutch Vermehrung der eigentliehen ela~tischen Xomponenten. Bei der 
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Resorcin-Fuchsinf~rbung tr i t t  das Verhalten der elastischen Gewebe 
in allen F~llen wesentlich gleieh auf. Die aus der Ventrikelwand hervor- 
gehende, oft vermehrte subendokardiale Elastiea zeigt am Ansatz- 
winkel eine reichliehe Aufspaltung in dichtgedrangte, breite, l~ngsver- 
laufende elastische Lamellen, die, parallel zueinander, eine gleiehm~Bige, 
kr~ftige Bogenform besitzen. Die in der Tiefe gelagerte Lamelle ist fast 
immer deutlich yon den anderen unterseheidbar durch ihren kr~ftigen 
Bau und die intensive blauschwarze Farbe. Ein bindegewebiges Biindel 
trennt die letztere yon den iibrigen. Zwischen allen sind reiehliche, 
unregelm~l~ig angeordnete, mehr oder weniger feine elastische Elemente 
gelagert mit vorherrschendem L~ngsverlauf. Am Klappenanfang 
treten die Lamellen etwas eng aneinander und ergreifen die Klappen- 
segel. Die Anordnung ist noch erhalten in der Bildung der Verdicknng 
der ventrikul~ren Schicht, die eine Dicke bis zur Hitlfte des ganzen 
Klappenschnittes erreichen karm. Das elastische Grenzbiindel ist 
immer sehr deutlich erkennbar. Es stellt ein grSberes }~and dar, ganz 
gestreckt verlaufend, stark gef~rbt oder geteilt in 2--3 kraftige, parallele 
Lamellen mit ghnlichen Charakteristica, wahrend mehr oder weniger 
zarte Fasern yon ihm sich abteilen, die unter sehr scharfem Winkel 
sich wellenfSrmig yon ihm entfernen und in die oberflgehliehe Zone 
tibergehen. Ant Grund dessen gewinnt man den Eindruck, da~ dieselben 
zur Verdickung der ventrikulgren Schicht wesentlieh beitragen. Die 
letztere bildet hauptsachlich die Verdickung der Xlappe mit der Ver- 
mehrung seiner eigenen Elemente. Sie besteht aus zahlreiehen, feinen 
elastischen Fasern, die oberfl~chlich in der Lgngsrichtung, in der Tiefe 
in der Querrichtung getroffen sind. Das elastische Gewebe der Zone c) 
und der mittleren Sehicht erscheint nur in zwei Fgllen (V und VII) 
ziemlich vermehrt, so dal~ dieses nicht Ms Regel gelten kann. Was 
den Nodulus anbetrifft, so kann man sagen, daft diinne, test aneinander- 
liegende, elastische Elemente eine S-artig gekriimmte Form annehmen 
und sich nahe der Peripherie ]ockern und an der Grenze des Zellenlagers 
als feinste, verstreute Fi~serchen enden. Das Blatt  der Sinuselastica 
erweist sich bei vertikalen Medianschnitten nur manehmal verdickt. 
Ganz anders erscheint das Bild bei Transversalschnitten neben der 
Klappenvereinigungsstelle, wo im Gegenteil das elastische Gewebe der 
inneren subendothelialen Schichf deutlich vermehrt  und verdiekt ist, 
immer seine querverlaufeDde Richtung einhaltend. Die Fasern des yon 
B e n e k e  beschriebenen Arkadensystems erseheinen deutlich krgftiger 
Ms bei normalen Fallen. Wie sehon erwghnt, hat  die besehriebene 
Verdiekung der Klappe an allen Stellen eine gleichmgl~ige Breite, so dal~ 
man nieht konstatieren kann, ob dieselbe in der ventrikulgren Sehieht 
vikariierend anftri t t  in dem Sinne, da~, wo die innere Sehicht besonders 
schwach infolge regressiver atheromatSser Vergnderungen isf, die guBere 
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Schicht eine stgrkere Besehaffenheit zeig~. Aber das Verhalten des 
elastischen Gewebes im Fall I weicht yon den anderen Besehreibungen 
ab. An einer Stelle des ventrikulgren Ansatzwinke]s (Abb. 3) erscheint 
die tiefe elastische Lamelle in kleine, kurze, stgbchenfSrmige Segmente 
verwande!t, ein Bild, das den verkalkten Prozessen der Elastiea ganz 
~hnlich ist. Jedoch ist das Niehtvorhandensein yon Verkalkung dureh 
den negativen Ausfall der Kossaschen Reaktion best~tigt, w~hrend 
bei Seharlachrot gef~rbten Pr~paraten das rote Aussehen AufsehluB 
fiber eine fettghnliche Natur  dieser Erscheinung gibt. Interessant 
und eigentiimlieh ist das Auftreten des Prozesses an einer Stelle, an der 
alas zellige Gewebe noeh,nieht yon der fettigen Degeneration ergriffen ist. 
Es ergibt sich die Frage, ob wir es mit regressiven Ver~nderungen des 
elastisehen Gewebes zu tun haben. J o r e s  1~) sprieht yon einer Ver- 
fettung der elastischen Fasern selbst und betont die Wichtigkeit einer 
derartigen Verfe~tung der Grundsubstanz. Thorhors tSa ) ,  welcher die 
ausgedehnten Verfettungsvorggnge an der Grundsubstanz arterio- 
slderotiseh ver~nderter Gef~Be beobachtete, l~Bt es gleiehfalls unent- 
:schieden, ob wh'ldich die elastischen Fasern oder nieht vielmehr die 
Kittsubstanz zwisehen denselben der wesentliehe Sitz der Ver~nderung 
ist. Jedenfalls ist es sieher, dab selbst dann, wenn reichliehe Mengen 
deutlich sichtbarer Fett trSpfchen vorhanden sind, die elastischen Fasern 
an den betreffenden Stellen noeh sehr gut erhalten sein kSnnen. Naeh 
V o i g t s  34) wgre auch denkbar, dab die sparer sichtbar we~denden Fett-  
trSpfchen durch eine chemische Umsetzung der elastisehen Fasersub- 
stanz gebildet und ausgesehieden werden, oder da$ sich die Faser- 
substanz mit der Kittsubstanz zugleich mit einer fettghnlichen Substanz 
imbibiert, die spgter in der Kittsubstanz ausgefgllt wird, ohne dab die 
spezifische Fgrbbarkeit  der Fasern in M]tleidensehaft gezogen wird. 
V o i g t s ist auch der Meinung, dab das Auftreten yon feinen KSrnchen 
darauf zuriickzufiihren wgre, dab die sonst dicht zusammengefl0chtenen 
elastischen Fasern, welehe einen ununterbroehenen Streifen darstellen, 
durch Quellung oder Vergnderung des zwischen ihnen liegenden Binde- 
gewebes welter auseinander riieken und daher mehr einzeln siehtbar wer- 
den. Ioh mSehte denken, dab in meinem Falle dieses Aussehen Flgchen- 
schnitte eines wellenf6rmigen Bandes in einer Riehtung senkrecht 
zum Prgparat  verlaufend darstellt. Es ist in der Tat  merkwiirdig, 
dab erstens die Fgrbbarkeit mit der spezifisohen LSsung gar nicht 
herabgesetzt ist, zweitens, dab nur in einigen wenigen Schnitten diese 
Erscheinung angetroffen wird, und drittens, dab aueh zwei andere 
Bgnder in demselben Prgparat  einen unregelmgBigen Verlauf zeigen. 
Leider war es nioht m6glich, mit der Kombination der Elastin- und 
Fettfttrbung nach F i s c h e r  das genauere Verhgltnis zwischen dem 
BlausehWarz der elastisehen Fasern und dem Rot der Fettk6rnchen zu 
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bes t immen .  Es wfirde doch, yore  te leologischen S t a n d p u n k t ,  wider-  
s innig sein, dab  in  solchem Fa l l  das  e las t ische Gewebe, welches pa tho lo-  
gisehen Prozessen gegeni iber  eine z iemlich groBe Resis tenz  besi tz t ,  
zugrunde  geht ,  wean  es, da  es den  Zweck hat~ die K l a p p e  zu ve r s t a rken ,  
sehon bei  seiner E n t s t e h u n g  degener ie r t  w~re. Die  mik roskop i s c he a  
Un te r suchungen  der  drei  A o r t e n k l a p p e n  h a b e n  Ms f ibere ins t immendes  
R e s u l t a t  e in  verschiedenes  Bfld ergeben.  Wie  schon l ~ e l s e n r e i e h  und  
W ie  s n e  r 11) in ih ren  F~l len  gesehen haben,  s ind yon  den  A o r t e n k l a p p e n  
die  h in te re  und  die  l inke h~ufiger  v e r d i c k t  und  auch die a t he roma tSse n  
Ver~nderungen  s ind  hier  zumeis t  m~cht iger  en twickel t .  E ine  r e l a t i v  
schw~chere Betei lJgung zeigt  die  r ech te  K lappe .  Diese K o n s t a n z  kann  
n i eh t  eine zuf~llige sein u n d  wi rd  e r ld~r t  durch  die Ta tsache ,  dab  auf  
die  l inke u n d  die  h in te re  K lappe ,  welche den  s t~rks ten  Spannungs-  
s chwankungen  und  der  s t~ rks ten  I n a n s p r u e h n a h m e  ausgese tz t  is t ,  
der  B l u t s t r o m  a m  s t~rks ten  e inwirk t .  

W e n n  wir  j e t z t  d ie  Herzve r~nde rungen  fibersehen, in denen diese 
E la s t i cawuche rung  zus tande  gekomrnen ist ,  so l i nden  wir  F~l le  yon  
H e r z h y p e r t r o p h i e  versch iedenen  Grades ,  deren  U r s p r u n g  n i ch t  ein- 

he i t l ieh  ist .  
Im Fall 1 gibt es keine augenscheinlichen Anh~ltspunkte fiir die Erkl~rung 

der Herzhypertrophie. Bei einem 36j~hrigen Individuum linden wir nicht die 
gewShnlichen Begleiterscheinungen der Herzhypertrophie (allgemeine Arterio- 
sklerose, Nierenerkrankungen usw.). HSchstwahrscheinlich kSnnte man denken, 
dab in diesem l~all der Tumor des linken Kleinhirns auf das Vasomotorenzentrum 
in der Medulla oblongata eingewirkt hat durch chronische unmittelbare Reizung 
desselben oder mittels des gesteigerten Hirndrucks. Auf diese Weise kann man 
die Herzhypertrophie und die Verdickung des Endokards im Gebiet der Aorten- 
ausfluBbahn erkl~ren durch ErhShung des arteriellen Drucks Ms Folge der Er- 
regung des Gef~Bzentrums. Im Fall 2 ist die Herzhypertrophie auf eine Plethora 
zuriickzufiihren. Wie bekannt, denkt man an eine wahre Plethora, werm Ver- 
mehrung der Gesamtblutmenge, starke Entwicklung der Muskulatur, sowie er- 
hShte Ausbildung des Fettpolsters, groBes Herz und weite Gef~Be gefunden werden. 
Bei der Frage, ob fiir die Entstehung dieser Plethora eine iiberreichliche Ern~hrung 
wichtig ist oder StSrung im Stoffwechse] resp. in der Regulierung desselben, dr~ngt 
sich der Eindruck auf, dab solche Plethora h~ufig mit starker VergrSl]erung des 
gesamten I-Ierzens einhergeht, namentlich d~nn, werm ohnehin Veranlassung zur 
Entstehung yon tIerzhypertrophie gegeben ist. Im Fall 3 hat bei einer ungewShn- 
lich fettreichen Frau ein Status plethoricus eine Herzhypertrophie hervorgerufen. 
In den fibrigen F~tllen erkl~ren die allgemeine Arteriosklerose und die chronischen 
Nierenerkrankungen ganz deutlich die tIerzbefunde. Obwohl es mir ]eider nicht 
mSglich war, den Blutdruck in allen F~]len zu effahren, so fiihle ich reich doch 
im Itinblick auf die durchaus gleichartigen Zust~nde berechtigt, racine F~lle als 
Form beginnendor oder langdauernder BlutdruckerhShung aufzufassen. Die 
genannten Ver/inderungen und die Hypertrophic des linken Ventrikels, welche 
offenbar in Zusammenhang stehen, haben in meinen F~]len vollkommen genfigt, 
um den Blutdruck zu erhShen. 

]~ine groBe Ahnl ichke i t  m i t  d iesen  sich an  A o r t e n k l a p p e n  entwiekeln-  
den  Prozessen zeigen die  un te r  dense lben  Bed ingungen  en t s t ehenden  
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hypcrplastischen Prozesse in dem ]~ndokard des linken Ventrikels 
und in den inneren Sehichten der Arterien, deren Morphologie und 
Pathogenese in mehreren, in den letzten Jahren ersehienenen Arbeiten 
er6rtert  wurden. 

Devc i tz  ki  ~) hat  in seinem Studium fiber Endokardialflecken sieben 
Fglle yon Flecken auf der Wand des linken Ventrikels beobachtet, die 
sich dureh ihr weiBes, glattes, gl~nzendes Aussehen auszeichneten 
und aus vielen feinen, regelm~i3ig laufenden elastischen Fasern entstan- 
den sind. W~hrend einige yon solchen F~llen eine fibrSse Entziindung 
der darunter liegenden Herzmuskulatur zeigten, liei~en sieh an anderen 
keine Spuren ,con Myokarditis wahrnehmen, so dab die Affektion 
des Endokards als eine selbst~ndige aufzufassen war. Nach dem Forseher 
ist die Entstehung dieser Ver~nderung dureh eine gleiche Ursache 
bedingt und die erw~hnten Flecken als Resultat eines begrenzten 
Druckes seitens der Blutwelle, welehe auf den gegebenen Bezirk der 
t terzwand einwirkt, anzusehen. D e w i t z k i  hat  diese Flecken als 
S c l e r o s i s  e l a s t i c a  charakterisiert. Herte114) hat  Endokardverdik- 
kungen an der Wand des Septum ventriculorum beobaehtet, die auf 
eine funktionelle Hypertrophie als l~olgeerscheinung erh6hter Blutdruck- 
steigerung zurfiekgeffihrt werden miissen. In  einem Fall yon allgemeiner 
Arteriosklerose mit konsekutiver linksseitiger Herzhypertrophie und 
in drei ~ l l e n  yon Nephritikern, bei denen die genaueren klinischen 
Untersuchungen eine erhebliche Blutdrucksteigerung und die Obduktion 
eine bedeutende linksseitige Herzhypertrophie festgestellt hatte, war 
das Endokard des linken Ventrikels makroskopisch unver~ndert , mikro- 
skopisch abet zeigte sich eine betr~chtliche Vermehrung der elastischen 
Fasern. Dieselben verliefen in ihrer Hauptmasse dicht beisammen 
gelagert, intensiver fi~rbbar, aus parallel angeordneten Einzelfasern 
bestehend, als Resultat  der Aufspaltung. Diese Erscheinungen wurden 
yon H e r t e l  als f u n k t i o n e l l - e l a s t i s e h e  E n d o k a r d f i b r o s e  oder 
f u n k t i o n e l l - e l a s t i s c h e  E n d o k a r d h y i ) e r t r o p h i e  bezeiehnet. 

Ein anderes Analogon zur Elasticawucherung aus den n~mliehen 
Ursachen heraus, finder man in den arteriellen Gef~l~en. Die Zunahme 
des elastisehen Gewebes in der Int ima ist bier sehr auffallend (Jores16), 
D i m i t r i e f f f ) ,  B o n n e t a ) ,  H a l l e n b e r g e r 1 3 ) ,  F a b e r  9) und auf ein 
mechanisehes funktionelles Moment zurfickzuffihren. Untersueht man 
die Arterien eines Individuums, das l~ngere Zeit an einem erhShten 
Blutdruck gelitten hat, so finder man das elastische Gewebe vermehrt  
und verdickt. Nach H u e e k  1~) geht diese Hyperplasie genau parallel 
mit der Dauer und der t t6he des Blutdrucks, so dal3 man die Tatsache 
der chronischen I-Iypertrophie direkt aus dem histologischen Bild 
ablesen kann, weil, wie l ~ u e e k  behauptet,  auch nur einige Wochen 
bestehende Hypertonie yon dieser Ver~nderung begleitet ist. F a b e r  
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fand  bei einem 32j~thrigen Nephri t iker  ans t a t t  einer normMen einzelI~en 
Membrana  elastica in  der Arter ia  i l iaca n e u n  parallel  r ingfSrmig verlau- 
fende ~asern.  

T h o r h o r s t  3~) hielt in Sklerosever~nderungen der Arteria pulmonalis die 
Neubildung der bindegewebigen Intimaschichf und die Zunahme der Grenz- 
lamellen und elastisch-muskulSsen Sehieht ffir eine gemeinsame und gleiehartige 
l~eaktion der Gef~Bwand auf den erh6hten Blutdruek. Vielfach wird diese elastisch- 
muskulSse ttyperplasie als Arteriosklerose bezeiehnet. Nach }Iueck  ist es nicht 
der Fall, weil das Gewebe, das die Intima verdiekt erseheinen l~tl]t, ganz vor- 
wiegend ein elastisehes ist. 

Jores  16) hat die Verhaltnisse der Intimaverdiekung grfindlich studiert mid 
gelangt zu dem Resultat, dab wesentlieh zwei verschiedene Formen der Intima- 
verdiekung zu unterseheiden sind: ,,1. die erste Form, h y p e r p l a s t i s e h e  I n -  
t i m a v e r d i c k u n g ,  ist dm'ch eine aus kraftigen elasfischen Lamellen bestehende 
Grundsubstanz charakterisiert. Die Bildung dieser Lamellen gesehieht durch 
Abspalfung aus der Membrana elastiea interna. Es ist dies ein yon der regene- 
rativen Neubildung elastisehen Gewebes verschiedener Vorgang. Die Bildung 
mehrfaeher Lamellen durch Spaltung der Membrana elastiea interna ist in geringem 
Grade ein beim Menschen nahezu regelmaBig vorkommender Prozeft, der sieh 
in seinen Anf~ngen bis in das Kindosalter zuriiekverfolgen laBt. 

2. Bei der zweiten Form der Intimaverdiekung, r e g e n e r a t i v e  B inde -  
g e w e b s w u e h e r u n g  der I n t i m a ,  besteht eine bindegewebige Grundsubstanz. 
Die in dieser mehr oder weniger reiehlich auftretenden elastisehen Fasern haben 
eine der regenerativen Neubildung elastisehen Gewebes gleiche Genese." 

Die yon Jores  beschriebene hyperplastische Intimaverdickung ist seines 
Erachtens nicht als Produkt einer chronischen Entzfindung anzusehen; dagegen 
sprieht sowohl die histologisehe Strukfur als auch der Umstand, daft sieh der 
Prozeft in seinen Anf~ngen bis in das Kindesalter zuriiekverfolgen l~ftf, und dab 
er mit einer solchen Regelm~ftigkei~ bei jedem Mensehen in mehr oder weniger 
hohem Grade gefunden wird, so daft man ihn fast als physiologiseh bezeichnen 
kann. Es sollten diese rein hyperplastischen Vorgange, solange sie wenigstens 
frei sind yon siehtbaren Degenerafionserseheinungen yon der Arteriosklerose 
abgesondert werden, weil sie reine Anpassungserscheinungen sind, P ri~ s klerose ,  
wie t I u e c k  sie bezeichnet hat.. Das Bild der Arteriosklerose komm~ vet, wenn 
Ern~hrungsstSrungen (Verfettung, tIyalinisierung, Verkalkung) und Bindegewebs- 
wucherung zwischen den e]astischen Lamellen naeh dem zweiten Typus, die 
regenerative Intimaverdickung~ eintreten. 

Weiter berichtet Jores die Ergebnisse einiger experimenteller Untersuchungen 
fiber Gef~Svergnderungen als Folge ver~nderter Druck- und Spannungsverh~ltnisse. 
Mit Adrenalineinsprifzungen hat er keine bedeutenden Resultate gehabt. Bei 
ehroniseher Bleivergiftung sah er, dal~ eine hyperplastisohe Intimaverdiekung 
vorkommt, die sieh nach innen und gesondert yon der muskulgren L~ngsschieht 
entwickelt. Bei Ligatur der Aort~ abdomina]is, welehe nieht die Zirkulation 
vSllig aufhob, land er eine imponierende Intimaverdiekung aus einer Neubildung 
yon elastisehen Lamellen auf dem Wege der Abspaltung. 

Meine mikroskopischen Befunde s t immen  ganz genau mi t  denen  am 
E n d o k a r d  des hnken  Ventrikels  u n d  den an  den Gef~13en un te r  i~hnlichen 
Bedingungen  en t s tehenden  Ersche inungen  iiberein u n d  zeigen, dal3 
analoge Prozesse an  den Aor tenk lappen  vork0mmen.  
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Dal~ in der Ktappe das elastische Gewebe tats~chlich neu gebildet wird 
und nicht etwa eine scheinbare Vermehrung des bereits in der ventri- 
kul~ren Schicht yon vornherein dagewesenen elastischen Gewebes 
vorliegt, geht deutlich genug darius hervor, dal~ in allen F~llen das 
elastische Gewebe, welches in der Verdickung der Schicht das normale 
Gewebe vielfach an Umfang fibertrifft, sieh yon diesem, dem Aussehen 
nach, kaum wesentlich unterscheidet. Alle Fasern. sind, wie oben 
eIwi~hnt, feine und schmale und, selbst wenn sie etwas an Dicke zunehmen, 
bleiben sie immer ziemlich z~rt. 

Es ffagt sich nun, wie die  N e u b i l d u n g  e l a s t i s c h e n  G e w e b e s  
i n  d i e s e r  S c h i e h t  z u s t a n d e  k o m m t ?  

Jores TM) unterscheidet zwei Artender iNeubildung, die beide in der Intima 
nebeneinander vorkommen: 

1. Die Bildung elastischer Lamellen aus der alten etastischen Membran. 
2. Das Auftreten von e]astischen Fasern unabh~ngig yon dieser in einer 

Bindegewebslage, die sich in manchen Fs nach innen yon der hyperplastischen 
Schicht befindet. An den verdickten Klappen hat sich das elastische Grenzbiindel, 
~hn]ich der Membran~ elastica interna der Gef~l~wand, in 3--4 Lame]len gespaltet 
und im weiteren Verlaufe des Prozesses k6nnen durch fortgesetzte Spaltung 
5--6 und mehr Lamellen entstehen. 

Nach Jores Beschreibung sehen die abgespaltenen Streifen weniger homogen 
aus als die alte Membran und erscheinen etwa s k6rnig. 

I n  meinen F~]]en zeigt sich bei Auwendung des Weigertschen Re- 
sorein-Fuchsin gar kein Unterschied zwischen alten und neuen Fasern, 
beide erscheinen gleich tiefblau gef~rbt. Nur im Fall VII  reagieren 
sie weniger intensiv auf Farbstoffe. D~s gekSrnte Aussehen ist eben 
durch die Querschnitte der longitudinalen elastisehen Fasern bedingt. 

Aber der wichtigste Beitrag zur Verdickung der ventrikul~ren 
Schicht ist dutch die Vermehrung der elastischen Lamellen der zwei 
oberfli~chlichen Zonen gegeben. Diese zahlreich vorhandenen elastischen 
Fasern sind oberfl~chlieh meistens in der L~ngsriehtung, in der Tiefe 
in der Querrichtung getroffen. Diese Anordnung entspricht normalen 
Verh~ltnissen, wie schon gesehildert wurde, n~mlich dem vorherrsehen- 
den L~ngsverlauf in Zone a) und dem vorherrschenden Querverlauf 
in Zone b). Oiese feinen Fasern vereinigen sich stellenweise zu dickeren 
Biindeln, welche bei schw~eherer VergrSl3erung wie eine breite Lamelle 
erseheinen. Man kann jedoch bei starker VergrSl~erung bemerken, 
dal~ sie aus feinen, dieht nebeneinander liegenden und miteinander 
~erschmolzenen Fasern besteht. 

Die zweite Art der Neubildung kommt bei meinen F~llen nicht in 
Betracht, wie aueh J o r e s  bei der hyperplastischen Intimaverdickung 
sah. 

Die Abhebung der el~stischen Streifen aus dem Grenzbiindel entsteht 
immer ventrikelw~rts und hie sinusw~rts. Man kann deut~lich sehen, 
dal~ ein stark geschl~ngeltes Bindegewebsband, die dritte Zone e)~ 
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die mittlere Schicht yon den anderen zwei Zonen trennt. Ein auffallen- 
des Charakteristicum zeigen die vermehrten elastischen Fasern der 
ventrikulgren Schicht, n~mlich wghrend das elastische Grenzbfindel 
ganz gestreckt verlguft, erscheinen die aufgehobenen Lamellen und die 
Fasern der Zone a) und b) wellenfSrmig. Meines Eraehtens ist die 
wahrseheinliehe Erklgrung die, dab fiir das Auftreten der Verdiekung 
und Ausbreitung der zwei gul~eren Zonen eine stgrkere Ausdehnung 
der Lamellen vorhanden ist, deren drohende '~berausdehnung durch 
das stgrker elastisehe Grenzbiindel verhindert wird. 

Es kSnnten vielleieht Zweifel dariiber entstehen, ob die Fasern 
wirklieh Ms eehtes elastisches Gewebe aufzttfassen sind, nieht etwa 
Kollagengewebe sind. Allein dieser Zweifel schwindet sofort, wenn man 
berficksiehtigt, da[~ die Weigertsehe Methode das elastische Gewebe 
tingiert und dieses dadurch scharf yon dem kollagenen Bindegewebe 
abhebt. Wie aus meiner mikroskopisehen Schilderung hervorgeht, 
gehen mit der hyperplastisehen Verdickung der ventrikul~ren Sehicht 
nennenswerte hypertrophisehe Zust~nde an den iibrigen Klappenh~uten 
nicht einher. Das Bindegewebe der mittleren und Sinussehicht erseheint 
in Fall V und VII etwas vermehrt, doeh kaun man dies nieht Ms l%egel 
gelten lassen. 

We lche  1Viomente k o m m e n  in  ~ t i o l o g i s c h e r  H i n s i e h t  i i ir  
d i e E l a s t i e a w u e h e r u n g b e i m e i n e n F ~ l l e n  i n B e t r a c h t ?  K a n n  
m a n  de n  Proze[~ als e i n e n  e n t z t i n d l i c h e n  b e z e i c h n e n  u n d  
e n t z i i n d l i e h e  P r ozes se  als Quel le  der  H y p e r p l a s i e  a n s e h e n ?  

Wie bekannt ist, belegt man mit dem Begriffe der Endoearditis 
gemeinhin eine herdweise auftretende Erkrankung in den Aorten- 
lflappen. Auf Grtmd der modernen Lehre yon der Entzfindung sind die 
Ver~nderungen in unseren Fallen seharf yon entzfindliehen Vorg~ngen 
zu unterscheiden. Man versteht unter Entziindung [Neumann~4)] 
diejenige Reihe yon Erseheinungen, welehe sich naeh prim~ren Gewebs- 
l~sionen ]okal entwickeln und die Heilung dieser L~sionen bezwecken. 
Also nicht zur Entzfindung gehSrig zu betrachten sind aUe Gewebsneu- 
bildungsprozesse in welchen sieh eine pathologisch gesteigerte Waehs- 
tumstendenz dokumentiert, ohne dal~ Gewebsl~sionen Ms Ursache 
derse]ben anzusehuldigen w~ren. E in  Beispiel yon hyperplastisehen 
Klappenverdickungen auf entziindlieher Basis geben F e l s e n r e i c h  und 
v. W i e s n e r  11) in ihrer Arbeit ,,~ber Ver~nderungen an funktions- 
tiiehtigen Herzklappen". In drei Fgllen war die normale Struktur der 
Klappe dutch eine Wucherung der elastisch-fibrSsen Sehieht naeh dem 
Typus ausgeheilter oberilgehlicher Entziindung aufgehoben. Diese 
Prozesse w~ren dutch Hyperplasie der zentr~len Schicht, polsterartige 
Wueherungen und knotenfSrmige Verdickungen der Noduli, Kerbung 
des Schliel~ungsrands, flfigelartige Gestalt und herdfSrmige Verdiekungen 
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charakterisiert. ~ach den Autoren sind bei mgchtiger und zunachst 
in die Augen Springender Hyperplasie der zentralen Sehieht stets 
mehr oder weniger deutlich erkennbare Narbenherde vorhanden, so dab 
die gallertige Hyperplasie stets mit einer oberfl~chlichen, lokalisierten 
Entzfindung kombiniert auftritt. In unseren F~llen begegaen wit 
weder einer herdfSrmigen Veranderung der Klappe noeh einer Ker- 
bung des Nodulus oder leisten- und kammartigen Verdickungen, keinen 
oberfli~ehlichen, geringgradigen, abgelaufenen Entzfmdungsvorgangen, 
keiner Vaseularisation des Gewebes. Wir haben eine geringe Hyper- 
plasie der mittleren Schieht im Fall V und VII geschildert, abet wir 
finden keine Anhaltspunkte, um diesen Vorgang auf einen Entzfin- 
dungsprozel~ zurfickzuffil~'en. Die Klappen sind, gleieh der ~orm, aus 
drei gut abgrenzbaren Hauptsehichten zusammengesetzt, wahrend sie 
bei chroniseher Entzfindung eine geflechtartige Anordnung zeigen. 

Die beginnenden regressiven Veranderungen in unseren Fallen sind 
als atheromatSse zu bezeichnen dureh ihre Charakteristiea und ihren 
Sitz. Die verkalkten und verfetteten Herde linden sieh auf der aorten- 
warts gerichteten Flache an der Ansatzlinie und sie strahlen yon hier 
aus in die fibrige Klappe bis an den freien Rand. Ein endokarditischer 
Proze~ pflegt sich mehr am Klappenrand ventrikelwarts zu lokalL 
sieren und finder sieh fast niemals auf der Sinusseite der Klappe. Das 
Endothel zieht fiber die meisten verkalkten Partien unverandert hin- 
weg, w~hrend bei Endokarditis gerade das Endothel am st~rksten 
betroffen wird. Diese Form yon Klappensklerose ~urde schon yon 
M S n e k e b e r g  als a u f s t e i g e n d e ,  primi~re Sk le rose  und von 
D e w i t z k i  als Sc le ros i s  a n n u l a r i s  v a l v u l a r u m  bezeiehnet. 
Diese regressiven Veranderuugen sind unabhangig yon den hyper- 
plastisehen Vcrgangen meiner Falle. Sie kommen ganz gewShnlieh 
bei versehiedenen Personen, bald frfiher, bald sI0ater , in der inneren 
Klappenschicht zustande, durch mechanische Sehadigung der Wand, 
durch Stromstauungen und Wirbelbildungen. 

Was wir hauptsgchhch sehen, ist eine Verdickung der elastisehen 
Schicht, eine Erschemung, die als Wachstumsvorgang zu deutenist. 1% o u x 
und L e v y  20) haben an zahlreichen ]~eispielen aus der Entwieklungs- 
geschichte und n6rmalen Anatomie den Naehweis geffihrt, dal~ mit dem 
Einfluf~ eirmr gesteigerten Funktion es sehliel~lich zu einer VergrSSerung 
und Vermehrung der Gewebselemente kommt. Wie die Hypertrophie der 
Muskulatur eine Folge gesteigerter eontractiler Leistung ist, so ist die 
Elastica~v-acherung eine Folge der Uberdehnung der Klappe. Ffir solehe 
Vergnderungcn gibt das mechanisehe Moment derFunktionssteigerung 
den Anstof~. In der Tat mu~ in unseren Fallen das Auftreten einer Ver- 
mehrung des elastisdhen Gewebes der Aortenklappen beiHerzhypertrophie 
eine groI3e Bedeutung haben. Alle Forseher sind einig fiber das Vorhanden- 
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sein eines Kausalverhi~ltnisses zwischen Herzhyper t rophie  einerseits 
und  allgemeiner Arteriosklerose, ehronischen Nierenerkrankungen,  
Ple thora  usw. andererseits, dessen Verbindung gerade auf die druek-  
erh6hende Wirkung  dieser Zusti~nde basiert  ist. 

Es ist sehon lunge bekannt ,  dub gewisse Nierenkrankhei ten mi t  
Herzhypertrol0hie a n d  Blutdruckerh6hung,  der einen sehr hohen Wer t  
erreiehen kann, verlaufen, obwohl die Erkl~rung dieses Verh~ltnisses 
bis jetzt  noch nieht  gefunde~ worden ist. Naeh  der T r a u b e - C o h n -  
h e i m s e h e n  Theorie sollte die VerSdung vieler Glomeruli in den Nieren 
eine Einengung der S t r o m b a h n ,  dami t  vermehr ten  Widers tand  und  so  
ErhShung  des Blutdrueks  herbeifiihren. 

P~ssler  und t I e ineeke  25) haben Arterienkr~mpfe angenommen, die auf 
Reizung des GefgBzentrums, welche ftir die I-IShe des Blutdruckes die ausschlag- 
gebende Rolle spielt, dureh harnf~hige Stoffe beruhen sollte, so dab der erh6hte 
Blutdruek ein Symptom ehroniseher Urgmie darstellt. Man hat aueh gedaeht, 
dab bei Sehrumpfniere infolge des Unterganges yon Nierengewebe pathologisehe 
Stoffe, Ms Nephrolysine bezeiehnet, gebildet werden, die dutch ihre Resorption 
in den Mlgemeinen Kreislauf die Blutdrueksteigerung bedingen. Naeh anderen 
Untersuehern werden bei Erkrankungen der Niere, besonders Sehrumpfniere, die 
Nebonnieren zu erhShter Funktion and vermehrter Adrenalinabgabe an das Bint 
veranlaBt, so dab oine ErhShung des Druekes zustande kommt. Andere Autoren 
betonen, dab arteriosklerotisehe Vergnderungen der kleinsten Gef~Be in den 
Nieren und oft such in anderen Organen (Milz, Leber, Pankreas) als Ursaehe 
der Drueksteigerung in Frage kommen kSnnten. Aueh die Ansiehten tiber das 
Verhalten des Blutdruekes bei der ArteriosMerose sind noeh immer geteilt. So 
linden wir auf einer Seite 1%o mberg~S), S t r a  s s b urger ,  Mtille r den Standpunkt 
vertreten, dab die Arteriosklerose ohne gleiehzeitiges Vorhandensein yon Sehrumpf- 
niere nut in der Minderzahl der F/ille zu einer Hypertrophie des linken Ventrikels 
und ErhShung des arteriellen Druekes ftihrt. Naeh R o m b e r g  ~s) soil sogar die 
Hypertrophie des linken Ventrikels nur dann eintreten, wenn die Arterien des 
Splanehnieusgebietes oder die Aorta hoehgradig sklerotiseh sind. Nach B i t t o r f  2) 
sind fiir die Entstehung der  Blutdrueksteigerung und linksseitigen tIerzhyper- 
trophie bei Arteriosklerose auger Elastizitgtsgnderung der Aorta Sch/~digungen 
des am Anfangsteil derselben entswingenden Nervas depressor yon erheblieher 
Bedeu~ung. Bruns and C e n n e r s 4) experimentelle Befunde best~ttigen die An- 
nahme B i t t o r f s ,  dab der Wegfall der depressorisehen Regulation das Ent- 
stehen einer linksseitigen Herzhypertrophie begfinstige. 

Es sind noeh zu erwi~hnen die Fglle yon  essentieller Blutdrueksteige- 
rung, die ihre Ursaehe in mannigfaehem Zusammen~i rken  yon  allge- 
meinen Gef~gver~nderungen mit  endogenen Momenten (konstitutionelle 
nerv6se Erregbarkei t  auf psyehisehem a n d  vasomotor isehem Gebiete, 
Stoffweehselst6rungen, wie Cholesterin~mie, Glykosurie, uratisehe Dis-  
these, SekretionsanomMien der Blutdriisen) und  mit  exogenen Sehgdlieh- 
keiten (Tabak, Alkohol usw.) haben.  I n  dem Gebiet der hyper tonisehen 
Diathese k o m m t  noeh in Bet raeht  die I typer ton ie  mi t  Polyeythgmie .  
Man ha t  der Vermehrung der Gesamtblntmenge mit  relat iver ~be r -  
fiilIung des Gefi~Bsystems, vielleieht aueh starker Erh6hung  der Vis- 
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cosit~t des Blutes, die Hauptschuld an der Hypertrophie und Insuffi- 
zienz des Herzens gegeben. Man nimmt an, dab bei Plethora die dia- 
stolischen Ffillungen vergr6Bert sind, was natfirlieh eine vermehrte 
Kraftanstrengung des Herzens bedingen mfiBte. Die dauernd vergrSgerte 
Diastole fiihrt zur Dilatation und die fortw~hrende Mehrleistung zur 
tIypertrophie des Organs. Als untergeordnete Momente kommen 
Intoxikationen und starke kSrperliche Anstrengungen in Betraeht. 
Mit diesen Zust~nden waehsen die Anforderungen an das Herz, welches 
mit Zunahme seiner Masse antworten mfiBte, vorausgesetzt, dab die 
Arbeit dauernd vermehrt und die Zeit zur Ausbildung der tIyper- 
trophie geniigend lang gewese n i s t .  Die interessanten Beobachtungen 
yon G e i s b6e k  1~) fiber die Polycyth~mia hypertoniea spreehen daffir, 
dab die Plethora mit Herzhypertrophie und erh6htem Blutdruek 
einhergehen kann. Endlich m6chte ieh noch andeuten den Einflug 
eines gesteigerten Hirndrueks auf den Blutdruek dureh eine chronische 
Reizung des Vasomotorenzentrums der Medulla oblongata. Dureh 
diese Bedingungen erkl~rte R iebo ]d  ~) zwei F~lle yon konstanter 
erheblieher Blutsteigerung mit dem einzigen anatomisehen Befunde 
einer isolierten Arteriosklerose der Gef~ge der tIirnbasis. 

Wie ans diesem ~berblick hervorgeht, nehmen alle Autoren schlieg- 
lieh eine ErhShung des Blutdrucks an, wie aueh die Beziehung zwischen 
den genannten Veranderungen und der Herzhypertrophie sein m6gen. 
In allen unseren F~llen l~13t sich der Einflug soleher Bedingungen auf 
die Vermehrung des elastisehen Gewebes ohne entziindliehe oder ander- 
weitige Prozesse erklgren dureh einen mechanisehen Druek auf die 
Aortenklappen, und zwar auf das Gewebe, das eine fiir die Xlappen- 
t~tigkeit wiehtige Rolle spielt. 

N u n  e r g i b t  s ieh die F r a g e ,  d u r e h  w e l e h e n  M e e h a n i s m u s  
die a r t e r i e l l e  B l u t d r u c k s t e i g e r u n g  au f  den  A o r t e n k l ~ p p e n  
e i n w i r k t .  

Unsere Ansehauungen fiber die Funktion der Aortenklappen beruhen 
auf den Untersuehungen yon Mai21), weleher experimentell den Beweis 
zu erbringen versueht hat, dag WirbelstrSme des Blutes in dem Gebie~ 
der Klappentasehen auftreten mfissen, weil dasselbe wie dureh einen 
Stempel aus dem engeren Gebiet des Conus arteriosus in d~s weitere 
Gefgl3 getrieben wird. An der ~bergangsstelle mug der Axialstrom 
mit roller Energie vorwgrtsstr6men, an die Peripherie des Gefi~ges 
aber gelangen zentrifugale Str6me, Welehe dureh die ansaugende Kraft  
des Axialstromes an dessen Ursprungsstelle wieder zu Zentripetaler 
Riehtung herumgerissen werden, woraus eben der Wirbel an dieser 
Stelle resultiert, weleher beim AufhSren der Systole den Klappen- 
schlug bewirkt, so dag jede Regurgitation yon Blur in den linken 
Ventrikel verhindert wird. Die Energie des Wirbelstroms versti~rkt 
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sich je mehr die Widerst~nde in der Peripherie wachsen, ~n dem Sinne 
einer zunehmenden Propulsion gegen das Ventrikellumen. So werden 
die w~hrend der Systole durch die Kraft des ausgespritzten Blutes 
verdr~ngten Klappentasehen dutch die Wirbel in dem Augenblick 
des I~achlassens der systolischen Kraft und naeh MM~gabe der jeweils 
im Ge~Bsystem vorhandenen Widersthnde gespannt. Je h~ufiger 
eine Oberdehnung der Klappen stattfindet, um so tiefer wird die Tasche 
nach oben und unten werden. Die Klappen reagieren au~ Mle derartigen 
mechanisehen Einwirkungen mit Vermehrung des Gewebes, das fiir die 
Funktionsf~higkeit derselben eine bedeutende Rolle besitzt. 

Die Klappen schlieften glatt ab nur dann, wenn ein ganz bestimmteG 
immer gleiches Malt der Riickstol~kraft vorhanden ist. Je sthrker sie 
ist, um so kr~ftiger wird einerseits die Aortenwand ausgedehnt werden, 
um so giinstiger abet miissen auch die Wachstumsbedingungen fiir die 
freien R~nder der Klappen sich gestMten, bis zur Klappenschluf~- 

leiste. So erzeugt der Wechsel des Beanspruchungsgrades notwendig 
eine Uberschul~bfldung, welehe wit am oberen Rand in der bekannten 
Form der Lunula beobachten, Ms Luxusrand yon B eneke  bezeichnet. 
Mit diesem Luxusrand ist die Klappe imstande, auch st~rkeren Aus- 
buchtungen infolge zeitweiliger Riickstoftsteigerung ausreiehenden 
Widerstand entgegenzusetzen. Im FMle VII und in geringem Grade 
auch im Falle VI haben wir Verdickung der Noduli und des Ireien 
Klappenrandes beschrieben und gleichzeitig eine Erweiterung des linken 
Ventrikels im Bereich der Aortenausflul~bahn und der aufsteigenden 
Aorta. Ein solcher Zustand fiihrt zweifellos auch zur Erweiterung 
der 0ffnungen der HerzhShlen. Das Ergebnis davon ist die Unf~higkeit 
der Klappen fest zu sehliel~en. Es entsteht eine verh~ltnism~l~ige Un- 
zul~ngliehkeit, welche Ms StSrung der regelm~f~igen T~tigkeit der Blut- 
welle auftreten kann. Alle oben erw~hnten Ver~nderungen miissen 
unumg~nglieh auf die Klappen einwirken, was eine sehwere St6rung 
in den Bedingungen ihrer T~tigkeit hervorruft: Einerseits k6nnen sie 
nicht vSllig sehliel3en, anderseits k6nnen sie nicht die auftretende 
RiiekstrSmung der Blutwelle erregen. So kommt eine Verdickung 
der Schliel~ungslinie und der Noduli zustande. Zur Erklarung dieser 
Frage mSehte ieh wieder die Versuche yon Dewi t zk i  5) heranziehen, 
welcher unter dem Namen yon Skleros is  m a r g i n a l i s  s. n o d u l a r i s  
~hnliehe Ver~nderungen besehrieb und dem meehanisehen Moment 
bei ihrem Ursprung die gr61~te Rolle zuschrieb. D e w i t z k i  hat mit 
seinen Untersuchungen die Existenz yon Verdiekung der Randlinie 
der Klappe, die yon den Noduli ihren Anfang nimmt, begriindet bei aueh 
geringgradiger unzul~nglieher 0ffnung und aUf die Zweekm~f~igkeit 
dieses Vorgangs hingewiesen. Dieselbe Frage l~ftt sieh besser erkl~ren 
auf Grund der physiologisehen Bedeutung der Noduli, die yon EwMdS) 
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~uf experimentellem Wege erlgutert wurde. Er rechnet dieselben zur 
Kategorie der Schutzapparate und h~lt die geringe Abweiehung in den 
Klappen yon der Norm fiir geniigend, um ihre VergrSgerung hervor- 
znrufen. Sobald dieselbe vorhanden ist, miissen die Klappen durchaus 
abrutsehen und die dabei entstehende l~eibung ihrer Oberfl~ehen ist 
vollkommen imstande, eine Verdiekung ihrer Gewebe zu erregen, Die 
Entstehung der Verdiekung der Noduli bewirkt wiederum ein Aufh6ren 
des Abgleitens der Klappe. Wenn man diese Ansieht auf meine F~lle 
bezieht, l~gt sieh denken, dag die Anf~nge der verh~ltnism~gigen 
Unzul~ngliehkeiten der Klappen bei Erweiterung des Ostiums zum 
unvollkommenen Sehlug und Abrutsehen fiihren, und dab der weitere 
l~eiz des Reibens der Klappen gegeneinander und die tmregelm~gige 
Welle des ]~lutstromes eine bindegewebige Wuehertmg in den Noduli 
bewirkt, dank welehem Umstande ein normales und v611iges SehlieBen 
wieder mSglieh wird. Wenn jedoeh die Erweiterung der 0ffnung fort- 
sckreitet und die Hypertrophie der Noduli allein nieht geniigt, so kann 
dig waehsende Unordnung im Blutstrom dig ganze I~andlinie der Klappe 
reizen und der Wueherungsprozeg ergreifg dann den ganzen Klappen- 
rand, was in sehr gleiehm~giger Verdiekung seinen Ausdruek finder. 

Um die st~rkere Vermehrung des elastisehen Gewebes an dem 
Klappenvereinigungswinkel und dem kr~ftigen Aufbau des Arkaden- 
systems zu erM~ren, mfissen wit denken, wie die Klappentasehen dureh 
die Wirbel des Aortenblutes aufgeblaht und herzw~rts gezerrt werden 
und wie die Kraft dieser Zerrungen sich yon der breiten Klappenfl~che 
aus in den nach oben ausstrahlenden Spitzen der Anheftungsstelle 
konzentrieren mug. Naeh B ene k e wlrd diese Kraft dutch das System 
springbrunnenf6rmig angeordneter elastiseher Fasern, die eine Fort- 
setzung der Klappenans~tze darstellen, kompensiert. Es ist Mcht 
verst~ndlich, dag, weIm mit zunehmender Kraft des Pulsstoges auch 
die rfickl~ufige Wirbelwelle eine st~rkere Spannung herbeiffihrt, sie 
das Arkadensystem zu st~rkerer Entwicklung bringg. 

So stimmen al]e die besehriebenen Ver~nderungen in den ver- 
schiedenen Teilen der Aortenklappem fiberein, um zu best~tigen, dag 
diese Organe den meehanisehen Einwirkungen besonders ausgesetzt 
sind und auI die gr6Beren Widerst~nde dureh eine tIyperplasie des 
elastisehen Gewebes reagieren. 

Z u s a m m e n f a s s u n g .  

Wenn ieh die Ergebnisse meiner Untersuehungen zusammenfasse, 
so glaube ieh den Naehweis erbraeht zu haben, dag dig Veranderungen 
der Aortenklappen, welehe infolge einer tterzhypertrophie mit Blut- 
drucksteigerung entstehen, als reaktive Erseheinungen seitens des, 
elastisehen Gewebes betraehtet werden miissen. 

Virchows Archiv. Bd. 233. ~ 1  
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Es handelt  sieh in meinen F~llen um Individuen, bei welehen in 
einer eigenttimliehen Weise tIerzhypertrophie dureh allgemeine Arterio- 
sklerose, chronische Nierenerkrankungen, Plethora und erhShten Hirn- 
druek vorhanden ist. An den intakten und zarten Aortenklappen sind 
mikroskopisch die normalen Schichten gut zu differenzieren, w~hrend 
entzfindliehe Ver~nderux~gen vollst~ndig fehlen; nut  an der inneren 
Schicht sind g~nz geringe Verdickungen zu finden, welehe als beginnende 
atheromat6se Ver~nderungen aufgefagt werden diirften. Was aber 
meine Fi~lle ganz besonders auszeichnet, is~ eine auffallende und bisher 
nicht genug gewiirdigte ~'orm yon Verdiekung der ventrikuli~ren Schieht. 
Als wichtigste Merkmale dieses Prozesses kommen typisehe histologisehe 
Erscheinungen in Betraeht.  Es handelt  sich dabei in der Ta t  um eine 
hochgradige Vermehrung der elastisehen 1%sern in einer ansehnliehen 
Masse, die ungef~hr die H~lfte des Klappenquerschnittes erreichen 
kunn. Zwei Arten yon Elastieawueherung kommen nebeneinander 
vor, um die Verdiekung dieser Sehieht zu bilden: 

l .  Bfldung yon Lsmellen ~us dam elsstisehen Grenzbiindel durch 
einen AufspsltungsprozeB, 

2. diffuse und lebhsfte Vermehrung des eigentliehen elastischen 
Gewebes der oberfl~ehliehen ventrikul~ren Zone. 

Sind die Bedingungen fiir die Entstehung der Elasticawueherung 
in mechanisehen Momenten zu suehen, so mfissen einige Teile der 
Aortenkl~ppen, die such normal reiehlieh n i t  elastisehem Gewebe 
versorgt sind, eine besondere Disposition dazu bieten, und zwar: 

1. Die ventrikul~re Elastics yon dem Klappenanfang his an dss 
untere und mittlere Drittel  des Klsppensegels, bisweilen den freien l%snd, 

2. die Sinuselastics neben dem Klappenvereinigungswinkel, 
3. die elsstisehen Fasern des Arkadensystems. 
Ich mSchte nochmals zum Sehlusse betonen, da]] die in Rede stehen- 

den Ver~nderungen rein funktionelle sind im Sinne einer 1%esktior~ 
suf eine fiberm~Bige Spsnnungszunshme uud Zerrung der Klappe,  
also eine funktionell h6chst wiehtige Folge der Blutdruckerh6hung 
darstellen. 

Literaturverzeichnis. 
1) Be neke, Ubor die spezifischen Gei~Berkr~nkungen bei Syphilis und bci 

Nikotinvergiftung. iVhinch, ned. Wochenschr. 1919, h~r. 51. - -  3) Bi t tor f ,  Zur 
Entstehung der Herzhypertrophie nnd Blutdrucksteigerung bei Arteriosklcrose. 
Dtseh. ned. Wochenschr. 1910, N'r. 46. - -  s) Bonnet ,  Uber den Bau der Arterien- 
Wand. Dtsch. ned. Woehenschr. 1896, Nr. 1. - -  4) Bruns und Genner ,  Dcr 
EinfluB des Depressor~atff die Herzarbeit und Aortenelastizit~it. Dtsch. ned. 
Woehenschr. 1910, Nr. 37. - -  s) Dewitzki ,  Uber den Bau und die Entstehung 
verschiedener Formen der chronischen Vergnderungen in den I-Ierzklappen. Vir- 
chows Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. 199. - -  s) Dewitzki ,  Uber Endocardial- 



in den Aortenk]appen bei Blutdrucksteigerung. 483 

flecken. Frankfurter Zeitschr. f. Pathol. 9. 1912. - -  7) D i m i f r i e f f ,  Vergnderung 
des elastischen Gewebes der Arterienwgnde bei Arterioslderose. Zieglers Beitrgge 
z. ~llg. Path. u. pathol. Anat. ~t3. - -  s) E w a l d ,  Die Funktion des/qodulus 2n'antii: 
Berl. ]din. Wochensohr. 1905, Festnummer 44a. - -  9) ~ a b e r ,  Die Arteriosklerose. 
Ihre pathologische Anatomie, i?m'e Pathogenese und ~tiologie. Verlag yon Fischer, 
Jena 1912. - -  10) F a h r ,  Des elastisehe Gewebe ira gesunden und kranken I-Ierzen. 
Virchows Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. 185. - -  11) F e l s e n r e i c h  und v.!~lWies- 
h e r ,  {5~ber Vergnderungen an funktionstiiehtigen tterzklapl~en. ~':cankiurter 
Zeitsehr. f. Pathol. 18. 1916. - -  is) Geis  bSe k, Polyeythgmia hypertoniea. Dtseh. 
Arch. f. klin. l~Ied. 83. - -  la) K a l l e n b e r g e r ,  {3bor Slderose der Arteria radialis. 
Dtsch. Arch.. f. ldin. Med. 87. 1906. - -  tt) H e r t e l ,  M. P., ])as Vcrhalten des 
Endocards bei parietaler Endocarditis und bei allgemdner Blutdrucksteigerung. 
Frankfurter Zeitschr. f. Pathol. 24. 1921. - -  15) H u e e k ,  Anatomisehes zur Frage 
nach Wesen und Ursache der Artoriosklerose. M~nch. reed. Woehenschr. 1921, 
Nr. 19. - -  is) J o r e s ,  Wesen und Entwicklung der Arterioslderose. B e r g m a l m ,  
Wiesbaden 1903. - -  17) J o r e s ,  {3ber eino der fottigen Metamorphose analoge De. 
generation des elastisehen Gewebes. Zentralbl. f. aUg. Pathol. u. pathol. Anat. 4. 
1903. - -  is) J o r e s ,  {~ber die ,Nreubildung elastischer Fasern in der Int ima bei End- 
arteriitis. Zieglers Beitrgge z. allg. Path. u. pathol. Anat. 24. 1898. - -  19) ao  se ph ,  
Uber die t~inge und Klappen des menschlichon Herzens. Virchows Arch. f. pathol. 
Anat. u. Physiol. 14. 1858. --2o) L e v y ,  Arch. f. Entwieldungsmech. d. Organismen 
18. 1904. - -  21) Mai ,  Ein Beitrag zum Mechanismus der Aortenklappen. Zeitsehr, 
f. klin. M d .  58. 1906. - -  is) M e l n i k o w ,  R a s v e d e n k o w ,  Kistologische Unter- 
suchungen fiber des elastische Gewebe im normalen und pathologisch vergnderten 
Organe. Zieglors Beitrgge z. allg. Path. u. pathol. Anat. 26. 1889. - -  23) M S n c k e -  
be rg ,  Der normale histologische Ban und die Slderose der Aortenklalopen. Virchows 
Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. 116. 1904. - -  24) N e u m a n n ,  {)ber den Ent- 
ziindungsbegriff. Zieglers Beitrgge z. allg. Path. u. pathol. Anat. 5. 1889. - -  
2s) P g s s l e r  und H e i n e e k e ,  IX. Verhandl. d. path. Gesellsch. 1906. - -  =s) P c -  
s e h a r i s s k i ,  {3ber des elastisehe Gewebo des Kerzventrikels in normalen und 
pathologischen Zustgndon. Zieglers Beitrgge z. allg. Path. n. pathol. Anat. 35. 
1905. --=v) l~ie bo ld ,  Dauernde erheblicho Blutdrucksteigerung Ms Yriihsymptom 
einer Gohirnarteriosklerose. Mtineh. reed. Wochenschr. 1917, Nr. 4 3 . -  ~8)l~om- 
b e r g ,  S t r a s s b u r g e r  und Mi i l l e r  zitieren nach Lubarsch-Ostertag Ergebn. 
17. aahrg. 2. 1915. - -  29) S e i p p ,  Des elastische Gewebe des I-Ierzens. Anat. I~efte 
6. 1896. - -  so) S i e r r o  zitiert naeh D e w i t z k i  (5). __ el) S t a d l e r ,  Experimentelle 
und histol0gisehe Beitrgge zur Herzhypertrophie. Dtseh. Arch. f. klin. Med. 91. 
1907. - -  as) T a n d l e r ,  Anatomie des Herzens. Fischer, Jena. 1913. - -  za) T h o r -  
hors  f ,  Die histologischen Vergnderungen bei der S!derose der Pulmonalarterie. 
Zieglers Beitrgge z. allg. Path. u. pathol. Anat. 36. 1904. - -  8a) T o r r i g i a n i ,  
Studio sullo sviluppo e snlla struttura dei seni di Valsalva e delle valvole semi- 
lunari del cuore umano. Arch. ital. di anat. e di embriol. 9. 1910. - -  35) V e r a g u f h ,  
Untersuchungen fiber normale und entzfindete Herzldappen. Virchows Arch. f. 
pathol. Anat. u. Physiol. 139. 1895. *-- as) V o i g t s ,  Der Auiban der normalen 
Aorta nnd die an den einze]nen Bestandteilen derselben auftretenden regressiven 
Vergnderungen. Inaug.-Diss. Marburg 1904. - -  aT) Z a h n ,  ztiiert nach De-  
w i t z k i  (5). 

31" 


