
(Aus dem pathologischen Institut des Stadtkrankenhauses Dresden-Friedrich- 
stadt [Direktor: Geh. Med.-Rat Prof. Dr. Schmorl].) 

Aneurysmatische Yer~inderungen an den Atrioventrikular- 
klappen. 

Von 

Dr. reed. I. Heine, 
H i l f s a r z t  a m  Institut. 

(~ingegan~yen am 23. ATril 1923.) 

Aneurysmati~che Ver~inderungen an den Atrioventrilcularklappen. 

Die Atrioventrikularklappen lassen besonders deutlich bei Erwach- 
senen schon physiologischerweise sog. Tasehen erkennen, die schon zu 
wiederholten Malen in der Literatur fiber die Anatomie, Pathologie und 
Physiologie der Herzklappen erwi~hnt un4 beschrieben worden sind. Man 
finder zwar 5fters Angaben sowohl fiber aku te  als auch ehronisehe 
AnemTsmen der Atrioventrikularklappen, insbesondere der Mitralis, 
jedoeh scheinen mir diese Klappenausbuchtungen ihrer Form und Aus- 
dehnung nach etwas anders geartet zu sein, als wie ieh sie hier darzu- 
legen beabsichtige. Es ist dies um so auffallender, als diese Veri~nde- 
rungen, wenn aueh nicht gerade haufig, so doch dann und wann einmal 
gewShnlieh als zufi~llige Sektionsbefunde angetroffen werden. In meinen 
FMlen handelt es sieh sowohl um Mitral- als aueh Tricuspidalklappen, 
die in ihrer Gesamtheit nach dem Vorhof zu vorgewSlbt sind und sich 
am besten und anschaulichsten mit eine, m entfalteten Fallsehirm ver, 
gleichen lassen. Diese Schirmklappen, wie ich sie der Kfirze und Ein- 
fachheit halber benennen mSehte, behalten z. T. auch bei aufgesehnit- 
tenen und vSllig leeren Herzen ihre Stellung bei. Mit der Bezeichnung 
Aneurysma verum totale dfiffte man die Sache am riehtigsten treffen, 
sofern man sich eines lateinischen Ausdruekes bedienen will. 

Be re t  ich auf meia eigentliches Thema eingehe, glaube ich, die Arbeit 
nicht unnStig in die Li~nge zu ziehen, wenn ieh zuvor die in der Literatur 
- -  soweit ich sie wenigstens fiberblicken konnte - -  gemachten Angaben 
fiber i~hnliche Klappenveri~nderungen anffihre. 

In .Rol~itanslcys Lehrbuch ist folgender Absehnitt zu lesen: ,,(~fters 
eutdeekt man partiale, ziemlich umschriebene Ausbuchtungen an den 
venSsen Klappen nach dem Atrium, an den arteriSsen naeh dem Ven- 
trikel bin, ohne Spur einer Laesio eont inui. Sie kommen besonders an 
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den Aortenklappen vor, tibersteigen fibrigens nur selten den Umfang 
eines Itanfkorns, einer Erbse. Sie betrifft bisweilen ziemlieh normale 
Herzklappen, gew6hnlieh sind sie an teilwoise verdiekten Klappen, und 
zwar ansehoinend an dfinnen, yon der Verdiekung freigebliebenen Stellen, 
an Stellen yon gallert~hnlieher Besehaffonheit des Klappengewebos 
entstanden." Aueh Henle sind ~hnliehe Verinderungon an den Atrio- 
ventrikularklappen aufgefallen, tiber die or sieh in seinem Lohrbueh dot 
systematisehen Anatomie in  dem Satz ausdrfiekt: ,,Wie stark die Klap- 
pen zwisehen den Insortionen der Chordae gebauseht werden m6gen, 
sieht man daran, dal3 sie im ersehlafften Zustande mitunter am Rande 
abw~rts eingerollt und saekf6rmig tiberh~ngend erseheinen." 

AschoM sehreibt in seinem Lehrbueh bei der Abhandlung der ver- 
ruk6sen Endokarditis, die zur Verdiekung des KlappensehlieBungs- 
randes fiihrt, folgendes: ,,Von solehen eohten Verdiekungen sind die 
bei ~lteren Individuen regelmiBig eintretenden Tasehenbildungen zwi- 
sehen den Ansatzstellen der Sohnenfitden (keine ausgesproehenen Ver- 
diekungen, sondern nur Vorbuehtungen) wohl zu trennen." _Nufibaum 
erwihnt im gleieben Sinne wie Ascho[[ Ausbuehtungen der Atrioventri- 
kularklappen; er sagt: ,,Vergleieht man nun die mit Mteren Verdiekungen 
versehenen Klappen mit don gesunden, so sieht man leieht, dab ein 
groger Teil dieser sog. Verdiekungen niehts anderes ist, als die (lurch 
irgendwelehe sklerosierende Prozesse in ihrer systolisehen Stellung 
fixierten Ausbuehtungen der gesunden Klappe. Eine wesentliehe Ver- 
diekung ist dabei nieht vorhanden." In genau domselben Sinne sprieht 
sieh aueh Ribbert in einer Arbeit aus. Weitere Arboiten fiber tIerzklap- 
penaneurysmen stammen yon Drasche und Thorel. Thorel gibt an, dab 
man die ehronisehen Klappenaneurysmen nut selten finde und nut an 
den linksseitigen Klappen, dab sie ferner im allgemeinen h6ehstens his 
erbsengroB werden, jedoeh aueh volumin6sere, bis taubeneigroge be- 
sehrieben worden seion, endlieh, dab sie meist in der Einzahl an den Klap- 
pen, selten zu mehreren vorkimen. Orth hat in seinem Lehrbueh dot 
patholog.-anatom. Diagnostik eine Abbildung yon einem sekundiren, 
mehrfaeh perforierton Aneurysma des grogen Mitralsegels, das sieh 
unseren Klappenver~nderungen am meiston n~hert. Ein ~hnliehes Bild 
ist aueh in Kaufmanns Lehrbueh der spoz. path. Anatomie zu linden. 

Vielfaeh handelt es sieh also bei diesen Ausbuehtungen, wie ieh sehon 
zu Anfang dieser Arbeit bomerkte, um mehr oder weniger physiologisehe 
Erseheinungen, vale wit sie Mlt~iglieh bei Sektionen ~lterer Personen zu 
Gesioht bekommen. Es ist abet unter all den oben aufgez~hlten Be- 
sehreibungon yon wahren Aneurysmon keine einzige, die mit unseron 
Sehirmklappen identiseh wire. Der Untersohied ist jedenfMls makro- 
skopiseh ein ganz augenseheinlieher insofern, als es sieh hier um kleinere 
partielle Ausbuehtungen der Klappe handelt, w~hrend in unseren Fillen 
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die VorwSlbung der Klappe eine hochgradige und vollstandige ist. Was 
allerdings die Urs~chen dieser Ver~nderungen in bezug auf die Histo- 
genese anbelangt, so werden wir sehen, dal~ unsere shmtliehen F~lle mit 
einer bestimmten Art der partie]len Aneurysmen iibereinstimmen. 

Ieh habe reich zunhehst mit der ttistologie der normalen tterzklappen 
befal~t und die Prhparate nach den fiblichen Methoden mit tIama- 
toxylin-Eosin, naeh van Gieson und auf Elastin (Hartsches Gemisch) 
gefarbt. Die Schnitte legte ich senkrecht zur Fl~che der Klappe, in 
einigen Fhllen machte ich auch Flachschnitte. Bei diesen Untersuchun- 
gen konnte ich reich yon der Richtigkeit der besonders in den letzten 
20 Jahren eingehend beschriebenen Befunde fiberzeugen. Ich verweise 
besonders auf die vorziiglichen Arbeiten yon MSnclceberg, KSniger und 
Dewitzky sowie auf die Arbeiten yon Joseph, Veraguth, Shiro Sato, 
.Felsenreich-Wiesener und Martius. Ffir die Histologie speziell der Atrio- 
ventrikularklappen haben sich in neuerer Zeit besonders die Unter- 
suchungen yon K6niger und DewitzIcy als bahnbrechend und allgemein 
gfiltig erwiesen. I)er ]eichteren (~bersicht und der Vollstandigkeit wegen 
wiil ich das mikroskopische Bild einer normalen Atrioventrikularklappe 
an dieser Stel]e wiederholen. 

Den Grundstock der Klappe bildet eine yore Annulus fibrosus ent- 
springende, zentral gelegene Schicht, die aus grobfasrigem, stark und 
ziemlich kurz gewelltem, kernarmem Bindegewebe besteht, in das sehr 
sparliche und au!~erordentlich feine, in ihrem Verlauf keine bestimmte 
Richtung einschlagende elastische Faserchen eingestreut ]iegen. Es ist 
dies die fibrSse Schicht. Im allgemeinen ist der Verlauf dieser Bindc- 
gewebsschicht, wie man es besonders sehr schSn an Flachschnitten er- 
kennen kann, yore Ansatzrand direkt nach dem Schliel~ungsrand ge- 
richter, doch schli~gt ein nicht unerheblieher Teil der Bindegewebsfasern 
eine mehr radi~re 14ichtung ein, wie das bei der aul~eren Form der 
Klappe naturgemai~ auch sein mull Einzelne Fasern verlaufen auch 
unmittelbar parallel dem Annulus fibrosus, und zwar schon in ziemlicher 
Entfernung vom letzteren. 

Diese fibrSse Schicht wird nun beiderseits yore Endokard fiberzogen, 
und zwar in der Weise, dal~ der vorhofseitige End0kardfiberzug wesent- 
tich st~irker ausgepragt ist als derdem Ventrikel zu gelegene. Aul~er- 
dem nehmen die Endokardschichtcn yore Ansatz- nach dem Schlie- 
t~ungsrand hin an Machtigkeit ab. Wean wir den vorhofseitigen Endo- 
kardtiberzug naher ins Auge fassen, so sehen wir, dab sich unmittelbar 
an die fibr6se Schieht eine locker gebaute, ;nit etwas zahlreicheren ]ang- 
lichen spindeligen Kernen versehene Schicht ansehlieBt, die aus feinen 
Bindegewebsfasern besteht, in die sehr zarte kreuz und quer verlaufende 
elastische F~iserchen eingestreut sind. !~ach K6niger h;eil~t sic subendo- 
kardiale Schicht, DewitzIcy nennt sic Zwischenschicht und halt sic ffir 
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den Entwicklungsherd des Fettgewebes und manchmM auch der Blut- 
gefgl~c. Sic ist am deutlichsten in der oberen tiglfte der Klappe zu er- 
kcnnen. Zwischen dieser und der fibrSsen Schicht konnte ich in einem 
Fall bis fiber die Abgangsstcllcn der Sehnenfgden 2. Ordnung (Henle) 
hinaus quergestreifte Muskulatur beobachten. 

Unscharf in die sub endokardia]e Zone fibergehend ist sehr deutlich 
die elastiseh-fibrSse Schicht zu sehen, die sich aus mehreren feineren und 
grSberen, leicht gewelltcn, einander parallel verlaufenden elastischen 
Streifen zusammensetzt, d ie  cincn ziemlich geraden Verlauf haben. 
Zwischen diescn elastischen Zfigen liegen tells mehr, tells wcniger dicke 
Bindegewebswcllen und fcinste regellos durcheinanderliegende elastische 
Fiiserchen. Der Kernreichtum dieser Schicht ist nicht viel grSl~er als 
der der fibrSsen zcntralen Platte. 

An die clastiseh-fibrSse schliel~t sich die elastische Schicht an. Sic 
bcsteht aus dicken, grob gewe]lten elastischen Lamellcn, die ziemlieh 
dichtgedrgngt parallel nebeneinander liegen. Im van Gieson-Prgparat 
t re tcn in der elastischen Schicht ganz zarte Bindegcwebsfasern zwischen 
den elastischen Lamellen hervor, aul~crdem sieht man in dieser Zone 
spgrliche spindclige nnd rundliche Kerne. 

An einigen Prgparaten konnte ich an vereinzelten Stellen eine der 
elastisehcn Sehicht aufsitzende, locker geffigte Lage mit grSl~ercn rund- 
lich-ovalen, etwas blasigen Kernen erkennen; sic ist jedoch in den meisten 
Schnitgen yon mir nicht zu sehen. KOniger und Dewitzky bezeichnen sic 
als subendothetiale Schicht und geben an, dab sie an der normalen 
Klappe im allgemeinen nur angcdeutet, viekfach gar nicht zu erkennen 
ist. Zuletzt w~ire dann noch das Endothcl mit einer einfachen Lage 
platter Zellen zu nennen. 

Der dem Ventrikel zugekehrte Endokardfiberzug der Klappe weist 
den gleichen histologisohen Befund auf, nur ist cr sehr viel zarter und 
lg~t, wie schon oben gesagt, dis einzelnen Schichten nicht so klar und 
deutlich hervortreten. 

An den Sehnenfgdcn, die fiir die vorliegenden Vergnderungen eine 
wesentliehe Rolls spielen, linden wir genau dicselbe Gewebsstruktur 
wie an den Klappen, jedoch t r i t t  hier die fibr6se Mittelplatte als Haupt- 
sehicht vial mehr in den Vordergrund, wghrend der elastische Endokard- 
fiberzug bedeutend geringer erscheint. 

Ffir die Untersuchungen der Schirmklappen standen mir 7 F~lle zur  
Verfiigung. Krankengeschichten und Sektionsprotokolle konnte ich 
leider nieht zu allen F~llen beibringen. Einige schon ~ltere Pr~parate 
wurden mir aus der Sammlung unseres Institutes yon meinem sehr ver- 
ehrten Chef, t Ierrn Geheimrat Schmorl, liebenswtirdigerweise zur Ver- 
Ifigung gestellt. Ich mug mich deshalb bei diesen F~tllen auf die rein 
makroskopische Besehreibung des vorliegenden tIerzens und seiner Nlap- 
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pen bzw. auf den histologischen B a u d e r  le tz teren beschri~nken. Vor- 

ausschicken mSchte ich noch, dal~ ich, wenn ich an  den K l a ppc n  yon  

oberem, mi t t le rem und  un t e r em Dri t tel  oder Abschnit~ reds, bei den 

At r ioven t r iku la rk lappen  stets den Ansa tz rand  als obere, den Schlie- 
•ungsrand als untere  Grenze bezeichne, wi~hrend ich bei den Semilunar-  
klappen umgekehr t  rechne. Bei der Bezeichnung der Sehnenfi~den halte 
ich reich an die Angaben  Henles, der die am Schliel~ungsrand ansetzen- 
den Sehnenfgden solche 1. Ordnung,  die an  der Unterfl~che inser ierenden 
solche 2 Ordnung benennt .  

Fall 1. W. L., 80 Jahre, Altersrenmer. Am 14. VIII. 1922 ins Krankenhaus 
aufgenonlmen. 

Aus der Krankengeschichte ist zu entnehmen, da] Pat. sieh vor 13 Jahren 
einer Prostataoperation unterzogcn harts, seit 21/z Jahren sich nichl mehr reeht 
wohl fiihlt und fiber Herzschwgehe klagt. Vor Monaten trat Schwellung der Fiii~e 
auf. Seit ungefi~hr 2 Wochen leidet Pat. an lastigem Bronchialkatarrh mit starkem 
Hustenreiz nnd Answurf. Seit einigen Tagen gesellte sich starke Atemnot hinzu, 
die den Pat. zum Aufsitzen im Bert zwingt. Perkussion und Auscultation des 
Herzens ergab: SpitzenstoB im 5. I.K.R~ der Mamillarlinie, verbreitert, 
aber nieht hebend. ]-IerztSne dumpf. Pathologische Gergusche wegen der Dyspnoe 
und der ]auten grobblasigen Rasselger~usche nicht mit  Sicherheit festzustellen. 
Puls gespannt, guter Ffillungsgrad, regelmgl~ig. Arterien rigide und gesehl~ngelt. 
Blutdruck ist nicht gemessen. Am 15. VIII. 1922 Verschleehterung des Allge- 
meinbefindens. Pat. ist blal~, cyanotisch und dyspnoisch. KnSehelSdem. Am 
17. VIII. 1922 unter den Erseheinungen zunehmender Sehwgche Exitus letalis. 

Xlinische Diagnose: Bronchitis. LungenSdem. Brcnchopneumonie. Myo- 
degeneratio cordis. 

Sektionshauptdiagnose : Tracheitis. " Chronisehe Bronchitis. Katarrhalischs 
Pneumonien in beiden UnterlapTen. Altersemphysem. ~arben in beiden Spitzen. 
Verwachsungen daselbst. Sehr mii[3ige Arteriosklerose. Arteriosklerotische 2~arben 
in den Nieren. Eigenti~mliche Verl~ngerung des vorderen und linken Tricuspidal- 
segels. ()dem des Gehirns. Thromben im Plexus Tubieus. 

Das Herz ist naeh dem Sektionsprotokoll etw~ leiehenfaustgrol], yon braun- 
rotor Farbe, Gewicht 350 g. Beide VorhSfe sind nicht unerheblich crweitert, die 
Ventrikel in geringem Grade. I)ie W~inde beider Kammern sind verdickt, rechte 
Ventrikelwand stellenweise bis zu 8 ram, links bis zu 13 ram. Die Musknla~ur des 
rechten Vorhofs springt stark vor, ebenso wie die Trabekel und Papillarmuskeln 
in den Ventrikeln. Das Foremen ovals ist ffir einen Bleistift durchg~ngig. Die 
Membrana fossae owlis wSlbt sich als eine fast durchsichtige sehnige Haut etwa 
in Form und Gr58e eines Pfirsichkerns in das rechte Atrium vor. Vor dem Sinus 
eoronarius liegt ein spinnwebartiges feinfgdiges, dUrehsichtiges Netz ausgespannt, 
das yon der Valvula Thcbesii in Form ciner diinnen Membran entspringt und 
zarte schnige Fgden, die nach der oberen Begrenzung des Sinus coronarius gehen, 
nach allen Seiten bin abgibt. Die Valvula Eustaehii springt als ~uBerordentlieh 
dcutliche scharfe Falte vor. Im rcchten Herzohr befinden sieh zahlreiche kleine 
Thromben. ])as Endokard ist im allgemeinen zart nnd durehsichtig, nur unter 
dem mittleren Trienspida]segel und unmittelbar unterhalb des Ansatzrandes der 
linken Pulmonalklappe befinden sieh einige umschriebene weil~liche Verdiekungen. 
Am Ventrikelseptum hat das Endokard der linken Kammer, dem Verlauf des 
His schen Bfindels entsprechend sine leiehte grauweil~e Verfgrbung. 2 cm ober- 
halb des Ansatzrandes des hinteren Mitra]segcls sind leistenfSrmige Vorspriinge 
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des Vorhofendokards in eben sichtbaren Spuren angedeutet. - -  Die Aortenldappen 
sind beweglich und schlul~fahig, an den Ansatzrandern lcicht verdickt and ~er- 
hartet. Die Pulmona]k]appen weisen eine durchweg glatte zarte Besehaffenheit 
auf. Die Mitralsegel zeigen an ihren SehlieBungsrandern neben fast durehsieh~ig 
dfinnen Stellen kleine, pfefferkorngroBe, weiBliche derbe, knotige Verdickungen. 
Das vordere Mitralsegel laBt besonders in seiner oberen ]=iMfte ausgedehnte gelbo 
Fleeke erkennen. Das hintere Mitralsegel ist im ganzen zarter als das vordere, 
es ist in geringem MaBe, insbesondere zwisehen den Sehnenfaden nach dem Vorhof 
zu ausgebuehtet. Die Sehnenfaden des Mitralsegels sind durohweg zart, nicht 
verdiekt. An der hinteren Mitralldappe sind die Sehnenfaden 1: Ordnung teil- 
weise ebenso lang wie die 2. Ordnung. - -  Samtliehe Tricuspidalsegel sind nach 
dem Atrium zu sehr stark schirmartig vorgewSlbt, besonders in ihrer unteren Halite; 
am meisten ist das vordere, dann das mittlere, am wenigsten das hintere Segel 
gebl~ht. Die vordere Zipfelklappe ist in ihrem oberen Drittel sehr stark verdiinnt, 
fast durchsichtig, hier setzen auch keine Sehnenfaden an der Unterflaehe an. In 
den unteren 2 Dritteln starke Dickenzunahme der Klappe mi t  knStchenartigen 
Verdiekungen am SehlieBungsrand, besonders an den Insertionsstellen der Sehnen- 
faden. Die iibrigen Tricuspidalklappen zeigen im groBen ganzen die g]eiehen Ver- 
~nderungen, nut dab sie nieht so lang und groB und in ihrer Gesamtheit etwas 
zarter sind als die vordere Zipfelklappe. Die Sehnenfaden im rechten Ventrikel 
sind ausnahmslos zart. Die Sehnenf~den 1. Ordnung iibertreffen die der 2. Ordnung 
an Lange erheblich, besonders stark an der vorderen und mittleren Klappe. - -  
Die Sehnittflaehe des Herzmuskels ist glatt, gleiehmaBig und regelreeht gefasert. 
Die Kranzgef~Be weisen ganz geringgradige gelbliehe Intimaverdickungen auf, 
ebenso sind in der Aorta wenige gelbe, erbsengroBe, etwas harte, polsterartige 
Erhebungen fiber die Innenhaut vorhanden. Die Arteria pulmonalis hat eine glatte 
zarte Intim~ und weiohe Wandung. Breite der Aorta 8 mm, der Pulmonalis 7 mm. 

Wenn wit uns der mikroskopischen Untersuchung der eben erwahnten Form- 
veranderungen zuwenden, so finden wir zun~ehst an der Membrana ]ossae ovalis, 
dab das elastisehe Gewebe beider Endokardbl~tter vollstandig erhalten ist; such 
in der Anordnung der einzelnen Endokardschichten lal~t sioh niehts krankhaftes 
naehweisen. In der Mitre zwischen beiden Blattern kann man eine ganz dfinne 
Muskellage vermengt mit feinen Bindegewebsfasern erkennen. An den Aorten- 
klappen ist nach dem SchlieBungsrand bin etwa im oberen Drittel eine erhebliche 
Erweiterung und Auffaserung der elastiseh-fibr6sen und elastisehen Sehieht an 
der Ventrikelseite deutlich ausgepragt, w~hrend nach dem Sinus hin die Endokard- 
sohiehten ein normales Bfld zeigen. Die fibr6se Sehieht lockert sieh in diesem Ab- 
schnitt nach dem Schliel3ungsrand zunehmend auf und ist verbreite~; sie zeigt 
dieses Verhalten auch am Ansatzrand der Klappe, we man aul3erdem an manchen 
Stellen eine v611ige Kernlosigkeit antrifft und teilweise eine intensive Blaufarbung 
mit Hamatoxylin beobaehten kann. An der Pulmonalis sieht man stellenweise 
eine maBig aufgesplitterte und etwas verdickte fibr6se Mittelplatte. Die Endo- 
kardschiehten sind hier mlverandert. Am vorderen Mitralsegel ist im oberen Ab- 
schnitt die fibr6se Sehicht aufgelockert und etwas verdiekt, teilweise als homogenes 
kernloses Gewebe sichtbar. An umsehriebenen Ste]len der Vorhofseite sieht man 
Verdiekungen des Endokards, das bier in viele feine elastisehe Fasern zersplittert 
ist, die alle eine naeh der Klappenoberflaehe hinstrebende ]Riehtung verfolgen. 
Im mittleren Abschnitt des Segels keine abnormen Ver~nderungen. Im unteren 
Drittel der Klappe Breitenzunahme und geringe Auffaserung der fibr6sen Schicht 
nach dem SchlieBungsrand hin starker werdend. An manchen Stellen ist diese 
Zone in eine gleichf6rmige kern]ose sklerotische Masse umgewandelt, teilweise 
aber 16st sie sich in ein feinfadiges loekeres Masehenwerk auf, in das relativ zahl- 
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reiche 1/~ngliche und rundliche Kerne eingestreut liegen. Die Endokardschichten 
sind beidersdts sehr stark verbreitert, ira allgemeinen nicht mehr scharf vonein- 
ander zu trennen, nut an einigen Stellen zeigt sich noch ein Bruchteil der normalen 
elastischen Lamellen, wie sie die elastisch-fibrSse und elastische Schicht aufweist. 
Sonst sind diese Sehichten zwiebelschalenartig iibereinander gelagert, und zwar 
sind die Grenzlamellen aufgefasert in zahlreiche kurze feine elasf~ische lm~serehen, 
die zur Richtung der Lamelle senkrecht verlaufen. Aueh hier ist an einzelnen 
Stellen v511ige Kernlosigkeit anzutreffen. Das hintere Mitralsegel zeigt am Schlie- 
flungsrand im allgemeinen das gleiche Bild wie das vordere, nut sind hier die 
Ver/~nderungen nicht so hochgradig wie dort. In don oberen Partien des Segels 
haben wir normales Verhalten des Klappengewebes. 

Das vordere Tricuspidalsegel ist in seinen oberen Abschnitten zwar auger- 
ordentlieh diirm, jedoch sind seine einzeinen Schiehten deutlich voneinander zu 
trennen und zeigen ein ganz normales Verhalten. Sobald man sieh abet der unteren 
HMfte der Klappe n/~hert, sieht man, wie sich an der Vorhofseite die elastisch- 
Iibr6se und elastische Schicht allm~hlich immer mehr verbreitert, an einzelner~ 
Stellen gehen die letzteren Schichten ganz unseharf ineinander fiber, so dab eine 
Abgrenzung der einen gegen die andere nieht mehr m6glich is$. Die elastisehe 
Grenzlamelle der elastisch-fibr6sen wie aueh der elastischen Schicht fehlt strecken- 
weise vOIlig; an ihrer SteUe triff~ man unz/s wirr durcheinanderliegende, in 
der Hauptsache abet dem Verlauf der normalen Lamelle senkreeht gerichtete feine 
elastisehe F/~serchen, die wellenartig tibereinander gelagert sind. Das ventrikel- 
seitige Endokard ist hier vielfach ganz seharf gezeichnet, an fibrigen Stellen ist 
es dagegen ebenfalls verdiekt, jedoeh nicht so hochgradig wie an der Vorhofseite. 
Die subendokardiale und teilweise auch die fibrSse Schieht ist ira mittleren Drittel 
der Xlappe, etwa im obersten Tell der maka'oskopisch siehtbaren Klappenver- 
dickung in einen feinmasehigen, locker gewebten Bezirk aufgelSst mit runden und 
l~nglichen Kernen und zarten FKserchen, die eine homogel~e mit Hgma~oxylin 
leicht blaugef/~rbte Subst~nz zwischen sieh einsehlieBen. Es bestehen diese Be- 
zirke zweifellos aus gallertigem Gewebe. D i e  Endokardbl/~tter sind, wie das aus 
den H~tmatoxylin-Eosin und van Gieson-Pr/~paraten sehr deutlieh hervorgeht, in 
ihren verbreiterten Abschnitten auSerordentlieh kernarm und erscheinen bier 
als festgeschlossene derbe Str/~nge. Die vorhandenen Kerne folgen in ihrer Rich- 
~ung stets dem jeweiligen Vertauf der einzelnen Schiehtfasern. Die fibr6se Mittel- 
platte ist, nach dem Schlie6ungsrand zu immer breiter und loekerer werdend, sehr 
stark aufgefasert und an wenigen Stellen in der eben erw/~hnten Weise schleimig 
entartet. An den den Verdickungen des Segels entsprechenden Absctmitten be- 
kommen wir eine Verfettung der Mittelplatte zu Gesicht. Diese histologischen 
Bilder treffen wir im allgemeinen an allen Stellen, sowohl an der rechten als aueh 
an der linken Seite wie auch in der Mitre der vorderen Tricuspidalklappe an. 
Der Grad der Ver~nderungen wechselt allerdings in geringen Grenzen, indem sic 
z. ]3. an der rechten Seite des Segels etwas geringer sind als an der linken. Am 
mittleren Tricuspidalsegel sind die einzelnen, im oberen Klappenteil gelegenen 
Schichten beider Endokardtiberziige sehr gut erhalten. Am Abgang der Sehnen- 
faden 2. Ordnung splittern sieh die Schichten des vorhofseitigen Endokards, be- 
sonders die elastisch-fibrSse nnd elastische sehr stark auf, und zwar in Keilform 
naeh den Sehnenf/Lden zu. Die Aufspalbung gesehieht wiederum in der Weise, 
dab sich die einze/nen L~mellen diesmal allerdings in grobe und feine elastisehe 
Fasern auflSsen, so dab die Kontinuitat der elastischen Strgnge unterbrochen ist. 
Auch bier liegen die aufgefaserten elastischen Sehichten mit ihren parallel zuein- 
ander und quer zur Langsrichtung der Klappe laufenden elastisehen Fase~z~ wieder 
wellenfOrmig fibereinander. Im unteren Drittel des Segels liegt auf der Vorhofs- 
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elastica eine noeh der subendothelialen Sehieht angehOrige umschriebene rundlieh- 
ovale Verdickung oder besser gesagt Aufl~gerung mit relativ zahlreiehen etwas 
grSBeren blasigen Kernen und ganz feinen elastischen Fasern, die gr6gtenteils 
aus der sonst ganz unveranderten elastischen Zone heraus strahlenfSrmig nach 
der Klappenoberflache hinstreben, teilweise auch regellos durcheinanderliegen; 
Bindegewebsfasern fetflen hier fast vollstgndig. Die fibrSse Mittelplatte ist, naeh 
dem SchlieSungsrand bin starker werdend, in grfbere Bindegewebslamellen auf- 
gespalten. Das rechte Tricuspidalsegel las t  im Prinzip die gleichen Ver/~nderungen 
erkennen wie die fibrigen Tricuspidalklappen. Wir haben wiederum eine Verbreite- 
rung der fibrSsen Mittelplatte nach dem Rande zu nnd eine geringe Verdickung 
der elastischen Schiehten im untersten D r i t t e l . -  An don Sehnen/~den s~mtlicher 
Atrioventrikularklappen lassen sich mikroskopisch keine pathologischen Prozesse 
nachweisen; elastischer Uberzug und zentrale fibrOse Schieht sind yon v51lig nor- 
maler Beschaffenheit. An der I-Ierzmuskulatur ist seine Fragmentatio nnd starke 
Verfettung des Hisschen Biindels zu beobaehten. 

I ch  habe  reich mi t  d iesem F a l l  e ingehender  beschaf t ig t ,  weft es mir  
vor  al len Dingen  da rauf  ankara ,  die Genese unserer  K la ppe nve rgnde -  
rungen  klarzus te l len .  Dal~ gl tere  oberf l~chhche En tz f indungsherde  vor-  
h a n d e n  sind, g laube  ich nach  dem mikroskopisehen  Bi ld  n ich t  bezweifeln 
zu mfissen; ich meine  d a m i t  die Bezirke,  in  denen die e las t ischen Grenz- 
lame]len aufgefaser t  u n d  durch  eine ve rb re i t e r t e  Lage  yon  fe ins ten  zer- 
s t r eu t  l iegenden und  naeh  der  K lappenobe r f lgche  h ins t r ebenden  ela- 
s t i schen ~ s e r c h e n  e rse tz t  sind. Die wesent l iche Ursache  der  K l a p p e n -  
ve rd i ekung  j edoch  s te l len wohl  sicherl ieh die A l t e r sve rgnde rungen  dar ,  
wie wir  sie in der  sehle imig-gal le r t igen  E n t a r t u n g  der  f ibrSsen u n d  
subendoka rd i a l en  Sehicht  kennenge le rn t  haben.  W i r  h a b e n  also in  
d iesem F a l l  zwei nebene inander l i egende  Prozesse vor  uns. 

Fall 2. Str. K. 68 gahre. Invalidenrent.ner. Am 8. XII.  1922 Aufnahme ins 
Krankenhaus. 

Nach der dfirftigen Anamnese lag Pat. vor 4 Woehen wegen Blasenleidens 
im hiesigen I<_rankenhaus. Venerisehe Krankheiten werden negiert, mgBiger Nico- 
tin- und AlkoholgenuS zugegeben. Seit nngefi~hr 1 Jahr typische Tabessymptome. 
Seit 7 Wochen Sehmerzen beim Wasserlassen, das nicht spontan erfolgt; seitdem 
auch ttusten und Auswnrf. Stuhlgang regelmaSig. Bei der Untersuchung ergaben 
sich normale Lungengrenzen, fiber beiden Lungen bronchitisehe Ger~usehe. Herz 
o. B., Temperatur 38,2, Puls 88. WaR. im Blur negativ. Am 20. XII.  1922 bekam 
Pat. einen Schfittelfrost, es wurde eine hypostatische Pneumonie des reehten 
Ober- und Unterlappens mit bronchovesieul~ren Atmen, Xnistern nnd zahl- 
reichen R.G. festgeste]lt. Am 22. XII.  1922 trat  unter zunehmender Herzsehwgche 
der Tod ein. 

Klinische .Diagnose: Tabes. Cystitis. Pneumonie. Herzinsuffizienz. 
Sektionshauptdiagnose: Beginnende Pneumonie in beiden Unter- und im rechten 

Oberlappen. Hyperdimie und ()dem in den i~brigen Lungenteilen. Eitrige Cystitis 
und Prostatitis mit ziemlicher Einschmelzung. Hydroureter und hydronephrotische 
Schrum~9]niere rinks. Pyelitis rinks. Tabes dorsalis. FerI~ngerung eines Tricus- 
pidalsegels. 

Das Herz entsprieht in seiner GrSSe der Leiehenfaust, hat eine stumpf keil- 
fOrmige Gestalt und feste Xonsistenz. Gewicht 260 g. Auf seiner Oberflaehe liegen 
mehrere Sehnenfleeke regellos tiber die Vorder- und t{interfl/iche beider Ventrikel 
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zerstreut. S~mtliche HerzhOhlen haben eine regelrechte Weite. Die Wandungen 
beider Ventrikel sind verdickt, nnd zwar betr~gt die Dicke der linken Kammer 
im Durchschnitt 1,3 cm, die der reehten 0,5 cm. Die Musktflatur ist braunrot 
gefarbt und zeigt anf der Schnittflache ausgedehnte sehnig-weiBe Schwielen. Die 
Trabekel trod Papillarmuskeln springen in beiden Ventl~keln wenig vor, aueh die 
Mm. peetinati im Vorhof. Das Wandendokard ist in s/~mtliehen Herzh6Men fast 
in toto undurchsiehtig und weiglich verdickt, besonders stark an den Papil lar-  
muskeln und am Septum ventriculorum. Das Foramen ovale ist often (etwa fiir 
einen Bleistift dm'chg~ngig), die Fossa ovalis ziemlich tier und wenig nach dam 
linken Vorhof zu vorgew61bt. Vor der Einmtindungsstelle der Vena cava inferior 
liegt ein Netz yon Sehnenf~den, das yon der Valvula Eustaehii nach der oberen 
hinteren Begrenzung der Fossa ovalis hinzieht. Beide tterzohren ohne Besonder- 
heiten. Die Nitralklappen sind m~13ig zart. An der Kammerfl~ehe des vorderen 
MitrMsegels sieht man im oberen Drittel deutlich ausgepr~gte gelbe Flecke. An 
den ScblieBungsr~ndern der MitrMsegel einige geringgradige Verdickungen. Die 
Sehnenf~den des linken Ventrikels sind makroskopisch nicht ver~ndert; es be- 
linden sich bier einige abnorme Sehnenf~den. - -  Das vordere Trieuspidalsegcl ist 
bedeutend l~nger als es normalerweise sein dtirfte, aueh das inhere Segel der Trieus- 
pidalis ist etwas verl~ngert. Die hintere Trieuspidalklappe hat eine zarte Be- 
sehaffenheit sowie regelreehte Gr613e uncl Gestalt. Das vordere Segel is~ in seiner 
unteren ttalfte verdiekt und auch in diesem Abschnitt bei der Klappenschlul~- 
stellung erheblieh naeh dam Vorhof zu ausgebuchtet. Seine zugehSrigen Sehnen- 
f~den sind ebenfalls etwas verdiekt, die der 1. Ordnung relativ zu lang, Die gleiehen 
Veranderungen wie am vorderen sehen wir aueh am mittleren Trieuspidalsegel, 
jedoeh in vial geringerem MaBe. Sonst linden sieh im reehten Ventrikel ebenso 
wie im linken einige abnorme zarte Sehnenf~den, die zwisehen den Trabekeln und 
Papillarmuskelu verlaufen. Die Arteria pulmonalis hat eine weiehe Wand und 
glatte Intima, ihre Klappen sind zart und schlugf~hig. An der Aortenintima sind 
mal3ig zahlreiehe gelbliehe polsterartige Erhebungen zu erkennen. DiG Aor~en- 
klappen sind am Ansatzrand etwas hart und verdiekt, sonst zart, gut beweglieh 
and seblngfhhig. Kranzgef~ge sind ziemlieh sehwer arteriosklerotiseh ver~ndert. 

Mi]~roskopiseh ist das vordere Tricuspidalsegel in seinem oberen Absehnitt 
wenig verandert. Das vorhofseitige Endokard besitz~ kr~ftige, gut gefarbte, 
elastisehe Faserzfige nnd is~ etwas verbreitert; an den tibrigen Klappensehieh~en 
sind hier keine Ver~nderungen nachweisbar. Etwas welter nach abw/~rts sieht 
man an der Kammerseite der Klappe eine Anschwellung des Endokards, dessen 
elastische Lamellen sieh breit auftasern nnd in. der Verdickung sich allm~hlieh 
verlieren, so dag in dieser l~nglich htigeligen Anschwelhmg die elastischen Ele- 
mente stellenweise vollkommen fehlen. Im van Gieson-Praparat sind hier m~Big 
zahlreiehe l~ngliehe und spindelige Kerne und wenig gut gef~rbte Bindegewebs- 
fasern zu sehen. Der Kammerendokardttberzug setzt sieh naeh dieser Ver~ncIe- 
rung wieder in Form einer deutlichen dieken elastischen Lamelle fort, auf der 
eine gleichm~gig, geringgradig verdickte, kernreiche, subendotheliale Schicht 
anfliegt. Sobald man sich der unteren ttalfte der Klappe n~hert, spaltet sich das 
kammerseitige Endokard zu einer immensen Verdiekung auf. Die tieferen Lagen 
dieser Verdiekung zeiehnen sich dureh eine homogene, fast kernlose Besehaffenheit 
aus; nur ganz feine kurze und schleeht gef~rbte elastische F~serchen liegen bier 
regellos durcheinander. In d~n oberen Lagen sind die Kerne, Bindegewebs- und 
elastisehen Elemente etwas reichlicher; auch hier, stellenweise v611ig fehlend, ver- 
laufen sit im allgemeinen der Oberflgehe parallel. Eine Unterseheidung der ein- 
zelnen Endokardschiehten ist in dieser Verdickung nieht m6glich. Das vorhof- 
seitige Endokard verh~lt sich his zu der oben erw~hnten Verdiekung des kammer- 
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seitigen Endokards im allgemeinen in der oben beschriebenen Weise. Ganz ent- 
spreehend der H6he dieser kammerseitigen Endokardverdiekung geht auch das 
Vorhofblatt in die Breite nnd zeigt ein ganz ghnliches Verhalten wie das auf der 
gegeniiberliegenden Seite, nur mit dem Untersehied, dal~ die vorhofseitige Ver- 
diekung eine viel geringere und im Verlauf der Gewebselemente eine gleiehmgl~igere 
ist. Am Sehlie~ungsrand selbst haben die Endokardiiberziige wieder ein normales 
Aussehen, wghrend die fibrOse Mittelplatte, die bis dahin keine wesentlichen Ver- 
gnderungen aufweist, betrgehtlieh anschwillt zu einem lockeren Gewebe. In den 
oberen Partien des mittleren Tricuspidalsegels sind nirgends entzfindliehe Ver- 
~nderungen zu finden. Die elastischen Lamellen sind sehr dick und gut gefgrbt. 
Im unteren Drittel tritt  am vorhofseitigen Endokard ein keflfOrmig in die Tiefe 
gehender Herd ins Gesiehtsfeld; in seinen tiefen Lagen, also der Spitze des Kefls, 
fehlen Kerne und auch fast v611ig elastische und Bindegewebsfasern. Die ober- 
flgchliche elastisehe Lamelle ist bier stellenweise unterbroehen; die in diesen Herd 
vorhandenen elastischen Fi~serchen haben eine nach der 0berfl~tehe zu gehende 
Verlaufsrichtung. An den Sehnen/~den der Trieuspidalklappe fgllt teilweise eine 
sehr dicke fibrSse Sehieht in die Augen, die elastischen Elemente sind normal 
gezeichnet. 

An der vorderen Mitra~lappe ist im Bereieh der oben erwi~hnten ge]ben Fleeke 
eine betr~ehtliche Verbreiterung der fibrOsen Mittelplatte zu sehen. An den Ab- 
gangsstellen der Sehnenfgden kann man sowohl im flachen wie im spitzen Winket 
einige tiefgreifende ldeinere Entziindungsherde wahrnehmen, die bis an die fibrOse 
Schieht heranreichen, ziemlich kernreich sind und feine, nach der Oberflache zu 
gerichtete elastische Fgserehen besitzen. Die elastischen Lame]len an der Ober- 
flgche sind stellenweise unterbrochen und geschwunden. An der Klappe selbst findet 
man sonst weder entziindliche Ver~nderungen noch irgendwelehen krankhaften Um- 
bau des elastischen Gewebes. Im Bereich der Schliel~ungsflache ist die snbendotheliale 
Schicht des kammerseitigen Endokards verbreitert. An den Sehnenfiiden lassen 
sich, soweit sie verdickt sind, einige altere typische Entziindungsherde fests~ellen. 
In der Herzmuskulatur sind ansgedehnte Narben zu finden, aul~erdem eine 
m~il~ige Verfettung des Hisschen Biindels. 

Auch  in diesem Fal le  wieder eine K o m b i n a t i o n  yon  entzi indl ichen 

und  Al te rsvcranderungen .  

Fall 3. Tr. R. 65 Jahre, Gastwirt. Pat. kam am 18. IV. 1921 ins Kranken- 
haus herein. 

Aus der veto Sohn angegebenen Anamnese geht hervor, dal] Pat. fl'iiher hie 
krank gewesen sein sell. Seit ~/2 Jahr starke Abmagerung nnd Krankheitsgeffihl. 
Seit 4 Wochen ist Pat. bettl~gerig wegen allgemeiner Schw~ehe und Schmerzen 
im ]~iicken. 

Status praesens: Aul~erordentlich abgezehrter alter Mann. Blasse Hant und 
Gesichtsfarbe, eyanotisch. Im Riicken 2 stark absondernde Fisteln. Atmung 
angestrengt. An beiden Handrfieken Lupus verrucosus. Beine blaurot, kalt. 
(~ber den Lungen heller Xlopfschall, reines Bl~tschenatmen. tIerztSne rein. Puls 
klein, welch. Pat. stirbt unter zunehmender Schwgche und fortschreitendem 
Zerfall am 20. IV. 1921. 

Klinische Diagnose: Lungentuberkulose. 
Sektionshauptdiagnose ~ Chronische Lungentuber/culose mi~[3igen Grades. Lungen- 

emphysem. Adh5sive Pleuritis rechts. Bronchitis. Tracheitis. Chronischer Milz- 
tumor. Nephritis. M~flige Hypertrophie des linlcen Ventrikels. VerlSngerung der 
~Iitral- und Trieuspidalklappen. Stauung in der Leber. Magenlcatarrh. Tuber- 
Iculose der Haut des Handr~tclcens. Arterioslclerose. Prostatahypertrophie. Mdflige 
Hypertrophie der Harnblasenwand. 
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Das stumpfkegelf6rmige Herz wiegt 350 g. Im Vergleich zur Leichenfaust 
ist es vergrSBert. S~,mtliche tterzh6hlen haben eine etwa regelrechte Weite. Die 
Wandungen beider Kammern sind betr~chtlich verdiekt (Dicke der linken Ventrikel- 
wand durchschnittlich 1,8, der rechten 0,9 cm). Mm. pectinati im rechten Vorhof 
springen stark vor, sowie Trabekel und Papfllarmuskeln beider' Kammern. Im 
linken Vorhof sind wieder an der typischen Stelle oberhalb des hinteren MitraL 
segels die netzfSrmig angeordneten, leistenfSrmigen Vorspriinge des Endokards 
in sehr geringem Mal]e ausgepr~gt. Beide Herzohren sind frei yon Thromben. 
Foramen ovale geschlossen. Das Endokard ist durchweg glatt und zart, nur ober. 
ha]b der Aortenldappen und an den Papillarmuskeln des linken Ventrikels etwas 
weii~lich verdickt. An der I{erzmuskulatur selbst sind makroskopisch keine patho- 
]ogischen Ver~nderungen zu sehen. Die KranzscMagadern sind geschlgngelt, ihre 
Intima ist an sehr zahlreichen Stellen gelblich verdickt und ebenda auch die Ge- 
faBwand verhiirtet. Der Anfangsteil der Aorta weist arteriosklerotische Prozesse 
in Form yon gelblichen polsterartigen Innenhautverdickungen auf, die zum Tefl 
stark verhartet sind. Diese Erscheinungen erstrecken sich, ununterbrochen weiter- 
schreitend bis etwas iiber den Ansatzrand der Aortensegel hinaus, die hier ver- 
dickt sind und sich hart anfiihlen. In ihren oberen zwei Dritteln sind die Aorten- 
segel zart und an ihren Schliel]ungsr~ndern teilweise gefenstert. :Die Arteria pul. 
monalis besitzt eine zarte Intima. Die ihr zugeh6rigen Semilunarklappen sind 
ebenfalls unver/~ndert. ])as vordere Mitralsegel ist im ganzen weiBlich verdickt. 
Am SchlieBungsrand werden die Verdickungen st/~rker nnd sind mehr in einzeIne 
Kn6tchen abgeteilt. Das hintere Mitralsegel ist sehr stark und gleichm/~Big sehnig 
weiBlich verdickt, die linke Halite etwas st~trker Ms die rechte. Das ganze Segel 
ist sehr betrachtlich schirmartig nach dem Vorhof zu vorgew61bt, diesmal jedoch 
so, dab die W61bung schon am Ansatzrand der Klappe beginnt, zunimmt bis zm. 
Mitre, wo der H6hepunkt erreicht ist und dann wieder symmetrisch nach dem 
SchlieBungsrand bin abf~llt. Die Sehnenfi~den 1. Ordnung sind etwas kiirzer 
als die 2. Ordnung, in ihrer Gesamtheit diinn und zart. Der Annulus fibrosus fiihlt 
sich am hinteren Mitralsegel hart und derb an und ist verdickt. Die TricuspidaL 
klappen sind durchweg auBerordentlich zart uncl ziem]ich durchsiehtig auch an 
den SchlieBungsr~ndern. Aueh sie sind nach dem Vorhof zu etwas ausgebuchtet, 
aber lange nicht so hochgradig wie das hintere Mitralsegel. Die st~rkste WSlbung 
weist wieder das vordere Segel auf. Der h6ehste Punkt der Ausbuchtung liegt 
etwa an der Grenze des nnteren und mittleren Drittels der Klappe. Die Sehnen. 
r sind extrem diinn Und fein; die L~nge der einzelnen F~den (1. und 2. 0dnung) 
steht in einem regelrechten Verh~ltnis zueinander. 

Die mikroskopische Untersuchung der hinteren Mitralklappe zeigt die vorhof- 
seitigen Endokardschichten am Ansatzrand der Klappe verbreitert; die Schich- 
tung ist gut erhalten, die e]astischen Biindel laufen der Klappenoberfl~che parallel, 
die Faserztige sind intensiv gewellt. Es folgt dann eine allmi~hliche keilf6rmige 
Ausweitung der elastischen Schichten nach der Kammerseite zu. In diesem Keil 
fehlen zum grSl]ten Tell die Kerne, das vorhofseitige Endokard ist in seinen tieferen 
Schichten nekrotisch, w~hrend in den oberfl~chlichen Teilen die Kerne noch gut 
erhalten sind und dem Faserverlauf gleichsinnig gehen. Verfolgt man die Klappe 
nun etwas weiter nach abw~rts, so trifft man auf eine kurze Strecke einen Klappen- 
bau an, der sich eigentlich nur (lurch eine Verdickung der einzelnen Schichten 
yon der Norm unterscheidet. Kurz vor der Einmfindungsstelle der Sehnenfi~den 
2. Ordnung spaltet sich besonders die elast~sche, in geringerem MaBe und etwas 
unregelm~Bigerer Art auch die elastisch-fibrSse Schicht der Vorhofseite pinselfSrmig 
auf. Die einzelnen elastischen FaserlameUen behalten jedoch eine der Oberfli~che 
tier Klappe parallele Richtung bei. Die fibr6se Mittelplatte ist bier in einzelne 
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Bindegewebsfibrillen aufgespalten, jedoch kaum verbreitert. Sowohl im vorhof- 
seitigen Endokard Ms in der fibr6sen Schicht liegen hier zahlreiche Gef~Be. Am 
ventrikelseitigen Endokard sieht man an einigen kleinen Abschnitten des oberen 
Drittels dcr Klappe eine der elastischen Schicht aufsitzende, langgestreckte Lage 
mit groBen, blasigen, rumdlichen und spindelf6rmigen Kernen, die nach der Klappen- 
oberfl/tehe hinstreben, ebenso wie die in diesen Lagen sieh befindenden und aus 
der elastisehen Schieht hervorsprieSenden feinen elastisehen F~serchen. Der 
obere Tail des mittleren Klappendrittels zeichnet sieh bei normalem Faserverlauf 
dureh eine Verbreiterung, geringe Auffaserung und unscharfe ]~esehaffenheit 
beider Endokardiiberziige aus. Ira vorhofseitigen Endokard und in der hier etwas 
aufgeloekerten fibrSsen Mittelp]atte sind zahlreiche grSgere und kleinere Gef~Be 
zu beobachten. Die makrosk9pisch starkste Verdickung der Xlappe liegt im 
unteren Tail des mittleren Drittels. Sie entspricht histologiseh einer sehr aus- 
gedehnten keilf6rmigen Auflockerung und Verbreiterung besonders der elastisehen, 
weniger der elastiseh-fibrOsen Sehicht des vorhofseitigen ]~ndokardiiberzuges. 
Letztere lgBt kurz vor dem Abgang der Sehnenfgden 2. Ordnung wieder eine 
deutliche elastische Grenzlamelle erkennen, die sich zwar an der Spitze des eben 
erwghnten Keils wieder leieht verwiseht, dann aber mit urn so ausgeprggterer 
Seh~rfe sich kontinuierlich his zum Seh]iegungsrand der Kl~ppe fortsetzt. Dieser 
keilf6rmige Bezirk besteht aus einem ungemein kernarmen festgefiigten, fibrill~ren 
Bindegewebe und einer grogen Anzahl verschiedenartigster elastiseher Fasern 
und FgSerehen, die ganz regellos dureheinander liegen, aber in der Hanptsache 
einen naeh der Klappenoherfl~che zu geriehteten Verlauf haben. An der Ober- 
flgche des Keils ziehen einige loekere Faserlamellen dam Klappenrand entlang, 
zwischen ihnen sind Gefgge siehtbar. Die Spitze des Keils wird vonder elastisch- 
fibrSsen Schieht gebildet, die bier, wie sehon gesagt, etwas aufgefasert ist und aus 
der die in dem Keil liegenden elastischen Fasern hervorzusprieBen seheinen. Die 
fibr6se Sehicht ist an dieser Stelle etwas platt gedriickt, ohne wesentliehe Ver- 
anderungen. Der Anfbau des Ventrikelendokards ist der gleiche, wie er zuletzt 
von ihm besehrieben worden ist. Das untere Klappendrittel wird in seiner Dicke 
zum grSBten Tail yon der elastisehen Schieht des vorhofseitigen Endokards ein- 
genommen. Die Elastiea erscheint hier Ms eine gleiehm~Big besehaffene, sehr 
kernarme Zone, in der teilweise die elastisehen Elemente vollkommen fehlen. 
Am Sehliegungsrand der Klappe ist diese Schicht kolbenartig aufgetrieben, und 
die sie zusammensetzenden bindegewebigen und elastisehen ]~estandteile liegen 
hier zwiebelsehalenartig gesehiehtet fibereinander. Die re&Big zahlreieh ver- 
tretenen Kerne folgen dem Verlauf der Fasern. Die elastiseh-fibrOse Zone ist im 
oberen Tell des unteren Drittels der Klappe etwas verbreitert, ebenso zeigt die 
fibr6se Schicht eine m~Bige Hyperplasie. Beide Sehiehten werden nach unten 
zu immer schm~ler, die Mittelplatte am SchlieBungsrand sogar stark komprimiert 
und verdtinnt. Der kammersei~ige ]~ndokardtiberzug ist in diesem letzten Ab- 
schnitt der Klappe normal gebaut. -- An den Sehnenfiiden t~iBt sieh eine geringe 
ttyperplasie der fibr6sen Schicht und teilweise auch des elastischen Uberzugs 
ieststellen. Besonders an den Abgangsstellen der Sehnenfgden liegt auf der ela- 
stischen Lamelle noch eine Lage sehr kernreichen lockeren Gewebes, das yon einer 
geringen Anzahl elastiseher und Bindegewebs~asern durchzogen ist. Vieli~ch 
fehlen die elastischen Elemente hier auch vollkommen. Diese Lage ist an der 
Abgangsstelle selbst und in nachster Nahe derselben manehmal so dick, dag sie 
das kammerseitige Endokard auf kurze Streeken berfihrt bzw. mit ihm locker 
verbunden ist. - -  Am vorderen ~/li~ralsegel sehen wir in der ttauptsaehe Altars- 
verdickungen der Nlappe mit wenigen oberflgehHchen Entzfindungsherden an 
der Kammerseite and einem einzelnen auch an der Vorhofseite in der Mitre des 
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Segels. Die Sehnenf~den dieser Klappe zeigen grSBtenteils einen verbreiterten 
elastischen ~Jberzug. An einzelnen F~den sind auch oberfl~ehliche Entziindungs* 
horde vorhanden. - -  Der zarten Beschaffenheit der Tricuspidalklappen entspricht 
auch das histologische Bild. Man sieht eine in grebe fibrill~re Faserziige auf- 
gespaltene zentrale Platte; auBerdem sind die elastisehen Schichten des vorhof- 
seitigen Endokardiiberzuges verbreitert und aufgesplittert. Die elastischen La- 
mellon sind kontinuierlich vorhanden und laufen einander parallel, nut auf kurze 
Strecken sind sie etwas unschaff und fasern sich in gr6bere und leinere elastische 
F~iserchen auf. Die subendotheliale Schicht ist an m~nchen Stellen verbreitert. 
Das kammerseitige Endokard zeigt keine Abweiehungen yon der :Norm. Die 
Sehnenfi~den haben eine regelreehte Beschaffenheit. 

Es  handel t  sich bei diesem Fal l  also u m  Klappenver i inderungen,  die 

in  erster Linie wohl auf Grund  einer a l tcn abgelaufenen herdfSrmigen 
Endokard i t i s  im Verein mit  geringen Altersver~inderungen en t s t anden  
sind. 

Fall 4. H. R., 69 Jahre, Goldsehmied. Leider war yon diesem Falle die Kran- 
kengeschichte nicht mehr aufzufinden. Ich mul~ reich infolgedessen hier auf die 
Aufzeichnungen ira Sektionsprotokoll und die Beschreibung des vorliegenden 
tIerzens beschri~nken. - -  Pat. starb am 21. II:  1919 und wurde am 22. II. 1919 
sezierf. 

Die klinische Diagnose l~utet auf Gasvergiftung und HerzschWaehe. 
Selctionshauptdiagnose: Hochgradiges Lungen6dem. HyperSmie der Lungen. 

Eigenti~mliche chronische Endokarditis der Mitralis mit VerlSngerung der Klappen- 
segel. Hypertrophie der Papillarmuskeln. Weite Aortenklalrpen. Tracheobronchitis. 
M~fiige Stauungsleber. Atrophie der Mile. ]~eine Arteriosklerose. 

Aus dem Sektionsprotoko]l geht hervor, dal~ das Herz in frischem Zustand 
eine braunrote Farbe gehabt hat und die HerzhShlen etwas erweiter~ waren. Das 
einem mittelgrollen, mittelkr~ftigem IV[ann zugehSrige Herz wiegt 450 g. Es 
ist im ganzen loetr~chtlich vergrSl3ert, was man ja auch aus dem Gewicht schliellen 
kann. S~mtliche HerzhShlen sind erweitert, besonders hochgradig die Ventrikel. 
Die Kammerw~ndungen sind verdickt, und zwar links im Durchschnitt 1,2, rechts 
0,5 cm dick. Die Mm. pectinati des rechten Vorhofs und die Trabekel der rechten 
Kammer sind abgeplattet. Die Papillarmuskeln springen in geringem MaBe vor. 
I)ie Valvula Thebesii hebt sieh sehr deutlich yon der Umgebung ab, ist zart und 
diinn. ])as Wandendokard des reehten Vorhofs ist oberhalb des Atrioventrikular- 
~ystems etwas weii~lieh verdickt, ebenso in der reehten Kammer an der Ansatz- 
stelle der Sehnenf~iden dos mittleren Trieuspidalsegels; ira iibrigen ist es rechter- 
seits durehsiehtig nnd zart. Die Membran~ fossae ovalis ist leider herausgesehnitten. 
Die Tricuspidalklappen sind diinn, zart und durehsichtig, nur an der Ansatzstelle 
tier SehnenJ[~tden etwas verdiekt. Sie sind zwisehen den Ansatzstellen der Sehnen- 
~iiden in geringem Grade nach dem Vorhof zu ausgebuehtet. Die Sehnenf~den 
Selbst sind zart, nicht verdickt, und von regelreehter Lange. Die Pu]monalklappen 
sind v611ig zar%, an den Sehliel3tmgsr~tndern gefenstert. An tier Pulmonalis keine 
Anzeiehen yon Arteriosklerose. lm:tlnken Vorhof ist das Endokard im ganzen 
etwas weiBlieh verdickt. Oberhalb des hinteren Mitralsegets sind leistenf6rmige 
Vorspriinge des Endokards ganz wenig angedeutet. Die Yapillarmuskeln im linken 
Ventrikel springen vor, die Trabekel daselbst sind etwas abgeplattet, besonders 
unterhalb der hinteren Mitralklappe. Das Endokard ist in der Gegend des His- 
schen Biindels sowie an beiden Papillarmuskeln und haupts~chlich unter dem 
hinteren Mitralsegel weil~lich verdickt. Beide Mitralklappen sind hochgradig 
sehnig-weill verdickt und geschrumtfft ,, i n  gleieher Weise ihre Sehnenf~den. Die 
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Segel ffihlen sich steinhart an, ebenso der verdickte Annulus fibrosus. Das vordere 
Mitralsegel ist dutch acharfe Einkerbtmgen in 3 Absehnitte geteilt, von denen 
man jeden als besonderes Segel betrachten kSnnte; am hinteren Segel sind 2 der- 
artige Abschnitte zu sehen. Das vordere Segel weist die starksten Verdickungen 
am Klappenschliel~ungsrand auf, w~hrend das hintere Segel im ganzen viel gleich- 
m~13iger und st/~rker verdickt is~ als das vordere. Diese eben erw/~hnten Abschnitte 
der Segel w Slben sieh sehirmartig nach dem Vorhof zu vor, und zwar, wie in Fall 3 
symmetrisch ansteigend und abfallend, so dab also der hSchste Punkt der Aus- 
buchtung in der Mitre der Klappe selbst liegt. Auch diese sehirmartige Vorw61bung 
ist am hinteren Segel noeh starker ausgepr~gt als am vorderen. Zwisehen der 
vorderen und hinteren Mitralklappe befindet sieh noch ein zwisehengesehaltetes 
Segel, das mit seinen zugeh6rigen Sehnenf~den yon zarter Beschaffenheit ist und 
die aneurysmatischen Ver~nderungen nieht mitgemaeht haL. Die Sehnenf~den 
2. Ordnung sind etwas l~nger als die 1. Ordnung. Zwischen dem Ansatzrand des 
linken und rechten Absehnittes des hinteren Mitralsegels befindet sieh ein Sehnen- 
faden, der, selbst wieder kleine Sehnenf/iden abgebend, sich naeh dem Vorhof zu 
keilf6rmig verdiekt und nahe dem Ansatzrand der Klappe an deren Unterfl/~ehe 
breit in diese fibergeht. Makroskopisch gleieht er der fibIigen tterzmuskulatur 
ganz und gar. - -  Die Herzohren sind beiderseits frei yon Thromben und zeigen 
keine besonderen Ver~nderungen. Die Aortenklappen sind sehr breit und weir 
und an den Noduli Arantii betr/~chtlich verdiekt und steinhart. Sonst sind sie 
zart, an den Sehliel~ungsr~ndern gefenstert. Die Aorta weist dieht oberhalb der 
Aortenklappen streifenf6rmige und flKehenhafte, ganz wenig fiber die Intima er- 
habene gelbliche Fleeke auf. Die Innenhaut ist sonst zart und glatt. Die Gef~l~- 
wand welch. Die Kranzgefiige sind kaum geschlangelt, welt und durehg/~ngig, 
mit ganz geringen gelbliehen Intimaverdiekungen. An der Herzmuskulatur keine 
sichtbaren krankhafte n Ver~nderungen, 

Die entzfindliehe Genese der Verdickung des hinteren Mitralsegels besthtigt 
yell und ganz das mikroskopische Bild. Das Vorhofendokard ist fast in seiner 
ganzen Ausdehnung betr~chtlieh verbreitert. Es weehseln Stellen, an denen die 
Elastiea sehr seharf hervortritt besonders im oberen Drittel, mit solehen, an denen 
sie sieh in feinste, regellos durcheinanderliegende elastische F/~serehen aufsplittert 
und gleichzeitig Verdickungen bildet, in denen die elastischen Elemente voll- 
st/~ndig fehlen. Am SchtieSungsrand der Klappe ist der Vorhofendokardfiberzug 
in einen rundlich-ovalen Kn/~uel yon kernlosem, we]lenfOrmig dureheinander- 
liegendem, festgeffigtem Gewebe umgewandelt, das teilweise sehwaeh gef~rbte 
elastisehe F~serchen enbh~lb. W/~hrend das vorhofseitige Endokard in seinen ober- 
flEchliehen Sehiehten fiberhaupt fast gar keine Kelme mehr besitzt und die vor- 
handenen sich ~u~erst b]aB f~rben und eine ganz unscharfe Begrenzung erkennen 
lassen, liegen in den tieferen Sehichten besonders perivaseul~r zahlreiehe klein- 
zellige Infiltrationsherde, die sich aus Leukocyten, Lymphovyten lind Plasma- 
zellen zusammensetzen. Gef~l~e sind iibrigens in samtliehen Schiehten des ganzen 
,zorhofseitigen Endokards anzutreffen, teilweise mft endarteriitischen Ver~nde, 
rungen. Der Annulus ]ibrosus ist dutch eine fast vollst~ndige Nekrose gekenn- 
zeiehnet. :Die nekrotischen Klumpen sind nach der Hamatoxylin-Eosin-Methode 
blaurot und am Rand jedes einzelnen BrSckels tiefblau gef~rbt; einige davon 
haben in ihrer Gesamtheit die blaue Farbe angenommen. Zwischen diesen Klumpen 
liegen in netzfSrmiger Anordnung grobfaserige Bindegewebszfige, die ~eilweise noeh 
spindelfSrmige sehwaeh gef~rbte Kerne aufweisen. Sehr sch6n treten in diesen 
nekrotischen zum Tefl verkalkten Massen eine Unzahl yon deutlich siehtbaren 
Staphylokokken und Streptokokken hervor. Auch noch sehr gu~ gefi~rbte Reste 
yon elastischen Fasern sind in diesen abgestorbenen Bezirken zu sehen. Ein Tell 
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des verkalkten Annulus wird yon einer dicken teilweise festgefiigten elastischen 
Sehieht, die aus den beiderseitigen EndokardiiberzOgen hervorgeht, kreisf6rmig 
eingerahmt. In der Umgebung der verkalkten Zone liegt Blutpigment in Form 
kleiner braun gefarbter K6rnehen. Die fibr6se Schieht zeigt sich beim Abgang 
veto fibr6sen Ring ziemlieh betrachtlich verbreitert und in zahlreiche kurze Frag- 
mente aufgelockert, fast kernlos; sie nimmt in dieser Beschaffenheit das obere 
Drittel der Klappe ein. Daraufhin geht sie ganz enorm in die Breite in einer Aus- 
delmtmg, die das gauze mittlere Drittel der Klappe einnimmt, sie zeigt genau die- 
selben Veranderungen wie der Annulus fibrosus, also Nekrose und Verkalkung. 
Dabei geht die Nekrose an einigen Stellen bis zur Grenzlamelle der elastisehen 
Schicht beider Endokardblatter, die hier nur noch als donne elastische Lamellen 
bestehen. Im unteren Drittel nimmt die Mittelplatte eine der Norm sieh nahernde 
Beschaffenheit an, indem sie nur in maBigem Grade grob fibrillar aufgeJ[asert ist. 
Am Sehliel~ungsrand wh'd sie yon den sehr stark kolbig aufgetriebenen beider- 
seitigen Endokardsehichten zu einer ganz diinnen Lage zusammengedriickt. 
Auch im unteren Drittel besitz~ die fibr6se Schieht nur eine sehr sparliehe Kern- 
zahl. Die elastischen Fasern feh]en ihr in den oberen und mittleren Abschnitten 
gr6Btenteils, am unteren Ende sind sie in normaler Weise vertretem Das Kammer- 
endokard zeig~ in den oberen Partien ein ziemlich normales Verhalten, im unteren 
Drittel sind einige frischere langgestreckte Entziindungsherde an der Obefflache 
zu erkennen, mit nach der Klappenoberfl~che hinstrebenden elastischen :Faserchen 
und Kernen, aueh splittern sieh die elastischen Sehiehten hier breit auf, so daI~ 
yon eigentliehen Grenzlamellen nichts mehr zu sehen ist. In den tmSeren Ab, 
schnitten verh~lt sich das kammerseitige Endokard in der gleichen Weise wie der 
vorhofseitige EndokardOberzug. An den Sehnen/aden ist die fibrSse Sehieht ganz 
erheblich verdickt, hyalin und kernlos, elastisehes Gewebe ist darin nicht zu sehen. 
Die elastischen t)berzOge sind ebenfalls zum grSl]ten Tell stark verbreitert und auf- 
gefasert. Das Aortensegel der Mitralis la13$ in seinen oberen Abschnitten in erster 
Linie Altersver~nderungen erkennen, die sich in einer Verbreiternng der fibrSsen 
Sehicht kundgeben, ohne dal~ hier entziindliche Veranderungen an den Endokard- 
tiberziigen zu beobachten sind. Die Endokardschich~en sind in den oberen Partien 
der Klappe grobfaserig aufgelockert. Im mittleren Abschnitt sieht man ein ziem- 
lich normales Verhalten der gesamten Klappenschichten, wahrend im unteren 
Drittel der Klappe dieselben Ver~nderungen vorhanden sind wie in dem gleichen 
Abschnitte der hinteren Mitralklaloloe mit der Ausnahme, dab bier das kammer- 
seitig e Endokard starker und weitgehender mitbeteiligt ist als deft. Es besteht 
namlich eine hochgradige Aufsplitterung der Endokardschichteu in regellos durch- 
einanderliegende Knauel, die sich aus elastischen und ]Bindegewebsfasern mit 
zahlreiehen spindel~Srmigen Kernen zusammensetzen. Auch die von dieser Klappe 
abgehenden Sehnenfaden weichen yon denen des hinteren Segels in nichts ab. An 
den Tricuspidalklappen konnte ich keine entziindlichen Veranderungen nachweisen, 
vielmehr waren bier nur geringe Altersver~nderungen zu erkennen, die sieh in 
einer leichten groben Alfffaserung der EndokardiiberzOge und der fibrfsen Schicht 
kundtaten. 

Der in der makroskopischen :Beschreibung des tterzens erwahnte verdiekte 
Sehnen]aden am hinteren Mitralsegel erwies sich als ein Gebilde, das aus einer 
derben verdiekten kernreichen fibrSsen Schieht bestand, die beiderseits yon einem 
riesig verbreit~erten elastisehen Mantel umgeben war. Muskulatur lieB sich im 
van Gieson-Pr~parat nicht nachweisen. An der tterzmuskulatur sieht man eine 
m~l~ige Lipofuscinablagerung um die Kerne herum in der typischen Weise. 

Fall 5. H. M., 62 Jahre, Kindeffrau; gestorben am 24. V. 1899. Obduktion 
am 25. V. 1899. 
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Dieser Fall  s tammt aus der Sammlung unseres Institutes. Die zugeh6rige 
Krankengeschiehte konnte ieh nieht mehr bekommen. 

Klinisohe Diagnose: Mitralinsu~fizienz. 
Sektionahauptdiagnose: Aneurysma des vorderen Zip/els der Mitralis. Starke 

gerdiclcung der ~ehnen/Sden. Geringe Hypertrophie des ganzen Herzens. Alte ]ibrSse 
Pleuritis. Chronische Bronchitis und geringes Emphysem. Grofie Struma cystiea 
und ]ibrosa. 

Das Herz wiegt 375 g. Ill ffischem Zustand soil die Muskulatur eine blaB- 
braune Farbe gehabt hahen. Seine Form kommt der eines spitzen Kegels nahe. 
Die Herzspitze wird veto linken Ventrikel gebildet. An der Vorderflgche des 
rechten Ventrikels befinden sich 2 je etwa talergrol~e Sehnenflecke. Beide Vor- 
h6fe shad erweitert. ])as Lumen der Kammern ist regelrecht. Die Dicke der 
linken Kammer betrggt 1,5 cm, die der rechten 0,6 cm im Durehschnitt. An 
den Mm. peetinati beider Vorh6fe lgl~t sich keine I-Iypertrophie nachweisen. Das 
Vorhofendokard ist beiderseits durchsiehtig, glatt und zart. Die Valvula Thebesii 
springt sehr stark vor und ist yon einigen feinen LSchern durchsetzt. Beide Herz- 
ohren sind ffei yon Thromben. Die Trabekel und Palaillarmuskeln des rechten 
Ventrikels springen wenig vor. Das Wandendokard ist bier zart. Die Schliel~ungs- 
rgnder der Tricuspidalklappen sind durch hirsekorngrol~e Verdieknngen aus- 
gezeiehnet, die am vorderen Segel etwas stgrker ausgeprggt sind als an den iibrigen. 
Zwischen den Sehnenfgden erkennt man ebenfMls an den Schliel~ungsrgndern 
leichte taschenartige Ausbuchtungen nach dem Vorhof zu. Die Sehnenfgden der 
Tricuspidalldappen sind durchweg diinn und zart. Im linken Vorhof sind ober- 
halb des hinteren Mitralsegels leistenartige Vorspriinge des Endokards eben gerade 
zu erkennen. Der Hypertrophie der linken Kammer entspricht ein nicht sehr 
hochgradiges Vorspringen tier Papillarmuskeln und Trabekel. An den letzteren 
sowie in der Gegend des Hisschen Biindels ist das sonst durehsichtige Kammer- 
endokard ganz wenig weiBlieh verdickt. Das hintere Mitralsegel ist in toto an- 
n~hernd ebenso stark verdickt wie das des zuletzt beschriebenen Falles. Es ist 
v6llig starr und l~13t sieh in seiner Form treffend mit  der einer schwimmenden 
Qualle vergleichen. Am Ansatzrand steigt das Segel zieralich steil und kurz vor- 
hofw~tr~s an, h~lt sieh eine grSl3ere Strecke gleichlni~l~ig plateauartig auf der er- 
reichten tt6he und i&llt dann ebenso kurz mid steil wieder naeh dem Setfiie~ungs- 
rand ab. Seine zugeh6rigen Sehnenfgden sind ganz erheblieh verdiekt und ver- 
kiirzt. Das Aol~ensegel der Mitrslis ist bedeutend zarter mid weist nur am Sehlie- 
l~ungsrand gut pfefferkorngrol~e Verdieknngen auf. Kleine taschenartige Aus- 
buchtungen ~n der Peripherie zwisehen den Sehnelxf~den shad vorhanden. Seine 
Sehnenf~den sind straff gespannt, grSBtenteils zart, ehaige wenige mgBig verdiekt. 
Die Aorten- und Pulmonalklappen sind z~rt, beweglieh und schlul3fghig. Die 
Coronargef~fte wenig geschl~ngelt, zartwandig. Die Int ima der Aorta weist, soweit 
sie noch vorhanden ist, sp~rliehe polsterartige Verdickungen auf, ihre Wand ist 
welch. Die Sehnittflgehe dureh die Herzmuskulatur ist glatt. 

DaB das ursgehliehe Moment der Mitralklappenvergnderungen in diesem Falle 
das gleiehe ist wie das im vorhergehenden, l~gt uns das Mikroskop Mar und deut- 
lieh erkennen. 

Hinteres Mitralsegel: Allgemeine, ziemlieh gleichm~gige Verbreiterung des 
vorhofseitigen Endokards  besonders der elastisehen und elastisch-fibrSsen Sehich- 
ten. AuBerordentlieh seharf in die Augen springend sieht man bier vorhofseitig 
eine ganz g le iehm~ige  Verdiekung der subendothelialen Sehieht in der ganzen 
L~gnge der Klalape; ebenso ist der End0theltiberzug selbst in derselben Ausdehnung 
ganz unversehrt. Die elastisehen Fasern laufen durehweg parallel der Klappen- 
oberfl~che. Die elastisehe Grenzlamelle der elastischen Sehieht ist deutlieh ans- 
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gepr/~gt und gut erhalten, die Kernzahl und Kernfarbe normal. Nur am freien 
Rand befindet sich eine sehr m~$Jge Auffaserung und Verdickung des Vorhofendo- 
kards. Auch an der fibr6sen Mittelplatte erkennt man wenigstens in den oberen 
und mittleren Partien so gut wie keine besonderen pathologisehen Ver/~nderungen. 
Wit haben hier nut eine geringe Auffaserung der einzelnen Bindegewebsbiindel. 
Dagegen kann man in den untersten Abschnitten naeh dem freien Rand zu eine 
ganz betraehtliche Auflockerung und geringe Verbreiterung der Mittelplatte wahr- 
nehmen, wobei die dicken Bindegewebsfasern fast ganz verlorengegangen sind 
und die ganze Schicht nur noch aus einem locker gefiigten netzartig angeordneten 
Gewebe yon feinen zarten ]~indegewebs- und elastischen Fasern mit zahlreichen 
langen und spi~deligen Kernen br Dieser Abschn~tt der tibr6sen Schicht 
besitzt im H&matoxylin-Eosin-l~raparat einen leichten blauen Farbenton und 
diirfte wohl zweifellos als gallertige Entartung anzusprechen sein. Die Haupt- 
ver~nderungen der hinteren Mitralklappe liegen in diesem Fall am kammerseitigen 
Endokard. Veto Wandendokard des Ventrikels, in ziemlich normaler Beschaffen- 
heft abgehend, verdickt sich das kammerseitige Endokard, insbesondere die ela- 
stisehe Schicht sehr raseh zu htigeligen Gebilden, die in abwechselnder Ausdehnung 
und Dicke veto Ansatz- bis zum Schliel~ungsrand gehen. Teilweise ist die elastische 
Lamelle der elastisehen Sehieht unter den Endokardanschwellungen deuthch zu 
sehen, meistenteils fasert sie sich vor diesen Herden auf in feinste im allgemeinen 
sehwach gef~rbte elastische F~serehen. Dann kann man wieder Bezirke beobachten, 
we die elastischen Elemente und auch die Bindegewebsfasern g/inzlich fehlen; dabei 
sieht man gerade in diesen Bezirken verhaltnism~l~ig zahlreiche dtinne Kerne, die 
samtlich naeh der Klappenoberflache zustreben. Der Verlauf der Gewebselemente 
in den Anschwellungen und Kn~ueln ist, wie schon mehrmals beschrieben, wellen- 
f6rmig und zwiebelschalenartig geschiehtet. Die Sehnenfaden 2. Ordnung haben 
gr6ittenteils einen normalen histologischen Aufbau, hingegen sind die 1. Ordnung 
hochgradig ver~ndert, die letzteren setzen sich meist aus einer unver~nderten 
bindegewebigen Mittelschicht zusammen, w~thrend tier End0kardiiherzug ganz 
erheblich verdickt, aufgefasert und in seiner Kontim~it~t gr68tenteils dutch viele 
Herde mit aufstrebenden elastischen F~serchen und ebenso gerichteten reichlichen 
Kernen unterbroehen ist. Auch hier haben wir hiigelige Verdickungen der ela- 
stischen Faser~, wie am kammerseitigen Endokard der Klappe. Das Aortensegel 
der Mitralis verh/~lt sich in seinen oberen Abschnitten fast ganz normal, mit Aus- 
nahme einiger langgestreckter, teilweise ausgedehnter Wucherungen der sub- 
endothelialen Schicht des vorhofseitigen ~berzugs und einer geringen Aufloekerung 
der beiden elastisehen Schichten des kammerseitigen Endokards am Ansatzrand. 
Dagegen befinden sich am freien Rand, der makroskopischen Verdiekung ent- 
sprechend, auf beiden Seiten gr6$ere und kleinere Entziindungsherde mit reich- 
lichen naeh der Klappenoberfl~che zu strebenden elastischen F~serchen und weni- 
gen, stellenweise ganz fehlenden, gleichgerichteten Kernen; ferner eine hoch- 
gradige Auflockerung und gallertige Entartung der fibrSsen Platte daselbst. Die 
Verdickung der zugeh6rigen Sehnenf~den wird in der Hauptsache dutch eine Ver- 
breiterung der elastisehen t3berziige bewerkstelligt. Die Tricuspidalklappen 
bieten, abgesehen yon einigen kleinen entziindlichen Stellen, am SchlieBungsrand 
des vorhofseitigen Endokards, sowie einer umschriebenen, ebenda sich befindenden 
gallertigen Entartung der fibr6sen Schicht und einer Verbreiterung der subendo- 
thelialen Schicht auf der Kammerseite in den oberen beiden Dritteln keine be- 
sonderen Alters- oder Entziindungsprozesse. Die Sehnen/dide*~ der rechten Kammer 
besitzen gut erhaltene, kaum verdickte elastische M~ntel und eine regeh'echte 
mittlere fibr6se Zone. An der Herzmuskulatur lie$ sich aueh mikroskopisch nichts 
Krankhaftes nachweisen. 

f 
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Fall 6. Auch dieses Herz s tammt aus der Sammlung unseres Instituts. Leider 
war zu diesem Fall weder das Sektionsprotokoll noch die Krankengeschichte zu 
erhalten. 

Die Form des vorliegenden aufgeschnittenen Herzens mag wohl in frischem 
Zustand eine stumpf kegelfSrmige gewesen sein. Gewicht 300 g. Die Ober[lache 
ist glatt;  an der Vorderseite des rechten Ventrikels befinden sich einige gr61~ere 
Sehnenflecke. Die beiden Kammern sind etwas erweitert. Die Vorh6fe sind leider 
nicht mehr vollstiindig vorhanden, da das Herz wohl bei der Sektion zu kurz ab- 
geschnitten wurde. Die Dicke der linken Kammerwand betragt im Durchschnitt 
0,9 cm, die der rechten 0,4 cm. In  beiden Ventrikeln springen die Trabekel und 
Papillarmuskeln maBig vor, ebenso die i~[m. pectinati im rechten Vorhof. Das 
Wandendokard ist iiberall durchsichtig, glatt und zart; das Foramen ovale ge- 
schlossen. Beide Herzohren sind frei yon Thromben. Samtliehe Semilunarklappen 
sind zart, gut beweglich an den SchlieBungsrandern etwas gefenstert. Die Tricus- 
pidalklappen mit  ihren Sehnenf~den sind ebenfalls zart, ohne jegliche Verdickungen; 
nur am freien Rand zwischen den Sehnenfaden lassen sich taschenartige Vor- 
w61bungen nach dem Vorhof zu erkennen. An der Mitralis haben wir wieder in 
erster Linie am hinteren Segel die sch~rmartigen Klappenveranderungen. Das 
hintere Mitralsegel ist in toto betrachtlich und ziemlich gleichmaI~ig verdickt und 
starr, seine Sehnenf~den sind zum Tell ebenfalls verdickt, zeigen jedoch nicht das 
sehnig-weil~e Aussehen, zum Tell sind sie ganz zart. Die Form dieser schfi'martigen 
Veranderungen gleicht v6llig der in Fall  4 und 5. Das Aortensegel der Hitralis 
zeigt nur am Schliel~ungsrand knotenartige Verdickungen und ist auch nur in 
seiner unteren Hiilfte besonders stark zwischen den Sehnenfiiden nach dem Vor- 
hof zu gewSlbt; einzelne zugeh6rige Sehnenfaden sind verdickt, auch bier nicht 
sehnig-weiI~; die iibrigen zart. Die Schnittflache des Myokards ist glatt. An der 
Aorta und Pulmonalarterie sowie an den Kranzgef~Ben sind keine Anzeichen yon 
Arteriosklerose wahrzunehmen; ihre ~Tandungen Mind weich. 

Die mikroskopische Untersuchung der hinto'en Mitralklappe zeigt, dab die 
Verdickung in den dem Ansatzrand naheliegenden Teilen im wesentlichen einer 
gleichmal]igen Verbreiterung des vorhofseitigen Endokardiiberzuges und einer 
geringen Auflockerung der fibrSsen Schicht entspricht. I n  den mittleren und 
unteren Abschnitten sehen wir am kammerseitigen Endokard mehrere gr6Bere 
und kleinere Anschwellungen, die durch eine Auffaserung der elastischen Grenz- 
lamellen, Kernreichtum und die nach der Klappenoberflache hinziehenden ela- 
stischen Faserchen gekennzeichnet sind. An einigen Stellen dieser hiigehgen 
Vorspriinge sieht man andererseits wieder fast vSllige Kernlosigkeit und Fehlen 
der elastischen Elemente. Auch am vorhofseitigen Endokard sind in der Mitre 
und am unteren Rand der Klappe einige kleinere Entziindungsherde zu erkennen. 
Der vorhofseitige Endokardiiberzug behalt seine Breite bei. Die fibr6se Schicht 
bleibt in der gleichen Ausdehnung wie in den oberen Teilen fast bis zum ffeien 
Rand aufgefasert, wo sie zwischen den sehr verdickten Endokardm~inteln nur 
einen schmalen Streifen darstellt. Nach dem freien Rande zu gehen die beiden 
Endokardblatter, wie oben angedeutet, ungemein in die Breite. Wir sehen bier 
wieder die bei den ]etzten Fallen erwiihnten zwiebelschalenartig gesctfichteten 
Anschwellungen und Knauel, in denen die elastischen und Bindegewebselemente 
parallel nebeneinanderliegen, ohne eine einheitliche Richtung einzuschlagen. Die 
elastischen Fasern fehlen hier teflweise v611ig und vielfach ist der Zusammenhang 
eines elastischen Bindegewebszuges durch ganz feine elastische und Bindegewebs- 
fasera unterbroehen, die zu ihm in senkrechter Richtung verlaufen. Den ver- 
dlckten Sehnenfdden entspricht mikroskopisch eine Verdickung der mittleren 
fibrSsen Schieht, wahrend die elastischen Elemente sieh ganz normal verhalten. 
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Am Aortensegel tier Mitralis sehen w~r nur am ~reien Rand krankhafte I~rozesse. 
Die fibrSse Schieht ist hier in der schon beschriebenen Weise gailertig entartet,  
die beiderseitigen Endokardfiberziige sind zu spindel~Srmigen und rundlich- 
ovalen Gebilden aufgetrieben, in denen sich die elas~,ischen Elemente zu feinsten 
vie]fach ganz schwach gefarbten elastischen Faserchen auflSsen, und wo auch an 
mehreren Stellen elastisches Gewebe fiberhaupt fehlt. Es sind auch verschiedene 
Entzfindungsherdc vorhauden, die zu beiden Seiten der Ktappenoberflache liegen 
und teilweise bis in die fibrSse Schieht hinein sich erstrecken. Die Sehnenfaden 
verhalten sich histologisch gleichartig denen der hinteren Mitralklappen. An 
den Tricuspidalldappen und deren Sehnenfaden waren mikroskopisch weder ent- 
ziindliche noch Altersver~nderungen ~estzustellen. Anch an d~r Herzmuskulatur 
waren keine krankhaften Prozesse wahrnehmbar. 

Fall 7. Dieser Fall nimmt eine Ausnahmestellung in der Reihe der bisherigen 
ein; es handelt sich namlich hier um ein Kinderherz, an dem die schirmartigen 
Veranderungen der Atrioventrikularklappen in sehr schSner Weise hervortreten. 
Der Fall wurde in der Kinderheilanstalt seziert. 

P. tL, weiblich; 13/4 Jahre alt. Iqaeh dem Auszug aus der Krankengeschiebte 
sind die Eltern gesund. ])as Kind kam bei normalem Gelourtsverlau~ 14 Tage zu 
friih auf die Welt und butte ein Geburtsgewieht yon 61/~ Pfund. Als es ~/~ Jahr  
alt war, wurde vom Arzt ein He~zfehler festgestellt. Seit der Geburt war der Mutter 
das starke Schlagen des Herzens aufgefallen; sie hOrte angeblich ein blasendes 
Geranseh, wenn sie das Ohr an des Kindes Brust tegte. Im November 1922 bekam 
das Kind Masern. Am 23. II.  1923 erkrankte es mit  Husten und Fieber und wollte 
niehts mehr essen. 

Klinischer Herzbe/und: Herzgrenzen rechts: 1 Querfinger nach aul]en vom 
rechten Sternalrand, oben: Rand der 3. Rippe, links: nieht abgrenzbar. Spitzen- 
sto/~ sicht- und ffihlbar, erschfittert die ganze linke Brustwand in fiber handbreiter 
Ausdehnung. Geringe systolische Einziehung. Seharf fauchendes systolisches 
Gerauseh, am deutlichsten an tier Spitze zu hOren, dabei den 2. Ton v511ig ver- 
deckend. Ende Januar  1923 Exitus. 

Klinische Diagnose: Angeborener gerzfehler. Bronehopneumonie.  
Sektionshau79tdiagnose: Hypertrophie des gesamten Herzens, besonders links. 

Verlgngerung der Mitralk~appe~zipfd. Kleinheit der Papiltarmuskeln. Stauung 
in Milz, Leber und Nieren. Fettleber. Stauung in den Lungen. Bronchitis. Broncho- 
7)neumonische Herde in den Unterlappen. 

Da klinisch der Verdacht auf einen Septumdefekt bestand, wurde das Herz 
in sitn mit Forma/in aufgespritzt, einige Tage fixiert und sodann dureh einen Fron- 
talschnitt in der Mitre geteilt. Es hat ein Gewicht yon 130 g und eine stumpf 
kegelf6rmige Gestalt und glatte Oberflache. Uber beiden Herzohren sowie fiber 
der Abgangsstelle der Art. pulmonalis aus dem rechten Ventrikel ist das Epikard 
fl~tchenhaft weiBlieh verdickt (Sehnenfleeke). Die Muskulatur hatte im frischen 
Zustand eine hellrotbraune Farbe, ihre Schnittflaehe ist glatt. Beide Vorh6fe 
sind stark dflatiert, ]edoeh kaum hypertrophiel"~. Im reehten Vorhof finden sieh 
wieder Netzbildungen an der Valvula Thebesii, sowie feine Sehnenfaden vom 
vorderen Trieuspidalsegel zur Valvula Eustachii ziehend. Ebenso sind in beiden 
tterzventrikeln abnorme Sehnenfaden vorhanden. ])as Foramen ovule ist welt 
often. Die Mm. pectinati  springen wenig vor. Das Vorhofendokard ist besonders 
im linken Atrium an zahlreiehen Stellen weiBilch verdiekt. Oberhalb des hinteren 
Mitralsegels sind im linken Vorhof deutilehe leistenar~ige Endokardvorsprfinge 
zu seRen. Die linke t terzkammerwand sowie das Septum ventrieulorum ist ganz 
enorm hypertrophiert. Die reehte Ventrikelwand ist besonders im oberen Ab- 
schnitt verdickt, im allgemeinen jedoch verhaltnismaBig viel geringer als die linke. 
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Dicke der linken Ventrikel- und der Kammerscheidewand durehschnittlich 1,3 
bis 1,5 em, der rechten im oberen Tell 0,7, nach der Spitze bin 0,3--0,4 cm. Die 
Papillarmuskeln beider t terzkammern sind ebenfalls hyperlbrophisch, dagegen 
auffallend kurz. Die Trabeket springen m/ifig vor, links starker als rechts. Die 
lVIitralklappen sind insgesamt ziemlich gleichm~Big verdickt, des hintere etwas 
starker Ms des vordere Sege]; beide sind schirmartig nach dem Vorhof zu vor- 
gew61bt, wobei die Formver~nderung wieder an der hinteren Klappe viel betr~cht- 
licher und ausgepr/~gter ist als am Aortenzipfel. Der h6chste Punkt der VorwSlbung 
liegt in der Mitre der Klappe. Die Sehnenf/~den der Mitralis sind zum gr6Bten Teil 
stark verdickt nnd auBerordentlich lang. Ihr gcgenscitiges L~ngenverhgltnis ist 
regelrecht. Ahnliche Ver~nderungen wie die Mitral- weisen auch die Trieuspidal- 
klappen auf, insbesondere der vordcre Zipfe]. Jedoch sind bier die Ver~nderungen 
bedeutend geringer, sowoM was die Verdickung als auch die Ausbuehtung an- 
belangt. Ihre Sehnenf/iden sind zum grogen Teil cbenfalls vcrdickt und verlgngert, 
ihre gegenseitigen L~ngenmaBe sind riehtig proportioniert. Des Wandcndokard 
beider Ventrikel ist besonders an den Papillarmuskeln und an den Ansatzstellen 
der Schnenf~den an der Kammerwand weiBlich verdickt. Beide, I-Ierzohren sind 
frei yon Thrombcn. Die Aorten- und Pulmonalklappcn sind zart und schluBf~hig, 
ebenso sind an den Gef~gen keine krankhaften Ver~nderungen festzustellen. 

Die mikroskopische Untersuchung des hinteren Mitralsegels ergibt in dessen 
oberem Absehnitt keine krankhaften Ver~nderungen. Das vorhofseitige Endokard 
ist bier ziemlieh breit, aus teineren und gr6beren, tier N lappenoberfl~ehe parallel 
verlaufenden, gut gef~rbten elastischen Fasern zusammengesetzt. Die einzelnen 
Endokardschichten sind trotz ihrer Breite nieht schaff voncinander zu trennen. 
Die fibr6se Schicht ist ebenfalls ziemlich dick, yon zah]reiehen feinen elastischen 
F~serchen durchsetzt, ohne irgendwelehe Besonderheiten. Das kammerseitige 
Endokard besteht aus einem schmalen Strang deutlich gefs elastischen Ge- 
webes. Die spindelf6rmigen, ovalen und runden Kcrne sind in allen Klappen- 
schichten sehr reichlieh vorhanden und im H~matoxylin-Eosin-Pr~parat tiefblau 
~efi~rbt. Die Bindegewebsfasern sind fein und zart. Wtthrend am vorhofseitigen 
Endokard bei gleiehbleibender Breite und gleichem Verlauf die elastischen Faser- 
ztige erst in der Gegend der SchlieBungslinie sich allmhhlieh immer schw~icbcr 
f&rben und yore elastischen Gewebe nur noch ganz feine F~serchen zu sehen sind, 
kann man am kammerseitigen Endokard kurz vor dem Abgang des ersten sieht- 
baren Sehneniadens 2. Ordnung (yore Ansatzrand an gerechnet) cinen ganz ty- 
pisehen tiefgreifenden Entziindungsherd erkennen. Er zeiehnet sich dadurch aus, 
dab er bis an die fibr6se Schicht heranreicht, ein gr6Beres Gefg8 in seiner Mitre 
liegt, stellenweise ganz kernlos ist und dadureb, dab in ihm nur einige ganz zarte 
nach der Klappenoberfl~che gerichtcte elastische und Bindegewebsft~serehen 
liegen. Weiter naeh abwiirts sieht man langgestreckte hfigelige Verdickungea 
des kammerseitigen Endokards mit  feinen ebenfalls nach der t~]appenoberfl~che 
hinstrebenden elastischen und ganz sp~rlichen zarten Bindegewebsfasern; auger- 
dcm ebenda stellenweise vSllige Kernlosigkeit. Nach dem Sch]ieBungsrand hin 
sind beide Endokardbl~tter, wie schon wiederholt beschrieben, zu zwiebelsehalen- 
artig angeordneten Kngueln verdickt. Des elastische und Bindegewebe ist in 
dicsen Kniiueln nur in Form yon zarten Fasern vertreten. ZusammenhS~ngende 
Faserziige sind nicht vorhanden, dagegcn zahlreiche, intens, iv gefg, rbte spindelige 
Kerne. Die fibrSse Schieht ist im unteren Klappenabsehnitt  etwas aufgelockert, 
gallertig beschaffen, Das elastische Gewebe ist im allgemeinen an diesen jugend- 
lichen Klappen viel schw~cher gefS, rbt  Ms an den Klappen Erwachsencr.. Vom 
vorderen Mitralsegel ist nur zu erw~,hnen, dab in seinen unteren Partien die endo- 
theliale Sehieht des vorhofseitigen Endokards stellenweise hiigelig angeschwollen 
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ist, und dal] an der Schliel]ungshnie: die eiastischen Lamellen sich auffasern und 
weiter nach abw~trts fast ganz verlorengehen. An der Stelle, wo die Auffaserung 
einsetzt, ist eine ganz erhebliche Anschwellung der subendothelialen Schicht und 
an umschrie~:enen Stellen vSlliger Kernverlust zu bemerken. An den Sehn~n- 
i0x/en der Mi~ralis waren, sowei~ sie untersuch~ wurden, keine entztindlichen Pro- 
zesse festzustellen, ihre Verdickung riihrt haupts/~chlich sowohl yon einer Ver- 
breiterung ihrer gesamten normalen Schichten als auch insbesondere einer Ver- 
breiterung der subendothelialen Schicht her. An den Tricu.spidalsegeln ist das 
vorhofseitige Endokard zun~chst durch eine gleichm~$ige Verbreiterung der sub- 
endothelialen Schicht ausgezeichnet, dannist bier abet auch an einigen Stellen tier 
Zusammenhang der elastischen Faserztige unterbrochen, tells (lurch v5lliges Fehlen 
tier elastischen Elemente, tells dadurch, alas die Lamellenztige sich etwas aufspalten, 
und die elastischen l~/~serchen senkrech~ zur Klappenoberfliche verlaufen. Am 
kammerseitigen Endokard sieht man runclliehe, teilweise gestielte, yon feinen 
elastischen und Bindegewebsfasern durchzogene Anschwellungen, die der sub- 
endothelialen Schicht angehSren und in denen stellenweise groSe Kernarmut vor- 

-herrscht. Von den Sehnen]~den der Tricuspidalklappen sind keine besonderen 
histologischen Ver/~nderungen zu erw/~hnen. 

Nach dcm mJkroskopischen Befund besteht wohl kein Zweifel, dal] 
hier einmat eine Endokarditis bestanden hat, die sich, wenigstens de r .  
Anamnese nach, am wahrscheinlichsten im Mutterleibe abgespiel~ hat-. 

Fiir die Erkl/trung dieser hochgradigen aneurysmatischen Ver/tnde. 
rungen kommen zun/tchst 2 Hauptfaktoren in Betracht,  ein passiver 
und ein aktiver. 

Unter  dem passiven Faktor  verstehe ich die histologische Beschaf- 
felaheit der Klappe ~elbs~, unter dem aktiven den mechanischen Druck 
des Blutstroms auf die Klappensegel. Fassen wit das erste Moment 
ins Auge, so hat  uns ja die mikroskopische Untersuchung unserer F/tlle 
gezeigt, dal~ die Klappen durchweg mit  frischeren und i l teren Entztin- 
dungsherden behaftet  w a r e n - - w a s  ~brigens in Fall 1, 2 und 7 mit  bloSem 
Auge nicht zu erkennen war - -  und dabei gleichzeitig Altersver/tnde- 
rungen aufwiesen, wobei in dem einen Fall mehr die entziindliche, in 
dem anderen mehr die Alterskomloonente in den Vordergrund trat.  Es 
fragt sich nun, welche yon diesen beiden Komponenten bei der Ent-  
stehung unserer Schirmklappen als Ursache mehr in das Gewicht f/tilt. 
Ich glaube, dab wohl kein Zweifel dartiber bestehen kann, dab einmal 
der Verlust des elastischen Gewebes, dann aber auch ein Umbau i~l 
der Kontinuit/tt  und Richtung der elastischen Faserziige fiir derartige 
Ver~tnderungen z u  beschuldigen ist.. Ich habe mich deshalb auch bei 
tier histologischen Untersuchung der Fil le  in allererster Linie der 
Beobachtung des elastischen Gewebes gewidmet. Vor allen Dingen 
m6chte ich den entztindlichen Vorg/tngen, ob sie nun ~rischerer oder 
/tlterer Natur  sind, die Haulotschuld an den Formver/tnderungen tier 
Klappen zuschreiben, denn gerade diese greifen am meisten zerstSrend 
in die Kontinuit/tt  der normalen elastischen Ktappenschichten ein. Eines, 
teils machen sie ja  tiefgreffende Narben, die oft das ganze Endokard- 
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blatt  durehsetzen und dabei einen v611igen Verlust des elastischen Ge- 
webes bewirken, andernteils kommt es bei oberflaehliehen Entziindungs- 
herden zu einem glatten Umbau der elastisehen Lamellen insofern, als 
sieh die letzteren sehon vor dem Entziindungsherd in zahlreiehe feinste 
Fi~serehen aufspalten, die wieder eine zu dem Verlauf der normalen 
elastisehen Sehiehten senkreehte Riehtung einhalten und aber aueh 
regellos dureheinander liegen. 

Inwieweit sieh die Altersver~nderungen bei der Bildung der Sehirm- 
klappen beteiligen, ist sehwer zu sagen; wahrseheinlieh spielen sie aber 
keine iiberm~gig groBe Rolle dabei. Denn wir sehen ja hier trotz der Ver- 
breiterung der Endokardbl/~tter und trotz der Aufsplitterung der I taupt-  
elastiea in mehrere dieke elastisehe Lamellen, doeh eine Erhaltung des Zu- 
sammenhangs und stets die normale Riehtung der der Klappenoberfl~ehe 
parallel verlaufenden Faserztige. DaB eine gallertige Entar tung der fibr6- 
sen Mittelschieht vial dabei ausmaehen k6nnte, kann ieh mir nieht reeht 
vorstellen. Man miigte h6ehstens daran denken, dab beim elastischen 
Gewebe im Alter eine qualitative Minderwertigkeit in bezug auf die 
Elastizit~t Platz greift und so eine allm/~hliehe ])ehnung, Verl~ngerung 
und Ausbuehtung der Klappe zustande kommen k6nnte. Analoge Bei- 
spiele haben wir ja beim Altersemphysem und der sehlaffen Pneumonie, 
bei der wahrscheinlieh nieht nur das geringere Exsudat  in den Alveolen, 
sondern aueh die quantitat ive und qualitative Herabsetzung des ela- 
stisehen Gewebes eine Rolle spielt, fernerhin bei der so h~ufig anzutref- 
Ienden Erweiterung der nieht spezifiseh erkrankten Aorta ~tlterer Leute. 
Gerade diese qualitative Ver/~nderung des elastisehen Gewebes ist viel- 
leieht aueh z. T. ftir die zu Anfang erw~hnten lohysiologisehen Tasehen- 
biidungen verantwortlieh zu machen. 

Wir kommen j etzt zum 2. Hauptfaktor,  dem Druek des Blutstromes. 
Aus unseren F~llen geht hervor, dag stets ein erh6hter Blutdruek vor- 
handen war, der teilweise dureh Lungenver/~nderungen wie Tuberkulose, 
Emphysem, Pneumonien, Pleuritiden und ehronisehe Bronehitiden, 
teilweise dureh Schrumpfnieren und Arteriosklerose bedingt war. I)azu 
kommt noeh in einigen l~i~llen eine zweifellose Insuffizienz der Mitral- 
klappen, die sieherlieh ebenfalls in diesem Sinne zu verwerten ist. Es 
ist aueh in allen F/~llen mehr oder weniger sine I-Iyl?'ertrophie beider 
I-Ierzkammern da, w~hrend in den Vorh6fen keine oder nur eine ganz 
geringe Wandverdiekung festzustellen ist. Anseheinend gen/ige also ein 
normaler Blutdruek nieht dazu, um eine unseren F/~llen analog ver- 
/~nderte Klappe sehirmartig naeh dem Voraof zu vorzuwSlben. 

Ein weiterer Punkt,  der bei der Entstehung der Sehirmklappen zu 
bertieksiehtigen ist, ist die angeborene Anlage. Es seheint dieses Moment 
zwar etwas weir hergeholt, doeh wurde ieh dureh einige 1/~ngst bekannte, 
yon Chiari genauer besehriebene Migbildungen darauf aufmerksam. Es 
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sind dies die Netzbildungen im reehten Vorhof, die unter meinen Fallen 
an 3 Herzen zu beobaehten waren. Auffallenderweise befanden sigh in 
denselben Fa]len auch stets abnorme Sehnenfi~den in den Ventrikeln. 
Auf dieser Grundlage ware das fiir uns wichtige Moment die Verlange- 
rung entweder des IfAappensegels selbst oder der Sehnenfaden oder abet 
aueh der Papillarmuskeln, wobei sich zu einer Verlangerung des ganzen 
Klappenapparates versehiedene MSglichkeiten kombinieren lassen. Wir 
haben denn auch bei dem kindlichen Herzen auffallend kurze Papillar- 
muskeln und welt fiber die Norm hinaus lange Sehnenfaden. Entwieklungs- 
gesehiehtlieh lieBe sich dafiir die Erklarung ja leicht abgeben: entweder 
hatte man eine iibermal~ige Wueherung der an dan ven6sen Ostien befind- 
lichen Endokardkissen, aus denen bekanntlieh die Klappensegel hervor- 
gehen, und gleichzeitig dasselbe Verhalten der Kammermuskelbalken, aus 
denen sieh sparer die Papillarmuskeln nnd Sehnenf~den heraus entwiekeln, 
oder abet ein stark vermehrtes Langenwaehstum der einen bei normaler 
evtl. sogar verminderter L~inge der anderen. Doeh glaube ieh, dab man 
in der Mehrzahl der Fglle das Riehtigere trifft, werm man die naehst- 
liegende Ursaehe ffir die Entstehung der Sehirmklappen annimmt, nam- 
lieh die allmahliehe Entwieklung dieser Veranderungenim spateren Leben. 

Wir haben jetzt noch tines fiberaus wiehtigen, funktioneI1 dem 
Klappenapparat zugeh6rigen Teiles zu gedenken, der Sehnenfaden. Dal~ 
die bisher yon den Klappen erwahnten Faktoren aueh fiir sit ihre 
Giiltigkeit haben, ist wohl bei ihrer histologisehen Beschaffenheit selbst- 
verstandlieh. Es kommt bier besonders noeh auf die Anordnung und 
Lange der einzelnen Sehnenfgden untereinander an. Krehl sagt in einem 
Aufsatz fiber den Meehanismus der Trieuspidalklappen: ,,Die Chordae, 
die an den freien Rand der Klappe gehen, sind betraehtlieh ktirzer als 
die, welehe sich an der Unterflaehe ansetzen. Von grSBter Wiehtigkeit 
ist, dab die Langen der einzelnen Sehnenfiiden offenbar in einem ganz 
bestimmten Verhaltnis zueinander stehen, and zwar so, dal3, wenn sie 
alte gespannt sind, die Klappe gestellt is~." Dieses normale Verhgltnis 
ist in einem Teil unserer Fi~lle insofern gest6rt, als die an den freien 
Rand gehenden Sehnenfaden (1. Ordnung) langer sind, als die an der 
Klappenunterflaehe ansetzenden (2. Ordnung). Dutch eine solehe StS- 
rung der Proportionen einzelner Sehnenfadengruppen untereinander 
wird naturgemag aueh die Form der Sehirmklappe beeinfluBt, ganz ab- 
gesehen davon, dab sehon ffir die normale Klappe dadureh eine Dis- 
position zu Vorbuchtnngen naeh dem Vorhof hin gesehaffen wird. Sind 
z.B. die Sehnenfaden 1. Ordnung langer als die 2". Ordnung, so wird 
man die stgrkste Vorw61bung des Klappensegels. vornehmlieh in seinen 
dem freien Rand zu gelegenen Absehnitten antreffen (Fall 1 und 2) und 
umgekehrt bei fibernormaler L~inge der Sehnenfaden 2. Ordnung. ttaben 
wir normale Lgngenverhaltlfisse an den Sehnenfaden, dann mtissen wit 
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die gleiehmi~l~ige Form der 8ehirmklappen haben, wie sie in der Mehr- 
zahl unserer FMle vorliegt. 

Von Drasche wird angegeben, dab Klappenaneurysmen ohne eigent- 
liehe Lgsion der Klappe entstehen k6nnten; Ms Grund daliir fiihrt er 
einen abnormen Ansafz yon Sehnenf~den oder eine sehwielige Umwand- 
lm~ g der Papillarmuskeln an, dutch die die Klappen ste]lenweise festgest ellt 
und nun dureh den 8toB der Blutwelle gezerrt, gedehnt und ausgebuohtet 
werden. Wenn aueh diese Umstgnde bei der Entstehung yon wahren 
Klappenaneurysmen sicher nicht zu untersehgtzen sind, so glaube ich 
doch kaum, dab sie allein aussehlaggebend iiir diese Vergnderungen 
sein k6nnen. Ich m6ehte dabei besonders auf Fall 1 und 2 hinweisen, 
die naeh meinem Dafiirhalten diesen yon Drasche erwghnten Aneurysmen 
am meisten gleiehen. Aueh hier waren Entziindungsherde makrosko- 
pisch nieht zu diagnostizieren und trotzdem waren welehe vorhanden. 
Wie ieh sehon oben erwghnte, glaube ieh gerade die entztindliehen Vet- 
gnderungen und damit aueh die des elastisehen Gewebes allen anderen 
ursgohliehen Momenten voranstellen zu miissen. 

Wghrend ieh bisher yon den ursgehlichen Bedingungen ftir die Ent- 
stehung der 8ehirmklappen gesproehen habe, mSchte ieh jetzt die Form- 
vergndernngen selbst ngher ins Auge fassen. Sehon in der makrosko- 
pisehen Besehreibung der einzelnen Fglle habe ioh darauf hingewiesen, 
daG die GestMt der Sehirmklappen untereinander nieht ganz gleiehartig 
ist. W~hrend in dem einen Fall das Segel im wesentliehen in seiner 
unteren Hglfte eine halbkreisf6rmige 8tellung einnimmt, ist in dem 
anderen die ganze Klappe ziemlieh gleiehmgf~ig umgestaltet, so dab also 
Ansatz- und SohlieBungsrand etwa in einer Horizontalen liegen und der 
h6chste Punkt des Sehirmes in der Klappenmitte sich befindet. Ab- 
hgngig sind diese Gestaltsver~nderungen, auBer yon der Stellung der 
Sehnenfgden, von der Ansdehnung und Lokalisation sowie yon dem 
zeitlichen Verlauf und der Intensitgt der sie verursachenden Prozesse. 
Eine Erkrankung der ganzen Klappe wird auch mehr oder weniger eine 
vollstgndig gleichmgl~ige Gestaltsvergnderung zuwege bringen (Fall 4, 5 
u. 6), w~hrend bei den Klappen, die histologisch nur teilweise ver~ndert 
sind, die sehirmartigen Vorw61bungen am meisten an den krankhaften Stel- 
len hervortreten (am seh6nsten im Fall 1). Rokitanalcy erwghnt in seinem 
Lehrbueh bei der Beschreibung der Ausggnge der Endokarditis folgen- 
des: ,,Es bleiben nnschgdliehe Reste als partielle Wulstungen nament- 
lioh an den Klaplaen zuriiek, deren Retraktion duroh Verdiinnung der 
Klappe an andere~ Stellen, durch Verlgngerung der beziigliehen Sehnen 
und dergleichen ausgegliehen werden." -5,hnliehe Beobaehtungen konnte 
aueh ieh in einigen meiner Fglle maehen. Als typisehes Beispiel mSchte 
ich Fall 1 herausgreifen, we eine starke Verdiinnung des vorderen Tri- 
cuspidalsegels im oberen Drittel sowie eine Verdiinnung und Verlgnge- 
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rung besonders der Sehnenfgden 1. Ordnung vorha~den ist. Zu der 
Verdiinnung der nicht erkrankten Klappenteile und der Verl~ngerung 
und Verdiinmmg der Sehnenf~den scheinen mir gerade die Schirm. 
klappenvergnderungen nicht unerheblich beizutragen. Hat der Blut- 
strom sich einmal eine solche HShlung ausgebuchtet, so hat er damit 
auch die denkbar beste ttandhabe, die iibrigen Teile des Klappenappa- 
rates zu zerren und zu dehnen. Die Zerrung und Dehnung der Sehnen- 
fgden wird mit der Zeit eine immer gr6gere werden, so dab wir uns auf 
diese Weise die iibernormale L~nge derselben am besten erkl~ren k6n- 
nen. Dadt~rch, dab der Druck des Blutes auf verschiedene Stellen der 
einzelnen Klappen starker einwirkt als auf andere, k6nnte man auch 
verstehen, dab die Sehnenf&den verschieden kr~ftig gedehnt werden und 
somit auch der normalen Proportionen verlustig gehen kSnnen. 

~brigens bezeichnet Zahn Tricuspidalklappenver~nderungen, wie sie 
ganz ~hnlich in unseren beiden ersten F~llen vorliegen, als charakte- 
ristisch fiir die Insuffizienz dieser Xlappen. Es sind dies die Verlgnge- 
rung der Klappenzipfel und Verdiinnung derselben in ihren oberen Ab- 
schnitten, wghrend der freie Rand an den zwischen den Sehnenfgden 
gelegenen Abschnitten wieder mehr oder weniger hyperplastisch ver- 
dickt und hgufig nach innen und oben umgeschlagen ist. Weitere Kenn- 
zeichen f/ir eine Insuffizienz soll die Ver!gngerung und Verdtinnung der 
Sehnenfgden sein sowie die fibrSse Beschaffenheit der Spitze der Papil- 
larmuskeln, die konstante Erweiterung des Tricuspidalostiums, eine Ver- 
tiefung und Ausbuchtung der Fossa ova]is evtl. mit Verdickung des 
Endokards am Limbus bei offenem Foramen ovale. Aul3erdem so]len 
dabei mehr oder weniger iiefe Substanzverluste an den Xlappen nach- 
zuweisen sein, die nach dem Ansfall der mikroskopischen Untersuchung 
nicht aui entzfindlicher Basis entstanden, sondern (lurch Druckatrophie 
hervorgerufen sein sollen. Am hgufigsten wurden diese Vergnderungen 
yon ihm am mittleren und vorderen Segel beobachtet, seltener am hin- 
teren. - -  Da auch in der Tat die meisten yon diesen Angaben fiir unsere 
beiden ersten Fg]le zutreffen, so kSnnten wir bei diesen demnach an- 
nehmen, dal~ zuerst eine Tricuspida]insuffizienz vorhanden gewesen 
wgre, die zu einer Dehnung und Verlgngerung der Klappen und Sehnen- 
fa.den gefiihrt hat, wodurch dann schliel~tich noch mit dem Hinzutreten 
der entziindlichen Vergnderungen eine aneurysmatische Ausbuehtung 
zustande kommen kSnnte. Ob dabei die Entziindung das Primgre und 
die Verlgngerung das Sekund~re, oder ob die Sache umgekehrt vor sich 
ging, lal~t sich kaum entscheiden. Dann aber wird es iiberhaupt ~och 
fraglich sein, ob eine Tricuspidalinsuffizienz vorgelegen hat und ob nicht 
vielmehr, wie ich schon vorher sag~e, die Verlgngerung des Segels erst 
durch die aneurysmatische Klappenvergnderung verursacht worden ist. 

Eine weitere wichtige Komponente ffir die Gestaltsvergnderung der 
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Klappe ist der zeitliche Verlauf der Erkrankung. Zur Bildung solcher 
Klaploenformen muB der Organismus l~ingere Zeit beanspruchen; er 
muB die gesetzten Defekte allm~hlich durch Granulationsgewebe und 
Narben mit neugebildeten elastisehen Fasern ersetzen. Ganz analoge 
Vorg~nge kann man ja auch bei einer erweiterten luetisch erkrankten 
Aorta beobaehten. Im allgemeinen wird man es bei der Bildung der 
Sehirmklappen genetisch mit milden und langsam verlaufenden Er- 
krankungen zu tun haben, die letzten Endes, wie ein Tell unserer F~lle 
zeigt, zu einer ziemlich hoehgradigen chronisch-fibroiolastischen Endo- 
karditis ffihren kSnnen. Bei der ganz akut verlaufenden ulcerSsen Endo~ 
karditis, wo die Infektion eine sehr schwere ist, wird man wohl gew6hn- 
lich partielte, erbsen- bis kirschkerngroBe aneurysmatische Vorw61- 
bungen antreffen, die gar nieht allzu selten perforieren. 

Endlich m6ehte ieh noch auf eine M6gliehkeit der Entstehung yon 
Sehirmklappen hinweisen, die am ehesten ffir unsere beiden ersten Fiille 
evtl. auch ftir Fall 7 zu verwerten wgren. Trit t  eine Insuffizienz, sei 
es entziindlieher oder muskul~rer Art, an den Atrioventrikularklappen 
ein, so wird man hgufig als Folge davon zungehst eine Dilatation der 
Ventrikel antreffen. Dadurch wgre es denkbar, dab die Klappen und 
Sehnenfgden entspreehend der Dilatation gedehnt werden. Xommt  nun 
zu der Dilatation noeh eine tIypertrophie hinzu, so dab also das Lumen 
der Herzh6hle wieder enger wird, so wgren die gedehnten Klappen und 
Sehnenfgden fiir den hypertrophierten Ventrikel zu lang. Aueh bei 
einer Hypertrophie ohne Dilatation k6nnte im Prinzip genau dasselbe 
zutreffen, indem eben die in ihrer Litnge normal angelegten Xlappen 
und Sehnenfgden ffir den verengten Ventrikel zu lang werden. 

Es fragt sich nun, warum sieh fast immer das vordere Trienspidal- 
segel und das hintere Mitralsegel am erhebliehsten bei der Bildung der 
Sehirmldappen beteiligen, wghrend die tibrigen Klappen stets viel 
weniger vergndert sind. Eine Erklgrung daffir k6nnen wir darin finden, 
dab an den ven6sen Klappen des linken Herzens eine Faltung des hin- 
teren Mitralsegels stets vorhanden ist, wghrend der Aortenzipfel, ab- 
gesehen yon seinen seitliehen l~gndern, so gut wie immer eine glatte 
Flgehe bildet, ein Umstand, auf den sehon Magnus-Alslebe~ hingewiesen 
hat. Dag das vordere TrieuspidMsegel fast immer stgrker vorgew61bt 
ist als die tibrigen Trienspidalklappen, mag darin liegen, dab es ge- 
w6hnlieh beziiglieh seiner Gr6ge und Ausdehnung im rechten Atrio- 
ventrikularostinm den ersten Platz einnimmt, dann aber aueh daran, 
dag der Blutstrom hier den intensivsten Druck ausiibt, welch letzterer 
Umstand aneh fiir das hintere Mitralsegel Gtiltigkeit haben mag. 

Im Gegensatz zu unseren Fgllen weist Drasche darauf hin, dab die 
Aneurysmen der Mitralis am h~tufigsten am Aortenzipfel vorkgmen, was 
er damit begriindet, dag am vorderen Mitralsegel Muskelelemente tier 
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bis an die Sehliettungslinie herabziehen, wi~hrend an den anderen Segeln 
nur im oberon Drittel Muskulatur und sonst aussehliettlieh derbes 
elastisehes Bindegewebe vorhanden sei, das dem Druek mehr Wider- 
stand leisten k6nne. Ferner glaubt er, dab das vordere MitrMsegel mehr 
zu endokarditisehen Veri~nderungen disponiere und der Anprall des Blur, 
stromes auf diesen Zipfel grSBer sei. Dam mSehte ieh entgeget~-halten, 
dag ieh am Aortensegel der Mitralis die Muskelelemente nicht babe tiefer 
greifen sehen als an der hintezen Mitralklappe; aueh glaube ieh kanm, dab 
selbst bei der Riehtigkeit dieser Befunde einige wenige Muskelfi~serchen 
unter der groBen bindegewebig-elastisehen Masse f/it das Zustandekom- 
men soleher Klappenver~nderungen eine gr6ttere Rolle spielen k6nnen. 
Eine erh6hte Disposition des Aortenzipfels lehne ieh ab mit der Begriin- 
dung, daB, abgesehen vonder angenommenen histologisehen Abweiehung, 
gerade an dieser Klappe mit ihrer mehr fl-~ehenhaften Form die Mikro- 
organismen vie] weniger die MSgliehkeit haben, sieh primi~r, also unter 
AussehluB der yon einer Aortenklappenaffektion auf das vordere Mitral- 
segel fortgeleiteten Entziindung, festzusetzen als am hinteren Mitralsegel 
mit seinen mehr oder weniger buehtenf6rmigen Vertiefungen. Gerade 
wenn der Anprall des Blutstromes auf den Aortenzipfel ein gr61~erer ist, 
so warden evtl. anhaftende Bakterien von dort vial eher weggespiilt als 
yon den Klappen, we die Str6mung des Blutes eine vial geringere ist. 

Warum treten nun solehe Sehirmklappenveri~nderungen nieht fiber- 
all da ein, we die :Bedingungen dazu gegeben sind ? Diese Frage ist sehr 
sehwer zn beantworten. Ob die konstitntionelle Besehaffenheit des 
elastischen Gewebes beidem einzelnen Individuum eine versebiedene 
ist, weiB ieh nieht; das lgBt sieh aueh weder mit dam bloBen Ange noah 
mit dam Mikroskop feststellen. Ieh mutt also diese Frage offen lassen. 

DaB die sehirmartigen Ansbuehtungen der Atrioventrikularklappen 
ein grStteres klinisehes Interesse haben, glanbe ieh kaum. Einzelne Fglle, 
und zwar die, bei denen eine ausgedehnte Endoearditis ehroniea Iibro- 
plastiea vorliegt, bieten sieherlieh das typisehe Bild einer Mitralstenose 
und -insuffizienz. Anffallend dabei war mir nur, dag die leistenartigen 
Vorspriinge des Vorhofendokards oberhalb des hinteren Mitralsegels 
durehaus nieht dem entspraehen, was Zahn als ein stets deutlieh vet- 
bandanas nnd sieheres anatomisehes Kennzeiehen ffir eine ktiniseh be- 
standene Mitralinsuffizienz angegeben hat; vielmehr waren diese Endo- 
kardfalten 6fters bei den am sehwersten vergnderten Klappen ganz un- 
deutlieh, bei den weniger stark befallenen sehr seharf ausgeprggt. 
Ubrigens finder man bei Sektionen ganz normaler Herzen sowohl yon 
Jugendliehen als von'Erwaehsenen so h&ufig derartige Endokardleisten 
an der typisehen Stelle, dab sieh der Gedanke aufdrgngt ~, es handelt sieh 
dabei gar nieht um ~'olgeerseheinungen einer Mitralinsuffizienz, sondern 
um mehr oder weniger physiologisehe, sehon dureh normale Vorhofs- 
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kont rak$ionen erzeugte Verdickungen des Endokards .  Was die Schirm, 
k lappen  mi t  geringen entzi indl iehen Veri~nderungen (Fall  1 u n d  2) in 
klinischer Beziehung anbetr i f f t ,  so verweise ich auf die oben  angdf ih r t en  
Zahnsehen Berichte fiber die Trieuspidalinsuffizienz.  Danaeh  whre a n -  
zunehmen,  dab bei diesen Fhl len friiher e inmal  ]-Ierzger~usche vorhanden  
gewesen sein mfigten.  Naeh Thorel k o m m t  durch diese kompensa-  
~orisehe Dehnung  der Segel eine funkt ionel le  t t e i lung  u n d  ein AufhSren 

der Ger~usche sowie ein Sehwinden des Venenpulses zustande.  DaB die 
mi t  der Dehnung  komplizierte,  aneurysmat ische  Veri~nderung kliniseh 
in  Erscl le inung t r i t t ,  d i ink t  mich Igcht sehr wahrscheinlieh. Man diirfte 
hSchstens noch da ran  denken,  dab der erste Herz ton  etwas dumpfer  
k l ingen k6nn te  als gewShnlieh, a n d  zwar deswegen, well bei der ana- 
tomischen Verl~ngerung der Klappensegel  die beim Klappensehlug  an- 
e inandersclf lagenden F l~ehen  brei ter  sind Ms es sonst der Fal l  is~. 
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