Zur Kenntnis der Herzmuskelverkalkung.

Von
Dr. Thomas Seholz, New York.

(Hingegangen am 19. August 1924.)

Verkalkung im Herzmuskel wird als ein seltenes Vorkommnis an-
gesehen. Aus diesem Grunde wurde anlafllich eines réntgenologisch®)
entdeckten und zur Autopsie gelangten Falles von sehr fortgeschrittener
massiver Verkalkung des linken Ventrikels Gelegenheit genommen, die
frither versffentlichten Fille von Herzverkalkung aus der Literatur zu-
sammenzustellen, zu sichten, soweit als imstande kritisch zu beleuchten
und nach einfachen Gesichtspunkten zu ordnen. Das Ergebnis dieser
Arbeit, die wihrend des Krieges hat unterbrochen werden miissen,
soll im folgenden dargelegt werden.

Zwecks Raumersparnis wurde beschlossen, die urspriingliche Arbeit
derart zu kiirzen, da8 die Hauptpunkte des Themas nur in ganz kurzen
Strichen gestreift werden, vielleicht auf Kosten von Klarheit und
Griindlichkeit der Darlegung. Und zwar wurde es fiir zweckdienlichst
erachtet, zunichst die fritheren Fille der Reihe nach aufzufiihren und
dann als Schlul} dieser Serie unseren eigenen Befund zu beschreiben.

Friihere Fille von Herzverkalkung.

Die Fille aus der dlteren Literatur sind nicht immer ganz klar,
weil mikroskopische Untersuchungen fehlen und sich nicht immer ge-
nau feststellen 1aBt, ob eine Verkalkung der Herzmukelfasern selbst
vorlag. Das gilt sowohl fir die von Morgagni 1782 erwihnten Fille,
wie den von Bordenave 1768 beschriebenen Fall, in dem es sich vor-
wiegend um Verkalkungen in Herzmuskelverwachsungen gehandelt hat.

Ein interessanter Fall von Herzverkalkung, bei dem aber auch
vorwiegend der Herzbeutel ergriffen gewesen zu sein scheint, wurde
im Jahre 1783 von Samuel Foart Simmons und Henry Watson ver-
éffentlicht. Der erstere gab eine Schilderung des klinischen, der letztere
eine solche des pathologischen Befundes. Der Artikel erschien in einem
kleinen Béndchen, betitelt ,,Medical Communications®, London 1783.
Das Buch ist von Interesse nicht bloB, weil es den genannten Fall

1) Der réntgenologische Befund wird in einer gleichzeitigen Verdffentlichung
in den Fortschr. a. d. Geb. d. Rontgenstr. beschrieben (Bd. XXXII, H. 3/4. 1924).
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mit einer schénen graphischen Wiedergabe des Verkalkungsbefundes
enthilt, sondern auch weil es unter anderem einen Ausfatz umfaBt,
der eine ausfithrliche Beschreibung der Influenzaepidemie des Jahres
1782 gibt, die beziiglich ihrer Komplikationen und Ausbreitung unserer
eigenen letzten groBen Influenzaepidemie auffallend glich.

Simmons Patient war ein Mann von 67 Jahren, der an Speiserchrenkrebs
gestorben war. Zur Zeit seiner.Aufnahme ins Westminsterhospital in London
beherrschte die fortgeschrittene Oesophaguskrankheit das klinische Bild so voll-
stindig, daB eine mogliche Herzverdnderung sich nicht bemerkbar machte. Bei
der Autopsie fithite man nach Eréffnung der Bauchhghle, auf Betastung durch
das Zwerchfell, eine harte Masse, welch letztere, wie sich nachher herausstellte,
von einer ausgebreiteten massigen Verkalkung des Herzens herrithrte.

Waison sagt iiber diesen Befund: ,,.Der Verkalkungsprozel umfafite den-
jemigen Teil des Herzens, der auf dem Dijaphragma ruht. Das Zentrum dieses
Gebietes entsprach ungefdhr dem Septum ventriculorum. Es erstreckt sich von
der Basis bis zur dufersten Spitze des Herzens, war am breitesten in der Mitte,
und strahlte unregelmiBig in die fleischige Substanz beider Ventrikel und des
groBeren Teils der Herzohren aus. Der eingefiithrte Finger konnte nirgends irgend-
welche Vorspriinge in das Herzinnere fiihlen, so daB das Lumen der Kammern
oder Vorkammern nicht eingeschriinkt erschien.®

Uber die Entstehungsweise der Verkalkung &auBert sich Waison folgender-
maBen: ;,Der Grad der Verka]kung hangt unzweifelhatt ab von der jeweiligen
Menge kreidiger Elemente im Korper. DaB an diesen manchmal ein Uberschus,
ein anderes Mal ein Mangel herrscht, davon sind wir véllig tiberzeugt. ... Ver-
kalkung des Herzens beginnt, soweit ich beobachten konnte, unter seiner Hﬁﬂe
in der Cellularmembran, entweder in kleinen Fleckchen oder in diinnen Schalen,
und ist zunichst oberflichlich. Sie dhnelt dem VerkalkungsprozeB in den Blut-
gefiBen, wo dieser in dem Cellularbindegewebe der Wand beginnt und von innen
nach auBen sich ausbreitet, bis schlieBlich die Blutgefife haufig in wahre Knochen-
réhrehen umgewandelt werden. Man kann wohl sagen, daB Verkalkung nur dort
stattfindet, wo Muskelgewebe vollstindig zerstért und dessen Platz von kreidigen
Elementen eingenommen worden ist, die harter werden kénnen als Knochen selbst.*

In den nachfolgenden Fallen scheint es sich aber stets um Verkalkung der
Muskulatur gehandelt zu haben.

Gelegentlich einer Beschreibung eines Falles von Thrombus im linken Herz-
ohr bei. fmtgeschrlttener Verkalkung der Kranzschlagader, erwahnt Burns im
Jahre 1809 eine glemhzeltlﬂe ausgedehnte Velkalkung der Herzmuskulatur.

Rokitonsky beschreibt im Jahre 1849 ganz kurz einen Fall von chronischer
Herzerkrankung, in dem die Leichentffnung fortgeschrittene Myokarditis mit
fettiger Degeneration und Verkalkung innerhalb der Muskulatur der Herzspitze
zeigte. Mikroskopisch fanden sich feine Caleiumkornchen innerhalb der teilweise
zerstorten Muskelfasern.

Der nichste Fall stammt von Heschl aus dem Jahre 1861. Die Patientin von
30 Jahren zeigte klinisch das Bild einer fortgeschrittenen Brightschen Nierenkrank-
heit mit starker Beteiligung des Herzens, erwies starke Myokarditis und diffuse
Kalkherde, bei denen Kérnchen von Calciumcarbonat innerhalb der zerstorten
Muskelfagsern bestanden. Heschl betrachtete diesen Befund als Kalkmetastase
im Sinne von Virchow, trotzdem kein knochenzerstérender Prozefl vorlag, der fiir
eine magliche Calciumitberladung in der Bluthahn hétte verantwortlich gemacht
werden konnen. Der fortgeschrittene Nierenbefund erschien ihm geniigende Be-
rechtigung 21 seiner Annahme zu geben,
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Im Jahre 1872 berichtete Coafs iiber 2 Fille. Im ersten handelt es sich um
einen im sterbenden Zustande ins Krankenbaus eingelieferten Mann. Er zeigte
Anzeichen einer chronischen Bronchitis mit starkem Emphysem und Verdacht
auf Syphilis. Bei der Leichensfinung fand man einen kleinen perikardialen Ergu8,
ausgedehnte fettige Degeneration des Herzens und Verkalkung des linken Ven-
trikels. Die Kalksalze waren in ganz feinen Kérnchen innerhalb der degenerierten
Muskelfasern gelagert.

Im zweiten Fall bestand eine Pyimie. Die Sektion zeigte die in solchen Fillen
itblichen multiplen Abscesse in den verschiedenen Organen, fortgeschrittene de-
generative Vorginge im Myokardinm mit Stellen herdférmiger Nekrose. Diese
letzteren enthielten Kalkniederschlige entweder in Form feiner Kornchen oder
Plittchen.

Coats erwahnt ferner, daBl wihrend eines Besuches in Deutschland im Jahre
1870 Koester in Wiirzburg ihm. ein Herz zeigte, dessen Myokardium mit Kalksalzen
in granulierter Form imprigniert war. Er gibt keine weiteren Einzelheiten, noch
scheint dieser Fall jemals verdffentlicht worden zu sein.

v. Recklinghausen sagt in seinem Handbuch von 1883, dafi er Fille von Ver-
kalkung des Myokardiums #hnlich denen von Coats beobachtet habe.

Der von Roth 1884 veroffentlichte Fall betraf einen Mann von 29 Jahren,
der an chronischer traumatischer Osteomyelitis der linken Hand litt, die schlieB3-
lich in Sepsis ausging. Das klinische Bild zeigte auBerdem Anzeichen einer ziemlich
starken Niereninsuffizienz. Bei der Autopsie fand sich Verkalkung im Herzen,
in den Nieren und im Magen.

Die Herzverkalkung bestand in Kalkniederschligen, die in Form feiner Korn-
chen innerhalb degenerierter Muskelfasern sich vorfanden. Es bestand auch
fettige Degeneration, jedoch zeigten die fettig entarteten Muskelfasern keine Ver-
kalkung.

In den Nieren umfafite der Verkalkungsproze hauptsichlich die Glomeruli,
in einem geringeren Grade auch die Kandlchen.

Im Magen fanden sich die Kalkniederschlige im interstitiellen Gewebe der
Schleimhaut, wihrend die Driisenelemente von dem ProzeB unberiithrt blieben.

Auf Grund der obigen Befunde betrachtete -Roth diesen Fall als Calcium-
metastase.

Jacobsthal berichtet 1900 tiber ein 3 Jahre altes, in der Entwicklung stark
zuriickgebliebenes ikterisches Madchen, bei dem sich eine lokalisierte interstitielle
Myokarditis und Verkalkung des vorderen Papillarmuskels der rechten Kammer
vorfand.

Askanazy (1901) erwihnt ganz kurz eine Frau von 36 Jahren, die klinisch
das Bild einer chronischen Endokarditis zeigte und bei der sich starke Hyper-
trophie des Herzens, Verkalkung der Kranzschlagadern, vorgeschrittene Myo-
karditis und unregelméBige Verkalkung in der Wand der linken Kammer zeigte.

Langerhoms (1902) -macht kurze Erwihnung eines Falles von chronischer
Bleivergiftung, bei dem sich starke Verkalkung der Kammer zeigte. Weitere
Angaben fehlen.

Liebscher (1902) berichtet tiber den Fall einer 26 jahrigen Frau mit chronischer
Laumigentuberkulose, chronischer Nephritis und Herzinsuffizienz, bei der die Leichen-
offnung fortgeschrittene Myokartidis, zahlreiche kleine verstreute Kalkherde im
Herzmuskelfleisch sowie Verkalkungen in Leber, Magen und Schilddriise aufwies.

Das Jahr 1906 brachte einen #uflerst lehrreichen Fall von Herzverkalkung,
dessen klinische Seite von Leyden, die pathologischen Befunde von Lazerus und
Davidsohn berichtet werden. Es handelte sich um ein 19jabriges Madchen, das
als klinischen Befund zuniichst SchweiBausbriiche, einen aknten Rheumatismus
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vortduschte; spéter Léhmung des Nervus abducens, mehrmaliges Erbrechen,
auftraten, worauf einige Tage spéter der Tod eintrat. Autopsie: Ausgebreitetes
Sarkom der Dura mit starker diffuser Zerstorung der Schidelknochen; Herz
faustgroB, frei im Perikard; Epikard glatt, Klappen normal; Endokard des linken
Vorhofs hart, mit weilen Kalkschalen bedeckt; ausgebreitete Verkalkung in
Lunge, Nieren und Magen, mikroskopischer Befund zeigten den Verkalkungsprozel
auf das Endokard beschriinkt, wihrend Myokardium und Epikardium normal sind.

Die Verff. sahen diesen Fall als Calciummetastase an im Sinne Virchows
und meinten, da in derartigen Fallen die Lungen, Nieren und Magen infolge ihres
Reichtums an Sauerstoff und Siuren Lieblingssitze fiir Kalkniederschlige bilden.

Topham (1906) zitiert einen Fall von Knochenbildung im Myokardium. Der
Patient war ein Mann von 71 Jahren mit dem klinischen Bilde einer chronischen
Herzerkrankung. Bei der Sektion fand man fortgeschrittene Myokarditis mib
fettiger Degeneration und je eine grofie Knochenplatte in der Vorder- und Hinter-
fliche des Herzmuskels.

Hedinger berichtete 1907 tiber 2 weitere Fialle. Der erste ist ein Junge von
15 Jahren, bei dem sich im Anschluf an eine chronische Appendicitis Pyémie
entwickelte. Autopsie zeigte auBer den in solchen Fallen iiblichen multiplen
Abscessen in, verschiedenen Organen eine grofle Anzabl von Gebieten von herd-
férmiger Nekrose, hauptsichlich in der Wand beider Herzkammer, mit Kalknieder-
schlsigen innerhalb des nekrotischen Gewebes, und zwar fand sich die Verkalkung
in Form feiner Kérnchen in den zerstérten Muskelfasern.

Hedingers zweiter Fall betraf einen Mann von 43 Jahren, der klinisch das
Bild einer chronischen Nephritis mit starker Herzaffektion aufwies. Die Ver-
kalkung fand sich hier in ziemlich ausgedehntem MaBe in der Wand beider Kam-
mern, und zwar nur in zerstorten Muskelfasern. In der Nahe der Kalkherde bestand
starke fettige Degeneration.

Hedinger exklrt den VerkalkungsprozeB in seinen beiden Fillen auf der Basis
der bestehenden myokardialen Degeneration; und er glaubt dazu berechtigt zu
sein, weil sorgfiltige mikroskopische Untersuchung auler den verkalkten nekro-
tischen Herden auch zahlveiche andere noch nicht verkalkte nekrotische Stellen
aufwies. Die Seltenheit: der in der Literatur versffentlichten Fille von Verkalkung
des Myokard versucht er dadurch zu erklaren, dafl bei Autopsien feine Kalkherde
sehr leicht {ibersehen oder fiir etwas anderes angesehen werden.

In der Aussprache von Hedingers Vortrag berichteten Roessle und Fischer
tiber shnliche Befunde. Roessles Fall betraf eine Frau mittleren Altérs, die an
Uramie starb. Bei der Autopsie fanden sich gleiche Verkalkungsvorginge wie
die von Hedinger beschriebenen. Auch hier war dies¢ Verénderung eine Folge von
chronischer Myokarditis. Bei Fischer handelte es sich um ein mehrere Wochen
altes Kind, das zu Lebzeiten Merkmale einer starken kardio-vasculiren Storung
gezeigt hatte. Es fanden sich fortgeschrittene Endokarditis, Myokarditis und
fettige Degeneration. Kleine Kalkherde waren durch den ganzen Herzmuskel
verstreut,. und zwar am dichtesten in den Papillarmuskeln.

Wiechert (1907) beschreibt einen Mann von 48 Jahren, der 3 Tage nach Genuf
von Fischen Klinische Symptome einer Sepsis aufwies und 20 Tage spater verstarb.
s stellte sich heraus, daf der Fall eine Paratyphus-B-Infektion war. In dem
Basalteil der linken Kammer fanden sich auf dem Durchschnitt dullerst zahlreiche
kléine, stecknadelkopfgroBe, gelblich-graue, harte Knotchén, die sich spiter als
Niederschlige von Caleiumphosphat innerhalb nekrotischer Muskelfasern erwiesen.
AuBerdem bestand Verkalkung in den Nieren. und zwar hauptsichlich in den
Kanilchen, in geringerem Grade in den Glomeruli.  Wiechert erklart den Herz-
befund auf der Basis von myokardialer Degeneration bakteriellen Ursprungs.
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Siebenmann bespricht den Fall eines 36jahrigen Mannes, der mehvere Jahre
an Osteomalacie mit cystischer Degeneration der Rohrenknochen gelitten hatte.
Das klinische Bild zeigte auflerdem chronische Nephritis und Herzinsuffizienz.
Ausgebreitete Verkalkung fand sich in Herz, Nieren, Lunge und Leber. In der
Wand der linken Kammer bestand der Verkalkungsprozel in feinen Kérnchen,
die innerhalb degenerierter Muskelfasern lagen, und in diinnen Schalen, die aufler
den Muskelfasern auch nekrotisches interstitielles Gewebe umfaBten. Und zwar
war der Prozef am ausgedehntesten in der nichsten Umgebung der Gefafle, an-
deutend, nach Ansicht des Autors, dafl das Calcium(-phosphat) aller Wahrschein-
lichkeit nach auf dem Blutwege hierher gebracht worden war.

In den Nieren befand sich der Kalk wiederum hauptsiichlich in den Kanalchen
und Glomeruli, in der Lunge hauptséchlich im elastischen Gewebe, in der Leber
in den mittleren Teilen der Acini.

Siebenmann sieht diesen Fall als reine Kalkmetastase im Sinne Virchows an,
und zwar im Anschlufl an den osteomalacischen Prozef.

Hart berichtete in demselben Jahre iiber eine 24jihrige Patientin mit der
klinischen Diagnose angeborener Lues. Autopsie zeigte fettige Degeneration mit
einer grofen Anzahl kleiner nekrotischer Herde, die Kalkniederschlige in fein
granulierter Form enthielten. Die Verkalkung war ausschlieBlich auf nekrotische
Muskelfasern beschrankt, wahrend die gesunden Muskelfasern unberiithrt blieben.
Hart ist der Uberzeugung, daBl eine Beziehung besteht zwischen Tod der Zelle
und Verkalkung, und glaubt, dafl die letztere niemals im gesunden Gewebe statt-
finde.

Von besonderem Interesse ist der im Jahre 1909 vertffentlichte Fall von
Versé. Er zeigt eine auffallende Ahnlichkeit mit dem von Leyden. Es handelt
sich um einen 25jahrigen Mann, der an myelogener Leukéimie nach 2!/,jahrigem
Leiden gestorben war. Es fand sich Verkalkung in Herz, Lunge und Nieren.
Im Herzen war der Verkalkungsprozefl auf das Endokard und zum geringeren
Teile auch auf das subendokardiale Gewebe des linken und teilweise auch des
rechten Herzohrs beschrinkt, wihrend die anderen Teile der Herzwand normal
erschienen. Die Verkalkung in Niere und Lunge war von dem oben beschriebenen
Typus. Sie umfafite ndmlich in den Nieren hauptsichlich die Kanilchen und
Glomeruli, in den Lungen das elastische Gewebe, welch letzteres ,,ein Lieblings-
sitz fiir Kalknjederschlige zu bilden scheine®.

Versé betrachtet seinen Fall als reine Kalkmetastase. Der durch die Leuk-
dmie verursachte ausgebreitete ZerstorungsprozeB in den Knochen machte eine
solche Menge Kalksalze frei, dafl Blut und Sifte davon {iberschwemmt wurden.
Ein Teil dieses Kalkiiberschusses wurde dann, denkt er, unmittelbar in die ge-
nannten Gewebe niedergeschlagen. Versé schlieBt daraus, daB der Ausdruck
- Kalkmetastase™, wenigstens in seinem Falle, ein nicht ganz zutreffender sei,
sondern daf die Bezeichnung , heteroplastische Caleiumimpragnation® den patho-
logischen Vorgang besser charakterisieren wiirde.

Paoppenheimer beschreibt im Jahre 1910 einen 21jahrigen Patienten, der an
chronischer Sepsis als Folge einer gangrindsen Appendicitis gestorben war.
Autopsie zeigte eitrige Pyelophlebitis, Thrombose der Pfortader, multiple Abscesse
in verschiedenen Organen und zahlreiche Herdnekrosen, hauptsichlich in der
Wand der linken Kammer. Es fanden sich Verkalkungen in der linken Herz-
kammer, in Leber, Lunge und Nieren. In den 3 letzteren Organen war die Ver-
kalkung von dem oben mehrfach beschrichenen Typus. Im Herzen war der
Verkalkungsproze8 ausschlieBlich auf die nekrotischen Herde beschrankt, und
zwar fand sich Calciumphosphat in fein granulierter Form innerhalb der zerstérten
Muskelfasern, wihrend die gesunden Muskelfasern unberiihrt bliehen. Es fanden
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sich keine Anzeichen von Entziindung, so dafl der Verkalkungsvorgang auf einer
nichtentziindlichen, und zwar toxisch-nekrotischen Grundlage zu erkliren sei.
Das Vorhandensein von fettiger Degeneration schien keine Beziehung zu der Ver-
kalkung zu haben.

Einen etwas verwickelten Fell berichtet 7'ilp im Jahre 1912. Ein 28 jéhriger
Patient hatte 2 Jahre lang an Bronchiektasen gelitten. Darauf entwickelte sich
ein linksseitiges Lungenempyem. Einige Zeit spiter versuchte der seiner Leiden
itberdriissige Kranke einen Selbstmord, indem er 40 ccm einer 5proz. Sublimat-
losung trank. Darauf stellte sich -Anurie, Tkterus, Diarrhde, kalter Schweifi und
schlieflich Koma ein. Tod erfolgte am 5. Tage.

Autopsie zeigte, dhnlich dem Befunde in Pappenheimers Fall, innerhalb des
Myokardium des linken Ventrikels, und hauptsichlich nahe der Herzspitze, zahl-
reiche Herdnekrosen, die zum groBen Teil verkalkt waren. Auch hier war der Verkal-
kungsvorgang ausschlieBlich auf die nekrotischen Muskelfasern beschrankt. Die
Nieren boten den iiblichen Befund einer,,Sublimatniere* mitEpithelverkalkungen dar.

Tilp fafit die Herzverkalkung auf als die Folge der Sublimatvergiftung und
betont diesen Befund als etwas sehr Ungewdhnliches, da man bei experimenteller
Sublimatniere auBer den Verkalkungen in der Niere niemals Verkalkung im
Myokard beobachtet hat.

Ein &uBerst bemerkenswerter und auf den ersten Blick etwas ratselhaft
erscheinender Befund ist in demselben Jahre von Oppenheimer berichtet worden.
Es handelt sich um einen 44jihrigen Violinisten, der klinisch das Bild einer Mitral-
stenose mit Fibrillation der Vorhofe zeigte. Bei der Autopsie fand sich eine aus-
gebreitete Verkalkung des Endokards des linken Vorhofs, so daB der letztere
sich wie eine Knochenplatte anfithlte. In der Tat erwies die mikroskopische
Untersuchung Anzeichen von beginnender Knochenneubildung innerhalb des ver-
kalkten Gebietes.

Beziiglich der weiteren Einzelheiten dieses Befundes sagt Oppenheimer: ,,Nur
3 Blocke der verhirteten Wand des linken Vorhofs wurden fiir die Schnittpraparate
verwandt und in einem dieser fand sich beginnende Knochenneubildung. Das
betreffende Gebiet wies verkalktes und nichtverkalktes osteoides Gewebe auf.
Der verhirtete, endokardiale Teil des linken Vorhofs bestand aus hyalin degene-
riertem Bindegewebe, das zum grofien Teil der Verkalkung anheimgefallen ist.
Der VerkalkungsprozeB ist, wie gesagt, auf das Endokardium beschrinkt, wihrend
die muskuliren Elemente unberiihrt sind. Das Calcium findet sich in fein granu-
lierter Form oder in diinnen Schalen. An einzelnen Stellen sieht man es in Form
von Knotchen, die an verkalkte atheromatése Herde erinnern. Anzeichen fettiger
Degeneration sieht man itber die ganze Schnittflache hin, jedoch in etwas geringerem
Grade in den verkalkten Gebieten, so daB eine Beziehung zwischen Verkalkung
und vorheriger fettiger Entartung nicht zu bestehen scheint. Amyloidprobe fiel
negativ aus.‘

,,Trotzdem wir glauben, daB der Calciumniederschlag durch die hyaline
Degeneration veranlaBt worden ist, miissen wir doch die Méglichkeit zugeben,
daB eine Zunahme der Calciumsalze in den Gewebsiliissigkeiten die Ursache ge-
wesen sein konne, da wir nicht in der Lage waren, durch eine Untersuchung der
Tixkrete bei Lebzeiten und der Knochenr nach dem Tode eine solche Mdoglichkeit
auszuschlieBen. Andererseits spricht das Fehlen von Verkalkung in Lunge, Leber,
Nieren und Milz dafiir, daB eine Calciummetastase in unserem Fall keine Rolle
gespielt hat.”

Es mag gleich hier bemerkt werden, dal der Befund in Oppen-
heimers Fall einen sogleich an die scheinbar gleichartigen pathologischen
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Verhidltnisse beziiglich des linken Vorhofs in den Fallen von Versé
und Leyden erinnert. Und es mag wohl sein, daBl bei oberflichlicher
Kritik man leicht zur Annahme einer Kalkmetastase gelangen konnte.
Und doch sind bei niaherer Uberlegung die Verhiltnisse hier ganz ver-
schiedene von denen bei Versé und Leyden. Bei den beiden fritheren
Fallen findet sich, abgesehen von dem Vorhandensein ausgedehnter
knochenzerstérender Prozesse und gleichzeitiger Verkalkungen in Magen,
Lungen usw., Kalkimprégnation des Endokard in einem Vorhof, dessen
Wand sonst vollsténdig normal ist, der also keine regressiven Vor-
ginge aufweist, die fiir die Verkalkung verantwortlich gemacht werden
kénnten. In Oppenheimers Fall dagegen finden sich Anzeichen regres-
siver Vorginge durch die ganze Dicke des Vorhofs und auBerdem aus-
gedehnte hyaline Entartung des Bindegewebes in dem verkalkten
Gebiete, Vorginge, die die Kalkniederschlige vollstindig erkliren
wiirden, besonders da hyalin entartetes Bindegewebe Kalksalze sehr
leicht anzieht. Es scheint darum, dafl Oppenheimer vollstindig Recht
hat, wenn er den Befund in seinem Fall auf einer Entartungsbasis
und nicht als Kalkmetastase erklirt. Deshalb haben wir auch diesen
Fall in unserer weiter unten vorgenommenen Einordnung in die Gruppe
»Myokarditisfalle eingestellt (um eine ganz gesonderte Gruppe zu
vermeiden) mit der Betonung, daB wir uns der hier herrschenden ganz
speziellen pathologischen Verh#ltnisse bewuBt sind.

Der Fall Krayn vom Jahre 1914 betrifft eine 54jihrige Frau mit dem kli-
nischen Bilde einer Mitralinsuffizienz und Stenose, starker Hypertrophie und Er-
weiterung des Herzens, Dekompensation und Niereninsuffizienz. Bei der Autopsie
fanden sich auBer dem erwarteten Nierenbefund, fettige Degeneration des Myo-
kardium und, verstreut durch das ganze Myokardium beider Ventrikel, zahlreiche
kleine Kalkherde, die auf dem Durchschnitt als stecknadelkopfgroBe, gelblich-
weifle Flecken erschienen. Der phosphorsaure Kalk befand sich in Form kleiner
Kérnchen oder feiner Schalen nur innerhalb zerstérter Muskelfasern. Gesunde
Herzmuskelfasern zeigten keine Verkalkung. Fettige Degeneration fand sich in
verkalkten sowohl wie nichtverkalkten Muskelfasern. Krayn erklirt den Befund
auf der Basis einer durch die pathologischen Nieren verursachten Stérung der
Calciumausscheidung, gefolgt von sekundiren Kalkniederschligen innerhalb der
nekrotischen Herzmuskelfasern.

Der Artikel von Bergamowiich aus dem Jahre 1915 iiber 2 Falle von Herz-
verkalkung konnte nicht erlangt werden.

Der von uns beobachtete Fall betraf einen Mann von 74 Jahren,
der am 30.1V. 1917 ins Montefiore Home aufgenommen wurde und
daselbst am 11. VIL. desselben Jahres starb.

Aus der fritheren Krankengeschichte des Patienten war nichts AuBergewshn-
liches zu ersehen. Er war Hausierer von Beruf, duBerst starker Raucher, kein
Alkoholtrinker, hatte sehr schwere Arbeit, keine Kinder; Frau hatte keine Fehl-
geburten. Gonorrhde mit 18 Jahren; Lues geleugnet.

Die gegenwirtige Krankengeschichte ergab folgendes: Beginn 18 Monate vor
Einlieferung in unser Hospital, plétzlich mit Verlust von BewuBtsein und Sprache,
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mit Stupor und Blasen- und Mastdarmlabmung. Keine Kriampfe. 2 Monate
bettligerig. Allméhliche langsame Erholung. Seither chronischer Husten, Aus-
wurf, Anschwellen der Fiile, Atemnot selbst nach ganz leichten Anstrengungen.

Untersuchung bei der Aufnahme zeigte Anzeichen eines chronischen Emphy-
sems, fortgeschrittener Arterienverkalkung und méaBiger Herzschwéche und beider-
seitigen Leistenbruch. Sonstiger Befund negativ.

Im Verlauf einer Roéntgenuntersuchung der Brustorgane wurde eine aus-
gebreitete Verkalkung des spitzen Teils der linken Kammer sowie Kalkplatten
im Arcus aortae entdeckt.

Patient starb einige Wochen spéter an eingeklemmter Leistenbruch. " Autopsie-
befund beziiglich Herz und Aorta: Herz wiegt 550 g, ist mafig vergroBert. Auf
Betastung durch das Perikard fithlt man eine harte Masse tiber der gesamten
Herzgegend. Perikard vorn und an der linksseitigen Fliche durch einige leicht
18sliche fibrése Gewebsstringe verwachsen, Linker Vorhof: Endokard weill und
milchig; im vorderen Segel der Mitralklappe ein kleiner harter verkalkter Knoten.
Linke Kammer: Die untere Halfte seiner Wand wird von einem topffrmigen,
anscheinend vollstindig verkalktem Gebiet gebildet, das von der Herzspitze aus
5 cm entlang der Vorderfliche, 3!/, cm entlang der Zwerchfellfliche und 4 cm
entlang der Septumfliche sich erstreckt. Die innere Wandung dieses Kalktopfchens
erscheint unregelmiBig infolge leichter Einsenkungen und Erhebungen. Sonst ist
sie mit glattem Endokard bedeckt. Die sullere Wandung ist mit einigen wenigen
fibrésen Lagen von Perikard bedeckt. Kranzgefsfie: verdickt, leicht geschlingelt,
vollstindig steif verkalkt; die Lichtung der linken Kranzarterie ist fast voll-
kommen geschwunden, indem kaum noch ein diinnes Haar durchgeht. Aorta:
Eine Anzahl verkalkter Platten in der Wand des aufsteigenden und transversalen
Teiles. :

Mikroskopischer Befund: Innerhalb des verkalkten Gebietes des linken Ven
trikels sieht man nur noch sehr wenig Muskelgewebe. Die Herzmuskelfasern sind
durch dichtes Bindegewebe zersplittert. Das Caleium(-phosphat) findet sich in
feinen Koérnchen und Platten innerhalb der zerstorten Muskelfasern. GroBere
Kalkschalen nehmen alle Bestandteile der Herzwand ein.

Wir haben also hier 1 Fall vor uns, bei dem infolge einer tiberméaBigen
Verkalkung und Verstopfung der Kranzschlagadern grofie Gebiete der
Herzwand abgestorben und nachher verkalkt sind. Es ist fernerhin
von Interesse zu beobachten, daf jemand ein einigermafien ertrig-
liches Leben fortfithren konnte, trotzdem der groflere und wichtigere

Teil der linken Herzkammer auller Betrieb gesetzt war.

Binordnung der Fille.

Die eben aufgezahlten Fille sind unter Auslassung derjenigen mit
ganz ungeniigenden Angaben in der in der beigefiigten Tafel wieder-
gegebenen Weise geordnet worden, und zwar nach einfachen, eigent-
lich sich von selbst ergebenden, vielleicht etwas laienhaft erscheinenden
Gesichtspunkten. Vorausgeschickt sei hierbei, daB} wir die besonders
bei &lteren Leuten so ungemein hiufigen Kalkablagerungen in den
Papillarmuskelspitzen bei unseren ganzen Auseinandersetzungen und
Untersuchungen nicht beriicksichtigt haben, weil es sich hier um einen
Vorgang handelt, der etwa dem Kalkinfarkt der Nierenpyramiden
gleichzustellen ist (Lubarsech).
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Verkalkung im
Herzverkalkung auf dem Boden regressiver Verdnderungen im Gewebe anatomisch nor-
malen Herzen
NT. I I Iir % v A\ VL
Direkte Ausbreitg.) Kalkmetastase in .
Myokarditis | Coronar- Sepsis perikargialer Ver- | Verbindung mit | feine Kalk-
sklerose kalkung Myokarditis metastase
1| Bordenave | Burn Coats IT Diemer Roth Leyden
21 Simmons Askanazy| Hedinger I | Oberndorfer | Siebenmann | Versé
3| Rokitansky |Scholz | Wiechert MacJarland
4] Heschl Pappenheim | Lucas
51 Coats I Tilp
6| Jacobsthal
71 Liebscher
81 Topham
9] Hedinger IT
10§ Roessle
11} Fischer
12{ Hart
13| Oppenhbeimer
14| Krayn

In Abteilung 1 sind allel) jene Fille zusammengestellt, die ein
und dasselbe Zeichen der Degeneration aufweisen, namlich den Zu-
stand, den wir iblicherweise als chronische Myokarditis bezeichnen.
Diese letztere mag diffuser oder umschriebener Art sein, mag oder
mag nicht mit anderen degenerativen Vorgingen in der Herzwand
verbunden sein. Die Ursache dieser degenerativen Vorginge ist fiir
unsere Betrachtungen hier von keiner Bedeutung. Der Verkalkungs-
befund in diesen Fillen hat das Gemeinsame, daf die Kalksalze in der
Regel in Form von kleinen Kérnchen innerhalb zerstérter Herzmuskel-
fasern sich vorfinden, und daf nur bei gréBeren Kalkschalen auch das
Zwischengewebe in den VerkalkungsprozeB hineingezogen sein mag.
Diese auf myokarditischer Grundlage beruhenden Verkalkungsvorginge
sind, wie aus der Tafel zu ersehen ist, die bei weitem haufigsten.

In Abteilung IT sind diejenigen Falle eingeordnet, bei denen auf
Grund von allméhlicher Verstopfung der Coronararterien ein gréBeres
Gebiet der Muskelwand nach und nach vom Kreislauf abgeschnitten
wird, sozusagen abstirbt, und dann allmihlich verkalkt. Hier kann
der Verkalkungsprozel einen massigen Charakter annehmen, wobei
sich dann sémtliche Bestandteile der Herzwand beteiligen mogen. Er
beginnt jedoch auch hier mit der Ablagerung feiner Kalkkdrnchen
innerhalb der zerstérten Herzmuskelfasern.

1) Der Fall Oppenheimer, der hyaline Degeneration des Endokards zeigte, ist
der Einfachheit halber hier eingeschlossen.

Virchows Archiv. Bd. 258.

36
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Rubrik IIT enthilt jene Fille, die klinisch das Bild einer Sepsis oder
Pyimie, autoptisch neben den in solchen Fillen iiblichen multiplen
Abscessen in verschiedenen Organen auch Herdnekrosen im Myokardium
aufweisen, mit sekundérer Ablagerung von Kalksalzen innerhalb der
nekrotischen Gebiete. Auch hier beginnt dieser Verkalkungsprozef
mit dem Niederschlag feiner Kalkkdrnchen innerhalb zerstérter Herz-
muskelfasern, und wo diese Koérnchen zusammengchmelzen und so
grofiere Platten bilden, mdgen Bestandteile des Zwischengewebes in
die Verkalkung mit einbezogen werden. Die Ursache des septischen
Progesses ist wohl fir die Beurteilung des Verkalkungsprozesses von
keiner Bedeutung. In diesem Lichte sollten darum, falls eine Kritik er-
laubt sei, die Falle von Wiechert und 7'ilp betrachtet werden. Wenn wir
bei dieser Art Fillen den am meisten in die Augen springenden oder viel--
leicht am interessantesten.erscheinenden kiinischen Befund als Ursache
der Herzverkalkung ansehen, und dabei vielleicht die Gesamtbeurteilung
der Erscheinungen ein wenig auler acht lassen, mogen wir vielleicht zu
iibersilten Schliissen gelangen. Der Fall Tilp beleuchtet dies bis zu einem
gewissen Grade. Es liegt ja ganz nahe und erscheint vielleicht als selbst-
verstindlich, die Sublimatvergiftung wenigstens fiir den ersten Augen-
blick fiir die Herzverkalkung verantwortlich zu machen, und der Fall
ist denn auch in dieser Fassung, soweit ersichtlich, in der spéteren
Literatur hingenommen worden. Und doch hat die derart verdichtigte
Sublimatvergiftung, wie man jetzt wohl im Zusammenhange mit den
#ibrigen Fillen beurteilen kann, nichts mit der Herzverkalkung zu tun.
Der Befundkomplex wiirde sich dann derart darstellen, dafl die Herz-
verkalkung ermoglicht wurde durch die herdférmige Nekrose im Myokard,
die hinwiederum eine Folge der Sepsis war; wihrend die Sublimatver-
giftung die bekannte ,,Sublimatniere mit Epithelverkalkung verur-
sachte, mit Herzverkalkung jedoch nicht in unmittelbaren Zusammen-
hang gebracht werden sollte. Bs blieb hochstens die Moglichkeit, dal
die Sublimatvergiftung durch plotzliche Unterbindung der Calcium-
ausscheidung in den Nieren eine Ablagerung von Kalksalzen im Herz-
fleisch beschleunigt habe. ¥n Anbetracht der kurzen Zeitperiode zwi-
schen Selbstmordversuch und Tod des Patienten, ungefihr 96 Stunden,
kommt jedoch eine solche Maoglichkeit bei Myokardverkalkung wohl
nicht in Betracht, ja selbst fiir die Verkalkung der Nierenepithelien ist
der Zeitraum ein ungewohnlich kurzer, da nach den Feststellungen von
Askasany in der Regel die Verkalkung der Nierenepithelien erst nach
7—8 Tagen bei der Sublimatvergiftung eintritt. Es ist aber wahrschein-
lich, daB selbst fiir die Nierenverkalkung die septische Erkrankung einen
zum mindesten vorbercitenden EinfluB gehabt hat.

Die Rubrik IV enthilt die von uns nicht speziell beschriebenen
Falle von perikardialer Verkalkung, bei denen der Verkalkungsproze3
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von dem'Perikard aus direkt auf das Herz selbst iiberging. Diese Falle
sollten bei einer Besprechung von Herzverkalkung nicht ibergangen
werden ; denn sie sind duBerst lehrreich fiir das Verstandnis und die Be-
urteilung des anatomischen Vorganges bei der Ausbreitung der Ver-
kalkung. Es ist von groflem Wert zu beobachten, wie die perikardialen
Kalkschalen durch direkten Druck Atrophie der anliegenden Gewebs-
teile des Herzens selbst verursachen; wie innerhalb dieser neuen atro-
phischen Gewebsteile Kalk sich in Form feiner Koérnchen ablagert.
Nur dadurch, daf3 die neuverkalkten Herzmuskelfasern ihrerseits hin-
wiederum Druckatrophie und darauffolgende Verkalkung weiterer an-
liegenden Muskelfasern hervorrufen, ist es zu erkliren, daB in derartigen
Fiallen an manchen Stellen vom perikardialen Kalkpanzer aus Kalk-
tief in ein sonst gesundes Myokardium hineinreichen kiénnen. Und es
ist, wie gesagt, von Wert, zu beobachten, wie bei diesem Prozesse die
Kalksalze sich nur die druckatophischen und nicht die gesunden Herz-
muskelfasern aussuchen.

Die Abteilung V umfaBt die beiden Fille von Roth und Siebenmann,
Fille, die klinisch sowohl wie auch, soweit die Verkalkungsvorginge in
Nieren, Magen und Lunge in Betracht kommen, dem Bilde einer Kalk-
metastase entsprechen, die aber beziiglich der Art der Verkalkung im
Herzen nicht in das Bild einer Kalkmetastase sich einfiigen lassen.
Wahrend bei der Herzverkallkung auf rein metastatischer Basis der
Verkalkungsprozel einzig und allein das Endokard befillt, wie gleich
unten ausgefithrt werden wird, und wihrend in einem solchen Falle das
Herz sonst anatomisch normal ist, also offensichtlich fir die Verkalkung
kein anderer Umstand als die Metastase verantwortlich gemacht werden
kann, finden sich bei Roth und Siebenmann in dem Myokardium ge-
niigende regressive Verdnderungen, um eine Ablagerung von Kalk-
salzen auch ohne das Vorhandensein einer Kalkmetastase zu recht-
fertigen. Auflerdem ist der Kalkprozef hier nicht im Endokard oder
in irgendwelchen gesunden Teilen des Herzens lokalisiert, sondern ist
ausschlieflich auf die degenerierten Herzmuskelfasern beschrankt. Man
ist darum berechtigt, daraus zu schliefen, daB ohne diesen myokardi-
tischen Prozel3, wie er bei der Autopsie gefunden wurde, in diesen Féallen
es trotz der bestehenden Kalkmetastase keine Herzverkalkung gegeben
hitte. Mit anderen Worten: die Herzverkalkung in diesen beiden Fillen
beruht nicht auf einer Kalkmetastase, sondern das gleichzeitige Be-
stehen beider HErscheinungen ist ein Zufallsbefund. Man braucht nicht
einmal anzunehmen, dafl die bestehende Kalkmetastase eine Kalkab-
lagerung in den zerstorten Herzmuskelfasern begiinstigt hat, trotzdem
dies ja nicht ausgeschlossen werden kann, denn unter dem vorliegenden
Material gibt es Fille, bei denen dasselbe oder selbst ein geringeres
MaB von degenerativen Vorgéngen im Myokardium denselben oder

36*
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selbst einen groferen Grad von Verkalkung auch ohne Kalkmetastase
zur Folge hatte. Diese beiden Beispiele sollten darum unter die Falle
myokarditischen Ursprungs gerechnet werden,

Die letzte Gruppe (VI) enthélt die beiden Falle von Leyden und Versé.
Diese stellen Beispiele von Herzverkalkung dar, die auf reiner Kalk-
metastase beruht. Sie entsprechen allen Anforderungen einer solchen,
sowohl beziiglich des Bestehens eines ausgedehnten knochenzerstéren-
den Prozesses, wie auch beziiglich der Verkalkungsbefunde in Nieren,
Magen und Lunge, wie auch endlich beziiglich der Art der Verkalkung
im Herzen. Diese letztere erstreckt sich auf das Endokard allein, indem
die in groBem Uberschul vorhandenen Kalksalze aller Wahrscheinlich-
keit nach aus dem Blute unmittelbar in das Endokardium niederge-
schlagen wurden. Das Herz an und fiir sich ist sonst anatomisch nor-
mal, sodal in ihm selbst keinerlei Umsténde vorliegen, die fiir die Ver-
kalkkung verantwortlich gemacht werden oder eine solche hatten be-
giinstigen konnen.

Theorien beziiglich Herzverkalkung.

Eine Besprechung der Theorien beziiglich Verkalkung des Herzens
kann nicht von einer Betrachtung iiber Verkalkung im allgemeinen
getrennt werden.

Wie eingangs erwihnt, stellen die pathologischen Lehrbiicher Herz-
verkalkung als ein seltenes Vorkommnis dar. Aschoff und Kaufmann
sind der Ansicht, dafl dieser Art von Verkalkung eine regressive Meta-
morphose der Herzmuskelfaser vorausgeht, auBler in Fillen von Kalk-
metastase, in welch letzterem Falle der Verkalkungsprozefl im Herzen
mit Verkalkung in Nieren, Magen und Lunge verbunden ist. Adams
zweifelt, ob Verkalkung tiberhaupt jemals im normalen Gewebe vor-
kommt. Er glaubt, daB sie stets nur im abgestorbenen Gewebe statt-
findet, und daB selbst bei Kalkmetastase, wo der VerkalkungsprozeB
scheinbar in lebendem Gewebe stattfindet, die Kalkniederschlige, wie
sorgfialtige mikroskopische Untersuchungen zeigen, nicht die lebenden
Zellelemente einnehmen, sondern das leblose, indifferente, intercelluldre
Gebiet des Gewebes. McCollum nimmt keinen endgiiltigen Standpunkt
ein, weder beziiglich Herzverkalkung noch Verkalkung im allgemeinen.
Er glaubt, dafi noch so viele Punkte aufzukliren sind, daf irgendwelche
bestimmte SchluBfolgerungen nicht méglich seien. Nach Welils findet
Verkalkung niemals im lebenden Gewebe statt, auBer vielleicht bei
Kalkmetastase.

Spezielle Untersuchungen beziiglich Verkalkung sind von Aschoff,
Lichtwitz, Gierke, Goldthwait, Ehrlich, Schulize, Wells u. a. angestellt
worden. Jedoch das Problem ist noch nicht gelost worden, wie diese
Forscher zugeben, und viele Punkte beziiglich der ursichlichen Momente
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seien noch aufzukliren. s wiirde von besonderem Interesse und Wert
sein, wird hervorgehoben, die Einzelheiten beim normalen Verkalkungs-
vorgang zu erforschen, insbesondere um festzustellen, welche Elemente
im Knorpel es seien, die die Kalksalze zu allererst aufnehmen.

Interessante Untersuchungen sind gemacht worden beziiglich der
Natur des Reizes, der Bildung eines Kalkmantels um das Vogelei ver-
anlaBt, sowie Untersuchungen beziiglich der Vorgénge bei einem eier-
legenden Huhn, wobei 4—5 g Calciumecarbonat téglich ausgeschieden
wird. Dazu kénnte man vielleicht die auf Farmen h#ufig gemachte
Beobachtung hinzufiigen, dafl eine gewisse Verletzung bewirken kann,
dal das Huhn seine Fahigkeit, eine Kalkschale um das Ei zu bilden,
entweder zeitweise oder fiir immer verliert und Eier ohne harte Schale
legt.

Die Verhiltnisse bei Kalkmetastase, wie sie von Virchow, Versé,
Leyden, Siebenmann und Roth beschrieben worden sind, sind weiter
studiert worden von Wells, Askanazy, Hofmeister, Hiibschmann und
Schmidt. Der Kalkniederschlag in Nieren, Lunge und Magen in solchen
Fillen wird dadurch erklirt, daB in den genannten Organen Siuren in
freie Hohlriume ausgeschieden werden, wodurch ein verh#ltnism#Biger
UberschuB an Alkalitit in den Gewebsfliissigkeiten der betreffenden
Organe erzeugt wird. Diese Zunahme der Alkalitit der Gewebsfliissig-
keit bewirkt, dal die Kalksalze weniger leicht in Losung gehalten werden
konnen, sodaB in Fallen, in denen aus irgendwelchem Grunde die Ge-
samtmenge der freien Salze im Korper stark vermehrt wird, ein Nieder-
schlag von Kalksalzen in den betreffenden Organen unter bestimmten,
noch nicht ganz aufgeklirten Bedingungen stattfinden kann. Nach
Schmidt mogen solche Kalkablagerungen begiinstigt werden durch eine
Nephritis, welch letztere Blutveréinderungen verursachen konne, die
die Loslichkeit der Kalksalze vermindert. Es gelang ihm, in derartigen
Fallen pricipitiertes Calcium im Blute nachzuweisen. Erbe fand ein
Zunahme von Calciumsalzen im Blute bei Nephritis. Thorel in seinem
Referat, sowie Kockel, ziehen das Vorkommen einer wahren Kalk-
metastase in Zweifel.

Verkalkung der Kranzarterien des Herzens und der Klappen mag
im frithen Lebensalter vorkommen. So beschreibt Surbeck bei einem
2 Tage alten Kinde Verkalkung der Aortenklappen und der Coronar-
gefifle. Es handelte sich um eine Diplokokkusinfektion mit fibrindser
Perikarditis. Die Untersuchungen von Baeumler zeigen, daB Arterio-
sklerose nicht notwendigerweise eine Alterserscheinung ist, sondern
unabhéngig vom Alter durch mechanische, toxische, infektitse und
andere Einfliisse veranlaBit werden konne.

Die Frage von heteroplastischer Knochenneubildung im allgemeinen
und Knochenneubildung in verkalkten Gebieten des Herzens und der
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Herzklappen im besonderen ist zum Gegenstand von speziellen Unter-
suchungen gemacht worden von Porscharisski, Biirger und Oppenheimer,
Harvey, Rosenstein, Rokmer, Maximow u. a. Von besonderem Interesse
sind die in diesem Zusammenhange gemachten Beobachtungen beziig-
lich der intracelluliren Vorginge, die unter gewissen noch nicht ganz
aufgeklirten Bedingungen nach und nach zur Bildung von Gefaflen
innerhalb des verkalkten Gebietes fithren. Dies scheint darauf hinzu-
deuten, daB die Ultima eausa heteroplastischer Knochenneubildung und
wohl auch heteroplastischer Verkalkung innerhalb der Zelle selbst zu
suchen sei.

Viel wertvolle Aufklarung beziiglich der Verkalkungsvorginge haben
uns gebracht die verschiedenen Tierexperimente, wie sie von Katase,
Tonaka, Kossa, Wells, Albrecht u. a. angestellt worden sind. Albrecht
gelang es, in Kaninchen Verkalkung von Herzmuskelfasern hervorzu-
rofen durch Injektion von Influenzabacillen. Nach Katase mogen die
Resultate der Tierexperimente folgendermaflen zusammengefafit werden

Verkalkung kann in einem gesunden Tiere hervorgerufen werden
durch Einfiihrung einer geniigenden Menge von Kalk. Diese Kalkmenge
mub verhiltnismiBig sehr grofi sein.

Eine solche Verkalkung mag in fast jedem Organ, darunter auch im
Herzen, stattfinden.

Kalksalze werden ausgeschieden hauptsichlich in den Nieren, dem
Darm, besonders Dickdarm und in den Bronchen.

Der VerkalkungsprozeB kann beschleunigt werden durch Krschwe-
rung der Kalkausscheidung und durch Verminderung der Kalktoleranz
der Zellen.

Degeneration des Gewebes vermindert die Kalktoleranz seiner Zellen-
bestandteile. ‘

Die Hiufigkeit der Verkalkung in den verschiedenen Organen hangt
ab von der Kalktoleranz der betreffenden Zellen und dem Stoffwechsel-
vermégen des betreffenden Organs.

Unter den Geweben, die Kalksalze anziehen, nehmen die elastischen
Fasern den ersten Platz ein.

Wells, der das Gebiet der Verkalkung zum Gegenstand eingehendster
Studien gemacht hat, kommt zu den folgenden SchluBfolgerungen, die
hier wortlich wiedergegeben sein mogen:

,,Beim Analysieren der ursichlichen Faktoren beziiglich patholo-
gischer Verkalkung; konnen wir, soweit die dabei in Betracht kommen-
den chemischen Vorginge in Betracht zu ziehen sind, unsere Erwigungen
auf die folgenden Tatsachen basieren:

1. Die Calciumsalze miissen dem Blut enfnommen werden, wo sie
durch die Proteine in Losung oder Suspension gehalten werden, ent-
weder als Carbonate und Phosphate, oder als Calcium-Ion-Protein-Ver-



Zur Kenntnis der Herzmuskelverkalkung. 56H

bindungen, oder in beiden Formen. Diese Suspension oder Lésung ist
ein nichtstabiler Zustand, méglich gemacht nur infolge des duBerst ge-
ringen Prozentsatzes von Caleium im Plasma (ungefihr 1:10 000) und
darum sehr leicht aus dem Gleichgewicht geworfen werden kann, und
zwar durch gesteigerte Alkalitdt des Blutes, Anderungen in den Pro-
teinen oder im (O,-Gehalt, oder Anderungen in der Menge oder Zu-
sammensetzung der Calciumsalze. &

2. Regressive Verdnderungen in den Geweben sind fiir das Zustande-
kommen pathologischer Verkalkung eine Conditio sine qua non, auBer
bei der Kalkmetastase. Hyaline Degeneration, deren Natur noch un-
erkannt ist, ist ein sehr begiinstigendes Moment, ebenso wie Nekrose bei
mangelhafter Absorption.

3. In den Gebieten, die im Begriff sind der Verkalkung anheimzu-
fallen, ist die Zirkulation sehr schwach. Das Blutplasma schleicht durch
ein solches Gewebe wie durch einen toten Fremdkorper ahnlicher Struktur,
ohne irgendwelche Oxidationsvorginge seitensder roten Blutkdrperchen.

,»Wir mogen darum annebhmen, dafl die Ablagerung von Calcium-
salzen in solchen Gebieten degenerierten Gewebes abhéngt von einer
oder mehreren der folgenden Bedingungen:

a) Zunahme der Alkalitdt oder Abnahme von CQO, in dem degene-
rierten Gewebe, dadurch Veranlassung gebend  zur Pricipitation der
anorganischen Salze in den Gewebsflissigkeiten, die langsam durch das
betreffende Gewebe hindurchschleichen.

b} Eine derartig vollstandige, durch den langsamen Durchgang der
Fliissigkeiten ermdoglichte Aufbrauchung des Protein durch das aus-
gehungerte Gewebe, dafl das Calcium nicht linger in Losung gehalten
werden kann.

¢) Bildung (innerhalb des degenerierten Gewebes) einer Substanz
oder von Substanzen, die eine spezielle Affinitat fiir Calcium zeigen.

d) Hervorrufung eines physiologischen Zustandes, der die lokale
Absorption von Salzen begiinstigt, wobei die am wenigsten léslichen
Salze sich im Uberschul} ansammeln.*

Schluffolgerungen.

Verkalkung findet statt nur in abgestorbenen oder sehr stark ge-
schidigten Gewebsteilen. Die einzige Ausnahme von dieser Regel bildet
die sogenannte Kalkmetastase.

Der VerkalkungsprozeB beginnt mit der Ablagerung von feinen
Calciumkornchen, in der Regel Calciumphosphat, innerhalb degene-
rierter Herzmuskelfasern, und bleibt auf diese letzteren beschrankt, bis
spiter durch Zusammenschmelzen der einzelnen Kérnchen sich kleinere
oder groBere Kalkschollen bilden, wobei dann auch andere Bestandteile
der Herzwand in den VerkalkungsprozeB mit einbezogen werden.
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Die weiteren ursichlichen Einfliisse, anscheinend in der Hauptsache
physiologisch-chemischer Natur, sind zur Zeit noch nicht gentigend ge-
klart, nm endgiiltige Feststellungen zu rechtfertigen.

Wenn es im Endokard zu Ablagerungen hyaliner Massen, die be-
kanutlich Kalksalze stark anziehen, kommt, kann, wie im Falle Oppen-
heimer, ein pathologisches Bild entstehen, das dem Befunde bei Kalk-
metastase sehr dhnlich ist.

Bei Herzverkalkung im Gefolge von reiner Kalkmetastase erstreckt
sich der Verkalkungsprozel3, abgesehen von den sonst in der Regel in
Mitleidenschaft gezogenen Organen: Nieren, Magen, Lunge, nur auf
das Endokard, wobei die Kalksalze durch unmittelbaren Niederschlag
hervorgegangen zu sein scheinen, und zwar unter Bedingungen, die uns
noch unbekannt sind. Der linke Vorhof scheint giinstigere Verh#ltnisse
dafiir zn bieten als die tibrigen Herzhohlen.

Wenn in Fillen von Kalkmetastase mit dem tiblichen Bilde eines
ausgedehnten kuochenzerstorenden Vorganges und Kalkablagerungen
in Nieren, Magen und Lunge, sich auch Verkalkung findet innerhalb
" des Herzens, der Verkalkungsprozef jedoch nicht das Endokard, sondern
das Myokard betrifft, dann ist fiir einen solchen Herzverkalkungsproze
nicht die Kalkmetastase sondern in erster Linie ein degenerativer Prozef3
im Myokardium verantwortlich. Derartige Falle sind darum, soweit die
Verkalkung im Herzen in Betracht kommt, nicht als Kalkmetastase
zu bezeichnen, sondern gehéren vielmehr zu der grofen Gruppe von
Fallen, bei der die Verkalkung durch eine regressive Metamorphose des
(Gewebes bedingt ist. Trotzdem mag man vielleicht die Moglichkeit zu-
geben, daB die bestehende Kalkmetastase eine begiinstigende Rolle spiele.

Systematisch betriebene réntgenologische Untersuchungen am Lei-
chenmaterial, wie sie im Montefiore Home jahrelang gemacht worden
sind, deuten darauf hin, daB das Rontgenverfahren als ein schneller und
sicherer Lokalisator von kleinen, bei der Autopsie leicht zu iibersehenden
Kalkherden fiir den Pathologen von unschétzbarem Werte ist. . Bei der
Darlegung unseres in Bearbeitung begriffenen diesbeziiglichen Materials
wird es sich zeigen, dafl Verkalkung des Herzens nicht ganz so selteu
ist, als bisher angenommen wurde.

Es ist mir eine angenehme Pflicht, Herrn Geheim. Med.-Rat Prof.
Dr. 0. Lubarsch meinen herzlichsten Dank auszusprechen fir seine so
liebenswiirdig erteilten fachminnischen Ratschlige und weitgehende
Beihilfe bei der endgiiltigen Gestaltung dieser Arbeit.
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