
Zur Kenntnis der tIerzmuskelverkalkung. 
Von 

Dr. Thomas Scholz, New York. 

(Eingegangen am 19. August 1924.) 

Verkalkung im Herzmuskel wird als ein seltenes Vorkommnis an- 
gesehen. Aus diesem Grunde wurde anl~Blich eines rSntgenologisch 1) 
entdeckten nnd zur Autopsie gelangten Falles von sehr fortgeschrittener 
massiver Verkalkung des linken Ventrikels Gelegenheit genommen, die 
friiher verSffentlichten Fi~lle yon Herzverkalkung aus der Literatur  zu- 
sammenzuste]len, zu sichten, soweit als imstande kritisch zu beleuchten 
und nach einfachen Gesichtspunkten zu ordnen. Das Ergebnis dieser 
Arbeit, die w~hrend des Krieges hat  nnterbrochen werden miissen, 
soll im folgenden dargelegt werden. 

Zwecks t~aumersparnis wurde beschlossen, die urspriingliche Arbeit 
derart  zu kiirzen, dab die Hauptpunkte  des Themas nur in ganz kurzen 
Strichen gestreift werden, vielleicht auf Kosten yon Klarheit  und 
Griindlichkeit der Darlegung. Und zwar wurde es Iiir zweckdienlichst 
erachtet, zuni~chst die friilaeren Fiille der Reihe nach aufzufiihren und 
dann als SchluB dieser Serie unseren eigenen Befund zu beschreiben. 

t'ri4here t~ille von Herzverkalkung. 

Die Fi~lle aus der ~lteren Literatur  sind nicht immer ganz klar, 
well mikroskopischc Untersuchungen fehlen und sich nicht immer ge- 
nau festste]len l~l~t, ob eine Verkalkung der t terzmukelfasern selbst 
vorlag. Das gilt sowohl fiir die yon Morgagni 1782 erwi~hnten Fi~lle, 
wie den yon Bordenave 1768 beschriebenen Fall, in dem es sich vor- 
wiegend um Verkalkungen in Herzmuskelverwachsungen gehandelt hat. 

Ein interessanter Fail yon Herzverkalkung, bei dem abet  auch 
vorwiegend der Herzbeutel  ergriffen gewesen zu sein scheint, wurde 
im Jahre  ]783 yon Samuel .Foart Simmons und Henry Watson ver- 
5ffentlicht. Der erstere gab eine Schilderung des klinischen, der ]etztere 
eine solche des pathologischen Befundes. Der A_rtikel erschien in einem 
kleinen B~ndchen, betitelt  ,,Medical Communications", London 1783. 
Das Buch ist yon Interesse nicht bloB, weil es den genannten Fall 

1) Der rSntgenologische Befund wird in einer gleichzeitigen Ver6ffentlichung 
in den Fortschr. a. d. Geb. d. R6ntgenstr. beschrieben (Bd. XXXII, H. 3/4. 1924), 
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mi t  einer schSnen graphischen Wiedergabe des Verkalkungsbefundes  

enthglt ,  sondern auch weft es un te r  anderem einen Ausfatz  umfaSt ,  
der eine ausfiihrliche Beschreibung der Inf luenzaepidemie des Jahres  

1782 gibe, die beziiglich ihrer Komplika~ionen und  Ausbre i tung  unserer  
eigenen le tz ten groi~en Inf]uenzael0idemie auffal lend glich. 

Simmons Patient war ein Mann yon 67 gahren, der an SpciserShrenkrebs 
gesborben wax. Zur Zeit seiner.Aufnahme ins Westminsterhospital in London 
beherrschte die fortgeschrittene Oesophaguskrankheit das klinisehe Bild so voll- 
st~ndig, dab eine mSgliche Herzver~nderung sich nieht bemerkbar maehte. Bei 
der Autops[e ffihlte man nach ErSffnung der BauchhShle, anf Betastung durch 
das ZwerchfelI, eine harte Masse, welch le~ztere, wie sich nachher herauss~ell~e, 
yon einer ausgcbreiteten massigen Verkalkung des Hcrzens herriihrte. 

Watson sagt fiber diesen Befund: ,,Der Verkalkungsprozel~ unffaBte den- 
jenigen Tefl des I-Icrzcns, der auf dem Diaphragma ruhb. Das Zentrum dieses 
Gebietes en~sprach ungefghr dem Selotum ventriculorum. Es erstreckb sich yon 
der Basis bis zur guBersten Spitze des tIerzens, war am breitesten in der Mitre, 
und strahl~e UnregelmgBig in die fleischige Substanz beider Ventrikel und des 
grSl]eren Tells der Herzohren aus. Der eingefiihrte Finger konnte nirgends irgend- 
welche Vorsprfinge in das tterzinnere fiihlen, so da~ das Lumen der Kammern 
oder Vorkammern nicht eingeschr~nkt erschien." 

Uber die Entstehungsweise der Verkalknng ~uBerb sich Watson folgender- 
mal]en: ,,Der Grad der Verkalkung hi~ngt nnzweifelhaft ab yon der jeweiligen 
Menge kreidiger Elemente im KSrper. Dal] an diesen manchmal ein ~berschuB, 
ein anderes Mal ein ~iangel herrseht, davon sind wit vStlig fiberzeugt . . . .  Ver- 
kalkung des Herzens beginn~, soweit ich beobaehten konnte, nnter seiner Hiflle 
in der Ce]lularmembran, entweder in k]einen Fleekchen oder in diinnen Sehalen, 
und ist zun~ehst oberfl&chlich. Sic &hnelt dem Verkalkungsprozel3 in den Blut- 
gefhBen, we dieser in dem Cellularbindegewebe der Wand beginnt und yon innen 
naeh aul3en sich ausbreitet, bis schliel31ieh die Blutgd~[~e hi~ufig in wahre Knoehen- 
r6hrehen umgewandelt werden. Man kann wohl sagen, dal3 Verkalkung nur dort 
stattfindet, we Muskelgewebe vollsti~ndig zerst6rt nnd dessen Platz yon kreidigen 
Elementen eingenommen worden ist, die hi~rter werden k6nnen als Knochen selbst. ~ 

In den naehfolgenden F&llen seheint es sieh abet stets um Verkalkung der 
1VIuskulatur gehandelt zu haben. 

Gelegentlieh einer Beschreibung eines Falles yon Thrombus im linken Herz- 
ohr bei  fortgeschrittener u der Kranzschlagader, erw&hnt Burns im 
Jahre 1809 eine gleiehzeitige ausgedehnte Verkalkung der Herzmuskulatur. 

Rokitansky besohreibt im Jahre 1849 ganz kurz einen Fal l  yon ehronischer 
Herzerkrank~ng, in dem die LeichenOffnung fortgesehrittene Myokarditis mit 
fettiger Degeneration und Verkalkung innerhalb tier MUskulatur der Herzspitze 
zeigte. Mikroskopisch fanden sich feine CaleiumkSrnehen innerhalb der teilweise 
zerstSrten Muskelfasern. 

Der n~ehste Fall stammt yon Heschl aus dem Jahre 1861. Die Patientin yon 
30 Jahren zeigte kliniseh das Bild einer fortgesehrittenen Brightschen 1Wierenl~'ank- 
heir mit starker Beteiligung des Herzens, erwies starke Myokarditis und diffuse 
Kalkherde, bei denen XOrnehen yon Caleiumcarbonat innerhalb der zerstSrten 
1Knskelfasern bestanden. Heschl betraehtete diesen Befund als Kalkmetastase 
im Sinne yon Virchow, trotzdem kein knochenzerstSrender l%ozel] vorlag, der flit 
eine m(igliche Caleiumiiberladtmg in der Blutbahn hgtte verantwortlich gemacht 
werden kSnnen. Der fortgesehritbene lqierenbefund erschien ihm genfigende Be- 
rechtigung zu seiner Ann~hm_r zu geben, 
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Im ,Iahre 1872 berichtete Coats fiber 2 Fglle. Im ersten handelt es sich um 
einen im sterbenden Zustande ins Krankenhaus eingelieIerten Mann. Er zeigte 
Anzeichen einer ehronischen ]~ronehitis mit starkem Emphysem nnd Verdaeht 
auf Syphilis. Bei der LeichenSffnung fand man einen kleinen perikardialen ErguB, 
ausgedehnte fettige Degeneration des tterzens und Verkalkung des linken Ven- 
trikels. Die Kalksalze waren in ganz feinen K6rnchen innerhalb der degenerierten 
Muskelfasern gelagert. 

Im zweiten Fall bestand eine Py~mie. Die Sektion zeigte die in solchen F~llen 
iiblichen multiplen Abscesse in den versehiedenen Organen, fortgeschrittene de- 
generative Vorg~nge im Myokardium mit S~ellen herdfOrmiger Nekrose. ])iese 
letzteren enthieI~en Kalkniederseht~ge entweder in Form feiner KOrnchen oder 
Fl~ttchen. 

Coats erwghnt ferner, dab w~hrend eines Besuehes in Deutschland im Jahre 
1870 Koester in Wtirzburg ihm ein Herz zeigte, dessen Myokardium mit Kalksalzen 
in granulierter Form impr~gniert war. Er gibt keine weiteren Einzelheiten, noch 
scheint dieser Fall jemals verOffentlicht worden zu sein. 

v. Recklinghausen sagt in seinem I-Iandbuch yon 1883, dab er F~lle yon Ver- 
kalkung des Myokardiums ghnlieh denen yon Coats beobaehtet habe. 

])er yon Both 1884 ver6ffentlichte Fall betraf einen Mann yon 29 Jahren, 
der an c]n'onischer traumatiseher Osteomyelitis der linken ttand litt, die sehliel~- 
lich in Sepsis ausging. ])as klinische Bild zeigte aul~erdem Anzeiehen einer ziem]ich 
starken Niereninsuffizienz. Bei der Autopsie land sich Verka]knng im Herzen, 
in den Nieren und im igagen. 

Die tterzverkalkung bestand in Xalkniederschl~gen, die in Form feiner K6rn- 
chen innerhalb degenerierter MuskeIfasern sieh vorfanden. Es bestand aueh 
fettige ])egeneration, jedoch zeigten die fettig entarteten Muskelfasern keine Ver- 
kalkung. 

In den Nieren umfaBte der Verkalkungsproze~ haupts~chlich die Glomeruli, 
in einem geringeren Grade auch die Kan~lehen. 

Im Magen fanden sieh die Ka -lkniederschl~ge im interstitiellen Gewebe der 
Schleimhaut, w~hrend die ])riisenelemente yon dem Prozel~ unberiihrt blieben. 

Auf Grund der obigen Bdunde betraehtete Roth diesen Fall als Calcium- 
metastase. 

Jacobsthal berichtet 1900 fiber ein 3 Jahre altes, in der Entwicklung stark 
zuriickgebliebenes ikterisehes Mgdchen, bei dem sieh eine lokalisierte interstitielle 
Myokarditis und Verkalkung des vorderen Papillarmnskels der reehten Kammer 
vorfand. 

Askanazy (1901) erwghnt ganz kurz eine Frau yon 36 Jahren, die klinisch 
das Bild einer chronisehen Endokarditis zeigte und bei der sich starke Hyper- 
trophie des Iterzens, Verkalkung der Kranzsehlagadern, vorgeschrittene Myo- 
karditis nnd unregelm~Bige Verkalkung in der Wand der linken I<ammer zeigte. 

Langerhans (1902) maeht kurze Erw~hnung eines Falles yon cl~'0nischer 
Bleivergiftung, bei dem sieh starke Verkalkung der Kammer zeigte. Weitere 
Angaben fehlen. 

Ziebscher (1902) berichtet fiber den Fall einer 26jghrigen Frau mit ehroniseher 
Lungentuberkulose, chroniseher Nephritis und Herzinsuffizienz, bei der die Leichen- 
5ffnung fortgeschrittene Myokartidis, zahlreiehe kleine verstreute Kalkherde im 
I-Ierzmuskelfleiseh sowie Verkalkungen in Leber, Magen und Sehilddrfise ~ufwies. 

])as Jahr 1906 brachte einen gul~erst lehrreichen Fall yon Herzverkalkung, 
dessen klinische Seite yon Leyden, die pathologisehen Befnnde yon Lazarus nnd 
Davidsohn beriehtet werden. Es handelte sieh mn ein 19j~hriges lVigdchen, das 
als klinischen Befund zun~ehst Schweil]ansbrfiche, einen akuten Rheumatismns 
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vortiuschte; sparer L/~hmung des Nervus abducens, mehrmaliges Erbrechen, 
auftraten, worauf einige Tage sparer der Ted eintrat. Autopsie: Ausgebreitetes 
Sarkom der Dura mit starker diffuser Zerst6rung der Sch/~delknoehen; Herz 
fanstgro$, frei im Perikard; Epikard glatt, Klappen normal; Endokard des linken 
VorhoN hart, mit weiBen Kalkschalen bedeckt; ausgebreitete Verkalkung in 
Lunge, Nieren und Magen, mikroskopischer Befund zeigten den VerkalkungsprozeB 
auf das Endokard besehr/~nkt, w~hrend Myokardium und Epikardium normal sind. 

Die Verff. sahen diesen Fall als Caleiummetastase an im Sinne Virchows 
und meinten, dab in derartigen F/illen die Lungen, Nieren und Magen infolge ihres 
Reichtums an Sauerstoff und S/~uren Lieblingssitze ffir Kalkniederschl/~ge tilden. 

Topham (1906) zitiert einen Fall yon Knochenbildung im Myokardinm. Der 
Patient war eiu Mann yon 71 Jahren mit dem khnisohen Bride einer ehronisehen 
Herzerkrankung. Bei der Sektion ~and man ~ortgeschrittene Myokarditis mit 
fettiger Degeneration und je eine grebe Knoehenplatte in der Vorder- und ttinter- 
fl~tehe des Herzmnskels. 

Hedinger beriehtete 1907 fiber 2 weitere F/~lle. Der erste ist ein Junge yon 
15 Jahren, bei dem sieh im AnschluB an eine chronische Appendicitis Py~mie 
entwiekelte. Autopsie zeigte auger den in solehen Fallen fiblichen multiplen 
Abseessen in verschiedenen Organen eine grebe Anzahl yon Gebieten yon herd- 
f6rmiger Nekrose, hauptsiehlieh in der Wand beider Herzkammer, mit Kalknieder- 
sehl~gen innerhalb des nekrotischen Gewebes, nnd zwar fund sieh die Verkalkung 
in  Form feiner K6rnchen in den zerst6rtea Muskelfasern. 

Hedingers zweiter Fall betraf einen Mann yon 43 Jahren, der kliniseh das 
Bild einer chronischen Nephritis mit starker Herzaffektion aufwies. Die Ver- 
kalkung fund sich hier in ziemlieh ausgedehntem Mal]e in der Wand beider Kam- 
mern, und zwar nnr in zerst6rten Muskelfasern. In  der Nihe der Kalkherde bestand 
starke fettige Degeneration. 

Hedinger erkl~rt den VerkalkungsprozeB in seinen beiden FAllen auf der Basis 
tier bestehenden myokardialen Degeneration; u n d e r  glaubt dazu bereehtigt zu 
sein, weil sorgf/iltige mikroskopisehe Untersuehung aul]er den verkalkten nekro- 
ti~ehen Herden atteh zablreiche andere noeh nieht verkalkte nekrotisehe Stellen 
aufwies. Die Seltenheit der in der Literatur ver6ffentlichten F~lle yon Verkalknng 
des Myokard versueht er dadurch zu erkliren, dab bei Autopsien feine Kalkherde 
sehr leicht fibersehen oder ffir etwas anderes angesehen werden. 

In der Ausspraehe yon Hedingers Vortrag berichtetbn Roessle and _Fischer 
fiber ~ihnliehe Befunde. l~oessles Fall betraf eine Frau mittleren Alters, die an 
Ur/~mie starb. Bei der Autopsie fanden sieh gleiche Verkalkungsvorg/~nge wie 
die yon Hedinger besehriebenen. Aueh hier war diese Vergnderung eine Folge yon 
ehroniseher Myokarditis. Bei Fischer handelte es sieh um ein mehrere Woehen 
~ltes Kind, das z~ Lehzeiten lVterkmale einer starken kardio-vaseuliren St6rung 
gezeigt butte. Es fanden sieh fortgesehrittene Endokarditis, Myokarditis und 
fettige Degeneration. Kleine Kalkherde waren durch den ganzen Herzmuskel 
verstreut, und zwax am dichtesten in den Papillarmuskeln. 

Wiechert (1907) besehreibt einen M~nn yon 48 Jahren, der 3 Tage naeh Genug 
yon l~isehen.klinisehe Symptome einer Sepsis aufwies und 20 Tage spiter verstarb. 
Es stellte sieh heraus, dab der Fall eine Yaratyphus-B-Infektion war. In  dem 
Basalteii der iinken Kammer fanden sich ant dem Durehschnitt/~uBerst zahlreiehe 
kleine, steeknadelkopfgroBe, ge!blich-graue, harte Kn6tehen, die sich spiter als 
Niedersetfl/~ge yon Calciumphosphat innerhalb :nekrotiseher Muskelfasern erwiesen. 
AnBerdem bestand Verkalkung in den Nieren.: und zwar haupts/~cblich in den 
Kan/~lchen, in geringerem Grade in den Glomeruli. Wiechert erklart den Herz- 
befund auf der Basis yon myokardialer Degeneration bakterietlen Ursprungs. 
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Siebenmann bespricht den Fall eines 36jfi, hrigen Nannes, der mehrere Jahre 
an Osteomalacie mit cystiseher Degeneration der R, Shrenknoehen gelitten butte. 
Das klinische Bild zeigte augerdem chronische Nephritis und tterzinsuffizienz. 
Ausgebreitete Verkalkung land sich in Herz, Nieren, Lunge und Leber. In der 
Wand der linken Kammer bestand der Verkalkungsprozeg in feinen K6rnchen, 
die innerhalb degenerierter Muskelfasern lagen, und in dtinnen Schalen, die auBer 
den Muskelfasern auch nel~'otisches interstitielles Gewebe umfaBten. Und zwar 
war der ProzeB am ausgedehntesten in der ngehsten Umgebung der GefgBe, an- 
deutend, nach Ansicht des Autors, dab das Calcium(-phosphat) aller Wahrschein- 
liehkeit nach auf dem Blutwege hierher gebracht worden war. 

In den Nieren befand sieh der Kalk wiederum haupts~ichlich in den Kanglchen 
und Glomeruli, in der Lunge hauptsgch]ieh 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 AnsehluB an den osteoma]acischen ProzeB. 

Hart berichtete in demselben Jahre fiber eine 24jghrige l%tientin mJt der 
klinisehen Diagnose angeborener Lues. Autopsie zeigte fettige Degeneration mit 
einer grogen Anzahl kleiner nekrotiseher Herde, die Kalkniedersehl~ige in rein 
granulierter Form enthielten. Die Verkalkung war aussctflieBlich auf nekrotisehe 
Muskelfasern besehr&nkt, wgtn'end die gesunden Muskelfasern unber~hrt blieben. 
Hart ist der {Jberzeugung, dab eine Beziehung besteht zwischen Ted der Zelle 
und Verkalkung, und glaubt, dab die ]etztere niemals Jm gesunden Gewebe statt- 
finde. 

Von besonderem Interesse ist der im Jahre ]909 verO~fentlichte Fall yon 
Yers& Er zeigt eine auffallende Ahnliehkeit mit dem yon Leyden. Es handelt 
sieh um einen 25jghrigen Mann, der an myelogener Leuk~tmie naeh 21/2jghrigem 
Leiden gestorben war. Es land sieh Verkalkung in Herz, Lunge und Nieren. 
Im tterzen war der VerkalkungsprozeI~ ant das Endokard und zum geringeren 
Teile auch auf das subendokardiale Gewebe des linken und teilweise auoh des 
rechten Herzohrs besehrgnkt, wghrend die anderen Teile der Herzwand normal 
ersehienen. Die Verkalkung in Niere und Lunge war yon dem oben besehriebenen 
Typus. Sie umfaBte ngmlich in den Nieren haupts~ichlich die Kanglchen und 
Glomeru]i, in den Lungen das elastisehe Gewebe, welch letzteres ,,ein Lieblings- 
sitz ffir Kalkniederschl~ge zu bilden seheine". 

Versg betrachtet seinen Fall als reine Kalkmetastase. Der dnreh die Leuk- 
gmie verursaehte ausgebreitete ZerstOrungsprozeB in den Knoehen machte eine 
solehe Menge KMksalze frei, dab Blur und Sgfte davon fibersehwemmt wurden. 
Ein Teil dieses Kalkiiberschusses wurde dann, denkt er, umnittelbar in die ge- 
nannten Gewebe niedergeschlagen. Vers~ schliet3t daraus, dab der Ausdruek 
,,Kalkmetastase", wenigstens in seinem Falle, ein nicht ganz zutreffender sei, 
sondern dab die Bezeichnung ,,heteroplastisehe Calciumimprggnation" den patho- 
logisehen Vorgang besser eharakterisieren wfirde. 

Pappenheimer besehreibt im Jahre 1910 einen 21jghrigen Patienten, der an 
ehroniseher Sepsis als Fo!ge einer gangrgn6sen Appendicitis gestorben war. 
Autopsie zeigte eitrige Pyelophlebitis, Thrombose der Pfortader, multiple Abseesse 
in verschiedenen Organen und zahh'eiehe Herdnekrosen, hanptsgchlieh in der 
Wand der linken Kammer. Es fanden sich Verkalkungen in der linken tterz- 
kammer, in Leber, Lunge und Nieren. In den 3 letzteren Organen war die Ver- 
kalkung yon dem oben mehrfach besehriebenen Typus. Im Herzen war der 
VerkalkungsprozeB ausschlieBlich auf die neh'otisehen Herde besehrgnkt, nnd 
zwar land sieh Caleiumphosphat in fein granulierter Form innerhalb der zerst6rten 
Muskelfasern, wghrend die gesunden Muskelfasern unberfihrt blieben. Es Ianden 
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sich keine Anzeichen yon Entztindung, so dal~ der Verkalkungsvorgang auf einer 
nichtentziindlichen, nnd zwar toxisch-nekrotischen Grundlage zu erkliiren sei. 
Das Vorhandensein yon fettiger Degeneration sehien keine Beziehung zu der Ver- 
kalkung zu haben. 

Einen etwas verwickelten Fsll  beriehtet Tilp im Jahre 1912. Ein 28j~hriger 
Patient hatte 2 Jahre lang an Bronchiektasen geli~ten. Daranf entwiekelte sich 
ein linksseitiges Lungenempyem. Einige Zeit sparer versuchte der seiner Leiden 
iiberdriissige Kranke einen Selbstmord, indem er 40 ccm einer 5proz. Sublimat~ 
18sung frank. Darauf stellte sieh Anurie, Ikterus, Diarrh(ie, kalter SehweiB und 
schlie~lich Korea ein. Tod erfolgte am 5. Tage. 

Autopsie zeigte, ghnlieh dem Befnnde in Pappenheimers Fall, innerhalb des 
Myokardium des linken Ventrikels, und hauptsiiehlich nahe der Herzspitze, zahl- 
reiche Herdnekrosen, die zum gro~en Teil verkalkt waren. Auch hier war der Verkal- 
kungsvorgang ausschliel~lich anf die nekrotischen ~uskelfasern besehrgnkt. Die 
~ieren boten den fiblichen B efund einer,,Sublimatniere" mitEpithelverkalkungen dar. 

Tilp fal3t die Herzverkalkung anf als die Folge der Sublimatvergiftung und 
betont diesen Be~und als etwas sehr Ungew6hnliches, da man bei experimenteller 
Sublimatniere aul~er den Verkalkungen in der Niere niemals Verkalkung im 
Myokard beobachtet hat. 

Ein ~tu~erst bemerkenswerter und anf den ersten Blick etwas r~tselhaft 
erscheinender Befund ist in demselben Jahre yon Oppenheimer beriehtet worden. 
Es handelt sich um einen 44j~hrigen Violinisten, der klinisch das Bild einer Mitral- 
stenose mit  Fibrillation der VorhSfe zeigte. Bei der Autopsie land sieh eine aus- 
gebreitete Verkalkung des Endokards des linken Vorhofs, so dab der letztere 
sieh wie eine Knoehenplatte anftihlte. In  der Tat  erwies die mikroskopische 
Untersuchung Anzeichen yon beginnender Knoehenneubildnng innerhalb des ver- 
kalkten Gebietes. 

Beztiglich der weiteren Einzelheiten dieses Befundes sagt Oppenheimer: ,,Nur 
3 B18cke der verhgrteten Wand des linken Vorhofs wnrden ftir die Schnittprgparate 
verwand~ und in einem dieser fand sieh beginnende Knochenneubildung. Das 
betreffende Gebiet wies verkalktes und nichtverkalktes osteoides Gewebe auf. 
Der verh~rtete, endokardiale Tell des linken Vorhofs bestand aus hyalin degene- 
rie1~em Bindegewebe, das zum grogten Teil d e r  Verkalkung anheimgJallen ist. 
Der VerkalkungsprozeB ist, wie gesagt, auf das Endokardium beschr~nkt, wahrend 
die muskuli~ren Elemente unberiihrt sind. Das Calcium finder sich in fein granu- 
lierter Form oder in diinnen Sehalen. An einzelnen Stellen sieht man es in Form 
yon KnStchen, die an verkalkte atheromatSse Herde erinnern. Anzeichen fettiger 
Degeneration sieht man fiber die ganze Schnittflgehe hin, jedoch in etwas geringerem 
Grade in den verkalkten Gebieten, so dai] eine Beziehung zwischen Verkalkung 
und vorheriger fettiger Entartung nicht zu bestehen scheint. Amyloidprobe fiel 
negativ aus." 

,,Trotzdem wir glanben, dab der Caleiumniedersehlag dureh die hyaline 
Degeneration veranlaf~t worden ist, mtissen wit doch die MSglichkeit zugeben, 
da~ eine Zunahme der Calciumsalze in den Gewebsflfissigkeiten die Ursache ge- 
wesen sein k6nne, da wir nieht in der Lage waren, dureh eine Untersuchung der 
Exkrete bei Lebzeiten und der Knochen naeh dem Tode eine solche M6glichkeit 
anszusehliel~en. Andererseits sprieht das Fehlen yon Verkalkung in Lunge, Leber~ 
iN~ieren nnd Milz dafitr, dal~ eine Calciummetastase in unserem Fall keine l%olle 
gespielt hat ."  

Es  m a g  gle ich  b i e r  b e m e r k t  werden ,  dal~ der  B e f u n d  in  Oppen- 
heimers F a l l  e inen  sogleich an  die s che inba r  g l e i cha r t i gen  p a t h o l o g i s c h e n  
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Verh~ltnisse beziiglich dee linken Vorhofs in den F~llen yon Vers~ 
und Leyden erinnert. Und es mag wohl sein, dal~ bei oberfl~chlicher 
Kritik man leieht zur Annahme einer Kalkmetastase gelungen kSnnte. 
Und doch sind bei n~herer ~berlegung die Verh~ltnisse hier ganz ver- 
schiedene yon denen bei Vers~ und Leyden. Bei den beiden frfiheren 
F~llen finder sich, abgesehen yon dem Vorhandensein ausgedehnter 
knochenzerstSrender Prozesse und gleichzeitiger Verkalkungen in Magenl 
Lungen usw., Kalkimpragnation des Endokard in einem Vorhof, dessen 
Wand sonst vollst~ndig normal ist, der also keine regressiven Vor- 
g~nge aufweist, die ffir die Verkalkung verantwort]ich gemacht werden 
kSnnten. In  Oppenheimers Fall dagegen finden sieh Anzeichen regres- 
siver Vorg~nge durch die ganze Dieke des Vorhofs und aul~erdem aus- 
gedehnte hyaline Entartung des Bindegewebes in dem verkalkten 
Gebiete, Vorg~nge, die die Kalkniederschl~ge vollst~ndig erkl~ren 
wfirden, besonders da hyalin entartetes Bindegewebe Katksalze sehr 
leicht anzieht. Es seheint darum, dab Oppenheimer' vollst~ndig t~echt 
hat, wenn er den Befund in seinem Fall auf einer Entartungsbasis 
und nieht a]s Kalkmetastase erkl~rt. Deshalb haben wir aueh diesen 
Fall in unserer weiter unten vorgenommenen Einordnung in die Gruppe 
,,Myokarditisf~lle" eingestellt (urn eine ganz gesonderte Gruppe zu 
vermeiden) mit der Betonung, dab wir uns der hier herrschenden ganz 
speziellen pathologischen Verh~ltnisse bewuGt sin& 

Der Fall Krayn vom Jahre 1914 betrffft eine 54j~hrige Frau mit dem kli- 
nischen Bride einer Mitralinsuffizienz und Stenose, starker Hypertrophie nnd Er- 
weiterung des Herzens, Dekompens~/tion und Niereninsuffizienz. Bei der Autopsie 
fanden sich auBer dem erwarteten Nierenbefund, fe~ige Degeneration des Myo- 
kardium and, verstreut durch das ganze Myokardium beider Ventrikel, zahlreiche 
kleine Kalkherde, die auf dem Durchschnitt als stecknadelkopfgrol~e, gelblieh- 
weiBe Fleeken ersehienen. Der phosphorsaure Kalk befand sieh in Form kleiner 
KSrnehen oder feiner Sehalen nur innerhalb zerstSrter Muskelfasern. Gesunde 
tterzmuskelf'asern zeigten keine Verkalkung. Fettige Degeneration land sieh in 
verkalkten sowohl wie nichtverkall~en Muskelfasern. Krayn erkl~rt den Befund 
auf der Basis einer dutch die pafhologischen Nieren verursaehten St6rung der 
Caleiumausscheidung, gefolgt yon sekund~ren Kalkniedersehl~gen innerhalb der 
nekrotischen tterzmuskelfasern. 

Der Artikel yon Bergan~owitch aus dem Jahre 1915 fiber 2 F~lle yon Iterz- 
verkMkung konnte nicht erlang~ werden. 

Der von uns beobachtete Fall betraf einen Mann von 74 Jahren, 
der am 30. IV. 1917 ins Montefiore Home aufgenommen wurde und 
daselbst am 11. VII. desselben Jahres starb. 

Aus der frfiheren Krankengesehichte des Patienten war niches Aul]ergew6hn- 
liches zu ersehen. Er war Hausierer yon Beruf, ~uBerst starker Raucher, kein 
Alkoho]trinker, hatte sehr schwere Arbeit, keine Kinder; Frau hatte keine Fehl- 
geburten. GonorrhSe mit 18 Jahren; Lues ge]eugnet~. 

Die gegenw~rtige Krankengesehiehte ergab folgendes: Beginn 18 Monate vet 
Einlieferung in nnser Hospital plStzlieh mit Verlust yon Bewul3tsein und Spraehe, 
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mit Stupor und Blasen- und Mastdarml~hmung. Keine Kr~mpfe. 2 Monate 
bettl~gerig. Mlmahliche langsame Erholung. Seither ehronischer I-Iusten, Aus- 
wtu, f, Anschwellen der FiiBe, Atemnot selbst nach ganz leichten Anstrengungen. 

Untersuchung bei der Aufnahme zeigte Anzeichen eines chronischen Emphy- 
seres, fortgesehrittener Arterienverkalkung und m/~Biger Iterzsehw/~che und beider- 
seitigen Leistenbrueh. Sonstiger Befund negativ. 

Im Verlauf einer R6ntgenuntersuehung der Brustorgane wurde eine aus- 
gebreitete Verkalkung des spitzen Teils der linken Kammer sowie Kalkplatten 
im Areus aortae entdeckt. 

Patient starb einige Wochen sparer an eingeklemmtem Leistenbruch. Autopsie- 
befund beziiglieh Herz und Aorta: I-Ierz wiegt 550 g, ist m~ltig vergr61~ert. Auf 
Betastung dutch das Perikard ftihlt man eine harte Masse fiber der gesamten 
Herzgegend. ]2erikard vorn und an der linksseitigen Fl~ehe dureh einige leieht, 
15sliehe fibrSse Gewebsstrange verwaehsen. Linker Vorhof: Endokard weift und 
milchig; im vorderen Segel der Mitralkhppe ein kleiner harter verkalkter Knoten. 
Linke Kammer: Die untere ttatfte seiner Wand wird yon einem topffSrmigen, 
anseheinend v011st~tndig verkalktem Gebiet gebildet, das yon der Herzspitze aus 
5 em entlang der Vorderfl~ehe, 31/2 cm entlang der Zwerchfellfl~tche und 4 cm 
enthng der Septumflache sich erstreekt. Die innere Wandung dieses KalktSpfchens 
ersehein~ unregelm~Big infolge leichter Einsenkungen und Erhebungen. Sonst ist 
sie mit glattem Endokard bedeekt. Die auftere Wandung ist mit einigen wenigen 
fibrSsen Lagen yon Perikard bedeekt. KranzgefgSe: verdickt, leieht geschl~tngelt, 
vollstandig steif verkalkt; die Liehtung der linken Kranzarterie ist fast voll- 
kommen gesehwunden, indem kaum noch ein dtinnes Haar durehgeht. Aorta: 
Eine Anzahl verkalkter Platten in der Wand des aufsteigenden und transversalen 
Teiles. 

Mikroskopiseher :Befund: Innerhalb des verkalkten Gebietes dos linken Ven- 
trikels sieht man nut noch sehr wenig Mnskelgewebe. Die tterzmuskelfasern sind 
dutch diehtes Bindegewebe zersplittert. Das Calcium(-phosphat ) finder sich in 
feinen Kfrnehen und Platten innerhalb der zerstOrten Muskelfasern. GrSBere 
Kalkschalen nehmen alle Bestandteile der Herzwand ein. 

Wi t  haben also hier 1 Fall  vor uns, bei dem infolge einer iiberm~$igen 
Verkalkung und  Verstopfung der Kranzsehlagadern  gro~e Gebiete der 
Herzwand abgestorben und  nachher  verka]kt  sind. Es ist fernerhin 
yon Interesse zu beobachten,  da~ jemand ein e in igermaSen ertr~tg= 
liches Leben fortfiihren konnte,  t r o t z d e m  der grSBere nnd  wichtigere 
Teil der linken t t e rzkammer  aul~er Betrieb gesetzt war. 

Einordnung der Fidle. 
Die eben aufgez~hlten F~lle sind unter  Aus]assung derjenigen mi t  

ganz ungenfigenden Angaben in der in der beigeffigten Tafel wieder- 
gegebenen Weise geordnet  worden, und zwar naeh einfaehen, eigent- 
lich sich yon  selbst ergebenden, vielleieht etwas ]aienhaft erscheinenden 
Gesiehtspunkten.  Vor~usgesehickt sei hierbei, dal~ wir die besonders 
bei  glteren Leuten so ungemein hgufigen Kalkablagerungen in den 
Papil larmuskelspitzen bei unseren ganzen Auseinandersetzungen und 
Untersuchungen nicht  bertieksiehtigt haben, weil es sieh hier nm einen 
Vorgang h~ndelt, der etwa dem Kalkinfarkt  der Iqierenpyramiden 
gleichzustel]en ist (Lubarsch). 
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Klassifikation der Fi~lle yon Herzverkalkung. 

I [ Verkalkung im 
tterzverkalkung auf dem Boden regressiver Yerfinderungen im Gewebe [anatomisehnor- 

. . . . . . .  [ malen Herzen 

Nr. I II  III  IV ] V [ VI 
i i 

I ] 

Direkte Ausbrei~g. Kalkmetastase in ! . 
Myokarditis Coronar- Sepsis peIikardialerVer- Yerbindung mit I l~eme Kalk- 

sklerose kalkung I Myokard[tis [ metast~se 

i] Bordenave 2 Simmons 
I~okitansky 
tIesehl 
Coats I 
Jaeobsthal 

i l Liebseher 
Topham 
IIedinger II 

10 [ Roessle 
11 [ ~iseher 
12 tIart 
13 Oppenheimer 
14 Krayn 

Burn Coats II 
Askanazy ttedinger I 
Seholz Wieehert 

Pappenheim 
Tflp 

Diemer 
Oberndorfer 
MaeJarland 
LUCaS 

Roth 
Siebenmann 

Leyden 
Vers6 

In Abteilung 1 sind alle 1) jene Fglle zusammengestellt, die ein 
und dasselbe Zeichen der Degeneration aufweisen, ngmlieh den Zu- 
stand, den wit iiblieherweise als ehronisehe Myokarditis bezeiehnen. 
Diese letztere mag diffuser oder umsehriebener Art sein, mag oder 
mag nieht mit anderen degenerativen Vorggngen in der Herzwand 
verbunden sein. Die Ursaehe dieser degenerativen Vorggnge ist fiir 
unsere Betraehtungen hier yon keiner Bedeutung. Der VerkMkungs- 
befund in diesen Fgllen hat das Gemeinsame, dab die Kalksalze in der 
t~egel in Form yon kleinen K6rnehen innerhalb zerst6rter Herzmuskel- 
fasern sieh vorfinden, und dag nur bei gr6geren Kalksehalen aueh das 
Zwisehengewebe in den VerkalkungsprozeB hineingezogen sein mag. 
Diese auf myokarditiseher Grundlage beruhenden Verkalkungsvorggnge 
sind, wie aus der Tafel zu ersehen ist, die bei weitem hgufigsten. 

In Abteilung II sind diejenigen Fg]le eingeordnet, bei denen auf 
Grand yon allmghlieher Verstopfung der Coronararterien ein grSBeres 
Gebiet der Muskelwand naeh und naeh vom Kreislauf abgesehnitten 
wird, sozusagen abstirbt, und dann allmghlieh verkalkt. Hier kann 
der VerkalkungsprozeB einen massigen Charakter almehmen, wobei  
sieh dana samtliehe Bestandteile der Herzwand beteiligen m6gen. Er 
beginnt jedoeh aueh hier mit der Ablagerung Ieiner KalM~Srnehen 
innerhalb der zerstSrten Herzmuskelfasern. 

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

Virchows Archiv. Bd. 253. 36 
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Rubrik III  enth~lt jene F~tlle, die klinisch das Bild einer Sepsis oder 
Py~imie, autoptisch neben den in solehen F~]len iiblichen multiplen 
Abseessen in verschiedenen Organen auch tterdnekrosen im Myokardium 
aufweisen, mit sekund~rer Ablagerung yon Kalksalzen innerhalb der 
nekrotischen Gebiete. Auch hier beginnt dieser Verka]kungsprozeft 
mit dem Niedersch]ag feiner Ka]kk6rnchen innerhalb zerstSrter Herz- 
muskelfasern, und wo diese K6rnchen zusammenschmelzen und so 
grSt~ere Platten bilden, mSgen Bestandteile des Zwischengewebes in 
die Verkalkung mit einbezogen werden. Die Ursache des septischen 
Prozesses ist wohl ffir die Beurtei]ung des Verkalkungsprozesses yon 
keiner Bedeutung. In diesem Liehte sollten datum, fal]s eine Kritik er- 
laubt sei, die Fglle yon Wiechert und Tilp betraehtet werden. Wenn wir 
bei dieser Art Fgllen den am meisten in die Augen springenden oder viel- 
leicht am interessantesten, erscheinenden klinischen Befund als Ursache 
der Iterzverkalkung ansehen, und dabei vielleieht die Gesamtbeurteilung 
der Erscheinungen ein wenig aul]er acht ]assen, m6gen wir vielleicht zu 
iibereilten Schliissen gelangen. Der Fall Tilp beleuchtet dies bis zu einem 
gewissen Grade. Es ]iegt ja ganz nahe und erscheint vie]leicht als selbst- 
verst~ndlich, die Sublimatvergiftung wenigstens fiir den ersten Augen- 
bliek fiir die I-Ierzverkalkung verantwortlich zu maehen, und der Fall 
ist denn aueh in dieser Fassung, sower ersiehtlich, in der sp~teren 
Literatur hingenommen worden. Und doch hat die derart verd~iehtigte 
Sublimatvergiftung, wie man jetzt wohl im Zusammenhange mit den 
/ibrigen F~llen beurteilen kann, niehts mit der Herzverkalkung zu tun. 
Der Befundkomp]ex ~4irde sieh dann derart darsteUen, daft die Herz- 
verkalkung ermSglieht wurde dutch die herdfSrmige Nekrose im Myokard, 
die hinwiederum eine Folge der Sepsis war; w/~hrend die Sublimatver- 
giftung die bekannte ,,Sublimatniere" mit Epithelverkalkung verur- 
saehte, mit gerzverkalkung jedoeh nieht in unmittelbaren Zusammen- 
hang gebraeht werden sollte. Es btieb h6ehstens die M6glichkeit, dab 
die Sublimatvergiftung dutch plStzhehe Unterbindung der Calcium- 
ausscheidung in den Nieren eine Ablagerung yon Kalksalzen im Herz- 
fleisch besehleunigt habe. In Anbetraeht der kurzen Zeitperiode zwi- 
sehen Selbstmordversuch und Ted des Patienten, ungef~hr 96 Stunden, 
kommt jedoeh eine solehe MSglichkeit bei Myokardverkalkung wohl 
nieht in Betracht, ja selbst ffir die Verk~lkung der Nierenepithelien ist 
der Zeitraum ein ungew6hnlieh kurzer, da nach den Feststellungen yon 
As/casany in der l~egel die Verkalkung der Nierenepithelien erst naeh 
7--8 Tagen bei der Sublimatvergiftung eintritt. Es ist aber wahrsehein- 
lich, dab selbst far die Nierenverkalkung die septisehe Erkrankung einen 
zum mindesten vorbereitenden Einfluft gehabt hat. 

Die l~ubrik IV enth~lt die yon uns nicht speziell besehriebenen 
F~ille yon perikardialer Verkalkung, bei denen der Verkalkungsprozel~ 
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Yon dem~Perikard aus direkt auf das Herz se]bst iiberging. I)iese F~lle 
soll~en bei einer Besprechung yon Herzverka]kung nieht iibergangen 
werden; denn sie sind ~uBerst lehrreieh ffir das Verst~ndnis und die Be- 
urteilung des anatomisehen Vorganges bei der Ausbreitung der Ver- 
kalkung. Es ist yon groBem Wert zu beobaehten, wie die perikardialen 
Kalkseha]en dureh dh'ekten Druck Atrophie der anliegenden Gewebs- 
teile des Herzens se]bst verursaehen; wie innerhalb dieser nenen atro- 
phisehen Gewebsteile Kalk sieh in Form feiner KSrnehen ablagert. 
Nur dadureh, dag die neuverkalkten Herzmuskelfasern ihrersei~s hin- 
wiederum I)ruekatrophie und darauffolgende Verkalkung weiterer an- 
liegenden Muskelfasern hervorrufen, ist es zu erkl~ren, dab in derartigen 
F~llen an manehen Stellen vom perikardialen Kalkpanzer aus Kalk- 
tier in ein sonst gesundes Myokardium hineinreichen k6nnen. Und es 
ist, wie gesagt, yon Weft,  zu beobaehten, wie bei diesem Prozesse die 
Kalksalze sich nur die druekatophisehen und nicht die gesunden Herz- 
muskelfasern aussuchen. 

Die Abteilung V umfaBt die beiden Falle yon Both und Siebenmann, 
FMle, die kliniseh sowohl wie such, soweit die Verkalkungsvorg~nge in 
Nieren, Magen und Lunge in Betracht kommen, dem Bilde einer Kalk- 
metastase entsprechen, die aber beziiglieh der Art  der Verkalkung im 
Herzen nieht in das Bild einer Kalkmetastase sieh einftigen lassen. 
Wahrend bei der Herzverkalkung auf rein metastatiseher Basis der 
VerkalkungsprozeB einzig und allein das Endokard bef~llt, wie gleieh 
unten ausgefiihrt werden wird, und w~hrend in einem solchen Falle das 
Herz sonst anatomiseh normal ist, also offensiehtlich ftir die Verkalkung 
kein anderer Umstand als die Metastase verantwortlieh gemacht werden 
kann, linden sieh bei Roth und Siebenmann in dem Myokardium ge- 
niigende regressive Ver~nderungen, um eine Ablagerung yon Kalk- 
salzen such ohne das Vorhandensein einer Kalkmetastase zu reeht- 
fertigen. AuBerdem is~ der KalkprozeB bier nieht im Endokard oder 
in irgendwelehen gesunden Teilen des Iterzens lokalisiert, sondern ist 
aussehlieBlieh auf die degenerierten Herzmuskelfasern beschr~nkt. Man 
ist datum bereehtigt, daraus zu sehlieBen, dab ohne diesen myokardi- 
tisehen Prozel3, wie er bei der Autolosie gefunden wurde, in diesen Fhllen 
es trotz der bestehenden Kalkmetastase keine tIerzverkalkung gegeben 
h~tte. Mit anderen Worten : die Iterzverkalkung in diesen beiden F~llen 
beruht nieht auf einer Kalkmetastase, sondern das gleichzeitige Be- 
stehen beider Ersoheinungen ist ein Zulallsbefund. Man braueht nieht 
einmal anzunehmen, dab die bestehende Kalkmetastase eine Kalkab- 
lagerung in den zerst6rten Berzmuskelfasern begiinstigt hat, trotzdem 
dies ja nieht ausgeschlossen werden kann, denn unter dem vorliegenden 
Material gibt es  F~lle, bei denen dasselbe oder selbst ein geringeres 
MaB yon degenerativen Vorg~ngen im Myokardium denselben oder 

36* 
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selbst einen gr6Beren Grad yon Verkalkung aueh ohne Kalkmetastase 
zur Folge hatte. Diese beiden Beispiele sollten darum unter die Fglle 
myokarditischen Ursprungs gerechnet werden. 

Die letzte Gruppe (VI) enthi~lt die beiden Fglle von Leyden und Vers~. 
Diese stellen Beispiele yon tterzverkalkung dur, die auf reiner Kalk- 
metastase beruht. Sie entspreehen allen Anforderungen einer solchen, 
sowohl bezfiglich des Bestehens eines ausgedehnten knoehenzerst6ren- 
den Prozesses, wie uueh bezfiglich der Verkalkungsbefunde in I~ieren, 
Magen und Lunge, wie aueh endlieh bezfiglieh der Art der Verkalkung 
im Herzen. Diese letztere erstreekt sieh auf das Endokard allein, indem 
die in groBem OberschuB vorhandenen Kalksalze aller Wahrseheinlich- 
keit naeh aus dem Blute unmittelbar in das Endokardium niederge- 
sehlagen wurden. Das tterz an und fiir sieh ist sonst anatomiseh nor- 
mal, so dab in ihm selbst keinerlei Umst~nde vorliegen, die fiir die Ver- 
kalkung verantwortlieh gemaeht werden oder eine solehe h~tten be- 
gfinstigen k6nnen. 

Theorien bezi~glich Herzverlcallcung. 
Eine Besprechung der Theorien beziiglich Verkalkung des Herzens 

kann nieht yon einer Betrachtung fiber Verkalkung im allgemeinen 
getrennt werden. 

Wie eingangs erwahnt, stellen die p~thologischen Lehrbiicher tterz- 
verkalkung als ein seltenes Vorkommnis d~r. Ascho// und Kau/mann 
sind der Ansieht, dai~ dieser Art von Verkalkung eine regressive Meta- 
morphose der Herzmuskelfaser vorausgeht, aul~er in Fg]len yon Kalk- 
metastase, in welch letzterem Falle der Verkalkungsprozel~ im Herzen 
mit Verkalkung in Nieren, Magen und Lunge verbunden ist. Adami 
zweifelt, ob Verkalkung iiberhaupt jemals im normalen Gewebe vor- 
kommt. Er glaubt, dab sie stets nur im ~bgestorbenen Gewebe start- 
finder, und dab selbst bei Kalkmetastase, wo der VerkalkungsprozeB 
scheinbar in lebendem Gewebe stattfindet, die Kalkniederschlage, wie 
sorgfgltige mikroskopisehe Untersuchungen zeigen, nieht die lebenden 
Zellelemente einnehmen, sondern das leblose, indifferente, intercetlul~e 
Gebiet des Gewebes. McCallum nimmt keinen endgfiltigen Standpunkt 
ein, weder beziiglieh Herzverkalkung noch Verkalkung im allgemeinen. 
Er glaubt, dal~ noch so viele Punkte aufzuklgren sind, dal~ irgendwelche 
bestimmte Sehlui~folgerungen nieht mSglieh seien. Ngeh Wells findet 
Verk~Ikung niemals im lebenden Gewebe start, auger vielleicht bei 
Kalkmetastase. 

Spezielle Untersuohungen beziiglieh Verkatkung sind von Ascho[[, 
Lichtwitz, Gierlse, Goldthwait, Ehrlich, Schultze, Wells u. ~. angestellt 
worden. Jedoeh das Problem ist noeh nicht gelSst worden, wie diese 
Forscher zugeben, und viele Punkte beziiglich der urs~ehlichen Momente 
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seien noeh aufzuklaren. Es wiirde von besonderem Interesse und Wert 
sein, wird hervorgehoben, die Einzelheiten beim normalen Verkalkungs- 
vorgang zu erforschen, insbesondere um festzustellen, welehe Elemente 
im Knorpel kS seien, die die Kalksalze zu allererst anfnehmen. 

Interessante Untersuchungen sind gemacht worden beziiglich der 
Natur des Reizes, der Bildung tints KMkmantels um das Vogelei ver- 
anlal3t, sowie Untersuchungen beziiglieh der Vorg~nge bei einem eier- 
legenden Huhn, wobei 4--5 g CMciumcarbonat t~glich ausgeschieden 
wird. Dazu k6nnte man vie]leieht die auf Farmen hgufig gemaehte 
Beobaehtung hinzufiigen, dab eine gewisse Verletzung bewirken kann, 
dab das Huhn seine Fahigkeit, eine Kalksehale um das Ei zu bflden, 
entweder zeitweise oder fiir immer verliert und Eier ohne harte SehMe 
legt. 

Die Verh~ltnisse bei KMkmetastase, wie sie yon Virchow, Versd, 
Leyden, Siebenmann und Roth beschrieben worden sind, sind welter 
studiert worden yon Wells, Askanazy, Ho/meister, Hiibsehmann und 
Nchmidt. Der KMkniedersehlag in Nieren, Lunge und Magen in solehen 
FMlen wird dadurch erklgrt, dab in den genannten Organen S~uren in 
freie tIohlr~ume ausgeschieden werden, wodurch ein verh~ltnism~Biger 
UbersehuB an Alkalit~t in den Gewebsfliissigkeiten der betreffenden 
Organe erzeugt wird. Diese Zunahme der Alkalit~t der Gewebsfliissig- 
keit bewirkt, dab die KMksMze weniger leicht in L6sung gehMten werden 
k6nnen, sodal3 in F~llen, in denen aus irgendwelchem Grunde die Ge- 
samtmenge der freien SMze im K6rper stark vermehrt wird, ein Nieder- 
schlag von KMksMzen in den betreffenden Organen unter bestimmten, 
noeh nieht ganz aufgekl~trten Bedingungen stattfinden kann. Nach 
Schmidt mOgen solehe Kalkablagerungen begtinstigt werden durch eine 
Nephritis, welch letztere Blutver~tnderungen verursaehen k6nne, die 
die LSslichkeit der Kalksalze vermindert. Es gelang film, in derartigen 
F~llen pr~cipitiertes Calcium im Blute nachzuweisen. Erbe land ein 
Zunahme yon CMeinmsMzen im Blute bei Nephritis. Thorel in seinem 
Referat, sowie Kockel, ziehen das Vorkommen einer wahren KMk- 
metastase in Zweifel. 

Verkalkung der Kranzarterien des Herzens und der Klappen mag 
im friihen LebensMter vorkommen. So beschreibt Surbeck bei einem 
2 Tage alten Kinde Verkalkung der Aortenklappen und der Coronar- 
gef~Be. Es handelte sich um eine Diplokokkusinfektion mit fibrinSser 
Perikarditis. Die Untersuehungen yon Baeumler zeigen, dab Arterio- 
sklerose nicht notwendigerweise eine Alterserseheinung ist, sondern 
unabh~ngig vom Alter dureh mechanisehe, toxische, infekti6se und 
andere Einfliisse veranlaBt werden kSnne. 

Die Frage yon heteroplastiseher Knoehenneubfldung im Mlgemeinen 
und Knoehenneubildung in verkMkten Gebieten des Ilerzens und der 
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I-Ierzklappen ira besonderen ist zmn Gegenstand yon speziellen Unter- 
suchungen gemacht worden yon Porseharisski, BUrger und Oppenheimer, 
Harvey, Rosenstein, Rohmer, Maximow u. a. Von besonderem Interesse 
sind die in diesem Zusammenhange gemachten Beobaehtungen beziig- 
lich der intracellul~ren Vorg~nge, die unter gewissen noch nieht ganz 
aufgekl~rten Bedingungen naeh and nach zur Bildung yon Gef~iten 
innerhalb des verkMkten Gebietes fiihren. Dies scheint darauf hinzu- 
deuten, dal~ die Ultima cansa heteroplastischer Knoehennenbildung und 
wohl auch heteroplastischer Verkalkung innerhalb der Zelle selbst zu 
suchen sei, 

Viel wertvolle Aufkl~rung beziiglich der Verkalkungsvorg~nge haben 
uns gebraeht die verschiedenen Tierexperimente, wie sie yon Katase, 
Tanaka, Kossa, Wells, Albrecht u. a. angestellt worden sind. Albrecht 
gelang es, in Kaninchen Verkalkung yon Herzmuskelfasern hervorzu- 
rufen dureh Injektion von Influcnzabacillen. Nach Katase mSgen die 
Resultate der Tierexperimente folgendermal]en zusammengefaBt werden : 

Verkalkung kann in einem gesunden Tiere hervorgerufen werden 
durch Einfiihrung einer geniigenden Menge yon Kalk. Diese Kalkmenge 
muI~ verh~ltnism~lMg sehr groB sein. 

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

Kalks~lze werden ausgeschieden haupts~chlich in den Nieren, dem 
Darm, besonders Diekdarm und in den Bronchen. 

Der Verkalkungsprozel~ k~nn besehleunigt werden durch Ersehwe- 
rung der Kalkausscheidung und dutch Verminderung der Kalktoleranz 
der Zellen. 

Degeneration des Gewebes vermindert die Kalktoleranz seiner Zellen- 
best~ndteile. 

Die tt&ufigkeit der Verkalkung in den versehiedenen Organen h~ngt 
ab yon der Kalktoleranz der betreffenden Zellen und dem Stoffweehsel- 
vermSgen des betreffenden Organs. 

Unter den Geweben, die Kalksalze anziehen, nehmen die elastischen 
Fasern den ersten Pl~tz ein. 

Wells, der das Gebiet der Verkalkung Zum Gegenstand eingehendster 
Studien gemaeht hat, kommt zu den folgenden Sehlui~folgerungen, die 
hier w6rtlieh wiedergegeben sein mSgen: 

,,Beim Analysieren der nrs~ehliehen Faktoren beziiglich patho]o- 
gischer Verkalkung, kSnnen wir, soweit die dabei in Betr~cht kommen- 
den ehemisehen Vorg~nge in Betracht zu ziehen sind, unsere Erwggungen 
auf die folgenden Tatsachen basieren: 

1. Die Calciumsalze massen dem Blur entnommen werden, wo sie 
durch die Proteine in LSsung odor Suspension gehalten werden~ ent- 
weder als Carbonate and Phosphate, oder als Caleinm-Ion-Protein-Ver- 
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bindungen, oder in beiden Formen. Diese Suspension oder LOsung ist 
ein nichtstabiler Zustand, mSglich gemaeht nur infolge des ~uBerst ge- 
ringen Prozentsatzes yon Calcium im Plasma (ungef~hr 1:10 000) und 
datum sehr leicht aus dem Gleichgewicht geworfen werden kann, und 
zwar dutch gesteigerte Alkalit~t des Blutes, Xnderungen in den Pro- 
teinen oder im CO2-Gehal~ , oder Anderungen in der Menge oder Zu- 
sammensetzung der CalciumsMze. i~i 

2. Regressive Ver~nderungen in den Geweben sind fiir das Zustande- 
kommen pathologischer Verkalkung eine Conditio sine qua non, aul~er 
bei der KMkmetastase. Hyaline Degeneration, deren Natur noeh un- 
erkannt ist, ist ein sehr begiinstigendes Moment, ebenso wie Nekrose bei 
mange]hafter Absorption. 

3. In den Gebieten, die im Begriff sind der Verkalkung anheimzu- 
fallen, ist die Zirkulation sehr sehwaeh. Das Blutplasma schleieht dureh 
ein solches Gewebe wie dureh einen toten FremdkSrper ~hnlieher Struktur, 
ohne irgendwelehe Oxidationsvorgi~nge seitens der roten BlutkSrperchen." 

,,Wir mSgen darum annehmen, daft die Ablagerung yon Calcium- 
salzen in solchen Gebieten degenerierten Gewebes abh~ngt yon einer 
oder mehreren der folgenden Bedingungen: 

a) Zunahme der Alkalit~t oder Abnahme yon C02 in dem degene- 
rierten Gewebe, dadurch Veranlassung gebend zur Precipitation der 
anorganischen Salze in den Gewebsflfissigkeiten, die langsam durch das 
betreffende Gewebe hindurehschleichen. 

b) Eine derartig vollstandige, dutch den langsamen Durehgang der 
Fliissigkeiten ermSglichte Aufbrauchung des Protein dutch das aus- 
gehungerte Gewebe, daft d~s Calcium nieht li~nger in LSsung gehalten 
werden kann. 

c) Bildung (innerhalb des degenerierten Gewebes) einer Substanz 
oder yon Substanzen, die eine spezielle Affinit~t far Calcium zeigen. 

d) Hervorrufung eines physiologischen Zustandes, der die lokale 
Absorption yon Salzen begfinstigt, wobei die am wenigsten 15slichen 
Salze sich im Ubcrsehnlt ansammeln." 

Schlu fi /olgerungen. 
VerkMkung finder start nur in abgestorbenen oder sehr stark ge- 

seh~digten Gewebsteilen. Die einzige Ausnahme yon dieser l~egel bilde~ 
die sogenannte Kalkmetastase. 

Der Verkalkungsprozeft beginnt mit der Ablagerung yon feinen 
CMciumkSrnchen, in der Regel Caleiumphosphat, innerhalb degene- 
richer Herzmuskelfasern, und bleibt auf diese letzteren beschr~nkt, bis 
sparer durch Zusammenschmelzen der einzelnen X6rnchen sich kleinere 
oder grS]~ere Kalkschollen bilden, wobei dann auch andere Bestandteile 
der Herzwand in den Verkalkungsprozel~ mit einbezogen werden. 



566 Th. Seholz: 

Die weiteren ursgchliehen Einfliisse, anseheinend in der Hauptsache 
physiologiseh-chemiseher BTatur, sind zur Zeit noch nieht genfigend ge- 
kl~rt, um endgiiltige Feststellungen zu rechtfertigen. 

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

Bei Herzverkalkung im Gefolge yon reiner Kalkmetastase erstreekt 
sieh der Verkalkungsproze~, abgesehen yon den sonst in der Regel in 
Mitleidensehaft gezogenen Organen: Nieren, Magen, Lunge, nur auf 
das Endokard, wobei die Kalksalze dutch unmittelbaren Niedersehlag 
hervorgegangen zu sein seheinen, und zwar unter Bedingungen, die uns 
noeh unbekannt sind. Der linke Vorhof seheint giinstigere Verhgltnisse 
daffir zu bieten als die iibrigen HerzhShlen. 

Wenn in Fgllen yon Kalkmetastase mit d em  iibliehen Bilde eines 
ausgedehnten knoehenzerst6renden Vorganges und Kalkablagerungen 
in Nieren, Magen und Lunge, sieh aueh Verkalkung findet innerhalb 
des Herzens, der VerkalkungsprozeB jedoeh nieht das Endokard, sondern 
das Myokard betri/ft, dann ist ffir einen solehen Herzverkalkungsprozeft 
nieht die Kalkmetastase sondern in erster Linie ein degenerativer Proze$ 
im Myokardium verantworflieh. Derartige FMle sind darum, soweit die 
Verkalkung im Herzen in Betraeht kommt, nieht als Kulkmetastase 
zu bezeiehnen, sondern gehOren vielmehr zu der groi~en Gruppe yon 
Fallen, bei der die Verkalkung durch eine regressive Metamorphose des 
Gewebes bedingt ist. Trotzdem mag man vielleicht die MSgliehkeit zu- 
geben, daI~ die bestehende Kalkmetastase eine begfinstigende l~olle spiele. 

Systematisch betriebene rSntgenologische Untersuchungen am Lei- 
chenmaterial, wie sie im Montefiore t tome jahrelang gemacht worden 
sind, deuten darauf hin, dal~ das RSntgenverfahren als ein schne]]er und 
sieherer Lokalisator yon kleinen, bei der Autopsie leicht zu iibersehenden 
Kalkherden fiir den Pathologen yon unschgtzbarem Werte ist. Bei der 
Darlegung unseres in Bearbeitung begri~fenen diesbezfiglichen Materials 
wird es sich zeigen, da~ Verkalkung des I-[erzens nicht ganz so selteu 
ist, als bisher angenommen wurde. 

Es ist mir eine angenehme Pflicht, Herrn Geheim. Med.-l~at Prof. 
Dr. O. Lubarsch meinen herzlichsten Dank auszusprechen fiir seine so 
liebenswtirdig erteilten faehmgnnischen l~atsehlgge und weitgehende 
Beihilfe bei der endgfiltigen Gestaltung dieser Arbeit. 
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