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Zur Frage der umschriebenen Endokardschwielen.

Von
I. M. Wertkin.

Mit 16 Abbildungen im Text.
( Eingegangen am 8. September 1930.)

Seitdem Zahn die Forscher auf die begrenzten Endokardschwielen
aufmerksam gemacht hat, sind viele Arbeiten iiber diesen Gegenstand
erschienen; und doch ist bis jetzt keine Einigkeit in der Deutung des
Wesens, der Entstehungsweise und der Bedeutung dieser Schwielen
erreicht worden.

Als Zahn sich mit der Frage nach den anatomischen Merkmalen der Herz-
klappenschluBunfahigkeit beschaftigte, beschrieb er zum ersten Male im Jahre 1878
und spater 1895 eigenartige umschriebene, eiformige Schwielen am Endokard
der Kammerscheidewand unter den Aortenklappen. Diese weifilichen, kamm-
artigen Filtchen (bis 8 und noch mehr) sind oft parallel gelagert und haben die
Form eines Bogens oder Halbmondes, wobei ihre konkave Fliche den Aorten-
klappen zugewendet ist. Die Grundfliche der Falten ist oft von der konkaven
Beite ausgegraben, was denselben das Aussehen kleiner offener, manchmal klappen-
formiger Tischehen verleiht. Zahn halt diese Bildungen fiir anatomische Grund-
lage der AortenklappenschluBunfshigkeit, resp. fiir ein wichtiges diagnostisches
Merkmal in den Fallen, wo die Insuffizienz nicht ganz klar ist. Die Entdeckung
der beschriebenen Verdnderungen nur in den Fillen der Klappeninsuffizienz (am
hiufigsten der Aortaklappen) und, was das wichtigste ist, ihre Form und Lage
haben es Zahn gestattet, eine Theorie der mechanischen Entstelung dieser Bil-
dungen aufzustellen: die zuriickfallende Welle, welohe bei der SchluBunfshigkeit
der halbmondférmigen Klappen nach jeder Diastole in die linke Kammer eindringt,
st6Bt immer an eine bestimmte Stelle seiner Wand und ruft reaktive herdartige
Endokardwucherungen der beschriebenen Form hervor. Zahn stellt diese Gebilde
den Milchflecken des Epikards und der Verdickung der Glissonischen Kapsel bei
Schniirleber gleich.

Nach der Arbeit Zahns sind die von ihm beschriebenen Verdnderungen
Gegenstand spezieller Untersuchung geworden. Die Arbeiten von Herz-
hevmer, Schmincke, Dewitzki, Wilke, Steinitz, Kalwel, Rosenbusch u. a.
haben im wesentlichen die Ansicht Zahns tber das Wesen und den
Entwicklungsmechanismus der von ihm beschriebenen Gebilde bestétigt
und dabei eine Reihe anderer Fragen aufgeworfen.
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Auf Grund seiner Untersuchungen und in Anlehnung an Weigert, weist Hera-
heimer auf den hiufig hyperplastischen Charakter der Schwielen hin. Die wenig
verinderte Elastica unter der Schwielenbasis und Anwesenheit einer Schicht
Endothelzellen an der Oberfliche itberzeugen ihn davon, daf die Entwicklung
der Schwielen nur auf Kosten der inneren bindegewebigen Schicht des Endokards
vor sich gehen kann. Diese Angaben wurden spiter von Herxheimers Schiiler
Rosenbusch bestitigt, was schon die Bezeichnung der Arbeit: ,,Uber mechanische
Endokardverinderungen’ zeigt.

Dieselbe Ansicht tber die rein mechanische Entwicklung der taschenformigen
Bildungen wird auch von Schminke geteilt. Er zieht eine Analogie zwischen der
Bildung dieser Taschen und der embryonalen Entwicklung halbmonditrmiger
Klappen. AuBerdem weist er auf die Bedeutung dieser Gebilde hin: ,,Es handelt
sich hier um Gebilde, die in duBerst zweckméaBiger Weise das von den insuffizienten
Klappen regurgitierende Blut aufsaugen, wie mir scheint, um funktionelle An-
passungen des Endokards.*

Derselben Meinung ist auch Borst, welcher auf Schminke verweisend, die For-
mation der uns angehenden Tiaschchen als Beispiel funktioneller Anpassung im
Organismus anfithrt.

Dewitzki teilt die Endokardschwielen in 3 Gruppen: 1. Schwielen entziindlichen
Ursprungs, was mit vergangener parietaler Endokarditis mit oder ohne Thrombose
verbunden ist (Endocarditis parietalis chronica fibrosa); 2. Schwielen mechanischen
Ursprungs vom von Zahn beschriebenen Typus (Sclerosis endocardii striata) und
3. die an elastischem Gewebe sehr reichen Schwielen, die vom Verfasser in eine beson-
dere Gruppe unterteilt werden: Sclerosis endocardii elastica. Die Entstehung der
Schwielen dieser Gruppe bringt Dewifzki in Zusammenhang mib starker Erhohung
des Blutdrucks, was ihm experimentell mittelbar bewiesen wurde.

Der Fall Steinitzs ist bemerkenswert infolge der Vergesellschaftung des Tésch-
chens am Endokard des vorderen Klappensegels mit traumatischer Zerreilung
der halbmondférmigen Aortenklappen. Es schliefit entziindliche Entstehung aus
und bringt die Thschchen in Zusammenhang mit der zur SchluBunfihigkeit
fithrende Aortenklappenzerreiffung.

Wilke tritt auch als enfschiedener Anhidnger mechanischer Lnistehung der
Taschchen auf; er untersucht eingehend den Entwicklungsmechanismus. Er
schreibt gewisse Bedeutung den Verschiebungen des Endokards zu, welche bei
jeder Systole und Diastole stattfinden und bei der KlappenschluBunfihigkeit
starker werden, wobei Falten gebildet werden infolge der ,,dariiber und dagegen
rauschenden Riickflutung des Blutes‘‘. Wilke beriicksichtigt auch die Rolle samt-
licher Unebenheiten des Endokards, Falten an Stellen, wo die Trabeculae carneae,
welche sich am Orte des Falles des riickflutenden Blutes finden, entspringen.
Das Vorhandensein oder das Fehlen der Tasche im Falle von Klappeninsuffizienz,
wie auch die Form und die GroB8e dieser Taschen bringt Wilke in Zusammenhang
mit der Konfiguration der Insuffizienz, mit dem Fallwinkel des Stromes, dessen
Starke usw. In Erwiderung an Ziegler betont er auch die verwickelten Bedingungen
der Hamodynamik, im besonderen die iiberkommene Verteilung der Kammern
in die Pars aortica {vordere) und Pars auriculo-ventricularis (hintere), welche nach
den Bedingungen der Blutfillung in verschiedenen Phasen der Herztitigkeit
verschieden sind. Kalwel beleuchtet die Richtigkeit der mechanischen Theorie an
einem grofBen Material. In 14 aus 25 von ihm untersuchten Fallen fehlt Endokarditis.
Die SchluBunfshigkeit der Aortenklappen wurde in diesen Fillen hervorgerufen:
in 9 Fallen — durch Lues, in 3 Fillen — durch Arteriosklerose, in 2 Fillen —
durch Aneurysma und Geschwulst. In 11 ibrigen Fallen war Aortenklappen-
entziindung vorhanden, welche teilweise von Mitralendokarditis begleitet wurde.
Das histologische Bild der Taschchen und der Schwielen ist in allen 25 Fallen
vollig gleich: es ist iiberall ein zellarmes faseriges Bindegewebe mit mehr oder
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weniger groBer Menge elastischer Fasern vorhanden; die Wucherungen beziehen
sich nur auf die innere Endokardschichs$, welehe von innen an die Elastica angrenzt.
Es bestehen keine Zeichen frischer oder abgelaufener Entziindung. Im Material
Kalwels gibt es 3 Fille, wo die Taschcben nicht nach der Grundfliche, wie gewshn-
lich, sondern nach der Spitze des Herzens zu geoffnet sind.

Dem Studium solcher regelwidriger, d. h. nach der Spitze zu gedffneten Taschen
sind zwei Arbeiten von Krasso gewidmet. Er sieht keinen grundsitzlichen Unter-
schied zwischen regelrechten und regelwidrigen Taschen, da der histologische Ban
und die Entwicklung im Grunde die gleichen seien. Beide entstinden durch die
KlappenschluBunfshigkeit; die regelrechten Taschen wirden durch den zuriick-
fallenden Blutstrom hervorgerufen, die regelwidrigen durch die systolische Welle
bei Anwesenbeit der durch den Riickstrom gebildeten Schwiele, was die starke
Erweiterung der Kammer bei bedingter Verengerung des Conus arteriosus begiin-
stigt. In seiner ersten Arbeit hielt Krasso es zwar fiir nicht gut moglich, die Taschen-
bildung lediglich auf mechanische Einfliisse zuriickzufithren, stellte sich aber in
seiner zweiten, wo er sich auf das untersuchte Material stiitzt, auf die Seite der
Anhinger der mechanischen Theorie.

Eine Reihe anderer Forscher treten entschieden gegen die angefithrten Ansichten
auf, indem sie die entziindliche Natur der Schwielen und Taschen behaupten.
Aschoff z. B. betrachtet die Schwielen als Folge einer parietalen Endokarditis
oder Thromboendokarditis, welche von den Aortenklappen durch unmittelbares
Ubergreifen auf das Endokard entsteht, oder von dem vorderen Segel der zwei-
zipfeligen Klappe itbertragen wird (Kontaktendokarditis, Abklatschendokarditis).
Ziegler fiihrt gegen die mechanische Theorie aus der Hamodynamik an: bei der
SchluBunfihigkeit der Aortenklappen stoft die riickfallende Blutwelle nicht in die
leere, sondern mit Blut gefiillte Kammer (bei der Systole), was die Stiirke des Stofles
des Riickstromes bedeutend schwichen soll; oder: der Druck der zuriickfallenden
Welle ist in keinem Falle stirker als jener der systolischen Welle und doch ruft
diese letztere keine Wucherung des Endokards hervor. REibbert teilt die Ansichten der
beiden Forscher, schlieBt aber die Rolle des mechanischen Faktors nicht génzlich aus.

Wenn die drei letzten Autoren zugunsten der Entziindungstheorie nur all-
gemeine Uberlegungen anfithren, ohne sich auf die speziellen Untersuchungen
zu stiitzen, so hat die kurz aus Aschoffs Institut hervorgegangene Arbeit Bogers
die Aufgabe an 11 untersuchten Fillen die Richtigkeit der Entziindungstheorie
zu beweisen. Zu der Analyse von Bégers Material werden wir spater zuriickkehren.

Es besteht noch eine dritte Theorie — die teratologische. Einer der wenigen
Anhénger dieser Theorie, Sotfi, fithrt einen Fall an, wo die Tasche nach der Herz-
spitze zu gedffnet war. Er bestreitet Mitwirkung mechanischer Einflisse und erblickt
die Ursache der Taschenbildung in der UnregelmiBligkeit der embryonalen Ent-
wicklung (falsche Sehnenfiden usw.).

Ehe wir zu unseren eigenen Untersuchungen tibergehen, wollen wir
noch betonen, dafl die Haupterérterung zwischen den Anhingern der
rein hyperplastischen resp. mechanischen Theorie und der Entziindungs-
theorie die Entstehung der Taschen aus den vorgebildeten Schwielen
fast gar nicht beriihrt. Niemand bestreitet die Rolle mechanischer Ein-
flilsse bei der Bildung der Taschen; es herrscht nur keine Uberein-
stimmung tber die Entstehung der Schwielen selbst.

Eigenes Material.
1. Patient, 24 Jahre alt. Anatomische Diagnose: Endocarditis verrucosa recurrens
der Aortenklappen mit starker Sklerose. Stenose und Insuffizienz der arteriellen Offnung.
Begrenzte Schwielen am Endokard der Scheidewand des linken Ventrikels.
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Auszug aus dem Leichenbefundbericht: Herz stark vergréfert, zum grofiten
Teil auf Rechnung der linken Kammer. Alle Hohlen, besonders die linken, gedehnt.
Aortenklappen grob und ungleichmafBig sklerosiert. Auf ihrer Oberfliche zarte,
lockere Auflagerungen. 1 em unter der mittleren Aortenklappe auf einem begrenzten
Abschnitte des Scheidewandendokards weiBlliche Wucherungen von 2 X lem
Grofe verschiedener Form. Sie haben die Form kleiner kammartiger, nach oben
etwas konkaver Wille; ein wenig untergraben, sitzen sie bald parallel, bald facher-
artig auf dem schwieligen Endokard und erreichen 1—2 mm Hohe.

Mikroskopische Uniersuchung der Querschnitte aus verschiedenen Schwielen-
abschnitten ergab eine groBe Mannigfaltigkeit der Wucherungsformen bei ganz

Abb. 1. Zungenarbige Auswilchse aus dem Taschenboden. Duas Endothel im Zustande
der ausgeprigten Hyperplasie.

gleichem geweblichen Bau. An manchen Stellen haben die Wucherungen die
Form einer Kette von mehr oder weniger steilen, verschieden grofien Erhohungen.
An den anderen haben sie, von oben gesehen, buchtartige Vertiefungen und die
dritten endlich, stellen mehr oder weniger tiefe Taschen vor {Abb. 1, 2). Aus den
Taschenvertiefungen wachsen an manchen Stellen neue Faltchen empor, die an
den Querschnitten die Form zungenartiger, manchmal groBe AusmaBe erreichender
Auswiichse (Abb. 1) annehmen. Auf den mit Himatoxylin -+ Eosin gefarbten
Praparaten haben die Schwielen zarte faserige Struktur, wobei die Randzone
vom Eosin schwicher gefarbt wird. Die wenigen ausgedehnten und runden Zellen
sind gleichmaBig fiber die Schwiele verstreut, wobei sie nach dem Rande an Zahl
zunehmen. Wo das Endothel erhalten ist, besteht es aus saftigen dicht sitzenden,
fast kubischen, stellenweise in zwei Reihen angeordneten Zellen.

Die Farbung auf elastische Fasern erweist unter samtlichen Schwielen wenig
veranderte, nur leicht verdiinnte, an manchen Stellen etwas gelockerte Schicht der
Elastica. In den Schwielen selbst die Menge der elastischen Fasern unbedeutend.
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Nach van Gieson fast die ganze Schwiele stark rotgefirbt mit Ausnahme der
Rinder, die, besonders in den Vertiefungsstellen der Téschchen, ungefarbt bleiben
{Abb. 2). Nirgends in der Schwiele Zelleinlagerungen, neugebildete Gefafle oder
Capillare, oder andere Entziindungserscheinungen.

Bpikrise. GleichmiBiger faseriger Bau der Schwielen, fuchsinophobes,
junges Gewebe an der Peripherie, zungenartige junge Auswiichse entgegen den
StoBen der zuriickfallenden Welle, lebhafte Vermehrung des Endothels, alles bei
Abwesenheit irgendwelcher Entziindungsmerkmale oder Thrombose und bei
Anwesenheit von Insuffizienz der Aortenklappen spricht itiberzeugend zugunsten
eines rein hyperplastischen Vorgangs.

Abb. 2. In der Taschenticfe ist das Endothel gut ausgeprigt. Die Periphserie der Schwiels,
besonders im Bereiche des Taschenbodens, farbt sich schlecht mit Fuchsin (Fiarbung nach
van Gieson).

Fall 2. Mann 60 Jahre alt. Anafomische Diagnose: Chronische Pyelonephritis.
Stark ausgesprochene, verunstaltende Arteriosklerose und diffuses Aneurysma der
Aorta. Diffuse Sklerose der Mitral- und Aortenklappen mit Insuffizienz der letzteren.

Auszug aus dem Leichenbefundbericht: Herz etwas erweitert. Aortenklappen
und zweizipfelige Klappe diffus sklerosiert. Breite des gedffneten Aortenklappen-
ringes 10 cm. Im Abstand von !/, cm von den Aortenklappen unter der rechten
Klappe eine linienférmige, kaum bemerkbare, schmale Schwiele etwas von der
oberen Seite untergegraben, von winzigen Warzen bedeckt.

Mikroskopische Untersuchung: Zartfaseriges, nach van Gieson rot gefirbtes,
von elastischen Fasern freies Bindegewebe. Runde und lingliche Zellen in kleiner
Zahl durch die ganze Schwiele verstreut (Abb. 3). Auf einem Teil der Priparate
gelingt es, den Beginn der Taschenentstehung aus der Schwiele zu bemerken,
wobei an der Vertiefung der Tasche die Zellen etwas dichter liegen (Abb. 4). Das
elastische Gewebe des Endokards verlduft unter der Schwiele obne Verinderungen.
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Abb. 3. Beginn der Schwielenentwicklung.

Zoartfaseriges Bindegewebe.

Abb. 4. Beginn der Taschenbildung aus der Schwiele.
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Neugebildete GefiBe, Zellansammlungen und andere Entziindungserscheinungen
fehlen.

Epikrise. Bei ausgesprochener SchluBunfihigkeit der Aortenklappen Beginn der
Schwielenentstehung in Form von jungem zart-faserigen Bindegewebe mit Bildung
der Tasche bel deutlich ausgeprigter Frische der Hyperplasie. Entziindungsmerk-
male fehlen.

Fall 3. Mann, 36 Jahre alt. Anatomische Diagnose: Enistellende Sklerose der
Klappen des linken Herzens mit Stenose und Insuffizienz der Kiappen. Hypertrophie
des Herzens und Erweiterung seiner Hohlrgume. ,,Erginzungsklappen® am Endo-
kard der Scheidewand der linken
Kammer.

Auszug aus dem Leichenbe-
fundbericht: Aortenklappen stark
verdickt und von zahlreichen ent-
stellenden Narben bedeckt. Auf
verschiedener Héhe der Scheide-
wand 5 nach der Aorta zu ge-
6ffnete Taschen (Abb. 5), von
denen die drei mittleren mitein-
ander verbundenen Taschen die
ganze Breite der Scheidewand
einnehmen und gleichsam den
gedffneten Ring der Aortenklap-
pen wiederholen. Mittlere und
tiefste Tasche (0,6 cm) mit schwie-
lig gewordenen Trabekeln der
Basis des vorderen papillaren
Muskels verbunden (auf der
Photographie  durchschnitten).
Hintere Tasche entspringt an
denselben Trabekeln nach links,
wobei sie tief den Muskel der
Scheidewand untergrabt.

Mikroskopische Untersuchung:
Ganz gleichartiges, gleichmaBig
faseriges, zellarmes Bindegewebe; Abb. 5. Multiple Taschenbildung an dem Septum
Endokardelastica verlduft un- ventriculorum.
unterbrochen unter der Taschen-
basis, wobei sie hier nur etwas verdiinnt ist. In den Taschen selbst bedeutende
Anhiufungen zarter elastischer Fasern besonders an der unteren aufleren (in der
Richtung des Blutstromes) und der inneren (in dem Blutstrome umgekehrter
Richtung) Oberflache der Tasehen (Abb. 8). Nach wvan Gieson die Randzone der
Taschen viel schwicher gefirbt. Endothel an einzelnen Stellen erhalten; an manchen
Stellen deutlich gewuchert: saftige, manchmal in zwei Reihen angeordnete Zellen
dicht aufeinander. An der unteren Tasche Kriimmung der Elastica, welche die
Form der Tasche nachahmt und verdiinnte Muskelfasern in dem Taschenbiindel.
Entziindungserscheinungen nirgends nachgewiesen.

Epikrise stimmt mit der des vorigen Falls iiberein.

Fall 4. Weib, 60 Jahre alt. Aus der anatomischen Diagnose. Allgemeine Arterio-
sklerose. Sklerose der zweizipfeligen und der Aortenklappen mit deren Insuffizienz.
Kardiosklerose Hypertrophie und Erweiterung des Herzens.

Aus dem Leichenbefundbericht: Herz vergrofiert, hauptsichlich sein rechter
Teil. Aortenklappen verdickt, verkiirzt, zusammengezogen. 2 cm unter der linken
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Abb. 6. Farbung auf elastisches Gewebe.
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Die Senkung des Endothels in die Schwielenmasse.

Abb, 7.
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Aortenklappe auf dem Endokard der Scheidewand in einer Ausdehnung von
2 % 1 em schwielige Verdickungen in Form bald paralleler, bald zusammenlaufender
Kémme und Falten, die die Hohe von 2—3 mm erreichen. Der Aorta zu geht
der schwielige Bereich allmihlich in das gewdhnliche Endokard iiber, nach ent-
gegengesetzter Bichtung fillt er steil ab und wird etwas unterminiert. Auf dem
Schnitt durch die mittlere Linie der Schwiele ein sehr tiefer nach der Spitze zu
offener Spalt, welcher die Schwiele vom Muskel trennt und die Form einer tiefen
spaltformigen, der Spitze zu geéffneten Tasche hat.

Mikroskopische Untersuchung: Zellarmes Bindegewebe untermischt mit ver-
haltnisméBig reichen, unregelmiBig verteilten elastischen Fasern, die eine den
vorigen Fillen entsprechende Besonderheit der van Gieson-Firbung aufweisen.

Abb. 8. Anbiufung glatter Muskulatur in dor Schwicle.

Das die innere Oberfliche des Spaltes bedeckende Endothel sehr gut entwickelt,
wobei an einzelnen Stellen man leicht die Senkung des reichlich gewucherten Endo-
thels in die Schwielentiefe sehen kann {(Abb. 7). An manchen Stellen der Schwiele
bedeutende Anhaufungen glatter Muskulatur (Abb. 8); der Zusammenhang dieser
Anhdufungen mit dem Endokard nicht nachweisbar. Nirgends Entziindungs-
erscheinungen beobachtet.

Epikrise. Neben den Momenten, die die vorigen Fille wiederholen, ist zu
verzeichnen: 1. deutlich ausgesprochene Anteilnahme des Endothels an dem
Wachstum der Schwiele und 2. Anhaufungen von glatter Muskulatur.

Fall 5. Weib, 55 Jahre alt. Anafomische Diagnose. Krebs der Gebirmulier.
Allgemeine Arteriosklerose. Scharfe diffuse Sklerose der zweizipfeligen Klappe und
der Aortenklappen und deren Insuffizienz. Hypertrophie und Erweiterung des Herzens.
Herdférmige Sklerose des Endokards.

Auszug aus dem Leichenbefundbericht: Myokard der linken Kammer stark
verdickt (2'/, cm). Zweizipfelige Klappe und besonders die Aortenklappen stark
verdickt, weiBilich, wenig nachgiebig. Gleich unter der Basis der Aortenklappen,
in 1/, em Abstand (Abb. 9) ein kreisartiger, dicker, weiBlicher, unregelmiBig geform-
ter, stellenweise 1/, em hoher Wall. Diese ringartige Bildung gleichsam ein zweites



96 I. M. Wertkin:

unteres, den Conus arteriosus stark verengendes Aortenostium. Grundfiiche
dieses Ringes rechts die Kammerscheidewand, links der vordere Segel der zwei-
zipfeligen Klappe. Der Wall hat zwei Einbuchtungen, eine rechte aortenwarts,
eine zweite herzspitzenwirts gerichtete. AuBerdem der rechte Schwielenteil tief
spaltartig von unten untergegraben. Histologische Untersuchung: Grob-faseriges,
hyalinisiertes, zellarmes Gewebe. Nur der lange, zungenahnliche tief unterminierte
Vorsprung zeigt die schon bekannte Schwielenstruktur. Auf der Abb. 9 bemerk-
bare Vertiefung im Wall, welche an die Mimndung der Kranzschlagader erinnert,
gebt in der Tiefe des Walls in geschlossene Kanile iiber, welche ihrerseits in die
schon erwahnten, tiefen Untergrabungen miinden. Endothel fehlt fast vellstindig
auf der Oberflache des Walls, es ist nur an einzelnen Stellen in den engen tiefen
Spalten gut entwickelt und be-
steht aus dicht gedringten hohen,
saftigen Zellen. Elasticaférbung
(Abb. 10) erweist in der Wall-
7 masse eine groBe Menge grober
und zarter elastischer Fasern. Die
untergrabenen Vorspriinge viel
armer an elastischen Fasern. An
der Wallbasis eine dicke homo-
gene, sich mit Orcein gut far-
bende, nach van Qieson pikringelb
gefarbte  Schicht (Elastoid ?).
Unter demWall, herzspitzenwarts,
das Endokard von gewdhnlichem
Aussehen, nach der Aorta zu et-
was verdickt. Keine Spuren von
Entziindung oder Thrombose.

Epikrise. Die in diesem
Falle vorhandene SchluBun-
fihigkeit der Aortenklappen
ist offenbar ungentigend, um
die eigentiimlichen Verdnde-
rungen zu erkliren. Hypertrophie des Herzens, starke Verengung des Conus
arteriosus bei der erweiterten Kammerhohle sind gleichzeitig Ursache
und Wirkung der beschriebenen Bildung, indem sie aufeinander einwirken.
Das vollige Fehlen irgendeines Entziindungszeichens unterscheidet
diesen Fall von dem #hnlichen Fall Dewitzkis. Dort sind im hyalinisierten
Gewebe Infiltrate, Pigment und Gefifle nachgewiesen worden.

Abb. 9. Ringférmiger Wallunter den Aortenklappen.

Fall 6. Mann, 46 Jahre alt. Anafomische Diagnose. Endocarditis verrucosa
recurrens. Sklerose der zweizipfeligen Klappe mit Stenose und: Insuffizienz derselben
und Herzerweiterung.

Auszug aus dem Leichenbefundbericht: Herz vergrofiert. Mitraloffnung 188t
die Spitze des kleinen Fingers durch. Die zweizipfeligen Klappen verdicks, an
einzelnen Stellen mit frischen, leicht abnehmbaren, warzenartigen Auflagerungen.
Die Segel verwachsen, kalkhaltig. Sehnenfiden stark verkiirzs, grob und ungleich-
maBig verdickt. Aortenklappen zart. Am Endokard der linken Kammer 3 em
unter den Aortenklappen zwei parallele, links tief untergrabene, weiflliche Falt-
chen, 1,2 und 0,8 mm lang, welche in der Richtung der Herzachse, d. h. senkrecht
zu den Aortenklappen verlaufen und die Form der nach links gedffneten, nach
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dem vorderen Segel der zweizipfeligen Klappe zu gerichteten Taschchen (Abb. 11)
haben.

Mikroskopische Untersuchung: Das gewthnliche Schwielenbild, besonders im
zentralen Teil, zellarmes Gewebe, ohne elastische Fasern. Entziindungszeichen
nicht gefunden.

Epikrise. Die beschriebenen, ihrer dufleren Form und ihrer Struktur
nach gewohnlichen Téschchen erscheinen als ganz ungewdhnlich ihrer
Lage nach. Die Richtung der Tasche nach der Seite des vorderen Segels

Abb. 10. Firbung asuf Elastin.

der zweizipfeligen Klappe mit ihrer entstellten Sehnenfiden 148t den
Gedanken aufkommen itber den eventuellen Zusammenhang der Ent-
wicklung der Téschchen mit anormalen Bedingungen systolischer Sté-
rungen des Blutes. Nicht ausreichende Bekanntschaft mit den Ver-
haltnissen der Himodynamik im Herzen erlaubt uns nicht, sich sicherer
und bestimmter auszusprechen.

Fall 7. Kind 5 Jahre alt, an Scharlach gestorben.

Anatomische Diagnose: Tonsillitis necrotico-ulcerssa. Septikopydmia. Mépige
diffuse Sklerose der Aortenklappen. Aortenklappen leicht verdickt. Ubriger Klappen-
apparat 0. B. Unter der Basis der Aortenklappen in einem 1 em groBen Abstand
von ilnen nach rechts, 8 mm nach links, quer durch die Scheidewand der Kammer
und einen Teil der Kammerwand eine zickzackartig gekriimmte Endokardfalte,
welche nach links die Breite von 8 mm erreicht und allméhlich schwindet (Abb. 12).
Freier Rand der Falte an zwei nach der Spitze des linken Papillarmuskels begebende

-

Virchows Archiv. Bd. 280, q



98 I. M. Wertkin:

Sehnenfiiden, befestigt und hat das Aussehen eines gespannten Segels. Von der
Falte gehen nach unten Abzweigungen ab, die die Form von untergrabenen herz-
spitzenwirts getffneten Taschen haben. Endokard unter der Falte ohne beson-
dere Verinderungen, zwischen der Falte und den Aortenklappen etwas verdickt,
weiBlich.

Histologische Untersuchung der Schnitte, welche gleichzeitig durch die Schwiele,
Chordae und Papillarmuskel durchgehen. Bei Abgehen von der Spitze des Papillar-
muskels hat der Sehnenfaden die iibliche Biindelstruktur grobfaserigen Binde-
gewebes. In der Nihe des Uberganges des Fadens in die Kammerwand in der

Abb. 11. Bildung der nach links gedffneten Tischchen.

Mitte des Fadens ein Bindel verdiinnter, in die innere Myokardschicht tiber-
gehender Muskelfasern. Dieser Biindel von grobfaserigem, in die Endokardver-
dickung iibergehendem Gewebe umgeben. Sowohl die innere als auch die duBere
Oberfliche des Fadens an seiner Ubergangsstelle in die Kammerwand schwielig,
wobei die Schwielen genau das uns schon bekannte Bild wiederholen (Verteilung
der Zellen, Farbbarkeit nach van Gieson usw.). Innere, die Wand der herzspifzen-
wirts gebffneten Tasche bildende Schwiele, reich an elastischem Gewebe (Abb. 13).
Etwas unter dem Ubergange des Fadens in die Kammerwand ist auf der letzteren
eine ungewohnliche Ausstillpung des Muskels mit buchtartiger Vertiefung nach-
weisbar, welche den Aortenklappen zugewandt ist; an der Peripherie Wucherung
des Biindelgewebes. Es sieht wie eine Muskeltasche aus.

Die Verbindung der Endckardfalte mit den Sehnenfiden erscheint
nicht zufillig. Wir haben es hier wahrscheinlich mit der Erscheinung
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einer Mifbildung zu tun: Befestigung der sehnigen Fiden an die Kammer-
wand (falsche Sehnenfiden). Ob in unserem Falle SchluBunfahigkeit der
Aortenklappen als Faktor, welcher die Bildung der Schwiele férderte,
stattfand, kann man mit Bestimmtheit nicht sagen, da in unseren Besitz
nur ein Teil des Herzens gelangte, welcher auf Abb. 12 dargestellt ist.
Jedenfalls spricht eine gewisse Verdickung und weiBliche Beschaffen-
heit der Semilunarklappen neben der gleichen Beschaffenheit des Endo-
kards iiber der Falte und der Bildung der Schwielen an der oberen

Abb. 12, a Herzspitzenwiirts gedffnete Tasche, b an den Taschenrand befestigte falsche
Sehnentiiden.

Oberfliche der Faden fiir die Anwesenheit der Insuffizienz der Aorten-
klappen (Angaben der Vorgeschichte fehlen). Die Falte liegt an der
Stelle der ausgesprochenen Verengung des Conus arteriosus, welche
durch die Erweiterung der Kammerhohle hervorgerufen ist. Dieser
Umstand férderte, wie es schon Krasso bemerkte, die Bildung der
taschengleichen Schwiele an der Verengungsstelle mit der herzspitzen-
wirts gerichteten Offnung, wobei die Bildung der Taschen durch das
Aufspannen der Endokardfalte durch Sehnenfiden begiinstigt wurde.

Wir wollen nebenbei noch, bemerken, dafl der Nachweis eines Muskel-
faserbiindels in dem Faden, welcher von der inneren Myokardschicht
hervorgeht, die Meinung Tawaras iiber die Entstehung der falschen

7*
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Sehnenfidden aus unregelmifBig sich entwickelnden Teilen des Reiz-
leitungssystems bestétigt. Zu den Erscheinungen der Miflbildungen
mufl unseres Erachtens auch die obenerwdhnte Muskelausstillpung
gerechnet werden {Abb. 13).

Fgll 8. Frau, 22 Jahre alt.

Anatomische Diagnose: Eitrige Mastitis, Septikopyimie, Herzfehler. Stenose

und Insuffizienz der zweizipfeligen Klappe. Klappenihnliche Bildung am hinteren
Puapillarmuskel des linken Ventrikels.

Abb. 13. Farbung auf elastisches Gewebe.

Aus dem Leichenbefundberichi: Herz 1'/;mal vergroflert. Die Teile der zwei-
zipfeligen Klappe in einem nur einen Finger durchlassenden Ring zusammen-
gelstet. Am hinteren Papillarmuskel eine nach oben gedfinete Semilunartasche,
annahernd 12 mm Tiefe und ebensolcher Breite (Abb. 14).

Mikroskopische Untersuchung: Eitrige Myokarditis. An der Taschenbasis eine
Ausstillpung des an dieser Stelle stark sklerosierten Papillarmuskels; erinnert an
den Ursprung der Aortenklappen nur mit dem Unterschiede, dall dort die Elastica
von der Kammer und von der Aorta in die halbmondférmige Klappe tibergeht, wobei
sie eine Verdopplung bildet; in unserem Falle der falschen Klappe aber liuft die
stark verdiinnte Elastica ununterbrochen unter der Basis der Tasche. Das Gewebe
der Tasche selbst fast frei von elastischen Fasern, zellarm, nach wan Gieson gut
gefirbt., In der Taschenwand wurde eine Schicht glatter Muskelfasern, welche
bald mehr, bald weniger kompakt innerhalb des Fasergewebes verlauft (Abb. 15).
An Reihenschnitten folgendes zu bemerken: etwas tiber dem Taschenboden Ver-
engung des Hohlraumes, infolge der sich einander entgegenlaufenden Endokard-
ausstillpungen des Papillarmuskels und der Taschenwand {Abb. 18). Die Rander
dieser Ausstiilpungen holperig, zerrissen, wobei sie den Eindruck erwecken, als ob
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ein Durchbruch des dortgewesenen Taschenbodens stattgefunden hatte. Uber
dieser Stelle in der Muskelwand ein grofler sklerotischer Herd mit bedeutendem
ausgestanzten Defekt wie im Muskel.

Epikrise. Der angefithrte Fall verdient besondere Beachtung der
ungewthnlichen Lokalisation der Tasche und dem réitselhaften Mecha-
nismus seiner Entwicklung nach. Beachtung verdient auch die Schicht
der glatten Muskulatur in der Masse der Taschen selbst. Die auf
der Abb. 16 dargestellten Veranderungen erlauben die Rolle grob-
mechanischer Einfliisse (Durchbruch) als einen die Taschenbildung
fordernden Umstand, gelten zu
lassen. Die Hauptursache der
Bildung der klappenéhnlichen
Tasche aber ist in diesem Falle
sehr schwer festzustellen, in-
folge der Seltenheit solcher
Befunde unter der zweizipfe-
ligen Klappe und wegen der
Unméglichkeit die Entstehung
dieser Tasche mit Verhaltnissen
des  Blutstroms durch die
Mitraloffnung zu  verbinden.

Wenn wir jetzt die Ergeb-
nisse unserer Untersuchungen
im Lichte der Schrifttuman-
gaben zusammenfassen wollen,
s0 milssen wir vor allem die
Frage nach der Entwicklung der
Schawielen ins Auge fassen. In
unserer vor kurzem erschiene-
nen Arbeit (russisch) haben
wir darauf hingeWiesen’ daB Abb. 14, Xlappenithnliche Tasche am
die Einwendungen gegen die Papillarmuskel.
nichtentziindliche Theorie der
Schwielenentstehung durch viele morphologische Angaben zugunsten
dieser Theorie entkriftet worden sind. Nach der Arbeit Bogers finden
wir es fiir notig, auf diese Frage néher einzugehen.

Die Anhéinger der mechanischen, resp. rein hyperplastischen Theorie
lassen als Hauptbeweis gegen die Entziindungstheorie die Abwesenheit
von Merkmalen frischer oder alter Entziindung in den Schwielen gelten.
Es ist uns auf unserem Material auch nicht gelungen, in den Schwielen
und Taschen Spuren von Entziindung oder Thrombose zu bemerken.
Diese Tatsache an sich selbst aber berechtigt nicht die Entziindungs-
theorie zu verwerfen, da theoretisch die Moglichkeit der spurlosen
Resorption der Infiltrate, des Pigments, des Verschwindens der GefaBe
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Abb. 16.
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usw. nicht vollstindig geleugnet werden kann. Unser Material aber
gibt uns neben dem Fehlen von Entziindungszeichen eine Reihe un-
streitiger Beweise aktiver Vermehrung des Bindegewebes der inneren
Endokardschicht. Das sind: junges, zartfasriges, fuchsinophobes,
zellreiches Gewebe an den Schwielenrdndern; zottige oder zungenartige
Auswiichse aus dem Taschenboden, d. h. an den Stellen grofiter Reizung.
Sehr lebhafte Vermehrung des Endothels.

Es kann eingewendet werden, dafl auch das Vorhandensein eines
jungen, aktiv wuchernden Bindegewebes, beim Fehlen der iiblichen
Entztindungszeichen, die Entzindungsnatur der Endokardschwielen,
d. h. der Endokarditis von fibroblastischem Typus mit sehr geringer
Geféfireaktion und manchmal auch mit jhrem vélligen Fehlen nicht
ausschlieBt.

Diese ihrem Wesen nach richtige Uberlegung ist doch fiir die uns
beschiftigenden Endokardsverinderungen nicht anwendbar, da eine
Entwicklung der scharf begrenzten Schwielen mehr oder weniger gesetz-
méfiger Form und Lokalisation unter infektids-toxischen Einfliissen
nicht vorzustellen ist; fibroblastische Endokarditis ist immer mehr
oder weniger diffus, wie aus speziellen Arbeiten (Hertel u. a.) und aus
Lehrbiichern zu sehen ist. Freilich kann die von dschoff u. a. beschriebene
Kontakts- resp. Abklatschendokarditis auch auf einer begrenzten Aus-
dehnung stattfinden; Endokarditisform wird aber vom Verschleppen
des Infektionsmaterials begleitet und ist nicht rein fibroblastisch, sondern
verlauft immer mit warzenartigen Auflagerungen, Geschwiiren, Nekrosen,
Organisationsvorgéingen — Zeichen der banalen Endokarditis, welche
sowohl auf unserem als auf entsprechendem Material anderer Unter-
sucher durchaus fehlen.

Boger macht auf Grund seines Materials, in welchem sowohl makro-
skopische, als mikroskopische deutliche Entziindungszeichen nach-
gewiesen worden waren, entscheidende Schliisse: ,,Die circumscripten
Wandendokardsklerosen sind in der Regel entziindlichen Ursprungs.”
»Die rein funktionelle Entstehung der Schwielen muB als nicht richtig
abgelehnt werden.” (Wir wollen nebenbei bemerken, daB die Fille 9
und 10 Bégers mikroskopisch nicht untersucht worden waren und doch
erinnern sie unseres Erachtens sehr an die Schwielen nichtentziindlichen
Charakters; das letzte Wort in der Entscheidung der Frage nach dem
Schwielencharakter gehort allerdings dem Mikroskop.)

Wir sind weit davon entfernt, dem Beispiel Bdgers zu folgen. Obwohl
wir an unserem Material keine Entziindungsverinderungen gefunden
haben und eine Reihe Beweise fiir die hyperplastische Natur anfithren
kénnen, verneinen wir fiir gewisse Fille die Méglichkeit der Schwielen-
bildung infolge parietaler Endokarditis nicht. Dies wird auch von
anderen Forschern, die den mechanischen Schwielenursprung zulassen,
nicht geleugnet {Klassifikation Dewitzki u. a.).
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Hertel, die die parietale Endokarditis im speziellen untersuchte, betont
besonders, daB3 die von ihr beschriebenen Verdnderungen mit den von
Zahn u. a. beschriebenen Schwielen nichtentzindlichen Ursprungs,
,,Riicklaufsschwielen®, nichts zu tun haben; diese unterscheiden sich
von den entziindlichen Schwielen nach dem makro- und mikroskopischen
Aussehen und nach der Entstehungsweise. Alles ausgefithrie gestattet
uns zu behaupten, dafl sowohl in unserem Material als in den meisten
verdffentlichten histologisch untersuchten Fallen wir es mit Schwielen
nichtentziindlichen Ursprungs zu tun haben.

Wir haben schon eingehend die Meinung Zahns u. a. iiber den Ent-
wicklungsmechanismus der Schwielen nichtentziindlichen Ursprungs
besprochen. An unserem Material konnen wir die Hauptrolle des mecha-
nischen Faktors als des Erregers der Bindegewebszunahme infolge der
dauernden Reizung des Endokards durch die St68e der ricklaufenden
Blutwelle feststellen und auch die direkte rein mechanische Rolle als
férdernden Faktor (Rif}, Untergrabung) verlangen,

In unseren 4 ersten Fillen erklért der Zusammenhang der Schwielen
und Taschen mit der Aortenklappeninsuffizienz ohne Schwierigkeit
den Mechanismus der Schwielenentwicklung. In den Fillen 6 und 7
haben wir bloB eine hypothetische Erklirung gelten lassen (seitlichen
Strom [Fall 6] und einen teratologischen Faktor [Fall 7]), was jedoch
zu ihrer Bestdtigung ein Sammeln von Material und weiteres Studium
heansprucht. Das letzte bezieht sich besonders auf die Fille 5 und 8,
welche wir nicht imstande sind befriedigend zu erkldren, obwohl einzelne
Momente unserer Deutung entsprechen. Die Fille 5, 6 und 8 sind
besonders schwer zu erkliren, da im Schrifttum keine dhnlichen Be-
schreibungen vorliegen.

Beziiglich der herzspitzenwirts gedffneten Taschen schlieflen wir
uns den Sitzen Krassos an: als Ursache der Entstehung der Taschen
aus diesen oder jenen Schwielen halten wir die systolische Welle bei
erhéhtem Blutdruck und relativer (oder absoluter [Fall 5]) Verengung
des Conus arteriosus.

In bezug auf die Entwicklung von elastischem Gewebe in Schwielen
bestdtigen unsere Befunde grundsatzlich die Ansicht Dewitzkis, aber
wir finden es nicht fiir notwendig, aus den an elastischem Gewebe reichen
Schwielen eine besondere Gruppe zu machen, da der Unterschied zwischen
»Selerosis striata” und ,,Sclerosis elastica™ kein grundsitzlicher ist
und von dem Beteiligungsgrad des mechanischen ¥Faktors abhingig ist.
So ist auf der Abb. 6 eine Anhéufung von elastischem Gewebe an Stellen,
welche den stirksten Druck erleiden, zu sehen. Noch anschaulicher
ist es an den spitzenwirts gewendeten Taschen (Abb. 13), welche durch
systolischen, d. h. viel méchtigeren Strom gebildet werden.

Die von uns in den Tallen 4 und 8 nachgewiesene Entwicklung von
glatten Muskeln in den Schwielen kam uns unerwartet, da wir im
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Schrifttum keinen solchen Angaben begegnet sind. Nogayo und andere
Forscher, die die Histologie des normalen Endokards studiert haben,
erwahnen die Anwesenheit von glatten Muskeln in der duferen Endokard-
schicht (hinter der Elastica). In unseren Fillen haben wir keinen Zu-
sammenhang der Anhfufungen von glatten Muskelfasern mit AuBerer
Endokardschicht, auch keine Storung der Endokardganzheit nach-
gewiesen, was uns im entgegengesetzten Falle die Hyperplasie der vor-
handenen glatten Muskelfasern vermuten lassen kénnte. Dies gibt uns
die Berechtigung jenen Forschern beizustimmen, welche eine Metaplasie
von Bindegewebe in glatte Muskelfasern fiir méglich halten. Welche
Bedingungen die Entstehung der glatten Muskulatur in den Schwielen
fordern, dariiber kiénnen wir nichts aussagen, infolge weniger Beobach-
tungern.

Im Schrifttum ist die Meinung weit verbreitet, dafl die Endokard-
taschen eine Endokardverdopplung darstellen. Manche Verfasser ziehen
sogar die Analogie zwischen der Entwicklung der Taschen und jener
der Semilunarklappen (Wilke, Schminke, Borst. Rosenmbusch u. a.). Wir
halten das fiir unrichtig nach rein morphologischen Erwdgungen: bei
der Anwesenheit der Duplikatur sollte man Verdopplung der Elastica
crwarten, wie es tatsdchlich in Semilunarklappen stattfindet. In unserem
Material haben wir in keinem Falle einer solchen Verdopplung gefunden.
Im Gegenteil, die Elastica ist immer auf ihrer gewéhnlichen Stelle
geblieben, was auch von anderen Untersuchern festgestellt wurde.
Auflerdem scheint uns aus grundsitzlichen Erwigungen ganz unange-
bracht, solche Verdnderungen in so vereinfachter, grobmechanischer
Weise zu erkléren, Vorginge wie die Klappenbildung, die durch lange Zeit-
riume stammesgeschichtlicher Entwicklung erhirtet worden sind.

Wir gehen zu der letzten Frage iiber, zu dem von Schminke und
Borst berithrten Problem der ZweckmaBigkeit der taschenihnlichen
Gebilde. Von den Forschern, welche sich iiber diese Frage geduflert
haben, erwidern die einen in sehr vorsichtiger Weise den genannten
Forschern. So schreibt Steinitz: ,,Von funktioneller Anspannung des
Endokards wird man nur sehr cum grano salis reden,* auch Rosenbusch:
»Wenn Schminke hier funktionelle Anpassung annimmt, so méchte
ich diese nicht sehr hoch veranschlagen.” Derselben Meinung ist auch
Wilke. Die anderen (Kalwel, Kaufmann) weisen viel entschiedener
solche Deutung ab. Besonders scharf tritt Ribbert auf, indem er nicht
versteht, warum zu den Prozessen, welche befriedigend durch entziind-
liche, mechanische oder andere Momente erklart werden, solche Frage-
stellung angenommen wird.

Wir stimmen durchaus Ribbert bei und wollen noch hinzufiigen,
daB auch in den Fillen, deren Entstehung schwer zu erlautern ist, wie
manche Fille aus unserem Material, wir zuweilen keine funktionelle
Anspannung, keine ,hochgradige ZweckmiBigkeit', sondern deutlich
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ausgeprigte funktionelle UnzweckmaéBigkeit vor uns haben. Dasselbe
betrifft auch die ganze Gruppe der herzspitzenwirts gerichteten Taschen.
Was aber die am hiufigsten vorkommenden, der Aorta zugewandten
Taschen anbelangt, so 188t sich auch hier eher iiber den von ihnen
gebrachten Schaden als Nutzen reden, weil man sich die primitive Rolle
im Sinne des Ausgleichs unméglich vorstellen kann, ihre negative Rolle
aber im Sinne der Beeintriichtigung der Kammerleerung keinem Zweifel
unterliegt (Bildung der Wirbel, Verengung usw.).

Ergebnisse.

1. Die als Zaknsche Taschen bezeichneten umschriebenen Endokard-
verdickungen (Schwielen) sind durch mehr oder weniger grofe Bestandig-
keit ihres makro- und mikroskopischen Baues gekennzeichnet. Sie ent-
stehen durch Hyperplasie der inneren Endokardschicht, welche durch
mechanische Einwirkung der Blutwelle hervorgerufen wird.

2. Die Bildung der Taschen aus den Schwielen ist ein sekundirer
Vorgang und wird durch die Wirkung derselben Blutwelle erklart.

3. Schwielen und Taschen kommen am hiufigsten an der Kammer-
scheidewand unter den Aortenklappen wor. Bei der Offnung der Taschen
nach der Aorta zu handelt es sich um die Wirkung des zuriickfliefenden
Blutstroms infolge der KlappenschluBunfihigkeit. Die herzspitzenwirts
gerichteten Taschen entstehen infolge der Zusammenwirkung der dia-
stolischen (zuriickfallenden) und systolischen Welle; von dieser scheinen
auch die nach links gewendeten Téaschchen abzuhingen (Fall 6).

4. Die Taschen mit ungewshnlicher Lokalisation wie im Falle 8,
oder von ganz ungewdhnlicher Form (Fall 5) passen in bestehende
Theorien und Ansichten nicht hinein und warten auf ihre Erklarung.

5. Die von uns in den Féllen 4 und 8 nachgewiesene Entwicklung
glatter Muskulatur in den Schwielen und Taschen harrt ihrer Deutung
auf groflem Material.

6. Die Analogie zwischen der Bildung der Téschchen und der Semi-
lunarklappen ist unrichtig.

7. Die Ansicht, nach welcher die Endokardtischchen als AuBerung
von ZweckmiBigkeit und funktioneller Anpassung gelten, ist zu ver-
werfen und als Einfithrung teleologischer Betrachtung in die Pathologie
abzulehnen.



