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Etwa 50 Jahre sind es her, dall Zahn die unter seinem Namen
bekannten Taschenbildungen des parietalen Endokards beschrieben hat.
Durch ihre hiiufig verbliiffende Ahnlichkeit mit den Taschenklappen
der grofien ‘Schlagadern haben sie immer wieder die Aufmerksamkeit
erregt und sind Gegeunstand zahlreicher Bearbeitungen geworden. Trotz-
dem stehen sich aber auch heute noch — obwohl in den letzten Jahren
eine Reihe sehr ausfithrlicher Arbeiten mit eingehenden histologischen
Untersuchungen an Hand eines grofien Materials erschienen sind ( Kaewel,
Krasso, Boger) — die Ansichten iiber die Entstehung dieser Pseudo-
klappen ziemlich schroff gegeniiber. Dariiber herrscht zwar Einigkeit,
daf die Form der klappendhnlichen Gebilde durch die gestaltende Kraft
des Blutstromes bedingt ist. Nur darum dreht sich der Streit, wie sind
die Endokardverdickungen selbst entstanden? Verdanken sie einer
Thromboendocarditis parietalis ihre Entstehung (A4schoff) oder stellen
sie hyperplastische Bildungen dar, die rein mechanisch durch den
Anprall des aus seiner normalen Strombahn abgelenkten Blutes hervor-
gerufen worden sind ? (Heraheimer, Schmincke, Dewitzky u. a.).

Die von Zahn und den meisten spiteren Untersuchern mitgeteilten
Befunde betreffen Taschenbildungen, deren Hohlung aortenwérts sieht.
Neuerdings mebren sich die Mitteilungen iiber solche ,,Klappen®, deren
Offnung herzspitzenwirts zeigh. Krasso spricht hier von ,regelwidrigen
systolischen’ Taschen im Gegensatz zu den ,,regelrechten diastolischen®
mit aortenwirts gerichteter Hohlung, Bezeichnungen, die nicht sehr
gliicklich gewdhlt sind.
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Wie hochgradig und auch klinisch bedeutungsvoll solche ,,regel-
widrigen Taschenbildungen werden k&nnen, zeigt eine kiirzlich im
hiesigen Institut gemachte Beobachtung. Soweit das Schrifttum zu
diberblicken war, ist ein solcher Grad von Taschenbildung auf dem
Boden einer ringformig verlaufenden Endokardleiste noch nicht gefunden
worden.

43jahriger Mann mit lautem systolischen und leisem diastolischen Gerdusch
am stirksten itber der Aorta. Klinische Diagnose: Stenose der Aortenklappen,
zumal auch die Pulsform und der Blutdruck sich gut diesem Krankheitsbild ein-
fugten. Im Blut grimwachsende Streptokokken geziichtet.

Leichenbefund : Starke Hypertrophie, vorwiegend der linken, weniger der rechten
Herzkammer. Linke Kammer feste, bis zu 2 cm dicke Muskulatur mit vereinzelten
kleinen Schwielen, Kammerhohle ist weit, aber ohne wesentliche Ausbuchtung
an der Spitze. Von den stark verdickten Papillarmuskeln der Mitralis der vordere
rund, der hintere ein wenig abgeplatiet.

Betde Segel der Mitralis, besonders aber das vordere, sind wie die zugehorigen
Sehnenfiden gleichméfig verdickt, aber nirgends verkiirzt oder verwachsen. Auf
der Vorhofseite an beiden Klappen, etwas vom Schlieffungsrand entfernt, leicht
erhabene warzenformige Auflagerungen, die sich nur zum Teil abkratzen lassen.
Rickseite des vorderen Mitralsegels ist abgesehen von der spiter zu besprechénden
Endokardleiste glatt und frei von alten oder frischen Erhebungen.

LaBt man Wasser in die Aorta einstrémen, so schliefen sich die Aortenklappen,
legen sich aneinander und die Wassersiule staut sich im Aortenrohr. Die rechte
und die hintere Aortenklappe lumenwirts mit dicken grauweiflen, polypésen
Aunflagerungen bedeckt, die linke Klappe nur zur Hilfte von ihnen eingenommen.
Die Taschen selbst frei von ihnen, die Klappen trotz einer allgemeinen Verdickung
gut beweglich. Nirgends geschwiirige Zerstérungen. Uber der hinteren Klappe
an der Aortenwurzel eine nicht ganz plennigstiickgrofle Fliche, wo die Intima
mit festanhaftenden Erhebungen bedeckt ist.

Den auffilligsten Befund stellt nun eine 1—1,5 cm unterhalb der Aorten-
klappen gelegene leistenférmige Erhebung des Endokards dar. Sie liegt kurz unter-
halb des Sept. membr. auf dem héchsten Teil des Sept. muse. und ist von jenem
durch eine 1 em breite Briicke von Muskulatur getrennt. Vom Sept. muse. zieht
die Leiste weiter auf die Riickfliche des vorderen Mitralsegels, ungefahr in der
Hohe des Uberganges der Klappe in den linken Vorhof. Uber dem Sept. muse.
erreicht sie ihre grofite Hohe von 0,5 cm, nach dem Mitralsegel zu wird sie niedriger,
bleibt aber auch dort noch etwa 2 mm hoch. Diese Leiste des Endokards bildet
in nahezu geradem Verlauf einen allseitig geschlossemen Ring, durch ihr kamm-
artiges Vorspringen formlich ein zweites Ostiwm aorticum (Abb. 1).

Dieses neue Ostium nur fiir die Kuppe eines Zeigefingers durchgéngig, die
derbe starrwandige Leiste fir den weiter vordringenden Finger ein uniiberwind-
bares Hindernis.

Der zwischen dem stenosierenden Ring und den Aortenklappen gelegene Teil
des Sept. musc. und membr. ist zu einer tiefen Grube ausgebuchtet, die sich weit
in den rechten Vorhof hinein vorwélbt. Die Entfernung vom Vereinigungspunkt
der hinteren und rechten Klappe bis zum Endokardwulst 3 em. Grund der Aus-
buchtung im allgemeinen glatt und frei von frischen Auflagerungen, nur das Feld
unter dem Ansatzwinkel der hinteren und linken Klappe von flachen, teils abkratz-
baren, teils festanhaftenden Auflagerungen bedeckt. Sie reichen bis dicht an den
auf der Mitralklappe gelegenen Anteil der Endokardleiste, lassen diese aber frei.
Das Endokard ober- und unterhalb des verengenden Ringes bindegewebig verdickt.
An ihrem unteren, herzspitzenwirts liegendem Rande greift die Fibrose auf einige
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Trabekel iiber und schlagt sich dann in spitzem Winkel wieder auf die glatte Flache
des Sept. musc. iiber, wodurch eine kleine, etwa 3 mm tiefe Tasche gebildet wird,
deren Hohlung nach der Herzspitze zu sieht. Als Nebenbefund ist ein sog. falscher
Sehnenfaden zu erwihnen, der kurz unterhalb der Endokardleiste beginnt und
zum oberen Teil der hinteren Papillarmuskelgruppe zieht.

Abgesehen von der Hoéhe und dem ringférmigen, geschlossenen Verlauf der
Endokardleiste lafit diese nun noch eine weitere, héchst auffillice Eigentiimlich-
keit erkennen, die die Ahnlichkeit mit einem Klappenring erhoht. Die Leiste
zieht keineswegs als gerade Erhebung iiber das Endokard, sondern es gehen in
Abstinden von etwa 1 em herzspitzenwirts kleine Verstrebungen von ihr aus,

Abb. 1. Kammartig vorspringende, ringférmige Endokardleiste in der AortenausfiuBbahn.

die sich in dem verdickten Wandendokard der Aortenausflubahn und des Mitral-
segels verlieren. Sie grenzen so kleine Abteilungen ab und da die Endokardleiste
einen leicht herzspitzenwirts tiberhangenden Rand hat, werden Gebilde geschaffen,
die eine grofBe Ahnlichkeit mit Semilunarklappen haben. Der Eindruck der Klappen-
dhnlichkeit wird noch dadurch verstirkt, daf ihr Rand verdickt und ihr aorten-
warts gerichteter Grund deutlich durchscheinend ist. Durch diese Aufteilung
lassen sich 5 kleine ,Klappen™ abgrenzen, die besonders iiber dem Sept. musc.
deutlich ausgeprigt sind und dort auch ihre groBte Tiefe von 3—4 mm erreichen.
Die groBte Klappe weist nahe ihrem Rande kleine abkratzbare Auflagerungen
auf (Abb. 2).

Zwei wesentliche Befunde lassen sich also an dem Herzen unseres
Falles erheben: Einmal eine polypése (Streptokokken) Endokarditis der
Aortenklappen mit geringer Beteiligung des Mitralsegels. Zweitens eine
bindegewebige Verdickung des Endokards in der AortenausfluBbahn, auf
deren Boden sich eine ringférmig verlaufende, zu einer starken Verengung
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filhrende Leiste erhebt, an der sich mehrere herzspitzenwirts gerichtete
Taschen unterscheiden lassen.

Wie schon in der Einleitung hervorgehoben, sind die Befunde herz-
spitzenwirts gerichteter Taschen nicht so selten. Wilke hat als erster
zwel solcher Beobachtungen mitgeteilt, spater folgen Sotti, Krasso,
Kaewel, Biger, doch handelt es sich in diesen Fillen immer um mehr
oder minder getrennt liegende Taschen, auch wenn sie in der Mehrzahl
vorhanden sind. Manchmal sind neben den herzspitzenwiirts offenen
Taschen auch solche mit entgegengerichteter Hohlung vorhanden.

Abb. 2. Aushildung herzspitzenwiirts gerichfeter Taschen an der Endokardleiste.

Eine ringférmige Leiste in der AortenausfluBbahn beschreibt Dewitzky
kurz. Hier fand sich unterhalb der mit Auflagerungen bedeckten Aorten-
klappen eine unregelméBige Verdickung des Endokards, die sich von
der unverinderten Herzinnenhaut durch eine ringférmig verlaufende,
scharf vorspringende Verdickung absetzte und zu einer Verengung gefithrt
hatte. Zur Ausbildung von ,,Klappen” war es an dieser Leiste, die
Dewitzky sich auf dem Boden einer Endocarditis parietalis entstanden
denkt, nicht gekommen. Auch im Conus art. dexter hat man einen solchen
bindegewebigen verengenden Ring, gleichfalls ohne Taschen, gefunden.
Die Untersucherin Fraulein Dr. Lestmann spricht sich auf Grund der
histologischen Untersuchung gleichfalls fiir eine entziindliche Ent-
stehung dieser Bildung aus,
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Wenden wir uns nun der formalen Entstehung der Endokardleiste
und ihrer Taschen zu, so besteht in dem einen Punkt bei allen Unter-
suchern Ubereinstimmung, daB diese Bildungen ihre Entstehung der
umformenden Kraft des bei Aortenfehlern pathologisch gerichteten
Blutstromes verdanken, unabhingig davon, ob es sich primir um
mechanisch oder entziindlich entstandene Verdickungen des Endokards
handelt. Wilke hat diese Verhéiltnisse in suBerst anschaulicher Weise
dargelegt: ,,Die gegen den Grenzsaum derartiger Bindegewebsplatten
andriangende Fliissigkeit erfahrt in ihrer Bewegungsrichtung die gleiche
Ablenkung wie die gegen eine Steilkiiste anbrandenden Wogen. Die
entstehende Stauungswelle fiihrt zu einer, in der Stromrichtung erfolgten,
konvex vorgebuchteten Auswélbung des Hindernisses, also zu einer
»Klappe®. Diese Erklarung ist sinnfillig fir die gewshnlich gefundenen,
aortenwirts offenen Taschen bei Aorteninsuffizienz, fiir deren Ent-
stehung die kinetische Energie des riickstromenden Blutstromes als
Kraftquelle in Betracht kommt. Es ist selbstverstindlich, da bei ent-
gegengesetzter Richtung der Taschen, wie sie bei Aortenstenose gefunden
werden, auch entgegengesetzt wirkende Kréfte fiir ihre Ausbildung in
Frage kommen. Schwieriger wird die Erklarung, wenn an einem Herzen
gleichzeitig Taschen mit verschiedener Richtung ihrer Héhlung auf-
treten oder wenn herzspitzenwirts gedffnete ,, Klappen bei einer aus-
gesprochenen Aorteninsuffizienz sich finden.

Ehe wir uns hiermit weiter beschéftigen, sei zweckmiBig erst das
histologische Untersuchungsergebnis erdrtert, da in unserem Falle einige
bisher nicht beobachtete Sonderheiten unseres Erachtens fiir die Ent-
stehungsursache der Endokardverdickungen von Wichstigkeit sind und
da die Entstehung der Form dieser Bildungen auf das engste mit der
Frage der Entstehungsursache verkniipft ist.

Zu diesem Zweck wollen wir uns nicht, wie es bisher im Schrifttum
dieser Fille tiblich war, auf die Untersuchung der Pseudoklappen allein
beschréinken, sondern gleichzeitig die entziindlich veranderten Aorten-
klappen untersuchen und die Ergebnisse miteinander vergleichen. Ist
die Endokardleiste mit ihren Taschen wirklich rein entziindlichen
Ursprungs, so mufl man zum mindesten gewisse Ahnlichkeiten im Auf-
bau der verinderten Aortenklappen und im Strukturbild der neuen
»Klappen® feststellen konnen.

Zur Untersuchung gelangten Blocke, die erstens die rechte Aorten-
klappe, das Feld unter ihr und den hochsten Teil der Leiste mit dem
daruntergelegenen Endokard, zweitens Teile der hinteren Aortenklappe
mit dem entsprechenden Teil der Leiste auf dem Mitralsegel umfaBten.

Gehen wir von der rechten Aortenklappe aus, so beginnt kurz hinter dem
Klappenansatz an der Kammerseite eine immer stirker werdende Verdickung

der zwischen Endothel und elastischer Gleitschicht gelegenen subendothelialen
Lage, wahrend der aortenwarts sehende Teil der Klappe zunichst unverindert
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ist. Diese verbreiterte subendotheliale Schicht besteht zuniichst aus einem sehr
lockeren Gewebe mit feinen kollagenen Fasern, reichlich Capillaren, jungen Binde-
gewebszellen, vereinzelten Rundzellen und Leukocyten., Weiter nach dem Klappen-
rande nimmt der Reichtum an kollagenen Fasern zu, die Menge der Fibroblasten
und Rundzellen wird immer groSer, die Capillaren zeigen eine weite Lichtung.
Dann geht auch das Endothel verloren, das Zellbild wird unter vermehrtem Auf-
treten von Entziindungszellen immer regelloser, Capillaren treten immer mehr
zuriick und schlieBlich geht dieser zellreiche Streifen in thrombotische Auflagerungen
tiber.

Auch auf der aortenwiirts gerichteten Seite der Klappe beginnt nun etwsa in
ihrer Mitte eine Verbreiterung der subendothelialen Schicht. Auch hier ist das
Hervorstechendste der Reichtum an jungen Bindegewebszellen und Gefifien.

Nur sind im Gegensatz zu der oben-

geschilderten kammerwirts liegenden

\ Schicht die Kerne alle in bestimmter

NN Richtung angeordnet, auch sind die kol-

lagenen Fasern straffer zusammengefaf3t

und gleichfalls einheitlich der Lage der

Kerno entsprechend geordnet.,  Die

itbrigen Auflagerungen an der Aorten-

klappe brauchen nicht beriicksichtigt

zu werden, da sie alle jiingeren Datums
sind und uns daher nichts angehen.

Gehen wir nun kammerwirts nach
der neuen ,,Klappe™, so ist das Endo-
kard zundchst nur wenig verdickt.
Erst kurz vor dem neuen klappenihn-
lichen Sporn verbreitert sich das Endo-
kard, dicke Biindel glatter Muskulatur
liegen unter der elastischen Grenzschicht.
Abb. 3. Elasticafirbung. Dic elastische  Herzspitzenwérts von der Pseudoklappe
Grenzschicht zieht ununtcrbroch'en tber  igt  die Endokardverdickung erheblich

das Skelet der Pseudoklappe hinweg. stirker, bedingt in erster Linie durch

eine Verbreiterung der subendothelialen

Bindegewebsschicht durch Zunahme kollagener und zarter, unregelmiBig ange-

ordneter elastischer Fasern. In der Nihe gelegene Fasern des Reizleitungssystems
sind gut erhalten.

In allen Teilen der verbreiterten Endokardschicht aber fehlen Erscheinungen,
die auf eine entzindliche Entstehung oder entziindliche Beteiligung hinweisen.
Nirgends besteht eine Zunahme der Gefialle, nirgends findet sich ein entziindliches
Exsudat oder auch nur eine mifige Zunahme der Bindegewebszellen, tiberall
ist die Gliederung der einzelnen Schichten erkennbar.

Betrachten wir nunmehr die Pseudoklappe, so liefert die Farbung auf elastische
Fasern das eindruckvollste und klarste Bild. Als wichtigstes Ergebnis konnen
wir nun buchen, daB sich die elastische Grenzschicht des Endokards genaw so auf
die Pseudoklappe fortsetzt, wie sich die elastische Grenzschicht auf die Semilunar-
klappe schlagt. In breiter Lage begleitet’ sie den neugebildeten Klappensporn
in seinem ganzen Querschnitt. Aortenwirts verliuft sie im allgemeinen glatt,
kammerwirts ist sie am Grunde der Klappe mehrfach in kleine und gréBere Falten
gelegt (Abb. 3).

Was schlieBt nun die elastische Schicht fiir ein Gewebe ein? An
der Basis fallt an der aortenwirts gerichteten Seite auf, daf sich
die verdickten glatten Muskelbiindel der elastisch-muskuliren Endo-
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kardschicht eine betrdchtliche Strecke in den FuBl der Pseudoklappe
hinein fortsetzen. Diese glatten Muskelfasern sind vor der Pseudo-
klappe zundchst herzspitzenwérts, leicht schrig gerichtet, allmihlich
ordnen sich ihre Biindel quer zur Kammerachse an und am Fuf der
neuen ,,Klappe™ sind sie ausgesprochen quergestellt. Xlappenwirts
schiebt sich bald immer mehr Bindegewebe zwischen sie, das immer
dichter wird und schlieflich in breiter Lage das ,,Skelett* der neuen
Klappe® bildet. Dieses Bindegewebe ist ausgesprochen zellarm und
gefdBllos, reich an feinen elastischen Fasern, zeigt nirgends Anzeichen
einer frischen oder Reste einer alten Entziindung. Blutpigment fehlt
auch und selbst Rundzelleneinlagerungen sind nirgends zu finden.

Kammerwirts findet sich am FuBl der , Klappe ein mehr lockeres
Bindegewebe, das aber auch frei von jeder Zellvermehrung ist. Der Fufl
der gegeniiberliegenden Aortenklappe ist reich an GefiBquerschnitten,
Entziindungszellen, der Grund der Pseudoklappe zeigt keine Spur davon.

Threm Bau und ihrer Lage nach gehoren also die Schichten, die auflen
von der elastischen Grenzschicht liegen, der #dufBleren Bindegewebs-
schicht an, wozu am Fufl der ,,Klappe™ noch hypertrophische Biindel
der Muskelfaserschicht kommen.

Der elastischen Grenzschicht der Pseudoklappe ist kammerwirts
eine schmale Bindegewebsschicht aufgelagert. Aortenwirts ist diese
subendotheliale Lage breiter, besteht auch gréfitenteils aus derbem,
kernarmem Bindegewebe. Nur an den Stellen, wo der Pseudoklappe
aortenwirts die schon makroskopisch festgestellten frischen Auflagerungen
aufsitzen, nimmt die Zellzahl zu und wir bekommen ein dhnliches Bild,
wie wir es an der subendothelialen Schicht der Aortenklappen beobachten
konnten: Granulationsgewebe und frische thrombotische Massen.

In einer tieferen Schicht dieses Blockes tritt unter der Pseudoklappe
noch eive zweite buckelormige Erhebung des Endokards auf, die in
ihrem ganzen Aufbau geradezu eine Vorstufe der ausgeprigten Pseudo-
klappe darstellt. Auch hier ist die Hauptmasse des derbfaserigen zell-
armen Bindegewebes unter der elastischen Grenzschicht gelegen, die
subendotheliale Bindegewebsschicht tiberzieht nur in ganz schmaler
Lage die Elastica, um sich erst caudalwirts wieder zu verbreitern.

An der hinteren Aortenklappe ist es schon zur Ausbildung eines
alteren, schwieligen Bindegewebes gekommen. Im iibrigen beherrschen
auch hier wieder entziindliche Vorginge das Bild. Das Durcheinander,
die Regellosigkeit im Aufbau der dlteren und frischeren Auflagerungen
sind das typische. Unterhalb der Klappe finden sich ausgedehnte akute
und chronische entziindliche Verdnderungen mit massenhaft Capillaren.
Nach der Mitralis zu nehmen sie aber immer mehr ab und kurz vor und
unterhalb der Leiste ist von ihnen keine Spur mehr zu entdecken. Die
Leiste auf dem Mitralsegel besteht aus fast vollig kernlosem Bindegewebe
mit regellos angeordneten zarten elastischen Fasern. Nur an der caudalen

Virchows Avchiv. Bd. 280, 8
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Seite tritt ein kernreicheres Bindegewebe auf, in dem auch ein mif
Endothel ausgekleideter leerer Spaltraum liegt. Nirgends entziindliche
Erscheinungen oder Reste derselben. Auch die Mitralklappe selbst ist
frei von ihnen.

Im Elasticapriparat ist die elastische Grenzschicht dicht unterhalb
der Aortenklappe, also im Bereich der starken entziindlichen Vorginge,
héufig unterbrochen und zerstért, distalwirts fehlen diese Liicken.
Bemerkenswert ist aber, dafl im Gegensatz zur Pseudoklappe am Sept.
musc. die Elastica unterbalb der Endokardleiste hinwegzieht. Es spalten
sich zwar einzelne Lamellen am Full des Endokardsbuckels von ihr ab
und ziehen in diesen hinein, unter der Mitte dieser Erhebung teilt sich
auch die Elastica in zwei
Schichten, die einen Hohi-
raum begrenzen, im ibrigen
zieht sie als gut ausgepragtes
Band unter dem Buckel hin-
weg (Abb. 4).

Wie schon hervorgehoben,
bestehen in der Auffassung
iiber die Entstehungsursache
der Endokardverdickungen
und damit auch der auf und
aus ihnen gebildeten Pseudo-
klappen die grofiten Gegen-
sitze. Aschoff lafit sie in

Abb. 4. Elasticafirbung. Leiste ber dem Mitral-  geinem Lehrbuch alle auf dem
segel: Dic elastische Grenzschicht zieht nnterhalb .
der Endokardverdicknng hinweg. Boden einer Thromboendo-

karditis entstehen, Krasso,
Kaewel treten, um nur die Verfasser der letzten Arbeiten zu erwihnen,
fir eine vorwiegend mechanische Entstehung der Endokardver-
dickungen ein.

Prifen wir zundchst einmal das Schrifttum, welche Momente denn
fiir die entziindliche Genese der in Frage stehenden Bildungen angefiihrt
werden! Die letzte Arbeit, die sich hiermit beschiftigt, stammt von
Boger aus dem Aschoffschen Institut. Allerdings stiitzt sich Béger
weniger auf histologische Untersuchungen als auf einen makroskopischen,
topographischen Vergleich der Endokardverdickungen und Taschen
mit den Verinderungen an den erkrankten Klappen. Er tritt dafiir
ein, dafl in den meisten Fillen die umschriebenen Verdickungen der
Herzinnenhaut einem entziindlichen Vorgang ihre Entstehung ver-
danken, sei es, daB sie durch ununterbrochene Ausbreitung von den
erkrankten Klappen her entstanden sind, sei es, dafl entziindlich ver-
anderte Sehneniiden auf dem Wandendokard reiben und die Ens-
ziindung dort weiter verpflanzen. In der Mehrzahl der Fille soll aber
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die entziindlich verinderte Riickseite des vorderen Mitralsegels fiir das
Zustandekommen einer Berithrungsinfektion verantwortlich sein, da
nach seinen Messungen den Endokardverdickungen zumeist Verdnde-
rungen des Mitralsegels in gleicher Hohe und Ausdebnung entsprechen.
So sind also nach seiner Ansicht die umschriebenen Endokardsklerosen
in der Regel entziindlichen Ursprungs.

Nur die diffuse Endokardfibrose erkennt er als eine funktionell-
elastische Hyperplasie an und fithrt als besten Beweis dafiir die ganz
gleichmafige, der normalen Gliederung des Endokards entsprechende
Anordnung der verbreiterten Bindegewebs- und Elasticaschichten an.
Im Gegensatz hebt er bei seinen histologischen Untersuchungen der
umschriebenen Verdickungen die Unordnung in ihrem Awufbau hervor.
Allerdings beschrinken sich seine Untersuchungen nur auf mehrere
unregelméifige Hocker und Buckelbildungen des Wandendokards und
nur auf eine typisch ausgeprigte, herzspitzenwirts gerichtete Tasche.
In allen diesen Beobachtungen verliuft die unversehrte elastische Grenz-
schicht unterhalb der Endokardhocker, resp. unterhalb der Pseudo-
klappe. Die Hocker bestehen aus einem lockeren, ganz unregelmiBig
angeordnetem Bindegewebe, das in wechselndem Reichtum Capillaren
und Lymphzellenansammlungen aufweist. Die elastischen Fasern sind
sparlich, regellos verstreut. Auch ie untersuchte Tasche besteht aus
einer vielfach verflochtenen unregelmifigen Bindegewebswucherung mit
zalilreichen Capillarsprossen und Lymphzellen.

Von der Gegenseite, die fiir die vorwiegend mechanische Entstehung
der Endokardschwielen eintritt, haben besonders Krasso und Kaewel
ein reichhaltiges histologisches Material beigebracht. Kaewel hat unter
anderen 8 Falle von Aortenlues und gleichzeitigen Fndokardtaschen
untersucht, Fille, die besonders wichtig sind, da hier die Méglichkeit
einer Kontaktinfektion wohl auszuschliefflen ist. Bemerkenswert ist
nun, dall in fast allen niedergelegten Beobachtungen nur die innere
Bindegewebsschicht an der Hyperplasie beteiligt ist. Sie liBt sich
stets gegen die duBere Bindegewebsschicht durch die in allen Abschnitten
erhaltene elastische Schicht, von der sich hiufig Fasern abspalten und
in die Bindegewebsverdickung einwachsen, abgrenzen. Eine Ausnahme
bildet ein Fall von Krasso, auf den wir spiter noch zuriickkommen
werden. Krasso betont in seiner letzten grofien Arbeit ausdriicklich,
dal} sich nie eine wesentliche Beteiligung der iibrigen Schichten des
parietalen Endokards, der mittleren elastischen und der duBeren Binde-
gewebsschicht nachweisen 1883t, was nach seiner Ansicht dafir spricht,
daB ,es sich nicht um einen durchgreifenden ProzeB handelt, wie es
etwa bei einer selbstindigen Entziindung zu erwarten wire”. Im Hand-
buch von Henke-Lubarsch schildert Ribbert eine Schwiele, bei der simt-
liche Schichten des Endokards eine erhebliche Zunahme erfahren haben
und iiberall die Zeichen einer abgelaufenen Entziindung aufweisen.

B*
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Diesen Befund benutzt Ménckebery zu einer scharfen Formulierung
seiner Ansicht iiber die Entstehung der Schwielen, indem er die wech-
selnde Beteiligung der einzelnen Endokardschichten an dem hyper-
plastischen Vorgang als Einteilungsprinzip benutzt. Er sagt: ,,Der
von Ribbert wiedergegebene Befund spricht meines Erachtens fiir die
Abtrennung der auf entziindlicher Basis zustande kommenden Endokard-
schwielen von der mechanisch bedingten Parietalsklerose; bei ersteren
beteiligen sich sdmtliche Schichten des Endokards und es kommt daher
auch, zu Lisionen der spezifischen Muskelfasern, bei letzterer beschrinkt
gich der Prozef auf die lumenwirts von der Elastica gelegenen Schichten,
wihrend die subendotheliale Schicht, in der die spezifischen Muskel-
fasern verlaufen, intakt bleibt.*

Die Richtigkeit dieser Abgrenzung ist durch die Untersuchungen
von Bdger nicht bestdtigt worden. Wie oben erwihnt, spielt sich in
seinen Beobachtungen der entziindliche Vorgang, den er fiir die Ent-
stehung der Endokardschwielen verantwortlich macht, allein in der
inneren Bindegewebsschicht ab. Auf der Gegenseite betont Kaewel,
daf nach Ausheilung und Organisation einer umschriebenen Wand.-
endokarditis die Endprodukte mikroskopisch den Schwielen &hneln
kénnen, die mechanisch durch den Blutstrom erzeugt werden.

Ist man der Ansicht, daf iiberhaupt mechanisch Schwielen entstehen
kénnen, so ist meines Erachtens a priori nicht einzusehen, warum nur
die innerste Schicht des mechanisch gereizten Endokards an der Hyper-
plasie beteiligt sein soll! So dick ist das Endokard nicht, daf} die tieferen
Schichten nicht auch der Einwirkung des pathologisch gerichteten
Blutstromes ausgesetzt werden konnfen. Es ist also nicht nur zu
erwarten, sondern geradezu zu fordern, daf als sicherer Beweis fiir
die rein mechanische Entstehung alle drei Hauptschichten des Endokards
gelegentlich in typischer Lagerung an dem Aufbau einer Pseudoklappe
teilnehmen.

Diesen bisher fehlenden Beweis glauben wir in unserer Beobachtung
gebracht zu haben. Die Pseudoklappe am Septum ventriculare unseres
Falles zeigt einen Aunfbau aus allen Schichten des Endokards. Den
Grundstock des vorspringenden Zapfens bildet ein kernarmes Gewebe,
das der suBeren Bindegewebsschicht angehort. In straffer, kompakter
Anordnung bildet es ein formliches ,,Skelett” der neuen ,Klappe*,
entsprechend dem Grundgeriist einer echten Herzklappe. Die elastische
Grenzschicht zieht nicht, wie in den obenerwahnten Féllen des Schrift-
tums, unter dem Endokardsporn hinweg, sondern schligt sich ohne
Unterbrechung iber den Zapfen der #ulleren Bindegerwebsschicht.
Auf der elastischen Lamelle liegt eine schmale Schicht der inneren
Bindegewebslage, auf die sich sekundir entziindliche Vorginge aus-
gepfropft haben, wie an einer richtigen Herzklappe.
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Es besteht als an der neugebildeten , Klappe™ ein geradezu organ-
shnlicher Aufbau, eine iiberraschend weitgehende Nachahmung einer
normalen Herzklappe. Dieses Strukturbild kann nicht durch einen
entziindlich-hyperplastischen Vorgang, bei dem wir als hervorstechendstes
Merkmal die Unregelmifigkeit und Unordnung des Aufbaues kennen
gelernt haben, erklirt werden.

Zweitens fehlt jedes Zeichen einer Entziindung, weder in der ,,Klappe*
selbst, noch an ihrem Grunde und der darunter gelegenen scharf ab-
gesetzten Herzmuskulatur — die unterhalb der Pseudoklappe auch
frei von Schwielen ist — finden sich entziindliche Zelleinlagerungen
oder Gefille.

Geniigt schon der nachgewiesene organihnliche Aufbau, um eine
entziindliche Entstehung auszuschlieBen, so haben wir trotzdem den
Aufbau der verinderten Aortenklappe mit dem der Pseudoklappe
verglichen. Gegeniiber seinem eigenen Einwand, daf} die organisierten
Reste einer entziindlichen Endokardverdickung in ihrem Endzustand
ganz den mechanisch bedingten Schwielen gleichen kénnen, betont
Kaewel, dafl man dann an dem Ausgangspunkt der Thromboendokarditis,
den erkrankten Klappen, zeitlich ungefihr gleichartige Verinderungen
antreffen miisse wie an den Endokardverdickungen, da bis zur Um-
wandlung der akuten Entziindung in eine Schwiele lingere Zeit vergeht.
Diese Ubereinstimmung besteht, wie oben ausfiithrlich geschildert,
ganz und gar nicht. Die dltesten Verinderungen an der rechten Aorten-
klappe, die dem untersuchten Teil der Endokardleiste gegeniiberliegt,
lassen noch ihr Hervorgehen aus einem Granulationsgewebe einwandfrei
erkennen.

Wir konnen also unsere Beobachtungen dahin zusammenfassen,
daB an der Endokardleiste der Kammernscheidewand nicht der geringste
Anhaltspunkt fiir ihre entziindliche Entstehung vorhanden ist.

Der Anteil der Endokardleiste auf dem Mitralsegel zeigt einen davon
verschiedenen Bau. Hier zieht die Elastica unter der inneren Binde-
gewebsschicht hinweg, es beteiligt sich also an dieser Stelle nur die innere
Bindegewebsschicht an dem Aufbau der Leiste. Trotzdem sind auch
hier zum mindesten alle die Bedingungen erfiillt, die die obenerwihnten
Forscher fiir die Annahme einer mechanisch erzeugten Hyperplasie
fordern. Auch hier zeigen die Umwandlungen an der gegeniiberliegenden
Aortenklappe keine Ahnlichkeit mit dem Aussehen der Endokardleiste.

Unser Befund dhnelt sehr einer Beobachtung von Krasso, die dieser
an zwel herspitzenwirts gerichteten Taschen der AortenausfluBbahn
in einem Falle von Endokarditis der Aortenklappe mit Insuffizienz
und Stenose des Ostiums gemacht hat. Krassos Untersuchungsergebnis
stellt, wie oben schon angedeutet, die einzige Ausnahme im Schrifttum
Uber die Histologie der Endokardtaschen dar, indem genau wie in unserem
Falle sdmtliche Schichten des Endokards an der Bildung der Pseudo-
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klappe teilgenommen haben. Nur fanden sich in Krassos Fall in dem
Gewebe der zweiten Tasche — die andere war villig frei von entziind-
lichen Begleiterscheinungen — in der inneren Zone Pigment und nahe
der #uBeren Bindegewebsschicht Gefdfle, ferner an der Wurzel der
Tasche im Bereiche der AuBeren Bindegewebsschicht perivasculare
Rundzelleninfiltrate. Auf Grund dieser Befunde schlieit Krasso nun
auf einen entziindlichen Ursprung der Endokardverdickung. In dieser
Auslegung seiner Befunde wird er ganz besonders dadurch bestarkt,
daB stellenweise die glatte Muskulatur, die nach Nagayo besonders
reichlich in der AortenausfluBbahn vorkommt, fehlt, und daB dieses
Fehlen als besonders charakteristisch fiir entziindliche Vorgénge angesehen
wird.

Es ist zwar immer miflich, aus einer Beschreibung heraus histo-
logische Befunde zu beurteilen, aber die Deutung der Endokardver-
dickungen von Krasso als Reste einer parietalen Endokarditis erscheint
doch recht zweifelhaft. Krasso -~ der in einer spiteren Arbeit weit
mehr fiir die mechanische Entstehung der Taschen eingenommen ist -—-
hat die spérlichen entziindlichen Erscheinungen nur an einer Klappe
vorgefunden. Auf der anderen Seite geht aus seiner Schilderung ein-
wandfrei hervor, dafi trotz der starken Verdickung aller Endokard-
schichten diese itberall gut voneinander abgrenzbar sind, dafl genau
wie in unserem Fall, die Struktur der Endokardleiste genau dem Aufbau
des Endokards gleicht und ebenfalls alle seine Schichten erkennen 1aBt.
Es nimmt bei einer Aortenendokarditis mit riickstromendem Blutstrom,
der doch stets infektitses Material mit sich fithrt, kein Wunder, wenn
an dem verdickten Endokard einzelne Rundzelleninfiltrate auftreten.
Auch an dem verdickten Endokard der Pseudoklappe koénnen sich,
wie wir es ja an unserem Priparat schon makroskpopisch feststellen
konnten, jederzeit entziindliche Vorgénge aufpfropfen, und es kommt
dann naturgeméfB zu dhnlichen entziindlichen Reaktionen des Endokards
wie an der primér befallenen Aortenklappe.

In seiner lefzten Arbeit, wo Krasso sich zur vorwiegend mechanischen
Entstehung der Endokardverdickungen bekennt, hat er seine Auf-
fassung weitgehend im obigen Sinne gedndert, wenn er schreibt: ,,Die
bei einzelnen Fallen vorgefundenen Erscheinungen, wie Rundzellen-
infiltrate und GefiBbildung und -wucherung sind stets geringfigig,
kommen nur als Begleiterscheinungen der mechanischen Hyperplasie
in Betracht. Sie sind im iibrigen ebenfalls nur durch den regurgitierenden
Blutstrom zu erkliren, der beim Anprall das von den erkrankten Klappen
stammende Infektionsmaterial in die obersten Endokardschichten
eingerieben hat.”

In unserem Falle ist die glatte Muskulatur des Endokards, deren
Fehlen mit entscheidend fiir die Auslegung Krassos gewesen ist, vor-
handen. Sie findet sich aortenwirts von der Pseudoklappe in gut
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ausgepragten Ziigen und ist am Full des Endokardspornes sogar in ver-
dickten Biindeln vorhanden (Abb. 5). Dieser Befund, der im Schrifttum
vereinzelt dasteht, beseitigh nun die letzten Bedenken, die man gegen
die Auffassung von der mechanischen Entstehung der Pseudoklappen
haben kénnte. Wir kommen also zu dem SchluBl, daB in unserem Falle
die leistenformige Verdickung des Endokards mit multipler Taschen-
bildung rein mechanisch entstanden ist.

Bekennen wir uns somit zu der Theorie der mechanischen Entstehung
von Verdickungen und Pseudoklappen des Endokards, so lehnen wir
selbstverstindlich den entgegengesetzten Standpunkt, daB derartige
Bildungen sich auf dem Boden einer Thromboendokarditis entwickeln
konnen, nicht ab. Wir kénnen nur
nicht Bdger zustimmen, wenn er in
der Zusammenfassung seiner Arbeit
schreibt, dafl die umschriebenen
Wandendokardsklerosen in der
Regel entziindlichen Ursprungs
sind. Eher scheint uns ein Satz
inmitten seiner Arbeit zuzutreffen,
dafBl es wobl sicher ist, dafl nicht
alle Leisten, Taschen, Flecken als
einheitliche Gebilde aufzufassen
sind. Auf jeden TFall sind im
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Schrifttum, besonders in den Ar- C A s SRS
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beiten von Krasso und Kaewel TARTIRN AR Ty
geniigend Beobachtungen zusam- Abb. 5. Pan Gieson-Farbung.
. - o qe . Hypertrophische glatte Muskulatur am
mengetragen, die die Moglichkeit FuB der Pseudoklappe.

der mechanischen Entstehung der
uns hier beschaftigenden Bildungen zum mindesten ebenso wahr-
scheinlich machen wie die der entziindlichen Entstehung, wenn jene
diese nicht sogar an Bedeutung tbertrifft. Und nicht zuletzt gehen
sicherlich auch hiufig entziindliche Vorginge und durch mechanische
Einwirkungen ausgeloste Wachstumsvorginge Hand in Hand, wechsel-
seitig verkniipft und sich gegenseitig férdernd, ohne daf man dem
einen oder anderen einen sicheren Vorrang einrdumen koénnte.
Kehren wir nun zu der Formentstehung unserer Bildung zuriick,
s0 haben wir oben schon auf die Schwierigkeiten in der Losung dieser
Frage hingewiesen.” Krasso nimmt an, daB fir die Entstehung der den
Endokardklappen zugrunde liegenden Schwielen einzig und allein
der bei Aorteninsuffizienz riickstrémende Blutstrom in Bebracht kommt,
ohne Riicksicht darauf, ob spiter aortenwirts oder herzspitzenwirts
offene Taschen entstehen. Da Krasso aber fiir die Bildung der ,,regel-
widrigen™ Taschen nicht auf den systolischen Blutdruck verzichten
‘kann, nimmt er fiir ihre Erklirung eine weitere — sicherlich fiir manche
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Fille auch zutreffende — Annahme zu Hilfe. Durch die starke Ausweitung
der linken Kammer bei Aorteninsuffizienz entsteht nach seiner Ansicht
unter Umsténden eine bedingte Verengung des Conus art. sin. Diese
relative Stenose stellt ein Hindernis fiir den Blutstrom dar, und liegen
jetzt Schwielen an der Grenze zwischen dieser Verengung und erweiterter
Kammer, so sind sie ,,der Brandung des sich hier pl6tzlich stauenden
Blutstromes ausgesetzt und seiner aufwithlenden und unterminierenden
Tatigkeit unterworfen. Diese Bedingung der hochgradigen Erweiterung
der linken Kammer und der daraus sich ergebenden bedingten Verengung
des Conus aort. ist fiir ihn wichtiger als ein gleichzeitiges Bestehen
einer Verengung des Aortenostiums neben seiner SchluBunfahigkeit.
Und so kommt Krasso zu der Folgerung, dafl sowohl die ,,systolischen®
als auch die ,,diastolischen Taschen stets das Bestehen einer Aorten-
insuffizienz beweisen.

Diese Auffassung erscheint uns etwas einseitig. Es ist natiirlich
schwer, am Leichenmaterial bei einer Verengung des Aortenostiums eine
gleichzeitig bestehende SchinBunfihigkeit desselben auszuschlieen. Wilke
fihrt einen solchen Fall mit ,systolischen Taschen an, bei dem nur
eine Stenose des Aortenostiums bestand und auch keine Erweiterung
der linken Kammer nachzuweisen war. Auch in unserem Fall, der
klinisch als reine Aortenstenose aufgefallt wurde, lieBen sich an der
Leiche keine Insuffizienzzeichen des Ostiums durch die Wasserprobe
nachweisen. Spricht man nun ganz allgemein dem in der Diastole
riickstromendem Blutstrom die Fahigkeit zu, Schwielen zu bilden,
erkennt man andererseits dem systolischen Blutstrom die Kraft zu,
aus vorhandenen Schwielen Taschen zu bilden, so ist nicht einzusehen,
warum der durch die Verengung behinderte und pathologisch gerichtete
Blatstrom nicht auch primér Schwielen erzeugen soll. Ich méchte
mich jedenfalls fiir unseren Fall zu dieser Auffassung bekennen.

Bine weitere Moglichkeit der Erklirung, die besonders fiir die Falle
von Aorteninsuffizienz mit ,regelwidrigen™ Taschen zu erwigen ist,
tfithrt Kaewel an. Nach ihm sollen auch Wirbelbildungen, die aortenwiérts
gerichtet, das Endokard treffen, ursdchlich fiir nach unten zu offene
Taschen wirken.

Schwer ist es natiirlich, eine ringférmige Leiste zu erkliren. Ihre
verschiedene Hohe in den einzelnen Abschnitten weist in unserem
Fall vielleicht darauf hin, dafl sie sich nicht zu gleicher Zeit auf einmal
gebildet hat. Ist einmal ein Teil der Leiste ausgebildet gewesen, so
kénnen die durch dieses Hindernis nach den Seiten zu abgelenkten
Stromungen als Reiz fiir ein weiteres Wachstum der Leiste nach den
Seiten zu wirken. Die alleinige Beteiligung der inneren Bindegewebs-
schicht am Aufbau der Leiste iiber dem vorderen Mitralsegel weist
vielleicht darauf hin, dall hier verhiltnismafBig schwache Krifte des
Blutstromes gewirkt haben, jedenfalls nicht die Auswirkungsmoglichkeit
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gehabt haben wie am Sept. muse., wo alle Schichten des Endokards an
der Bildung der Leiste teilgehabt haben.

Zuam Schluf sei kurz auf die klinische Bedeutung unseres ver-
engenden Ringes eingegangen. Der Auffassung von Schmincke, der die
Pseudoklappen mit aorfenwirts gerichteter Tasche fiir duBerst zweck-
méfBige Bildungen hielt, die das von den schluBunfihigen Klappen her
riickstromende Blut auffangen sollten, hat Wilke schon widersprochen,
Trotzdem rechnet Borst in der neuesten Auflage des dschoffschen
Lehrbuches diese Bildungen noch zu den funktionellen Anpassungen.
Halt man sich an die von Borst gegebene Definition, daB man unter
dem Begriff der funktionellen Anpassung ,,alle jene Verinderungen
zusammenfafls, welche bedingt sind durch einen Wechsel der funktio-
nellen Beanspruchung nach Art und Grad, und welche den neuen
Anforderungen bezliglich der Funktion auch wirklich geniigen*, so ist
es schon fiir die ,regelrechten’ Taschen augenscheinlich, daf sie nicht
im geringsten dieser Begriffsbestimmung Q(eniige leisten kénnen. In
unserem Falle leisten die Klappenbildungen nicht nur keine Anpassungs-
arbeit, sondern durch ihre Stellung gegen den normal gerichteten
Blutstrom bedeuten sie nur ein weiteres Hindernis fiir den Strom des
Blutes durch die Aortenbahn und damit eine erhghte Belastung fiir
das durch die Endokarditis schon geschidigte Herz.

Schrifttum.
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