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Etwa 50 Jahre sind es her, dab Zahn die unter seinem Namen 
bekannten Tasehenbildungen des parietalen Endokards beschrieben hat. 
Dureh ihre h~ufig verblfiffende _dhnliehkeit mit den Taschenklappen 
der groBen SeMagadern haben sie immer wieder die Aufmerksamkeit 
e~Tegt und sind Gegenstand zahlreicher Bearbeitungen geworde~. TroSz- 
dem stehen sich aber auch heute neck - -  obwohl in den le~zgen Jakren 
eine Reihe sehr ausffihrlicher Arbeiten mit eingehenden histologisehen 
Untersuchungen an Hand eines groBen Materials erschienen sind (Kaewel, 
Krasso, BSger) - -  die Ansieh~en fiber die Entstehung dieser Pseudo- 
klappen ziemlich schroff gegenfiber. Darfiber herrseht zwar Einigkeit, 
dal~ die Form der klappen~hntichen Gebilde durch die gestaltende Kraft 
des Blutstromes bedingt ist. Nur darum dreht sich der Streit,, wie sind 
die Endokardverdickungen selbs~ entstanden? Verdanken sie einer 
Thromboendocarditis parietalis ihre Ents~ehung (Aschoff) oder s~ellen 
sie hyperplastische Bildungen dar, die rein mechanisch dureh den 
Anprall des aus seiner normalen Strombahn abgelenkten Blufies hervor- 
gerufen worder~ sind? (Herxheimer, Schminc]ce, Dewitzky u. a.). 

Die yon Zahn und den meisten sp~teren Untersuehern mitge~eilten 
Befunde betregen Taschenbfldungen, deren H6hlung aortenw~rts sieht. 
Neuerdings mehren sieh die Mi~teilungen fiber solehe ,,Klappen", deren 
0ffnung herzspitzenw/~rts zeigg. Krasso sprieht hier yon ,,regelwidrigen 
systolisehen" Taschen im Gegensatz zu den ,,regelreehten diastolisehen" 
mit aortenw~rts geriehteter H6hlung, Bezeichnungen, die nieht sehr 
glticklieh gew~hlg sind. 
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Wie hochgradig und  auch klinisch bedeutungsvol l  solche ,,regel- 
widrigen" Taschenbfldungen werden kSnnen,  zeigt eine kiirzlich im 
hiesigen I n s t i t u t  gemachte Beobachtnng.  Soweit das Schr i f t tum zu 
t iberblicken war, ist ein sotcher Grad yon  Taschenbi ldung  auf  dem 
Boden einer ringfSrmig verlaufenden Endokardle is te  noch nicht  gefunden 

worden. 

43j~hriger Mann mit lautem systolischen und leisem diastolischen Ger~useh 
am sti~rksten fiber der Aorta. Klinisehe Diagnose: Stenose der Aortenklappen, 
zumal auch die Pulsform und der Blutdruck sich gut diesem Krankheitsbild ein- 
ffigten. Im Blut grfinwachsende Streptokokken gezfiehtet. 

Leichenbe]und: Starke Hypertrophie, vorwiegend der linken, weniger der reehten 
Herzkammer. Linke Kammer feste, bis zu 2 em dieke Muskulatur mit vereinzetten 
kleinen Sehwielen, KammerhShle ist weir, aber ohne wesentliche Ausbuchtung 
an tier Spitze. Von den stark verdickten Papillarmuskeln der Mitralis der vordere 
rund, der hintere ein wenig abgeplattet. 

Beide Segel der Mitralis, besonders aber das vordere, sind wie die zugehSrigen 
Sehnenfi~den gleiehmM~ig verdiekt, aber nirgends verkfirzt oder verwaehsen. Auf 
der Vorhofseite an beiden Klappen, etwas yore Schlie6ungsrand entfernt, leicht 
erhabene warzenfSrmige Auflagerungen, die sieh nut zum Teil abkratzen lassen. 
Riiekseite des vorderen Mitralsegels ist abgesehen yon der sp~ter zu besprechbnden 
Endokardleiste glatt und frei yon alten oder frisehen Erhebungen. 

Lagt man Wasser in die Aorta einstrSmen, so schliel~en sich die Aortenklappen, 
legen sich aneinander und die Wassersi~ule staut sich im Aortenrohr. Die reehte 
und die hintere Aortenklappe lumenw~rts mit dicken grauweigen, potypSsen 
Auflagerungen'bedeckt, die tinke Klappe nut zur Hi~lfte yon ilmen eingenommen. 
Die Taschen selbst frei yon ihnen, die Klappe:n trotz einer allgemeinen Verdickung 
gut beweglich. Nirgends gesehwfirige Zerst6rungen. (~ber der hinteren Klappe 
an der Aortenwurzel eine nicht ganz pfennigstiiekgro•e Flaehe, wo die Intima 
mit festanhaftenden Erhebungen bedeekt ist. 

Den auffMligsten Befund stdlt nun eine 1--1,5 cm unterhalb der Aorten- 
klappen gelegene MstenfSrmige Erhebung des Endokards dar. Sie liegt kurz unter- 
halb des Sept. membr, auf dem hSehsten Teil des Sept. muse. und ist yon jenem 
dureh eine I em breite Briieke yon Muskulatur getrennt. Vom Sept. muse. zieht 
die Leiste weiter auf die Riickfli~che des vorderen Mitralsegets, ungefi~hr in der 
HShe des ~)berganges der Klappe in den linken Vorhof. ~ber dem Sept. musc. 
erreicht sie ihre gr6f3te HShe yon 0,5 cm, naeh dem Mitralsegel zu wird sie niedriger, 
bMbt aber auch dort noeh etwa 2 mm hoeh. Diese Leiste des Endokards bildet 
in nahezu geradem Verlai~f einen allseitig geschlossenen Ring, dureh ihr kamm- 
artiges Vorspringen fOrmlich ein zweites Ostium aorticum (Abb. 1). 

Dieses neue Ostium nur ffir die Kuppe eines Zeigefingers durehg/~ngig, die 
derbe starrwandige Leiste ffir den welter vordringenden Finger ein unfiberwind- 
bares ttindernis. 

Der zwisehen dem stenosierenden Ring und den Aortenklappen gelegene Teil 
des Sept. muse. und membr, ist zu einer tiefen Grube ausgebuchtet, die sich weit 
in den rechten Vorhof hinein vorwNbt. Die Entfernung vom Vereinigungspunkt 
der hinteren und rechten Klappe bis zum Endokardwulst 3 cm. Grund der Aus- 
buchtung im allgemeinen glatt und frei yon frischen Aufiagerungen, nur das Feld 
unter dem Ansatzwinkel der hinteren und linken Klappe yon flachen, teils abkratz- 
baren, tells festanhaftenden Auflagerungen bedeekt. Sie reiehen bis dicht an den 
auf der Mitratldappe getegenen Anteil der Endokardleiste, tassen diese aber frei. 
Das Endokard ober- und unterhalb des verengenden Ringes bindegewebig verdiekt. 
An ihrem unteren, herzspitzenw~rts liegendem Rande greift dieFibrose auf einige 



Eine ringf6rmige stenosierende Endokardleiste der AortenausfluBbahn usw. 109 

Trabekel fiber und schlagt sich dann in spitzem Winkel wieder auf die glatte Fli~che 
des Sept. musc. fiber, wodurch eine kleine, etwa 3 mm tiefe Tasche gebildet wird, 
deren HShtung nach der Herzspitze zu sieht. Als Nebenbefund ist ein sog. falscher 
Sehnenfaden zu erw~hnen, der kurz unterhalb der Endokardleiste beginnt und 
zum oberen Teil der hinteren Papillarmuskelgruppe zieht. 

Abgesehen yon der HShe und dem ringfSrmigen, geschiossenen Vertauf der 
Endokardleiste l~i~t diese nun noch eine weitere, hSchst auffi~llige Eigentfimlich- 
keit erkennen, die die Xhnlichkeit mi~ einem Klappenring erhSht. Die Leiste 
zieht keineswegs als gerade Erhebung fiber das Endokard, sondern es gehen in 
Absti~nden yon etwa 1 cm herzspitzenw~rts kleine Verstrebungen yon ihr aus, 

Abb. 1. Kanunartig vorspringende, ringf(irmige Endokardleiste iu der Aortenausflul3bahn. 

die sich in dem verdickten Wandendokard der Aortenausflul3bahn und des Mitral- 
segels verlieren. Sie grenzen so kleine Abteilungen ab und da die Endokardteiste 
einen leicht herzspitzenw~rts fiberh~ngenden Rand hat, werden Cebilde geschaffen, 
die eine gro$e Ahnliehkeit mit Semitunarklappen haben. Der Eindruck der Ktappen- 
ahnlichkeit wird noch dadurch verst~rkt, daft ihr Rand verdickt und ihr aorten- 
w~rts gerichteter Grund deutIich durchscheinend ist. Durch diese Aufteilung 
lassen sich 5 kleine ,Klappen'" abgrenzen, die besonders fiber dem Sept. musc. 
deutlich ausgepr~gt sind und dort auch ihre ~SBte Tiefe yon 3 - 4  mm erreiehen. 
Die grSftte 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 polyp6se (Streptokokken) Endokarditis der 
Aortenklappen mit geringer Betefligung des 5'Iitralsegels. Zweitens eine 
bindegewebige Verdickung des Endokards in der Aortenausfluftbahn, auf 
deren Boden sich eine ringfSrmig verlaufende, zu einer starken Verengung 
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fiihrende Leiste erhebt, an der sich mehrere herzspitzenwirts gerichCete 
Taschen unterscheiden lassen. 

Wie schon in der Einleitung hervorgehoben, sind die BeIunde herz- 
spitzenw/~rts geriehteter Taschen nicht so selten. Wilke hat als ers~er 
zwei solcher Beobach~ungen mitgeteilt, spi~ter folgen Sotti, Krasso, 
Kaewel, B6ger, doch handelt es sich in diesen Fallen immer um mehr 
oder minder getrennt liegende Tasehen, auch wenn sie in der ~iehrzaM 
vorhanden sind. Manchmal sind neben den herzspitzenwirts offenen 
Taschen auch solche mit entgegengerichteter HShlung vorhanden. 

Abb.  2. i u s b i t d u n g  herzspitzenw~irts ger ich te te r  Taschen  a n  4er  Endokardle is t~ .  

Eine ringf5rmige Leiste in der Aortenausflul~bahn beschreibt Dewitzky 
kurz. Hier land sich unterhalb der mit Auflagerungen bedeekten Aorten- 
tdappen eine unregelmal3ige Verdickung des Endokards, die sich yon 
tier unverinderten tterzinnenhaut durch eine ringfSrmig verlaufende, 
seharf vorspringende Verdiekung absetzte und zu einer Verengung geffihrt 
hatte. Zur Ausbildung yon ,,Klappen" war es an dieser Leiste, die 
Dewitzlcy sieh auf dem Boden einer Endoeardifis parietalis ents~anden 
denkt, nieht gekommen. Auch im Conus art. dexter hat man einen solchen 
bindegewebigen verengenden Ring, gleichfatis ohne Taschen, gefunden. 
Die Untersucherin Fraulein Dr. Leitmann spricht sich auf Grund der 
histologisehen Untersuchung gleichfalls fiir eine entziindliche En~L 
stehung dieser Bildung aus. 
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Wenden wir uns nun her formalen Entstehung der Endokardleiste 
und ihrer Tasehen zu, so besteht in dem einen Punkt  bei allen UnCer- 
suchern ~bereinstimmung, dal~ diese Bfldungen ihre Entstehung der 
umformenden Kraf t  des bei Aortenfeh]ern pathologiseh gerichteten 
Blutstromes verdanken, unabh/~ugig davon, ob es sieh prim£r um 
mechanisch oder entziindlich entstandene Verdiekungen des Endokards 
handelt. Wilke hat diese Verh/~ltnisse ir~ /~uBerst anschaulieher Weise 
dargelegt: ,,Die gegen den Grenzsaum derartiger Bindegewebsplatten 
andr~ngende Fliissigkeit erfi~hrt in ihrer Bewegungsriehtung die gleiche 
Ablenkung wie die gegen eine Steilkfiste anbrandenden Wogen. Die 
entstehende Stauungswelle fiihrt zu einer, in der Stromrichtung erfolgten, 
kouvex vorgebuchteten AuswSlbung des Hindernisses, also zu einer 
,,K]appe". Diese Erkl&rung is~ sinnf/~llig fiir die gew6hnlich gefundenen, 
aortenw&rts offenea Taschen bei Aorteninsuffizienz, ftir deren Ent- 
stehung die kinetische Energie des rtickstrSmenden Blutstromes als 
Kraftquelle in Betracht kommt. Es ist selbstverst/tndlich, dag bei eut- 
gegengesetzter I~ichtung der Taschen, wie sie bei Aortenstenose gefunden 
werden, auch entgegengesetzt wirkende Kr/~fte ftir ihre Ausbildung in 
Frage kommen. Sekwieriger wird die Erkl~trung, wenn an einem Herzen 
gleichzeitig Taschen mit verschiedener R ichtung ihrer HShlung auL 
treten oder wenn herzspitzenw&rts geSffnete , ,Klappen" bei einer aus- 
gesprochenen Aorteninsuffizienz sieh finden. 

Eke wir uns hiermit welter besch£ftigen, sei zweekm&Big erst das 
histologische Untersuchuugsergebnis er6rtert, da in unserem Falle einige 
bisher nieh~ beobaehtete Sonderheiten unseres Eraehtens ffir die Ent~- 
stehungsursaehe der Endokardverdiekungen yon Wiek~igkeit sind und 
da die Entstehung der Form dieser Bildungen auf das engste mit der 
Frage der Entstehungsursaehe verkniipft ist. 

Zu diesem Zweck wollen wir uns nieht, wie es bisher im Sehrifttum 
dieser F/~lle iiblieh war, auf die Untersuehung der Pseudoktappen allein 
beschr£nken, sondern gleiehzeitig die entziindlich ver£ndet~en Aorten- 
klappen untersuehen und die Ergebnisse miteinander vergteichen. Ist  
die Endokardleiste mi~ ihren Tasehen wirklieh rein entzfindlichen 
Ursprungs, so muB man zum mindesten gewisse Ahuliehkeiten im Auf- 
bau der ver£nderten Aor~enklappen und im Strukturbfld der neuen 
,,Klappen" feststellen kSnnen. 

Zur Untersuehung gelangten B15eke, die erstens die reehte Aorten- 
klappe, das Feld unter ihr und den hSehsten Teil der Leiste mit dem 
daruntergelegenen Endokard, zweitens Teile der hinteren Aortenldappe 
mit dem engspreehenden Tell der Leiste auf dem Mitralsegel umfagten. 

Gehen Mr yon der recht~n Aortenklappe aus, so beginnt kurz hinter dem 
Klappenansatz an der Kammerseite eine immer starker werdende Verdickung 
der zwischen Endothel und elastischer GMtschicht getegenen subendothelialen 
Lage, whhrend der aortenw~rts sehende Tell der Klappe zun~ehst unver~ndert 
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ist. Diese verbreiterte subendotheliale Schieht besteht zun~chst aus einem sehr 
loekeren Gewebe mit feinen kollagenen Fasern, reichlich Capillaren, jungen Binde- 
gewebszellen, vereinzelten gundzellen und Leukocyten. Weiter nach dem Klappen- 
rande nimmt der Reichtum an kollagenen Fasern zu, die Menge der Fibroblasten 
und Rundzellen wird immer grSBer, die Capillaren zeigen eine weite Lichtung. 
Dann geht auch das Endothel verloren, das Zellbild wird unter vermehrtem Auf- 
treten yon Entziindungszellen immer regeltoser, Capitlaren treten immer mehr 
zuriick und schlieBlieh geht dieser zellreiche Streifen in thrombotische Auflagerungen 
fiber. 

Auch auf der aortenw~rts gerichteten Seite der Klappe beginnt nun etwa in 
ihrer Mitte eine Verbreiterung der subendothelialen Schieht. Auch bier ist das 
Herverstechendste der Reichtum an jungen BindegewebszeUen und Gef~gen. 

_~bb, 3. Elasticaf~irbung. Die elastische 
Grenzsehieht zieht ununterbrochcn tiber 

das Skelet der Pseudoktappe hinweg, 

Nut sind im Gegensatz zu der obcn- 
gesehilderten kammerw~rts liegenden 
Schicht die Kerne alle in bestimmter 
Richtung angeordnet, auch siI~d die kol- 
lagenen Fasern straffer zusammengefal3t 
und gleichfalls einheitlich der Lage der 
Kerne entsprechend geordnet, Die 
iibrigen Auflagerungen an der Aorten- 
klappe brauchen nicht berficksichtigt 
zu werden, da sie alle jiingeren Datums 
sind und uns daher nichts angehen. 

Gehen wir nun kammerw~rgs nach 
der neuen ,,Klappe", so ist das Endo- 
kard zunSoehst nur wenig verdiekt. 
Erst kurz vor dem neuen klappen/ihn- 
lichen Spcrn verbreitert sich das Endo- 
kard, dicke Biindel glatter Muskulatur 
liegen unter der elastisehen Grenzschicht. 
Herzspitzenwi~rts vonder  Pseudoklappe 
ist die Endokardverdiekung erheblich 
starker, bedingt in erster Linie dureh 
eine Verbreiterung der subendothelialen 

Bindegewebsschicht durch Zunahme kollagener und zarter, unregelm~Big ange- 
ordneter elastischer Fasern. In der N~he gelegene Fasern des Reizleitungssystems 
sind gut erhalten. 

In allen Teilen der verbreiterten Endokardschicht aber fehlen Erseheinungen, 
die auf eine entziindliche Entstehung oder entziindliche Beteiligung hinweisen. 
Nirgends besteht eine Zunahme der Gef/~Be, nirgends finder sich ein entztindliches 
Exsudat oder auch nur eine m~Bige Zunahme der Bindegewebszellen, iiberall 
ist die Gliederung der einzelnen Schichten erkennbar. 

Betraehten wir nunmehr die Pseudoklappe, so liefert die F~rbung auf elastische 
Fasern das eindruckvollste und klarste Bild. Als wichtigstes Ergebnis k6rmen 
wir nun buchen, dab sich die dastische Grenzschicht des Endokards genau so au/ 
die Pseudoklappe fortsetzt, wie sich die elastische Grenzschicht auf die Semilunar- 
klappe schl~gt. In breiter Lage begleitef sie den neugebildeten Klappensporn 
in seinem ganzen Querschnitt. Aortenw~rts verl~uft sie im allgemeinen glatt, 
kammerw~rts ist sie am Grunde der Klappe mehrfach in kteine und grSgere Falten 
gelegt (Abb. 3). 

Was  schliel3t n u n  die etastische Schicht fiir ein Gewebe ein ? An  
tier Basis faHt an der aortenw/irts  ger ichteten Seite ~uf, dal3 sich 
die verdicktert gl~t~en Muskelbiindel der elastisch-muskul/~ren Endo- 
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kardschicht eine betr/~chtliche Strecke in den Fug tier Pseudoldappe 
hinein fortsetzen. Diesc glatten lVfuskelfaserrl sind vor der Pseudo- 
klappe zun/~chst herzspitzenw/~rts, leicht schr/ig geriehtet, allm/~hlieh 
ordnen sick ihre Btindel quer zur Kammerachse an un4 am FuIl tier 
neuen ,,Klappe" sind sie ausgesprochen quergestellt. Klappenw~rts 
schieb~ sich bald immer mehr Bindegewebe zwischen sie, alas immer 
dichter wird und sehliel]lich in breiter Lage das ,,Skelett" rler neuen 
,,Klappe" bildct. Dieses Bindegewebe ist ausgesprochen zellarm und 
gefiiBlos, reich an Ieinen elastischen Fasern, zeigt nirgends Anzeichen 
einer frischen oder Reste einer alter, Entziindung. Blu~pigment fehlt 
auck und selbst Rundzelleneintagerungen sind nirgends zu finden. 

Kammerw/~rts finder sich am Fu$ dcr , ,Klappe" eh~ mehr lockeres 
Bindegewebe, das aber auch frei yon jeder Zellvermehrung ist. Der Fuft 
der gegen/iberliegenden Aortenklappe is~ reich an Gef/~l?querschnittem 
Entziindungszellen, der Grund der Pseudoklappe zeigt keine Spur davom 

Ihrem Bau und ihrer Lage naeh gehSren ago die Sehiehten, die auBen 
yon der elastischen Grenzschicht liegen, der 5uBeren Bindegewebs- 
sehieht an, wozu am Fug der ,,Klappe" noch hyper~rophisehe ]3findel 
der Muske]-faserschicht kommen. 

Der elasgisehen Grenzschieht der Pseudoklappe ist kammerw/~tgs 
eine schmale Bindegewebsschicht aufgelagert. Aortenw~rts ist diese 
subendotheliale Lage brciter, besteht aueh gr613tentcfls aus derbem, 
kernarmem Bindegewebe. Nur art den Stellen, wo der Pseudoklappe 
aortenw£rts die sehon makroskopiseh festgestellten frisehen Auflagerungen 
aufsitzert, nimmg die Zellzahl zu und wir bekommen ein £knliches Bild, 
wie wit es an der subendotheliMen Sehieht der Aor~enklappen beobaehten 
konnten: Granulationsgewebe und frische thrombogisehe Massen. 

In einer tieferen Schicht dieses Blockcs tr i t t  unter der Pseudoktappe 
noeh eise zweite buekellSrmige Erhebung des Endokards auf, die in 
ihrem ganzen Aufbau geradezu eine Vorstufe der ausgepr£gten Pseudo- 
klappe darsteIlt. Aueh hier ist die Hauptmasse des dcrbfaserigen zell- 
armen Bindegewebes under der elastischen Grenzschicht gelegen, die 
subendotheliMe Bindegewebssehieht fiberzieht nur in ganz schmMer 
Lage die Elastica, um sich erst caudalw~rts wieder zu verbreitern. 

An der hinteren Aortenklappe ist es sehon zur Ausbildung eines 
~ilteren, schwieligen Bindegewebes gekommen. Im fibrigen beherrsehen 
auch bier wieder entziindliehe Vorg/~nge alas Bild. ])as Dureheinander, 
die Regellosigkeit im Aufbau der glteren und frischeren Auflagerungen 
sind alas typische. Unterhalb tier Klappe linden sich ausgedehr*te akute 
und ehronische er*tziindliche Ver/~nderungen mit massenhaft Capillarem 
Naeh der Mitralis zu nehmen sie abet immer mehr ab und kurz vor und 
ur~terhalb der Leiste ist yon ihnen keine Spur mehr zu engdeeken. Die 
Leiste~auf dem MitrMsegel besteht aus fast vSllig kernlosem Bindegewebe 
mit regellos angeordneter* zarten elas~ischen Fasern. Nur an der eaudalen 

Virehows  Arch ly .  Bd .  280. 8 
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Seite t r i t t  ein kernreicheres Bindegewebe auf, in dem auch ein mit 
Endothel ausgekleideter leerer Spaltraum iiegt. Nirgends entztindliche 
Erscheinungen oder Reste derselben. Auch die Mitralklappe selbst ist 
frei yon ihnen. 

Im Elastieapr£parat ist die elastische Grenzschicht dieht unterhalb 
der Aortenklappe, also im Bereieh der starken entzfindlichen Vorg~nge, 
h/~ufig unterbrochen und zerst6rt, distalw/~rts fehlen diese Liicken. 
Bemerkenswert  ist aber, dal] im Gegensatz zur Pseudoldappe am Sept. 
muse. die Elastica unterbatb 4er Endokardleiste hinwegzieht. Es spalten 
sieh zwar einzelne Lamellen am Fug des Endokardsbuekels yon ihr ab 
und ziehen in diesen hinein, unter der Mitre dieser Erhebung teilt sich 

auch die Elastica in zwei 
Schichten, die einea Hohl- 
raum begrenzen, im fibrigen 
zieht sie als gut ausgepr~gtes 
Band unter dem Buekel hin- 
weg (Abb. 4). 

Wie sehon hervorgehoben, 
bestehen in der Auffassung 
fiber die Entstehungsursaehe 
der Endokardverdickungen 
und damit auch der auf nnd 

:..~ .. :> ~:--~-~,~ : . .  . ~ . .  ~ ,~  - -=~.~ aus ihnen gebildeten Pseudo- 
?~ ~ " : '  ~ " ~ Mappen die gr6flten Gegen- 

sgtze. Ascho/] lgflt sie in 
Abb .  4. Elasgicaf '~rbung.  Leis te  f iber  dem ~Ii t ra l-  seinem Lehrbueh alle anf dem 
seg'el: Die e las t i sche  Grcnzsch ich t  z ieh t  u n t e r h a l b  

dc r  E n d o k a r d v e r d i c k u n g  h inweg .  Boden einer Thromboendo- 
karditis entstehen, Krasso, 

Kaewel treten, um nur die Verfasser der letzten Arbeiten zu erwghnen, 
Ifir eine vorwiegend mechanische Entst.ehung der Endokardver- 
dickungen ein. 

Prfifen wit zun/~chst eimnat das Schrif%um, welcbe Momente denn 
ffir die entziiadliche Genese der in Frage stehenden Bildungen angefiihrt 
werden! Die letzte Arbeit, die sich hiermit besch~ftigt, stammt yon 
B~er aus dem Ascho//schen Institut.  Allerdings stiitz~ sich Bdger 
weniger auf histologisehe Untersuchungen als auf einen makroskopischen, 
topographisehen Vergleich der Endokardverdickungen und Taschen 
mit den Ver/~nderungen an de~ erkrankCen Klappen. Er  t r i t t  dafiir 
ein, dal~ in den meisten F/~llen die umschriebenen Verdickungen der 
Herzinnenhaut einem entzfindlichen Vorgang itu'e Entstehung ver- 
danken, sei es, dab sie durch ununterbroehene Ausbreitung yon den 
erkrankten Klappen her entstanden sind, sei es, dab entzfindlich ver- 
~nderte Sehnenff~den auf dem Wandendokard reiben und die E~t- 
ziindung dort weiter verpflanzen. In der Mehrzaht der Fgtle soil aber 
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die entzfindlick ver~nderte Rfickseite des vorderen Mitralsegets fiir das 
Zustandekommen einer Beriihrungsinfektion verantwortlich sein, da 
nach seinen Messungen den Endokardverdiekungen zumeist Ver~nde- 
rungen des Mitralsegels in gleicher Hdhe und Ausdehnung entsprechen. 
So sind also naek seiner Ansicht die umschriebenen End.okardslderosen 
in tier Regel entziindlichen Ursprungs. 

Nur die diffuse Endokardfibrose erkelmt er als eine funktionell- 
elastische Hyperplasie an und fiihrt als besten Beweis daffir die ganz 
gleichmi~l~ige, der normalen Gliederung des Endokards entspreckende 
Anord~ung der verbreiterten Bindegewebs- und Elasticaschichten an. 
Im Gegensatz hebt er bei seinen histologischen Untersuchungen der 
umschriebenen Verdickungen die Unordnung in ihrem Aufbau kervor. 
Allerdings beschritnken sick seine Untersuehungen nur auf mehrere 
unregelm£1~ige Hkeker und Buckelbildungen des Wandendokards und 
nur auf eine typiseh ausgepr~gte, herzspitzenw~trts gerichtete Tasche. 
In alien diesen Beobachtungen verl/iuft die unversehrte elastiscke Grenz- 
schicht unterhalb der Endokardhdcker, resp. unterhalb der Pseudo- 
klappe. Die Hkcker bestehen aus einem lockeren, ganz unregelm~l~ig 
angeordnetem Bindegewebe, das in wechselndem Reiehtum Capillaren 
trod Lymphzellenansammlungen ~ufweist. Die elastiscken Fasern sind 
sp/~rlich, regellos verstrcut. Auch (tie untersuchte Tascke besteht aus 
einer vielfack verflochtenen unregebn£ftigen Bindegewebswucherung mit 
zablreichen Capillarsprossen und Lymphzellen. 

Von der Gegenseite, die ffir die vorwiegend mechaniscke Entstehung 
der Endokardschwieten eintritt, haben besonders Krasso und Kaewet 
ein reichhaltiges kistologisckes Material beigebracht. Kaewel hat unter 
anderen 8 F~lle yon Aortenlues und gleichzeitigen Endokardtaschen 
untersucht, F~lle, die besonders ~dchtig sind, du bier die Mdglichkeit 
einer Kontaktinfektion wohl auszuschlieften ist. Bemerkenswert ist 
nun, da] in fast alien niedergelegten Beobachtungen nur die innere 
Bindegewebsschicht an der Hyperplasie beteiligt ist. Sic 1/~Bt sick 
stets gegen die ~tuftere Bindegewebsschicht durch die in allen Abschnitten 
erhaltene etastische Schicht, yon tier sick hi~ufig Fasern abspalten und 
in die Bindegewebsverdickung einwachsen, abgreILzen. Eine Ausnahme 
bfldet ein Fall yon Krasso, auf den wir sp£ter noch zurtickkommen 
werden. Krasso betont in seiner letztcn gro~en Arbeit ausdrficklich, 
daft sich hie eine wesentlicke Beteiligung der fibrigen Schiehten des 
parietalen Endokards, tier mittleren elastischen und tier ~ut3eren Binde- 
gewebsschicht nachweisen li~ftt, was nach seiner Ansicht dafiir sprickt, 
daft ,,es sick nicht um einen durckgreifenden Prozel~ handelt, wie es 
etwa bei einer selbstgndigen Entzfindung zu erwarten w~re". Im Hand- 
buck yon Henke-Lubarsch schildert Ribbert eine Sckwiele, bei tier s~mt- 
]iche Schichten des Endokards eiae erkebliche Zunahme effahren tmben 
und fiberMl die Zeichen einer abgelaufenen Entzfindung aufweisen. 

8* 
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Diesen Befund benutzt MSnckeberg zu einer scha1~en Formulierung 
seiner Ansicht fiber die Eatstehung tier Schwielen, indem er die wech- 
selnde Beteiligung der eirtzelnen Endokardsckichten an dem hyper- 
plastischen Vorgang als Einteilungsprinzip benutzt. Er sagt: ,,Der 
yon Ribbert wiedergegebene Befund spricht meines Erachtens ftir die 
Abtrennung tier auf entzfindlicher Basis zustande kommenden Endokard- 
schwielen yon der mechanisch bedingten Parietalsklerose; bei ersteren 
beteiligen sich s£mtliche Schichten des Endokards und es kommt daher 
auck zu L~sionen der spezifisehen Muskelfasern, bei letzterer beschr/inkt 
sick der ProzeB auf die lumenw~rts yon der Elastiea gelegenen Schichten, 
wKhrend die subendotheliale Sehicht, in der die spezifisehen Muskel- 
fasern verlaufen, intak~ bleibt." 

Die RichtJgkeit dieser Abgrenzung ist dureh (lie Untersuchungen 
yon B6ger nicht best£tigt worden. Wie oben erw/ihnt, spielt sick in 
seinen Beobachtungen der entztirLdliehe Vorgang, den er ffir die Ent- 
stehung der Endokardschwielen verantwortlich mackt, aIlein in tier 
inneren Bindegewebsschicht ab. Auf der Gegenseite betont Kaewel, 
daB hack Ausheilung und Orgardsation einer umschriebenen Wand- 
endokarditis die Endprodukte mikroskopisch den Sehwielen /ihnelu 
kSnnen, die mechanisek dutch den Btutstrom erzeugt werden. 

Ist man der Ansicht, dab fiberhaupt mechaniseh Schwielen entstehen 
kSnnen, so ist meines Erachtens a priori nicht einzusehen, warum nur 
die innerste Schicht des mechanisch gereizten Endokards an der Hyper- 
plasie beteili~o~ sein soil ! So dick ist das Endokard nieht, dab die tieferen 
Schichten nicht auch der Einwirkung des pathologisch gerichteten 
Blutstromes ausgesetzt werden kSnnten. Es ist also nicht nur zu 
erwarten, sondern geradezu zu fordern, dal~ 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 wit in unserer Beobachtung 
gebracht, zu haben. Die Pseudoklappe am Septum ventriculare unseres 
Falles zeig~ einen Aufbau aus allen Schiehten des Endokards. Den 
Grundstock des vorspringenden Zapfens bildet ein kernarmes Gewebe, 
das der /iuBeren Bindegewebsschieht angehSrt. In straffer, kompakter 
Anordnung bfldet es ein fSrmliches ,,Skelett" der neuen ,,Klappe", 
entsprechend dem Grundgeriist einer echten Herzklappe. Die elastische 
Grenzschieht zieht nicht, wie in den obenerwahnten F~llen des Sehrift- 
turns, unter dem Endokardsporn hinweg, sondern schlagt sick ohne 
Unterbrechung fiber den Zapfen der £ul3eren Bindegerwcbsschieht. 
Auf der elastiseken Lamelle liegt eine sehmale Schicht der inneren 
Bindegewebslage, auf die sich sekund/ir entztindiiche Vorg/~D.ge aus- 
gepfropft haben, wie an einer richtigen Herzklappe. 
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Es besteht als an der neugebildeten ,,Klappe" ein geradezu organ- 
atmlicher Aufbau, eine iiberraschend weitgehende Nachahmung einer 
normalen Herzklappe. Dieses Strukturbild karm nicht durch einen 
entziindiich-hyperplastischen Vorgang, bei dem wir als hervorsteehendstes 
Merkmal die Unregelmal~igkeit und Unordnung des Aufbaues kennen 
ge]ernt haben, erldart werden. 

Zweitens fehlt jedes Zeichen einer Entzfindung, weder in der ,,Klappe" 
selbst, noch an ihrem Grunde und der darunter gelegenen scharf ab- 
gesetzten Herzmuskulatur - -  die unterhalb der Pseudoklappe aueh 
frei yon Schwielen ist - -  linden sich entziindlieke ZeUeintagerungen 
oder Gef~ge. 

Geni i~ schon tier nachgewiesene organ/~hnliche Aulbau, um eine 
entzfindliche Entstehung auszusehliel3en, so haben wir trotzdem den 
Aufbau der ver/~nderten Aortenklappe mit  dem der Pseudoklappe 
verglichen. Gegentiber seinem eigenen Einwand, daf3 die organisierten 
Reste einer entziindlichen Endokardverdickung in ihrem Endzustand 
ganz den mechanisch bedingten Schwielen gleichen kSnnen, betont 
Kaewel, daf~ man dann an dem Ausgangspunkt der Thromboendokarditis, 
den erkrankten Klappen, zeitlich ungef~hr gleichar~ige Ver/inderungen 
antreffen mfisse wie an den Endokardverdickungen, da bis zur Um- 
wandlung der akuten Entziindung in eine SchwMe t£ngere Zeit vergeht. 
Diese ¢dbereinstimmung bestekt, wie oben ausffihrlich geschildert, 
ganz und gar nicht. Die/~ltesten Veriinderungen an der rechten Aorten- 
klappe, die dem uatersuchten TeiI der Endokardleiste gegeniiberliegt, 
1assert noch ikr Hervorgehen aus einem Granulationsgewebe einwandfrei 
erkennen. 

Wir k6nnen also unsere Beobaehtungen damn zusammenlasserl, 
dab an der Endokardieiste der Kammernseheidewand nieht der geringste 
Anhaltspunk~ ffir ihre entziindliehe Entstehung vorhanden ist. 

Der Anteit der Endokardleiste auI dem MiLralsegel zeig~ einen davon 
versebiedenen Bau. Hier zieht die Elastiea unter der inneren Binde- 
gewebsschiehg hinweg, es beteiligt sieh also an dieser StelIe nur die inhere 
Bindegewebssehieht an dem Aufbau der Leiste. Trotzdem sind aueh 
bier zum mindesten alle die Bedingungen erfiillt, die die obenerw£hnten 
Forseher ftir die Annahme einer meehaniseh erzeugten Hyperplasie 
Iordern. Aueh bier zeigen die Umwandtungen an der gegeniiberIiegenden 
Aortenklappe keine -4hnliehkeig mit dem Aussehen der Endokardleiste. 

Unser Befund/ihnelg sehr einer Beobaehtung yon Kras~o, die dieser 
aa zwei herspitzenw/~rts geriehteten Tasehen der AortenausfluBbahn 
in einem Falle yon Endokarditis der Aortenklappe mit Inmfffizienz 
und Stenose des Ostiums gemacht hat. Krassos Untersuehungsergebnis 
stellt, wie oben sehon angedeutet, die einzige Ausnahme im Sehrifttum 
fiber die Histologie der Endokardtasehen dar, indem genau wie in unserem 
Falle s/~mtliehe Sehiehten des Endokards an der Bildung der Pseudo- 
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klappe teilgenommen haben. Nur fanden sick in Krassos Fall in dem 
Gewebe der zweitcn Tascke - -  die andere war vSllig frei yon entziind- 
lichen Begteiterscheinungen - -  in der inneren Zone Pigment und nahe 
der /~ul~eren Bindegewebsschicht Gef£1te, ferner an der Wurzel der 
Tascke im Bereicke der ~iul~eren Bindegewebssehieht perivascuI~ire 
Rundzelleninfiltrate. Auf Grand dieser Befunde scklieBt Krasso mm 
auf einen entziindlichen Ursprung der Endokardverdickung. In dieser 
Auslegung seincr Befnnde wird er ganz besonders dadurch best~irkt, 
dag stellenweise die glatte Muskulatur, die nach Nagayo besonders 
reicklich in der AortenausfluBbahn vorkommt, feklt, und dab dieses 
Fehlen als besonders charakteristisch fiir entztindliche Vorg/tngc angeseken 
wird. 

Es ist zwar immer mil31ich, aus einer Beschreibung keraus his~- 
logische Befunde zu bem~eilen, aber die Deutung der Endokardver- 
dickungen yon Krasso als Reste einer parietalen Endokarditis erscheint 
dock rccht zweifelhaft. Krasso - -  der in einer sp£teren Arbeit welt 
mehr fiir die mechanische Entstehung der Tascken eingenommen i s t - -  
hat die sp~rlichen entziindliehen Erscheinungen nur an eincr Klappe 
vorgefunden. Auf der anderen Seite geht aus seiner Schilderung ein- 
wandfrei hervor, dal~ trotz tier starken Verdickung aller Endokard- 
schiekten diese iiberall gut  voneinander abgrenzbar sind, dab genau 
wie in unserem Fall, die Struktur der Endokardleiste genau dem Aufbau 
des Endokards gleicht und ebenfalls alle seine Schichten erkennen 1/il3t. 
Es nimmt bei einer Aortenendokarditis mit riickstrSmendem :Blutstrom, 
der dock stets infekti6ses Materi~L mit sick fiihrt, kein Wunder, wenn 
an dem verdiekten Endokard einzelne Rundzelleninfiltrate auftreten. 
Auck an dem verdick±en Endokar(t der Pseudoklappe k6rmen sich, 
wie w i r e s  j~ an unserem Pr~parat schon makroskpopisch Ieststellen 
koimten, jederzeit entziindliehe Vorg~nge aufpfropfen, und es kommt 
da~m naturgem/i8 zu ~hnlichen entziindlichen Reaktionen des Endokards 
wie an der primar befaUencn Aortenk]appe. 

In  seiner letzten Arbeit, wo Krasso sich zur vorwiegend mechanischen 
Emstehung der Endokardverdickungen bekennt, hat  er seine Auf- 
fassung weitgehend im obigen Sinne ge~indert, wenn er schreibt: ,,Die 
bei einzelnen Fallen vorgeflmdenen Erscheinungen, wie Rundzellen- 
infiltrate und Gefi~gbildung und -wucherung sind stets geringifigig, 
kommen nur als Begleiterscheinungen der mechaniscken Hyperplasie 
in Betracht.  Sie sind im iibrigen ebenfalls nur durch den regurgitierenden 
Blutstrom zu erkl~ren, der beim AnprM1 das yon den erkrankten Kl~ppen 
stammende Infektionsmaterial in die obersten Endokardsehichten 
eingerieben hat." 

In unserem Falle ist die glatte 2¢Iuskulatur des Endokards, deren 
Fehlen mit entseheidend fiir die Auslegung Krassos gewesen ist, ~¢or- 
handen. Sie finder sich aoctenw~rts yon der Pseudoklappe in gut 
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ausgeprggten Zfigen und ist am Fuf~ des Endokardspornes sogar in ver- 
dicktea Btindeln vorhanden (Abb. 5). Dieser Befund, der im Sehrifttum 
vereinzelt dasteht, beseitigt nun die letzten Bedenken, die man gegen 
die Auffassung yon der mechanisehen Entstehung der Pseudoklappen 
haben kSnr~te. Wir kommen also zu dem SehluB, da$ in unserem Falle 
die leistenfSrmige Verdiekung des Endokards mit multipler Tasehen- 
biidung rein meehaniseh entstanden ist. 

Bekennen wir uns somit zu cter Theorie der meehanisehen Entstehung 
yon Verdickungen und Pseudoklappen des Endokards, so lehnen wir 
selbstverst~ndlich den entgegengesetzter~ Standpunkt,  dal~ derartige 
Bildungen sick auf dem Boden einer Thromboendokarditis entwickeln 
k6nnen, nickt ab. Wir k6nnen nur 
nieht BSger zusgimmen, werm er in 
der Zusammeiffmssung seiner Arbeig 
schreibt, dab die nmsehriebenen 
Vc'andendokardsklerosen m der 
J~egel entztindliehen Ursprungs 
sind. Eher scheint uns ein Satz 
inmitten seiner Arbeit zuzutreffen, 
daI3 es wohl sieher ist, dal~ niekt 
nile Leisten, Tasehen, Fleeken als 
einheittiehe Gebflde aufzufassen 
sind. Auf jeden FMI sind im 
Sehrifttum, besonders in den Ar- 
beiten yon Krasso und Kaewel 
genfigend Beobaehtungen zusam- 
mengetragen, die die M6glichkeit 
der meelaanisehen Entstehung der 

Abb. 5. ~'an Gieson-F'~rbung. 
ttypertrophische glatte NS~skulatur am 

FuB tier Pseudoklappe. 

uns hier beseh~ftigenden Bildungen zum mindesten eben~so w~hr- 
scheinlich machen wie die der entziindlichen Entstehung, wenn jene 
diese nicht sogar an Bedeutung fibertrifft. Und nicht zuletzt gehen 
sieherlich auch h~ufig entzfindliche Vorg~nge und durch mech~nisehe 
Einwirkungen ausgel5ste Wachstumsvorg£nge Hand in Hand, wechsel- 
seitig verknfipft un4 sich gegenseitig fSrdernd, ohne dab man dem 
einen oder anderen einen sieheren Vorrang einr~umen k6nnte. 

Kehren wir nun zu der Formentstehung unserer Bildung zuriiek, 
so haben wir oben schon auf die Schwierigkeiten in der L6sung dieser 
Frage hingewiesen.' Krasso nimmt an, dab ffir die Ents~ehung der den 
Endokardldappen zugrunde liegenden Schwielen einzig und a|lein 
der bei Aortenig_suffizienz rfickstr6mende Blutstrom in Be~racht kommt, 
ohne l~ficksieht darauf, ob sparer aortenw~rts oder herzspitzenw£r~s 
offene Taschen entstehen. Da t~rasso aber ffir die Bildung der ,,regeL 
widrigen" Tasehen nicht auf den systolisehen Blutdruck verzichten 

karm, nimmt er ffir ihre Erkl~rung eine weitere - -  sicherlieh ffir manehe 
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F~lle auek zu~reffende-- Annahme zu Hflfe. Dureh die starke Ausweitung 
der linken Kammer  bei Aorteninsuffizienz entsteh~ nach seiner Ansicht 
unter Umst/inden eine be(tingte Verengung des Conus art. sin. Diese 
relative Stenose stellt ein Hindernis fiir den Blutstrom dar, und tiege~ 
jetzt  Schwielen an der Grer~ze zwischen dieser Verengung unct erweiterter 
Kammer, so sine[ sie ,,4er BrancIung des sich hier plStzlich stauenden 
Blutstromes ausgesetzt un4 seiner aufwiihlenden und unterminierenc[en 
T/~tigkeit ur~terworfen". Diese Beclingung der hochgradigen Erweiterung 
cler linker~ Kammer  unct cter daraus sich ergebenden bedingten Verengung 
des Conus aort. ist fiir ihn wichtiger als ein gleichzeitiges Bes~ehen 
einer Verengung des Aortenostiums neben seiner Schlugunfiihigkeit. 
Uncl so kommt Krasso zu der Folgerung, dag sowohl die ,,systolischen" 
als auch die ,,diastolischen" Taschen stets das BesteherL einer Aorten- 
insuffizienz beweisen. 

Diese Auffassung erscheint uns etwas einseitig. Es ist natiirlick 
schwer, am Leichenmaterial bei einer Verengung des Aortenostiums eine 
gleiehzeitig bestekende Schtugunf/ihigkeit desselben auszuschlieBen. Wilke 
fiihrt einen solehen Fall mit ,,systolischen" Taschen an, bei dem nur 
eine Stenose des Aortenostiums bestancl und auch keine Erweiterung 
der linken Kammer naehzuweisen war. Auch in unserem Fall, der 
klinisek als reine Aortenstenose aufgefal~t wurde, liel3en sich an der 
Leieke keine Insuffizienzzeiehen des Ostiums dureh die Wasserprobe 
naehweisen. Spricht man nun ganz allgemein dem in der Diastole 
riiekstrSmendem Blutstrom die F/ihigkeit zu, Sehwielen zu bilden, 
erkennt man andererseits dem systolisehen Blutstrom die Kraft  zu, 
aus vortaandenen Sehwielen Tasehen zu bilden, so ist nichg einzusehen, 
warum der dureh die Verengung behinderte und pathoIogiseh geriehtete 
Blutstrom nieht aueh prim/it SehwieIen erzeugen solt. Ieh mSehte 
mieh jedenfalls fiir unseren Fall zu dieser Auffassung bekennen. 

Eine weitere MSgliehkeit der Erkl/~rung, die besonders ffir die F/ilte 
yon Aorteninsuffizienz mit ,,regelwidrigen" Tasehen zu erw/~gen ist, 
fiihi~ Kaewel an. Na~h ibm sollen aueh Wirbelbildungen, die aortenwgrts 
geriehtet, das Endokard treffen, urs/iehtieh fiir naeh unten zu offene 
Tasehen ,~drken. 

Sehwer ist es natiirlieh, eine ringf6rmige Leiste zu erkl~ren. Ihre 
versehiedene HShe in den einzelnen Absehnitten weist in unserem 
Fall vielleieht darauf bin, ctag sie sieh nieht zu gleicher Zeig auf einmat 
gebildet hat. Is t  einmal ein TeiI der Leiste ausgebildet gewesen, so 
kSnnen die durek dieses Hindernis naeh den Seiten zu abgelenkten 
StrSmungen als l~eiz ftir ein weiteres Waehstum der Leiste naeh den 
Seiten zu wirken. Die alleinige Betefligung der inneren Bindegewebs- 
sehieht am Aufbau der Leiste fiber dem vorderen Mitralsegel weist 
vielleieht darauf hin, dag bier verh~ltnism£Big sehwaehe Kr£fte des 
Blutstromes gewirkt haben, jedenfalls nieht die Auswirkungsm6gliehkeit 
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gehabt haben wie am Sept. musc., wo aUe Schichten des En4okards an 
(ter Bfldung der Leiste £eilgehabt haben. 

Zum SchluB sei kurz auf die klirtische Bedeutung unseres ver- 
engenden Ringes eingegangen. Der Auffassung yon Schmincke, der die 
Pseudoklappen mit aorteaw~rts gerichteter Tasche ffir /~ul]erst zweck- 
m~i.i~ige Bil4ungen hielt, die das yon den schlu2unfi~higen Klappen her 
riiekstrSmende Blur auffangen sollten, hat Wilke schon widersprochen. 
Trotzdem reehnet Borst in der neuesten Auflage des Ascho//sehen 
Lehrbuches diese Bildungen noch zu den funktionellen Anpassungen. 
Hiilt man sieh an die yon Borst gegebene Definition, d~B man unter 
dem Begriff der funktionellen Anpassung ,,alle jene Veriinderungen 
zusammerffa~, welche bedingt sind dureh einen Wechsel der fun/ktio- 
nellen Beanspruchung nach Art und Grad, und welche den neuer~ 
Anforderungen beziiglick der Funktion aueh wirklich genfigen", so ist 
es sehon fiir die ,,regelreehten" TascherL augenscheinlieh, dagt sie nieht 
im geringsten ([ieser Begriffsbestimmung Geniige ]eisten kSnnen. In  
unserem Falle leisten die Klappenbil.4ungen nicht nur keine Anpassungs- 
arbeit; sondei~ dureh ihre Stellung gegen den normai geriehteten 
Blutstrom bedeuten sie nur ein weiteres Hindernis fiir den Strom des 
Blutes durch die Aortenbahn un4 damit eine erhShte Belastung ffir 
das clutch die Endokarditis schon gesch~digte Herz. 
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