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Schon seit langem ist den Klinikern eine Insulfizienz der Aorten- 
klappen bei Syphilis bekannt. Berger und Rosenbach 4 haben bereits 
1879 auf das Zusammentreffen yon Tabes dorsalis und Aorteninsuffizienz 
hingewiesen, also zu einer Zeit, in tier man neck niehts n~heres fiber 
syphilitisehe Aortenerkrankungen wuSte. In jfingster Zeit warde eine 
Zunahme der syphilitisehen Aortenerkrankurtgen, nieht nut yon klini- 
scher, sondern aueh yon pathologiseh-anatomiseher Seite beriehtet 
(Giirich, Jungmann,  Hall, Buschke unc[ Langer 6). Naeh Eich 18 wiesen 
101/2~ der Mesaortitiden Klappenver~nderungen auI. Weiters hat 
Pletnew 8G festgestellt, dab yon 1873 Herz- u M  Aortenerkrankungen 
24~ bei M~nnern und 16~ bei Frauen auf Syphilis beruhen un4 Adel- 
miiller 1 land, dab 74,70/0 aller Aorteninsuffizienzen dutch Syphilis 
bewirkt werden. Um so verwanderlieher erseheint die Tatsaehe, dab 
die Han4biieher der pathologisehen Anatomie (Kau /mann  ~6, Henke- 
Lubar~ch 2~ Klappenver/~nderungen bei Mesaortitis syphilitiea nur 
ganz kurz erwghnen, ohne auf Einzelheiten einzugehen, die ffir die 
Erkli~rung des Wesens des Prozesses un4 ffir die DifferentiMdiagnose 
yon Bedeutung wgren. 

In jiingerer Zeit sind nun einige Arbeiten ersehienen, die sieh nicht 
mu" yon klinischer, sondern aueh yon pathologiseh-anatomiseher Seite 
mit den Klappenver/~nderungen bei Mesaortitis syphilitiea beseh~ftigen. 
Die Ergebnisse dieser Arbeiten sin4 aber sehr widerspruehsvoll und 
machen neue Untersuehungen notwendig. 

Der zur Verffigung stehende g a u m  verbietet es, alff die Ansiehten 
der einzelnen Verfasser n/~her einzugehen, und wit wollen daher die 
betreffenden Arbei~en in Gruppen zus~mmerffassen. Bezfiglich des 
Wesens der Vers stehen sieh zwei Itauptansiehten gegeniiber. 
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Die eine Gruppe der Untersueher spricht ns yon einem Uber- 
greifen des mesaortitischen Prozesses anf die Klappen oder gar yon einer 
richtigen syphilitischen Endokarditis, w~hrend die ande re  Gruppe die 
Klappenver~nderungen als sekund~ire mehr oder minder ausgleiehende 
Vorg~nge auffal~t. 

Heller 19 und Chiari s sprechen yon einem Ubergreifen 4er syphilitisehen Aorten- 
entziindung auf die Herzklappen, Bollinger 5 yon einer ununterbrochenen Fort- 
setzung des Prozesses der Intima auf die Klappen. Stadler 45 behauptet, d~B die 
syphilitischen Klappenver~nderungen histologisch dieselben seien wie die Ver- 
~nderungen der Aortenwand. Felsenreich und v. Wiesner 7s sprechen geradezu 
you einer ,,Endomesaortitis". Libman so, in seiner in Amerika viel gebrauchten 
Eintei]ung der I-terzklaploenen~ziindungen verwendet die ]~ezeichnung ,,syphili- 
tische Endokarditis". Die folgenden Veffasser stehen zu diesen Ansichten in mehr 
oder minder schroffen Gegensatze. 

Gruber is sieht zwar eir~ Ubergreifen der syphilitischen Entziindung auf die 
Sinus Valsalvae, kann jedoch weder Gef~Beinsprossungen noeh Infiltrate in den 
Klappen selbst nachweisen. Dagegen beschreibt er F~,lle, die Zeiehen einer vor 
kiirzerer oder l~ngerer Zeit abgeheilten Endokarditis erkennen l~ssen. Auch 
Pabris 15 und Engel 1~ kOnnen keine flit Syphilis typisehe Ver&nderung in den 
Klappen selbst finden. Dewitz~y n beschreibt die bei Mesaortitis vorkommende 
Sclerosis margin~lis als eine Verdickung der subendothelialen und el~stischen Lage 
des Kammerendokards. Er nimmt nur einen mittelbaren Zusammenhang der 
Randslderose mit der Aortenerkrankung an und denkt an eine ~usgleichende 
Hyperpl~sie des Klappengewebes infolge rel~tiver Insuffizienz. Doehle 12 betont 
ebenf~lls, da~ d~s mikroskopisehe Bild der Kl~ppen keine ffir Syphilis kennzeich- 
nende Herde aufweise. ~ibbert ss  Cabot 7 und Karsner ~ sind, soweit man ihren 
kurzen Beraerkungen entnehmen k~nn, derselben Ansicht. Auch Miloslavich 3~ 
findet als Ursache der syphilitischen Schlui~unfghigkeit der Aortenklappen nur Ver- 
diekung, Verh~rtung und Schrumpfung der Xlappenzipfel. Mac Callum a~ erwghnt 
die Abwesenheit yon neugebildeten B]utgef~iBen und Infiltraten in den Xl~ppen. 
Merkwiirdigerweise betont er die guBerste Seltenheit bakterieller Ansiedlungen, 
auf den verdiekten Klappen, die doch fiir rheumatische Klappenverdickungen 
so gew6hnlieh ist. 

Etw~s n~ther miissen wit aui die Ansichten S a p h i r s  nnd Scot ts  3s 

eingehen. Sie betonen die Wiehtigkeit der das Lumen verschliel~enden 
End~r~erfi~iden der Vasa nutri~ia der Aorta. W~hrend die freien Xl~ppen- 
teile ihre Ernahrung ans dem X~mmerblule beziehen und daher yon 
einer Seh/~digung der kleinen Gefa~e unabh~ngig sind, erhatten die 
Commissuren mindes~ens teilweise ihre BIu~versorgang ~us den Gef/~l~en 
der A o r t a .  Eine Veranderung oder gar ein Versehlul~ derselben fiid~r~ 
zn schleimartiger Entarmng und selbst zu Nekrosen. Den Entartungs- 
vorg~ngen fotgen en~ztindiiehe. Es kommt im Bereiche derCommiss~en 

z u  Verwaehsung tier Klapl0entaschen mi~ der Aor~en-Intima. Fiir die 
Erld~rang der Entstehung der  Rinnenbildung zwischen den Xlappen 
lehnen die beiden Verfasser die Ansicht ab, dal~ alas Anseinanderweiehen 
der Xl~ppen dutch Bfldung hyaliner Plat~en ~ls anmi~elbare Folge der 
Entartungsvorg~nge zu betr~chten sei und bringen sie ebenf~lls in Be- 
ziehung zu Ern~hrungsst6rungen. Es handelt sich n~mlich nm Bezirke, 
die erst degenerative Veranderungen aufweisen, denen spa~er entztindliehe 



32 Harold Xrischner: 

folgen. Endlich werden diese Bezirke organisiert nnd  schlieglich tritt 
eine Hyalinisierung dieser Teile ein. Eine unmittelbare Giftwirkung 
yon Seite der Treponemen, wie es M a l l o r y  33 annimmt, lehnen die beiden 
Verfasser ab. Die Wulstbildung am freien Klappenrande erklgren sie 
als eine ausgleichende Reaktion anf den fortgesetzten mechanischea 
l~eiz des rfickflieBenden Binges, bei bereigs vorhandener SchluBunfghig- 
keit der Xlappen. In FriiIffgllen haben ngmlich die beiden Forseher 
die l~andwnlstbildung stets vermiSt, so dab sie als Ursache der Schlug- 
urff~higkeit nieht in Betracht kommen kann. Clawson und Bell  9 sprechen 
zwar yon einer ,,Valvnlitis", beschreiben jedoeh nnr Bindegewebswnche- 
rangen. Auch iM'e Abbildungen lassen weder Gefgge noch Zelleinlage- 
rungen erkennen. 

Bereits Gruber hat angegeben, Zeieken einer abgeheilten Endokarditis 
in mehreren seiner Fglle yon Aortensyphilis gegehen zu haben. Pine les  as 

beschreibt vier F~lle yon Endoearditis lenta, in denen die syphilitische 
Seh~digung der Aortenklappen eine Lieblingsstelle fiir die Ansiedlung 
der Bakterien abgegeben hag. S]~urslcy 4a erwghnt F~lle maligner Endo- 
karditis (Endoearditis nlcerosa) bei AorgensyphiliS. Aueh Krischner  27 
finder polyp6se Endokarditis bei Mesaortitis. Um so verwanderlieher 
ist die bereits oben erw~hnte gegenteilige Meinnng M a c  Cal lums  as 

Zum Schlusse m6chte ieh noeh den einzigen Fall von Syphilis der 
NitrMis erws den S t g m m l e r  as besehreibt. Er finder Nekrosen und 
ZelMnlagerungen in der Mitralis die denen der Aorgenwandung v611ig 
gleiehen. Da in der Mitralis normaler Weise keine Gefs angetroffen 
werden, k6nnen diese Nekrosen nicht dnrch Gef/~gversehlfisse bedingg 
sein. Es kommen Mso nnr toxische Eirfflfisse der Treponemen oder 
ErngtlrungsstSrurigen, die dutch die Verdieknng der Klappen gegeben 
sind, als Ursache der Nekxosen in Betraeht. 

Wh" sehen also, dab ira Sehrifttum groBe 3~[einungsversehiedenheiten 
fiber die Ursaehen tier syphilitisehen Xlappeninsu_{fizienz herrsehen. 
Diese ~nct die geringe Beaehtung sekundgrer endokarditiseher Ver~nde- 
rungen maehen nenerliehe Untersuehange n wfinsehenswert. 

Unser Material besteht aus 34 F/~llen yon syphiligiseher Aor~en- 
erkranknng, die file bereits makroskopiseh deutliehe Zeiehen vom 
Be~allensein der Xlappen erkennen lieBen. Stets bestancl Aorgenin- 
suffizienz ; nnr in 12 F/~llen war klinise h aneh eine Verengnng verzeiehnet. 
Die Commissuren der Klappen sind immer betraehtlieh verdickt, dentliehe 
l~innenbfldung zwischen den Xlappenans~tzen sin d in 27 ~'Allen vorhanden. 
In 5 F/~llen sind sie nut angedentet und in 2 F/~llen fehlen sie. Die freien 
t~gnder der Klapper~ sind in allen Fgllen mehr oder minder strangf6rmig 
verdiekt, der Sehliegungsrand ist  meistens in diese. Verdiekung mit 
einbezogen. Die Basis zeig~ nnr in 12 F/fllen eine bereits makroskopiseh 
wahrnehmbare, m/il3ige Verdiekung. Die mittleren Klappenteile sind 
gewShnlieh zart, mit Ausnahme yon 8 tC~llen. Di e Ver~ndernngen an 
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den  vcrschiedenen Klappen eines Fal les  s ind in verschieden hohem 
Grade  ausgebi ldet .  

Die Sinus Valsa lvae  s ind in einigen F~l len  ziemlich s t a rk  ausge- 
buehte t .  Verka lkungen  der  K l a p F e n  werden in 14 F/il len vermerkt .  
Fr i sche  Aufl~gerungen sind nur  in 5 F~tllen makroskopisch  deutl ich.  
Lamblsche Excrescenzen werden in drei  F~llon gefunden. 

Der Klappenapparat wurde stets im Zusammenhang mit einem Stiicke der 
Aorta und der Kammerwandung in Formalin fixiert und in den meisten F~llen 
Stiieke aus der Mitre einer Klappe und den Kommissurengegenden entnommen 
und sagital gesehnitten. In einigen F~llen wurden aueh Horizontalschnitte ange- 
fertigt. Die Einbettung erfolgte in Celloidin. Einige F~lle muBten vor derEinbettung 
entkalkt werden. Die Sehnitte wurden mit Hs blauer Elastica --  
van Gieson und roter Elastica-H~malaun gef~rbt. In einigen F~llen erwiesen sich 
Fibrin und Bakterienf~rbungen, die am yon Celloidin befreiten Schnitte ausgefiihrt 
wurden, als notwendig. 

Der  uns  zur Ver{iigung st, ehende t~anm gestat~et  es nicht ,  alle Nieder-  
sehri f ten ausfi ihrl ich einzeln anzufi ihren.  Es sollen daher  ~msere Ergeb-  
nisse zusammengefaBt  werden.  E ine  kurze  Wiedergabe  des normalen  
K l a p p e n b a u e s  diirf'~e wi l lkommen sein. 

Die AortenMappen bestehen bekanntlieh aus einer bindegewebigen Grund- 
sehieht, welehe vom Annulus fibrosus in die Klappe iibergeht. Diese Sehicht 
entbehrt elastiseher Fasern und besteht nur aus kollagenem Bindegewebe, dessert 
F~sern meistenteils dem freien Rande der Klal@e parallel lau~en. Dem Sinus 
zugekehrt wird diese faserige Sehieht vom Sinusendokard (Sinnselastie~ Dewitzkys) 
iiberzogen. Diese Late ist eine Fortsetzung der Aorten-Intim~. Sie besteht ans einem 
Endothel, unter dem sigh sohr feine elastisehe, grSBtenteils parallel zum freien 
Kl~pper~r~nd verl~ufende F~serehen bofinden. Viel m~iehtiger ist die Bedeekung 
der fibrSsen Platte auf der der Kammerliehtung zugekehrten Seite. Sie besteht 
bier aus mehreren Sehiehten, die eine Fortsetzung des Endokards darstellen. Der 
bindegewebigen Sehieht zun~ehst liegt die Zwisehensehieht oder mittlere Sehieht, 
die am Ansatzwinkel ziemlich m~ehtig entwiekelt ist und bier auch vereinzelte 
Get,Be enth~lt, Sie besteht aus lockerem Bindegewebe und feinen el~stisehen 
Yhserehen. Es folgt die elastisehe Lage, die aus diehten elastischen, zum freien 
Klappenrand aufsteigenden Fasern besteht. Es folgt eine subendotheliale Lage mit 
sehr feinen elasgisehen F/~serehen und sehlieBliela das Endothel. Im distalen Teile 
der Klaploen, besonders in der Gegond der Noduli Arantii, sind die einzelnenSehietlten 
nieht mehr sehr deutlieh unterseheidbar. Die Aortenwand zeigt in der I~egel im 
Bereieho der Valsalvasehen Buehten keinen ffir eine Arterie typiseheI1 Ban, sondern 
besteht aus derbem Bindegewebe. Nur der hintere Umfang der Aorte im Bereieh 
des Sinus ValsMvae posterior und der hinteren tIiilfte des Sinus sinister maehen 
eine Ausnahme. tIier reieh~b die typisehe Aortenwand fast bis an die Ansatzlinie 
der Klappen, wenn aueh ihre Dieke eine viel geringere ist. 

Alle unsere  Sehni t te  zeigen in den  Aortenteilen fiir Syphi l is  kenn-  
zeiehnende Ver/~nderungen. Die W a n d  der  Sinus Valsa lvae  zeigt jedoeh 
weir geringere Ver/ inderungen als die eigentl iehe AoI~enwand.  Aueh in 
denjenigen  F~llen,  in  denen  die Aor t enwandung  sehwersge Seh/~digungen 
aufweis'~, zeigt  sie yon  da ab, wo sie die W a n d u n g  des Sinus Valsa lvae  
bilde~, nu t  geringfiigige Verd iekungen  und  m/iBige Zelleinlagerungen.  
Dagegen r  in der  Commissurengegend meist  sehwere Ver / inderungen 

u  A r c h l y .  Bd .  282. 3 
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auf. Hier sind die elastischen Schichten der Media oft weitgehend zerst6rt 
und die Intima g~nz gew~ltig verdickt. 1Neugebi]dete GefiiBe, die oft 
selbst schwer dutch End~rteriitis ver~nder~ sind, durchbrechen die 
Media und dringen in die Intim~ vor. Sie sind yon dichten Zel]m~nteln 

Abb.  1. L&ngsschnitt  durch  4ie Commissurg'egend. i Verdickte  Aor t en in t ima ,  m syphi-  
l i t isch ve r~nder t e  l~edia. S ~ r k e  Verd ickung  des Kl~ppengrund~ewebes  m i t  Verk~lkungen.  

p Endokardpo l s t e r  a~n clef K a m m e r s e i t e .  LupenvergTSl~erung. 

umgeben. Die stark verdiekto Intim~ besteht bier aus mehr oder minder 
hyalinisiertem Bindegewebe mit sp~rlichen el~stischen F/iserchen (Abb. ]). 
Kalkeinlagerungen sind hier oft in ausgedehntem MM]e vorhanden. 
Aueh Spalten, in denen slob, 4er Form nach zu schliel]en, Cholesterin- 
krystalle befunden haben, werden angetroffen. 

Die Klappen selbst zeigen die schwersten Vers ebenfalls 
im Bereiche der Commissuren. Hier treten Zellirdfltrate und syphilitisch 
ver/inderte Gef/~Be dioht an die Klappen heran un4 setzen sich in einzelnen 
F~llen ein wenig in die Klappenbasis hinein fort. Die Kl~ppen sind bier 



Herzklappenveranderungen bei Mesaortitis syphilitica. 35 

ms verdickt. Diese Verdickungen kSnnen alle Schichten der Klappe 
betrcffen. Die bindegewebige Grundschicht is~ meis~ am starkstem ver- 
/~ndert und oft um das Vielfache der gewShnlichen Brei~e verdickt. Sie 
ist hyalin umgewandelt nnd kann reichlich Kalkablagerungen enthalten. 
Um diese Kalkpla*ten sind zuweilen geringe Rundzellansammlungen 

Abb.  2. Langzschn i t t  du tch  die l~r tier Klappe .  Subendothel ia le  l%ls tcr  an  der Sinus- 
und  an  der K a m m e r s e i t e .  Schwache YergrSBerung.  

zu sehen, die nut  in einem Falle e~was s~/~rker waren. Die elastische Lage 
an der Kammerseite ist ebenfalls oft stark verbreitert, die elastischen 
Fasern be~r~chtlich vermehrt. Die bindegewebige e]astische Zwischen- 
schich~ ls oft ihren Ze]lreich~um vermissen und zeigt Umwandlung 
in ein derbes Bindegewebe. Nur die Anwesenhei~ elas~ischer Teile ]gBt 
dann eine Unterscheidung der mit~leren Schichr yon der bindegewebigen 
Grundschicht ztl. Auch die subendo~he]iale Lage kann be%r~chtlich 
verdickt sein und selbst das so zarte Sinnsendokard kann zllr allgemeinen 
Verdickung beitragen (Abb. 1). 

3* 
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Ganz ~nders liegen die Verh~ltnisse in der Mitte der Kluppe. Hier 
treten, wenn wit yon  zwei F~llen absehen, die Zellherde der Aortenwand 
niemals his dicht an die Kl~ppe her~n. Allerdings sind die Ans~tzstellen 
der Klsppen mikroskopisch in 24 F~llen merldich, und in 4 F~llen kaum 
merklich verdickt. Doch sind in diesen Verdiokungen weder Zellein- 

A b b ,  3, L a n g s s c h n i t t .  S u b e n d o t h e l i a l e s  Po l s t e r  a a  cter K a m m e r s e i t e  e t w a  i n  dot  ~[ i t te  
do t  ]~ lappe .  S c h w a c h e  Ver~rS]3erung.  

lagerungen noch Gef~Bvergnderungen zu sehen. Die Verdicknng besteht 
zumeist aus einer Vermehrnng der mittleren Schicht, doch machen sich 
auch Polsterbildungen sowohl an der Sinus- als auch an der Kammerseite 
bemex-kbar. In  nnseren F~llen waren diese Polster elfmal an beiden 
Seiten, neunmal nnr an tier Silmsseite und siebenmal nnr an der Kammer-  
seite ansgebildet. Diese Polsterbildungen sind an den beiden Seiten 
sowohl dem Grade als auch der Art nach ziemlich verschieden. An der 
Sinnsseite bestehen sie in vielen F~llen aus ziemlich zellreichem, kolla- 
genera Bindegevcebe, w/ihrend in anderen Fallen das kollagene Binde- 
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gewebe ziemlich kernarm und reich an kollagenen Fasern ist, und dann 
oft reichlJch feine elastische F/tserchen erkennen l~l~t. Anders verhalten 
sich die Polster an der Kammerseite (Abb. 2). Hier kommt es haupt= 
s~chlieh zur Verdiekung der elastischen Lagen, In einigen F/~llen abet 
finder aueh noeh auSerhalb der elastischen Schichten eine Vermehrung 

Abb .  4. V e r d i c k u n g  des ] ~ l a p p o n r a n d e s  ~n der  Sinussei te .  Teils  f~icherfSrmige,  te l l s  wirbe l -  
a r t i g e  A n o r d n u n g  der  e l a s t i s c h e u  F a s e r n .  S c h w a c h e  VergrSi3erung.  

des kollagenen Bindegewebes start. Wir werden spi~ter anf die Bedeutung 
dieser Po]sterbfldungen zuriickkommen. 

Sehr a~ff~llend erscheJnt nun die Tatsaehe, dab die fibrige Klappe, 
wenn man yon dem sogleieh zu bespreehenden, wulstig verdiektem freien 
gande  absieh~, nut in seltenen F/illen verdiekt ist. Das ist vielmehr in 
unserem Materiale nut  dann der Fall, wenn der ProzeB mit einem endo- 
karditischen verbunden ist. E i n e  Sonderstellung be~nspruchen zwei 
F/~lle mit kleinen bindegewebigen Polstern etwa in der Mitte der Kammer- 
~eite der Klappe (Abb. 3). Diese Po]ster bilden eine spindelf6rmige 
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Auftreibung der subendothelialen Lage der Klappe und bestehen aus einem 
m/~Big zellreieken Bindegewebe, das reiehlieh elastisehe Fasern anfweist. 
Ein Toil der elastisehen Fasern l~uft der elasgisehen Sehieht parallel, 
w/ihrend andere mehr odor minder um'egelm~Big verlanfen. Ein solehes 
Pols~er hat bereits Beitzke ~ an der Migralis besehrieben. Es bestand aus 

einer spindelf6rmigen Auf- 
treibung der elastisehon 
Sehieht, die hier mgBig 
reiehlieh runde bis spinde- 
lige Zellkerne aufwies. Die 
elastisehenFasern verliefen 
hier nut  teilweise parallel 
denen der elastisehen 
Schieht, teilweise beson- 
ders in den mittleren Tei[en 
des Polsters war ihre An- 
ordnnng regellos. In mei- 
nan F/~l]en ist ein Endo- 
theliiberzug deutlieh. Da 
endokarditisehe Auflage- 
rungen auf dora SehlieS- 
ungsrande zu liegen pfle- 
gen, kann es sioh nieht am 
organisiorte Vegetationen 
handeln.Gegenws m/is- 
sen wit die Erkl&rung der 
Engstehung dieser mitt- 
leren Polster offen lassen. 

In meinen s/~mtliehen 
F~llen sind, wie bereits 
ges~gt, mehr odor minder 
starke strangf6rmige Ver- 
dickungen der ]reien 
Klappenr~inder bereits ma- 

Abb. 5. Verdickun~ des Kl~ppenrandes an der Sinus- kroskopisehwahrnehmbar. 
seite. Fgcherf6rmige Anord~ung tier elastischen Fasern 

g Leiehengerinnsel. I n  einigen Fgllen sind zwar 
die Noduli Arantii stS, rker 

verdiekt, in vielen F/~llen abet ist tier ganze Rand mehr odor wenJger 
gleiehm/~Big in einen wulstigen Strang umgewandelt. Ein SehlieSungs- 
rand ist ~ieht mehr unterseheidbar, er sehein~ in den Wulsg aufgegangen 
zu sein. Aueh mikroskopiseh k6rmen SehlieBungsrand and froier Rand 
nieht auseinander gehalten werdon. 

In dot Mohrzahl dot Fglle besieht der eben erwahnte Wnlst aus derbem, 
altem, oft stark hyalinisiertem Bindegewebe mit einer ganz auffallenden 
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�9 Anordnung der elastischen Fasern. Diese sine[ ns in einem Te i l  
der FMle eingerollt, in anderen F/illen f/~eherfSrmig angeordnet, zuweilen 
aber aueh sehichterff6rmig gruppiert (Abb. 4 u. 5). Am distMen Ende 
des Wulstes ist oft ziemlieh zellreiehes Bindegewebe siehtbar. In einigen 
F/~llen sieht man aueh im mittleren Teil des Wulstes junges, zellreiehes 

A b b .  6. V e r d i c k t m g  der  obe ren  K l a p p e n t e i l e  a n  tier S inusse i te  d u r c h  junges  zel l re iches  
B indegewebe .  Seh r  s c h w a c h e  VergrSl~erung.  

Bindegewebe (Abb. 6), so dab die Verdickung yon der Mitre heraus zu 
waehsen seheint.  Gef~tBe k6nnen mit Ausnahme der mit Endokarditis 
vergesellschafteten F/~lle nicht gefunden werden. Zelleinlagerungen 
fehlen ebenfMls. Aufgefallen ist uns die Seltenheit Lhmblscher Excres- 
eenzen, die doch bei endokarditisch verdickten Aortm~klappen mit 
groBer Regelms angetroffen werden. 

Zu diesenVorggngen gesellen sieh nun in 6 F/tllen Zeiehen einer frischen 
oder /~lteren Endokarditis. Ein Fall zeigt Zeiehen einer abgelaufenen 
Endokarditis. Diese Fs sollen hier gesondert besprochen werden. 
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Fall 11 zeigt besonders im Bereiche der Commissuren frische, aus Blut-pli~tchen, 
Fibrin und Leukocyten bestehende Auflagerungen. Sie nehmen einen Grogteil 
der Klappenoberfl~che sin. Unter den Auflagerungen das Klappengewebe dicht 
yon gelapptkernigen Leukocyten durchsetzt nnd aueh in den zentralen Teilen der 
stark verdickten' Klappen allenthalben Leukocyten. Die elastischen Fasern der 
Klappe teilweise zerst6rt: Polypb'se Endokarditis, 

Fall 18 zeigt polyp6se, die Ydappe ringsum umgebende und aus Fibrin, Blut- 
pli~ttchen, sowie roten und weiBen BlutkSrperchen bestekende Auflagerungen. 
Bakterienhaufen ebenfalls reichlich vorhanden. Die diffus verdiekten Klappen 
zeigen ebenfalls allenthalben Einlagerungen gelapptkerniger Leukocyten. Klappen- 
render nekrotiseh und teilweise wie abgefressen: Ulcero-polyTSse Enclokarditis, 

Fall 24 zeigt an Stelle des der Ventrikellichtung zugekehrtert Wulstes, ganz 
reins, im wesentlichen aus Blutpl~ttetlen bestehende Auflagerungen. Eine zellige 
Reaktion des Klappengewebes nicht wahrnehmbar: Ganz/rische verrukdse Endo. 
karditis. 

Fall 25 zeigt sine feine aus Blutplgttehen bestehende Auf]agerung, in die yon 
der Basis her junges Bindegewebe einwgchst: Veruk6se Endokartitis mit beginnsnder 
Organisation. Dieser Fall zeigt nun eine Besonderheit, ~uf die wit n~her eingehen 
mfissen. Die Basis der Klappen ist sehr st~rk verdickt, das sinusseitige und das 
ventrikelseitige Polster sind sehr stark ausgebildet. Die mittlere Schicht besteht 
aus altem, mehr oder minder hyalinem Bindegewebe mit ziem]ich reichlichen zum 
Tell miteinander verklumpten, elastischen Fasern, die an mehreren Stellen 
unterbrochen sind. In  der Nitre sieht man naeh van Gieson br~unlich-gelb 
gefi~rbte, krtimelige Massen. An einzelnen Stellen sieht man Spalten, wie sie 
eholesteringeffillten Hohlraumen entsprechen. Da die Xlappen kr~ftig entkalkt 
werden mugten, l~Bt sick je~zt mikroskopisch kern Kalk mehr darstellen. Welters 
sind reiehlich Rundzelleinlagerungen und kleine yon diesen unabhEngige Gethl3e 
vorhanden, die gut blutgefiillt sind und keine luischen Vei/~nderungen aufweisen. 
Ein Zus~mmenhang der Zellansammlungen mit den unter der K]gppe befindlichen 
syphilitischen VerEnderungen der Aorta ist nicht nachweisbar. Es handelt sich 
demnach hier um eine Reaktion auf die regressiven VerEnderungen, die wohl als 
senile Sklerose des Annulus fibrosus anzusprechen sin& Bemerkenswert ist die 
Tatsache, dag der 61j~hrige Mann klinisch nicht nut SehluBunfghigkeit-, sondern 
auch deutliche Verengungserscheinungen dargeboten hatte. 

Fall 29 zeigt be~rgchtliche, ringsum yon polypSsen Auflagerungen einge- 
hiillte Klappenverdickungen. Diese bestehen aus Blutplgttchen, Fibrin und Leuko- 
eyten un4 enthalten reichlich Bakterienhanfen. Rote BlntkSrperchen sind ds.- 
zwisehen eingelagert. Das stark verdickte Klappengewebe ist gefgghaltig und 
reichlich yon gelapptkernigen Leukocyten durehsetzt. Mittels Gramfgrbung groBe 
Massen yon Streptokokken nachweisbar. AuBerdem bestand L6hleinsche IIerd- 
nephritis: Endocarditis polyposa (lent@. 

Fall 26. 34jghriger Xellner, der kliniseh die Zeichen der Aorteninsuffizienz 
und Stenose bot. Sehwere Mesaortitis mit betrgchtlicher Sklerose. Die Klappen 
zeigen deutliche Randwulstbildung und starke Verdickungen der auseinander- 
gerfickten Commissttren. Makroskopiseh keine Auflagerungen auf den Aorten- 
klappen wahrnehmb~r. Ebenso fibrige Klappen o. B., abet m/~gige Endokardfibrose 
und Herzschwielen. Bemerkenswert das mikroskopisehe BUd. Art beiden Klappen- 
seiten, besonders proximal des Wulstes nnd in den Ansatzteilen, ziemlich weit- 
gehend organisierte Auflagernngen, die aus nach van Gieson brEnnlich-gelb gefgrbten 
krt~meligen Massen mit Ziemlich reichlich kleinen Rundzellen und nur sp~rliehen 
gelapptkernigen Leukoeyten bestehen. Auch im Klappengewebe gelbliche M~ssen 
und t~undzelleneinlagerungen. Mittels Weigertfgrbung sowohl in den Auflagerungen 
als auch in den ins Klappengewebe eingedrungenen 3s Fibrin darstellb~r. Das 
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elastische Klappengewebe teitweise zerstSrt, GefM3e nur in den basMen KJappen- 
anteilen. Das Bild ghneit ganz auBerordentlich dem einer rheumatischen Endokarditis. 
Ascho//sche Kn6tchen kSnnen jedoch weder im tterzmuskel, yon dem allerdings 
nur ein kleines Stfickchei1 zur Vefffigung steht, noch in der Klappe selbst gefunden 
werden. Auch das Mleinige Bef~llensein der Aortenklappen bei vSlligem Fehlen 
anderer Kiappenver~nderungen spricht gegen Rheumatismus. Wit wagen demnach 
nicht, zu entscheiden, ob es sich hier um eine rheumatische Endokardi~is 
handelL oder ob dieser Fall der yon Mallory as beschriebenen Treponema pallidum 
Endokarditis entspriehg. Jedenfalls wiirde es der einzige Fall dieser Endokarditisform 
sein, den wir angetroffen haben. 

Naehdem Mr also nunmehr die Kombinationsformen ausgesehieden 
haben, erfibrigt ~ns noch, die nnr bei syphilitischen Aortenerkrankungen 
vorkommenden Klappenvergnderungen zusammerdassend zu besprechen. 
Es sei abermals be~ont, dab diese Ver~nderungen sich nicht in jedem 
Falle yon Mesaortitis, sondern nut  bei einer gewissen Anzahl fort- 
geschrittener F~lle linden. Nur solche F/file sind im Vorhergehenden 
unr worden. 

Die Klappenver/~nderungen bei Mesaortitis syphilitica zeigen makro- 
skopisch und mikroskopisch ch~rakteristische, von anderen Klappen- 
ver/~nderungen gut unterscheidbare Bilder. Makroskopisch zeigen 
die den Commissuren zuniiehst liegenden Klappenteile betr/~chtliche 
Verdickungen und evil. Verkalkungen. Die Ansatzstellen weichen aus- 
einander, so dal3 Rinnen zwischen den einzelnen Klappen zustande 
kommen. Dureh strangf6rmige Verdickungen des Klappenrandes kommt 
es zur gandwulstbildung, wobei die Unterscheicibarkeit des freien Klappen- 
randes und des Sehliel3ungsrandes verloren geht. Unbedeu~ende Ver- 
dicknngen der Klappenbasis kSnnen aufgreten, doeh bleiben die mittleren 
Klal0pen~eile zart. Aufgepfropfte Endokardi~iden, die in fast ein Fiinftel 
der F/file gefunden werden, k6nnen das Bild verwischen. Mikroskopisch 
sind schubweise erfolgte Verdickungen des Klappenrandes bei Unversehrt- 
bleiben der mittleren Klappentefle, Polsterbildungen im Bereiche der 
Klappenbasis, starke Verdickungen aller Sehichten im Bereiehe der 
Commissuren mit evtl. Kalkablagerungen in der fibr6sen Schicht eharak- 
teris~isch. 

Es fragt sieh nun, wie die Entstehung dieser Ver/~nderungen zu deu~en 
ist. Das e~ne geh~ jedenfalls schon aus den mi~ge~eilten Punkten hervor, 
dal3 ein Ubergreifen der syphilitischen Aortenentziindung auf die Klappen 
so gut wie nicht stattfindet. Noch viel weniger k6nnen wit yon einer 
Endokarditis im Sinne Mallorys 3a sprechen. Die MSglichkeit einer 
syphili~ischen Thrombo-Endokardi~is mit Auflagerungen und Organi- 
sation muB naeh unseren Befunden zweifelhM~ erseheinen. Wir haben 
niehr gesehen, was sich mit Sicherheit in diesem Sinne deuten lieBe, 
es sei denn der eine Fall (26), der oben als vermutliche Vergesellschaftung 
mit einer rheuma~ischen Endokarditis beschrieben ist. Unter der Zahl 
der untersuch%en Fs hi~ten wit aber wohl mehr derartige Fglle linden 
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miissen, falls es eine derartige Form einer syphilitisehen Endokarditis 
wirklieh g/ibe. 

Ffir die Erkl/~rung des Wesens der Ver/inderungen kommen unserer 
Meinung n~ch zwei 1Vf6glichkeiten in Betracht. Die eine w/ire in einer 
prim/iren Wirkung des syphilitisehen Giftes auf die Klappen selbst 
im Sinne einer Sensibilisiernng zu suchen, die andere in Ausgleichs- 
vorg/ingen yon Sei~en tier Klappen bei bereits bestehender Schluf~- 
uni/ihigkei~. Was nun die erste MSgliehkeit betriff~, so haben wir uns 
zn vergegenw/irtigen, daf~ Auflagerungen fehlen. Es kann sich daher 
nieht um Vorg/inge handeln, wie sie Dietrich lo, Frei/eld 17 und neuerdings 
Semroth und Koch 41 42 besehrieben haben, die naeh Sensibilisierung 
des Endokards mittels Bakterien oder Eiweil~produkten unc[ nach- 
folgender Einspritzung yon Spaltpilzen in Blntadern Auflagerungen 
erzielten. Es handelt sich in unseren F/illen am rein produktive Ver- 
/inderungen nnd es erseheint zweifelhaft, ob diese aueh dureh Sensibili- 
sierung erkl/irt werden kSnnen, etwa in dem Sinne yon Siegmund as. 
Es ist natiirlieh m5glieh, dal~ das syphilitisehe Gift eine andere Art yon 
Sensibilisierung oder Aktivierung des Endokards hervorruft. In jedem 
Falle bliebe es aber unerkl~rlieh, warum diese Sensibilisierung bei Aorten- 
syphilis immer rim" die Aortenklappen und niemals die Mitralldappen 
betrifft. Uns seheint daher die zweite MSgliehkeit mehr Wahrscheinlieh- 
keit zu haben. Wir stellen nns die Saehe so vor, da$ die Erweiterung 
des Annulus fibrosus und damit die mangelhafte SchluSf/~higkeit der 
Aortenklappen das Prim/ire ist, wghrend sich die Klappenver/inderungen 
selbst dann zwanglos ~ls ausgleiehende Anpassungen erkl/iren lassen. 
Die Rinnenbildung zwisehen den Klappen ist d~s anatomische Zeichen 
der Erweiterung des dutch ~bergreifen des syphilitischen Aortener- 
krankung gesehw/iehten Annulus fibrosus und dutch ein richtiges Aus- 
einanderweichen der Klappenans/itze bedingt. Da der Zug der Klappen 
sieh an den Commissuren am st/irksten auswirkt, kommt es hier guch 
zu den m/iehtigsten Verdickungen. Zu ihnen gesellen sieh dan~ noeh 
sekund/ire, degenerative Ver/inderungen. Aber auch die Randwulst- 
bildung m6ehten wir als kompensatorische Verdiekung der sehlultun- 
f/ihigen Xlappen auff~ssen. Hierauf deutet vor sllem die fgeherf6rmige 
Anordnung der elastisehen Lamellen (Abb. 4 u. 5), wie sie sieh niemals 
in gleicher Weise in vern~rbten Endokarditiden finder. 

In diesem Sinne lassen sieh anch die Polsterbildungen am Kl~ppen- 
ansatz erkl/iren. Die Entstehung der kammerseitigen Polster stellen 
wit uns so vor, dal~ die Erweiterung des Aortenringes zur Sehlu~unf/ihigkeit 
d~mit zur ErhShung der Herzarbeit und des Blntdruckes fiihrt, der in 
der Diastole guf den Klappen lastet. Dadm'ch werden die Klappen 
naeh abw/irts gepreBt. Da ihnen nun infolge ihres Anseinanderweichens 
und der Rinnenbildung zwischen ihnen ~uch die gegenseitige Stiitze 
beim Schliel]en teilweise genommen ist, so werden sie hierdnrch in tier 
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Diastole noeh tiefer naeh abwgrts gepreSt. Auf diese Weise entsteht 
zwischen Platte und Kammerwandung ein toter Winkel. Erst kommt 
es zu einer funktionell bedingten Verdickung der elastischen Lage, bald 
abet reieht dies nicht mehr aus, und der tote Winkel wird dutch junges 

Abb.  7. Po ls te r  an  der Sinus- und  K a m m e r s e i t e .  Die t~iappe is t  naeh  abwit r ts  gezogen.  
Die Ve rd i ckung  des ]~:lappenrandes i s t  n u t  z u m  Tei l  in  den Schu i t t  gefal len.  

LupeIlverg'r52erung-. 

koilagenes Bindegewebe ausgefiill~, das sieh naeh augen hin auf die 
Elastiea anlager~. Dadurch wird die Klappe in dieser neuen Lage fest- 
gehalten. Sehrumpft nun dieses Bindegewebe, so wird die Klappe auger- 
dem noeh herabgezogen, ein Vorgang der an einigen meiner Pr/~parate 
deuglieh zu sehen isi (Abb. 7). In der Tiefe der Klappen~asehe kann es 
dann ebenfalls zur Bildung yon Vers*~rkungen kommen und so ent- 
stehen die Sinusseitigen Polster. 



4 4  t t a r a ld  Krischner:  

Z u s a m m e n f a s s u n g .  

1. E i n  t J b e r g r e i f e n  des  P r o z e s s e s  d e r  ~ e s a o r t i t i s  syph i l i~ iea  a u f  die  

K l a p p e n  f i n d e r  n i c h t  s ta t~ .  

2. E i n e  r e i n  p r o d u k ~ i v e ,  y o n  de r  Mesaor~ i t i s  u n a b h ~ n g i g e  E n d o -  

k a r d i t i s  i s t  u n w a h r s c h e i n l i c h .  

3. Al le  V e r ~ n d e r u n g e n  l~ssen  s ich  ~ls funk~ ione l l e  A n p a s s u n g e n  a n  

d ie  p r i m ~ r e  E r w e i t e r u n g e n  des  A n n u l u s  f i b r o s u s  e r k l ~ r e n ;  sie k S n n e n  

y o n  r e g r e s s i v e n  V e r ~ n d e r u n g e n  gefo lg t  sein.  

4. V e r g e s e l l s c h a f t u n g  m i t  E n d o k a r d i t i s  b e s o n d e r s  m i t  m y k o ~ i s c h -  

p o l y p S s e r  u n d  r h e u m a ~ i s c h e r  k o m m t  vor .  

S c h r i f t t u m .  

1 Adelmi~ller: Uber die Atiologie der erworbenen Herz]dappenfehler. Dtseh.  
Arch. ]din. Med. 132, 279 (1920). --  ~ Beitzlce: Uber  die weil3en Flecken am gro~ea 
Mitralsegel. Virehows Arch. 163. - -  3 Beitzlce: Zur Eintei lung der Endokardi t iden.  
Berl. klin. Wschr. 1920, 1233. --  a Berger u..Rosenbaeh: Uber  die Koinzidcnz yon 
Tabes dorsalis und  Insuffizienz der Aorten]dappen. Berl. ]din. Wsehr. 1879, Nr 27. - -  
5 Bollinger: Uber  Arterios]derose. Miinch. reed. Wsehr. 1902, 645. - -  6 Buseh]~e 
u. Langer: Prinzipiel]es zur modernen Syphilisbehandlung. Dtsch. reed. Wsehr. 
53, 531 (1927). - -  7 Cabot: Facts  on the heart .  Philadelphia 1926. --  s Chiari: tJber 
die syphilitischen Aortenerkrankungen.  Verb. dtsch, p~th. Ges. 15, 137 (1904). - -  
9 Clawson and Bell: The hear t  in syphilitic aortis. Arch. Path.  a. Labor.  Med. 4, 
6 (1927). --  lo Dietrich: Versuehe fiber Herzklappenentziindung. Z. exper. Med. 
50, H. 1/2, 585. - -  11 Dewitzky: Uber  den Bau und die Ents tehung  verschiedener 
Formen der ehronischen Veri~nderungen in den Herzklappen. Virehows Arch. 
199 (1910). - -  12 Doehle: Uber das Charakteristische der syphilitischen Erkrankungen 
der Aortenklappen. Miinch. rned. Wschr. 1921, 1000. --  la Eich: Beitr~ge zur patho- 
]ogisehen Histologie, Genese und J~tiologie der Doehle-Hellerschen Aortitis. Frankf.  Z. 
Pa th .  77 (1911). - -  14 Engel: Uber  die Ver~nderungen an  den Aortenklappen bei 
der Aortensyphilis.  Inaug.-Diss. Bonn 1913. --  15 Fabris: Aorti te di Heller ed in- 
sufficienza delle valvole aortiehe. 2athologica (Genova) 1909. --  1~ Felsenreich 
u. Wiesner: Uber Ver~nderungen an  funktionst i ichtigen Herz]dappen. Frankf.  Z. 
1 8  ( 1 9 1 6 ) .  - -  17 Frei/eld: Vaccination und  Endokardit is .  Klin. Wsehr. 7, 1645 ( 1928 ). 
is Gruber: Uber  die Doehle-Hellersehe Aortitis. Jena  1914. --  49 Heller: Aorten- 
syphilis als Ursache yon Aneurysmen. Miinch. med. Wschr. ]920, 195. --  ~0 Hen]c-e 
Lubarsch: Handbueh  der speziellen pathologischen Anatomic und Histologie, 
Bd. 2, Berlin 1924. --  21 Herxheimer: Zur Atiologie und pathologisehen Anatomic 
der Syphilis. Erg. Path .  l l ,  1 (1906). - -  22Hochrein: Der Mechanismus der  Semilunar- 
klappen des Herzens. Dtseh. Arch. ]din. Med. 154, H. 2/3 (1927). - -  28 Hochrein: 
Mechanismus der Semilun~r]dappen. Miinch. reed. Wsehr. 1927, 1312. 2 ~  Holsti: 
Bei%r~ge zur Kenntnis  der entziindlichen Klappenaffektionen mit  besonderer 
Beriieksiehtigung der Pathogenese. Arb. path.  Inst .  Helsingfors (Jena) 1928. --  
~ Karsner: Human  Pathology. Philadelphia 1926. --  ~ Kau/~nann: Spezielle patho- 
logisehe Anatomic. Berlin u. Leipzig 1922. --  ~ Koch: Eigenartige Befunde bei 
Aorteninsuffizienz infolge vonAort i t i s  syphilitica. VirchowsAreh. 204, 470 (191]). --  
~s Krisehner: Beitr~ge zur Eintei lung der versehiedenen Formen der Herzklappen- 
entziindungen. Virchows Arch. 26~, 545 (1927). - -  so Krischner: Die Ents tehung der 
EndokardzSttehen.  Virchows Arch. 265, 444 (1927). - -  so Libman: Charakteri- 
zation of various forms of Endokardit is .  J. Amer. reed. Assoc. 80, 813 (1923). - -  



Iterzk~appenver~nderungen bei Mesaortitis syphilitica. 45 

31 Lupu:  Untersuchungen  fiber die mikroskopischen Vm~nderungen der Aorten- 
klappen bei Aortit is  syptfilitiea. Schweiz. reed. Wschr. 1920, 915. - -  33 Mac Callum: 
A Textbook of pathology. Philadelphia and  London 1928. --  88 Mallory: The 
Principles of pathological histology. Sounders Comp. 1920. --  34 Miloslavich: 
Contr ibut ion to pathological ana tomy of Syphilis. Arch. of Derm~t. 12, 11 (1925). - -  
~ Oberndor]er: Die syphilitische Aortenerkrankung.  ~f inch.  reed. Wschr. 1913, 10. --  
~ Pinelcs: Aortenlues und  Endokardi t is  lenta. Med. Klin. 22, 441 (1926). --  
~7 Pletnew: Syphilis a]s ~tiologisches Moment in der Ents tehung  mancher  ehro- 
nichser Herz- und  Aortenerkr~nkungen.  Z. klin. Med. 103, 579 (1926). - -  8s Ribbert: 
Lchrbuch der allgemeinen und  speziellen pathologischen Anatomic, 1919. --  
89 Saphir  and Scott: The involvement  of the  aortic valve in syphilitic aortitis. Amer. 
J.  Path .  3, 5 (1927). - -  ~0 Scott: Latent  Syphilis as a cause of hear t  disease. Ann. 
clin. Med. 5, l l  (1927). --  41 Semroth and  Koch: Zur Pathogenese der Endok~rditis.  
Klin. Wschr. 8, 1470 (1929). - -  ~2 Semroth and Koch: Studies on the pathogenesis 
of infectious endocarditis. Amer. J. Path .  5, 530 (1929). - -  4~ Siegmund: Uber einige 
Reakt ionen der G e f ~ e  und  des Endokards usw. Verh. dtsch. Path.  Ges. 192~. --  
~4 Skurslcy: ~ b e r  F~lle maligner Enokardi t is  bei Aortensyphilis. Wien. klin. Wschr. 
19~9, 293. - -  45 Stadler: Die Klinik der syphilitischen Aortenerkrankungen.  Jena  
1912. --  46 StSmmler: Uber Syphilis der Mi~ralis. Zbl. Path .  48, 177 (1930). 


