(Aus dem Pathologischen Institut der Universitit Rostock
[Direktor: Professor Dr. W. Fischer].)

Morphologische Anzeichen klinisch unerkannter
Mitralinsuffizienz.

Von
R. Béhmig.

Mit 9 Abbildungen im Text.
(Eingegangen am 3. August 1936.)

Bei fritheren Untersuchungen iiber chronische Herzklappenverdnde-
rungen ! und neueren morphologischen Untersuchungen zur Herzmuskel-
funktion 2 sind uns Befunde am Endokard des linken Vorhofs aufgefallen,
liber die hier berichtet werden soll.

Nach Angaben normalanatomischer Abhandlungen und Lehrbiicher
ist die Innenwand der Vorhéfe glatt, findet sich abgesehen von Wulst-
oder Taschenbildungen im Bereich des Foramen ovale und von Muskel-
vorspriingen (Mm. pectinati) innerhalb der Herzohren keinerlei Wand-
relief. Eine solche glatte Innenwand der Vorhéfe 1afit sich auch an
vielen unverdnderten Herzen beobachten. Um so iiberraschender ist
eine Hiufung von Beobachtungen am laufenden Sektionsmaterial iiber
eine Riffelung des Vorhofendokards im linken Vorhof dicht oberhalb
des Mitralis.

Makroskopisch finden sich hier Leisten verschiedener Lange und Dicke
in sebhr wechselnder Anordnung zueinander. Bei beginnender Ausbildung
sieht man einzelne ganz feine, eben erhabene Striche, die graugelblich
und etwas heller geféirbt sind als das tibrige Vorhofsendokard. Man ver-
mutet zundchst, daB eine Faltenbildung vorliegt, die sich jedoch durch
Zug nicht ausgleichen 14ft. Bei fortgeschrittener Ausbildung sind zahl-
reichere und grébere, bis 1 mm erhabene und ebenso dicke Leisten er-
kennbar, zwischen denen rillenartige Vertiefungen bestehen. Der Ver-
lauf dieser Leisten soll aus der Abbildung abgezeichneter Befunde (Abb. 1)
wie aus der Photographie ersichtlich werden. Hs handelt sich danach
um biischelfrmige Leisten mit oder chne Verzweigung, um geflecht-
artige oder parallel bogenférmige oder gradlinig verlaufende Leisten.
Die Verlaufsrichtung ist senkrecht oder spitzwinkelig zur Ebene des
Anulus fibrosus, etwas weniger haufig parallel zu dieser. — Die Lage
dieser Endokardriffelung ist charakteristisch. Sie findet sich praktisch
immer nur an der Riickwand des linken Vorhofes oberhalb des hinteren
Mitralsegels. Die Leisten beginnen etwa 1cm oberhalb des Anulus
fibrosus und erstrecken sich aufwérts in Richtung der Einmiindungs-
stellen der beiden Lungenvenen. Nach Mafigabe ihrer Ausdehnung
nehmen sie die Fliche eines Einmarkstiickes ein oder breiten sich weiter
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162 R. Bohmig:
aus und verlaufen bis zur ringformigen Offnung des linken Herzohres. Sie
fiihren nie bis in die Lichtung des Herzohrs hinein, stehen auch nie mit

den viel groberen Rand- und Wulstbildungen des Foramen ovale in
Verbindung. Nur als seltene Ausnahme sind gleichartige aber dann
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Abb. 1. 10 verschiedene Strukturen der Endokardriffelung. Der gerade Strich soll jeweils
den Anulus fibrosus andeuten,

spirliche Leisten auch an der Vorhofvorderwand zwischen Herzohr und
Anulus fibrosus zu finden. Tm rechten Vorhof haben wir sie nie beobachtet.

Zur mikroskopischen Untersuchung haben wir 35 Fille ausgesucht,
je vier verschiedene Stellen des geriffelten Wandabschnittes quer und
langs zur Riffelung herausgeschnitten. Von jedem dieser Stiicke wurden
Gefrier- und Paraffinschnitte, Haem. Eosm- Sudan- und Elastica-
farbungen angefertigt. »

Normale Histologie: Das Vorhofendokard besteht aus dem Endothel
und aus im wesentlichen zwei elastischen Schichten, denen auBlen die
Muskellagen anliegen. Eine eigentliche elastische Lamelle fehlt. Das
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Endothel liegt den verdichteten innersten elastischen Fasern unmittelbar
auf. Diesen verdichteten Fasern folgt eine breite elastische Schicht, die
sich aus kollagenen und je nach dem Alter aus feinen oder groberen
elastischen Fasern und je nach dem Ort der Entnahme aus eingestreuten
Muskelfibrillen zusammensetzt. Dann folgt eine tiefere, senkrecht zur
erstgenannten verlaufende, aber viel schmailere elastische Schicht, die mit
der eigentlichen Muskulatur verbunden' ist.

Pathologische Betfunde: Bei beginnender Leistenbildung finden sich
kleine halbkugelige oder spitzkegelige Vorbuchtungen des Endokards.
Im Bereich der Vorbuchtung ist das Endothel unveréndert, zeigt die
innere elastische Schicht, die allein die Vorbuchtung ausmacht, Ver-
mehrung der elastischen Fasern. Die Vorbuchtung geht seitlich in eine
oder in je eine rillenartige Vertiefung des Endokards iiber. In der Tiefe
einer solchen Rille findet sich eine umschriebene hyaline Verquellung
der dem Endothel anliegenden Fasern und ein umschriebener Schwund
der elastischen Elemente, die eine kleine Unterbrechung der obersten
verdichteten Fasern zeigen. Im Bereich dieser kleinen hyalinen Narbe
deutlicher Kernschwund. Am gleichen Schnitt finden sich meist noch
an anderen, nicht vorgebuchteten Stellen umschriebene Verdichtungen
des elastischen Geflechtwerkes neben eben erkennbarer Auflockerung
derselben durch Verbreiterung der kollagenen Fasern, Befunde, die erst
durch vielfachen Vergleich erkennbar sind. — Bei fortgeschrittener und
gréberer Leistenbildung zeigen die vorgebuchteten Stellen eine Zer-
faserung der elastischen Anteile mit Unterbrechung des Geflechtwerkes,
eine starke Verdickung der obersten, dem Endothel anliegenden Elastica-
fasern oder einen Schwund derselben, so daf das Endothel hyalin degene-
rierten kollagenen Fasern aufliegt. In der Tiefe der inneren elastischen
Schicht Vermehrung der kollagenen Fasern und wechselnd starke Ver-
minderung der elastischen Fasern. Die Rillenbildung ist viel stérker
seitlich dieser leistenartigen Vorbuchtungen ausgeprigt. Es scheint,
als ob die Narben-, bzw. Schwielenbildung der Rille auf die Leiste tiber-
greift. So lassen sich alle Ubergangsstadien der Leisten auffinden: solche,
die eine Vermehrung der elastischen Anteile aufweisen bis zu solchen,
die schon im Haem.-Eosin Priparat durch Kernarmut und hyaline
Degeneration der kollagenen Fasern auffallen und bei Elasticafirbung
dann einen fortgeschrittenen Schwund der elastischen Anteile zeigen.
In solechen Fallen findet sich gelegentlich eine fettige Degeneration der
Fasern oder eine feinstdubige Verfettung der ganzen Leiste. Die Endokard-
abschnitte zwischen den einzelnen Leisten, die ja oft weit auseinander
liegen, weisen in fortgeschrittenen Fillen wechselnd starke Elastica-
hyperplasie mit Bildung neuer Elasticaschichten auf, die sich durch
lamellenartige, aber aus verdichteten Faserziigen bestehende Grenzlinien
trennen lassen. Andere Zwischenstiicke zeigen Auflockerung der inneren
elastischen Schicht mit streifenférmiger Vermehrung der kollagenen
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Fasern. Die dullere elastische Schicht ist dann — und nur in so fort-
geschrittenen Fillen — ebenfalls hyperplastisch, dabei aber stets frei
von degenerativen Verdnderungen.

Es 1aBt sich in einigen Fallen feststellen, dall die beschriebene Rillen-
bildung an Stellen gelegen ist, wo sich in der Tiefe Muskelsepten mit oder
ohne Vermehrung von elastischen Fasern finden. KEine solche Lage-
bezichung a6t sich aber an den ibrigen und meist mehreren andern
' Rillen desselben Schnittes
nicht erkennen.

Die  Vorhofsmuskulatur
wie ihre Arterien und Venen
waren auch bei ausgedehnter
oder hochgradiger Leisten-
bildung stets unveridndert.

Bei der Auswertung des
makroskopischen Verhaltens
dieser Endokardriffelung 148t
die Lokalisation an der Vor-
hothinterwand erstens an
Stromunggeffekte des Blutes
und zweitens an Narben nach
Mitbeteiligung desWandendo-
kards bei entziindlichen Klap-
peperkrankungen denken.

Stromungseffekte an der
Vorhofhinterwand werden in
Abhéngigkeit von oder in Be-

AbD. 2. Ganz beginnende Endokardriffelung bei ziehung zu Klappenapparat,
geringer Endokardreaktion der Mitralis, 8jdhriges Lungenvenen oder Herzohr

Médchen mit Darmtuberkulose.

stehen. Die Annahme einer
solchen Bezichung stellt mechanische Wirkungen des Blutstromes
auf die Vorhofinnenwand in Frage. Die Anschauungen iiber die Blut-
bewegung in den Vorhéfen vermitteln zundchst keine Vorstellung
faBbarer Kontraktionsunterschiede der Wandabschnitte oder des Ein-
haltens bestimmter Bahnen innerhalb des diastolischen Vorhofraumes.
Wir haben besonders keine Angaben gefunden iiber die Einstrém-
richtung des Lungenvenenblutes in den Vorhof. Sollte die Riffe-
lung des Vorhofendokards als Stromungseffekt des Lungenvenenblutes
zu gelten haben, dann mifite die Verlaufsrichtung der Leisten einen
Anhalt dafiir bieten. Die beschriebene Riffelung beginnt zwar nur
selten unmittelbar am Anulus fibrosus, meist oberhalb desselben. Sie
liegt aber zum andern bei geringer Ausbildung stets, bei grofer Ausbre:-
tung im iiberwiegenden Anteil dem Anulus fibrosus niher als der Kin-
miindungsstelle der Lungenvenen. Der Verlauf der einzelnen Leisten
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ist meist spitzwinkelig oder sogar parallel zur Richtungsachse der Lungen-
venen, zeigt ferner bei bogenférmiger Anordnung die konvexe Seite
zur Blutstromrichtung, die konkave klappenwérts. Dasselbe gilt fur das
geflechtartige Leistenrelief. Aus dem makroskopischen Verhalten 146t
sich also keine Lagebeziehung zur Richtung des Blutstromes aus den
Lungenvenen oder zu letzteren selbst herstellen. Da der Vorhof sich
in der Diastole nach Maflgabe des Blutzuflusses erweitert, ist eine beson-
dere oder bevorzugte Einwir-
kung auf die Vorhofhinterwand
unwahrscheinlich. Sonst miiB3-
ten die Leisten im néheren
Umbkreis oder direkt am Venen-
eingang gelegen sein.
Stromungseffekte, bedingt
durch die Mitralis, kénnen bei
Klappenfehlern auftreten. Bei
reiner Mitralstenose sind zwar
Veranderungen besonders Ver-
dickungen des Vorhofsendo-
kards die Regel. Die hier
beschriebene Riffelung haben
wir aber dabei nicht gefunden.
Allerdings standen uns nur
5 Fille zur ad hoc — Unter-
suchung zur Verfiigung. Bei
Mitralinsuffizienz dagegen ist
die Endokardriffelung regel-
mifig ausgepréigt und kann
mit der sog. sekundéren Klap-

. Abb. 3. Grobere Endokardriffelung beim Kind,
penbildung am Vorhofendokard Mitralis stérkere Ausbuchtungen und Verwach-

einhergehen‘ Wir Verfﬁgenﬁber sungen der Sehnenfiden, 12jahriger Junge mit

Meningitis tuberkulosa.

3 Fille dieser Art, von denen
der eine in Abb. 5 wiedergegeben ist. Die Riffelung ist in diesen Fillen
ausgedehnt, die Leisten sind deutlich erhaben, die Bildung der klappen-
ahnlichen Endokardtaschen liegt im selben Wandbereich des Vorhofs wie
die Riffelung, liegt; innerhalb dieser oder schliefit an diese unmittelbar an.
Die klappenidhnlichen Taschen haben sichelférmige Gestalt, sind mit
ihrer konkaven Seite nach der Mitralis zu gelegen und hier teilweise
eben fiir die Messerspitze oder einen kleinen Sondenknopf schlitzartig
gedfinet. Sie stehen stets abgewendet zur Richtungsachse der Lungen-
venen entweder parallel zum Anulus fibrosus oder im spitzen Winkel zu
diesemn. Ein Vergleich von Anordnung, Verlauf und mikroskopischem
Verhalten der Leisten mit der sekundédren Klappenbildung unterhalb
der Aortenklappen bei deren Insuffizienz miilte den Ausschlag geben,
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ob die Endokardriffelung der Bedeutung der klappenihnlichen Endo-
kardtaschen gleichzusetzen ist.

Die wohl letzte Bearbeitung der sog. ,sekundiren Klappenbildung*
am Septum ventriculorum hat Kaewel vorgenommen. Er hat am Schmorl-
schen Institut 25 Falle untersucht und hierbei multiple leistenartige
und flichenhafte Endokardverdickungen bis zur Bildung taschenihn-
licher Vorspriinge beschriehen. Diese werden daselbst fast ausschlieSlich
bei Aorteninsuifizienz ge-
funden, auf Grund ihrer
Anordnung und ihres mi-
kroskopischen Verhaltens
als mechanisch durch An-
prall riickstoBenden Blut-
strahles bedingt aufgefalit
— eine Anschauung, die
Zahn, Herxheimer, Wilke,
Dewitzky, Schmincke und
Rosenbuschschon vertreten
hatten, und der Ribbert fiir
einen Teil der Fille zu-
stimmte. Kaewel fand als
mikroskopische Verinde-
rungen: Verdickung und
Wucherung der | inneren‘
Bindegewebsschicht, die
mifBig reich an Kernen und
elastischen Fasernist, wah-
rend Endothel, elastische
Abb. 4. Endokardriffelong mit Bildung feiner Leisten und ,,duBere”  Bindege-
Hed e e aroferyeltorung, G51hriger v obsschicht sich an der

’ Schwielenbildung nicht be-
teiligen. Einige Fille lieBen erkennen, ,,daB ein Teil des die Tasche
bildenden Segels von Trabekeln gehildet wird*.

Zum neueren Vergleich stehen uns leider nicht geniigend eigene Fille
solcher Endokardverinderungen an der Kammerzwischenwand zur Ver-
fiigung. Beim Vergleich der Angaben des Schrifttums mit den von uns
am Vorhofendokard erhobenen Befunden 148t sich feststellen: Makro-
skopisch sind die Verdnderungen insofern gleichartig, als es sich um
Endokardverdickungen handelt, die leisten- oder kammartig oder taschen-
férmig angelegt sind. Auch Lokalisation und Anordnung vor dem Ostium,
im Abstand von diesem, quer zur Blutstromrichtung und parallel zur
Klappenebene entsprechen sich. Unterschiedlich im makroskopischen
Verhalten ist, dall am Septum ventriculorum haufiger Taschen- denn
Leistenbildung zu sehen sind und beschrieben wurden. Das ist unbe-
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deutend, da die Taschen aus den Leisten hervorgehen. — Ubereinstim-
mung und Unterschiede bestehen ferner im mikroskopischen Befund.
Wir fanden stets ein intaktes Endothel und umschriebene Verdnderungen
in den subendothelialen und inneren elastischen Anteilen des Vorhofs-
endokards. Kleine, kammartige Verdickungen zeigen Neubildung elasti-
schen Gewebes mit oder ohne Degeneration der kollagenen Fasern.
Grobere und breitere leistenartige Erhebungen zeigen hyaline Degenera-
tion, Basophilie, Aufquellung und Verbreiterung der kollagenen Fasern
mit Auffaserung, Auseinanderdringung und teilweise Neubildung der
elastischen Fasern. Kaewel
hebt hervor, daB an der
Kammerzwischenwand  bei
der Taschenbildung die ela-
stische Schicht stets unver-
dndert war, daB sich aber
eine Neubildung elastischer
und kollagener Fasern in
der ,,inneren‘* Bindegewebs-
schicht vorfand. Wir méch-
ten diese Nichtbeteiligung
der elastischen Schicht bie
der Leisten- und Taschen-
bildung an der Kammer-
zwischenwand auf die Unter-
schiede zwischen der Struk-
tur des Kammerendokards
unddes Vorhofendokards zu-

. . . Abb.5. Endokardriffelung mit sekundirer Klappen-
riickfiithren. Das ,,normale bildung am Vorhofendokard, starke Vorhofdilatation,

rezidivierende Endokarditis mitralis, 39 jahrige Frau.

Kammerendokard ist unver- Vor den beiden Hinweislinien Endokardtaschen.

gleichlich drmer an elasti-
schen Bestandteilen als das Vorhofendokard, dessen Hauptbestandteil die
dicke Elastica darstellt. Dem entsprechen auch die funktionellen Forde-
rungen. Im Ventrikel verhilt sich das Endokard passiv und paBt sich den
Formverdnderungen bei der Muskelaktion an. Tm Vorhof ist das Endo-
kard der aktivere Anteil bei der Systole und ist dementsprechend von
grofierer Dicke als die Vorhofmuskulatur. Darum werden bei allen hyper-
plastischen und degenerativen Prozessen im Vorhofendokard die elasti-
schen Anteile stirker und vorwiegend in Mitleidenschaft gezogen.
Beim makroskopischen und mikroskopischen Vergleich der Endokard-
leisten an der Kammerzwischenwand und der Vorhofwand scheint uns
die Ubereinstimmung der Befunde die Unterschiede zu iberwiegen.
Entspricht die sog. sekundire Klappenbildung am Septum ventri-
culorum der ,Riffelung des Vorhofendokards®, dann muB Letztere
ebenso auf Stromungseffekte bezogen und als. Anzeichen fiir bestehende



168 R. Bohmig:

Mitralinsuffizienz angesprochen werden. Unsere Aufmerksamkeit galt
darum bei solcher Endokardriffelung den Befunden an den beiden Mitral-
segeln und der Vorhofweite.

Die besondere Bevorzugung der Vorhofhinterwand und des Abschnittes
oberhalb des hinteren Mitralsegels 146t zundchst nach Verinderungen
an diesem Segel suchen, die einen Anhalt fiir Klappeninsuffizienz bieten.
Bei Endokardriffelung ‘mit Taschenbildung bestand regelméfig eine
rezidivierende oder abgelaufene Mitralendokarditis mit starker Klappen-
sklerose, Vernarbung und Verwachsung der beiden Segel, die unregel-
miBig verkiirzt und verdickt waren. Wir haben 3 solche Falle untersucht.
Die entziindlichen Verénderungen bei Klappenrezidiv waren auf die

Abb. 6. Endokardriffelung mit grober Leistenbildung im Schnittpriaparat,
LupenvergroBerung, Elastikafirbung.

Segelflache beschrinkt und griffen nicht auf das Vorhofendokard iiber. —
Alle iibrigen Fille von Endokardriffelung ohne Taschenbildung boten
sichere Anzeichen abgelaunfener Endokarditis mitralis oder ein unregel-
miBiges Relief am Klappenrand mit partiellem Schwund der Schwimm-
hiaute oder Verdickung derselben. Der SchlieBungsrand war ausgebuchtet,
zeigte bei glatter Oberfliche Verdickungen, Leisten- und wechselnd
starke Rillenbildung. Gleichartige Befunde waren in diesen Fillen stets
am vorderen Mitralsegel zu erheben.

Wir haben an groflem Material diese Klappenveranderungen der
Mitralis bei Kindern und Erwachsenen untersucht, die Befunde ver-
offentlicht, sie als ,,Endokardreaktionen’ bezeichnet und als Folge-
erscheinungen von Stoffwechselstérungen und allgemeinen Infektionen
angesprochen. Diese Verinderungen finden sich in etwa 90% aller
Selctionen aller Altersklassen, ohne daf klinische oder sichere morpholo-
gische Anhaltspunkte fiir das Vor- oder Zuriickliegen einer Endokarditis
bestehen. Uber die klinische oder anatomische Bedeutung dieser ,,Endo-
kardreaktionen® fiir die Klappenfunktion, insonderheit fiir den Klappen-
schluB ist bislang nichts bekannt. Wir haben auch in Féllen mit stirkerer
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Reliefbildung am Klappen- oder SchlieBungsrand keine klinischen Befunde
in Erfahrung bringen. kénnen.

Bei allen Fillen mit ,Riffelung des Vorhofendokards” und gleich-
zeitig vorhandenen , Endokardreaktionen an der Mitralis* haben wir
daraufhin Messungen der Ostiumweite bzw. Klappenbreite und der
Segelhohen an aufgeschnittenen, unfixierten und fixierten Herzen ange-
stellt. Kirch hat solche Messungen an unveridnderten, fixierten Herzen
ausgefiihrt. Seine ermittelten Normalwerte sind von Réssle und Roulet
als Grundlage iibernommen worden mit dem Hinweis auf die Schwierig-
keit, bei den wechselnden Kontraktionszustinden der Leichenherzen
Normal- oder StandartmaBe angeben zu konnen. Unsere Messungen

Abb. 7. Endokardriffelung mit Hyperplasie der elastischen Fasern im Bereich der
Endokardverdickungen, Elastikafarbung.

ergaben, daf} alle Félle mit Endokardriffelung des Vorhofs gréBere Werte
fiir die Breite oder niedrigere Werte fiir dic Hohe der Mitralis oder beide
MaBunterschiede gleichzeitig aufzeigen. Kirch hat Mittelwerte angegeben.
Wir haben in. der nachfolgenden Tabelle in den verschiedenen Alters-
gruppen Einzelfille mit ihren EinzelmaBen eingetragen, um die Unter-
schiede zu den Werten von Kirch zu verdeutlichen. Es ist offensichtlich,
daBl dementsprechend die Mittelwerte verschieden sind.

Wir erwéhnten, dall Kirch seine Messungen an férmolfixierten Herzen
vorgenommen hat. Wir fihrten weiterhin den Einwand von Réssle und
Roulet an: ,,Auch auf die Weite der Herzostien ist wenig VerlaB, da sie
weitgehend von dem Kontraktionszustand der betreffenden Herzab-
schnitte abhingig ist” (S.33). Formol einerseits, Leichenstarre oder
Myokarddegeneration andererseits werden sicher wechselnde Dehnungs-
verhiltnisse am Leichenherzen verursachen. Deren EinfluB ist aber auf
ein gewisses Ausmal} beschriankt, der sich in nennenswertem Grade nur an
der Herzmuskulatur, nicht aber an dem Sehnengewebe der Herzklappen
auswirkt. Das 1a8t sich jederzeit an Vergleichsmessungen zwischen
frischen oder durch Liegenlassen gefaulten Leichenherzen und an lange
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Tabelle 1.
Eigene Werte Werte von Kirch
Umfang | Héhe des | Hohe des | Umfang | Hohe des | Hohe des
Alter Ge- |des Osti-| vorderen | hinteren [des Osti-| vorderen | hinteren Alter
schlecht [um ven.| Mitral- Mitral- |um ven.| Mitral- Mitral-
sin., segels segels sin. segels segels
2 a8 56 10 6 49,5 10 6 1—5
4 Q 58 13 8 51,7 | 11 7
9 3 70 13 6 67 12,5 7 6—10
8 | Q 64 12 5 69 12 7.5
4 & 85 18 5 77,7 16 12 11—15
11 1% 81 14 5 70 15 8
18 3 88 | 15 8 95 ‘ 18,7 11,7 16—20
16 Q 80 16 7 !
25 3 85 20 10 90,3 19,7 14 21—30
24 ? 105 20 11 80,7 22 12
35 a 115 23 14 99,4 23 15 31—40
39 Q@ 100 19 10 90,5 21 15
47 8 98 20 10 108,5 24 14,3 41—50
47 Q 105 20 10 ‘
59 3 105 21 11 98.3 23 15,7 51—60
54 Q 103 20 10
65 %) 107 21 12 100 24 16,5 61—70
70 Q 76 18 10
73 a 125 | 22 9 108 26 16 71—80
79 Q 112 10 6 107 22 14
84 3 118 21 12 124 27 17 81—90
86 Q 102 20 11 115 23 18

Zeit formolfixierten erweisen. Unfixierte und fixierte Mitralklappen
zeigen keine oder nur um wenige Millimeter differierende MaBe. Unter-
schiede von 10—40 mm fallen sicher nicht unter diesen Einwand.
Messungen der Segelhéhe der Mitralis in den vorliegenden Fillen
ergaben ebenfalls MaBunterschiede, die aus der Tabelle zu ersehen sind.
Wir konnen auf Grund dieser Messungen zunichst unsere frither
mitgeteilten Befunde {iher die ,.Endokardreaktionen” an der Mitralis
erweitern und hervorheben, daB solche ,,Endokardreaktionen” sehr
haufig einhergehen mit einer Verkiirzung der Segel, besonders des hinteren
Mitralsegels. Diese ist bedingt durch die verunstaltende Reliefbildung
mit ihren Einzelverinderungen. HEs ist eine alte Lehrbuchdarstellung,
daB jede Klappenverkiirzung in die Héhe zur Klappeninsuffizienz fiihrt.
Wir glauben auf Grund dieser neuen Untersuchungen und Befunde, daf
auch die ,,Endokardreaktion allein, ohne mefibare Verminderung der
Klappenhéhe einen unvollkommenen KlappenschluBl verursachen kann.
Denn die Verinderungen sind — wie frither dargelegt — besonders und
stirker am SchlieBungsrand ausgeprigt als am Klappenrand. Fir solche
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Insuffizienz bei ,,Endokardreaktion sprechen die Félle mit unver-
anderter Klappenhoéhe und VergroBerung der Klappenbreite bzw. Ostium-
weite. Eine solche kann nur durch vorangehende Dilatation des Vorhofs

Abb. 8. Endokardriffelung mit diffuser Kernarmut und hyaliner Degeneration in den
subendothelialen Abschnitten; starke Vergré8erung, Him.-Eosin-Féirbung.

oder des Ventrikels entstehen. Eine Dehnung des Anulus fibrosus und

des Klappenansatzes wird durch Klappenverdnderungen allein nicht

oder nur in Ausnahmefillen erzeugt, sondern ist Folge dieser Verdnde-

rungen. Finden wir also, wie unsere tabellarische Zusammenstellung

Abb. 9. Endokardriffelung mit diffusem Schwund und umschriebener Hyperplasie der
elastischen Fasern, starke VergroBerung, Elastikaférbung.

angibt, haufig eine solche Zunahme der Klappenbreite an der Klappen-
basis, so mul} in den betreffenden Fallen gleichzeitig eine Kammer- oder
Vorhotdilatation feststellbar sein.

Da uns die Einwinde von Rdssle und Roulet gegen die exakte MeB-
barkeit der Vorhof- und Kammerweite berechtigt erscheinen, haben wir
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zunéchst keine Messungen der Weite der Herzhéhlen vorgenommen,
sondern nur sichere morphologische Anzeichen der Kammererweiterung
bewertet: Abrundung der Herzspitze, Stellung der Papillarmuskel, Ab-
stand derselben vom Anulus fibrosus bzw. der Herzspitze der Papillar-
muskeln. Die Vorhoferweiterung bietet geringere Handhaben der sicheren
Feststellung ohne Messung: Gewisse Starre des Herzohres unabhingig
von der Leichenstarre, Auseinanderdringung des Trabekelwerkes im
Herzohr. In beginnenden Fillen lassen aber diese Befunde im Stich, muf3
man bisher doch auf die unsicheren oder schwer exakt feststellbaren
Messungen der Vorhofweite zuriickgreifen. Nach unseren Untersuchungen
ist nun die Messung der Klappenbreite die brauchbarste Hilfe fiir die
Bestimmung einer Vorhoferweiterung in allen den Fillen, bei denen
keine Kammererweiterung besteht. In diesen Fillen kann eine Dehnung
des Anulus fibrosus eben nur infolge einer Vorhofdilatation entstanden
sein. Wir haben dann in der Hilfte des untersuchten Materials zum
Vergleich an fixierten Herzen die Kirchsche Methode der Messung der
Vorhofweite vorgenommen und bei Zunahme der Klappenbreite auch
stets hohere Werte als die NormalmaBe von Kirch gefunden.

Die Registrierung dieser Herzbefunde am Sektionstisch nach morpho-
logischen Kriterien und ohne Messung der Ostienweite ergab beziiglich
Kammer-, Vorhofdilatation und ,,Endokardreaktion® in 129 Fillen von
,,Endokardriffelung® des linken Vorhofs:

Vorhofdilatation allein . . . . . . . . . . . ... . ... ... 0
Kammerdilatation allein

.................... 0
Endokardreaktion allein . . . . . . . . . . . . ... ... .. 18
. + Vorhofdilatation . . . . . . . . . . . . .. 13
v + Kammerdilatation . . . . . . . . . . . .. 20
v »s + Vorhofdilatation . . . . 29
abgel. oder rezidiv. Endokarditis mit Linksdilatation . . . . . . . 47

Aus dieser tibersichtlichen Zusammenstellung geht hervor, daB von
129 Fallen mit ,, Endokardriffelung®’ nicht weniger als 127 Fille Klappen-
verdnderungen an der Mitralis aufwiesen, nur 2 Fille keine solche er-
kenmen lieBen. Die Bestimmung der ,,Endokardreaktion‘ ist abhingig von
mehreren und verschiedenartigen Verdnderungen an Klappenrand,
Schliefungsrand und Sehnenfiden, Verdnderungen, die oft einzeln oder
in verschiedener Kombination auftreten kénnen und Gradunterschiede
aufweisen, wie wir sié frither dargelegt haben!. Die Bewertung der
einzelnen Verdnderung (z. B. Sehnenfadenverdickung, Verdickung des
SchlieBungsrandes, Wulstung des Klappenrandes) als ,,Endokardreaktion‘
ist nicht normierbar. Verkiirzungen der Klappenhohe sind ohne Messung
mit bloBem Auge itherhaupt nicht bestimmbar. Es werden sich darum
immer einzelne Fille mit beginnender , Endokardreaktion der Bestim-
mung entziehen.

Die Zusammenstellung zeigt weiter, dafi unter 129 Fille mit ,,Endo-
kardriffelung® in 20 Fillen keine Erweiterung von Vorhof oder Kammer



Morphologische Anzeichen klinisch unerkannter Mitralinsuffizienz. 173

mit bloBem Auge feststellbar war. Wir haben oben angefiihrt, wie ungenau
die makroskopische Diagnostik der Weite von Vorhof und Kammer ist,
wobei bei Bestimmung der Vorhofweite wesentlich mehr Fehler gemacht
werden und mehr iibersehen wird als bei Beurteilung der Kammerweite.
Nachtragliche Messung der Ostiumweite und KlappenhShe an der auf-
geschnittenen Mitralis dieser 20 Fille ergab in samtlichen Fillen kleinere
Werte der Klappenhohe und gréBere der Klappenbreite als die Normal-
werte von Kirch und 12mal eine nachtriglich durch Messung festgestellte
Vorhoferweiterung. Die Zusammenstellung zeigt also die Fehler bei der
makroskopischen Diagnostik mit bloBem Auge an und wird den tatsich-
lichen Verhéltnissen nicht gerecht. Setzen wir die durch nachtrigliche
Messung erhobenen Werte als Korrektur ein, so ist in der vorstehenden
Ubersicht die Rubrik ,,Endokardreaktion allein® zu streichen und in die
Rubrik ,,Endokardreaktion + Vorhofdilatation 18 4 12 = 30 Fille ein-
zusétzen. Die so korrigierte Zusammenstellung zeigt an, daB ,,Endokard-
riffelung® hiufiger kombiniert auftritt mit Vorhoferweiterung denn mit
Kammererweiterung, dafl ,,Endokardreaktion® hédufiger vergemein-
schaftet ist mit Vorhofdilatation als mit Kammerdilatation.

Die Fille mit ,,Endokardreaktion 4 Kammerdilatation® lassen nur
teilweise sicher erkennen, worauf die Erweiterung zu beziehen war:
auf Verwachsung der Aortenklappen als Zeichen abgelaufener Endo-
karditis, auf Muskelverfettung, Muskelschwielen. In 8 der 20 Fille
waren makroskopische und mikroskopische Verdnderungen zu gering-
fiigig, um die Kammererweiterung mit Wahrscheinlichkeit auf einen dieser
Befunde zuriickfithren zu kénnen. Wir haben bei der Registrierung Grad-
unterschiede der Erweiterung eingetragen und ersehen daraus, daB in
4 der genannten 8 Fille die Dilatation gering war. Jedoch bei allem
Mangel des sicheren Nachweises, auf welcher Ursache die gefundene
Kammererweiterung beruht und wie lange sie bestanden hat, wird man
doch bei einigen Fillen vermuten, bei stirkerer Dilatation und klinischer
Feststellung dieser annehmen diirfen, daf die Kammererweiterung im
Sinne einer Uberdehnung des Mitralostiums wirkte und zu sog. ,relativer
Mitralinsuffizienz** fiihrte. Eine solche ist ja nicht allein abhangig von
der Stérke der Dilatation des linken Ventrikels, sondern in gleicher Weise
abhingig von der Beschaffenheit- der beiden Mitralsegel. Und diese
zeigten in allen den angefithrten 20 Féllen , Endokardreaktionen®. Wel-
cher der beiden Faktoren: Ventrikeldilatation oder ,,Endokardreaktion®
einzeln Ursache der , Endokardriffelung des linken Vorhofs war, oder
ob beide zusammen, sich gegenseitig in ihrer Wirkung unterstiitzend und
verstirkend, wirkten, ist nicht zu bestimmen. Wir haben bei diesen
20 Fillen leider versiumt, nachtriglich eine Vorhofsmessung vorzu-
nehmen und kénnen so nicht angeben, ob auch hier eine Korrektur der
Zusammenstellung notwendig ist, dag ein Teil der Falle mit ,,Endokard-
reaktion notwendig ist, daB ein Teil der Falle mit ,, Endokardreaktion +
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Kammerdilatation“ zur Rubrik ,,Endokardreaktion -+ Kammerdilata-
tion + Vorhofdilatation® zu rechnen ist. 2 Fille mit starker und hoch-
gradiger Kammererweiterung ohne Endokardreaktion. werden weiter
unten angefithrt. Eine Entscheidung, welche Grade von Ventrikeldila-
tation zur Vorhofdilatation iiber die ,,relative Mitralinsuffizienz* fithren,
miifite leichter vom Kliniker erbracht werden koénnen als yom Pathologen.

Wir kamen auf Grund des makroskopischen und.mikroskopischen
Verhaltens der ,,Riffelung des Vorhofendokards® zu der Annahme, daB
diese Verdanderung Ausdruck einer bestehenden Mitralinsuffizienz sei
und hatten daraufhin nach weiteren Anzeichen an Mitralklappen und
Vorhofweite gesucht. Die Messungen der Klappenbreite und Klappen-
héhe, die Verdnderungen aller Zweizipfelklappen dieser Falle im Sinne
der ,,Endokardreaktion®, die Messung und Bestimmung der Vorhofweite
bestétigen diese Annahme und zeigen u. E. eindeutig das {ibereinstim-
mende Verhalten aller an der Mitralinsuffizienz beteiligten Herzabschnitte.
Uber die Haufigkeit und Verteilung auf das Lebensalter solcher ,,Riffe-
lung des Vorhofendokards™ ist folgendes zu sagen. Wir fanden unter
200 ad hoc untersuchten Fillen des laufenden Sektionsmaterials:

Tabelle 2
~2l.eloelBelSe|8e|Te S (8|22 |22 |28,
181574115102 15\ 151 5| [2] 5] 15 |5:3
s e lon [Tk (S |Bh | nn [Tk |5k 2R [P ggh
Anzahl der Sektionsfalle| 11 (15| 6| 9| 72121 |21 | 31|32 ]|26 | 200
Ohne Befund . . . . . 6 3|13, 3 3| 1|—| 2| 2| 1| 25
Endokardriffelung allein | — ! 1| —|—]— 1| —|—|—|— | — 2
Endokardreaktion allein| 4| 4| — | —|—1| 2| 1| 4| 9| 81 2| 31
Riffelung + Endokard-
reaktion . . . . . . 10 5| 2 4 3|11|15 |11 |11 7110 | 80
Endokardreaktion + En-
dokarditis . . . . . - 2| —|—1—] 1] 1 1 2] 1 1 9
Abgelaufene oder rezidi- |
vierende Endokarditis \
ohne Riffelung . . .| —| — — | —|—|—| — | 2 L1 2] 1 6
Abgelaufene oder rezidi- *
vierende Endokarditis |
mit Riffelung . . . .]—| 1| 3| 1| 1| 2] 4| 3| 7|15 |10} 47

Die Tabelle zeigt zunichst, wie wir eingangs schon hervorhoben, die
iiberraschende Hiufigkeit einer solchen ,,Endokardriffelung®. Unter
200 laufenden Sektionsfillen, von denen nur Fille unter 2 Monaten
Alter ausgenommen wurden, fanden wir 71 Fille okne und 129 mif
,»Endokardriffelung*‘:" Nur 25 Fille zeigten keine Verinderung am Vor-
hofendokard oder an den Mitralklappen. In 31 Fallen bestand eine
,»Endokardreaktion an der Mitralis allein. Sie ist also hiufiger als die
Riffelung und wird ohne solche angetroffen. Das spricht dafiir, da die
,»Endokardreaktion® nicht nur in Bezichung zur Endokardveranderung
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des Vorhofs steht sondern ihr vorangeht. Dagegen sprechen nicht die
2 Fille mit Riffelung allein. Der eine Fall betraf ein 1Y/,jihriges Kind
mit hochgradiger Dilatation von linkem Vorhof und linken Ventrikel; der
zweite Fall einen 26jahrigen Mann mit starker Dilatation von Vorhof und
Ventrikel. Beide Fille zeigten priméire Dilatation durch Myokardver-
anderung: Diphtherie beim Kind, interstitielle Myokarditis beim Mann.
Diese Fille haben als ausgesprochene relative Mitralinsuffizienz zu
gelten. — Zur Gruppe der Fille mit ,,Endokardreaktion’ ohne Riffelung
gehort auch die Gruppe ,,Endokardreaktion + Endokarditis®. Es handelt
sich in allen 9 Fillen um frische verrucése oder ulcerdse Endokarditis, also
um beginnende entziindliche Klappenverinderungen.

Abgelaufene oder rezidivierende Endokarditis der Mitralis ist in der
iberwiegenden Mehrzahl der Fille kombiniert mit Vorhofdilatation
und ,,Endokardriffelung®. Auch unter dieser Gruppe finden sich Fille,
die nur sehr geringfiigige Klappenverinderungen, Klappennarben und
doch offensichtliche Vorhofdilatation mit , ,Endokardriffelung® auf-
wiesen, neben solchen Féllen, die grobere Verunstaltung des Klappen-
reliefs am Klappen- oder Schliefungsrand zeigen und nur geringe Er-
weiterung des Vorhofes. Klappenverinderung und Klappeninsuffizienz
gehen eben auch nach stattgehabter Entziindung nicht parallel. Wie
oft Klappenentziindungen morphologisch ausheilen, ist dem Pathologen
besser bekannt als dem Kliniker. Unabhingig hiervon fehlte in 6 Fillen
unseres Materials mit Zeichen abgelaufener Endokarditis mitralis bei
Vorhoferweiterung eine ,,Endokardriffelung”. Es handelte sich bei 2
dieser Fille um fast reine Mitralstenose, bei einem Falle um Mitralstenose -
-insuffizienz, bei 3 Fille um sichere Klappenvascularisation bei kaum
verdnderten Klappenrelief, so dall ohne die Vascularisation nur eine geringe
»Endokardreaktion diagnostiziert worden wire. Hier iiberschneiden
sich die beiden Gruppenverinderungen, wie wir das schon friiher dar-
gelegt haben 1.

Die Verteilung auf das Lebensalter zeigt an, da auch schon im
1. Lebensjahr wie im Kleinkindalter solche ,Endokardriffelung* zu
beobachten ist. Auch in diesem Alter findet sich ,,Endokardriffelung*
mit ,,Endokardreaktion® gemeinsam. Uber die Haufigkeit der ,,Endo-
kardreaktion an Mitralis und Tricuspidalis haben wir frither berichten
lassen ©,

Wenn man die grofe Héaufigkeit dieser ,,Endokardriffelung‘ bedenkt,
die an dem uns zur Verfiigung stehenden laufenden Sektionsmaterial
in etwa 60% aller Obduktionsfille gefunden wurde, dann werden einem
jeden Zweifel kommen, ob die Deutung der makroskopischen und mikro-
skopischen Verinderung richtig ist, ob die Befunde wirklich als Zeichen
einer Mitralinsuffizienz zu gelten haben. Wir haben auf Grund dieser
eigenen Zweifel immer neue mikroskopische Kontrollen, Nachmessungen
der Ostiumweite und Vorhoflichtung sowie differential-diagnostische
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Erwigungen angestellt. Die oben schon angefiihrte Uberlegung, daB
es sich um Mitbeteiligung des Vorhofendokards bei entziindlicher Klappen-
erkrankung handeln konnte, 146t sich ausschliefen. Der Abstand der
Riffelung vom Anulus fibrosus, das Fehlen entziindlicher Infiltration 1. bei
beginnender Riffelung, 2. in Fillen frischer oder rezidivierender Endo-
karditis und 3. bei bestehender Wandendokarditis sprechen dagegen. Auch.
die Beschaffenheit der Vorhofmuskulatur kann nicht Ursache der Riffe-
lung sein. Der teils hyperplastische, teils degenerative ProzeB an um-
schriebener Stelle der Vorhofselastica kann ferner nicht als einfacher
Funktionseffekt angesehen werden. Hierfir fehlt jede Grundlage.
Ausschlaggebend erscheinen . uns die mitgeteilten Messungen, die eine
Erweiterung des Vorhofs und eine VergréBerung des Mitralostiums unter
Beweis stellen, sofern die von Kirch mitgeteilten Werte als Grundlage
gelten.

Auffallend ist, dafi die Riffelung nur im linken Vorhof auftritt und
nicht auch im rechten, obgleich die Tricuspidalis gleichhiufig wie die
Mitralis Verinderungen im Sinne der ,,Endokardreaktion aufweist.
Es wire zu vermuten, dal im rechten Vorhof gleichartige Strémungs-
effekte vorliegen. Warum diese nicht eintreten, miilten weitere Unter-
suchungen kliren.

Die Bedeutung dieser morphologischen Befunde: der ,,Endokard-
reaktion® an der Mitralis und der ,,Endokardriffelung® im linken Vorhot,
wird darin liegen, ob es gelingt, sie bei der klinischen Herzdiagnostik zu
erfassen.

Zusammenfassung.

Unter 200 laufenden Sektionsfillen fand sich in 129 Fallen eine
Riffelung des Endokards im linken Vorbof, deren makroskopisches und
mikroskopisches Verhalten beschrieben wird. Diese ,,Endokardriffelung‘
ist stets vergemeinschaftet mit einer , Endokardreaktion® an der Mitralis,
mit VergroBerung des Mitralostiums und Verkleinerung der Segelhéhe.
Auf Grund des morphologischen Verhaltens und der vorgenommenen
Messungen mufl die Riffelung des Vorhofendokards als Zeichen einer
bestehenden Mitralinsuffizienz angesehen werden. Anhaltspunkte fiir
eine entziindliche Genese der Riffelung, fur ihre Entstehung bei um-
schriebener Klappenendokarditis oder als Wandendokarditis bei all-
gemeinen Infektionen fanden sich nicht.
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