(Aus dem Pathologischen Institut der Universitat Kiel
[Direktor: Prof. Dr. H. Siegmund].)

Ursprung der vorderen Kraunzarterie
aus der Lungenschlagader mit ungewihnlichen
Verinderungen des Herzinuskels und der
GefiiBwiinde.
Yon
Dr. W. Dictrich,
Assistent amn Pathologischen Institut.
Mit 10 Abbildungen im Text.
( BEingegangen am 14, Dezember 1935.)

Unter den mannigfachen ¥ormen der Milibildungen am Herzen sind
solche der Coronargefille relativ selten. Sie konnen sich darstellen in
volligem Fehlen eines Gefilles, wobel das vorhandene Gefafl die Ver-
sorgung des Stromgebietes des anderen mit iibernimmt: oder es kommen
mehrfache Gefilabginge vor. die sich an richtiger Stelle finden und
ais denen sich tvpisch verlaufende Gefafle entwickeln. SchlieBlich sind
abnorme Abgiinge beschrieben. bej denen entweder das rechte (hintere)
oder linke (vordere) Kranzgefil aus der Pulmonalis entspringt: in sehr
seltenen Beobachtungen ist auch der Ursprung beider Kranzgefafle aus
der Art. pulm. beschrieben {Limbourg). Hiufig laufen diesen Abnormi-
taten der Gefalbildung degenerative Prozesse im Herzmuskel parallel.
dic eine langere Lebensdauer soleher Individuen in vielen Fillen nicht
zulassen.  Zu beziechen sind solche Fehlbildungen auf eine abnorme
entwicklungsgeschichtliche Entstchung.  Nach H. Martin  (zit. nach
Abrikossoff) bilden sich die Coronararterien vor der Teilung des Truncus
arteriosus in Form von zwei kolbenfGrmigen Endothelknospen, die
nach Ausbildung des Septum trunci dem Aortenrobr zugeteilt sind.
Fehlerhafte Abginge konnen einmal dadurch zustande kommen, daf
sich eine der Knospen in einem Bulbusabschnitt entwickelt, der der
spiteren Arteria pulmonalis angehort: oder aber eine abnorme Drehung
des Neptum bedingt eine fehlerhafte Teilung des Bulbus und damit
eine Verlagerung der Kranzarterienanlage. Letztere Annahme mifite
jedoch gleichzeitige Fehlbildungen der Aorta oder Pulmonalis wahr-
scheinlich machen, die aber in diesem Zusammenhang aufer in einem
hestrittenen Fall von Konstantinowitsch nicht beschrieben sind, so daf}
nach Abrikossoff u. a. die erstere Erklarung gelten dirfte.

In der neueren Literatur sind folgende Falle verzeichnet, in denen
entweder eine Abgangsanomalie oder voélliges Fehlen eines Gefalles
vorliegt.
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Abrikossoff beschreibt ein 5 Monate altes Midchen, bei dem sich ein Herz-
wandaneurysma des li. Ventrikels findet; die li. Kranzarteric entspringt aus der
Puhnonalis, verteilt sich aber wie sonst {iblich. Mikroskopisch finden sich in der
Muskulatur der Aneurysmawandung Degenerationen der Muskelfasern, Binde-
gewehsvermehrung neben kilcinen Verkalkungsherden, die in Form und GroBe
den Querschnitten von Muskelfasern gleichen. An den Gefiallen sind auBler ge-
legentlichen Intimawucherungen keine Veriinderungen festzustellen. Die Utsache
dieser ,,fibrosen Myokarditis® sicht er in der mangelhaften Ernihrung dieses anasto-
mosenarmen Gebietos,

Heitzmann findet bei einem 3/, Monate alten Midchen ein durch weitgehende
Muskeldegeneration bedingtes Herzwandaneurysma des li. Ventrikels bei Ursprung
der li. Kranzarterie aus der Art. pulm. Die Verinderungen erklirt er aus dem
hochgradigen Sauerstoffinangel trotz gentigender Blutmenge, was einer schweren
Sklerose der l. Kranzarterie gleichkomme.

Linck geht an Hand scines Falles, der ein 8 Monate altes Madchen mit Herz-
wandaneurysma der Ventrikelhinterwand und Herzmuskelsehiwielen bei Abgang
des li Kranzgefilfles aus der Pulmonalis betrifft, auf die Anastomosen zwischen re.
und li. Kranzgefaligebiet ein, Die schlechte Kompensation dieser Anomalie, die
Verinderungen wie bel schwersten Coronarsklerosen hervorruft, erklart sich aus
den Blutdruckverhiltnissen, die in dem geschilderten Falle ungiinstiger liegen als
wenn das re. Kranzgefa aus der Pulmonalis entspringt.

Scholle findet cine Myokarditis fibrosa beil einem 2, Monate alten Midchen.
Das H. Kranzgefi entspringt hinter der li. Pulmonalklappe. der Ramus civeum-
flexus lauft bis zum Sulceus long. post.: mikroskopisch ergeben sich neben nekroti-
schen und vakuolisicrten Muskelfasern Verfettungen und feine Verkalkungen.

Ritbherdt beschreibt das Hers eines 27jahrigen Hilfskesselschmieds, der unter
der Arbeit (Nicten) plotztich starb. Lin betrichtlich weites 1. Kranzgefafl ent.
springt der Pulmonalis und verteilt sich regelrecht; die GefaBwand ist dinn, die
Intima glatt. Das ve. Kranzgefal izt ebentalls sebr weit mit derberer Wand und
cinzelnen intimalen Flecken. Tm Herzmuskel altere degenerative Vevinderungen.

Beartsele und Swelel finden dhnliche Verhiltnisse wie die vorigen bei einem
3 Monate alten Knaben. Die Gefale verteilen sich bis anf den abnormen Ahgang
des li. Kranzgefilles richtig. In der Vorderwand des li. Ventrikels Schwielenbil-
dungen und Verkalkungen.

Jei einem plotzlich verstorbenen 38jahrigen Mann stelle Kockel (1) cinen Gefiaf-
abgang aus der Pulmonalis fost, welches Gefall sich dann wie das Ji. Kranzgefill
verteilt, aber stickstens maanderartig geschlingelt ist: ebenso erscheint auch
das re. Rranzgefal infolge starker Schlingelung wie gekammert. Anastomosen
sitel nicht gefunden, die Gefile zeigen wie auch die Muskulatur keine Verinde-
rungen.  Kin kleiner sklorotischer Herd im Gebiet des Hisschen Biindels wird als
Todesursache herausgestellt.

Der Fall Schley betrifft einen 61jahrigen Lasttriger mit Aortitis Juica; das re.
Kranzgefa entspringt aus der Pulmonalis, im Muskel finden sich keine Schwielen.
Der groBere ,.anastomotische Koeffizient”™ macht die ausreichende Versorgung
des Muskels auch im Verteilungsgebiet der re. Kranzarterie und damit auch ein
relativ langes Leben moglich.

Minckeberg findet bei einem 30jahrigen Manu den Ursprung der re. Kranz-
arteric in der Pulmonalis. Die Erweiterung der Kranzgefifle wird als abnorme
Dehinung aufgefalt.

Die Fille von Plaut, Richter, Koekel (I1) betretfen édltere Individuen, bei denen
nur das li. KranzgefiB vorhanden ist und die Versorgung des re. Coronargefafd-
gebietes durch entsprechende Aste iibernimmt.

Virchows Archiv. Bd. 303, 29
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Eine gesonderte Erwihnung der Literatur ither das Vorkommen von Herz-
muskelverkalkungen eriibrigt sich, da diese von Scholz eingehend behandelt wurde.

Kiyokawa findet bei einem 4 Monate alten Sdugling den Ursprung des li. Kranz-
gefales in der Pulmonalis; in der Vorderwand des li. Ventrikels liegen reichlich
kleine Schwielen und Narben mit Vermehrung des periadventitiellen elastischen
Giewebes ohne Gefafiverinderungen; die Muskelveranderungen bedingen die enorme
Vergroflerung des Herzens, Fine Erklirung fir die groflere Hiufigkeit des fehler-
haften Abganges der li. als der re. Kranzarterie glaubt Kiyokawn darin zu finden,
dafl dic beiden Gefilrohre der Aorta und Pulmonalis etwas gegeneinander ver-
setzt sind; dadurch ricken dic li. Pubmonal- und li. Aortenklappe nither zusammen,
somit kommt auch der li. Coronarabgang niaher an die li. Pulmonalklappe heran
als der entsprechende rechite an dic re. Pulmonalklappe.

Wenn wir den bisherigen Beobachtungen, die im Schrifttumi ver-
zeichnet sind, einen weiteren Fall hinzufiigen. so deshalb, weil der beob-
achtete Fall in vielem ein Kuriosum darstellt, nicht zuletzt auch das
erreichte Alter betreffend.

Anamuese. Der 33jihrige Arbeiter Ernst R. ist, wie eine nachtraglich bei der
Bhefran erhobene Anamnese ergibt, schon als Kind kranklich gewesen; er ist aber
doch als Schuljunge gesund und kriftig geworden., trotzdem seine Mutter fiirchtete,
,ihn nicht durehbekommen zu kénnen. Beil der Hecreseinstellung 1917 wurde
hei dem Pat. erstmalig ein Herzklappenfehler entdeckt, Pat. diente daher beim
Landsturm.  Sein Beruf verlangte viel Treppensteigen und Lastentragen, was
Pat. den Angaben gemall glatt bewiltigte. In den letzten 10 Jahren haben sich
nun ab und an aufgetretene, wenig beachtete Schimerzen auf der Brust so ver-
stirkt. dafl haufiger Atemnot und Attacken ziehender-bedriickender Schmerzen
auf der Brust anftraten, die nicht selten in den li. Arm zogen und diesen wie taub
machten. Die Beschwerden verschlimmern sich, der Pat, muf3 nun auf demy Heim-
weg von der Arbeit mehrfach Pausen machen, wihrend er morgens aber immer
wohlauf ist. Aus den Akten des behandelnden Hausarztes (Dr. Leonhardt) ist er-
sichtlich, dafl hei dem Pat. 19306 cine totale Arrhythmie mit einem Puls von 160 (71
und einem RR von 1757105 bestand. Eine energische Therapic mit Cardiaca be-
wirkt Besserung: Puls um 80, RIX 120,70, die Irregularitit bleibt. Bin Kuraufent-
halt durch dic O.K.K. fihrt nur voribergehende Besserung herbei. Wegen zu-
nchmender, Angina pectoris-artigen Beschwerden wird Pat. Ende 1938 nochmals
krank geschrieben. Spiiter suchte er den Arzt nicht mehr auf. Pat. imacht zwei
Erkaltungen durch, die letzte (November 1937) bringt grofle Atemnot und starke
in den Arm ausstrahlende Schmerzen mit sich, ,,er soll zu Hause schon swie ein
Sterbender gerdchelt haben. Réntgenaufnahmen sind leider nie gemacht worden.
der schlechte Zustand verhinderte dies auch in der Klinik.

Bei Einlieferung in die Med. Univ.-Klinik (Prof. Likr), der ich fir die Uber-
lassung der Krankengeschichte danke, fanden sich bei dem Pat. im November 1937
Zeichen cines Pleurnempyrems re. und heginnendes Exsudat li.; daneben totale
Irregularitit, Galopprhythmus und diastolisches Cleridusch iiber der Herzbasis,
Verbreiterung des Herzens nach li., sowie hebender Spitzenstofi. Der Pat. gab
heftige zusammenziehende Schmerzen in der Brust an, besonders beim Atmen.
Temperatur zwischen 38 und 39 Es bestand zeitweilig ziher rostbrauner Aus-
wurf. RR: 1658770, Wegen des Empyems Verlegung in die Chir. Klinik (Geheim-
rat A nschiiiz), die mir ebenfalls dankenswerterweise die Krankengeschichte zur
Verfugung stellte. Dort wurde zunéchst re., spater auch li. eine Billau-Drainage
angelegt. I8s ergab sich Pneumococcus mucosus-Eiter. Unter allmihlichem Kreis-
laufversagen kam Pat. ad exitum. Wegen des desolaten Zustandes konnte weder
eine Réntgenaufnahme noch ein ERKG aufgenommen werden.
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Sektionsbefund: 4. 1. 38, S.-Nr. 9/38, Obduzent: Dr. Dietrich.

Zustand nach beidseitiger Drainage eines doppelseitigen Pleura-
empyems. Apfelgroles interlobires Empyem 1., ausgedehnte pleu-
ritische Verwachsungen beiderseits. Zylindrische Bronchiektasen in
beiden Unterlappen, li. in der Nihe von Pleuraschwarten, re. in der
Umgebung eines chronisch-pneumonischen Prozesses. Chronisch-eitrige
Bronchitis. Hochgradige Dilatation und Hypertrophie beider Herz-
anteile. Abgang der vorderen Kranzarteric aus der Pulmonalis, der
hinteren aus der Aorta. Hochgradige Schlangelung und Stauung der

KranzgefiBle. Narbige Retraktion der re. Aortenklappe. Ausgedehnte
Verkalkung des Herzskeletes und des Herzmuskels im Bereich des L.
Ventrikels. Chronische Staunungsinduration der Milz. Geringer Um-
ban der gestauten und gering peripher verfetieten Leber. Alte Infarkt-
narhen in beiden Nieren. Triibung des Nierenparenchyms, miflige
Arteriolosklerose.  Atherosklerose der Aorta. Mittelgradiges Hirnodem.
Kleine Hydrocele testis. Allgemeine Kachexie.

Die nihere Untersuchuny des Herzens ergibt folgendes:

Sehr grofes kriftiges, fest kontrahicertes Herz von 13 em Breite und 9 cm Ven-
trikelhohe, Das Epikard ist etwas milchig-tritbe, glatt. Fs fallen an der Herz-
vorderseite sofort ungewdhnlich grolle und stirkstens geschlangelte Gefifle in
dem mabig entwickelten epikardialen Fettgewebe auf. chenso an dev re. Herz-
kante; wahrend die GefiBe der Hinterwand mehr geradlinig verlaufen, wenn auch
im Kaliber vergraBert. In der Wand des 1i. Ventrikels fiithlt man vor und in der
li. Herzkante mnschrichene, knochenharte, leicht vorgebuckelte Stellen: ebensolehe
harten Widerstiinde sind unterbalh des Abganges der Aorta in der Ventrikelwand
tastbar. Der re. Vorhof ist stark crweitert und zeigt kriftige vorspringende Muskel-
zitge. Das Kndokard ist milchig-triih, verdickt; die grofien Venen mianden regel-
recht, ebenso der erweiterte Sinus coronarius.  Die Tricuspidalklappen zeigen
keinen wesentlichen Befund. Der re. Pentrikel ist relativ klein., seine Spitze legt
7 mm von der Herzspitze ab. Die Trabekel sind kriftig, in der AusfluBbahn etwas
abgeflacht, die Dicke der Wand betriigt 0.6 cm gegen 0.3 em der Vorhofswandung.
Die Pulmonalklappen sind regelvecht gebildet, die Scgel etwas verdickt, undurch-
sichtig, aber scharfrandig. Im Sinus Valsalvae der binteren h. Klappe, mehr in
der li. Halfte, vom Segelansatz 0,6 cm entfernt, findet sich ein Gefilabgang von
0.6: 1 em, dessen untere Hilfte von der Klappe verdeckt ist. Der li. Forhof ist
stiirkstens erweitert, das Endokard milehig-triib, im Herzohr ein festhaftender,
gemischter Thrombus. Der I, Fentrikel ist stark nach re. ausgedehnt, die Trabekel
sind flach, ebenso ist der hintere Papillarmuskel abgeflacht, der vordere Papillar-
muskel ist in einen kalkharten Wulst mit scharfen Hockern und Leisten umge-
wandelt. In der |,4—1,8 cm dicken Ventrikelwandung finden sich 1.2 em unter-
halb des Mitralklappenringes in etwa 3 cm Ausdehnung 5 big pflaumenkerngroBe.
wenig brockelige Kalkherde, die nach vorne zu in zwel Herden zusammenflieBen
(AbD. 1), Am aufgehellten Priparat erkennt man. daB diese Kalkherde alle mit-
einander zusammenhanegen und sich in wurstartigen Strangen durch den Muskel
hinzichen. Besonders das Ro. (Abb. 2), das von dem sezierten Herzen gewonnen
wurde, 1aBt diese Verteilung, die wie an cinen GefaBiverlauf gebunden erscheint,
deutlich werden. Die Verkalkung des vorderen Papillarmuskels reicht bis zum
Ansatz des vorderen Segels der Mitralis und ist in dem Segel noch als 1,3 em langer
hickeriger Wulst erkennbar,  Scitlich setzt sich die Verkalkung subendokardial

29%*
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an das Septum ventriculorum fort bis dicht unter den Ansatz der re. Aorten-
klappe. Diese stellt im tiefsten Punkt des Sinus Valsalvae nur noch eine 0,2 em
hohe, derbe, glattkantige Leiste dar, die geradlinig zur Anheftungsstelle mit der Ji.
bzw. hinteren Klappe verliuft und maximal cine Hohe bis 0,4 e aufweist. Die
beiden anderen Aortenklappen sind regelrecht groBl und zart, scharfrandig. Das
Iindokard ist in li. Ventrikel ebenfalls milchig-triib, verdickt. Die Ausflubahn ist
ehenso wie auch die abgerundete Ventrikelspitze dilatiert.

AbDb. 1. Linker Ventrikel, ¢ Kalkherde, & Verkalkter vorderer Papillavmnskel. ¢ Frischer
Thrombus i Ilerzolir.

Zur Darstellung der GefaBverhialtnisse wurde am sezierten Organ
cine GefaBinjektion vorgenommen und hernach das Priparat im ganzen
aufgehellt. Ieh méchte an dieser Stelle Herrn Prof. Spanner, der freund-
licherweize diese Arbeit tibernahm, meinen verbindlichsten Dank sagen.
Bei der Injektion der einen Arterie fitllte sich das (febiet der anderen
Arteric nicht mit, grébere Anastomosen konnten nicht {estyestellt
werden. Allerdings konnte infolge der Sektionsschnitte die Injektion
nicht ganz exakt ausfallen, wie auch die Bestimmung der Arteriendste
stellenweise schwierig ist.
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Die Verliufe der Coronargefilie gestalten sich wie folgt: Aus dem
besehriebenen Ostium der li. Pulmonalklappe entwickelt sich ein grofles,
stark geschilingeltes Gefil3, das kurz hinter dem Abgang 1 em im Durch-
messer und etwas tiefer 2.6 con im Umfang milt; nach etwa 1.5 cm
langem horizontalem Verlauf geht ein Ramus descendens ab. wihrend

Abbh, 2. Rintwenbild, von dem sezierten IHerzen gewonnen.

das GefiB in der vorderen horizontalen Kranzfurche unter dem li. Herz-
ohr wie der Ramus circumfl. coron. sin. verlauft und sich an der L.
Herzkante in kleine Aste verliert. Der Ramus desc. verliuft im Sulcus
long. ant. in starker Schlangelung. die zusammen mit der enormen
Weite des aufgeschnittenen Gefilles den Eindruck vielfacher Kammern
erweckt (Abb.3). Nach 6 em geht das Gefald in eine nur in schwachen
Windungen verlaufende, 6.5 em lange Strecke iiber. entspricht aber hier
noch immer etwa einer Art. ulnar. Es endet 3 cm re. der Herzspitze
in einem umschriebenen, zum Teil auf der Hinterwand liegenden epi-
kardialen Fettpolster, in dem sich die letzten Auslanfer verlieren. Mit
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den von oben kommenden Asten der re. Coronararterie lagsen sich bei
der Injektion keine Anastomosen finden.

Hinter der beschriebenen verkiirzten re. Aortenklappe findet sich
cin trichterférmiger ovaler (efiBabgang von 1,5:1 em. Der Trichter
hat eine Tiefe von 0,7 cm, seine Offnung verjungt sich bis 0,6 em Durch-
messer. An der tiefsten Stelle dieses Trichters entspringt ein Gefil,

Abb. g, Teil der Vorderwand des linken Ventrikels, @ Kalkherd, b Xste der Art. coron. sin.
¢ Wahrscheinlich griBere Vene,

das sich nnmittelbar hinter dem Trichter. d. h. dicht hinter der Aorten-
wand, zu einem zeigefingerdicken Gefall verwandelt mit einemn Um-
fang von 4,3 cm. Bis auf einen kleinen Ast zum Herzohr entspringen
keine Gefifle im Sulcus coron. von der Aortenklappe ab. Auf der
Hinterwand teilt sich das Gefafl in drei starke Aste (Abb.4). Der
erste Ast liegt mit einer kriftigen Vene. die von der Herzspitze gerade
hinauf zum Sinus coron. lauft, im Sulcus long. post.; seine Endiste
enden kurz vor Erreichen der Herzspitze. Die beiden anderen Aste
laufen in flachen Windungen unter dieser Vene hindurch und verteilen
sich an der li. Herzkante und zum Teil in der Gegend iiber dem ver-
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kalkten vorderen Papillarmuskel (Abb. 3). Dicht unterhalb eines GefiB3-
astes (Arterie? Vene?) findet sich subepikardial ein etwa kirschgrofler
leicht vorgebuckelter Verkalkungsherd der Ventrikelwandung (Abb. 3).
Aus der vorderen Wand des beschriebenen Trichters geht nun noch ein
GefdB ab, das in zwei eigenartigen varixihnlichen Windungen unter-
halb der re. Art. coron. verlduft und sich bald in mehreren stark

Abh. 4. linterfliche des Terzens. a Art, coron. dext. und ariBere Isre derselben.
b Ven. cord. med, und Sinus corop.

geschlingelten Asten in einem keilférinigen Gebiet oberhalb der re.
Herzkante an der Vorderseite des Herzens aufteilt.

Mikroskopischer Befund. Die mikroskopische Untersuchung be-
schrinkt sich mit Riicksicht auf die Erhaltung des Priparates auf wenige
Stellen des Herzmuskels und der GefdiBe. Immerhin ist der Befund
recht mannigfaltig.

Die Kalkherde zundchst, die im aufgehellten Praparat deutlich mit-
einander zusammenhingen und als unregelmiBige héckerige Stringe
den Muskel durchziehen, erweisen sich im histologischen Schnitt als
verschieden grofie Herde, die bei schwacher VergréBerung stets durch
einen Hof derben Bindegewebes von dem eigentlichen Muskelgewebe
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getrennt erscheinen (Abb. 9). Im H.-E.-Schnitt eines entkalkten Stiickes
sind diese ganz wirr gefarbt: im Zentrum herrscht die Eosinfarbe vor,
wahrend zum Rande hin unregelméiflige blane Bander und Rander die
Verkalkung kenntlich machen. Eine eigentliche Struktur ist meistens
nicht erkennbar; vor allem ist nirgends die Spur einer Muskelfaser oder
eines Gefalles zu erkennen. Ebenso
finden sich in ihnen keine elasti-
schen Fasern oder deren Reste.
An einigen Stellen lassen sich kon-
zentrisch geschichtete, runde bis
ovale Gebilde abgrenzen, die zu
mehreren zusammenliegen (Abb. 8).
Bei Kresylechtviolett-Firbung sind
solche kopkrementartige schalige
Bildungen recht deutlich; sie er-
scheinen wie Corpora  amylacea
und firben sich violett, im H.-E.-
Schnitt rétlich.

Bei stirkerer Vergroflerung fin-
det man die Begrenzung der Herde
nicht glatt, sondern in dem um-
gebenden zellarmen faserigen Binde-
gewebe liegen schmale Muskelfasern
bzw. Faserbrockel, zum Teil mit
Kernresten, ohne erkennbare Quer-
streifung. Kleine Gefifle. leer oder
mit Erythrocyten gefiillt, ziehen oft
bis an die Herde heran. In Schnit-
ten, in denen die Herde mehr
konfluieren, scheinen diese stellen-
welse nach aullen abzubrockeln;
kleine scharf beyrenzte, zackige

blave TFlecke (Kalk) legen im
Abb. 4. Ramuas dext. art. coron, sin. Oherer . . T
Abschnitt aufgeschnitten. Bindegewebe. das sich vereinzelt
i schmalen Ziigen zwischen den
Herden aufteilt. Im groflen und ganzen aber sind die Kalkherde stets
von den erhaltenen Muskelfasern durch zellarmes, faserices Binde-
gewebe getrennt.

Bei Fettfirbung zeigen sich nun die ganzen Kalkherde ungleichinaBig
rot gefiirbt, oft in schlierenartigen Formen, meist aber in wechselnd
groflen Tropfen und Brockeln. Die Verkalkung ist hierbei feinkérnelig,
auf schmale Binder meist am Rande beschrinkt. Im Polarisations-
mikroskop finden sich an vielen Stellen doppelbrechende Substanzen,
die aber eine Struktur von Nadeln oder Krystallen nur eben andeuten.
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Duas Bindegewebe zwischen Herden und Muskulatur ist meist fettfrei.
Nur da, wo bindegewebige Ziige einen Teil eines Herdes abtrennen, finden
sich Verfettungen von Muskelfaserresten und Fetttransport in Binde-
gewebszellen; hin und wieder auch ein kleines, nun aber obliteriertes Ge-
fal mit Verfettung der verdickten Wand, die keine richtige Struktur
naehr erkennen 1ifBt. Mit Nilblausulfat farben sich die Herde vorwiegend
hellblau, in einzelnen Randteilen auch violett. Dic Fischlersche Modifi-
kation der Benduschen Reaktion fallt in den Herden tiefblauschwarz aus.

ADbD. 6. Rammns dese. art, coron. =in., bei o ster AbL, 5. Lupe.

Die Nachfirbung mit Schartachrot stellt auch hier am Rand der Herde
grofitropfige tiefrote Massen dar; in den tiefblauen bzw. blauschwarzen
Stellen 148t sich kein roter Farbton nachweisen. Die Reaktion auf Kisen
fallt iberall negativ aus, anch Lipoidfirbung nach Smith-Dietrich ist
negativ.

Die Muskulatur zeigt weitgeliende Fibrose, reichlich Lipofusein-
pigmentierung neben wechselnder feintropfiger Verfettung. Subepi-
kardial findet sich stellenweise eine gewisse rhythmische Verteilunyg
der verfetteten, von auflen nach innen untereinanderliegenden Faseru,
anders als bei der venengebundenen Tigerung. In den fibrésen Herden
zeigen sich diffuse Verfettungen, manchmal noch mit Andeutung einer
fritheren Gefalistruktur. Reste von verfetteten Muskelfasern sind allent-
halben verstreut, es lassen sich auch Zeichen eines gewissen Fetttrans-
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portes finden. Etwa vorhandene Zellanhdufungen sind stets histio-
cytirer Natur, nirgends finden sich vermehrt Leukocyten. Die Ver-
kalkung ist teils homogen, teils feinkoérnig-schollig, meist in der Mitte
der Fasern liegend. Die v. Kossasche Reaktion ist nach Entkalkung
in Fasern und Herden negativ. Die Fischlersche Reaktion ist wechselnd
positiv, am starksten in den zwischen Kalkherd und Epikard liegenden
atrophen Muskelfasern. Die Querstreifung ist an den Faserenden eben
noch erkennbar.

Die Gefifle zeigen folgendes Bild: Die Art. pulm. ist nicht wesent-
lich verindert; dagegen zeigen die in den Schnitten mitgetroffenen
Coronariste (und Vasa vas.) betrichtliche arteriosklerotische Verande-
rungen: Intimapolster, Aufspaltung elastischer Lamellen, Obliteration
und Bildung neuer Lumina. Die Aorta bietet das Bild hochgradiger
Atherosklerose. Das vordere (li.) Kranzgefia entspricht im Bau seiner
Wand etwa der einer normalen Art. rad.; die Media ist gering ver-
breitert. dic eclastischen Fasern vermehrt, im van Gieson-Schnitt deut-
lich stellenweise Vermehrung kollagener Bindegewebsfasern; die Lamina
clast. int. grober gefenstert ohne Degenerationen. Stellenweise st die
elastisch-hyperplastische Intimaschicht verdickt. Es finden sich keine
Zerreiflungen  der clastischen Membranen. keine GefiBnarben oder
aneurysmatische Verinderungen, es findet sich lediglich eine gleich-
miflig verinderte Weite (Abb. ). Das hintere (re.) Kranzgefil zeigt
betrichtliche Atherosklerose,

Wesentlicher erscheinen die Befunde der kleineren Aste der Kranz-
gefdfle. In dem untersuchten Stiick des re. Ventrikels lassen die sub-
epikardial laufenden Gefille keine Verinderungen mehr erkennen: die
Intima ist glatt, schmal, Verfettungen fehlen. Ebenso erscheinen die
in der Muskulatur verlaufenden Gefifle von richtivem’ Kaliber und
Bau. Am li. Ventrikel zeigen die kleineren subepikardialen Aste stellen-
weise Verdickungen der Intima. Verdoppelung der inneren elastischen
Lamellen. Verfettung ist nicht deutlich. In der Ventrikelmuskulatur
weisen die Arterien ausgeprigte Verinderungen auf: vielfache Auf-
splitterung der Lam. elast. int., teils mit relativ guter Erhaltung des
Lumens, teils mit fast volligem Verschluf3 durch intimale Wucherungen.
nicht selten vélliges Fehlen der elastischen Fasern an einer Stelle der
Wand (Abb 7). Die elastischen Lamellen sind oft aufgedunsen. breit.
unscharf, die Farbe wie ausgelanfen. Daneben besteht eine reichliche
Vermehrung feiner elastischer Fasern in der Adventitia, die stellenweise
in den bindegewebigen Ziigen betrachtliche Ausmafe annehmen. Die
Fettfarbung zeigt alle Phasen der Gefalwanddegeneration bis zum
vélligen Verschlufl des Gefifles mit reichlicher Verfettung aller Wand-
schichten. oder auch bis zu einem Rest verfetteten Gewebes mit
volligem Verlust der fritheren Struktur. Verfettung adventitieller Zellen
kommt vor.



Ursprung der vorderen Kranzarterie aus der Lungenschlagader. 447

An einigen kleinen Arterien findet man eigenartige knollige Intima-
polster, die sprofartig ins Lumen vorspringen. Diese konnen auch die
ganze Gefillwand einnehmen, die Zellen darin sind an Zahl gering. Ein
Gefill (Vene ?) zeigt ein solches Polster kugelig vorspringend bei sonst
schmaler Wand und einfachem Endothel (Abb. 10). Die Zellen zeigen
meist schmale, doch auch runde, eckige chromatinreiche Kerne, ver-
einzelt groBen Plasmahof; im ganzen lockere Struktur dieser Gebilde.
In einem anderen Schnitt liegt ein Gefifi, dessen Wand an drei Seiten

Abb. 7. Muskelaste der Art. coron. sin.

verdickt ist; eine richtige Struktur ist aber nicht zu erkennen. ie Wand
ist locker und zeigt einige Liicken; die Grundsubstanz ist homogen. Dice
Zellen sind meist schmal, teilweise auch rund. Auflen liegen dem Ge-
faB Fibrocyten an. Neben dem etwa dreistrahlig erscheinenden grifferen
Lumen liegt in der Wand ein kleineres, das ebenfalls eine Endothel-
auskleidung zeigt; es enthilt auch schwarzgraue Kornchen der Injek-
tionsmasse wie das grofiere Lumen. Bei Farbung mit Kresylechtviolett
ist die duBere Schicht bliulich wie sonst die Media und geht unschart
in die mehr rétliche innere Schicht der Verdickung tber. In meist
mehrsehichtiger Lage umzieht eine unscharfe elastische Lamelle dax
ganze Cebilde. daneben auch in Ziigen angeordnete feinere elastische
Fasern.
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Es mull betont werden, dafll die Stiicke zur histologischen Unter-
suchung erst nach Vornahme der Injektion herausgeschnitten wurden.
Da die Injektion unter Erwarmung des Organes vorgenommen wird, ist
das Gewebe gequollen und somit nicht ganz einwandfrei und macht ein
genaues Beschreiben der Struktur dieser Gebilde nicht méglich. Immerhin
sind sie in mehreren Schnitten an denselben Stellen gefunden worden.

Besprechung. Der oben geschilderte Befund erhellt wohl deutlich
die Einzigartigkeit des vorliegenden Falles, Allein das Alter des Pat.
von 33 Jahren wird in der zur Verfiigung stehenden Literatur nur von
Fall Schley (61 Jahee) lbertroffen. Wahrend die meisten der Fille, in
denen das li. Kranzgefil} der Pulmonalis entsprang, in frithester Kind-
heit starben, konnten nur 2 Fille (Kockel, Ritbberdt) ein hoéheres Alter
erreichen. Ibenso konnten Schley und AMionckeberg ein hoheres Alter
bei Abgang des re. Kranzgefilles ans der Pulmonalis verzeiclmen. Es
stehen dem Herzen demnach erstaunliche Kompensationsmaglichkeiten
zur Verfligung, wie es auch bel Vorliegen anderer Mi3hildungen (totale
Persistenz des Trunceus arteriosus communis bei einer 33jihrigen Frau)
Siegmaind zeigen konnte. Dies ist auch durch die Frwahnung zu unter-
streichen, dall in den genannten 4 Fillen vor dem Tode kein Anhalt
fir cine Herz- oder Coronarerkrankung bestand: wohingegen im vor-
liegenden Falle eine klare Herzanamnese erhoben wird.

Eine der Kompensationsmiglichkeiten liegt in der Awsnutzung der
vorhandenen Anastomosen. Wenn anch normalerweise keine groberen
Anastomosen der Arterien-Hauptstimme bestehen (Spalteholz). finden
sich aber doch netzartige Anastomosenbezivke. die bei der grobien Varia-
bilitit des Verlaufes der KranzgetaBe (Banchi, Spalteholz, (ritzcr u. al)
an verschiedenen Stellen des Herzens gefunden werden. so mit grofler
RegelmiBligkeit am Abgang der Pulmonalis und an der Herzspitze. Die
(C'oronararterien sind sicher keine reinen Endarterien, doch spielt fir
das Zustandekommen eines geregelten Kollateralkreislwifes dureh die
Anaxtomosen  die  Geschwindigkeit des  Gefillverschlnsses eine  Rolle
((rritzer. Spalteholz ). Es erscheint deshalb nicht verfehlt. mit Graifz
Crainicianu von den Coronargefiflen als von | bedingten Endarterien™
zu sprechen. So sind auch die Befunde bei Fehlen einer Arterie erklirt
worden: ein langsamer intrauteriner Verschlufl des einen Ostinms fithrt
zur ausreichenden Anastomosenbildung und damit zur Versorgung des
Herzens von der anderen Arterie aus ( Richler, Gritzer. Kockel). Aller-
tlings sind die beiden ..coronarischen Svsteme' nicht gleichwertig (Craini-
cianu): das linke {iberwiegt an Wichtigkeit durch den Umfang, das
Versorgungsgebiet und den groleren anastomotischen Koeffizienten.
d. h. ein Defekt im re. Coronarsystem ist von dem li. leichter auszu-
gleichen als umgekehrt. Wird bei Ursprung des re. aus der Pulmonalis
das li. Coronarsystem aus der Aorta versorgt. kann bei verschiedener
Beanspruchung des Herzens der héhere Druck in dem liberwiegenden

SN
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li. System das , ,Gleichgewicht zwischen Herztitigkeit und Blutversor-
gung*‘ wahren (Linck). Im anderen Falle dagegen wird ein Druckabfall
in grollen Kreislauf zu einer Blutdruckverminderung im re. Coronar-
system fithren, welches damit die Mitversorgung des li., aus der Pul-
monalis gespeisten, nicht mehr zu leisten vermag. Es kommt damit zur
schlechten O,-Versorgung des li. Herzens als Ursache der degenerativen
Prozesse in der Ventrikelwandung (Linck, Riibherdt).

Der Erklarung Kiyokawas fir das hiiufigere Vorkommnis des fehler-
haften li. KranzgefiBlabganges als des re. ist entgegenzuhalten, dafl die
angefiithrte Knickung der beiden Arterienrohre (s. oben) ja erst nach
bzw. wihrend Ausbildung des Septum trunci eintritt; zu dieser Zeit
ist aber mach Martin, den auch Kiyokawa zitiert, die Lage des Kranz-
gefiflabganges bereits festgelegt. Die Deutung Kiyokawas halte ich
nicht fiir stichhaltig und maochte in der erwidhnten groBeren Hiaufigkeit
des pulmonalen Ursprungs der li. Kranzarterie nur einen Zufallsbefund
bei der kleinen Zahl der Beobachtungen schen.

Die Versorgunyg des li. coronarischen Systems aus der Pulmonalis wie
in den angefithrten Fillen erlaubt aber nicht unbedingt den Schlufi.
dafl mit dem Angebot des venosen Blutes die Sanerstoffversorgung des
i, Ventrikels schlecht sei. Dic arterio-vendse Differenz, d. h. der Unter-
schied dex Q,-Volumens in artericllern und vendsenn Blut betrigt 4—6%
{20% =16 bix 14%). Das vendse Blut enthilt also noch betrichtliche
Mengen Sauerstoff. die die titige (Muskel-)Zelle noch verwerten kanmn.
wie es auch Seidey annahm. FKeans zeigte am Herz-Lungenpriparat.
dall die normale O,-Nittigung des vendsen Blutes von etwa 4% unter
kleinen Adrenalingaben bis aut 8.2% gesenkt werden konnte, Allerdings
sinkt. dabel auch der Wirkungsgrad des Herzeus, so dafl von einer Kata-
strophe gesprochen werden kann. Diese Katastrophe tritt aber physiolo-
gischerweise fiir den Organismus offenbar niemals ein; Gremels konnte
anch im Experiment zeigen. daB eine bessere Ausnutzung des vorhandenen
0, durch VergriBlerung der arterio-vendsen Differenz zo erreichen ixt
ohne Absinken des Wirkungsgrades (Verhdltnis von Leistung zu Qg-Ver-
brauch); dieser stieg vielmehr bet Zusatz kleiner Mengen Azetylcholin
zum Adrenalin an. Binen meines Erachtens wichtigen Befund erhoben
Hilton und Eichholtz: sic zeigten die Abhangigkeit der Coronardurch-
blutung von dem 0O,-Gehalt des Blutex. d. h. die Grélce der Coronar-
durchblutung ist nmgekehrt proportional der 0,-Sittigung des Blutes.
Unter 20%iger O,-Sittigung (durch Stickstoffbeatmung hervorgerufen)
erzielten die Autoren maximale Werte der Coronardurchblutung. die bel
Luftbeatmung des fiir diese Versuche benutsten Herz-Lungenpriapa-
rates zur Norm zuriickging. Im Gegensatz zur Meinung von Hilfon und
Fickholtz, dal blutfluBvermehrende Stoffwechselprodukte keine Rolle
spielen sollen, wird heute doch mit dem Vorhandensein humoraler
Regulationsmechanismen fiir die Weite von Gefillen zu rechnen sein.
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Auf die angefihrten Fille von Kockel u.a. und den eigenen an-
gewandt, bedeutet dies, dafl die mit venésem, sauerstoffarmem Blut
durchstrémten KranzgefiBe, die ,fir Anderung der O,-Spannung des
Blutes sehr empfindlich sind™ (Hilton und Eichholtz) einem steten Reiz
zur Irweiterung unterstehen. Dem Aortendruck kommt in unpserem
Falle nur eine geringe Bedeutung zu, da ja das li. (Haupt-)Kranzgefi
aus der Pulmonalis entspringt und somit in diesem Coronarsystem nur
1/, des normalen Druckes herrscht (40 mm Hg gegen 120 mm Hg). Der
stete Reiz zur Erweiterung, wie er durch die verinderte O,-Spannung
des pulmonalen vendsen Blutes gegeben ist, fiihrt schlieflich zu einer An-
passung des Gefilles an die verénderten Durchblutungsverhaltnisse: die
physiologisch-funktionelle Erweiterung geht also in eine bleibende anato-
mische iiber. Die Gleichheit der GefaBumbildung in allen Fillen, in denen
eine eingespielte Kompensation ein lingeres Leben ermdglichte (s. oben),
1aflt die Annabme einer GefdlBmilbildung vecht unwahrscheinlich er-
scheinen, obgleich solche vereinzelt bekannt sind (Schondube, Liwenheian ).
Gerade der am stirksten erweiterte Ramus descendens zeigh in unserem
Falle histologisch keine Umbauprozesse, die beim Vorliegen ciner Gefil3-
miBbildung oder einer Uberdehnung (Monckeberg) zu fordern wiren;
gerade die letztere kann zur Erklirung der Weite der Gefalle nicht heran-
gezogen werden, wie es Monckeberg tut: dazu wire ein hoherer Druck
notig, der ja aber in dem aus der Pulinonalis entspringenden Gefal
gerade fehlt, Die Weite der Getifle ist kein passiver. sondern ein aktiver
Vorgang der Anpassung an besondere physiologische Verhdltnisse,

Mit der manifestierten Krweiterung, d.h. der Vergréllerunyg des
(wfillquerschnittes ist aber auch ein Einflull auf die Linge des Gefilles
verbunden; damit die Form des Gefalles als eines sich stetig im Quer-
schnitt verjingenden Rohres gewahrt bleibt, mull bel groflem Anfangs-
querschnitt das Gefall auch eine entsprechende Lange aufweisen. widrigen-
falls dieses sack- oder trichterformiy gestaltet sein witrde. Die sich aus
dieser Weiten-Langenbeziehung ergebende Zusatzlange kanu infolge der
Verankeruny des Gefifles im epikardialen Fett bei normaler Grille des
Herzens nur durch mehr-minder steile Schlingelung ausgebildet werden.
Es kommt also in der varixartigen Schlangelung der Kranzgefifle eine
durch die Kreislaufverhaltnisse und ihre physiologische Auswickung be-
dingte Disharmonie zwischen Herzentwicklung und Gefiwachstum
zum Ausdruck.

Nun ist aber aus den Herzmuskelverdnderungen abzuleiten, dall die
oben diskutierte Kompensation nicht vollig ausreicht, um durch O,-
Mangel bedingte Schadigungen zu verhindern. Auller in den Fallen von
Kockel und Seckley, denen leider kein ndherer mikroskopischer Befund
beigefiigt ist. {inden sich in allen Fallen mannigfaltige degenerative
Prozesse: Verfettung der Muskelfasern und Nekrose, vielfache Schwielen-
bildungen (. fibrose Myokarditis™) bis zu Herzwandaneurysmen, Atrophie
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und auch vacuolire Degeneration der Muskelfasern (Scholte, Abrikossoff).
Aunch die kleinen Gefalle sind verindert gefunden worden: Vermehrung
des perivasculiren Gewebes (fibrése Periarteriitis: Abrikossoff), Intima-
verdickung, Obliteration und Verdédung kleiner Gefalle (Linck; Arteriitis
productiva: Bartsch und Smekal). Vorwiegend finden sich diese Gefif-
verdanderungen in der Nahe der grofleren Schwielen und sind als konse-
kutive (dbrikossoff) oder der Herzschidigung parallele Verinderungen
(Linck, Riibberdt) gedeutet worden. An den groBen Asten der Coronar-
gefalle finden sich nur geringe arteriosklerotische Verinderungen, meist
in dem aus der Pulmonalis entspringenden Gefall ausdriicklich geringer
bzw. gar nicht. Es mag hier auf den auffallenden Unterschied in der
Ausprigung der arteriosklerotischen Verinderungen in dem li., unter
Pulmonaldruck stehenden, und dem re., unter Aortendruck stehenden
Kranzgefal nur erwihnend hingewiesen werden. Heitzmann vergleicht
die Tolgen der Gefiflanomalie richtig mit denen schwerer und schwerster
(Coronarsklerosen. Auch im vorliegenden Fall finden sich mannigfaltige
Verinderungen an den Gefifiisten neben den erwdhnten Herzmuskel-
verinderumgen.  Auffallend ist, dafl die kleinen Aste des betrachtlich
arteriosklerotisch verinderten re. Kranzgefilles keinen Umbau zeigen.
anch die Muskulatur des re. Ventrikels ist nicht wesentlich verdndert.
Wohingegen das li. Gefill relativ richtig gebaut ist, aber in den Muskel-
asten hochgradig verdndert st (s, mikroskopischen Befund und Abb. 7).
Wenn schon aus der allgemeinen Lipofuscinablagerung im Herzmuskel
und der starken Verschmilerung der Fasern auf eine Herabsetzung des
Stoffwechsels zu schlieflen ist, lassen neben den alten Schwielen die
frischen Verfettungen von Muskelfasern und Faserresten eine noch fort-
wirkende Schiadlichkeit erkennen. Auch in der rhythmischen Verfettung
der  Fusern sind  verschiedenartige  Stoffwechselzustinde erkennbar
(Zinck). Dieses vielfiltizge Nebeneinander alter und frischer Veridnde-
rungen ist aber nur durch ganz langsaume und stetige Entwicklung ent-
standen; diese hat ja auch die relativ gute Kompensation und damit
day relativ hobe ILebensalter des Pat. beglnstigt, wenn nicht erst er-
miglicht. Grotesk wirken aber diese degenerativen Veranderungen durch
die massiven Verkalkungen, die. avs der erreichbaren Literatur zu
schlielen, einzigartig sind (s. Abb. 1). Feinere Verkalkungen im Herz-
muskel sind nicht so sehr selten und auch in den Fillen mit fehlerhaftem
Coronarabgang sind sie gefunden worden (Scholte).

Bei der kausalen Betrachtung der Verkalkungen ist zunichst zu
unterscheiden zwischen Kalkablagerungen aus allgemeiner Begiinstigung
und aus Ortlicher Ursache (4. Dietrick ). Die allgemeine Begiinstigung
kommt bei der sog. Kalkmetastase oder der Kalkgicht (M. B. Schmidt)
zum Ausdruck. Beiden ist eine Storung des Kalkstoffwechsels gemein-
sam, entweder durch Skeleterkrankungen und Ausscheidungshem-
mungen (Nephritis), oder nur durch letzatere. Im Herzen findet sich
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solche metastatische Verkalkung meist nur amm Endokard (Scholz).
Diese Formen kommen fiir den vorliegenden und die meisten der in
der Literatur bekannten Fille als Erklirung nicht in Frage. Weiterhin
finden sich recht hiufig Verkalkungen in perikarditischen Schwielen,
in organisierten parietalen Thromben und am Mitralklappenring im
Gefolge starker Arteriosklerose. Auch derartige Verkalkungen sind mit
den vorliegenden nicht gleichzusetzen.

Die értliche Begiinstigung ist. vor allem bedingt durch die Neigung
abgestorbener bzw. schwer goschidigter Gewebe zur Verkalkung; auch
hyaline Ablagerungen neigen dazu. Bei diesen Vorgéangen spielen physi-
kalisch-chemische Krifte eine Rolle, die zur adsorptiven Bindung des
Calciumphosphates des Blutes an die Intercellularsubstanz und an
nekrotische Zellen. . h. geronnenes kernloses Protoplasmma, fithren
(M. B.Schmidt). Hinzu kommen vielleicht gewisse chemische Affini-
titen des abgestorbenen Eiweil zu den Lrdphosphaten und anderen
Caleinm-Magnesiumsalzen (v, Kossa ). So stehen auch Verkalkungen im
Herzmuskel stets in Zuswmmenhang mit Nekrose bzw. Nekrobiose von
Muskelfasern (Hurt, 2. B. Schwnidt), ob diese nun bedingt ist durch
toxische (Hart; Hibschmun und Ohein bet der Diphtherie), septische
(Scholz), intrauterine (B. Fischer) oder mehr mechanische Ursachen
(Verkalkung «es re. Vorhofs bei Pferden und Hunden infolge Uber-
dehnung: Joest und Scheebock, Tschernink nund Romanon).

Meist stellt sich die Verkalkung dar als cine feine. teils in Reihen-
form angeordnete, teils mehr zusammentlieBende kérnelige Bestdubung.
die danu in grébere Kornchen und Platten bis znr volligen Inkrustation
der Fasern iibergeht. Die Kerne sind von Anfang an verwaschen oder
aufeelost, die Querstreifen verloren. Die Faser erscheint nach Lint-
kalkung homogen schollig. Uber die Verkalkung der Zwischensubstanz
und das in der Nihe solcher Fasern haufige hvaline Bindegewebe bilden
sich gréflere kompakte Kalkmassen, die manchmal eine gewisse Felde-
rung zeigen entsprechend den nekrotischen Muskelfasern (H inrichs-
meyer ). SchlieBBlich bildet sich in irgendeinem Zeitpunkt um solche
Herde schwieliges Bindegewebe, das nun wie eine Art Kapsel die ver-
kalkten Partien von der erhaltenen Muskulatur trennt. Diese Herde
bewirken wieder eine Atrophie der benachbarten Fasern und eine Ver-
starkung der Tendenz zur Bildung bindegewebig-fibréser Bezirke. In
unsecem Fall findet ganz deutlich ein nach der Auflenseite der Musku-
latur zunehmendes Zusammenriicken der schmalen Fasern statt: diese
nehien mehr und mehr cine blaue (Hamatoxvlin-)Farbe an, die sich
bei Immersionsbetrachtung am Rande als feine Kérnchen, im Zentrum
nur mehr als homogene Masse erkennen lift. Im Fettpraparat treten
vermehrt Lipofuscinkornelungen auf neben reichlicher feintropfiger Ver-
fettung. Dies ist eine Folge des Druckes der Kalkherde, iiber die die
auflersten Muskellagen wie herubergespannt erscheinen. An solchen
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Stellen ist die Fischlersche Reaktion positiv, aber ihre Deutung hier
zweifelthaft. Sicher aber handelt es sich um regressive Anderungen der
Muskelfasern, die der Kalkabscheidung vorausgehen.

Schwierig ist die Frage zu losen. in welchem Zusammenhang die
hochgradige Verfettung in und am Rand der Herde zu der Verkalkung
steht. Wihrend Hart einen Zusammenhang ablehnt und nur in beiden

P"’. »
A

Abb. 8. Schalige Kolloidaustilhmeen aus verschicdenen Iialkberden.

parallele Auswirkung einer Noxe sieht, halt M. B. Schwmidt den Ver-
kalkungsweg iber cine Kalkseifenbildung nicht fiir unwichtig. Aach
Stumpf schlielit auns dem Nebeneinander von Kalk und Fett in den
Fasern. daf3 die fettige Degeneration zwar nicht alleinige Voraussetzuny.
wohl aber mogliche Bedingung der Kalkablagerung ist. Im vorliegenden
Fall ist dieser Weg sicher vorhanden, denn die Fischlersche Reaktion
(durch Kupferacetat-Beizung entstandenes Kupfersalz der Fettsiduren
hildet einen Hamatoxylinlack) ist in den Randpartien der Herde be-
sonders stark und ebenda findet sich reichlich Kalk. Zwar ist die Fischler-
sche Reaktion nicht unbedingt spezifisch fiir Fettsdure (Romeis). da

Virchows Archiv. Bd, 303, 30
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auch verschiedene Fettgemische und Kalk einen positiven Ausfall der
Reaktion geben. Die Reaktion mit Kalk ist aber in unserem Fall durch
Entkalkung der Stiicke ausgeschlossen und durch Aufspaltung von
Fettgemischen werden stets Fettsiuren gebildet.

Einen weiteren Hinweis geben die konkrementartigen Bildungen in
den Herden. Sicherlich sind diese als Ausfillung von Kolloiden zu
deuten, deren Gesetzmifligkeit Schade bei Intstehung in den freien
Flissigkeiten des Korpers darlegt. s miissen an diesen Stellen die
EiweiBkolloide. die die hyalin umgeformte Grundsubstanz der Herde
bilden. Gelegenheit zur appositionellen Abscheidung gefunden haben. Es
nmuf} an den Herden also eine gewisse KErweichung stattgehabt haben. In

Ahb, 9 Kalkherd (schwache Vergr.)., Fisehler-Reaktion.

dieser schaligen EiweiBabscheidung wurde Caleium ausgefdllt wind man
kann annehmen. dafl dhnlich wie beim physiologischen Vorgang der
Knochenverkalkung die Verkalkung tiber ein Calciumeiweifl und Caleium-
ciweillphosphat, (Sturmj gegangen ist.

Der Entstebungsweg konnte folgender sein: Eine nicht ganz aus-
reichende Kompensation fiihrte infolge O,-Mangels zu Nekrose von
Muskelfasern, vielleicht auch von groBleren Gruppen solcher: unter Ein-
beziehung des Bindegewebes verschmolzen solche Herde langsam zu
grofleren, ganz strukturlosen Herden. die morphologisch und auch
klinisch (Anammnese!) keine Herzmuskelinfarkte im tblichen Sinmne sein
konnen. Hierbei fand einmal die Ausfillung der kolloidalen Eiweifle.
andermal die Bildung von Fettsubstanzen, d.h. Neutralfetten, Chole-
steringemischen und Fettsduren statt. In dieser Verringerung der Dis-
persitit der Gewebskolloide war die Begilinstigung zur Abscheidung
fester Kalksalze aus der Gewebsflussigkeit gegeben (Sturm). Diese Vor-
gang scheint bis zuletzt, weitergegangen zu sein. denn der mikroskopische
Befund zeigt das FKinbeziehen nekrotischer verfetteter Muskelfragmente
in die Herde. Die in der iibrigen Muskulatur aufgefundenen Verinde-
rungen sind der Aunsdrueck einer betrachtlichen Erndhrungsstérung der
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Gefaflwand. Sie stellen eine schwere Gefillsklerose dar, deren langsames
Fortschreiten allein die Entstehung eines massigen Infarktes hintanhielt,
denn erst in den letzten Jahren und Monaten funden diese Herz-
verdnderungen ihre Auswirkung in klinischen Symptomen. Allerdings
scheint die erwihnte Retraktion der re. Aortenklappe (s. Befund)
schon sehr frith aufgetreten zu sein, falls der erwihnte Klappenfehler als
Zeichen einer Aorteninsuffizienz gedeutet werden darf (s. Anamnese).

Zum Schlufl méchte ich kurz auf die beschriebenen besonderen Ge-
fallgebilde eingehen. Die eigenartigen hdckerig-kugeligen Wandver-
dickiungen einzelner Arteviolen liegen anflerhalb des Formenkreises der
Arteriolosklerose. Vielmehr ist man geneigt. in ihnen Verschlufimechanis.
men zu sehen, die in Zusammenhang mit der Anastomosenbildung zu
bringen sind.  Aus anderen
Orgranen sind solche Bildungen
alx Sperrventile bekannt. Und
auch zu den von Popoff be-
schriebenen arteriovendsen An-
astomosen  der Fingerbeere
(..Clomus) finden  sich in
cinem  Gefill Beziehungen:
sicht man doch deuntlich cin
kleines Gefall in der hyalin
verquollenen Wandung  eines

griieren. wobel diese Wand. 2= - s .tf}.t

verdickungen den _endothelio- \bb. 10
nusknliren lrhebungen™ glei-

chen.  Popoff zeigt auch die Verinderungen bei Arteriosklerose (Ver-
mehrung kollagener Fasern. Sklerosierung dex Gefilles, geringere Aus-

. Kugelige GefiiBwandawltreibung.

bildung der Polster),  Leider kann eine ndhere Beschreibung nicht
gegeben werden, da das histologische Material nach der Vormahme der
verschiedensten Manikulationen  (Injektion) gewonnen wurde. wobel
Schrumpfungen und teils Verquellungen der Muskulatur und Gefafle
auftraten. Immerhin sind diese ecigenartigen Gebilde bei der Arterio-
sklerose Im Herzen nicht heschiricben. so dafl mit Vorbehatt der Hin-
wels auf arterio-vendse Anastomosen gerechtfertigt ist

Zusammenfassung,

1. An dem Herzen eines 33jihrigen Arbeiters geht das li. Kranz-
gefall aus der Art. pulm. ab. Bei sonst richtigem Verlauf der Kranz-
gefille findet sich eine hochgradige zum Tell kammerige Erweiterung
und Schlingelung.

2. Daneben finden sich mehrfache. bei Authcllung und auch Rontgen-
aufnahme dentlich zusammenhingende Kalkherde in der Muskularur
und unter dem Endokard.

30%
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3. Die Coronardurchblutung ist wesentlich abhingig von dem Q,-Ge-
halt des Blutes. In einigen Fillen von fehlerhaftem Abgang eines Kranz-
gefilles ist ein hoheres Alter erreicht worden. Die bei diesen stets vor-
handene starke Gefallerweiterung und -schlingelung wird als Anpassung
an die besonderen funktionellen Verhdltnisse gedeutet. Dem Herzen
stehen Kompensationsmdglichkeiten zur Verfiigung, die eine solche Mil-
bildung nicht von vornherein mit lingerem Leben unvereinbar moachen.

4. Der trotz Kompensation vorhandene Sauerstoffmangel im Strom-
gebiet der li. Coronararterie fithrt sowohl zu Ernahrungsstérungen der
Gefallwand und damit zu betridchtlichen Verinderungen besonders der
kleinen Aste des li. Kranzgefiflies als auch zu Degeneration der Muskel-
fasern. Die Gefall- und Muskeldegenerationen sind mehr parallele als
folgebedingte Erscheinungen, denen sich die Verkalkung anschliefit,
deren groteske Ausbildung nur infolge des dullerst langsamen, wenn auch
stetigen Fortschreitens miglich geworden ist.

5. Die schwierige Frage der Verkalkung wird dahingehend beant-
wortet., dafd neben den Beziehungen der Verkalkungen zu Ausféllungen
von kolloidalem Biweif§ die Kalkabscheiduny iiber die Kalkseifenbildang
vor sich geht. Nekrobiose und Nekrose des Gewebes sind dazu Voraus-
setzung.

t. Besondere Gefaliverinderungen werden mit arterio-vendsen Anasto-
mosen am Finger verglichen und mit Vorbehalt als solche angesehen.
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