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Wihrend Bakteriologie und Klinik der Endokarditis lenta im letzten
Jahrzehnt einer eifrigen Erforschung unterzogen wurden, ist der patho-
logischen Histologie dieser Krankheit wenig Aufmerksamkeit geschenkt
worden. Egs fehlt zwar nicht an zahlreichen Untersuchungen iiber die
Verinderungen des Endokards bei Endokarditis, jedoch die Reaktions-
erscheinungen der anderen Organe sind, soweit uns bekannt, nur wenig
untersucht worden. Nur die Arbeiten von O. Lubarsch enthalten wert-
volle Angaben iiber die betreffenden Verinderungen in den Hoden und
in der Milz. Zur Ausfiillung dieser Liicke beizutragen ist der Zweck
nachstehender Arbeit.

Soweit, die E. 1. eine septische Allgemeinerkrankung ist, sind die
histologischen Befunde an allen lebenswichtigen Organen von wesent-
licher Bedeutung, jedoch eine ganz besondere Beachtung beansprucht
das retikuloendotheliale System, im Hinblick auf klinisch bzw. hima-
tologisch nachweisbare Reaktionserscheinungen von seiten dieses System
bei dieser Krankheit, vor allem im Hinblick auf die so oft stark ausge-
sprochene Monocytose des Blutes. Wir haben es uns zur Aufgabe gestellt
nur klinisch genau untersuchte und lingere Zeit hindurch beobachtete
Falle histologisch zu untersuchen und haben im Verlaufe der letzten
2 Jahre aus dem Material unserer Klinik 30 derartige Fille sammeln
kénnen. Untersucht wurden folgende Organe und Gewebe: Milz, Leber,
Lymphknoten, Knochenmark, Haut, Herzklappen, Herzmuskel, Nieren
und Gehirn. Fixation in Zenker-Formel, Einbettung in Celloidin, Be-
freiung von Celloidin nach Mazimow und Farbung nach Pappenheim.
Daneben zum Nachweis von Bakterien Farbung nach Gram. Bei der
Auswahl der Fille lieen wir uns vom klinischen Bilde leiten. Dieses
letztere kann gegenwiirtig als soweit abgegrenzt gelten, daB die typischen
Lenta-Félle keine diagnostischen Schwierigkeiten bieten. Immerhin
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gibt es keine deutliche Grenzlinie zwischen E. 1., E. septica und E.
rheumatica. Dadurch wird die Unterscheidung der einzelnen Formen,
insbesondere die Unterscheidung zwischen E. 1. und E. septica in
manchen Fillen ungeheuer schwierig und in manchem unserer Fille
mag die Diagnose in dieser Hinsicht angreifbar sein. Um damit ver-
kniipften Gefahren auszuweichen, haben wir unser Untersuchungs-
material in 2 Gruppen geteilt. Gruppe I mit 11 Féllen ist gekennzeichnet
durch einen akuteren Verlauf mit stdrkeren Temperatursteigerungen
und deutlich ausgeprigten septischen Erscheinungen. Die Durchschnitts-
dauer dieser Falle war 4 Monate, mit Schwankungen von 3—7 Monaten.
Hier stehen die kardialen Erscheinungen im Hintergrunde und die Todes-
ursache ist zumeist Embolie
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springen vor allem regressive Verdn-

derungen in die Augen. In der Regel schen wir das lymphatische Gewebe betroffen
mit nekrotischen Herden in den Malpighischen Kérperchen!: die Kerne der Lympho-
cyten sind pyknotisch, das Protoplasma stellenweise im Zentram des Knotchens
in eine krumelige Masse zerfallen. Der Verlust an Lymphocyten findet nur schwa-
chen Ersatz, da Mitosen und Keimzentren kaum irgendwo zu sehen sind. Die
Follikel sind arm an Zellelementen. Unter den zugrundegehenden Lymphocyten
der Malpighischen Korper sind unverinderte Reticulumzellen vielfach anzutretfen.
Abb. 1. Am Rande der Knétchen, gleichsam diese umrahmend, lagern in
Gruppen Plasmazellen und, stellenweise, Ubergangsformen aus Lymphoidzellen in
Plasmazeilen. Die rote Pulpa ist nicht hyperdmisch und die Sinus sind nicht er-
weitert. Der Pulpazellenbestand ist recht einférmig: vorwiegend Plasmazellen in
Strangen oder Herden an den Trabekeln oder die Sinus umlagernd. Die Plasma-
zellen zeigen Jugendformen mit wenig charakteristischem Kern und breitem baso-
philem Protoplasmasaum. Eine oxyphile Perinuclearzone geht ihnen ab. Mitosen
fehlen, haufig sind zwei- und mehrkernige Zellen. Phagocytose nirgends nach.

1 Diese Verandernugen in der Milz bis Endokarditis sind bereits cingehend
von 0. Lubarsch beschrieben worden.

Virchows Archiv. Bd. 268. 1
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weisbar. Neben typischen Plasmazellen vielfach solche, welche morphologisch
als Ubergangsstadien von Lymphocyten zu Plasmazellen angesprochen werden
kénnen. In geringerer Anzahl Lymphocyten tiber die ganze Pulpa verstreut,
darunter viele mit denselben degenerativen Verdnderungen, wie sie an denjenigen
der Malpighischen Kérper oben beschrieben sind. In keinem einzigen der Fille
sind Zellen der Myeloidreihe nachzuweisen. Uberall sehen wir Zeichen lebhafter
Aktivierung des R.E.-Apparates, bestehend in Loslésung und Abrundung der
Stromazellen, Zunahme derselben an Zahl und Ansteigen der Phagocytosel.
Besonders lebhaft ist die Tatigkeit der R.E.-Zellen in der Umgebung der Follikel,
wo die Kerne zugrundegegangener Lymphocyten energischer phagocytiert werden.
Auch das Sinusendothel verhilt sich aktiv, indem zahlreiche Zellen im Begriff
sind, sich frei zu machen. In vielen Sinus liegen die Endothelzellen im Lumen
und die Mehrzahl derselben phagocytiert Abb. 2a und 2b. Was das GefaBsystem
betrifft, so lassen sich allein an der A. centr. Verdnderungen feststellen, und
zwar Ablagerungen hyaliner Massen zwischen Intima und Media. Das Endothel
der kleinen und groBlen Blutgefifle (Arterien und Capillaren) o. B.

Die Fille der Gruppe II, mit mehr chronischem Verlauf, ohne stiirmische
Fieberreaktion, geben ein anderes und zwar weniger charakteristisches Bild.
Nekrosen in den Malpighischen Kérpern und degenerierte Lymphocyten sind
iiberhaupt nicht zu sehen. Immerhin zeigt der Lymphoidapparat Abweichungen
von der Norm und bietet das Bild einer gewissen Erschopfung: die Grenzen der
Knétchen erscheinen haufig verwischt, die Follikel an Zellen verarmt, ab
und zu sieht man nur Uberreste von ihnen, kenntlich an der A. centr. Pulpa
und Sinus bieten die Zeichen von Stauungshyperimie. Speziell die Pulpa ist
blutreich und enthédlt auBer den Blutkérperchen nur wenig andere Zellen.
Unter diesen anderen Zellen iiberwiegen Plasmazellen, wie auch in der Gruppe I,
jedoch hier erscheinen sie gereifter, mit ausgeprigten Radkernen und schmalem
dunklem Protoplasmasaum. Ihre Lagerung ist in Strangen oder Herden an den
Trabekeln und Sinus, wie dort. Neben den Plasmazellen vereinzelte Lymphocyten.

Der R.E.-Apparat ist auch hier fast in allen Fallen aktiv eingestellt, jedoch
in geringerem Grade als bei Gruppe I, indem die Mobilisation schwicher aus-
geprigt und Phagocytose seltener ist. An den Sinus sind degenerative Verdanderun-
gen des Endothels und AbstoBung desselben zu beobachten. An vielen Stellen
sind die Sinus so hochgradig durch Blut gedehnt, dafl das Endothel gleichsam
abgeplattet erscheint. Das Endothel der tibrigen Gefafle ist auch hier unveréndert;
Myeolopoese ist nicht vorhanden.

Gekroselymphknoten. In diesen sind Reaktionserscheinungen von annéhernd
gleichem Charakter wie in der Milz vorhanden. In den akuteren Fallen: Schwinden
der Lymphocyten unter Auftreten von Zerfallsherden in den Knétchenmittel-
punkten, Ubergangsformen der Lymphocyten in Plasmazellen, reichlich in der
Pulpa und ausgeprigte Aktivierungserscheinungen an dem R.E.-Apparat. In den
chronischen Fillen: Stauungshyperimie, Verarmung der Knétchen an Lymph-
zellen, zahlreiche Plasmazellen, Aktivierungserscheinungen an den Reticulum-
zellen.

Leber. Hier sind 2 Reaktionstypen angedeutet. Eine mehr stiirmische Reak-
tion entspricht den akuter verlaufenden Féallen, eine schwiichere Reaktion zeigen
die chronischeren Falle. In der Gruppe I stehen im Vordergrunde Verédnderungen
des Leberparenchyms selbst. Schon bei geringer Vergroferung 146t sich erkennen,
daf} die Lappchen im Zentrum verdndert sind, indem die zentralen Zellen, entgegen
dem Verhalten normaler Leberzellen, nicht basophil, sondern oxyphil sind. Unter

1 Erscheinungen, wie sie gleichfalls von O. Lubarsch in den Hoden und in
der Milz schon beschrieben sind.
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Abb. 2a. Milz: Gruppen von Plasmazellen, Aktivierung der Sinusendothelzellen.
Zeiss '/, hom. Imm. Ok. 4.

Abb, 2b. Milz: Aktivierung der Sinusendothelzellen. Zeiss 1/, hom. Imm. Ok. 2.
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starker VergréBerung ist zu schen, daB die Zellen in der Lippchenmitte
nekrotisch verdndert sind, ihre Kerne nehmen keine Farbe an, das Protoplasma
bildet eine kriimelige Masse. An den Lappchenrdndern sind die Leberzellen un-
verdndert. Einc derartige Nekrobiose der Leberzellen, von Luthy als ,,zentrale
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Nekrose bezeichnet, hat nichts fiir E. 1. spezifisches und wird bei vielen andern
septischen Erkrankungen angetroffen. Nach Luthy ist sie eine regelmiBige Be-
gleiterscheinung der E. 1., sofern hier 2 Entstehungseinfliisse einwirken: Blut-
stauung und Toxdmie. Wir haben die ,zentrale Nekrose™ bei Gruppe I nur in
7 von 11 Fillen, bei Gruppe II in keinem einzigen der 19 Félle nachweisen kénnen.

Wie an der Milz, so sind auch an der Leber. neben den erwiahnten degenera-
tiven Verdnderungen, kraftige Reaktionserscheinungen am R.E.-Apparat zu
beobachten. Die Kupfferschen Zellen sind meist deutlich hypertrophisch mit
langen Auswiichsen, der Protoplasmaleib zumeist abgerundet und die Zellen frei
daliegend. Phagocytose hiufig. Ab und zu Kupffersche Riesenzellen, das ganze

Abb. 3. Leber: Nekrose der Leberzellen im Zentrum der Zippchen, Aktivierung
der Xupffer-Zellen. Zeiss !/;; hom. Imm. Ok. 2.

Capillarlumen ausfiillend, von aufgenommenen Kernresten, Erythrocyten und
Pigmentschollen strotzend. Viele der Kuptfer-Zellen sind stark vakuolisiert.
Abb. 3. In manchen Fillen sind an den periportalen Zwischenschichten Herde
von. Plasmazellen zu sehen, jedoch zumeist fehlen Zelleinlagerungen.

Gruppe II zeigt in der Leber wie auch in der Milz vorwiegend auf Stauung
beruhende Verdnderungen: hochgradige Hyperimic des ganzen Lebervenen-
systems, makroskopisch Abplattung und Atrophie der Leberbalken, Fettinfiltra-
tion der Leberzellen. Wie schon erwahnt, fehlen Nekrosen. Die Kupffer-Zellen
bieten in allen Fillen Zeichen verstirkter Aktivitat. Phagocytose ist hiufig.
Das periportale Bindegewebe ist frei von Zellansammlungen.

Ein von dem beschriebenen ganzlich abweichendes Reaktionsbild,

sowohl fiir die Leber als auch fir die Milz, bietet ein Fall akuter sep-
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tischer Endokarditis. Hier ist der Pulpazellbestand fast ausschlieBlich
aus polynucledren und retikuloendothelialen Zellen zusammengesetzt,
wiahrend Plasmazellen gar nicht vorkommen. In der Leber sind die
polynucledren gleichfalls zahlreich, Nekrosen fehlen, die Kupffer-Zellen
in erhohter Aktivitat.

Dagegen zeigt der Fall eines alten Klappenfehlers, wo klinisch E. 1.
unter groflem Vorbehalt diagnostiziert war (Milzvergréfierung, keine
ausgesprochenen Temperatursteigerungen, Himaturie, Animie), und
wo bei der Sektion lediglich alte narbige Klappenverinderungen fest-
gestellt waren, im histologischen Milz- und Leberbilde nur hochgradige
Stauungshyperimie. Die Milz strotzt von Erythrocyten, ist arm an
anderen Zellen. Plasmazellen fehlen génzlich, der R. E.-Apparat o. B.
Die Leberzellen sind deutlich atrophisch und mit Fett infiltriert, die
Kupffer-Zellen aktiviert.

Knochenmark. Um den Einzelheiten der Reaktion der R.E.S. nachzugehen,
untersuchten wir auch das Knochenmark. In der Mehrzahl der Fille, welche
ohne ausgeprdgte Andmie verlaufen waren, bot das dem mittleren Femurdrittel
entnommene Knochenmark nichtsdestoweniger dic Zeichen einer lebhaften Funk-
tionssteigerung. Stammzellen, die jiingsten der Zellen des Knochenmarkgewebes,
in allen Cbergingen zu encrgischer Erythro- und Leukopoese, beherrsahen das
Bild. Die Reticulumzellen sind auch hier vergroBert und aktiviert (Abb. 4).

Das Knochenmark bei KEndok. lenta beschiftigte uns auch noch vom Stand-
punkt der ¥rage nach der Entstehungsweise der Andmie bei K. l. Bekanntlich
tragt diesc Anamie im klinischen Bilde den Charakter einer sckundiren und ver-
lauft haufig nach dem aplastischen Typ, ohne gesteigerte Hiamolyse. Ihre Ent-
wicklung wird zumeist mit ciner toxischen Einwirkung der Infektion auf das
Knochenmark crklirt. In unscren Yillen, soweit sie klinisch mit den Erscheinungen
einer schweren Andmie verliefen, bot das Knochenmark das Bild der Erschopfung.
Das Femurmark war von gelber Farbe und nur vercinzelt lagen in ihm karge
Leukopoeseherde. Das GefaBendothel auch hier ohne Befund.

Schon vor lingerer Zeit ist dic Annahme gemacht worden (Dawi-

dowsky), daBl im Verlauf andauvernd durchgefiithrter Immunisiecrung das
aktive Mesoderm betrichtlich an Umfang zunimmt und das ganze
GefaBsystem in die Erkrankung einbezogen werden kann. Nach Pon-
fick ist bei septischen Erkrankungen die Intima fast aller Gefific mit-
beteiligt. Lemke hat tber dic Verinderungen am GefiBsystem bei In-
fektionskrankheiten ein umfangreiches Schrifttum zusammengestellt.
Hier lassen sich zwei Vorginge auseinanderhalten, und zwar einerseits
degenerative Verinderungen an der Gefilintima, andercrseits reaktive
Wucherungserscheinungen am Endothel selbst sowie an der Adventitia
— mit Ausbildung perivascularer Herde. Was im besonderen die E. 1.
betrifft, so weist Hess auf Verdnderungen der HautgefidBe hin, bestehend
in Endothelwucherung, bisweilen in der Form verrukédser, die GefiiB-
lichtung verstopfender Vorsprimge. Das Endothel ist hiiufig degeneriert,
vakuolisiert und abgestoBen. In den feinen Gefillen des Ohrlippchens
hat derselbe Untersucher neben Endothelwucherung perivasculire Ver-
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anderungen, bestehend in Wucherungen der Adventitiazellen, nach-
gewiesen. Auf diese Zellwucherung fithrt Hess die zuerst von Bittorf
angegebene Zunahme der Monocyten in nach Reiben des Ohrlappchens
angefertigten Blutausstrichen zuriick (Bittorfsches Phénomen). In
diesem Sinne beansprucht unsere Aufmerksamkeit auch Krizeneckys
Beobachtung iber das Auftreten von Endothelzellen im peripheren Blut
in groBer Zahl nach Unterbindung des Froschschenkels (Stauung!), also
von Endothelzellen sicher lokaler Herkunft. Da aber diesen Zellmassen
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Abb. 4. Knochenmark: Junge undifferenzierte Zellen (Stammzellen).
Zeiss Y/, hom, Imm. Ok, 2.

syntitieller Charakter und deutliche Verschiedenheit von den gewdéhn-
lichen Monocyten zukommt, so lehnt Krizenecky die Moglichkeit eines
Uberganges der Endothelzellen in Monocyten entschieden ab. Schilling
Sampson, Kerr und Simpson balten die bei E.l. auftretenden Mono-
cyten fiir Zellen des zentralen R. E.-Apparates, weil sie bei chronischer
Sepsis Aktivierung des R.E.S. sowohl an der Milz wie auch an der Leber
beobachtet haben.

Nachdem auch wir, wie schon erwihnt, eine Aktivierung und Hyper-
plasie des zentralen R.E.A. festgestellt hatten, gingen wir daran, das
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Gefifisystem im weiten Sinne auf seine Verinderungen zu priifen.
Dazu untersuchten wir in allen unseren Lentafillen die Haut, aber aus
aduBleren Griinden nicht, wie Hess und Drietrich die Finger- und Ohrhaut,
sondern die Haut an der Stelle des Obduktionsschnittes, in der Voraus-
setzung, daB, sofern es sich nicht um eine lokale Storung, sondern um
eine Allgemeinerkrankung handelte, alle Hautgefille gleichmiBlig be-
troffen sein miissen. In keinem einzigen Falle haben wir peri- oder
endovasculire Wucherungen nachweigsen koénnen. Immerhin erscheint
in manchen Gefillen das Endothel etwas aufgelockert, gleichsam ab-
gestofen, und die Annahme ist schon zulissig, dall Traumatisierung
(Reiben) der Haut an diesen Stellen zu Ablésung des Endothels und
Einschwemmung desselben ins Blut hitte fithren kénnen. Auf Grund
unserer Befunde kénnen wir somit nur degenerative, nicht aber Wuche-
rungserscheinungen der GefiBe in Anspruch nehmen, sofern von solchen
iberhaupt die Rede sein kann. Unsere Befunde finden wir durch
Skulskys Beobachtungen bestitigt, welcher capillaroskopisch festgestellt
hat, dal die Capillaren bei E. 1. organisch gesund erscheinen und nur
funktionelle Storungen bieten. Verdnderungen der Hirngefilic bei Endo-
karditis, im Sinne Lemkes, 1. e. Intimaschidignng mit perivasculiren
Wucherungen, hat Flater beschricben und fihrt auf dieselben, im An-
schlufl an Lemke, das Auftreten von Aneurysmen an den Hirngefiflen
und dic Haufigkeit apoplektischer Insulte bei Endokarditis zuriick. An
unsercn Féllen haben wir auch an den HirngefaBen keine Abweichungen
von der Norm feststellen kénnen. Wo zentrale Léhmungen vorlagen,
bestanden Embolicn.

Zusammenfassend 140t sich sagen, daBl in allen Féllen von E. L
verstirkte Aktivierung und Hyperplasic des R.E.A. in Milz, Leber und
Knochenmark besteht, wobei die Stirke der Reaktion dem Charakter
des klinischen Verlaufs entspricht.

Im Tierversuch hat Domagk nachgewicsen, dafl der Reaktionsgrad
des R.E.S. vom Immunitidtszustand becinfluBt wird, indem bei sensi-
bilisierten Tieren das R.E.S. viel lebhafter und ausgedehnter reagiert.
Allerdings lassen sich diese experimentellen Befunde nicht ohne weiteres
auf den Menschen iibertragen, jedoch die Verhaltnisse miissen hicr dhn-
lich liegen. Dal} diese Reaktion bei K. 1. das ganze endotheliale System,
das Mesoderm in weitem Sinne, erfafit, diese Annahme trifft nach unscren
Befunden nicht zu: wir haben an Haut, Hirn und einer Reihe anderer
Organe keine wesentlichen Gefdliverinderungen nachweisen kénnen.
AuBerdem haben wir in allen Fallen das lymphatische Gewebe verdandert
gefunden und zwar in den akuteren Fillen: Untergang der Lympho-
cyten (Nekroseherde in den Milzknétchen), in den chronischen: Er-
schopfung der Knétchen und Ersatz der Lymphocyten durch Plasma-
zellen. Dieser Ubergang der Lymphocyten in Plasmazellen ist die
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Regel, wobei das Altersstadium der letzteren der Infektionsdauer ent-
spricht.

Wie weit mdgen nun alle diese Verinderungen fiir E.l. spezifisch
sein? Ein dhnliches Bild, mit einigen Abweichungen, wird bei vielen
anderen Infektionen beobachtet. So haben Nikiforow, Rabinowitsch
und Bykowa bei Febris recurrens zentralen Lymphknétchenzerfall und
Untergang der Lymphzellen nachgewiesen, jedoch hier fehlte der Uber-
gang der Liymphocyten in Plasmazellen. Dagegen hat Ssyssojew gerade
diese Erscheinung bei The. beobachtet, und er spricht sie als charak-
teristisch fiir chronische Infektion an. Aktivierung des R.E.A. haben
festgestellt: Ssyssojew bei Dysenterie, Schilling bei Sepsis usw. Die bei
diesen Infektionen oft zu beobachtende myeloide Metaplasie fehlte in
unseren Fallen. Das Myeloidgewebe hat hier Aktivierungserscheinungen
in physiologischen Grenzen, indem im Knochenmark eine rege Myelo-
poese vorhanden war, eine myeloide Metaplasie in anderen Organen
aber fehlte.

DaB den beschriebenen Verinderungen keine Spezifitit fir E. L
zukommt, geht auch daraus hervor, daB wir genau dasselbe Bild (Plasma-
zellenentstehung und Aktivierung des R.E.A.) in einem Falle luischer
Aortitis, verbunden mit Lungen-The. (Verengung eines Lungenarterien-
astes), beobachtet haben, wo es gelungen war zweimal aus dem Blut
den Str. viridans zu ziichten, und wo die Sektion keine Endokarditis
ergeben hatte. Ob dabei die Reaktion durch andauernde Sepsis oder
The. bedingt war, ist schwer zu entscheiden. Nach Ssyssojew kenn-
zeichnet das histologische Reaktionsbild des R.E.A. lediglich Stérke
und Dauer der Infektion, nicht aber ihre Spezifitat.

Etwas abseits von dieser Allgemeinreaktion des Organismus stehen die fiir
E. L. so charakteristischen Nierenverinderungen. Unter der Bezeichnung embolische
Herdnephritis hat zuerst Loklein (1910) an den Nierenglomeruli Verinderungen
beschrieben, und zwar nur in Fillen von septischer Endokarditis. Dieser Herd-
erkrankung liegt GefdBverschluB in einigen Glomerulusschleifen mit Infarktbildung
und entziindlicher Reaktion der Umgebung zugrunde. Gegenwirtig gilt die
embolische Herdnephritis als besonders charakteristisch fiir E. 1. Abb. 5.

In 11 von 24 Fillen, und zwar in Gruppe I in 8 und in Gruppe II in 3 Fallen
haben wir eine typische embolische Glomerulonephritis feststellen kénnen, doch
waren in allen diesen Fillen, neben den durch Embolie bedingten auch diffuse
entziindliche Verdnderungen der Glomeruli vorhanden (zumeist die intracapillare
Form der Glomerulonephritis). In 7 weiteren Fillen (Gruppe I: 6 und Gruppe II:
1 Fall) war eine gewohnliche duffuse Glomerulonephritis, ohne Embolien, nach-
zuweisen. In den 6 {ibrigen Fillen (alle zu Gruppe II gehorig) bestanden blof
Stauungserscheinungen mit degenerativen Verdnderungen am KEpithel.

Auf Grund unserer Befunde kénnen wir somit sagen, dafl neben
embolischer Herdnephritis, welche fiir die akutere, der septischen Endo-
karditis nahekommende Form dér E. 1. charakteristisch zu sein scheint,
in manchen ausgepriagten Lentafillen auch die diffusen Verdnderungen
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der gewohnlichen Glomerulonephritis anzutreffen sind oder auch ledig-
lich Stauungserscheinungen, besonders in den Fillen mit einem mehr
chronischen Verlauf.

Herzklappen. Nicht in allen unseren Fillen, sondern nur in 10 derselben,
haben wir die Herzklappen untersucht und geben hier keine Gruppenteilung der
Befunde, was um so weniger erforderlich ist, als fiir alle 10 Falle das Ergebnis
annihernd gleich ist. Neben alten narbigen und entziindlichen Verdnderungen
an dem fibrésen Klappenanteil gibt es hier frische Ablagerungen ohne Wucherungs-
erscheinungen, eher thrombotischen Massen &hnlich, mit reichem Gehalt an Fibrin-
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Abb. 5. Nieren: Verstopfung von Glomerulusschleifen durch Bakterien
(Embolische Glomerulo-nephritis). Zeiss /5, Ob. D. Ok. 2.

gerinnseln und Zellen, zum Teil in Zerfall, zum Teil in Organisation begriffen.
Nach Glauson und Bell sind solche lockere Ablagerungen an den Klappen fiir
E. L. charakteristisch, im Gegensatz zu den auf Zcllwucherung beruhenden festeren
Ablagerungen bei rheumatischen Stérungen. Diescr lockere Charakter der Ab-
lagerungen bedingt auch die haufigen Embolicn bei E. 1.

Herzmuskel. In der Mehrzahl der Fille ist der Herzmuskel o. B. Wo Ver-
anderungen bestehen, tragen sie den Charakter diffuser zelliger Durchsetzung.
Die fiir rheumatische Myokarditis so charakteristischen Aschoffschen Knoétchen
sind nicht zu sehen. Nur ein einziger, mit schwerer subakuter Myokarditis ver-
bundener Fall zeigte sowohl diffuse Zelleinlagerungen, wie auch die Bildung von
herdférmigen Zellansammlungen.
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Schnitifirbung nach Gram. In der Mehrzahl der Fille sind alle Organe frei
von Mikroben, von ganz vereinzelten intracellular gelagerten Kokken abgesehen.
BloB in 4 Fillen sind alle Organe mit Mikroben dicht durchsetzt, und zwar mit
grampositiven Streptokokken. In lange Ketten angeordnet liegen letztere vor-
nehmlich in den GefaBen der Organe, und zwar in ungeheueren Mengen; iiberall
waren sie vom selben Typus. In den Nieren dieser 4 Fille fanden sich Embolien
der Glomerulusschleifen, bestehend aus Haufen derselben Streptokokken. Im
klinischen Verlauf und in den histologischen Organverinderungen unterscheiden
sich diese Fille durch nichts von den anderen; sie gehéren aber alle 4 klinisch
zu der der septischen Endokarditis nahekommenden Form. Nur in einem der-
selben war es gelungen wihrend des Lebens den Str. viridans zur Aussaat zu bringen,
wihrend in den 3 anderen das Ergebnis negativ war. Andererseits waren in 5 Fallen,
bei welchen wir in den Organen nach dem Tode keine Mikroben gefunden hatten,
bei Lebzeiten aus dem Blut Streptokokken geziichtet worden. Diesen Befunden
kann freilich keine entscheidende Bedeutung zugesprochen werden, weil die Sektion
in unseren Fallen nicht vor 24 Stunden nach Eintritt des Todes ausgefithrt wurde.
In diesem langen Zeitraum konnten die Bakterien sowohl verschwinden als auch
ein iippiges Wachstum bieten.

Domagk fihrt die verhdltnisméBig schwache Mikrobenphagocytose
in histologischen Priparaten von menschlichen Geweben auf eine stark
ausgepragte fermentative Zelltdtigkeit zuriick, welche die Bakterien
zum Verschwinden bringt. Dagegen konnte er an seinen Versuchstieren
bis zu 20 Kokken in der Endothelzelle zihlen. Indem Oeller das Schick-
sal von Bakterien, welche er in verschieden stark immunisierte Tier-
kérper einfiihrte, verfolgte, fand er, dafl die Bakterien allméhlich in
der Milz und Leber sich konzentrierten, wihrend sie aus den iibrigen
Organen verschwanden. An unserem Leichenmaterial, sofern es sich
um Fille mit hohem Mikrobengehalt handelte, sind die Mikroben in
allen Organen gleich zahlreich und, wo sie in irgendeinem Organ fehlen,
da sind sie auch in keinem anderen Organ zu finden, im besonderen
fehlen sie dann auch in denjenigen Nieren, welche die charakteristischen
embolischen Herdlisionen aufweisen.

Solche Schwankungen im bakteriologischen Befunde am Leichen-
material sind verstindlich, wenn beriicksichtigt wird, einerseits die
Vielseitigkeit der Schutzreaktion des Korpers im Verlauf einer an-
dauernden Infektion und andererseits die Schwankungen derWiderstands-
kraft und die Verinderlichkeit des Erregers selbst. Fiir bindende Schluf3-
folgerungen haben wir somit keine gentigende Grundlage. Erwidhnt
sei hier noch, daB3 . Fraenkel und Hartwich in ihren 3 Fillen von Endo-
karditis post mortem aus den Hoden Streptokokken ziichten konnten.

Zusammenfassung.

Auf Grund histologischer Befunde an 30 Fillen E. 1. konnen wir
sagen, dafl den morphologischen Verdnderungen bei dieser Infektion
Spezifitat nicht zukommt. Zwei Verlaufstypen mit entsprechend
charakteristischen Organverinderungen finden wir angedeutet: Eine
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schneller, akuter verlaufende Form, dem Grade nach der E. septica nahe
kommend, mit einer Reihe auf Toxinwirkung hinweisender Erscheinun-
gen, und zwar Lymphocytenzerfall in Milz und Lymphknoten, zentrale
Lebernekrose. Der Verlauf dieser Falle wird noch weiter erschwert
durch Neigung zu Embolien, welche die haufigste unmittelbare Todes-
ursache in den Féllen dieser Gruppe sind. Auf Embolien beruht auch
die hier so haufige Herdnephritis. Neben toxischer Einwirkung auf die
Zellen, geht diese Infektion, wie auch so viele andere, mit einer
energischen Reaktion des R.E.A. einher, ohne jedoch das ganze Gefif3-
system, das Mesoderm im weiten Sinne, zu erfassen.

Eine zweite Form mit mehr ausgedehntem, milderem Verlauf, ohne
grébere Verdnderungen an den inneren Organen. Klinisch wird hier
das Bild von Erscheinungen zunehmender Herzschwiche beherrscht
und histologisch stehen ausgeprigte Stauungserscheinungen an allen
Organen im Vordergrunde. Zum Unterschiede von alten Klappen-
fehlern ohne entziindliche Verdnderungen besteht in diesen Fillen
Aktivierung und Hyperplasic des R.E.A. Wie auch viele andere chro-
nische Infcktionen, geht dic E. 1. mit einer energischen Umbildung der
Lymphocyten in Plasmazellen cinher.

Herrn Prof. F. Ssyssojew sage ich meinen chrerbietigsten Dank fir
die Durchsicht der Priparate und seine wertvollen Ratschlige.
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