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Wghrend Bakteriologie und Klinik der Endokarditis lenta im letzten 
Jahrzehnt  einer eifrige n Erforsehung unterzogen wurden, ist der 10atho- 
logisehen Histologie dieser Krankhei t  wenig Aufmerksamkeit  geschenkt 
worden. Es fehlt zwar nieht an zahlreiehan Untersuehungen fiber die 
Vergnderungen des Endokards bei Endokarditis, jedoch die Reaktions- 
arscheinungen der anderen Organe sind, soweit uns bekannt,  nur wenig 
untersueht worden. Nur die Arbeiten von O. Lubarsch enthMten wart- 
volle Angaben fiber die betreffenden Vergnderungen in den Hoden und 
in der Milz. Znr Ausffillung dieser Lfieke beizutragen ist der Zweck 
nachstehender Arbeit. 

Soweit die E. 1. eine septisehe Allgemeinerkrankung ist, sind die 
histologisehen Befunde an allen lebenswiehtigen Organen von wesent- 
lieher Bedeutung, jedoch eine ganz besondere Beaehtung beansprucht 
das retikuloandotheliMe System, im Hinbliek auf kliniseh bzw. hgma- 
tologiseh nachweisbara Reaktionserseheinungen yon seitan dieses System 
bei dieser Krankheit ,  vor Mlem im Hinblick auf die so oft stark ausga- 
sprochene Monoeytose des Blutes. V~ir haben as uns zur Aufgabe gestellt 
nur kliniseh genau untersuchte und lgngere Zeit hindurch beobaehtete 
Fglle histologiseh zu untersuehen und haben im Verlanfe der letzten 
2 Jahre aus dem Material unserer Klinik 30 derartige Fglle sammeln 
k6nnen. Untersucht wurden folgende Organe und Gewebe: Milz, Leber, 
Lymphknoten,  Knoehenmark,  Haut ,  Herzklappen, Herzmuskel, Nieren 
und Gehirn. Fixation in Zenker-Formel, Einbettung in Celloidin, Be- 
freiung vo~l Celloidin naeh M a x i m o w  und Fgrbung naeh Pappenheim. 
Daneben zum Naehweis yon Bakterien Fgrbung naeh Gram. Bei der 
Auswahl der F~ille liegen wir uns yore klinisehen Bilde leiten. Dieses 
letztere kann gegenwgrtig Ms soweit abgegrenzt gelten, dab die typisehen 
Lenta-Fglle keine diagnostischen Schwierigkeiten bieten. Immerhin 
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gibt  es keine deutliche Grenzlinie zwischen E. 1., E. septica u n d  E. 
rheumat ics .  Dadurch  wird die Unte rsche idung  der e inzelnen Formen,  
insbesondere die Unterscheidung zwischen E. 1. und  E. septica in  
manchen  F~l len ungeheuer  schwierig u n d  in  manchem unserer  F~lle 
mag die Diagnose in  dieser Hins icht  angreifbar  sein. U m  dami t  ver- 
knfipf ten Gefahren auszuweiehen, haben  wir unser  Untersuchungs-  
mater ial  in  2 Gruppen  geteilt. Gruppe I mi t  11 F/~llen ist gekennzeiehnet  
durch e inen aku te ren  Verlauf mi t  s tgrkeren Tempera turs te igerungen  
und  deutl ich ausgepr~gten septischen Erscheinungen.  Die Durchsehni t t s -  
dauer  dieser F/ille war 4 Monate, mi t  Schwankungen  von  3 - -7  Monaten.  
Hier s tehen die kardia len Erseheinungen im Hin te rg runde  und  die Todes- 
ursache ist zumeist  Embo l i e  
Gruppe I I  umfag t  19 F~lle. Das 
klinische Bild hier ist weniger 
ausgesprochen, der Verlauf aus- 
gedehnter,  mi t  geringeren Tem- 
pera turschwankungen,  die Er- 
seheinungen yon  Herzinsuff~zienz 
sind vorherrschend;  Krankhei t s -  
dauer in  diesen F~llen 8 15 
Monate, ~m Durchsehni t t  10. To- 
desursache vorwiegend zuneh- 
mende H erzsehwtiehe. 

Die histologisehen Vergnde- 
rungen  f/it beide Gruppen  sind 
verschieden, entspreehenden den 

klinischen Bildern. ~bb.  1. Milz :  Lymphocy tenze r fa l l  im Z e n t r n m  
Milz. I n  d e n  a k u t e r e n  ~ ' f i l l en  der  Follikel.  Zeiss, ~/~2 horn. I m m .  Ok. 2. 

springen vor allem regressive Ver/in- 
derungen in <tie Augen. In der l{egel sehen wit das lymphatisehe Gewebe betroffen 
mit nekrotisehen Herden in den Malpighisehen K6rperehen ~ : die Kerne der Lympho- 
eyten sind pyknotiseh, das Protoplasms stellenweise im Zentrum des KnStehens 
in eine krumelige Masse zerfallen, l)er Verlust an Lymphoeyten findet nur schwa- 
ehen Ersatz, da Mitosen und Keimzentren kaum irgendwo zu sehen sind. Die 
Follikel sind arm ~m Zellelementen. Unter den zugrundegehenden Lymphoeyten 
der Malpighisehen K6rper sind unvertinderte Retieulmnzellen vielfaeh anzutreffen. 
Abb. 1. Am l%ande der Kn6tchen, gleiehsam diese mnrahmend, lagern in 
<~ruppen PIasmazellen und, stellenweise, l~'bergangsformen aus Lymphoidzellen in 
Plasmazeiien. Die rote Pulps ist nieht hyper~imise~, und (lie Sinus sind nieht er- 
weitert. Der Pulpazellenbestand ist recht einf6rmig: vorwiegend Plasmazellen in 
Strt~ngen oder Herden an den Trabekeln oder die Sinus mnlagernd. Die Plasma- 
zellen zeigen Jugendformen mit wenig eharakteristisehem Kern und breitem baso- 
philem Protoplasmasa.um. Eine oxyphile Perinuelearzone geht ihnen ab. Mitosen 
fehlen, ht~ufig sind zwei- und mehrkernige Zellen. Phagoeytose nirgends naeh- 

1 Diese Ver~nderuugen in der Milz bis Endokarditis sind bereits eingebend 
yon O. L'~barsch besehrieben worden. 

Virehows Archly.  ]3d. 268. 15  
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weisbar. Neben typisehen Plasmazellen vielfaeh solehe, welehe morphologiseh 
als Ubergangsstadien yon Lymphoeyten  zu Plasmazellen angesproehen werden 
k6nnen. In  geringerer Anzahl Lymphoeyten  fiber die ganze Pulpa verstreut ,  
darunter  viele mi t  denselben degenerat iven Ver~nderungen, wie sie an  denjenigen 
der MMpighisehen K6rper  oben besehrieben sind. In  keinem einzigen der F~lle 
sind Zellen der Myeloidreihe naehzuweisen, i3berall sehen wit  Zeiehen lebhafter  
Aktivierung des t~.E.-Apparates, bestehend in Losl6sung und Abrundung der 
Stromazellen, Zunahme derselben an Zahl und Ansteigen der Phagoeytose 1. 
Besonders lebhaft  ist die T~tigkeit der R.E.-Zellen in der Umgebung der Follikel, 
wo die Kerne zugrundegegangener Lymphoeyten  energiseher phagoeytiert  werden. 
Aueh das Sinusendothel verh/Llt sieh aktiv,  indem zahlreiehe Zellen im ]3egriff 
sind, sieh frei zu maehen. In  vielen Sinus liegen die Endothelzellen im Lumen 
und  die Mehrzahl derselben phagoeytiert  Abb. 2 a und  2 b. Was das Gef~gsystem 
betrifft,  so lassen sieh allein an der A. eentr. Ver~nderungen feststellen, und  
zwar Ablagerungen hyaliner Massen zwisehen In t ima  und  Media. ])us Endothet  
der kleinen und  groSen BlutgefhBe (Arterien und  Capillaren) o. B. 

Die F~lle der Gruppe II,  mi t  mehr  ehronisehem Verlauf, ohne stfirmisehe 
Fieberreaktion,  geben ein anderes und  zwar weniger eharakteristisehes ]~ild. 
Nekrosen in den Malpighisehen K6rpern und  degenerierte Lymphoeyten sind 
f iberhaupt  niehl~ zu sehen. Immerh in  zeigt der Lymphoidappara t  Abweiehungen 
yon der Norm und bletet  das Bild einer gewissen ErsehSpfung: die Grenzen der 
Kn6tehen  erseheinen hgufig verwiseht, die Follikel an Zellen verarmt,  ab  
und  zu sieht man nur  Uberreste yon ihnen, kenntl ieh an der A. eentr. Puli0~ 
und  Sinus bieten die Zeiehen yon Stauungshyper~mie. Speziell die Pulpa ist  
blutreieh und  enth~lt~ auBer den Blutk6rperehen nur  wenig andere Zellen. 
Unte r  diesen anderen Zellen fiberwiegen Plasmazellen, wie aueh in der Gruppe I, 
jedoeh bier erseheinen sie gereifter, mi t  ausgepr~gten Radkernen und  sehmMem 
dunklem Protoplasmasaum. Ihre  Lagerung ist in Str/~ngen oder Herden an den 
Trabekeln und  Sinus, wie dort. Neben den Plasmazellen vereinzelte Lymphoeyten.  

Der R.E.-Apparat  ist aueh hier fast  in allen Fs akt iv  eingestellt, jedoeh 
in geringerem Grade als bei Gruppe I, indem die Mobilisation sehw~eher aus- 
gepr~gt und  Phagoeytose settener ist. An den Sinus sind degenerative Ver~nderun- 
gen des Endothels  und  AbstoBung desselben zu beobaehten.  An vielen Stellen 
sind die Sinus so hoehgradig dutch  Blur gedehnt, dub das Endothel  gleiehsam 
abgeplat te t  erseheint. ])us Endothel  der fibrigen Gef/~ge ist aueh hier unver~ndert ;  
Myeolopoese ist  n ieht  vorhanden.  

Gekrdselymphknoten. In  diesen sind Reak~ionserseheinungen yon annhhernd 
gleiehem Charakter  wie in der Milz vorhanden.  In  den akuteren Fiillen: Sehwinden 
der Lymphoeyten  unter  Auft re ten yon Zerfallsherden in den KnStehenmittel-  
punkten,  Ubergangsformen der Lymphocyten  in Plasmazellen, reiehlieh in der 
Pulpa und  ausgepr/~gte Aktivierungserseheinungen an dem R.E.-Apparat .  In  den 
ehronisehen F~llen: Stauungshyper~mie, Verarmung der KnStehen an Lymph- 
zellen, zahlreiehe Plasmazellen, Aktivierungserseheinungen an den Retieulum- 
zellen. 

Leber. t i le r  sind 2 Reakt ions typen angedeutet.  Eine mehr stiirmisehe Reak- 
t ion entsprieht  den akuter  verlaufenden ~ l ] e n ,  eine sehwi~ehere t~eaktion zeigen 
die chroniseheren F~lle. In  der Gruppe I stehen im Vordergrunde Ver~nderungen 
des Leberparenehyms selbst. Sehon bei geringer VergrSl3erung l~St sieh erkennen, 
dug die L~ppehen im Zentrum ver/~ndert sind, indem die zentralen Zellen, entgegen 
dem VerhMten normaler  Leberzellen, nieht  basophil, sondern oxyphil sin& Unter  

Erseheinungen,  wie sie gleiehfalis yon O. Lubars~h in den }Ioden und  in 
de r  Milz sehon besehrieben sind. 
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Abb. 2 a. Milz: (~ruppen Yon Plaslnazellen. Aktivierung der Sinusendoghelzolhm. 
Zeiss 1/~ }lore. Imnl. Ok. 4. 

Abb. 2 b. Milz: Aktivierung der Sinusendothelzellen. Zeiss I[1 ~ holll. Imm. Ok. 2. 

s t a rker  Vergr6Berung ist zu sehen, dab die Zellen in der Lgppehenmigte  
nekrot isch ver~ndert  sind, ihre Kerne nehmen  keine ]~'arbe an, das P ro top lasma  
bildet eine kriimelige Masse. An den L~tppehenr~ndern sind die Leberzellen un- 
ver~ndert .  Eine derartige Nekrobiose der Leberzellen, yon Luthy als , ,zentrale 

15" 
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/qekrose" bezeichnet, hat nichts ffir E. 1. spezifisehes und wird bei vielen andern 
septisehen Erkrankungen angetroffen. Nach Luthy isr sie eine regelmiiBige ]3e- 
gleiterscheinung der E. 1., sofern bier 2 Entstehungseinflfisse einwirken: Blut- 
stauung und Tox/~mie. Wir haben die ,,zentrale Nekrose" bei Gruppe I nur in 
7 von 11 Fi~llen, bei Gruppe I I  in keinem einzigen der 19 F/ille nachweisen kSnnen. 

Wie an der Milz, so slnd auch an der Leber, neben den erw/~hnten degenera- 
riven Ver/~nderungen, kr~ftige Reaktionserseheinungen am l%.E.-Apparat zu 
beobachten. Die Kupffersehen Zellen sind meist deutlich hyper~rophisch mit  
langen Ausw/ichsen, der Protoplasmaleib zumeist abgerundet und die Zellen frei 
daliegend. 1)hagocytose h/~ufig. Ab und zu Kupffersehe Riesenzellen, das ganze 

Abb. 3. Leber: 5Tekrose der Leberzellen im Zentrum der Z~ppchen, Aktivierung 
der Kupffer-Zellen. Zeiss ~/~ horn. ]:mm. Ok. 2. 

Capillarlumen ausffillend, yon aufgenommenen Kernresten, Ery~hrocyten und 
Pigmentsehollen strotzend. Viele der Kupffer-Zellen sind stark vakaolisier~. 
Abb. 3. In  manchen F~llen sind an den periportalen Zwischenschichten Herde 
vo~ Plasmazellen zu sehen, jedosh zumeist fehlen Zelleinlagerungen. 

Gruppe I I  zeigt in der Leber wie auch in der Milz vorwiegend auf Stauung 
beruhende Ver/~nderungen: hochgradige Hypergmie des ganze~ Lebervenen- 
systems, makroskopisch Abplattung und Atrophie der Leberbalken, Fettlnfiltr~- 
tion der Leberzei[en. Wie schon erwhhnt, fehlen Nekrosen. Die Kup~feriZellcn 
bieten in allen F~llen Zeichen verst~rkter Aktivit/~f. Phagocytose ist h~ufig. 
Das periportale Bindegewebe ist frei yon Zellansammlungen. 

E i n  y o n  d e m  besch r i ebenen  ganz l i ch  a b w e i c h e n d e s  R e a k t i o n s b i l d ,  

sowoh l  ff ir  die  L e b e r  gls auch  fo r  die  Milz,  bietet, e in  F a l l  a k u t e r  sep-  
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t i scher  Endoka rd i t i s .  Hie r  is t  der  Pu lpaze l lbe s t and  fas t  aussehliel31ieh 
aus polynucle/~ren und  re t iku loendo the l i a l en  Zel len zusammengese tz t ,  
w/ ihrend P lasmaze l l en  gar  n ieh t  vo rkommen .  I n  der  Leber  s ind die 
po lynue legren  gleiehfalls  zahlreich,  Nekrosen  fehlen,  die Kupf fe r -Ze l len  
in e rh6hter  Aktivit~it .  

Dagegen  zeigt  der  Fa l l  eines a l t en  Klappenfeh le r s ,  we kl iniseh tg. 1. 
un te r  groBem Vorbeha l t  d iagnos t iz ie r t  war  (Milzvergr61~erung, ke ine  
ausgesproehenen Tempera tu r s te ige rungen ,  t t g m a t u r i e ,  An~imie), und  
we bei  der  Sekt ion  ledigl ieh a l te  narb ige  Klappenver~ inderungen  fest-  
ges te l l t  waren,  im his tologisehen Milz- und  Leberb i lde  nur  hoehgrad ige  
S tauungshypergmie .  Die Milz s t ro t z t  von E r y t h r o e y t e n ,  is t  a rm an  
ande ren  Zellen. P lasmaze l l en  fehlen giinzlieh, der  R.  E . - A p p a r a t  o. B. 
Die Leberzel len  s ind deut l ieh  a t roph i seh  und  mi t  F e t t  inf i l t r ier t ,  die 
Kuloffer-Zellen ak t iv ie r t .  

Knochenmark. Um den Einzelheiten der Reaktiotl der R.E.S. naehzugehen, 
untersuch~en wir such das Knoehenmark. In der Mehrzahl der F~lle, welche 
ohne ausgepriigte Ani~mie verIaufen waren, bet das dem mittIeren Femurdrit~el 
entnommene Knochenmark niehtsdestoweniger die Zeichen einer lebhaften Funk- 
tionss~eigerung. Stammzellen, die jiingsten der Zellen des Knochenmarkgewebes, 
in allen f2berggngen zu energischer Erythio- und Leukopoese, beherrsehen (las 
]~ild. Die Retioulumzellen sind auch bier vergr6ger~ trod aktiviert (Abb. 4). 

Das Knoehemnark bei Endok. lenta beschgftigte uns such noeh veto St, and- 
punkt tier Frage nach der Entstehungsweise der Animlie bet E. 1. Bekanntlieh 
triigt diese Angmie im klinisehen Bride den Charakger einer sekundgren und ver- 
Iguft h/iufig naeh dem aplastisehen Typ, otme gesteigerte Hgmolyse. lhre Ent- 
wieklung wird zumeist mit einer toxischen Einwirkung der infektion auf das 
Knoohenmark erklgrt. In unseren FSllen, ,s'oweit 8ie kli,l~isch )nit de)~ ]dr,~chei'nu~gen 
ei)~er 8chweren Aniimie verlie/e~, bet das Knochenmark das Bild der Erseh6pfung. 
/)as Femurmark war yon gelber Farbe und nut vereinzelt latch in ihm karge 
Leukopoeseherde. Das Gefiigendothel aueh hier ohne Beflmd. 

Sehon ve t  l i ingerer Zeit  ist  (lie A n n a h m e  gemaeh t  worden  (Dawi-  
dowslcy), dab im Verlauf  andaue rnd  durchgef i ihr te r  Immun i s i e rung  das 
ak t i ve  Mesoderm bet rSeht l ieh  an Umftmg z u n i m m t  und  das ganze 
Gefggsys tem in die E r k r a n k u n g  einbezogen werden  kann.  Naeh  Pon-  
/ i ck  ist  be[ sept isehen E r k r a n k u n g e n  die I n t i m a  fas t  s l ier  Gef fge  mi t -  
betei l igt .  L e m k e  h a t  fiber die Vergnderungen  am GefSf3system bei  In-  
f ek t ionsk rankhe i t en  ein umfangre iehes  Sehr i f t tum zusammengestel lg .  
H ie r  lassen sieh zwei Vorg/inge ause inanderha l t en ,  und  zwar einersei ts  
degenera t ive  Ver i inderungen an der  Gefggin t ima,  andererse i t s  r eak t ive  
Wueherungsersehe inungen  am E n d o t h e l  selbst  sowie an der  A d v e n t i t i a  
- -  m i t  Ausb i ldung  per ivaseul i i rer  Herde .  W a s  Jitl besonderen  die E.  1. 
betr i f f t ,  so weist  Hess  auf Ver i inderungen der  Hautgefgl3e lain, bes tehend  
in Endo the lwueherung ,  bisweilen in der  F o r m  verruk6ser ,  die Gefgl~- 
l i eh tung  vers topfender  Vorsprfinge. Das E n d o t h e l  is t  hihffig degener ier t ,  
vakuol i s ie r t  und abges togen.  I n  den  feinen Gefggen des Ohrl / ippehens 
h a t  derselbe Unte r sueher  neben Endo the lwuehe rung  per ivaseul~re  Ver- 
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anderungen, bestehend in Wueherungen der Adventitiazellen, nach-  
gewiesen. Auf diese Zellwucherung fiihrt Hess die zuerst yon Bittor/ 
angegebene Zunahme der Monoeyten in nach Reiben des Ohrlappchens 
angefertigten ]31utausstrichen zuriiek (Bittor/sches Ph~nomen). In  
diesem Sinne beansprucht unsere Aufmerksamkeit auch Krizeneclcys 
Beobachtung fiber das Auftreten yon Endothelzcllen im peripheren Blur 
in grol~er Zahl nach Unterbindung des Frosehschenkels (Stauung !), also 
yon Endothelzellen sieher lokaler Herkunft.  Da aber diesen Zellmassen 

Abb, 4. Knochenmark:  Junge undifferenzierte Zellen (Stammzellen). 
Zeiss ~/~2 horn. Imm. Ok, 2. 

syntitieller Charakter und deutliche Versehiedenheit yon den gewShn- 
lichen Monocyten zukommt, so lehnt Krizeneclsy die M6glichkeit eines 
{}berganges der Endothelzellen in Monocyten entschieden ab. Schilling 
Sampson, Kerr und Simpson halten die bei E. 1. auftretenden Mono- 
cyten fiir Zellen des zentrglen R. E.-Apparates, weil sie bei chronischer 
Sepsis Aktivierung des R.E.S. sowohl an der Milz wie such an der Leber 
beobachtet haben. 

N~chdem such wir, wie schon erwghnt, eine Aktivierung und Hyper- 
plasie des zentralen I~.E.A. festgestellt hattcn, gingen wir daran, das 
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Gef~l]sys tem im weiten Sinne auf seine Ver~nderungen zu priifen. 
Dazu untersuchten wir in allen unseren Lentaf~llen die Haul ,  aber aus 
~uBeren Griinden nieht, wie Hess und Dietrich die Finger- und Ohrhaut, 
sondern die Hau l  an der Stelle des Obduktionsschnittes, in der Voraus- 
setzung, daB, sofern es sich nieht um eine lokale St6rung, sondern um 
eine Allgemeinerkrankung hande]te, alle Hautgef~l]e gleiehm~Big be- 
troffen sein miissen. In  keinem einzigen Falle haben wir peri- oder 
endovascul~re Wueherungen naehweisen k6nnen. Immerhin  erscheint 
in manehen Gefs das Endothel etwas aufgelockert, gleiehsam ab- 
gestol3en, nnd die Annahme ist sehon zu]~ssig, dab Traumatisierung 
(Reiben) der Hau l  an diesen Stellen zu AblSsung des Endothels und 
Einsehwemmung desselben ins Blur h~tte ftihren kSnnen, Auf Grund 
unserer Befunde kSnnen wir somit nur degenerative, nieht aber Wuehe- 
rungserscheinungen der Get,Be in Anspruch nehmen, sofern yon solchen 
iiberhaupt die Rede sein kann. Unsere Befunde linden wir durch 
Slculslcys Beobachtungen best~itigt, welcher capillaroskopisch festgestellt 
hat, da6 <lie Capillaren bei E. l. organisch gesund erscheinen nnd nut  
funktionelle St6rungen bieten. Ver~inderungen der Hirngefi~[~e bei Endo- 
karditis, im Sinne Lemkes, i. e. ]ntimasehSdigung mit perivaseulSren 
Wucherungen, bat  Flater beschrieben und f~hrt  auf dieselben, im An- 
schluB an .Lemlce, <las Auftreten yon Aneurysmen an <len HirngefiiBen 
nnd die H~ufigkeit apoplektischer Insulte bei Endokarditis zuriick. An 
unsercn Ftillen haben wit auch an den Hirngef~igen keinc Abweichnngen 
yon der Norm feststellen kSnnen. We zentrale Lfihmungen vorlagen, 
bestar~den Embolien. 

Zusammenfassend l~i|~t sich sagen, dag hi allen Fiillen yon E. 1. 
verst~irkte Aktivierung und Hyperplasie des R.E.A. hi Milz, Leber und 
Knochenmark besteht, wobei die Stiirke der Reaktion dora Charakter 
des klinisehen Verlaufs entspricht. 

I m  Tierversuch hat  Domagk naehgewiesen, da|3 der ]~,eaktionsgrad 
des R.E.S. vom ImmunitStszustand beeinflugt wird, ~ndem bei sensi- 
bilisierten Tieren das ]LE.S. viel lebhafter und ausgedehnter reagiert. 
Allerdings lassen sich diese experimentellen Befunde nicht ohne weiteres 
auf den Mensehen iibertragen, jedoeh die Verh~tltnisse miissen hier ~bn- 
lich ]iegen. Dalt diese Reaktiorx bei E. 1. das ganze endothetiale System, 
das Mesoderm in weitem Sinne, erfaBt, diese Annahme trifft naeh unseren 
Befunden nicht zu: wit haben an Haul ,  Hirn und einer Reihe anderer 
Organe keine wesentlichen Gef~l.{verSnderungen nachweisen kSnnen. 
AuBerdem haben wir it1 allen Fiillen das lymphatisehe Gewebe ver~indert 
gefunden und zwar in den akuteren Fiillen: Untergang tier Lympho-  
eyten (Nekroseherde ill den Milzkn6tehen), :in den ehronisehen: Er- 
sehapfung tier Kn6tehen und Ersatz der Lymphoeyten  dureh Plasma- 
zellen. Dieser 1/bergang der Lymphoeyten. in Plasmazellen ist die 
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Regel, wobei das Altersstadium der letzteren der Infekt ionsdauer  ent- 
spricht.  

Wie welt mSgen nun  alle diese Ver~nderungen fiir E. 1. spezifiseh 
sein ? Ein ~hnliches Bild, mi t  einigen Abweichungen,  wird bei vielen 
anderen Infekt ionen beobaehtet .  So haben  Niki/orow, Rabinowitsch 
und  Bykowa bei Febris recurrens zentralen LymphknStehenzerfM1 und 
Unte rgang  der Lymphzel len  nachgewiesen, jedoeh bier fehlte der Uber- 
gang der L y m p h o e y t e n  in Plasmazellen. Dagegen ha t  Ssyssojew gerade 
diese Erscheinung bei Tbc. beobaehtet ,  u n d e r  sprieht sic als charak- 
teristiseh fiir ehronische Infekt ion an. Akt ivierung des R.E.A.  haben  
festgestellt :  Ssyssojew bei Dysenterie,  Schilling bei Sepsis usw. Die bei 
diesen Infekt ionen oft zu beobaehtende myeloide Metaplasie fehlte in 
unseren F~llen. Das Myeloidgewebe ha t  hier Aktivierungserscheinungen 
in physiologisehen Grenzen, indem im Knoehenmark  eine rege Myelo- 
poese vorhanden  war, eine myeloide Metaplasie in anderen 0 rganen  
aber fehlte. 

Dal~ den beschriebenen Ver~nderungen keine Spezifit~t fiir E. 1. 
zukommt ,  geht  aueh daraus hervor,  daI3 wir genau dasselbe Bild (Plasma- 
zellenentstehung und  Aktivierung des ]~.E.A.) in einem Falle luischer 
Aortitis, verbunden  mit  Lungen-Tbe.  (Verengung eines Lungenarterien- 
astes), beobaehtet  haben,  wo es gelungen war zweimal aus dem Blur 
den Str. viridans zu zfichten, und wo die Sektion kMne Endokardi t is  
ergeben hatte.  Ob dabei die Reakt ion  dureh andauernde  Sepsis oder 
Tbe. bedingt  war, ist schwer zu entseheiden. Naeh Ssyssojew kenn- 
zeiehnet das histologisehe I~eaktionsbild des H.E.A. lediglieh St~rke 
und  Dauer  der Infekt ion,  nicht  aber ihre Spezifit~t. 

Etwas abseits yon dieser Allgemeinreaktion des Organismus stehen die ffir 
E. 1. so charakteristischen 1Vierenver~nderungen. Unter der Bezeiehnung embolische 
Herdnephritis hat zuerst LShlein (1910) an den Nierenglomeruli Ver~nderungen 
besehrieben, und zwar nur in F~llen yon septischer Endokarditis. Dieser Herd- 
erkrankung liegt Gef~[tversehlul3 in einigen Glomerulussehleifen mit Infarktbildung 
und entziindlicher l~eaktion der Umgebung zugrunde. Gegenw~rtig gilt die 
embolisehe Herdnepbritis als besonders ch~rakteristiseh ffir E. 1. Abb. 5. 

In 11 yon 24 F~llen, und zw~r in Gruppe I in 8 und in Gruppe I I  in 3 F~llen 
h~ben wir eine typische embolisehe Glomerulonephritis feststellen kSnnen, doch 
waren in allen diesen F~llen, neben den dureh Embolie bedingten aueh diffuse 
entziindliehe Ver~nderungen der Glomeruli vorhanden (zmneist die intr~c~pill~r e 
Form der Glomerulonephritis). In 7 weiteren F~llen (Gruppe I :  6 und Gruppe I I :  
1 FMI) wa.r eine gewShnliehe duffuse Glomerulonephritis, ohne Embolien, naeh- 
zuweisen. In den 6 fibrigen F~llen (Mle zu Gruppe I I  gehSrig) bestanden blo13 
Stauungserscheinungen mit degenerativen Ver~nderungen am Epithel. 

Auf Grund unserer Befunde kSnnen wir somit  sagen, da~ neben 
emboliseher Herdnephrit is ,  welche fiir die akutere,  der septischen Endo-  
kardit is  nahekommende  ~orm der E. 1. charakterist isch zu sein scheint, 
in manehen  ausgepr~gten Lentaf~llen aueh die diffusen Ver~nderungen 
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d e r  g e w S h n l i e h e n  G l o m e r u l o n e p h r i t i s  a n z u t r e f f e n  s i n d  o d e r  a u e h  led ig-  

l i eh  S t a u u n g s e r s e h e i n u n g e n ,  b e s o n d e r s  i n  d e n  F a l l e n  m i t  e i n e m  m e h r  

e h r o n i s e h e n  V e r l a u f .  

Herzldappen. Nieht  in allen unseren F~llen, sondern nur  in 10 derselben, 
haben  wit  die IIerzklappen untersueht  und  geben bier keine Gruppentei lung der 
Befunde, was um so weniger erforderlieh ist, als fiir alle 10 Falle das Ergebnis 
ann~thernd gleieh ist. Neben al ten narbigen und  entziindliehen Ver~tnderungen 
an  dem fibr6sen Klappenantei l  gibt es hier frisehe Ablagerungen ohne Wueherungs- 
erseheinungen, eher thrombotisehen Massen ~hnlieh, mi t  reiehem Gehalt  an Fibrin-  

Abb. 5. Nieren: Verstopfung yon Glolnerulusschleifen durch 13akterien 
(Embolisehe Glomerulo-nephritis). Zeiss a/n, Ob. D. Ok. '2. 

gerinnseln und  Zellen, zum Teil in ZerfM1, zum Tell in Organisgtion begriffen. 
Naeh (~lauson und Bell sind solehe lockere Ablagerungen an  den Klappen ftir 
E. 1. eharakteristiseh, im Gegens~tz zu den auf Zellwueherung beruhenden festeren 
Ablagerungen bei rheumatisehen St6rungen. Dieser loekere Charakter  der Ab- 
lagerungen bedingt aueh die h~ufigen Embolien bei E. 1. 

Herzmuskel. In  der Mehrzahl der F i l le  ist der Herzmuske[ o. ~.  Wo Ver- 
i~nderungen besLehen, ~ragen sic den Charakter  diffuser zetliger I)urehsetzung. 
Die fiir rheumatisehe Myokarditis so eharakterist isehen Asehoffsehen Kn6tehen  
sind nieht  zu sehen. Nur  ein einziger, mi t  sehwerer subakuter  Myokarditis ver- 
bundener  Fall zeigte sowohI diffuse Zelleinlagerungen, wie aueh die :Bildung yon 
herdf6rmigen Zellansammlungen. 
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Schnitt/iirbung naclb Gram. In der Mehrzahl der F~lle sind alle 0rgane frei 
yon Mikroben, yon ganz vereinzelten intra.cellular gelagerten Kokken abgesehen. 
1~1o1~ in 4 F~llen sind alle Organe mit ~ikroben dicht durchseCzt, und zwar mi~ 
grampositiven Streptokokken. In lange Ketten angeordnet liegen letztere vor- 
nehmlich in den Gef~13en der Organe, und zwar in ungeheueren Mengen; fiberall 
waren sie vom selben Typus. In den Nieren dieser 4 F~lle fanden sich Embolien 
der Glomerulusschleifen, bestehend aus tIaufen derselben Streptokokken. Im 
klinischen Verlauf und in den histologischen Organveri~nderungen unterscheiden 
sich diese F/ille durch nichts yon den anderen; sie geh6ren aber alle 4 klinisch 
zu der der septischen Endokarditis nahekommenden Form. Nur in einem der- 
selben war es gelungen w~hrend des Lebens den Str. viridans zur Aussaag zu bringen, 
wi~hrend in den 3 anderen das Ergebnis negativ war. Andererseits waren in 5 F/illen, 
bei welchen wir in den 0rganen nach dem Tode keine Mikroben gefunden hatten, 
bei Lebzeiten aus dem Blur Sgreptokokken geziichtet worden. Diesen Befunden 
kann freilich keine entscheidende Bedeutung zugesprochen werden, weil die Sektion 
in unseren F~llen nicht vor 24 Stunden nach Eintritt des Todes ausgeftihrt wurde. 
In diesem langen Zeitraum konnten die Bakterien sowohl verschwinden als auch 
ein iippiges Wachstum bieten. 

Domagk fiihrt  die verhs sehwache Mikrobenphagoeytose 
in  histologischen P rgpa ra t en  yon  menschliche~, Geweben auf eine s tark 
ausgepriigte fe rmenta t ive  Zell tgt igkeit  zuriick, welche die Bakter ien  
zum Verschwinden bringt .  Dagegen konn te  er an  seinen Versuchstieren 
bis zu 20 Kokken  in  der Endo thehe l l e  z~ihlen. I n d e m  Oeller das Schick- 
sal yon  Bakter ien,  welehe er in  versehieden starl~ immunis ie r te  Tier- 
k6rper einfiihrte, verfolgte, l and  er, daI3 die Bakter ien allmghlich in  
der Milz u n d  Leber sich konzentr ier ten ,  wghrend sie aus den iibrigen 
Organen versehwanden.  An  unserem Leiehenmaterial ,  sofern es sieh 
um Fiille mi t  hohem Mikrobengehal t  handel te ,  s ind die Mikroben in  
allen Organen gleieh zahlreieh und,  wo sie in  i rgendeinem Organ fehlen, 
da sind sie aueh in  ke inem anderen  Organ zu l inden,  im besonderen 
fehlen sie d a n n  aueh in  denjenigen Nieren, welche die charakteris t ischen 
embolischen t terdl~sionen aufweisen. 

Solche Schwankungen  im bakteriologisehen Befunde am Leiehen- 
mater ia l  s ind verst~ndlieh,  wenn  beriieksiehtigt  wird, einerseits die 
Vielseitigkeit  der Schutzreakt ion des K6rpers  im Verlauf einer an- 
dauernden  Infek t ion  und  andererseits  die Sehwankungen  derWiders tands-  
kraf t  u n d  die Ver~nderlichkeit  des Erregers selbst. Fi i r  b indende  Schlul3- 
folgerungen haben  wir somit  keine geniigende Grundlage.  Erws  
sei hier noch, dab E. Yraenkel u n d  Hartwich in  ihren  3 F~l len  yon  Endo-  
karditis  post mor tem aus den Hoden  Streptokokken ztiehten konnten .  

Zusammen/assung. 

Auf Grund  histologiseher Befunde an  30 F/tllen E. 1. k6nnen  wir 
sagen, dab den morphologisehen Vergnderungen bei dieser Infek t ion  
Spezifit~tt n ieht  zukommt.  Zwei Ver laufs typen mi t  entspreehend 
charakter is t ischen Organver~nderungen  f inden wit  angedeute t :  Eine  
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schne l l e r ,  a k u t e r  v e r l a u f e n d e  F o r m ,  d e m  G r a d e  n a e h  de r  E .  s ep t ] ca  n a h e  

k o m m e n d ,  m i t  e ine r  R e ] h e  auf  T o x i n w i r k u n g  h i n w e i s e n d e r  E r s c h e i n u n -  

gen ,  u n d  z w a r  L y m p h o e y t e n z e r f a l l  in  Milz u n d  L y m p h k n o t e n ,  z e n t r a l e  

L e b e r n e k r o s e .  D e r  Ve r l au f  d ieser  Fi~lle w i r d  n o c h  w e l t e r  e r s c h w e r t  

d u r e h  N e i g u n g  zu  E m b o l i e n ,  we l ehe  d ie  h g n f i g s t e  u n m i t t e l b a r e  Todes -  

u r s a e h e  in  d e n  F / i l l en  d ieser  G r u p p e  s ind .  A u f  E m b o l i e n  b e r u h t  a u e h  

d i e  h ier  so hguf ige  H e r d n e p h r i t i s .  N e b e n  t o x i s e h e r  E i n w i r k u n g  auf  d ie  

Zel len ,  g e h t  d iese  I n f e k t i o n ,  wie  a u c h  so v ie le  a n d e r e ,  m i t  e ine r  

e n e r g i s c h e n  R e a k t i o n  des  R . E . A .  e inhe r ,  o h n e  j e d o c h  das  g a n z e  Gefgg-  

s y s t e m ,  das  M e s o d e r m  i m  w e ] t e n  S inne ,  zu  e r fa s sen .  

E i n e  z w e i t e  F o r m  m i t  m e h r  a u s g e d e h n t e m ,  m i l d e r e m  Ver l au f ,  o h n e  

g r6be re  Ve r i~nde rungen  a n  d e n  i n n e r e n  O r g a n e n .  K l i n i s c h  w i r d  b i e r  

d a s  Bi ld  y o n  E r s c h e i n u n g e n  z u n e h m c n d e r  t I e r z s e h w S c h e  b e h e r r s c h t  

u n d  h i s to log i s ch  s t e h e n  a u s g e p r g g t e  S t a u u n g s e r s c h e i n u n g e n  a n  a l l en  

O r g a n e n  i m  V o r d c r g r u n d e .  Z u m  U n t e r s c h i e d e  ~'on a l t e n  K l a p p e n -  

f e h l e r n  o h n e  e n t z f i n d l i c h e  Ver f i ,nderungen  b e s t e h t  in  d i e s en  F~illen 

A k t i v i e r u n g  u n d  H y p e r p l a s i e  des  I~.E.A.  Wie  a u e h  vie le  a n d e r e  ehro-  

n i s ehe  i n f e k t i o n e n ,  g e h t  die  E .  1. m i t  e ine r  e n e r g i s c h e n  U m b i l d u n g  d e r  

L y m p h o e y t e n  in  P l a s m a z e l l e n  e inher .  

Her rn  Prof .  F .  S s y s s o j e w  sage  ich  m e ] h e n  e h r e r b i e t i g s t e n  D a n k  fi ir  

(lie l ) u r e h s i e h t  de r  P r S p a r a t e  u n d  se ine  w e r t v o l l e n  R a t s e h l S g e .  
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