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Einleitung.

Es ist der Zweck dieser Mitteilung, darzutun, daBl der Endocarditis
lenta Schottmiiller (subakute bakterielle Endocarditis Libman) ein
charakteristisches Bild der Klappenverinderungen zugrunde liegt, das
sich aber nur dann richtig erfassen 1a6t, wenn man diese Verdnderungen
von ihrem Beginne an verfolgt. In der Mehrzahl der histologischen
Untersuchungen an entziindeten Herzklappen wird die schleichend ver-
laufende Form der malighen Endokarditis nicht von der akuten Form
abgetrennt und es werden nur die Unterschiede beider gegeniiber der
rheumatischen Endokarditis hervorgehoben. Jene Forscher, die die
Endocarditis lenta gesondert besprechen, betonen das stirkere Hervor-
treten produktiver Verdnderungen, die sie der rheumatischen Endo-
karditis ndher bringen.

Ribbert, der noch den Abscheidungen an der Oberfliche der Klappen
die grofite Bedeutung zumifit, unterscheidet zwischen Endocarditis
verrucosa simplex rheumatica und Endocarditis mycotica maligna
ulcerosa, betont aber auch, daB es eine scharfe Grenze zwischen diesen
Formen nicht gibt. Die bosartige Endokarditis ist durch die leichte
Nachweisbarkeit der Erreger, die weitgehende Zerstorung des Klappen-
gewebes und die grofe Ausdehnung der Thrombenbildung ausgezeichnet.
Den Kokken gegeniiber verhilt sich die Klappe nicht ganz passiv, sondern
sie reagiert durch Wucherung und Exsudation. Besonders wenn die
Giftwirkung nur gering ist, entwickelt sich ein zellreiches Granulations-
gewebe, das liickenfiillend und organisierend wirkt. Ribbert fithrt
weiterhin aus, daB sich die priméren und sekundiren Endokarditiden
ebensowenig voneinander trennen lassen wie die akuten, subakuten und
chronischen. Krischner teilt die Endocarditis maligna in die polypose
und die ulcerése Form ein. Die polypose Form hat den Charakter der
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fibrings-eitrigen Entziindung. Unter den aus Fibrin, Blutplattchen und
Spaltpilzen bestehenden Auflagerungen findet sich ein von Leukocyten
durchsetztes, nekrotisches Gewebe, das in ein zellreiches Granulations-
gewebe iibergeht. In Féllen mit schlecht firbbaren und verkalkenden
Bakterien kommt es zum Zerfall des Exsudates und zur Organisation,
wobei Ofters Riesenzellen mit peripher gelagerten Kernen auftreten,
die die Rolle von Fremdkorperriesenzellen spielen und bei der Auflésung
der Fibrinschollen behilflich sind. Bei der Endocarditis ulcerosa fehlen
die Zeichen der Reparation. Clawson, Bell und. Hartzell und Clawson und
Bell heben in einer Reihe von Veréffentlichungen die grundsétzliche
Ahnlichkeit zwischen den rheumatischen und bakteriellen Klappenver-
dnderungen hervor. Stets findet sich Exsudation und Wucherung, und
es ist vor allem das wechselnde Mengenverhéltnis dieser Veranderungen,
das zwischen rheumatischer, akuter und subakuter bakterieller Endo-
karditis gewisse Unterschiede bedingt. Bei der subakuten bakteriellen
Endokarditis iiberwiegt die proliferative Entziindung iiber die Exsudation,
die bisweilen sehr unbedeutend ist. Nekrose von Klappenteilen ist hiufig
und fithrt zur Ulceration. In 5 von 46 Fillen kamen vielkernige Riesen-
zellen, dhnlich den in den Aschoffschen Knétchen zur Beobachtung.
Der Hauptunterschied zwischen der subakuten bakteriellen und der
rheumatischen Endokarditis liegt in der Beschaffenheit des Oberfldchen-
belages. Das rheumatische Wirzchen zeigt an der Oberfliche nur eine
diinne, bakterienfreie Lage von Plattchen und hyalinem Materiale.
Bei der subakuten bakteriellen Endokarditis haftet der entziindeten
Klappe ein grofer infizierter Thrombus an. Libman fihrt aus, daf die
subakute bakterielle Endokarditis nur geringe Neigung zur Ulceration
zeigt. Die Entzindung der Klappe ist im wesentlichen produktiver
Natur, und polymorphkernige Leukocyten sind verhiltnismiBig sparlich.
Die Entzindung breitet sich ununterbrochen aus, und die jiingsten
Vegetationen bestehen fast nur aus Mikroorganismen. In élteren Vege-
tationen kommt es zum aktiven Eindringen von Fibroblasten. Huguenin
und Albot sprechen von einer gigantocelluliren Reaktion bei der Endo-
carditis lenta. Sie schildern in den entziindeten Klappen subendokardiale,
epitheloidzellige Wucherungen, die sehr an die histiocytdren Reaktionen
bei der rheumatischen Endokarditis (Darré und Albof) erinnern. Auf-
gepiropft auf diese Verinderungen sind Nekrosen und Riesenzellen-
bildung. Beide sind Ausdruck der Streptokokkenwirkung.

Material.

Unter 35 Fillen, die in allen wesentlichen Punkten dem von Schott-
miiller und Libman aufgestellten Bilde der Endocarditis lenta entsprachen,
habe ich 6 ausgewshlt, die fiir eine eingehendere histologische Studie
besonders geeignet erschienen. Die Falle kamen wenige Stunden nach
dem Tode zur Sektion, so dafl die Klappen noch warm fixiert werden
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konnten. Ferner waren die Klappen durch vorangehende rheumatische
Erkrankungen nicht oder nur geringfiigig verunstaltet, und das Bild der
Endocarditis lenta stellte sich in fast reiner Form dar. Die Krankheits-
dauer lag zwischen 6 Wochen und 11 Monaten. Das Alter der Patienten
schwankte zwischen 21 und 56 Jahren. Zweimal waren Aorten- und
Mitralklappe, dreimal nur die Mitralklappe und einmal nur die Aorten-
klappe von makroskopisch sichtbaren Verdnderungen befallen. Sie be-
standen aus weichen, polyposen, blaBgelbgrauen, bis zu 3 cm im Durch-
messer haltenden Auflagerungen, die einem leicht verdickten Klappen-
gewebe anhafteten. In allen sechs Féllen wurde aus dem Blute der Strepto-
coccus viridans geziichtet.

Fir Untersuchungen dieser Art ist es wichtig, auch die makroskopisch
unverdnderten Klappen miteinzubeziehen, da sich mitunter an ihnen
die frithesten Stadien der Verdnderungen nachweisen lassen. Ferner ist
das Studium zahlreicher Schnitte von verschiedenen Stellen derselben
Klappe angezeight. Gegen die Anheftungsstelle der Klappe nehmen die
Verinderungen an Stérke und Alter ab, und besonders an der Kammer-
fliche der atrio-ventrikuldren und an der GeféBfliche der arteriellen
Klappen sieht man héufig junge und kleine Herde, aus denen sich der
Werdegang der vollentwickelten Schidigungen erschlieBen 1aSt.

Eine Besprechung der anderen Organverdnderungen bei der Endo-
carditis lenta eriibrigt sich, da dies in letzter Zeit wiederholt geschehen
ist, und ich verweise diesbeziiglich auf meine kurze zusammenfagsende
Darstellung in Downeys Handbuch der Hamatologie.

Ergebnis der histologisehen Untersuchung.

Betrachtet man den vom Thrombus bedeckten, entziindeten Klappen-
teil, so erscheinen die histologischen Verénderungen fiir die Endocarditis
lenta wenig charakteristisch. Der Thrombus besteht aus Fibrin, zusam-
mengesinterten Blutpldttchen, Leukocyten und Massen von Bakterien,
die sich namentlich an der Oberfliche, aber auch in der Tiefe des Ge-
rinnsels finden. Die Spaltpilze sind oft, wie schon hier erwahnt sei, zu
kleinen Klumpen zusammengeballt, die in einer feinkérnigen Grund-
substanz liegen. Ein nicht seltener Befund ist die Verkalkung der Strepto-
kokken, die schon frithzeitig auftreten kann. In der Tiefe verschmilzt
der Thrombus mit dem von Leukocyten mehr oder minder dicht durch-
setzten, nekrotischen Klappengewebe.

Die Nekrose ist von entziindlich gewuchertem Klappengewebe um-
geben, dessen zellige Zusammensetzung schwankt. Stets finden sich
jedoch groBe, protoplasmareiche Zellen mit runden, eiférmigen oder
eingeschniirten Kernen von wechselndem Chromatingehalt und mit
einzelnen grofleren Chromatinschollen. Einige Zellen haben mehrere
solche Kerne. Nahe der Nekrose nehmen diese Zellen oft eine lingliche
Form an und sind mit ihrer Léngsachse gegen die Nekrose gerichtet.
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Das Protoplasma scheint gegen die Nekrose zu stromen, in die es hiufig
iibergeht. Neben den grofien Zellen beobachtet man Rundzellen vom
Lympho- und Histiocytentypus, gelegentlich Eisen beladene Zellen,
vereinzelte Plasmazellen und in wechselnder Anzahl vielgestaltigkernige
Leukocyten. Diese Zellformen liegen in einem aufgelockerten, ddematos
durchtrénkten, fibrilliren Grundgewebe, das von jungen Capillaren
durchzogen ist.

Die geschilderten Verdnderungen stellen das fortgeschrittene Stadium
eines zelligen Abwehrvorganges des Klappenmesenchyms dar, der, wie
ich glaube, fiir die Endocarditis lenta charakteristisch ist, und dessen
Entwicklung sich in der weiteren Umgebung der nekrotischen Auf-
lagerungen, an der dem VerschluBrande abgekehrten Oberfliche und an
den makroskopisch unverdndert erscheinenden Klappen erkennen lafit.

Die Anschauungen iiber die Anfangsstadien der Endokarditis gehen
bekanntlich auseinander. Dietrich und Siegmund betonen die Aktivie-
rung des Klappenendothels, dessen Versagen in der Keimvernichtung
zur lokalen Haftung der Infektion fithren soll. Cziser und Baldarsari
beschrieben bei Infektionskrankheiten ohne makroskopische Endo-
karditis Quellung und Ablésung des Endothels und Zunahme des sub-
endothelialen Gewebes. Auch Holsti schildert als fritheste und unschein-
barste, oberflichliche Klappenveranderung Endotheldefekte mit Ansamm-
lung von Zellen bindegewebiger Herkunft in der subendothelialen Schichte.
Nach de Vecchi, der namentlich der Endokarditis im Kindesalter seine
Aufmerksamkeit zugewendet hat, zeigt das Endothel im Beginn der
Klappenentziindung keine Reaktion. Es 16st sich ab und die Zellvorginge
verlaufen in dem des Endothels beraubten Bindegewebe der Klappe.
Experimentelle Untersuchungen von Semsrolh und Koch sprechen in
gleichem Sinne.

Untersucht man die makroskopisch unverdnderten Herzklappen von
an akuten Infektionskrankheiten Verstorbenen, so findet man hiufig
ein Anschwellen der Endothelzellen entlang dem SchlieBungsrande
(Abb. 1a). Spaltpilze habe ich in den kubisch vorspringenden Zellen
nicht nachweisen kénnen. Bald schwindet der Kern, und die Zelle wird
nekrotisch (Abb. 1b). Gleichzeitig erscheinen in der subendothelialen
Schicht langlich-eiférmige Zellen mit deutlichem Zelleib und runden
Kernen (Abb. 1a und b). Diese Zellen, die die Neigung zeigen, sich mit
ihrer Lingsachse senkrecht zur Oberflache zu stellen, vermehren sich
rasch und in den spiteren Stadien kommt es dann oft zur Bildung einer
Zellpalisade, wie sie schon von Ribbert beschrieben wurde. Die oberflich-
lichen Zellteile werden nekrotisch und verschmelzen miteinander und mit
Pliattchenabscheidungen aus dem Blute. Leary sieht in diesen Zell-
palisaden eine spezifische Frithreaktion der rheumatischen Infelktion als
Ausdruck eines allergischen Zustandes. Dies trifft aber sicherlich nicht
zu, denn wohlausgebildete Zellpalisaden finden sich in jedem Falle von
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Endocarditis lenta, vorausgesetzt, dal man zahlreiche Stellen unter-
sucht (Abb. 2). Ich kann vollkommen de Vecchi beistimmen, wenn er
sagt, dall im Beginn der Endokarditis die Zellreaktion immer die gleiche
ist, und daf nur in den spateren Stadien das Bild sich &dndert, je nach
der Art der Mikroorganismen und dem Widerstand des Individuums.

Abb. la. Schwellung des Endothels der Mitralklappe in der Gegend des SchlieSungsrandes

und Aktivierung des subendothelialen Mesenchyms. Zenker, Hamalaun - Eosin. Ver-

gréBerung 1000fach. 20jahriger Mann, gestorben an Staphylokokkenpyimie im Anschlug
an eine vereiternde Prostatitis und Vesiculitis. Sektionsnummer: 476/1932.

Abb. 1b. Nekrose des Klappenendothels. Die gewucherten subendothelialen Mesenchym-
zellen zeigen bereits die Neigung, sich mit ihrer Lingsachse senkrecht zur Oberfliche zu
stellen. Derselbe Fall wie 1la.

Woher stammen nun die groen Zellen, die oft zu Unrecht als ,,epi-
theloid®“ bezeichnet werden? Es ist iiberraschend, wie schnell und in
wie groBer Zahl sie in einem anscheinend zellarmen Gewebe auftreten.
Puhl konnte mit Hilfe der Vitalfirbung beim Kaninchen eine subendo-
theliale Histiocytenschicht nachweisen. Beim erwachsenen Menschen
ist diese Schicht, wenn vorhanden, jedenfalls sehr unscheinbar. Die
innige Beziehung der grofien Zellen zur fibrilliren Grundsubstanz und
das Vorkommen aller Stadien der Loslésung von dieser Grundsubstanz
haben mich zu der Annahme gefithrt, daf die fraglichen Zellen zum gré8ten
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Teile gereizte Fibrocyten sind. Einzelne von ihnen mdgen auch histio-
cytirer Herkunft sein. Nie habe ich in diesen Zellen phagocytierte Ein-
schliisse nachweisen kénnen. Holsti und Leary betrachten die Zellen
gleichfalls als Fibrocyten. Unterhalb der Palisade ist das Klappengewebe
aufgelockert, enthalt junge Blutgefile und ist von kleinen Rundzellen
und freien Wanderzellen durchsetzt. Leukocyten sind spérlich oder fehlen
vollkommen (Abb. 2).

Die bisher geschilderten Verdnderungen sind, wie erwihnt, fiir keine
Form der Endokarditis charakteristisch. Bei der Endocarditis lenta

*
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Abb. 2. Subendotheliale Zellpalisade in der Aortenklappe eines Falles von polyposer Endo-

karditis der Aorten- und Mitralklappe. Zenker-Giemsa. VergréBerung 1200fach. 25jihrige

Frau. Krankheitsdauer 11 Monate. Die Krankheit entwickelte sich im Anschluf} an einen
spontanen Abort im sechsten Schwangerschaftsmonate. Im Blute Strep. viridans.

kommt es nun neben den diffusen zelligen Wucherungen auch zur um-
schriebenen Knétchenbildung. Die Knotchen quellen aus dem Klappen-
gewebe hervor, wolben sich iber die Oberfliche und kénnen dicht an-
einander gereiht sein oder einzeln stehen. Die jiingsten Knétchen (Abb. 3)
bestehen aus der stark aufgelockerten Grundsubstanz mit feinen elasti-
schen Fiaserchen und aus grofen verzweigten Zellen mit eiférmigen
und runden Kernen. Diese Zellen leiten sich zweifellos von Bindegewebs-
zellen her. Das aufgelockerte Gewebe enthalt sparliche, diinnwandige
Capillaren. Die Knotchen werden gréBer und erscheinen fester gefiigt,
da die die Gewebeslicken fillende Fliissigkeit gerinnt. Besonders an
der Oberfliche der Knétchen finden sich zahlreiche abgerundete Riesen-
zellen, die mit ihren randstindigen Kernen an die Riesenzellen vom
Langhans-Typus erinnern (Abb. 4 und 5). Diese Ahnlichkeit mag zu der
gelegentlich geduBerten Anschauung einer tuberkulsen Atiologie mancher
Fille von Endokarditis gefithrt haben (G. Muller u. a.). Ob die Riesen-
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zellen von aktivierten Bindegewebszellen oder von Histiocyten herstam-
men, 148t sich nicht mit Sicherheit entscheiden und ich mochte beide
Moglichkeiten offen lassen. Solange die Knotchen unverdndert sind,
kann man in ihnen keine Spaltpilze finden.

Das nichste Stadium ist durch Nekrose der Knétchen gekennzeichnet,
das haufig, aber nicht immer von Vereiterung gefolgt ist. Die Nekrose
beginnt in den oberflédchlichen Teilen der Knétchen und schreitet nach
der Tiefe zu fort, um iiber die Grenzen der Knétchen hinaus in das

Abb. 3. Junge Kndtchen an der Aortenklappe. Polypoése Endokarditis der Aortenklappe.
Zenker - Hamalaun Eosin. Vergroferung 300fach. 21jihriger Mann., Krankheitsdauer
7 Wochen. Sektionsnummer 403/1932.

Klappengewebe einzudringen und schlieflich auch die bindegewebige
Mittelplatte zu befallen. Das nekrotische Gewebe hat eine Affinitit
zum Weigertschen Fibrinfarbstoff, entfarbt sich aber leichter wie echtes
Fibrin. Die Oberfliche der nekrotischen Knotchen ist von Spaltpilz-
wolken bedeckt, doch ist die Nekrose selbst oft frei von solchen, so daf
man annehmen muB, daB sie durch Gifte, die aus den an der Oberfliche
zerfallenden Bakterien hinausdiffundieren, verursacht wird. Ansiedelung
von Mikroorganismen in der Tiefe der Nekrose fithrt zur Vereiterung,
die bei Zerstérung der fibrgsen Mittelplatte von Klappendurchbruch
gefolgt sein kann. Von besonderem Interesse hinsichtlich des Verhalt-
nisses zwischen Bakterien und zelliger Abwehr ist das Schicksal der
Riesenzellen. Solange die Riesenzellen unversehrt sind, enthalten sie
keine Bakterien. Treten im Inneren der Riesenzellen Bakterien auf, —
ob sie phagocytiert wurden oder aktiv hineingelangten, 1Bt sich
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morphologisch nicht entscheiden — so verlieren die Kerne ihre Farbbar-
keit und verschwinden (Abb. 6). Die abgestorbenen Riesenzellen werden
von den Bakterien durchwuchert und so entstehen die Bakterienkluppen,

Derselbe Fall wie Abb. 2.
Sektionsnummer 370/1932.

Zenker-Giemsa. Vergroferung 150fach.

Ein typisches ,,Lentakndtchen’ mit zahlreichen Riesenzellen und oberfldchlichem Zerfall. Ventrikelfldche
des vorderen Mitralzipfels.

Abb. 4.

die frither erwahnt wurden. Bei guter Fixierung und Farbung (Giemsa)
siecht man um die Bakterienhaufen noch die Reste der nekrotischen
Zelleiber.

Wenn es nicht zur Vereiterung der nekrotischen Kunétchen kommt,
dann kénnen von der Basis Fibro- und Histiocyten in die Nekrose
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eindringen und sie zum Teil ersetzen. Man kann hier von Heilungsvor-
gingen sprechen und in den wenigen Fillen, in denen die Endocarditis

ADbD. 5. Bine Riesenzelle in dem Knotchen Abb. 4 bei 600facher VergrdBerung.

o] -
Abb. 6. Eine mit Kokken angefilllte Riesenzelle. Man sieht noch die verblassenden
Zellkerne. Zenker-Gram-Weigert. VergrdéBerung 1200fach. Fall 6.
lenta wirklich ausheilt (Libman), mag dieser Vorgang spiater das Bild
beherrschen. ,
Das an Spaltpilzen reiche, vereiterte Knétchen wolbt sich als kleiner
Abscel oder als Eiterbldschen iiber die Klappenoberfliche vor. Vom
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Blutstrom ist der Eiterherd noch durch eine diinne Schichte nekrotischen,

zusammengesinterten Klappengewebes getrennt. Zwischen den Eiterzellen
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gcheiden sich Fibrinfiden ab und im Eiter findet man allenthalben

die zerfallenden Riesenzellen (Abb. 7).

Schlielich bricht der Eiterherd

in den Blutstrom durch und die Eitermassen verbacken mit den sich

aus dem Blute abscheidenden Fibrinbalken und Pliattchen.

So entsteht
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ein grofer, von Eiter durchsetzter, infizierter Thrombus. Die rein
nekrotischen Knétchen fithren zu viel kleineren Oberflichenthromben.

Der eben geschilderte Vorgang ist der gleiche, welche Klappe befallen
sein mag und auch den Vegetationen an den Sehnenfiden der atrio-
ventrikuliren Klappen liegt der gleiche Vorgang zugrunde. Die Knot-
chen an der Gefilseite der halbmondférmigen Klappen und an der
Kammerseite der Zipfelklappen neigen weniger zum Zerfall als die an
der entgegengesetzten Seite gelegenen und die Nekrose dringt weniger
rasch in die Tiefe ein, da hier die spongidse Lage fehlt (Grof und
Kugel). ,

Unterschiede zwischen der Endocarditis lenta wnd der Endocarditis
septica acute: Der Hauptunterschied liegt in dem stdrkeren Hervortreten
der alterativen und exsudativen Vorgénge bei dieser. Das nekrotische,
mit zerfallenden Leukocyten und Spaltpilzen vermengte Klappengewebe
bildet einen schmierigen Belag, der sich leicht ablost und zu tiefen
Geschwiiren fithrt. Bei der Endocarditis lenta ist Geschwirsbildung
seltener (Libman). Das nekrotische Gewebe kann auch das Aussehen
eines graugelben, weichen Thrombus annehmen. Das makroskopische Bild
ahnelt dann der Lentaform. Wegen der kiirzeren Dauer sind die pro-
duktiven und reparativen Verdnderungen geringfiigig oder fehlen ganz.
Knétchenbildung und Riesenzellen habe ich bei der akuten bosartigen
Endokarditis nicht gefunden und das Klappengewebe scheint den Spalt-
pilzen wehrlos preisgegeben zu sein. Zellpalisaden nahe den Schliefungs-
rindern treten auf, doch verfallen sie rasch dem Untergange.

Unterschiede zwischen der Endocorditis lenta und der Endocarditis
rheumatica: Wie iiberall im straffen Bindegewebe des Kérpers sich die
rheumatische Infektion in Form von knodtchenartigen Granulomen
duert, so treten auch bei der rheumatischen Infektion der Herzklappen
aus groBen Bindegewebszellen zusammengesetzte Knétchen auf. Eine
Reihe von Untersuchern (Coombs, Swift, Shaw u. a.) fithren aus, daf sich
die rheumatischen Knétchen in der Tiefe der Klappe bilden und daB
die oberflichlichen Verdnderungen sekundir sind, was als Beweis einer
Infektion der Klappe von der Kranzarterienzirkulation angesehen wird
( Poynton und Paine). Holsti, der zwischen einer tiefen und einer ober-
flichlichen Klappenentziindung unterscheidet, glaubt, daf in der Mehr-
zahl der Fille beide Vorginge unabhiingig voneinander auftreten. Die
isolierte tiefe Entziindung findet sich vorwiegend bei der rheumatischen
Entziindung der Klappen des rechten Herzens, wahrend die kombinierte
Form im linken Herzen iiberwiegt. Nach Olawson, Bell und Hartzell
ist das rheumatische Klappenwirzchen eine umschriebene, entziindliche
Schwellung des Klappengewebes. In den frithen Stadien kommen in
méBiger Anzahl vielgestaltigkernige Leukocyten vor, spiter iiberwiegen
kleine Rundzellen. Das hyaline Material, das sich an der Oberfliche
findet, besteht zum groBen Teil aus geronnenem Exsudat und ist nicht

Virchows Archiv. Bd., 287. 26a



390 R. H. Jaffé.

ein Produkt des Gewebszerfalles. Krischner schildert die rheumatisch
entziindete Herzklappe als von Lympho- und Fibrocyten, Makrophagen
und Plasmazellen durchsetzt. Oxydasereaktion bringt in der Regel
auch Leukocyten zur Darstellung. Diese Infiltrate konnen sich nach Art
der Aschoffschen Knotchen anordnen. Darré und Albot sprechen von
subendothelialen Knétchen, die aus verzweigten, umfangreichen, epi-
theloiden Zellen bestehen und an die Aschoffschen Knotchen erinnern.

Aus den geschilderten Angaben geht hervor, daB die rheumatische
Endokarditis im wesentlichen produktiver Natur ist. Kine priméire
fibrinoide Verquellung oder Nekrose der Grundsubstanz geht wohl
der Zellneubildung voraus (Klinge), es kommt aber im spateren Stadium
nicht zum Zerfall des Knoétchens, sondern zu einem Ersatz desselben.
durch derbes Narbengewebe. Gleich der Mehrzahl der anderen Forscher
habe ich in den rheumatischen Klappenknstchen niemals Spaltpilze zur
Darstellung bringen konnen. Der rheumatischen und der Endocarditis
lenta ist somit die Kndétchenbildung gemeinsam. Das rheumatische
Knétchen bleibt spaltpilzfrei und vernarbt, das Lentaknotchen wird
nekrotisch und von Spaltpilzen durch- und iberwuchert. Spiter ver-
eitert es oft. So steht die Endocarditis lenta gleichsam in der Mitte
zwischen der akuten septischen und der rheumatischen Form (siehe auch
Clowson und Bell und Huguenin und Albot).

Unterschiede zwischen der Endocarditis lenta und der Endocarditis
simplex (minima, terminalis): Die Endocarditis simplex tritt meist als
Endverwicklung von zur Kachexie fithrenden Erkrankungen, besonders
von Leukémie, chronischer Tuberkulose und bosartigen Geschwiilsten auf.
Es handelt sich um eine oberflichliche Entziindung mit Plittchenabschei-
dung auf der des Endothels beraubten Klappe. Unter dem Belag kann
es zur Palisadenbildung kommen. Meist sind die Auflagerungen spalt-
pilzfrei oder enthalten nur wenige Diplokokken. Hs fehlt Knétchen-
und Riesenzellenbildung und die Erkrankung greift nicht in die Tiefe.

Libman und Sacks erértern eine eigenartige Form der Endokarditis,
die die Neigung zeigt, sich auf das Wandendokard auszubreiten. Die
Erkrankung verlduft fieberhaft mit fortschreitender Andmie. Es besteht
meist eine Perikarditis und in der Haut finden sich Petechien mit weiBlen
Zentren und erythematose Verdnderungen. Gelenksentziindungen sind
héufig. Es bestehen ferner Symptome, die auf Embolien hinweisen
und Leber und Milz sind vergroSert. Blutkulturen bleiben keimfrei.
Anatomisch handelt es sich um vegetative Klappenschidigungen,- die
vorwiegend die Mitral- und Tricuspitalklappe befallen. Ich hatte nicht
Gelegenheit, einen solchen Fall histologisch zu untersuchen und muB
es daher dahingestellt sein lassen, ob es bei dieser Erkrankung zur Knot-
chenbildung in den Klappen kommt.
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Zusammentassung.

‘Die Anschauungen tiber das Wesen der Sepsis lenta und der rheuma-
tischen Krankheiten werden gegenwirtig von der Annahme einer er-
worbenen, verdnderten Reaktionslage des Organismus gegeniiber dem
infektidsen Agens beherrscht (Dietrich, Stegmund, Swift, Klinge, Claw-
son). Zahlreiche experimentelle Untersuchungen haben ergeben, daf
die Keimansiedelung an den Herzklappen durch spezifische oder un-
spezifische Vorbghandlung, die die Reizbarkeit des Klappenmesenchyms
steigert, wesentlich geférdert wird. Fiir die Sepsis lenta und ihre spezielle
Form die Endocarditis lenta ist die iiberragende Bedeutung der Strepto-
kokken lingst erwiesen, wenn auch gelegentlich andere Spaltpilze ein
ghnliches klinisches und anatomisches Bild erzeugen konnen (Libman,
Thayer, Hermann u. a.). Die Ursache der rheumatischen Krankheit
ist noch immer viel umstritten, doch mehren sich die Angaben, die zu-
gunsten der Streptokokkenitiologie sprechen. Ohne von dem morpho-
logischen Bilde der gesetzten Gewebsreaktion auf die Ursache dieser.
Reaktion schlieflen zu wollen, kénnen auch. die hier mitgeteilben Befunde
im Sinne einer ursichlichen Verwandtschaft zwischen lenta und rheumati-
scher Endokarditis gewertet werden. Jedenfalls habe ich versucht zu
zeigen, daB auch beim Menschen der Streptococcus ein wohl charakteri-
siertes Granulom erzeugen kann wie dies im Tierversuch schon wieder-
holt nachgewiesen wurde (Clawson, Moon und Stewart).

Die histologischen Friihverdnderungen der Endocarditis lenta deuten
auf eine Infektion der Klappe vom vorbeistrémenden Blute hin. Die
Kranzgefile und die durch vorangehende Entziindungen neugebildeten
GefaBe sind von untergeordneter Bedeutung. Das Hauptfeld der Reak-
tion ist das subendotheliale Gewebe. Hier bilden sich die Knétchen, und
zwar hauptsichlich durch Schwellung und Wucherung von Bindegewebs-
zellen. Solange die ortliche mesenchymatdse Reaktion erfolgreich ist,
mifllingt der mikroskopische Nachweis von Spaltpilzen. Das Versagen
der Reaktion, die Nekrose und Vereiterung der Knéotchen, das Uber-
wuchern der Spaltpilze sind das Wesentliche der Fndocarditis lenta.
Innerhalb der Knotchen erscheinen sie zuerst im Inneren von Riesen-
zellen, die vorwiegend von den Bindegewebszellen abstammen. Die
Riesenzelle erliegt den Spaltpilzen, wird nekrotisch und von hier breitet
sich die Nekrose weiter aus. Der das Entziindungsgebiet bedeckende
Thrombus ist sekundér.

In dem mir zur Verfiigung stehenden Materiale, das zur histologischen.
Verarbeitung geeignet war, fanden sich nur Félle, die durch griine Strepto-
kokken verursacht waren. Kiinftige Untersuchungen werden zu zeigen
haben, ob in den seltenen Beobachtungen, in denen Influenzabacillen,
Meningo- und Pneumokokken die Erkrankung verursachen, das histo-
logische Bild der entziindeten Klappen das gleiche ist. Dann wire das
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Lentaknétchen nicht streptokokkens]pezifisch, sondern nur der morpho-
logische Ausdruck einer bakteriellen Allergie.

Schrifttum,

Baldarsari, V.: Zbl. Path. 20, 97 (1909). — Clawson, B.J., E. T. Bell and T. B.
Hartzell: Amer. J. Path. 2, 193 (1926). — Clawson, B. J. and E. T. Bell: Axch. int.
Med. 87, 66 (1926). — Clawson, B. J.: Arch. of. Path. 9, 1141 (1930). — Coombs,
C. F.: Rheumatic Heart Disease. Wright Bristol 1924; J. of Path. 15, 489 (1911). —
Darre et G. Albot: Ann. d’Anat. path. 6, 465 (1929). — Dietrich, A.: Minch. med.
Wsehr. 75, 1328 (1928). — Grof, L. and M. A. Kugel: Amer. J. Path. 7, 445 (1931). —
Hermann, O.: Zbl. Bakter. 120, 399 (1931). — Holsti, O.: Arb. path. Inst. Helsingfors
(Jena) 5, 401 (1928). — Huguenin, R. et G. Albot: Ann. d’Anat. path. 7, 490 (1930).
Klinge, F.: Verh. dtsch. path. Ges. 24, 13 (1929); Virchows Arch. 278, 438 (1930);
279, 1, 16 (1930). — Krischner, H.: Virchows Arch. 265, 545 (1927). — Leary, T.:
Arch. of Path. 18, 1 (1932). — Libman, E.: Trans. amer. Assoc. Physicans 37, 233
(1922); J. amer. med. Assoc. 80, 813 (1923). — Libman, E. and B. Sacks: Arch. int.
Med. 38, 701 (1924). — Moon, V. H. and H. L. Stewart: Arch. of Path. 11, 190 (1931).
Muller, G.: Arch. ital. Anat. istol. pat. 2, 695 (1931). — Poynton, F. J.and A. Paine:
Researches on Rheumatism. Macmillan London 1913. — Poynfon, F.J.and B. Schle-
stnger: Recent Advances in the Study of Rheumatism. Blakiston Philadelphia
1931. — Puhl, W.: Z. mikrosk.-anat. Forschg 24, 237 (1931). — Ribbert, H.: Die
FErkrankungen des Endokards. Henke-Lubarsch, Bd. 2, S. 205. Berln: Julius
Springer. — Semsroth, K. and R. Koch: Arch. of Path. 8, 921 (1929); 10, 869 (1930).
Shaw, A. T. B.: Arch. Dis. Childh. 4, 155 (1929). — Swift, H. T.: J. amer. med.
Assoc. 92, 2071 (1929). — Thayer, W. S.: Edinburgh med. J. 38 I, 237, 307 (1931).
de Vecchi, B.: Arch. of Path. 12, 49 (1931).



