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Einleitung. 
Es ist der Zweck dieser Mitteilung, darzutun, dab der Endocarditis 

lenta Schottmfiller (subakute bakterielle Endocarditis Libman) ein 
charakteristisehes gild der Klappenvergnderungen zugrunde liegt, das 
sieh abet nur dann riehtig erfassen lgBt, wenn man diese Vergnderungen 
yon ihrem geginne an verfolgt. In der Mehrzahl der histologisehen 
Untersuchungen an entzfindeten Herzklappen wird die schleichend ver- 
laufende Form der malignen Endokarditis nieht yon der akuten Form 
abgetrennt und es werden nur die Unterschiede beider gegenfiber der 
rheumatischen Endokarditis hervorgehoben. Jene Forseher, die die 
Endoearditis lenta gesondert besprechen, betonen das stgrkere Hervor- 
treten produktiver Vergnderungen, die sic der rheumatisehen Endo- 
karditis ngher bringen. 

Ribbert, der noeh den Abseheidungen an der Oberflgche der Klappen 
die gr5Bte gedeutung zumiBt, unterscheidet zwischen Endoearditis 
verrucosa simplex rheumatica und Endoearditis mycotiea maligna 
ulcerosa, betont aber auch, dab es eine seharfe Grenze zwisehen diesen 
Formen nicht gibt. Die bSsartige Endokarditis ist dureh die leichte 
Nachweisbarkeit der Erreger, die weitgehende Zerst6rung des Klappen- 
gewebes und die grol~e Ausdehnung der Thrombenbildung ausgezeiehnet. 
Den Kokken gegenfiber verhglt sich die Klappe nicht ganz passiv, sondern 
sie reagiert durch Wucherung und Exsudation. gesonders wenn die 
Giftwirkung nur gering ist, entwickelt sich ein zellreiehes Granulations- 
gewebe, das ]fiekenffillend und organisierend wirkt. Ribbert ffihrt 
weiterhin aus, dab sieh die primgren und sekundgren Endokarditiden 
ebensowenig voneinander trennen ]assen wie die akuten, subakugen und 
chronisehen. Krischner teilt die Endocarditis maligna in die polypSse 
und die ulcerSse Form ein. Die polypSse Form hat den Charakter der 
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fibrin6s-eitrigen Entziindung. Unter den aus Fibrin, Blutpl~ttchen und 
Spaltpilzen bestehenden Auflagerungen finder sieh ein yon Leukocyten 
durehsetztes, nekrotisches Gewebe, das in ein zellreiehes Granulations- 
gewebe fibergeht. In Fs mit sehlecht f~rbbaren und verkalkenden 
Bakterien kommt es zum Zerfall des Exsudates und zur Organisation, 
wobei 6frets Riesenzellen mit peripher gelagerten Kernen auftreten, 
die die Rolle yon Fremdk6rperriesenzellen spielen und bei der Aufl6sung 
der Fibrinschollen behilflich sind. Bei der Endoearditis uleerosa fehlen 
die Zeiehen der Reparation. Clawson, Bell und Hartzell und Clawson mid 
Bell heben in einer Reihe yon VerSffentliehungen die grunds/~tzliche 
Ahnliehkeit zwisehen den rheumatisehen und bakteriellen Klappenver- 
i~nderungen hervor. Stets finder sieh Exsudation und Wueherung, und 
es ist vor allem das wechselnde Mengenverh~ltnis dieser Ver/~nderungen, 
das zwisehen rheumatiseher, akuter und subakuter bakterieller Endo- 
karditis gewisse Untersehiede bedingt. Bei der subakuten bakteriellen 
Endok~rditis iiberwiegt die proliferative Entzfindung fiber die Exsudation, 
die bisweilen sehr unbedeutend ist. Nekrose yon Klappenteilen ist hiiufig 
und fiihrt zur Ulceration. In 5 yon 46 Fallen ](amen vielkernige l%iesen- 
zellen, ~hnlich den in den Aschoffschen KnStchen zur Beobachtung. 
Der Itauptuntersehied zwischen der subakuten bakterieilen und der 
rheumatisehen Endokarditis liegt in der Besehaffenheit des Oberfl~chen- 
belages. Das rheumatisehe W~rzehen zeigt an der Oberfl~ehe nur eine 
diinne, bakterienfreie Lage yon Pl/~ttehen und hyalinem Materiale. 
Bei der subakuten bakteriellen Endokarditis halter der entziindeten 
Klappe ein groBer infizierter Thrombus an. Libman ffihrt aus, dab die 
subakute bakterielle Endokarditis nnr geringe Neigung zur Ulceration 
zeigt. Die Entzfindung der Klal0pe ist im wesentliehen produktiver 
Natur, und polymorphkernige Leukocyten sind verh/iltnism~Big sp/irlieh. 
Die Entziindung breitet sieh ununterbroehen aus, und die jfingsten 
Vegetationen bestehen fast nur aus Mikroorganismen. In ~lteren Vege- 
tationen kommt es zum aktiven Eindringen yon Fibroblasten. Huguenin 
und Albot spreehen yon einer gigantoeellulgren Reaktion bei der Endo- 
earditis lenta. Sie sehildern in den entzfindeten Klappen subendokardiale, 
epitheloidzellige Wueherungen, die sehr an die histioeyt/~ren l%eaktionen 
bei der rheumatisehen Endokarditis (Darrd und Albot) erinnern. Auf- 
gepfropft auf diese Vers sind Nekrosen und Riesenzellen- 
bildung. Beide sind Ausdruck der Streptokokkenwirkung. 

Material. 
Unter 35 Fiillen, die in alien wesentlichen Punkten dem yon Schott- 

miiller und Libman aufgestellten Bilde der Endoearditis lenta entsprachen, 
habe ich 6 ausgew/~hlt, die ffir eine eingehendere histologische Studie 
besonders geeignet ersehienen. Die Fglle kamen wenige Stnnden naeh 
dem Tode zur Sektion, so dab die Klappen noch warm fixiert werden 
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konnten. Ferner waren die Klappen durch vorangehende rheumatische 
Erkrankungen nicht oder nur geringffigig 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 Pat~ienten 
schwankte zwischen 21 und 56 Jahren. Zweimal waren Aorten- und 
Mitralklappe, dreimal nur die Mitralklappe und einmal nur die Aorten- 
klalope yon makroskopisch sichtbaren Ver~nderungen befallen. Sie be- 
standen aus weichen, polypSsen, blaggelbgrauen, bis zu 3 cm im Durch- 
messer haltenden Auflagerungen, die einem leicht verdickten Klappen- 
gewebe anhafteten. In  allen sechs F/~llen wurde aus dem Blute der Strepto- 
coccus viridans geziichtet. 

Fiir Untersuchungen dieser Art ist es wichtig, auch die makroskopisch 
unver/~nderten Klappen miteinzubeziehen, da sich mitunter an ihnen 
die friihesten Stadien der Ver/~nderungen naehweisen lassen. Ferner ist 
das Studium zahlreicher Schnitte yon verschiedenen Stellen derselben 
Klappe angezeigt. Gegen die Anheftungsstelle der Klalope nehmen die 
Ver/~nderungen an St/~rke und Alter ab, und besonders an der Kammer- 
fl/~ehe der atrio-ventrikulgren und an der Gef~gfl~che der arteriellen 
Klaploen sieht man h~ufig junge und kleine Herde, aus denen sieh der 
Werdegang der vollentwickelten Sch/~digungen erschlieBen 1/~gt. 

Eine Besprechung der anderen Organvergnderungen bei der Endo- 
carditis lenta eriibrigt sich, da dies in letzter Zeit wiederholt geschehen 
ist, und ich verweise diesbeziiglieh "auf meine kurze zusammenfassende 
Darstellung in Downeys Handbueh der H~matologie. 

Ergebnis der histologischen Untersuchung. 
Betrachtet man den vom Thrombus bedeckten, entziindeten Klappen- 

tell, so erscheinen die histologischen Ver~nderungen ftir die Endocarditis 
lenta wenig charakteristisch. Der Thrombus besteht aus Fibrin, zusam- 
mengesinterten ]~lutpl/~ttchen, Leukocyten und Massen yon Bakterien, 
die sich namentlich an der Oberfl/~che, aber auch in der Tiefe des Ge- 
rinnsels linden. Die Spaltpilze sind oft, wie schon bier erw/~hnt sei, zu 
kleinen Klumpen zusammengeballt, die in einer feink6rnigen Grund- 
substanz liegen. Ein nicht seltener Befund ist die Verkalkung der Strepto- 
kokken, die schon friihzeitig auftreten kann. In der Tiefe verschmilzt 
der Thrombus mit dem yon Leukocyten mehr oder minder dicht dureh- 
setzten, nekrotischen Klappengewebe. 

Die Nekrose ist yon entziindlich gewuchertem Klappengewebe um- 
geben, dessen zellige Zusammensetzung schwankt. Stets finden sich 
jedoch groBe, lorotoplasmareiche Zellen mit runden, eifSrmigen oder 
eingeschniirten Kernen yon wechselndem Chromatingehalt und mit 
einzelnen gr6Beren Chromatinschollen. Einige Zellen haben mehrere 
solche Kerne. Nahe der Nekrose nehmen diese Zellen oft eine 1/~ngliche 
Form an und sind mit ihrer L/~ngsachse gegen die Nekrose geriehtet. 
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Das Protoplasma scheint gegen die Nekrose zu strSmen, in die es h/iufig 
fibergeht. Neben den groften Zellen beobachtet man Rundzellen yore 
Lympho- und Histioeytentypus,  gelegentlich Eisen beladene Zellen, 
vereinzelte Plasmazellen und in weehselnder Anzahl vielgestaltigkernige 
Leukoeyten. Diese Ze]lformen liegen in einem aufgeloekerten, 5dematSs 
durehtr/~nkten, fibrill/~ren Grundgewebe, das yon jungen Capillaren 
durchzogen ist. 

Die geschilderten Ver/~nderungen stellen das fortgeschrittene Stadium 
eines zelligen Abwehrvorganges des Klappenmesenchyms dar, der, wie 
ich glaube, ffir die Endocarditis lenta charakteristisch ist, und dessen 
Entwicklung sich in der weiteren Umgebung der nekro~isehen Auf- 
lagerungen, an d e r d e m  VerschluBrande abgekehrten Oberfls und an 
den makroskopisch nnver/tndert erseheinenden Klappen erkennen 1/~ftt. 

Die Anschauungen fiber die Anfangsstadien der Endokarditis gehen 
bekanntlich auseinander. Dietrich und Siegmund betonen die Aktivie- 
rung des Klappenendothels, dessen Versagen in der Keimvernichtung 
zur lokalen I-Iaftung der Infektion fiihren soll. Cziser und Baldarsari 
besehrieben bei Infektionskrankheiten ohne makroskopische Endo- 
karditis Quellung und Abl5sung des Endothels und Zunahme des sub- 
endothelialen Gewebes. Auch Holsti schildert als friiheste und nnsehein- 
barste, oberfl/iehliche Klappenver~nderung Endotheldefekte mit Ansamm- 
lung yon Zellen bindegewebiger Herkunft  in der subendothelialen Schiehte. 
Nach de gecehi, der namentlich dei Endokarditis im Kindesalter seine 
Aufmerksamkeit zugewendet hat, zeigt das Endothel im Beginn der 
Klappenentzfindung keine l~eaktion. Es 15s~ sich ab und die Zellvorggnge 
verlanfen in dem des Endo~hels beraubten Bindegewebe der Klappe. 
Experimentelle Untersuchungen yon Semsroth und Koch sprechen in 
gleichem Sinne. 

Untersucht man die makroskopisch unver/inderten Herzklappen yon 
an akuten Infektionskrankheiten Verstorbenen, so finder man hgufig 
ein Anschwellen der Endothelzellen entlang dem SchlieBungsrande 
(Abb. l a). Spaltpilze habe ieh in den kubisch vorspringenden Zellen 
nicht nachweisen k6nnen. Bald schwindet der Kern, und die Zelle wird 
nekrotisch (Abb. l b). Gleichzeitig erscheinen in der subendothelialen 
Schieht lgnglich-eifSrmige Zellen mit deutliehem Zelleib und runden 
Kernen (Abb. l a  und b). Diese Zellen, die die Neigung zeigen, sich mit 
ihrer L/~ngsachse senkrecht zur Oberfl/iche zu stellen, vermehren sich 
rasch und in den sp/~teren Stadien kommt es dann oft zur Bildung einer 
Zellpalisade, wie sie sehon yon Ribbert beschrieben wurde. Die oberfl/ieh- 
lichen Zellteile werden nekrotisch und verschmelzen miteinander und mit 
Pl/ittchenabscheidungen aus dem Blute. Leafy sieht in diesen Zell- 
palisaden eine spezifische Frfihreaktion der rheumatisehen Infektion als 
Ausdruek eines allergischen Zustandes. Dies trifft aber sieherlieh nieht 
zu, denn wohlausgebildete Zellpalisaden linden sich in jedem Falle yon 
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Endocarditis lenta, vorausgesetzt, daI~ man zahlreiche Stellen unter- 
sucht (Abb. 2). Ich kann vollkommen de Vecchi beistimmen, wenn er 
sagt, dab ira Beginn der Endokarditis die Zellreaktion immer die gleiche 
ist, nnd dab nur in den sp/~teren Stadien das Bild sich /~ndert, je nach 
der Art  der Mikroorganismen und dem Widerstand des Individuums. 

Abb.  l a .  Schwel lun~  des E n d o t h e l s  4er  5~ i t r a lk lappe  in  4er  Gegend  des Sch l i eBnngs ran4es  
u n d  A k t i v i e r u n g  des s u b e n d o t h e l i a l e n  5 i e senchyms .  Zenker ,  H ~ m a l a u n - E o s i n .  Ver-  
grSl~ernng 1000fach .  20 jhhr ige r  ~Iann ,  g e s t o r b e n  a n  S t a p h y l o k o k k e n p y g m i e  i m  Anschlul~ 

g n  eine v e r e i t e r n 4 e  P r o s t a t i t i s  u n d  Ves icul i t i s .  S e k t i o n s n u m m e r :  476/1932. 

Abb .  l b .  Nekrose  des K l a p p e n e n d o t h e l s .  Die g e w u c h e r t e n  s u b e n d o t h e l i a l e n  ~r 
zellen zei~en be re i t s  die N e i ~ n g ,  s ich  m i t  i h re r  L~ngsachse  s e n k r e c h t  zur  0be r f l~che  zu  

s te l lon.  Derse lbe  F a l l  wie  l a .  

Woher s tammen nun die groBen 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  tIilfe der Vitalf/~rbung beim Kaninchen eine subendo- 
theliale Histiocytenschicht nachweisen. ]3eim erwachsenen Menschen 
ist diese Schicht, wenn vorhanden, jedenfalls sehr unscheinbar. Die 
innige Beziehung der groi]en Zellen zur fibrill~tren Grundsnbstanz und 
d~s Vorkommen aller Stadien der Losl6sung yon dieser Grundsubstanz 
haben reich zu der Annahme geffihrt, dab die fraglichen Zellen zum grSBten 
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Teile gereizte Fibrocyten sind. Einzelne yon ihnen m6gen aueh histio- 
cytgrer Herkunft  sein. Nie babe ieh in diesen Zellen phagoeytierte Ein- 
schliisse nachweisen kSnnen. Holsti und Leafy betrachten die Zellen 
gleiehfalls als Fibroeyten. Unterhalb der Palisade ist das Klappengewebe 
aufgelockert, enth/ilt junge Blutgefgge und ist yon kleinen Rundzellen 
und freien Wanderzellen durehsetzt. Leukoeyten And spgrlich oder fehlen 
vollkommen (Abb. 2). 

Die bisher gesehilderten Veriinderungen sind, wie erwghnt, ffir keine 
Form der Endokarditis charakteristisch. Bei der Endocarditis lenta 

Abb. 2. Subendogheli~le Zcllpal isade in der Aor t enk l appe  eines Fal les  yon polypi~ser Endo- 
kard i t i s  tier Aor ten-  und  lYl:itralklappe. Zenker -Giemsa .  Verg r6ge rung  :[200f~ch. 25j~ihrige 
lVrau. Kr~nkhe i t sdaue r  11 Monate .  Die K r a n k h e i t  en twicke l te  sich i m  Anschlug an  einen 

spon tanea  Abor t  im  sechsten Sehwang'ersch~ftsmonate .  I m  Blute  Strep.  v i r idans .  

kommt es nun neben den diffusen zelligen Wueherungen aueh zur um- 
sehriebenen KnStehenbildung. Die KnStehen quellen aus dem Klappen- 
gewebe hervor, wSlben sieh fiber die 0berflgehe und k6nnen dicht an- 
einander gereiht sein oder einzeln stehen. Die jiingsten Kn6tehen (Abb. 3) 
bestehen aus der stark aufgelockerten Grundsubst~anz mit feinen elasti- 
schen F~tserehen und aus grogen verzweigten Zellen mit eif6rmigen 
und runden Kernen. I)iese Zellen leiten sieh zweife]los yon Bindegewebs- 
zellen her. Das aufgeloekerte Gewebe enthi~lt sp/~rliehe, dfiimwandige 
Capillaren. Die KnStehen werden grSger und erscheinen fester geffigt, 
da die die Gewebeslficken fiillende Flfissigkeit gerinnt. Besonders an 
der Oberflgehe der Kn6tchen finden sieh zahlreiehe abgerundete Riesen- 
zellen, die mit ihren randstgndigen Kernen an die Riesenzellen yore 
Langhans-Typus erinnern (Abb. 4 und 5). Diese _~hnliehkeit mag zu der 
gelegentlieh gegugerten Ansch~uung einer tuberkulSsen :4tiologie m~neher 
F/ille yon Endokarditis geffihrt haben (G. Muller u. a.). Ob die Riesen- 
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zellen yon aktivierten Bindegewebszellen oder von Histiocyten herstam- 
men, ]/~l~t sich nicht mit  Sicherheit entscheiden und ich mSchte beide 
MSglichkeiten offen lassen. Solange die KnStchen unver/indert sind, 
kann man in ihnen keine Spaltpilze finden. 

Das n/ichste Stadium ist durch/qekrose der KnStchen gekennzeichnet, 
das h/~ufig, aber nicht immer yon Vereiterung gefolgt ist. Die Nekrose 
beginnt in den oberfl~tchlichen Teilen der Kn5tchen und schreitet nach 
der Tiefe zu fort, um fiber die Grenzen der KnStchen hinaus in das 

Abb.  3. Junge  K n f t c h e n  an  der  Aor tenk lappe .  PolypSse Endokard i t i s  cter Aor tenklappe .  
Z e n k e r - H ~ m a l a l m  Eosin. Vergr6f ternng 300fach .  21jhhriger iVIann, l~rankheitsclauer 

7 Wochen.  S e k t i o n s n u m m e r  403/1932. 

Klappengewebe einzudringen und schlieI~lich aueh die bindegewebige 
Mittelp]atte zu befallen. Das nekrotisehe Gewebe hat  eine Affinitgt 
znm Weigertschen Fibrinfarbstoff, entf~rbt sich aber leicht~r wie eehtes 
Fibrin. Die Oberfl~che der nekrotischen Kn6tchen ist yon Spaltpilz- 
wolken bedeckt, doch ist die Nekrose selbst oft frei yon solchen, so dal~ 
man annehmen mul~, dal~ sie dutch Gifte, die aus den an der Oberfl/~che 
zerfallenden Bakterien hinausdiffnndieren, vernrsaeht wird. Ansiedelnng 
yon Mikroorganismen in der Tiefe der Nekrose ffihrt zur Vereiterung, 
die bei Zerst6rung der fibrSsen Mittelplatte yon Klappendurchbruch 
gefolgt sein kann. Von besonderem Interesse hinsichtlich des Verh~lt- 
hisses zwischen Bakterien nnd zelliger Abwehr ist das Schicksal der 
l%iesenzellen. Solange die Riesenzellen unversehrt sind, enthalten sie 
keine Bakterien. Treten ira Inneren der Riesenzellen Bakterien anf, - -  
ob sie phagoeytiert  warden oder akt iv hineingelangten, lgl~t sich 
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morphologiseh nieht entseheiden - -  so verlieren die Kerne ihre Fiirbbar- 
keit und versehwinden (Abb. 6). Die abgestorbenen Riesenzellen werden 
yon den B~kterien d~rchwuchert und so entstehen die Bakterienkluppen, 
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die frfiher erw/~hnt wurden. ]3ei guter l~ixierung und Fgrbung (Giems~) 
sieht man um die  Bakterienh~ufen noch die l~este der nekrotisehen 
Zelleiber. 

Wenn es nioht zur Vereiterung der nekrotischen KnStehen kommt, 
dann k6nnen yon der B~sis l~ibro- und ttistiocyten in die Nekrose 
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eindringen und sie zum Tell ersetzen. Man kann hier yon tteilungsvor- 
g/~ngen sprechen und in den wenigen F/~llen, in denen die Endoearditis 

Abb.  5. Eine l%iesenzelle in 4era KnStchen  i b b .  4 bei 600facher Vergr52erung.  

~kbb. 6. Eino Ini t  ]~okken angef~ll te  t~iesonzelle. ~Y[~ sieht noch die verblassen4en 
Zsllkerne.  Zenkor -Gram-Weiger t .  VergrSi]erung 1200s F~l16. 

lent~ wirklich ansheilt (Libman), m~g dieser Vorg~ng spiiter das Bild 
beherrschen. 

Das an Sp~ttpilzen reiche, vereiterte Kn6tehen w61bt sieh als kleiner 
AbsceB oder ~ls Eiterbl~schen fiber die Kl~ppenoberfl/iche vor. Vom 
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Blutstrom ist der Eiterherd noch dureh eine diinne Schichte nekrotischen, 
zusammengesinterten Kla,ppengewebes getrennt. Zwischen den Eiterzellen 
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seheiden sich Fibrinf~den ab und im Eiter findet man allenthalben 
die zerfa]lenden Riesenzellen (Abb. 7). SehlieiMich bricht der Eiterherd 
in den Blutstrom durch und die Eitermassen verbaeken mit den sioh 
aus deln Blute abseheidenden Fibrinbalken und Pl~ttehen. So entsteht 
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ein groger, yon Eiter durchsetzter, infizierter Thrombus. Die rein 
nekrotischen KnStchen fiihren zu viel kleineren Oberfl/~ehenthromben. 

Der eben gesehilderte Vorgang ist der gleiche, welche Klappe befallen 
sein mag und aueh den Vegetationen an den. Sehnenf/~den der atrio- 
ventrikul/iren Klappen lieg~ der gleiche Vorgang zugrunde. Die KnSt- 
chen an der Gef/~Bseite der halbmondfSrmigen Klaloloen 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 bier die spongiSse Lage fehlt (Gro]3 und 
Kugel). 

Unterschiede zwischen der Endocarditis lenta und der Endocarditis 
septica acuta: Der Hauptuntersehied liegt in dem st/~rkeren I-Iervortreten 
der alterativen und exsudativen Vorg/~nge bei dieser. Das nekrotische, 
mit zerfallenden Lenkocyten und Spaltpilzen vermengte Klappengewebe 
bildet einen sehmierigen ]~elag, der sieh leieht ablSst und zu tiefen 
Geschwiiren fiihrt. ~Bei der Endoearditis lenta ist Geschwiirsbildung 
seltener (Libman). Das nekrotisehe Gewebe kann aueh das Aussehen 
eines graugelben, weiehen Thrombus annehmen. Das makroskopische :Bild 
ahnelt dann der Lentaform. Wegen der kiirzeren Daner sind die pro- 
duktiven nnd reparativen Ver~nderungen geringfiigig oder fehlen ganz. 
KnStchenbildung und Riesenzellen babe ich bei der akuten b5sartigen 
Endokarditis nicht gefunden und das Klappengewebe scheint den Spalt- 
pilzen wehrlos preisgegeben zu sein. Zellpalisaden nahe den SchlieBungs- 
r/~ndern treten auf, doch verfallen sic rasch dem Untergange. 

Unterschiede zwisch~n der Endocarditis lenta und der Endocarditis 
rheumatica: Wie iiberall im straffen Bindegewebe des KSrpers sieh die 
rheumatische Infektion in Form yon knStchenartigen Granulomen 
/~uBert, so treten auch bei der rheumatisehen Infektion der tIerzklalopen 
aus grogen Bindegewebszellen zusammengesetzte KnStchen auf. Eine 
Reihe yon Untersuchern (Coombs, Swift, Shaw u. a.) fiihren aus, dag sieh 
die rheumatischen KnStehen in der Tiefe der Klaptoe bilden und dab 
die oberfl/~ehlichen Ver/~nderungen sekund/~r sind, was als Beweis einer 
Infektion der Klaloloe yon der Kranzarterienzirkulation angesehen wird 
(Poynton und Paine). Holsti, der zwisehen einer tiefen und einer ober- 
fls Klappenentziindung unterscheidet, glaubt, da$ in der ~ehr- 
zahl der Falle beide Vorg/~nge unabh/~ngig voneinander auftreten. Die 
isolierte tiefe Entziindung finder sieh vorwiegend bei der rheumatisehen 
Entziindung der Klappen des reeh~en tterzens, w/~hrend die kombinierte 
Form im ]inken tIerzen iiberwiegt. Naeh Clawson, Belt und Hartzell 
ist das rheumatisehe Klaploenw~rzehen eine nmsehriebene, entziindliehe 
Sehwellung des Klalopengewebes. In den friihen Stadien kommen in 
m/~Biger Anzahl vielgestaltigkernige Leukoeyten vor, SlO/iter iiberwiegen 
kleine Rundzellen. ])as hyaline Material, das sich an der Oberfl/iche 
finder, besteht znm grof~en Teil aus geronnenem Exsudat und ist nicht 
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ein Prcdukt des Gewebszerfalles. Krischner schildert die rheumatisch 
entzfinder Herzklappe als yon Lyrnpho- und Fibrocyten, lV[akrophagen 
und Plasmazellen durchsetzt. Oxydasereaktion bringt in der Regel 
auch Leukocyten zur Darstcllung. Diese Infiltrate k6nnen sich nach Art 
der Aschoffschen KnStchen anordnen. Darrd und Albot sprechen yon 
subendothelialen KnStchen, die aus verzweigten, umfangreichen, epi- 
theloiden Zellen bestehen und an die Aschoffschen KnStchen erinnern. 

Aus den geschilderten Angaben geht hervor, da] die rheumatische 
Endokarditis im wesentlichen produktiver 1Yatur ist. Eine prim~re 
fibrinoide Verquellung oder l~ekrose der Grundsubstanz geht wohl 
der Zellneubildung voraus (Klinge), es kommt aber im sp~teren Stadium 
nicht zum Zeffall des KnStchens, sondern zu einem Ersatz desselben 
durch derbes l~arbengewebe. Gleich der ~ehrzahl der anderen Forscher 
habe ich in den rheumatischen KlappenknStchen niemals Spaltpilze zur 
Darstellung bringen kSnnen. Der rheumatischen und der Endocarditis 
lenta ist somit die Kn5tchenbildung gemeinsam, Das rheumatische 
KnStchen bleib~ spal~pilzfrei und vernarb~, das Lentakn6tchen wird 
nekrotisch und yon Spaltpilzen durch- und iiberwuchert. Spi~ter ver- 
eiter@ es oft. So steht die Endocarditis lenta gleichs~m in der ~i t te  
zwischen der akuten septischen und der rheumatischen Form (siehe auch 
Clawson und Bell und Huguenin and Albot). 

Unterschiede zwischen der Endocarditi8 lenta und der Endocarditis 
simplex (minima, terminalis): Die Endocarditis simplex tritt meist als 
Endverwicl<lung yon zur Kachexie ffihrenden Erkrankungen, besonders 
vonLeuk&mie, chronischer Tuberkulose nnd bSsartigen Geschwiilsten auf. 
Es handelt sich um eine oberfli~chliche Entzfindung mit Pl~chenabschei- 
dung auf der des Endor ber~ubten Klappe. Unter dem Belag kann 
es zur Palisadenbildung kommen, l~eist sind die Auflagerungen spalt- 
pilzfrei oder enthalten nur wenige I)iplokokken. Es fehlt KnStchen- 
und Riesenzellenbildung und die Erkrankung greift nicht in die Tiefe. 

Libman und Sacks erSrtern eine eigenartige Form der Endok~rditis, 
die die l~eigung zeigt, sich auf das Wandendokard auszubreiten. Die 
Erkrankung verl~uf~ fieberhaft mi~ fortschreitender Ans Es besteht 
meist eine Perikarditis and in der Haut findcn sich Petechien mit weiBen 
Zentren und erythemat5se Ver~nderungen. Gelenksentziindungen sind 
h&ufig. Es bestehen ferner Symptome, die auf Embolien hinweisen 
und Leber und lYlilz sind vergr51~ert. Blutkultnren bleiben keimfrei. 
Anatomisch handelt es sieh um vegetative Klappensch&digungen, die 
vorwiegend die l~itral- und Tricuspitalklappe befallen. Ich hatte nicht 
Gelegenheit, einen solchen Fal l  histologisch zu untersuchen und mul~ 
es d~her dahingestellt sein lassen, ob es bei dieser Erkrankung zur KnSt- 
chenbildung in den Klappen kommt. 
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Zusammenfassung. 
Die Anschauungen fiber das Wesen der Sepsis lent~ und der rheum~- 

tischen Krankheiten werden gegenwgrtig yon der Annahme einer er- 
worbenen, veranderten Reaktionslage des Org~nismus gegenfiber dem 
infekti6sen Agens beherrscht (Dietrich, Siegmund, Swift, Klinge, Claw- 
son). Zahlreiehe experimentelle Untersuchungen haben ergeben, dab 
die Keimansiedelung an den Herzklappen dureh spezifische oder un- 
spezifische Vorbqhandlung, die die Reizbarkeit des Klappenmesenchyms 
steigert, wesen~lieh gef6rdert wird. Ffir die Sepsis lenta und ihre spezielle 
Form die Endoearditis lenta ist die fiberragende Bedeutung der Strepto- 
kokken lgngst erwiesen, wenn aueh gelegentlieh andere Spaltpilze ein 
ghnliches klinisches und anatomisches Bild erzeugen kSnnen (Libman, 
Thayer, Hermann u.a.). Die Ursaehe der rheumatisehen Krankheit 
ist noeh immer viel umstritten, doch mehren sieh die Angaben, die zu- 
gunsten der Streptokokkenatiologie spreehen. Ohne yon dem morpho- 
logisehen Bride der gesetzten Gewebsreaktion auf die Ursaehe dieser 
Reaktion schlieBen zu wollen, kSnnen auch die bier mitgeteilten Befunde 
im Sinne einer ursaehlichen Verwandtschaft zwisehen lenta und rheumati- 
scher Endokarditis gewertet werden. Jedenfalls babe ich versucht zu 
zeigen, dab auch beim ~[ensehen der Streptococcus ein wohl eharakteri- 
siertes Grannlom erzeugen kann wie dies im Tierversuch schon wieder- 
holt nachgewiesen wurde (Clawson, Moon und Stewart). 

Die histologisehen Frfihveranderungen der Endocarditis lenta deuten 
anf eine Infektion der Klappe veto vorbeistr6menden Blute hin. Die 
Kranzgefi~Be und die dureh vorangehende Entzfindungen neugebildeten 
Gefal3e sind yon untergeordneter Bedeutung. D~s IIaupCfeld der Reak- 
tion ist das subendotheliale Gewebe. tiler bilden sich die KnStchen, und 
zwar haupts/~ehlich dureh Schwellung und Wucherung yon Bindegewebs- 
zellen. Solange die 5rtliehe mesenchymatSse Reaktion erfolgreieh ist, 
mil31ingt der mikroskopische Naehweis yon Spaltpilzen. D~s Versagen 
der Re~ktion, die Nekrose und Vereiterung der KnStehen, das ~ber- 
wuchern der Sp~ltpilze sind das Wesentliehe der Endoearditis lenta. 
Innerhalb der KnStchen erscheinen sie zuerst im Inneren yon  Riesen- 
zellen, die vorwiegend yon den ~Bindegewebszellen abst~mmen. Die 
Riesenzelle erliegt den Sp~ltpilzen, wird nekrotisch und yon bier breitet 
sieh die Nekrose weiter ~us. Der das Entzfindungsgebiet bedeekende 
Thrombus ist sekundar. 

In dem fair zur Verffigung stehenden ~ateriale, das zur histologischen 
Verarbeitung geeignet war, fanden sieh nur Falle, die dutch griine Strep~o- 
kokken verursaeht waren. Kfinftige LTnr werden zu zeigen 
haben, ob in den seltenen Beob~chtungen, in denen InfluenzabaeiUen, 
~eningo- und Pneumokokken die Erkrankung verursachen, das histo- 
logische Bild der entzfindeten Klappen das gleiehe is~. Dann ware das 
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L e n t a k n 6 ~ c h e n  r t icht  s t r ep tokokkenspez i f i s ch ,  sonde rn  n u r  de r  m o r p h o -  
logische  A u s d r u c k  e iner  b a k t e r i e l l e n  Al le rg ie .  
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