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A. Coagulationsnecrose weisser Blutkrper (resp. des Blutes und
der Lymphe):

1) Gewdhnliche Fibringerinnung,

2) Bildung weisser Thromben,

3) Fibrintse Exsudate serbser Hiute,

4) Croup,

5) Pseudodiphtheritis.

B. Coagnlationsnecrose von Gewebsbestandiheilen:

1) Coagulationsnecrose des Epithels allein (diphtheroide Dege-
neration bei Pocken, kiinstlichem Croup, kilnstlicher ,Ne-
phritis® ete.).

2) Coagulationsnecrose des oberflichlichen Bindegewebes an
Schleimbioten und Wunden: Diphtheritis.

3) Coagulationsnecrose in der Tiefe der Gewebe (Infarcte,
wachsige Degeneration der Muskeln ete.).

X1v.
Die embolische Endocarditis.

Von Prof. K. Koester in Bonn.

Durch eine Reihe von Untersuchungen *) aus den letzten Jahren
{iber acute Endocarditiden, die sich bei acuten Krankheiten mit in-
fectivsem Charakter eingestellt hatten, konnte erwiesen werden, dass
ein Theil der Auflagerungen auf den Herzklappen aus Mikroorganis-
men bestand. Mit Ausnahme des von Heiberg eitirten Winge'-

1) Hjalmar Heiberg, Ein Fall von Endocarditis ulcerosa. Dieses Archiv Bd. 56.
Die puerperalen und pyimischen Prozesse. Leipzig 1873. -~ Eberth, Ueber
diphtheritische Endocarditis. Dieses Archiv Bd. 57. Die bakteritischen My-
cosen. Leipzig 1872. S.11. Mycotische Endocarditis. Dieses Archiv Bd. 65, —
R. Maier, Ein Fall von primirer Endocarditis diphtheritica. Dieses Archiv
Bd. 62. — Burkart (Schiippel), Ein Fall von Pilzembolie. Berl. klin.
Wochenschr. 1874. — C. Eisenlohr, Ein Fall von Endocarditis ulcerosa
mit Mikrococcusembolien. Berl, klin, Wochenschr. 1874, — Gerber und
Birch-Hirschfeld, Ueber einen Fall von Endocarditis nlcerosa und das
Vorkommen von Bakterien bei dieser Krankheit. Arch. d. Heilk. 1876. Bd XVII.

Archiv f. pathol. Anat. Bd, LXXII, Hft. 2. 17
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sehen Falles wird ziemlich iibereinstimmend angegeben, dass die pa-
rasitiren Organismen in Form von Mikrococcencolonien, also der
zu kugeligen Haufen vereinigien kleinsten, puoktfSrmigen Korper-
chen mit der bekannten Resistenz gegen chemische Reagentien, vor-
handen waren.

Uebrigens waren schon vor lingerer Zeit diese feinkirnigen
geballten Massen in den endocarditischen Beliigen erkannt worden.
Schon Rokitansky ') erwihnt sie ohne sich iiber deren Natur wei-
ter einzulassen, und Virchow*) beschrieb sie genauer uad mit
Angabe ihres mikrochemischen Verhaltens bei mehreren Beobach-
tungen. Er hob schon damals die Aehnlichkeit mit diphtheritischen
Massen hervor. Von Neuem geht Virehow *) auf diese Endocar-
ditis ein in seiner Abhandlung iiber die Chlorose und versichert
in einer Nachschrift zu dem Aufsatze Heiberg’s*), dass es ihm
durch seine fritheren Beobachtungen nicht zweifelhaft gewesen sei,
dass es sich bei der puerperalen Endocarditis um parasitire Vor-
ginge handle, wenn er auch mit der damals gebotenen Vorsicht die
feinkornigen Massen nicht schlechtweg fiir Parasiten erklirt hat.

Die Bezeichnung: ,diphtheritische Endocarditis® war somit von
Virchow nicht blos ein anatomischer Vergleich, sondern der Aus-
druck , der Beziehung zur Diphtheritis und zur Infection des
Blutes“.

Aber selbst noch iltere Beobachtungen Virchow’s ®) wiirden
heute ganz sicher in’s Bereich unseres Themas gezogen werden.
Der Fall Beckmann’s®) wird schon von Eberth als hierher ge-
hirig angefiihrt.

Nach unseren jetzigen Kenntnissen und Erfahrungen diirfen
wir wohl ohne Bedenken die besprochienen endocarditischen Massen
d. h. den bestimmt charakterisirten Theil der kornigen Auflagerun-
gen flr Parasiten halten.

") Rokitansky, Lehrb. d. pathol. Apat. 3. Aufl. Bd. L. S.387. 1855.

2) Virchow, Ges. Abhandl. 8. 709 u. ff. Frankfurt 1856.

%) Virchow, Ueber die Chlorose und die damit zusammenhéingenden Anomalien
im Gefassapparat, insbesondere dber Endocarditis puerperalis. Beitrige zar
Geburtsk., und Gynikol. Bd.1. Berlin 1872.

4) Dieses Archiv Bd. 56. S. 415. ‘

5) Virchow, Zur pathologischen Anatomie der Netzhaut und des Sehnerven.

Dieses Archiv Bd. 10. 1856.
®) Beckmann, Ein Fall vou capillirer Embolie. Dieses Archiv Bd. 12, 1857.
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Ich habe nicht die Absicht und auch nicht genilgende Veran-
lassung hier und im Weiteren mich auf die Parasiten- oder Mikro-
coccentheorie im Allgemeinen einzulassen. So viel scheint mir we-
nigstens sicher, dass von einem zufilligen Zusammenireffen von
Mikrocoecen mit einer aculen Endocarditis nichit die Rede sein kann,
sondern dass vielmehr die Mikrocoecen in ursichlicher Beziehung
zu den weiteren Destructionen und Verinderungen des betroffenen
Klappengewebes stehen. Dies wiirde sich allein schon aus den bei
solchen Endocarditiden gew6hnlich zu beobachtenden miliaren Ab-
scessen in den Herzmuskeln, den Nierer und anderen Organen er-
geben, in denen ein centraler Embolus, aus demselben Material ge-
bildet, wic es sich auf den Herzklappen vorfindet, steckt, und der,
wie vielfach nachgewiesen ist, als Ursache der miliaren Abscesse
betrachtet werden muss.

Von einer Verallgemeinerung der bisherigen Befunde an den
Herzklappen in dem Sinve, dass man die acute Endocarditis schlecht-
weg als die Folge einer mikrococcischen Infection betrachtet hitte,
ist meines Wissens bisher noch Abstand genommen worden, wenn
auch Orth 7) sich einer solchen Anschauung nihert. Die seltenen
Fille, bei denen einc Destruction der Klappen dureh mechanische
Irritamente etwa durch vorspringende Kalkconerementie einer be-
nachbarten Klappe oder dergl. bedingt wurde, konnen wir wohl aus
unserer Betrachtung ausschliessen, zumal es sich dabei kaum um
cine acute Entziindung a priori im neueren Sinne handeln wird.

Nach meinen eigenen Erfahrungen kann ich aber behaupten,
dass nur in ganz wenigen Fillen von acuter Endocarditis, sobald
iiberhaupt nur frische, auch klinisch als solche zu bezeichnende, der
Untersuchung unterzogen werden, in dem Belag Mikrococcencolonien
vermisst werden. Und selbst in diesen wenigen Fillen musste einer-
seits wegen der Gleichartigkeit der localen Prozesse an den Klappen,
andererseits wegen der im Herzen oder anderen Organen gefunde-
nen miliaren Abscessen it mikrococeischem Centrum oder schliess-
lich auch wegen des Charakters der klinischen Erscheinungen mit
Bestimmtheit angenommen werden, dass zur Zeit der Obduction
oder der mikroskopischen Untersuchung die Mikrococcen sich ab-
gelost (oder vielleicht verdndert?) hatten oder dass sie bei den
Manipulationen der Herzerdffnung abgestreift wurden.

") Orth, Compendium der pathol.-anatom. Diagnostik. S.120. Berlin 1876.
17*
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Die iibliche, auch in dem preussischen Regulativ fir das Ver-
fahren bei den gerichilichen Untersuchungen menschlicher Leichen
vom Jahre 1875 vorgeschriebene Methode, bei der Ertffnung des
Herzens durch FEinfilhren zweier Finger vom linken Vorhofe aus
die Weite des Mitralostiums, dessen Klappen am hiufigsten afficirt
sind, zu erproben, kann ich nicht fiir zweckmissig haiten. Man
kann die Weite des Ostiums vom gedffneten Vorhofe aus oft besser
durch die Besichtigung allein oder nach dieser, wenn es nothig
ist, durch die Finger beurtheilen. Auflagerungen auf den Mitral-
klappen aber miissten gewaltig zih haften, wenn sie von den in’s
Blinde eingefiihrten Fingern nicht abgestreift werden sollten. That-
sichlich sitzen aber die acuten Auflagerungen sehr lose auf und
um so loser je frischer und spirlicher die Endocarditis ist. Sind
aber die Defecte der Klappen oder die Verdickungen derselben sehr
geringfiigig, die mikrococcischen Auflagerungen mit den Fingern ab-
gewischt worden, so wird man eine Endocarditis der Mitralis sehr
leicht iibersehen kinnen.

Wie wenig fest die mikrococcischen Massen aufsitzen, erfuhr
ich vor Jahren zuerst bei einer ganz frischen Endocarditis der Aor-
tenklappen, bei der ein grosser Theil der kornigen Anflagerungen
an einem vom linken Ventrikel in die Aorta sich fortsetzenden Blut-
gerinnsel bei dessen Herausnahme haften blieb. Wegen der eigen-
thiimlichen gelbbriiunlichen Farbe der an den Klappenabdriicken des
Blutgerinusels anklebenden Korner vermuthete ich, dass sie nicht
die an denselben Stellen so hiufigen Ansammlungen weisser Blut-
korperchen darslellen mochten und konnte durch mikroskopische
Untersuchung in der That feststellen, dass sie Mikrococcencolonien
enthiclten ebenso wie die Auflagerungen der Aortenklappen.

Seither erdffne ich die Herzen erst nach Heransnahme aus dem
Herzbeutel, vermeide jede unntthige Quetsechung, jedes Eindringen
der Finger in die Ostien nnd selbst einen stirkeren Wasserstrahl
beim Abspiilen. Und es miisste Tduschung oder Zufall sein, dass
ich hiufiger wie frither die allerfeinsten und wohl ersten Auflage-
rungen erkennen und obige Beobachtung wiederholt machen konnte.

Gerade in den geringfiigigsten endocarditischen Granula bei
wenig ausgebreiteter Destruction des Klappengewebes fehlen aber
die Mikrococcen nach meinen Beobachtungen niemals.

Aus diesen Erfahrungen musste sich, wie gesagt, die Ansicht
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enilwickeln, dass die acute Endocarditis, zur rechien Zeil der ana-
tomischen Untersachung zuginglich, sich schlechtweg als eine mi-
krocoecische Afiection erweist.

Dass sich neben den geballten Mikrococcenhaufen h#ufig auch
grobere oder stibchenférmige bewegliche Korperchen, selbst Ketten
erkennen lassen, fiige ich bei mit dem Bemerken, dass die Masse
derselben fast immer um so grésser ist, je spiter nach dem Tode
die Obduction oder die mikroskopische Untersuchung vorgenommen
werden konnte, Sie lassen sich von Iduluisshakterien dann nicht
unterscheiden. Ob letztere aus Mikrococcen hervorgehen konnen
oder auf mikrococcisch afficirtem Boden besser gedeihen, lasse ich
dahingestellt. Die Frage ist fiir unseren Gegenstand einstweilen
nicht von Bedeutung.

Aus dem bisher Gesagten geht hervor, dass ich fiir jede acute
Endocarditis eine mikrococcische Affection der Klappen voraussetze.
Dies steht scheinbar in Widerspruch mit der gewdhnlichen Dar-
stellung und Beschreibung der acuten Endocarditiden, nachb denen
zwei bez. drei Formen unterschieden werden: eine ulcertse oder
diphiheritische, eine verrucbse oder papillire und eine recurrirende
Endocarditis.

Die erstere Form ist gekennzeichnet durch Defectbildungen und
Ulcerationen des Klappengewebes, die sich unter den mikrocoeci-
schen Auflagerungen oder den damit verbundenen Gerinnseln uund
Abscheidungen aus dem Blute vorfinden. Bei der zweiten Form
bestehen die Hockerchen und Korner auf dea Klappensiumen aus
wirklichen Excrescenzen, aus einem von dem Klappengewebe her-
vorgesprosslen Granulationsgewebe, gewthnlich von sehr weicher,
fast schicimiger Beschaffenheit. Die dritte Form ist nur eine acute,
meist ulcerése Endocarditis, entstanden auf den allen, nach einer
fritheren acuten Endocarditis zurlickgebliebenen Verdickungen oder
vernarbten Defecten.

Der Name: verructse Endocarditis stammt aber aus einer Zeit,
in der man fast alle hickerigen Massen auf den Klappen fiir Excres-
cenzen hielt; und selbst nachdem festgestellt war, dass ein grosser
Theil der Verrucae nicht organisirl ist, sondern aus molecularer
Masse mit mehr oder weniger Fibrin und EijterkSrperchen besteht,
findet man hiufig genug in Sectionsberichten die Ausdriicke: ,hahnen-
kammibnliche Excrescenzen®, ,Granulationen® und dergl. obgleich



262

aus den Ubrigen Angaben hervorgebt, dass es sich nur um dieje-
nigen Anflagerungen handeln konnte, in denen wir jetzt die Mikro-
coccen erkennen. Erst in neuester Zeit werden die Formen der
Endocarditis richtiger unterschieden und beschriehen und in allen
oben citirten Abhandlungen ist die mikrococcische Endocarditis,
wenn auch Granula die Klappensiume :zierten, doch consequent
ulcerds oder diphtheritisch genannt.

Dass die Gewebsexcrescenzen, die wirklichen Verrucae, nicht
aus Mikrococcen bestehen, ist selbstverstindlich. Nichtsdestowe-
niger halte ich meine ausgesprochene Ansicht iiber die mikro-
coccische Entstehungsweise der acuten Endocarditis aufrecht. Zu-
niichst ist zu beriicksichtigen, dass es sich bei der verructsen En-
docarditis in anatomischem Sinne nicht um einen acuten Prozess
handelt. Die pathologische Anatomie wiirde meiner Meinung nach
iiberbaupt gut thun, sich der klinischen, dem zeitlichen Veriaufe
entnommenen Begriffe ,,acut“ und ,chronisch® zu entledigen. Wir
miissen nach dem Charakter des Prozesses, nicht nach der Zeit
des Verlaufes urtheilen. [ech habe deshalb auch vorgeschlagen an
Stelle der acuten Entziindung die exsudative, und an Stelle der
chronischen die granulirende Entziindung zu setzen ). Es bleibt
uvnbenommen noch weitere pathologische Formen der Entziindung
zu unterscheiden. Am besten charakierisirt sind einstweilen aber
die Entziindungen mit Exsudation fester und fliissiger Bestandtheile
aus dem Blute und diejenigen mit Gewebswucherung. Bei der verru-
cosen Endocarditis liegt aber eine wirkliche Granulationshildung mit
Gefiissneubildung vor; beide sind aus dem Klappengewebe hervor-
gegangen,

Selbst von klinischer Seite wird die verructse Endocarditis
nicht als absolut acute Form betrachtet. Wenn man sie auch bei
oder nach denselben Infectionskrankheiten auntrifft, in deren Verlauf
auch die ulcerdse Form erscheint, so kann man sie doch nicht beob-
achten, wenn die Infection rasch zum Tode gefithrt hat. Vielmehr
sind es die protrahirteren oder vielleicht in milderer, nicht sehr
rasch todtlicher Weise auftretenden Infectionen, die das grosste Gon-
tingent fiir die verructse Endocarditis liefern, und hier ist vor Allem

1) Koester, Ueber chronische Entziindung. Sitzungsber. d. Niederrh. Gesell-
schaft 21.Juni 1875. Berl. klin, Wochenschr. 1876. No. 33.
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an den acuten Gelenkrheumatismus zu erinnern, dem sie vorzugs-
weise zugeschrieben wird. Uebrigens darf man nicht libersehen,
dass der Begriff acuter Gelenkrheumatismus sich im Laufe der Jahre
verindert hat, In mehreren Fillen, die den Eingangs angefiihrten
Abhandlungen zu Grunde gelegt sind, wird als ein hervorsiechen-
des, ja einige Male als das einzig klare Symptom einer Localer-
krankung Schmerzhaftigkeit mehrerer Gelenke angegeben, und es
ist sehr wahrscheinlich, dass man friiher solche Fille als acuten Ge-
lenkrheumatismus diagnosticirt haben wiirde, wihrend man jetzt das
Hauptaugenmerk auf die zu Grunde liegende Infection und deren
Manifestation gerichtet hat und in Folge dessen die Gelenkaffection
nicht mehr als das Centrum des klinischen Krankheitsbildes betrach-
ten konnte. In solechen pernicitsen Fillen mit acuter Gelenkaffec-
tion wird aber, wie das aus den erwihnten Beobachiungen hervor-
geht, gerade die ulcertse Endocarditis beobachtet, wihrend die we-
niger bosartig auftretenden und sich linger hinziehenden Erkran-
kungen mit Gelenkrheumatismus hiufiger die verructse Form der
Endocarditis mit sich filhren. Ferner aber ist zu erwihnen, dass
abgesehen von den Fillen recurrirender Endocarditis, bei denen
eine mikrococcische Auflagerung mit unterliegender Uleeration auf
kleinhickerige Verdickungen sich aufgepfropfl hat, bei freilich nicht
hiufigen Endocarditiden die Anfinge einer Granulationsbildung neben
einer Ulceration erkannt werden kdnnen.

Schon aus all diesen Momenten gehi hervor, dass sowohl die
ulcerdse als die verrucose Endocarditis auf ein und dasseibe Irri-
tans zu beziehen sind.

Und es ist dann von wenig Bedeutung, ob gleichzeitig Uleera-
tion und Granulation oder ob die Granulation der Ulceration folgt
enitweder in der Weise, dass die Rinder der zerstorien Partien be-
sonders zu Gewebswucherung disponirt sind oder in der, dass vom
Boden der Ulcera Granulationen hervorsprossen oder endlich ob das
eine Mal nur Defecie, das andere Mal nor Gewebswucherungen ent-
siehen.

In der Ulceration haben wir die rascheren, in der Granuiation
die spiteren und langsamer sich entfaltenden Prozesse zu erblicken.

In Betreff der ulcerdsen Endocarditis und der dabei vor sich
gehenden Gewebsverinderungen -erlaube ich mir noch einige Be-
merkungen hier anzufiigen.
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Durch die Untersuchungen von Weigert'), Fleischhauer?),
Eberth ®) u. A. wurde festgestellt, dass die Mikrococcen zunichst
nicht - direct eine Entziindung, sondern in ihrer Umgebung eine Ne-
krobiose hervorrufen. Die Entziindung gesellt sich als reactiver
Prozess in der Umgebung der nekrotisirenden Stelle erst nachtrig-
lich hinzu. So findet man in der That die Verhiltnisse der klein-
sten embolischen Herdchen in den verschiedenen Organen, am
schinsten gewdhnlich in den Markkegeln der Nieren, aber auch in
dem Herzmuskel. Ja bei den ganz frischen Herdchen fehlt oft noch
jegliche zellige Infiltration der Umgebung. Die kleine Stelie ist nur
von allen leicht zerfallenden Gewebsbestandtheilen gelichtet.

Ganz dieselben Verhilinisse treten uns nun zuweilen bei der
ulcerdsen Endocarditis entgegen, wenn wir die kleinsten afficirten
Stellen der Klappen einer mikroskopischen Untersuchung unterziehen.
Vor Allem eignen sich daza flach abgeschnittene Stellen der Klap-
penfliche, auf denen eben erst kleine kdrnige Auflagerungen dem
unbewaffneten Auge sichtbar werden, oder solche auf denen erst
mikroskopisch kleine Mikrococcennester erkanni werden. Auch hier
ist unter und um die Mikrococcen das Gewebe gelichtet. Die sonst
sehr deutlichen Bindegewebszellen sind theils verschwunden, theils
nur noch in Form von kirnigen Resten vorhanden. Erst in der
Umgebung dieser nekrotisirenden Partie schliesst sich ein Hof von
zelliger Infiltration an, der sich allmiihlich nach aussen abschwicht.
Oefter schieben sich auch die Eiterkirperchen schon in die nekro-
tisirende Partie hinein und beginnen sie zu iiberschwemmen.

Liegt iiber einer solchen Kkleinsten Stelle noch Endothel, so
sind dessen Zellen gleichsam aus Reih und Glied getreten, von ver-
schiedener Grisse und Form, meist etwas abgerundet und geschwellt.
Soweit unter dem Endothel zellige Infiltration existirt, kann man
auch einzelne Eiterkdrperchen zwischen den Endothelien wahrneh-
men. In directester Umgebung der Mikrococcen jedoch fehlen zu-
meist die Endothelzellen.

1) Weigert, Anatomische Beitrige zur Lehre von den Pocken. Breslau 1874
und 1875.

) Fleischhauer, Acuter Gelenkrheumatismus mit multiplen miliaren Abscessen.
Dieses Archiv Bd. 66,

) Eberth, Experimenteile Untersuchungen {iber die Entziindung der Hornhaut.
Leipzig 1874.
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Man wird nicht verkennen, dass dieses mikroskopische Bild der
kleinsten endocarditischen Flecke in dem makroskopischen Gesammt-
bild der ulcerdsen Endocarditis wiederkehrt. Auch hier trifft man
unter dem endocarditischen Belag zumeist nur Defecte, nicht etwa
Eiteransammlang. Erst auf dem Grunde oder in den Rindern der
Defecte existirt eine Infiltrationsschwellung, die man mit freiem Auge
schon als eine entziindliche erkennen kann.

Freilich ist das nicht das ausschliessliche Bild, unter dem diese
Endocarditis -sich prisentirt. Sowohl in mikro- wie makroskopi-
schen Herden und Stellen kann die Nekrose verschwindend unbe-
deutend sein, die eitrige Infiliration oder Erweichung vielmebr so
vollig iiberwiegen, dass man bald eine eitrige Uleeration, bald einen
Abscess vor sich hat. Und bei umfdnglicheren Zerstorungen oder
linger dauernden Affectionen der Klappen kann durch Extravasate,
Pigmentbildung ), thrombotische Auflagerungen und dergl. die Form
der Endocarditis eine sehr mannichfache werden. Ziemlich regel-
missig erstrecken sich von den Husseren Defectstellen aus Klappen-
aufwirts und oft weit in dieselben hinein zellige Ziige und Flecke,
die deutlich den Blutgefissen folgen, als Zeichen, dass die Entziin-
dung weit iiber das von Mikrococecen belagerte Terrain hinaus sich
erstrecken kann.

Aus diesen Beobachtungen scheint doch wohl hervorzogehen,
dass die erste Wirkung der Mikrococcen auch an den Herzklappen
eine bald stiirkere, bald geringere Nekrobiose ist und dass sowohl
Ulceration, eitrige oder exsudative Entziindung als auch eine gra-
nulirende Entziindung reactive Vorgdnge sind, die dann ihrerseils
die verschiedenen Formen der Endocarditis bedingen.

Rithselhaft war bisher immer geblieben, dass die Mikroorga-
nismen gerade mit Vorliebe an den Herzklappen und an diesen wie-
der gerade an denjenigen Stellen festhaften, die doch durch das
voriiberstrbmende Blut gleichsam bestiindigen Insulten ausgesetzt
und durch die Herzaction in Bewegung gehalten sind. Verminderte
Stromungsgeschwindigkeit des Blutes, Wirbelbildungen desselben,
stirkere Reibung, an und fiir sich bestehende Vorspriinge und

1) Das Pigment fand ich nie innerbalb der nekrotischen Partien oder auf der

Oberfliiche der Geschwiire, sondern stets nur in dem erhaltenen zellig infil-
trirten oder gewucherten Klappengewebe.
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Raubigkeiten an den Klappen, Reste der Albini’schen Knétchen
und vieles Andere, was man zur Erklirung herbeigezogen hat, macht
die Ansiedelung der Mikrococcen an besagten Stellen durchaus nich
plausibel, selbst wenn all diese Momente wirklich nachgewiesen
waren.

Die Berufung auf die bislang doch gleichfalls noch nicht auf-
geklirte Abscheidung weisser Blutkdrperchen in Form der weissen
Thromben (Zahn) auf dem Endocard macht die Sache nicht klarer.
Gerade an den Stellen, an denen die Endocarditis valvalarum ihren
Lieblingssitz hat, werden weisse Thromben doch nur gefunden, wenn
auch Endocarditis sich ausgebildet hat. Sie setzen also eine Vor-
bereitung des Bodens voraus, auf dem sie kleben bleiben. Und
umgekehrt, an den Stellen, an denen weisse Thromben auf dem
Endocard sich vorzugsweise bilden, findet man nur ausnahmsweise
mikrococcische Ablagerungen. Auch die schon erwihnten aus weissen
Blutkgrperchen und Fibrin bestehenden weissen Granula an den
Stellen der Blutgerinnsel, die als Abdriicke der Ostien des Herzens
und ihrer Klappen sich darstellen, haften stets an den Gerinnseln,
pie an den Klappen, zeigen also gleichfalls keine Affinitit zu den
Klappeunoberflichen. Freilich sind sie postmortale Erscheinungen.

Mit den bisherigen Erklirungsversuchen stimmt auch nicht
tiberein, dass zuweilen auf den freien Klappenflichen, an denen die
vermutheten mechanischen Momente der Circulationsstorung nicht
vorauszusetzen sind, mikrococcische Endocarditis sich festsetzt.

Eine andere Anschauung iiber das Entstehen der endocarditi-
schen Auflagerungen ergab sich mir zuerst nach Untersuchung eines
Herzens, das mir nebst den anderen Eingeweiden direct nach der
Section einer Patientin von meinem Freunde Dr. Riegel, Oberarzt
des Biirgerhospitals in Colun, zogeschickt wurde.

Die Notizen aus der Krankengeschichte, die mir Riegel freund-
lichst mittheilte, lasse ich hier folgen:

M. W,, 28 Jahre alt, anfgenommen den 17. Febraar 1877, gestorben den 25. Fe-
broar 1877. Pat. hatte vor 6 Monaten ein normales Wochenbett iiberstanden.
Kurze Zeit nachher soll sie einige Symptome von Verwirrtheit gehabt haben, Die
jetzige Krankheit begann vor 4 Wochen mit Fieber, Gelenkschmerzen, Dyspnoe.

Bei der Aufnahme 18. Februar: Schwichliche Musculatur, aligemeiner Hydrops,
blasses Colorit; Haut sowohl im Gesicht und Stamm, als insbesondere an den

uateren Extremititen fdematds. Pupillen beiderseits gleich, gut auf Licht reagirend.
Zunge stark belegt.
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Rechts vorn voller heller Lungenschall bis zur 5., links bis zur 3. Rippe.
Athmungsgeriusche verschirlt vesiculir. Sehr starkes Oedem In den unteren Par-
tien des Riickens. Hinten beiderseits voller Schall bis oberhalb der 10. Rippe.
Athmungsgeriusche wie vorn. — Kriftiger Herzspitzenstoss an normaler Stelle.
Dimpfung kaum wesentlich verbreitert. An der Mitralis ein systolisches Ge-
riosch. Die iibrigen Téne rein; der 2. Pulmonalton verstirkt. Radialpuls missig
voll, ziemlich schwer uaterdriickbar.

Unterleib stark aufgetrieben, Bauchdecken G&dematds. Palpation nirgends
schmerzhaft. [n den untersten seitlichen Partien gedampfter Schall, der sich bei
Lagewechsel dndert.” Leberdimpfung {iberragt unbedeutend den Rippenbogen. Milz-
dampfung ziemlich stark vergrdssert.

Harn sauer, 1013, viel Albumen.

19. Februar. Gestern Abend ein 1Jstindiger, heute frih ein Jstindiger
Schiittelfrost.

20, Febr. Wieder zwei Schilttelfrste, aber weniger intensiv. Am Uterus
keine Anomalie.

21. Febr. Friste wiederholen sich immer noch, aber minder heftig.

22. Febr. Keine Froste, Temperaturen geringer. Zunehmender Sopor.

25. Febr. Tod uater soporésen Erscheinungen.

Irregularititen der Herzthitigkeit waren nie vorhanden.

Die Temperaturen fiige ich als nichts Besonderes darbietend nicht bei.

In den iibersandten Organen fand sich: In beiden Lungen Hyperimie und
Oedem, das Gewebe fiihlt sich zih an; bei der mikroskopischen Untersuchung eine
betrichtliche Capillarectasie und schon spirliches korniges und diffuses gelbes Pig-
ment in dem interstitiellen Gewebe und in einzelnen Alveolarepithelien.

Die Miiz betrichtlich vergrossert, mit weicher Pulpa, enthilt einen Taubenei-
grossen keilférmigen gelben Infaret in der Mitte, einen kleineren an der Unterfliche
der oberen Spitze.

In den Nieren keine starke aber in der ganzen Rinde zerstreute fettige De-
generation der gewundenen Harnkanilchen. =~ Die Papillenspitzen sind triibe und
hier liegen in zahlreichen Harnkanilchen Punktbakterien, die aber grosser sind als
Mikrococcenkorner. Mit Sicherheit war deshalb nicht festzustellen, ob es embolisch
verschleppte Mikroorganismen waren. Unwalirscheinlich war es, weil keine reactive
Erscheinungen um solche Harnkandlchen zu erkennen waren,

In der Leber sehr starke diffuse fettige Degeneration mit leichtem Icterus.

Das Herz ist linkerseits nur wenig dilatict. An der Mitralis sitzt an der
hinteren Uebergangsstelle des Aortenzipfels in das kurze Mitralsegel ein fast Kirsch-
grosser Korper mit nach unten stehenden zapfenformigen Fortsitzen. An der In-
sertionsstelle ist er nach der Vorhofsfliiche zu noch auf 2 — 3 Mm. mit Klappen-
gewebe iiberzogen. Desgleichen schligt sich auch das Klappengewebe iiber seine
Basis an der Ventrikelfliche fiber ihn hindiber. Man hat den Eindruck, als ob die
hintere Hilfte des Aortenzipfels nach ihrem freien Rande zu flach gespalten wiire
und aus diesem Spait der erwihnte Knoten hervorgesprosst wire. Zu beiden
Seiten dieses Hockers setzen sich auf der sog. Schliessungslinie Gruppen kleiner
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korniger matt gelbgrauer Knédtchen fort und bilden einen nur an einer Stelle unter-
brochenen Kranz.

Ueber diesem Kranze liegen einige kleine Kornergruppen auf der Vorhofsfliche
des Aortenzipfels und ebenso ein kleines Hiufchen auf der musculiren Stelle dicht
unterhalb des Septum ovale. Ap einigen Sehnenfdden des hinteren Papillarmuskels
und auf dessen Spitze lagern gleichfalls kleine Kirner. An der hiateren Aorten-
klappe ist unterhalb des Nodulus eine gapz kleine kérnige Stelle mit matter Ver-
firbung und Verdickung der Umgebung. Im Uebrigen sind die Aorten-, die Tri-
cuspidal- und Polmonalklappen normal. Unter dem Endocard des linken Ventrikels
sieht man mehrere nar wenig eingesunkene Stellen. Die grisseren 5—8 Mm. lang,
3—4% Mm. breit, parallel dem Muskelverlauf gestellt, die kleineren sind mehr rund-
lich. Die grosseren haben eine schmale weissliche Peripherie, eine grautransparente
Grundfliche und in einigen sind in letzterer central ein oder mehrere gelbliche
Stiche oder Punkte zu erkenven, die gleichfalls parallel dem Muskelverlauf liegen.
In einem Mohnkorn-grossen Fleckchen fehlte das weisse Centrum, es existirte aber
in einem kaum 1 Stecknadelkopf-grossen, das jedoch keine weisse Peripherie hatte.
Die Mehrzahl dieser Heerdchen fand sich an der Hinterfliche des linken Ventrikels,
An der Vorderfliche waren von aussen nur zwei zu erkennen.

Aebnliche Heerdchen kamen an der Vorderfliche des rechten Ventrikels zum
Vorschein. Die Aehnlichkeit dieser Heerdchen mit den sog. miliaren Abscessen
mit centralem Mikrococcenembolus in den Nieren, namentlich in den Markkegeln,
springt sofort in die Augen.

Die mikroskopische Untersuchung der endocarditischen Auflage-
rungen ergab zuniichst nun das mehrfach erwihnte Bild: grosse
Nester und Wolken von Mikrococcenhanfen in einer feinkornigen
und faserigen Masse, in der nur spiirliche Lymphkorperchen liegen;
nekrotische, kornige Zerstorung des darunlerliegenden Klappenge-
webes; entziindliche Infiltration in weiterer Entfernung oder auch
direct unter dem parasitiren Belag.

Um die genaueren Verinderungen des Klappengewebes zu
studiren, machte ich feine Flichenschnitte.

An diesen traten nun schon bei schwacher Vergrgsserung in
den nach dem Mikrococcenbelag zu gerichteten Stellen zahlreiche
mattglinzende in’s Gelbbriunliche schimmernde Streifchen und ge-
bogene oder gewundene Wiirsichen hervor, theilweise aus einzelnen
Schollen bestehend. Meist nach dem Klappenrande zu, waren diese
Streifen gabelig getheilt, oder sie bildeten Schlingen, an einzelnen
Steflen ganze Bischel von Schlingen ond anastomosirten in reich-
licher Weise. Die Substanz dieser Massen war schon durch die
brdunliche Farbe und evident bei stirkeren Vergrosserungen als aus
Mikrococcen bestehend zu erkennen. Die Form und Verbreitungs-
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weise liess keinen Zweifel daran, dass es Geflisse waren und be-
stitigt wurde dies, nachdem nicht blos die Wandung, sondern im
weiteren Verlaufe auch rothe Blutkdrperchen in denselben nachzu-
weisen waren. Ferner aber kobonte ich die mikrococeische Throm-
bose der Blutgefisse sogar verfolgen bis in kleine Arterien, an
denen die Klappenzipfel auffallend reich sind. Selbst in einem
stiirkeren Arterienrobr fand ich einen kleinen Mikrococcenballen
mitten unter rothen und wenigen weissen Blatkdrperchen.

Dagegen gelang es mir nicht, in kleineren oder grisseren Ve-
nen Mikrococecen aufzufinden.

Somit war es unzweifethaft, dass die Mikrococcen nicht blos
in den Blutgefissen lagen, sondern auch, dass sie emboliseh in
dieselben gelangten, denn es ist nicht denkbar, dass sie dem
Blatstrom entgegen von dem Klappeurande aus in die Blutgefiisse,
ja bis in deutliche Arterien eingedrungen sein konnen. In diesen
Fillen mussten sie vielmehr in den kleinen Venen nachweisbar sein.

Wie aber hier nach dem Klappenrande zn eine mikrococcische
Embolie statthatie, so war dasselbe auch fiir diejenigen Heerdchen
nachzuweisen, die aof der freien Vorhofsfliche des Aortenzipfels
und auf dem Endocard des Vorhofes sich gebildet hatten. Auch
unter diesen Mikrococcennestern waren embolisirte Gefisse evident
nachzuweisen.

Ausserdem waren aber zersirent in den oberflichlichen Sehieh-
ten des Aortenzipfels an Stellen, auf denen erst mikroskopiseh kleine
Ballen von Mikrococcen zum Vorschein kamen, oder auf denen sie
ganz und gar fehlten, noch kurze Strecken von Capillaren mit
demselben Material gefiillt.

Nur eine einzige Stelle begegnete mir, an der das Endothel
der Klappe zwar erhalten war, aber die friiher beschriebene Ver-
inderung erlitten hatte. Und darunter lagen Mikrococcencolonien,
die mir nicht in Capillaren eingeschlossen zu sein schienen. Von
ihnen aus setzten sich wmikrococcisch embolisirte Gefisse in das
Klappengewebe fort, das hier reichlich mit Zeilen infiltrirt war.

Nach diesen Befunden konnte es nicht mehr zweifelhaft sein,
dass eine durch die Ceronararterien besorgte vielfillige mikrococ-
cische Embolie in die Mitralklappen vorlag, vm so weniger, als an
demselben Herzen zahlreiche Heerdchen mit centralem Embolus auch
in der Musculatur unter dem Pericard lagen. Dass aber auch die
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eigentliche endocarditische Auflagerang durch diese Embolie ent-
standen war, mussle sofort als wenigstens hdchst wahrscheinlich
betrachtet werden, obgleich noch die Moglichkeit vorlag, dass Par-
tikelchen einer auf andere Weise zu Stande gekommenen Endo-
carditis, vom Blutstrom forigerissen, durch die Coronararterien in
die bereits erkrankte Klappe getrieben wurden, also eine auf die
Ursprungsstelle zuriickkehrende Metastase angenommen werden
konnte. ‘ ,

Jedenfalls handelt es sich doch wieder um eine Embolie. - Bei
den kleinsten mikroskopischen Heerdchen auf der Vorhofsfliche des
Mitralzipfels ist die Annahme einer Abscheidung aus dem grossen
Blutstrom nichl zuzugeben, weil es mebr als ein merkwiirdiger Zu-
fall sein miisste, dass gerade die zu diesen Heerdchen fiihrenden
Gefisse embolisch verstopft wurden. Fiir diejenigeu Mikrococcen-
hiiufchen aber, tiber denen noch das Endothel erhalten war, ist nur
eine embolische Ablagerung mbglich.

Ausschlaggebend fiir die Auffassung, dass der freie endocar-
ditische Belag sich durch das Hindurch- und Hervortreten der em-
bolisch mikrococcischen Massen auf die freie Klappeunfliche gebildet
hat, waren eine Reihe von Bildern, die eine andere Auffassung
nicht mehr zuliessen.

Die dem Rande bezw. der sogenannten Schliessungslinie am
niichsten liegenden, auf weite Strecken oft ganz und gar mit Mikro-
coccen injicirten Gefisse und Gefdssschlingen, reichen mit ihren
dussersten Buckeln nicht bis zor Oberfliche. Zwischen ihr und den
Gefissen liegt noch eine Gewebsschichte von der ein- bis dreifachen
Breite einer Capillare. Die Anordnung dieses Gewebes ist deutlich
erkennbar, weil die spindelformigen Zellen durch feine Kérnchen
ersetzt sind. Um die Gefisse liegen die Zellen paraliel der Axe
derselben; auf Querschnitten circulir um das Lumen. Je nachdem
nun die Gefisse senkrecht zur Oberfliche oder parallel mit der-
selben verlaufen oder Biogen bilden, sind auch die Zellen bezw.
Kornchenhanfen in mehreren Schichten angeordnet, theils parallel
der Oberfliche, theils in Bdgen radiir zu ihr aufsteigend, theils
Wirtel bildend.

Nun fanden sich schon um die Gefisse an Stelle der Zellen
oder deren Kirnchenhaufen gleichgestaltete, nur etwas dickere und
von hier aus bis zur Oberfliche des Klappengewebes bald reich-
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lichere, bald spiirlichere, die Stelle der Bindegewebszellen oder
besser dér Saftkanilchen einnehmende Mikrococeencolonien. An
anderen Partien waren zahlreiche zerstreute kleine runde Zoogloea-
haufen. An der Oberfliche selbst treten diese aus zahl-
reichen Stomata heraus. Wie ausgepresste zihe Tropfen, birn-
{ormig, mit dem Stiel im Gewebe noch festsilzend, liegt oft dicht
aneinander gedriingt und iiber -einander geschichtet Colonie an Co-
lonie. Solche Stellen sehen aus, wie eine Harublasenschleimhaut,
an der die oberen Epithelien abgestossen und nor noch die unteren
keulenférmigen, dicht neben einander mit ihren Fortsiitzen im
Bindegewebe festsitzen, wenn wir uns an Stelle der Epithelien die
Mikrococcencolonien denken.

An manchen Partien fiegen die Colonien so dicht aneinander,
dass sie auf der Oberfliche wie znn einem Gusse verschmolzen er-
scheinen. Aber auch hier kann man auvs der Stellung der einzelnen
Mikrococcenkrnchen die Wirtel erkennen, in denen sie aus dem
Gewebe heransgedrungen sind oder herausgepresst wurden.

Sobald die Colonien frei auf der Oberfliche angekommen sind,
runden sie sich ab, ballen sich zusammen zu grosseren Klumpen
und Wolken und jetzt haben wir das bekannte Bild der kornigen
endocarditischen Auflagerungen. Wo dann grossere Massen lagen,
war ein starker Zerfall des Gewebes eingetreten. Seitlich aber von
grosseren Nestern, an Stellen, an denen nur wenig oder gar keine
mikrococcische Massen die Gefiisse verlegt haben, ist nicht blos eine
starke zellige, eitrige Infiltration des Klappengewebes bis zum freien
Rande vorhanden, sondern selbst auf der Oberfliche desselben
liegen Eiterkdrperchen und feinkbrniges oder filziges Material. Es
ist klar, dass diese Massen pichis anderes sind, als ein auf die
freie Klappenfliche gesetzies Exsudat.

So haben wir aus diesen Beobachtungen zu entnehmen, dass
eine durch die Corovnararterien in die Gefisse der Klappen einge-
drungene mikrococcische Masse, peripherwiirts getrieben, durch die
Gefisswinde hindurch treten und durch priformirte oder vielleicht
auch erst in Folge der nekrobiotischen Prozesse getffneten Bahunen
in dichten Haufen auf der Oberfliche der Klappen zum Vorschein
kommen um einen Theil der endocarditischen Auflagerungen zu bil-
den. Ein anderer Theil wird geliefert durch ein auf die Oberfliche
in Folge der entziindlichen in der Klappe vor sich gehenden Pro-
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zesse austretendes Exsudat. Damit sind weitere aus dem grossen
Blutstrom sich abscheidende Thromben nicht ausgeschlossen.

Eine andere Moglichkeit, wie die mikrococcischen Massen auf
die Oberfliche gelangen konnen, ist die, dass nach dem ginzlichen
Zerfall einer um einen Mikrococcenemholus liegenden Gewebsstelle
letzterer gleichsam freigelegt ist.

Eine sich bhier anschliessende Frage ist die, ob die auf den
Klappen sitzenden Mikrococcen alle als aus den Gefissen ausgetre-
ten zu betrachten sind, oder ob sie sich entweder noch innerhalb
des Klappengewebes oder auf demselben, hier gleichsam an die
frische Luft gesetzt, vermehren. Ich muss mich fir das Letztere
entscheiden, denn es ist gar picht denkbar, dass die grosse Masse
der Mikrococcen auf den Klappen alle nur aus den Gefissen her-
ausgebrochen sein sollen. Dazu wiren so reichliche und gleichsam
ununterbrochene embolische Nachschiibe erforderlich, dass bei der
schon bestehenden Verstopfung der Endcapillaren sicherlich eine
Ausfiillung selbst makroskopisch sichtbarer Arterien erfolgen miisste
und ferner wire eine bestindige kriftige vis a tergo nothwendig,
um die embolische Masse vorwirts zu schieben, die, wie wir noch
sehen werden, nicht vorhanden ist.

Nach diesen zunichst nur an einem Falle gemachten Beobach-
tungen betrachtete ich es als Aufgabe, auch andere acute Endocar-
ditiden auf diese Verhiltnisse, auf die ich bei friiheren Untersuchun-
gen nicht Acht gegeben haite, zu untersuchen. Dass der eruirte
Befund vereinzelt bleiben sollte, war nicht vorauszusetzen, da schon
Eberth und Heiberg #hnliche, freilich geringfiigiger thrombosirte
Gefisse in den Klappen bei Endocarditis beschrieben haben. Beide
Beobachter jedoch discutiren die Moglichkeit einer Embolie nicht,
sondern erkliren die Gefisse oder Spalten fiir Lymphgefisse. Nach
den eigenen Untersuchungen Eberth’s ') iber die Lymphgefisse
des Herzens scheinen jedoch die Lymphgefisse der Atrioventricular-
klappen gar nicht oder hochst spiirlich bis zn den sogenannten
Sehliessungslinien, an denen eben mit Vorliebe die endocarditischen
Auflagerungen sitzen, vorzudringen. Beim Kalbe, geben Eberth
und Belajeff 1. ¢, an, sei der Husserste Punkt, bis zu welchem
noch vereinzelte Lymphrohren verfolgt werden konnten, circa einen

) Dieses Archiv Bd. 37. S. 129,
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Centimeter vom Klappenrand entfernt, beim Menschen aber sollen
dje Lymphgefisse des Herzens noch spirlicher sein als bei Thieren.

Die Untersuchung einer Reihe von acuten oder recurrirenden
Endocarditiden, die seit lingerer oder kiirzerer Zeit der hiesigen
Sammlung einverleibt sind, von denen aber nicht ein einziges Pri-
parat vor mehrtiigiger Maceralion in Wasser oder wie es fiir mi-
kroskopische Untersuchungen nothwendig ist, frisch genug in Spiri-
tus gelegt wurde, ergab allerdings nur noch bei zwei Priparaten
mikrococcische Embolie der Klappengefisse. An einem der beiden
Herzen waren Gefiissstiicke der Mitralis und Aortenklappen, an dem
anderen nur dic letzteren embolisirt.

Abgesehen davon, dass an nicht zu mikroskopischen Zwecken
aufbewahrten Herzen die Mikroorganismen fnnerhalb des Klappen-
gewebes aufgelost oder nicht mebr erkenntlich sein kGnnen, ist es
wohl auch nicht ndthig, dass bei jeder acuten Endoearditis und
namentlich nicht aueh an jeder Stelle der Auflagerungen Gefisse
verstopft sein miissen, Denn einmal konnen die Gefisse zur Zeit
des Todes sich ihkres Inhaltes schon entleert haben und das andere-
mal ist es ja selbstverstindlich, dass die auf die Oberfliche der
Klappen ausgetretenen Parasiten sich von ihren Austrittsstellen ent-
fernt haben kinnen oder verschoben wurden.

Auf einen Umstand mache ich jedoch besonders aufmerksam,
dass nehmliich bei einer ausgiebigen Untersuchung der Musculatur
dieser Herzen nur bei ganz wenigen myocarditische Fleckchen ver-
nisst wurden. Auch bei fasi allen Eingangs erwihnien Beobach-
tungen Anderer werden kleinere oder griossere Heerdchen im Myo-
cardium angefiibrt. Da es nun nach anderweitigen Erfahrungen
nicht mehr bezweifelt werden kann, dass solehe Heerdchen emboli-
schen Ursprungs sind, selbst wenn zur Zeit kein centraler Erobolus
mehr nachweisbar ist, so sind auch damit wieder die Arteriae co-
ronariae als ganz besonders fiir feine Emboli disponirte Gefiisse zu
hetrachten. :

Eine eigenthiimliche Erscheinung ist es immerhin, dass gerade
an den Herzklappen eine so reichliche mikrococcische Embolie statt-
findet und dass diese in der Regel an den sogenannten Schliessungs-
linien meist in ganzer Circumferenz zum Vorschein kommt.

Es ist sehr wabrscheinlich, dass wesentlich anatomische Ein-
richiungen und mechanische Verhilinisse diese Bevorzugung der

Archiv f. pathol. Anat. Bd, LXXIL, Hft. 3. 18
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Klappen bedingen werden. In erster Linie kommt hiebei in Be-
tracht, dass die Klappen sehr reich an Blutgefdssen, aber sehr arm
an Blut sind. Mir sind bei meinen Untersuchungen vor Allem die
vielen und starkwandigen arteriellen Gefdsschen aufgefalien, die sich
dicht vor der sogenannten Schliessungslinie verbreiten und theil-
weise paraliel mit dieser korkzieher{Srmig gewunden verlanfen. Sie
lassen ein Capillarneiz vorausseizen, das noch reichlicher sein diirfte
als es sich dureh kiinstliche lojection erkenntlich machen ldsst.

Dass in dem reichen Gefissgebiet der Klappen nur sebr wenig
Blut circalirt, ist begreiflich. Deun bei den vielen Zerrungen, Fal-
tungen und Druckschwankungen, denen die Klappen ausgesetzt sind,
wiirden die dadurch gesetzlen Circulationsstérungen einer richligen
Bewegung des Blutes bei volliger Injection der Gefisse in hichslem
Grade hinderlich sein. Das wenige Blut braucht einen grossen
Spielraum. Es feblt aber dann auvch die gehbrige vis a tergo, um
das Blut durch die Capillaren zuriick bis in die Venen zu treiben.
Es wird bald in diese, bald in jene Capillaren gedriingt, um viel-
leicht auf vielfachen Umwegen die Endausbreitungen des Gefiiss-
gebieles zu erreicken. Werden aber mit dem Blute Partikelehen
und, wie anzunehmen ist, leicht anbaftende Partikelchen in die
Klappengefisse geivieben, so ist diesen wegen der vielfachen Cir-
culationsschwankungen mehr wie an irgend einer anderen Stelle des
Kiérpers Gelegenheit gegeben, sich festzusetzen, zumal eine Kraft
feblt oder sehr gering ist, um sie darch das Capillargebiet bis in
die Venen zu schleudern *).

Zu einer Embolisirung der Klappengefisse bedarf es also gar
nicht einer @iberreichlichen Emboliemasse. Sind aber einzelne Klap-
penstellen durch patbologische, sei es acute, sei es chronische Pro-

) Selbst auf die Gefahr hin, den Vorwuorf des zu vielen Hypothetisirens mir
zuzuziehen, kann ich doch nicht unterlassen, daranf aofmerksam zu machen,
dass auch die Syoovialmembranen und intraarticuliren Gelenkbinder sich
darch grosse Blutarmath auszeichoen, obgleich ein ziemlich reiches Blut-
gefissnetz dieselben versorgt. Auch sie siud bestindigen Zerrungen und
Spannungen ausgesetzl. Es liegen also zum Theil &hnliche anatomische Ein-
richtongen und mechanische Verhiltnisse vor wie bei den Herzklappen. Es
ist doch mehr als wahvscheinlich, dass die multiple Gelenkentziindung selbst
ein metastatischer, d. h. embolischer Prozess ist, und dann diirften acute
Endocarditis und acuter Gelenkrhenmatismus als gleichartige Coeffecte eines
gemeinschaftlichen Irritans za betrachien sein.
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zesse weniger beweglich geworden, so sind diese aueh den Circu-
lationsstérungen weniger ausgesetzt; es findet ein reichlicherer Blut-
zufluss und mit diesem eine erhdhte Moglichkeit der Zufubr embo-
lisirenden Materials statt. Dies mag eines der Momente sein, die
zar Erklirung der recurrirenden Endocarditis beigezogen zu werden
verdienen. Ein anderes berubt jedenfalls auch in der Gefdssein-
richtung und dem Gefédssreichthum der verdicklen Klappenstellen.

Bei einem meiner Versuche, nach der Angabe Luschka’s
durch die rechte Coronararterie die Klappen zu injiciren, war keine
Farbstoffiosung in die Gefisse der letzteren eingedrungen. An dem
Vereinigungswinkel zwischen der hinteren und rechten Aortenklappe
existirte aber eine kleine Verdickung und dariiber eine wirkliche
verrucOse [xcrescenz in der Breite von 5 Millimetern. Diese ver-
dickte Stelle allein war injicirt mit einem reichlichen dichten Ge-
fdssnetz. Von allen Klappengefissen waren also gerade nur die zu
einer seit ldogerer Zeit entziindeten Sielle fithrenden zuginglich.

Dass oun die sogenanunlen Schliessungslinien der Lieblingssitz
der mikrococcischen Emboli sind, erkldret sich leicht aus der Ver-
breitung der Gefisse. Nehmen wir etwa den Aortenzipfel der Mi~
tralis, so steigen in diesen mehrere bis 5 arterielle Aestchen, wenige
Zweige abgebend, steil herab, um sich erst ganz nahe dem soge-
nannten Schliessungsrande in zahlreiche Arteriolae aufzulisen, von
denen mehrere bogenformig oder parallel dem Rande veriaufen um
nach diesem zu ein reichliches Capillarnetz abzugeben, das entspre-
chend der grisseren Gewebsdicke dieser Klappenpartie vielfidltiger
ist, als auf dem freien Klappenfeld.

Zn diesen Gefissen des Klappenzipfels gesellen sich noch die-
jenigen der Sehnenfdden, die aus den Papillarmuskeln hervortretend,
ihre Endecapillarausbreitung wiederum ap den sogenannien Schlies-
sungslinien haben. Ganz #hnlich ist die Gefiisseinrichiung der an-
deren Klappenzipfel.

Und an den Semilunarklappen concurriren die von dem ganzen
Insertionsbogen aus in sie eintretenden Arterien fast alle direct nach
den Nodulis Arantii zu ).

'} Ich verweise in Betrefl der Arterienverzweigung in den Herzklappen auf die
Abhandlung und die Abbildangen Luchka’s iiber: ,Die Blutgefisse der
Klappen des menschlichen Herzens® in den Sitzungsber. d. k. Akademie zo
Wien. Bd, 36. 1859. S.367.

18*
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Werden nun feine embolische Massen in die Geflisse ver-
schleppt und zwar, wie selbstverstindlich, so weit peripher als
miglich, so werden sie eben gerade an die sogenannten Schliessungs-
linien und gegen oder in die Noduli geirieben werden. Viel selte-
ner setzt sich ein feiner Embolus in den Gefisschen der freien
Klappenfliche fest.

Da aber in dem Gefiisskranz der sogenannten Schliessungslinie
auch die Capillaren der Sehnenfidengefisse sich verbreiten, so kon-
nen in denselben von zwei Seiten aus feine Emboli hineingetrieben
werden. Dieselben Arterien, die also dem Herzmuskel Mikrococcen
zufiihven, bringen diese auch durch die Papillarmuskeln und Sehnen-
fiden hindurch bis zum Klappeurand. Finden sich doch in der
That nicht allzuselten mikrococcisch-embolische Abscesse in den
Papillenspitzen. Und die mikrococcischen Belige der Sehnenfiden
sind weniger durch ein Ueberwuchern der auf den freien Kilappen-
riindern sitzenden Mikrococcen zu erkliren als durch eine in sie
hinein erfolgte Embolie mit einem ihnlichen Durchwuchern an die
Oberfliiche wie an den Klappenriindern. Thatstiehlich kann ich an-
fithren, dass ich in einem Sehnenfaden ein mikrococcisch verstopi-
tes Gefiiss mit nekrolisirender Umgebung gefunden habe.

Die so hiufigen sehnigen Verdichtungen der Papillenspitzen
sind mithin woh! in der grossen Mehrzahl nichts Anderes als Nar-
ben fritherer embolischer Entziindungen.

Auch die mikrococcischen Auflagerungen in dem Anfangstbeil
der Aorta, die man etwa gegen meine Annahme einer embolischen
Verschleppung anfiihren wird, erkldren sich leicht zu Gunsten un-
serer Ansicht. Weiter als in dem aufsteigenden Aste des Aorten-
bogens sind meines Wissens sogenannle acute endarteriitische kor-
nige Auflagerungen analog denen der Klappenrinder und fast immer
nur in Verbindung mit diesen, nicht beobachtet worden. Die Vasa
vasorum des Arcus aseendens stammen aber gleichfalls aus den Go-
ronararterien und wenn sich schon die chronische Arteriitis durch
die Vasa vasorum entwickelt, wie ich nachgewiesen habe '), so ist
die acute mikrococcische Embolie noch viel leichter darauf zuriick-
zuftihren. Dass die Mikroorganismen durch die Intima der Aorta

') Koester, Ueber Endarteriitis und Arteriitis. Sitzungsber. d. Niederrhein.

Gesellsch, in Bonn 20. December 1875. — Trompetter, Ueber Endarte-
riitis, Bonper Dissert. 1876.
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hindurch bis zur freien Innenfliiche gelangen konnen, hat fiir mich
gar nichts Merkwiirdiges mehr, denn wenn Lymphkorperchen, aus
den Vasa vasorum ausgetreten, his in die innersten Schichien der
Intima hineingerathen, werden auch Mikrococcen, die sich Bahn zu
schaffen wissen, bis dahin durehdringen kinnen.

Wenn nun, wie ich glaube, fiir einige Fille die Endocarditis
als embolischer Prozess nachgewiesen, fiir die anderen wenigsiens
ein solcher wahracheinlich gemacht ist, so wird aueh die Frage,
warum linkerseits die Endocarditis so ungemein viel bhidufiger ist
als rechits, eine andere als bisher.

Eine ausreichende Aniwort lisst sjch allerdings auch mit der
nengewonnenen Auschauung nicht geben. Aber das ist nicht mehr
nthig anzunehmen, dass das eine Mal die Mikrococeen von dem
aus der Lunge, das andere Mal von dem aus dem Kiorper zuriick-
stromenden Blule beigeschieppt sein miissen, wihrend in Fillen
peiderseitiger Endocarditis man an eine Zufahr durch beide Blut-
arlen glauben miisste.

Und dasselbe gilt fiir die myocarditischen Heerdehen, die man
selbst bei einer Endocarditis der Tricuspidalis findet, obgleich sie
doch sicher von den Coronararterien aus entstanden sind,

Diese letztere Quelle geniigt jetzt zur Erklirung der embolischen
Endocarditis, ob rechis ob links oder ob beiderseits und in. glei-
cher Weise filr die embolische Myocarditis. Mag nun linkerseits
durch die grissere Masse der Gefisse eine grissere Gelegenheit fiir
Embolie gegeben, mag die kriftigere Contraction ein mitwirkendes
Moment sein oder mbgen die Gefdsseinrichiungen als Ursache einer
hheren Disposition fiir Embolie zu gelten haben oder noch andere
Dinge hier im Spiele sein, genug, wir miissen uns einstweilen noch
mit der Thatsache begniigen.

Die mikrococeische Endocarditis aber wird fiir viele embolische
Prozesse nicht mehr schlechtweg als die einzige Quelle der Emboli
zu betrachten sein, wenn sie selbst nur ein embolischer Prozess
ist, freilich an einer gefihrlichen Stelle, von der aus immer wieder
neue embolisirende Partikelchen in den Blutstrom gebracht werden
kiinnen.



