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Bei fortgesetzten, sich fiber fast 5 Jahre erstreckenden, histologischen 
Untersuchungen fast aller Organe bei sich fiber l~ngere Zeit hinziehenden 
Herzklappenentzfindungen - -  m6gen sie nun der typischen Endo- 
carditis lenta oder den ~bergangsformen zur nekrotisierenden und 
ulcerSsen angehSren - -  wurden eine g~nze l~eihe yon bemerkenswerten 
Befunden erhoben, fiber die sparer im Zusammenhang mit den klinischen 
und bakteriologischen Befunden yon meinen Mitarbeitern und mir 
berichtet werden sol1. Hier soll nur fiber 2 Ver~nderungen n~here 
Angaben gemacht werden, die ich sehon kurz gelegentlich eines Vortrags 
yon Libmann in der t tu/elandsehen Gesellsehaft in Berlin (1922) in der 
Aussprache erw~hnt habe. 

1. Die histologischen Verdnderungen des Hodens bei der Endocarditis [enta. 

Den Ver~nderungen des Hodens bei akuten Infektionskrankheiten 
ist bisher wenig Beachtung geschenkt worden. Sieht man yon der 
bekannten, klinisch festgestellten Beteiligung des Hodens bei der Paro- 
titis epidemica (Mumps), fiber deren anatomische Grundlagen natur- 
g e m ~  keine Erfahrungen vorliegen, und fiber die bei Rotz, Poeken und 
allenfalls Abdominaltyphus ab, so liegen in der Literatur  nur ganz 
zerstreute Ang~ben, die sich meistens auch auf die Frage der Spermato- 
genese oder der Lipoidablagerungen in Hodenepithelien und Zwisehen- 
zellen beziehen, vor, und systematische Untersuehungen sind iiberhaupt 
kaum gemacht worden. Erst in neuester Zeit hat E. FraenIce[ gemeinsam 
mit Hartwich eingehende Untersuchungen ver5ffentlichtl). Seine Unter- 
suehungen beziehen sigh auf 41 F~lle yon Pneumokokkeninfektionen 
(38 F~lle genuiner Pneumonie und 3 F~lle yon eitriger Hirnhaut-  
entziindung) 8 Fi~lle yon Streptokokkenin/ektionen (darunter 3 F~lle 
yon Endokarditis), 6 Fi~lle yon Staphylokokkeninfektionen (darunter 
2 Endokarditisfiille), 7 F~lle yon Meningomeningitis, je 2 F~lle yon 
Seh~rlach nnd Abdominaltyphus und ein Fall yon Darmmilzbrand. 
Fraenke[ und Hartwich haben das Hauptgewicht a.uf die bakteriologischen 

1) Dies. Arch. 242, 195. 

21" 
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Befunde gelegt und dabei folgend e bemerkenswert.e Ergebnisse gehab t. 
Bei den Streptokokken-, Staphylokokken- und Typhusinfektionen 
konnten in allen Fiillen die Spaltpilze im Hoden kulturell naehgewiesen 
werden, ebenso in dem einen Fall yon Darln-Milzbrand, bei den Pneumo- 
kokkeninfektionen dagegen nur in der Hi~lfte der Fglle (21real bei 
4:1 Untersuehungen), und bei Meningo- nnd Scharlachinfektionen war 
der Befund stets negativ. Die histologisehen Ver~nderungen waren im 
allgemeinen geringffigig :nnd durehaus nicht in allen Fgllen mit positivem 
bakteriologiseheI1 Befund vorhanden : bei den Pneumokokkeninfektionen 
fanden sich kleine perivaseul~re Zellanhgufnngen, 0dem des Binde- 
gewebes und der Gefi~l~wgnde, gelegentlich kleine Lymphoeytenherde 
und vereinzelte Blutungen. In den 8 Streptokokkenfgllen wurde 1 real 
gar keine Ver~nderung, einmal 0dem des Zwischengewebes gefunden, 
einmal bestand eine starke Schgdigung der Spermatogenese, aber keine 
interstitiellen Vergnderungen. In  den anderen 5 Fi~llen ist der st~ndigste 
Befund kleine Blutaustri t te (4 mal) und perivasculi~re Zellinfiltrate. - -  
Anch bei den 6 Fgllen yon Staphylokokkeninfektionen, wo einmal der 
tIoden ganz normal war, herrschten die Blutungen und kleine Ent-  
Zfindungsherde vor. ~Smlich waren die Befunde in 2 F~llen yon Miseh- 
infektionen yon hi~molytisehen Streptokokken und gelben Staphylo- 
kokken. Keine Vergnderungen zeigte der Hoden dagegen in den Fi~llen 
yon Meningokokkenmeningitis und dem Fall von Darmmilzbrand, 
wi~hrend in den Typhusf~llen tells kleine Lymphoeytenherde, tells 
Blutungen vorhanden waren. Danach kommen Fraenkel und Hartwich 
zu dem Ergebnis, dab die ,,dureh Bakterieninvasion hervorgerufenen 
Gewebsveri~nderungen im Hoden abweiehend yon den Befunden, wie 
man sic bei denselben Erregem im Knoehenmark zu sehen gewohnt ist, 
bei den verschiedenen Erregern anniihernd gleich" sind. 

Meine Untersuchungen erstrecken sich auf das Sektionsmaterial 
der Jahre 1918 bis 1. Juli 1923, w o n n t e r  7580 Sektionen 137 Fi~lle 
yon Endocarditis lenta oder rezidierender nekrotisierender Endokarditis 
zur Beobachtung kamen. In den vielen, abet l~ngst nicht allen Fi~llen 
wurde eine bakteriologisehe Untersuchung des tterzblutes, der Milz 
and Nieren vorgenommen und racist, falls fiberhaupt nicht Keimfreiheit 
bestand, Streptococcus viridans, sehr viel Seltener h~molytische Strepto- 
kokken and ausn~hmsweise Pnetimokokken und Staphylokokken 
gefunden: DaB sogar bei Abstriehen yon den erkrankten Klappen die 
Plat ten keimfrei blieben und nut  bei Zerm6rserung ganzer Klappenteile 
der Befund, falls es sich um Viridans handelte, regelm~il~ig positiv war, 
sei hier nur kurz erwi~hnt. Von den Hoden wurden nur in letzter  Zeit 
Kulturen angelegt, racist mit positivem Erfolg. Unter den 137 mit 
endokarditisehen Yergr/derungen Gestorbenen fanden sieh 30 weiblichen 
Geschlechts, so dab fiir die Hodenuntersuchungen 107 Fi~lle iibrigblieben. 
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Doch ist sie n icht  in  al ien Fa l ien  vorgenommen worden, u n d  besonders  
w~hrend der groBen Fer ien  , wo ich 5 Wochen  abwesend war, ist der 
Befund  n ich t  immer  e ingetragen worden, so daB mir  im ganzen 63 F~lle 
zur  Verffigung stehen,  in  denen  eine mikroskopische Un te r suchung  u n d  
vor al lem auch eine E isenreak t ion  angestel l t  worden ist. I n  56 yon  diesen 
F~tllen wurden  mehr  oder weniger zahlreiche Herde  h~mosider inhal t iger  
Zellen gefunden,  in  7 F~tllen war der Befund  fast v611ig negat iv,  n u r  
in 2 yon  ihnen  f anden  sich ganz vereinzelte t~undze l lenansammlungen  
und  kleine frische B lu tungen .  Doch muB be ton t  werden, dab in  vielen 
Fgl!en doch n n r  e ine geringe Anzahl  yon  Schn i t t en  nn te r such t  werden 
konn te  u n d  es sehr wohl m6glich ist, dab bei gri indlicher Un te r suchung  
auch in  diesen F~l ien sti~rkere Veranderungen  u n d  auch Hgmosider inherde 
gefunden worden waren. Sicher ist nur ,  daB, falls sie vo r ha nde n  waren,  
sie viel spgrlicher vo rhanden  gewesen sein mtissen, da  sie in  den  posi t iven 
Fgl len  schon ira ers ten Schni t t  a n d  in  al len weiteren Schn i t t en  gefunden 
wurden.  - -  Meist wurde zum Nachweis des Hgmosider ins  von  vornhere in  
die Tu rnbu l lb l au reak t i on  angestell t ,  jedenfalis  aber  in  Fgllen,  in  denen  
die Hamosider inherde  vermiBt wurden  oder sehr sp~rlich waren, nach-  
geholt. AuBerdem wurden  die i ibl ichen Lipoidfgrbungen in  al len Fgllen,  
in mehreren  auch Fi~rbungen mi t  Hgmalaun-Eos in ,  Me thy lg ran -Py ron in  
und  Weigertscher Bakterienfi~rbung vorgenommen.  - -  Hinsicht l ich  der 
Altersklassen der Fglle sei folgendes bemerk t :  U n t e r  den  30 F r a u e n  
befanden  sich folgende Al te r sgruppen:  

1 Fall . . . . . . . . . .  9 Jahre 
4 F~lle . . . . . . .  10s/t--18 ,, 
6 . . . . . . . . .  21--28 ,, 

l l  . . . . . . . . . .  30--38 ,, 
3 . . . . . . . . .  4 0 4 9  ,, 
3 . . . . . . . . .  54--56 ,, 
2 . . . . . . . . .  6 3 4 8  ,, 

Durchschni t t sa l te r  33,23 Jahre .  

Bei den  107 Mgnnern  .land sich folgende Al tersver te i lung:  

2 F/~ile . . . . . . .  7 u. 7s/4 Jahre 
4 . . . . . . . . .  13--18 ,, 

36 . . . . . . . . .  20--29 ,, 
34 . . . . . . . . .  30--39 ,, 
22 . . . . . . . . .  40 -48  ,, 
6 ,  . . . . . . . .  50--57 ,, 
1 Fall . . . . . . .  61 ,, 
2 ohne Angaben 

107 F~lle 

Durchschni t t sa l te r  32,7 Jahre,  also bei beiden Geschlechtern ziemlich 
genau  das gleiche Durchschni t t sa l te r .  

Die Befunde  bei den  63 F~IIen, in  denen  genauere Angaben  .vor- 
liegen, waren folgende: 
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Tabelle I. 

S.-STr. Alter Ar~ der :Endokarditis t todenbefund 
Jahre  

880. 18. 

1306. 19. 

700. 20. 

866. 20. 

1068. 20. 

1093. 20. 

1150. 20. 

1201. 20. 

1216. 20. 

1409. 20. 

1441. 20. 

1485. 20. 

93. 21. 

148. 21. 

314. 21. 

333. 21. 

416. 21. 

515. 21. 

565~ 21. 

26 

18 

38 

50 

21 

22 

43 

3s 

31 

49 

36 

20 

23 

4O 

21 

43 

.35 

34 

25 

Nekrot. rezidiv. Aor- 
tenendokarditis. 

Rezidiv. ulc. Endo- 
karditis. 
Chron. rezidiv. Aort.- 
u. Mitralendokard. 

Endocardit. lenta aor- 
tica. 

Chron. polyp.Aorten- 
endekarditis. 
Endocarditis lenta. 

Rezidiv. nekr. Aort.- 
u. Mitralendokard. 

Endocard. lenta aort. 
u. mitr. 
Dasselbe. 

Endocard. lenta fez. 
aort. u. mitr. 

Endocard. lenta. 

Endoc. ulc. rezidiv. 
Aort. 
Rezidiv. Aortenendo- 
karditis. 
Recurr. rheumat. 
Mitralendokarditis. 
Chron. nekr. Aort.- u. 
Mitralendokarditis. 
Ch~'on. sept. recurr. 
Mitralendokarditis. 
Rez. sept. Thrombo- 
endocarditis aort. 

mitr. 
Endocarditis lenta 
aortic. 
Rezidiv. nekr. Aort.- 
endokarditis. 

Einige interstitielle perivascul, h}tmoside- 
rinhaltige Herde. Daneben auch hamo- 
siderinfreie Lymphocytenherde. 

Hamosiderinhaltige~ vereinzelte Lympho- 
cytenherde und kl. frische Blutunge~. 

Ziemlich zahlreiche u. gro~e H~mosiderin- 
horde: einige Leukocytenansamm- 
lungen, {)dem des Bindegewebes. 

Frische Blutungen im ttoden u. Prostata ; 
zahlreiche u. gro~e hlimosiderinhaltige 
Zellenherde; 0dem des Bindegewebcs. 

Ziemlich zahlreiche Hi~mosiderinherde. 

Einige kleine perivascut. H~mosiderin- 
herde, einige hi~mosiderinfreie Herde 
mit einigen Plasmazellen u. Leukocyten. 

Starke Lipoidablagerung in Spermatogo- 
nien u. Zwischenzellen ; frische Blutung. 
Hamosiderinablagerung stark in Spin- 
de]- und Rundzellenhaufen. 

Im wesentlichcn der gleiche Befund. 

Sehr reichliche Ansammtung hi~mosiderin- 
haltiger RuM- undSpindelzellen im 
Zwischengewebe, darunter einige P]as- 
mazellen, viol braunes Pigment in 
Zwischenzellen. 

Reichl. It~tmosiderinablagerung in Rund- 
u. Spindelzellen des Zwischengewebes~ 
perivascullir u. in Capillarendothelien. 

Derselbe Befund~ unter den Zellen oinige 
Leukocyten and Plasmazellen. 

Vereinzelte kleine Haufen hiimosiderin- 
haltiger RuM- und Spindelzellen. 

Vereinzelte Leukocytenarten intcrstitiell. 
(Staphylokokkeninfekt.) 

Keine Veriinderungen. 

Kleine Blutungen, ganz vereinzelt hiimo- 
siderinhaltige Histiocyten in kl.Gruppen. 

Derselbe Befund. 

Vereinzelte Leukocyten u. H~mosiderin- 
herde. 

Ma~ig viol typ. tt~tmosiderinherde. 
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Tabelle I ~Fortsetzung). 

S.-~r. Alter Art der Endokarditis Hodenbefund Jahre 

789. 21. 

998. 21. 

1006. 21. 

1027. 21. 

1068. 21. 

1069. 21. 

1085. 21. 

1100. 21. 

1111. 21. 

1121. 21. 

1122. 21. 

1157. 21. 

1283. 21. 

30 

27 

67 

7 

39 

24 

39 

25 

20 

Chron. Mitral- und 
Aortenendokarditis 
Rezid. vermind. Aor- 
ten- u. Mitralendok. 
Endocarditis ]enta. 

Endocarditis lenta. 

Thromboendocard. 
necr. aortica u. prod. 
chron, verrukSse d. 
Mitralis. 
Rezidiv. Aorten- and 
~itralendokarditis. 

Endocarditis ]enta. 

Thromboendoc. sirapl. 
m. ger.Abklatschherd. 

30 

29 

28 

16 

34 

1318. 21. 

Nekrot. rezid. Aort.- ()dem desZwischengewebes~ ziemlich~ahl~ 
endokarditis, reiche perivasculi~re Ansammlung hii- 

mosiderinh.Spindel-u.wenig Rundzellen~ 
besonders reichl, dicht unter der Kapsel. 

Produkt. nekrot. Aor- Starke Lipoidablagerung in den Zwischen- 
ten und Mitralendo- zellen~ starke Spermatogenes% periv, ge- 
karditis, ringe Pigmentierung der Zwischenge- 

websze]leu~ keine H~imosiderinablag. 
Ganz vereinzelt perivascul, hamosiderin- 

haitige Zellen. 
Einige perivascul. Zellansammlungen mit 

wenig Hiimosiderin. 
Starke LipoidablagerUng in Hodenepithe- 

lienl ~)dem des Zwischengewebes. Rund- 
zellenansammlung mit viel ttiimosiderin. 

Endocarditis lenta. Starke Lipoidablagerung in den Zwischen- 
zellen, geringe in den Hodenepithelien ; 
einige perivaseu], hi~mosiderinh, l=ierde. 

Chron. rezidiv, nekr. I Geringe und kleine .].)erivascullire ]Ji~mo- 
siderinherde~ ger. Odem des Zwischen- 
gewebes. 

Wenig Lipoid in Zwischenzellen und 
Hodenepith, reichlich ttamosiderinab- 
lagerung in vorwiegend spindligen 
Zellen des Zwischengewebes. 

Starke Lipoidablagerung in Zwischen- 
zellen und Sertolischen Zellen~ 0dem des 
Zwischenbindegewebes ; geringe hamo- 
siderinhaltige Zellansammlungen. 

Starke Lipoidablagerung in den Hoden- 
epithelien; zahlreiche herdf~rmige und 
diffuse Rundzellenansammlungen im 
Zwischengewebe mit wenig Hamosi- 
derinablagerung. 

Geringe Lipoidablagerung in den Serto- 
lischen Zellen; geringe diffuse Rund- 
ze]lenansammlungen interstitiell ohne 

I ttamosiderin. 
. Leichtes 0dem des Bindegewebes; ver- 

einzelte Herde hlimosiderinhalt. Zellen 
perivasculgr. 

Starke Verbreiterung d, Zwischengewebes 
! dutch herdfSrmig, u. diffuse Ansammlung 
+ ]ipoid, und starker hiimosiderinhaltiger 

Rund- u. Spindelzellen. Reichl. auchi, d. 
i Tunica propr, u. d. Bindeg. d. Rete test. 
Ohne wesentliche Verli~derung.; nur in 

der Tunica propr, einige ttam.-Ablag. 

Mitral- u. Aortenen- 
dokarditis. 
Chron. verkalk, u. re- 
zidiv. Endocard. mi- 
tral. u. aortica mit Ab- 
klatschendoc, pariet. 
Endocarditis lenta. 
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Tabelle I "Eortsetzung). 

S.-Nr. Al t e r  Ar t  der  E n d o k a r d i t i s  H o d e n b e f u n d  
;[ahre 

1360. 21. Endocarditis lenta. 

10. 22. 

40. 22. 

131. 22. 

221. 22. 

480. 22. 

533. 21. 

733. 22. 

737. 22. 

777. 22. 

790. 22. 

804. 22. 

861. 22. 

1025. 22. 

30 

26 

33 

31 

42 

40 

39 

43 

34 

36 

21 

35 

48 

47 

Endocarditis lenta. 

Endocarditis lenta. 

Rezidiv. nekrot. Aor- 
tenendokarditis. 
Rezidiv. verrul(. Mi- 
tralendokarditis. 
Endocarditis lenta. 

Rezid. sept.Thrombo- 
endocarditis aortica. 

Endocarditis lenta. 

Chr. rezidiv, nekrotis. 
Aortenendokarditis. 
Endocard. lenta aort. 

Endcoarditis aort. 
mitr. 

Endocarditis aort. u. 
mitt. 

Rezid. nekr. Aorten- 
u.Mitralendokarditis. 
Chron. rezid. Throm- 
boendocarditis aort. 
Abklatschendokard. 

d. vord. Mitralsegeln. 

Odem des Zwischengewebes~ vereinzelt 
kleine tterde, hlimosiderinhalt. Spindel- 
zellen. 

Reichliche Lipoidablage~ungen in den 
Hodenepithelien~ starke Lipoidpig- 
mentierung in den Zwischenzellen, peri- 
vascu]i~re Rundzellenansammlung mit 
wenig Hi~mosiderin, starkeHiimosiderin- 
ablagerung in den Spindelzellen. 

Kleine Herde hiimosiderinhaltiger Zellea 
im Bindegewebe, geringes Odem. 

Ziem]ich reichlich Lipoid in Zwischen: 
zellen u. Hodenepithelien~ kein tti~mosid. 

Ohne Ver~nderungen. 

Zahlr. perivasculi~re Her@ yon Rund- u. 
Spindelzellen mit etwas Lipoid u. Hi~- 
mosiderin; unter d. Rundzellen oxyphi] 
gekSrnte Leukocy~en u. Plasmazelien. 

Ziemlich reichlich Lipoid iri Zwischen- 
zellen u. I-Iodenepithelien; perivascul. 
Zellherde mit hiimosiderinhalt. Spin@l- 
zellen u. Rundze]len. 

Leicht atrophisch; starke Lipoidabl. in 
Kan~lchenepithelien ; einige mi~l~ig 
zellreiche ~arben ohne tt~mosideria. 

Einige perivasculi~re hfimosiderinhaltige 
Zellherde. 

Starke Hi~mosiderinab]agerung in Spindei- 
und Rundzellen des Zwischengewebes 
gr6fitent, perivascul. ; auch diffuse Zeti- 
vermehrung mit etwas tti~mosiderin. 

Reichlich Hi~mosiderinablagerung in den 
Spindelzellen des Zwischengewebes, 
tells herdfSrmig. 

0dem des Bindegewebes~ ziemlich reich- 
lich h~mosiderinhaltige Rund- und 
Spindelzellenherde mit wenigen Leuko- 
cyten und einigen Plasmazellen. 

Starke Ansammlung hi~mosiderinhaltiger 
Zellen im Zwischengewebe. 

Ziemlich geringe Lipoidablagerung im 
Kani~lchenepithel; 0dem des Zwischen- 
gewebes~ Ansammlung yon Zellherden ; 
starke Hamosiderinablagerung in Rund- 
und Spindelzellen, stellenweise auch 
gr(il~ere Haufen; Itiimosidedn auch in 
Endothelien yon Arterien. 
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Tabelle I "Fortsetzung). 

S.-Nr. Alter Art der End0karditis Hodenbefund 
ffahre 

1061. 22. 

1146. 22. 

1203. 22. 

1288. 22. 

1384. 22. 

46. 23. 

67. 23. 

157. 23. 

338. 23. 

360. 23. 

476. 23. 

499. 33. 

559. 23. 

34 

25 

42 

24 

13 

29 

35 

34 

26 

45 

42 

38 

39 

31 621. 23. 

Polyp. nekr. Aorten- 
endokarditis. 

Chron. rezid, nekrot. 
Aorten- und Mitrai- 
endokarditis. 
Chron. rezidiv, polyp. 
Aorten; gering verr. 
Mitralendokarditis. 

Rezid. produkt. Mi- 
tral- u.par.Abklatsch- 
endokarditis. 
Rezid. Endocard. mi- 
tral. valvul, et. chord.; 
Abklatschendokard. 

I rezidiv.Aorten- u.Tri- 
i cuspidalen dokarditis. 
i Endocard. lent~ (ule. 
I perfor. Aorten- u. 
I Mitralendokarditis). 
I Chron. polyp, nekrot. 
Mitralendokarditis. 

i Endocard. lenta; po- 
I lyp. A0rtenendokurd. 
mit Wandgeschwiir. 

! Endocardit. ]enta (re- 
I zidiv, nekr. Mitrab u. 
Aortenendokardit. in. 
Perf. d. Mitralsegels). 
Endocarditis lenta. 
Chron. rezid. Aorten- 
endokardit, m. perfor. 
Klappenaneurysma. 
Rezid. nekr. Aorten- 
endokarditis. 

Rez.produkt. u.nekr. 

Lipoidablagerung der l=[odenkanalchen- 
epithelien~ Bindegewebsverbreiterung 
u. 0dem mit reichlichen Herden hiimo- 
siderinhaltiger Spindel-und verxstelter 
Zellen~ bes. perivascul, in ganz. l=laufen. 

Zwischenzellen lipoidreich; get. 0dem, 
einige hi~mosiderinhalt. Spindelzellen. 

Ziemlich zahlreiche interstitielle Zell- 
herde mit viel Hi~mosiderin. 

Interstit. 0dem~ kleine und vereinzelte 
Zellherde mit H~mosiderin: 

Geringe Lipoidablagerung d. Kanalchen- 
epithel, Bindegewebe mit wenig hiimo- 
siderinhaltigen Zellen. 

Einige periwscul~Lre Zellherde mit 2Iamo- 
siderin und 0dem des Bindegewebes. 

Nicht sehr zahlreiche, aber groi~% stark 
hiimosiderinhaltige Herde perivascul~Lr, 
mit ziemlieh viel oxyphilen Ze]len u. 
Plasmazellen u. capilL Streptokokken- 
ablagerungen u. frischen Blutungen. 

Zahlreiche intertubuL Hiimosiderinherde. 

Derselbe Befund, einige frische Blutangen. 

Starke Lipoidzellen in den Kanalchen- 
epithelien ; zahlreiche u. ziemlich grol~e 
intertubu], h~tmosiderinhaltige RuM- u. 
Spindelzellenherde, wenig Leukocyten. 

Verbr. d. Membr. propr, d. Hodenkanalch. 
ziemlich zahlreiche h~mosiderinhaltige 
Zellherdo im Zwischengewebe. 

Einige intertubul. I~mosiderinherde. 
Aortenendokarditis. 

0dem des Bindegewebes, zahlr, hamosl- Rezid. nekrot. Mitral- 
u. Aortenendokardit. derinhalt, intertubul. Herde mit einigen 

oxyphilen Leukocyten u. Plasmazellen. 
Endocarditis lenta. 1 Geriage I~Iiimosiderinablagerungin kleinen 
Aortenklappen perf. ! intertubul~iren Herden. 
Klappenaneurysma. 
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Tabelle I (_~ortsetzung). 

S.-Nr. Alter Art der Endokarditis Hodenbefnnd 
Jahre  

657. 23. 

699. 23. 

25 

56 

Nekr.polyp. u.verruk. 
Aort.- u.Mitralendok. 
Rezid. Endokarditis. 

Zahlreiche intertubulare stark hi~mosi- 
derinhaltige Herde. 

Geringe Lipoidablagerung in Kan~tlchen- 
epithelien, einige Schwielen ; zahlreiche 
hlimosiderinhalt, intertubul. Zellherde. 

Das Ergebnis dieser Untersuchungen k6nnen wir dahin zusammen- 
fassen, dab in der ganz fiberwiegenden Anzahl aller genauer untersuchten 
Fi~lle bei den genannten Endokardit isformen vorwiegend Ver~nderungen 
im intertubuli~ren Gewebe des Hodens auftreten, meist herdf6rmig, mit- 
unter  mehr diffus, meist mit  mehr oder weniger starker H~mosiderinabla- 
gerung in Zellen, die man wohl zum retieulo-endotheliaienApparat (makro- 
phagen Apparat)  in weiterem Sinne rechnen kann. Aueh hier sind, wie bei 
den yon Fraenkel  und Hartwich untersuchten Infektionskrankheiten, die 
Befunde ziemlich einf6rmig und im wesentliehen nur dem Grade nach un- 
tersehieden. Die auffallendsten Befunde sind die Hi~mosiderinablagerun- 

�9 gen, die nach ihrer ganzen L a g e - -  gr61~tenteils per ivaseul~r- -  und Ablage- 
rungsst~tten als Folgen yon Blutaustr i t ten und daran anschliel~ende Spei- 
cherung des Pigments angesehen werden miissen. Dafiir sprieht ja auch 
der Umstand,  dal3 in einigen F~llen auch frische Blutaustr i t te  daneben 
gefunden wurden, und dad bei den vielen akut  verlaufenen F~llen Fraen- 
kels und Hartwichs Blutaustr i t te  ein fast regelm~l~iger Befund waren. Man 
k6nnte daran denken, dab auch ein intravascul~rer Blutzerfall, wie er ja 
bei der Endocarditis lenta nieht selten beobachtet  wird, mitspielt und es 
sieh dann mehr um eine Aufsaugung und Speicherung des Pigments in 
Adventitiazellen handelte. Allein das scheint jedenfalls eine wesentliehe 
Rolle nicht zu spielen, denn in unseren F~llen wurde nur selten aueh in 
Endothelien yon Capillaren und Arteriolen eine H~mosiderinablagerung 
gefunden. Die Zellherde selbst bestehen zum grSBten Tell aus Histiocyten, 
die aueh den grSBten Tell des Pigments enthalten, w~hrend die Lympho-  
cyten stets so gut wie vollst~tndig pigmentfrei sind und auch Plasma- 
zellen, die fibrigens ebenso wie oxyphil und neutrophil gek6rnte Leuko- 
cyten nur selten und sp~rlich in den Herden gefunden wurden, hSchstens 
vereinzelt feine Hi~mosiderink6rnehen enthielten. - -  Eine systematische 
Untersuchung der veri~nderten Hoden auf Mikroorganismen konnte 
bisher noeh nieht durchgeffihrt werden - -  wenigstens wurde nur eine 
kleine Anzahl von Sehnitten allerdings zahlreieher (etwa 35) F~lle 
daraufhin untersucht, mit  Ausnahme eines Falles ohne Erfolg. Das ist 
nicht iiberrasehend, weft man j~ auch in den viel schwerer und groB- 
artiger veri~nderten Nieren bei Endoearditis lenta meist ke~ne Spaltpilze 
naehweisen kann. Selbst in Fi~llen, in denen ~ui3erst zahlreiche Schnitte 
schwerster hamorrhagischer rezidivierender Glomerulonephritis bakterio- 
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skopiseh untersucht wurden, gelang es h6chstens, ganz vereinzelte 
Streptokokken zu linden. Deswegen wird es um so wertvoller sein, naeh 
dem Vorgang yon Fraenlcel und Hartwich groBe Hodenstfickehen zm" 
bakteriologischen Untersuehung bei Endoeardit.is lenta zu verwenden: 
Diese und vergleiehende Untersuehungen fiber Beziehungen der Hoden- 
ver~nderungen zu den Nieren-, Nebennieren- und Gehirnver~nderungen 
bei Endokarditis sind im Gange und werden systematisch fortgesetzt. 
Vorl~ufig hat  es den Ansehein, als ob ein gewisser ParMlelismus zwischen 
den Hoden- und Nieren-, vielleieht aueh Nebennierenver~nderungen be- 
st~nde. Je  schwerer die h~morrhagisch-rezidivierenden Ver~nderungen 
der Nieren, jereichlicher die Zellherde mi~ tt~mosiderinablagerung in den 
Nebennieren, um so starker  und reiehlicher scheinen aueh die H~mosiderin- 
herde in dem Hoden  zu sein. - -  Doch werden diese Fragen erst dureh welt ere 
Untersuchungen im Rahmen der gesamten Frage der Rolle der Strepto- 
kokken im an0~t omisehen Bilde der Endocarditis lenta entsehieden werden. 

Bemerkenswert ist, dag im Nebenhoden ~hnliche Ver~nderungen nur ganz 
ausn~hmsweise und in Eierst6cken und in EiMtern fiberhaupt nie gefunden 
wurden. Das gibt einen Fingerzeig fiir die Frage nach den Entstehungsbedin- 
gungen der beschriebenen VerSnderungen und fiberhaupt der so h~ufigen Befunde 
entz[indlicher Veranderungen des Hodenzwischengewebes bei Infektionskrank- 
heiten; ist ja doch der Hoden, wie neuerdings besonders Dawidowsky 1) betont, 
auch ein Lieblingssitz der typischen KnStchenbildungen beim Flecldieber. 
Augenscheinlich spielt hier die anatomische Beschaffenheit des Zwischengewebes; 
die dickwandigen, yon sp~rlichem ]ockeren Bindegewebv umscheideten Capill~ren 
eine groBe Rolle, w~thrend im Nebenhoden und den weiblichen Keimdrfisen und 
-leitern ein viel derberes~ zellreicheres Zwischengewebe die derberen Blutgef~Be 
umscheidet. Dieses Verh~ltnis macht es auch verst~mdlich, dab ein gewisser 
ParMlelismus zwischen Nebennieren- und Hodenver~nderuugen bei der Endokar- 
ditis, und ebenso, wie aus den Untersuchungen Dawidowskys hervorgeht, beim 
Fleckfieber besteht. Natiirlich kommen daneben wohl such noch andere Unter- 
suchungen in ]~etracht, auf die hier aber nicht n~her eingegangen werden k~nn. 

2. Die mykotisch-embolischen Aneurysmen bei der Endocarditis lenta. 
Die embolisehen Aneurysmen Pon]iclcs, E~pingers mykotiseh- 

embolisehe Aneurysmen gelten im Mlgemeinen als eine groBe Seltenheit. 
Aueh besteht darfiber ~bereinst immung,  dal] sie noeh am h~ufigsten bei 
den chronisch-rezidivierenden Endokardit isformen angetroffen werden. 
Auch darfiber besteht kaum noeh Streit, dM~ fiir die Ents tehung weniger 
die meehanische Sch~digung der Arterienwand durch verschleppte 
spitze verkalkte Herzklappenbruehs~ficke in Betraeht  kommt  als die 
Einpressung der mit  den Thromben versehleppten SpMtpilze in die 
Innenwand. Freilich hat  neuerdings Berger 2) angegeben, dab yon den 
embolisehen Aneurysmen der Gehirnschlagadern der 3. Teil dureh 
, ,blande" Embolien verursacht wfirde, ohne jedoeh n~here Angaben 

1) Meine Ergebnisse. Jahrg. XX. 2. Abt. 2. Tell (ira Erscheinen begriffen). 
~) Dies. Arch. 245. 
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Tabelle I I .  

J'.-Nr. Geschl. A l t e r  H e r z b e f u n d  Ar te r i enbe fund  Besonde r e r  B e f u n d  

1019. 18. w. 

434. 19. 

866. 20. 

W. 

Ill, 

1409. 20. m. 

148. 21. 

493. 20. 

515. 21. 

m .  

w~ 

m .  

103/4 Nekrot. Endo-I Emboloarteriit. palm. I Angeb. Palmonalste- 
cardit, palm. u. haselnul~gr, embol, noseu.Septumdefekt. 

Aneurysma an der Nierenarterienembol. 
Teilungsstelle. I mit eitr. Arteriitis u. 

ausged, anlim. Infarc. 
fast d. ganze 1. Niere. Milzinfarkte Embolie 
d. Meser. sup, d. unt. Tells d. Bauchaorta m. 

!Forts. in die beid. Iliaca% Gangran d. 

Endocarditis I Multiple mykot, em- Subdurales u. subara- 
40 lenta, rezidiv.lbol. Aneurysmen derlchnoideales Hiimat., 

nekr. Mitral- Pialarterien u. embol, haematocephalus in- 
endokarditis, rupt. Aneurysma d.]tern, hamorrh. Ne- 

rechten Art. cerebri phritis, Nier.-u.Milz- 

Rezid. posterior, infarkte. 
50 nekrot. Erbsengr. emb.Aneu- Blutungen in d.Netz- 

Aortenendo- rysma d.link.Art, ce- haut. Alter Infarkt 
karditis mit rebrimed.; apfelgro~e d. Milz uM hiimorrh. 

Blutung i. gr. Gangl. Herdnephritis. i Klappenper- 
foration, und ausgedehnte Blutungen in der weichen 

Hirnhaut an der Basis~ besonders um das 
Chiasma herum. 

40 Endoc. lenta, Erbsengr. embol, mykot. Aneurysma eines 
ichron, rezidiv. Astes d. Art. cerebri media dext. Ruptur. d. 
[ Thromboen- Aneurysmas mit Zerstsrung der Gehirn- 
docard, aort. substanz der rechten Haibkugel und der 
m. Abklatsch- Stammganglien. 
endok, a. Sept. 

40 Rezid. nekrot. Fast htihnereigro~es Embolie d. Art. fos- 
Mitralendoc. Aneurysma d. Carot. sae Sylvii 1. Ausge- 

I vulval, et ext. Thrombose a. d. dehnteErweichungd. 
chordal. Teilungsstelle der StammgangL und d. 

Carot. commun u d. angrenz. Teiles der 
mittl. Tells d. int. Markschicht. 

9 Endoe. lenta~/Haselnul~gr, embol. Frischeu. alte Misch, 
nekrot, rezid.lAneurysma der Art. infarkte, embol, ham. 
Mitralendok. I mesaraica sup. I Herdnephritis. Zahlr. 

m. Ubergreif. weitere Embol. der 
aufd.Vorhofs- ]Darmart. mit hirse- 
endok, zahlr, korn-hanfkorngrol~en 
vernarbt, emb.! Blutungen in der 
Myokardinf. Darmschleimhaut. 

34 Endoc. lenta~ 
nekr. Throm- 
boendoc, aort. 
Ira. Abklatsch- 
herd. d. vord. 
Mitralsept. m. 
Klappenaneur. 

Aneurysma d. aufst. Rezid. h~mon.Nephr. 
Aorta oberhalb der Erweichungsherd im 
Abgangsstellen der linken Linsenkern. 

Kranzart. Infarkte in der extir- 
pierten Milz. 
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Tabelle I I  (.Fortsetzung). 

J.-Nr.. GesehL Al te r  He rzbe fund  Ar te r i enbe fund  B e s o n d e r e r  B e f u n d  

998. 21. 

1283. 2t. 

10. 22. 

40. 22. 

1025. 22. 

1146. 22. 

46. 23. 

m .  

Ill. 

Ill. 

Ill. 

in .  

Ill. 

mo 

27 IRez. produkt. 
iverukSse En- 
] dokarditis. 

29 Chron. rezid. 
Mitralendok. 

u. Aort. 

26 

33 

47 

39 Chron. rezid. 
prod. u. nekr. 
Aort.- u.Mitr.- 
endok, nekrot. 
Endoc. papill. 

29 Endoc. lenta, 
polyp, nekr. u. 
perfor. Aort.- 
Endok.~ Mitr.- 
iEndokard. Ill. 
!Perf. d. Seg. 

Endoc. lenta~ 
par. u. chord. 
mitraI.-et aort. 

Endoc. lenta, 
chron, ulcer. 
Endoc. mitral. 

et chordal. 
Sehnenfaden- 

zerrung. 

Chron. rezid. 
Aortenendok. 
Ill. Abklatsch- 
endokard, des i 
Mitr.- u. Klap- 
penaneurysm. 

Emlbol.-mlykot. Aneu- 
rysm. d. ttauptastes d. 
recht. Nierenarterie 
m. beginn. Organisat. 
d. Pfropf.i. Organisat. 
begriffen. Embol. d. 
link. Nicrenarterien- 
organis. Embol. d. r. 

Art. fossae Sylvii. 

Perfor. embol. Aneu- 
ITsm. d.Mesaraic, sup. 
Ill. mlehff. Blutergttss. 
in d. Gekrose u. zwei 
Liter Bluterg. in der 
Bauchh(ihle. Aneu- 
rysma -fib. kirschkern- 
groli m. Illehrer. Per- 
forations(iffnungen. 
Aortenaneurysma 

daumenkuppengrolL 

Bohneng'r. geplatztes 
Aneurysma d. !. Art. 
cerebri media mit  

Embolie. 

Pflauillengr. embol. 
Aneurysma d. Arter. 

pancr, duodenal. 

Xltere u. frische, z. 
T. erweichte Milzin- 
farkte, lilt. u. frische 
Niereninfarkte, ver- 
narbt, brauner Erwci- 
chungsherd d. Insel- 
gegend. Apfelgrol~er 
frisch. Blutungsherd 
i. r. Parietal- u. Occi- 

pitallappen. 

Rezid. embol, ham. 
Nephrit. haselnu~gr. 
Erweichungsherd iml 
link. Schl~tfenlappen 
d. Gehirns u. i. Hint.- 

hauptslappen. 

Rezid. ham. Nephrit. 

Zahlreiche frische u. 
iiltere Milzinfarkte. 
Faustgr. Blutung im 
link. Schlafenlappcn. 
Emlbol. ham. Herdne- 
phritis, gr. Blutung i. 
den Gehirnkamlillern 
u. Subarachnoidealr. 
Emlbol. ham. Herdne- 
phritis in alt. Infarkt,  
In~arktresten d. Mflz. 

Embol. Aneurysma d. Vernarb. und frische 
r. Art. fossa Sylvii Ill. arsen. Milz-u.Nieren- 
Perfor. u.ausgedehnt. ! infarkte; Herdnephr. 
subpial, u. subd. Blur. 

Emb. mykot. Aneu- Anaill. Infarkte der 
rysma d. Art. ]ienal. Milz. 
alteres sackfsrillig, d. 

Art. Illesaraica sup. 
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zu machen und sich dariiber auszuspreehen, was er unter ,b landen"  Embo-  
lien versteht. - -  Die Durchsicht meines Materials aus den Jahren 1918 bis 
1923 ergab doeh eine auffallend grol~e Hi~ufigkeit der embolischen Aneu- 
rysmen, ni~mlich 14 Fi~lle unter den 137 Endokarditisfi~llen ~ 10,2%. 

Die F~lle verteilten sieh dem Gesehleeht, dem Alter und dem Sitz 
nach, wie in den Tabellen auf S. 332--333 angegeben ist. 

Unter  den 14 :F~llen waren wie gew6hnlich die Gehirnarterien am 
h~ufigsten befallen (5 F~lle), 3real die Art. mesaraiea sup., 2mal  die 
aufsteigende Aorta, je einma] die Lungenarterien, Carotis extern~, 
lienalis, pancreatico-duodenalis, renalis. Ihre  Gr61]e schwankte zwisehen 
Hanfkorn-  und Kleinhiihnereigr61~e. Nicht weniger als 6 real waren die 
Aneurysmen perforiert und bat ten zu grol]en, t6dlichen Blutungen 
Anla~ gegeben, am hiiufigsten bei den Gehirnarterien. Nur  in 2 F~llen - -  
den Aneurysmen der aufsteigenden Aorta  - -  k6nnte man an der em- 
bolischen Entstehungsweise Zweifel hegen, weft sie in der Niihe der 
Klappenentzfindungsherde sal]en. Aber die makroskopische und 
histologisehe Untersuehung ergab, dal3 es sieh nicht um eine Kontak t -  
infektion handeln konnte, da sie doch zu welt entfernt lagen und da- 
zwischen auch unver~ndertes Int imagewebe lag. I m  tibrigen fanden sich 
im wesentlichen dieselben Ver~nderungen, wie sie Eppinger beschrieben 
hat : mehrmals waren die Embolien noch in den betreffendenAr~erien~st en 
vorhanden, z. T. in Organisation begriffen und sal]en an der Eingangs- 
6ffnung des Aneurysmas. Die Ver~nderungen der Arterienw~nd waren 
mit Ausnahme des Falles 1025. 22, w o e s  sieh um ein pflaumengrol~es 
Aneurysma der Pancreatieo-duodenalis handelte, sehr stiimische, nekro- 
tisierend eitrige, z. T. mit gro~en Mengen yon Streptokokken in Arterien- 
wand und Embolus. - -  Bemerkenswert ist ferner, dab in einigen F~llen 
die Aneurysmen der Gehirnarterien durch die grol~en Blutungen ver- 
deekt waren und erst naeh genauem Suchen gefunden wurden (2 F~lle). 
Mir seheint jeder Fall von Endokarditis mit  grol~en Blutungen in Gehirn- 
haut und Gehirnsubstanz stark verd~chtig auf embolische Aneurysmen, 
die in einem der F~i.lle (Fall 2) schon makroskopisch in grol3er Zahl in den 
Pi~larterien vorhanden waren und mikroskopiseh aueh an Arteriolen 
der Gehirnsubstanz sieh fanden. Zweifellos handelt es sieh in den meisten 
F~llen um mehr subehronische F~lle, in denen zum mindesten sttirmisehe 
Rtiekf~lle auftreten, und die Streptokokken wieder eine gr61~ere Virulenz 
und Neigung zur Bildung yon Einschmelzungsprozessen zeigen. Daffir 
spricht aueh der Umstand,  dal~ wiederholt Klappenaneurysmen und 
-perforationen sowie erweiehte Infarkte  in anderen Organen vorhanden 
waren. - -  Auffallend ist es, daI~ sich unter meinen s~mtlichen l~i~llen 
nicht einer von Kranzarter ienaneurysmen befand, die yon anderer Seite 
~ls vorwiegend emboliseh-mykotiseher  Entstehungsweise angesehen 
werden, was mir aber durchaus zweifelhaft ist. 


