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Die Beschreibung eines seltenen Falles geht nur dann iiber eine
anekdotenhafte Mitteilung hinaus, wenn sich aus der auBergewohnlichen
Beobachtung Hinweise ergeben, die umstrittene Fragen normalen oder
krankhaften Geschehens in neuer oder schirferer Beleuchtung er-
scheinen lassen.

" Von diesem Gesichtsspunkte aus mochte ich den folgenden Befund
eingehender besprechen, der einzigartig zu sein scheint; wenigstens
ist mir Ahnliches nicht begegnet, und in der mir bekannten Literatur
konnte ich eine nahestehende Beobachtung nicht finden. Wir werden
aber sehen, wie gerade das Ungewohnliche uns zu neueren Anschauungen
iiber Thrombose und iiber Gefaverinderungen bei Allgemeininfektionen
hinfiihrt.

Die 51jahrige Frau war in der Medizinischen Klinik Lindenburg {Geh. Rat
Prof. Dr.. Moritz) nur wenige Tage in Behandlung. Sie hatte als Kind Masern und
Scharlach gehabt, mit 19 Jahren, angeblich im AnschluB an einen Fall, eine Hiift-
gelenksentziindung, die mit Versteifung heilte. Vor 3 Jahren trat am linken Bein
nach einer Leistenbruchoperation eine Thrombophlebitis ein, an der sie 11 Wochen
zu Bett lag. Von Ohren- oder Nebenhohlenerkrankung ist nichts bekannt. Die
jetzige Krankheit begann vor 3 Wochen mit Mattigkeit und allgemeinen Erschei-
nungen, vor 2 Tagen traten plotzlich Schmerzen in der linken Seite auf. Die klinische
Beobachtung fithrte zu der Annahme multipler Embolien in der Milz und der
Lunge; bald trat eine Hemiplegie dazu, die auf Hirnembolien bezogen wurde. Es
bestand méaBiges Fieber und Leukocytose im Blut.

Die von mir selbst ausgefithrbte Obduktion zeigte eine weibliche Leiche in
gutem Erndhrungszustand, keine Odeme. Die Lendenwirbelsiule steht in starker
Lordose, das linke Bein ist abduziert. An der linken Hiifte findet sich ausgedehnte
Narbenbildung, das Bein ist nicht beweglich. Der Hiiftkopf erweist sich als rese-
ziert, das obere Ende des Femur ist etwas hinter und innen von der urspriinglichen
Pfanne fest mit dem BeckenknOchen verwachsen.

Den Hauptbefund gibt das Herz mit den GefifBlen des oberen Hohlvenen-
gebietes,
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Das Herz hat glatten Uberzug, es ist vergroBert und besonders nach rechts
verbreitert. Beide Kammern fithlen sich prall gefiillt an, sie enthalten reichlich
lockere, rote Gerinnsel. Beim Aufschneiden des Herzes ist die linke Halfte wenig
ausgedehnt, die Mitralis ist diinn und zart, ebenso sind die Aortenklappen regel-
miBig ausgebildet und zart. Auch die Pulmonalklappen haben glatten Rand. Der
rechte Vorhof ist dagegen erheblich ausgedehnt; in der Masse des locker geronnenen
roten Blutes liegen im rechten Vorhof und Ventrikel zahlreiche weiBe, weiche
Gebilde, die sich durch ihre Briichig-
keit, von Speckgerinnseln unterschei-
den. Nach Abspiilen der roten Blut-
massen erkennt man, da{i dies losge-
rissenePfropfhildungen sind, die auflen
aus schalenformigen weichen Massen
bestehen und groBtenteils in der
Mitte von einem blaBrétlichen Brei
eingenommen sind. Derartige Pfropf-
bildungen sitzen nun auBerdem der
Wand des rechten Vorhofs in groBer
Zahl an, und zwar bilden sie einen
Kranz um die Einmiindung der Vena
cava sup. Zum Teil sind es bohnen-
grofle, breitbasige zapfenformige Ge-
bilde, zum Teil kleinere birnenformige
Polypen, die an einem ganz zarten
Stiel an der Herzwand festsitzen. Ei-
nige Piropfe sind halb losgerissen und
lassen dann das erweichte Innere er-
kennen. (Abb. 1.) Das rechte Herzohr
ist ganz von weiBen Pfropfmassen aus-
gefiillt, deren Ende ebenfalls polypen-
artig in den Vorhof hereinhdngt. Am
Rande des Foramen ovale sitzt auch
noch eine weille weiche Masse, die so
aussieht, als ware hier der freie poly-
pose Teil losgerissen. Diese Pfropf-
magsen reichen nur bis zur Mitte des
Vorhofs, die Tricuspidalis ist gleich-
méBig dinn und zart. Das Foramen
ovale ist offen mit einem etwas wul-  spp 1. Polypsse Thromben im r. Vorhot. Throm-
stigen Rand; man kann mit einem bopathie d. Ven. jugul. (Sonde im offnen Foram.
Bleistift nach dem linken Vorhof hin- ovale.)
durch. Bei der Betrachtung von links
her sitzt in dem ovalen Spalt eine lockere weiche Masse, den beschriebenen
Piropfen ‘entsprechend und etwa 1 cm weit in den linken Vorhof hineinschauend.
Offenbar hatte die Masse mit der beschriebenen Stelle am Rand des Foramen ovale
in Verbindung gestanden und war vollends bei der Besichtigung losgerissen. Der
Herzmuskel ist gleichmifiig rot und fest.

Die linke Lunge zeigt einen glatten Uberzug, auf dem Durchschnitt ist sie
sehr blutreich und besonders hinten von reichlich schaumiger Fliissigkeit durch-
tréinkt. In einigen Asten der Arterie sitzen graurétliche Pfropfe. Besonders aber
ist der Hauptast der linken Arterie ganz von einem Pfropf ausgefiillt, der an der
Wand haftet und dessen Mitte vollstéindig breiig zerfallen ist; gegen das Herz zu
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bildet der Pfropf einen daumengliedgroBen Zapfen mit geriffelter Oberfliche.
Die rechte Lunge 1aBt ebenfalls mehrere kleine Pfropfe in kleineren GeféBéasten
erkennen und im Hauptstamm einen fingerdicken weichen Pfropf, der aber lose liegt.

Bei einer Verfolgung der GefaBe am Hals ist die linke Vena jugularis gleich-
miBig weit und mit glatter Innenfliche. Rechts dagegen bildet sie von der Schédel-
bagis an nur einen diinnen Strang, der etwas mit der Umgebung verwachsen er-
scheint. Nur miihsam gelingt es von obenher eine Lichtung zu finden, die sich auch
nicht gleichméBig verfolgen 14B8t. Sie ist vielfach von Strangen durchzogen oder
durch bandartige Verdickungen verzerrt; besonders in der Hohe des Kehlkopfs
ist das GefaBl ganz verschlossen. Es folgt darauf eine etwa 3 cm lange Strecke,
auf der ein roter, mit der Wand verwachsener Pfropf das Innere ausfiillt bis zu der
Klappe vor der Einmiindung der Vena subclavia. Dahinter ragt ein der Wand
festhaftender rotlich-weiller Pfropf mit einem stumpfen Ende frei in das wieder
weite Lumen hinein. Der Rest der Vena cava sup. ist frei mit gleichmaBig glatter
Innenfliche.

Nach Herausnahme des Gehirns 148t sich feststellen, daB der Sinus longitudin.
und der linke Sinus transversus gleichmaBig weit und offen sind. Der rechte Sinus
transversus ist jedoch verengt, streckenweise nicht aufzuschneiden. Man sieht an
der Innenfliche Stringe und Briicken und streckenweise eine wulstartige, leicht
braunliche Verdickung der Innenfliche. Diese Beschaffenheit reicht durch den
Sinus sigmoideus bis zum Bulbus jugularis heran, der offen ist und etwas Blut
enthalt. Das linke Mittelohr enthilt keinen Eiter, keine sonstigen Veridnderungen.
Der Sinus cavernosus ist beiderseits leer.

Die Besichtigung des Gehirns liBt an der Basis einen 1 em langen Pfropf
in der rechten Carotis erkennen. Dementsprechend findet sich eine Erweichung
des Linsenkerns, die bis zur Insel reicht. Weitere Schnitte durch das Gehim
zeigen regelrechte Zeichnung.

Von dem Befund der Bauchhéhle sei die starke VergroBerung der Milz erwéhnt.
Thr Gewicht ist 1450 g, sie ist auBerordentlich weich. Fast mehr als die obere Halite
ist besonders zerflieBlich weich, tiefdunkelrot mit Verlust jeder Zeichnung; gegen
die untere Halfte besteht eine scharfe, zackige Abgrenzung. Im unteren Milzpol
findet sich ein kleinerer, weiligrauer, ebenfalls in der Mitte erweichter Herd.

Die Nieren bieten eine gleichméalige Rinde, dunkelrote Farbe und durchschnitt-
liches Gewicht. Auch die Leber lifit auBler Blutreichtum keine Verdinderungen
erkennen. Ebensowenig bieten die iibrigen Organe krankhafte Veranderungen.
Séimtliche Venen des Beckens und der Oberschenkel enthalten fliissiges Blut, ihre
Innenwand ist glatt.

Eine aus dem Herzblut angelegte Kultur blieb steril.

Wir haben somit als hauptsichlichsten Befund eine ganz eigenartige Aus-
filllung des rechten Vorhofes mit Thromben. Aber wenn wir diese Thromben
genauer betrachten, so fillt die ganz ungewdhnliche Beziehung zur Wand des
rechten Vorhofes auf. Die Pfropfe ragen nicht wie sonst parietale Thromben
zwischen den Balken des Muskels pilzférmig hervor (globulése Vegetationen),
sondern sie sitzen an der freien Wand teils breitfiilig, teils wie Beeren an einem
diinpen Stiel. Die frei in der Lichtung liegenden Pfrépfe sind entweder schon im
Leben losgelost oder wurden bei der Obduktion abgerissen. Nur die Ausfiillung
des rechten Herzohres entspricht zundchst der gewohnlichen Thrombose dieses
Teils. R ’

Die mikroskopische Untersuchung ergibt ein verschiedenes Verhalten der
Piropfe. Ein groBerer, gestielt der Wand anhaftender Piropf zeigt auch im Aufbau
ein von gewohnlichen Parietalthromben abweichendes Bild. Die Hauptmasse ist
von zusammengeflossenen Blutplittchenbalken in schichtweiser Lage gebildet,
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dazwischen Fibrin und Leukocyten in wechselnder, stellenweise gehdufter Menge.
Die Mitte ist kriimelig zerfallen, enthilt aber nur verhiltnismiBig wenig Leuko-
cyten. Die Oberfliche 148t eine Organisation erkennen, die sich iiber den ganzen
polyposen Korper wie eine Schale ausdehnt. Das zarte, junge Organisationsgewebe
treibt feine Sprossen gegen die Mitte, die sich zwischen den Plattchenhaufen ver-
lieren. Durch diese Organisation wird die auffallend glatte Fliche der Polypen
und ihre teilweise Festigkeit bewirkt. Vor allem ist aber der Stiel organisiert. Er
erhebt sich aus der oberflichlichen Schicht des Endokards durch eine Liicke des

Abb. 2. Polypdser Thrombus des r. Vorhofs mit organisiertem Stiel.

Endothels; mit dem lockeren Bindegewebe treten Gefifle ein, um die kleine In-
filtrate von einkernigen und gelapptkernigen Zellen liegen. (Abb. 2.)

In gleicher Weise bietet auch ¢in kleinerer polypdser Pfropf in der Mitte
Zerfall, wobei frische rote Blutkérperchen die Liicken ausfiillen, wihrend die ganze
Oberflache von jungem Organisationsgewebe eingenommen wird. Auch der Stiel
wird von jungem Bindegewebe mit weichen zarten Gefallen gebildet, um die Leuko-
cyten angehiuft sind, in der Néhe ist auch etwas Blutpigment intra- und extra-
celluldr abgelagert. An der Ansatzstelle erscheint das subendokardiale Binde-
gewebe etwas aufgequollen, bietet aber keine Infiltrate. Das Endothel ist in der
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Umgebung als flache, regelmaflige Zellage erbalten. Eine Stelle der Vorhofswand
mit intertrabekuléren kleinen Pfropfen, die nur knopfformig hervorragen, 148t die
Organisation noch etwas weiter vorgeschritten erkennen, sie nimmt den gréften
Teil der Masse ein, nur die Spitze ist von frischeren Pléttchenablagerungen gebildet,
mit wenig Leukocytenbeimengung.

Einige der weichen, freiliegenden Pirdpfe lieBen im Gegensatz dazu keine
Organisation erkennen, es war nicht festzustellen, wo sie abgerissen waren, aber
einzelne der polyposen Gebilde, sowie auch der Herzohrthrombus boten rauhe
Teile der Oberfliche, an denen solche frischen Pfrépfe wohl angehaftet haben
konnten. Diese bestehen aus schichtweisen Lagen von Plittchenbalken, die koral-
lenartige Aste aussenden; in den Liicken liegen dichte Leukocytenhaufen. Die
Mitte ist wiederum zerfallen, aber auBer roten Blutkérperchen fiillen reichliche
Massen von Leukocyten den Raum aus und zwischen diesen lassen Cxlch kleine
traubige Kokkenhdufchen darstellen.

Eine Ansatzstelle dieser weichen Pfrépfe wurde in einem stecknadelkopf—
groBen, weilen Knoétchen an einem Trabekel erkannt. Hier findet sich eine Liicke
im Endothel und dem lockeren sub-
endothelialen Bindegewebe eine zu-
sammengesinterte Plattchenmasse, in
deren Basis zarte Zellsprossen ein-
dringen, innig eingelagert. Am Uber-
gang in das erhaltene Endothel liegen
kleine Gruppen von einkernigen und
gelapptkernigen Zellen. Gegen das
Herzinnere sind die Plittchenmassen
in zerfetzter Fliche abgerissen. Dem-

e & nach liegt -ein gleichartiger Ansatz
) eines Plittchenthrombus vor, nur mit

Abb. 8. Frischer Plittchenthrombus im rechten  erst beginnender Organisation.
Herzohr. Eigenartig sind nun freie Stellen
des Vorhofes, die makroskopisch oder
bei Lupenbetrachtung nur eine glatte Fliche erkennen lielen. Das Mikroskop zeigt
kleine Stellen mit Endothelverlust, hochstens von 2—3 Zéllen im Durchmesser, und
hier haften kleine Pliattchenhaufchen so innig an, daB es sich nicht unterscheiden
laf3t, ob sie an Stelle der abgestoBenen Zellen festsitzen oder mit den aufgequollenen,
kernlosen Zellen verschmolzen sind. In einiger Entfornung von dieser Stelle er-
scheint eine Gruppe von Endothelzellen aufgelockert und unter ihnen, teils zwischen
sie hineinreichend, liegen einzelne kleine, einkernige, auch gelapptkernige Zellen.

Das Herzohr war, wie beschrieben, ebenfalls von weiBen geschichteten Pfropf-
massen ausgefiillt, die polypenartig mit abgebrockelter Oberfliche in den Vorhof
hereinhingen. Organisation bietet dieser Thrombus nicht, es ist auch nicht még-
lich, eine Ansatzstelle an der Wand, die zur Schonung des Préparates nicht ganz
untersucht werden konnte, festzustellen. Aber die untersuchten Stellen der Herz-
ohrwand boten gleiche Bilder wie die im letzten Absatz erwidhnten: umschriebene
Endothelaufquellungen mit ganz feinem festen Niederschlag, darunter kleine An-
hiufungen von ein- und gelapptkernigen Zellen. In den Buchten zwischen den
Trabekeln aber saflen vielfach gréBere, ganz frische, lockere Plattchenpfropfe
solchen Stellen an, auch untermischt mit Leukocyten und roten Blutkérperchen.
Die Endothelzellen waren vielfach an solchen Stellen gequollen, unregelmiBig
und mit einem blassen Kern. (Abb. 3.)

Auffallend war die vollstdndige glatte Oberflaiche und Rand der Tricuspidal-
klappe; aber auch an dieser bot die mikroskopische Untersuchung Veranderungen.
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Ein Querschnitt zum Klappenrand zeigt eine umschriebene Auflockerung der
obersten Gewebsschichten und Einlagerung von reichlichen einkernigen, aber auch
einzelnen gelapptkernigen Zellen. Das Endothel selbst liegt ungeordnet, die Kerne
sind teilweise chromatinreich, anscheinend ist auch die Zahl der Zellen vermehrt.
An einer anderen Stelle liegen die Endothelzellen wie aufgewiihlt, sie sind gro8 und
lagsen zwischen sich eigenartige, blaBrote, tropfige Gebilde erkennen. Hier liegen
einzelne Gruppen von Blutplattchen und Leukocyten der Innenfliche an.

Die Untersuchung von anderen Stellen des Endokards, besonders auch von der
Innenfliche und den Klappen des linken Herzens, liell keine Verdnderung erkennen.

Wir miissen unser Augenmerk aber weiter auf die Gefafle richten, vor allem
die rechte Vena jugularis. Sie ist gegen die Vena cava sup. durch einen zapfen-
formigen, weichen, gemischten Pfropf abgeschlossen, jedoch oberhalb der Klappen
bietet sie bereits deutliche Organisation und wird kopfwérts zu einem kanalisierten,
kaum aufschneidbaren Strang. Ebenso ist der rechte Sinus sigmoideus und trans-
versus durch organisierte Thromben ausgefiillt und stark verengt. Die mikro-
skopische Untersuchung 148t in der Vena jugularis am Ubergang in die Vena cava
einen geschichteten, aus Blutplidttchen und Leukocyten mit zwischengelagerten
roten Blutkorperchen gebildeten Thrombus erkennen, dessen innere Teile von
reichlichen Leukocytenhaufen eingenommen und zerfallen sind. Der Thrombus
haftet an mehreren Wandstellen an, an denen das Endothel fehlt und die oberen
Schichten aufgelockert sind. Man erkennt mono- und polynucledre Zellen, die von
der Wand in den Thrombus einzuwandern scheinen. Der Thrombus setzt sich
auch in eine kleine einmiindende Vene fort und haftet hier an endothelentbloften
Wandstellen innig an. Bemerkenswert ist, dafl Wandstiicke der Vena cava, die
allerdings zur Schonung des. Praparates nur vom Rande entnommen wurden, bis
zur Einmindung in den Vorhof keine Endothelschidigungen erkennen lassen.

Weiter kopfwirts ist die Vena jugularis vollig rekanalisiert und 148t frische
Verianderungen nicht erkennen. Krst der Sinus sigmoideus gibt ein beachtens-
wertes Bild. Ein Querschnitt ist durchzogen von bindegewebigen Briicken, die
untereinander verbunden ein Labyrinth von Blutraumen bilden; diese Gewebs-
briicken sind zellreich und enthalten Blutpigment, gegen die Raume besteht ein
Endotheliiberzug. Dann aber sitzen in vielen Blutrdumen frischere Thromben,
vorwiegend aus Blutplattchen und Leukocyten bestehend, an der Basis bereits
auch mit den Anzeichen der Organisation in Form langer Zellsprossen. An diesen
Stellen ist das Wandgewebe von Endothel entbloft und reichlich von einkernigen
Zellen und Leukocyten durchsetzt. (Abb. 4.)

Da es nahe lag, die Sinusthrombose von einer Erkrankung des Ohres abzuleiten.
wurde das rechte Felsenbein nach Entkalkung und Celloidineinbettung auf Quer-
schnitten untersucht. Mittelohr sowie Labyrinth erwiesen sich jedoch frei von
krankhaften Verinderungen. Nur in Venen, die nahe dem Sinus petrosus liegen,
fand sich ein Thrombus mit frischer Organisation und Leukocyteninfiltration in
dem umgebenden Gewebe. Auch die rechte Tonsille, die als mogliches Wurzelgebiet
der Thrombose in Betracht gezogen wurde, war ohne krankhaften Befund.

Nach dieser eingehenden makroskopischen und mikroskopischen
Betrachtung konnen wir in den Vordergrund einer zusammenfassenden
Besprechung unseres Falles die fortschreitende Thrombopathie stellen,
die vom Sinus transversus, als dem &altesten organisierten Teil, Zur Vena
jugularis abstieg und mit frischer Thrombose in den Anfang der Vena
cava hineinreichte. Daran schlielt sich die ganz eigenartige polypose
Thrombenbildung im rechten Vorhof an, die hauptsachlich die Hin-

Virchows Archiv. Bd. 254, 54
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miindung der Vena cava sup. umsadumt, aber auch das Herzohr ausfiillt
und bis an den Rand des Foramen ovale herabgeht, abgesehen von den
abgerissenen freien Pfropfen im rechten Vorhof und Ventrikel. Von
diesen Pirépfen waren die Embolien ausgegangen, unter deren Zeichen
das klinische Krankheitsbild der letzten Tage stand, teils in die Aste
der Arteria pulmon., offenbar mit mehrfachen Schiiben, teils durch das
Foramen ovale in Milz und Hirngefale. Wir miissen uns fragen, in
welchem Zusammenhang diese Gefaf3- und Herzveranderungen stehen
und wie sie zu deuten sind.

\ 5, ";."llg'.‘;\
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Abb. 4. Kanalisierter Thrombus des Sinus transvers. mit frischen Thromben.

Die Pfropfbildungen im Herzen sind, wie erwéhnt, schon in ihrem
makroskopischen Verhalten nicht einfachen parietalen Herzthromben
gleich. Das mikroskopische Bild aber eines solchen ThrombenfuBes
mit dem aufgelockerten und infiltrierten Endokard, aus dem das Or-
ganisationsgewebe entspringt und mehr oder weniger die geballten
Plattchenmassen durchsetzt, gleicht einer dlteren verrucosen Klappen-
auflagerung, so dafl fast nur Grofe und Sitz der Gebilde davon unter-
scheiden. Aber wir sehen neben den &lteren, organisierten Bildungen
solche Wandveranderungen, die als Anfinge des ganzen Vorganges
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aufgefaBt werden miissen: kleine Endothelaufquellungen und Ab-
I6sungen mit Beimengung mono- und polynucledrer Zellen und daran
kleine Plattchenniederschlige bis zu frischen Plittchenthromben in
einigen Nischen der Herzohrbalken. Wenn wir die Beschreibung der
ersten Erscheinungen infektitser Endokardschiadigung damit vergleichen,
z. B. von Czirer und Baldassary, oder die Darstellung der Anfénge der
Endokarditis von Kéniger, so tritt die Ubereinstimmung der Vorginge
am Endothel unverkennbar hervor. Ganz ahnliche Bilder der Auf-
lockerung des Epithels mit Auftreten einkerniger und gelapptkerniger
Zellen sind von Siegmund in kleinen GefiaBen bei Sepsis lenta beschrieben
worden als erste Anfinge einer érilichen Reaktion auf die septische
Infektion. Auch auf die Ahnlichkeit mit den Bildern von Herzog tiber
die Leukocytenbildung bei frischer Perikarditis ist hinzuweisen.

Aug alledem konnte man die Berechtigung entnehmen, von einer
parietalen Endokarditis zu sprechen, aber von den sonst vorkommenden
Formen selbststindiger oder sekundidrer Endokarderkrankung
weichen unsere eigenartigen Bilder ganz und gar ab und wir gewinnen
fir unsere weitere Betrachtung nichts mit der Festlegung auf eine
Entziindung. Die frischesten Stellen werden durch die kleinen, nur
mikroskopischen Endokardherdchen dargestellt, die altesten durch die
polyposen Anhéngsel mit Organisation des Stieles und der Oberflache.
Das auffallende Verhalten der Tricuspidalklappe hierbei, die makro-
skopisch ganz unbeteiligt erscheint, aber mikroskopisch die gleichen
frischen Endokardverinderungen bietet, wihrend die groBten und
altesten Polypen den Cavatrichter kranzartig umsiumen, deutet auf
ein Fortschreiten der Infektion bzw. der Endothelreaktion innerhalb
der Wand von der Vena cava her. Die Lagerung von typischen Trauben-
kokken inmitten der erweiterten Pfropfe 1aBt den unmittelbaren ort-
lichen EinfluBl dieser Erreger annehmen. Das negative Kulturergebnis
spricht nur dafiir, daB3 die Zahl der Kokken im freien Blut gering war
und ihre Vermehrung nach dem Tode zuriickgehalten wurde. Bei
einer akuten septischen Infektion pflegt erfahrungsgemafl die Zahl
der entwicklungsfahigen Keime im Herzblut nach dem Tode stark
zuzunehmen. Wir kénnen also auch hier von einer schleichenden In-
fektion, einer Sepsis lenta sprechen, allerdings nicht der gewéhnlichen
Streptokokkenform, sondern von einer durch Staphylokokken bewirkten.

Die Annahme einer Fortleitung der Infektion von ‘der Thrombose '
der Vena jugularis liegt auf der Hand. Auch hier haben wir einen ab-
steigenden Verlauf der GefiaBerkrankung: den weitestgehenden Grad
der Organisation und Kanalisation vom Sinus transversus bis in die
obere Vena jugularis, in deren unterem Teil nur teilweise organisierten
Thrombus, und ein frisches in der Mitte zerfallenes Endstiick gegen die
Vens cava.

h4¥*
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Das Verhalten dieses untersten Thrombenteiles zur GefaBwand,
ebenso wie die gleichartigen Fortsetzungen dieser Thrombose in ein-
miindenden Seitendsten ist ein ganz gleiches wie bei den Herzauflage-
rungen: Auflockerung der Intima an den Ansatzstellen, Verlust des
Endothels und kleine Ansammlungen ein- und gelapptkerniger Zellen.
Es besteht kein Grund, diese Stellen anders aufzufassen, als wie. den
FuBiteil der polyposen Herzthromben, d.h. als primire Endothel-
schiadigungen; an denen sich die Thromben aus dem Blutstrom nieder-
schlugen, worauf von der Gefilwand die Organisation einsetzte. Ganz
eigenartig ist diese Wechselbeziehung von GefaBwand und Thrombus
im Sinus sigmoid. In den Maschen des alten kanalisierten Thrombus
liegen frische Pfropfbildungen, aber auch wiederum an geschédigter
und von Infiltration durchsetzter Wandstelle. Wir sehen darin ein
Wiederaufflackern des gleichen Vorganges auf altem Boden, dessen
jungste Auslaufer die Herzwandverinderungen darstellen.

Die fortschreitende Thrombopathie und die wandstéindige Endokard-
thrombose unseres Falles sind aber nicht nur zusammenhingende
Erscheinungen einer schleichend weitergreifenden Infektion, sondern
in ihrem ganzen Verhalten wesenseins. Die Verschiedenartigkeit der
Veranderungen ist, abgesehen von der zeitlichen Folge, nur durch die
besonderen ortlichen Bedingungen, vor allem im Verhiltnis von Wand
und Blutstromung hervorgerufen. Das ist der hauptséchlichste SchluB,
den ich aus der ganzen: Darlegung ableiten mochte.

Diese Auffassung stimmt mit den Ansichten iiber das Wesen der
Thrombose iiberein, die ich verschiedentlich entwickelt habe. Nach die-
gen ist die Thrombose ein reaktiver Vorgang, der durch eine Storung
des Verhaltnisses von Blut und GefiBwand ausgelost wird. Hierbei
spielen infektivse Einfliisse praktisch die wichtigste Rolle, sei es, daf
sie ‘die GefiBwand angreifen oder durch unmittelbare oder mittelbare
Veranderung der Blutbeschaffenheit die Thrombenbildung begiinstigen.
Die Wirkungsweise dieser infektiosen Einfliisse ist wohl der Punkt, der
vor allem noch weiterer Aufklarung bedarf, und auch dafiir kann unser
Fall Hinweise geben.

Wir sind durch experimentelle Untersuchungen (Kuczynski, Oeller
Siegmund u. a.) dariiber unterrichtet worden, da8 an der Reaktion auf
Allgemeininfektion die GefiBendothelien den Hauptanteil haben, und
zwar in wechselnder Ausbildung je nach dem Gegenseitigkeitsverhaltnis
von Erreger und Koérper, der Immunititslage. Endothelverinderung
zeigt somit nicht nur einen ortlichen Angriff der Erreger an, sondern ist
der Ausdruck der abgestimmten Reaktion auf értliche oder allgemeine
Einwirkung. Diese Anschauungen haben sich besonders fruchtbringend
bei der Betrachtung der schleichenden - septischen Infektionen, die
zumeist als Septis lenta bezeichnet werden, erwiesen (Siegmund). Sepsis
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lenta ist nach unserer Auffassung kein atiologischer Begriff, sondern
eine auf besonderer Immunitatslage beruhende und mit eigenartiger
Endothelreaktion verbundene hématogene Infektion. Weit iiber den
sogenannten retikuloendothelialen Apparat (Aschoff) hinaus nehmen
die Gefallwandzellen an den pathologisch-anatomischen Veranderungen
teil und in deren Art und Ausdehnung driickt sich die verinderte Re-
aktionsfihigkeit (Allergie) des Korpers aus. Demnach stehen die Ver-
anderungen der Herzklappen und GefaBe nicht nur im Sinne einer
Metastase zueinander, sondern - sind - gleichwertige Erscheinungen,
deren Ausbreitung und Gestaltung, abgesehen von o6rtlichen Begiin-
stigungen, von der Virulenz und dem Immunitatsgrad (Anergie oder
Hyperergie) abhiangt (Siegmund).

Wir haben in unserm Fall das Bild einer Staphylokokkeninfektion
mit gesteigerter Reaktionsfahigkeit des GefdfBendothels, die im Zu-
sammenhange des Stromgebietes der Vena jugularis zur besonderen
Entfaltung kam, vielleicht durch schrittweises oder sprungweises
Weitergreifen der Infektion. Im jiingsten Stadium der Endothelauf-
quellung und -wucherung sehen wir bereits die Neigung zum Anhaften
von Blutplattchen, wobei ich auf die Bedeutung der tropfenartigen
Bildungen zwischen dem aufgelockerten Endothel nicht ndher eingehen
will. Von hier fithren die Bilder iiber die frischen Plattchenthromben
zu den grofleren polyposen Bildungen, den teils erweichten und den in
Organisation befindlichen. Auf-gleicher Stufe stehen die frischeren
Teile der Thromben in Vena jugularis und Sinus sigmoid., wihrend die
vorgeschrittene Organisation den Abschlufl der Gewebsreaktion darstellt.

Unaufgeklart ist der Ausgangspunkt der Staphylokokkeninfektion
geblieben. Wir miissen wohl die Hiiftgelenkentziindung im 19. Lebens-
jahr als ihre erste AuBerung ansehen. Irgendwelche schlummernden
Reste davon lieBen sich nicht nachweisen, allerdings konnte die Unter-
suchung der Knochen nicht mit wiinschenswerter Griindlichkeit durch-
gefihrt werden. Die klinisch - festgestellte ,,Thrombophlebitis“ am
linken Bein war wohl ein neuer Schub; aber auch deren Natur ist nicht
klar, da merkwiirdigerweise an den Venen des Beines nicht die geringsten
Zeichen mehr zu erkennen waren. Die Sinusthrombose ist nach dem
Grade der Kanalisierung erheblich alt.. Da sich kein Anhalt fiir eine
Herkunft vom Mittelohr ergab, so kann die Annahme einer Fern-
thrombose vom Hiiftgelenk aus (vgl. Grueter) nicht von der Hand
gewiesen werden.

Ich bin mir wohl bewult, daf die Grundlagen zu meinen Darlegungen
lickenhaft sind, aber ich glaubte doch, die analytische Betrachtung
des vorliegenden Falles nach Moglichkeit durchfithren und darauf eine
Vorstellung ‘der Zusammenhénge aufbauven zu koénnen, die dem un-
gewohnlichen Befund gerecht zu werden vermag. In einer Ubersicht
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iiber die letzten 50 Jahre allgemeiner Pathologie meint Lubarsch, daB
ich mit meiner Auffassung der Thrombose als einer Reaktionsénderung
zwischen GefaBwand und Blut in mancher Hinsicht zu den Lehren
zuriickgekehrt sei, die Virchow bei der Aufstellung seiner Lehre von der
Thrombose bekampft habe. Aber Baumgarten weist mit Recht in seiner
neuen, tiefgriindigen Betrachtung iiber die Thrombosenlehre darauf
hin, dafl doch die von mir vertretene Vorstellung von den gegenseitigen
Beziehungen zwischen Gefiflwand und Blut etwas anderes ist, als der
alte Begriff der Phlebitis ausdriickt. Das gilt auch von der heutigen
Nebeneinanderstellung der Herzveranderungen und der Venenthrombose;
sie gibt uns einen Fingerzeig, um iber die thrombenauslésende Re-
aktionsinderung der Wand zu klarerer Vorstellung zu kommen. . Wir
haben den Namen parietale Endokarditis vermieden und wollen nicht
in die Streitfrage eintreten, ob man die Erscheinungen an der Herzwand
zur Entziindung stellen kénnte; es wire unméglich, zu einer Einigung
dariiber zu kommen. Aber die Venenverinderungen, die wir als wesens-
gleich erkannten, wiirde kein Pathologe heute als Phlebitis zu bezeichnen
wagen.

In den Begriff der Entziindung lassen sich alle Wechselwirkungen
von Infektionserreger und Gewebe nicht zusammenpressen, das ist
ja heute wohl nicht mehr strittig, aber die Thrombenbildung gehért in
die Reihe dieser Beziehungen, die zur Entziindung hinlaufen. Unsere
Beobachtung einer voéllig latent verlaufenden Thrombopathie der
Vena jugularis mit frischeren polyposen Thrombenbildungen im rechten
Herzen, von denen paradoxe Embolien ausgingen, und mit eigenartigen,
nur mikroskopischen Reaktionen des Endokards lieBen diese Beziehungen
besonders anschaulich erkennen. Nicht die Infektionserreger allein
bestimmen die Veranderungen der Organe und Gewebe, sondern die
besondere Reaktionsfihigkeit des Korpers driickt dem pathologisch-
anatomischen Verhalten den Stempel auf.
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