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Beitrag zur Pathologie der Endoearditis pulmonalis. 

Von 

H, Oelmeyer. 

(Eingegangen am 14. Dezember 1931.) 

Es steht heute lesS, dab entzfindliche Ver/inderungen am Klappen, bzw. Wand- 
endokard vorwiegend durch Spaltpilze, und zwar dutch die verschledensten, 
horvorgerufen werden. Virchow fai3te das Bild dieser Erkrankungen unter der 
Bezeichnung ,,diphtherische Endokarditis" zusammen und stellte ihre Beziehung 
zur Infektion dos Blutes lest. Experimentelle Untersuchungen haben zu kli~ren 
versueht, warum es bei bakterii~misehen Zusti~nden zu entztindlicher Beteiligung 
des Endokards kommen kann. In  den Kreistauf gelangte Krankheitserreger siedeln 
sich auf den Klappen an und k(innen durch das Klappenspiel in tiefere Absehnitte 
des Endokards hineingepreSt werden. Sehon bestehende krankhafte Veri~nderungen 
am Klappengewebe erleichtern das Haftenbleiben yon Mikroorganismen. Auch 
die ,,Lamblschen Excrescenzen" sotlen als ,,Locus minoris resistentiae" eine Rolle 
spielen (Eberth). Eine einheitliche Auffassung, ob es zum Zustandekommen endo- 
karditiseher Auflagerungen unbedingt einer primi~ren Endothelli~sion bedarf, besteht 
nicht. Der Tierversuch spricht freilich daffir (Wyssokowitsch). Eine Blutinfektion 
ohne mechanische Klappensch/~digung fiihrt seltener zu einem Klappeninfekt. 
Nur massige Oberschwemmung der Blutbahn mit Mikroorganismen und auch 
wiederholte Einspritzung virulenter Keime bieten gr6$ere GewM~r daffir. Zweifellos 
sind abet die Verhi~ltnisse bei der Entstehung der Endokarditis weniger durch- 
sichtig als ira Tierversuch. Zun/~chst gilt wohl aueh hier, dab der gew6hnliche 
Infektionsweg unmittelbar yon tier Blutbahn ausgeht und nieht fiber Klappen- 
gefi~l~e, wie das Koester annahm und auch spi~ter Jegorow behauptete. Im Blur 
als ,,Mikroemboli" kreisende Bakterien gelangen naeh Jeqorow in die Klappen- 
capillaren, bleiben darin stecken und verursacheu entzfindlicbe Veri~nderungen 
am Endokard. Die Gef/~Bversorgung der Klappen wird als Atavismus, eine familiare 
und erbliche Veranlagung zur Endokarditis ~ls Folge davon erkli~rt. Die meisten 
Forscher lehnen diese Anschauung ab. Die Semilunarklappen haben gew6hnlich 
keine GefiiSe, die Cuspidalklappen nur in ihren basalen Absehni~ten. Es ist auch 
nicht einzusehen, warum bei einem bisher gesunden Menschen Bakterienemboli 
gerade in dee Klappencapillaren stecken bleiben und vor allem sich vermehren 
sollten. Man miiSto dafiir, wenn man yon reinera Zufall absehen will, eine besondere 
biologisehe oder chemische Reaktionsfi~higkeit der Klappengewebes annehmen. 
Etwas ~nderes ist es natiirlich, wenn die Klappen dutch vorherige Erkrankungen 
mit Gefi~ilen vcrsehen sind. Hier kommt dazu vielleieht noch eine geringere Wider- 
standsf/~higkeit oder eine geanderte Reaktionslage des Klappengewebes. Aus 
rein anatomischen Griinden hat bereits Orth die Ansicht yon Ko~ter widerlegt. 
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Die Bedeutung der mechanischen Bedingungen hat, im wesentlichen dureh 
den Tierversuch gef6rdert, bis heute Geltung behalten. Auff~llig aber bleibt, werm 
z. B. im Material yon Schottm~ller under 8000 infizierten Aborten, bei denen sieherlieh 
wiederholt Keimo ins Blut gelangten, in nut 50 F~llen das Endokard erkrankte. 
Diese Zahl wird noch geringer; derm wie ~qchottmi~ller betont, wird nicht jedo 
infizierte Fehlgeburt, wohl abet fast jede Endokarditis post abortum klinisch 
erfal]t. W~ren wirklich all die angesehuldigten mechanischen-Einfliisse yon so 
ausschlaggebender Bedeutung, darm mtil~te das verh~ngnisvolle Ereignis einer 
Klappenerkrankung unzweifelhaft /Jfter eintreten. Nicht selten lassen Spaltpilze 
gerade alte Kla2penver~ndorungen frei und befallen gesunde Klappenteile (Thorel, 
Lenhartz, Schottmiiller u, a.). Ein Widerspruch in der Bedeutung des ,,Locus minoris 
resistentiae". Schon Orth hielt bei der Beurteilung traumatiseh erzeugtor Endo- 
karditiden weniger die meehanisehe Sehgdigung selbst, als vielmehr die dureh 
sie bedingten Ernghrungsst6rungen an den Endothelzellon fiir das Ausschlag- 
gebende. Die so bewirkte Herabsetzung der Widerstandsfghigkei~ am Gewebe 
fiihrt dazu, ,,dal~ nun die Prize den Sieg erringen, festen FuB f~ssen, waehsen und 
unaufhaltsam immer welter in das Gewebe vordringen k6nnen". 

In diesem Zusammenhang mul~ ~uf die wertvollen Untersuehungen yon Sieg- 
round etwas n/iher eingeg~ngen worden, der zeigen konnte, dab bei for~dauernder 
Einwirkung yon fremden, ~b~bau~higen Stoffen auf don Organismus (vet allem 
yon Bakterien), deren Besei~igung nieh~ mehr Aufgabe des re~ieuloendotheli.alen 
Systems ailein bleibt, Sondern dal~ ihr Abbau naeh und n~eh weitere Endothel- 
gobiete besoh~ftigt. Sehliel31ieh kann das Endok~rd beteiligt werden und zeigt 
dann herd_f6rmige Zellneubildungen. Dietrich stell~e lest, dal~ eine Vorbehandlung 
mit abget6~eten oder sehwaeh virulenten Keimen zu einer Reaktion des Endokards 
fiihrt. Diese bedingt sehliel~lieh eino erh6hte Bereitsehaft des Klappengewebes 
zur Ansiedlung im Blu~ kreisender Keime. Semsroth und Koch sensibilisierten 
]VIeersehweinehen mi?G Pferdeserum. N~ehfo]gende Infektion mi~ Para~yphus 
oder Staphylokokken fiihrte zu einer ,,Endocarditis proliferativa", die nach vor- 
heriger Desensibilisierung der Versuehstiere ausblieb. 

Bekanntlich nimmt der K6rper zu jeder ihn treffenden Infektion 
Stellung und ~ntwortet mit  l~eaktionen, die seiner Erha l tung  dienen. 
Die Keimverniehtung effolgt durch besondere Zellsysteme, um zun~chst 
~iir das Leben bedeuts~men Organen Schutz zu bieten und zugunsten 
ihrer ungest6rten Arbeit eigene A b w e h r m ~ n a h m e n  zu ersparen. Bei 
der Bedeuttmg eines Klappenfehlers fiir den ganzen K6rper  gilt J~hn- 
liches wohl auch fiir das Klappenendothel. Neben diesem allgemeinen 
Klappensehutz gibt es noeh einen 6rthch wirksamen; im Blur kreisende 
Keime verursachen biologisehe Ver~nderungen am Klappenendothel,  
die eine zellige und gewebliehe Immuni t~ t  bewirken. Von der St~rke 
dieser geweblichen und zelligen l~eaktionen, den Ern/~hrungsverh/tltnissen 
der Deckzellen, freilieh aueh veto biologischen VerhMten der Mikro- 
organismen, wh'd das weitere Sehicksal der Klappen abh~ngen. Die 
yon Dietrich gefundene , ,Endokarch'e~t ion" ist vielleicht bereits Aus- 
druck einer gewissen ~berlastung,  ja einer drohenden Unf~higkeit der 
Deckzellen. Ganz akut  verlaufende F~lle einer Sepsis beteiligen das 
Endokard selten, weft bei ihnen die , ,Endokardschranke" noch sehr 
breit ist. Die Klappe ist dureh die allgemeinen Sehutzvorg/~nge des 
Kfrpers ,  durch 5rtliche Lebensvorg~nge am Klappengewebe selbst, 
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hinreichend gesichert.' Dauert die Infektion l~nger, sind die Erreger 
sehr virulent, erfolgen dauernd bal~terielle Sehfibe yon einem Herd ins 
Btut, dann wird das Klappengewebe selbst zur Abwehr gedr/~ng~ (,,defen- 
sive" Entzfindung), die Klappe dadurch unmittelbar gef/~hrdet. Ein 
Endokard, das sieh dureh riickl/~ufige Ver/inderungen als geschw/~eht 
erweist, kann nieht mehr vollwertige Abwehrkr~fte aufbringen. Eine 
gewisse Reaktionsf~higkeit des Endokards ist naeh Dietrich Voraus- 
setzung fiir das Zustandekommen der Endokarditis. Wir verstehen 
jetzt, warum alte Klappenver/inderungen 5fter freibleiben. Nieht die 
Zellauflockerungen, nieht die Rauhigkeiten allein erm6glichen die Spalt- 
pilzansiedlung und damit die Gewebserkrankung, sondern die gesch/~- 
digten, abet noch t/~tigen Deckzellen, die mit den Mikroorganismen 
in Beziehung treten; eben ihre ver~nderte Reaktionslage gibt einen 
mai~gebenden Grund fiir das Zustandekommen endokarditischer Ver- 
~nderungen ab. 

Warum extrauterine Endokarditiden fiberwiegend links spielen, ist 
eine zweite Frage, die im neueren Schrifttum kaum beriicksichtigt wird. 
Virchow glaubte diese Eigenart fiir viele Fs dureh mechanische 
Bedingungen bestimm~. Dies win.de verallgemeinert und nun ange- 
nommen, dab in jedem Falle mechanische Sch~digungen am Klappen- 
apparat die Eintrittsm6glichkeit fiir Bakterien abgs Das Klappen- 
gewebe der linken Herzh~Llfte sei leichf~r Seh/~digungen ausgesetzt; 
Ern/~hrungsstSrungen, feinste ~isse k6nnten sich leichter ereignen ais 
im weniger meehanisch beanspruchten recheen Herzen. So einfach 
liegt das aber nich%; denn es bleibt zn bedenken, dab die lilrke Herz- 
kammer den an sie gestell%en Anforderungen entsprechend, st/s 
ausgestattet ist. Der Gedanke lag nahe, dab dieser Linksbevorzugung 
des Herzens dureh Entziindungen eine bestimmte Ursaehe zugrunde 
liegen k6nnte. Ich dachte dabei an eine Auffrisehung der Lebensfi~higkeit 
aerober Keime durch den Sauerstoff im Lungenkreislauf: wesentlich 
infek~ionskr/fftiger greifen die Mik~oorganismen die Herzabsehnitr an, 
denen sic die Stromrichtung des Blutes zutr/igt. Eine Endokardabwehr 
kann dann leiehter gel~hmr werden. Das Schrifttum belehrte reich 
allerdings, daft bereits im Jahre 1887 Rosenbach diesen Gedanken ge/s 
und meehanischen Erkl/~rungen gegeniiber hervorgehoben hat. Mit 
diesem biologischen Gesichtspunk~ glaube ieh auf~erdem die Tatsache 
erkl/~rt, daI~ gerade puerperale septische Erkrankungen gem die Tricus- 
pidalis be/allen; wohl deshalb,  weft hier 5fter Anaerobier die Erreger 
abgeben und im sauers%offarmen Blutaderblut leiehter ihre Lebens- 
bedingtmgen finden. Wie meehanische Umst~nde auiterdem auch hier 
wirksam zu denken sind, wurde bereits erw/~hnt. 

Gelegenhei~, ~uf diese Fragen ngher einzugehen, bot ein unls 
beobachteter Fall einer pos%angin6sen Sepsis bei einem 17jghrigen 
Arbeiter, die innerhMb yon 10 Tagen zum Tode geftihrt hatte. Bereits 
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w/~hrend des Lebens warden Staphylokokken geziichtet (Blutkultur:  
St. albus). 

Leichenbefund (Sekt.-Nr. 252/31): ~ltere Eiterherde in den Gaumemnandeln, 
Thromboendokarditis an den Pulmonalklappen, me~astatische Herde in beiden 
Lungen mit frischer fibrinSser Pleuri~is, metastatische Abscesse in den Nieren, 
Infekti0se Schwellung yon Milz und Leber. Capillhre Blutaustritte im Gehirm 
Bronchitis, Herdpneumonien. Allgemeininfektion mit Staphylokokken. 

Herz: Geringe Erweiterung der linken Kammer, auch die rechte nur m~l~ig 
ausgedehnt, An der Pulmonalklappe rStlich-graue, lockere, alle Klappentaschen 
ausfiillende Auflagerungen, sp~rlicher und warzig beschaffen an den Schliel~ungs- 
r/~ndern. ~ber den Rand des vorderen Segels diese Bildungen schwebend in die 
Lichtung der Lungenschlagader hineinh/~ngend, wie bei einer ,,Endocarditis poly- 
posa" (Beitzke). Geschwiire nirgends sichtbar. 

Mikroskopische Untersuchung: Im Bereich der endokarditischen Veri~nderungen 
fehlt das Endothel grSBtenteils. Hier lockere, wolkige, yon polymorphkernigen 
Leuko- und Lymphocyten durchsetzte Fibrinmassen abgelagert. Aul3erdem 
dichte Bakterienhaufen. Unter diesen Auflagerungen starke Hyper/~mie und 
Durchsetzung des teilweise nekrotischen Gewebes mit Rundzellen und Leukocyten. 
Nur vereinzelt noch Endothelien oder Anh/~ufungen solcher sichtbar. An den 
wenigen Stellen, wo die Klappen yon entziindlichen Auflagerungen frei, mehr 
herdweise Vermehrung (Mehrschichtigkeit) der Endothelien. Nach der Oberfl/~che 
zu diese Zellanh/tufungen gelockert mid yon einem zarten Fibrinschleier iiber- 
]agert. Deutliche Blutfiberfiillung auch in den angrenzenden Muskelbezirken. Am 
Grunde der Klappe zahlreiche ldeine Gef/~13e nicht nur yon Rundzellen umgeben, 
sondern bier aueh reichlieh fibroblasten/~huliche Gebilde, gewucherte Gefi~13wand- 
zellen, deren Anh~ufung wohl ebenfalls als ,,proliferative Entziindung", als ,,Granu- 
lom" aufgefa/3t werden kann, 

Es isC also mSglieh, an diesem Befund die Zellarbei~ des Endokards, 
die ,,Defensio" selbst morphologisch zu erfassen. Wit  nehmen an, da$ 
hier der Wucherungsanteil der entziindlichen Vorg~nge, die Wucherung 
des Endothels, als 5rtliche Abwehr auf e ine  ,,Alteration" hin zuersC 
aufgetreten ist, dab sehliel~lich dureh ,,massive Infekt ion" die Endo~ 
thelien geseh~digt wurden, und exsudativ-entziindliehe Vorg/~nge Platz 
greifen konnten. Aueh in dieser SCufe der Erkrankung ist das EndoChel 
noch t/~ig gewesen, zu sehwaeh ffeilich um die Bakterien zu iiberwinden. 
Die Wucherung der Gef~$wandzellen deutet sehon auf eine Bean- 
spruchung des reticuloendothehalen Systems im weiteren Sirme, des 
, ,makrophagen Systems" im Sinne yon Lubarsch. Des weiteren bliebe 
zu erSrtern, ob die Endothelwucherungen dutch Allergie zustande 
gekommen, oder ers~malig bei dieser Infektion aufge~re~en sind. Wenn 
wit den Gedankeng/~ngen yon Dietrich und Siegmund folgen, miissen 
wir sie als dutch eine ver/~nderte l:~eaktionsfi~higkeR des KSrpers und 
des Endokardgewebes zustandegekommen auffassen. Dann bleibt die 
Am~ahme, dal~ 5fret w/~hrend des Lebens Mikroorganismen in den Kreis- 
lauf gelangt sind und mi~ den Endothelien, insonderheR der Herz- 
klappen, in Berfihrm~g gekommen sind (Sensibilisierung). Ebenso 
wirksam zu denken ist eine schubweise erfolgte Bakterieneinschwemmung 
ins Blur yon einem ,,Sepsisherde" aus. Wit  h~tten ~lso hier eine 6rtliehe 
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Allergie ve t  uns, eine ,,Zellst~ndigkeit eines vielleicht anaphylaktischen 
Vorganges". Es ist sehlieBlich dureh die massige Infektion mit Eiter- 
kokken fiber die Zellreizung zur Zellseh~digung gekommen. 

In unserem Sektionsmaterial yon 1926--1931 land ich unter 2875 Sektionen 
nur noeh zwei weitere F/s einer PulmonalkL~ppenerkrankung. Der erste Fall 
betrifft eine 32]~hrige Frau und stellte klinisch einen kombinierten Mitralfehler 
dar. iNach 3/4j~hrigem Krankenlager trat der Ted ein. Dem Krankenblatt ist 
nicht mit Sicherheit zu entnehmen, ob nicht schon eine friihere rheumatische 
Erkranknng zum Klappenfehler gefiihrt hat. Vorgesehichtlich mehrfaehe rheuma- 
tisehe Erkrankungen, die in die Kindheit fallen. Sub]ektive Herzerscheinungen 
allerdings erst nach einer ira Februar 1925 iiberstandenen Arthritis rheumatiea. 
Sektion (Sekt.-Nr. 37/26): Stenose und Insuffizienz des Aortenostiums, frische 
verrukSse Auflagerungen an den Aortensegeln, an Mitralis und Pulmonalis. Von 
den Auflagerungen riihren frische an~misehe Iqekrosen in den iNieren her. Aus dem 
Blur Streptokokken geziicht~t. ]Bin Anhalt fiir einen Sepsisherd konnte dureh 
die Sektion nieht erbracht werden. 

Beim zweiten Fall, der einen 33j/s Mann betrifft, stellt die Beteiligung 
der Pulmonalklappe einen bemerkenswerten Nebenbefund dar: im Vordergrund 
stand kliniseh eine Aorteninsuffizienz bei Endoearditis septica. Nach 16t/~gigem 
Krankenlager Ted. Sektion (Sekt.-lqr. 313/31): Endocarditis ulcerosa an den 
Aortenklappen mit Perforation der Segel. Beginnende Endocarditis parietalis an 
der AortenausfluBbahn. Frische Endoeardi~is verrucosa an den Pulmonalklappen, 
aus sp~rliehen, graur6tlichen W/~rzchen zusarnmengesetzt, die am SehlieBungs- 
rande entstanden. Infarkte in Nieren und Milz. Chroniseh-entziindliehe Ver- 
~nderungen an den Gaumenmandeln bezeiehnen wohl fiir diesen Fall die Eintritts- 
pforte fiir die im Blur nachgewiesenen Streptokokken. 

Es liegt ffir zwei der mitgeteilten F/~lle nat/irlich nahe, dab bei den 
vorhandenen Gaumenmandelver/~nderungen die Pulmonalklappe deshalb 
erkrankte, weil das infizierte Blur dureh deren AbfluBbahnen unmittel- 
bar oder fiber den Lymphweg dem reehten Herzen zustr6mte. W/~re 
das aber allein der Grund, dann mfiSte eine rechtsseitige Endokarditis 
viel h/s zur Beobachtung kommen. Es m~ssen eben noeh andere 

Bed ingungen  ,erffitlt sein, werm dieses s61tene Ereignis eintritt. I n  
St6rungen d e r  Abwehrt/~tigkeit, in J~nderungen der 5rtliehen Capillar- 
immunit~t, in allergischen Vorg/~ngen sind naoh den angeffihrten Arbeiten 
Aufkl~rungen dieser Frage zu erblieken. Daf~ daneben auch grob- 
mechanisehe Ursaehen Bedeutung haben,  dal] im biologischen Verhalten 
der l~fikroorganismen weitere Grfinde enthalten sind, die nicht gering 
veransehlagt werden diirfen, wurde hervorgehoben. 

Sicherheh bedeutsam erseheinen mir aueh Klappenfehler (Mitrahs) 
der liuken Herzh~lfte, die fiber die Lungen und ihren Kreislauf das 
rechte t terz st/~rker belasten; Anderungen am Endothel, Schw/~chung 
seiner Abwehrarbeit  geben dann diesen meehanischen Bedingungen eine 
Bedeutung ffir die Entstehung der rechtsseitigen Endokarditis. 



Beitrag zur Pathologie der Endocardi t is  pulmonalis.  ][25 

Schrifttum. 
Beitzke: Berl. klin. Wschr. 1920. - -  Bingold: Virchows Arch. 234 (1921). - -  

Dietrich: Mfinch. reed. Wschr. 1928. Z. exper. Med. 50 (1926). - -  Eberth: Virchows 
Arch. 57 ( 1 8 7 3 ) . -  Heiberg: Virchows Arch. 56 ( 1 8 7 2 ) . -  Jegorow: Z. klin. 
Med. 103 (1926). - -  Kau]mann: Lehrbuch der speziellen pathologischen Anatomie, 
I. 1 9 2 2 . -  Koester: Virchows A r c h .  72 ( 1 8 7 8 ) . -  Krischner: Virchows Arch. 
265 ( 1 9 2 7 ) . -  Lenhartz: Miinch. reed. Wschr. 1 9 0 1 . -  Orth: Lehrbuch der 
speziellen pathologischen Anatomie, I. 1887. Virchows Arch. 103 ( 1 8 8 6 ) . - -  
Ribbert: Handbuch  yon Henke-Lubarsch, I I .  - -  Rosenbach: Dtsch. reed. Wschr. 
1887. Schottmi~ller: Mfinch. reed. 7Wschr. 1928. Med. Klin. 1928. - -  Schwalbe: 
Virchows Arch. 119 (1890). - -  Semsroth u. Koch: Klin. Wschr. 1929. - -  Sieg- 
round: Verb. dtsch, path .  Ges. 1923. --- Thorel: Erg. Pa th .  9, 1; 14. - -  Virchow: 
Gesammelte Abhandlungen,  S. 709 u. 713. Beitr.  Geburtsh.  1. Virchows Arch. 
56 (1872). - -  Wyssokowitsch: Virchows Arch. 103 (1886). 


