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Was heute zeitgem~ und selbstversts ersche'mt, die Ent- 
stehungsweise bestimmter Erkrankungsformen unter Beriicksichtigung 
der jeweiligen Reaktionslage des Gesamtorganismus zu betrachten und 
zu untersuchen, war noch vor einem Jahrzehnt ein Aufsehen erregen- 
des und Widerspruch hervorrufendes Unterfangen. Seitdem abet Ranlce 
ffir die TuberkMose, (Jller fiir den Typhus, Kuczynski und Siegmund fiir 
die Sepsis lenta, den Gelenkrheumatismus und die sog. Periarteriitis 
nodosa und schlie~lich Dietrich in seinem bckannten Referat auf dem 
KongreB der Deutschen Gesellschaft fiir innere Medizin in Wiesbaden 
fiir die A1]gemeininfektionen fiberhaupt neben die Bedeutung der krank- 
machenden Keime auch die besonderen Verh~ltnisse des i~dizierten 
KSrpers, wie sie dnrch die jeweilige Immunit~ts bzw. Reaktionslage 
gegeben sind, gestellt und diesen sogar den ausschlaggebenden Ein- 
flu~ ffir die Entwicklung bestimmter Krankheits/ormen zugesprochen 
batten, hat diese Betrachtnngsweise nicht nur Widerhall und Nach- 
eiferung in den verschiedensten Zweigen der medizinischen Wissenschaft 
gefunden, sondern uuch eine Anwendung auf Gebiete erfahren, wo viol- 
fach noch die Grundlagen tats~chlicher Erkenntnis fehlen. 

So erscheint oft die rein theoretisierende Verallgemeinerung des 
Begriffes der ,,Umstimmung" und der ,,Immunit~tslage" leider als eine 
schlagwortm~13ige Phrase, die nur geeignet ist, die gauze Betrachtungs- 
richtung in Mii3achtung zu bringen. Oft genng heil~t es auch, da]3 die 
yon Dietrich und seinen Schiilern vorgetragene Auffassung jeder tat- 
s~chlichen Grundlage entbehre und nut eine am Schreibtisch erdachte 
Vorstellung sei. Wenn derartige Ansichten iiberhaupt a~fkommen 

1 Das Manuskript der Arbeit wurde Herrn Prof. Dietrich in der akademischen 
Feier anla/31ich seines 60. Geburtstages tiberreicht. 
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konnten, so mag das hanpts/ichHeh daran Iiegen, dab die zahllosen Unter- 
snchungen am Leiehenmaterial sowie experimenteller, bakteriologischer, 
serologischer und morphologischer Art, die uns die Grundlage flit die 
seinerzeit entwickelten Vorstellungen abgaben, nun zusammenfassend 
nnd meist in kfirzester und anspm~ehslosester Form, zumeist als Vor- 
tr/tge ver6fientlicht sind. 

Damit h/ingt es auch wohl zusammen, dag sp//tere Untersueher 
vielfach li~ngst bekannte Befunde als neue Feststellungen buchten (Frei- 
/eld, Ja//d) und gerade hinSiehtlieh der Frage nach der Entstehungs- 
weise der Endokarditis den frfiheren 3~itteilungen Dietrichs und seiner 
Nitarbeiter nieht immer Rechnung trugen (Willer u. a.). 

Wenn ich heute ernest Ausschnitte aus unseren ausgedehnten Unter- 
suchungen fiber das Verhalten des Endokards nnter versehiedenen Um- 
st~nden mitteile, so veranlassen reich dazu einige in der letzten Zeit 
ersehienene Arbeiten fiber Fragen, mit denen wit uns selbst ansgiebig 
beschaftigt haben, ohne dag unsere eigenen Feststellungen immer zu- 
treffend oder ersch6pfend oder iiberhaupt berficksichtigt wurden. 

Die Grundlage ffir nnsere oft genug vorgetragene Ansicht, da$ die 
Entstehung der Endokarditis verkniipft ist mit einer Xnderung der 
l~esorptionsverh~[tnisse der Herzinnenhaut, die im Verlaufe einer st/~r- 
keren resorptiven Beanspruchung des ganzen Speicher- und Uferzell- 
systems eintritt, hegt in den Ergebnissen nnserer Untersuchungen fiber das 

Yerhalten des Endokards bei u mit saueren Farbstof%n. 

Bei derartigen Versuchen an Kaninchen, ~eerschweinchen und 
lV[/tusen 1/~Bt sich zeigen, dab vor allem feindisperse VitalfarbstoHe inner- 
halb kfirzester Zeit schon bei einer einmMigen Injektion (sowohl bei 
Einbringnng tier Farbstoffe i~ die Blutbalm als anch in eine andere Stelle 
des K6rpers) das Endokardgewebe anf~rben nnd in subendothegal 
gelegenen Histiocyten gespeiehert werden. ~ber die feineren Verh/iltnisse 
der im Endokard vorkommeiaden Histiocyten und ihr Verhalten bei 
Speieherungsprozessen sind inzwischen eingehende, besonders daranf 
gerichtete Untersnehungen yon P/uhl erschienen, deren Ergebnisse 
mit alien frfiherert und sp~teren yon uns selbst gemachten Feststellungen 
im wesent~lichen fibereinstimmen. 

Das eigentliehe Klappen- und Endokardendothel beteiligt sich auch 
laaeh unseren Feststellungen nicht an den eigentlichen k6rnigen Speiche- 
rungen, weder bei einer einmaligen Speieherung, noch bei wiederholt 
fortgesetzten und fiber l~ngere Zeit bin sich erstreckenden Versuchen. 
Sein Z~stand beeinfluBt aber irgendwie die Durehl/~ssigkeit cler endo- 
kardialen Decksehicht fiir die in ge16ster Form und in feinst verteiltem 
Z~astand hindurchtretenden Farbstoffe. lVIan kann zwar (insbesortdere 
bei der Un~ersuchung im ~isehert I)r~para~) kurze Zeit nach der Ein- 
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bringung von Trypanblau in die Blutbahn eine leichte Anfarbung des 
Protoplasmas der Endothelzellen erkennen, ohne dab es aber je zu einer 
Verdichtung des Farbstoffes zu KSrnehen und zu einer Anhaufung in 
Vakuolen kame. Die Durchlassigkeitsgrenze des normalen Endokard- 
endothels ist derart, dal] kolloidale MetallSsungen, wie Collargol, Gold- 
pr/~parate, aber auch Tusche die Endothelschicht nicht passieren kSnnen. 
Dagegen werden feindisperse Stoffe rasch und ausgiebig in das sub- 
endotheliale Gewebe hindurchgelassen und hier in his~iocyt/iren Ele- 
menten, die einen normalen Bestandteil des subendothelialen Endokard- 
gewebes darstellen, in der bekannten Weise granular gespeichert. 

Die subendotheliale Gewebsschicht der I-Ierzinnenwand ist, wie wir 
schon frfiher betont haben, f/it den Ablauf verschiedenartiger Reaktionen 
yon allergrSi3ter Bedeutung. Sie ist (allerdings nicht in Zusammenhang 
mit der Entstehnngsweise der Endokarditis) bereits von frfiheren Unter- 
suchern, so yon Beitzke, besonders aber yon russischen Forschern (Tret- 
]ako//) einer genaueren Untersuchung and Besehreibung unterzogen 
worden. Es handelt sich um ein auBerordentlieh lockeres, ,,schleimiges" 
Bindegewebe, das sieh mit basischen Anilinfarben sehr stark farbt nnd 
ausgesprochen basophfl ist. Die Unterscheidung dieses basophilen 
lockeren Gewebes yon der straffen bindegewebigen Grundlage der 
Klappen- und Sehnenfaden, die aus gewShnlichen kollagenen Fibrillen- 
biindeln gebant sind, gelingt, vor allera bei geeigneter F/irbung, mfihelos. 
Bei Untersnchungen am frischen, unfixierten Pr~parat ist in ibm eine 
homogene Grnndsubstanz zu erkennen, in der ganz zarte Fibrillen ver- 
laufen. Es scheint sich um das gleiche, noch sehr wenig differenzierte 
gallertige Bindegewebe zu handeln, das sich insbesondere im Embryonal- 
leben welt verbreitet im ganzen KSrper finder, aber auch im spateren 
Leben an anderen Stellen des KSrpers, z. B. in den subendothelialen 
Gefitl]wandschiehten der Aorta und den Gelenkinnenhauten, wieder- 
zufinden ist. Das Vorkommen dieser Endokardschicht ist nieht au~ 
eine bestimmte Tierart beschr~nkt, sondern finder sieh nach unseren 
eigenen Beobachtungen ebenso bei Mi~nsen und Meerschweinchen wie 
beim Kaninchen, beim I-Iund nnd beim Mensehen, allerdings mitunter 
in sehr diinner Sehicht. 

An den Klappen, besonders am Mitralsegel, bildet sie gar nicht selten 
knStchenartige Verdickungen, die mitunter schon mit bloBem Ange 
zu erkennen sind und ans Anh/~ufungen eines basophilen Gallertgewebes 
bestehen. Die in die Grundsnbstanz eingelagerten Zellen sind k~eine, 
leicht gestreckte Bindegewebszellen mit deutlichem Kern, abet schlecht 
abgrenzbarem Protoplasmahof, dessen Ausl~ufer miteinander in Zu- 
sammenhang zu stehen scheinen. Au13er solchen kleinen, oft ganz un- 
scheinbaren Zellelementen finden sich schon normalerweise grSl3ere Zellen 
mit deutlichem Protoplasma, zahlreichen Ausl~ufern und Vakuolen, die 
in allen ihren Eigenschaften Histiocyten entspreehen. 
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Naeh einer einmuligen Injektion eines feindispersen sauren Furb- 
stoffes sind bereits wenige Stnnden nach Beginn des Versnehes die im 
loekeren snbendotheliMen Gewebe vorhandenen Histioeyten mit Farb- 
k6rnchen ange~fillt, naehdem vorher eine diffnse Durehtr/inkung be- 
sonders der Grunds~tbstanz mit Furbstoff stuttgefunden hut. Die 
Zellen liegen dabei vielfuch purMM zur Endokurdoberfl~che nnd un 
manehen Stellen, besonders beim Kuninehen, uul3erordentlich dicht nnter 
dem Endothel, gMehgiiltig ob es sieh am dus Endokurd der Kluppen, 
der Sehnenfgden oder der mnskul/~ren Wand handelt. Besonders reichlieh 
hubert wit solehe I-Iistiocyten gewShnlich im Bereieh der Mfindnngsstellen 
der Vennlue Thebesii gefnnden. 

Die feineren Vorg~nge der Speieherung, das VerhMten des Proto- 
plasmas nnd des Kernes interessieren bier nut wenig, z~mal die Ver- 
h~ltnisse genuu die gleiehen sind wie un jeder underen 0rtliehkeit. 
Wichtiger fiir nns ist die Feststellnng, dab bei lung duuernden Ver- 
suehen naeh mehrmaliger Einverleibung yon Farbsto]/en in den Kb'rper 
die Zahl der speichernden Histiocyten zwei/ellos zunimmt. Wir haben 
uns hie iiberzengen kSnnen, dug es sich dabei nm eine Einwunderung 
nener Histioeyten yon anderen Stellen her oder gar uns dem Blur handelt, 
oder daft eine Umwundlnng yon Lymphocyten nnd Nonoeyten in Fruge 
kommt. DieVermehrung der speicherf&higen Elemente bei einem st~rkeren 
nnd lung dauernden Angebot yon Speicherstoffen im Endokard ist viel- 
mehr nnr versti~ndlieh, wenn man eine 5rtliche Nenbildung yon Histio- 
eyten an Oft and Stelle in den busophilen subendotheliMen Bindegewebs 
sehiehten ans den hier vorhandenen indifferenten Bindegewebszellen un- 
nimmt. Es gelingt mitnnter, insbesondere bei den spi~ter noeh zn be- 
spreehenden Versuehen mi~ Eiweigstoffen, Aktiviernngen dieser rnhenden 
Zellen, kenntlieh an Chromatinvermehrung des Kerns, Verdichtung und 
stgrkerer Basophilie des Protoplasmus, nachzuweisen. Aneh Mitosen in 
solehen aktivierten Zellen kommen vor. Derurtige Feststellnngen haben 
uns seinerzeit veranlaBt, das snbendotheliale loekere, busophile Binde- 
gewebe unter dem Endothel der I-Ierzinnenhuut Ms ein ,,mesenchymMes 
Keimlager" zn bezeichnen, dessen Zellen indifferente ~esenehymzellen 
mit weitgehenden Aktivierungs- und Entwieklnngsm6gliehkeiten sin& 
Wir hMten die Zeilen des gullertigen Bindegewebes im Endokurd nicht 
fiir so hoeh differenziert wie l~'ibrocyten mit ansgesproehen fuserbildenden 
Tendenzen-, sondern miissen sie als eine sehr indifferente mesenehymMe 
Zellform betraehten, deren EntwicklungsmSglichkeiten dureh die Art 
der an. sie heruntretenden Leistnngen bestimmt werden. 

Wean P/uhl auI Ieine Unterschiede in dem VerhMten der endo- 
kurdialen IIistioeyten bei Trypanblun-, Carmin- und Tusehespeicherung 
hinweist, so kSnnen wit seine Angaben bests Die sturke gewebs- 
schgdigende Wirknng des Trypanblan wirkt sich am Endokurd nicht 
anders ans uls an anderen Stellen und ist jedem, der sieh mit Vital- 
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f~rbnngen befaBt hat, gut bekannt, wobei fibrigens die Giftigkeit des 
Pr~parates je nach der Herkunft nnd Konzentration stark wechselt. Die 
beim ZellzerfM1 in das Gewebe austretenden Farbstoffgranula werden 
yon anderen Histioeyten erneut gespeichert. 

Die feineren Verh~ltnisse der Speieherzellen im subendokardialen 
Gewebe reihen sich v611ig den Verh&ltnissen ein, die nns yon anderen 
Ortlichkeiten derartiger Uferzellen gut bekannt sind. 

Als wir im I~ahmen nnserer Arbeit fiber das aktive ~esenchym dazn 
iibergingen, die Versuche mit sauren Farbstoffen dnrch solche mit 

kolloidalen EiweiSkiirpern 
zu erweitern (wobei wir in erster Linie Pferdeserum, aber auoh Casein, 
Omnadin und andere in der Therapie gebrguchliche ReizkSrper benutz- 
ten), zogen wir das VerhMten des Endokards sofort in unsere Unter- 
snchungen ein. 

Grnnds~tzlich ist der morphologische Erfolg insbesonders nach 
wiederholten Einspritzungen yon EiweiBkSrpern in die BlnVbahn, vor 
Mlem wenn man nicht zu sp~t naeh der letzten Injektion untersneh~, 
am Endokard immer der gleiche: Die Zahl der nachweisbaren a~ts- 
gebildeten Histiocyten ist vermehrt, an zahlreichen Stellen kommt es 
zur Aktivierung, Vermehrung und Anh~ufung yon basophilen, lang- 
gestreckten, abet auch sich abrundenden Zellen, die mi~unter kleine, 
subendotheliMe Zellpolster bilden. Zum Teil handelt es sich dabei nm 
typische Histiooyten mit kleinen Vakuolen im Protoplasma and mit 
deutlichen Forts~tzen. Mitunter ist der Kern pyknotisch. Daneben 
linden sich aber auch abgerundete ZeUformen, tells yon dentlichem 
histiocyt~rem Typ mit schanmig-wabigem Kernleib, teils yon mono- 
cy~rem Typ mit mtr ganz vereinzelten K6rnelungen im Pro~oplasma 
und ctlromatinreiohem Kern. Die Veriinderungen dieser Art sind dabei 
nicht immer gleichm~Big fiber das ganze IIerz ansgebildet nnd an Intensi- 
t/~t sehr wechselnd. Ich babe sie am parietMen Endokard gewShnlich 
leichter and dentlicher gefunden Ms an den Klappen, besonders reichlich 
wiederum an den ~tindungsstellen der Thebesischen Venen. Bei Serum- 
tieren haben wit nach wiederholten (6--8) Injektionen gro[~er Serum- 
mengen in die Blutbahn einige )/[ale gesehen, dag das ganze snbendo- 
theliale Gewebe am t)arietMendokard eine znsammenh~ngende Zell- 
infiltration aufwies, die aus solchen histiocyti~ren und monocytgren 
Elementen bestand. Aueh Zellen, die man naeh ihren morphologischen 
Eigel~tfimliehkeiten als Plasmazellen bezeiehnen muB, waren daneben 
vorhanden. 

Nach einer einmaligen Injektion yon EiweiBkSrpern sind die auf- 
~retenden Zellaktivierungen im ganzen nur geringffigig. Nach wieder- 
holten Injektionen nehmen sie abet meist starke AnsmM3e an, die man 
dadurch besonders dentlich zur Darstellung brkngen kann, dab man 
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kurz vor dem Tode eine Vitalfi~rbung mit Carmin oder Trypanblau 
vornimmt. Vergleicht man dann die ~enge tier Histiocyten der Eiwei•- 
tiere mit einem Normaltier, dann 1/~I]t~ sich der grol]e quantitative Unter- 
schied in der Histioeytenzahl deutlich zeigen. Aber es muB ausdrficldieh 
betont werden, dab bei mit EiweiB wiederholt behandelten Tieren neben 
Histiocyten auch monoeyt~re Zellformen unter Umst/~nden yon plasma- 
cellu1~rem Charakter auftreten. Neben gut erhaltenen Zellformen sieht 
man oft auch degenerativ ver~nderte Ze]len und Zellzerfallsprodukte. 
Auch das Auftreten eines braunen Pigmentes, wie es yon Pfuhl erwi~hnt 
wird, kS~men wir fiir solche F~lle best~tigen. 

Ffir die Entstehung der verschiedenen Zelltypen kommt unseres 
Erachtens nur das ortssti~ndige subendotheiiale schleimige, indifferente 
Bindegewebe in Frage, dessen ruhende Zellen grSl]tenteils durch Akti- 
vierung and mitotische Teilung neue Zellelemente hervorbringen. Die 
fiber den histiocyt~ren Zellprolfferationen gelegenen Endothelien er- 
scheinen dabei 5fters etwaS geschwellt und aufgelockert, mitunter auch 
ganz leicht abgehoben. An den nichtzelligen Anteilen des subendo- 
thelialen Bindegewebes haben wh" bei wiederholten Seruminjektionen 
unmittelbar im AnsehluB an die letzte Einspritzung st/~rkere Auf- 
lockerungen und Verquellungen der Grundsubstanz (mitunter schon 
makroskopisch als glasige Verdickungen feststellbar) nachweisen kSnnen. 

Dem Wesen nach die gleichen Ver~nderungen am Endokard lassen 
sich auch mit abgetSteten 

Bakterien und dureh Behandlung mit Vaeeinen 
erzeugen. Insbesondere solche Tiere, die zu wiederholtem Male mit 
abget6teten Bakterien (die Art spielt dabei keine besondere Rolle) 
behandelt waren, zeigten mehr oder minder ausgedehnte Zellakti- 
vierungen und Anflockerungen im basophilen Bindegewebe unter dem 
Endothel des Endokards. Degenerative Zellver/inderungen sind dabei 
5fters anzutreffen. Abet man hat den Eindruck, dab der Zellzerfall 
selbst wieder erneute Prolfferationen ortsst/indiger histiocyt~rer Elemente 
hervorruft, die mit tier Aufsaugung der zugrunde gehenden Gewebs- 
bestandteile im Zusammenhang stehen dfirften. 

Bei den Vaccinetieren sind die Endothelschwellungen fiber dem ver- 
~nderten endokardialen Bindegewebe meist sehr deutlich. Einige wenige 
l~ale haben wir dabei auch gesehen, dab auf und zwisehen dem Endothel 
jene eigentfimlichen homogenen Schlieren zur Entwieklung gekommen 
waren, die Dietrich und Schr6der in ihren Versuchen fiber die Anfitnge tier 
Thrombose an Venen genauer beschreiben. 

Die erw/~hnten Reaktionen des Endokards bei wiederholter Vital 
f/~rbung und naeh mehrfacher Einverleibung yon EiweiBk6rpern and 
abget6teten Bakterien stehen morphologisch und wohl auch ihrem Wesen 
naeh in engster Beziehung zu bestimmten Ver/~nderungen, die man am 
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Endokard bei Allgemeininfektionen des Mensehen 

auffinden kann. Freilich sind die im Experiment zu erzeugenden Ver- 
/tnderungen meist viel geringfiigiger als man sie bei bestimmten mensch- 
lichen nnd tierischen Erkrai~kungen zur Entwicklung kommen sieht, 
u n d e s  gehSrt sehon etwas Erfahrung dazu, nm sich fiberhaupt ein 
Urteil fiber die erw/~hnten Ab/~nderungen des Zellbestandes im subendo- 
kardialen Gewebe zu erlauben. Beim menschlichen Scharlach sind sie 
abet in einer solchen Grol3artigkeit entwickel~, dab sie hier mfihelos 
aufzufinden sind. 

Abb. 1. Beginnende Aktivierung des subendothelialen Endokardgewebes bei Scharlachsepsis. 

Ich h~be au~ der Tagung der Deutschen pathologischen Gesellschaft 
in ~ inchen  1932 und bereits frfiher auf der Tagung sfidwestdeutscher 
Pathologen in KSln 1925 diese nur wenig bekannten Endokardreaktionen 
unter Vorweisung der Originalpr~parate und yon Lichtbfldern demon- 
striert. AuBer Fahr, der sie vor mir in seiner ersten ~[itteilung als Endo- 
thelproliferationen und erst spgter in seiner zweiten Arbeit als subendo- 
theliale ZeHwncherungen beschrieben hat, hat anscheinend niemand den 
interessanten und wie ich glauben mSehte fiir (lie Entstehungsgeschichte 
der Endokarditis wichtigen Ver~nderungen seine Aufmerksamkeit ge- 
schenkt. 

Man kann nach meinen Erfahrungen an einem Material yon fast 
60 Scharlachf~llen die fraglichen Ver~nderungen so gut wie ausnahmslos 
am Herzen finden, sofern man sich nur die Miihe macht, eingehend zu 
untersnchen. Denn die gleich zu beschreibenden Befunde sind weniger 
h~ufig an den Xlappen selbst als am parietalen Endokard zu erheben, 
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und auch hier weniger an den glatten Seitenw~nden als an den Sehnen- 
f~den, den Trabekeln und besonders hi~ufig an den Mfindtmgsstellen der 
klei~len Endokardvenen. 

Wit haben zwar F&lle gesehen, wo die in Rede stehenden Zellpolster 
unter dem Endothel des ganzen tIerzens rechts and links sich ans- 
breiteten, ohne dal~ makroskopisch irgend etwas Besonderes zu erkennen 
gewesen wgre. Aber zumeist sind die Veri~ndernngen ausgesproche~l 
herdfSrmig entwickelt, indem sie bald fluche Polster bilden , bald mehr als 

Abb. 2. Diffuse Ausbrei tung endokardialer  Zellpolster bei Seharlach. 

knopffSrmige Infiltrate leicht vorspringen. Die leichtesten Vergnde- 
rungen bestehen darin, dab in dem stark aufgelockerten und 5dematSsen 
subendothelialen Gewebe in den ~uflersten dicht unter dem Endothel 
gelegenen Schichten Zellanhgufungen zu beobachten sind (Abb. 1, 2). 
Es handelt sich dabei nich.t nur um runde, deutlich abgrenzbare 
Elemente, sondern mitunter nm ls parallel zar Oberfls 
verlaufende Zellen, besser noch um dichte Zellkerne, um die herum 
eine unscharfe Protoplasma~erdichtung darstellbar ist. ])as Protoplasma 
ist dabei o~t .a~sgesprochen -~ basophil, manchmal ganz iein vacuoigr. 
Wean die Zellcn aber abger~ndet sind, erscheint es meist gleichmgl~ig. 
Gar nicht so selten sind Mitosen irmerhalb des zellreicher werdenden 
snbe~dothelialen Gewebes zu erkennen. In ausgebildeteren F/~llen ist 
das lockere Bindegewebe unter dem Endothel yon zwei- bis drei-, mit- 
unter auch mehrreihigen Zellschichten durchsetzt, die grSl~tenteils aus 
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abgesundeteI~, leicht basophilen Zellen bestehen (Abb. 3). Oft ist es 
abet sehr schwer zu entscheiden, ob nicht die Zellelemente doch noch 
im gewebliehen Verband liegen. Diese Zellwucherungen, die dnrehweg 
ans oxydasenegativen Zellen bestehen, halten sich eng an die subendo- 
thelialen lockeren Bindegewebsschichten nnd gehen am Klappen- 
gewebe und an den Sehnenfgden anI]erordentlich selten bis an den 
sehnigen Tell heran. Das Endothel fibeszieht znmeist als ein dent- 
liches Zellbelag die vielfach zusammenhgngenden Zellwueherungen. Oft 
ist abet die Endotheldecke auffallend gequollen, und fast in des Hglfte 

A b b .  3. Subendo the l i a l e s  Zeliinfiltraf~ m i t  s t a r k e r  A u f l o c k e r u n g  tier G r u n d s u b s t a u z  u n d  
A b r u n d u n g  der  Zellen.  

des F~lle sind ldeine Endotheldefekte vom Umfang yon 2--3 Zellen vor- 
handen, die dadurch besonders auffallen, dab an ihrer Stelle eine mit 
Eosin odes Aifilinfarbstoffen stark f~rbbare homogene, schleierastige Sub- 
stanz sich abgeschieden hat (Abb. 4, 5). Auch hierbei handelt es sich am 
ganz genau die gleichen Bildungen die yon Dietrich und SchrSder experi- 
mentell an Gefgl~w/~nden bei ihren Thromboseversuchen erzengt win'den. 
In vielen Fs kommt es dadurch znr Entwicklung yon knopff6rmigen 
Vorspriingen in die Herzlichtung, wobei die Kuppe des Knopfes aus 
einer homogenen, in die obersten Zellagen eingelassenen Abscheidung 
besteht, die mitunter yore Endothel fiberzogen ist. Wir haben uns an 
zahlreichen Prs bei menschlichen Erkrankungen und im Experi- 
ment bei Tieren iiberzeugt, da/~ solche Endothelfiberkleidnngen bereits 
einen 0rganisationsvorgang bedeuten bzw. einleite,n. Die frischen 
Fibrinausscheidungen finden sich nnr an solchen Stellen, an denen das 
Endothel aufgelockert und im Zerfall begsiffen ist. Nicht zn verwechseJn 
sind solche kleinste osganisierte Fibrinw~rzehen mit Vorbuekelnngen 
des aufgequollenen 6demat6sen subendothelialen Gewebes, wie man sie 
besonders h~ufig beim Gelenksheumatismus und der Sepsis lenta sieht. 
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Wenn man derartige nmschriebene Endothelnekl'osen mit  sekundi~ren 
Abscheidungen der fibrinurtigen Substanz berei~s als An/dinge der 

Abb .  4. Sch~r lachsepsis .  S t a r k e  endok~rd ia le  ZeUprol i fora t ion mi~ Auf lSsung  der 
Gmtndsubs t~nz  n n 4  B i l d u n g  won F ibr insch le ie rn .  

A b b .  5. A l l g e m e i n i n f e k t i o n m i t  S t r e p t o c o c c u s m u c o s u s .  Subendo the l i a l e  Gewebsak t i v i e rung ,  
Nekrose  tier Deckze l l sch ich t ,  b e g i n n e n d e  f ib r ino ide  A b s c h e i d u n g .  

Endokarditis bezeichnen will, so ist bei der Scharluchinfektion in etwa 
50% tier F/~lle eine solche Endok~rditis vorhand.en. Zu fortschreiten- 
den und makroskopisch erkennbaren Prozessen kommt  es aber beim 
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Scharlach nur auBerordentlioh selten; zu allermeist werden die ,,Fibrin"- 
w~rzchen sehr rasch yon Endothel fiberkleidet und organisiert (Abb. 6, 7). 
Dabei beteiligen sich die subendothelialen Zellen des loekeren Binde- 
gewebes an dem eigent]ichen Organisationsvorgang in der Weise, dab 

Abb .  6. E n d o k a r d i a l e  Zol lp ro l i fe ra t ionen  mad FibrJnabscheidungen, die yore  E n d o t h e l  
wiede r  ( tberzogen s ind .  ( S c h a r l a c h . )  

A b b ,  7. Kle ine ,  y o n  E p i t h e l  f iberzogene F i b r i n w a r z e  n e b e n  s u b e n d o t h e l i a l e n  
Ze l l ak t iv i e rungen ,  (Schar lach , )  

sie sioh aufriohten, protoplasmareich werden und in die Fibrinabschei- 
dungen hineinwaohsen. 

DaB sioh beim Soharlach entsprechende Ver~nderungen nicht nur 
an der Innenhaut des Herzens, sondern auch in verschiedenen anderen 
Gef~l]gebieten, besonders auch in den Venen und an Venenklappen 
finden, sei nur nebenbei bemerkt. 

Der Scharlaoh ist naoh unseren Erfahrungen diejenige Erkrankung 
des:~ensehen, bei der fierartige E~dokardre~ktionen am h/~ufigsten sind. 
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Aber,wennman nur sucht,findet man genau die gleichen oder sehr ahnliehe 
Ver~nderungen auch bei verschiedenartigen anderen Allgemeinin/ek- 
tionen. Ziemlieh regelmaBig seheinen sie bei der Meningitis epidemica 
vorzukommen. Aueh bei der Staphylokokkensepsis sind sie nicht selten. 
Bei der akut verlaufenden Streptokokkensepsis hypergiseher Reaktion, 
z. B. im Woehenbett, haben wit sie dagegen nicht gesehen. In gro$- 
artiger Ansbildung sahen wir sie in 2 F/~llen yon subaknter Gonokokken- 
sepsis, die mit Entwicldung einer ulcerSsen Endokarditis an den Pulmo- 
nalklappen einhergegangen waren. Aul~er den schweren ZerstSrungen 
tier Pulmonalklappen liel~en sich bei einer genanen Durehuntersuchung 
des Herzens am parietalen Wandendokard zahh'eiche subendotheliale 

Abb .  8. K n 0 t c h e n f S r m i g e  E n d o k a r d p r o H f e r a t i o n e n  i m  r ech t en  Vorho f  bei  Scha r l ach .  

Zellpolster (Abb. 10), vielfach mit degenerativen Epithelveranderungen 
daiiber znr Darstellung bringen. In gro•artiger Weise waren sie bei einer 
Allgemeininfektion mit Streptococcus mucosus nach Otitis media und 
Sinusthrombosen vorhanden. Hier entspraehen die Endokardverande- 
rungen zum Tell sehon weitgehend den Bildern, die Dietrich in seinem 
bekannten Fall yon Thrombophlebopathie mit frischer Endokarditis 
besehrieben hat. Auch bei Spontaninfektionen weiBer Manse mit Para- 
typhus haben wit wiederholt im Endokard ausgedehnte Zellprolifera- 
tionen festgestellt, die den bei dieser Erkrankung vorkommenden myelo- 
iden Zellneubfldungen an versehiedenen anderen Stellen des KSrpers 
entsprechen. Bei unseren neuerlichen Untersuehungen haben wir weiter 
in einer Reihe yon Fallen chronischer Glomerulonephritis mit Uramie 
derartige Endokardreaktionen gesehen. (Vgl. dazu die Arbeit yon 
Wilier fiber toxisehe Endokarditis.) 

Wiewei~ unsere Befunde friiheren Beobachtnngen yon Czirer und 
Baldassari entsprechen, lal]t sich nicht genau beurteilen. Ani jeden 
Fall mfissen wir feststellen, daI~ insbesondere beim Scharl~eh, aber auch 
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bei anderen septischen Allgemeininfektionen 6fters ats man verrnnten 
k6nnte, bei mikroskopiseher Untersuchung des Klappen- und Wand- 
endokards subendotheliMe Zellwucherangen aus histiocy%/~ren und mono- 
cyt/~ren Elementen in der sich stark auflockernden basophilen Binde- 
gewebsschieht des Endokards zur Entwicklung kommen, fiber denen 
mitunter das Endothel zugrande geht, wodurch die ~6glichkeiten fiir 
die Bildung eines Abscheidungsthrombus geschaffen werden. Unsere 
bis in die letzte Zeit hin fortgesetzten Untersuchungen geben uns Grand 
die Ansioht zu vertreten, dab die Neubildung der subendothelialen 
Zellen an Ort und Stelle aus einem mesenchymalen Keimlager, dem 
gallertigen, indifferenten Bindegewebe unter dem Einflu8 yon gestei- 
gerten resorptiven Beansprachungen hervorgeht. 

Dal3 es sich bei diesen Vorg~ngen nicht urn eine direkte Bakterien- 
wirkung handelt, geht nieht mtr daraus hervor, dal~ es uns mit f~rbe- 
rischen Methoden hie gelungen ist, Bakterien irgendweleher Art zur 
DarsteUung zu bringen, sondern auch aus dem Befund ganz entspreehen- 
der Vers bei ehroniseher Nephritis, Ur/imie und bei Triehinose, 
wo wh" Dietrich aus der Stuttgarter Trichinoseepidemie sehr eindracks- 
volle Prs ganz der gleichen Endokardver~nderangen verdanken. 

Ffir die Bedeutung der subendothelialen lockeren Bindegewebs- 
sehiehten ein als Resorptionsleistungen zug/ingiges mesenchymMes 
Keimlager sprechen aueh unsere 

Befunde bei Leukiimie am Endokard. 

Eino Boteiligung des Herzens an leuk~tmischenVeriinderangen gehOrt, wenn 
man sich auf das Schrifttum verl~t ,  zu den allergrO•ten Seltenheiten. 
In einem zusammenfassenden Bericht yon Kirch finden sich eigentlich 
nur 3 F~lle, wo makroskopisch eine Mitbeteiligung des tterzens bei 
Leuki~mien festgestellt wurde. Dabei mOchte ich hier jene F~lle nicht 
mitberficksichtigt wissen wollen, wo es sieh um geschwulstmi~Sige Er- 
krankungen des hiimatopoetischen Systems handelt, bei denen zum 
mindesten nach eigenen Effahrungen eine Betefligung des Herzens ins- 
besondere der groBen, in den Vorhof einmfindenden Venen gar nicht so 
selten ist. Wenn ich aueh ffir diese Fs eine antochthone Entstehung 
der gesehwulstm/~Sig wachsenden Blutzellen das Wort retie, so 1s sieh 
das doch hier viel schwerer beweisen als ffir solche leuks 
Erkrankungen, bei denen geschwulstartige Wucherungen weder makro- 
skopisch noch mikroskopisch vorhanden sind. Ich vefffige aus dem 
~[aterial der letzten 4 Jahre fiber 3 Fs bei denen es uns gelungen ist, 
in den subendothelialen Bindegewebslagen des tterzens Blutbildungsherde 
naehzuweisen. Unsere Aufmerksamkeit fiir diese Frage wurde geweekt 
dutch einen noch in K61n yon mir sezierten und auf meine Veranlassung 
yon Gatzweiler als Dissertation bearbeiteten Fan einer chronischen 
myeloischen Leuki~mie, mit klassischen Organver~nderungen, aber mit 
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dem auffallenden Befund groSer, keilf6rmiger Milznekrosen und un- 
gewShnlicher parietaler Thrombenbildnngen an den verschiedensten 
Stellen des tterzens, sowohl des Wand- wie des Klappenendokards. Eine 
eingehende mikroskopische Untersuehung des Herzens deckte attsge- 
dehnte myeloide Zellwucherungen in den subendothelialen Endokard- 
schichten auf. ~dberall dort, wo die sehr lebhaften Zellprohferationen 
zu Endothelschadigungen geffihrt hatten, war es Zur Entwicklung yon 
grol~en wandstandigen Thromben gekommen, die yon der Basis aus 
durch hereinsprossende Bht-  und Bindegewebszellen organisiert waren. 
Beweisend ffir eine 6rtliehe Entstehung der sehr attsgedehnten myeloiden 
Zellproliferation~n erscheinen nns solche Stellen, die wir in verschiedenen 
Teilen des Herzens gefunden haben, wo unter einem unversehrten Endo- 
thelbelag kleine herdf6rmige Ansammlungen blutbfldender Zellen nach- 
zuweisen waren, ohne dab ein Znsammenhang dieser Zellwncherungen 
mit der Blutbahn festzustellen war. Bei dem in Rede stehenden Fall 
haben wir entsprechende Blutbildungsherde such im subendothelialen 
Gewebe der ~ilzvenen gefnnden, wo sic iibrigens haufiger vorznkomraen 
scheinen. 

Diese selten gro$artige, schon mit bloBem Auge erkennbare Mit- 
beteiligung des Endokards bei einer chronischen myeloischen Leuk/~mie 
gab uns Veranlassung, in Znknnft dem Verhalten des Endokards bei 
dieser Erkrankung besondere A~fmerksamkeit zn schenken. In weiteren 
3 Fallen haben wir, darunter einmal bereits mit blol~em Ange, sub- 
endotheliale Blutbildnngsherde in ziemlich grol~er Ansdehnung gefnnden. 
Weshalb die Veranderungen in den Vorhofswanden am ausgesprochen- 
sten sind, entzieht sich bisher unserer Kenntnis. Aber anch fiir den 
Scharlach und den Gelenkrheumatismus haben wir gerade in den Vor- 
hSfen einige Male besonders deutliche und schwere Veranderungen 
nachweisen kSnnen. Bei den 3 Fallen von Leukamie handelt es sich 
einmal um eine typisch lymphatische Leukamie~ zweimal um myeloische 
Leukamien, yon denen eine als Chloroleukamie zu bezeichnen war. 
In diesem Falle waren die endokardialen Blutbildungsherde bereits 
mit bloSem Auge sis zart griinlich-graue Flecken zu erkenne:a. Gerade 
far diesen Fall liel~en sich nicht die geringsten Anhaltspnnkte dafiir 
beibringen, da$ die endokardialen Zellwncherungen durch Kolonisationen 
yon aus dem Blute stammenden Zellformen herriihren. 

Wichtige Aufschliisse fiber die Beden~ung des subendokardialen 
Gewebes ffir die Entstehnng der makroskopisch erkennbaren Endo- 
karditis ergibt die Untersuchnng der Herzinnenhaut in Fallen yon 

Sepsis lenta und beim Gelenkrheumatismus 
abseits der eigentlichen Klappenveranderungen. Man ist fiberrascht, 
wie haufig man dabei, vor allem an den Papillarmuskeln nnd an der 
Miindung der Thebesischen Venen, aber~ such am Endokard des 
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Vorhofes und der Ausflu3bahn der Aorta, kleinste und wohl frischeste 
,,endokarditisehe" Prozesse zur Darstellung bringen kann. Sie zeichnen 
sich dad~reh aus, da{3 innerhalb des herdfSrmig gequollenen und 

Abb .  9. K n 0 t c h e n f 6 r m i g e  E n d o k a r d p r o l i f e r a ~ i o n e n  bei ch ron i sche r  Sbreptokokkenseps is .  

stark aufgelockerten snbendothelialen Bindegewebes Anhi~ufungen yon 
bindegewebigen histiocyt~ren und monocyti~ren Zellformen vorhanden 

Abb .  10. Ft~ischer endoka rdd t i s che r  H e r d  bei Gonokokkenseps i s .  

sind, fiber denen das Endothel feMt und vielfach dutch eine ranch- 
schwadenartige Fibrinabscheidung ersetzt ist (Abb. 9). Auch die 
Grundsubstanz zwischen den Zellen wird fibrinoid. Im Grunde 
genommen handelt es sich um genau die gleichen Ver~nderungen, 
die man beim Scharlach und anderen Allgemeininfektionen zu sehen 

Virchows  A r c h l y .  Bd .  290. 2 
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bekommt. Nut  nimmt die Entwicklung der Ver~nderungen bier einen 
anderen Verlauf. W~hrend beim Scharlach so gut wie regelm~i3ig ein 
entstehender Endothel4efekt zur Heilung gelangt, wird bei der Sepsis 
lenta durch die nicht restlose Vernichtung der sich an dem Endothel- 
defekt ansetzenden Keime und die sts Giftwirkung seine I-Ieilung 

Abb. 11. Ganz frische ~Tekrosen und  Fibr ineinlagerungen in einem suben4othelialen Zellherd 
bei Sepsis lenta  ~ir idans.  

nicht nur verhindert, sondern die Gewebsnekrose dutch die peptolyti- 
schen Wirkungen der Bakterien vergrSBert. Durch zellige Abscheidung 
aus 4em Blute kommt es zur Entwieklung parietaler ThrOmben auf 

Abb. 12. Ganz frische Fibr inabschei4ungen auf  einem En4otheldefekt  fiber subendothelialen 
Zellproliferationen bei Sepsis lenta.  

der Grundlage der fibrinoiden Gewebsnekrose, deren weiteres Sehicksal 
yon der Wechselwirkung zwischen den vorhandenen Keimen und den 
Organisationsvorg~ngen, die yore subendothelialen Bin4egewebe aus- 
gehen, abhi~ngig ist. Die Befunde, welche R. H. Ja//d vor kurzem be- 
schrieben hat, entsprechen v611ig unseren Erfahrungen. DaB wir abet 
bereits friiher die allerersten An~nge dieser Endokardreaktionen aus- 
fiihrlich beschrieben und gewiirdigt haben, hat R. H. Ja//d wohl fiber- 
sehen. 
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Auch die Untersuehungen yon Holsti aus dem Jahre 1928, in denen 
als ~rfiheste und unscheinbarste oberfli~chliche Klappenveri~nderungen 
Endptheldefekte mit Ansammlung yon Zellen bindegewebiger tIerkun~t 
in der subendothelialen Schicht beschrieben werden, ebenso wie die 
Ergebnisse experimenteller Untersuchungen yon Koch und Semsroth, 
entspreehen vSllig den yon nns bereits fl'fiher mitgeteilten Befunden 
fiber die Anf~nge der Klappenentzfindung bei Mensch ~nd Tier. Die 
ersten An/angsstadien /iir die Endokarditis sind auch bei der Sepsis 
lenta nicht im Endothel selbst, sondern im subendothelialen ~Bindegeweb~ 
zu suchen, und zwar in Befunden, die sich in der Riehtung der aueh 

Abb .  13. F r i s che  e n d o k a r d i t i s c h e  W a r z e  bei Sepsis  l en ta ,  d u t c h  Zerfa l l  eines e n d o k a r d i a l e n  
I n f i l t r a t e s  e n t s t e h e n d .  

sonst bei Allgemeininfektionen vorkommenden Ver~nderungen bewegen. 
Wir finden als frfiheste Ver~tnderungen starke, zumeist herd_fSrmige 
Anfquellungen des 5dematSs sich auflockernden subendothelialen Binde- 
gewebes mit Aktivierung und Vermehrung der ortsstiindigen Mesenchym- 
zellen, die zu groi~en, vielfach sich abrundenden und protoplasmareichen , 
sch]iel]lich aus der Grundsubstanz sich herauslSsenden E]ementen unl- 
gewandelt werden. Unter gleichzeitiger Gerinnung der Gewebsflfissig- 
keit kommt es bei vorgeschritteneren Ver~nderungen zum Zelluntergang, 
der in den obersten Schichten beginn~, auch das Endothel in Mitleiden- 
schaft zieht und sich auf die tieferen Schichten ansbreitet (Abb. 11, 
12, 13). ]:)ann sind anch Bakterienrasen au~ den oberfl~chlichen Fibril~- 
schleiern zumeist f~rberisch darstellbar. Ist es einma] znr EnCwieklung 
eines Endotheldefektes gekommen und haben Bakterien Ansiedlungs- 
m5gliehkeiten gefunden, dann ist das weitere Sehieksal der Ver~nde- 
rungen leicht ableitbar. 

Das gilt nicht n~r ffir die Sepsis lenta, sondern in entsprechender 
Weise aueh fiir den Gelenkrheumatismus. Vor der Entwicklung der 
eigentlichen endokarditischen Wi~rzehen komm~ es hier nach unseren 

2* 
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Fes~stellungen zu jenen eigenttimlichen Verquellungen und Nekrosen des 
subendotheliMen Bindegewebes, die ffir diese hyperargische Erkrankungs- 
form eharakteristisch sind. Auch subendotheliale histiocyts Zell- 
prolifer~tionen, zum Tail ganz veto Bau Ascho//seher KnStehen ~nd 
vielfach in engs&er r~umlicher Baziehung zu solehen Gewebsvarquel- 
lungen kommen oft genug beim akuten GeleD_krhaumatismus ira Endo- 
kard vor. Auch bei den keineswegs seltenen F~illen -con herdfSrmiger 
nakrotisierender Gefiii~erkrankung, die heute noeh rait dam S~mmel- 
namen der Periarteriitis nodosa bezeichnet werden und yon uns zuerst 
Ms Ausdruck einer hyperergischen Gewebsreaktion bei Allgemein- 
infektionen aufgefaBt wurden, leiten entspreehende Vers mit 
Verquel[nng des subendotheliMen Gewebes die Entwicklnng tier bei 

dieser Erkrankung nieht seltenen 
Endokarditis e'm. Sobald eben im 
Verlaufe der am subandokardiMen 
Gewebe sich einstellenden Reak- 
tionen das Endothel in Mitleiden- 
schaft gezogen wird, sei es, dab 
durch die Aufquellung des Ge- 
webes seine Dureh[s sich 
s oder es untar Entwicklung 
yon fibrinoiden Abscheidungen zer- 
stSrt wh'd, sobald as zu regressiven 

Abb.  1~. ~ h e u m a t i s c h e s  In f i l t r a t  im 
Endokard. Vergnderungen und zur Fibrin- 

gerinnung komm~, ist die hlSglich- 
keit ffir die Entwicklung yon thrombotischen Abscheidungen nn4 
Bakterienansiedlungen gegeben, deren weiteras SchicksM znr Ans- 
bildung der bekannten raakroskopisehen und raikroskopisehen Bilder 
der ~cerSs-nekrotisieranden oder proliferierend-polyp6sen Endokarditis 
{je naeh dem Erfolg der Wechselwh'kungen yon Bakterien nnd infiziertem 
Orga~dsmus) fiihrt. 

Ob die Neigung der snbendo~helialen Zelien sich mit ihrer L&ngs- 
achse senkreeht zur Oberflgehe zu stellen and zur Bildung yon Zell- 
pallisaden zu fiihran, eine spezifische Yrfihreaktion des Gelenkrheumatis- 
runs als Ausdruek eines hyperergischen Zustandes ist (Leary), erscheint 
raft" aul~erordentlieh zweifelhaft. Wir haben genau die gleichen Ver- 
gnderungen nieht nnr beim Scharlaeh, sondern aueh bei dar Endo- 
earditis lenta und bei der Gonokokkenendokarditis gefunden, und zwar 
auch an Stellen, die abseits der Klappen am Wandendokard gelegen sind. 

Ira Grunde sind also nach unseren Untersuehungen die Ver~inde- 
rungen am Beginn der Endo/carditis stets die gleichen. Sie spielen sich 
nicht am Endothel, sondern dem resorptiv beanspruchten mesenchymalen 
Bindegewebe des Endo]cards ab. Erst dutch die Weiterentwicklung, die 
unter dem EinfluG wechselnder geaktionslagen erfolgt und bald zu einer 
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Selbstreinigung des Gewebes yon sieh ansiedelnden Keimen bald zu 
GewebsstSrungen dutch Bakterien ~iihrt, wird die Entstehung ver- 
schiedener Ferment'else produktiver, nekrotisierender und vernarbender 
Art bestimmt. Die Ver~nderungen an der Oberfl/~che sind sekundgr 
un4 bestehen zum gr6gten Tell aus der Bildung eines gerinnenden 
Exsndates, das bei der Sch~digung der Endothelschieht znr Entwicklung 
kommt. Es liegt in der besonderen Natur des Mlergisehen Zustandes 
beim Gelenkrheumatismus, wenn bier in der lgegel ein Zerfall des KnSt- 
chens und eine Ansiedlung nnd WeiterentwicMung der Erreger nicht 
eintritt, sondern eine bMdige bindegewebige Organisation die Bildung 
einer Narbe einleitet. 

Eine Frage bedarf noch dringend der Auiklgrung, weshMb bei der 
weiten Verbreitung der subendotheliMen I~eaktionen im ganzen Herzen 
die Entwieklnng eines zur Endokarditis fiihrenden fortsehreitenden 
Prozesses den Schliel3ungsrand der Klappen in so auffalIender Weise 
bevorzugt. Hier werden wohl in aIlererster Linie mechanische Gesichts- 
punkte zu bertieksiehtigen sein. 

Die Erkenntnis, dag den eigentlichen elndokarditischen Klappen. 
veri~nderungen geaktionen im s~bendo~helialen Endokardgewebe voraus- 
gehen, die auf eine verst/~rkte resorptive Beanspruehung des bier vor- 
handenen Bindegewebes zu beziehen sind, war uns wegweisend bei 
unseren 

Versuehen zur Erzeugung einer fortschreitenden Klappenendokarditis 
am Tier. 

DaB es uns tats/~chlich in zielbewu~ten Versuchen gelungen ist, durch 
spezifisehe und unspezifische Vorbehandlung und eine anschliel3ende 
Infektion mit virulenten Keimen gesetzm~flig eine echte Endokarditis 
zu erzeugen, hat Dietrich zu wiederholten Malen ausftihrlich dargetan. 

DaB dis gew~hlte Versuehsanordnung und wohI auch die damit 
verkniipften Vorstellungen richtig waren, best/~tigen auch die Ergebnisse 
anderer Untersueher. So ist es Silberberg gelungen, nach ausgiebiger 
VitMspeichernng mit Carmin dutch eine einmalige Injektion mit Staphylo- 
kokken eine Endokarditis zu erzeugen. Diese Fests~ellung entspricht 
ganz unseren eigenen friiheren Ergebnissen. Auch die 1928 mitgeteilten 
Untersuchungsergebnisse yon Frei/eld fiber Vaccination nnd Endo- 
karditis gliedern sich zwanglos in nnsere frfiheren Untersuchangsreihen 
sin und bests weitgehend ~nsere eigenen Befunde. 

Wenn Dietrich friiher geschrieben hat, dM3 die Endokarditis bei 
bestehender Allgemeini~ektion aM einem bestimmten e~orbenen 
Reaktionszus~and des Endokards beruht, durch den kreisende Erreger 
zum Haften gebracht werden, und an einer anderen Stelle darau~ hin- 
weist, dab die vorbereitenden t{eaktionen fiir die Entstehung der Endo- 
karditis noch nicht ganz dnrchsiehtig sind, so mSehte ich heute auf 
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Grund  jahre langer  und  bis in die neueste  Zei t  for tgese tz ter  Un te r suchungen  
erggnzend hinzufiigen, .dab die Grundlagen /fir die Entstehung thrombo- 
endokarditischer Prozesse in den Reaktionen des indi//erenten mesenchy- 
malen Gewebes in den subendotheliale~ Endokardschichten zu suchen sind. 
Sie s ind im Modellversl lch durch Farbstoffspeicher~mgen,  d u r c h - B e -  
handlung  m i t  verschiedenen e iwei$hal t igen ReizkSrpern  nnd  av i ru len ten  
Bak te r i en  zu erzeugen und  in ihren Anf/~ngen b e i  ve rsch iedenar t igen  
menschl ichen und  t ier ischen Al lgemeininfekt ionen  aufgedeckt .  Der  En t -  
s~ehung yon  Endothe lver&nderungen  mi t  folgender  A b s c h e i d u n g  f ibr in-  
a r t iger  und  corpuscul~rer  Bht te lemente  geht  eine Beanspruohung  des 
ak t i ven  ~ e s e n c h y m s  in den subendothel iMen E ndoka rdsc h i c h t e n  voraus .  

F i i r  die Gews einer F0rschungsbeih i l fe  sei der  Johann Hampson. 
St i f tung  a n  der  Un ive r s i t~ t  KSln  auch an  dieser Stel le  gedankt .  
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