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Atypical Bacterial Endocarditis and Valve Ring Abscess

Summary. Fourteen cases of valve ring abscesses of the heart associated with atypical
bacterial endocarditis are presented. This entity occurs in the older age groups and pre-
dominately in women. Large abscesses in the calcific mitral annulus, constant endocarditis
in the subvalve angle, and inconstant thrombo-ulcerous endocarditis on the atrial surface
characterize the pathoanatomical pattern in our twelve acute cases. Endocarditic lesions could
not be found in two chronic cases with encapsulated valve-ring abcesses. Usually, the valve
ring abscesses and the concomitant basic atypical endocarditis are localized on the posterior
mitral cusp. Important pathogenetic factors are senile mitral annulus sclerosis, a decreased
movement of the posterior cusp, stasis in the subvalve angle, and caleifying humpy subvalvular
thrombotic deposits that form pockets for fresh thrombi which become invaded by bacteria.
The infection of the valve rings and the following ring abscesses originate from the acute
subvalvular endocarditis. However, this mode of infection can cause the inconstant thrombo-
ulcerous endocarditis on the atrial surface, which developed in only the half of our cases. In
five of ten cases examined bacteriologically Staphylococeus aureus was grown, in two other
cases Streptococcus pyogenes, in two cases Escherichia coli, and in one instance Salmonelia
cholerae suis. To our knowledge, this is the first case reported of a valve ring abscess due to
S. cholerae suis. It has been particularly discussed.

Zusammenfassung. Anhand von 14 eigenen Fillen wird das Krankheitsbild der atypischen
bakteriellen Endokarditis mit KlappenringabsceB beschrieben. Das Krankheitsbild kommt
in héherem Alter vor, es besteht ein starkes Uberwiegen des weiblichen Geschlechts. GréBere
AbsceBbildungen im verkalkten Faserring der Mitralklappe, konstante Endokarditis im sub-
valvuliren Winkel und inkonstante thrombulcerdse Endokarditis an der Klappenoberfliche
kennzeichnen das anatomische Bild bei den 12 akuten Féllen. Bei 2 chronischen Féllen mit
abgekapseltem KlappenringabsceB fehlt die Endokarditis. Die Klappenringabscesse und die
sie begleitende basale ,,atypische” Endokarditis sind regelmaBig im marginalen Segel der
Mitralklappe lokalisiert. Wichtige pathogenetische Faktoren sind die senile Klappenring-
sklerose mit Bewegungseinschrinkung des marginalen Segels, Stase im subvalvuldren Winkel
und verkalkende héckerige Thrombenabscheidungen subvalvulir mit Nischenbildungen, in
denen die Bakterienansiedelung auf frischen Thromben erfolgt. Von der akuten subvalvuliren
Endokarditis geht die Infektion des Faserringes und die AbsceBbildung aus. Sie kann — in
dieser Untersuchungsreihe in der Hélfte der Fille — auch zu thrombulcerdser Endokarditis
an der atrialen Seite der Mitralklappe fithren. In 5 von 10 bakteriologisch untersuchten Fillen
wurde Staphylococcus aureus, in 2 Fallen Streptococcus pyogenes, in 2 weiteren Iillen
Escherichia coli und bei einem Fall Salmonella cholerae suis als Erreger nachgewiesen. Die
unicale Beobachtung eines Klappenringabscesses durch S. cholerae suis wird ausfithrlicher
besprochen.

Abscesse im Herzen gelten im allgemeinen als selten und werden auch in der
Literatur nicht hiufig beschrieben (Monckeberg, 1924; Weiss und Wilkins, 1937;
Saphir, 1941 ; Barnard und Nareff, 1944; Tennant und Parks, 1959; Schélmerich.
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1960; Schoenfeld u. Mitarb., 1961). Nach grofen Statistiken (Saphir, 1941;
Flaxman, 1943; Berger und Kossmann, 1951) werden Abscesse im Myokard in
0,2—0,56% der Obduktionsfille gefunden. Diese Abscesse kénnen bekanntlich
himatogen-metastatisch aus irgendeinem Sepsisherd entstehen oder von einer
bakteriellen Endokarditis ausgehen. Fiir Herzabscesse, die von einer bakteriellen
Endokarditis ihren Ausgang nehmen, kommen 3 Entstehungswege in Betracht,
namlich Entstehung durch himatogene Streuung, durch Keimitiberimpfung von
anschlagenden Klappenteilen und durch kontinuierliches Fortschreiten der Ent-
ziindung von der Klappe auf das Myokard (Ribbert, 1924). Himatogen-metastati-
sche Abscesse finden sich bevorzugt in der unteren Hélfte der linken Herzkammer
subepikardial, im Conus pulmonalis subendokardial und in den Papillarmuskein
des linken Ventrikels (Monckeberg, 1924).

EBine Besonderheit stellen Abscesse in den Klappenringen des Herzens dar.
Bisher setzten sich nur wenige Autoren (Sheldon und Golden, 1951; Abraham
und Jackson, 1952; Zettner und Irmiere, 1959) mit dem Vorkoromen und der
Problematik derartiger Herzabscesse auseinander, eine Mitteilung im deutschen
Schrifttum liegt unseres Wissens noch nicht vor. Gestiitzt auf eine Kasuistik
von 14 einschligigen eigenen Beobachtungen sollen daher Vorkommen und
Hiufigkeit, spezielle Morphologie und Pathogenese und Atiologie der Klappen-
ringabscesse besprochen und der Versuch unternommen werden, eine besondere
Form der akuten bakteriellen Endokarditis im hoberen Alter abzugrenzen.

Beobachtungsgut und Methoden

Die 14 Fille der vorliegenden Untersuchungsreihe stammen aus dem Obduktionsgut der
Jahre 1966—1969. Nach vollstandiger Sektion zunichst bakteriologische Untersuchung der
verinderten Klappenringe des Herzens, der Milz und etwaiger primérer Sepsisherde. an-
schlieBend photographische Dokumentation der makroskopischen Herzverinderungen. Um-
fassende histologische Untersuchungen des Herzens, z. T. nach Entkalkung, und, soweit
notig, auch anderer Organe. Paraffineinbettung. Hdmalaun-Eosin-, van Gieson-, Elastica-,
Trichromfirbung nach Ladewig, PAS- und Gramfirbung.

Zusammenstellung der wichtigsten kasuistischen Daten in der Tabelle.

Vorkommen und Hiufigkeit

Durch die Beobachtung eines Klappenringabscesses durch Salmonella cholerae
suis angeregt haben wir im Obduktionsgut der letzten 3'/, Jahre systematisch
auf das Vorkommen von Klappenringabscessen geachtet und in diesem Zeitraum
14 Fille gefunden. Unter 9744 Obduktionen entspricht dies einer relativen
Héufigkeit von 0,14 % . Bei unseren Fallen handelt es sich durchwegs um Patienten
in bohen Altersstufen, der jlingste war 60, der alteste 89 Jahre alt. 9 Patienten
starben im 8., 4 im 9. Lebensjahrzehnt. Neben der Altersverteilung fallt auch die
Geschlechtsverteilung auf. Unter unseren 14 Fallen waren 12 Frauen und nur
2 Ménner. Alters- und Geschlechtsverteilung weichen damit deutlich von der ganz
anderen Verteilung bei der gewohnlichen akut-subakuten bakteriellen Endo-
karditis ab (Bohmig und Klein, 1953; Staemmler, 1955; Schélmerich, 1960;
Capoferro, 1970). Auch bei banalen Herzabscessen findet sich keine Bevorzugung
hoher Altersstufen und des weiblichen Geschlechts. Bei der Wertung dieser auf-
falligen Alters- und Geschlechtsverteilung des Klappenringabscesses und der mit
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ihm vergesellschafteten atypischen basalen Endokarditis miissen wir uns auf das
eigene Beobachtungsgut beziehen, da vergleichbare Untersuchungen aus der
Literatur nicht bekannt sind. Sehen wir von den beiden in vielen Ziigen von unseren
Beobachtungen abweichenden Einzelfillen von Abrabam und Jackson (1952)
und Zettner und Trmiere (1959) ab, so haben nur Sheldon und Golden (1951) iiber
12 Fille von KlappenringabsceB als Komplikation von bakterieller Endokarditis
berichtet. Im Gegensatz zu unseren Beobachtungen von durchwegs groBen, stets
in der Mitralklappe lokalisierten Abscessen fanden Sheldon und Golden zumeist
nur Mikroabscesse, die oft erst bei histologischen Serienschunittuntersuchungen
entdeckt wurden. Entsprechend der Lokalisation der bakteriellen Endokarditis
lagen die von diesen Autoren gefundenen Abscesse in verschiedenen Klappen, am
haufigsten im Faserring der Aortenklappe. IThre Fille betrafen, wie bei banaler
bakterieller Endokarditis nicht anders zu erwarten war, vorwiegend jingere
Altersstufen, aullerdem iiberwogen ménnliche Patienten. Das Vorkommen der
basalen Endokarditis mit Klappenringabscefl im Alter und die Bevorzugung des
weiblichen Geschlechts kénnten demnach als Hinweis auf eine besondere Spielart
der bakteriellen Endokarditis angesehen werden.

Spezielle Morphologie

Die morphologischen Verinderungen bei allen unseren Beobachtungen sind
sich in den Grundziigen, aber auch in vielen Einzelheiten so dhnlich, da8 sich ein
ganz charakteristisches Bild der Klappenverdanderungen abzeichnet (Abb. 1—6).
So findet sich bei allen Féllen eine ausgepragte Verdickung und Verkalkung des
Faserringes der Mitralklappe in seinem dorsalen Abschnitt. Die Klappenring-
sklerose hiingt mit oft grobhockerigen, ,korallenstockahnlichen® Verkalkungen
an der Unterseite des marginalen Segels zusammen. Die stérksten Verdnderungen
sind regelmaBig im Winkel zwischen Kammerwand und Klappensegel, am Ansatz
der Klappe am Faserring zu finden. Bei allen 12 akuten Féllen sind diese Ver-
kalkungen mit frischeren, schmutzigroten und gelblichroten thrombotischen
Auflagerungen bedeckt oder ein Teil der Buchten im ,,Korallenstock® von
Thromben ausgefiilllt. Neben ganz diinnen Thrombenabscheidungen treten auch
polypoide, unter dem marginalen Segel vorquellende Vegetationen auf. Hockerige
Verkalkungen und Thrombenabscheidungen sind insbesondere um die Anséitze
der ,,basalen” Sehnenfidden, die im subvalvuliren Winkel einstrahlen (Brock,
1952; Lam u. Mitarb., 1970), lokalisiert.

In guter Ubereinstimmung mit dem eindrucksvollen makroskopischen Bild
stehen die mikroskopischen Verdnderungen im subvalvuliren Winkel, insbeson-
dere die zumeist dichte leukocytére Infiltration der tibrinreichen Thromben, zahl-
reiche Bakterienhaufen an der Oberfliche und in der Tiefe, die sehr dichte, z. T.
sogar massive leukocytédre Infiltration des nekrotischen Endokards an der Unter-
seite der Klappe und die spérliche Entwicklung eines gleichfalls dicht leukocytéar
infiltrierten Granulationsgewebes (Abb. 2b, 4).

An die konstante, nur in den beiden chronischen Féllen (Fall 12, 13) fehlende
akute bakterielle Thrombendokarditis im subvalvuldren Winkel grenzen die
Abscesse im Klappenring an. Die Abscesse sind makroskopisch leicht erkennbar.
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Abb. 1. Fall2: A. T., 76jdhrige Frau (Sekt.-Nr. KH 2113/66). Klappenringabscel und

atypische basale Endokarditis durch Staphylococcus aureus. GroBle polypoide Vegetation

an der Basis des marginalen Segels der Mitralklappe. Am Schnittrand darunter der verkalkte,
durch Abscedierung ,,aufgelockerte’ Faserring

Die groben Verkalkungen im Klappenring sind von gelbem oder auch schmutzig-
rotem Eiter umgeben, von EiterstraBlen durchsetzt und héufig in krimelige
Brockel zerfallen. Auch histologisch tritt die eitrige Einschmelzung und Sequestri-
rung klar hervor (Abb. 2a). Im eitrigen Exsudat und in Nekrosen auch hier haufig
Bakterien. Ein geschlossener Granulationsgewebswall ist nur selten zu finden.
Die eitrige Entztindung greift vom Klappenring héiufig auf das Kammermyokard
und auf die Vorhofwand iiber. Bei einem Fall (Fall 11) ist der Klappenringabsce3
unter Zerstorung des Myokards bis unter das Epikard durchgebrochen und schon
von aullen an der Riickseite des Herzens als méchtige diisterrote fluktuierende
Vorbuckelung sichtbar gewesen (Abb. 6).

Inkonstant, aber hiufig kommen akute thrombulcerose endokarditische Ver-
dnderungen auch an der Oberseite der Mitralklappe vor. Bei der Halfte unserer
12 akuten Falle (Fall 1, 4—7, 9) fehlen sie, bei den iibrigen Fillen sind sie leicht
erkennbar oder sogar besonders stark ausgepragt (Abb.1, 3, 5). Die thromb-
ulcerésen Verdnderungen liegen im Gegensatz zur landlaufigen Lokalisation
endokarditischer Léasionen nicht am SchlieBungsrand der Klappe, sondern ziem-
lich entfernt davon an der Klappenbasis. Sie stehen im Zusammenhang mit den
Abscessen im Klappenring und liegen etwa in der gleichen Schnittebene wie die
subvalvulire Endokarditis im Klappenwinkel. Feingeweblich herrscht auch hier
das akute oder perakute Bild vor. GroBe Bakterienhaufen liegen in den thrombo-
tischen Abscheidungen oder bedecken rasenférmig die Oberfliche. An keiner
Stelle scheint die thrombulcerdse Endokarditis an der Oberseite der Klappe alter
als die AbsceBbildungen im Klappenring oder die subvalvulire Endokarditis.
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Abb. 2a u. b. Fall 2: A. T., 76jéhrige Frau (Sekt.-Nr. KH 2113/66). KlappenringabsceB durch

Staphylococeus aureus. a Grobschollige verkalkte Klappenringreste in einer groen AbsceB-

bildung. Bakterienhaufen im Exsudat und in Nekrosen. Him.-Fos. 63x. b Akute Endo-

karditis im subvalvuliren Winkel mit Fibrinabscheidungen und dichter leukocytérer Infiltra-
tion des teilweise nekrotischen, zerstorten Endokards. Ham.-Eos. 25 ¥

Subvalvulire Endokarditis, KlappenringabsceS und inkonstante Kndo-
karditis an der Oberseite der Klappe sind bei allen unseren Fillen nicht nur
topisch verbunden, sondern sie sind auch mit einer Ausnahme (Fall 8) stets in
einem ganz bestimmten, eng umschriebenen Klappenabschnitt lokalisiert. Die
Verinderungen liegen im marginalen Segel der Mitralklappe basal, am bzw. im
Sehnenring, zumeist in der Mitte zwischen den Commissuren, selten nahe der
posteromedialen Commissur (Abb. 1, 3,5). Die einzige Ausnahme von dieser
Lokalisationsregel betrifft unseren Fall 8 (Tabelle). Diesen Fall méchten wir aber
nur als scheinbare Ausnahme werten. Bei Fall 8 lagen die Verdnderungen im
septalen Segel, allerdings auch nahe der posteromedialen Commissur. Ein hockeri-
ger verkalkter Wulst an der Unterseite des septalen Segels neben dem Faserring
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Abb. 3. Fall 10: J. M., 60jahriger Mann (Sekt.-Nr. 1012/69). Atypische basale thrombul-
certse Endokarditis und KlappenringabsceB durch Staphylococeus aureus

Abb. 4. Fall 10: J. M., 60jihriger Mann (Sekt.-Nr. 1012/69). Atypische thrombulcerdse
Endokarditis durch Staphylococcus aureus. Ausgedehnte, von Bakterienhaufen massiv
durchsetzte Vegetationen an der Unterseite der Klappe. Haim.-Eos. 25 X
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Abb. 5. Fall 11: J. E., 76jihriger Mann (Sekt.-Nr. 1187/69). Atypische Endokarditis und
KlappenringabsceB durch E. coli. GroBe polypoide Vegetation an der Basis des marginalen
Segels

Abb. 6. Fall 11: J. E., 76jabriger Mann (Sekt.-Nr. 1187/69). Atypische Endokarditis und
Klappenringabsce8 durch E. coli. Von Blutungen durchsetzte grobbuckelige Vorwdélbung
des Klappenringabscesses an der Hinterwand des Herzens
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hatte hier jene Nischen und Buchten zur leichteren Keimansiedelung gebildet,
wie wir sie sonst eben unter dem marginalen Segel finden.

Zwei unserer Fille (Fall 12, 13) weichen vom beschriebenen typischen Bild des akuten
Klappenringsabscesses ab. Bei diesen chronischen Fillen finden sich weder an der Oberseite
der Klappen noch subvalvulidr endokarditische Verdnderungen. Im verkalkten Klappenring

sind kleine Sequester von eingedicktem, pastenshnlichem Eiter umgeben und durch einen
Granulationsgewebswall mit vielen Schaumzellen umsdumt.

Pathogenese und Atiologie

Klappenringabscesse des Herzens koénnen auf 3 Wegen entstehen, namlich
durch himatogen-metastatische Keimbesiedelung des Klappenringes, durch
direkte bakterielle Invasion bei banaler Endokarditis und durch Infektion des
Klappenringes von einer atypisch lokalisierten subvalvuliren Endokarditis aus.

Eine himatogen-metastatische Entstehung der Klappenringabscesse ist durchaus méglich
und mag fiir den Einzelfall auch zutreffen, bei den eigenen Beobachtungen spricht aber die
Lokalisation in einem eng umschriebenen Abschnitt der Mitralklappenbasis dagegen. Unter
der Voraussetzung, daB eine ausreichende Vascularisation der verkalkten Klappenbasis eine
himatogene Keimeinschwemmung erméglicht, kénnten hier wohl Abscesse entstehen. Die
Abscesse miuliten dann aber auf verschiedene Klappenringabschnitte verteilt sein und nicht
nur an der Basis des marginalen Segels der Mitralklappe liegen.

Die bei unseren Fallen festgestellte charakteristische Lokalisation spricht auch gegen eine
Infektion von einer gewdhnlichen bakteriellen Endokarditis. Auch dabei wire ja eine Lokalisa-
tion der Abscesse in verschiedenen Abschnitten des Faserringes zu erwarten. Gegen eine Ent-
stehung der Klappenringabscesse aus einer gewohnlichen bakteriellen Endokarditis ist auBer-
dem einzuwenden, dal bei der Hilfte unserer akuten Fille eine Endokarditis an der Klappen-
oberseite nicht nachgewiesen werden konnte und in den anderen Féllen die thrombotischen
endokarditischen Auflagerungen atypisch, an der Klappenbasis tiber dem Klappenringabscef3
lagen. Schliefllich fehlen bei unseren Beobachtungen am marginalen Segel der Mitralklappe
grébere alte endokarditische Verdnderungen bzw. postendokarditische Fibrose, die bekannt-
lich oft die Basis fur die Aufpfropfung einer typischen bakteriellen Endokarditis darstellen.

LaBt sich also das eigentiimliche Erscheinungsbild und vor allem die charak-
teristische Lokalisation der Klappenringabscesse und der tber der Klappenbasis
gelegenen thrombuleertsen Endokarditis durch hdmatogene Infektion und Fort-
leitung von einer banalen Endokarditis nicht widerspruchslos erkliren, so ist nun
die dritte Moglichkeit der Entstehung, ndmlich die Infektion des Klappenringes
von einer subvalvuliren Endokarditis aus zu erdrtern.

Durch Verkalkungen des Faserringes und korallenstockdhnliche kalkharte
Anlagerungen entstehen an der Unterseite des marginalen Segels der Mitralklappe
Buchten und Nischen, in denen sich immer wieder Thromben abscheiden (Kirk
und Russell, 1969) und so eine bakterielle Besiedelung durchaus moglich erscheinen
lassen.

Nach Reid (1969) und Ranganathan u. Mitarb. (1970) ist das septale Segel
der Mitralklappe normalerweise grof3 genug, um fast das ganze Atrioventrikular-
ostium zu verschlieBen. Kinekardiographische Untersuchungen (Kantrowitz
u. Mitarb., 1952) haben aufierdem ergeben, dafl das marginale Segel bei Systole
und Diastole im allgemeinen wenig bewegt wird. Dadurch kann es zur Totraum-
bildung unter dem. marginalen Segel, zur Stase im subvalvuliren Winkel kommen.
Stase und in ihrem Gefolge Hypoxie des Endokards sind aber wichtige Voraus-
setzungen fiir Thrombenabscheidungen, fiir die Bildung alter, verkalkender und
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frischer Thromben unter dem marginalen Segel (Kirk und Russell, 1969). Beson-
ders giinstige Bedingungen fiir Thrombenabscheidungen liegen an den hier von
unten zur Klappenbasis ziehenden Sehnenfiden — sog. 3. Gruppe der Sehnen-
faden nach Brock (1952) oder basale Sehnenféden nach Lam u. Mitarb. (1970) —
vor. Am septalen Segel findet sich kein subvalvuldrer Winkel, so dafl an der
Unterseite dieses Segels korallenstockéhnliche Verkalkungen in der Regel nicht
zur Entwicklung gelangen. Damit fehlen hier auch jene Buchten und Nischen,
die unter dem marginalen Segel als Schlupfwinkel fiir Bakterien die Infektion
der Klappe von unten her erleichtern. Ist aber der Winkel unter dem marginalen
Segel ein Ort, an dem sich aus anatomischen Gegebenheiten eine bakterielle
Endokarditis entwickeln kann, dann erscheint die charakteristische Lokali-
sation der Klappenringabscesse tiber dem subvalvuliren Winkel leicht ver-
standlich.

Die Befunde bei unseren Fillen stellen unseres Erachtens Indizienbeweise
fir diese pathogenetische Konzeption dar. So fanden wir stets die atypische
Endokarditis zwischen den korallenstockdhnlichen Verkalkungen unter der
Klappe und dariiber den im eigentlichen Faserring gelegenen AbsceB. In den
Fallen, bei denen endokarditische Thrombenabscheidungen an der Oberseite des
marginalen Segels bestanden, lagen sie an der Klappenbasis direkt iiber dem
RingabsceBl, also nicht an typischer Stelle. Die thrombendokarditischen Auf-
lagerungen schienen nie dlter als die Klappenringabscesse oder die subvalvuldren
endokarditischen Verdnderungen und sind daher nicht als Ursache der AbsceB3-
bildungen, sondern als Folge des AbsceBdurchbruches durch das Klappensegel
anzusehen.

Nach unserer Auffassung sind Sklerose des Klappenringes und korallenstock-
dhnliche Verkalkungen subvalvuldr wichtige Faktoren fir die Entstehung der
atypischen subvalvuliren Endokarditis und des Faserringabscesses. Die basale
Sklerose der Mitralklappe, eine sehr héufige Altersverinderung (Ribbert, 1924;
Rytland und Lipsitch, 1946, Rosenthal und Feigin, 1947; Staemmler, 1955;
Sell und Scully, 1965; Pomerance, 1965, 1968, 1970), bewirkt jene Starre des
Faserringes, die die ohnehin geringe Bewegung des marginalen Segels noch weiter
vermindert. Damit verstirkt sie die Tendenz zur Stase im subvalvuliren Winkel
und wird zum fithrenden pathogenetischen Faktor in der Kette senile Klappen-
ringsklerose, starke Bewegungseinschriankung des marginalen Mitralklappensegels,
Stase im subvalvuliren Winkel, recidivierende Thrombenabscheidungen unter
der Klappe mit korallenstockihnlichen Verkalkungen, bakterielle Besiedelung
frischer Thromben in den Nischen und Buchten des ,,Korallenstocks”, akute
subvalvulire Endokarditis, Infektion des Faserringes mit AbsceBbildung und
inkonstante thrombulcerdse basale Endokarditis an der Oberseite des marginalen
Segels der Mitralklappe.

Im Hinblick auf die auffillige Geschlechtsverteilung bei unseren Fillen — 12 Frauen,
2 Ménner — kdnnte auch eine Geschlechtsdisposition als pathogenetischer Faktor in Betracht
gezogen werden. Fir die Beantwortung dieser Frage scheint uns unser Beobachtungsgut zu
klein, doch haben Sell und Scully (1965), Kirk und Russell (1969) und Pomerance (1970) in
ibren Untersuchungen iiber Mitralklappensklerose und Altersverinderungen der Klappe an
einem groBen Untersuchungsgut gefunden, daBl Mitralklappensklerose bei Frauen frither
auftritt, starker ausgeprégt ist und mehr als doppelt so haufig als bei Mdnnern vorkommt.
Diese bemerkenswerte, in ihren Ursachen freilich nicht gekldrte Tatsache liee das starke
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Uberwiegen der Frauen bei unseren Fillen von KlappenringabsceB soweit verstdndlich er-
scheinen, als die Klappenringsklerose eine wichtige Voraussetzung fir die Entstehung der
atypischen subvalvuliren Endokarditis darstellt.

Bei unseren Beobachtungen von atypischer bakterieller Endokarditis und
KlappenringabsceB fanden wir — Fall 1 ansgenommen — eitrige Entzindungen
im Sinne primérer Sepsisherde weitab vom Herzen. In den meisten Fallen konnten
wir in den primédren Sepsisherden Keime anziichten und auch mikroskopisch
nachweisen, die mit den in den Klappenringabscessen gefundenen Keimen iden-
tisch waren. Unter den 10 bakteriologisch untersuchten und abgeklirten Fillen
fanden wir in 5 Fallen Staphylococeus aureus, in 2 Fillen Streptococcus pyogenes,
2mal E. coli und bei 1 Fall Salmonella cholerae suis. Dieses Keimspektrum steht
nicht nur in guter Beziehung zu den Grundkrankheiten unserer Fille, ndmlich
schweren eitrigen Infekten, sondern stimmt auch mit den in neuerer Zeit von
anderen Autoren (Harris u. Mitarb., 1962; Quinn u. Mitarb., 1966; Capoferro,
1970; Anschiitz, Feder und Weber, 1970) mitgeteilten bakteriologischen Befunden
auffallend tberein. Wir mochten dabei vor allem auf Anschiitz u. Mitarb. (1970)
verweisen, die bei akuter Endokarditis und Herzbeteiligung bei septischen Zu-
stdnden als Erreger hauptsdchlich Staphylokokken gefunden haben, wihrend
Streptokokken nur eine geringe Rolle spielen.

Das verdnderte Keimspektrum bei akut-subakuter bakterieller Endokarditis
wird in neuerer Zeit zumeist mit der héufig angewendeten antibiotischen Therapie
und der dadurch ausgeldsten Selektion antibioticaresistenter Keimpopulationen,
insbesondere resistenter Staphylokokken in Zusammenhang gebracht. Die bei
unseren Fillen angewendete, z. T. unzureichende, z. T. aber auch extrem hoch
dosierte antibiotische Therapie zeigte keine Wirkung auf die Endokarditis und
die Klappenringabscesse. Das kann mit der Resistenz der Keime einerseits und
andererseits damit erklirt werden, daBl im verkalkten bradytrophen Gewebe der
Klappenringe ausreichende Antibioticaspiegel wohl nur schwer erreichbar sind.

Eine Sonderstellung in unserem Beobachtungsgut nimmt Fall 1 ein. Bei dieser Beobachtung
liegt eine subvalvulare Endokarditis und ein Klappenringabscel ohne eigentlichen priméren
Sepsisherd vor. Als Erreger wurde Salmonella cholerae suis nachgewiesen. Salmonellen spielen
als Erreger von Endokarditis, Myokarditis, Perikarditis und Pankarditis nur eine geringe
Rolle (Shulman, 1947; De Swiet, 1949; Stumpe und Baroody, 1951; Hennigar u. Mitarb.,
1953; Bailey u. Mitarb., 1961; Levin und Hosier, 1961; Nushan u. Mitarb., 1961; Sanders
und Misanik, 1964; Tillotson und Lernon, 1966; Bird, 1969), AbsceBbildung im Herzen, ver-
ursacht durch Salmonellen, wurde unseres Wissens noch nie mitgeteilt. Unsere Beobachtung
eines Klappenringabscesses durch S. cholerae suis zéhlt zu den seltenen fokalen Krankheits-
manfestationen bei Salmonellosen und ist im Hinblick auf die Atiologie unical. 8. cholerae suis,
wie bei unserem Fall, und 8. typhi murium fithren unter den Salmonelleninfektionen am.
haufigsten zu Lokalerkrankungen wie AbsceBbildung, Meningitis und Endokarditis (Shul-
man, 1947). Auch die Mortalitidt ist bei Infektionen mit diesen beiden Keimen am hdchsten
(Saphra, 1950; Saphra und Winter, 1957). Bei unserem Fall ist die Infektion durch 8. cholerae
suis klinisch nicht erkannt worden, doch bestand kein enteritisches oder typhoses Zustands-
bild, das einen Hinweis auf Salmonelleninfektion gegeben hétte. Auch autoptisch fanden sich
keine grobanatomischen enteritischen Verdnderungen. Der Salmonellennachweis aus dem
Darm wurde erst im Nachhinein nach Vorliegen des bakteriologischen Befundes aus dem
Klappenringabsce3 erbracht. Bin primérer bzw. erfafibarer enteraler Sepsisherd konnte nicht
aufgedeckt werden, doch kann die Infektion des Klappenringes nur durch eine temporire
enterogene Bakteriimie verursacht worden sein. Ganz ungewdhnlich an unserem Fall 1 ist

demnach nur die Infektion des Klappenringes durch S. cholerae suis und das Fehlen des primé-
ren Sepsisherdes, das anatomische Bild hingegen mit akuter subvalvulirer Endokarditis,
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Klappenringabsce8 und fehlender thrombulcerdser entziindlicher Affeltion der Klappen-
oberseite entspricht durchaus den durch andere Keime verursachten Klappenring-
abscessen.

Im morphologischen Aspekt und in der vorstehend dargelegten Konzeption
der Pathogenese scheint sich die atypische bakterielle Endokarditis als eigen-
stdndiges Krankheitsbild abzuzeichnen. Die Frage, ob diesem Krankheitsbild
auch eine charakteristische klinische Semeiotik zugeordnet werden kann, soll an
anderer Stelle erdrtert werden.
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