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A t y p i c a l  B a c t e r i a l  E n d o c a r d i t i s  a n d  Va lve  R i n g  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 ealeific 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 calcifying 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 endoearditis. 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 Staphylococcus aureus was grown, in two other 
cases Streptococcus pyogenes, in two cases Escheriehia coli, and in one instance Salmonella 
cholerae suis. To our knowledge, this is the first ease reported of a valve ring abscess due to 
S. eholerae suis. I t  has been particularly discussed. 

Zusammen/assung. Anhand yon 14 eigenen F~llen wird das Krankheitsbild der atypisehen 
bakteriellen Endokarditis mit KlappenringabsceB besehrieben. Das Krankheitsbild kommt 
in h6herem Alter vor, es besteht ein starkes Uberwiegen des weiblichen Gesehlechts. Gr6fiere 
Abscegbildungen im verkalkten Faserring der Mitralklappe, konstante Endokarditis im sub- 
valvulgren Winkel und inkonstante thrombulcerSse Endokarditis an der Klappenoberfl/iche 
kennzeichnen das anatomische Bild bei den 12 akuten Fallen. Bei 2 chronisehen Fallen mit 
abgekapseltem KlappenringabseeB fehlt die Endokarditis. Die Klappenringabscesse und die 
sie begleitende basale ,,atypische" Endokarditis sind regelmaflig im marginalen Segel der 
MitrMklappe lokalisiert. Wichtige pathogenetisehe Faktoren sind die senile Klappenring- 
sklerose mit Bewegungseinschrankung des marginalen Segels, Stase im subvalvularen Winkel 
und verkalkende h5ekerige Thrombenabscheidungen subvalvular mit  Nisehenbildungen, in 
denen die Bakterienansiedelung auf ffischen Thromben erfolgt. Vonder  akuten subvalvularen 
Endokarititis geht die Infektion des Faserringes und die AbsceBbildung aus. Sie kann - -  in 
dieser Untersuchungsreihe in der Halfte der Falle - -  auch zu thrombuleer6ser Endokarditis 
an der a~rialen Seite der Mitralklappe fiihren. In 5 yon 10 bakteriologisch untersuchten Fallen 
wnrde Staphylococcus aureus, in 2 Fallen Streptococcus pyogenes, in 2 weiteren Fallen 
Escherichia coli nnd bei einem Fall SMmonella eholerae suis Ms Erreger naehgewiesen. Die 
unicale Beobaehtung eines Klappenringabseesses durch S. cholerae suis wird ausfiihrlicher 
besproehen. 

Abscesse  i m  H e r z e n  ge l t en  i m  a l lgemeinen  als se l ten  u n d  w e r d e n  a u c h  in der  

L i t e r a t u r  n i c h t  h/ iufig beschr i ebcn  (M6nckeberg ,  1924; Weiss  u n d  Wflk ins ,  1937; 

Saphi r ,  1941 ; B a r n a r d  u n d  Naref f ,  1944; Tcnnan~  u n d  Parks ,  1959; Sch61merich.  
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1960; Schoenfeldu. Mitarb., 1961). Nach groBen Statistiken (Saphir, 1941; 
Flaxrnan, 1943; Berger und Kossmann, 1951) werden Abscesse irn Myokard in 
0,2--0,56% der Obduktionsf/ille gefunden. Diese Abscesse k5nnen bekanntlich 
h/irnatogen-metastatisch aus irgendeinern Sepsisherd entstehen oder yon einer 
bakteriellen Endokarditis ausgehen. Ffir Herzabscesse, die yon einer bakteriellen 
Endokarditis ihren Ausgang nehmen, komrnen 3 Entstehungswege in Betraeht, 
n~rnlich Entstehung durch h~matogene Streuung, dutch Keirnfiberimpfung yon 
ansehlagenden Klappenteilen und dutch kontinuierliches Fortschreiten der Ent- 
zfindung yon der Klappe auf das Myokard (Ribbert, 1924). H/~matogen-metastati- 
sehe Abscesse linden sieh bevorzugt in der unteren H/ilfte der linken Herzkarnmer 
subepikardial, im Conus pulmonalis subendokardial und in den Papillarrnuskeln 
des linken Ventrikels (MSnckeberg, 1924). 

Eine 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) rnit dern Vorkornmen nnd der 
Problematik derartiger Herzabscesse auseinander, eine Mitteilung im deutschen 
Sehriftturn liegt unseres Wissens noch nicht vor. Gest/itzt auf eine Kasuistik 
von 14 einschl/~gigen eigenen Beobachtungen sollen daher Vorkomrnen und 
H/~ufigkeit, spezielle Morphologie und Pathogenese und J~tiologie der Klalopen- 
ringabseesse besprochen und der Versuch unternommen werden, eine besondere 
Form tier akuten bakteriellen Endokarditis im hSheren Alter abzugrenzen. 

Beobachtungsgut und Methoden 

Die 14 F/~lle tier vorliegenden Untersuchungsreihe stammen aus dem Obduktionsgut der 
Jahre 1966--1969. ~Nach vollst/indiger Sektion zun/ichst bakteriologische Untersuchung der 
ver/inderten Klappenringe des Herzens, der Milz und etwaiger prim/irer Sepsisherde. an- 
schliel~end photographische Dokumentation der mal~'oskopisehen Herzver~inderungen. Um- 
fassende histologische Untersuchungen des Iterzens, z.T. nach Entkalkung, und, soweit 
n5tig, auch anderer Organe. Paraffineinbettung. H/imalaun-Eosin-, van Gieson-, Elastica-, 
Trichromf/irbung nach Ladewig, PAS- und Gramf/trbung. 

Zusammenstellung der wichtigsten kasuistischen Daten in der Tabelle. 

Vorkornmen und H/iufigkeit 

Durch die Beobachtung eines Klappenringabscesses dutch Salmonella eholerae 
suis angeregt haben wir im Obduktionsgut der letzten 31/2 Jahre systematisch 
auf das Vorkommen yon KlappenrJngabseessen geachtet und in diesern Zeitraum 
14 F/~lle gefunden. Unter 9744 Obduktionen entspricht dies einer relativen 
H/~ufigkeit yon 0,14 %. Bei unseren F/~llen handelt es sich durehwegs urn Patienten 
in hohen Altersstufen, der jfingste war 60, der /ilteste 89 Jab_re alt. 9 Patienten 
starben im 8., 4 irn 9. Lebensjahrzehnt. Neben der Altersverteilung f/~11t auch die 
Geschlechtsverteilung auf. Unter unseren 14 F/illen warcn 12 Frauen und nur 
2 M/~nner. Alters- und Geschleehtsverteilung weiehen darnit deutlich yon der ganz 
anderen Verteilung bei der gewThnlichen akut-subakuten bakteriellen Endo- 
karditis ab (BShmig und Klein, 1953; Staemrnler, 1955; SehTlmerich, 1960; 
Capoferro, 1970). Auch bei banalen Herzabseessen finder sieh keine Bevorzugung 
hoher Altersstufen und des weiblichen Gesehlechts. Bei der Wertung dieser auf- 
f/~lligen Alters- und Geschlechtsverteilung des Klappenringabseesses und der mit 
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ihm vergesellschafteten atypischen basalen Endokarditis mfissen wir uns auf das 
eigene Beobachtungsgut beziehen, da vergleichbare Untersuchungen aus der 
Literatnr nicht bekannt sind. Sehen wir yon den beiden in vielen Zfigen yon unseren 
Beobachtnngen abweiehenden Einzelfi~llen yon Abraham and Jackson (1952) 
and Zettner and Irmiere (1959) ab, so haben nut  Sheldon and Golden (1951) fiber 
12 F~lle yon Klappenringabseeg als Komplikation yon bakterieller Endokarditis 
berichtet. Im Gegensatz zu unseren Beobachtungen yon durchwegs grogen, stets 
in der Mitralklappe lokalisierten Abseessen fanden Sheldon nnd Golden zumeist 
nur Mikroabscesse, die oft erst bei histologisehen Seriensehnittuntersuehungen 
entdeckt warden. Entsprechend der Lokalisation der bakteriellen Endokarditis 
lagen die von diesen Autoren gefundenen Abseesse in versehiedenen Klappen, am 
h/~ufigsten im Faserring der Aortenklappe. Ihre F/~lle betrafen, wie bei banaler 
bakterieller Endokarditis nieht anders zu erwarten war, vorwiegend jiingere 
Altersstufen, augerdem fiberwogen m£nnliehe Patienten. Das Vorkommen der 
basalen Endokarditis mit Klappenringabsceg im Alter und die Bevorzugung des 
weibliehen Geschlechts k6nnten demnaeh als Hinweis auf eine besondere Spielart 
der bakteriellen Endokarditis angesehen werden. 

Spezielle Morphologie 
Die morphologischen Veri~nderungen bei allen unseren Beobachtnngen sind 

sich in den Grundzfigen, aber auch in vielen Einzelheiten so ~thnlich, dab sich ein 
ganz charakteristisches Bild der Klappenver~nderungen abzeichnet (Abb. 1~6).  
So finder sich bei allen Fallen eine ausgepr~gte Verdickung and Verkalkung des 
Faserringes der Mitralklappe in seinem dorsalen Abschnitt. Die Klappenring- 
sklerose hangt mit oft grobh6ckerigen, ,,korallenstock~hnlichen:' Verkalknngen 
an der Unterseite des marginalen Segels zusammen. Die st~rksten Ver~nderungen 
sind regelm~gig im Winkel zwischen Kammerwand und Klappensegel, am Ansatz 
der Klappe am Faserring zu linden. Bei allen 12 akuten F~tllen sind diese Ver- 
kalkungen mit frischeren, schmutzigroten und gelblichroten thrombotischen 
Auflagerungen bedeckt oder ein Tell der Bnchten im ,,Korallenstock" yon 
Thromben ansgeffillt. Neben ganz dfinnen Thrombenabscheidungen treten auch 
polypoide, unter dem marginalen Segel vorquellende Vegetationen auf. tf6ckerige 
Verkalkungen and Thrombenabscheidungen sind insbesondere um die Ans~tze 
der ,,basalen" Sehnenfi~den, die im subvalvul~ren Winkel einstrahlen(Brock, 
1952; Lain u. Mitarb., 1970), lokalisiert. 

In gnter Ubereinstimmung mit dem eindrucksvollen makroskopischen Bild 
stehen die mikroskopisehen VerSnderungen ira subvalvul~tren Winkel, insbeson- 
dere die znmeist dichte leukoeyt~re Infiltration der fibrinreichen Thromben, zahl- 
reiche Bakterienhaufen an der Oberfl~che und in der Tiefe, die sehr dichte, z. T. 
sogar massive lenkocyt/h-e Infiltration des nekrotischen Endokards an der Unter- 
seite der Klappe und die spi~rliche Entwicklung eines gleichfalls dicht lenkocyti~r 
infiltrierten Granulationsgewebes (Abb. 2b, 4). 

An die konstante, nur in den beiden chronischen F/~llen (Fall 12, 13)fehlende 
akute bakterielle Thrombendokarditis im subvalvulgren Winkel grenzen die 
Abscesse im Klappenring an. Die Abscesse sind makroskopisch leicht erkennbar. 
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Abb. 1. Fall2: A. T., 76j~tln'ige Frau (Sekt.-Nr. KIt 2113/66). Klappenringabscel~ und 
atypische basale Endokarditis durch Staphylococcus aureus. GreBe polypoide Vegetation 
an der Basis des marginalen Segels der Mitralklappe. Am Schnittrand daruntcr der verkalkte, 

dutch Abscedierung ,,aufgelockcrte" Faserring 

Die groben Verkalkungen im Klappenring sind yon gelbem oder aueh sehmutzig- 
rotem Eiter umgeben, yon Eiterstral~en durchsetzt und h~ufig in krfimelige 
Br6ckel zerfallen. Auch histologisch tr i t t  die eitrige Einschmelzung und Sequestri- 
rung ldar hervor (Abb. 2 a). Im eitrigen Exsudat und in Nekrosen auch hier h/~ufig 
Bakterien. Ein gesehlossener Granulationsgewebswall ist nur selten zu finden. 
Die eitrige Entzfindung greift vom Klappenring h~ufig auf das Kammermyokard 
und auf die Vorhofwand fiber. Bei einem Fall (Fall 11) ist der Klappenringabscel~ 
unter Zerst6rung des Myokards bis unter das Epikard durehgebroehen und schon 
von aul~en an der l%fickseite des Herzens als m~chtige dfisterrote f]uktuierende 
Vorbuckelung siehtbar gewesen (Abb. 6). 

Inkonstant, aber h~ufig kommen akute thrombulcer6se endokarditische Ver- 
~nderungen aueh an der Oberseite der Mitralklappe vor. Bei der H~tlfte unserer 
12 akuten Fiille (Fall 1, 4--7,  9) fehlen sie, bei den fibrigen Fi~llen sind sic leicht 
erkennbar oder sogar besonders stark ausgepr~gt (Abb. 1, 3, 5). Die thromb- 
ulcer6sen Ver~nderungen liegen im Gegensatz zur landl~ufigen Lokalisation 
endokarditiseher Liisionen nicht am Schliel~ungsrand der Klappe, sondern ziem- 
lieh entfernt davon ~n der Klappenbasis. Sic stehen im Zus~mmenhang mit den 
Abscessen im Klappenring und liegen etwa in der gleichen Sehnittebene wie die 
subvalvuli~re Endokarditis im Klappenwinkel. Feingeweblich herrseht auch bier 
das akute oder perakute Bild vor. Gro~e Bakterienhaufen liegen in den thrombo- 
tisehen Abscheidungen oder bedecken rasenfSrmig die Oberfl~ehe. An keiner 
Stelle seheint die thrombulcer6se Endokarditis ~n der Obersei~e der Klappe ~lter 
~ls die Absee~bildungen im Klappenring oder die subvalvul~re Endokarditis. 
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Abb. 2a u. b. Fall 2: A. T., 76jghrige Frau (Sekt.-Nr. KIt  2113/66). KlappenringabseeB durch 
Staphylococcus aureus, a Grobschollige verkalkte Klappenringreste in einer grol3en AbsceB- 
bildung. Bakterienhaufen im Exs~dat und in Nekrosen. H/im.-Eos. 63 ×. b Akute Endo- 
karditis im subvalvulS~ren Winkel mit Fibrinabscheidungen und dichter leukocyti~rer Infiltra- 

tion des teilweise nekrotischen, zerstSrten Endokards. HS~m.-Eos. 25 × 

Subvalvul~re Endokardit is ,  KlappenringabsceB und inkonstante  Endo-  
karditis an der Oberseite der Klappe sind bei allen unseren F/~llen nicht  nu t  
toloiseb verbunden,  sondern sie sind aueh mit  einer Ausnahme (Fall 8) stets in 
einem ganz bestimmten, eng umsehriebenen Klappenabsehni t t  lokMisiert. Die 
Ver/inderungen liegen im marginalen Segel der Mitralklappe basal, am bzw. im 
Sehnenring, zumeist in der Mitre zwisehen den Commissuren, selten nahe der 
posteromedialen Commissur (Abb. 1, 3, 5). Die einzige Ausnahme yon dieser 
Lokalisationsregel betrifft  unseren Fall 8 (Tabelle). Diesen Fall m6ehten wit abet  
nu t  als seheinbare Ausnahme werten. Bei Fall 8 lagen die Ver~nderungen im 
septalen Segel, Mlerdings aueh nahe der posteromedialen Commissur. Ein h6ckeri- 
ger verkalkter Wulst  an der Unterseite des septalen Segels neben dem Faserring 
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Abb. 3. Fall 10: J .  M., 60j~hriger Mann (Sekt.-Nr. 1012/69). Atypische basale thrombul- 
cerSse Endokarditis und Kl~ppenring~bscel~ durch Staphylococcus ~ureus 

Abb. 4. Fall i0:  J .  M., 60j~hriger Mann (Sekt.-Nr. 1012/69). Atypische thrombulcerSse 
Endokarditis durch Staphylococcus aureus. Ausgedehnte, yon Bakterienhaufen massiv 

durchsetzte Vegetationen an der Unterscite der Klappe. tt~m.-Eos. 25 X 
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Abb. 5. Fall 11: J. E., 76jghriger Mann (Sekt.-Nr. 1187/69). Atypisohe Endokarditis und 
KlappenringabsceB durch E. coll. GroBe polypoide Vegetation an der Basis des marginalen 

Segels 

Abb. 6. Fall 11: J. E., 7@ihr.iger Mann (Sekt.-Nr. 1187/69). Atypische Endokarditis und 
Klappenringabscel3 durch E. coll. Von Blutungen dm'chsetzte grobbuckelige VorwSlbung 

des Klappenringabscesses an der Hinterwand des Herzens 
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ha t te  hier jene Nisehen und Buehten zur leichteren Keimansiedelung gebildet, 
wie wir sie sonst eben unter  dem marginalen Segel finden. 

Zwei unserer Fiille (Fall 12, 13) weichen vom beschriebenen typischen Bild des akuten 
Klappenringsabseesses ab. Bei diesen ehronischen Fiillen finden sich weder an der Oberseite 
der Klappen noch subva]vuli~r endokarditische Veriinderungen. Im verkalkten Klappenring 
sind kleine Sequester yon eingedicktem, pasteniihnliehem Eiter umgeben und durch einen 
Granulationsgewebswall mit vielen Schaumzellen ums~umt. 

Pathogenese und Atiologie 

Klappenringabseesse des Herzens k6nnen auf 3 Wegen entstehen, ni~mlich 
dureh h/~matogen-metastatische Keimbesiedelung des Klappenringes, durch 
direkte bakterielle Invasion bei banaler Endokardi t is  und dutch Infekt ion des 
Klappenringes yon einer atypisch lokalisierten subvalvul/~ren Endokardi t is  aus. 

Eine h~Lmatogen-metastatische Entstehung der Klappenringabscesse ist durchaus mTglich 
und mag ffir den EinzelfM1 aueh zutreffen, bei den eigenen Beobachtungen spricht aber die 
LokMisation in einem eng umschriebenen Abschnitt der Mitralklappenbasis dagegen. Unter 
der Voraussetzung, dab eine ausreichende Vascularisation der verkalkten Klappenbasis eine 
hgmatogene Keimeinschwemmung ermSglicht, kSnnten hier wohl Abscesse entstehen. Die 
Abscesse mfiBten dam aber auf verschiedene Klappenringabschnitte verteilt sein und nicht 
nur an der Basis des marginalen Segels der Mitralklappe liegen. 

Die bei unseren Fgllen festgestellte eharakteristische Lokalisation spricht auch gegen eine 
Infektion yon einer gew5hnlichen bakteriellen Endokarditis. Auch dabei ware ja eine Lokalisa- 
tion der Abscesse in versehiedenen Absehnitten des Faserringes zu erwarten. Gegen eine Ent- 
stehung der Klappenringabscesse aus einer gewThnlichen bakteriellen Endokarditis ist auger- 
dem einzuwenden, dab bei der H~lfte unserer akuten F~lle eine Endokarditis an der Klappen- 
oberseite nicht nachgewiesen werden konnte und in den anderen F/illen die thrombotischen 
endokarditischen Auflagerungen atypisch, an der Klappenbasis fiber dem Klappenringabseeg 
lagen. Schlieglich fehlen bei unseren Beobachtungen am marginMen Segel der Mitralklappe 
grTbere alte endokarditische Ver~inderungen bzw. postendokarditische Fibrose, die bekannt- 
]ich oft die Basis ffir die Aufpfropfung einer typischen bakteriellen Endokarditis darstellen. 

L/igt sich also das eigentfimliche Erscheinungsbild und vor allem die charak- 
teristische Lokalisation der K]appenringabscesse und der fiber der Klappenbasis  
gelegenen thrombulcerTsen Endokardi t is  durch h~matogene Infekt ion und Fort-  
leitung yon einer banalen Endokardi t is  nicht  widerspruchslos erkl/iren, so ist nun 
die dritte MSglichkei¢ der Ents tehung,  n/imlich die Infekt ion des Klappenringes 
yon einer subvalvul/~ren Endokardi t is  aus zu erSrtern. 

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

Nach ge id  (1969) und g a n g a n a t h a n  u. Mitarb. (1970) ist das septale Segel 
der Mitralklappe normalerweise groB genug, um fast das ganze Atrioventrikular-  
ost ium zu verschliegen. Kinekardiographisehe Untersuehnngen (Kantrowitz 
u. Mitarb., 1952) haben augerdem ergeben, dab das marginale Segel bei Systole 
und Diastole im allgemeinen wenig bewegt wird. Dadureh kann  es zur Totraum- 
bildung unter  de m  marginalen Segel, zur Stase im subvalvul/iren Winkel kommen.  
Stase und in ihrem Gefolge Hypoxie  des Endokards  sind aber wiehtige Voraus- 
setzungen ffir Thrombenabscheidungen,  fiir die Bildnng alter, verkalkender and 
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frischer Thromben unter dem marginalen Segel (Kirk and Russell, 1969). Beson- 
ders giinstige Bedingungen ffir Thrombenabseheidungen liegen an den hier yon 
unten zur Klappenbasis ziehenden Sehnenf/~den - -  sog. 3. Gruppe der Sehnen- 
f~den naeh Brock (1952) oder basale Sehnenf/~den naeh Lain u. Mitarb. (1970) - -  
vor. Am septalen Segel finder sieh kein subvalvul/~rer Winkel, so dab an der 
Unterseite dieses Segels korallenstoek/ihnliehe Verkalkungen in der Regel nicht 
zur Entwicklung gelangen. Damit fehlen hier auch jene Buehten und Nisehen, 
die unter dem marginalen Segel als Schlupfwinkel ffir Bakterien die Infektion 
tier Klappe yon 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 eharakteristisehe Lokali- 
sation der Klappenringabseesse fiber dem subvalvnlgren Winkel leieht vet- 
st/indlich. 

Die Befunde bei unseren F/~llen stellen unseres Erachtens Indizienbeweise 
ffir diese pathogenetisehe Konzeption dar. So fanden wit stets die atypische 
Endokarditis zwischen den korallenstoek/ihnlichen Verkalkungen unter der 
Klappe and dartiber den im eigentliehen Faserring gelegenen Abscel]. In den 
F/illen, bei denen endokarditisehe Thrombenabscheidungen an der Oberseite des 
marginalen Segels bestanden, lagen sie an der Klappenbasis direkt fiber dem 
l~ingabsceg, also nicht an typischer Stelle. Die thrombendokarditischen Auf- 
lagerungen sehienen nie/£1ter als die Klappenringabscesse oder die subvalvul/~ren 
endokarditischen Vergnderungen und sind daher nicht als Ursaehe der AbsceB- 
bildungen, sondern als Folge des AbsceBdurehbruches dureh das Klappensegel 
anzusehen. 

Naeh nnserer Aulfassung sind Sklerose des Klappenringes und korallenstoek- 
/~hnliehe Verkalkungen subvalvul&r wiehtige Faktoren ffir die Entstehung der 
atypisehen subvalvul~ren Endokarditis und des Faserringabseesses. Die basale 
Sklerose der Mitralklappe, eine sehr h~ufige Altersver~nderung (Ribbert, 1924; 
Rytland und Lipsiteh, 1946, l~osenthal und Feigin, 1947; Staemmler, 1955; 
Sell und Seully, 1965; Pomeranee, 1965, 1968, 1970), bewirkt ieue Starre des 
Faserringes, die die ohnehin geringe Bewegung des marginalen Segels noeh welter 
vermindert. Damit verst&rkt sie die Tendenz zur Stase im subvalvul&ren Winkel 
und wird zum ffihrenden pathogenetisehen Faktor in der Kette senile Klappen- 
ringsklerose, starke Bewegungseinsehr&nkung des marginalen Mitralklappensegels, 
Stase im subvalvul&ren Winkel, reeidivierende Thrombenabseheidungen unter 
der Klappe mit korallenstoek~hnliehen Verkalkungen, bakterielle Besiedelung 
friseher Thromben in den Nisehen und Buehten des ,,Korallenstoeks", akute 
subvalvul&re Endokarditis, Infektion des Faserringes mit AbseeBbildung nnd 
inkonstante thrombuleer6se basale Endokarditis an der Oberseite des marginalen 
Segels der Mitralklappe. 

Im tIinblick auf die auffgllige Geschleehtsverteilung bei unseren F~llen - -  12 Frauen, 
2 Mgmner - -  kSnnte aueh eine Geschlechtsdisposition als pathogenetiseher Faktor in Betracht 
gezogen werden. Fiir die Beantwortung dieser Frage scheint uns unser Beobachtungsgut zu 
klein, doeh haben Sell und Seully (1965), Kirk und Russell (1969) und Pomeranee (1970) in 
ihren Untersuchungen fiber Mitralklappensklerose und Altersveriinderungen der Klappe an 
einem groBen Untersuehungsgut gefunden, dab Mitralklappensklerose bei Frauen friiher 
auftritt, starker ausgepr~gt ist und mehr als doppelt so h~ufig als bei Miinnern vorkommt. 
Diese bemerkenswerte, in ihren Ursachen freilieh nieht gekl~rte Tatsaehe lieBe das starke 



192 P.M. Bayer, N. Pridun und St. Wuketieh: 

~berwiegen der Frauen bei unseren F~llen von Klappenringabscel3 soweit verst~indlich er- 
seheinen, als die Klappenringsklerose eine wiehtige Voraussetzung fiir die Entstehung der 
atypischen subvalvul~ren Endokarditis darstellt. 

Bei  unseren Beobach tungen  yon a typ iseher  bakter ie l ler  Endoka rd i t i s  und  
Klappenr ingabsceg  fanden wir - -  ]?all 1 ansgenommen - -  ei tr ige En tz i indungen  
im Sinne pr im~rer  Sepsisherde wei tab  yore  Herzen.  I n  den meis ten ]?/illen konn ten  
wir in den pr im/iren Sepsisherden Ke ime  anzi iehten  und  auch mikroskopisch  
nachweisen,  die mi t  den in den Klappenr ingabseessen  gefundenen Ke imen  iden- 
t iseh waren. Unte r  den 10 bakter io logiseh un te r such ten  und  abgekl/~rten ]?/£11en 
fanden  wir  in 5 ]?/~llen Staphylococcus  aureus,  in  2 F/~llen St reptococcus  pyogenes,  
2real E. coli und  bei  1 Fa l l  Salmonel la  eholerae suis. Dieses K e i m s p e k t r u m  s teht  
n icht  nur  in guter  Beziehung zu den Grundkrankhe i t en  unserer  F/~lle, n/£mlieh 
schweren ei t r igen Infek ten ,  sondern s t i m m t  aueh mi t  den  in neuerer  Zeit  von 
anderen  Au to ren  (Harr is  u. Mitarb. ,  1962; Quinn u. Mitarb. ,  1966; Capoferro,  
1970; Anschfitz,  ]?eder und  Weber ,  1970) mi tge te i l ten  bakter io logisehen Befunden  
auffal lend fiberein. Wi r  m6chten  dabei  vor  al lem auf  Anschfitz u. Mitarb.  (1970) 
verweisen, die bei  aku te r  Endokard i t i s  und  Herzbete i l igung bei  sept ischen Zu- 
st/~nden als Erreger  haupts/~chlieh S t aphy lokokken  gefunden haben,  w~hrend 
S t r ep tokokken  nur  eine geringe l~olle spielen. 

Das ver/~nderte K e i m s p e k t r u m  bei  a k u t - s u b a k u t e r  bakter ie l ler  Endoka rd i t i s  
wird  in neuerer  Zeit  zumeis t  mi t  der  h/~ufig angewendeten  an t ib io t i schen  Therapie  
und  der dadurch  ausgel6sten Selekt ion an t ib io t icares i s ten te r  Ke impopu la t ionen ,  
insbesondere  res is tenter  S t aphy lokokken  in Zusammenhang  gebraeht .  Die bei  
unseren F/~llen angewendete ,  z. T. unzureichende,  z . T .  aber  aueh ex t r em hoch 
dosier te  ant ib iot ische  Therapie  zeigte keine Wi rkung  auf die Endokard i t i s  und  
die Klappenr ingabseesse .  Das kann  mi t  der  Resis tenz der  Ke ime  einerseits  und  
anderersei ts  d a m i t  erkl/~rt werden,  dab  im ve rka lk t en  b r a d y t r o p h e n  Gewebe der  
Klappenr inge  ausreichende Ant ib io t ieaspiegel  wohl  nu t  schwer erre ichbar  sind. 

Eine Sonderstellung in unserem Beobaehtungsgut nimmt Fall 1 ein. Bei dieser Beobaehtung 
liegt eine subvalvul~re Endokarditis und ein KlappenringabseeB ohne eigentliehen prim~ren 
Sepsisherd vor. Als Erreger wurde Salmonella cholerae suis naehgewiesen. Salmonellen spielen 
als Erreger yon Endokarditis, Myokarditis, Perikarditis und Pankarditis nur eine geringe 
Rolle (Shulman, 19~:7; 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 Lemon, 1966; Bird, 1969), Absce$bildung im Herzen, ver- 
ursacht dureh Salmonellen, wurde unseres Wissens noch nie mitgeteilt. Unsere Beobachtung 
eines Klappenringabseesses durch S. cholerae suis z/ihlt zu den seltenen fokalen Krankheits- 
manfestationen bei Salmonellosen und ist im ttinbliek auf die Atiologie unical. S. eholerae suis, 
wie bei unserem Fall, und S. typhi murium fiihren unter den Salmonelleninfektionen am 
h/~ufigsten zu Lokalerkrankungen wie Abscel~bildung, Meningitis und Endokarditis (Shul- 
man, 1947). Aueh die Mortalit~t ist bei Infektionen mit diesen beiden Keimen am h6ehsten 
(Saphra, 1950; Saphra und Winter, 1957). Bei unserem Fall ist die Infektion durch S. eholerae 
suis kliniseh nicht erkannt worden, doch bestand kein enteritisehes oder typh6ses Zustands- 
bild, das einen Hinweis auf Salmonelleninfektion gegeben h~tte. Auch autoptiseh fanden sich 
keine grobanatomischen enteritischen Ver/£nderungen. Der Salmonellennachweis aus dem 
Darm wurde erst im Nachhinein naeh Vorliegen des bakteriologisehen Befundes aus dem 
Klappenringabscel3 erbracht. Ein prim~irer bzw. erfaBbarer enteraler Sepsisherd konnte nicht 
aufgedeekt werden, doch kann die Infektion des Klappenringes nur durch eine tempor~re 
enterogene Bakteri~mie verursacht worden sein. Ganz ungew6hnlieh an tmserem Fall 1 ist 
demnaeh nur die Infektion des Klappem'inges dureh S. cholerae suis mud das Fehlen des prim~- 
ren Sepsisherdes, das anatomisehe Bild hingegen mit akuter subvalvul~rer Endokarditis, 
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KlappenringabsceB und fehlender thrombuleerSser entzfindlicher Affektion der Klappen- 
oberseite entspricht durchaus den durch andere Keime verursachten Klappenring- 
abscessen. 

I m  morphologischen Aspekt  und  in  der vors tehend dargelegten Konzept ion  
der Pathogenese scheint sich die atypisehe bakterielle Endokardi t i s  als eigen- 
st/~ndiges Krankhei t sb i ld  abzuzeiehnen. Die Frage, ob diesem Krankheilbsbild 
auch eine charakteristische klinische Semeiotik zugeordnet  werden kann,  sell an  
anderer  Stelle erSrtert  werden. 
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