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XXXIII. 
Uber rheumatische Myokarditis. 

(Aus dem Pathologischen Institute der Universitii~ Berlin.) 

Von 

Dr. T h e o d o r  H u z e l l a ,  Budapest. 

Die infolge Polyarthritis rheumatiea auftretende Erkrankung des Herzmuskels 
hat, gegentiber anderen pathologischen Veri~nderungen desselben, auf Grundlage 
ihres charakteristischen histologischen Bildes A s c h o f f abgegrenzt und sie 
,,IV[yocarditis rheumatica" benannt. Wohl geschah auch schon friiher mit der 
rheumatischen Erkrankung in Verbindung stehender histologischer Veri~nderungen 
des Herzmuskds Erwi~hnung, so land R o m b e r g am Ansatze der Herzklappen 
eine Infiltration, Schwielenbildung und im Bindegewebe des l~yokards enthaltene 
auffallend gro~e Zellen, doch eraehtete man den Proze~ nicht als spezifiseh und 
hielt ihn ftir im Grunde identisch mi t  anderen akuten Infektionskrankheiten, speziell 
mit der, mit der Diphtherie auftretenden Myokarditis. 

Nach A s c h o f f bilden sich bei der Myocarditis rheamatica im Bindegewebe des !~yokards 
in der 1Nachb~rschaft der kleinen trod mittelgro~en Arterien aus den entziindlich geschwollenen 
Adventitiazellen KnS~chen, die mit fi'eiem_ Auge nicht wahrnehmbar sind und aus besonders.gro~en, 
ein- oder mehrkernigen Zelien, kleineren und griil]erea Lymphozyten bestehen. Die Kniitchea 
schmelzen in der ~Viitte nekrotisch ein und erleiden im wei~eren Verlaufe eine partielle oder voll- 
sti~ndige bindegewebige Umgestaltung. Ein derar~iges KnStchen is~ nach A s c h o i f  fiir die 
rheumatische Infektion ebenso charakteristisch wie der Tuberkel ~iir die Tuberkulose. 

A s c h o f f hat das geschilder~e Ergebnis seiner im Verein mit T a w a r a vollfiihrten 
diesbeziiglichen Untersuchungen im Jahre 1904 bekannt gegeben. Seitdem haben guider ihnen 
G e i p e l ,  C o o m b s ,  S a i g o ,  T a k a y a s u ,  B r a c h t  und W ~ c h ~ e r ,  T h o r e l ,  
M 5 n c k e b e r g trod zuletzt F r a e n k e 1 sich mit der Frage befa6t. 

Aus ihren Untersuchungen hat sich ergeben, da~ die A s c h o f f schen KnSt- 
chen zum Untergange des Herzmuskels fiihren und sich meist dort lokalisieren, 
wo der Herzm9skel reich geadert ist und viel Bindegewebe enthalt - -  so besonders 
im Bereiche des atrioventrikularen Biindels, wo selbst eine sehr geringe ZerstSrung 
der Muskelfasern mit schweren Folgen einhergehen kann. Dieser Umstand erkl~rt 
die bei Rheumakranken oft beobachtete Herzschw/~che, ]a plStzlichen Tod, wo die 
sonstigen anatomischen Ver~nderungen des Herzens die Symptome nicht decken. 

V0n entscheidender Bedeutung ist der 5Tachweis der rheumatischen KnStchen 
aueh be[ der Feststellung der Atiologie eines }terzleidens. 

Die Zahl der besehriebenen Falle der Myocarditis rheumatica ist im Ver- 
hhltnis zur Wichtigkeit der Frage nicht grol~ etwa 40 , besonders derjenigen 
Fiille, welche mit zuverl~ssigen krankengescbichtlichen Daten gepaart sind und 
zur Beurteilung der Spezifiziti~t des Prozesses wirklich wertvoll sind; anderseits 
begegnen wir betreffs der Spezifiti~t, der Haufigkeit des Prozesses, der Struktur 
und der Entwicklung der KnStchen, in der Literatur voneinander abweichenden 
Ansichten; eine weitere Untersuchung der Frage erscheint daher indiziert. 
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Den Gegenstand meiner Ulltersuchungen bildeten in erster Reihe die imfolgenden 

besehriebenen 7 F~lle, in welehen naeh der klinisehen Krankengesehiehte die 

rheumatisehe Erkrankung in jeden Zweifel ausschliel~ender Weise vorhanden war. 

Aul3erdem habe ich das Myokard  in zahlreichen F~llen versehiedene.r Herzleiden, 

akuter und ehronis@er Infektionskrankheiten,  nephritiseher Herzhypertrophien 

untersueht,  als die Wahrscheinliehkeit der rheumatischen Erkrankung nieht vorlag. 

Fi~r die histologische Untersuehung habe ich in allen F~llen ein dem Septum 

ventr ieulorum entnommenes Sti~ek verarbeitet. Dabei babe ieh meist, besonders 

in rheumatischen F~llen, auch andere Teile des Herzens untersucht.  Als Fixierungs- 

fltissigkeit benutzte  ich besonders die 0 r t h sche und habe in Paraffin gebettet. 

I m  allgemeinen habe ieh mit Hi~matoxylin und  naeh v a n G i e s o n gef~rbt, in 

positiven F~llen aueh mit  Methylgrfin-Pyronin, auf elastisehe Fasern und naeh all 

jenen Verfahren, die Aufsehliisse fiber die Yqatur der Vergnderungen bieten konnten.  

Meine positiven F~lle sind die folgenden: 
1. S.-Nr. 676, 1912. R. A., 38 jghriger Mann. Viermal Gelenkrheumatismus, zuerst vor 

20, zuletzt vor 5 Jahren. 
A n a t o m i s c h e B e f u n d e : Endocarditis chroniea fibrosa aortica, verrucosa recto'tens 

mitralis. Starke Retraktion and Verwacbsung der Aortenklappen. Starke Dilatation und Hyper- 
trophie beider Ventrikel bei Verfettung and Schwielenbildung in tier Muskulatta'. Herdweise 
Aortitis syphilitica im oberen Tell der Aorta, Intimaverfettung im fibrigen Teile. Geringe Koro- 
narskler0se. u Obliteration des Perikards und tier linken PleurahShle. Pleuritis serofibrinosa 
rechts rnit Verwachsung an tier Spitze. Aszites, starkes Anasarka, Stauungslungen. Tracheo- 
bronchitis. Gastritis, Enteritis. Muskatnu$1ebel', Stauungsnieren mit Schrumpfherden und 
Zystehen und Meinem Kalkinfarkt. Pneumonische Herde rechts unten. Starkes, bullSses Em- 
physem in beiden Lungenspitzen. Stauungsmilz. Am Prgputinm und an der Glans zwei narbige 
Stellen. 

M i k r o s k o p i s c h : Myocarditis rheumatica. L~ngs tier bindegewebigen Septa des 
Myokaxds sind bald runde, bald spindelfSrmige Herde yon weehselnder GrSl~e zu sehen, die aus 
auffallend grol~en Zellen, Riesenzel]en, unrege]ma/~ig geformten, verschwommene Konturen auf- 
weisenden Klfimpchen und wenigen Lympho- und Leukozyten in wechse]nder Proportion zu- 
sammengesetzt sind. Diese Kn~tchen sind in g~'Sl]ter Zahl in der naeh dem linken Ventrikel za 
gelegenen H~Ifte des Septum zu fin@n, stellenweise aueh in Gruppen, indem sie tier Verzweigung 
einer kleinen Arterie folgen, ohne mit dem Blutgef~l] in engerer Beziehung zu stehen. An einer 
Stelle ein KnStehen unmittelbar unter dem Epil~ard. Die Muskelfasern weichen stellenweise am 
Orte der KnStchen auseinander, anderw~rts sind sie gerissen. Die zwisehen den grol3en Zellen 
befindliehen detritusartigen Klilmpchen nehmen stellenweise die Farbe des Herzmuskels, ander- 
warts die des Bindegewebes an. 

2. S.-Nr. 693, 1912. K. H., 14 j~lu'iger Kaabe. Gelenkrheumatismus vor 7 Jahren lind 
3 Woehen vor dem Tode; unmittelbax darauf Chorea. 

A n a t o m i s c h e B e ~ u n d e : Rekurrierende Endoearditis verrucosa mitralis, frische 
Endoearditis verrueosa aortica, fibrinSse Perikarditis (Cot villosum), Yettige Degeneration des 
Herzmuskels, beginnende fibrinSse Plem'itis links. LungenSdem. Pleuxitisehes Exsudat links. 
Geringe Kompressionsatelektc~e des linken Unterlappens. Einige verkalkte Mesenterialdl'fisen, 
starke Sehwe]lung der infrak]avikularen und zervikalen Lymphdriisen. Schwellung tier beiden 
Gaumentonsillen. Milzsehwelhmg. Sehwellung der Lymphl~Stehen im Di~nndal"m, Leber- 
schwellung. 

M i k r o s k o p i s e h : ]~Iyoearditis rheumatica. In der Muskulatur des Septums-hie und 
da eine weniger typisehe, aber charakteristische kleinere oder grSBere Zellengruppe, hauptsi~chlieh 
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in der Nachbarschaft der Arterien. Die KnStchenbildung ist weniger ausgesprochen, indem die 
eharakteristischen grol~en l~tnglichen, spindelfSrmigen Zellen, Riesenzellen~ hSshstens mit 2. bis 3 
Kernen, sehr vide Lympho- und Leukozyten gemischt, mehr zerstreut im lockeren Bindegewebs- 
netz zu sehen sind. Die wie Zeriallsprodukte aussehenden Kliimpchen fehlen vollst~ndig. An 
einer einzigen Stelle Konzentrierung einiger grot~er Zellen um ein bindegewebiges Zentrum z~ einem 
sehr kleinen typischen KnStchen. 

3. S.-~r. 727, 1910. W.W., 7 j~thriger Knabe. Gelenkrheumatismus vor 4 Wochen. 
A n a t o m i s e h e B e f u n d e : Periearditis fihrinosa postrheumatica, zum Teil ad- 

haesiva, mit stellenweiser Obliteration des Herzbeutels. Endocarditis verrucosa mitralis et aortica. 
Starke Dilatation und Hypertrophie beider Ventrikel. Pleuritis serosa lateris sinistri. Geringer 
Aszites. Kollaps der linken Lunge. 0dem und bronchopneumonisehe Herde rechts. Alveol~tres 
Emphysem rechts. Schwellung beider Gaumentonsillen. Schwellung der traehealen und reehts- 
seitigen zervikalen Lymph&'iisen. Starke Enteritis nodularis des Diekdarms, geringe des Dfinn- 
darms. Milzschwellung, Stauungsnieren. 

M i k r o s k o p i s e h : Myocarditis rheumatica. In verschiedenen Teflen des tterzens, 
stellenweise, haupts~tchlich in der Muskulatur des linken tterzens massenhaft, anderwgrts sehr sp~tr- 
lich, typische KnStehen, in deren Bereieh die Riesenzellen mit f~tcherartige Anor~ung zeigenden 
14 bis 15 Kernen besonders zahlreieh sind. Die KnStehen sind meist sehr zellreich, Rundzellen 
fehlen so zu sagen vollstgndig, auch Bindegewebe enthalten sie nur in geringer ~Ienge; zwischen 
den versehwommene Konturen aufweisenden gro~en Zellelementen sind die Farbe des Bin@- 
gewebes zeigende, detritusartige C-ebilde zu sehen. Aaffallend ist, dal~ die KnStehen stellenweise 
unmittelbar unter dem Endokardium zu finden sind, ia dieses an raehreren Stellen durehhrechen, 
die oberste Schicht nach dem Ventrikel zu bildend. Besonders interessant ist an einer Stelle die 
vollstgndig dm'chch'ingende Infiltration eines kleinen ~uskelbalkens der linken Kammer mit den 
gro6en Zellelementen. 

4. S.-Nr. 808, 1910. K. K., 31 jghriger Mann. Gelenkrheumatismus vor 20 und vor 
9 Jahren. 

A n a t o m i s c h e B e f u n d e : Schwere chronische Endocarditis mitralis mit Verkalkung, 
Inkontinenz, 8tenose, Chronisshe Endocarditis aortica, diffuse fihrSse Myokarditis. Obliteration 
des Herzbeutels. Alte Infarktnarben in der Milz, Stauungsorgane. 

M i k r o s k o p i s c h : Myocarditis rheumatica. Im Herzmuskel allenthalben, am meisten 
aber ira loekeren subendokardialen Bindegewebe des Septura, sehr viele charakteristischeKnStchen. 
Das Bindegewebe ist vermehrt, bildet zwisehen den Muskelbitndeln eine Insel und sehiekt Fort- 
sgtze zwischen die Muskelfasem, die gleiehfalls yon den grolten Zellen infiltriert sind. Mgl~ige 
rundzellige Infiltration. Zwischen den grol~en Zellelementen und den Riesenzellen sind, besonders 
dort, wo der Muskel zenissen erscheint, zahlreiche, meist l~ngliehe, detritusartige Kliimpehen 
yon unbestimmter Gestalt zu sehen, bald in tier Farbe des Bindegewebes, bald in tier des Muskels. 

5. S.-Nr. 1295, 1907. T. 0., 29 jghriger ~Iann. Akuter Gelenkrheumatismus. 
A n a t o m i s e h e B e f u n d e : Endoearditis verrucosa mitralis et aortae. Endokarditi- 

sche Verwachsungen der Mitralsegel mit geringer Mitralinsuffizienz. Mi~6ige Hypertrophie des 
linken Ventrikels. Pericarditis serofibrinosa (Cot villosum). Atelektase in beiden Unteriappen, 
eitrige Bronchitis besonders im rechten Unterlappen. Hi~morrhagischer Infarkt im reehten Unter- 
lappen. Parenehymat5se Nephritis. Verdoppetung des linken Nierenbeckens und Ureters. 

i k r o s k o p i s e h : Myoearditis rheumatiea. Um eine mittelgrol]e Arterie au/]er einer 
starken Rundzelleninfiltration einige grol]e Zellen mit grol]em Kern, Riesenzellen mit sehwaeh 
sieh f~rbenden 3 bis 4 Kernen. Unmi~telbar neben die Arterie in zwei Gruppen in ein feines, binde- 
gewebiges Netz gefa/]t, verschwommen konturierte Gebilde, die die Fi~rbung des Muskels zeigen. 
Anderwi~rts sind die KnStehen yon einem Bindegewebering umgeben. Die Muskelfasern sind ver- 
schoben, ausgebuehtet, anderw~rts li~ngs der Kn5tchen zerrissen. 

6. S.-Nr. 790, 1910. V. A., 31 jahriger Mann. Gelenkrheumatismus vor 6 Jahren. 
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A n a t o m i s c h e B e f u n d e : Schrumpfnieren, Herzhypertrophie mit m~l]iger fettiger 
Degeneration und ~rischer fibrinSser Perikarditls. 0dem der Lungen und des Keh]kopfeinganges. 
tterz doppeltfaustgrol3, nit wenigen grauen, nembranartigen, leicht abziehbaren Auflagerungen 
bedeekt. 

M i k r o s k o p i s c h : Die Arterienwandungen sind, besonders in tier Adventitia verdickt, 
das Bindegewebe des ~yokards vermehrt. In der Nachbarschaft der Arterien aus riesenzellen- 
artigen Gebilden und Bindegewebe bestehende KnStehen. Detritusartige Gebflde und Rund- 
zelleniniiltration sind kaun zu sehen. 

7. S.-Nr. 817, 1912: V. M., 46 j~hrige Frau. Gelenkrheunatisnus vet 23 Jahren. 
A n a t o n i s e h e B e f u n d e : Rekurrierende Endocarditis mitralis et aortica. Endo- 

carditis ehronica fibrosa tricuspidalis et ehordalis. Hypertrophie und Dilatation beider Ventrikel. 
Stauungsorgane. HShlenhydrops. Anasarka. Mesaortitis in oberen Teile der Aorta. Mhl~iger 
Konpressionskollaps der Lungen und Verdickung der Pleura. ]u Gastritis. 
Uleus rotundun auf der hin~eren Seite des Magens. Blutung in Magen und Duodenum. 

~i i k r o s k o p i s e h : Myocarditis rheunatiea. Das Bindegewebe dee Myokards ist ver- 
mehrt. Un die Arterien zahlreiehe Herde neist~ rein aus hyalinen Bindegewebe, welehe nach 
Gestalt und Lag e den charakteristischen KnS~ehen entsprechen. In loekeren perivaskul~ren 
Bindegewebe sind einige grol]e Zellen und Riesenze]len zu sehen. 

In meinen iibrigen F~llen, in welchen die Wahrscheinlichkeit der rheumatischen 
Infektion nicht vorlag, land ich die an das histologisohe Bild der l~yocarditis 

rheumatica erinnernden Verhnderungen kein einziges Mal v o r .  Dieser Umstand 

beweist in Ubereinstimmung mit den Untersuchungen yon A s e h o f f und 
T a w a r a ,  B r a c h t  und W ~ c h t e r ,  C o o m b s ,  F r a e n k e l  und 

S a i g o ,  dal~ d i e ~ y o c a r d i t i s  r h e u m a t i c a  e i n e  s p e z i f i s c h e  
E r k r a n k u n g  d e s  H e r z m u s k e l s  i s t .  

Fasse ich die einzelnen Befunde meiner positiven F~]le zusammen, so sehlie~e 

ich reich der Majorit~t der Untersueher mit meiner Ansieht an, dab an der Bildung 
der rheumatischen KnOtehen hauptshehlieh einzelne Zellen des Bindegewebes des 
Myokards teilnehmen, die unter der Einwirkung des rheumatisehenVirus anschwellen, 
sehr variierende, unregelm~6ige Formen- annehmen und dann degenerieren. Stellen- 
weise babe ieh die an die gel&ollenartige Anordnung der roten BlutkSrperehen 
erinnernde Gruppierung der gro~en Zellen wahrgenommen, anderw~rts die Ver- 
sehwommenheit der Konturen ihres Protoplasmas, wobei sie zu synzytiumartigen 
Gebilden Versehmelzen mit unregelmgl3ig verstreuten Kernen. Im Bereiche dieser 

zelligen Elemente and mit ihnen oft verschmolzen sind meist homogene, detritus- 
artige Kliimpehen zu finden. Tdber die letztere Erseheinung sind die Ansichten 
sehr geteilt. A s e h o f f ,  T a w a r a  und S a i g o  halten sie far im Zentrum 
der KnStehen sekundar auftretende I~elcrose, G e i p e l  besehreibt sie als die 
Einschmelzung des bindegewebigen Zentrums der KnStehen zu loekerem Detritus. 
Da ich die erwghnten eigenartigen Gebilde nur dort gefunden babe, we die KnStehen 
die Muske]fasern nieht nut versehoben, verdrhngt, sondern aueh zerrissen haben 
und ieh ferner an einzelnen Stellen die Einschmelzung der Muskelfasern in die grol~en 
Zellelemente beobaehten konnte, so stelle ieh mir ihre Entstehung derart vor, daI~ 
naehdem das Virus des Gelenkrheumatismus das Perimysium der Muskelfasern. 
zerstSrt hat, das Sarkoplasma sich im Bereiehe der KnStehen zu unregelm~13igen 
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Kltimpchen verdiehtet. Bei dieser Gelegenheit sind aueh einzelne Muskelkerne 
zwischen den groSen Zellen zu sehen. Wo die KnStchen das primitive Stadium 
ihrer Entwieklung zeigen, farben sieh die Kttimpchen naeh v a n G i e s o n gelb, 
wahrend ieh sic in spateren Stadien in roter Farbe sah. Schliel31ieh gehen aueh die 
Kerne zugrunde, wobei ale Zeichen der Karyolyse ihre Uingebung eine Affinitat 
fiir Kernfgrbung zeigt and die Stelle der KnStehen wird yon loekerem, kernarmem 
Bindegewebe eingenommen. 

Die Lympho- and Leukozyten sind, wie auch C o o m b s and F r a e n k e 1 
betonen, keine eharakteristisehe Bestandteile der KnStehen. 

Das histologisehe Bild der Myoearditis rheumatica entsprieht in einigen 
Fallen nieht vollstandig dem geschilderten Typus.  Die grol~en Zdlen sind manch- 
mal mehr zerstreut, die synzytiuinartigen Gebilde seltener, die KnStehenbildung 
weniger ausgesproehen, namentlieh abet kSnnen die Zerfallserscheinungen fehlen. 
T a k a y a s u besehreibt einen derartigen Fall als Vorstadium der KnStehen- 
bildung. Ein derartiges Bild zeigt in einzelnen Sehnitten Inein zweiter Fall. In 
andern Fallen sind die KnStchen meier im Stadium tier Vernarbung zu finden. 

Zur histologischen Darstellung der rheuinatisehen Myokarditis babe ieh die 
v a n G i e s o n sehe Farbung ftir die beste gefunden, besonders vom Gesichts- 
punkte der Beurteilung der Entwicklungsstadien der KnStehen. 

Mit tier U n n a - 1 ~ a p p e n h e i in schen Methylgriin-Pyroninfarbung habe 
ieh keine so schSnen Resultate erzielt wie F r a e n k e 1, wahrseheinlieh, well ich 
meist nicht in Alkohol fixiert habe. 

Die Feststellung der innigen Beziehung der KnStehen zu den l~lutgefg~en ist 
mir nicht in allen Fallen gehmgen. Ieh land immer, da6 der Proze~ nur his zur 
Adventitia der Gefal~e, gelangt and Media und Intima versehont. Da~ die KnSt- 
chen meist is unmittelbarer Nachbarsehaft der Gefal~e vorkommen, geschieht 
meines Eraehtens hauptsaehlieh auf meehaniseher Grundlage, indem die Arterien 
vermSge ihrer Resistenz die XnStchen in ihrer Weiterverbreitung aufhalten. So 
ist aueh der auffallende Uinstand zu erklaren, da~ die rheulnatischen Her@ die 
eine Seite der G d ~ e  gewShnlieh frei lassen, sie im Querschnitt gesehen nur iin 
Halbkreise umgeben. Auch die stgrkeren bindegewebigen Septa arrodieren sie 
nieht, sondern sie schmiegen sich in langlicher Anordnung ihnen an und zerstSren 
die gegeniiber gelegenen Muskelfasern; hierbei koinmen halbmondfSrmige Her@ 
zustande. Dal3 das Endokardiuin der Weiterverbreitung der KnStehen nieht in 
allen Fallen einen Dalnm zu setzen verinag, beweist mein Fall 3. 

Da~ die rheuinatisehe Myokarditis in ihren anatomisehe n Veranderungen sieh 
yon den andersartigen Erkrankungen des tterzfleisehes auf so pragnante Weise unter- 
seheidet, findet seine Ursaehe in der Eigenttimlichkeit des rheumatisehen Virus. 
Es ruft eine proliferative Entziindung init nekrobiotisehen Prozessen hervor, 
denen eine langsame Degeneration vorangeht , die alas Protoplaslna der Zellen und 
die Muskelfasern zerstSrt, die resistenteren Gebilde ~de den Zellkern eine Zeitlang 
versehont. 
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Die Spezifit~t der A s e h o f f sehen KniJtehen ist nur yon G e i p e 1 in Zweifel 
gezogen worden, weil er sie einmal in einem bei Sehrumpfniere bestehenden hyper- 
trophisehen tterzen fand, als die Klappen kein Zeiehen yon Endokarditis trugen 
und in der Anamnese die rheumatisehe Erkrankung nieht erw~ihnt wurde. In 
diesem Falle G e i p e 1 s war der tterzbeutel obliteriert. Dieser Umstand maeht, 
wie aueh sehon A s e h o f f u n d  T a w a r a betont haben, die rheumatisehe In- 
fektion wahrseheinlieh, da die Erkrankung der Klalopen oft ausbleibt und auf Grund 
des Falles die Ansieht der Spezifit~t der KnStehen nieht leidet. In diesem Sinne 
beweisend ist mein Fall 6, in welehem, wie in G e i p e 1 s ,  Sehrumpfniere und 
Herzhypertrophie vorhanden waren und die Klappen bei der S~ktion keine ioatho- 
logisehen Ver~nderungen zeigten. Die rheumatisehe Infektion wurde nur dureh 
die Nyoearditis rheumatiea erwiesen und dureh die Anamnese best~tigt. Zwisehen 
der in diesem Falle bestandenen frisehen Perikarditis und der vor 6 Jahren ver- 
laufenen Polyarthritis konnte kein Zusammenhang bestehen. Der letztgenannte 
Fall beweist im Verein mit dem G e i p e 1 sehen aueh, dal~ die Nyoearditis rheu- 
matiea keine einfaehe Weiterverbreitung des endokarditisehen Prozesses, sondern 
eine yon den sonstigen Ver~nderungen des I-Ierzens unabh~ngige selbst~ndige Er- 
seheinung der Polyarthritis rheumatiea ist. Ebensowenig kann die rheumatisehe 
Infektion auf Grund der Anamnese ausgesehlossen werden, ist es doeh bekannt, 
dal~ keine der Erseheinungen der Polyarthritis rheumatiea best~ndig ist. Wie in 
einzelnen F~tllen das rheumatisehe Virus aussehlieNieh die Gelenke angreift, kann 
es sieh zuweilen im Nyokard lokalisieren, mit einem Worte die dutch das Virus 
der Polyarthritis rheumatiea hervorgerufene Nyoearditis rheumatiea kann aueh 
ohne Polyarthritis auftreten. In solehen F~tllen weieht die Krankheit in ihren 
Symptomen, in ihrem Verlauf vollst~ndig yore Typus ab, man verkennt sie, so dal~ 
sie selbst aus der genauesten Anamnese wegbleibt. Einer ~hnliehen Beurteilung 
unterliegen aueh die zwei F~lle, in welehen M 5 n e k e b e r g die eharakteristi- 
s&en rheumatisehen Ver~nderungen des Myokards besehrieben hat, w~hrenc[ in 
der Anamnese die Polyarthritis nieht figurierte. 

Die Nyoearditis rheumatiea kann aus den Erseheinungen der Polyarthritis 
aueh ausbleiben, gleiehwie die tibrigen Erseheinungen tier Krankheit, die Endo- 
karditis, die Perikarditis, die Angina oder die Synovitis der Gelenke. Sehon 
A s e h o f f und T a w a r a haben betont, dag die KnStehen nieht standig in 
Fitllen yon Polyarthritis zu finden sind, nach Ansicht G e i p e l s nur in einem 
geringen Prozent der F~lle, naeh F r a e n k e 1 ist ihr Fehlen eine Sdtenheit; 
auch meine Untersuchungen spreehen ftir die letztere Ansieht. Sicherlieh entgehen 
die charakteristisehen Ver~nderungen der Aufmerksamkeit deshalb, well sie zu- 
weilen wenig ausgesprochen vorkommen. 

F r a e n k e 1 land aueh im Iterzen eines ChoreaXranken Myoearditis rheu- 
matiea, wobei in der Anamnese des Falles die Polyarthritis fehlte. In diesem Be- 
fun@ sieht er den anatomisehen Beweis der Identitiit des Virus der Poly- 
arthritis rheumatica und der Chorea. Von meinen Fi~llen im zweiten litt der 
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Kranke an Chorea, aber dieser war Polyarthritis vorangegangen, daher kann der 
Fall in diesem Sinne nieht verwertet werden. 

Die Myocarditis rheumatiea ist yon Anfang ein ehroniseher, progressiver ProzeB. 
Selbst auf Grund samtlieher bisheriger Untersuehungen gelingt es nieht, einen zu 
Folgerungen geeigneten Zusammenhang zwisehen Grad, Ausdehnung, Stadium 
der KnStehen und der Zeit, der Dauer, der Hi~ufigkeit und der Sehwere der rheu- 
matisehen Erkrankungen zu finden. 

Im Herzmuskel entstehen, naehdem die Krankheit anderw~ts verlaufen ist, 
selbst naeh Jahrzehnten spezifisehe Veri~nderungen, wir mfissen daher voraussetzen, 
dab das Virus des Gelenkrheumatismus zu jener Zeit im Herzen vorhanden ist. 
Der Gedanke ist naheliegend, dab dieses Virus eine Bedingung der neuerliehen 
Erkrankung ist, und dab unter gegebenen Umsti~nden, beim Zusammentreffen der 
fibrigen notwendigen Bedingungen, die Polyarthritis rheumatica, naeh kfirzerer 
oder li~ngerer Zeit ihrer Latenz, v o m H e r z m u s k e 1 a u s g e h e n d m a n i - 
f e s t w i r d. Diese MSgliehkeit wird anseheinend dureh die klinisehe Beob- 
aehtung unterstiitzt, dab jene F/~lle der Polyarthritis rheumatiea, in welehen die 
seitens des Herzens bestehenden Symptome vorherrschen, hauptsiiehlieh Rezidiv- 
f/~lle sind. Auf Grund dieser Erw/~gung fi~nde die allgemeine Erfahrung, dab 
das Uberstehen der Polyarthritis rheumatiea die Disposition der Krankheit gegen- 
fiber steigert, ihre Erklfirung. Danaeh wiirde nur die mit lV[yokarditis komplizierte 
Polyarthritis zu wiederholten Erkrankungen intdinierend machen. 
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XXXIV.  
Beitr3ige zur Sublimat-Affinitiit. 

(Aus der Budapester Unlvers i~s -Frauenkl ln ik . )  

Von 

Dr. L u d w i g  K a l l e d e y .  

Die Reaktion der roten BlutkSrperchen auf gewisse Reize i~uBert sich darin, 
dab diese ihren Farbstoff, das Hiimoglobin, durch die Zellmembran durchlassen. 
Diese Eigensehaft der roten BlutkSrperist eine sehr erwfinschte Reaktion, die be: 


