
(Aus dem P~thologischen Institut des ~llgemeinen Krankenh~uses Hsmburg- 
Barmbeck. ) 

Beitr~ige zur Frage der Herz- und (~elenkver~inderungen bei 
Gelenkrhemnatismus und Scharlach. 

Von 

Th. Fahr. 

Mit  !1 T e x t a b b i l d u n g e m  

(Eingeganffen am 3. Februar 1921.) 

Zu den spezifischen Entzfindungen k6nne~l wit heute auch die Po]y- 
arthritis rheum~tica rechnen. Die yon A s c h o f f  zuerst im Jahre 1904 
besehriebenen eigentiimlichen kleinen Gr~nulome im tterzen der Poly- 
arthritiker sind seitdem, zuletzt bei Untersuchungel~ an einem groBen 
Material yon E. F r  a e n ke 1, als etwas dem Ge]enkrheumatismus Eigen- 
tiim]iches erkannt worden, Ms Bildungen, die bei Herzmuskelentziin- 
~tungen a.nderer _~tiologie vermiBt werden, wiihrend man sie bei der 
Polyarthritis mit grol3er H~ufigkeit, wenn ~uch nicht in a l l e n  einschl~- 
gigen t~illen finder. Einw~inde, die yon einigen Seifen gegen den spe- 
zifisehen Charakter der rheumatischen I-Ierzkn6tchen erhoben worden 
sind und auf die weiter unten des nEheren eingegangen werden soll, 
fMlen gegenfiber den die spezifische Natur der Kn6tehen bestgtigenden 
Ang~ben nieht so' sehr ins Gewicht. Schon vor dem Bekanntwerden 
der A s c h o f f schen Gralmlome war in vereinzelten FEllen yon Poly- 
arthritis eine Kn6tehenbildung etwas anderer Art aufgefa.1]en, deren 
genauere Kennt~is auf Me y n e t  zuriickgeht, nachdem sehon gltere 
Autoren wie Hi  l l ie  r s und J a e e o u d sie erwghnt hatten (Lit. Zusammen- 
stellung fiber dieses Thema siehe bei P r i b r a m  in N o t h n a g e l s  I-Iand- 
bueh und bei J aek i ) .  I)iese Kn6tehen sind makroskopiseh sichtbar, 
erreichen mitunter recht ansehn]iche Gr6Be, entwieke]n sich unter Um- 
sti~nden ganz auffallend raseh und sitzen im straIfen Bindegewebe 
des I(6rpers, an Gelenkkapseln, Sehnen, Periost, Fascien, Galea apo- 
neurotiea, t {ehn  bezeiehnege diese KnStehenbildung bei der Poly- 
arthritis als l ~ h e u m a t i s m u s  n o d o s u s .  Natfirlieh lag es nun sehr 
nahe, diese KnStehenbildung am straffen Bindegewebe mit den rheu- 
matisehen tterzknStehen in Beziehungen zu hringen, und alle Autoren, 
die sieh bis jetzt mit dieser Parallele besehgftigt haben (E. F r  ae n ke 1, 
T i l 9 ,  t I u z e l l a ,  F a h r ,  J a e k i )  kamen zu demResultat ,  dab es sieh 
bei den beiden I4n5tehenarten um analoge, Etiologiseh zweifellos ein- 
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heitliche Prozesse handelt. Morphologische Unterschiede, die nicht. 
v o n d e r  Hand zu weisen waren, wurden auf die Verschiedenheit des 
Grundgewebes, yon dem die KnStchen ihren Ausgang nehmen (ttu- 
ze l la) ,  auf Verschiedenheiten im Stadium der Entwieklung ( Jaek i )  
zuriickgefiihrt. 

Am auffallendsten ist bei den zwei KnStchenformen tier Gr51]en-  
u n t e r s e h i e d .  

Die rheumatischen Herzknt~tchen sind, yon seltenen Ausnahmen 
abgesehen, (siehe einen nachher zu sehildernden diesbezfiglichen Fall) 
makroskopiseh nich* siehtbar, meine Erfahrungen decken sich hier 
durchaus mit denen yon A s c h o f f ,  Gei pel ,  E. F r a e n k e l  u. a. ; M o n e  y 
erw~hnt allerdings bei einem Fall -con Rheumatismus nodosus einzelne 
hirsekorngrofte Kn0tchen ix tier Wand des linken Ventrikels, doch 
finder sich weiterhin nur die Bemerkung, dab sie aus Bindegewebe 
bestehen, so daI~ max nicht weil~, ob es sich dabei urn spezifisehe KnSt- 
chen resp. deren Residuen oder urn u n s p e z i f i s e h e s  Narbengewebe 
gehandelt hat. Auch B r a c h t  und W ~ c h t e r  erw/~hne~/in ihrem 1. Fall 
bei tier makroskopischen Beschreibung zah]reiche kleinste weil~e Fleck- 
chen, doch darf man wohl auch bier annehmen, dal~ diese makroskopisch 
sichtbare Ver~Lnderung sieh auf die in dem betreffenden Fall erheb!iehe 
Schwielenbildung bezieht. 

Bei a l l e n  F~llen yon l~heumatismus nodosus dagegen -- bei den 
KnStchen am straffen Bindegewebe also --,  die b i s h e r  beschrieben 
worden sind, waren den Untersuchern die Kn6tchen schon m a k r o -  
s k o p i s c h  aufgefallen. F/~lle, bei denen rheumatisehe KnStehen am 
straffen Bindegewebe besehrieben w'~ren, die nur m i kr o s k o pi s e h in 
Erscheinung traten, sind, soweit ich die Literatur fibersehe, bis jetz~ 
nicht mitgeteilt. Ieh babe nun schon bei frfiherer Ge!egenheit, als ich 
die Kasuistik des Rheumatismus nodosus um eine eigene Beobachtung 
vermehrte, die Vermutung ausgesprochen, dal~ es vielleicht gelingen 
wfirde, diese Sehnen- und FascienknStchen in Form yon kleinen, ma- 
kroskopisch nicht erkennbaren Exemplaren h~ufiger aufzufinden, wenn 
man, -- 'was, wie gesagt, bisher noch nicht geschehen war, --  die F~lle 
yon "Polyarthritis systematisch daraufhin untersuchte. Ieh babe das 
im Laufe der beiden letzten Jahre getan und werde in den folgenden 
Ausffihrnngen fiber alas l~esultat dieser Untersuehungen berichten. 
Bevor ich das tue, mSchte ich aber eine andere oben sehon gestreifte 
Frage erledigen, die Frage, ob es sich bei den yon A s c h o f f  beschriebe- 
hen rheumatischen KnStchen des I-Ierzens in tier Tat  um spezifische 
Bfldungen handelt. 

In rfiekhaltlos zustimmender Weise sprechen sicll ffir die spezifische 
Natur der Aschoffschen KnStehen aus: Coo robs,  B r a c h t  und W~Lch- 
t e r ,  E. F r a e n k e l ,  F a h r ,  T i l p ,  F luze l l a ,  J a c k i ,  auch M S n c k e ,  
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b e r g  darf bier wohl genamag werden. Auch S a i g o  hat  die KnOtchen 
nur bei Gelenkrhemnatismus beobaehtet  and  G e i p e l ,  der hier zuerst 
eine gewisse Skepsis an den Tag gelegt hatte,  seheint auf Grund wei- 
terer Untersuehungen geneigt, die fragliehen Granulome Ms spezifiseh 
anzusehen. 

Bei seinen ersten Untersuehungen hat te  G e i p e l  fiber typische 
Kn6tehenbildungen bei einem Fall yon Sehrumpfniere beriehtet, bei 
dem yon Gelenkrheum~tismus in der Anamnese niehts bek~nnt war. 
A s e h o f f und T a w a r a wiesen aber darauf bin, dab in diesem Fall 
eine Obliteratio perieardii bestanden hat  und dab vermutlich bier 
doeh eine Polyarthrit is vorangeg~ngen war. 

T~ k a  y a s  u hat  in einem 1%11 yon Polyar~hitis Kn6tehen besehrie- 
ben, die er glaubt, mit  den A s c h o f f sehen nieht ganz identifizieren zu 
k6nnen - -  naeh der beigegebenen Abbildung seheint Mlerdings kaum 
ein Untersehied zu bestehen - -  und die er Ms Vorstadium der A s e h o f f - 
sehen KnStchen auffaBt. Jedenfalls k6nnen die zuletzt genannten Be- 
funde gegen die Auffassung yon der spezifisehen Natur  der As c h of  f -  
sehen Kn6tchen nieht ins Gewicht fallen. T a  k s  y a s  u hat  die Spezifitgt 
der rheumatischen Kn6tehen nicht bestri t ten und G e i p e l  scheint sie 
in seinen spgteren Ver6ffentlichungen stillschweigend anzuerkennen. 

Dagegen gab S e h m o r l  1914 an, dab er bei einem 2jghrigen Kind 
mit  Scharlachmyoearditis typisehe ,,noduli rheumatiei" gefunden habe, 
ohne dab anamnestisch etwas yon Gelenkrheumatismus bekannt  war, 
und K a u f m a n n  sagt in seinem Lehrbueh beziiglieh der KnStehen, 
es sei strittig, ,,ob es sieh hier um etwas Spezifisehes oder mn tIerdchen 
handelt,  welche anderen bei Myoearditis principiell gleichzustellen sind". 

Obwohl nun A s e h o f f  und T a w a r a  sowohl wie E. F r a e n k e l  
Kontro]luntersuchungen auf rheumatisehe KnStehen bei den versehie- 
densten Infektionskrankheiten, speziell aueh bei Seharlach vorgenommen 
hat ten und dabei zu einem negativen Ergebnis gekommen waren, semen 
mir mit  I~iicksieht auf die p o s i t i v e  Angabe eines so erfahrenen For- 
sobers wie S e h m o r l  eine erneuge Naehpriifung der Frage spezi.ell 
beim Seharlaeh geboten. 

Ieh hat te  zun~ehst Gelegenheit, 8 Seharlaehfiille - -  im Alter yon 
2 his 15 Jahren  - -  zu untersuehen, deren Krankhei tsdauer  zwischen 
3 und 28 Tagen sehwankte und bei denen viermal k]inisch so erhebliche 
Herzbeschwerden beobaehtet  wurden, dab man  sehon intra v i tam die 
:Diagnose auf l y o k a r d i t i s  gestellt hatte.  

Ieh ]asse die Fglle kurz folgen: 
1. It., 2 Jahre, w. Von frtiheren Krankheiten niohts bekannt. Seit 17 T~gen 

Sch~rl~eh. Otitis media duplex. Pneumonie. Myokard i t i s .  
Sektion Nr. 1003/16: Nekrotisierende Angina, Triibung des tIerzfleisehes. 

Leiehte Dilatation des linken VentrikeIs. Bronehopneumonische tIerde ia beiden 
Lungen. Eitrige Ot.itis beiderseits. 
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Mikroskopisch: Sowobi im Interstitium wie hauptsiichlich am Endothel des 
Herzens finden sich kleine, knStchenfSrmige Proliferationen, die namenflich bei 
Giemsaf~rbung sehr deutlich hervortreten. 

Die Wucherung am Endothel betrifft manchmal nur wenige Zellen, manchmal 
ist sie ausgesprochen kn5tchenfSrmig (s. Abb. 1), und zwar wSlben sich die 
Kn5tchen nach dem Lumen vor, an anderen Stellen senkt sich die Wucherung 
am Endothel mehr in die Tiefe und fiihrt zu einer ZerstSrung der hier gelegenen 
Muskelfasern. Es scheint sich bei der Zellwucherung neben g~nz sp~rlichen Plasma- 
zellen in der Hauptsache um gewueherte E n d o t h e l i e n  selbst zu handeln, die 
allerdings in ihrer Form deutlich ver~ndert sind, das Protoplasma ist geschwollen, 
fiirbt sich nach Giemsa bli~ulich, die KnStchen heben sich infolgedessen bei dieser 
F~Lrbung sehr scharf gegen die rosa gef~rbte Umgebung (Muskulatur) ab. Die 
Kerne erscheinen auch etwas 
grSi~er wie' normale Endo- 
thelkerne, zeigen ~ber im 
Prinzip das gleiche Aussehen. 
Auch im Interstitium findet 
sich hier und da, yon den 
adventitiellen Elementen der 
kleinen Gefgl3e ausgehend, 
eine knStchenfSrmige Proli- 
feration fixer Bindegewebs- 
zellen, wobei es auch wie an 
den Endothelien zu einer 
Schwellung dieser Elemente 
gekommen ist. Auch hier fin- 
den sieh zwisehen den ge- 
wucherten sessilen Elementen 
sp~rliche Plasmazellen. Die 
Entscheidung, ob man eine 
Zelle als Plasmaze]le oder als 
gewueherte Endothelzelle 
resp. fixe Bindegewebszelle 
unspreehen soll, ist oft recht Abb. 1. Endothelwucherung am Endokard bei Scharlach, 
sehwer, zumal aueh die ge- teils mehr diffus, teils kn6tchenfSrmig. 

wueherten fixen Zellen, be- 
sonders die Endothelien, weniger die adventitiellen Elemente, z u m T e il bei der 
Pappenheimf~rbung positive Pyroninfiirbung zeigen. In der Umgebung der Gef~l~e 
finder sieh eine 5dema~Sse Quellung des Gewebes, die bei der H~matoxylin- 
Eosinf~rbung einen leicht bl~uliehen Ton (myxomatSs) zelgt. Lymphocyten- 
infiltrate feh]en. 

2. L., 3 Jahre, m. Kr~nkengeschichte ifieht erh~ltlich. Klinisehe Diagnose 
Seh~rlach. Dauer der Erkrankung unbekannt. 

Sektion Nr. 421/18: iNekrotisierende Angina. Sehlaffes Herz. Bronehopneu- 
monische Herde in beiden Unterlappen. Milzschwellung. Otitis media beiderseits. 

~iikroskopisch finden sich hier am Endothel des linken Ventrikels p r i nz i -  
p ie l l  die gleiehen Prozesse wie im vorigen Fall. Doch ist hier die Ver~nderung 
diffuser, die subendotheliale Sebieht ist auf grSi~ere Streeken bin verbreitert und 
unter den Endothelwueherungen finden sich auch loekere Anh~ufungen von 
Rundzellen, tells Lymphoeyten, tells Polyblasten; aueh in der Umgebung der 
adventitiellen Kn6~chen, die den gleiehen Charakter tragen wie im vorigen ~all, 
linden sieh loekere PolyblaS~enansammlungen. Manehmal ist die verdickte 
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subendotheliale Sehicht kernarm, zeigt rdbergang in Schwielenbildung und an 
einem Sehnenfaden, an dem diese Sehwielenbildung sehon ausgesproehen ist, 
linden sich kleinste Kalkablagerungen. Auch an den kleinen Arteriengstehen zeigt 
sieh vielfaeh eine erhebliehe Verdickung der Adventitia, die an sieh kernarm, 
eine locker infiltrierte Umgebung aufweist. 

3. V., 5 Jahre, m. Mit 21/2 Jahren Keuehhusten, sis ganz kleines Kind 
Masern. Seharlaeh besteht seit 3 Woehen. Otitis media duplex. Streptokokken- 
sepsis. M y o k a r d i t i s .  

Sektion Nr. 909/16: GroBer Driisenabseet~ an der linken HMsseite. Septisehe 
Milz. Triibung des Herzfleisehes. Deutliehe Dilatation des linken Ventrikels. 
Interstitielle Nephritis. Hiimorrhagisehe pneumonisehe tterde in beiden Lungen. 
Eitrige Otitis beiderseits. 

Mikroskopiseh: Am Endothel des I-Ierzens linden sieh die gteichen Ver~n- 
derungen wie im vorigen Fall, nut sehw~eher ausgepr~igt wie doff. In der Um- 
gebung der kleinen Gefiige tritt, woes zu einer Vergnderung gekommen ist, die 
Wueherung der adventitiellen Elemente sf~ellenweise zurtiek hinter einer myxo- 
mat6sen Entartung der GefgBwand, naeh angen sehliegt sieh daran eine m~gig 
diehte Rundzelleninfiltration. 

4. A., 21/2 Jahre, m. Frtiher Keuehhusten, vor einem Jahr t~6teln und Masern. 
Scharlach besteht seit 5 Tagen. Myoka rd i t i s .  

Sektion Nr. 43/17: Seharlaehexanthem. Angina. Phlegmone der l~aehenwand. 
Tuberkulose der Bronehialdriisen. Bronehopneumonisehe Iterde in der reehten 
Lunge. LungentubeIkel. Fettleber. Triibung des Herzfleisehes. Dilatation des 
linken Ventrikels. 

Mi kr o s ko pi s c h: Im Herzen leiehte Endothelwueherung ohne Verdiekung 
der subendothelialen Lage, dagegen vielfaeh Plasmazellinfiltration in der Tiefe, 
aueh sonst ist es hier stellenweise zu diffuser interstitieller l~undzellanh~ufung 
(reiehlieh Plasmazellen) im Myokard gekommen, daneben linden sieh dann abet 
aueh wieder adventitielle Prohferationen in Kn6tehenform, wie bei den seither 
hesehriebenen Fallen. Unter den exsudierten Elementen, welehe diese Kn6tehen 
umsgumen, linden sieh such eosinophile Leukoeyten. ~dem des periadventitiellen 
Gewebes. 

5. T., 2 Jahre, m. Friiher keine Infektionskrankheiten. Seit 4~ Wochen 
Seharlaehi Otitis media. Lymphangitis am'ttalse. Pneumonie. Myokardi~is .  

Sektion Nr. 1008/16: Angina. 3/iyo kgrdi t i s .  (Starke Trttbung und Fleckung 
der Muskulatur, Dilatation des linken Ventrikels.) Interstitielle Nephritis. ~et, t- 
leber. Enteritis. 

Mi kr o s ko pis e h: Endothelwueherung stellen~ceise angedeutet, abet nicht 
nennenswert. Die adventitiellen Proliferationen zeigen, soweit sie vorhanden 
sind, den gleiehen Charakter wie im vorigen Fall (vereinzelte eosinophile Leuko- 
eyten nehen zahlreichen Polyblasten). Dagegen fehlt hier wieder die diffuse 
interstitielle Rundzellenanhiiufung. Besonders ausgeprggt ist hier das peri-  
va seu lg r e  (}dem. 

6. G., 3!/2 Jahre, w. Vor einem Jahre Masern, sonst anamnestiseh niehts 
bekannt. Seit 4 Tagen Seharlaeh. 

Sektion Nr. 1050/16: Seharlaehexanthem. Angina. Sehwellung der Milz 
und MesenteriMdriisen. InterstitieUe Nephritis. tterz makroskopiseh ohne nennens- 
werte Ver~inderungen. 

~ikroskopiseh gleieht der Fall dnrehaus dem vorigen. (Eins der hier gefun- 
denen perivaseul/~ren Kn6tchen ist auf Abb. 2 wiedergegeben.) 

7. St., 9 Jahre, w. Als kleines Kind Masern, Keuehhusten, Varieellen und 
Diphtherie. Seit 3 Tagen Seharlaeh (i Tag im Krankenhaus). 
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Sektion Nr. 34/17: Scharlachexanthem. Angina. Bronchopneumonisehe 
Herdchea in beideit Lungen. Enteritis, Interstitielle Nephritis. Tuberkulose der 
Mesente~aldrttsen. Tr~ibung 
des Herzfleisehes. 

Mikr0skopiseh: Aueh bier 
gleieht der Befun~l so sehr den 
beiden vorigen, d~l~ sich, eine 
BesehreibuIig eriibrigt. 

8. W., 15 Jahre, m. Als 
Meines Kind M~sern, sonst 
-immer gesund. Seit 12 Tagen 
Seharlach. 

Sektion Nr. 1059/16: 
Bronehopneumorfisehe Herde 
~in tier reehten Lunge. Milz- 
schwellung. "Ikterus. Ititer- 
,stitielle Nephritis. Herz ma- 
kmskQpisch ohne nennens~. 
.~verten Befund. 

Mikroskopisch: Endothel- 
~wueherung fehlt, stellenweise 
zeigt die subendotheliale 
Sehieht eine leiehte loekere Abb. 2. " Perivasculi~res KnStehen bei Scharlach myokar- 
Verbreigerung, an  der Adven- ditis;. Wueherung der adventitiellen Elemente ohne Riesen- 
titia tier Arterien ganz v e t -  zellenbildung. 

einzelt leiehte Vermehrung 
dei} fii~en Gewebselemente. 

Fassen wir die vor- 
stehenden Befunde zu- 
s~mmen, so kommen wit 
zu folgendem Ergebnis: 
Es finden sich beim Schar- 
lach Vergnderungen, die 
sieh yon der alterativen 
Myokardigis bei der Diph- 
theric, yon der gewShn- 
lichen interstitiellen Myo- 
karditis, wie man sic ge- 
legentlich bei Typhus, 

Streptokokkeninfektio- 
nen, beim Kropfherzen 
usw. beobachtet  und na- 
tiirlich erst recht yon der Abb. 3. Kleines rheumatisehes Herzkn6tehen bei hyper- 

pyretisehem Gelenkrheumatismus yon 16 Tagen Dauer; 
e i t r igenMyokardi t isdeut-  deutliche AusprRgung riesenzellenartiger Gebilde an der 
lich unterscheiden, da- Adventitia einer kleinen Arterie. 

gegen mit  der rheumatisehen knStehenfSrmigen Entziindung des 
Herzfleisches gewisse verwandte  Zfige ~ufweisen. Bei genguerem 
Zusehen lassen sich allerdings die Ver~inderungen beim Scharlach yon 
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denen beim Gelenkrheumatismus doch mi~ hinreichender 8icherheit 
trennen. Was zungehst die X h n l i e h k e i t  anlangt, so handelt es sich 
hier wie deft um die Bildung perivasculgrer Granulome, bei denen 
die Zellwueherung ihren Ausgang yon den adventitiellen Elementen 
nimmt, die gewucherten Zellen zeigen hier wie dort Basophilie, das 
Protoplasma fgrbt sich mit der Giemsasehen LSsung blau. Daneben 
bestehen aber deutliehe U n t e r s c h i e d e ,  einmal q u a n t i t a t i v e r ,  
jedenfalls abet aueh q u a l i t a t i v e r  Natur. Die KnStchen beim 8char- 
lach sind sehr klein, durchschnittlich sehr viel kleiner wie beim l~heu- 
matismus. Wichtiger wie dieser quantitative Unterschied, der immerhin 
zu einer Verweehslung in d e n  Fgllen fiihren kOnnte, in denen es nur 
zur Entwieklung s 13 g r lie h e r k le i n e r rheumatischer KnStchen kommt, 
ist der M a n g e l  an  g r o B e n  r i e s e n z e l l e n a r t i g e n  G e b i l d e n ,  die 
den rheumatisehen KnOtchen ein so charakteristisehes Gepr/ige ver- 
leihen. Es kommt auch beim Seharlach zu einer Schwellung der fixen 
Bindegewebselemente, und die ~hn]iehkeit dieser Zellen mit denen der 
rheumatischen KnStchen dokumentiert sich in der gleichen mikro- 
chemischen Reaktion bei der Giemsafgrbung und in ihrem ghn]ichen 
Verhalten bei der PappenheimfSrbung: Die Zellen der ScharlachknOtehen 
zeigen auch vie]faeh eine Andeutung yon positiver Pyroninreaktion, 
wenn auch n i e h t  a n n g h e r n d  so d e u t l i c h  wie die ausgesproehen 
g r o B z e lli g e n Elemente der rheumatischen KnStchen (E. F r a e n k e 1). 
Nun kSnnte man frei]ich den Einwand machen, dab die seither bespro- 
chenen Fglle yon Scharlaeh einen verhgltnismgBig raschen Ablauf 
zeigten -- der glteste war 6 Wochen alt -- wghrend die Fglle yon Ge- 
lenkrheumatismus ja in der Regel viel glter sind; man kSnnte sagen, 
dab die Entwieklung zu den groBen riesenzellenartigen Elementen bei 
den Scharlachfgl]en deshalb noeh nicht vollzogen ist, weft das Virus 
nicht lange genug eingewirkt hat, dab bier die Entwieklung nach den 
groBen Zellen zu sozusagen auf einer friiheren Stufe stehen bleibt. Wahr- 
seheinlieher scheint es mir abet, dab bier q u a l i t a t i v e  Untersehiede 
hi der Toxinwirkung vorliegen, denn ich habe auch in einem Fail, in dem 
sich im AnschluB an einen Seharlach ein Herzleiden entwickelte, dem das 
Kind erst nach einem gahr erIag, die Riesenzellen vermiBt, sie dagegen, 
wenn auch reeht spgrlich, in einem 1%11 von h y p e r p y r  e t i s c h e m Ge - 
len  k r h e  u m a r l s  m u s  gefunden, der ganz rapid innerhalb y o n  16Tage  n 
zum Tode fiihrte. Ieh lasse die beiden lehrreichen Fglle kurz fo]gen. 

9. H., 8 Jahre, w. Friiher Masern, vor 16 Monaten wegen Sch~rlach im 
Kr~nkenhaus. In der 4. Woche des Scharlaehs trat systolisehes Ger/iusch an der 
Spitze auf, Scharlach klingt ab, seitdem abet Herzfehler, kommt jetzt wegen dieses 
Herzfehlers dekompensiert ins Krankenhaus und stirbt hier unter den Erschei- 
nungen der Herzinsuffizienz. Fiir Polyarthritis in der Anamnese keinerlei Anhalt. 

Bei derSektion (Nr. 985/18) finder sich eine Mitralinsuffizienz und Stauungsol'- 
ganenebeneiner frisehen Influenzapneumonie, die wohldenExitus beschleunigt hat. 
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M i k r o s k o i o i s c h  finder sich eine auff~illige V e r d i c k u n g  des  E n d o k a r d s  
ohne frische Endothelwucherungen, ein starkes periwsculiires (Jdem und ver- 
cinzelte, ~us gewucherten adventitiellen Elementen bestehende Kn6tchen, die an 

Abb. 6. Starkes perivasculfires Odem mit lockerer KnStchenbildung 
(ohne l~iesenzellen) bei alter Scharlachmyokarditis. 

Abb. 5. Typische rheuma~ische HerzknStchen; kleine Herdchen yon Riesenzellen 
in der Adventitia, ~on exsudierten Elementen umgebem 

rheumatische KuStchen denken l~ssen, aber sich yon diesen clm~ch den MangeI 
an Riesenzellen unterscheiden. (Abb, 4, zum Vergleich sind auf Abb. 5 einig~ 
typische rheumatische HerzknStchen wiedergegebcn.) 



142 Th. Fahr: 

10. R., 36 Jahre, m. Im Anschlu• an Halsentzfindung mit Gelenkrheumatis- 
mus erkrankt, mit unstillbarem Nasenbluten ins Krankenhaus eingeliefert. Tem- 
perattu" bis 41,4. Unter den Erseheinungen schwerer Herzinsuffizienz 16 Tage 
naeh Ausbrueh der Erkrankung zugrunde gegangen. 

Sektion Nr. 900/15:165 cm lang, 105,3 kg schwer. LungenSdem, Fettleber. 
Herz groG, 400 g sehwer. Linker Ventrikel deutlieh erweitert, Muskulatur schleeht 
kontrahiert, von morscher I(onsistenz, im ganzen yon sehmutzigbr~iunlieher 
Farbe, durchsetzt yon ziemlieh zahtreiehen graugelblichen, ]ehmigen Herdchen. 
Klappen zart und glatt. 

hl ikroskopiseh fSllt am tterzen zumeist ein seholliger Zerf~ll der Musku- 
l~ur auf mit Kernvermehrung der Interstitien (meist Polyblasten neben Fibro- 
blasten, Lymphocyten nnd Plasmazellen), eine Ver~nderung, die etwas an die 
alterative l~Iyokarditis (Myolysis) der I)iphtherie erinnert. Rheamatische KnSt- 
ehen ]assen sich in der Umgebung der Gefiiftehen nachweisen. Doeh sind sie wenig 
zahlreich, durehweg sehr klein und bestehen meist nur aus kleineren Zellelementen 
(gesehwollenen und ~ewucherten fixen adventitiellen Zellen), vereinzelt finder 
man aber aueh Iterdehen gr5Berer riesenzellartiger Gebilde (Abb. 3), wie ieh sie 
beim Seharlaeh bis jetzt noeh nicht' gesehen babe, such nicht bei dem zuletzt 
gesehilderten Fall, bei dem die Herzver~nderungen fiber ein Jahr alt waren. 
Au~erdem besteht starkes perivaseul~res {Jdem. 

Ein weiteres Unterscheidungsmerkmal gegeniiber der Polyarthritis 
bilden beim Scharlach die k n S t c h e n f S r m i g e n  E n d o t h e l w u c h e -  
r u n g e n  am Endokard, die ich in 4 yon den 9 untersuchten Scharlach- 
f~llen in ausgepr~gter Weise vorfand, in 3 F~tllen waren sie so gering- 
fiigig, dal~ ich sie, falls ich nicht durch die ersterwahnten Fglle, in denen 
die Vergnderungen deutlich ausgesprochen waren, auf sie aufmerksam 
geworden w~re, zweifellos nicht beachtet h~tte. In  zwei F~illen endlich 
fehlten sie ggnzlich, doch weist auch hier die Verbreiterung resp. --  in 
dem alten Fall --  Verdickung des Endokards auf eine Endothelscha- 
digung bin. 

Diese Endothelwucherungen, die tells mehr diffus, tells ausgespro- 
chen herdfSrmig, knStchenartig sind, die vielfach mit deutlicher Ver- 
breiterung der subendothelialen Schicht einhergehen und zu Schwielen- 
bildung fiihren kSnnen, scheinen mir bisher nicht oder kaum beachtet 
zu sein. (Vielleicht h~ngt ihr Auftreten mit Art und Schwere der 
Epidemie irgend~de zusammen.) 

A s c h o f f  und T a w a r a  erwghnen in einem Fall voll Scharlach 
,,eine haupts~ichlich subendokardial lokalisierte eigenartige Plasma- 
ze]lenh~ufung. Diese Plasmazellen fanden sich ganz vereinzelt auch 
in dem tibrigen Bindegewebe". Auch in den yon mir beobachteten 
Fgllen waren, wie aus der vorstehenden Casuistik hervorgeht, in den 
Proliferationen am Endokard und in den intermuskularen Septen Plas- 
mazellen zu linden, bei den KnStchenbildungen am Endokard standen 
aber ganz ira Vordergrund die E n d o t h e l p r o l i f e r a t i o n e n ,  wenn 
auch, wie oben schon (Fall I) erwShnt, die Entscheidung: Gewucherte 
Endothelzelle oder Plasmaze]le nicht immer leicht war. Ob es sich bei 
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diesen Endothelproliferationen um etwas Spezifisehes, nut  dem Sehar- 
laeh Eigentiimliehes [handelt, miissen weitere Untersuehungen ent- 
seheiden. 

Von den rheumatisehen KnStehen, die naeh den iibereinstimmenden 
Aussagen aller in Betraeht kommenden Untersueher mit Vorliebe sub- 
endokardial angetroffen werden, unterseheiden sieh die  Endokardproli- 
ferationen beim Seharlaeh in sehr bemerkenswerter Weise. Die grog- 
zelligen KnStchen bei der Polyarthritis sitzen wie gesagt, subendo-  
kardial, es kommt zwar bei ihnen h~ufig zu einer starken kleinzelljgen 
Infiltration zwisehen Kn6tchen und Endokard, die Endothelzellen selbst 
dagegen beteiligen sieh bier n i e h t  in irgendwie nennenswerter Weise 
an.de~ Proliferation. 

Die Endokardproliferationen beim Seharlaeh s'nd also gekenn- 
zeiehnet dutch die Wueherung der Endothelien, die subend0kardialen 
KnStehen beim l~heumatismus durch den Gehalt an Riesenzellen, wir 
haben also hier bei den Endokardproliferationen einmal ein Unter- 
seheidungsmerkmal in der Endothelwueherung, die beim Rheumatis- 
mus fehlt, entseheidend ist aber aueh bier das Fehlen oder Vorhanden- 
sein der eigen.tiimliehen riesenzellenartigen Elemente und auf Grund 
des Riesenzellengehaltes m0chte ieh naeh wie vor an der spezifisehen; 
Natur der A s e 1i o f f sehen Kn6tehen festhalten. Freilieh mnB man zu- 
geben, wie das j a A s e h o f f  yon vornherein geLan hal  -- s. aueh E. F r a e n -  
ke l  - - d a b  in einer Reihe yon Polyarthritisfgllen , aueh in solehen, die 
an I-Ierzinsuffizienz zugrunde gegangen sind, die KnStehen iiberhaul0~ 
vermiBt werden, und dab sie in anderen Fgllen ungemein spgEieh sind, 
aueh nut  eir~e geringe Wueherung der adventitiellen E!emente erkennen 
l assen, 0hne dab es zur t~iesenzellenbildung gekommen ist, und in d~r -  
a r t i g e n  F~llen, die ich wiederho!t beobaehtet habe - - u m  nieht zu 
breit zu werden, sehe ieh yon einer genaueren Sehilderung ab, siehe a ber 
z. 13. Fall 12 -- ist freilich eine Trennung yon den SeharlachknStehelt 
h i s t o l o g i s e h  nieht m6glieh, doeh wird man in diesen FglIei1 auf Grund 
der Anamnese die perivaseul/iren Kn/Stehen gleiehfal!s -- als atypischo 
Befunde -- mit der Po!yarthritis in ursgehliehe Beziehung bringen. 

Ganz und gar. unmSg]ieh wird dagegen die Trennung dieser a t  y-  
p i s e h e n  rheumatisehen Kn6tehen von den Seharlaehkn6tehen, vcenn 
eine andere  M6gliehkeit vorliegt. 

Es gibt sieher eine t~eihe yon Fiillen mit positivem Befund an peri- 
vaseulgren KnStehen, wo die Anamnese bez. der PoJyarthritis im 
Stieh lgl3t (Gel pel ,  E. F r a e n  kel). Ieh selbst habe vier derartige Fg!l~ 
beobaehtet.i Sind in einem solehen Fall die spezifisehe n riesenzellen- 
alr Gebilde vorhanden, wie in zweien der erwghilten 4 Befunde~ 
so wiirde ieh naeh meinen bis jetzt gewonnenen Erfahrungen unbedenk- 
lieh darauf sehlieBen, dab doeh eine 'Polyarthritis vorangegangen ist,- 
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fehlen die Riesenzellen wie in den beiden anderen der erwghnten 4 F~ile, 
einem 19jghrigen jungen Mann und einera 9jghrigen Mgdchen - -  
atypische Fg.lle - -  so k a n n  man bei dunkler Anamnese --  im tIinblick 
auf Fall 9 - -  auch an vorangegangenmx Scharlach denken. Vielleieht 
trifft  diese M6glichkeit auch fiir zwei yon M 6 n c k e b e r g  mitgeteilte 
F~lle zu, bei denen Polyarthrifis in der Anamnese fehlte und yon denen 
M 6 n c k e b e r g  meint, die histo~ogischen Befunde s t immten nicht v611ig 
mit  denen der A s c h o f f s c h e n  Kn6tchen iiberein. 

Weitere Untersuchungen miissen dann zeigen, ob diese kleinen un- 
spezifischen, perivasculgren Granulome auBer bei Scharlaeh auch bei 
Myokarditiden anderer I:Ierkunft gefunden werden, und inwieweit die 
geschilderten Endothelproliferationen (s. o.) etwas dem Scharlach Eigen- 
tiimliches sin& 

Nachdem ich, wie ich glaube, vo~l neuem den Beweis gefiihrt babe, 
dal~ man  die rheumatischen Herzkn6tchen A s c h o f f s  als etwas Spezi- 
fisches auffassen muB, m6chte ich nun zum Hauptgegenstand dieser 
Untersuehungen fibergehen, zur Frage der peripher auftretenden 
rheumatischen Kn6tchen und ihrer Beziehungen zu den Herzkn6tchen. 

Wie oben schon erwghnt, habe ich im Laufe der beiden letzten 
Jahre  bei allen vorkomraenden FSllen yon Gelenkrheumatismus auger 
dem I-Ierzen auch die Peripherie in den Kreis meiner Untersuchungen 
gezogen, auch wenn die Gelenkver~nderungen klinisch abgeklungen 
waren nnd die Gelenke makroskopisch keinerlei Abweichungen yon der 
Norm darboten. A]s Untersuchungsobjekt wghlte ich die Kniegelenke. 
Ich schnitt  yon oben in die Bursg suprapatellaris ein und untersuchte 
die Gelenkkapsel einschlieB]ich der Quadricepssehne, sowie mehrere 
Stiieke der Synovialis. l~egelmggig habe ieh auch versehiedene Nieren- 
stiiekchen zur Untersuehung mit  herangezogem 

Ieh habe 16 F~lle in dieser Weise untersucht. Mit einer Ausnahme 
waren die Gelenke makroskopisch entweder v611ig unverSndert  oder es 
land sich hSchstens an der Synovialis eine leich~e Injekt ion der Seros~, 
in keinem dieser F~lle war m a k r o s k o p i s c h  irgendwo am straffen 
]~indegewebe des K6rpers etwas yon Kn6tchenbildung aufgefallen. 
Trotzdem habe ieh in 9 F~llen m i k r o s k o p i s e h e  Vergnderungen an 
der Synovialis bzw. am periartikuli/ren Gewebe gefunden, die manehmal  
nur geringfiigig, in manehen F~llen aber sehr erheblieh waren und die 
im folgenden etwas eingehender gesehilder~ werden sollen. 

Ieh beginne mit  dem Fall, der die ausgeprggtesten Veri~nderungen 
zeigte. 

11. H., 7 Jahre, m. Das rhachitische Kind erkrankte am 10. XI. 1918 mig 
Gelenkrheumatismus, bei der A~ffnahme ins Krankenhaus am 13. XI. hSrte man 
schon ein systolisehes Ger/~useh an der Spitze. Ful3-, Zehen-, Hand- and Finger- 
gelenke gesehwollen und schmerzhaig. Ellenbogengetenke druekempfindlieh und 
bei Bewegm~gen ebenfalls sehmerzhaft. I~niegelenke frei. Temperatur 39,2. Im 
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Urin Trtibung. Bis zum 16. XI. f/~llt die Temperatur ab, die Gelenkbesehwerden 
sehwinden. Am 1. XII .  neuer Sehub, die Krankheit  gugert sieh nun bald in diesem, 
bMd in jenem Gelenk, an der Herzspitze systolisehes und diastolisehes Ger/iuseh. 
Am 9. I. 1919 wird eine Perikarditis festgestellt, die Herzerseheinungen treten 
nun immer mehr in den Vordergrund, w/ihrend die Gelenkbesehwerden versehwin- 
den. Am 18. I. treten bronehopnenmonisehe Herde auf, bis zum 24. I. I~llt die 
Temperatur ab, das subjektive Befinden bessert sieh, die Gelenke sind frei. Am 
29. I. aber t r i t t  yon neuem Fieber auf, offenbar dureh neue bronehopneumonisehe 
Herde hervorgerufen, am 2. II. 1919 trit t  plStzlieh Kollaps und Exi tus  ein. 

Sektion Nr. 130/19: Bronehopneumonie beider Unterlappen. Bronchitis. 
Obliteratio perikardii. Endokarditis. Klfiegelenke makroskopiseh unver~ndert. 

Abb. 6. Rheumatisches Kn6tchen im Sehnengewebe in der lJmgebung des Kniegelenks; 
zwischen den gewueherten fixen Elementen Fibrinabscheidung. 

3 / i i k r o s k o p i s e h :  Im Herzen sehr grof~e, durohaus typische, aus groBzelligen 
Elementen bestehende KnStehen, die manehmM im Zentrum eine kleine nekro- 
tisehe Zone aufweisen. 

A m  G e l e n k  finder sich an der SynoviMis eine dichte, fl/iehenhafte Wu- 
eherung gewueherter fixer Zellen, die aus zahlreiehen, bis zu 20 Lagen besteht 
(Abb. 8). Die Kerne dieser gewueherten Zellen sind meist gequollen, das Proto- 
plasma unseharf begrenzt. Ganz vereinzelt tanchen zwisehen diesen gewueherten 
fixen Zellen andere Zellelemente auf, spfirliehe Leukoeyten und Lymphoeyten, 
manehmM handelt es sieh bei den anders aussehenden Kernen um giiekhfldungs- 
produkte der die Hauptmasse bildenden Zellen. Naeh dem Lumen zu wird diese 
gewucherte Zellsehieht hegrenzt yon einem breiten, aus fibrinoiden bzw. nekro- 
tisehen Massen bestehenden Streifen, der seinerseits yon zahlreiehen Zellen gleiehen 
Charakters wie die der Proliferationssehieht durehsetzt wird. Diese Zellen sind 
teils noeh gut erhalten, teils in der Riiekbildung hegriffen. Mehr in der Tiefe 
finden sieh a u s g e s p r o e h e n e  G r a n u l o m e ,  k n S t o h e n a r t i g e  B i l d u n g e n  
{Abb. 6 u. 7), die am gefgrbten Pr/~parat z. T. mit blogem Auge siehthar sind. 
Die Peripherie dieser Granulome besteht aus diehtgedr/tngten, gewuoherten, ge- 
aehwollenen Fibroblasten, das Aussehen der Zellen gleieht durehaus denen an der 

u Archiv. Bd. 232. 10 
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Synovialis. Bei der Pappenheimfs bekommt das Protoplasma leicht r6tlichen 
Sehimmer, doeh ist die F/irbung keineswegs so deutlich wie an den groBzelligen 
Elementen der t terzkn6tehen und anch sonst gleiehen diese gewucherten Zellen 
morphologisch denen im I-Ierzen an keiner Stelle v611ig. Im Zentrum der grSBeren 
KnStchen ist das ZellmateriM zerfMlen, bald ist die Nekrose mehr, bald weniger 
ausgepriigt, aueh an manehen ganz kleinen KnStchen finder man schon Andeu- 
tungen davon. An einer Stelle liegt ein kleineres Kn6tehen ausgesproehen peri- 
vasculi~r. An den kleineren KnStehen sieht man im Zentrum meist noch keinen 
ausgesproohenen ZerfM1, dagegen f~dige und klumpige Fibrinabscheidung zwisehen 
den gewueherten Zellen. 

It1 der Umgebung der groBen KnStehen ist es zu einer Neubildung von Ge- 
fiil?en gekommen. Eineirgend. 
wie nennenswerte kleinzellige 
Infiltration finder sieh nir- 
gends, nut  vereinzelt liegen 
Lymphocyten zwisehen den 
gewueherten Iixen Zel!en. 

12. 3I., 16Jahre,  m. Als 
Kind 3/Iasern und Scharlaeh. 
Seit Anfang Januar  1919 Ge- 
lenkrheumatismus. Zahlreiche 
Gelenke sind beteitigt, aueh 
stellt sieh C h o r e a  ein, anf 
Remissionen der Gelenkaf- 
fektion folgen immer wieder 
Rezidive. 54 Tage nach Be- 
ginn der Erkrankung Exitus. 
(Gegen Ende des Lebens war 
es zu so schwerem, andauern- 
dem Erbieehen gekommen, 
dag man einen Ileus an- 
genommen und eine Probe- 

Abb. 7. Rheumatisches KnStchen im Sehnengewebe mit laparotomieansgeftihrthatte.  
zentralem zerfal]. Am Tage nach der Operation 

starb der Patient.) 
Sektion Nr. 273/19: Sero-fibrinSse Perikarditis. Endokarditis verrucosa an 

Mitral- und Aortenklappen. In  den Kniegelenken ziemlieh reichlieh gelblich- 
serSse, etwas floekige Fltissigkeit. Die Synmdalis ist verdickt, etwas rauh und 
vielfach gerStet. 

Mikroskopiseh: Im Herzen nur sehr sp~rliche KnStchen, die aus locker an- 
geordneten, wenig zahlreichen Zellen bestehen. Eigentliche Riesenzellenbildung 
fehlt, stetlenweise ist sie sehwiichlich angedeutet. Histo]ogiseh ist bier eine Tren- 
hung gegeniiber den Seharlachkn6tchen kaum mSglieh. 

An einem GefgBchen eine ausgesprochene Wandnekrose, die aber nut  einen 
Tell der Gef~Lgperipherie betrifft, man sieht in der Wand leuchtend rot gef~rbte, 
glgnzende, sehollige Massen, in deren n~chster Umgebung spi~rlieh gewueherte 
Zellen und reiehlich Kerntrtimmer zu sehen sind. Die Wucherung betrifft die 
adventitiellen Elemente, daran schlieBt sich eine m~Big dichte, kleinzellige In- 
filtration. An anderen Gefggen sind die degenerierten Partien mehr k6rnig,! kern- 
los, an der Gef~i?peripherie meis~ s t a r k e s  myxomat6ses 0 d e m .  

A m  G e l e n k  sind die Wandver~nderungen prinzipiell die gleichen wie im 
vorlgen Fall, nur mit dem Unterschied, dag die proliferativen Vergnderungen sehr 
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viel geringer, die exsud~tiven Veranderungen dagegen stgrker sind wie deft. 
Die Proliferation an der Synovi~lis umlaut  bier racist nut wenige Zelllagen, d~gegen 
sieht man ~ uf  der Synovi~lis stellenweise dicke Fbrinklumpen liegen. Die Gefgl3e 
unter der Synovialis sind strotzend geftillt, stellenweise sieht man hier kleinzellige 
Infiltrate, wenn uuch in geringer Ausdehnung. An einem Gef~l~chen in der Tiefe 
sieht m~n an derAdventit ia eine circumssripte kleine, k n S t c h e n f S r m i g e  P r o l i -  
f e r a t i o n ,  aber ohne ~iesenzellenbildung. 

13. R., 33 Jahre, w. ~Iit 18 Jahren Gelenkrheumatismus nach Mandel- 
entzt~ndung, daran anschliel~end Herzerscheinungen. Mit 28 Jahren nach Angina 
wieder leichter Anfall, seitdem noch 3 Anf~lle, zuletzt August 1918 naeh reran- 
gegangener Grippe. Seitdem_azh~.er he~leidend, .dekompensie~t ins Krankenhaus 
aufgenommen, 8 T~ge n~ch der Aufnahme plStzlicher Exitus. Gelenkvergnderungcn 
vSllig ~bgeklungen. 

Sektion Nr. 362/19" MitraL und Aorteninsuffizienz. Endokarditis verrucos~ 
der Mitr~l- und Aortenklap- 
pen. Chronische Tonsillitis. 
In  der I-Ierzmuskulatur sieht 
man bei der m a k r o s k o p L  
s c h e n Betrachtung an einer 
Stelle einige eben siehtbare, 
his steeknadelspitzgrol]e, helt- 
gr~ue KnStehen, die sich mi-  
k r o s k o p i s c h  als dichtge- 
lagerte typische, aus grol]- 
zelligen Elementen sich auL 
bauende A s c h o f f sche KnSt- 
chen erweisen, die Musku!~tur 
ist an diesen Stellen in 
grSl3erer Ausdehnnng zu- 
grunde gegangen. Auch im 
fibrigen Myokard sind die 
KnStehen auff~llend z~hl- 
reich~ vielfach bemerkt man Abb. 8. Wueherung an der Synovialis des Kniegelenks bei 
i m  Z e n t r u m  d e r  X n S t c h e n  Gelenkrheumatismus, nach dem Lumen zu begrenzt yon 
kleine iNekrosen, manche einem fibrinoid-nekrotischen Streifen. 
KnStchen h~ben ein ganz 
tuberkel~hnliches Aussehen. Die kleinzellige Infiltration in der Umgebung der 
KnStchen ist bier besonders dicht. Au~erdem linden sich im tterzen erhebliche 
Gef~l~ver~nderungen, h~lbseitige Zerst6rungen der Wand durch degenerative 
und proliferative Prozesse, wie sic weiter unten (s. besonders Fall 18) etw~s 
genauer geschilder~ werden sollen. An m~nehen Stellen sieh~ man, wie die Kn6t- 
chert sich yon der Adventitia her in die Gef~wand  einsenken und zerstSrend 
gegen die Intima vordringen. Starkes myxom~tSses 0dem der Gef~l~peripherie, 

A m  G e l c n k  ist die Synovi~lis auf weite Streeken vSllig intakt, stellenweise 
sieht raa ne ine  Andeutung yon Proliferation in dem Sinne, wie bei den zwei vor- 
hergehenden F~llen mit ganz unbedeutender, kaum nennenswerter kleinzelliger 
Infiltration mehr in der Tiefe. KnStchenbildung fehlt. 

14. E., 18 Jahre, m. Krankengesehichte nicht erh~ltlich. 
Sektion ~Nr. 473/20" Totale Syneehie des Herzbeutels. Endokarditis verru- 

cos~ recurrens der Mitralis. Mitr~linsuffizienz und -stenose. Alte adhesive Pleuritis. 
Mikroskopisch- A s c h o f f sche KnStehen im Herzcn klein und sehr  sp~rlich, 

Zeilw~cherung locker, Riesenzellen sehr schlecht entwickelt. Dagegen linden sich 
10* 
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an der Wand der Herzgef~ge hier und da Vergnderungen rein degenerativer Hatur. 
Es kommt an manehen Abschnitten der Gef~iBeireumferenz in Arterien und Venen 
zu einem Sehwund der spezifisehen Wandelemente und zu einem Ersatz dutch 
ein loekeres, kernloses, bei der Hgmatoxylin-Eosinfgrbung sieh blagblau fgrbendes 
(myxomatOses?) Gewebe (Abb. 10). 

A m  G e l e n k  findet sieh an der Synovialis eine ausgedehnte Hekrotiserung 
des G renzstreifens ohne Zeltvermehrung, an anderen Stellen der SynoviMis be- 
merkt  man eine ganz lockere, nm' unerhebliehe PrOliferation mit myxomatgser 
Entartung des darunterliegenden Gewebes; mehr in der T ide  im straffen Binde- 
gewebe finder sieh eine AnzaM cireumseripter Bildungen, die ieh Ms g a n z  j u n g e  
r h e u m a t i s e h e  B i n d e g e w e b s k n O t e h e n  anspreehen mOehte. Sic bestehen 
aus einem dieken Fibrinzentrmn mit einer ganz lockeren Zellumrandung, die sieh 
vereinzelt aus Polyblasten, racist aus gewueherten fixen Bindegewebszellen zu- 
sammensetzt. 

15. B., 17 Jahre, m. November 1914 bis 0stern 1915, November bis 
Weihnaehten 1915 Gelenkrheumatismus. August 1919 bis Januar  1920 wieder 
deshalb im Krankenhaus. Einige Wochen spi~ter yon neuem aufgenommen. 
Diesmal stehen die Herzbesehwerden im Vordergrund, im Februar treten abet 
aueh an den Fiigen wieder Gelenkbeschwerden auf, die rasch wieder verschwinden. 
Unter  Yerschleehterung der Ilerztgtigkeit ,  zu der sieh zuletzt noeh eine Influenza- 
pneumonie gesellt, Exitus. 

Sektion Hr. 272/20: Influenzapneumonie in beiden Unterlappen. Obliterafio 
perikardii. Alte und ganz frische Endokarditis an der Mitralis. Starke Dilatation 
des linken Ven~rikels. Mesenterialdriisentuberkulose. 

Mikroskopiseh: Im tterzen zahlreiehe, namentlieh subendokardial gelegene 
kleine, abet durehaus typisehe KnOtchen, an manehen Gefggehen des IIerzens 
deutliehe Kernvermehrung der verdickten Wand, an anderen nut degenerative 
Ver~lnderungen. 

A m G ele  n k sitzt im straffen Bindegewebe ein grOBeres, im gefgrbten Prgparat 
makroskopiseh sehon erkennbares K n 0 t e h e n .  DaM Zentrum ist hell, myxomatOs, 
man sieht bier vielfach abgeblaOte Kerne, Schatten und Konturen zugrunde 
gehender Zellen, am t lande dieser regressiven Pattie eine wallartige, breite An- 
hgufung locker gelagerter, gesehwollener Fibroblasten, an die sieh naeh augen 
eine zweite Zone gex,meherter, dieht gedrgngter, in der Form aber kaum ver- 
gnderter Fibroblasten ansehlieBt, besonders dieht, mantelartig ist die Anhiiufung 
dieser gewueherten Zellen in der ngehsten Nachbarsehaft der hier verlaufenden 
GefgBehen. 

16. Seh., 12 Jahre, m. Moribund aufgenommen, genauere Anamnese nieht 
erhgltlieh. 

Sektion Hr. 292/20: Frisehe Endokarditis der Mitralis und Aorta. Starke 
Dilatation des linken Ventrikels. Stauungsorgane. 

Mikroskopiseh: Im Herzen zahlreiehe typisehe A s e h o f f sehe KnOtehen, in 
deren Zentrum manehmal loekere Fibrinanh~iufungen zu sehen sind. Die KnOtehen 
erstreeken sieh direkt in das Klaploengewebe hinein. ~anehe Gefs zeigen 
verdiekte, relativ zellreiehe Wand. 

A m G e le  n k ist an der Synovialis die Grenzzone verbreitert, Odematgs dureh- 
trgnkt,  nach der GelenkbOhle zu eingefaBt durch einen nekrotischen Grenzstreifen, 
der aber sehr viel sehmiiler ist wie bei Fall 14. Darunter kommt zun~ehst eine 
]oekere, dann eine diehtere Proliferation, aus gewueherten fixen Zellen und sp~r- 
lichen Polyblasten bestehend; naeh dem nekrotisehen Grenzstreifen zu in der 
toekeren Proliferationszone zeigen die neugebildeten Zellen vielfach Degenerations- 
erscheinungen: Die Kerne blassen ab, das Protoplasma lost sieh in dem umgebenden 
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0dem auf. Die Ver~inderung an der Synovialis ist nicht diffus, streekenweise 
ist sie gar nicht oder kaum nennenswert ver~indert. Weiter in der Tiefe ganz 
unbedeutende, lockere, kleinzellige Infiltrate um einzelne Capillaren, mitunter 
sind sie dichter und grSBer, such in der Synovialis sitzen bier ganz vereinzelt 
um Capillaren angeordnet diese unspezifischen Granulome. 

Im straffen Bindegewebe ziemlich zah l r e i ehe  k l e ine ,  nu r  m i k r o s k o -  
p iseh  e r k e n n b a r e  K n 5 t c h e n  mit zentraler Fibrinabseheidung und lockerem 
Zellwall (Abb. 9), wie bei Fall 14 besehrieben, doch ist die Zellanh~ufung d i e h t e r  
wie dort. Riesenzellen ~inden sich hier ebensowenig wie bei Fall 14, dagegen geben 
die proliferierten Zellen bei der l~appenheimfiirbung leieht positive Pyronin- 
reaktion. 

17. B., 12 Jahre, w. Anamnestiseh nur zu erfahren, dab mehrfach poly- 
arthritisehe Anf~ille bestanden 
haben. An Herzinsuffizienz 
zugrunde gegangen. 

Sektion Nr. 993/20: En- 
dokarditis an Mitralis und 
Aorta. Starke Dilatation und 
m~Bige Hypertrophie des lin- 
ken Ventrikels. Stauungs- 
organe. Kniegelenke ohne ab- 
normen Inhalt, Synovialis im 
ganzen glatt und spiegelnd, 
blag, nut an manehen Stellen 
ganzleicht injiziert. 

M i k r o s k o p i s e h :  Im 
tterzen reichlieh typisehe 
Kn6tehen, vielfach D'ber- 
greifen der Kn6tehen auf die 
Gef~igwand, namentlieh an 
den ganz kleinen, pr/icapiL 
]aren Astehen. Ziemlieh star- 
kes perivaseul~res Odem. 
Degenerative Ver~nderungen Abb. 9. Junges rheumatisches KnStchen im straffen Binde- 

gewebe; zentrale Fibrinabscheidung, umgeben yon einem 
an manchen Gef~ehen. KnSt- lockeren Zellwall haupts~chlich proliferierter Elemente. 
ehenbfldung in den K ] a p -  
p e n ,  aueh an Stellen, die makroskopisch Ificht nennenswert ver~ndert aus- 
sehen. Im Zentrum dieser KnStchen Fibrinabseheidung und kSrnige l%krose, 
Riesenzellenbildung nieht sehr deutlich. Die KnStchen stehen etwa in der Mitte 
zwisehen Herz- und Bindegewebskn5tchen, ~hneln aber mehr den HerzknStehen. 

I m  G e l e n k  finder sieh an der Synovialis streckenweise P r o l i l e r ~ t i o n  im 
gleichen Sinne wie im Fall l l ,  abet nieht so stark wie dort. Kn5tehenbildung nicht~ 
nachzuweisen. 

18. G., 30 Jahre, w. Mit 14 Jahren ~ Anf~.lle yon Gelenkrheumatismus, 
seitdem Herzfehler. Etwa 3 Woehen vor der Aufnahme ins Krankenhaus wieder 
ein polyarthritischer Anfall mit Beteiligung der Knie- und Ful~gelenke. Bei der 
Aufnahme hier keine Erseheinungen mehr, dagegen sind Hand- und Ellenbogen- 
ge]enke noeh etwas sehmerzhaft bei Bewegungen. Anl3erdem besteht eine In- 
fluenz~pneumonie, der Patientin am Tage naeh der Aufnahme erliegt. 

Sektion R~r. 450/19: Influenzapneumonie beiderseits. Obliteration des Herz- 
beutels. Mitralinsuffizienz. Endokarditis verrueosa der Mitralis und Aorta. 
Stauungsorgane. 
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Mikroskopisch: Im Herzen sehr reiehlich typisehe KnStehen, deren Zentrum 
mitunter aus kSrnigen, strukturlosen bzw. fibrinSsen Massen besteht. Stellenweise 
greifen die KnStehen auf die GefgBwand fiber. 

Sehr reichlich sitzen sic hier in der Adventitia der im Perikard verlanfenden 
grol3en CoronarS, stchen, und zwar ganz auffSfflig an der dem Herzen zugewandten 
Seite. 

In manchen tterzpartien tritt die KnStchenbildung zuriick, dafiir linden sieh 
hier erhebliehe GefgBvergnderungen, namentlich degenerativer Natur. Die Gefgl~- 
wand ist stark verbreitert, namentlich im Bereich der Adventitia, die stellenweise 
Andeutung yon Proliferation und lockerer, kleinzelliger Infiltration zeigt. 

In  der Media, meist nicht in der ganzen Circumferenz, sondern nur an einzelnen 
Aussehnitten, sind die urspriinglichen sloezifischen Wandelemente zugrunde ge- 
gangen, aufgelSst, aufgegangen in einer kernarmen, blassen, locker gefiigten, 
strukturlosen ~{asse. Nut an einem Gef~gehen konnte ich an den dem GefgB- 
inneren zun~chst liegenden fixen Bindegewebszellen eine nieht sehr erhebliehe 
Proliferation feststellen. 

A m Gele n k Verbreiterung der Synovialis, Odem und lockere Zellinfiltration, 
bei der bier aber Lymphocyten und Polyblasten die Hauptrolle spielen. Die Wu- 
eherung der fixen Zellen ist hier gering, auf einen sehmMen inneren Streifen be- 
schriinkt. AuI weite Streeken ist die Synovialis unverandert. KnStchen ]assen sieh 
nicht naehweisen, dagegen findet sieh in diesem Fall eine Kn6tehenbildung in 
des" Niere. Die KnStehen sitzen in der Adventitia der Art. interlobares. Der 
Ban erinnert mehr an den der BindegewebsknStehen wie der HerzknStchen. 
Die t~iesenzellenbildung fehlt. Um ein aus Fibrinmassen bestehendes Zentrum 
hat sieh ein breiter Wall gewueherter Fibroblasten - -  yon spas'lichen Lymphocyten 
dnrchsetzt - -  gebildet. 

19. M., 55 Jahre, w. Hat frfiher viel an Gelenkrheumatismus gelitten, bei 
Gelegenheit einer Schwangersehaft hatte der Arzt frfiher schon Herzfehler fest- 
gestellt. Im Juli 1919 wieder Gelenkrheumatismus. 6 Wochen vor der Aufnahme 
~deme und Atenmot, naeh 3 Wochen Besserung. Dann traten die gleichen Be- 
sehwerden wieder auf. Nit Cyanose nnd starken ~demen eingeliefert. 7 Tage 
nach der Aufnahme Exitus. 

Sektion Nr. 1043/20: Endokarditis uleerosa der Aortenklappen. Beginnende 
eroupSse Pneumonie beider Unterlappen. Struma eolloides. Geringe Arterio- 
sklerose der groBen Gef/il~e. I-Ierzhypertrophie (500 g). 

Mikroskopiseh werden die A s e h o f f sehen KnStehen im gerzen vermifit, es 
findet sieh perivaseu]gres (Jdem, nnbedeutende kleinzellige Infiltrate, Gef~ge in 
groBer Ausdehnung arteriosklerotiseh veriindert, frische und gltere Infarktehen 
und ziemlieh ausgedehnte Sehwielenbildung. In der Niere embolische Herd- 
nephritis mit zahlreiehen Infarktnarben an den Glomeruli. 

Am Gelenk:  SynoviMis dort, wo sic dem straffcn Bindegewebe unmittelbar 
aufliegt, streckenweise in eine breite Zone aufgeguollenen, fast kernlosen Gewebes 
umgewandelt. Diese Zone wird nach der GelenkhSble zu eingefM3t yon einem 
sehmalen, homogenen Grenzstreifen, die unter dlesem Grenzstreiten gelegene 
Sehieht ist dnrchsetzt yon ganz spgrliehen aufgequollenen Polyblasten, die viM- 
faeh im Untergang begriffen sind (abgeblaBte Kerne). Auch das daran anschlie- 
Bende Sehnengewebe ist kernarm, erseheint gequollen. Es ist aber schwer zu sagen, 
inwieweit bei diesen degenerativen Ver~nderungen Alterserseheinungen vielleieht 
schon eine Rolle spielen. Dort, wo die SynoviMis yon dem darunterliegenden 
Bindegewebe dutch eine Fettsehieht getrennt ist, fehlen die Nekrosen, dagegen 
bemerkt man hier stellenweise Wueherung der fixen Bindegewebszellen nnd kleine 
lymphoeytgre Infiltrate. KnStchenbildung in der Tiefe, wie beispielsweise in 
FM1 11, 15, 16, fehlt. 
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Bei den fibrigen 7 Fgllen kann ich mieh kurz fassen. Sic betreffen 
einen Jungen yon l l ,  ein M~dehen yon 12 und 5 M~nner ira Alter yon 
20, 24, 25, 27 und 31 Jahren,  die an I-Ierzerscheinungen ira Anseh!ug 
an Gelenkrheuraatisraus zugrunde gegangen waren. 

Alle hatten sic endokarditische, rait einer Ausnahrae aueh peri- 
karditisehe Ver~nderungen. I)reiraal war ira Herzen die Kn6tchen- 
bildung typisch, zweiraal atypisch, zweiraal fehlte sie. In diesen 7 F~llen 
fa~ld ich ara Gelenk nichts yon den seither geschilderten Ver~nderungen. 
Die Synovialis bot keine Abweichung yon der Norm, Kn5tchenbfldung 
im periarticularen Gewebe fehlte. Perivasculgre Infiltrate, die ich in 
einera ]Pall feststellen konnte, waren wohl auf eine gleichzeitig bestehende 
Sepsis zuriickzufiihren, wenigstens babe ich in einigen Kontrollfiillen, 
die an Sepsis rait Endokarditis o h n e  vorangegangene Polyarthritis 
zugrnnde gegangen waren, diese perivascul~iren Infiltrate in dera das 
Gelenk nragebenden straffen Bindegewebe ebenfalls (unter 5 F/~llen 
3real) gefunden. Auch bei einera 21/2]ghrigen Jungen rait hereditgrer 
Lues traf ich diese Ver~ndernngen neben einer starken produktiven 
Endarteriitis. 

Aueh in diesen Kontrollfgllen war iibrigens raakroskopisch am Ge- 
tank keine nennenswerte VerSnderung festzustellen. In zweien der 
Sepsisf~ille, ebenso in zwei gleicMa]ls zur Kontrolle untersuchten F/illen 
yon chronischer Arthriti~ -- rait deutlichen raakroskopisch hervor- 
tretenden Vergnderungen -- waren die kleinzelligen Infiltrate in be- 
sonderer Stgrke an der Synovialis ausgebildet, und diese t~ilder unter- 
scheiden sick in sehr beraerkenswerter Weise yon den Wucherungen der 
f i x e n  B i n d e g e w e b s z e l l e n  an der Synovialis, die manchen F/illen 
von Polyarthritis (s. t~all 11) ein ganz charakteristisches Gepr~ge geben. 
Inwieweit diese Proliferation an der Synovialis beira Gelenkrheuraatis- 
raus etwas Spezifisches darstellt, raiissen weitere Untersuchungen lehren, 
eine gewisse Wahrscheinlichkeit scheint mir insofern zu bestehen, als 
as sieh prinzipiell -- ~ werden weiter unten noch einmal darauf zu 
sprechen komraen -- um ganz analoge Vorggnge handelt wie bei den 
Kn6tehenbildungen am periarticulgren Gewebe, nnd diese KnStchen- 
bildungen ja wieder zweifellos pathogenetische und histologische Be- 
ziehungen zn den s p e z i f i s e h e n  KnStchenbildungen ira Herzen der 
Rheumatiker aufweisen. Eine vSl l ige  h i s t o l o g i s e h e  Indentifi- 
zierung zwischen Herz- and BindegewebsknStehen i~t ja freilich nieht 
m6glieh, und zwar bestehen Unterschiede in mehrfaeher Hinsicht. 

Einraal spielt bei den knStchenf6rraigen Entziindungen am Gelenk 
das e x s u d a t i v e  Moment eine viel gr6Bere Rolle wie im t{erzen, zwei- 
tens sind die BindegewebsknStchen viel hinfiilliger, neigen viel mehr zu 
regressiven Metaraorphosen wie die HerzknStehen, und drittens fehlt 
am Gelenk die ausgesprochene Riesenzellenbildung, die den tlerzkn6t- 
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shen ihr spezifisshes Aussehen gibt; mit dem Fehlen der Riesenzellen 
hgngt es wohl zusammen, dab bei den BindegewebsknOtshsn die Pyro- 
ninreaktion bei der Pappenheimfgrbung nicht annghernd so stark 
positiv ist wie bei den HerzknStchen. 

Bei den angeffihrten Unterscheidungsmerkmalen seheint mir yon 
besonderer Wichtigkeit die relativ sta rke Bstefligung der E x s u d a t i  o n 
bei den Gelenkvergnderungen. Bei den Herzkn6tohen handelt es sish 
ganz vorwiegend um einen proliferativen Prozel~; wit sehen zwar auch 
hier, wenn wit die Vergnderung im ganzen ins Ange fassen, regelmgBig 
sine Exsudation, die in Form sines perivascuIgren 0dems in Erschei- 
nung tr i t t  -- wit werden spgter noch davon zu reden haben -- wir sehen 
ferner in der Umgebung der KnStchen sehr hgufig eine mehr oder weniger 
ausgepr~igte zellige Exsudation, abet an den Kn6tchen selbst handelt  
es sish in der Hauptsache um sine Wucherung der fixen adventitiellen 
Elements unter hgufiger, gleiehzeitiger Umwandlung dieser Elements 
zu den eigentfimliohen riesenzellenartigen Gebilden. Anders bei den 
BindegewebsknStchen. ]Die ze l l ige  Exsudation ist hies zwar im gan- 
zen eher geringer wie im Herzen, daffir steht abet auBer der ser6sen 
die f i b r i n S s e  Exsudation sehr stark im Vordergrund. Wir sehen visl- 
fash, wie um ein kleineres oder grSBeres fibrin6ses Exsudat sin Zell- 
wall yon proliferierten Elementen entsteht, sin ]3ild, wie wires  bei den 
Herzkn6tshen so gut wie nie sehen, an anderen Stslleu freilish handelt  
es sish auch bei den Bindegewebskn6tchen zun~chst um sine mehr 
solids Proliferation, doch sieht man auch bier bei genauerem Zusehen 
Fibrinf~den zwischen den gewucherten Zellen. Die st~rkere Exsudation 
~m den Bindegewebskn6tchen ist der Grund, wsshalb sie rascher auf- 
schielten (Fr a n k, I-Ior n), ansehnlishere Gr61te erlangen, andererseits 
aber auch wieder schnellerer Rfickbildung f~hig sind ( F r a n k  u. a.). 
In einem yon H o h l w e g  beobachteten Fall war die Exsudation so stark, 
dab das Kn6tshen beim Herausnehmen unter den Fingern zerging. 
F r ~ n  k sieht in der Exsudation den prim~ren, in der Proliferation den 
sekund~ren Vorgang, w~hrend J a c k i  gerade den umgekehrten Stand- 
lounkt verficht. Ish glaube, dab die  b e i d e n  P r o z e s s e  n e b e n e i n -  
~mder  h e r l a u f e n ,  und dab nut  bier dis eine, dort die andere Kompo- 
nente der Entzfindung mehr hervortrit t .  

Weiterhin hat  dann die Proliferation an den Bindegewebskn6tshen 
viel gr68ere Neigung, zentral zu zerfallen, eine Neigung, die bei den 
HerzknStchen zwar auch nicht fehlt, aber doch nicht in dem MaBe her- 
vortri t t  wie be i  den Bindegewebskn6tshen. Die groins Neigung zu 
Nekrobiosen bedingt bei den Bindegewebskn6tchen sine andere Vet- 
laufsart wie bei den HerzknStchen; als Ausgangsstadium sieht man ~n 
den HerzknStchen die Bildung kleiner Narben, die dnrch perivasculSre 
Anordnung ihre Herkunft  aus den kleinen rheumatischen Granulomen 
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verraten. Die Nekrosen an den Bindegewebskn6tchen ffihren dagegen 
gelegentlich zu Verka]kungen ( G r a w i t z ,  W i c k ) ,  wie sie besonders in 
einem yon N e u w i r t h  beschriebenen Fall in Erscheinung traten, der 
bei einer 31j~hrigen Frau, die an polyarthritischen Attackcn gelitten 
hatte, an Sehncn und Aponcurosen sowie unter tier I-Iaut sehr zahlreiche 
aus verkalktem, straffem Bindegewebe bestehende KnStchcn beobachtete. 
Von manchen Autoren ( G r a w i t z ,  Wick)  wird auch Knorpelbildung 
und knochcn~hnliche Gebilde, in einem Fail yon W i c k  sogar echter 
Knochen 1) erw~hnt. In meinen F~llen, in denen es sich immer um ganz 
iunge Gebilde handelte, habe ich nichts dergleichen gesehen. 

T r o t z  d i e s e r  U n t e r s c h i e d e  u n d  t r o t z  der  f e h l e n d e n  
R i e s e n z e l l c n b i l d u n g  an  d e n B i n d e g e w e b s k n 6 t c h c n  h a l t e  i ch  
sic d o c h  in U b e r e i n s ~ i m m u n g  m i t  d e n  e i n g a n g s  z i t i e r t e n  
A u t o r e n  ffir ~ q u i v a l e n t e  de r  t t e r z k n S t c h e m  I t i e r  wie d o r t  
h a n d e l t  es s ich  u m  e ine  d u t c h  das  V i r u s  des  G e l c n k r h e u m a -  
t i s m u s  a n g e r e g t e  W u c h c r u n g  f i x e r  B i n d e g e w c b s z c l l c n ,  
wobe i  d iesc  Z e l l e n  a n s c h w e l l e n  u n d  s ich  d u r c h  a u s g e s p r o -  
c h e n e  B a s o p h i l i e ,  d u r c h  p o s i t i v e  P y r o n i n r e a k t i o n  bei  der  
P a p p e n h e i m f ~ r b u n g  m i t  M c t h y l g r i i n p y r o n i n  a u s z e i c h n c n .  

Allem Anschein nach sind die Bindegewebskn6tchen seltener wie 
die tterzknStchen. In den 16 F~!len yon Polyarthritis, in denen ich 
Herz und Gelenke nebeneinander untersucht babe, konnte ich 13real 
HerzknStchcn (4real allerdings nut  angcdcutet), dagegen nur 5real 
BindegewebsknStchen f e st  s t e l le  n,  nimmt man noch den frfihcr von mir 
mitgeteiltcn Fall hinzu, bei dcm die periphercn KnStchcn schon ma- 
kroskopisch sichtbar waren, so stellt sich alas Verhgltnis auf 14: 6. 

Wenn sich nach dcm bisher Gesagten meinc Hoffnung, die bisher 
nur makroskopisch im straffen ]3indegewebe der Polyarthritiker be- 
obachteten KnStchen h~ufiger als bisher zu finden, wenn man plan- 
mgBig bei cinsch]~gigen F~illen die Gelenke mid ihre Umgebung Ini k ro -  
s k o p i s c h untersucht, auch erfiillt hat, so ist doch zweifellos auch nach 
diesen Untersuchungen das Hcrz ein ausgesprochenerer [Pr~i.dilektions- 
ort fiir die Kn6tchenbildung Ms die Ge!enke. Eines ist dabei allerdings 
zu bedenken, dal3 ich inamer nur e in  Ge/enkpaar untersucht habc; 
bei einer Ausdehnung der Untersuchungen auf s~Lmtliche Gelenke, die 
mir aus guBeren Griinden nicht m5glieh war, h~tte ich die KnStchen 
vielleicht doch noch h~ufiger gefunden. Noch seltener wie an den Ge- 
lenken ist die KnStchenbildung offenbar an den parenchymatOsen Or- 
ganen; nur in einem der vorstehend beschriebenen 16 FglIc habe ich in 
der Niere anschIieBcnd an die Adventitia der Art. interlobares eine Xn6t- 
chenbildung entsprechend der am pcriartikulgren Gewcbe -- zentrale 

1) Die Arbeit yon Wick war mir lcider im Original nicht zug~inglich, ich 
zitiere nach Neuwirth. 
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Fibringbscheidung mit dichtem, aus gewucherten Fibroblasten be- 
stehendem Zellwall ohne I~iesenzellen -- gesehen, mit einem von Gel pe l  
mitgeteflten Fall yon KnStchenbildung im Fettgewebe sind das bis 
jetzt  erst zwei derartige Falle. Ob man bei planmaftiger Untersnchung 
anderer 0rgane wie der Niere a u c h gelegentlieh KnStehenbildung fin- 
den wird, mul~ die Zukunft lehren. (Auf die ~. O. mehrfach berfihrte 
Frage des Zus~mmenhangs zwischen Polyarthritis und maligner Sklerose 
soll welter unten noch einmal ganz kurz eingegangen werden.) Wie 
aus der ganzen bisher vorliegenden Literatur fiber die peripher auf- 
tretenden KnStehen hervorgeht, t reten sie mit Vorliebe bei j u n g e n  
Individuen, im 1. und 2. Dezennium auf, B a r l o w  und W a r n e r  (zit. 
bei I t  or n) referierten fiber 27 Falle, von denen 20 Kinder unter 14 Jahren 
betra.fen; es sind zwar auch Falle jenseits des 2. Dezenniums bekannt 
(E. F r a e n k e l ,  N e u w i r t h ,  T r o i s i e r ,  I - I o n n o r a t ,  W e s t ,  L i n d -  
m g n n  [die vier letzten Autoren zit. nach I{orn]),  im ganzen, soweit 
ich die Literatnr fibersehe, abet nur 8 ]~efunde der Art, und aueh meine 
eigenen Falle (1 makroskopisch, 5 nur mikroskopisch hervortretend) 
stammen sSmtlich aus dem 1. und 2. Dezennium. 

Ganz kurz m6chte ich d~nn noch einmal guf die oben schon gestreif- 
ten Beziehungen zwischen der periartikularen KnStchenbildung und den 
Veranderungen an der Synovialis eingehen. Im Prinzip scheinen die 
Vergnderungen an den beiden Stellen v611ig analog sich zu verh~lten. 
Auch an der Synovi~lis (s. die vorstehende Kasuistik) hgndelt es sich, 
wenn es zu Veranderungen kommt, mn eine Wueherung der fixen Binde- 
gewebszeUen, der, wie an den BindegewebsknStehen, die l~iesen- 
zellenbfldung mangelt, bei der es wie dort zu einer starkeren fibrin6sen 
Exsudation auf Kosten der zelligen kommt, und die ebenso wie die 
KnStehenbildung im periartieularen Gewebe sehr zu regressiven Meta- 
morphosen bis zu ausgesprochener Nekrose (s. z. B. Fall 14) neigt. 
(Bei den in Fall 19 geschilder~en regressiven Metamorphosen mul~ man, 
wie schon gesagt, mit der MSglichkeit rechnen, dal~ Altersveranderungen 
bier mit eine Rolle spielen.) 

Aueh diese Veranderungen an der Synovi~lis sind nieht so haufig 
wie die tterzknStehen, abet v i e l l e i e h t  etwas haufiger als die peri- 
~rticnlare KnStchenbildung, ieh babe sie in 8 yon 16 Fallen angetroffen, 
in 3 Fallen war die Proliferation allerdings nnr auf wenige Stellen be- 
schrgnkt und so unbedeutend, dal~ ich sie, wenn ich nicht dutch die 
ausgesproehenen Fglle zu genauester Durchsicht angeeifert worden 
ware, vermutlieh iibersehen hatte. Bei den Kontrollfallen yon Sepsis, 
Arthritis usw., die ich bis jetzt untersucht babe, trat,  wenn Veranderun- 
gen gefunden wurden, die Wucherung der fixen Zellen an der Syno- 
vialis vSllig'zurfick hinter einer starken zelligen Exsudation; nut  in dem 
alten Sch~rlachfall (Fall 9) habe ieh, wie hier nachgetragen werden mul~, 
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~ihnliehe Proliferationen an der Synovialis gesehen, ferner in einem Falle 
yon Endokarditis lenta, bei der Polyarthritis in der Anamnese zwar 
nicht angegeben, aber aueh nicht mit Sicherheit ausgesehlossen war 
(Herzkn6tehen fehlen in diesem Fall). Von ehler eigentlichen KnStchen- 
bfldung wie im periartikularen Gewebe oder gar im Herzen ist an der 
Synovialis nicht die Rede, die Ver~nderung ist, wenn auch auf einzelne 
Bezirke besehr~nkt, mehr fl~chenhaft, und die aus den oben erSrterten 
Griinden vermutete Analogie zu den rheumatischen Kn6tchen springt 
infolgedessen weniger in die Augen. Zum mindesten abet darf man woM 
annehmen, dM~ es sieh bei diesen doch ebenfalls unter dem Einflul~ 
des polyarthritischen Virus zustande gekommenen Ver~nderungen um 
Uberg~nge, Zwisehenformen handelt, die yon der spezifischen Kn6tehen- 
bildung (Herz) hiniiberleiten zu den Klappenver~nderungen, wie sie 
vor Jahren K6niger  als eharakteristiseh fiir die Polyarthritis be- 
sehrieb (Nekrose der obersten Klappensehicht, Umwandlung in homo- 
genes, fibrin'~hnliches, strukturloses Gewebe mit Ausseheidung gerinn- 
hater Fliissigkeit, die mit dem nekrotischen Material verschmilzt, Wu- 
eherung der subendothelialen Sehicht), bei denen abet dann weiterhin 
das zunehmende tJ-berwiegen thrombosierender Vorg~nge, wie sie auch 
bei Endokarditiden anderer ~tiologie gefunden werden (s. die Dar- 
stellung der Lehrbficher), die Eigenart des Prozesses verwischt. 

Im letzten Abschnitt will ieh nun noch versuchen, die seither geschil- 
derten anatomischen Ver~nderungen nfit den klinisehen Erscheinungen 
in Beziehung zu setzen. 

Was zunachst die KnStehenbildung im tIerzen anlangt, so haben 
Aschoff  und Tawara  diese Beziehungen schon in ausgiebiger Weise 
erSrtert. Sie fassen ihre Erfahrungen dahin zusammen, ,,dab in ]3e- 
st~tigung yon Krehls  und Rombergs  Angaben bei Herzklappen- 
fehler frische entziindliche Veriinderungen vorkommen, dab sie aber 
naeh Zahl und Umfang meist zu gering sind, um die jetzt vorherrschende 
Meinung zu stiitzen, dal~ die anatomischen Veriinderungen eine wesent- 
liche Rolle bei der sog. Dekompensation des Herznmskels spielen. Dieser 
Faktor sollte daher nicht mehr so stark in Reehnung gesetzt, sondern 
der Schwerpunkt auf die funktionelle Sch~digung des I-Ierzmuskels 
gelegt werden, deren augerhalb des Herzens gelegene Ursachen gerade 
yon Kreh l  und Romberg  in mustergiltiger Weise gesehildert worden 
sind." Man wird Asehoff  zugeben mfissen, dal3 die Myokardveran- 
derungen, der ,,Verlust an Arbeitsmaterial", wie er sich an anderer Stelle 
ansdriiekt, in den einschlggigen Fgllen, abgesehen von den Befunden 
mit ausgedehnter ZerstSrung des Reizleitungssystems (Asehoff,  
MSnckeberg),  das bei der so haufigen subendokardialen Lage der 
KnStchen besonders bedroht ist, nicht grol~ genug erscheinen, um die 
klinisch in Erscheinung tretende Herzinsuffizienz zu erkl~iren. Trotz- 
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dem glaube ich, dab wir sehr wohl im Herzen selbst ein a n a t o m i s c h e s  
S u b s t r a t  f i i r  die  k l i n i s c h  b e o b a c h t e t e  I t e r z i n s u f f i z i e n z  ge-  
w i n n e n k 6 n n e n ,  w e n n  wir  u n s  n u r  s t a t t  an  das M y o k a r d  a n  
d ie  H e r z g e f ~ g e  h a l t e n .  

Zur Beurteilung der Gefggvergnderungen am tterzen standen mir 
auBer den oben im Zusammenhang geschi]derten noch 16 weitere F~lle 
yon Polyarthritis zur Verfiigung, die ich der rheumatischen tIerzkn6t- 
chen wegen untersucht und gesammelt hatte, einsch]ieBlich des mehr- 
fach erw~ihnten, friiher genauer mitgeteilten Fal]es yon makroskopisch 
sichtbarer peripherer Kn6tchenbfldung und yon Fall 10 (hyperpyre- 
fischer Ge]enkrheumatismus). Im ganzen konnte ich also zum Studium 
der Gefggvergnderungen 32 Iterzen yon Polyarthrit ikern durchsehen. 
Auch bei der hier noch in Betraeht kommenden 2. Gruppe war die KnOt- 
chenbildung im tterzen nicht immer typisch, es liegen sich auch unter 
diesen 16 Fgllen drei atypische Befunde in dem mehrfach erSrterten Sinn 
feststellen, einmal (12jghriger Junge mit Mitralinsuffizienz und Ob- 
Iiteration des Herzbeutels naeh Polyarthritis) waren fiberhaulat keine 
Kn6tchen, daiiir abet eine interstitielle Myokarditis und perivasculgres 
Odem naehzuweisen. 

Die in dieser Grupioe festgestellten GefgBvergnderungen decken 
sich im ganzen durchaus mit den Befunden, wie sie in der 
vorstehenden Kasuistik niedergelegt sind; im einze]nen verweise 
ich auf diese Schilderung und m6chte hier zusammenfassend nut  betonen, 
dab man bei diesen Gefggver~inderungen auBer den in erster Linie in 
die Augen springenden, yon A s c h o f f  und G e i p e l  j~ schon ausfiihrlich 
gesehilderten Wandzerst6rungen unter dem EinfluB der Kn6tehen selbst 

A s e h o f f  und Geil0el  haben dabei auf Anologien zur Periarteriitis 
nodosa hingewiesen -- m. E. aueh sehr in gechnung setzen muB, ein- 
real das perivaseuliire Odem und dann die d e g e n e r a t i v e n  Ver~tnde- 
rungen der Gef/igwand --  an  A r t e r i e n  s o w o h l  wie V e n e n  --,  die 
sieh mit den yon W i e s e l  u. a. bei Infektionskrankheiten aller Art be- 
sehriebenen decken (taerdweiser Sehwund der sioezffisehen Wandelemente 
und Ersatz dureh ein kernloses, homogenes, 6dematSs-myxomat6ses 
Gewebe) Abb. 10. In ihrer Gesamtheit stellen die besehriebenen Ver- 
Enderungen zweifellos eine sehwere Beeintrgehtigung des GefiiBsystems 
dar, und d i e se  G e f i ~ B v e r g n d e r  u n g e n  s i n d  m. E. f i ir  den  E i n t r i t t  
d e r  t t e r z i n s u f f i z i e n z  a u s s e h h g g e b e n d .  Den VerIauI der Er- 
eignisse stelle ieh mir dabei folgendermagen vor: Die tIerzgefi~Be funk- 
tionieren ungeniigend, wenn aueh nicht so sehleeht, dab s t g r k e r e  mor- 
phologische Vergnderungen im Myokard daraus resultieren -- es be- 
stehen ja in der IKegel keine Gefggversehliisse, wenn es nieht yon der 
Endokarditis aus zu Embolien kommt ( R o m b e r g ,  T a k a y a s u )  -- ,  
geringfiigigere Ver~nderungen als Ausdruek der Erniihrungsst6rung 
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(mange lha f t e  B l u t v e r t e i l u n g )  habe ieh ebenso wie Aschoff  in 
Form yon fleekweisen Verfettungen usw. hgufiger gefunden und eine 
mangelhafte, eine ungen i igende  Funk~ion der Herzgefgge diirfen 
wir also wohl -- sehon auf Grund der Gef/~Bver~inderungen selbst 2_ 
mig Bestimmtheit annehmen. Diese ungeniigende Gefgl3funktion 
(Elastizitgtsverlust der Gef//13e) miiBte das t[erz nun dutch vermehrte 
Arbeit seiner Muskelmasse ausgleiehen, gerade daran abet wird es dureh 
die zweifellos sehleehtere Ernghrung der Herzmuskulatur infolge der 
GefiiBsehgdigung gehindert. Aus  diesem Gegensa tz  zwisehen 
E r h S h u n g  des A n s p r u e h e s  an  die I-Ierzt~itigkeit e ine r se i t s ,  
V e r s e h l e e h t e r u n g  der 
Erni~hrung des Her-  
zens d u r e h  dieGefgB- 
s eh~d igung  a n d e r e r -  
sei ts  e n t w i e k e l t  sieh 
m. E. sehnel le r  oder 
l a n g s a m e r  die I n s u f -  
I iz ienz  des Herzens .  
Aueh beim Sehar!aeh und 
anderen infektionskrank- 
heiten mit tIerzinsuffi- 
zienz kann man sieh, wie 
nebenbei bemerkt sein 
mag, den Eintritt der 
Herzinsuffizienz in ana- 
loger Weise vorstellen, 
wenn Gefggvergnderun- 
gen (Wiesel) vorliegen. Abb. 10. Degenerative Ver/tnderungen --  Sehwund der 

In manehen Fgllen spezifischen Wandelemente in einer IIerzvene bei Gelenk- 
rheumutismus. 

von Gelenkrheumatismus 
gewinnen die Gef~igvergnderungen in der Muskulatur (Polymyositis; 
Ngheres s. a. a. O. Festsehrift fiir Unna),  in anderen in der Niere 
besondere M~ehtigkeit und Wiehtigkeit, und bezugnehmend auf den 
letzten Punkt habe ieh bei versehiedenen Ge!egenheiten sehon die Ver- 
mutung ausgesproehen (s. Deutseh. Arch. f. klin. Med. Bd. 134, Heft 5 
und 6), dab manehe FS~lle yon maligner Nierensklerose /itiologiseh mit 
dem Gelenkrheumatismus in Beziehung zu bringen sind. Seitdem ieh 
diese systematisehen Untersuehungen der rheumatisehen Granulome 
im Herzen und im loeriartikulgren Gewebe betreibe, sind mir noeh zwei 
Fiille yon typiseher maligner Nierensklerose vorgekommen, bei denen 
ieh bei Durehsieht der Krankengesehiehte land, dal3 eine Polyarthritis 
vorangegangen war. Leider wul3te ieh in beiden FNlen zur Zeit der 
Sektion noeh niehts davon, undes wurde info]gedessen versiiumt, aueh 
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Herz und Gelenke auf rheumatische KnOtehen und GefSgvergnderungen 
zu untersuehen. Ieh fiige aber eine Abbildung yon einer friiher beob- 
aehteten malignen Nierensklerose bei, die sieh anseheinend direkt an eine 
Polyarthritis angesehlossen hatte (Fall 54 in meiner Abhandlung fiber 
Nephrosklerose. Virehows Arch. ]3d. 226) und bei der die dort besonders 
in den Vordergrund gestellten periarteriitisehen Granulome ganz ent- 
sehiedene Xhnliehkeit zu den KnStehen zeigten, wie ich sie ganz Ver- 
einzelt an der Adventitia der Art. interlobares im Fall 18 der vor- 
stehenden Kasuistik gefunden habe (Abb. 11). 

Was nun endlieh noeh die klinisehe Bewertung der Kn6tehen im 
periartikul/iren Gewebe 
a.nlangt, so ist ihre un- 
mittel ba re Bedeutung fiir 
die Gelenkfunktion often- 
bar gering. Die Beweg- 
liehkeit wird dutch sie in 
keiner Weise beeintriieh- 
tigt; wit meine Fglle 
lehren, k6nnen sie so un- 
bemerkt bleiben, dab erst 
die mikroskopisehe Unter- 
suehung sie zutage f6r- 
dert;  aueh bei den ma- 
kroskopiseh siehtbaren 
Kn6tehen wird yon den 
meisten Autoren ihre 
fehlende bzw. geringe 

Abb. 11. Periargeriitisehe @ranulombildung bet einer im Sehmerzhaftigkeit betont, 
Anschlug an Gelenkrheumatismus entstandenen malignen n u t  in einem Fall y o n  

Nierensklerose. 
H o h l f e l d  wird erw~hnt, 

dab sie sehmerzhaft waren, und H o r n  tiihrt die Kopfsehmerzen der 
I~heumatiker auf Kn6tehenbildung in der Galea al0oneurotiea zuriiek. 

Viel grSBer seheint mJr aber die Bedeutung aueh der peripheren 
Kn6tehen in einer anderen l~iehtung. Man darf j~ wohl als sieher an- 
nehmen, dab die KnOtehen unter dem Einflug des spezifisehen, einst- 
weilen ja leider immer noeh unbekannten polyarthritisehen Virus ent- 
standen sind, der Gedanke ist also doeh sehr naheliegend, dab die kleinen 
Granulome dieses Virus beherbergen und vielleieht aueh gegebenen- 
falls, bei langsamer Riiekbildung, in Analogie zu dem alten eingekapsel- 
ten Tuberkel 1 i~ n ger e Z e i t  beherbergen, sodag yon diesen Stellen aus 

- -  dasselbe gilt natfirlieh yon den Herzkn6tehen -- Rezidive sieh ent- 
wickeln kSnnen. Diese Rezidive sind ja etwas bei der Polyarthritis 
sehr Wiehtiges und leider durehaus GelSufiges, und ieh mSehte den Ge- 
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danken  zur Diskussion stellen, dab die rheumat ischen Granulome,  die, 

wie racine Unte rsuchungen  zeigen, j~ v(illig unbemerkf ,  ohne irgend- 

welche ldinischen Erscheinungen zu machen,  existieren kOnnen, den 
Ausgangspunkt  fiir derartige Rezidive darstellen. Klinisch wird sich 

daraus die Folgerung crgcben, bei Beurtei lung der Heflung des Gelenk- 
rheumat i smus  ganz besonders vorsichtig zu sein; auch bei vallig frei 

bewegliehen, schmerzfreien Gelenken wJrd m a n  ja mi t  der MSglichkei~ 
rechnen miissen, dab in der Umgebung  der Ge]enke noch spezffische 
rheumatische Gebilde sitzen, die den I)rozel~ wieder auf f lammen lassen 
k(innen. Wie m a n  dicse l a t e n t e n  r h e u m a t i s c h e n  t terde  bek~n~pfen 
soll - -  durch eine Sal icylbehandlung in den Interval len ,  dnreh eine be- 

sondere Sehonungsdi~t  oder dureh beides - -  des sind Fragen,  fiir die ich 
aIs pathologiseher A n a t o m  nicht  znst~ndig bin, die der Kl in iker  ent-  

scheiden m u l l  
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