
(Aus dem pathologisehen Institut der Universi~t Leipzig 
[Direktor: Prof. Dr. W. Hueck].) 

Das Gewebsbi ld  des f ieberhaften R h e u m a t i s m u s  i 

I.  Mitteilung. 

Das rheumatische Friihinfiltrat. 
(Akutes degenerativ-exsudatives Stadium.) 

Von 

F. Klinge. 

Mit 21 Abbildungen im Text. 

(Eingegangen am 4. April 1930.) 

Die vorliegende Mittoilung sell eine Reihe yon Abhandlungen fiber 
das feinere gewebliche Bild des ,,Gelenkrheumatismus" erSffnen, die 
ein zweifaehes Ziel erstreben. Sie s o l l e n -  tiber das Bekannte h i n a u s -  
die histologisehen Ver~nderungen dor versehiedenen Organe und Gewebe 
boim Rheumatismus festlegen und so zugleich den morphologisehen 
Beleg unserer kfirzlich in der Klinischen Woehenschrift zusammen- 
fassend dargestellten Ansehauung ,,]Sber Rheumatismus" abgeben. 
Sie sollen darlegen, dal~ dieser Krankhei t  eine weir fiber den KSrper 
verbreitete Seh~digung dos Mesenchyms und der Muskulatur zugrullde 
liegt, die ursprfinglich in einer mit  0dem verbundenen hordfSrmigen, 
fibrinoiden Verquellung der par~plastisehen Bindegewebssubstanz und in 
waehsartiger Nekrose der Muskelfaser bestoht. Ers~ sekunds folgt dann 
die Bfldung des heute als ehar~kteristisch anerkannten ZellknStehens 
(Granulom). 

Diese Behauptungen dureh morphologische Analyse des Entwick- 
lungsganges des rheumatischen Gewebsbildes yon seinem ersten Anfang 
an bis zum Endstadium der Narbe zu beweisen, erseheint uns wiehtig 
genug, d~ nur dann unsere Auffassullg veil Wesen und Entstehung des 
Rheumatismus verst~ndlieh werden kann. Ers~ die Kenntnis der 
morphologischen Frfihver~nderungen der Gewebe beim , ,Rheumatismus 
infectiosus" ermSglieht den yon uns durchgeffihrten Vergleich des rheu- 
matisehen Gewebsbildes mit  dem der experimentollen Eiwefl]tiber- 
ompfindlichkeit. 

i Der ,,Notgemeinsch~ft der Deutschen Wissenschaft" sell bier ftir die Unter- 
stfit~zung ged~nkt werden, durch die allein die in dieser Arbeit lmd den folgenden 
2. und 3. Mitteilungen niedergelegten Untersuehungen ausgeftihr~ werden kolmten. 
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Wir glauben, in Ubereinstimmung mit Talala]ew, zeigen zu kSnnen, 
dab das AschoHsche Kn5tchen, die ,,rheumatische Granulomatose" 
(Fahr), das Zellkn6tchen der Angina rheumatiea (Grae]/) nut ein be- 
stimmtes Zustandsbild des rheumatischen Gesehehens in den Geweben ist. 
Nicht nur das ,,Sehnenkn6tchen" (Grae//), sondern die Gesamtheit der 
rheumatischen Herdveranderungen im lockeren und straffen Binde- 
g e w e b e -  im tterzen wie fiberall im K S r p e r -  ste]lt primer eine eigen- 
artige Schiidigung des Bindegewebes, insbesondere der Grundsubstanz dar. 
Dabei ist aueh die -~luskel/aser selbst schwer geschgdigt, wie wir in Best~- 
tigung der Befunde yon Brogsitter sagen mfissen. 

Da$ man bisher in den Mittelpunkt der morphologischen und, von 
da ausgehend, auch der ursachliehen Betrachtung das ZellknStehen 
gestellt hat - -  im Herzen wie in den fibrigen Geweben - -  liegt 
wohl haupts~chlieh an guSeren Gr~inden. Die fiberwiegende Mehrzah] 
der an Gelenkrheumatismus erkrankten Mensehen stirbt nicht im akuten 
Stadium, sondern meist Monate und Jahre danaeh, an der daraus ent- 
stehenden Herzerkrankung zu einer Zei$, in der die akuten Erseheinungen 
schon vorfiber sind. Nur sel$en i s t -  abgesehen yon den Probeaus- 
sehnitten bei F~llen yon, ,Rheumatismus nodosus"--Gelegenheit  gegeben, 
die frtihesten Stadien des Gelenkrheumatismus morphologiseh zu unter- 
suehen. 

Wir wollen aus den in den letzten Jahren, zum Tell gemeinsam mit 
dem frfiheren Assistenten des Instituts, Dr. Schuster, durchuntersuchten 
Fallen yon Gelenkrheumatismus einige typische Fglle versehiedener 
Stadien herausnehraen, und fiber die Befunde beriehten. In dieser ersten 
Mit~ellung sollen Bilder des Frfihstadiums, yon Fallen, die im akuten 
Anfall gestorben sind, beschrieben werden. Wir hoffen sparer fiber das 
subakute-chronische gr~nulomatSse Stadium, 'fiber Narbe und Rezidiv 
berichten zu kSnnen. 

Unseren Untersuehungen liegen eine l~eihe yon Beobachtungen 
zugrunde, die wir tells bald nach dem T o d e -  such bak te r io log i sch-  
durchuntersuehen konnten, tefls dutch Formalinisierung der ganzen 
Leiche unmittelbar nach dem Tode so praparier~ haben, da~ zur Unter- 
suchung einwandfreies Material zur Verffigung steht. 

Wir wollen so vorgehen, dal~ wir jeweils einen Fall unseres Materials 
herausnehmen und ausffihrlich beschreiben, and wollen auf ausffihrliche 
Wiedergabe der gleiehurtigen Befunde anderer F/~]le verzichten, soweit 
sie niehts Abweichendes bieten oder zur Erg~nzung nStig sind. 

Wir wollen beginnen mit der Darstellung eines Falles, der naeh einem 
vor mehreren J~hren durchgemachten, mit Herzfehler ausgeheilten 
Gelenkrheumatismus an einer Angina erkrankt ist, etwa 6 Wochen 
darauf eine ganz akute Polyarthritis bekam and am 17. Tag der akuten 
Erkrankung erlag. Es liegt also, ira klinischen Sian, ein rfiekfaliiger 
Krankheitsvorgang vor, der aber durch den langenZwischeD_raum zwischen 
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erster Erkrankung und frisehem Schub so gelagert ist, daft die lgeste des 
frfiheren An~alls und die Vers des Gewebes ira frischen Anfall 
seharf zu trennen sind. Dieses, also das Bild eines 17 Tage alten Gelenk- 
rheumatismus und einer 8 Wochen ~lten Angina, so]l uns zuns hier 
besch~ftigen; fiber die Befunde, die als Res~e der friiheren Erkrankung 
aufzufassen sind, wh'd in der dritten Mitteilung fiber die Narbe noch mehr 
zu s~gen sein. 

Da solehe Frtihvergnderungen des Bindegewebes beim Gelenk- 
rheumatismus nicht geniigend gewfirdigt sind, und die der Muskulatur 
in ihrer Beziehung znm Rheumatismus sehr umstr i t ten sind 1, und 
Untersuchungen des Frfihstadiums, die ~lle in Frage kommenden Organe 
berfieksichtigen, eine groSe Seltenheit sind, rechtfertigt sich w o h l -  in 
Hinbliek auf ihre Wichtigkeit fiir die Deutung des rheumatischen 
Prozesses - -e ine  ausfiihrliehe Beschreibung. Dgzu kommt,  dab die 
zus~mmenfassende Betrachtung der Einzelbefunde dieses yon uns 
ausgews fiir die Vers des akuten lgheumatismusbildes 
typischen Falls wiehtige Hinweise auf klinisch-praktische Zusammen- 
hgnge gibt. 

Es erfibrig~ sich, zu erw~hnen, daft wir das Material zum histologisehen 
Zweck nach versehiedenen Methoden bearbeitet und yon allen in 
Frage kommenden Organen zahlreiehe Stficke entnommen haben, die 
meist zuns ~n Gefrierschnitten vorlgufig untersucht and  d~nn 
weRer in Reihen verarbeitet  wurden. Das ist nStig, d~ m~n sonst le[cht 
negative Befunde bekommt und erst lange suchen mu{~, bis man die 
oft sehr sp~rlichen Vers finder. Die Auswahl der zur Unter- 
suchung herangezogenen Organe wurde best immt durch klinisehen 
Befund, Leichenbefund und die aus Schrifttum und eigenen Studien 
bekannten Untersuchungsergebnisse. 

Kurzer Auszug aus der Krankengeschichte (Mad. K1. Prof. Morawitz). 
1%. K., Schmelzmeister, geb. 28.5.86. 
Vorgeschichte: Vater leidet an Rheuma und Asthma, 2 Brtider an rheumatischen 

tIerzbeschwezden. 
Keine venerische Infektion, kein Nieotin- und Alkoholmil3brauch. Seit 1910 

verheiratet, ein Kind. 
.V0r dem Kriege krank gewesen; Diagnose unbekannt. 9.9.14 Verwundung 

durch Granatsplitter am rechten Oberschenkel. Stecksehul~, glatt eingeheilt. 
27.9.--28.12. 14 Typhus. 

27. 12. 26--6.2.27 arbeitsunfghig wegen Gelenkrheumatismus der Beine. 
26.3.--15.4. 28 arbeitsunfghig wegen gerz- und Lungenerweiterung. Seit 8 Wochen 
I~achenkatarrh mit allmghlieher Besserung; Husten. Vor 14 Tagen, am 30. 1.29, 
P~6t~ung und Sehwellu~g s~mtlicher Gelenke, so dal~ er im Bett bleiben mul~te. 
Seit 8 Tagen, 6.2. 29, hohes Fieber, groSe Unruhe, Irrereden. Seit 4. 2. dauernc]e 
Verschlimmerung. 

17.2. 29 verstorben. 

"1 Siehe Aussprache Fahrs zu Brogsitters Vortrag auf dem Hamburger Natur- 
iorsehertag 1929. 
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]~efund: hoehfieberhafter, nicht ansprechbarer Patient, Subikterus der Skleren. 
Herz : systolisches und diastohsches Ger~useh fiber der Spitze. Arhy~hmia perpetua : 
120. Blutdruck: 145/55. Mr. = 7 era, M1. -= 12 era. 

Im Urin granutierte Zylinder. EiweiB in Spuren. Spezifisches Gewicht 1020. 
Temperatur sehwankt um 39 und 39,8 (Kontinua). 
Blutbefund: weiBe 20000, 80% Segmentkernige, 8o/0 Stabkernige, 2o/o Mono- 

eyten, 3~ Ubergangsformen, 7O/o Lymphocyten. Senkungsgeschwindigkeit nach 
Linsenmeisr 83 Minuten Wa.g. negativ. Bake. Blutuntersuehung negativ. Agglu- 
tination (Widal) negativ. GliedmaBen: Schwellung und Schmerzhaftigkeit der 
Knie-Sprung- und Ellenbogengelenke beiderseits. RStung, Sehwellung und Schmerz 
der Metacarpophalangealgelenke beiderseits. 

Kurzer Auszug aus dem Sektionsbericht Nr. 238/29 (Dr. Jaeger). 
R.K.  gest. 17.2.29. 
Herz und Herzbeutel: Im Herzbeute1250 ccm sehleimig-flockige, blaS-br~unhche 

Flfissigkeit. Beide BlOtter des Herzbeutels yon fibrinOsen weiBheh-gelblichen, 
zottigen Auflagerungen bedeckt, die zum Tell 5 mm Dicke erreichen und als feste, 
schwer abziehbare Hgute der Serosa aufliegen. Stellenweise darun~er feine Kn6t- 
chen erkennbar. Gewicht 600g; links = 1,1 cm, rechts = 0,2 cm Wandst/~rke. 

Herz doppelt fiber leichenfaustgroB. HerzhShlen welt, mit reichlich flfissigem 
Blur geffillt. Endokard der H5hlen und Klappen rechts zart, glatt. Dem SehlieBungs- 
rand der Mitralis sitzen graugelbliche, feinhSckrige, zu 1/~ngliehen Leisten zu- 
sammenflieBende W/~rzchen auf, die besonders am hinteren Segel eine Dicke yon 
mehreren Millimetern erreichen. Sehnenf/~den zar~, nicht verwachsen. An den 
Aortenklappen ebenfalls wgrzchenfSrmige, nur schwer abstreifbare Erhebungen. 
CoronargefiiBe zartwandig, bis in die feinen Xste aufsctmeidbar. Myokard braunrot, 
mit vereinzelten, hanfkorngrol~en weiBen schwieligen Herden sowie, besonders 
in der Wand des linken Ven~rikels, dieh~ gestellten feinsten Kn6tehen. Foramen 
ovale ffir Bleistift durchggngig, schlitzf6rmig. 

Halsorgane: linke mittelgroBe Gaumenmandel mit gut haselnuBgroBer, kugeliger 
WSlbung, die aus mit gelblich sehmieriger Flfissigkeit geffilltem glattwandigem 
Sack besteht. Das Mandelgewebe nicht ger6tet, l%echte Mandel klein, flach, 
in Narben eingebettet. Sehleimhau~ des Rachens mit feinen fibrin6sen, nicht ab- 
wischbaren Auflagerungen, Kehlkopfsehleimhaut besonders fiber den Stimm- 
bgndern weiBlich verdiekt, k6rnig. Phcae vocales 6demat6s gequollen. LuftrShren- 
sehleimhaut wenig gerOtet. 

GroBe BlutgefgBe: Aorta elastisch, zartwandig, mit streifenf6rmiger Verfet~ung 
der Intima. GroBe Venen frei yon Thromben. 

Knochen und Gelenke: bei R6ntgendurchleuchtung des rechten Oberschenkels 
proximal yon der Narbe, 25 em oberhalb des Kniegelenkspaltes und 2 cm innerhalb 
des inneren Femurrandes ein diehter Sehatten, der sich beim Einschneiden als ein 
yon einem rostfarbenen Bindegewebsbelag umgebener, in die Muskulatur des 
rechten M. vastus reed_, eingeheilter, erbsengroBer, zaekiger Granatsplitter erweist, 
umgebendes Gewebe frei yon entzfindlichen Ver~nderungen. 1 Venen des reehten 
Oberschenkels frei yon Thromben. In beiden Kniegdenken sowie im rechten 
Itfiftgelenk reiehlich (etwa 20 ccm) schleimige, trfibe Gelenkflfissigkeit, in der 
fiber bohnengroBe Fibringerinnsel, besonders in den Recessus abgelagert sin& 

1 In einem Gutachten wurde die Anfrage, ob der Tod des K. mit der GesehoB- 
verletzung aus dem Jahre 1914 in Zusammenhang stehe, verneint. Wenngleich 
die MSghchkeit zugegeben werden muB, dab ein ,,rheumatischer Infekt" yon einer 
guBeren Verletzung aus den K6rper befgllt, ist in diesem Fall die Wahrscheinliehkeit 
zu gering, schon wegen des langen Zeitabstandes: Verwundung 1914= (glatt ein- 
geheilter Granatsplitter); erster Rheumaanfall 1927. 
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Synovia gerS~et. Xnorpel mit feinsten Usm'en. Rech~es Schultergelenk enth/~lt 
nur wenig vermehrte Gelenkfliissigkeit, im tibrigen frei. Weitere Gelenke nicht 
er6ffnet. 

Bakteriologische Untersuchung. 
1. Inhalt der Cyste der linken Tonsille: vereinzelt hi~molytische Streptokokken. 

Im Abstrich vorwiegend Diplokokken. 
2. Perikardexsudat: vermareinigt. 
3. Milz: keimfrei. 
4. Aortenklappen: verunreinigt. 
5. Linkes Kniegelenk: vereinzelte Kolonien hi~molytiseher Streptokokken. 
6. Gesehogbelag: keimfrei. 

Anatomische Diagnose. 
gezidivierende verrukSse Endokarditis der MitrM- and Aortenklappen. Infarkt- 

narben der linken Niere. Entf/~rbter Infarkt der Nilz. Dilatatioa und Hyloer- 
trophie des ganzen tterzens. Schwielige and Irisehe rheumatisehe Myokarditis. 
Serofibrin6se Polyserositis. Perik~rditis (250 ccm). SerofibrinSse Pleuritis beider- 
seits. Perihepatitis. SerofibrinSse Entzfindung der beider~ Kniegelenke mad des 
reehten Htiftgelenks. Geringe hypostatische Pneumonie beider Unterlappert. 
Geringftigige Sehwellung der Milz. Stauungs6dem des Gehirns, der Leber und der 
Nieren. Frische Gesehwiire der Pars pyloriea dos Nagens. Retentionseyste der 
linken Tonsille. FibrinSse Pharyngitis. Eingeheilter Granatsplitter in der reehten 
Obersehenkelmuskulatur. Multiple ttautnarben. Thromben des Plexus prostatieus. 

Wit woUen uns bei der Schilderung der Befunde auf das Wichtigste 
beschr/~nken und sie hier nur soweit mitteilen, wie sie einen(~berblick fiber 
die eigenartige Systemreaktion des Gef~gbindegewebsapparates und 
der Muskulatur gestatten, und Ms sie den Entwicklungsgang der rhe.u- 
matischen Gewebsveri~derungen in den versehiedenen P h a s e n -  yore 
akuten Beginn fiber das s u b a k u t -  ehronisehe Stadium his zur Aus- 
heihmg - -  klarstellen. 

Herz. 

Es mugten fiber 50 groBe Stficke zun/~chst an Gefrierschnitten unter- 
sucht werden, ehe ein Oberbliek mSglieh war; die wenigstens enthielten 
eindeutige Ver/inderungen; diese stammen aus dem linken Ventrikel. 
Wie Abb. 1 erkennen 1/~i3t, ist der Herzmuskel des linken Ventrikels 
an mehreren Stellen fibers/~t mit KnStchen, die dem Interstitium - -  dem 
gef/~gfernen und gef/~gnahen, einschlieglich der Gef/iSwand s e l b s t -  
angehSren und die an sieh zarten Bindegewebssepten spindelfSrmig 
auftreiben. Sie bestehen bei H E. ~ (Abb. 2) und v. Gieson-Fgrbung aus 
einer homogenen, waehsartigen, stark lichtbreehenden, eosinophilen 
)/fasse, in deren Bereich keine Fasern zu sehen sind. Diese Massen geben 
zum gr6gten Tell Fibrinreaktion. ~ a n  k6nnte bei diesen gewShnliehen 
F/trbungen denken, d a g e s  sieh um vSllige Nekrose des Bindegewebes, 
einsehlieglieh der Fasern, handle. ])as erweist sieh aber Ms ein Irrtum, 
wenn man Azan-F/~rbung und besonders die Silberimpr~gnation naeh 
Tibor-Papp anwendet. Dann zeigt sich, wie Abb. 3 an 3 ,,Kn6tehen" 
der Venenwand und deren adventitiellem Gewebe erkennen 1/~13t, dab 
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Abb.  1. Fall  1. R . K . ,  43 J ah re  alt. A m  17. Tage  nach Deginn tier ~kuten  Fo lyar th r i t i s  
gestorben.  Nfehrere ~rische Verquel lungsherde m i t  Nekrose der angTenzenden 51uskelfasern 

und  be~r~chtliche ler un4  l ~ l p h o c y ~ r e  En tz i i ndung .  ~Iyocard. 

Abb.  2. Fal l  1. St&rkere VergrSBerung yon Abb.  1. Die ~n den Verque l lungsherd  
~ngrenzenden  M:uskelf~sern sind schwer  gesch~digt .  Die Bindegewebszel len im ,,l~Lnoten" 

sind noch zu sehen, in den ]~andteilen shl4 sie zum Tell schon angeschwollen.  
Die fibrinoiden Verquellungslnassen sind als wolkiger Schatten zu sehen. 
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die Fasern des interstJtiellen Bindegewebes ~lle vorh~nden sind, j~ sich 
in den Knoten besser darstellen lassen als im unver~nderten Zwischen- 

Abb.  3. Fa i l  1. S i lbe r impr~gna t ion  der Fibr i l len  na,eh Tibor-Papp. I n  einer Venenw~nd 
~us dem H e r z i n t e r s t i t i u m  s ind 3 Verque l lungsherde  zu sehen, kenn t l i ch  an  der _&ufsplitterung 
der  Fibr i l lenbi in4el  u n d  an  4er g'uten S i lbe r imprggna t ion  je4er  Fibri l le  i m  Bereich des t te rdes .  

gewebe. Diese Silbermethode lal~t alle, such die frischesten gerde im 
Bindegewebe, hervortreten, dadurch, dab in dem Herd eine Aufloekerung 

A.bb. 4. S t a rke  VergrSl~erv_ng yon  Abb.  3. 

der kollagenen Faserbfindel besteht, die sich hier Mle aufs feinste schwarz 
durchtrs w~hrend die groben Bfindel neben den Knoten, im nicht 
ver~ndertenZwischengewebe einen brs annehmen. 
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Bei starker Vergr6Berung, Abb. 4, komm~ diese Aufsplittemng der Faser- 
bfindel in ein Gewirr yon impr/tgnierbaren Fibrillen noch deutlicher zum 
Ausdruek; jedes brs Faserbfindel geht 'in Pinsel feinster 
sehwarzer Fibrfllen fiber. 

Wie ist dieser Befund zu deuten .~ Die in der Norm zu einem festen 
Strang vereini~en ]~indegewebsfibrillenb~indel miissen derart ver/~ndert 
sein, dab die Kig~substanz aufquillt, zum Tell miter Annahme der Fibrin- 
reak~ion, und die einzelnen Yasern des Btindels auseinander dr~ngt. 
Die so dutch das Aufqueilen der Kittsubstanz isolierten Einzelfasern 

A~t)b. 5, Vorquellungsherd 4es tterzzwischengewebes mi t  peripherem ]3indegewebszellwall 
rind leuko-lymphocyt~trer Infiltration. 

geben jetzt  die Silberimpr~gnation, wohl infolge der vergnderten physi- 
kalisehen Verh/~ltnisse in der Substanz, die die Fibrille umgibt. Das heiBt 
also : das, was die Fasern normalerweise zusammenh/~lt., erleideg zugleieh 
mit ehemiseher J~nderung eine l~aumvermehrung, Die Gsundsubstanz 
quillt au/ unter gtei~hzeitiger chemischer Umwandlung in e~ne Substanz, 
die gr6[3tenteits Fibrin/~irbung annimmt. Da~ ist der erste Beginn der 
Bindegewebsver~inderung beim Rheumatismus. Dazu f~llt neben den 
Iibrinoiden Verquellungsherden eine ser6se Durchtrs des Binde- 
gewebes in welter Ausdehnung auf. 

Bemerkenswert ist das Zellbild. Im Zentrum der Verquellung fehlen 
die Bindegewebszellen in grSl3eren Bezirken; bei n~therem Zusehen finder 
man sie aber doch immer, wenn sie auch sehr klein, verktimmert sin& 
Sie sind offenbar durch die verquollene Grundsubstanz zusammen- 

Virchows Archly. Bd. 278. 29 



446 F. Klinge: 

gedrtiekt, zum Teil davon iiberdeckg. Am Rande der Verquellungszonen 
sind die Zellen besser erhalten, an manehen ,,Kn6tehen" sehon gegeniiber 
dem normalen Zellbild des Bindegewebes vermehrt und aueh sehon 
grSgere, plasmareiehe Formen bildend. Zunaehst ist im reinen - -  frisehen 
- -  Verquellungsherd yon Basophilie (Methylgriin-Pyronin-Reaktion) des 
Plasmasder Zellennichtszu bemerken; diese t r i t t  erst auf in den, ,Knoten",  
deren Zellsaum deutlieher ist, d. h. wenn die Bindegewebszelle ver- 
grSBert ist. Dann ist das Bild vorhanden (Abb. 5), das den Ascho[[schen 
Xn6tehen sehon reeht nahe kommt, wenn aueh die Riesenzellen des 
ehronisehen Stadiums noeh fehlen oder nut  angedeutet sind. 

Auger den Wucherungs- und VergrSgerungserseheinungen an den 
6rtliehen Zellen maeht sieh nun noeh eine Durehsetzung des Gewebes 
der Umgebung der verquollenen Bezirke (nie im Zentrum selbst !) mit 
Lymph- und vielkernigen Zellen bemerkbar; in den einzelnen I-Ierden 
versehieden stark, abet doeh im ganzen aufdringlieher als in den Granu- 
lomen des ehronisehen Stadiums. Oft sind auch die GefaBe und ihre 
Wandungen roll y o n -  e i n g e w a n d e r t e n -  weigen Blutzellen, besonders 
an den Absehnitten dieht unter dem entziindeten Epikard. Die Ver- 
quellungsherde linden sieh unter dem Epikard, dem Endokard, knopf- 
artig in dieKammerliehtung vorspringend, und im Zwisehengewebe mitten 
in der Muskulatur. Auf den gerund mehrerer ldeiner und grol3er zellarmer 
Narben im Myokard soll spater eingegangen werden. 

Erwahnt mug noeh das Verhalten der Iterzmuskelfasern werden. 
Es ist kein Zweifel, dag in diesem frisehen Stadium viele Verquellungs- 
kn6tehen ganz streng auf das ZMsehengewebe besehrankt sind; ebenso 
sieher abet ist, dab die benaehbarte Mnskulatur sieh oft an der Nekrose 
beteiligt (Abb. 1 u. 2), wenn auch nieht in so hohem MaBe, wie das sparer 
yon der Skeletmuskulatur zu besehreiben sein wird. 

Die gleiehen knotenf6rmigen Herde linden sieh im epikardialen 
Bindegewebe teils ohne, teils mit Leukoeytenwall und mit einem Xranz 
junger, gewueherter Bindegewebszellen. Auf dem Epikard liegt ein 
dichter Fibrinmantel, im ganzen zellarm. In diesem fortgesehrittenen 
Stadium der fibrinSsen Perikarditis last  sieh die Entstehung nieht mehr 
deutlieh erkennen. Wit haben aber mehrere F/file yon friseher Peri- 
earditis rheumatiea yon I<indermaterial, bei denen es sieh erweist, dag es 
sieh hier im Anfang nieht um Niedersehlag yon Fibrin an der Oberflache, 
sondern um die gleiehe fibrinoide Verquellung der Grundsubstanz des 
Bindegewebes handelt. Wit werden das sparer noeh bei den Befunden 
der frisehen Perihepatitis sehen. 

Charakteristische Befunde ergeben sieh aueh an den kleinen Ax.~erien 
und Venen des Myokards und Epikards. Abb. 6 zeigt ein solches Arterien- 
Venen-Paar mit sehr starker fibrinoider Verquellung der Intima, auf die 
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der jetzt  - -  da bei der Sektion entleert, - -  leer ist. An einigen Stellen 
fchlt das Epithel; hier ist die Cyste yon einer fibrinoid-gecluollenen Masse 
begrenzt, in der noch einzelne Zellen zu sehen sin& Diese fibrinoiden Herde 
sind nach der inneren Oberfl~ehe zum Teil gesehwiirig aufgebrochen. 
Die Cyste liegt direkt in der Mandel, derart, dab sie zn 4/s yon Tonsillen- 
gewebe umgebcn ist, zu 1/a yon den peritonsillgren Weichteilen. Dieht 
unter dem Epithel liegt nun an wenigen Stellen lymphatisches Gewebe; 
meist ist es ein Gemiseh yon Plasma- und Lymphzellen in hyalinem 
Retieulum. Wie sieh aus den Reihensetmitten ergibt, ist es eine der 
vielen vorhandenen Krypten,  die nach der Oberfl/~ehe zu abgeschlossen 
und dadureh zur Cyste umgewandelt ist. Dort (a), wo die Cyste nicht 
yon der Tonsille, sondern yon peritonsill/~rem Gewebe begrenzt wird, 
linden sieh nun sehwere Ver/tnderungen des Bindegewebes und der 
Mnskulatur. Jenes zeigt einen groBen (dunkler Fleck im Bild) und 
viele kleinere Verquellungsbezirke der Grundsubstanz, die sieh bezfiglich 
Fibrinreaktion, Silberimpr/~gnation der Fasern genau so verhalten wie die 
interstitiellen Herzherde. Sie stellen also eine fibrinoide Verquellung der 
Grundsnbstanz des festen, sehnenartigen Gewebes der Mandel-,,Kapsel" 
(Abb. 9 u. 10) dar. Auch die Zellbilder sind die gleiehen. OR fehlen die 
Zellen an bestimmten Stellen ganz, oft sind die Bindegewebszellen ver- 
mehrt, ohne aber die eharakteristischen grogen, sehnenzellartigen, 
hypertrophischen Formen oder gar Riesenzellen zu bilden. 

Die Methylgrfin-Pyronin-F/trbung ist meist negativ, nur die etwas 
grSl3eren Bindegewebszellen f/trben sieh damit. Solche Herde zeigt 
nun das Bindegewebe der ganzen Tonsfllenumgebung; sie liegen in dem 
festen, sehnenartigen Gewebe der ,,Kapsel" und aueh in dem ganz feinen 
Bindegewebe um die Gefs das feinfibrill/~re Perimysium ls dieselbe 
Verquellung erkennen. Die Kapsel enth/~lt anf manehen Sehnitten 
viele soleher, oR winzig kleiner Herde. 

Die Abb. 11 zeigt ein solehes Bild yon ganz friseher Verquellung des 
Zwisehengewebes des Constrictor pharyngis. Es stammt yon einem 
8j/~hrigen Kind, fiber das sparer noeh beriehtet werden soil. 

Die Leukoeytenbilder sind die gleiehen wie im tterzen: o% ist die 
polynukle/~re Dnrehsetzung sehr erheblieh, oft nur sehwaeh angedentet. 
Im Verquellungsbereieh fehlen die Leukoeyten, nur in der Umgebung 
sind sie, vermiseht mit Lymph- und Plasmazellen, vorhanden. Es 
muB hervorgehoben werden, dab die Beteiligung der vielkernigen 
Leukoeyten, wie im einzelnen Fall an den verschiedenen Stellen, so 
auch in den yon uns untersuehten F/~llen sehr versehieden stark ist. 
Wit kommen auf diesen Punkt  bei der Besprechung des Rezidivs noeh 
einmal znrfiek. Die Verquellung ers~reekt sieh auf das perimysiale Binde- 
gewebe, das znmeist aueh Leukocyteneinlagerungen enth/tl~. Ganz 
sehwer sind auch die dem Verquellungsherd benaehbarten Muskelfasern 
betroffen. Ganze Biindel oder einzelne Fasern sind v611ig ,,dahin- 
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Abb. 9. Entspricht dem Kerd a in Abb. 8. ~heumat. Frfihinfiltrat bei IIgmatoxin-:Eosin- 
~&rbung'. Oberhalb der ~litte sieht man den -- leuehtend rot gei&rbten -- s Ver- 
quellungsherd des Bindegewebes, das in~ fibrigen ins ~er zelligen Infiltration hell violett 
gefhrbt ist. Links oben im ~ild an denYerquelhmgsherd ansehlieBen~, ein sehnenartiger 

Bindegewebszug (blab rosa). Die Pharynxmuskulatur ist sehwer gesch~digt. 

Abb.  10. Fa l l  1. t t e rd  in cler Tonsil lenkapseL 



Das Gewebsbild des fieberhaften l~heumatismus. 451 

geschmolzen"; dss Muskelplssma ver]iert seine Querstreifung, zuletzt 
auch die L/ingsstreifung, und wird in schollig-nekrotisehe Massen ver- 
wandelt, die tells leuchtend eosinophil, teils basophil sind. Zellige Auf- 
saugungserscheinungen sind nur in geringem Umfange zu sehen. Die 
Bilder der Muskelentartung entsprechen ann/~hernd denen der ,,wachs- 
srtigen Degeneration". 

Der Erw/~hnung wert ist noch das Verhslten der Mandel selbst. Wir 
sag~en schon, dsl~ ihre den Rand der Cyste bildenden Teile nsrbig und 

2~bb. 11. F~ll  2. 8j~i, hr iges  K i n d .  Vor  e inem g a h r  c r s te r  Schub  y o n  P o l y a r t h r i t i s .  D a n n  
gesund .  V o r  14 T a g e n  e r n e u t c  E r k r a n k n n g ,  se i t  4 T a g e n  hohes  Fieber .  Ganz  f r ische 
f ibr inoi4e  V e r q u e l l u n g  des in te r s t i t i e l l en  B indegcwebes  i m  IV[. cons t r i c to r  p h a r y n g i s .  

yon Plasmazellen durchsetzt, js in ein plasmazelliges Granulstionsgewebe 
verwandelt sind. )[hnlich ist such das Bild der iibrigen Mandel: das 
lymphatische Gewebe, einsehlie$1ieh Follikel, ist geradezu yon Plasma- 
zellen fiberwuchert (Methylgrfin-Pyronin-F~rbung). Sonst ist keine 
einschneidende Ver/inderung festzustellen. Die LymphknStchen sind nieht 
besonders gro$, manche enthalten grS~ere ,,Reaktionszentren". In den 
Krypten, im Grsmpr~parat, sparliehe Diplokokken, stellenweise etwss 
reiehlicher, such Rasen bildend. Das Kryptenepithel ist dicht yon 
Zellen durchsetzt. 

Rachen und Zunge. 
Unter dora Epithel des Rachens, neben der Gaumenmandel, sind 

zahlreiche Verquellungsknoten mit mehr odor weniger Leukocy~ensohleier; 
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ebenso linden sie sich, wie auch die Muskelnekrose, in der Zunge an 
vielen Stellen. 

l~'ber die Befunde der reehten, sehr kleinen, ktimmerliehen Tonsille 
soll hier nut so viel gesagt werden, dab die ,,Kapsel" in eine derbe Sehwiele 
verwandelt ist, die in die atrophisehe Muskulatur hineinstrahlt. In der 
Muskulatur wurde, entfernt yon der Tonsille, nut  ganz vereinzelt Unter- 
gang yon Fasern gesehen. Das 10eritonsill/tre versehwielte Gewebe zeigt 
keine frisehen Verquellungsbezirke. Dariiber wh'd spgter noeh beriehtet. 

Die gro/3en Gden/ce. 
Wit konnten lei.der nur die Kniegelenke, ein giift-  und Schulter- 

gelenk untersuchen. Der mikroskopische Befund ist tiberall gleieh. Wir 
beschreiben das rechte Kniegelenk. 

2~bb. 12. F~II 1. Synovia  des ]~niegelenks. Verquellungsnekrosen ii~ hyperplast ischen 
Synovio~lepithel. Lymphocyt~re  weniger leukooyt&re Inf i l t ra t ion des synovialen ]3inde- 

gewebes. 

Das Synovialepithel "ist palisadenartig gesehiehtet und bildet einen 
diehten Zellwall. Dieser ist mehrfaeh dutch knoteni6rmige oder streifige 
fibrinoide Nekrosen unterbroehen (Abb. 12), die oft seharf begrenzte 
Knoten bilden. Die Gelenkzotten sind vergr613ert. Das Bindegewebe 
ist 6demat6s aufgecluollen, yon polynukle~ren Lympho- und Leukoeyten- 
infiltraten durehsetzt. Diese entztindliehen Zelleinlagerungen sind mor- 
phologiseh niehts Besonderes, nieht irgendwie spezifiseh. Wohl abet 
zeigt das Bindegewebe, sowohl in den subsynovialen lockeren Lagen wie 
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in der Kapsel und im umgebenden Yett-Bindegewebe eigenartige, herd- 
f5rmige Vcritnderungen, die sich f~rberisch (H.-E., v. Gieson, Mallory, 

Abb. 13. Fall 1. Frischer Verquellungsherd tier Kniegelenkkapsel. 

Abb. 14. Desorganisation, 0dem lind hyaline Verquellung des paraartikulhren Bindegewebes. 
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Silber, Fibrin) genau so verhalten wie die t terde im Herzen un4 im 
peritonsillgren Gewebe: Aufquellung der Grundsubstanz mit  Loekerung 
und Dissoziation der Fibrillen in Streifen- und Knotenform. Abb. 13 und 
i4 veranschauliehen die Verhs Die Zellwacherung ist hier noch 
geringer als an anderen beschriebenen Fundorten;  nur vereinzelt sieht 
man etwas dichter gelagerte Hi~ufehen yon Bindegewebszellen (Abb. 14). 
Auch die Sehne des Quadrieeps l~l~t solehe Lichtungsbezirke erkennen 

Abb. 15. Fall_ I. -h_usgedehnter Untergang tier Muskulatur des IVI. rectus femoris. 

mit (Jdem und Auflockerung der Orunclsubstanz. In dem sehnenartigen 
festen periartikuls Oewebe wechseln diese fibrinoiden Verquellungs- 
bezirke der Faserbfindel mit  solehea yon ganz liehtem Odem ab. Aul]er- 
dem erseheint das ganze periartikul/tre Bindegewebe reich an Fibro- 
blasten und l~St eine 5demat6se Loekerung erkennen. Zuweilen sieht 
man lympho- und leukoeyt~re Zellansammlungen um die Gef~13e herum. 

Muskulatur. 

Untersucht wurden viele Stiicke des Quadriceps, gelenknahe am ~ber-  
g~ng in die Sehne und gelenkferne. Am auffallensten sind die Sch/~- 
digungen im sehnennahen Tei]. Hier sieht man in ganzen Muskelbiindeln 
das Pro~oplasm~ ,,hingeschmolzen", oft nur noch winzige Br6ckel in den 
]eeren Perimysiummaschen zuriicklassend (Abb. 15). Wie im l ~ c h e n  
gibt es formlose Muskelfasern yon starker Eosinophilie un4 von Baso- 
philie. Die Zelleinlagerung ist gering. Zuweilen sieht m~n einzelne 
grSBere Zellen in die wachsartigen 1V[uskelf~sertrfimmer eingedrungen. 
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Leukoeyten sind so gut wie nieht zu sehen. In dem gele~lkfernenAbsehnitte 
des Muskels sind nur einzelne Fasern yon dem waehsartigen Sehmelzungs- 
vorgang betroffen, w/~hrend die Masse der anderen Atrophie und Ver- 
mehrung der perimysialen Kerne, abet gute Qnerstreifung erkennen 
lggt (Abb. 16). 

Abb.  16. Yerq~lellung einzelner ~[uskelfasern, im iibrlgen Atrophie tier ~aseru mi~ 
Kernvermehrung.  

Zwerch/ell. 
Die Muskulatur zeigt die gleiehe Ver~nderung wie im Quadrieeps; 

nur ist bier die lympho-leukocyt~re Re~ktion und die Phagoeytose 
der Muskeltriimmer sti~rker ausgesprochen. 

Leber und Milzkapsel. 
Es zeigt sich, dab es sich nicht um 

eine einfache exsudativ-fibrinSse Peri- 
f~onitis handelt, sondern um fibrinoide 
Verquellung des Bindegewebes der Kapsel 
(Abb. 17). Die Bindegewebsherde sind 
genau so besehaffen wie an den/ibrigen 
nntersuehten Stellen, wie oben besehrie- 
ben; vereinzelt sieht man aneh beginnen- 
de charakteristische, aus groBen Zellen 
zusammengesetzte KnS~chen. Die Milz 
l/~Bt eine zellreiche Pulpa mit Leukocyten 
erkennen. Die Kn6tchen sind klein; 
Keimzentren sind m/~Big entwickelt. Abb. 17. Frfihinfilisrat in der 

Leberkapsel.  
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Auf die Mitteilung der Befunde anderer Organe, die nur an einzelnen 
Stricken vorgenommen wurden, wollen wit verziehten, da sie niehts 
Besonderes ergaben. Erws mag noch werden, dab in der Niere, an 
den wenigen untersuehten Stellen, keine Ver~Lnderungen tier Glomernli 
und Gef&13e, sondern nut kleine, zellreiehe I~indennarben (Endokar- 
ditis) gefunden wurden. 

Fassen wir zusammen, so ergibt rich als ftir unsere Betraehtungen 
wiehtige Feststellung, dab ein 37j~hriger Mann, der vor Jahren einen 
Gelenkrheumatismus durchgemaeht und einen Iterzfehler davongetragen 
hat, an einer Angina erkrankt, etwa 6 Woehen danaeh eine Polyarthritis 
bekommt and mit einer Kontinua um 390 am 17. Tag nach Beginn des 

Gelenkleidens stirbt. Das 
histologisehe Bild dieses 
17 Tage alten Gelenkrheu- 
matismus ergibt im Binde- 
gewebe des Herzens, der 
Umgebung der linken Ton- 
sille, der Gelenke und der 
set6 sen I-Iaut e herdf6rmige, 
fibrinoide Verquellung der 
Grundsubstanz, zum Teil 
mit beginnender Bindege- 
webszellwueherung und 
mit  Leukoeytenansamm- 

lung. Augerdem rind 
sehwerste Nekrosen der ge- 
lenk- und tonsillennahen 
Muskeln und des Zwereh- 

Abb. 18. Fall 3. 12jghriges Kind. Einige Tage alter fells naehzuweisen. 
H e r d  der Haut des Armes bei l~heumatismus nodosus. 
Grenze (ler Verquellung (oben) gegen das erhaltene 

]~indeg'ewebe. Der klinisehe und ana- 
tomisehe Befund 1/~Bt mit 

einiger Sieherheit die linke Tonsille als den/~ltesten Herd, den Focus hin- 
stellen, yon dem - -  eine mit Diplo-Streptokokken geftillte abgesdhlossene 
Krypte  - -  das,,rheumatisehe Gift" 6 Wochen naeh einer Angina, seinen Weg 
in don K6rper genommen und zu erheblieher Seh/idigung des Bindegewebs- 
Gef/il3-Herz-und Muskelapparates geftihrt hat. Die Ver~Lnderung des 
Bindegewebes besteht in einer Aufquellung der Grundsubstanz ver- 
bunden mit  Auftreten fibrinf/~rbbarer Massen, Loekerung und Ver- 
lagerung der Fibrillen und ganz geringffigiger Zellwueherung, die abet  
doeh im FIerzen an einzelnen Stellen sehon den Charakter des ,,rheu- 
matisehen Grannloms" erkennen lgl3t. 

Der bier au@i~hrlich niedergelegte Fall zeigt den Typ der rheumatisehen 
Friihveriinderung, des rheumatisehen Fri~hin[iltrats im Bindegewebe. 
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Er wurde yon uns aus 5 gleich gearteten Fallen, auf die nur kurz hinge- 
wiesen ist, ausgew/~hlt, da er das Bild des rheumatisehen Frfihinfiltrats 
im friihesten, frischesten Stadium an vielen der aus anderen Unter- 
suehungen bekannten Lokalisagionen des Rheumatismus zur Ansehauung 
bringt. Eine ausftihrliehe Mitteilung der anderen beobaehteten Falle 
wiirde eine Wiederholung sein und kann deshalb hier unterbleiben. Ein 
kurzer Hinweis auf das Bild des Rheumagismus nodosus der t taut  (Abb. 18) 
sell noeh zeigen, daI] es sich um die gleiche fibrinoide Verquellung des 
Bindegewebes handelt. 

Wir sprechen bei diesen ersten Veranderungen des rheumagisehen 
Prozesses veto Friihinfiltrat 1 des Bindegewebes, da es sieh in diesem 
Frfihstadium um eine serSse Aufloekerung und, als Hauptkennzeiehen, 
um eine Durehsetzung der Grundsubstanz mit fibrinoider Masse handelt, 
die zu Verquellung derselben und Dissoziation dos Fasersystems ffihrt. 
Talala]ew hat diesen Zustand sehr treffend ,,Desorganisation" des 
Bindegewebes genannt. Dazu kommt, morphologiseh ganz ,,unspezifisch", 
eine Infiltration des Gewebes mit - - h / ~ m a t o g e n e n -  Lympho- und 
Leukoeyten yon weehselnder Starke, oft betraehtlieh, oft geringer, abet 
selten ganz fehlend, und ferner schon der erste Beginn yon Wueherung 
der fixen Gewebszellen. 

Wet das morphologische Rheumaproblem unter dem Gesiehtswinkel 
des rheumatisehen Granuloms zu betraehten gewohnt ist, wird nat/irlieh 
sofort die Frage aufwerfen, ob die besehriebenen Veranderungen denn 
iiberhaupt ,,rheumatiseh" sind, ob es sieh wirklieh in diesen Fallen urn 
eehte Polyarthritis handelt, und wird die Frage stellen: liegt nieht 
eine Sepsis vor? 

Es ist naheliegend, daran zu denken, bei dem bakteriologisehen 
Befund und bei den Muskelzerst6rungen, die man aueh bei Sepsis 
kennt. Abet dieser Gedarlke muB fallen, wenn man die herdf6rmigen, 
exsudativ-degenerativen BindegewebsgefaBveranderungen betraehtet an 
den Stellen, die Lieblingsstellen fiir das rheumatisehe Granulom sind, 
und wenn man morphologiseh yon diesen Bfldern alle i)berg/tnge zu 
Ascho//sehen ZellknStehen gesehen hat, die j a wohl heute als anatomisehes 
Substrat des , ,gheumatismus infeetiosus" anerkannt sind. 

Wit betonen die M6gliehkeit des Einwands, dab es sieh gar nieht um 
Rheumatismus, sondern um Sepsis handelt, deshalb so stark, da er sehon 
yon Fahr gegeniiber Befunden Brogsitters auf dem Hamburger Natur- 

1 Anmerkung bei der Korrektur. Inzwisehen ist yon Grae N in der Dtseh. reed. 
Wsehr. 19g0, Nr i5 eine Arbeit ersehienen, in der fiber die Frfihver~nderungen 
beim Rheumatismus im p~ratonsillgren Gewebe eines akuten Falles beriehtet 
und ein Befund erhoben wird, der sieh im wesentliehen mig dem unsrigen deekt 
(allerdings hat ~rae/f bei seinem Fall keine Veriinderung der Muskelfasern gesehen). 
Beztiglieh der Deutung gehen freilieh GraeJJs und meine Ansiehten auseinander: 
GraeN sprieh~ veto Prim~irinfek~ und Sekund/irinfekt des i0aratonsill~ren Gewebes, 
ausgelSs~ dureh eir~ spezifisehes Rheumatismusvirus. 
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forschertag 19291 gemaeht wurde. Durch die Liebenswfirdigkeit yon 
Herrn Brogsitter, der uns seine seh6nen Pr~parate zur Verfiigung gestellt 

Jkbb. 20. l~all 4. Fibrinoider Verquellungsknoten 
tier Synovia. 

1 Brogsitter: Zbl. Path. 44, tI. 5. 

/kbb. 19. Fall  4. 3 Wochen aIter Gelenkrheumatismus. 33j&hriger Mann. Verquellungsherd 
des Bindegevcebes. Sch.ultergelenk. Wucher~lngserscheinungen an 4en Bindegewebszellen 

sind nicht zu sehen. 

hat, sind wir in der Lage, 
seine mitgeteilten Fglle zu 
verwerten, deren einer uns 

als wiehtiges Bindeglied er- 
seheint zwisehen dem bier 
yon uns besehriebenen Typ 
des akut  exsudativ-degene- 
rativen Friihinfiltrats und 
dem in einer folgenden 
Arbeit zu besehreibenden 
subakuten ehronisehen Zu- 
stand des Gelenkrheuma- 
tismus. 

Es handelt sich um den 
ersten der yon Brogsitter 
mitgeteilten Falle, um 
einen 3 3 j ~ihrigen Mann, der 
naeh 3w6chiger Krankhei t  
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hyperpyretiseh gestorben ist; im Blu~ wurde Staphylococcus aureus 
geztichtet. 

Die Abb. 19 u. 20 zeigen die herdfSrmigen Verquellungen in Gelenk- 
kapsel und Synovia, die so typisch sind, dab kein Zweifel an der Natur  
des Krankheitsbildes als rhcumatischem aufkommen kann. Neben 
reinen Verquellungsknoten ist in diesem Fall (Schultergelenk) schon 
an einzelnen Herden im Bereich der verquollenen Massen eine Zell- 
knStchenbildung zu sehen (Abb. 21). ~ber  die ausgedehnten Muskel- 
nekrosen s. Brogs i t t e r  a. a. O.  

Abb.  21. Fall  4. 2. H e r d  aus dem Bindegewebe des 8chultergelenkes,  dem yon  Abb.  20 
benaehbar~.  Beginnende Wucherung ' se rsche immgen der  Bindegewebszellen a m  /~ande des 

Ver quellungsbezirks.  

Da~ das Bild der Sepsis und das des Gelenkrheumatismus sicher nahe 
beieinander liegen, soll hier nicht ausgefiihrt werden 1, auch nicht, dal~ 
beide Krankheiten, die sich beide an eine Angina anschliel~en kSnnen, 
klinisch oft nicht zu trennen sind 2, sich eine aus der anderen entwickeln 
kann; spricht doch die Klinik direkt yon septischem Gelenkrhcumatismus. 
I)iese Tatsache ist ja gerade fiir uns ein Grund mit gewesen, die Auf- 
fassung (Klin. Wschr.) auszusprechen, dab Gelenkrheumatismus und 
Sepsis sich nicht dutch die Art des bakteriologischcn Erregers unter- 
scheiden, sondern durch individuelle Reak~ionsunterschiede des Organis- 
mus auf das gleiche Gift (Staphylokokken, Streptokokken, deren Toxine, 

1 Siehe Klin. Wschr. 1930. 
2 ~Iorawitz u. Schoen: Klin. Wschr. Aprilheft 1930. 
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abgeb~utes K6rpereiweiB). Morphologisch kSnnen wir beide Reaktions- 
formen des K6rpers sebr wohl unterseheiden durch den Naohweis des 
,rheumatischen Frfihinfiltrats", der herdf6rmigen, fibrinoiden Ver- 
quellungsnekrose des Bindegewebes in bestimmten Abschnitten des 
Mesenehyms, die wir bei der Sepsis nieht kennen. 

Es fragt sick aber, ob die Seh~digung des Bindegewebes, wie sie 
im rheum~tischen Frfihinffltr~t vorliegt, wirklieh nut  beim Gelenk- 
rheumatismus vorkommt,  Ifir diese Kr~nkheit ,,spezifiseh" ist. Das 
dtirfte, soweig es sieh um die Erkrankung der GefMtw~nde handelt, 
nieht der Fail sein. Bei Sebarlaeb, bei Streptokokkeninfek~en und 
bei Periarteriitis nodosa (auf derer~ Ahnliebkeit im Gewebsbfld mit 
dem Rbeumatismus sehon 1 yon Aseho[f hingewiesen wurde), kommen 
solehe fibrinoiden Verquellungea des Bindegewebes, der Gefs vor, 
und zwar wie aus einer Arbeit yon Semsroth und R. Koch ~ hervorgeht, 
bei versehiedensten Formen yon Streptokokken. Diese Forseher kommen 
zu der Auffassung, dan weder die h/~molytisehe, grfine, niebt hs 
lytisehe, noeh die granul~r-baeills Form der Streptokokken als spezi- 
fisehe Krankheitserreger, vielmehr als ,,Ausdruek eines weehselnden 
Anpassungsverh~ltnisses zum Makroorganismus" angesehen werden 
kSnnen. Bei den versehiedensten Streptokokkenformen und bei kliniseh 
versehiedenartigen Krankheitsbildern (Viridanssepsis, Gelenkrheumatis- 
mus, Psriarteriitis nodosa) sehen sis dis gleiehe Seh~digung dsr Gef/~13- 
wand nnd kommen zu dem SchluB, dan ,,bei Allgemeinreakfiollen ein 
Abhi~ngigkeitsverhgltnis zwisehen dem Grad der Ansprggung yon 
Gef/~Bwandsehs und dem Grad der Anpassung des Mikro- 
und Makroorggnismus besteht". ])ieser Auffassung stimmen wit dureh- 
aus zu, glauben jedoeh, gestfitzt auf Untersuehungen fiber die Serum- 
iiberempfindliehkeit und in (~bereinstimmung mit den Arbeiten von 
Dietrich und Siegmund die ,,Anpassung" im Sinne einer Hyperergie, 
Gewebsanaphyl~xie, einer hyperergisehen Rea.ktion deuten zu sollen, 
wie w i r e s  in der Klin. Wsehr. 1930, Nr 13 ausgefiihrt haben. 

Die fibrinoide Nekrose dos Bindegewebes ist naeh unserer Auf- 
fassung der Ausdruek einer Gewebshyperergie; man kann deshalb dsren 
gewsblishes Produkt als hyperergisches Infiltrat bezsiehnen. Das ,,rheu- 
m~tisehe Friihinfiltrat" ist mithin nut  eine Form dos hyperergisehen, 
anaphylaktisehen Infiltrats des Bindegewebes im sensibilisierten Orga- 
nismus. 

Eine andere Frage muB aueh hier noeh erSrtert werden, ns 
ob dieses Frfihinfiltrat aueh wirklieh das Friihstadium des Rheumatis- 
mus darstsUt und in jedem Fall durehgemaeht werden mul l  Odor ist es 
so, wie Swift  3 es kfirzlieh erwggt, d~B es zwei versehiedene Formen des 

1 Verh. dtsch, path. Ges. 1904. 
2 Semsroth u. Koch, R.: Krkh.forschg 8, I91 (1930). 
3 Swi/t: J. amer. reed. Assoc. 92, 2071 (1929). 
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, , rheumat ic  fever"  g ib t :  eine exsuda t ive  und  eine p r o d u k t i v e  F o r m ,  
s wie bei  der  Tuberkulose.  

Diese En t sche idung  ist  nat / i r l ieh  aul ]erordent l ieh  sehwer, da  es sich 
bei  den im F r f i h s t ad ium Vers torbenen  ja  immer  u m  sehwerere F o r m e n  
hande l t .  Es  w/ire denkbar ,  dab  bei den  schwers ten Rheumat i smusf~ l len  
morphologiseh  die Gewebsseh/~digung im Vorderg rund  st~nde,  und  bei  
den , , le ichteren" die naehher  erst  an  H e r z k o m p l i k a t i o n  sterben,  die 
W u c h e r u n g  der  Mesenchymzel len  mehr  ausgeprs  w~tre 1. Solche Unter -  
schiede in der  Gewebsreak t ion  mSgen vorkommen .  

Sieher s ind sie aber  nich~ allein ausschlaggebend fiJr das Vorhanden-  
sein der  zwei morphologischen F o r m e n  yon  R h e u m a t i s m u s b i l d e r n ,  der  
exsuda t iv -degenera t iven  und  der  prol i fera t iven.  Vielmehr ve r t r e t en  wir 
die Auffassung,  dal3 es sich bei  diesen zwei F o r m e n  n icht  nu r  u m  
biologische Unte r sch iede ,  sondern  u m  zwei zeitlich aufeinanderfol-  
gende  Abschn i t t e  h a n d e l t :  aus dem Fri~hin]iltrat geht, etwa nach 3 - - 6  
Wochen,  das ZellknStchen - -  im Herzen  wie im Bindegewebe des/~br igen 
K S r p e r s -  hervor. Darf iber  soll in einer folgenden Mi t te i lung  ber ich te t  
werden.  

1 Anmerlcung bei der Korre]ctur: Durch das Entgegenkommen yon Herrn Prof. 
Esch (Universit~tsohrenklinik Leipzig) hatte ich inzwischen Gelegenheit, aus- 
gesch~ite Gaumenmandeln yon Rheumatikern zu untersuchen, darunter F~lle, 
bei denen im akuten, fieberhaften Polyarthritisanfall die Tonsillektomie vor- 
genommen war. Auch bei diesen klinisch gfinstig verlaufenen Fi~llen yon Rheuma- 
tismus babe ich die ]3indegewebsverquellung des Frfihinfiltrats gefunden; ein 
Beweis, da~ aueh bei solchen gfinstigen ~ Rheumatismusformen die exsudativ- 
degenerative Ver~nderung des Bindegewebes vorkommt. Wegen der, wie mir 
scheint, grunds~tzlichen Bedeutung dieser Be~unde soll bier kurz fiber einen dieser 
F~lle berichtet werden: B. S., 27 Jahre, Student. Friiher mehrmals rheumatische 
Muskelschmerzen. Seit 7.2.30 Angina mit ansehlie~endem typischen Gelenk- 
rheumatismus. Abendtemperatur bis 21.3. fiber 38% Seit 22.3. zwischen 37--38 ~ 
Am 3.4. 30 Tonsillektomie. Bei der mikroskopischen Untersuehung wurden 
nach langem Suchen an den in Reihenschnitten aufgearbeiteten Tonsillen in der 
,,Kapsel" einige kleine tterde vom Typ des Frfihinfiltrats gefunden, teils reine 
fibrinoide Verquellungsherde, tells sehon im Verein mit lebhafter Bindegewebs- 
zellwucherung, wie das bei der Dauer des Prozesses yon 8 Wochen zu erwarten 
war. Erw~hnt soll noeh einmal besonders die Sehwierigkeit werden, die rheuma- 
tischen Herdver~nderungen an den operativ enffernten Gaumenmandeln zu linden, 
da hier, im Gegensatz zum Leichenmaterial, selten geniigend paratonsill~res Gewebe 
zur Untersuchung kommt, und nach meinen Effahrungen die Kapsel der Tonsille 
nur kleinere, sp~rliehe rheumatisehe Herde aufweist, w~hrend die grSl3eren ,,KnSt- 
ehen" in mehr oder weniger groBer Entfernung yon der Kapsel liegen. Auffallend 
ist bei den untersuchten, operativ entfernten Mandelu yon Rheumatikern wieder 
die starke plasmacellul~re Durehsetzung des lymphatisehen Gewebes. 

Virchows Archly. Bd. 27S. 30 


