(Aus dem pathologischen Institut der Universitat Leipzig
[Direktor: Prof. Dr. W. Hueck].)

Das Gewebsbild des fieberhaften Rheumatismus ™.

I. Mitteilung.

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

Von
F. Klinge.

Mit 21 Abbildungen im Text.
( Eingegangen am 4. April 1930.)

Die vorliegende Mitteilung soll eine Reihe von Abhandlungen iiber
das feinere gewebliche Bild des ,,Gelenkrheumatismus® erdffnen, die
ein zweifaches Ziel erstreben. Sie sollen — tiber das Bekannte hinaus —
die histologischen Verdanderungen der verschiedenen Organe und Gewebe
beim Rheumatismus festlegen und so zugleich den morphologischen
Beleg unserer kiirzlich in der Klinischen Wochenschrift zusammen-
fassend dargestellten Anschauung ,,Uber Rheumatismus® abgeben.
Sie sollen darlegen, daf} dieser Krankheit eine weit iber den Korper
verbreitete Schidigung des Mesenchyms und der Muskulatur zugrunde
liegt, die urspriinglich in einer mit Odem verbundenen herdférmigen,
fibrinoiden Verquellung der paraplastischen Bindegewebssubstanz und in
wachsartiger Nekrose der Muskelfaser besteht. Erst sekundir folgt dann
die Bildung des heute als charakteristisch anerkannten Zellknstchens
(Granulom).

Diese Behauptungen durch morphologische Analyse des Entwick-
lungsganges des rheumatischen Gewebsbildes von seinem ersten Anfang
an bis zum Endstadium der Narbe zu beweisen, erscheint uns wichtig
genug, da nur dann unsere Auffassung von Wesen und Entstehung des
Rheumatismus verstindlich werden kann. Erst die Kenntnis der
morphologischen Frithverdnderungen der Gewebe beim ,,Rheumatismus
infectiosus ermdglicht den von uns durchgefiihrten Vergleich des rheu-
matischen Gewebsbildes mit dem der experimentellen EiweiBiiber-
empfindlichkeit.

1 Der ,,Notgemeinschaft der Deutschen Wissensehaft soll hier fir die Unter-

statzung gedankt werden, durch die allein die in dieser Arbeit und den folgenden
2. und 3. Mitteilungen niedergelegten Untersuchungen ausgefithrt werden konnten.
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Wir glauben, in Ubereinstimmung mit Talalajew, zeigen zu konnen,
dal das Aschoffsche Knotchen, die ,,rheumatische Granulomatose*
(Fahr), das Zellkn6tchen der Angina rheumatica (Graeff) nur ein be-
stimmtes Zustandsbild des rheumatischen Geschehens in den Geweben ist.
Nicht nur das ,,Sehnenknétchen (Graeff), sondern die Gesamtheit der
rheumatischen Herdverinderungen im lockeren und straffen Binde-
gewebe — im Herzen wie iiberall im Koérper — stellt primir eine eigen-
artige Schidigung des Bindegewebes, insbesondere der Grundsubstonz dar.
Dabei ist auch die Muskelfaser selbst schwer geschidigt, wie wir in Besté-
tigung der Befunde von Brogsitter sagen miissen.

Daf man bisher in den Mittelpunkt der morphologischen und, von
da aunsgehend, auch der ursdchlichen Betrachtung das Zellknétchen
gestellt hat — ijm Herzen wie in den tbrigen Geweben — liegh
wohl hauptsichlich an duBeren Griinden. Die iiberwiegende Mehrzahl
der an Gelenkrheumatismus erkrankten Menschen stirbt nicht im akuten
Stadium, sondern meist Monate und Jahre danach, an der daraus ent-
stehenden Herzerkrankung zu einer Zeit, in der die akuten Erscheinungen
schon vortiber sind. Nur selten ist — abgesehen von den Probeaus-
schnitten bei Féllen von ,,Rheumatismus nodosus* — Gelegenheit gegeben,
die friithesten Stadien des Gelenkrheumatismus morphologisch zu unter-
suchen.

Wir wollen aus den in den letzten Jahren, zum Teil gemeinsam mit
dem fritheren Assistenten des Instituts, Dr. Schuster, durchuntersuchten
Fillen von Gelenkrheumatismus einige typische Fiélle verschiedener
Stadien herausnehmen, und iiber die Befunde berichten. In dieser ersten
Mitteilung sollen Bilder des Frithstadiums, von Fallen, die im akuten
Anfall gestorben sind, beschrieben werden. Wir hoffen spiter iiber das
subakute-chronische granulomatdse Stadium, ‘iiber Narbe und Rezidiv
berichten zu konnen.

Unseren Untersuchungen liegen eine Reihe von Beobachtungen
zugrunde, die wir teils bald nach dem Tode — auch bakteriologisch —
durchuntersuchen konnten, teils durch Formalinisierung der ganzen
Leiche unmittelbar nach dem Tode so prapariert haben, daf zur Unter-
suchung einwandfreies Material zur Verfiigung steht.

Wir wollen so vorgehen, daBl wir jeweils einen Fall unseres Materials
herausnehmen und ausfiihrlich beschreiben, und wollen auf ausfiihrliche
Wiedergabe der gleichartigen Befunde anderer Fille verzichten, soweit
sie nichts Abweichendes bieten oder zur Erginzung nétig sind.

Wir wollen beginnen mit der Darstellung eines Falles, der nach einem
vor mehreren Jahren durchgemachten, mit Herzfehler ausgeheilten
Gelenkrheumatismus an einer Angina erkrankt ist, etwa 6 Waochen
darauf eine ganz akute Polyarthritis bekam und am 17. Tag der akuten
Erkrankung erlag. Es liegt also, im klinischen Sinn, ein riickfaliiger
Krankheitsvorgang vor, der aber durch den langen Zwischenraum zwischen
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erster Erkrankung und frischem Schub so gelagert ist, daB die Reste des
fritheren Anfalls und die Verdnderungen des Gewebes im frischen Anfall
scharf zu trennen sind. Dieses, also das Bild eines 17 Tage alten Gelenk-
rheumatismus und einer 8 Wochen alten Angina, soll uns zunichst hier
beschéftigen; {iber die Befunde, die als Reste der fritheren Erkrankung
aufzufassen sind, wird in der dritten Mitteilung iiber die Narbe noch mehr
Zu sagen sein.

Da solche Friihverinderungen des Bindegewebes beim Gelenk-
rheumatismus nicht geniigend gewiirdigt sind, und die der Muskulatur
in jhrer Beziehung zum Rheumatismus sehr umstritten sind?, und
Untersuchungen des Frithstadiums, die alle in Frage kommenden Organe
beriicksichtigen, eine grofie Seltenheit sind, rechtfertigt sich wohl — in
Hinblick auf ihre Wichtigkeit fiir die Deutung des rheumatischen
Prozesses — eine ausfithrliche Beschreibung. Dazu kommt, dafBl die
zusammenfassende Betrachtung der Einzelbefunde dieses von uns
ausgewihlten, fir die Verinderungen des akuten Rheumatismusbildes
typischen Falls wichtige Hinweise auf klinisch-praktische Zusammen-
hiange gibt.

Es eriibrigt sich, zu erwéhnen, daB wir das Material zum histologischen
Zweck nach verschiedenen Methoden bearbeitet und von allen in
Frage kommenden Organen zahlreiche Stiicke entnommen haben, die
meist zundchst an Gefrierschnitten vorldufig untersucht und dann
weiter in Reihen verarbeitet wurden. Das ist notig, da man sonst leicht
negative Befunde bekommt und erst lange suchen muf}, bis man die
oft sehr spérlichen Verdnderungen findet. Die Auswahl der zur Unter-
suchung herangezogenen Organe wurde bestimmt durch klinischen
Befund, Leichenbefund und die aus Schrifttum und eigenen Studien
bekannten Untersuchungsergebuisse.

Kurzer Auszug aus der Krankengeschichte (Med. K1. Prof. Morawitz).

R. K., Schmelzmeister, geb. 28. 5. 86.

Vorgeschichte: Vater leidet an Rheuma und Asthma, 2 Briider an rheumatischen
Herzbeschwerden.

‘Keine venerische Infektion, kein Nicotin- und AlkoholmiBbrauch. Seit 1910
verheiratet, ein Kind.

. Vor dem Kriege krank gewesen; Diagnose unbekannt. 9.9.14 Verwundung
durch Granatsplitter am rechten Oberschenkel. Steckschufi, glatt eingeheilt.
27.9.—28. 12. 14 Typhus.

T 27.12.26—6.2, 27 arbeitsunfabig wegen Gelenkrheumatismus der Beine.
26. 3.—15. 4. 28 arbeitsunfihig wegen Herz- und Lungenerweiterung. Seit 8 Wochen
Rachenkatarrh mit allméahlicher Besserung; Husten. Vor 14 Tagen, am 30. 1. 29,
Rotung und Schwellung samtlicher Gelenke, so daBl er im Bett bleiben muBte.
Seit 8 Tagen, 6. 2. 29, hohes Fieber, grolle Unruhe, Irrereden. Seit 4. 2. dauernde
Verschlimmerung.

17, 2. 29 verstorben.

1 Siehe Aussprache Fahrs zu Brogsifters Vortrag auf dem Hamburger Natur-
forschertag 1929. :
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Befund: hochfieberhafter, nicht ansprechbarer Patient, Subikterus der Skleren.
Herz: systolisches und diastolisches Gerdusch iiber der Spitze. Arhythmia perpetua:
120. Blutdruck: 145/55. Mr. = 7 em, ML = 12 cm.

Im Urin granulierte Zylinder. Eiweif in Spuren. Spezifisches Gewicht 1020.

Temperatur schwankt um 39 und 39,8 (Kontinua).

Blutbefund: weile 20 000, 809/, Segmentkernige, 8%/, Stabkernige, 29/, Mono-
cyten, 39/, Ubergangsformen, 7%, Lymphocyten. Senkungsgeschwindigkeit nach
Linsenmerer 83 Minuten Wa.R. negativ. Bakt. Blutuntersuchung negativ. Agglu-
tination (Widal) negativ. GliedmaBlen: Schwellung und Schmerzhaftigkeit der
Knie-Sprung- und Ellenbogengelenke beiderseits. Rétung, Schwellung 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 Herzbeutel 250 ccm schleimig-flockige, blaB-briunliche
Flissigkeit. Beide Blatter des Herzbeutels von fibrindsen weillich-gelblichen,
zottigen Auflagerungen bedeckt, die zum Teil 5 mm Dicke erreichen und als feste,
schwer abziehbare Héute der Serosa aufliegen. Stellenweise darunter feine Knét-
chen erkennbar. Gewicht 600 g; links = 1,1 om, rechts = 0,2 cm Wandstéirke.

Herz doppelt iiber leichenfaustgrol. Herzhohlen weit, mit reichlich fliissigem
Blut gefiillt. Endokard der Hohlen und Klappen rechts zart, glatt. Dem SchlieBungs-
rand der Mitralis sitzen graugelbliche, feinhéckrige, zu langlichen Leisten zu-
sammenflieBende Wirzchen auf, die besonders am hinteren Segel eine Dicke von
mehreren Millimetern erreichen. Sehnenfiden: zart, nicht verwachsen. An den
Aortenklappen ebenfalls wirzchenférmige, nur schwer abstreifbare Erhebungen.
CoronargetaBe zartwandig, bis in die feinen Aste aufschneidbar. Myokard braunrot,
mit vereinzelten, hanfkorngroBen weiBen schwieligen Herden sowie, besonders
in der Wand des linken Ventrikels, dicht gestellteri feinsten Knotchen. Foramen
ovale firr Bleistift durchgéingig, schlitzférmig.

Halsorgane: linke mittelgroBe Gaumenmandel mit gut haselnuBgroBer, kugeliger
Wolbung, die aus mit gelblich schmieriger Fliissigheit gefiilltem glattwandigem
Sack besteht. Das Mandelgewebe nicht gerotet. Rechte Mandel klein, flach,
in Narben eingebettet. Schleimhaut des Rachens mit feinen fibrinésen, nicht ab-
wischbaren Auflagerungen, Xehlkopfschleimhaut besonders iber den Stimm-
bandern weiBlich verdickt, kornig. Plicas vocales ddematds gequollen, Luftréhren-
schleimhaut wenig gerétet.

GroBe Blutgefafe: Aorta elastisch, zartwandig, mit streifenférmiger Verfettung
der Intima. GroBie Venen frei von Thromben.

Knochen und Gelenke: bei Réntgendurchleuchtung des rechten Oberschenkels
proximal von der Narbe, 25 cm oberhalb des Kniegelenkspaltes und 2 cm innerhalb
des inneren Femurrandes ein dichter Schatten, der sich beim Einschneiden als ein
von einem rostfarbenen Bindegewebsbelag umgebener, in die Muskulatur des
rechten M. vastus med. eingeheilter, erbsengroBer, zackiger Granatsplitter erweist,
umgebendes Gewebe frei von entziindlichen Verdnderungen.! Venen des rechten
Oberschenkels frei von Thromben. In beiden Kniegelenken sowie im rechten
Hiftgelenk reichlich (etwa 20 ccm) schleimige, tritbe Gelenkfliissigkeit, in der
fiber bohnengroBe Fibringerinnsel, besonders in den Recessus abgelagert sind.

1 In einem Gutachten wurde die Anfrage, ob der Tod des K. mit der GeschoB-
verletzung aus dem Jahre 1914 in Zusammenhang stehe, verneint. Wenngleich
die Mdglichkeit zugegeben werden muB, daB ein ,,rheumatischer Infekt von einer
dufleren Verletzung aus den Kérper befillt, ist in diesem Fall die Wahrscheinlichkeit
zu gering, schon wegen des langen Zeitabstandes: Verwundung 1914 (glatt ein-
geheilter Granateplitter); erster Rheumaanfall 1927.
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Synovia gerdtet. Knorpel mit feinsten Usuren. Rechtes Schultergelenk enthilt
nur wenig vermehrte Gelenkfliissigkeit, im tibrigen frei. Weitere Gelenke nicht
erdffnet.

Bakteriologische Untersuchung.

1. Inhalt der Cyste der linken Tonsille: vereinzelt hamolytische Streptokokken.
Im Abstrich vorwiegend Diplokokken.

2. Perikardexsudat: verunreinigt.

3. Milz: keimfrei.

4. Aortenklappen: verunreinigt.

5. Linkes Kniegelenk: vereinzelte Kolonien hamolytischer Streptokokken.

6. GeschoBbelag: keimfrei.

Anatomische Diagnose.

Rezidivierende verrukése Endokarditis der Mitral- und Aortenklappen. Infarkt-
narben der linken Niere. Entfarbter Infarkt der Milz. Dilatation und Hyper-
trophie des ganzen Herzens. Schwielige und frische rheumatische Myokarditis.
Serofibrindse Polyserositis. Perikarditis (250 ccm). Serofibrindse Pleuritis beider-
seits. Perihepatitis. Serofibrinése Entzindung der beiden Kniegelenke und des
rechten Hiiftgelenks. Geringe hypostatische Pneumonie beider Unterlappen.
Geringfiigige Schwellung der Milz. Stauungsédem des Gehirns, der Leber und der
Nieren. Frische Geschwiire der Pars pylorica des Magens. Retentionscyste der
linken Tonsille. Fibrinse Pharyngitis. Eingeheilter Granatsplitter in der rechten
Oberschenkelmuskulatur. Multiple Hautnarben. Thromben des Plexus prostaticus.

Wir wollen. uns bei der Schilderung der Befunde auf das Wichtigste
beschrinken und sie hier nur soweit mitteilen, wie sie einen Uberblick iiber
die eigenartige Systemreaktion des GefdBbindegewebsapparates und
der Muskulatur gestatten, und als sie den Entwicklungsgang der rheu-
matischen Gewebsverdnderungen in den verschiedenen Phasen — vom
akuten Beginn tber das subakut — chronische Stadium bis zur Aus-
heilung — klarstellen.

Herz.

Es muBten iber 50 grofe Stiicke zunéchst an Gefrierschnitten unter-
sucht werden, ehe ein Uberblick méglich war; die wenigstens enthielten
eindeutige Verinderungen; diese stammen aus dem linken Ventrikel.
Wie Abb. 1 erkennen laft, ist der Herzmuskel des linken Ventrikels
an mehreren Stellen ibersidt mit Knétchen, die dem Interstitium — dem
gefififernen und gefaBnahen, einschlieBlich der GefiBwand selbst —
angehtren und die an sich zarten Bindegewebssepten spindelférmig
auftreiben. Sie bestehen bei H E.— (Abb. 2) und v. Gieson-Farbung aus
einer homogenen, wachsartigen, stark lichthrechenden, eosinophilen
Masse, in deren Bereich keine Fasern zu sehen sind. Diese Massen geben
zum grofiten Teil Fibrinreaktion. Man koénnte bei diesen gewdhnlichen
Fiarbungen denken, daf es sich um voéllige Nekrose des Bindegewebes,
einschlieBlich der Fasern, handle. Das erweist sich aber als ein Irrtum,
wenn man Azan-Farbung und besonders die Silberimprignation nach
Tibor- Papp anwendet. Dann zeigt sich, wie Abb. 3 an 3 , Knétchen®
der Venenwand und deren adventitiellem Gewebe erkennen lift, daB
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Abb. 1. Fall 1. R. K., 43 Jahre alt. Am 17. Tage nach Beginn der akuten Polyarthritis
gestorben. Mehrere frische Verquellungsherde mit Nekrose der angrenzenden Muskelfasern
und betriichtliche leuko- und lymphocytére Entziindung. Myocard.

Abb. 2. Fall 1. Stirkere Vergriéfierung von Abb. 1. Die an den Verquellungsherd
angrenzenden Muskelfasern sind schwer geschédigt. Die Bindegewebszellen im ,,Knoten*
sind noch zu sehen, in den Randteilen sind sie zum Teil schon angeschwollen.

Die fibrinoiden Verquellungsmassen sind als wolkiger Schatten zu sehen.
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die Fasern des interstitiellen Bindegewebes alle vorhanden sind, ja sich
in den Knoten besser darstellen lassen als im unverdinderten Zwischen-

Abb. 3. Fall 1. Silberimprignation der Fibrillen nach 7ibor-Papp. In einer Venenwand
aus dem Herzinterstitium sind 3 Verquellungsherde zu sehen, kenntlich an der Aufsplitterung
der Fibrillenbiindel und an der guten Silberimprignation jeder Fibrille im Bereich des Herdes.

gewebe. Diese Silbermethode liBt alle, auch die frischesten Herde im
Bindegewebe, hervortreten, dadurch, dafl in dem Herd eine Auflockerung

Abb. 4. Starke Vergroferung von Abb. 3.

der kollagenen Faserbiindel besteht, die sich hier alle aufs feinste schwarz
durchtrinken, wahrend die groben Biindel neben den Knoten, im nicht
verdnderten Zwischengewebe einen braunlich-violetten Farbton annehmen.
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Bei starker VergroBerung, Abb. 4, kommt diese Aufsplitterung der Faser-
biindel in ein Gewirr von imprégnierbaren Fibrillen noch deutlicher zum
Ausdruck; jedes braunlich-violette Faserbiindel geht in Pinsel feinster
schwarzer Fibrillen iiber.

Wie ist dieser Befund zu deuten? Die in der Norm zu einem festen
Strang vereinigten Bindegewebsfibrillenbiindel miissen derart verdndert
sein, daf} die Kittsubstanz aufquillt, zum Teil unter Annahme der Fibrin-
reaktion, und die einzelnen Fasern des Biindels auseinander drangt.
Die so durch das Aufquellen der Kittsubstanz isolierten Einzelfasern

Abb. 5. Verquellungsherd des Herzzwischengewebes mit peripherem Bindegewebszellwall
und leuko-lymphocytirer Infiltration.

geben jetzt die Silberimprignation, wohl infolge der veridnderten physi-
kalischen Verhiltnisse in der Substanz, die die Fibrille umgibt. Das heif3t
also: das, was dig Fasern normalerweise zusammenhélt, erleidet zugleich
mit chemischer Anderung eine Raumvermehrung. - Die Grundsubstanz
quillt auf unter gleicheeitiger chemischer Umwondlung in eine Substanz,
die groftenteils Fibrinfirbung annimmt. Das ist der erste Beginn der
Bindegewebsverinderung beim Rheumatismus. Dazu fillt neben den
fibrinoiden Verquellungsherden eine serése Durchtrinkung des Binde-
gewebes in weiter Ausdehnung auf.

Bemerkenswert ist das Zellbild. Im Zentrum der Verquellung fehlen
die Bindegewebszellen in grofleren Bezirken; bei niherem Zusehen findet
man sie aber doch immer, wenn sie auch sehr klein, verkiimmert sind.
Sie gind offenbar durch die verquollene Grundsubstanz zusammen-

Virchows Archiv. Bd. 278. 29
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gedriickt, zum Teil davon {iberdeckt. Am Rande der Verquellungszonen
sind die Zellen besser erhalten, an manchen ,, Knotchen‘ schon gegeniiber
dem normalen Zellbild des Bindegewebes vermehrt und auch schon
grofere, plasmareiche Formen bildend. Zundchst ist im reinen — frischen
— Verquellungsherd von Basophilie (Methylgrin-Pyronin-Reaktion) des
Plasmasder Zellennichtszu bemerken ; diese tritt erst auf in den,,Knoten®,
- deren Zellsaum deutlicher ist, d. h. wenn die Bindegewebszelle ver-
groBert ist. Dann ist das Bild vorhanden (Abb. 5), das den Aschoffschen
Knotchen schon recht nahe kommt, wenn auch die Riesenzellen des
chronischen Stadiums noch fehlen oder nur angedeutet sind.

Aufler den Wucherungs- und VergriBerungserscheinungen an den
ortlichen Zellen macht sich nun noch eine Durchsetzung des Gewebes
der Umgebung der verquollenen Bezirke (nie im Zentrum selbst!) mit
Lymph- und vielkernigen Zellen bemerkbar; in den einzelnen Herden
verschieden stark, aber doch im ganzen aufdringlicher als in den Granu-
lomen des chronischen Stadiums. Oft sind auch die Gefifie und ihre
Wandungen voll von -— eingewanderten -— weilen Blutzellen, besonders
an den Abschnitten dicht unter dem entziindeten Epikard. Die Ver-
quellungsherde finden sich unter dem Epikard, dem Endokard, knopf-
artig in die Kammerlichtung vorspringend, und im Zwischengewebe mitten
in der Muskulatur. Auf den Befund mehrerer kleiner und groBer zellarmer
Narben im Myokard soll spater eingegangen werden.

Erwihnt mull noch das Verhalten der Herzmuskelfasern werden.
Es ist kein Zweifel, dafl in diesem frischen Stadium viele Verquellungs-
knétchen ganz streng auf das Zwischengewebe beschrinkt sind; ebenso
sicher aber ist, dafl die benachbarte Muskulatur sich oft an der Nekrose
beteiligt (Abb. 1 u. 2), wenn auch nicht in so hohem Mafe, wie das spiter
von der Skeletmuskulatur zu beschreiben sein wird.

Die gleichen knotenférmigen Herde finden sich im epikardialen
Bindegewebe teils ohne, teils mit Leukocytenwall und mit einem Kranz
junger, gewucherter Bindegewebszellen. Auf dem Epikard liegt ein
dichter Fibrinmantel, im ganzen zellarm. In diesem fortgeschrittenen
Stadium der fibrindsen Perikarditis 146t sich die Entstehung nicht mehr
deutlich erkennen. Wir haben aber mehrere Fille von frischer Peri-
carditis rheumatica von Kindermaterial, bei denen es sich erweist, daB es
sich hier im Anfang nicht um Niederschlag von Fibrin an der Oberfliche,
sondern um die gleiche fibrinoide Verquellung der Grundsubstanz des
Bindegewebes handelt. Wir werden das spater noch bei den Befunden
der frischen Perihepatitis sehen.

Gefdfe.
Charakteristische Befunde ergeben sich auch an den kleinen Arterien
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
fehlt das Epithel; hier ist die Cyste von einer fibrinoid-geguollenen Masse
begrenzt, in der noch einzelne Zellen zu sehen sind. Diese fibrinoiden Herde
sind nach der inneren Oberfliche zum Teil geschwiirig aufgebrochen.
Die Cyste liegt direkt in der Mandel, derart, daf} sie zu */; von Tonsillen-
gewebe umgeben ist, zu !/; von den peritonsilliren Weichteilen. Dicht
unter dem Epithel liegt nun an wenigen Stellen lymphatisches Gewebe;
meist ist es ein Gemisch von Plasma- und Lymphzellen in hyalinem
Reticulum. Wie sich aus den Reihenschnitten ergibt, ist es eine der
vielen vorhandenen Krypten, die nach der Obertliche zu abgeschlossen
und dadurch zur Cyste umgewandelt ist. Dort (a), wo die Cyste nicht
von der Tonsille, sondern von peritonsillirem Gewebe begrenzt wird,
finden sich nun schwere Verdnderungen des Bindegewebes und der
Muskulatur. Jenes zeigt einen groBen (dunkler Fleck im Bild) und
viele kleinere Verquellungsbezirke der Grundsubstanz, die sich beziiglich
Fibrinreaktion, Silberimpriagnation der Fasern genau so verhalten wie die
interstitiellen Herzherde. Sie stellen also eine fibrinoide Verquellung der
Grundsubstanz des festen, sehnenartigen Gewebes der Mandel-, Kapsel
(Abb. 9 u. 10) dar. Auch die Zellbilder sind die gleichen. Oft fehlen die
Zellen an bestimmten Stellen ganz, oft sind die Bindegewebszellen ver-
mehrt, ohne aber die charakteristischen groflen, sehnenzellartigen,
hypertrophischen Formen oder gar Riesenzellen zu bilden.

Die Methylgran-Pyronin-Farbung ist meist negativ, nur die etwas
gréferen Bindegewebszellen fiarben sich damit. Solche Herde zeigt
nun das Bindegewebe der ganzen Tonsillenumgebung; sie liegen in dem
festen, sehnenartigen Gewebe der ,,Kapsel” und auch in dem ganz feinen
Bindegewebe um die GefidBe; das feinfibrillire Perimysium 148t dieselbe
Verquellung erkennen. Die Kapsel enthialt auf manchen Schnitten
viele solcher, oft winzig kleiner Herde.

Die Abb. 11 zeigt ein solches Bild von ganz frischer Verquellung des
Zwischengewebes des Constrictor pharyngis. Es stammt von einem
8jahrigen Kind, tber das spiter noch berichtet werden soll.

Die Leukocytenbilder sind die gleichen wie im Herzen: oft ist die
polynukledre Durchsetzung sehr erheblich, oft nur schwach angedeutet.
Im Verquellungsbereich fehlen die Leukocyten, nur in der Umgebung
sind sie, vermischt mit Lymph- und Plasmazellen, vorhanden. Ks
muf hervorgehoben werden, daB die Beteiligung der vielkernigen
Leukocyten, wie im einzelnen Fall an den verschiedenen Stellen, so
auch in den von uns untersuchten Féllen sehr verschieden stark ist.
Wir kommen auf diesen Punkt bei der Besprechung des Rezidivs noch
einmal zuriick. Die Verquellung erstreckt sich auf das perimysiale Binde-
gewebe, das zumeist auch Leukocyteneinlagerungen enthilt. Ganz
schwer sind auch die dem Verquellungsherd benachbarten Muskelfasern
betroffen. (Ganze Biindel oder einzelne Fasern sind vollig ,,dahin-
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Abb. 9. Entspricht dem Herd a in Abb. 8. Rheumat. Frithinfiltrat bei Himatoxin-Kosin-
Farbung. Oberhalb der Mitte sieht man den — leuchtend rot getirbten — fibrinoiden Ver-
quellungsherd des Bindegewebes, das im, fibrigen infolge der zelligen Intiltration hell violett
getarbt ist. Links oben im Bild an den Verquellungsherd anschlieBend, ein sehnenartiger
Bindegewebszug (blaB rosa). Die Pharynxmuskulatur ist schwer geschadigt.

Abb. 10. Fall 1. Herd in der Tonsillenkapsel.
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geschmolzen®’; das Muskelplasma verliert seine Querstreifung, zuletzt
auch die Langsstreifung, und wird in schollig-nekrotische Massen ver-
wandelt, die teils leuchtend eosinophil, teils basophil sind. Zellige Auf-
saugungserscheinungen sind nur in geringem Umfange zu sehen. Die
Bilder der Muskelentartung entsprechen annihernd denen der ,,wachs-
artigen Degeneration®.

Der Erwihnung wert ist noch das Verhalten der Mandel selbst. Wir
sagten schon, dafl ihre den Rand der Cyste bildenden Teile narbig und

Abb. 11. Fall 2. 8jihriges Kind. Vor einem Jahr erster Schub von Polyarthritis. Dann
gesund. Vor 14 Tagen erneute Erkrankung, seit 4 Tagen hohes Fieber. Ganz frische
fibrinoide Verquellung des interstitiellen Bindegewebes im, M. constrictor pharyngis.

von Plasmazellen durchsetzt, ja in ein plasmazelliges Granulationsgewebe
verwandelt sind. Ahnlich ist auch das Bild der iibrigen Mandel: das
Iymphatische Gewebe, einschlieBlich Follikel, ist geradezu von Plasma-
zellen iiberwuchert (Methylgriin-Pyronin-Farbung). Sonst ist keine
einschneidende Verdnderung festzustellen. Die Lymphknotchen sind nicht
besonders grol, manche enthalten groBere ,,Reaktionszentren. In den
Krypten, im Grampriaparat, spéirliche Diplokokken, stellenweise etwas
reichlicher, auch Rasen bildend. Das Kryptenepithel ist dicht von
Zellen durchsetzt.

Rachen und Zunge.

Unter dem Epithel des Rachens, neben der Gaumenmandel, sind
zahlreiche Verquellungsknoten mit mehr oder weniger Leukocytenschleier;
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ebenso finden sie sich, wie auch die Muskelnekrose, in der Zunge an
vielen Stellen.

Uber die Befunde der rechten, sehr kleinen, kiimmerlichen Tonsille
soll hier nur so viel gesagt werden, daB die ,,Kapsel in eine derbe Schwiele
verwandelt ist, die in die atrophische Muskulatur hineinstrahlt. In der
Muskulatur wurde, entfernt von der Tonsille, nur ganz vereinzelt Unter-
gang von Fasern gesehen. Das peritonsillire verschwielte Gewebe zeigt
keine frischen Verquellungsbezirke. Dartiber wird spiter noch berichtet.

Die groflen Gelenke.
Wir konnten leider nur die Kniegelenke, ein Hiift- und Schulter-
gelenk untersuchen. Der mikroskopische Befund ist iiberall gleich. Wir
beschreiben das rechte Kniegelenk.

Abb. 12, Fall 1. Synovia des Kniegelenks. Verquellungsnekrosen imn hyperplastischen
Synovialepithel. Lymphocytare weniger leukocytére Infiltration des synovialen Binde-
gewebes.

Das Synovialepithel fist palisadenartig geschichtet und bildet einen
dichten Zellwall. Dieser ist mehrfach durch knotenférmige oder streifige
fibrinoide Nekrosen unterbrochen (Abb. 12), die oft scharf begrenzte
Knoten bilden. Die Gelenkzotten sind vergréfert. Das Bindegewebe
ist 6dematds aufgequollen, von polynukledren Lympho- und Leukocyten-
infiltraten durchsetzt. Diese entziindlichen Zelleinlagerungen sind mor-
phologisch nichts Besonderes, nicht irgendwie spezifisch. Wohl aber
zeigt das Bindegewebe, sowohl in den subsynovialen lockeren Lagen wie



Das Gewebsbhild des ficherhaften Rheumatismus. 458

in der Kapsel und im umgebenden Fett-Bindegewebe eigenartige, herd-
formige Verdnderungen, die sich farberisch (H.-E., v. Gieson, Mallory,

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

Abb. 14. Desorganisation, Odem und hyaline Verquellung des paraartikuliren Bindegewebes.
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Silber, Fibrin) genau so verhalten wie die Herde im Herzen und im
peritonsilliren Gewebe: Aufquellung der Grundsubstanz mit Lockerung
und Dissoziation der Fibrillen in Streifen- und Knotenform. Abb. 13 und
14 veranschaulichen die Verhaltnisse. Die Zellwucherung ist hier noch
geringer als an anderen beschriebenen Fundorten; nur vereinzelt sieht
man etwas dichter gelagerte Haufchen von Bindegewebszellen (Abb. 14).
Auch die Sehne des Quadriceps 148t solche Lichtungsbezirke erkennen

Abb. 15. Fall 1. Ausgedehnter Untergang der Muskulatur des M. rectus femoris.

mit Odem und Auflockerung der Grundsubstanz. In dem sehnenartigen
festen periartikuliren Gewebe wechseln diese fibrinoiden Vergquellungs-
bezirke der Faserbiindel mit solchen von ganz lichtem Odem ab. AuBer-
dem erscheint das ganze periartikulire Bindegewebe reich an Fibro-
blasten und 148t eine ddematdse Lockerung erkennen. Zuweilen sieht
man lympho- und leukocytire Zellansammlungen um die Geféfle herum.

Muskulatur.

Untersucht wurden viele Stiicke des Quadriceps, gelenknahe am Uber-
gang in die Sehne und gelenkferne. Am auffallensten sind die Sché-
digungen im sehnennahen Teil. Hier sieht man in ganzen Muskelbiindeln
das Protoplasma ,hingeschmolzen®, oft nur noch winzige Brockel in den
leeren Perimysiummaschen zuriicklassend (Abb. 15). Wie im Rachen
gibt es formlose Muskelfasern von starker Hosinophilie und von Baso-
philie. Die Zelleinlagerung ist gering. Zuweilen sieht man einzelne
grofere Zellen in die wachsartigen Muskelfasertrimmer eingedrungen.
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Leukocyten sind so gut wie nicht zu sehen. In dem gelenkfernen Abschnitte
des Muskels sind nur einzelne Fasern von dem wachsartigen Schmelzungs-
vorgang betroffen, wihrend die Masse der anderen Atrophie und Ver-
mehrung der perimysialen Kerne, aber gute Querstreifung erkennen
1aBt (Abb. 16).

Abb. 16. Verquellung einzelner Muskelfagern, im iibrigen Atrophie der Fasern mit
Kernvermehrung.

Zwerchfell.

Die Muskulatur zeigt die gleiche Verédnderung wie im Quadriceps;
nur ist hier die lympho-leukocytire Reaktion und die Phagocytose
der Muskeltrimmer stérker ausgesprochen.

Leber und Milzkapsel.

Es zeigt sich, daB es sich nicht um
eine einfache exsudativ-fibrinése Peri-
tonitis handelt, sondern um fibrinoide
Verquellung des Bindegewebes der Kapsel
(Abb. 17). Die Bindegewebsherde sind
genau so beschaffen wie an den ibrigen
untersuchten Stellen, wie oben beschrie-
ben ; vereinzelt sieht man auch beginnen-
de charakteristische, aus grofen Zellen
zusammengesetzte Knotchen. Die Milz
148t eine zellreiche Pulpa mit Leukocyten
erkennen. Die Kndétchen sind klein;

. . ) Abb. 17. Frithintiltrat i
Keimzentren sind méBig entwickelt. b Frithintilirat in der

Leberkapsel.
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Auf die Mitteilung der Befunde anderer Organe, die nur an einzelnen
Stiicken vorgenommen wurden, wollen wir verzichten, da sie nichts
Besonderes ergaben. Erwahnt mag ncch werden, daf3 in der Niere, an
den wenigen untersuchten Stellen, keine Verdnderungen der Glomeruli
und Gefalle, sondern nur kleine, zellreiche Rindennarben (Endokar-
ditis) gefunden wurden.

Fassen wir zusammen, so ergibt sich als fir unsere Betrachtungen
wichtige Feststellung, dal ein 37jahriger Mann, der vor Jahren einen
Gelenkrheumatismus durchgemacht und einen Herzfehler davongetragen
hat, an einer Angina erkrankt, etwa. 6 Wochen danach eine Polyarthritis
bekommt und mit einer Kontinua um 39° am 17. Tag nach Beginn des

Gelenkleidens stirbt. Das

-..

T iy

histologische Bild dieses

a6y N .‘._.‘_ -;‘ ; PP 17 Tage alten Gelenkrheu-
. - .; % oY <. matismus ergibt im Binde-
p M- ) o # ! ewebe des Herzens, der
s o 2 g
. LY Umgebung der linken Ton-
» L 1 \.. .
& ¥l sille, der Gelenke und der

serdsen Haute herdformige,
fibrinoide Verquellung der
Grundsubstanz, zum Teil

» Hiee -:_ ’ , mit beginnender Bindege-
Vi a2 0 Lsu / - ﬁ webszellwucherung  und
;_ 378 : i ! ¥ mit Leukocytenansamm-

¢ Sniel T % lung. AuBerdem sind
) Lot - schwerste Nekrosen der ge-
2 e e lenk- und tonsillennahen

Abb. 18, Fall 3. 12jdhriges Kind. Einige Tage alter

Herd der Haut des Armes bei Rheumatismus nodosus.

Grenze der Verquellung (oben) gegen das erhaltene
Bindegewebe.

Muskeln und des Zwerch-
fells nachzuweisen.

Der klinische und ana-
tomische Befund liBt mit

einiger Sicherheit die linke Tonsille als den édltesten Herd, den Focus hin-
stellen, von dem — eine mit Diplo-Streptokokken gefiillte abgeschlossene
Krypte — das ,,rheumatische Gift** 6 Wochen nach einer Angina, seinen Weg
in den Koérper genommen und zu erheblicher Schidigung des Bindegewebs-
Gefi3-Herz- und Muskelapparates gefithrt hat. Die Verdnderung des
Bindegewebes besteht in einer Aufquellung der Grundsubstanz ver-
bunden mit Auftreten fibrinfarbbarer Massen, Lockerung und Ver-
lagerung der Fibrillen und ganz geringfiigiger Zellwucherung, die aber
doch im Herzen an einzelnen Stellen schon den Charakter des ,,rheu-
matischen Granuloms® erkennen laf3t.

Der hier ausfiihrlich niedergelegie Fall zeigt den Typ der rheumatischen
Friihverinderung, des rheumatischen Frithinfiltrats im Bindegewebe.
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Er wurde von uns aus 5 gleich gearteten Fillen, auf die nur kurz hinge-
wiesen ist, ausgewahlt, da er das Bild des rheumatischen Frithinfiltrats
im frithesten, frischesten Stadium an vielen der aus anderen Unter-
suchungen bekannten Lokalisationen des Rheumatismus zur Anschauung
bringt. Eine ausfithrliche Mitteilung der anderen beobachteten Félle
wiirde eine Wiederholung sein und kann deshalb hier unterbleiben. Kin
kurzer Hinweis auf das Bild desRheumatismus nodosus der Haut (Abb. 18)
soll noch zeigen, dall es sich um die gleiche fibrinoide Verquellung des
Bindegewebes handelt.

Wir sprechen bei diesen ersten Verdnderungen des rheumatischen
Prozesses vom Frihinfiltrat® des Bindegewebes, da es sich in diesem
Frithstadium um eine serose Auflockerung und, als Hauptkennzeichen,
um eine Durchsetzung der Grundsubstanz mit fibrinoider Masse handelt,
die zu Verquellung derselben und Dissoziation des Fasersystems fihrt.
Talalajew hat diesen Zustand sehr treffend ,,Desorganisation’ des
Bindegewebes genannt. Dazu kommt, morphologisch ganz ,,unspezifisch®,
eine Infiltration des Gewebes mit — himatogenen -— Lympho- und
Leukocyten von wechselnder Stédrke, oft betréchtlich, oft geringer, aber
selten ganz fehlend, und ferner schon der erste Beginn von Wucherung
der fixen Gewebszellen.

Wer das morphologische Rheumaproblem unter dem Gesichtswinkel
des rheumatischen Granuloms zu betrachten gewohnt ist, wird nattirlich
sofort die Frage aufwerfen, ob die beschriebenen Verdnderungen denn
tiberhaupt ,,rheumatisch® sind, ob es sich wirklich in diesen Féllen um
echte Polyarthritis handelt, und wird die Frage stellen: liegt nicht
eine Sepsis vor ?

Es ist naheliegend, daran zu denken, bei dem bakteriologischen
Befund und bei den Muskelzerstérungen, die man auch bei Sepsis
kennt. Aber dieser Gedanke muf} fallen, wenn man die herdférmigen,
exsudativ-degenerativen Bindegewebsgefd3veranderungen betrachtet an
den Stellen, die Lieblingsstellen fiir das rheumatische Granulom sind,
und wenn man morphologisch von diesen Bildern alle Ubergiinge zu
Aschoffschen Zellknétchen gesehen hat, die ja wohl heute als anatomisches
Substrat des ,, Rheumatismus infectiosus’’ anerkannt sind.

Wir betonen die Moglichkeit des Einwands, daf3 es sich gar nicht um
Rheumatismus, sondern um Sepsis handelt, deshalb so stark, da er schon
von Fahr gegeniiber Befunden Brogsitters auf dem Hamburger Natur-

L Anmerkung bei der Korrektur. Inzwischen ist von Graeff in der Dtsch. med.
Wachr. 1930, Nr 15 eine Arbeit erschienen, in der itber die Frithverinderungen
beim Rheumatismus im paratonsilliren Gewebe eines akuten Falles berichtet
und ein Befund erhoben wird, der sich im wesentlichen mit dem unsrigen deckt
(allerdings hat Graeff bei seinem Fall keine Verinderung der Muskelfasern gesehen).
Beziiglich der Deutung gehen freilich Graeffs und meine Ansichten auseinander:

Graeff spricht vom Primérinfekt und Sekundérinfekt des paratonsilliren Gewebes,
ausgelést durch ein spezifisches Rheumatismusvirus.
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forschertag 19291 gemacht wurde. Durch die Liebenswiirdigkeit von
Herrn Brogsitter, der uns seine schénen Praparate zur Verfiigung gestellt

Abb. 19. Fall 4. 3 Wochen alter Gelenkrheumatismus. 33jdhriger Mann. Verquellungsherd
des Bindegewebes. Schultergelenk. Wucherungserscheinungen an den Bindegewebszellen

sind nicht zu sehen.

Abb. 20. Fall 4, Fibrinoider Verquellungsknoten
der Synovia.

1 Brogsitier: Zbl. Path. 44, H. 5.

hat, sind wir in der Lage,
seine mitgeteilten Falle zu
verwerten, deren einer uns
als wichtiges Bindeglied er-
scheint zwischen dem hier
von uns beschriebenen Typ
des akut exsudativ-degene-
rativen Frithinfiltrats und
dem in einer folgenden
Arbeit zu beschreibenden
subakuten chronischen Zu-
stand des Gelenkrheuma-
tismus.

Es handelt sich um den
ersten der von Brogsitier
mitgeteilten Fialle, um
einen 33jahrigen Mann, der
nach 3wdochiger Krankheit



Das Gewebsbild des fieberhaften Rheumatismus. 459

hyperpyretisch gestorben ist; im Blut wurde Staphylococcus aureus
geziichtet.

Die Abb. 19 u. 20 zeigen die herdférmigen Verquellungen in Gelenk-
kapsel und Synovia, die so typisch sind, dall kein Zweifel an der Natur
des Krankheitsbildes als rheumatischem aufkommen kann. Neben
reinen Verquellungsknoten ist in diesem Fall (Schultergelenk) schon
an einzelnen Herden im Bereich der verquollenen Massen eine Zell-
knétchenbildung zu sehen (Abb. 21). Uber die ausgedehnten Muskel-
nekrosen s. Brogsitter a. a. O.

Abb. 21. Fall 4. 2. Herd aus dem Bindegewebe des Schultergelenkes, dem von Abb. 20
benachbart. Beginnende Wucherungserscheinungen der Bindegewebszellen am Rande des
Verquellungsbezirks.

Daf das Bild der Sepsis und das des Gelenkrheumatismus sicher nahe
beieinander liegen, soll hier nicht ausgefiihrt werden 1, auch nicht, daf
beide Krankheiten, die sich beide an eine Angina anschliefen kénnen,
klinisch oft nicht zu trennen sind 2, sich eine aus der anderen entwickeln
kann; spricht doch die Klinik direkt von septischem Gelenkrheumatismus.
Diese Tatsache ist ja gerade fiir uns ein Grund mit gewesen, die Auf-
fassung (Klin. Wschr.) auszusprechen, daff Gelenkrheumatismus und
Sepsis sich nicht durch die Art des bakteriologischen Erregers unter-
scheiden, sondern durch individuelle Reaktionsunterschiede des Organis-
mus auf das gleiche Gift (Staphylokokken, Streptokokken, deren Toxine,

1 Siehe Klin. Wschr. 1930.
2 Morawitz u. Schoen: Klin. Wschr. Aprilheft 1930.
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abgebautes Korpereiweil). Morphologisch kénnen wir beide Reaktions-
formen des Korpers sehr wohl unterscheiden durch den Nachweis des
,,Theumatischen Friihinfiltrats”, der herdférmigen, fibrinoiden Ver-
quellungsnekrose des Bindegewebes in bestimmten Abschnitten des
Mesenchyms, die wir bei der Sepsis nicht kennen.

Es fragt sich aber, ob die Schiadigung des Bindegewebes, wie sie
im rheumatischen Frithinfiltrat vorliegt, wirklich nur beim Gelenk-
rheumatismus vorkommt, fiir diese Krankheit ,spezifisch® ist. Das
diirfte, soweit es sich um die Erkrankung der GefaBwinde handelt,
nicht der Fall sein. Bei Scharlach, bei Streptokokkeninfekten und
bei Periarteriitis nodosa (auf deren Ahnlichkeit im Gewebsbild mit
dem Rbeumatismus schon? von Aschoff hingewiesen wurde), kommen
solche fibrinoiden Verquellungen des Bindegewebes, der Gefallwand vor,
und zwar wie aus einer Arbeit von Semsroth und R. Koch? hervorgeht,
bei verschiedensten Formen von Streptokokken. Diese Forscher kommen
zu der Auffassung, daB weder die himolytische, griine, nicht hiamo-
lytische, noch die granulir-bacillire Form der Streptokokken als spezi-
fische Krankheitserreger, vielmehr als ,,Ausdruck eines wechselnden
Anpassungsverhdltnisses zum Makroorganismus® angesehen werden
kénnen. Bei den verschiedensten Streptokokkenformen und bei klinisch
verschiedenartigen Krankheitshildern (Viridanssepsis, Gelenkrheumatis-
mus, Periarteriitis nodosa) sehen sie die gleiche Schidigung der GefaB-
wand und kommen zu dem SchluB, daB ,,bei Allgemeinreaktionen ein
Abhangigkeitsverhaltnis zwischen dem Grad der Ausprigung von
Gefawandschidigungen und dem Grad der Anpassung des Mikro-
und Makroorganismus besteht®. Dieser Auffassung stimmen wir durch-
aus zu, glauben jedoch, gestiitzt auf Untersuchungen iiber die Serum-
iiberempfindlichkeit und in Ubereinstimmung mit den Arbeiten von
Dietrich und Siegmund die ,,Anpassung” im Sinne einer Hyperergie,
Gewebsanaphylaxie, einer hyperergischen Reaktion deuten zu sollen,
wie wir es in der Klin. Wsehr. 1930, Nr 13 ausgefithrt haben.

Die fibrinoide Nekrose des Bindegewebes ist nach unserer Auf-
fassung der Ausdruck einer Gewebshyperergie; man kann deshalb deren
gowebliches Produkt als hyperergisches Infiltral bezeichrien. Das ,,rheu-
matische Frithinfiltrat ist mithin nur eine Form des hyperergischen,
anaphylaktischen Infiltrats des Bindegewebes im sensibilisierten Orga-
nismus.

Eine andere Frage muB auch hier noch erértert werden, namlich,
ob dieses Frithinfiltrat auch wirklich das Frihstadium des Rheumatis-
mus darstellt und in jedem Fall durchgemacht werden mufl. Oder ist es
so, wie Swift ® es kiirzlich erwigt, daB es zwei verschiedene Formen des

1 Verh. dtsch. path. Ges. 1904.

2 Semsroth u. Koch, R.: Krkh.forschg 8, 191 (1930).
8 Swift: J. amer. med. Assoc. 92, 2071 (1929).
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»rheumatic fever gibt: eine exsudative und eine produktive Form,
ahnlich wie bei der Tuberkulose.

Diese Entscheidung ist natiirlich auBerordentlich schwer, da es sich
bei den im Friihstadium Verstorbenen ja immer um schwerere Formen
handelt. Es wire denkbar, daf3 bei den schwersten Rheumatismusfillen
morphologisch die Gewebsschidigung im Vordergrund stinde, und bei
den ,leichteren die nachher erst an Herzkomplikation sterben, die
Wucherung der Mesenchymzellen mehr ausgeprigt wire 1. Solche Unter-
schiede in der Gewebsreaktion mégen vorkommen.

Sicher sind sie aber nicht allein ausschlaggebend fiir das Vorhanden-
sein der zwei morphologischen Formen von Rheumatismusbildern, der
exsudativ-degenerativen und der proliferativen. Vielmehr vertreten wir
die Auffassung, daB es sich bei diesen zwei Formen nicht nur um
biologische Unterschiede, sondern um zwei zeitlich aufeinanderfol-
gende Abschnitte handelt: aus dem Frihinfiltrat geht, etwe nach 3—6
Wochen, das Zellknotchen — im Herzen wie im Bindegewebe des iibrigen
Korpers — hervor. Dariber soll in einer folgenden Mitteilung berichtet
werden.

1 Anmerkung bet der Korrektur: Durch das Entgegenkommen von Herrn Prof.
Esch (Universititsohrenklinik Leipzig) hatte ich inzwischen Gelegenheit, aus-
geschilte Gaumenmandeln von Rheumatikern zu untersuchen, darunter Fille,
bei denen im akuten, fieberhaften Polyarthritisanfall die Tonsillektomie vor-
genommen war. Auch bei diesen klinisch giinstig verlaufenen Fillen, von Rheuma-
tismus habe ich die Bindegewebsverquellung des Friihinfiltrats gefunden; ein
Beweis, daf auch bei solchen giinstigen™ Rheumatismusformen die exsudativ-
degenerative Verdnderung des Bindegewebes vorkommt. Wegen der, wie mir
scheint, grundsétzlichen Bedeutung dieser Befunde soll hier kurz iiber einen dieser
Fille berichtet werden: B. S., 27 Jahre, Student. Friiher mehrmals theumatische
Muskelschmerzen. Seit 7.2.30 Angina mit anschlieBendem typischen Gelenk-
rheumatismus. Abendtemperatur bis 21. 3. iber 38%. Seit 22. 3. zwischen 37 —38°.
Am 3.4.30 Tonsillektomie. Bei der mikroskopischen Untersuchung wurden
nach langem Suchen an den in Reihenschnitten aufgearbeiteten Tonsillen in der
»Kapsel” einige kleine Herde vom Typ des Frithinfiltrats gefunden, teils reine
fibrinoide Verquellungsherde, teils schon im Verein mit lebhafter Bindegewebs-
zellwucherung, wie das bei der Dauer des Prozesses von 8 Wochen zu erwarten
war. Erwihnt soll noch einmal besonders die Schwierigkeit werden, die rheuma-
tischen Herdverinderungen an den operativ entfernten Gaumenmandeln zu finden,
da hier, im Gegensatz zum Leichenmaterial, selten gentigend paratonsillires Gewebe
zur Untersuchung kommt, und nach meinen Erfahrungen die Kapsel der Tonsille
nur kleinere, sparliche rheumatische Herde aufweist, wihrend die gréferen ,, Knot-
chen® in mehr oder weniger grofier Entfernung von der Kapsel liegen. Auffallend
ist bei den untersuchten, operativ entfernten Mandeln von Rheumatikern wieder
die starke plasmacellulire Durchsetzung des lymphatischen Gewebes.

Virchows Archiv. Bd. 278. 30



