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

IV. Mitteilung. 

Die G e f ~ e  beim Rheumatismus, insbesondere die .Aortitis 
rheumatica" (mit Betrachtung zur J~tiologie des fieberhaften 
Rheumatismus veto pathologisch-anatomischen Standpunkt). 

Von 

F. l~linge und E. Vaubel. 

Mit 28 Abbildungen im Text. 

(Eingegangen am 12. M~rz 1931.) 

Je mehr man sick in die feinere Morphologie des Rheun~tismus 
vertieft, desto klarer wird es, dab das Gewebsbild sick nickt in 
dem Granulom, dem Zellknoten ersehSpft. Vielmehr dr/~ngt sick bei 
der Beurteilung eines grol]en Materials immer mehr die Ansiek~ auf, 
d~l~ d.as zellige Granulom gegenfiber ctem, hack unserer Meinung 
wesentlickeren, morpkologischen Substrat, der Verquellung der Grund- 
substanz des Bindegewebes in den Hintergrund tri t t .  

Zweck dieser Mitteilung sell sein, zu zeigen, daf3 die Gef/~l~e, grol~e 
unc[ kleine Venen wie Arterien, fiberall im KSrper einscklieSlich und 
g~nz besonders der Aorta beim Rheum~tismus miterkranken, und zw~r, 
wie fiberall im Gewebe, in umschriebener, herd]6rmiger unct aber ~uch 
ebenso sekr i~ ganz di]]user Weise. 

Es sell das morpkologische B i l d - -  fiber die in den frfikeren Mitteilungen 
mehr in den Grundzfigen vom allgemein-patkologiscken Standpunkt 
aus gezeichneten Schadigungen der Gef/~ftwand hinausgekenc[ - -  geschfl- 
dert werden. Dabei sollen besonders die Veranderungen der Aorta 
kervorgekoben und zugleich der Beweis erbrackt werden, dal~ ein guter 
Tefl cIer Arterio- und Phlebosklerosen fiberhaupt rkeumatiscken Ursprungs 
ist, und dal] insbesondere nicht wenige Falle yon Aortitis chroniea ihre 
Wurzel im fieberhaften Rheumatismus haben. 

Wir haben in den friiheren Mitteilungen 1 schon zeigen kSnnen, clal~ 
die entwickelte Vorstellung yon der fiberragenden Bedeutung der Binde- 
gewebsverquellung fiir das rheumatisehe Geschehen in den Geweben 

* Der Notgemeinschaft der Deutschen Wissenschaft sell hier gedankt werden, 
dal] sie uns die Mittel zur Durehfiihrung der Arbei~ gegeben hat. 
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aueh fiir die Gefiiftc gilt. Wir bat ten dort ausgefiikrt, da$ die cigenartige 
mit Odem und fibrinoider Durchsetzung, mit Dissoziation der Fibrillen 
einkergehcnde Aufquellung der kollagenen Gewebsbiindel in allen 
Sckickten der Gef/~6wand - -  wie iiberall im Bindegwebe - -  als erste 
morphologische Ver/~nderung zu linden istl Erst  in einem sp~teren Stadium 
entwickelt sick unter Umst/~nden aus diesem Friikinfiltrat dutch Hyper- 
trophic un4 Wucherung der Bindegewebszellcn das Ascho]]scke Kn6tchen 
in tier Gef/~Bwand wie sonst im Gewebe. 

Wir waren der Ansicht, dal~ dieser Umwandiungsproze$ des ver- 
quollenen Bindegwebsabschnittes zwangsl~tufig zum ZellknStchen sick 
vollziehen miisse. Hack den inzwischen untersnckten vielen F~llen 
yon akutem l~heumatismus, die in Leipzig, nachdem wir danach 
gefahndet haben, sehr h/~ufig zu beobachten sind, miissen wit unsere 
Ansieht nach mekreren Seiten hin erg~nzen. 

Einmal haben wir die Uberzeugung gewonnen, da$ sick zwar in den 
meisten F~llen die Erkrankung in der friiker angenommenen Art  ent- 
wickelt, and daft jedes rheumatische Granulom aus einem Friihinfiltrat 
hervorgeht; alas aber offenbar das verquollene Bindegewebe unter Um- 
st/~nden auch unter Umgehung oder wenigstcns bei ganz abortiver Aus- 
bildung des typiscken granulomatSsen Stadiums sick in hyaline Narbe um- 
wandeln karm. M_it anderen Worten, die toxische Verquellung des Binde- 
gewebes kann in hyaline Narben iibergehcn, der l~keumatismus also 
abheilen, ohne daft die mcsenchymale zellige Resorptionsleistung in 
Ersckeinung tritt .  Siekt man doch in der Gef/if3wan4, wie iiberhaupt im 
Bindegewebe, alle Bilder yon typischer fibrinoider Verquellung in Ober- 
gang zu kyaliner Narbe bei ganz zuriicktretendem Zellbiid. 

Dcr zweite Pnnkt,  der eincr Erg/~nzung bedarf, ist die Tatsache, 
dab dicse Verquellungen des Gewebes nickt immer in der Form auf- 
trcten, daft wir yon einem umscbxieberren KnStchen sprechen kSnnen, 
wie es in der hammer  des tIerzens die l~egel ist. Wie wircs  schon frfiher 
in der Tonsillenumgebung und in der Gelenkkapsel gefunden habcn, 
so altch jetzt  in Arterien und Venen: auf ganz grofte Strccken kSnnen 
die Gef~$w~ndc ganz di//us in Mitleidensckaft gezogen werden. Dabei 
linden wir in eiucm Tell auch bei den diffusen Infil traten der Aorta, 
der Vorhofwan4 oder Arterien- and Venenintima auf grofte Strecken 
noch die charakteristische Wnckerung der Bindegewebszellen im Bereich 
der Verq~mllungsherde, so dal3 auch in diesen diffuserr Infil traten die 
zellige Resorptionsleistnng noch wahrgenommen werden kann. In  
einem anderen Tell sehen wit dann aber einen Ubergang der verquollenen 
Gef/iBwand in Narbe, ohne dab die Zellwuchernng nennenswert in 
Erscheinung trit t .  

Wie wir es schon im Bindegewebe, z. B. im paratonsill~ren Gewebe 
und in der Gelenkkapsel beschrieben and auch abgebildet haben (siehe 
I. Mitteilung, Abb. 9, 13 and 14) 1, stellt sick aueh in den Gef/~ftw/~nden 
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der rheumatische Prozel3 oft als eine 5demat6se Au/quellung yon diffuser 
Ausdehnung und unsckarfer Begrenzung dar, und nur an eiaem oder 
anderen Fleck kommt  die/ribinoide Durektrs  der Grundsubstanz 
der Fibrillenbiindel hinzu, eine Vers die man oft nickt kerd- 
fSrmig, knotenf6rmig, sondern ganz unregelmi~Big begrenzt diffus 
finder. Offenbar ist diese iibrinoide Degeneration des Bindegewebes, 
wie es auch Talalajew annimmt,  die Steigerung der toxiscken Sch~digung, 
die zuns nut  als ~)dem auftritt .  Sicher gibt es bier alle ~berg~nge 
yon feinster Sehi~digang der Grundsubstanz, die nur durch die Silber- 
fibrillenfs morphologisch zu erfassen ist, bis zur sckwersten, die 
dalm als fibrinoide Entar tung  in Erseheinung tr i t t ,  lind bei der man  
mit  Fibrinfs ein positives Ergebnis erhi~lt. Die Frage, wieweit 
es sick bier um eine Fibriaexsudation oder eine iibrinoide Degeneration 
im Sinne yon Neumann handelt, wird welter unten erSrtert werden. 

Hier soll gezeigt werden, dab diese charakteristischen StSrungen des 
Bindegewebsbildes mi t  oder okne ~ekrose  der Muskulatur in allen 
Sckiekten der Gef~13wand vorkommen kSnnen. 

Als dri t ten Punkt  wollen wir hier fiber die Beteiligung der lympho- 
leukocyti~ren Zellansammhmg an den rkeumatisehen Gewebsschs 
der Gefi~Bw~nde und aueh sonst hOCk etwas mekr  sagen als friiker. Die 
leukocyt~re Entziindung ist auBerordentlich wechselnd auch bei den 
Gef~13wandherden; sie kann stellenweise das Bild so bekerrschen wie etwa 
bei der Periarteriitis nodosa und kann die charakteristisehe Bindegewebs- 
sch~digung welt iiberdecken. 

Durch all diese Befunde, ersckeint uns, wird die Bedeutung des 
zelligen rkeumatischen Granuloms, wie es bisher als einziges morpholo- 
gisckes Merkmal fiir den fieberkaften Rkeumatismus galt, zwar nicht 
untersehi~tzt werden diirfen, aber dock etwas mekr in den Hintergrund 
treten mfissen, insofern als nicktzellige Verquellungsknoten und diffuse 
Sch~Ldigangen des Gewebes i hm ebenbihdig in bezug auf die Bedeutung 
ffir das rkeumatiscke Gesckeken an die Seite zu setzen sind. 

DaI~ dies nickt friiker gesckeken ist, erkls sick wohl aus dem herr- 
sehenden Dogma vom ,,spezifisehen RheumatismusknStcken", das man 
bisher - -  wenigstens im deutscken Sckrif t tum - -  als einziges Merkmal 
des Rkeumatismus kannte,  wahrend die anderen nack unserer Untersu- 
ckung als mindestens ebenso aufdringlich und bedeutungsvoll zu bezeich- 
nenden Befunde, wenn niekt iiberseken, so dock nickt ricktig gewfirdigt 
wurden. 

Uns wenigstens ist es so ergangen, daI3 wh" allfallgs im Beginn des 
Studiums der rkeumatiscken Gewebsbilder alles vom Standplmkt  des 
,,spezifiscken RkeumatismusknStckens" aus betrackteten. Ers t  im Ladle 
der Zeit haben wir gelernt, unterstfitzt durch die Befunde bei experi- 
menteller Serumanapkylaxie, dab neben den umsckriebenen Zellknoten 
nock viele andere wiektige Ver/~nderungen zu linden sind, die man freflieh 
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nur feststellen und wfirdigen kann, wenn m~n vorurteilslos ~n die Dinge 
herangekt. Gcrade bei den rheumatiscken Sckgden der GefgBwgnde 
ist es in die Augen fallend, dab bier die diffusen Verquellungen vielmekr 
das Bild bcherrschen als die herd_fSrmigen, umsckriebenen KnStchen. 

Diese Befunde sind es aber nun gerade, die dem Rheumatismus 
seine Sonderstellung als morphologisch ganz streng spezifiscke Erkran- 
kung nekmen, die vielmekr einwandfrei gestattcn, die rheumatiseken 
Vergnderungen in den Rakmen der Sepsis einzurechnen, wenn auck mit  
besonderen Rcaktionsformen, die wir auf Grund experimcntcller Unter- 
suckungcn (eigene 2s, a0, Siegmund 16, Swi/t 39) als kypcrergische (an- 
aphylaktische) aufzufassen allen Grund haben. Uns schcint, dab es mit 
dem Rheumatismus geradc so gekt, wie mit der Periarferiitis nodosa, 
die man fffiher auch als streng spezifische Infektionskrankkeit hinstellte, 
wghrend sie jetzt  als eine kyperergische Verlauform eincr Streptokokken- 
sepsis angesehen wird (sieke Gruber 2~, Nieberle, Schrifttum siehe spgtcr). 
Es wird spgter nock davon zu sprecken sein, dab die morphologischen 
Bilder der rkeumatischen Gefgl~entzfindung und der Periarteriitis nodosa 
sick sehr nahe kommen, wenn nickt gleich sind. 

A~tfgabe dieser Mitteilung ist, den Bcweis fiir unsere oben geschilderte 
Auffassung an Hand der Gefgl~befundc anzutreten. Wir werden sehen, 
dal~ alle dicse Erkranknngen der Gefgl3c, auch wenn es sick nickt nur 
um vollausgebildete typisckc Ascho]/sche KnStchen kandelt, alle die 
morphologiscken Forderungen efffillen, die wit heute verlangen mfissen, 
um einen Gewebssekaclen in den Bereich des Rheumatismus einordnen 
zu kSnnen: 1. Verquellung der Bindegewebssubst~mz mit mehr oder 
weniger fibrinoider Infiltration (Frfikinfiltrat) mit ocIer okne Muskel- 
nekrose ; 2. mcsenckymalc Rcsorptionsleistung in Form mehr oder weniger 
deutlich in Erscheinung tretender Wuckerung oder nur Hyperplasic der 
Bindegewebszellen, mit oder okne Basophilic des Plasmas, beglcitet yon 
mehr oder weniger lympko-leukocytgrer Entzfinc[ung; 3. einfacke hyaline 
•arbe im Endstadium mit oder ohne Verweffung der elastisehen Struk- 
turem 

Wir wollen aus unserem Material wieder einige Fglle auswgklen, 
und zwar yon dem Gesichtspunkt aus, da$ wir die Gefgl~entzfindung, 
insbesondere die Aortitis rheumatica, jedesmal in einer cter drei yorker 
geschilderten Stadien antreffen. 

Vorher aber soll ein kurzcr {)berblick fiber das Sckrifttum fiber die 
GefgSe beim Rheumatismns gegeben wcrden. Er  ist gerechtfertigt, 
denn es liegen bereits sehr viele wichtige Untersuchungen vor, die nock 
nicht Allgemeingut der Pathologic geworden sind. In den Lehrbfickern 
und in zusammenfassenden lJbersichten sind entweder gar keine octer 
rim- kurze Hinwcise auf die Erkrankung tier Gefgl~c beim Rhenmatismus 
zu finden (sieke die letzte grSl~ere Darstellung tier entzfindlichen Gefi~B- 
wanderkrankungen yon Schulz 2). Es dfirfte nicht zu viel behauptet sein, 
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wenn  m a n  feststellt,  d~I~ die rheumat i t i sche Gefs die i l~  zu- 
kommende  Beachtung  noch n ich t  fiberall gefunden hat.  Wegen des sehr 
umfangreichen Schri f t tums mfissenwir  uns  ~uf einige hinweisende Arbe i ten  
beschri~nken u n d  auf Vollst~ndigkeit  verzichten.  Die meis ten  tier zu 
besprechenden Arbe i ten  en tha l t en  weitere Schr i f t tumsangaben,  ~uf die 
verwiesen wird. 

] (urze Ubersieht  fiber das Sehrif t tum. 
Der Kiirze halber wollen wit das Krankheitsbild des Gelenkrheumatismus, 

des fieberhaften l~heumatismus, des l~heumatismus acutus, Rheumatismus 
infeetiosus, l~heumatic fever, Maladie rhumatismale de Bouillaud, mit l~heumatis- 
mus (Rh) bezeichnen. 

Von franz6sischen Forschern (Schrifttum s. bei Bezancon ~ d  Well) ist seit 
Bouillaud (1840) schon yon ~linischer Seite die Erkrankung des Gef~flsystems 
und besonders der Aorta bei Rh. betont. Mehrere Beobaehtungen fiber Aneurysmen- 
bildung ]iegen vet. 1894 sagt Harmer (Presse m6d. 1894, 171), dab die Arterio- 
sklerose zuweilen ein Folgezust~nd einer akuten Arteriitis rh. sei und d~B diese 
~uf die schon so lange Liste des akuten l~h. gesetzt werden mfisse. 

E. v. Romberg [Dtsch. Arch. klin. Med. 58, 141 (1894)] beschreibt bei 2 F~llen 
yon akutem t~heumatismus neben einer Endocarditis und interstitiellen Myocar- 
ditis ,,ausgedehnte hyaline Thrombose zahlreicher Arterien im ganzen linken Ven- 
trikel, in der unteren I-Iglfte des rechten und an einzeinen Ste]len der VorhSfe . . . .  
An einer mittleren Arterie Intima vielleicht verdickt, vereinzelt Periarteritis. 
Einzelne Vehen hyalin oder weil~ thrombosiert". Auf Grund seiner Befunde schliel~t 
Romberg, d~] ,,ein. grol~er Tell der der akuten Endocarditis zugeschriebenen Sym- 
ptome auf die Beteiligung des I~erzmuskels zurfickzuffihren ist." 

Anatomische, besonders histologische Untersuchungen konnten natiirlich erst 
gr6i~ere Bedeutung haben, nachdem yon Ascho/] das charakteristische histologische 
Merkmal des l~h. aufgedeckt war, seitdem durch den ~achweis der Ascho//schen 
KnStchen im Herzen der l~h. histologisch angesprochen werden konnte. 

Bei seiner ersten Beschreibung erw~hnt Ascho//(Verb. dtsch, path. Ges. 1904; 
Ascho/] u. Tawara: Jena: Gustav Fischer 1904) bereits die Veri~nderungen der 
Kranzgef~ille im Rh.-Herz, die er denen der Arteriiti8 nodosa un die Seite setzt. 

Die Mitbeteiligung der Kranzgef~l~e wird in den auf Ascho]] folgenden Arbeiten 
allgemein best~tigt. 

1909 beschreibt Geipel [Dtsch. Arch. ]din. Med. 85, 75 (1906)]; Miiuch. reed. 
Wschr. 1909, 2469), nachdem er 1906 im l~h.-Herzen nur AdventitialknStchen 
gefunden hatte, in den Kranzgef~llen eine Endarteriitis und Endophlebitis, die 
zum Tell zu infarktartigen Verschlfissen gefiihrt hatte, ~uBerdem in der Aorta 
um Yasa vasorum herum l~undzelleneinlagerungen. Es wird ebenfalls auf die grope 
~hnlichkeit der Coronargef~erkr~nkung mit Periarteriitis nodosa hingewiesen. 

Coombs [Quart. J. Med. 2, 26 (1908)] Betonung der Kranzgef~veriinde- 
rungen; neben kniitehenfiirmigen, finden sich auch diffuse rheumatisehe Gefiill- 
wandinfiltrate i n  allen Schiehten. Es wird auI die unter Umst~nden starke 
Leukocytenbeteiligtmg hingewiesen. 

1911 betont Coombs [Brit. reed. J. 1, 620 (1911)] die Coronarperiarteriitis: 
endotheliale Wueherung mit Thrombose. Derselbe Befund in Capillaren der rheu- 
matischen Gelenke. Die Aorta ist mehrfach untersucht: Mesaortitis uud subendo- 
theliale Entziindungsherde sind gefunden, abet keine ,,typisehen ~ L~isionen. Berner 
(Z. kiln. ~V[ed. 1910)gibt einen klinischen Bericht (ohne Autopsie) fiber zwei Kranke 
im Alter yon 20 Jahren mit Aneurysmen im Areus und an der Aorta deseendens. 
]3eide litten an Gelenkrheumatismus, beide h~tten keine Luesanamnese oder Befund. 
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Klotz [Trans. Assoc. amer. Physicians 27 (1912)]. Die erste systematische histo- 
]ogische Bearbeitung der Aortitis rheumatiea. I)er Gelenkrheumatismus kann zu 
einer ehronisehen produktiven lVIesaortitis fiihren. Durch ZerstSrung der elastisehen 
Lamellen und Muskelfasern kann eine diffuse Dilatation des Aortenlumens ent- 
stehen. Klotz uaterscheidet je nach dem Alter der Veri~nderung verschiedene 
Bflder und besehreibt 3 Stadien. a) Akutes Stadium mit entziindliehen Einlage- 
rungen (Plasma- und Lymphzellen) um die Gef~e der ~,u~eren Medialagen mit 
entsprechender und auch leukocyt~rer Entziindung tier Adventitia, sowie mit 
degenerativen Vorgs der 1V[edia, b) subchronische F~lle mit starker iNarben- 
bildung in der ~uI]eren Media, in der Adventitia mit lymphzelliger Infiltration, 
e) chronisches Stadium mit sehwieliger Dissoziation der Media und Adventitia 
und hyalinen Herden der Intima. 

Wgt?'en (Verh. dtsch, path. Ges. 1921, 223) besehreibt eine spezifische Endo- 
Meso-Periarteriitis der Kranzgefiii3e als ,,Arteriitis nodosa rheumatiea". Die unter- 
suchten Gef~l~e augerhalb des Herzens werden, wie bei Geipel, frei befunden. Wgit]en 
]~Bt es dahin gestellt, ob die gefundene Rh.-Gef~Berkrankung der als Systemerkran- 
kung auftretenden ursachlich unklaren Periarteriitis nodosa nahe stehen. Ferner 
werden typisehe Ascho/fknStchen im epikardialen adventitialen Gewebe der Arteria 
pulmonalis gelunden, deren Wand sonst frei ist. Hervorgehoben wird auch eine 
schwere diffuse rein leukoeytiire interstitielle Myokarditis. Fahr (Virchows Arch. 
282, 134; Handbuch der speziellen Pathologie, I{apitel Nicren) bestatigt die Ge- 
f~13schadigungen im Herzen in Form yon Wandzerst6rung dutch Ascho]]sche KnSt- 
chert und weist auf die Analogie mit der Periarteriitis nodosa bin. Au~erdem hebt 
er perivaseul~re ~)deme und degenerative Ver~nderungen an Arterien und Venen 
des Herzens hervor. Er beschreibt die gleiche GefiiIlerkrankung in der Skelet- 
muskulatur bei Polymyositis. In sp~teren Arbeiten beschreibt Fahr eine Arteriltis 
in den I~ieren bei maligner Sklerose, ffir die er urs~chlich Rh. annimmt. 

Wiesel (Med. Klin. 1928, 163 u. 197). In Fortsetzung frfiher ausgeffihrter 
Untersuchungen yon Gefi~f~erkrankungen bei akuten und chronischen Kreislauf- 
nsuffizienzen [Wiesel und Loewy: Wien. klin. Wschr. 119, 1083 (1923)] wird dar- 
getan, da~ auch der Rh. zu Mesarteriitis ffihrt, die irreparabel sein kann. Juvenile 
Arteriosklerose und akuter Rh. linden sich in der Vorgeschichte zusammen. Es 
wird ausgeffihrt, da~ der akute Rh. zu einer Aortitis mit folgendem Aneurysma 
fiihren kann. 

v. Glahn und Pappenheimer [J. Med. Res. 44, 489 (1924)] best~tigen die 
Befunde yon I~lotz (siehe oben) fiber die Aortitis rh. An 26 Rh.-F~llen (und 77 
Vergleichssektionen) wird gezeigt, da~ beim l%h. in der Media der Aorta dichte 
~Tarben in der Umgebung der Vaso vasorum vorkommen, die fiber die ~i t te  naeh 
innen zu vordringen. Die Narben sind oft zellfrei, oft enthalten sie basolohile 
Zellen und l%iesenzellen. Das elastische Gewebe ist verdickt, auf grol~e Strecken 
fehlen in der Media die Kerne. In der Adventitia werden Aschoffsche KnStehen 
gefunden. Die Intima zeigt nichts Spezifisches, das nicht bei den Vergleichsaorten 
aueh vork~me, im wesentlichen Sklerose. 

Die gleichen Forseher lamer. J. Path. 2, 235 (1926); 3, 583 (1927)] erweitern 
ihre Untersuehung dahin, da~ sie auiler Aorta und Kranzgefi~l~en auch das 
iibrige Gef[i~systera bei Rh. untersuchen. Unter 47 F~llen yon Rh.-I-Ierzerkrankung 
werden in 10 eigentiimliehe Gefiillveriinderungen beschrieben und als spezifiseh und 
eharakteristisch erkannt: in Lunge, Niere, perirenalem nnd periadrenalem Gewebe, 
Appendix epiploiea des Colon, 0vat, I{oden, Pankreas, Coeeumpolyp. Es wird 
festgestellt, dull die der Periarteriitis nodosa s Ver~nderungen in alien 
Gefiillwandsehiehten and ganz diffus auftreten kSnnen. In den Gef~I~wanden 
wird, wie frfiher schon im Vorhof des Herzens gefunden, eine eigentfimliche mit 
l~Iekrose und mit l%eihenstellung yon grol]en Kernen einhergehende diffuse Sehiidi- 
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gung als gleichwertig den umschriebenen Aschoffschen Kn~tchen an die Seite 
gestellt. Gegenfiber der Periarteriitis nodosa unterscheiden sieh die Rh.-Gef~l~e 
nur in einigen Punkten. (Fehlen yon Thromben und Infarkten und Aneurysmen.) 

,,Oer Rh. beginnt und endet nieht mit dem Asehoifschen Kniitchen." 
Bezancon und Weil [Ann. M~d. 19, 175 (1926 u. 1927)] schil4ern (in la maladie 

rhumatismale) einen klinisehen Fall eines M~dchens, das seit dem ersten Fall yon 
Rh. im 14. Lebensjahr genau klinisch beobaehtet wurde und bei dera naeh wide r -  
hotten Rh.-Anfiillen im Verlauf der Beobachtung im 21. Lebensjahre ein Aneurysma 
der Aorta nachgewiesen wurde. Lues war kliniseh nicht nachzuweisen. 

Chiari [Beitr. path. Anat. 80, 336 (1928)]. Histologische Besehreibung yon 
6 Aorten bei l~h. 5mal wurden Fibrin- Und Zellknoten der Adventitia meist in der 
absteigenden Aorta geflmden, die den Ascho]#ehen Kn6tchen gleieh gesetzt werden. 
Die Media eines Falles zeigt im Bereich des ~ul3eren Drittels im perivascul~ren 
Gewebe der Vasa vasorum eine Wucherung adventitieller Zellen mit  Lymphoeyten. 
In  einer kleinen Vene Wucherungen yon subendothelialen Zellen mit  Riesenzellen. 
Die Aortenintima zeigt dieselben Befunde wie bei Atherosklerose: Zellwueherung 
und hyaline Nekrose. Auch im adventitiellen Gewebe tier Arteria fliaca communis 
und der Arteria mesenteriea superior finden sich dieselben Kn6tchen. 

Brogsitter [Zbl. Path. 44, 140 "(1928)] beriehtet fiber Arterienver~nderungen 
ira l)eriartieuliiren Gewebe yon akuten Polyarthritisfi~llen. Er  finder die Arterien 
kleinen und kleinsten Kalibers durch zellige Intimahyperplasie eingeengt, oft ganz 
verschlossen, ferner eine ausgesprochene Verdickung der Muscularis; in der Adven- 
titia und im weiteren Umkreis viele grol~e rundkernige Zellen. 

Talala#w [Klin. Wsehr. 1929, 124. Ref. fiber russisehe Arbeiten yon Herzen. 
berg: Erg. Path. 21, 410 (1926)]. Erster Berieht in deutseher Sprache fiber seine 
Untersuchungen, yon denen frfiher schon mehrere im russischen Schrifttum er- 
schienen sind (Referat darfiber bei Herzenberg). Den Gefi~Ben wird eine ganz 
besondere Rolle bei Rh. zugeschrieben, derart, da~ Talala#w direkt vom eardio- 
vaseul~iren Typ spricht. Erkrankt  werden die Arterien und Venen des Herzens, 
des grol~en und kleinen Kreislaufes und der I-Iaut gefunden. 

Gr~]/ (Rheumaprobleme. Leipzig: Georg Thieme 1929) bespricht die G e f ~ -  
sch~digung beim Rh. und ist der Ansicht, dal~ die morphologischen Bilder der 
kleinen Gef~ille nieht so spezifisch seien, dal~ man etwa allein daraus die Diagnose 
stellen k6nnte. Er  selbst hat  nur einen Fall beobachtet, bei dem es im AnschinB 
an ,,spezifisch rheumatisehe Ver~inderungen der Wand" der Aorta zu einer 
Thrombenbildung mit v6lligem Verschlul~ der Liehtung kam. 

Siegmund, H. [Z. Kreislaufforschg 21, 389 (1929)] berichtet in seiner Arbeit 
fiber nicht syphilitische Aortitis bei Allgemeininfektionen (Sepsis lenta, Scharlach, 
Streptokokkensepsis, puerperale Infektion usw.) auch fiber 8 F~lle yon Aortitis 
rheumatica, die oft einhergeht mit  typischen Aschoffkn6tchen um die Vasa vasorum 
besonders in der Adventitia, aber auch Zellinfiltrate in der Media mit  Untergang 
der elastischen und ~r Ein anderer Tell zeigt keine Infiltrate, sondern 
nut kleine Medianekrosen. Die Bi]dung ~on ~%rben aus diesen Prozessen wir4 
angenommen. Oft sind diese Ver~nderungen nur mikroskopiseh zu erkennen und 
kommen mit  und ohne Endekarditis vor. Hinweis auf die :Bedeutung dieser Befunde 
f fir die Genese der Arteriosklerose. 

Barnard, W.G. [The J.  of Path. 32, 95 (1929)] besehreibt eine Fibrose der 
Adventit ia der Aorta ,,Periaortitis rheumatica" als Endzustand eines Rheumatismus. 

Laubry, Huguenin, Castr$an und Albot (Extr. des Anal. d'Anat, path. 1930, 
No 5). In einem klinisch genau beobachteten Fall yon Myokarditis rh. mit  
ehroniseher Aortitis wird das raikroskopische Bild des Herzens als ,,Myocardite 
pseudogommulaire" nnd entsprechende Veriinderungen in der Aorta beschrieben. 
Aus dem Vergleich dieser Bilder mit  anderen bei Rh.-tterzen beobachteten wird 
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der SchluB gezogen, d~I~ ein chronisch verlaufender Rheum~tismus nicht nur 
dutch /ypisehe Kniitchen~ sondern auch dutch eine mehr diffuse ,,speudogommu- 
l~ire" EntzUndung gekennzeiehnet werden kann. 

Chiari, H. [Klin. Wschr. 40, 1862 (1930)] beschreibt Vergnderungen in der ~edia 
der Pulmonalis, die aus Zellinfiltrationen entl~ng dem Verlauf der Vasa vasorum, 
Auseinanderch'gngung und Unterbrechung der elastischen Fasern und zugrunde~ 
gehender Muskelelemente bestehen nnd in hyaline ~arben fibergehen kSnnen. 
Verfasser spricht yon einer ~Mesopu]monitis rheumatiea% 

Berieht fiber die eigenen Fitlle. 

Bei der Auswahl der hier zu beschreibenden Fs ist die Dauer 
des letzten rheumatisehen Anfalls und ira Zusammenhang damit das 
morphologische Bild der bestimmten Phase ma~gebend gewesen. Der 
Zweck ist, aus ]edem Stadium des Rheumatismus einen Fall bespreehen 
zu kSnnen. Nun werden gewil~, wie fffiher schon dargelegt, entspreehend 
dem zu Rfickf~llen neigenden Charakter der Rheumatismuserkrankung 
nicht selten sehon bei Rheumatismusanf~llen yon einigen Wochen 
Dauer versehiedene Stadien bunt durcheinander gefunden. Aber meistens 
ist es doch so, da~ ein bestimmtes morphologisches Zustandsbild vor- 
herrscht, das den Organvers seinen Stempel aufdriickt. 

Wit  bespreehen 5 Fi~lle mit einer Dauer des letzten tSdliehen rheuma- 
tischen Sehubes yon : 1.17 Tagen, 2 .4 - -5  Tagen, 3.3 Wochen, 4.9 Wochen 
und einen 5. Fall, in dem 12 Jahre naeh dem ersten rheumatischen Anfall 
im ffischen akuteu Schub der Tod eintrat. Wir werden feststellen, 
da~ wir bei dieser Auswahl Vertreter mit vorherrsehendem morpho- 
logischem Befund an Aorta und Gef~Ben, wie fiberhaupt, yon allen 
drei Phasen zu Gesickt bekommen: 1. akut----degenerativ exsudativ 
(Ffihinfiltrat), 2. subakut ---- grannlomatSs, 3. chronisch = Narben- 
stadium. 

Betonen wollen wir noch, dal3 bei unseren Fi~llen sowohl die Wa.R. 
wie auch mehrfaeh angestellte Blutuntersuehungen stets negativ waren. 

Fall 1. Um ]eickt und schnell den AnsehluI~ an unsere frfiheren Mit- 
teilungen 1 gewinnen zu kSnnen, wollen wir vor dem Berickt fiber die bier 
ausfiihrliek gesehilderten 3 neuen ~glle einige charakteristische Gewebs- 
bflder bringen, die den typischen primi~ren rheumatischen Gewebssehaden 
veransehauliehen, so wie wir ihn friiher besehrieben haben. Sie sollen 
die rheumatiscke Verquellung des Bindegewebes zugleieh mit den Geweben 
der Ge]di[3wand veransehauliehen und man wird dabei feststellen, da~ 
es oft nicht leieht, ja sogar unm6glich ist, an einer bestimmten Stelle 
des Gewebsbildes mit Sicherheit zu entscheiden, ob die fibrinoide Ver- 
quellung ein Bindegwebsbfindel oder die Wand eines kleinen Gefi~l~es 
betrifft. 

Abb. ] zeigt ein ganz junges rheumatisehes Frfikinfiltrat der Zunge, 
bei einem am 17. Tage der l~olyarthritis verstorbenen Menseken, fiber 
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den wir in der ersten Mitteilung * sekon ausfiihrlich beriehtet haben. 
Das Bild ist so recht geeignet, den Gewebssehaden aufzudeeken, den 

w i t  rheumatisehes Friihinfiltrat genannt haben. Wir seken die zarten 
Bfindel des subepithelialen 5dematSs geloekerten Bindegewebes sich 
im Bereieh des Verquellungsherdes verbreitern, wobei sie eine krMtig 
rote Farbe und einen wachsartigen Glanz annehmen. Die fJbrinoide 
Subst~nz, die die Grundlage der Verf/~rbung ist, liegt nur im Bereich 
des Fibrfllenbfindels, nieht in den GewebsspMten. Diese sind leer oder, 

A b b .  1. P~heumaLisehes :Fr[thinfii~rab i m  subep i tho l i a l en  Bindeg 'ewebe der  Zunge ,  Fibrinoide 
V e r q u e l l u n g  der  G r u n d s u b s t a n z  in  clen B indegewebsb f indo ln  u n d  d e n  Gef/~13wfinden 

(s .=Text  S. 709). 

enthMten nur einzelne Bindegewebszellen, die im iibrigen verkfimmert, 
jedenfMls nicht gewuehert And. Man k~rm diese Verquellung der kol- 
lagenen Bindegwebsbfindel sehr gut erkennen, wenn man yon der Peri- 
pherie einen Bindegewebszug in den Knoten hinein verfolgt. Genau das 
gleiehe VerhMterl der fibrinoiden Verquellung ist in den W~inden der 
kleinen Ge/#ifle zu sehen, z .B.  bei einer lor~capill/~ren Vene im linken 
unteren Absehnitt des Brides. Die Gleiehheit des Bindegewebs- und 
Gef~l~wandsehadens ist so vollst~ndig, dM] innerhMb des Verquellungs- 
herdes eine Abgrenzung der anatomiscken Einheiten nicht immer mSglich 
ist. Erw~hnt sell neck werden, d~B neben diesen umsehriebenen knStchen- 
fSrmigen Gewebsverquellungen aueh streffenfSrmige, sonst gleiehe 

* Virchows Arch. 278. 
Vi rchows  Arch ly .  Bd .  281. 4 6  
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Ver/~nderungen gefundert werden, die sieh in ziemlieh betr/~ektlieher L/~nge 
unter dam Epithel kinziehen. 

Fall  2. Damit  gleich zu Anfang gezeigt wird, dab die feinere Faser- 
s t ruktur  des Bindegewebes in den Gef/~gwgnden des rheumatisch 
gescMdigten Gebietes mit  der des verquollenen Bindegewebes iiberein- 
st immt,  wollen wir jetzt  einen Schnitt untersuchen, tier nach Tibor-Pap* 
gef~trbt, die Verhaltnisse der Fibrillen veranschaulicht. Es handelt sich 
dabei wieder uin ein ganz junges Friihinfiltrat in der Gallmenmandel- 
umgebung yon einem Kind, alas wit sehon frtiher ** als den Typ eines 

Abb. 2. Starke VergrSgerung eines mils SliDer impr~gnierten !oeritomillhren Friihiniiltrates. 
Das Gefiige der l~ibrillen der Bindegewebsbi indel  ~nd_ der Gef~il~w~ncle s ind anfgeloekert .  

riicld~lligen Rheumatismus besprochen batten, und bei dam der Tod 
4 Tage hack dem ]etzten hockfieberhaften Schub eingetreten war. Die 
Abb. 2 entsprieht haCk Alter des Vorgangs und nach dem Gewebsbild, 
dam in Fall 1 aufgezeiehneten frisehen rheumatisehen Herd. Wir sehen 
in Abb. 2, dab aueh das Silberbild der Fibrillen in der  Gef~Bwand genau 
die gleiehe Entwirrung und Dissoziation der Fibrillen zu erkennert gibt, 
wie beim kollagenen Bindegewebsbiindel. Wie im mit  Hama~oxylin-Eosin 
gef/~rbter~ Sehnitt ist die Gefgl~wand gar nieht yon dam umgebenden 
Bindegewebe abzugrenzen, ihr Fibrillenbestand ist in gleieher Weise 
dutch die A~fquellung der Grundsubstanz geloekert und auseinander- 

* Tibor-Pap: Zbl. Path. 47, Nr 4 (i929). 
** Virehows Arch. 279, S. 25ff. 
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gedr~ngt ,  die einzelnen F~serchen  k a b e n  sick zum Teil aus dem Verband  
des F ibr i l l enb t inde ls  gelSst. 

Bevor  wir  j e t z t  auf die n~her zu schi ldernden Fs eingeken,  mul~ 
e twas  fiber die Technik, gesagt  werden.  Sie is t  wieder  die gleicke wie 
friiher.  Es w a r d e n  Geffier-,  Paraff in-  Pa r a f f i n -Ce l l o id in -und  Celloidin- 
schni t te  un tersueht .  Die Aor t a  wurcie aufgeroll t ,  aufgewickel t  un4  dann  
nach Formol f ix ie rung  in Scheiben gesclmi t ten ,  die in Celloidin geb rach t  
warden .  So gel ingt  es, einen Sckn i t t  du rch  die ganze L~nge der  A o r t a  
auf verhi~ltnism~ftig k le inen R a u m  zu bekommen.  Ff i r  den Herzmuske l  
ve rwenden  wir  j e t z t  das  Christellersche Geff iermikrotom.  I )adurck ,  
daft m a n  fas t  kandte l lergrof te  Schni t te  un te r suchen  kann ,  e r spa r t  m a n  
sick viele Mfihe a n d  Zeit ,  a n d  die Metkode  genfigt  v611ig, so weir  es sick 
d a r u m  kande] t ,  a m  I t e rzen  den R k e u m a t i s m u s  zur  Sicherung der  Diagnose 
festzustel len.  

I m  i ibr igen wurden  yon  j edem F a l l  bis zu 50 verschiedene Organ- 
und  Gewebsstfieke,  zum Tell  in  S tufen  und  Re ihen  nntersucht .  Es  k a n n  
n ich t  e indr ingl ich genug be ton t  werden,  dal~ nur  bei  sehr  ausgedekn t  
ve ra rbe i t e t em Mater ia l  die Befunde an  den  Gefiii]en pos i t iv  s ind und  nur  
dann  eine Ubers ick t  m6gl ich is t ;  die Dinge l iegen be im R h e u m a t i s m u s  
n ich t  so eirffach, dab  m a n  an  einigen wenigen Sckn i t t en  die Lage  fiber- 
sehen und  die Sck~den so leicht~ e rkennen  k6nnte .  

Fall 3: Sektionsprotokoll Nr. 664/30 (Universi~ts-Kinderklinik, Prof. Dr. 
Bessau). 1%. L., geb. 6. 8.20. 

Vorgesehichte: Mit 4 Jahren schwere Rachitis, die zu starker Verkrfimmung 
b-eider Unterschenke] fiihrte. Deshalb 1927 beiderseir Osteotomie mit gutem 
Effolg. 

1927 erstmalig Gelenkrheumatismus und Aufn~hme im Krankenhaus. In 
den n~chsten Jahren mehffach Rtickf~lle. 1929 abermals Einlieferung ins Kranken- 
haus in sehr schlechtem Zustand. Bei der Aufnahme Endo- und Perikarditis fes~- 
gestellt, G~umenmandeln ger6tet, Schmerzen in beiden Htiftgelenken und im linken 
Sprunggelenk. Wa.R. negativ. Blutkultur -- .  Dekompens~tion des Herzens erfolg- 
reich bek~mpft, Gelenksehmerzen schwanden auf spezifisch autirheumatische Be- 
handlung, Tonsillen bestrahlt. Naeh 3 Monaten konn~e die Kranke in gutem Zustand 
mit den Zeichen einer kompensierten Aorten- und Mitr~linsuffizienz en~lassen 
werden. --  Zwei Wochen sparer mul~te sie jedoeh wider  aufgenommen werden in 
v611ig dekompensiertem Zust~nd mit 39,9 0 Tempera~ur and einer leichten Angina. 
Blutkultur wieder steril. Die Entfieberung gelingt, aber trotz entsprechender 
Herzbeh~ndlung erfolg~ nach 8 Tagen am 14. 4. 30 ziemlieh pl6tzlich der Tod. Dieser 
]etzte hochfieberhaf~e, ~kute zum Tode ffihrende Schub des Rheuma~ismus dauerte 
also nur wenig mehr ~ls 8 Tage nach einer fieberfreien Zwischenzei~ yon etwa 
2 Mona~en. 

Makroskopiseh-anatomisehe Diagnose: ]~ezidivierende rheumatisehe Endokarditis 
der Mitral- und Aortenlclappe, MitralinsuHizienz and -stenose, Aorteninsu/[izienz. 
S~hwielig abgeheilte rheumatische Myokarditis, besonders im Bereich der Ventrikel- 
seheidewand. Concretio Peril~ardii. Ausgedehnte Verwachsungen zwischen Pleura 
mediast, und pulmonalis, ttochgradige Stauung aller Organe, Hyperdmie der 
Hirnsubstanz. RetentionshShlen in den sehwielig umgewanddten Tonsillen. Frische 
umschriebene Pleuratuberkulose. 

46* 
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Histologische BeJunde. 
Herz: Peri- und Epikard sehwielig verwaehsen und 6demat6s durehtr/~nkt. 

In der Muskul~tur des linken Ventrikels mehrf~eh Muskelsehwielen und perivas- 
eul/~re, etwas homogene Narben und zahlreiehe typisch rheumatisehe Granulome, 
einzelne rein zellig, meist in Bildung begriffen mit grol3em zentrMem Verquellungs- 
herd. In Umgebung einer gr6geren Sehwiele frisehe ausgedehnte Muskelnekrosen 
mit diehtem Wall yon Bindegewebsresorptionszellen und diffus zwisehen den benaeh- 
barren Fasern und Biindeln liegenden Leukoeyten. G~nz in der N~he dieser Nekrose 
zwei Gef~ge, deren Lumen durch Intimaverquellung und Zellvermehrung fast 

Abb. 3. Subendothelialer Verquolhmgssgreifen des verdickten Vorhofsendokards. Lympho- 
leukocyt/tre Infiltration, palisadenartige Aufreihung der Bindegewebszellen. Die Liieke 

an der reehten Bildseite ist Kunstprodukt. 

v611ig versehlossen ist. Ein P~pillarmuskel waehsartig umgewandelt mit sp~rliehem 
groBzelligem Resorptionsgewebe in der Umgebung, 

Im Vorhof ebenfMls Muskelnekrosen, die zum Tell starke diffuse Infiltration 
der Umgebung mit Leuko- und Lymphoeyten zeigen. An einigen Stellen schon 
diffus zwisehen die Muskelfasern eindringendes Gr~nulationsgewebe mit deuflicher 
Basophilie der Zellen. Im gereieh des verdiekten Vorhofendok~rds umschriebene 
gro~e subendotheliMe Verquellungen (siehe Abb. 3); oberfl~ehliehe Endok~rd- 
schieht gut erhMten, tiber die Verquellung hinwegziehend. In den n~chfolgenden 
Schnitten zwei deutliehe Nekroseherde mit leuko- und lymphoeyt~rer Infiltration. 
In den tieferen Lagen sehr zellreiches Resorptionsgewebe mit zahlreiehen basophilen 
und Riesenzellen, weiter viele Lympho- und Leukocyten und Kerntrtimer. UberM1 
im Vorhof das Bindegewebe dureh ein diffuses 0dem stark aufgeloekert, oft wkuolig 
(Abb. 4). Aueh sonst im Vorhof z~hlreiehe Verquellungsherde in Mien Stadien 
mit und ohne ZeIlwueherung. tt~ufig, besonders in den endok~rdnahen Teilen, 
die Grundsubstanz ban~6rmig verquollen, die Zellen, und zw~r groge basophile 
vom Typ des AschoJ/sehen Granuloms, pMis~denf6rmig in p~rallelen l~eihen stehend 
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Abb. 4. (~dem und fibrinoide Verquelhmg des Vorhofsendokards. BandfSrmige Verquellung 
des Vorhofsendokards mi t  palisadena, rtiger Aufreihung der Bindegewebszellen; in der 

/~itte ein s tark  iibrinoi4verquollener Bezirk. 

2~bb. 5. Verquellungsherd im Endokard einos Sehnenfadens der ) i i t ra l is .  
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(siehe Abb. 4). Diese Ver~nderungen greifen auch ~uf die bindegewebig verdiekte 
Mi~rMklappe fiber, an deren Ans~tz ein kleines rheumatisehes ZellknStchen liegt. 
Aueh bandfSrmige und umsehriebene herdiSrmige Verquellungen mi~ 0dem und 
geringer Zellwucherung in der Umgebung. Gleiches Bild in einem Sehnenfaden 
(s. Abb. 5) und dem klalopenn~hen K~mmerendokard. 

2~bb. 6. Friihin~iltrat 4or Aortenadventitia; links oben im Bild eino a4ven~i~ielle Vene. 

Abb. 7. Subintimale fibrinoide Verquellung einer a dventitiellen Arterie der Aorta. An der 
Unterseito des Verquellungsherdes ist der yore Endothel ums~,umte spalt~Ormige Rest 

der Lichtung zu sehen. 
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Am freien Rand der Aortenklalope ausgedehate fibrinoide, bis auf einen kleinen 
Bezirk noeh yon zellreicher 6dematSser Int ima bedeekte Verquellungen. Am Ansatz 
der Klappe innerhalb der In- 
t ima zwei typisehe Verquel- 
lungsknoten, die BruchsWieke 
yon elastisehen Fasern und 
reiehliehen Zellen enthalten; 
in den tieferen Sehiehten 
wieder teils diffuse, teils 
umsehriebene Zellhaufen mit  
deutlieher Basophilie und 
t~iesenzellen. Die sehr zell- 
reiehen Verquellungsherde im 
klappennahen Gewebe wieder 
bandf6rmig mit Reihenstel- 
lung der Kerne oder um- 
sehrieben. 

Aorta: Makroskopiseh in 
der Int ima sp~rliehe kleine 
polsterartige, nut  wenig tiber 
das Niveau der Umgebung 
erhabene graugelbliehe Ver- 
diekungen. Sonst o . B .  In  
der Adventitia die histologi- Abb. 8. Elasticabild der gleiehen Arterie wie in Abb. 7. 

Man sieht die ung'leiehln~LSige vakuolige Aufloekertmg 
schen Ver~nderungen beson- der Media und 4ie Unterbreehung" der Lamina elastica 
ders ausgesprochen. Im ganzen interna. 
Verlauf der Aorta groge 6de- 
matSse Bezirke und zah[reiche 
Verquellungsherde jeder Form 
und Gr58e (s. Abb. 6). Urn 
die kleineren adventitiellen 
Gel&Be das Gewebe sehr zell- 
reich, meist Lymph- nnd reich- 
lieh bindegewebige ~esorp- 
tionszellen mit  deutlicher Ba- 
sophilie, aber auch einige Leu- 
koeyten. Die Zellen liegen 
vorwiegend diffus jim Gewebe, 
gelegentlich aber aueh zu einem 
typischen Granulom mit  zen- 
tralem Verquellungsherd ge- 
ordnet. Nine solche kleine 
Arterie des adventitiellen Ge- 
webes (s. Abb. 7 u. 8) fast 
v611ig versehlossen dutch ring- 
f6rmigeVerquellung der In- 
t ima und Zellvermehrung. Die 
Elasfica an einer Seite unter- Abb. 9. PolypOse Intimaverquellung mit Ze1Iwucherung 
brochen, die Bruchstiicke perl- in adventi~ieller Arterie. 
schnurartig georduet. Gleich 
benaehbar~ ein zweites Gefi~B mit  einer polyp(is ins Lumen hineinragenden Intima- 
verdickung mit Riesenzellen mid basaler fibrinoider Verqnellung (s. Abb. 9). 

Die lymphzelligen M/~ntel begleiten die Vasa vasorum bis in die Media hinein; 
hier ist das umgebende Gewebe der ernghrenden Gef/~i]e verbreitert und reich 
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an  grogen zum Teil basophilen Histiocyten, die deutlieh gegeniiber der Norm ver- 
mehr t  sind. Im ttbrigen zeigt die Media besonders im Anfangsteil der Aorta zahl- 

reiehe Spalten;  die elastisehen 
Fasern sind dureh das da- 
zwisehenliegende s tark 6dem~- 
t6se Gewebe ausein~nderge- 
drgngt. Am deutliehsten ist  
dies dort, we im Bereieh der 
Adventi t i~ die besehriebenen 
Vergnderungen vorhanden 
sind; bier, wenn aueh spgr- 
lieh herdf6rmige Medi~verquel- 
lungen. Eine Verwerfung der 
elastisehen Fasern und  Narben 
der Media nu t  im absteigenden 
Teil des Areus, hier bis dieht 
unter  die verdiekte In t ima  
reiehend. 

Die Aortenint ima zeig~ im 
ganzen Verlauf polsterartige, 
mehr  oder weniger umsehrie- 
bene Verdiekungen mit  Ver- 

Abb. 10. Zelliges InfilLrag der AorteminLim~. Yerquel- quellungen und  starker  Ver- 
lung und 0dem der Lamina elastiea interna und der mehrung der Bindegewebs- 
innersten l~[edialagen mit Aufreihnng der Bindege- zellen, unter  denen aueh 

webszellen. Lympho- und  Lenkoeyten zum 
Tell sehr reiehlieh beobaehtet  
wurden (s. Abb. 10). Dicht  
unter  dam Endothel  des Aor- 
tenursprungs mehrere kleine 
Granulomlmoten mit  typi- 
sehen Riesenzellen und  fibri- 
noider Verquellung. Besonders 
ausgepr~gt ist die Intimgver-  
diekung im Bereieh tier Ver- 
/~nderungen in Advent i t ia  und  
Media und  am Abgang yon 
GefgBen. Dabei k6rmen ~ueh 
die inneren Medi~lagen be- 
teiligt sein (s. Abb. 11). 

Gelafle des Herzens: V o n  
den bereits besehriebenen gra- 
nulomat6sen und narbigen 
Ver&nderungen um die klei- 
neren Xste der Kranzadern 
abgesehen, um die Gef~Be des 
leckeren Bindegewebes der 

Abb,11. DurehVerquellung und basophile Zellwucherung Vorhof-Ventrikel- Grenze teils 
sowie diffuse 15mapholeukoeyt&re Infiltration der Intima 
weniger tier iVIedia ist die Liehtung einer Coronararterie diffus, teils in Gruppen ge- 
fast v611ig u his auf einen kleinen Rest bei lagerte, meist etwas basophile 

• tier sieh naeh links spaltfSrmig fortsetzt, bindegewebige t~esorlotions- 
zellen und  vor ~llem zahl- 

reiche Verquellungsherde der Grundsubstanz.  Hier  ~ueh besonders aullallende 
Ver~nderungen an den Gel/~Ben selbst. Eine Arterie mittlerer Gr6Be (s. Abb. 11) 
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zeigt nur  noch ein ldeines spattfSrmiges Lumen mit  spgrlichen roten BlutkSrperchen. 
In t ima  durch f~st ringfSrmig verlaufende homogene Verquellungsbander --  und  
Wucherung der Intimazellen s tark  verdiekt.  D~s Endothel  deutlich als Begrenzung 
des spaltfSrmigen Lumens erkennbar.  Die Umgebung ~ui~erordentlich zellreieh, 
alle Formen der beim typisehen Ascho/]-KnStehen bekannten  Zellen vorhanden,  
die hier im leekeren Bindegewebe allerdings nicht  zu einem KnStchen geordnet, 
sondern mehr diffus verteilt sind. In unmittelbarer iRghe eine Vene mittleren Ka- 
fibers, die in der Wand ebenfalls einen typisehen frischen Verquellungsherd zeigt 

mit  beginnender Zellre~ktion und  verdickter In t ima  (s. Abb. 13). Zwischen diesen 
beiden Gefgl~en ein kleiner fibrinoider Verquellungsherd im loekeren Bindegewebe. 
Gleicher Befund an  mehreren ~s ten  der CoronargefgBe in der Kammer-  und  Vorhofs- 
~uskula tur ,  yon denen einige besonders in der ]inken Kammer  aueh lamellgr 
geschichtete narbige Bindegewebszfige in der Umgebung zeigem 

Abb. 12. Die gleiche Arterie yon Abb. 12 im Silberbild (Tiber-Pap.). Man sieht, dal3 die 
Intima im ganzen Verlauf verbreitet und, etwa in der Mitre, polsterartig verdiekt ist; 
bei ~ ist daclurch die Lichtung der Arterie ganz zusammengedriickt, iJberall sind in tier 
verdickten ~Intima Silberfibrillen in wirrem Dureheinander zu sehen. In der l:~estlichtung 
befindet sieh Blut ; Thromben sind nieht vorhanden. ]Die 5Iedia Igf~t viele 11n(I gro~e Liehtungs- 
bezirke des Faserwerkes erkennen. Bei b (innerhalb der 4 :I~reuze) ist ein rheumas 
Infiltrat des adventitiellen Gewebs za sehen, erkenntlich an dem parallelen Verl~us tier 

auseinandergeriickten FibrillenbiindeI. 

In  der Adventi t i~ der Lungenschlagader z~hlreiche frische Verquellungen mit  
und  ohne basophile Zellen und  lympho-leukocyt~rer Infil tration. Auch 5demut6se 
Verquellungen in der Medi~. In  der In t im~ zellreiche Verdickungen, die an  die der 
Aorta  erinnern (s. Abb. 14). 

Im lockeren Bindegewebe des Mediastinums z~hlreiehe zum Teil recht  aus- 
gedehnte frische Verquellungen und  diffuses Odem, fiberall Gruploen yon b~sophilen 
Resorptions- und  einigen Riesenzellen, Ansgtze zur KnStchenbildung. Die kleineren 
Gefgl~e zeigen eben~l ls  W~ndverquellung, einige kleine Venen in der ~ghe  der 
Vena cava fas~ v611ig versehlossen. 

Andere Organe: In  beiden Gaumenmandeln  grSBere Kryp~en mit  nekrotischen 
Retensionsmassen. Die Kapsel sehwielig verdick~, breite Bindegewebszfige t reten 
zwisehen die Muskelbiindel der Umgebung. Es l inden sich typiseh rheumatische 
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Granulome und vor allem z~hlreiche, die ~[uskelbiindel umseheidende Verquellungs- 
herde nnd diffuses 0dem. Hier und vor Mlem ~ueh in der Muskulatur des Zungen- 

grundes ~ypiseh rheum~tisehe 
N~rben in Umgebung der 
Muskelbfindel mi~ lamellgrer 
Anordnung der Fasern, die 
noch die frfihere Xn6tchen- 
form erkennen lassen. An 
einigen Stellen deutliehe frische 
Verquellung dieser Fasern; 
aueh an einigen kleineren 
GefgBen nmschriebene Wand- 
verquellung. 

In der Lunge chronische 
Stauung und entzfindliches 
Odem, in der Pleura an einer 
umsehriebenen Sgelle einzelne 
frisehe Tuberkel. 

Zusammen/assung: Es 
handel t  sick u m  einen 
typiscken rezidivierenden 
Rheumat i smus ,  bei dem 

Abb. 13. Fibrinoider Verquellnngsherd tier Wand eiaer tier Tod im Stad ium der 
coron~rvene, frischen f ibrinoidcn Ver- 

quel lnng erfolgte, etwa 
8 Tage naek Begin~ des 
lebzten Anfalls. Zwar fin- 
den sick frischere und  
gltere Granulomkerde und  
spgrliche Narben ,  dock 
wird das Bild iibcrall 
beherrsckt vom rheuma-  
t iscken Fri ihinfi l t rat .  Be- 
sonders auffallend sind die 
Vergnderungen an  den Ge- 
fgBen, die znm Tell zu 
v611igem VersehluB des 
Lumens  f i ikr ten u n d  zur 
Nekrose der versorgten 
Gebiete (Herzmuskel). Die 
Vergnderungen werden be- 

Abb.  14. Sehleimige Atxfqnellnng tmd zellige Infiltration obachtet  im lockeren Bin- 
der I n t i m a  der Ar t .  pnlm.  ; Aufquel lnngsbezi rke  der 

~eaia. degewebe u n d  an den Ge- 
fgBen jeder GrSBe, sic s ind 

am s tgrks ten  an  den GefgBen mi t t le ren  Kalibers.  Alle Schichten der 
Aorta  s i n d  befallen, es f re ten kervor die Verquel lungen des advcnti-  
t iel len Gewebes n n d  die zellige Durehsetzung der In t img.  
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Fall 4. Sektionsprotokoll Nr. 1929/30. It. Sch., geb. 25. 8.02. (~edizinisehe 
Universit~tsklinik, Prof. Dr. Morawitz.) 

Vorgeschichte: Als Kind Masern; 1911 Chorea minor. September 1918 erkrankt 
mit Hals- und Gelenksehmerzen; 27.9. Aufnahme ins Krankenh~us wegen Poly- 
arthritis rheumatica, Mitralendokarditis und Angina follicularis. W/~hrend der 
Behandlung trat eine fleckige ROtung der Han~ wie bei Serumkrankheit auf, die 
als Erythema exudat, multfforme angesproehen wurde; Ubergreffen der Arthritis 
auf die H~ndgelenke und Rfiekf~ll der Angina. Am 1.11.18. leidlich gebessert 
entlassen. Bis 1922 beschwerdefrei. In diesem Jahre erneut Angina und Rheuma- 
tismus. 1923 Atemnot mid Herzklopfen, in tier Klinik Mitralendokarditis mit 
Verengung und Schlul3unfghigkeit der Klappen. Nach einer Behandlung yon 
8 Wochen gebessert enflassen. 1924 nach einer Erkgltung wieder st/~rkere Herz- 
besehwerden. Weehselnder Verlauf w/~hrend der klinischen Behandlung, die De- 
kompensation kann effolgreich bek/~mpft werden. In den n/~ehsten Jahren Wohl- 
befinden. 

Anfang September 1930 wieder eitrige Mandelentziindung mit Fieber und 
Gelenkschmerzen. Seit Mitre November Herzklopfen und Atemnot st/~rker, FfiBe 
angesehwollen, mehrere Gelenke schmerzhaft. Klinisch wird eine rezidiw:erende 
Endokarditis bei kombiniertem Mitral- und Aortenfehler mit Arrhy~hmia absoluta 
in vSlliger Dekompensation angenommen. Unter tterzbehandiung Schwinden der 
0deme. Trotz leidlich guten Zustandes 8 Tage nach Aufnahme am 10. 12. 30 plStz- 
lieher Tod. Die Dauer des letzten Anfalls betrug etwa 9 Wochen. 

Makroskopisch-anatomische Diagnose: Rezidivierenden Endokard~tis verruc, der 
Mitral- Aorten- und Trieuspidalklappen. Sehr starke Dilatation des linken Vorho#. 
Mi~[3ige Hypertrophie und Dilatation beider Ventrikel. Chronische Myokarditis, ab- 
gelau#ne Ferikarditis. FibrSse Perisplenitis und Perihepatitis. Allgemeine Stauung : 
Hydroperikard (400 cem), Hydrothorax (500 ecru), Aseites (200 ecru). Allgemeine 
Stauungsorgane: Milz-, Leber-, Nieren-, Gastritis-Hyperdimie des Darms und Gehirns. 
Mii[3ige Stauungslungen rnit Kompressionsatelaktase des rechten Unterlappens. Hoch- 
gr#tdige Pulmonalsklerose, Intimaver#ttung und Sklerose der Aorta. Pleuraverwaseh- 
ungen beiderseits Kalkherd in beiden Oberlappen und Bi]urkationsdri~sen. Emphysem 
der Lungenrgnder. Rheumatismus nodosus am linken Ellenbogengelenk. Hypertrophie 
der Tonsillen. Adnexverwaehsungen. 

Histologisehe Be]uncle. 
Herz: Im bindegewebig verdickten Herzbeutel zahlreiche frische Granulom- 

knoten versehiedener GrSl~e mit den eharakteristischen Zellen. Im Herzmuskel 
ebenfalls viele typische Aseho//sehe KnStchen und perivaseul/~r gelegene homogene 
spindelige und strahlige Narben. K~mmerendokard und Sehnenf/~den verdickt, 
an einigen Stellen dieht unter dem Endokard breite Ziige yon basophilen Binde- 
gewebsresorptions- und Lymphzellen, dgs granulomatOse Stadium der bandfOrmigen 
fibrinoiden Verquellung (entsprechend Abb, 4). Im Vorhof zahlreiche Granulome 
jeder GreBe vornehmlich yore diffusen Typ, strahlig zwischen die Muskelfasern 
eindringend und alle Wandsehichten durchsetzend. Reichlich basophile und mehr- 
kernige Zellen, Lymph- und Plasmazellen und auch Leukocyten. Diese Ver~nde- 
rungen besonders ausgesproehen in den Herzohren; hier das Endokard dicht besetzt 
mit zahlreichen frischen Granulomknoten und Verquellungsherden, umsehrieben 
und diffus bandfSrmig, so da$ wieder die frfiher beschriebene Palisadenstellung 
der Kerne entsteht. In der Mitr~lklappe mehrere Verquellungsherde, yon denen 
einige schon eine kraftige zellige Reaktion des Bindegewebes zeigen. Klappen- 
endokard verdickt, Klappe selbst bis fiber die tt/~lfte vaseularisier~. Einige dieser 
Gefafte bier, wie auch im Klappenansatzteil, durch zellige Intimaverdiekung 
~eils vSllig versehlossen, tells bis auf einen sehmalen Spalt verengt. Reichlieh 
Granulome yore diffusen Typ. Gleicher Befund an der Aortenklappe: umsehriebene 
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und  diffuse Granulome, Verdickung der Int im~,  oin typisches Aschoj/sches KnSt-  
chen im Ansatzgebiet  un te r  dem Endothel .  

2~bb. 15. Die narbig verdick~e Adventitia ist rnit zahlreichen Granulomen gepflastert, 
die nahe an der Media liegen. 

Abb. 15 a. (Skizze 1.) Schnitt dutch die in Celloidin eingebettete und aufgerollte Aorta; die 
mi~ • gezeichneten Stellen entsprechen rheumatischen Gramdomen in der Aortenwand. 

Der herznahe Aortena, nteil lieg'b in tier Peripherie der Spirale. 
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Aorta und Pulmonalis sind in ihrem ganzen Verl~nf schwer geschi~digt und 
zwar alle Wandschichten betroffen. Art und Stgrke der rheumatischen Ver~nde- 
rungen bei beiden Gefg~en vSllig fibereinstimmend, wir besehreiben d~her beide 
GefgSe gemeinsam. 

Makroskopiseh in der Aorta besonders im B~uchteil lgngsgestellte, gelbliche, 
beetartige Intimaverdickungen. Oberhalb der N~rbe des Duetus Botalli ein iso- 
liertes etwa pfennigstiiekgroSes graues Intimapolster, das einen deutlich brgunliehen 
Farbton zeigt. Die Umgebung vSllig glatt und zart. Elastizit~t der Aorta erscheint 
nicht ver~ndert. 

Das adventitielle Bindegewebe im ganzen verdiekt, sklerotisch breitbgnderig. 
Die Gef~i~e auffallend blutiiberfiillt; nicht selten perivasculgre Lymphzellenhaufen 

Abb. 16. Rheumatismus-Granulomo der Aortenadventitia. 

sichtbar, oft yon betr~chtlicher Ausdehnung. Beherrscht wird alas Bild yon zahl- 
reichen KnStchen gewucherter basophiler Bindegewebszellen, typisehen Rheuma- 
tismusknStchen der granulomatSsen Phase mit mehr oder weniger ausgesprechener 
Verquellung des Bindegewebes (Abb. 15, 16, 17). Sie liegen in allen Schichten der 
Adventitia, bis an die Media heranreiehend, meist in Umgebung der kleinen 
Gef~l~e. Einzelne solcher Knoten an den Schnitten bereits mit unbewMfnetem 
Auge erkennbar. Es fiberwiegen die bindegewebigen Resorptionszellen, unter denen 
viele Riesenzellen und basophile Histiocyten auffallen. Leukocyten selten. Man 
finder die Granulome in alien Stadien und Gr58en, viele mit deutlicher zentraler 
Verquellung. Auch frische bandfSrmige Verquellungsherde mit Pglisadenstellung 
der ben~chbarten Kerne, und mehr umschriebene mit beginnender Zellreaktion 
werden beobaehtet. Auch zahlreiehe spindelfSrmige Narben mit breiten hyalinen 
Bgndern und spgrlichen basophilen Zellen fallen auf (s. Abb. 17). Die Adventitia 
der Xste der Arteria pulmonalis oft auffallend zellreich. Die adventitiellen Gefg~e 
zeigen vor allem zellige Intimaverdickung, die oft zu fast vSlligen VerschluI~ des 
Lumens fiihrt (s. Abb. 18). 
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Die zu beschreibenden Mediaver/~nderungen finden sich vorwiegend nnd  am 
st/~rksten im Bereich der Adven~iti~knoten. AuffMlend, besonders am Elastie~bild 

die brei~en Bindegewebszfige 
in der Umgebung der in die 
Media eindringenden Gef/~Be. 
Diese liegen meistens im 
/~ul]eren Dri t tel  der Media und  
dril~gen nur  selten bis etw~ 
zur J~/~lfte vor;  zuweilen, aber 
selten, Lymphzellen im um- 
gebenden Gewebe. Im iibrigen 
in der Media, topogralohisch 
un~bh/~ngig yon den Adven- 
t i t ia lknoten und  den Vasa 
vasorum, in allen ihren Lagen 
st~rke Ver/~nderungen im 
Sinne yon verschieden ge- 
form~en, rundiiehen his strei- 
figen Aufliehtungen, denen 
Liicken im elastischen Faser- 
geflecht entst0reehen (s. Abb. 
19, 20). In  diesen Liieken eine 
beiH/~mat oxylin-Eosinf/irbung 

Abb. 17. Granulom tier Aortenad~entitia inVernarbung, blagbl/~uliehe Masse, sehleimig 
Die Bin4egewebsbander sind verbreitert, aber die aufgequollene, yon Bindege- 
Grundsubst~nz enth~lt keine fibrinoiden M~ssen ~ehr,  
sondern nut Koll~gen (Rotf/~rbung bei van Gieson). webs- und  Muskelzellen um- 

s/~umte Grundsubst~nz. Oft 
die Media wie vakuolig um- 
gewandelt, dann  die elasti- 
schen F~sern unterbrochen 
und  man  finder Bruchstfieke 
der Fasern in den verquollenen 
M~ssen. 

Die In t ima  in der Aorta  
wie in der PulmonMis im 
ganzen Verlauf verdiekt, meist  
~us einem homogenetl iBinde- 
gewebe mi t  spgrliehen Zellen 
bestehend.' Dgneben aber aueh 
6frets reeht  betr&ehtliehe 
L:~npho- und  Leukocyten- 
einlagerungen und  gewucherte 
Bindegewebszellen, nieht  selten 
einen fibrinoid verquollenen 
Bindegewebsstreifen palisa- 
den~rtig flankierend. Auch 
typisehe AschoHsehe KnStchen 
in der Intim~, was wir be- 

Abb.18. Sklero~ischverdickteIngimaeiner~dventitiellen sonders betonen wo]len (s. 
Arterie der Aorta mit spiirliehen Bin4egewebszellen nnd Abb. 21). Die beschriebenen 

4iehter 1ymphzelliger Durchsetzung'. Ver~nderungen der In~ima 
bilden beetartige herdf6rmige 

Verdickungen, die besonders s tark an  den Stellen sind, die den Advent i t ia lknoten 
und  Mediaverquellungen entsprechen. Im Bereich der Int imapolster  6fters dicht 
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unter  dem Endothel  eine Spaltenbildung durch Grulopen groger bli~schenf6rmiger 
Zellen. Teilweise sind die Int imabeete  atheromat6s ~rer/~ndert mi t  irmerer elastisch 
hyperplastischer Schieht (Abb. 
22). 

Von den bereits beschrie- 
benen Vergnderungen an den 
Gefi~Ben des Herzens und  der 
Advent i t ia  der groBen Gefi~Be 
abgesehen, wurden weiterhin 
kleine und mittlere Gef~ge 
vergndert  gefunden in der 
Leber, in der M~genwand, im 
Gaumen, im Beekenbindege- 
webe, in der N/~he der Speise- 
r6hre und  derea  Wand  im 
Sinne einer polsterart igen In- 
t imaverdiekung,  oder --  sel- 
tenet  --  einer Wandverquel-  
lung oder eines vSlligen binde- 
gewebigen Verschlusses. 

Andere Organe: In  den 
Gaumenmandeln  Retentions- 
massen, zum Teil in abge- 
schlossenen Cysten. Kalosel Abb. 19. Sohleimige fast cystisehe &ufquelluug in del 
verschwielt, im perimysialen Aor?senmedia. 
Bindegewebe der Tonsillen- 
umgebung rheumatische Nat-  
ben u n d  frisehe zellreiche, 
typisch rheumatische,  granu- 
lomat6se Einlagerungen, die 
etwas spgrlieher aueh im 10eri- 
vaseulgren Gewebe beobaehtet  
werden. An wenigen Stellen 
auela frisehe Verquellungs- 
herde. 

Im Zweretffell mehrere 
grSBere Gruppen yon baso- 
lohilen Resorptionszellen, die, 
soweit sie innerhalb oder dicht  
an  der Muskulatur liegen, die 
bekannte  Kn6tehenform an- 
nehmen,  im lockeren Binde- 
gewebe dagegen mehr  diffus 
erscheinen. Auch typisehe 
Frtihverquellungen herdf6rmig 
und  diffus. Einen solchen 

Verquellungsherd wollen wir Abb. 20. ElasticabiId 4er 2Lorta. Es zeig~ die Lichtung 
ngher  beschreiben, d~ er den in alien Schichten tier Media und die Narbenbildung- im 
~bergang  vom Frfihinfi l trat  gugeren Drittel. (Die Grenze gegen die Jkdventitia 
in das eben entstellende Gra- ist unscharf.) 
nulom in besonders r 
Weise zeigt: Auf zwei Seiten yon der Zwerelgellmuskulatnr,  auf den beiden 
anderen vom Perimysium und lockerem t~indegewebe mi t  Gef~tgen und  Nerven 
begrenzt, liegt in der Mitre des Gesichtsfeldes ein groBer Verquellungsherd. Von 
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beiden Seiten laufen anfangs noch verhgltnism/~gig diinne, seharf begrenzte, yon 
Zellen begleitete Fasern auf diesen Herd zu. Sie werden langsam dicker, vergndern 

Abb. 21. Typisches Ascho]]sches ]~nOtchen mi~ Riesenzelle in der !ntima der Aorta. 

Abb. 22. Atheromherd der Aorta. In der darmlter gelegenen l~Iedia zahlreiehe Narben 
(Liehtnngen tier elastischen Geflechte). 

ihre leieht btguliche Farbe in einen stark roten, etwas basophilen Ton, und ver- 
sehmelzen zu dioken homogenen B~lken, die zum Teil wirr gelagert ineinander 
iibergehen und nur noch andeutungsweise ihre pargllele 1Riehtung bew~hren. 
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Gleichzeitig nehmen die Bindegewebszellen an Zahl und GrS~e zu, das Protoplasma 
wird etwas basophil. Dicht um den VerqUellungsherd liegt nun ein Wall yon binde- 
gewebigen Resorptionszellen, unter denen man sp~rliche grSl~ere mehrkernige Zellen 
bemerkt. Leukocyten fehlen hier fast ganz. Die Venen dieses Gebietes sind in 
ihren Wandungen verquollen; es i s t  nicht immer leicht zu unterscheiden, was 
Wand eines kleinsten pr~capil]~ren Gef~Bes, was Bindegewebsbtindel ist. Die 
SpMtr~ume zwischen den verquollenen Bindegewebsbfindeln noch gut erhMten, 
zum Tell ' sogar etwas erweitert, frei yon Fibrin, enthMten wohl manchmM Binde- 
gewebszellen und einzelne Lympho- und Leukocyten. Das Bild entspricht im 
wesentlichen dem yon Abb. 1. 

Das mikroskopische Bild der etwa erbsen- bis bohnengro~en Knoten am linken 
EUenbogen ergibt Ver&nderungen, wie sie ffir den Rheumatismus nodosus ch~rak- 
teristisch sind, mit den dafiir typischen m~chtigen Gewebsverquellungen, Nekrosen 
und Zellw&llen. AUf eine 
n/ihere Besehreibung kSnnen 
wir hier verzichten und ver- 
weisen guf Abb. 23. Bemerken 
wollen wir abet, d a b  einer 
der Knoten die Gelenkkapsel 
durchsetzt und bis dicht an 
die SynoviMmembran heran- ~ 
reicht. Welter wollen wir 
noch einige Beobachtungen 
fiber die Ge/gflver~nderungen 
im Bereieh des l~heumatismus 
nodosus hinzuftigen. Im Zen- 
trum des Xnotens, soweit es 
nicht nekrotisch ist, nut  wenige 
kleine Gef~Be, deren .W~nde 
meist yon der Umgebung 
n ich t  mehr scharf zu trennen 
sind, sondern ununterbrochen 
in die Zellhaufen oder Ver- 
quellungsherde fibergehen. In 
der Peripherie die Adventiti~ Abb. 23. IZheum~tismus nodosus dos Ellenbog'ens. 
der kleineren Gef~B e auf- 
fMlend zellreich, an gnderen Stellen das Fgserwerk ~useinandergedr&ngt, auffMlend 
locker und leicht bl~ulich getSnt. Zellen in diesen Bezirken nur spgrlich, 
d~gegen die Gefal3wgnde o f t  fibrinoid veri~ndert und etwas zellreicher Ms die 
Umgebung. M~ssenhaft Gefgl3wgndverquellungen in jeder Ausdehnung, dagegen 
konzentrische Wgndhyperplasien, insbesondere Intim~verdickungen nur g~nz 
sp&rlich anzutreffen, die vor ~llem nur selten zu v511igem Verschlui3 des Lumens 
ftihrten. Hgufiger wurden dagegen umsehriebene Intim~hyperplasien mit fibrinoider 
Verquellung und Vermehrung der zelligen Bindegewebselemente beobachtet, die 
oft wie ein polyp6ses Gebilde in das Lumen der Gef~Be hineinr~gen. Meist eine 
tAberldcidung mit  Endo~hel, oft ~uch eine SpMtung der Lamina elastic~ interna, 
ein Beweis fiir die intramurMe Lagerung des Prozesses. Die grSBeren Gef/~Be in 
unseren Pr/iparaten nieht ver/~ndert. Die beschriebenen Vergnderungen entsprechen 
weitgehend den Bildern, wie wit sie fiir den fieberhaften ]~heumatismus als charak- 
teristisch besehrieben h~ben. 

SynoviMis des Ellenb0gengelenkes an einer dem t~heumaknoten entfernt 
liegenden Stelle zottenreich und zeigt mehrere frische Verquellungsherde und ein 
kleines Granulomkn6tchen. Auch die SyaoviMmembran tier Kniegelenke zellreich 

Virchows Archly. Bd. 281. 47 
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und verdickt, Zotten vermehrt. Das ]~indegewebe unter der Synovi~lis sehr laser- 
reich und an einigeI1 Stellen n~rbig ver~ndert. 

Lungen, Leber und Milz stark gest~ut, ~Nieren hyper~Lmisch; vereinzelte Glomeruli 
mid die dazugehSrigen Gefi~i~e hy~linisiert, nach Art der Arteriolosklerose mit 
Fett  durehtr~nkt. St~uungsbronchifis und Peribronchitis. 

Zusammenfassung:  Es wi rd  ein Fa l l  yon rez id iv ie rendem fieber-  
ha f t em Rt l eumat i smus  beschrieben,  d_er gleichfMls Mle S tad ien  der  
rheumat i sche l l  Ver~i lderungen av:Eweist, yon  denenn jedoch bier  das  
Grannlom,  die zellige Bindegewebsreakt ion ,  vor  ahem all  dell  Gefs 
a n d  Jm Vorhof beson4ers  auffMlend ist .  Fr t i l l i l f f i l t ra t  un4  N a r b e  wer4en  
zwar  beobachte t ,  t re te l l  aber  im l l is tologischen Bi ld  zurtick. Bemerkens-  
wer t  is t  das  Befallel lsein al ler  Schichte~l der  gro[3eI1 Ge~Ll~e wie Aor t a  
ul ld Pu lmona l i s  ill i k r em gal lzen Verlauf,  aber  auch der  mi t t l e r en  und  
vor  a l lem d er k le ineren Gefs in den versckiedel len  KSrpergewebeI1. 
Zudem wir4  eille betr~Lchtliche Slderose der  Aor ta ,  Ar t ,  pu lmol la l i s  
und  an4erer  Ge~s gefunden  mi t  s t a rker  E inengung  oder gar  VerseMul~ 
des Lumens .  An  andere r  Stelle wieder  fr ische Ver~I~dernngen m i t  l ympho-  
und  leukocyt~rer  In f i l t r a t ion  4er  Gefs 

Pall 5: Sekfionsprotokoll Nr. 674/30. A, M., geb. 1903. (Medizinische Univer- 
sit~tsklillik, Prof. Dr. Morawitz.) 

Vorgeschichte: Als Kind Masern, 1918 Grippe, d~ran anschlie~end Gelenk- 
rheum~tismus. In den I~chsten JahreI1 gesund. 1929 im September erneut Gelenk- 
rheumatismus, 1930 im Februar ~bermals Aufnahme im Kr~nkenhaus wegen Herz- 
beschwerden und Atemnot bei Allstrengung, 

Klinisch ~lle Zeiehen einer rezidivierenden Endokardi~is der MitrM- und Aor~en- 
klappe mit Verengung und Schlui~unf~higkeit der Aorta und ein linksseitiger 
PleuraergulL W~.I~. negativ, Blutkultur und Probepunktat des Pleuraergusses 
keimfrei. Temperaturen anfangs zwischen 37--38 ~ gegen Ende bis fiber 39 ~ Am 
17. 4. 30 plStzticher Tod. 

Makros~opisch-anatomische Diagnose: Verru]c6se rezidivierende Endolcartitis der 
Mitralis und Aortenldappe mit Schrump]ung und Verkalkung und ]risehen Au]lage- 
rungen. Verruk6se EndokarditiS der Trieuspidal- und Pulmonallclappen, Herzmuslcel- 
schwielen , Dilatation aller Herzabschnitte. Stauungsorgane: Staungslungen, -leber, 
-milz, mit chronisch entzi~ndlicher Milz8chwellung, Stauungsgastroenteritis. Sehwielen 
beider Tonsillen, multiple Kalkherde in den Lungen qnit Pleuraverwaehsungen. Frisehe 
umschriebene Pleuratuberlculose mit 750ccm Exsudat. Appendixverwachsungen 
und Obliteration. Thromben im Plexus prostatieus, Icleine Lungenembolien. 

Histologische Be]uncle. 
Her.z: Im perik~rdi~len Bindegewebe sp~rliche Verque]inngsherde, keine Granu- 

lome oder Narben. 
Im Herzmuskel fiber~ll perivaseuli~re ~ r b e n ,  meist den Polen der Gef~l~e kegel- 

f6rmig aufsitzend, so dal~ eine Spindelfigur entsteht mit dem Gef~l] ~]s Mittelpunkt. 
Die 1VIuske]fasern ~n diesen S~ellen auseinandergedr~ngt; oft auch stralllige Muskel- 
schwielen, die ~n einer Stelle einen v511ig s~rukturlosen Kalkherd umschliel]en. 
Auch frische Granulome, wenn auch nur sp~r]ich, h~ufiger alle ~berg~nge zwischen 
Granulom und N~rbe. D~gegen f~llen wieder z~klreiche frischeVerquellungsherde auL 

Im Vorhof, vor allem in Umgebung der Gef~e  wieder diffus verbreitete, oft 
rech~ grol~e Granulome mit basophilen, und grol3en l~iesenzellen, wie in den ~'oraus- 
gehenden F~llen. 
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Aorta: Makroskopiseh o .B.  Wohl scheint die Int ima besonders an den Gef~g- 
abg/ingen etwas verdiekt, doch beetartige Intimapolster nicht beobaehtet. Dehn- 
barkeit leidlich gut erhalten. 

Histologi,sch in der Adven- 
titia ein sehwielig hyalines, 
breitb~nderig um die adven- 
titiellen Gefi~Be gelagertes, oft 
diffus strahlig sich in der 
Umgebung verlierendes oft 
auch als derbe Str/~nge eine 
Strecke welt der Aor~enwand 
entlang laufendes Narben- 
gewebe. Hin und wieder an 
der Peripherie solcher Narben- 
strange auch versehieden 
grofle, aus Lymph- nnd vor- 
nehmlieh Bindegewebszellen 
bestehende, in ihrer Anord- 
nung noeh deutlieh das Bild 
der friiher besehriebenen 
Granulomknoten zeigende 
Zellhaufen. Die adven~itiellen 
Gefgge im Bereich solcher 
Narben oft verengt dureh Abb. 24. DieS~edia der Aortaist mehrfachdurchNarben 

unterbroehen. Die Intima ist fibrgs, elastisch-hyper- 
Wandverdickung und Sklerose plastisch. Ihr sitzt ein schmales Polster zellroichen 
der In~ima. An ~ndere~ 5dematOsem Bindegewebes auf. 
Stellen wiederum frische Ver- 
quellungsherde im adventitiellen Bindegewebe ur~d den kleineren Gef~Ben, die 
zum Toil sehon beginnende Zellwueherung der Wand und der Umgebung zeigen; 
mehrere solcher Gef~Be bis auf einen sehmalen 
Spaltraum eingeengt. 

In  der Media im Bereich einer solehen 
eben besehriebenen Adventitianarbe st~rkere 
Verwerfung der elastisehen Fasem deutlieh, 
die bier nicht mehr paralM der Aortenwand 
verlaufen, sondern quergestellt sind und sieh 
teilweise iiberkreuzen. Weiter Spalten und 
Lficken in der elas~ischen Struktur, die his dieht 
nnter die Int ima reiehen nnd ausgefiillt sind 
mit faserigem seholligem Narbengewebe. Oft 
aueh eine deutliehe Unterbreehung der el~sti- 
schen F~sern und Bruehstiieke der Fasern im 
Gebiet soleher Narben siehtbar. Die yon der 
Adven~itia aus eindringenden Gef~Be zeigen Abb. 2.5. Narben in einer Xranz- 
hgtffig einen narbige~ Bindegewebswall ~md artoriemitVerwerfung'derelastischen 
sind an einigen Stellen aueh im mediMen l~lemente. 
Drittel der Media naehweisbar. In  ihrer Um- 
gebung eberdalls deu~liehe Verwerfung und Unterbreehung der elastisehen Fasern 
(s. Abb. 24). 

Die Aortenintima an einigen Sfellen polsterartig verdickt dutch faseriges, 
verh~ltnism~il3ig zell~rmes, erst in den Randbezirken etwas zellreiehlieheres Binde- 
gewebe. An anderen Stellen eine starke Vermehrung der Intimazellen, grog- 
kernige, blasige Zellen der gewueherten Intima, Lymph- und Plasmazellen und aueh 
einige Leukoeyten. Diese Bilder gleiehen vSllig den bei Fall Nr. 3 besehriebenen 

47* 
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Abb. 26. Kleinere mediastinale Arterie mit 
Wandverquelhmg, palisadenartige Aufrei- 
hung der Bindegewebszellen an der Intima- 
und ~Iedi~,grenze und st~rkster :Eiuengung 
der Lichtung. Das Gefa2 ist innerhalb der 
Aortenwand kurz nach dem Abgang aus der 

Aorta geschnitten. 

Abb. 27. Verqttellung der Intima und 
grof3zellig ba.sophile Zell~lcherun~ rnit 
dichter lympholeukocyt~rer Infiltration 
in ~Iedia und Adventitia einer Axterie 
der Aorten adventitia kurz oberhalb des 

Zwerchfells. 

(s. Abb. 10). Laming elastica in terna aufgefasert und in mehrere Schichten zerlegt, 
dazwischen reiehlicher Zellen verschiedener Gr6ge, die oft wieder die oben beschrie- 
bene Palisadenstellung einnehmen. Ers t  in den tieferen Schichten der In t ima  

eine Vermehrung der kollagenen Binde- 
gewebsfasern deutlich. Die Int imaver-  
~nderungen am ausgesprochendsten im 
Bereich der Vergnderungen in Media 
nnd  Adventi t ia .  

An den tterzgef&Ben sehr Mufig 
eine meist  fibr6se Verdickung der In t ima ;  
so vor  allem ein mit t lerer  im Quer- 
sehni t t  getroffener Ast  der  Kranzschlag- 
ader. In t ima  stark verdiekt, vor allem 
aber eine sehr&g in die Media hinein- 
verlaufende Narbe der Adventit ia,  dureh 
die eine Aufspaltung und  Verlagerung 
eines Teiles der &uBeren Mediasehieht 
in die Adventi~i~ zustande kommt  
(Abb. 25). Diese gerade an  dieser Stelle 
besonders faserreieh und  hyMin ver- 
diekt. In  der Umgebung spgrliehe baso- 
phile Zellen. Weiter wieder frisehe Ver- 
quellungen yon Gefi~Bwanden, wie z. B. 
an  einem Hanp tas t  der Kranzsehlagader 
im lockeren Bindegewebe der Vorhof- 
Kammergrenze mit  zahlreichen jungen 
tlindegewebszellen in der Umgehung. 

Auf einem Schnit t  durch die Aorta in Zwerchfellh6he der Abgang zweier 
ldeiner Gef/~Be aus der Aorta  getroffen, die im Gegensatz zu den bisher beschriebenen 

meist ~lteren Vergnderungen sehwerste 
frische entztindlich-rheumatisehe Wand-  
sch~digungen aufweisen. Die fibrinoide 
Verquellung der In t ima  auf groBe Strecken 
verfolgbar, eine besonders ausgesprochene 
Verengerung des Lmnens bewirkend 
(Abb. 26, 27). Bei Fs  nach v. Gieson 
die gelben Verquellungsbgnder sehr deut- 
lich gegen das tibrige sehr zellreiche 
Wandgewebe abgrenzbar.  Alle Sehichten 
der Gef~Bwand beteiligt, zeigen Zellreich- 
turn und  sind an  einigen Stellen durchsetzt  
yon Lympho- und  auch Leukocyten. Der 
Prozel3 ha t  aueh die benaehbar ten  Teile der 
Aortenint im~ ergriffen, die ebenfalts Ver- 
quellungsherde und  Zellwucherung zeigen. 
Die Verdickung auffallend; es finden 
sieh ebenfalls Lympho- und  Leukocyten, 

An&re Organe: In  den Gaumenman- 
deln ausgedehnte Verschwielung des peri- 
und  intratonsilli~rert Gewebes. I)ie einzel- 
hen Muskelbtindel zum Tell umsehlossen 

yon narbigem noeh zellreiehem und wie in Fall 3 zwiebelschalenartig geschiehteten 
Bindegewebe. Die eingesehlossenen Muskelfasern atrophiseh. Meist die t Ie rkurdt  
aus friiheren rheumatisehen Granulomen unverkennbar .  Auffallend ein gewisser 
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Reichtum an grol]en Zellen um die Gef~13e. Nur an g~nz wenigen Stellen Binde- 
gewebsverqucllungen beobachtot. Ein frisches rheumatisches Granulom nur im 
l~erimysium der l~chenmuskulatur gefunden. Die untersuchten Gelenke ohne 
grSbere Ver~nderungen, nur die Synovialmembran des Kniegelenks verdickt und 
zellreich mi~ etwas vermehrter Zottenbildung. Ein kleines Gef~B in Gelenkn~he 
mit fibr6ser Intimaverdickung und AufspMtung der Lamina elastic~ interna. 

In den Lungen lediglich chronische Stauung. Auf der Pleura einige frische 
Tuberkel ohne ~%krosen. Die Leber gestaut und geringgradig verfette~, ihre Kapsel 
s~ark bindegewebig verdickt. In den Nieren Stauung und fleckfSrmige Blutver- 
teilung, einzelne Blutgef~13e und Glomeruli deutlich hya]inisiert. 

Zusammen]assung: I m  vorliegenden Fall werden dem Krankheits- 
verlauf yon etwa 6 Wochen entsprechend rheumatische Ver~nderungen 
im Sinne des Frtihinfiltrats und des Granuloms beobachtet;  daneben 
bestehen, vor ~llem abet im Herze~l und in der Aorta ausgedehnte Narben 
(vor 12 Jahren  erstmalig Rheum~tismus). Besonders atfffallend ist der 
Befunc[ e~ner typischen Mesaortitis rheumatica mit  N~rben in der Media 
und Adventit ia und Verdicktmg der In t ima  und typische frische Ver- 
qttellungen, besonders an einigen kleineren ~s ten  der Aorta. Es h~ndel~ 
sich also um einen ~rischen Schub mit  entsprechenden Ver~nderungen 
im Verlauf eines wiederkehrenden l~heumatismus mit  schon zahlreichen 
Narben als Zeugen vorausgeg~ngener Gewebssch~diguagen. 

Zusammenfassung der Befunde. 
In  For tse tzung frtiherer Untersuchungen konnten besonders aus- 

gepr~gt in 3 attsgew~hlten F/~llen ausgedehnte rheumatische Ver~nde- 
rungen a n  den Blutgef~l~en, besonders der Aorta ge~unden werden. 
Alle Schichten der Gef~l~wand, im Iterzen wie sonst ~m KSrper und auch 
der Aorta k6nnen beim Rheumatismus miterkranken. Das Gewebsbild 
der Ge~l~e beim Rheumatismus is~ das gleiche wie ira fibrigen Binde- 
gewebe : 1. I m  akuten Stadium : 0dem mit  oder olme fibrinoide Infil tration 
der kollagenen Faserbiindel (Frfihinfil~r~t) mit  wechselnd ausgebildeter, 
oft aber sehr stark entwickelter lympho-leukocyt~rer Entztindung in 
der Aorta, vornehml~ch In~ima und Adventitia, bei den iibrigen Gef~l~en 
alle Gefs betreffend. Dazu in der Media der Aorta 
grol3e schleimige Aufqttelhtngsbezirke der Grundsubstanz. 2. I m  subakut  
chronischen Stadium: mesenchymale (Resorptions-) Zellwucheruag mit  
mehr oder weniger oder auch ganz fehlender Basophilie der Zellen und 
mit  mehrkernigen t~iesenzellen in allen Gef~l~w~ndschickten. 3. I m  
Endstadium einfache Narbe mit  mehr oder weniger ausgeprs Zer- 
stSrung der Ge~/~l~wandstruktur uad  der elas~ischen Fasern. Entsprechend 
dem Untergang yon Muskelfasern kann es zu grol]en Medi~narben in 
allen G e f ~ e n  kommen. Es erkra~ken die Gef~2e, Venen und Arterien, 
yon der Aorta  und Arteria pulmonalis hinab bis zu den pr~capill~ren 
Gef/~[~en ~m Gewebe. 

In  den Gcfs (Arterien und Venen) gibt es beim l~heumatismus 
wie im fibrigen Mesenchym herd_fSrmige, knotenfSrmige Infiltrate, zum 
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Tell mit  polypSsen Bildungen yon versehiedener Gr513e und in allen 
Stadien des rheumatisehen Prozesses. Diese knStekenfSrmigen Schs 
der Gef~Bwand kSnnen ~ber ganz zurfiektreten zugtmsten einer mekr 
di]]usen Er]cranl~ung aller Wandschichten, sonst yon der gleichartigen 
ffir Rheumatismus eharakteristiseken Besch~ffenheit des Mesenchym- 
schadens. 

Hierbei finder man in den Gef~l~w~nden (wie im Vorkofendokard) 
oft e in  eigenartiges Bild yon kyMinen, streifenfSrmigen Verquellungs 
(Nekrose-) B/~ndern mit  oder ohne Auftreten yon fibrinoiden Massen 
und nieht selten mit  pMisadenartiger Aufreikung der mehr oder weniger 
basophilen Bindegewebszellen, oft fiber grol~e Abseknitte der Gef~tl~wand 
ausgedeknt. Dabei kSnnen wie bei den herdfSrmigen Bildungen, die 
elastiseken und die muskulSsen Bestandteile erkeblich gestSrt sein. 
In  der Aorta und in der Lungensehlagader ist oft ein diekes Int imapolster  
aus einem ganz bunten Gemiseh der versehiedensten Entztindungszellen, 
aueh mit  mehrkernigen Riesenzellen zu fincten, ferner auck typisehe 
Aschof/sehe KnStchen in In~ima und Adventitia. Bevorzugt sind dabei 
in der Aorta die Abgangsstellen der ]cleinen und gr6fleren Z4"ste. 

Diese diffusen, nieht knStckenfSrmigen, rheumatischen Entzfindungen 
und Degenerationen der Gef~l~wand sind - -  wie die des Vorkofsendo- 
kards - -  den umsehriebenen Bildungen, den l~heumatismus-KnStchen 
der Gef~w~nde,  wie fiberk~upt des Bindegewebes in jeder Weise voll- 
wertig an die Seite zu setzen. 

Aus der rkeumatischen Frfikverquellung des Bindegewebes kann eine 
hyaline Narbe hervorgehen, ohne dM~ das granulomatSse Stadium (das 
dem Aschof[schen KnStcken entsprickt) dttrekgemaekt wird, bzw. w~krend 
dieses nut  andeutungsweise zur Ausbilctung kommt,  der~rt, d~B nur ver- 
vereinzelte Bindegewebszellen in der Naekbarsck~ft des verquollenen 
Gewebes anschwellen, okne aber zu dem deutlichen Wucherungs- und 
AbkapselungsprozeB ffikren zu mtissen, wie er sick uns im typisehen 
ZellknStchen darstellt. Es mu]~ aueh angenommen werden, dM~ die 
Verqueltung sich vSllig zurfiekbilden kann oder dock n u r  geringe Ver- 
breiterung der kollagenen Bfindel hinterl~l~.  

Die Bedeutnng dieser Feststellung ffir die Entstekung der Arterio- 
sklerose (Endarteritis ehronie~ deformans Virchow) wird kervorgehoben. 
Ffir die Aorta, wie ftir die Arteria pulmonMis und die fibrigen Gef~Ge 
mul~ gefordert werden, dM~ aus dem grol3en Gebiet der ,,Sklerose" die 
rheumatiseke Ms Sondergruppe heransgestellt wird. Dies heis t  aber 
zugleieh, dessen wird man sick bewuBt sein miissen, das Gebiet der ,,primiir 
degenerativen" Erkrankungen der Ge]iil3e wesentlich einengen, genau so 
wie wi res  auch heute sehon, attf Grund unserer experimentellen Arbeiten 
(30) ffir die Gelenke zu tun gezwtmgen sind. 

DM3 diese Gef~l]vergnderungen, vor Mlem die des Herzens, auch klinisch schon 
friihzeitig in Erscheinung treten und auch wieder verschwinden kSnnen, halten wir 
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Ifir sehr wahrscheinlich. So weist Jegorow * auf kardiovascul~re St6rungen im Ver- 
lauf einer Angina oder eines Rheumatismus bin, die nach Genesung des Patienten 
v611ig verschwinden k6nnen ohne klinischen Anhalt fiir eine anatomische Ver- 
~nderung. Er fiihrt diese Erscheinungen auf Einbeziehung der Herznez~en in den 
entziindtichen ProzeB in dem ]3ereich der Tonsillen zuriick. Wir glauben nun 
unsererseits auf die Bedeutung der Wandver/~nderungen an den Gef~l]en, vor- 
nehmlich im Herzen und der Aorta ffir die yon Jegorow beschriobenen Krankheits- 
bilder hinweisen zu miissen. Es erscheint uns selbstverst/indlich~ dM] ein Frfih- 
infiltrat in einer Gef~l]wand bei Einengung oder Verschlul3 des Lumens zu St6rungon 
in der BlUtversorgung des Herzens mit entsprechenden Krankheitserscheinungen 
ffihren mug, die wieder abklingen werden, wenn das Friihinfiltrat resorbiert und die 
Blutversorgung gew/~hrleistet ist. 

Differentialdiagnostisehe Bespreehung der histologischen Befunde. 
Bei der Besprechung tier feineren Gewebsver/inderungen empfiehlt 

es sich, die Aorta und PulmonMis getrennt yon den fibrigen ScMag- 
und Blutadern zu betraehten. 

1. Arterien and Venen, auger Aorta und Arteria pulmonalis. Wie 
sehon friiher yon vielen anderen Untersuehern hervorgehoben ist (siehe 
Sehrifttumangabe im Text und wie wit es auch schon friiher best/itigen 
konnten) erinnert das Bild des Gef/~f3sehadens so sehr an das der sog. 
Periarteriitis nodosa, dab man sieh fragen mul~, ob nicht beide Krank- 
heiten gleieh sind oder wenigstens zu den gleicken anatomischen Zustands- 
bildern ftihren, v. Glahn und Pappenheimer (l. e.) haben, bei Anerkennung 
der grol~en Ahnlichkeit beider Krankheitsbilder, eine Reihe yon unter- 
scheidenden MerkmMen aufgestellt, wie Fehlen yon Thromben, yon 
Infarkten, yon Aneurysmen. 

Wenn wir aueh zugeben mfissen, dab diese Seh~digungen bei der 
Yeriar~eriitis nodosa viel h/~ufiger zu Gesicht kommen, so k6nnen wir doch 
niekt sagen, da~ sic beim I~heumatismus immer fehlen mtissen. Wir 
haben im Fall 3 einen grol~en und mehrere kleine Herzwandinfarkte bei 
verschlossenem Kranzschlagaderast besehrieben und haben /~hnliehes 
5fter geseken, wie auch Geipel (1. c.) beriehtet und mfissen welter die grol~e 
Sehwierigkeit hervorheben, zu entscheiden, ob iibrinoide Nekrose, bzw. 
Verquellung der Wand allein vor]iegt, wie sicher in den meisten F/illen, 
oder ob eine hyaline Thrombose in der Gef/iBlichtung sich daztt gesellt 
hat. Die Befunde yon vollst~ndig rekanalisierten Gef/il~verschliissen, 
wie wir sie gesehen haben und wie sie auch yon v. Glahn und Pappen- 
heimer (1. c.) abbilden, spreehen doeh eher fiir als gegen das Vor- 
kommen yon Thrombosen. 

Wi r  sind daher der Ansicht, dM] die mit l~echt hervorgehobenen 
Unterschiede zwisehen den Gef/iftbefunden bei ghettmatismus und 
Periarteriitis nodosa nieht grunds/s Art sind, sondern nur der 
Ausdruck verschiedener St/~rke der Gfftwirkung and vielleieht auch 
verschiedener LokMisation. Sicher ist ja bei der Yeriarteriitis nodosa 

4 
* Jegorow: Z. klin. Med. 1929, 110. 
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das gesamte Gef~t3gebiet viel mehr befallen als beim l~keumatismus, 
bei dem man ja erst nach langem Suchen die Gefi~Bwandver/~nderungen 
gefunden hat. Ebenso sicher ist abet, alas man beim Rheumatismus 
Bilder voa Gef~$wandsch/~den sieht, die man yon denea bei Periarteriitis 
nodosa schlechterdings nicht unterscheiden kann (s. Abb. 26 u. 27). 

Es kSnnte der Einwand gemaeht werden, da$ die hjer beschriebenen 
F/~lle Vergesellschaftungen yon t~heumatismus mit Periarteriitis nodosa 
seien, was um so eher mSglich wi~re, als Rheumatismus ja tats/~chlich 
mit vielen anderen Krankheiten vergesellschaftet vorkommt. Wit haben 
ihn zusammen mit Masern, Diphtherie, Tuberkulose (letzteres zum Teil 
auch bei unseren beschriebenen F/~llen) vereint angetroffen. 

Dieser Schluf~ ist aber unmSglick; dean unsere ausgesuckten Fi~lle 
sind keine Sonderf~lle, sondern Typen und wir kaben unter unserem 
Material immer bei akutea rheumatischen Sehiibert die gleichen Gef/~B- 
bilder gesehen, freilich meist erst nach langwierigem Suchen. Man miil3te 
sonst sagen, die Periarteriitis nodosa sei ein isolierter t~heumatismus 
der Gef/~13e, wena man diesen uagliieklichen Ausdruck einmal gebrauchen 
darf. t/el zwei systematiseh durehuntersuehten Fallen von Periarteriitis 
nodosa haben wit bisher n u t  die Gef/~$wandsch/~den, nicht abet die fiir 
l~heumatismus charakteristischen MesenchymstSrungen an den charak- 
teristisehen Stellen gesehen, was im Zusammenhang mit dem abweichenden 
klinischen Bild beider Krankkeiten betont werden soll. 

2. Aorta und Arteria pulmonalis. Wir sind der Ansicht, dag die 
beschriebenen Ver/~nderungen tier Ia t ima und Adventitia fiir den Kenner 
des l~heumatismusbildes kaum anders dean als akut  deger~eratives 
exsndatives, bzw. als subakut graanlomatSses Stadium des Rheumatis- 
mus gedentet werden kSrmen, sofern sie bei typischem sonstigem l~heuma- 
tismusbild alas fiir diese Krankheit  charakteristisehe morphologische 
Geprs haben. Dazu kommen freilieh noeh sehr eindlalcksvolle Ent-  
ziindungsbilder in den Gef/~gw/~nden, wie auch sonst im Bindegewebe, 
fiir die man die rheumatische Natur  nicht beweisen kann, yon denen wir 
aber sagen miissen, dag sie bei reinem unverwiekeltem Rheumatismus 
sehr h~ufig beobachtet werden karm. Dag die rheumatischen Intima- 
und Adventitiaseh/~den in. Sklerose iibergehen kSnnen, glauben wit aus 
unserem Material einwandfrei ablesen zu mtissen. 

Was die Media tier Aorta und Arteria pulmonalis angeht, so kSnnte 
hier gefragt werden (und das ist bereits geschehen), ob die beschriebenen 
Mediaverquellungen (s. Abb. 19, 20) Folge des t~heumatismus sind oder 
tiberhaupt Folge eines Entziinduagsvorgaages und nicht etwa ale Kunst- 
produkte aufzufassen sind; 2. kSnnte die Frage gestellt werden, ob die 
beschriebenea Narben und die lymphzellige Entziindung der Vasa 
vasorum nieht auf Lues zuriickgeifihrt werden miigte. Serge und Kel ler  3 

haben bereits die von W i e s e l  (1. e.) besehriebene 5dematSse Durchtr /~kuag 
der Gef/~$wa~d. a]s Kunstprodukt  hingestellt, dem keine pathologisehe 
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Bedeutung zuk~mc, das sic als durch F~ulnis bedingt auffassen (was ihnen 
zwar an Tierarterien kiinstlick nachzumachen nick$ gelungen ist). 
Ihren systematischen Untersuchuagcn ist zu entnekmen, dal~ die Ver- 
/~nderung tier Aortenwand nieht fiir ain bestimmtes Krankheitsbild 
spezifisch ist. Auah wissen wir arts den Arbeiten Huecks 4, da$ diese 
schleimigen Verquellungen der Grundsubstanz in den Gef/~l~w~nden sehr 
h/~ufig sind und da6 sic den Boden fiir die Arteriosklerose abgeben 
kSnnen. 

In unseren F~llen ist diese bandartige, fleckige Aufqaellung in tier 
Media so stark und so in die Augen fallend, da6 es kaum einem Zweifel 
unterliagen kann, da$ as sich bier am pathologische Stsrungen kandelt;  
sieht man dock auak, da$ sick aus den 5dematSsen Auflicktungsbezirken 
achte kollagene ~qarben entwickein. MSgen ~hnliche Bflder vielleicht auch 
irgendwie im pkysiologischen Geschehen ihre Wurzel haben und sehr 
h/~ufig zu beobachten sein, sicher ist abet, da6 die gro6artige Aasbildung 
solcher Verquellung als krankhaft  gewertet werden mu$. Dafiir sprickt 
auch, dal~ diase Ver/~nderungen besonders dicht und stark ausgebildet 
sind, dort wo wit anah in Adventitia und Intima rheumatische Sch/~den 
beobachten. Erw~thnt sei noch, dab yon Erdheim 5, 6 die Umwandlung 
solcher Bildnngen zu ausgesprochenen Cysten in der Aortenwand 
beschrieben wurde. 

Nun zum 2. Punk~, zum AusschluB der Syphilis. Nach unserer 
Meinung dfirfte das in unseren F/~llen niCht sehr schwer sein. Gewil~ 
sieht man in dcr Advantitia besonders dor~, wo die zelligen Einlagerungen 
und die fibrinoidan Quellungen ganz diffus aasgebilde~ sind (s. Fall 4), 
Bilder, die an sich denen bei Syphilis niaht un/~hnlich sind; dazu kommt 
noch, da$ beim Rheumatismus oft diahte Lymphzellanm~ntel um die 
adventitiellen Gefs zu beobachten und auch in dcr Umgebung der 
Vasa vasorum innerhalb dcr Media Zelleinlagerungen zu linden sind. 
Gegen Syphilis spricht abet, da$ in der Media trotz sehwerster und 
ausgedehntester Entzfindung in der Adventitia niemals die bei Lues 
so h/~ufige dichte Lymphzelleneinlagerung odar gar Gummenbildung 
zu sahen ist. Warm zellige Infiltrate am die Vasa vasorum tier Media 
vorhanden sind, sind sie sehr sp/~rlich und niaht mit dencn bei der Syphilis 
zu vergleichen, oft bestchen sic nut  aus gcwucherten Adventitiazellen, 
die frailich grol3e zellreiche Infiltrate bilden kSnnen. Zugegeben werden 
muff, daft besonders im Narbenstadium die Lues histologisch wohl kaum 
abgegrenzt werden kctnn. 

Zeigt sehon so das morphologiscke Bild der Aortenwand, wenn auch 
gewisse Ahn]ichkeiten, so doch gr613ere Abweichungen yon dem der 
Syphilis,so glauben wit bai unseren F/illen nach Lage der ganzen Befunde 
aus anderen Grfinden auch die Syphilis ausschliei3en zu kSnnen. Weder 
die ldinische, vorgeschicktliche, nock die pathologisch-anatomische 
Untersuchung hat in unseren F/~llen den geringsten Verdaeht fiir das 
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Vorhandensein einer Lues ergeben. Dazu kommt,  dub die im Bereich der 
Mediakerde gelegenen Int ima- und Adventitiaschs morphologisch in 
das Gebiet des Rheumatismus gerechnet werden miissen, wie es Chiari 
(1. c.) ffir die Adventitia schon vor einiger Zeit naehgewiesen hut. 

Wit  st immen daher Klotz (1. c.), der diese Bilder der Media beim 
Rheumatismus zuerst beschrieben hat  und v. Glahn und Pappenheimer 
(1. c.), die sie best~tigen konnten, durehaus zu, dub es sich kier um eine 
Folge des Rheumatismus h~ndelt. Wir miissen auch die Angaben yon 
Leaubry, Huguenin, Castrdan und Albot (]. c.) zustimmen, dub solche 
,,pseudogummSsen" Vers beim Rheumatismus vorkommen, 
dab sie aber mit  Lues urs~chlich nichts zu tun haben. 

Wir glauben es daher als Tatsaehe hinstellen zu mfissen, da{~ die in 
unseren ausgesuchten F/~llen gefundenen Schgden des Gefi~l~systems 
rheum~tischer N~tur sind und wir werden in dieser Auffassung dutch 
unser fibriges Rheumatismusmaterial  durchaus best~rkt. 

Betraehtungen zur Xtiologie des fieberhaften Rheumatismus vom 
pathologiseh-anatomisehen Standpunkt und fiber die Beziehungen 
des rheumatisehen Gewebsbildes zu dem ,,verwandter" Krankheiten.  

Wenn wir - -  bei dem immer noch fehlenden l~Iachweis eines Er- 
regers - -  das morphologische Substrat der Polyarthrit is  rheumatica (oder, 
wie man besser sagen sollte, des fieberhaften gheumatismus)  zum Aus- 
gangspunkt ursgchlicher Betrachtung nehmen, so miissen wir uns der 
Grenzen dieser ittiologisehen Forsehungsriehtung stets wohl bewul~t 
sein. Wir kSnnen nieht streng genug unterseheiden zwisehen Tatsachen 
und den daraus gezogenen Schli~ssen, d. h. Deutungen. Wir mfissen 
besonders den Wert  yon Analogiesehlfissen, auf die es bei urs~ehliehen 
Deutungen morphologiseher Zustandebilder oft hinauskommt, stets 
riehtig einschatzen. 

So sollen diese Betrachtungen auch auf niehts mehr Anspruch machen 
als auf einen Versueh, das pathologiseh-anatomische Tatsachenmater ia l  
im Verein mit  den klinischen und biologisehen, sowie experimentell 
pathologischen Grundlagen fiir den Rheumatismus allgemein pathologiseh, 
urs~chlieh auszuwerten. DieserVersueh mag immerhin einige Berechtigung 
haben, selbst wenn das Ergebnis niehts beweisendes, endgfiltiges bringt. 

Vorher seien einige wiehtige Tatsachen noeh einmal zusammen- 
gefaBt und hervorgehoben. 

1. Grunds~tzlieh wichtig ersekeint es uns, das gesamte Gewebsbild, 
wie w i r e s  heute kennen, unseren Betraektungen zugrundezulegen und 
nicht nur einen Ausschnitt herauszugreifen, wie etwa das Ascho]/sehe 
KnStehen im Herzen; deshalb mui~ daraaf  hingewiesen werden, dab auBer 
den bekannten Rheumatismusherden im Herzen, im paratonsillaren 
Gewebe, i m  Gelenk usw. das ganze Ge/~i[38ystem beim l~heumatismus 
miterkrankt .  Es geht nicht an, wie es Grae// (1. e.) frfiher eir~mal ausge- 
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sprochen hat, diese Gef~I~veriinderungen als ,,unspezifisch" dem Ascho]]- 
schen KnStchen wie den fibrigen Granulomen im Bindegewebe, als den 
einzigen typischen morphologischen Unterlagen gegeniiberzustellen. 

2. Es mu~ vielmehr darauf hingewiesen werden, daI3 die erkrankten 
Gef~l]e beim t%heumatismus genau die gleichen Bauveriinderungen auf- 
weisen, wie wir sie in den sog. l%heumatismusknStchen finden: Fibrinoide 
Entar tung (Nekrose) des Bindegewebes (und der Muskelfaser, der 
glatten, wie der quergestreiften), sekund~re zellige Resorptionswucherung, 
mehr oder weniger lympho-le~kocyt/~re Entzfindung und schlieSlich 
Ausgang in einfache Narbe. Diese Ver~nderungen kommen in allen 
Schichten der Gef~l~wand wie sonst im Bindegewebe in mehr umschriebener 
(KnStchen)- Form und di/fuser Ausdehnung vor. Eine vorurteilslose 
Analyse zwingt dazu, diese Gef~l~herde den iibrigen rheumatischen 
Zclleinlagerungen als wesens- und strukturgleich an die Seite zu stellen. 

Obgleich sich bereits mehrere Pathologen fiir diese, nach unserer Mei- 
hung fiberaus wichtige Ansicht ausgesprochen haben (s. Schriftumnach- 
weis), so soll unser Standpunkt auf Grund unserer Erfahrungen bier 
doch noch einmal begrfindet werden. Wenn man das gesamte Bild der 
rheumatischen Schiiden an all den vielen Stellen des KSrpers fibersieht, 
bleibt als erstes und allen Lokalisationen gemeinsames die Degeneration 
des Bindegewebes, die fibrinoide Verquellung (Nekrose) der Grundsubstanz 
fibrig. Die weitere Entwicklung des Gewebsschadens ist dann freilich 
an den einzelnen Abschnitten des K5rpers nicht ganz gleich, wenn auch 
tiberall in den Grundziigen dieselbe Erscheinung der Wucherung histio- 
goner Zellen beobachtet worden kann, so ist der Grad dieser Wucherung 
doch so unterschiedlich, dai~ scheinbar voneinander abweichende Bilder 
entstehen. Im Herzen t reten die gro~zelligen Wucherungcn am sti~rksten 
auf; bier ist auch die Form am regelm~igsten die eines KnStchens, 
einer Spindel. Das gilt aber nur fiir die Wand der Kammer;  denn in den 
VorhSfen finden wir schon, wie yon Mac Callum 7 zuerst beschrieben 
und wie wit es voll und ganz best~tigen kSnnen, ein Bild, das yon der 
Idealform des Ascho/]schen KnStchens sehr welt abweicht, indem hier 
zwischen den verquollenen Bindegewebsabschnitten ausgesprochen 
streifige, palisadenartige Zellanhiiufungen regelmi~ig zu finden sind, die 
nur ausnahmsweise umschriebene Knotenform annehmen. 

Im paratonsill~ren Gewebe sieht man oft auch sehr starke Zell- 
wucherung; doch sind bier Riesenzellen schon seltener. Auch in den 
Gelenkweichteilen, wie in der Zunge, wie im paraSsophagealen Gewebe 
und auch in den Gefi~13wandungen sind Zellwucherungen zwar oft ganz 
ausgesprochen vorhanden, oft aber nur ganz angedeutet. Basophilie dos 
Plasmas und Riesenzellbitdung kommen vor und zeigen die Wesensgleich- 
heir dieser rheumatischen Zellinfiltrate mit den Herzkn5tchen an. 

Die einzelne Entwicklung des gesch~digten Gewebsabschnittes h~ngt 
offenbar nicht so sehr yon der urspriinglichen Schiidigung ab (deren 
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Ergebnis die fibrinoide 1Nekrose ist), sondern yon 5rtlicken Einflfissen 
des Organs, des Gewebes, in dem der Schaden entstekt. In  Frage kommen 
in erster Linie funktionell meckanische Umst~nde, die natfirlick z .B .  
im Herzen ganz anders  sick auswirken (anatomischer Bau und Lcistung) 
Ms etwa in der Kapsel  des Kniegelenks un4 vielleickt noch andere organ- 
bedingte Einflfisse, die wir keute nock nickt fibersehen (man kSnnte daran 
denken, dal~ die mesenchymale~ Resorptionswuckerungen je hack dem 
aufzusaugenden Stoff (Muskulatur) sick anders gestaltete. Bemerkens- 
wert ist in diesem Zusammenhang auck das Zellbild des rkeumatischen 
Infil trates in den periostalen Geweben beim sog. Rheumatismus nodosus. 
Hier bilden die Zellen des Granuloms zun~ckst ein mescnckymales Keim- 
gewebe, das sick dann fiber Knorpel- zu Knochengewebe umwandelt,  was 
wir an periostfernen Infi l t raten hie geseken lmben. 

Gerade die Abki~ngigkeit des einzelnen Brides yore einzelnen Organ- 
gewebe sprickt daffir, da$ die ,,Spezifit~t" des geweblicken Produktes 
beim Rheumatismus nicht mit  der tines Tuberkels zu vergleicken ist, 
denn dieser ist in den Lungen z. B. genau so gebaut wie im Herzen 
und wie im Gelenk und ist so unabki~ngig yon dem Gewebe, in dem 
er entwickelt ist. 

Die andere mSgliche Deutung etwa, dad nur das typische Ascho/]scke 
KnStcken in den Herzkammern  ,,spezifiseh" ist, alles andere aber neben- 
s~chlick und unspezifisck sei, kann ni t  und nimmer anerkannt  werden, 
wenn man die Gesamtheit  der rkeumatiscken Gewebssch~den besonders 
im Stadium des Frfikinfiltrats beriicksichtigt. 

3. Die stets uncl fiberall nachzuweisenden wesentlichen Erscheinungen 
beim RheumatismusprozeB im Gewebe, degenerativer wie proliferativer 
Art, kommen nickt allein bei dieser Kranlcheit, sondern bci den ver- 
sckiedenartigsten Gewebsschs und Entziindungsvorgi~ngen vor, sic 
sind in keiner Weise gewebsspezifisck fiir Rheumatismus. Bei der 
rkeum~tischen Bindegewebssch~digung handelt es sick um die ffiiher 
so umstri t tene Neumannscke ,,Fibrinoide Degeneration", die wir heute im 
Ansehlu~ an die Anschauungen Hueclcs s yon der rs Anordnung 
der einzelncn Bestandteile des Bindegewebes als eine Entar tung der 
Grundsubstanz auffassen. 

Dai~ diese auch experimentell durck Ckemikalien und Bakterien, 
z .B.  Streptokokken zu erzielen ist, hat  sckon Borst 9 1897 einwandfrei 
gezeigt. Bemerkenswert an diesen Versucken Borsts ist jectoch, dal~ eine 
solche fibrinoide Entar tung des Bindegewebes 4urck Streptokokken- 
einspritzung nur bei starker, konzentrierter Gffteinwirkung auftrat .  
So sah sic Borst bei Streptokokkeneinspritzungen in die BauchhShle nur 
dort, wo massenkaft  Bakterien zu linden waren, und wo die Keime 
Gelegenkeit zu kef~en katten,  ws sic an solcken Stellen, wie an 
der Darmserosa, wo die Keime durch Peristaltik am Haften verhindert 
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warden, fehlten. Hier waren vielmehr einfaehe fibrin6se Oberfl/iehen- 
bel~ge vorhanden. 

So weir wit es heute bem'teilen k6rmen (vergleichende hist. Unter- 
suehungen mit speziellen Bindegewebsf~rbemethoden sind im Gange), 
ist alas Bild der Bindegewebssehiidigung beim t%heumatismus das gleiehe 
wie bei vielen anderen Entziindungen und keineswegs irgendwie spezi/isch 
fiir Rheumatismus. 

Immerhin  ergeben sieh doeh einige beaehtenswerte Feststellungen, 
wenn man sieh fragt, ob etwa dieser Bindegewebssehaden bei ]edem 
KoM~eninfekt, insbesondere bei ]edem Streptokokkenin]ekt zu linden ist. 
Wenn es aueh noeh weiterer experimenteller Arbeit bedarf, um diese Frage 
exakt  beantworten zu k6nnen, so kann man doeh sehon jetzt sagen, 
dab sie sielaer nieht bei jeder allgemeinen Streptokokkensepsis und aueh 
nieht bei jedem lokalisiertem Streptokokkeninfekt vorkommen miissen, 
sondern, dag es um die F/tlle, in denen diese fibrinoide Entar tung des 
Bindegewebes, insbesondere tier Gef/tgw~nde das Bild beherrscht, irgend- 
eine besondere Bewandtnis haben muB, dal~ es irgendwie besonders 
besehaffene F/tile sein mfissen, wenn die fibrinoide Degeneration, unab- 
h~ngig yon eitrigen Entz/in'dungen, im ganzen KSrper weir verbreitet 
vorherrseht. 

4. Die fibrinoide I)egeneration kommt  am Gef~tl~system wie beim 
Rheumatismus in so anffallender, alas morphologische Gesamtbild 
kennzeiehnenderweise nu r  noeh bei einigen best immten anderen Erkran- 
kungen vor, die mit  dem l%heumatismus zwar das klinisehe Bild einer 
septisehen Allgemeinerkrankung aber aueh die Schwierigkeit, ja UnmSg- 
liehkeit des morphologisehen und biologisehen Bakteriennaehweises ge- 
meinsam haben: Periarteriitis nodosa, sog. maligne Sklerose (besser 
Arterio- und Arteriolonekrose) best immte Formen ehroniseher eardio- 
vaseul/trer Sepsis (Tschilitschin lo, Semsroth und Koch 11 u. a.) der 
Biirgersehen Arteriitis (Jiiger erseh, demn/~ehst) und sehlieglieh die 
LShleinsehe Iterdnephrit is (s. Diirclc 12). 

Wh" glauben diese erw/ihnten Krankheitsbilder in gewisser Uberein- 
st immung mit Fahr 13 ~vegen der das Bild beherrsehenden fibrinoiden 
Nekrosen der Gef/~l~w/inde zu einer morphologiseken Gruppe zusammen- 
fassen und sie den gewShnlichen Kold~ensepsisformen gegentiberstellen 
zu sollen, bei denen zwar/thnliehe Bilder vorkommen, die jedoeh nie so 
die Gesamtlage beherrsehen wie bei den genannten Erkrankungen. 

5. W/~hrend man dureh direlcte Einspritzung yon Streptokokken ins 
Gewebe oder in serSse HShlen, also bei massigen Angreifen der krank- 
maehenden Keime, eine fibrinoide Seh~digung des Bindegewebes erzielen 
kann, so liegen die Verh/~ltnisse bei Einspritzung in Blutadern sehon anders. 
t i e r  gelingt es nur bei ganz bestimmter Versuchsanordnung die besproehene 
Sehi~digung des Bindegewebes der Gef~gw~nde - -  dann zugleieh mit  
Endokarditis - -  zu erzeugen: Nieht dutch einmalige Einspritzung 
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virulenter Keime in die Blutbahn, wohl aber dana, wenn man den Tieren 
vorher sehon wiederholt abgesehwgehte Keime in Blutadern eingespritzt 
hat  (Kuczynski und Wol//1~, Dietrich 25, Siegmund 1~) und ebenso aueh 
dureh wiederholtes Einbringen selbst ldeinster Mengen artfremden EiweiBes 
in den Tierk6rper (s. friihere eigene experimentelle Untersuehungen es). 
Sehlieglieh sind diese sog. FibrinknStehen der Gefgge und zugleieh Endo- 
kardsehgdigungen aueh zu erzielen, wenn man vor der Kokkeneinspritzung 
im Blut wiederholte sensibilisierende Einspritzungen irgendeines art- 
fremden Serums oder EiweiBk6rpers (Kaseosan) vornimmt.  (Dietrich, 
Semsroth and Koch iv). 

6. Wie dureh Vorinfektion des Versuchtieres durch sehwaeh virulente 
Streptokokken eine intraven6se Naehinfektioa mit  virulenten Keimen 
im ganzen Gefggsystem welt verbreitete Wandsehgdigungen entstehen 
(wobei die allgemeine Sepsis verhindert wird and  die Tiere l~nger leben), 
so bedingt aueh eine starke Immunisierung der Tiere eine ganz andere 
l~eaktion des Organismus gegen naehfolgende - -  an sieh zur tSdliehen 
Allgemeinsepsis iiihrenden Spaltpilzeinspritzungen im Blut. Dabei maeht  
sieh die auff~llige Erseheinung geltend, dab bei vorimmunisierten Tieren 
eine Einspritzung in Blutadern zu einer das Bild beherrsehenden Herz- 
klappen- und Geleixkentziindung itihrt. Biding is beriehtet dariiber, auf 
Grund der Erfahrungen an den Serumfabrikationsst/itten" : Die Immuni-  
sierung wird bekanntlieh so durchgefiihrt, dab man einem Individuum, 
also beispielsweise einem Pferd, immer wieder lokale Krankheitsherde, 
lokale Ilgektionen, insbesonders ins Unterhautgewebe setzt und darm 
steigernd bei allm/thlieh zunehmender Immunit/~t immer grSBere Mengen 
yon Krankheitskeimen naehspritzt. Geht man dana zur intraven6sen 
Behandlung fiber, so entstehen nieht mehr Allgemeininfektionen, wie sie 
beim frisehen, nichtimmunisierten Pferd unvermeidlieh werden, sondern 
die Krankheitserreger werden dureh die vorausgegangene Immanisierung 
in ikrer krankmaehenden Wirkung abgesehwgeht und in bestimmte Organe 
abgedrs vor allem in die Gelenke und das Endokard. Unabh~ngig 
davon, ob die Immunisierung mi t  Streptokokken oder Paeumokokken 
oder gar mit  I%otlaufbaeillen durehgefiihrt wurde, stets eats teht  in dem 
spezifiseh vorbehandelten Organismus dasselbe klinisehe Bild, Arthritis 
und Endokarditis. Die Immunit/s des infizierten Tieres ist also 
wesentlieher fiir die Entstehung der Organerkrankung als die primgren 
Eigensehaften der Bakterien selbst." 

7. Es soil hervorgehoben werden, dab zwar tier fieberhafte gheumat is-  
mus zu den infekti6s septisehen Krankheiten naeh seinem ganzen klinisehen 
wie anatomisehen Bild zu z/~hlen ist, dab abet im eigentliehen Wortsinn 
der gheumat ismus  nieht ansteekend ist, sondern nut  die Angina, bzw. 
der Ka ta r rh  tier oberen Luftwege, aus denea sieh erst naeh Ablauf einiger 
Zeit (bis zu mehreren Woehen) der ~heumat ismus entwiekelt. Hier 
mfissen wit auf das umfassende Tatsaehenmaterial  klinischer wie bakterio- 
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logiseher Art hinweisen, das Coburn i9 in einem eben erschienenen Buck 
,,The Factor of Infektion in the Rheumatic State",  bekannt gegeben hat. 
Hier wird yon dem Ergebnis systematiseher Untersuehungen an 3000 
Rheumatismuskranken aus NewYork und entspreehender Zahl Vergleiehs- 
untersuehungen beriehtet and eine Ffille h6ehst bemerkenswerter Befunde 
bekannt gegeben. Es kann nut  auszugsweise darauf hingewiesen werden, 
dal~ - -  an fiber 50 000 bakteriologisehen Untersuehungen - -  kein 
bestimmter spezifiseher Erreger weder in den erkrankten HMsorganen, 
noeh im Blur naehgewiesen werden konnte, dab vielmehr im Nasen- 
raehenraum bei Rheumatikern mit groBer Gesetzm~Bigkeit Strepto- 
kokken, und zwar hs gefunden warden. Es wird das ParMlel- 
gehen yon Auftreten rheumatischer Erkrankungen mit katarrhalisehen 
(gripp6sen) I-Ials-Naseninfekten beobaehtet and eine Ffille yon fiber- 
zeugendem Material daffir beigebraeht. Bei Rheumatikern mit positivem 
Streptokokkenbefund der Halssehleimhaut versehwanden die Strepto- 
koM~en und das rheumatisehe Fieber, wenn man sic bus dem rauhen 
Klima New u in das tropische Porto gicos gebraeht hatte;  beides 
t ra t  bald hack der I%fiekkehr naeh New York wie4er auf. Bei weitaus dem 
gr613ten Hundertsatz der beobachteten KraI~ken war der Rheumatismus 
im Ansehlug an eine ,,Erks des oberen Resoprations- 
traktus aufgetreten. 

8. So glauben w i r e s  als Tatsaehe hinstellen za k6rmen, dal~ die 
Angina (der HMs-Nasenirffekt), auf die der I~heumatismus folgt, keines- 
wegs irgendwie spezffiseh ist and wir haben unter unserem Material 
mehrere F/~lle, bus denen hervorgeht, dag das morphologisehe Bile[ der 
Angina aueh nicht das Gepr~ge des Rheumatismus hat, wie man es 
sparer finder. So haben wir ein ganz junges Rheumatismus-Frfihinfiltrat 
10 Woehen nach Beginn einer Pharyngitis beobachtet (Tod am 17. Tag 
naeh Beginn der Polyarthritis) and ebenso viel Fs mit typischem 
subehronisehem t~heumatismusbild im peritonsills Gewebe bei voll- 
kommen abgeheilter Gaumenmandel-, bzw. Rachenentzfindung. In einem 
Fall, fiber den wir sehon ausffihrlieh berichtet haben, kormten wir ein ganr 
frisehes auf 8--14 Tage za seh~tzendes rheumatisches Frfihinfiltrat in 
der N~he einer mit h/~molytisehen Streptokokken geffillten Tonsillen- 
cyste nachweisen, wobei die Vorgeschichte ergab, 4a13 viele Woehen 
vorher eine Raehenentzfindung aufgetreten and wieder abgeheilt war. 

Alles dieses 1/igt sieh dahin zasammenfassen, dab das ffir Rheumatis- 
mus eharakteristische Gewebsbild in der Tonsillenumgebung erst nach 
einer kliniseh, wie anatomisch, wie bakteriologiseh unspezifisehen Ent- 
zfindung nicht gleichzeitig mit ihr herausbildet. Systematische Unter- 
suehungen fiber das Bild der Gaumenmandeln beim Rheumatismus sind 
im Gange. 

Es verdient festgestellt zu werden, dab klinisch eine Entscheidung 
gar nieht immer m6glieh ist, ob Angina mit  Gelenkschmerzen, ob Angina 
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mit  gheumatismus,  ob Angina mit  Sepsis vorliegt (septischer Gelenk- 
rheumatismus). 

9. Ein spezifiscker Erreger des Rheuma~ismus ist bis heute noek nickt 
bekann~ und aueh in den Gewebsscknitten f/~rberiseh nicht darzustellen. 
An systematischen Untersuehungen, die Mac Ewen an unserea aller- 
frischesten rheumatischen Infi l t raten in Herz, Rachea und Gelenk 
vorgenommea bat, konnten bisker keine Spaltpilze nachgewiesen werden. 
Inzwiscken ist. eine positive Angabe in eiaer Mitteilung yon Freund and  
Stein 20 erfolgt, wonack in den grol3en Hautknoten  beim Rheumatismus 
nodosus Diplo-Streptokokken gehmden warden.  Es mug d_er Zukunft  
fiberlassen bleiben, ob sick diese Befunde allgemein in den rheumatisehen 
Gewebsherden best~tigen lassen. 

Neuerdings werden systematische Untersttchungen ztl dieser Frage 
~ron Dawson, Olmstead a a d  Boots 21 mitgeteilt. Bei 16 in der Uaterhaut  
gelegenen Knoten, die mit  allen mkglichen bak~eriologisehea Methoden 
verarbeitet warden, werden ebenso wie im Blur und in Syaovialfltissig- 
keit keine krankmachenden Keime gefundea. Aueh die Untersuchungen 
yon Riesalc ~6 hatten d.as gleiche Ergebnis in tier Gelenkflfissigkeit. 

Alle Versueke .eiaer ursCichlichen Deutung des l%heumasismus miissen 
yon der durch Paessler ~2 zuerst festges~ellten und begrfindeten Anschauung 
ausgehen, wonaeh der Rkeumatismus als al]gemeine Erkrankang sich 
an eiaen prims lokalisierten Infekt  anschlieBt (OrMspesis), wobei es 
often bleibea muB, ob es sick ~m eixle Sepsis im Sinne einer Bakteri- 
~ m i e  (Friedriehvon Miiller 2a) oder a m  eiae Toxini~mie hande]t oder 
um Ubertr i t t  irgendwelcher Eiweil~stoffe ins Blur. Eine Bakteri~mie 
anzuaehmen ist, wenn aueh nickt beweisbar, so durehaus berechtigt, 
denn der mangelnde Naekweis im Blat  und in dem Gewebe sehlieBt 
natiirlich eine Bak~erienwirkung aicht aus. 

Wir wollea jetzt fiir unsere urs,s Betrachtungen drei, wie es 
uns scheint, wichtige 3/[kgliekkeiten ins Auge fassen. 

1. Der gkeumat i smus  ist ausgel6st durch eine~ (bisker unbekannten) 
spezifiseken Erreger im Siane Koehs. Das Ascho//sche Knktchen sehien 
eher far; als gegen einen besonderen Keim zu spreehen, schien es d.och als 
ob ikm eine einzig-artige Sonderstellnng zuk/~me, die am leichtesten als 
Ausdruek einer Erkrankuag.  mit  einem besonderen Erreger zu ver- 
steken w a r - -  so etwa wie man den Tuberkel als Ausdruck 4er Irffektion 
mit dem Tuberkelbaeillus auch als spezifisehes Gewebsproctukt ansieht. 
Freilick gibt ja dieser AnalogieseMug zu denken, da die Spirochaeta 
palid.a ein ~knlickes Gewebsprodukt hervorbringen kana, das tinter 
Umstgnden dem Tuberkel gleieht. Immerhin  ist es verst/~ndlieh, dab man 
friiher, solange man alas AschoMsehe Kn6teh.en im Herzea Ms das spezi- 
fisehe morphologische Substrat  des t%heumatismus ansah, in ArLalogie 
mit  Tuberkulose und Lues auf. einen spezifisehen Erreger gesehlossen hat, 
wenn gleieh, die Frage noeh unbeantwortet  blieb, ob nicht bei ar/deren 
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Erkrankungen, z. B. bei Scharlach, die gleiehen Gebilde im Herzen auf- 
treten kSnneu (Siegmund) * 

Bei dem heutigen Stand unserer morphologischen Kenntnisse liegen 
aber, wie uns scheint, die Dinge dock anders ; das RheumatismusknStchen 
hat yon seiner morphologisehen Sonderstellung ein gut Tell eingebiiBt, 
seitdem es als voriibergehende Phase im Werdegang der rheumatisehen 
Gewebsveri~nderung erkannt wurde, die freilich im Herzen besonders 
deutlich ausgebildet, sonst aber naeh Wesen uud Gestalt gleichartig 
im ganzen Bindegewebe und in don Gef~Bwi~nden aueh aul~erhalb des 
Herzens beobaehtet wird. ])as ZellknStchen als mesenchymale Resorp- 
tionsleistung der Bindegewebszellen gegenfiber dem degenerativen 
l%heumatismusschaden dos Biadegewebes muff iiberhaupt nicht zur Aus- 
bi]dung kommen; es ist im Herzen wie iiberall im KSrper h~ufig nur ganz 
angedeutet entwickelt. Natiirlieh sind alle diese angefiihrten Grfinde 
kein direkter Gegenbeweis gegen ein spezifisches Virus. Wir glauben aber 
dock, daD in dem MaDe, wie die Gewebsspezifit~it des rheumatischen 
Schadens an Eindeutigkeit verliert, so aueh die urs~ichliehe Spezifit~it 
ira Sinne eines besonderen Virus. 

Nimmt man ein solches Virus an, das gewiB alle anderen Erkliirungen 
und Forsehungsmethoden fiberfliissig maehen wiirde, so miiBte man es 
auch woM fiir die Periarteriitis nodosa, ffir die maligne Sklerose, fiir die 
Arteriitis Bfirger und fiir die anderen oben erws Formen chroniseher 
cardiovascul~rer Sepsis ebenfalls tun. Naeh der heute maBgebenden 
Auffassung wird aber ein spezifiseher Erreger ffir die Periarteriitis nodosa 
ziemlieh ~llgemein abgelehnt und diese Erkrankung als eine besondere 
Reaktionsform des Organismus auf einen unspezifisehen Infekt kingestellt 
(Gruber 2~). Auch wissen wir durch Fahr (1. c.), dad die maligne Sklerose 
(Arterionekrose) sick n~ch Syphilis und bei Rheumatismus entwickeln kann. 

2. Es kSnnte sich beim l%heumatismus um einen der uns bekannten 
unspezifischen Erreger tier Angina handelu (hack Rosenow 35 um einen 
Streptococcus), der am Ort seiner ersten Einwirkung uuter dem EinfluB 
yon Gegenwirkungen der Zellen und Flfissigkeiten immunbiologisch 
derart ~bges w~re (Mutation), so dad er erst im KSrper die spezi- 
fischen biologischen Eigenschaften erwiirbe, um GefiiSe, Herz, Ge]enk 
usw. krank machen zu kSnnen. 

Dann ]i~ge eine Sepsis mit einem Infektionskeim vor, dessen im K5rper 
erst erworbene spezifisehe Eigenschaften ihn bef~higten arthrotope, 
angiotope, cardiotope Spielarten zu bilden (Rosenow 25). 

Dieser Annahme steht aber, wie jeder anderen, die eine Streptokokken- 
sepsis schlechthin zugrunde legt, die Tatsache entgegen, dab auf dem 
HShepunkt der Kr~nkheit weder in den Gelenkpunktaten (Riesa]c und 
WinIcler 2~), noeh in der Blutkultur diese Streptokokken auch nur ann~hrend 
regelm~Dig nachzuweisen sind, so dab die Deutung als einfache Metastase 

�9 Siegmund: Verh. dtsch p~th: Ges. 1931, .231. 
Virchows Archiv .  Bd~ 281. 48 
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des infolge Mutation spezifisch gewordenen Streptococcus auf grSf3te 
Sckwierigkeiten stSBt. 

3. Da weder die Theorie des spezifischen Rkeumavirus noch die eines 
durch Mutation abges erst sekund/~r spezifischen Streptococcus 
sick fiir den menschlicken Gelenkrheumatismus beweisen ]assen, ist die 
Frage nach einer anderen yon diesen beiden abweickenden urs~chlichert 
Erkl~trungen schon l~nge aufgeworfen. Eine dritte MSglichkeit der Erkla- 
rung des rheumatischen Komplexes entstekt durck Zurtickgreifen auf 
die hyperergische Entziindung, die sog. Gewebsanaphylaxie, das ist die 
Eigenschaft tier Gewebe bei wiederholter Einwirkung eines Antigens 
mit einer verst~trkten, einer hyperergischen Entziindung zu antworten. 
Die Auffassung, die sick anschlie~t an klinische Beobaektungen you 
Xhnlichkeit der Serumarthritis mit Gelenkrheumatismus, yon der Fliicktig- 
kei t  der entziindliehen Ver~ndernngen in den Gelenken (Chvostek, Wein- 
trc~ud 27) ist keute durch Tierversucke so welt gestiitzt, da~ sic mehr als 
eine einfache Annahme darstellt. Tierversuche haben gezeigt, dab gerade 
bei wiederholten Einspritzungen yon Stoffen mit Antigen-Ckar~kter in 
Blutadern die in Rede stehende typisehe Gef~t~sch~digung, wie die 
fibrinoide Verquellungsnekrose des Bindegewebes iiberkaupt, leicht zu 
erzielen sind; gleiehgiiltig ob man mehr/ach Spaltpilze oder artfremdes 
unbelebtes EiweiI3 pareuteral dem Versuchstier beibringt, wie das oben 
schon ausgefiikrt ist. 

Die Eiweif~versuche sind ein Beweis dafiir, dab unter entsprechenden 
Versuchsbedingungen der K5rper aus einem selbst an sick ta r  nickt 
sch~dlichen Antigen ein Gift bilden kann, mit der Wirkung ausgedehnter 
fibrinoider Seh/~digung des Bindegewebes. Sic zeigen ferner, daf3 - -  
gewissermaf3en als Modellversuck - -  die Verque]lungsnekrose des Binde- 
gewebes zusammen mit Wncherung der Gewebszellen allein sehon durch 
den Meehanismus der Gewebshypergie zustande kommt. 

All den oben besproehenen Formen der durchwiederholte Einspritzung, 
sei es yon EiweiI~, sei es yon Bakterien zustandegekommenen Sckgden 
ist gemeinsam, da$ das Bild der fibrinoiden Nekrose des Mesenchyms 
in den Vordergrund trit t ,  selbst bei Kokken, die sonst zu den Eitererregern 
gerechrmt werden. 

Dieser fibrinoiden Sch/~digung des Bindegewebes beim menschlichen 
Rheumatismus und dem Feklen eitriger Entziindungen kommt naeh 
unserer Meinung deskalb so gq'of~e Bedeutung zu, well sic der Deutung 
des Geschehens in den Geweben beim Rheumatismus und daker der 
Auffassung dieser Krankheit  iiberkaupt ganz bestimmte Bahnen weist. 
Sic zwingt dazu, den Rheumatismus in eine Gruppe mit Periarteriitis 
nodosa, mit tier malignen Sklerose, mit tier Bi2rgerscken Arteriitis und 
anderen chronischen Sepsisformen, mit der Herdnephritis einzuordnen. 

Wir mSchten gerade im Anschlu$ an unsere Eiweil3versuche den  Aus- 
druck der Uberempfindliehke.it, odor wenn man will, der konzentrierten 
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Giftwirkung auf die Gewebe, der ,,Giftkumnlation", bei diesen Krank- 
heiten d.arin sehen, dab bier trotz fehlenden Bakteriennaetlweises (oder 
bei der Herdnepkritis trotz geringer Viru]elLZ der Streptokokken) so 
schwere Gewebssch/~digungen entstehen, wie sie sonst nur bei starker 
Giftkonzentration trod bei naehweisbarer, also sehr massenhafter Bak- 
terien- oder Giftwirkung auftritt .  

Alle die oben erws Versuche (5 und 6) zeigen, dab auch bei 
bakteriellen Infektionen im Wechselspiel des immunbiologischen Ge- 
schehens die gleichen Keime ganz verschiedene Wirkungen haben k6nnen, 
je nach der augenblicldichen Reaktionslage, d. It. der gerade vorhandenen 
Verfassung des K6rpers und seiner Gewebe: tSdliche Sepsis ohne 
Gewebsreaktion, eitrige Entziindung mit oder ohne fibrinoider Sch~Ldi- 
gung des Bindegewebes, mit fiberwiegender fibrinoider Verquellung 
ohne Eiterung, zugleich mit Herzklappen- und Gelenksentzfindung. 

Es daft hier, worauf Fahr nachdriieklieh hingewiesen hat, die Schwierig- 
keit nieht verkalmt werden, aus dem Gewebsbild zu entscheiden, welche 
Seh~den auf Reehnung der tmmittelbaren Bakterienwirkung and welehe 
atff die der Gewebshyperergie zu setzen sind. Sieher liegen bei den 
prim/~r toxisehen, bakteriellen Antigenen die Dinge nieht so einfaeh 
und iibersiektlieh, wie bei der Hyperergie gegeniiber unbelebtem EiweiB. 
Und man wird sieh stets kritisch dessen bewugt sein miissen, dab hier Deu- 
tungen nur auf Grund eines groBen Tatsaehenmaterials bereehtigt sind. 

Es ist niemals behauptet worden, dag die hyperergisehe Entzfindung 
eine spezifisehe, nut  bei dieser Form in Erscheimmg tretende Gewebs- 
ver/~nderung ausl6se, es ist vielmehr stets betont worden, dab bei der 
hyperergisehen Entziindung eine sehr geringe unter Umst/~nden an sich 
unwir]~same Giftmenge zu dem morphologischen Gewebsbild fiihrt, das 
sonst mtr bei st/~rkster Giftkonzentration in Erseheinung t r i t t  und ferner, 
dag dutch Vorbehand]ung mit einem Antigen die Wirkung der Entzfindung 
and der entspreehende Gewebsschaden sich anders herausstellt als beim 
Normaltier gegen das g]eiehe seh/~digende Antigen. Es handelt sieh also 
hier um grad-, nicht artversehiedene Verh~Lltnisse, wie es yon jeher 
betont wm~de (RSfile ~1, Gerlaeh 32). 

Die Anaphylaxie-tIyperergie-Theorie, d. h. die Deutung des rheuma- 
Lisehen Gewebsbildes als Allsdruek einer im Verlauf des immunisatori- 
schen Gesehehens sieh ergebenden verst/~rkten Gewebsreaktion gibt am 
ehesten eine Erkl/~rung ftir die sonst schwer verst/~ndliche Erscheinung ab, 
n~Lmlicla des Zusammentreffens st/~rkster Gewebssch/~digung und geringster 
Menge krankmachender Gifte (Fehlen yon Bakterien in Schnitt und 
Kultur). 

So ist es heute gewiB nicht vage Spekulation, den gheumatismus 
wie auch die Periarteriitis nodosa vom Gesichtspunkt einer verst~rkten, 
einer hyperergisehen Entziindungsbereitsettaft irgendwie sensibilisierter 
Gewebe gegen einen Ilffekt zu betrachten und das Gewebsprodukt dieser 

48* 
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Infektion als den Ausdruck einer Gewebsilberempfindlichkeit, einer 
Gewebshyperergie zu deuten, wie es fiir die Periarteriitis schon l~tngst 
allgemein anerkannt  ist. 

Wir sind uns dessen durchaus bewu6t, daf3 diese Auffassung auch nut  
eine , ,Deutung" ist und daft yon einem exakten Beweis keine Rede sein 
kann. Wit wollen aber dock betonen, dab bei dem heute bekannten Tat- 
sachenmaterial diese Anffassung hinreichend gestiltzt und berechtigt 
erscheint. Sie wilrde nicht nur ihre Geltung behalten, sondern neck 
gestiltzt werden, wenn sick das regelm~tftige Vorkommen yon Strepto- 
kokken in rheumatischen Gewebsherden best~ttigen sollte. 

Mit tier Annahme einer hyperergischen Reaktion ist ja nun ffeilieh 
zun~tchst an sick noch nichts tiber die Natur  des Antigens ausgesagt, das 
diese hyperergiscke Entziindungserseheinung auslSst. Keineswegs ist 
es aber so, dab die Annahme einer Gewebshyperergie auch die Annahme 
eines unbelebten EiweiBkSrpers verlange. I m  Gegenteil ist bei bakteriell- 
bakteriotoxisch-septischen Erkrankungen genau so gut mit  hyper- 
ergiscker Reaktion zu rechnen. Unsere Auffassung steht keineswegs im 
Gegensatz zu der yon Friedrieh von Mi~ller (1. c.) entwickelten; denn 
Gewebshyperergie (sog. Gewebsanaphylaxie) und Sepsis sehlie[3en sich nicht 
a'tt8.  

Wenn man, wie ein Schiller Grae//s, Yoshitake *, einen besonderen 
Streptococcus oder eine Grnppe yon Streptokokken und zugleich Allergie- 
Phs annimmt,  so erseheint der Standpunkt  Grae//s und der bier 
entwickelte nieht mehr so ganz verschieden; wenn aueh Grae//den beson- 
deren Erreger in den Mittclpunkt stellt und wir die Allergic. 

Die Serumanaphylaxie deckt uns als Modellversuch den Mechanismus 
auf, der bei septischen Allgemeimnfekten gegenw~rtig sein muB, wenn alas 
Bild des fieberhaften Rheumatismus und nicht alas dcr banalen Sepsis 
entstehen sell. Dieser Mechanismus ist also zu deuten als eine Sepsis mit  
besonderer, hyperergischer Reaktion. Ob das auslSsende Antigen ein 
besonderer Keim oder ein gewSknlicher Streptococcus ist, ob es zu einer 
Bakterii~mie oder nur zu einer Aussehiittung yon Toxinen oder irgend- 
welchen EiweiftkSrpern veto lokalen Herd kommt,  das wissen wir keute 
neck nicht, darfiber gibt es nur Vermutungen, Deutungen. 

Erlaubt  und durch experimentelle Untersuehungen gesichert, ist heute 
die Erkls des rheumatiseken Gewebssehadens als Ausdruek einer 
kyperergischen Entzilndung im Gefolge einer Einwirknng eines unbelebten 
Eiweiftstoffes yon Antigencharakter ; denn unsere experimentellen Unter- 
suckungen 2s s0 haben gezeigt, dai3 beim Versuchstier den rheumatischen 
Sch/s wesensgleiche Gewebsbilder entsteken, wenn ein unbelebtes 
artfremdes Eiwei6 (Blutserum) wiederholt in die Gewebe gelangt. 

So viol ist abet sicher, dab die Hyperergie (Anaphylaxietheorie), 
dock sehr wohl die Annahme gestattet,  dab ein belebtes Virus als wirk- 

* Yoshita]ce: Z. Hals- usw. Heilk. 26, H. 4. 
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sames Antigen auftritt.  Ja  sic mackt es sogar mSglich, yon dem ange- 
nommenen spezi/ischen Virus abzusehen und das ganze Krankheitsbild 
als hyperergiscke Gewebsreaktion des KSrpers auf die yon den Mandeln 
her eingedrungenen Gifte eines ganz unspezifiscken Coccus aufzufassen. 
Sic gestattet die Vorstellung, dab es sick beim ]~keumatismus um die 
Fortsetzung gewissermaften die gradm~ftige Steigerung, der bei jeder 
Angina aufSretenden LJberscktittung des KSrpers mit bakteriellen 
Antigenen (wer kennt nicht die rheumatisoken, bei fieberhaften Katarrhen 
und Anginen auftretenden Gelenksekmerzen!) handelt, derart, daft 
bestimmte Individuen (Konstitution) bei wiederkolter Aussehiittung des 
Antigens gewebsfiberempfindlich werden, mit kyperergischer Entztindung 
antwortcn. 

Die weitere Vorstellung, dab es auch nur eine graduelle Steigerung 
darste]lt, wenn es yon dem prim~ren Entziinclungsherc[ zu allgemeiner 
Sepsis, zu schrankenloser bakterieller Aussaat kommt, hat dann weiter 
keine Sckwierigkeiten der Erkl~trung. 

Die kyperergische t~eaktion k6nnte bei dieser Auffassung als die 
Gewebsreaktion des immunen Organismus gegen bakterielle Gifte gedeutet 
werclen. Dnrck die immnnbiologischen Umstimmungen wir4 eine tSdliche 
Sepsis verhindert, der Erfolg einer Infektion insofern abgesekwi~ckt. 
Die verst~rkte, hyperergische Gewebsreaktion dieses vorbehandelten 
Tieres gegen nachfolgende Infekte kSnnte dann gedeutet werden, als ein 
Mittel des Organismus den Infekt zu lokalisieren, die sekrankenlose Ver- 
allgemeinerung, die Blutvergiftung zu verhindern. Erlischt 4er immuni- 
satorische Sekutz und zugleich die Fs der Gewebe hyperergisch 
zu reagieren, so w~re eine allgemeine Sepsis die .Folge. 

Mit dieser Darstellung deckt sick die yon Friedrich yon M~ller ent- 
wickelte Auffassung, daft es nach AufkSren der Hypcrergie zu einer Anergie 
mit schrankenloser Sepsis kommt. 

Wenn wir so ftir den Rheumatismus eincn i~hltlichen Mechs 
der Entstekung almekmen, wie !iir die Periarteriitis nodosa und andere 
Krankheitsbilder, so miissen wir, um MiBverst~ndnissen vorznbeugen, 
nochmals betonen, daft all diesen Krankkeiten das eine Gemeinsame der 
g]eichartigcn Gewebsreaktion zugrunde liegt, woraus der Schluft auf cinen 
gemeinsamen Entstekungsmechanismus gezogen wird. Daft aber tiberdies 
die einzelnen in dieser Grnppe zusammengefaftten Krankkeiten natiirlich 
vSllig gleichzustellen sind, erlaubt sehon das verschiedene klinische Bilcl 
und auch die verschiedene Lokalisation der Gewebssck~den nicht. 

Von clem Bild der Periarteriitis nodosa untersckeidet s ick z. B. der 
Rheumatismus dadurch, d_aft bei ibm die hyperergisehe, degenerativ 
entziindliehe Ver~nderung nicht nur in der Intima, d_er Media, der Adven.  
titia der Gef~Lfte auftritt ,  sondern dartiber hinaus im Bindegewebe sick 
abspielt, und zwar an Stellen, die einer besonders starken mechanisch 
funktionellen Beanspruchung unter]iegen. Der Rheumatismus zeigt also 
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eine Versckicbung der Bindegcwebsschs yon den grSBercn, kleineren 
Gcfi~Bcn bis zu den Pri~capillaren ins Bindegewebc. Es ist auBerordentlich 
sckwer, ja oft unm6glick, bci Beurteilung mancker Scknittpr~paratc 
yon frischen Rheumatismusf/~llen za entscheidcn, ob die charakteristische 
fibrinoide Verquellung der Wand eines klcines Gef~ges odor dem Binde- 
gewebe angehSr~, wie sich das bei dem geweblichcn Bau des Binde- 
gewebes leickt vcrsteht (s. Abb. 1). 

Wit kommen also auf Grund pathologisch-anatomischer und experi- 
mentell-anatomischer Befunde zu dem gleichen Ergebnis wie Swift 29 
auf Grund klinischer, bakteriologischer, experimenteller Arbciten zu der 
Anffassung, dM~ nach dem Stand unsercs heutigen Wissens die Hyper- 
ergic-Anaphylaxic-Theorie des fieberkaften Rkeumatismus mekr als 
andere an Wahrscheinlichkeit fiir sich hat. 

Wenn auch nock nicht alle zum Zustandekommcn des rheumatischen 
Komplexes notwendigcn und hinreichenden Bedingungen bekannt sind, 
so kann man die Anaphylaxie-Tkeorie kcute dahin fassen : der Rheumatis- 
mus ist cine besondere, eine hyperergiscke Rea/ctions/orm bestimmter 
Individuen auf wiederholte Ubersckiittung mit einem sei es yon den 
Mandeln, oder yon einem anderen ,,Fokus" aus einwirkenden unter Bak- 
tericnwirkung entstandenen Antigens (Baktericn, Toxin), das unter 
anderen Bedingungcn andere Krankkeitshcrde auslSst. 

Zusammenfassung der ursitchlichen Betrachtungen. 

Der fieberhafte l%heumatismus entstekt durch einc Verallgcmeincrung 
eines baktcriell-toxischen Giftcs van einem prim&r lokMisierten Infek- 
tionsherd aus. Das Gewebsbild entspricht dem eincr septischen bak- 
teriell-toxiscken Schi~digung in den verschicdensten Abschnitten des 
K6rpers. Ob es sick urn cinch spezifiscken Erreger im Sinne Kochs mit 
besti~ndigen dem Virus anhaftenden Eigcnsckaften, odor ob cs sick um 
einen der bekanntcn Kokken hande]t, der erst im Primgrherd die l%heuma- 
tismus auslSsendcn biologiscken F~higkeiten und Eigenschaf~en erwirkt, 
oder ob sonst andere im Wechselspicl yon Wirkung und Gegenwirkung 
sick ergebende immunbio]ogische Reaktionswcise bei einem an sick 
unspezifischen Keim (Hyperergie-Anapkylaxie-Mechanismus)ausschlag- 
gebend sind, 1/~gt sick heute mit der nStigen Sickerkeit hOCk nickt ent- 
scheiden. Es ist heute noch nicht zu entscheiden, ob das wirksame Gift, 
das mit dem Si~ftestrom den KSrper iibersckwemmt, ein belebtes Virus, 
ein Toxin oder ein anderes EiweiB mit Antigeneigenschaften ist. 

Vieles spricht fiir die Hypercrgie (Anaphylaxie-Theorie); sie hat  
hente ihr Recht ebenso wie die anderen. Sic bringt neue Gesichtspunkte 
in die 'Er6rterung und ist als Arbeitskypothesc fruchtbar. 
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