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Das Gewebsbild des fieberhaften Rheumatismus.

VIL. Mitteilung.

Uber die Hiufigkeit des Zusammentreffens von Arthritis
deformans und chronischer Endokarditis.

(Zur Frage der Beziehungen zwischen schleichender Eniziindung und
deformierendem Gelenkleiden.)

Von
Notker Grzimek.

( Eingegangen am 13. Mai 1932. )

Der Name Arthritis deformans (im Sinne von Virchow, Volkmann,
Arthropathia deformans von F. v. Miiller) gibt lediglich die morphologische
Kennzeichnung gewisser krankhafter Zustinde und sagt nichts iiber
deren — uneinheitliche — Ursache aus. Fiir einen Teil dieser mit Knorpel-
defekten und Randwucherungen an den knochernen Gelenkenden und
ohne Ankylose einhergehenden Félle von Gelenkerkrankungen sind
gewisse ursiichliche Einfliisse sichergestellt oder wahrscheinlich gemacht
worden: Man kennt eine Arthritis deformans nach Knochenbriichen
und sonstigen Traumen, bei falscher Belastung, nach gréberen Ent-
ziindungen in der Gelenkhéhle, bei Tabes und Syringomyelie, bei Gicht
und Alkaptonurie und anderem mehr. Bei einer weit groferen Zahl von
Fallen aber sind bisher alle Versuche zur Klarlegung der Ursache ver-
geblich geblicben; man falit sie unter dem Namen der spontanen oder
genuinen Arthritis deformans gruppenméafig zusammen. Dabei ist man
sich bewuBt, dafl sich der Kreis der genuinen Arthritis deformans mit
fortschreitender Erkenntnis durch Herauslosung verschiedener weiterer
Gruppen voraussichtlich stark einengen lassen wird, d. h. also, da} die
Gruppe deformierende Gelenkleiden vereinigt, die bei gleichem klinischen
und morphologischen Spétverlauf hinsichtlich ihrer Atiologie gleich-
falls verschiedene Xrankheitsvorginge sind (Hoffa und Wollenberg,
siehe ferner Barthels). Versuche zur Verkleinerung der Gruppe der
genuinen Arthritis deformans sind in der angedeuteten Richtung mehr-
fach unternommen worden. So glaubte z. B. Wollenberg Storungen der
Blutversorgung als ursichlichen Faktor in den Vordergrund schieben
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zu missen, Munk und Umber 16sten eine kleine Gruppe von inner-
sekretorisch bedingten Fillen ab.

Es ist ferner bekannt, daBl nicht nur grébere, mit Empyemen ein-
hergehenden Arthritiden zu deformierenden Leiden im Sinne der Virchow-
Volkmannschen. Arthritis deformans hin und wieder fithren koénnen,
sondern auch schleichend verlaufende Entzindungen im Bereiche der
Gelenke. Nach Hueck bietet zwar in vielen Fillen die bindegewebige
oder kndcherne Versteifung der Gelenke das Endstadium des entziind-
lichen, die durch Exostosen der knéchernen Gelenkenden gekennzeichnete
Deformierung -das Endstadium des nicht entziindlichen Leidens; er
weist aber auf Befunde eines Nebeneinanderbestehens von beiden Formen
in verschiedenen Gelenken desselben Individuums hin und fihrt die
Deformierung und Ankylose auf die verschiedene funktionelle Bean-
spruchung zurtick. Burckhardt hat die gleiche Auffassung durch Versuche
gestiitzt. Payr weist darauf hin, daB die schleichend verlaufende chro-
nische Infektarthritis auBler zu ankylosierenden auch zu deformierenden
Leiden fithren kann. Nowicki hat im Versuch Arthritis deformans er-
zeugt, indem er in die Arterien des Kniegelenkes in Ol aufgeschwemmte
Eitererreger einspritzte; es entstand, ohne dafl eine stirkere Entziindung
vorangegangen wire, eine Arthritis deformans, offenbar von der Epiphyse
her. Henke glaubt, dafl wohl die Mehrzahl der Fille von Arthritis defor-
mans auf chronisch entziindlicher Grundlage entsteht.

Besondere Bedeutung gewinnen in diesem Zusammenhang Unter-
suchungen von Klinge, der im Tierversuch eine Arthritis deformans
erzeugen konnte, die dem von Swift, Klinge u. a. vertretenen erweiterten
Begriff des fieberhaften Rheumatismus einzuordnen ist, nach welchem
der Rheumatismus eine Allgemeinerkrankung mit infektios-toxisch-aller-
gischer Gewebsreaktion ist. Klinge sensibilisierte Kaninchen durch intra-
cutane Einspritzung von indifferentem Eiweifl; wurde dann dasselbe
Eiweil in kleinen Mengen wiederholt in ein Gelenk des Tieres gespritzt,
so entwickelte sich dort eine aseptische Entziindung, die histologisch
der Entziindung des akuten fieberhaften Gelenkrheumatismus mit ihren
charakteristischen Merkmalen glich und schlieBlich in eine deformierende
Arthritis ausmiindete, deren Herkunft morphologisch nicht mehr kennt-
lich und die von einer genuinen Arthritis deformans auch histologisch
nicht zu unterscheiden war. Dabei erkrankten nun auch die nicht ge-
spritzten Gelenke der anderen Korperseite mit kaum erkennbarem,
schleichend entziindlichem Beginn, an den sich gleichfalls die Entwicklung
einer typischen Arthritis deformans anschloB. Ferner konnten Klinge
und Grzimek kiirzlich ither eine Reihe von sezierten Féllen menschlicher
Gelenkleiden berichten, welche, klinisch als primir chronische Poly-
arthritiden, chronische Infektarthritiden und genuine deformierende
Arthritiden diagnostiziert, nach ihrem Gesamtbefund zum Kreis des
fieberhaften Rheumatismus (im obenerwihnten Sinne) gehérten, und bei
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denen sich in den Gelenken als Spitstadien sowohl ankylosierende als
auch rein deformierende Veridnderungen fanden.

Ist es demnach nicht zu bezweifeln, daf eine schleichende, insbesondere
auch eine dem fieberhaften Rheumatismus zugehérige Gelenkentziindung
zu Verdnderungen fithren kann, die sich mit denen der genuinen Arthritis
deformans decken, so ist der Frage Aufmerksamkeit zu schenken, ob
solche Falle in der menschlichen Pathologie zahlenmiBig eine Rolle
gpielen. Durch die morphologische (histologische) Untersuchung wird
man wegen des langsamen Verlaufes der Erkrankungen Zusammenhinge
an einem grofleren Material nicht leicht iiberzeugend darstellen kénnen,
abgesehen davon, daf man bei der zunichst durchaus hypothetischen
Fragestellung wegen der verhdltnismaBigen Umsténdlichkeit unserer
histologischen Methoden nur ungern an ausgedehnte Untersuchungen
der erwihnten Art herangehen wird. Unter solchen Umstinden er-
scheint ein Verfahren zweckméiBiger, das, wenn es auch nicht die Beweis-
kraft einer ltuckenlosen morphologischen Darstellung der Pathogenese
bietet, von vornherein an einem gréBeren Material angewendet werden
kann und das bei positivem Ergebnis auch zu miihevolleren, sei
es histomorphologischen oder anderen Untersuchungen ermutigen wird.
Wir sind unter diesem Gesichtspunkt dem zahlenmiBigen Zusammen-
treffen von genuiner Arthritis deformans mit anderwirts lokalisierten
rheumatischen Stigmen nachgegangen. Von den rheumatischen Stigmen,
die von Khinge und Grzimek kiirzlich erdrtert wurden, ist fiir den vor-
liegenden Zweck die verrukise Endokarditis besonders geeignet, bietet
sie doch der makroskopischen Beurteilung keine wesentlichen Schwierig-
keiten. Ihr Vorhandensein oder Nichtvorhandensein ist iibrigens schon
frither verschiedentlich zur Beurteilung dhnlicher Zusammenhinge heran-
gezogen worden, ndmlich bei der chronischen progressiven Polyarthritis.
Piibram hat die Ergebnisse dieser Untersuchungen in Nothnagels Hand-
buch ausfihrlich erdrbert. .

Zur makroskopischen Untersuchung gelangten die Kniegelenke von
nahezu 540 Leichen (iber histologische Untersuchungen der Syno-
vialmembranen, die bei einer groBeren Anzabl der Fille vorgenommen
wurden, soll hier nicht berichtet werden). Nach Ausscheidung der
ungeeigneten Fille von anderweitigen Gelenkerkrankungen, wie tabischen
Arthropathien, Empyemen, Tuberkulosen, mit Gelenkdeformitdten ein-
hergehenden Kontrakturen, Gicht usw. blieben 520 Falle. Es muB
betont werden, dafl diese Fille in keiner Weise ausgewihlt wurden;
wenn nicht alle im Zeitraum der Untersuchung vorgenommenen Sektionen
auch auf die Kniegelenke ausgedehnt wurden, so lag das an #uBeren
Griinden (Zeitmangel an Tagen mit hohen Sektfionszahlen, Erfordernis
moglichst geringer Entstellung der Leiche usw.). Das Alter der unter-
suchten Verstorbenen schwankt zwischen 16 und 89 Jahren; die bei
weitem grofite Zahl fallt in das 4. bis 7. Jahrzehnt.
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Die Zahl der deformierenden Gelenkleiden wurde bewuBt in der Hin-
sicht eingeschrinkt, daf nur solche Befunde positiv gewertet wurden,
bei denen einwandfreie Randwucherungen (Exostosen) an den Gelenk-
flichen vorhanden waren. Diese Einschrinkung ist zweifelsohne will-
Kkiirlich, weil vom Beginn des Prozesses bis zur Bildung der Exostosen
gewill geraume Zeit verstreicht. Sie bietet aber den Vorteil, die Beur-
teilung der Knorpelschiden, welche hinsichtlich ihrer Schwere und
Ausdehnung so ungemein flieBende Uberginge aufweisen und deshalb
schwer eine Grenze ziehen lassen, auszuschalten. Das Endergebnis kann
sich bei engster Fassung der Diagnose nur schliissiger gestalten.

Von den Herzklappenverinderungen wurden nur abgelaufene und
riickfillige Entziindungen in Betracht gezogen, die frischen ausge-
schaltet, weil sie zu den Fritherscheinungen der angenommenen rheu-
matischen Allgemeinerkrankung gehéren und deformierende Gelenk-
verdnderungen in diesem Stadium nicht zu erwarten sind. Die Grenze
zwischen Sklerose und abgelaufener Herzklappenentziindung wurde
scharf gezogen; jeder Fall, bei dem die Diagnose nicht ganz sicher war,
wurde nicht als Endokarditis gewertet. Zu bemerken ist, daB das Leip-
ziger Institut von jeher einen hohen Hundertsatz von Endokarditiden
aufgewiesen hat.

Unter den 520 untersuchten Fillen fanden sich: 91 Fille von genuiner
Arthritis deformans, wobei sdmtliche Fille gezihlt wurden, die einwand-
freie Exostosen von leichtester bis schwerster Form aufwiesen; 116 Fille
von abgelaufener oder riickfilliger Herzklappenentziindung.

Unter den 91 Fallen von genuiner Arthritis deformans wiesen
39 =42.8% eine abgelaufene oder rickfillige Herzklappenentziindung
auf. Unter den 429 Fillen ohne genuine Arthritis deformans wiesen
77 = 17,9% eine riickfillige oder abgelaufene Herzklappenentziindung
auf. Unter dem Gesichtspunkt der Herdfrage (s. Klinge und Grzimek)
sel ferner erwahnt, dafl unter den verbleibenden Fillen von genuiner
Arthritis deformans ohne Herzklappenentziindung sich ferner 15 —16,5%
der Gesamtzahl 91 mit schweren chronisch entziindlichen Gallenblasen-
leiden (schwerer narbiger Entziindung mit Wandverdickung, Schrumpf-
gallenblasen, Gallenblasenduodenalfisteln) befanden.

Da unter mehreren Typen der rheumatischen Allgemeinerkrankungen auch
ein visceraler Typ aufgestellt worden ist, bei dem vorwiegend die Eingeweide von
Brust, Hals und Bauch, besonders Herz, Aorta und Serosen erkranken (Klinge),
seien kurz die gefundenen Beziehungen zwischen schwerer Aortensklerose, Arthritis
deformans und riickfalliger oder abgelaufener Endokarditis mitgeteilt, ohne daB sie
hier erértert werden sollen. Unter 520 Fillen 120 mit schwerer GefaBsklerose.
Davon 54 mit riickfilliger oder abgelaufener Endokarditis. Arthritis deformans
gemeinsam mit schwerer Aortensklerose in 30 Fillen, davon 20 mit riickfilliger
oder abgelaufener Herzklappenentziindung.
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Zusammenfassung.

1. Auf Grund der in der Literatur mitgeteilten histologischen Ge-
lenkbefunde beim menschlichen fieberhaften Rheumatismus und bei
experimenteller aseptischer, allergischer Gelenkentziindung wird ver-
mutet, dall ein groferer Hundertsatz von Féllen genuiner Arthritis
deformans dem Kreis des fieberhaften Rheumatismus (im Sinne einer
durch ihre infektigs-toxisch-allergische Gewebsreaktion gekennzeichneten
Erkrankung zuzuordnen ist.

2. Aus diesem Grunde werden die zahlenméiBigen Verhiltnisse des
Zusammentreffens von genuiner Arthritis deformans und rheumatischen
Stigmen, in unserem Falle der abgelaufenen und riickfalligen Endokarditis,
untersucht. '

3. Es ergibt sich an einem Material von 520 Fillen, dafl sich die
genuine Arthritis deformans in 42,8% der Fille mit rekuarrierender
oder abgelaufener Herzklappenentziindung vergesellschaftet, wihrend
eine rekurrierende oder abgelaufene Herzklappenentziindung nuor in
17,9% der Tille ohne Arthritis deformans vorkommt.
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