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Das Verhalten der Fasern des kollagenen Bindegewebes bei 
Rheumatismus und anderen Entziindungen. 
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Untersuchungen 1 an verschieden alten rheumatischen Infiltraten 
haben gezeig~, dab in diesen die kollagenen Fasern mit Silber zu durch- 
~rs sind. In Anlehnung an die yon Hueck 2 ver~retene Auffassung 
vom Bau des Bindegewebes, wonach wir im Bindegewebe eine mesen- 
chymale Grundsubstanz, yon den sich daraus entwickelnden Membranen, 
Netzen, Gittern, Biindeln und Fasern zu unterscheiden haben, hat Klinge 
die Befunde beim Rheumatismus als Aufquellung der Grundsubstanz 
gedeutet. Durch die Annahme einer Zustands/~nderung der die Fibrillen 
umgebenden Grundsubstanz kann am einfachsten eine Erkl~rung daffir 
gegeben werden, daI~ in Gewebsschnitten yon rheumatischen Infil traten 
eine Durchtrs der Fasern mit  Silber leicht m6glich ist,  auch an 
solchen festgeffigten kollagenen Biindeln, die normalerweise nicht zu 
f~rben sin& Es t r i t t  somit beim rheumatischen Infiltrat keine v611ige 
Nekrose des kollagenen Gewebes ein, sondern die Fasern bleiben erhalten. 

Aufgabe dieser Untersuchungen ist, zu priifen, ob andere Entztin- 
dungen, die mit einer fibrinoiden Nekrose des Bindegewebes einhergehen, 
sich genau so oder abweichend verhalten; dabei soll dasjenige Binde- 
gewebe, au~ das es beim Rheuma~ismus ankomm~, das lockere und fes~e 
kollagene Bindegewebe in den Krcis der Betrachtung gezogen werden. 

Bilder yon fibrinoider Entar tung bzw. Nekrose des Bindegewebes, 
die mit der rheumatischen Sch~digung zu vergleichen w~ren, finden sich 
bei ganz verschiedenen Erkrankungen: Phlegmonen dutch Streptokokken, 
Staphylokokken, bei Tuberkulose, Lues, Diphtherie. Deshalb wurden 
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yon solehen Erkrankungen entsprechend Gewebsver/~nderungen zu ver- 
gleiehender Untersnchung herangezogen. 

Ztcr D~rstellung der Fibrillen verwenden wir wieder die yon Tibor Pap  * modi- 
fizierte BieLschows~y-Methode, die an Gefrier-, Paraffin- und Celloidinschnitten 
gleiehbleibend gute l~esult~te ergibt. Zur vergleichenden D~rstellung dienten 
F/~rbungen in Serienschnitten n~ch van Gieson, mit Az~n und H/~mgtoxylin-Eosin. 
Bisweilen n~hraen wir noch die Fibrbff/trbung nach Wsigert oder ngch der yon 
tterxheim~r modifizierten Epping~rschen Gallencapillurenf/~rbung vor. 

Von den verschiedenen untersnchten krgnkhaften Vorg~ngen soil hier 
fiber folgende beriehtet werden: 

1. Paratonsill/~re Phlegmone (Streptokokkenentzfindung, Scharlach). 
2. Chronisches ~agengeschwfir. 
3. Diphtherie der Ggumenmandeln. 
4. Tuberkulose. ~) produktive Tuberkulose tier I-Iaut, b) teils pro- 

duktive, teits verkgsende Tuberkulose des Ellenbogenbindegewebes, 
c) produktive Tuberkulose der Eileiter. 

5. GummSse Lues. ~) Gummg der Haut  (gesehwfirig), b) Gumma der 
Leber, e) Gumma des Hodens, ferner ein l~eiskSrperhygrom, eine ehro- 
nische Tendov~ginitis, eine rheumatische Synovitis, schliel3lich rheuma- 
tische Infiltrate in der Mandel und im Herzmuskel, sowie l~heumatis- 
mus nodosus. 

l a. Phlegmone in der Mandelumgebung. 

Bei einer grol~en Zahl phlegmon6ser Entzfindungen finder man 
Quellung des Bindegewebes mit Auftreten fibrinoider ~assen yon dem 
Charakter, wie as in den herdf(irmigen rheumatischen Infil traten beob- 
achtet wird. Wit wollen bier berichten fiber fibrinoide Sch/idigungen 
des Bindegewebes bei Streptokokkenphlegmone ira paratonsill&ren Ge- 
webe und bei Phlegmone der Mandeln bei Seharlach-Angina. Diese Krank- 
heiten wurden zur Untersuchung herangezogen, well die Bindegewebs- 
umwandlung stellenweise vollst&ndig der rheumatischen gieicht. Gerade 
bei Streptokokkenentzfindung ist das Bild des Bindegewebes sehr oft so, 
dab man an rheumatische Herdseh/idigung erinnert wird, wenngleich 
bei den meisten Phlegmonen die fibrinoide Umwandlung des Binde- 
gewebes zusammen mit 5dematSser Aufquellung mehr streifig diffus und 
nicht so umschrieben herdfSrmig ist. Doeh sind diese Gegens/~tze keines- 
wegs immer so scharf betont. 

Bei einer eitrigen einsehmelzenden Tonsillitis dureh Streptokolcken 
yon einigen Tagen Dauer (Tod an nicht py/~mischer Sepsis) wird im 
paratonsill/iren Bindegewebe eine leukocytenreiche Phlegmone und ein 
unmittelbar an der )/[andel gelegener eitergeffillter Abscef~ gefunden. 
Die mikroskopische Untersuchung des derben Bindegewebes der Tonsillen- 
kapsel gibt dort, wo der Mandelabsce$ an diese heranreicht, eine diffuse, 
5dematSse Auflockerung, yon Leukocyten durchsetzt (helm Gram- 
pr/iparat aueh yon Streptokokken), und streifig diffus und auch fleekig 
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fibrinoide Aufquellung des Bindegewebes. Die gMehe Umwandlung des 
Bindegewebes ist bis an das peritonsill/~re Bindegewebe heran zu "r 
folgen und reieht bis an den Absceg heran. Die Untersuchung des Silber- 
bildes ergibt eine deutliela starke Durehtr/~nkung der Fibrillen im Be- 
reich der fibrinoid verquollenen Absehnitte mit  einer Auflockerung des 
Faserstandes. Dort, wo die fibrinoide Seh~digung bei gewShnlicher 
F/~rbung am sch6nsten zu sehen ist, sind die silbergef~rbten Fasern 
iiberall erhalten. Naeh den yon Eiterzellen durehsetzten t~indern des 
Abscesses bin verliert sieh die F/trbbarkeit der Fibrillen. Am Rande 
des Abscesses ist eine Aufl6sung der Silberfasern in Bruchstiieke und 
KSrnehen und eine Vermischung in Detritus (vSllige Nekrose) zu sehen 
(ein eigentliehes Granulationsgewebe des Abscesses ist noch nicht aus- 
gebildet). 

Es zeigt sich somit,  dab in dieser Streptokokkenphlegmone, die 
wit zur Beschreibung herangezogen haben, im Bereich fibrinoid auf- 
gequollener, phlegmon6s durchsetzter Bindegewebsbezirke die Fasern alle 
erhalten sind, nur in der Umgebung eines Abscesses in Aufl6sung begriffen 
und hier in der nekrotischen ~asse  nicht mehr darstellbar sind. 

lb. Paratonsill~re Phlegmone bei Scharlach-Angina. 

Das gewebliche Bild hat  groBe )~hnlichkcit mi t  dem oben be- 
schriebenen: Nekrotisierende Tonsillitis mit  phlegmonSser Infi l trat ion 
in der Mandelkapsel und angrenzenden Muskulatur. 

Das Bindegewebe hier, stellenweise such ausgesprochen herd~6rmig, fibrinoid 
aufgequollen, teilweise schon mit recht erheblicher grogzelliger ]~indegewebszell- 
wucherung. 

Die fibrinoide Sch/idigung bis in das Perimysiura des Schlundmuskels 
reichend. 

Einschmelzungen (Abscegbildungen) nicht zu beobachten (auBer Nekrose des 
Mandelgewebes). Silberf~rbung im Bereich der fibrinoid gesch~digten Binde- 
gewebsabschnit~e sehr deutliche Impr~gmerbarkeit der Einzelfasern und eine Ent- 
wirrung und Ausein~nderzerrung der Einzelfibrillen. Ni~gends Faserzerfall oder 
Aufl6sung ~eststellbar. 

2. Chronisches Magengesehwiir. 

Es handelt  sich um ein tiefgreifendes, chronisches Magengeschwfir. 
Im Geschwtirsgebiet als oberste Schicht zellreiche, nekro$ische, nach v a n  

Gieson braungriin gef/~rbte Massen. Darunter im Halbkreis ein Streifen vorwiegend 
gelb gef~rbten Gewebes als Boden des Geschwth's, in den einzelne rote kollagene 
Fasern aus der N~chbarscha~t hineinragen. Bei Azanf~rbung heben sich hier zahl- 
reiche blaue Fasern ab. ])as ist das Gebiet der fibrinoiden Verquel]ung, die in 
den mittleren Teilen zellarm, in den oberflgchlichen l~andteilen zellreich ist. Im 
Silberbild schwarz impr~gnierbare Fasern tells als dicke Balken, tells als feines 
Fibrillennetz. Nach der Geschwiixsoberflache AuJh6ren der Fasern mit ziemlich 
scharfer Grenze, nur einzelne B~uchstficke -con schwarzen F~sern noch in der 
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obersten Schicht erhalten. Diese liegen in der (fibrinoid geschiidigten) Ubergangs- 
zone zwischen vermehrtem, kollagenem, submuk6sem Gewebe und nekrotischen 
Anfl~gerungen. 

Zusammen/assung. Wir beobachten,  dai] auch beim chronischen 
Magengeschwiir eine Verquellung des kollagenen Gewebes stat tf indet ,  die 
im Silberbild argyrophile Fasern  erkennen ] ~ t .  Der Entzfindungs- 
vorgang ffihrt in der Tiefe zu einer Verdickung, oberfl/ichlich zu cinem 
Zerfall der Fibrillen. 

3. Diphtherie der Gaumenmandel. 
a) Veriinderungen an der Mandel selbst. 

An der einen Mandel ~uf der Oberfi~che das Epithel unverletzt und mit einem 
aus Zelltrfimmern bestehen4en Exsudat bedeckt. Das l%eticulum selbst v611ig 
erhalten. Im Gegensatz zu dieser oberfl~ehliehen pseudomembran6sen Entziindung 
an einer anderen Mandel eine tie~greifendere Nekrose. Vom Epithel nur stellen- 
weise ein feiner Saum erhalten. D~s l%eticulumnetz bis weit in die Tiefe zerst6rt. 
In den Nekrosegebieten bei Silber~'iirbung nur k6rnige schwarze Niederschl~ge 
vorhanden, neben einem solehen Nekrosegebiet ein Bfindel kollagener Fasern 
als Tr~beke] entlangziehend. In seinem l%andgebiet die F~sern teilweise in schw~rz 
impr~gnierbare Fibrillen dissoziiert. Im Gieson-Bild an dieser Stelle gelockerte 
un4 gequollene, gelb ge~iirbte F~sern. 

b) Veriinderungen im peritonsilliiren Bindegewebe. 
I m  peritonsill~ren Bindegewebe ~thnliche Erscheinungen. 
In unserem Priip~rat unterhalb einer Insel lymph~tischen Gewebes ein fibrinoid 

verquollenes Gebiet mit Zelltriimmern. In die Nekrose auch Gefi~i~e und Muskeln 
der Nachbarsch~ft einbezogen. Silberfi~rbung: neben den violetten kollagenen 
Fasern ein Netz feinster schwarzer Fasern, d~s ~n einigen Stellen in k6rnige grau- 
sehwarze M~ssen iibergeht. 

Bei der durch Diphtheriebacillen hervorgerufenen Nekrose ergibt 
sich somi~ eine Impr~gnierb~rkeit  und ein Zeffall der Bindegewebs- 
fibrillen in der ~ a n d e l  und  im p~ratonsill~ren Gewebe. RSfile gibt an, 
d~l~ ~uch die Gitterfasern in H~ls lymphknoten  bei Diphtherie rusch 
zerfallen. 

4. Tuberkulose. 

Wir  bef~ssen uns hier mit  den tuberkul6sen Ver~tnderungen des 
kollagenen Bindegewebes. 

a) Bei der p rodukt iv  granulomat6sen Tuberkulose der H a u t  sehen 
wir im Giesonbild in einem roten, breitfaserigen Bindegewebe z~hl- 
reiche faserfreie Tuberkel, die teilweise mehr Riesenzellen, teilweise mehr 
Epitheloid- und Lymphzel len enthalten.  

Silberbild: Bindegewebe noch in brei~en Zfigen violett; violette (kollagene) 
Fasern sogar durch einzelne Tuberkel hindurch, die wir wohl ~ls die jiingsten ~n- 
sprechen k6nnen. D~neben in diesen Tuberkeln feine schw~rze Fibrillen. In anderen 
(i~Iteren) Tuberkeln diese bis ~u~ ~Bruchstficke in einer gek6rnelten Grundmasse 
herabgesetzt; ~uffallend nut in der eine Art Wall bildenden R~ndzone. Um einen 
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gr68erea Tuberkel ein Halbkreis fibrinoid umgewandelten, nach Gieson hellgelb 
gef~rbten Bindegewebes. Hier ein auffallend dichtes schwarzes Fasernetz, das wir 
uns nut als Neubildung des Bindegewebes erkl~ren k6nnen. 

Es gehen also Exsudation-Verquellung-Verki~sung und  produkt ive  
faserbildende l~eaktion nebene inander  her. Wichtig ist die Feststellung, 
daft schon ]cleine, ver]cg~:ste, nicht gesehwi~rige Tuberlcel Zer/all der Fibrillen 
zeigen ]cSnnen. 

b) Produkt iv-verk~sende Form einer Sehnenscheidentuberkulose.  

Bei Giesonfiirbung ein an kollagenen Fasern reiches Gewebe, das Bezirke mit 
Fibro-, Lymphoeyten und Epitheloidzellen als Randgebiete und Illseln enthalt. 

Abb. 1. Prodllk~iv-verk~sende Form einer Sehnenscheidentnberkulose naeh van Gieson. 
Abb. 1 und 2 sind zwei F~rbungen yon aufeinanderfolgenden Sehnitten. Die Zahlen bedeuten 

entsprechende Stellen un4 sin4 im Text erl~inCert. 

In einem solchen zellreichen nur noch wenige rote kollagene Fasern enthaltenden 
Randgebie~ vorwiegend Tuberkel in verschiedener Ausbildung. Bei 1 und 2 dutch 
Gelbf~rbung gekennzeichnete Verquellungsgebiete (fibrinoide Veri~nderungen); 
bei 2 Epitheloidzellen und Riesenzellen nebe~ Lymphocyten; bei 3 iiberdies eine 
Nekrose (Verk~sung). Silberbild: 1 ein schwarzes feines F~sernetz. Die Tuberkel 
bei 2 machen den Eindruck yon Liicken zwischen den Fasern. Es sind also die 
Fasern tells erhalten (1) oder zur Seite gedri~ngt (2), vielleich~ hier auch zerstOr~. 
Im Nekrosegebiet bei 3 die Fasern zerst6rt: neben Fibrillenbruchstficken diffus 
sehw~trzliche Massen vorhanden. Im Zwischengewebe der Tuberkel noch reichlich 
violette (kollagene) Fasern, die an den t~andgebieten der Tuberkel regelm~Big 
schw~rz durchtriinkbar sind. Um die Tuberkel die Fasern vermehrt und verdickt. 

Zusammenfassend stellen wir fes~, dab bei produkt iver  Tuberkulose 
des kollagenen Bindegewebes neben  den Wucherungserscheinungen an  
den Zellen und  Fasern  (Verdickung und  Vermehrung) eine Verkfimmerung 
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der  Fase rn  erfolgt,  die im S t a d i u m  des h ' ischen Tuberke ls  noch als feine 
schwarze F ibr i l l en ,  im S t a d i u m  der  Verkasung  abe t  nur  zerfal len als 
T r i immer  e rkennba r  sind. I n  verk~senden  Bezi rken  verfa l len  die F a s e r n  
oft  schon friih, in k le ins ten  Tuberke ln  oft  aber  auch sehr spa t  der  Nekrose,  
sie k6nnen  aber  auch e rha l ten  bleiben,  t t i n s i ch t l i ch  der  Gi t t e r fase rn  
fanden  wir  bei  e inem tuberku l6s  ve rkas t en  L y m p h k n o t e n  ein vers t~rk tes  
F ib r i l l enne tz  yon  r e t iku la ren  Fase rn .  RSflle ~ h a t  diesen Vorgang als 
Wuche rung  dot  Gi t t e r fase rn  bei  chronischen En tz i indungen  (speziell bei  
Lues) bere i ts  1909 beschrieben.  

Abb.  2. P roduk t iv -ve rk~sende  F o r m  einer Sehnenscheidentuberkulose.  Silberbild n~ch 
Tibor Pap. 

5a. Gumma der Unterschenkelhaut. 
Im kollagenen Bindegewebe der Haut und Unterhaut ein an der Oberfl~che 

zerfallenes Gumma ausgebildet. Im Gieson-Bild eine gelbe, schiisselfSrmig ge- 
formte fibrinoide Nekrosezone im kollagenen Bindegewebe. Auch in diesem Binde- 
gewebe schon Ver~nderungen sichtbar. Neben den roten Fasern gelbe vorhanden, 
die bei Azan ein sattes l~ot annehmen und als fibrinoid ve~quollen aufzufassen sind 
(unver&nderte kollagene Fasern sind blau.gef~trbt). Besonders stark sind diese 
fibrinoiden Umwandlnngen des Bindegewebes im Grenzgebiet des Gummiknotens, 
der se]bst vorwiegend aus solchen besteht. Die verquollenen Massen nehmen die 
Herxheimersche Fibrinfi~rbung an. In  ihnen abet bei H.-E.-F~rbung noch deutlich 
sehr viele zellartige Gebilde ohne Kernfi~rbung zu erkennen (Zelltriimmer). In 
den l%andzonen des nekrotischen Gebietes Ansammhngen yon Plasmazellen, yon 
Lympho- und Lsukocyten. Im ~bergangsgebiet die Gef~l~endothelien am l&ngsten 
unversehrt erhalten. Die Lumina der Gefgl]e teilweise yon lockeren Zellnetzen 
durchsponnen (Endarteriitis und Endophlebitis.). Bei Silberimpr~gnierung die 
tieferen zellreichen Gebiete eine Art Reticulum, w~ihrend unmittelbax in der 
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Grenzzone yon Bindegewebe und Nekrose und in den verquollenen Bezirken des 
umgebenden kollagenen Gewebes eine lamellenartige Anordnung der Silberfibrillen 
sichtbar ist. Besonders reiehlich die schwarz gef/~rbten Fibrillen in der tiefen Rand- 
zone des Gummiknotens, w~hrend sie im oberfl/~chliehen nekrotischen Bezirk 
vOllig fehlen nnd im Ubergang dazu als Bruchstticke vorhanden sind. Das un- 
ver/~nderte kollagene Bindegewebe wieder violett gef~rbt. Dieser Befund stimmt 
weitgehend mit einem yon Zurhelle 5 beschriebenen fiberein. Wir glauben allerdings, 
dab es sich nicht ausschlieglieh um neugebildete Gitterfasern, sondern vorwiegend 
um das Fibrillengerfist der friiher kollagenen Fasern handelt. Preilich ist es schwierig, 
in mika'oskopischen Pr/iparaten zu nnterseheiden, was auf Aufsplitterung, was anf 
Nenbildung zuriiekznfiihren ist. 

Zusammen/assung. Bei einem z e r f a l l e n e n G u m m a  des ko l lagenenBinde-  
gewebes is t  ein Zers t6 rungsvorgang  in der  Reihenfolge Verquel lung (Auf- 
sp l i t t e rung  der  Fibr i l len) ,  Fibr i l lenzerfa l l ,  F ib r i l l ensehwund  zu beob-  
aehten.  

5b.  G u m m a  der Leber (Gieson-Farbung). 

Das Lebergewebe in seiner charakteristisehen Gestalt nicht mehr vorhanden. 
Wir sehen ein stark vermehrtes kollagenes Bindegewebe (rotbraun gef~rbt), das 
noch vereinzelte Str/inge yon Leberzellen umschliel]t. Gummiknoten fallen als 
ockergelbe Inseln (fibrinoid verquollenes Gewebe) auf, in denen einzelne rotbraune 
d .h .  kollagene Fasern eingelagert sin& Das Gumma wallartig yon rotbraun 
gefi~rbtem Bindegewebe umgeben. Im Gummagebiet sowohl zahlreiche Kern- 
trfimmer wie Rundzellen. In der N~he des kollagenen Gewebes langgestreckte 
Bindegewebszellen angeh/~uft. Silberbild: Die breiten kollagenen Randzonen matt 
violett gef~rbt. Im fibrinoiden Gummagebiet sowohl schwarz impr~gnierte, teils 
dicht kn/~uelartige, teils lockermaschige Fibrillennetze als auch Trttmmerinseln 
vorhanden. Darin nut Kernschatten neben kurzen Bruchstiicken yon Fibrillen. 
~ehrfach grenzen an solche Trfimmerzonen kollagene Fasern an, wie das Gieson- 
Bild lehrt. 

5c .  G u m m a  des Hodens (Gieson-Bfld). 
In dem yon einer an kollagenen Fasern reichen Tunica umschlossenen Hoden- 

gewebe ausgedehnte zellreiche satt gelb gef/~rbte Nekrosenbezirke. Diese Farbe 
deutet auf fibrinoide Entartung hin. Zellen haben nur Kernschatten. Einzelne 
kleine Inseln in dem fibrinoid ver~nderten Gewebe graugelb. I)ort nur Zelltrfimmer 
und ungeformte Substanz. Silberbild: Die fibrinoiden Gebiete enthalten einen 
dicken Filz yon tiefsehwarz impr~gnierten Fibrillen (vgl. ,,die knorrigen Filze" 
RSflles) neben Kernileeken. In dem naeh Gieson graugelb gefiirbten Teilen ein 
sehr feines Fibrillennetz ausgespannt, alas z. T. Lticken enthiilt, in, denen nut 
Bruchstiicke yon Fibrillen liegen. 

Zusammen/assung. Sowohl die Lebe rgummen  wie das  I - Iodengumma 
zeigen, dag  das  P a r e n c h y m  dem Krankhe i t sp rozeg  sehr schnel l  zum 
Opfer fal l t .  Das Git terfaserne~z b le ib t  meis t  erhal~en, erfahr~ sogar 
hauf ig  eine Verst i i rkung.  Doeh geht  die Zers tSrung stel lenweise auch auf  
das Gi t t e rne tz  fiber, an  dessert S~elle (bei a l te ren  Prozessen) kol lagenes 
Gewebe t r i te .  Soweit  die gummSse Nekrose  kol lagenes Gewebe erfal~t, 
tr[t~ in d iesem Impri~gnierbarkei t  der  F ibr i l len ,  tei lweise auch deren  
Zerfal l  auf. 
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Vergleich der Fibrillenbilder in Tuberkeln und Gummen. 

gevor wir auf die Besprechung und Differentialdiagnose der rheuma- 
tischen I-Ierdver/~nderungen eingehen, soll ein Vergleich zwischen den 
Faserbildern bei Lues und Tuberkulose kurz vorausgeschiek~ werden. 

Ist es nun m6glich, schon am Gitterfaserbild zu unterscheiden, ob 
Lues oder Tuberkulose vorliegt ? Wir k6nnen Corinini 6 folgen, die bei 
Tuberkulose ein Erhaltenbleiben des Organgerfistes in den veri~nderten 
Gebieten beobachteie, bei Lues aber eine reg'ellose Wucherung der 
Gitterfasern sah. Wir mSchten aber ihren Zusatz betonen, ,,dal] sich 
die Unterschiede verwischen, wenn die tuberkul6sen VerkiLsungen glter 
sind und einer zunehmenden fibrSsen Umwandlung und Schrumpfung 
anheimfallen". Sahen wit doeh an einem ~uberkul6sen Lymphknoten eine 
starke Verdichtung des GiSterfasernetzes und Verdickung der Fibrillen, 
andererseits in Lebergummen Verkfimmerung und Zerfall des Gitter- 
fasernetzes. Auch Evelbauer v halt im Hinblick auf retikuli~res Bin@- 
gewebe bei Lebertuberkulose gerade die Silberbilder fiir ziemlich unklar 
wegen der zahlreichen Silberniederschlage im Zentrum der Tuberkel. 
Wir miissen hervorheben, dab innerhalb kleiner, verkiister Tuberkel der 
Haut (ohne dal~ Geschwiirsbildung vorlag), die Fasern des Bindegewebes 
zerfallen gefunden wurden. Zurhelle 5 hat bei Syphilis maligna darauf 
hingewiesen, dal~ man hierbei im Gummigebiet nur vereinzelte Gitter- 
fasern findet. Wenn WindhoIz s fests~ellL dab bei Lungensyphilis an den 
Mallory- und Bielschowsky-Maresch-Sehnit ten die Reihenfolge der 
Nekrose: Exsudation-laroduktive Reaktion-Verk~sung gegeniiber der 
bei Tuberkulose Exsudation-Verki~sung-produktive l~eaktion erlvennbar 
ist, so mag dies ffir die Mehrzahl der F/ille zutreffen. Wir k6nnen aber 
an unseren Pr~paraten keinen im Ablauf liegenden grundsi~tzlichen Unter- 
schied zwischen Tuberkulose und Lues annehmen. Bei Lungentuberkulose 
vertritt  auch Evelbauer v auf Grund mehrerer Beobachtungen die Reihen- 
folge : Exsudation - produktive lgeaktion - Verkasung neben dem yon 
Huebschmann aufgestellten I~aupttyp: Exsudation-Verki~sung-produktive 
Reaktion. 

Vergleich des Faserbildes im rheumatischen Gewebsschaden mit dem 
bei anderen Entziindungen. 

Allgemeine Betrachtung. 

Einleitend sei folgender Gedankengang ~r Die fibrinoide 
Entartung zeigt uns mit dem Auftreten yon Silberfibrillen inmi*~en 
kollagener, normalerweise nicht silberimpr/~gnierbarer Fasern gewisser- 
mal~en die Umkehr des Prozesses der Neubildung des kollagenen Gewebes. 

Bei produktiven Entziindungen haben RSfl[e- Yoshida 4, Matsu i  9, Zur- 
helle 5, Maresch, Plenk usw. beobachtet, dal~ sich argyrophile Fasern neu 
bilden und h/~ufig eine Einlagerung yon Kollagen erfahren, wonach 
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sie nicht mehr silberimpr/ignierbar sind. In Gewebskulturen hat Maxi -  
mow lo die Neubildung yon argyrophilen Fibrillen, die z. T. spiiter 
Kollagen aufnahmen, 
nachgewiesen. Bei der 
fibrinoiden Entziindung 
dagegen effolg~ zu- 
niiehst eine Umwand- 
lung des Kollagens, naeh 
der erst die Fibrillen 
impritgnierbar werden 
(Entleimung). 

Fiir den Vergleich 
der Faserbilder bei den 
einzelnen entziindliehen 
Vorg/ingen mit dem bei 
Rheuma~ismus is~ zu- 
nachs~ kurz das Fibril- 
lenbild bei rheumati- 

schen Herden zu kenn- 
zeiehnen. Zu den schon 
friiheruntersuch~enund Abb. 3. Tell yon elnem grol3en rheamat~ischen peri- 

arteriellen :Knoten. H.-E. Siehe Fa]l P. 324]30 in 
beschriebenen rheuma- Virchows Arch. 284, 681. 

tisehen Herdsch/~den 
haben wir jetzt  noeh eine Reihe yon chronisehen Sehnenscheiden- und 
Schleimbeutelentztindungen rheumatischer Natur und zah]reiche gr613ere 
Hautknoten verschiedenen Alters 
(Rheumatismus nodosus) hinzuge- 
nommen. Es ist festzustellen, dab 
die Gesamtheit der mikroskopiseh 
kleinen rheumatischen Herdschi~di- 
gungen des loekeren und festen kolla- 
genen Gewebes an allen KSrper- 
stellen (Rachen, Herz, Gef~i3e, Go- 
lenkgewebe usw.) stets ein Erhalten- 
bleiben der l~ibrillen im rheumatisch 
gesch/~digten Bindegewebe aufweist, 
mag man nun im Stadium des Friih- 
infiltrates oder dem des Granuloms 
untersuchen; je friseher die rheu- Abb. 4. Typischer Fibrillenbefund im 

rheumatischen Gewebsschaden. 
matische Herdschiidigung ist, um so Si lbe rb i l4  zu Abb. 3. 
sr t r i t t  die Aufsplitterung der 
Faserbiindel in Einzelfibrillen zutage, ebenso fehlen die Fibrillen hie 
in den charak~eristisch kleinen rheuma$ischen Granulomen, z. B. Rachen, 
Herzmuskel. Selbst wenn die im rheumatischen Verquellungsherd gelegene 
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Muskulatur waehsartig zerf~llt (wie im l~achen, Herzmuskel ira Stadium 
des Frtihinfiltrates in groBer Ausdehnung zu beobaehten ist), oder wenn 
die glatte Muskulatur der Gei~iftwand aufgel6s~ wird, immer sind die 
Fasern des Zwisehenbindegewebes zu durchtr~nken und nicht zerfMlen. 
Diese sehon frfiher yon Ktinge vertretene Auffassung gilt ohne Ein- 
schr~nkung ftir das gauze Heer der mikroskopiseh kleinen rheumati- 
sehen Herde aller Lokali~ationen (Abb. 3 u. 4). Eine Ausnahme maehen 
abet die groBen Knoten bei l~heumatismus nodosus der Unterhaut. 

Hier haben wit in erb- 
sengroBen Hautknoten 
sehr oft noeh ein vSllig 
erhMtenes Fibrillenbild, 
wobei gerade in frischen 
Verquellungskno~en die 
Aufsplitterung in Ein- 
zelfibrillen sehr deutlieh 
zu sehen is~; doeh sieht 
man aueh andere Kno- 
ten, in deren Mitre die 
Fasern fehlen. Meist 
sind es ~ltere, jahrelang 
bestehende groBe Kno- 
ten der Gelenkumge- 
bung, doeh haben wir 
in einem kliniseh, etwa 
1/~ Jahr  beobaehteten 

Abb.  5. Al lsnahmsweiser  Befun4  bei r h e u m a t i s e h e m  In-  Herd (s. Abb. 5) kleine, 
f i l t r a t :  Fehlen des Silberbil4es im  Z e n t r u m  eines groBen 
Unterhautk]aotens .  Fal l  451/31 Virchows Arch.  284, 683. zentrale Liieken ge- 

sehen, ohne dab etwa 
eine sekund/ire, eitrige Einsehmelzung vorhanden gewesen w/~re. Es 
1/~Bt sich bei einem VergMch zahlreicher rheumatiseher Kautknoten 
versehiedenen Alters feststellen, dab die Iibrinoide Verquellnng der 
Haut  und Un~erhaut zungehst immer zu einer Dissoziation des Faser- 
geffiges ffihrt. Das aufgefaserte Fibrillengefiige kann lange bestehen 
bleiben, auch wenn der Knoten nieht zellig durehwaehsen wird, sondern 
zellfrei bleibt, was bei gro[3en Knoten h~ufig fiber Jahre zu beobaehten 
ist. Aus diesem Befund yon zellfreiem grogen Verquellufigsherd mit gu$ 
erhMtenen Fasern ist, wie es scheint, eindeutig zu sehliegen, dag es 
sieh hier um den Bestand der vor der Sch~digung vorhanden gewesenen 
Fasern des Gewebes handelt und nieht etwa um Neubildung, womi~ 
natiirlich dann zu reehnen ist, wenn der Knoten zellig durehwaehsen 
wird und so in eehte kollagene Narbe iibergeftihrt wird. In  dem 
Fall ist ein ganz diehter Faserfilz, ohne Zweifel z .T.  neugebildeg, zu 
sehen. 
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In anderen Fiillen sieht man nun, wie gesagt, in den groflen Knoten 
meist in der Nitre, an der einen oder anderen Stelle Lficken im Faser- 
geffige und man kann in bestimmten Phasen noeh den Zerfall der Fibrillen 
in Bruehstficke und K6rnchen beobachten. Ja, in einzelnen F/~llen ist 
eine v611ige Erweichung der Mitre und Bildung einer bindegewebigen 
Hfille um einen formlosen, zellfreien Detritus zu beobaehten. 

Zusammengefal~t ergibt sich also, dab die Fasern des lockeren und 
festen Bindegewebes bei rheumatischer Sch/idigung stets dann erhalten 
bleiben, wenn es sich, wie es ja ffir die allermeisten rheumatischen Herde 
gilt, um die fiblichen mikroskopischen Herde handelt, dab aber die Binde- 
gewebsfasern zerfallen k6nnen in besonders grof~en rheumatischen tIerden, 
wie sie in den Knoten der Haut  bei l~heumatismus nodosus gegeben sind. 

Vergleichen wir unsere Befunde in fibrinoid geseh/~digten Herden bei 
verschiedenen Sch/idlichkeiten (Streptokokken, Diphtherie, Tuberkulose, 
Laes, Rheumatismus), so ist zun/ichst festzustellen: In a]len untersuchten 
F/~llen k6nnen die Fasern des befallenen kollagenen Gewebes im fibrinoid 
gesch/idigten Herd erhalten bleiben. In diesen F~llen ist das Fibrillen- 
Silberbild der einzelnen Gewebssch/iden das gleiehe. Der Rheumatis- 
mus nimmt insofern vielleicht eine Sonderstellung ein, als in der Phase 
des Friihinfiltrates die Entwirrung und Aufsplitterung der Bindegewebs- 
~asern einen besonders hohen Grad erreiehen kann; das kann nicht 
wundernehmen, wenn man bedenkt, dab das Zeitmal~ der Verquellung 
bei Rhenmatismus augerordentlieh raseh ist; entsteht doeh z. B. 
ein gr0f~er Hautknoten, wie viele klinisehe Beobachtungen bezeugen 
(z. B. sehon die erste klinisehe Besprechung des gheumatismus nodosus 
yon Meynet) fiber Nacht. Im Stadium des Granuloms ist die Quellung 
und Faserentwirrung sehon wieder zurfickgegangen, ja, es sind sehon 
Fasern neugebildet und jetzt kann das Silberbild v611ig dem in Tuberkeln 
gleiehen oder aueh einem zellreieh gewordenen Bindegewebsabsehnitt bei 
Streptokokkenphlegmonen. 

Sind in der weiteren Entwicklung der einzelnen Schgden unter Um- 
st~nden gleiche ~aserbilder zu finden, so kann man doch noch gewisse 
Unterschiede sehen: diese h~ngen damit zusammen, dab in einem Fall 
eine vSllige Gewebseinsehmelzung der fibrinoid geschiidigten Absehnitte 
auftritt ,  im anderen nicht. Die Masse der kleinen rheumatischen Iterde 
in allen KOrperstellen ist dadureh ausgezeiehnet, dal3 der Fibrillen- 
bestand dauernd erhalten b]eibt und in die zun~ehst zellreiehen (Granu- 
lome) Narben mit ,,hinfibergerettet" wird. Das kann bei jeder anderen 
Entziindung auch sein, z .B.  Gnmma, Tuberkel, Phlegmone. Bei all 
diesen anderen Entzfindungen kann es abet zum Zer/all der Fibrillen 
und damit zur Einschmelzung des Gewebes (Verk~tsungen, AbsceB) 
kommen, z. B. schon in einem noch sehr kleinen Tuberkel (s. Abb. 2, 2). 
Beim rheumatisehen Schaden kommt es dagegen nach unserer Erfahrung 
nur in den seltensten F/~llen yon gro[den Herden (z. B. I~heumatismus 

Virchows Archly.  t l4.  286. 20 
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nodosus) und dann  meist erst nach langem, jahrelangen Bestand zum 
Zerfall der Bindegewebsfasern nnd dami t  zur Einschmelzung des Gewebes. 

Man daft  vielleicht die Sachlage so kennzeichnen:  Beim l~heumatismus 
ist die Aufl6sung, der Zerfall der Fasern  des fibrinoid erkrankten Binde- 
gewebes eine seltene Ausnahme,  die nur  an einzelnen grol~en geschi~digten 
Herden entstehen kann, w/~hrend sie bei allen anderen inFrage kommenden  
Erkrankungen  (Phlegmone, Gumma,  Tuberkulose,  Diphtherie) viel 
hiiufiger vorkommt,  entsprechend der Tatsaehe, dab diese Erkrankungen  
viel h~ufiger zu wirk]icher Nekrose  des Gewebes, mit  v611iger AuflSsung 
und  Zertrf immerung aller Formelemente  ffihren. 

Aus dieser Kennzeichnung der Verhgltnisse ergibt sieh nun  schon die 
diagnostiseh-praktisehe Stel lungnghme: Wir  sind nieht  der Ansieht, daI~ 
aus dem Fibrillenbild allein eine eindeutige Entseheidung fiber die Na tu r  
der urs/~ehlich wirkenden Schgdliehkeit im fibrinoid geschgdigten Binde- 
gewebsbezirk gef~llt werden kann, wenn auch bei vorsichtiger kritiseher 
Beurteilung in der Bewertung des Faserbildes ein diagnostisehes ttilfs- 
moment  gegeben sein mug. 
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