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Das Gewebsbild des fieberhaften Rheumatismus.

XTII. Mitteilung.

Zusammenfassende kritische Betrachtung zur Frage
der geweblichen Sonderstellung des rheumatischen
Gewebsschadens.

Von
F. Klinge.
Mit 25 Abbildungen im Text.
( Bingegangen am 15. Mai 1932.)

Nachdem in fritheren Mitteilungen von mir und meinen Mitarbeitern
das gewebliche Zustandsbild der beim fieberhaften Rheumatismus zu
beobachtenden Schéden an den verschiedenen Organen und Organ-
systemen beschrieben worden ist, scheint es jetzt angebracht, von der
Plattform des nun in all seinen wechselnden Erscheinungsformen hin-
Ianglich bekannten Zustandsbildes aus Umschau zu halten und dieses
mit den Befunden bei anderen Krankheiten zu vergleichen. Es erweist
sich dafiir als unvermeidlich, die Gesamtheit der rheumatischen Schiden
mit den verschiedenen Zustandsbildern in den einzelnen Phasen und
Formen des rheumatischen Geschehens zugrunde zu legen, und deshalb
jedes Organ gesondert fiir sich zu betrachten. Eine solche Zusammen-
stellung gestattet dann auch zugleich, zusammenfassend die in den
einzelnen Abschnitten und Organen zu erhebenden anatomischen Bilder
der rheumatischen Krankheit untereinander in Beziehung zu setzen, und
so unter Beriicksichtigung des gesamten Rheumastatus in den einzelnen
Formen und iiber die verschiedenen Verlaufsformen ein Urteil iiber diese
Krankheit abzugeben.

Wer das Rheumatismusbild in seinen mannigfaltigen Erscheinungs-
formen mit seinen in den einzelnen Organen und Geweben wechselnden
Befunden kennt, wird. sich auch klar dariiber sein, daBl gewil3 alle Einzel-
bilder wesentliche Grundziige gemeinsam haben, daB aber je nach den
Organen, in denen der Schaden seinen Sitz hat, die Ausprigung und die
Mischung der einzelnen, das rheumatische Geschehen ausmachenden
Verénderungen, sehr wechselnd sind. So kann es nicht angehen, das
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Rhewmabild, das durch Abstraktion aus den vielen Einzelbefunden
ersichtlich und von mir gezeichnet ist, als solches mit anderen Krank-
heiten zu vergleichen. Vielmehr ist zu diesem Zweck unbedingt er-
forderlich, die Schiden der rheumatischen Krankheit in den einzelnen
Organen und Geweben, jedes fiir sich auf Gleichheit oder Abweichungen
mit Schidigung derselben Organe und Gewebe bei anderen Krank-
heiten als Vergleichsunterlage zu nehmen.

Um zu einer berechtigten Vergleichsgrundlage zu gelangen, ist noch
mehr zu bedenken. Unsere Untersuchungen haben gezeigt, dal die Quer-
schnittsbilder der rheumatischen Schidigung in den verschiedenen Ab-
schnitten, Phasen und Formen des Rheumatismus: akut, subakut,
chronisch, in mancher Hinsicht voneinander abweichen. Wir miissen
also, wenn wir nicht zu falschen Schliissen kommen wollen, die Ver-
dnderungen jedes Organs bei den einzelnen Formen des Rheumatismus
fiir sich betrachten und die anatomischen Befunde jedes Organs in jeder
der rheumatischen Phasen als Vergleichsunterlage nehmen. Es ist nun
einmal so, daB der Rheumatismus in jedem Organ und zu jeder Phase,
zwar immer Verdnderungen mit gewill gemeinsamen Grundziigen setzt,
die aber doch in ihrer Einzelausprigung so sehr voneinander ab-
weichen, daf scheinbar ungleichartige Befunde erhoben werden, die nur
dann auf einen gemeinsamen Nenner zu bringen sind, wenn man nicht
nur das Einzelbild, sondern die Gesamtheit der Schiden im ganzen Korper
und zu allen Zeiten des Verlaufs des rheumatischen Leidens kennt. Das
ist aber nur mdoglich, wenn man zundchst die Gesamtheit der rheuma-
tischen Gewebsschidigungen bis ins einzelne eingehend zergliedert, wenn
dies auch nur das zum Ziel hat, zu einer Gesamtbetrachtung, zu einer
Synthese des morphologischen Rheumatismusbegriffes zu kommen.

In fritheren Arbeiten ist. gezeigt, dall die Tatsachen dazu gezwungen
haben, eine Reihe klinisch und anatomisch zunichst verschieden an-
mutender Krankheitsbilder als aneinandergekoppelt, als zusammen-
héngend, als ein einheitliches Gesamtgeschehen aufzufassen. Um diese
frither ausfiihrlich begriindete und dargelegte Auffassung hier kurz zur
Anschauung zu bringen, habe ich die folgende schematische Darstellung
entworfen (s. niichste Séite). Sie soll die Richtlinien angeben, nach denen
der hier zu vergleichenden Zwecken abgehandelte Stoff sich gliedert.

Das Schema, das aufgestellt ist nach anatomischen Befunden, die sich ja off,
wenn auch nicht immer, mit den klinischen decken (so ist z. B. das akute Stadium
klinisch nicht immer als solches zu erkennen), ist so zu lesen: Im Anschluf an einen
,-Infekt‘* entsteht als anatomisch erste nachweisbare Verinderung eine Angina oder
Katarrh. Heilt dieser nicht ab, so entsteht das Bild des fieberhaften Gelenkrheumatis-
mus mit seinen Unterarten: a) klassischer Gelenkrheumatismus, b) visceraler
Rheumatismus, ¢) peripherer Rheumatismus; drei Formen, die mit allen méglichen
Ubergingen vorkommen.

Heilt dieser nicht, wie haufig (s. Pribram) nach 4—6 Wochen aus, so sind
verschiedene Moglichkeiten gegeben. Es ergibt sich eine Fortsetzung des akuten
Zustandes im Sinne einer chronischen Erkrankung der Gelenke oder ein chronisches
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Leiden der inneren Organe (oder auch beides zusammen); auch dieses Stadium kann
zu jeder Zeit abheilen mit entsprechender Entstellung der Gewebe und Organe.
Es kann aber auch nach verschieden langem Bestehen in eine chronische Sepsis
tibergehen. In der Zeichnung ist auch die Rolle des chronischen Entziindungs-
herdes, Fokus genannt, zu erkennen, der entstanden ist im Anschluf an den ersten
akuten Infekt, und der den Verlauf der Krankheit in all ihren Phasen und zu jeder
Zeit beeinflussen und die Krankheit so unterhalten kann. Die immunbiologische
Deutung des Werdeganges und der Beziehungen der verschiedenen Phasen des
rheumatischen Gesamtgeschehens zueinander, die in der letzten Spalte der schema-
tischen Darstellung angebracht ist, ist so: Der akute Anfall vor Gelenkrheumatismus
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Abb. 1.

entspricht einer als immunisatorische Erscheinung zu deutenden Uberempfindlich-
keit des Korpers. Laft diese nach, so entwickelt sich allmahlich ein sepsisartiger
(subseptischer) Zustand, der aber noch nicht einer hemmungslosen, allgemeinen
Sepsis gleichzusetzen ist, sondern noch durch immunisatorische Abwehrleistung des
Kérpers hyperergisch gebunden ist. Allméhlich gleitet der Zustand durch Nach-
lassen der Korperabwehrkrifte in die hemmungslose Sepsis hinein.

Es soll bei den im folgenden zu besprechenden Untersuchungen
so vorgegangen werden, daf die einzelnen Organe mit ihren geweblichen
Rheumatismusbefunden zu den verschiedenen Zeiten des rheumatischen
Geschehens besprochen werden. Die Organe sollen wieder in der gleichen
Reihenfolge abgehandelt werden wie bei den fritheren Beschreibungen
des Rheumabildes.

1. Herz.

Bekanntlich spielt das Herz in der Geschichte der Erforschung des
rheumatischen Gewebsschadens eine besondere Rolle; dadurch, daB
Romberg schon 1892 in den KranzgefiBen ,hyaline Thromben® nach-
gewiesen und besonders dadurch, dafl Aschoff im Herzmuskelzwischen-
gewebe Veranderungen beschrieben hat, die als Ausdruck der rheuma-
tischen Krankheit gedeutet wurden. Es soll deshalb hier zundchst mit
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der Untersuchung des Herzens begonnen werden. HEs 1453t sich hier fiir
eine vergleichende Untersuchung der rheumatischen Gewebsschiden des
Herzens mit den anderen Krankheiten nicht umgehen, noch weiter zu
zergliedern und die einzelnen Abschnitte des Herzens -— Innenhaut,
Muskulatur, duBlere Haut — einzeln zu betrachten und zum Vergleich
heranzuziehen. Es soll gleich zu Anfang noch einmal daran erinnert
werden, dafl wir auf Grund unserer fritheren Untersuchungen folgende
Bezeichnungen fiir die rheumatischen Schiden verwenden:

1. rheumatisches Frithinfiltrat = Odem mit Verquellung der Grund-
substanz, des Bindegewebes und fibrinoidem -Schaden;

2. Zellwucherung, Zellknotchenbildung, rheumatisches Granulom,
dessen vollendetste Entwicklungsstufe das Aschoffsche Knétchen im
Herzen ist. Kurz sei noch einmal erwihnt, daf der Entwicklungsgang
des rheumatischen Gewebsschadens in typischer Form so verlauft:
fibrinoide Verquellung des Bindegewebes, Zellwucherung, Narbe.

A. Herzklappen.

Im frithen Stadium des fieberhaften Rheumatismus, etwa innerhalb
der ersten Wochen des Bestehens eines akuten Gelenkrheumatismus, ist
bekanntlich das anatomi-
sche Bild an den Herz-
klappen gekennzeichnet:
,,BEndocarditis rheumatica,
Endocarditis  verrucosa,
Endocarditis simplex.*

Es gilt die Frage zu-
beantworten, ob es ein
wohl umschriebenes be- %
sonderes Zustandsbild gibt,
das gestattet, die Endo-
carditis rheumatica von
anderen einfachen (nicht
geschwiirigen) Herzklap-
penentziindungen abzu-
grenzen. Beim Vergleich
vieler solcher Fille von

Endocarditis sunplex bei ADbb. 2. Nicht rheumatische verrukose Endokarditis.
ganz Verschiedenartigen Unter dem aufgelagerten Wirzchen ein Streifen

Krankheiten (Z.B. Gelenk- fibrinoid-nekrotischen Klappengewebes.
rheumatismus, Pneumonie, Staphylo- Streptokokkeninfektionen usw.)
lassen sich zwei zunéchst gegensiitzlich erscheinende T'ypen herausarbeiten :
1. Warzchenbildung durch Auflagerung von thrombotischen Massen,
die zweifelsohne aus dem strémenden Blut stammen und an einer
geschidigten Klappenstelle niedergeschlagen sind (s. Abb. 2).
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2. Warzchenbildung dadurch, daf das umgewandelte Klappengewebe
6dematds, schleimig, hyalin, fibrinoid gequollen ist (vornehmlich in der
subendothelialen Schicht) und buckelférmig das Endothel vortreibt,
wodurch warzige ,,Auflagerungen’ entstehen (Abb. 3). Es besteht kein
Zweilel, dall diese geschilderten Arten von Klappenverinderungen er-
hebliche Unterschiede aufweisen. Was fiir Krankheiten sind es nun,
zu denen diese zwei Typen gehoren ! Im Falle 1 handelt es sich um eine

Abb. 3. Rheumatische Endokarditis. Warzchenbildung nur durch Verquellung des
Klappengewebes.

sicher nichtrheumatische Entziindung, eine Pneumonie. Im Falle 2 um
einen klassischen Gelenkrheumatismus.

Wer nun diese Bilder allein miteinander vergleicht, wird zu dem
Schlufl kommen, die rheumatische Endokarditis sei etwas Besonderes
und unterscheide sich scharf von der gewéhnlichen Endokarditis. Das
wiire aber ein TrugschluB. Es kommt ndmlich sehr darauf an, viel Ver-
gleichsmaterial heranzuziehen, um zu einem richtigen Schlull zu kommen;
dann erweist sich néimlich, da diese zwei geschilderten Bilder nur Aus-
nahmen sind und selten so rein vorkommen, wie sie die abgebildeten zwei
Grenzfalle darstellen, zwischen die, durch alle Ubergéinge verbunden, die
Hauptmasse der zu findenden Klappenverinderungen einzureihen ist;
hierzwischen liegen Klappenveranderungen bei rheumatischen und bei
nichtrheumatischen Erkrankungen. Dal es sich tatsichlich nur um
Ubergétnge handelt, beweist auch die nihere Untersuchunge des Einzel-
bildes. Es ergibt sich, daBl bei der Endocarditis simplex, bei der Pneu-
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monie (Abb. 2) unter den aufgelagerten thrombotischen Massen unzweifel-
haft, wenn auch kleine, umschriebene Schidigungen im subendothelialen
Klappengewebe zu sehen sind, die vollig denen bei rheumatischer Endo-
karditis gleichen. Dort, wo das Wirzchen sitzt, fehlt das Endothel an den
fibrinoid gequollenen Bindegewebslagen. Untersucht man andererseits
die Klappe, von der das Bild der rheumatischen Endokarditis stammt,
an anderen Stfellen, so findet man iiber den gequollenen Abschnitten
unzweifelhaft aus dem Blut stammende Wirzchenauflagerungen. Es ist
also, wenn man nur gentigend Vergleichsmaterial zur Verfiigung hat,
unméglich eine scharfe Grenze zu ziehen, wann Endocarditis simplex
verrucosa, wann Endocarditis rheumatica.

Es handelt sich nicht um wesensverschiedene, sondern um den Grad
der Schadigung nach voneinander abweichende Formen der Klappen-
entziindung.

Es ist freilich zu betonen, daB in gewissem Sinne sich die rheuma-
tische Endokarditis doch von der gewdhnlichen unterscheidet; nimlich
dadurch, dafBl diese Verquellungen des Bindegewebes viel deutlicher und
viel mehr das Bild beherrschend sind als bei den anderen. Wir stimmen
in dieser Ansicht durchaus mit Koéniger iiberein, der schon 1903 unter
Marchand in Leipzig diese Ansicht gelegentlich seiner ausgezeichneten
Untersuchungen tiber Endokarditis aufgestellt hat.

»Die Homogenisierung des nekrotischen Gewebes (er spricht von
Nekrose, Hyalinisierung und vermeidet den Ausdruck fibrinoide De-
generation entsprechend Marchands bekannter Einstellung; Koniger be-
schreibt und zeigt aber Bilder, die wir als Verquellung mit und ohne
fibrinoide Entartung bezeichnen) diirfte prinzipiell kaum zu unterscheiden
sein von der in sonstigen Fillen von verrukéser Endokarditis beob-
achteten Homogenisierung des nekrotischen Gewebes, nur ist bei der
rheumatischen Endokarditis die Gesetzmifigkeit, mit welcher jene Gewebs-
umwandlung eintritt, bemerkenswert.” TFiir unsere vorliegende Unter-
suchung ist dem kaum noch etwas hinzuzufiigen.

In meinem Sprachgebrauch wire zu sagen: Die frische (akute)
rheumatische Klappenerkrankung zeigt die 6dematiése hyaline Ver-
quellung und fibrinoide Entartung des Klappengewebes, Verinderungen,
die vollig denen entsprechen, wie ich sie als wesentliche und wichtige
gewebliche Unterlage der rheumatischen Schiden geschildert habe, in
einer so gesetzméfigen und aufdringlichen, das Bild beherrschenden
Weise, daBl dadurch ein gewisser Gegensatz zur Endocarditis simplex
bei anderen Krankheiten besteht. Die gewthnliche Endokarditis nicht
rheumatischer Natur 148t auch die beim Rheumatismus so aufdringlichen
Verdnderungen, wenn auch in wechselnder und meist geringerer Stirke
ausgeprigt, erkennen. Eine scharfe Grenze der Endocarditis theumatica
und der nicht rheumatischen Endokarditis besteht nicht. Jene zeigt

Virchows Archiv. Bd. 286. 23
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nur eine besonders starke Ausbildung der Verquellung des Bindegewebes
in der fir rheumatische Schiden charakteristischen Form.

Ein Wort wire noch zu sagen fiber die Beteiligung der Leukocyten bei
frischen Klappenentziindungen. Auch hier herrscht keine GesetzmiBig-
keit. Leukocyten kénnen bei beiden Formen, rheumatischen und nicht
rheumatischen Entziindungen der Klappen, vollstindig fehlen, kionnen
aber auch sehr aufdringlich in Erscheinung treten, so daB z. B. bei sicher
akuter  rheumatischer
Endokarditis phlegmone-
artige Bilder des Klap-
pengewebes entstehen, so
wie sie bei der geschwii-
rigen Endokarditis zu
sehen sind.

Im subakuten, granu-
lomatosen Stadium  des
Rheumatismus (von eini-
gen Monaten Dauer)
finden wir in den Herz-
klappen, so wie es iiberall
im Bindegewebe zu sehen
und frither beschrieben
ist, eine Wucherung von
Bindegewebszellen, die

unter allmihlichem
Abb. 4. Diffuse groBzellige Wucherung mit palisaden- el e e
artiger Stellung und mit Riesenzellen am Rande von Schwund der fibrinoiden
Verquellungsherden der Mitralklappe bei rheumatischer  Massen das Bild beherr-
Endokarditis (Tod an Viridanssepsis, 10 Wochen nach h .
Beginn des Gelenkrheumatismus). schen, so daf zum Teil

dasganzeKlappengewebe,

oder ein grofler Teil davon in ein zellreiches Granulationsgewebe um-
gewandelt ist. Es gilt zu untersuchen, ob sich in diesem Stadium
auch die rheumatische Herzklappenentziindung von der nicht rheuma-
tischen, d.h. der bei Infekten mit bekannten Erregern unterscheidet.
Zu diesem Zweck wurde wieder eine grofle Zahl von Herzen der in
den letzten Jahren sezierten Endokarditisfille genau gepriift und mit
den uns in betrdchtlicher Zahl zur Verfiigung stehenden rheumatischen
Fillen verglichen. Ks 146t sich sagen, daf bei vielen Fillen, die weder im
iibrigen Organbefund, noch irgendwie in der Vorgeschichte Hinweise
fiir das Bestehen eines Gelenkrheumatismus geboten hatten, ein Bild des
Klappengewebes zu erheben ist, das mit dem bei einwandfreiem Gelenk-
rheumatismus vollig tibereinstimmt: GleichméaBiger Reichtum an ge-
schwollenen Bindegewebszellen in einem ddematésen Grundgewebe mit
Resten fibrinoider Massen. Diese werden oft von einem palisadenartigen
Zellkranz umgeben. Dazu sieht man mehr oder weniger stark ausge-
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bildete Einstreuungen von mehrkernigen weillen Blutzellen und meist
reichlich kleine Lymphocyten. Riesenzellen kommen bei beiden Formen
vor, oft recht grofle Formen mit mehreren Kernen. Bei Gelenkrheumatis-
musherzklappen ist meist auch kein anderer Befund zu erheben. In
seltenen Fillen jedoch sind die Zellwille um fibrinoide Herde herum
etwas lippiger entwickelt (Abb. 4) und fallen dadurch und durch besondere
GroBe der Zellen auf. Handelt es sich um einen kleinen Herd mit vollig
fibrinoid untergegangenem Bindegewebe und tippigem Zellkranz, so ent-
steht ein Bild, das den Aschoffschen Knétchen entspricht (s. Abb. 5).
In diesen mehr herdférmigen wie in den
diffusen Wucherungen der Bindegewebs-
zellen sind Mitosen nicht selten zu sehen.
Immer ist bei Rheumatismusfillen dann,
wenn ein umschriebenes Knétchen ge-
funden wird, auch eine ganz diffuse
Bindegewebszellwucherung zu sehen.
Uber die Seltenheit dieser, Aschoffschen
Knétechen zu vergleichenden Granulome
in den Klappen berichteten in systema-
tischen Untersuchungen Kugel und Ep-
stein. Diese Forscher haben sorgfaltige o

Abb. 5. Herdformige Zellwucherung
Untersuchungen an 24 Herzen VvOn um den Verquellungsherd (Aschoff-
,,aktivem Rheumatismus* vorgenommen  knotehen) in der Herzklappe bei

rheumatischer Endokarditis (Dauer
und erheben folgenden Befund: 5mal des Gelenkrheumatismus einige
Entziindung der Art. pulm., 14mal inter- M‘Eﬁ;&iﬁi&% Bild isf das
stitielle Valvulitis, 3mal davon war die
diffuse Reaktion von Aschoffschen Knétchen begleitet, 6mal wurden
Wirzchen der Klappen gefunden, 17mal war der Klappenursprung im
Bereich der Arterien-Muskelvereinigung Sitz von meist diffus entziind-
lichen Zellwucherungen, aber auch Aschoffsche Knétchen fanden sich
dort.

ZusammengefaBt ergibt sich, daf beim subchronischen Rheumatismus
bei einer Dauer von mehreren Monaten genau so wie bei anderen Herz-
klappenentziindungen ohne Rheumatismus, bei septischen Erkrankungen
mit bekannten Erregern die Herzklappenentziindungen das Bild einer
diffusen Wucherung junger Bindegewebszellen bieten, wobei Zellwille
mit Riesenzellen als Begrenzung fibrinoid verquollenen Klappengewebes
zu finden sind. Beim Rheumatismus ist die Stérke der Wucherung und
die GroBe der jungen Bindegewebszellen besonders deutlich ausgesprochen,
dabei kommen in seltenen Fillen knotchenartige Bildungen vom Typ
der Aschoffschen Knstchen vor. Wie bei der frischen rheumatischen Klap-
penentziindung gesagt wurde, daBl die fibrinoide Aufquellung nur dem
Grad nachk beim Rhenmatismus auffallend ist, so ist es auch in dem
zelligen Stadium der Klappenentziindung. Auch hier liegt kein grund-

23%




352 F. Klinge:

siatzlich anderes Bild, sondern nur ein besonderer Grad von Zell-
wucherung vor, wie sie sonst auch bei anderen Klappenentziindungen
zu. beobachten ist.

Bei chronischen Herzklappenentziindungen, d. h. chronisch fortgesetzten
Entziindungen, sowie frisch aufflackernden alten Entziindungen im Be-
reich vernarbten Klappengewebes ist eine anatomische Unterscheidung
zwischen solchen nach sicherem Gelenkrheumatismus und solchen nach
anderen Erkrankungen, z. B. chronischen Empyemen, chronischer Osteo-
myelitis, noch weniger durchzufithren. In beiden Fillen tiberwiegt eine
auffallende Verquellung des Narbengewebes der Klappen, in beiden
Fillen konnen reichlich Leukocyten und verschieden gestaltete Binde-
gewebszellen vorkommen.

Es fehlt nun noch die septische Endokarditis, insbesondere die Viridans-
sepsis, in den Kreis der Betrachtung zu ziehen. Kéniger (1. ¢.) steht hier
auf dem Standpunkt, dafl die geschwiirige septische Endokarditis durch
die viel tiefer greifende Nekrose, durch die viel stirkere Durchsetzung
mit Wanderzellen (abgesehen von dem positiven Bakterienbefund) sich
80 sehr von der einfachen rheumatischen unterscheidet, daf ihr eine be-
sondere Stellung zugesprochen werden miisse. Das wird man zugeben fiir
zahlreiche fortgeschrittene Félle. Doch wird man sagen miissen, dafl es
sehr viel andere Formen geschwiiriger Klappenentziindungen gibt, die
unbedingt als Steigerung der rheumatischen angesehen werden miissen;
bei denen es einfach nicht mdglich ist, einen Trennungsstrich gegeniiber
der Endocarditisrheumatica zu machen. Die tiefgreifende Nekrose, das vor-
stechendste Merkmal der ulcerssen Endokarditis, der Zerfall des Klappen-
gewebes, die phlegmondése Durchsetzung mit Eiterzellen und mehr oder
weniger ausgesprochenen Bildung eitriger Thromben ist gewil in schweren
Féllen eindeutig und abweichend von dem Bild der rheumatischen Ent-
ziindung; Andeutungen davon, Ubergangsbilder zwischen der einfachen
rheumatischen und der septischen gibt es aber so zahlreich, daB auch
nach dem histologischen Befund —vom Bakteriennachweis abgesehen —
keine sichere Grenze gezogen werden kann. Die Abb. 4 oben ist z. B.
vom Rand einer geschwiirig zerfallenen Klappe genommen und bietet
doch noch das Bild einer rheumatischen Entzimdung (10 Wochen nach
Angina an Viridanssepsis gestorben). Auffallend ist bei ganz ausgespro-
chenen geschwiirigen Klappenentziindungen, dafi die Zellwucherung des
Klappengewebes oft nicht so sehr im Vordergrund steht wie die fibrinoide
Verquellung (Nekrose) und die Durchsetzung mit verschiedenartigen
Wanderzellen. Es verdient hervorgehoben zu werden, daB es auch ganz
einwandfreie frische rheumatische Fille gibt ohne Bakteriennachweis im
Blut oder in den Geweben, bei denen eine Endokarditis anzutreffen ist
mit so ausgedehnter fibrinoider Verquellung und Leukocytendurch-
setzung, daB man diese Formen ebensogut zur geschwiirigen als zur
,,Theumatischen® rechnen kann.
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Es gibt also auf Grund eines Vergleiches sehr zahlreicher unter-
suchter Klappenentziindungen bei verschiedenen Krankheiten und beim
Rheumatismus eine fortlaufende Reihe folgender Art: Endocarditis sim-
plex (geringe Schadigung des Klappengewebes, thrombotische Auf-
lagerungen); Endocarditis theumatica (starke Schidigung des Klappen-
gewebes mit oder ohne Auflagerung); ulcerdse Endokarditis (sehr starke
Klappenschidigungen mit tiefgreifender fibrinoider Nekrose und Zerfall).
Eine scharfe Grenze zwischen diesen Formen ist nicht zu ziehen 1.

Die Beteiligung der Wanderzellen bei den einzelnen Formen ist
ganz verschieden. Sie kann bei allen drei Arten von Klappenentziin-
dungen sebr stark oder nur sehr schwach sein. Beim Rheumatismus ist
die fibrinoide Schadigung des Klappengewebes und die Wucherung der
Bindegewebszellen dem Grad nach starker ausgeprigt.

B. Herzmuskel.

Alle fritheren Untersuchungen zur Frage nach der Sonderstellung
der rheumatischen Verinderungen des Herzmuskels sind von den von
Aschoff entdeckten Zellknstchen ausgegangen. Es ist gewill richtig, daf3
diese ein sehr wichtiges anatomisches Substrat des Gelenkrheumatismus
sind. Aber sie sind doch nur ein Teil eines bestimmten, gewil} sehr hiufig
anzutreffenden rheumatischen Befundes; um zu vergleichen, miissen wir
auch das rheumatische Frithinfiltrat einerseits und das Endstadium des
Knotchens, die Narbe andererseits in den Kreis der Betrachtungen ziehen.

Systematische Untersuchungen von Fraenkel aus dem Jahre 1912
haben ergeben, dall die Aschoffschen Knétchen bei keinem Fall von
verschiedenen Sepsisformen zu finden sind. Fraenkel hilt deshalb in
Ubereinstimmung mit Aschoff die Knétchen fiir typisch fiir den Gelenk-
rheumatismus. Dieselbe Stellung wird von vielen anderen Untersuchern,
Deutschen und Auslindern, eingenommen.

Unsere vergleichenden Untersuchungen bestétigen diesen Standpunkt
insofern, als ausgebildete Aschoffsche Knétchen bei den verschiedensten
Sepsisformen nicht gefunden wurden. Sie zeigen aber weiter, dafl in
vielen Fillen, die klinisch und in der Vorgeschichte nie Gelenkbeschwerden
gehabt haben und an irgendwelcher Krankheit unabhingig von Herz-
erkrankungen gestorben sind, sich ganz vollentwickelte Aschoffsche Knét-
chen bei der Sektion haben nachweisen lassen. Wir sahen sie beispielsweise
bei chronischer Bleivergiftung, Diphtherie des Rachens, Tuberkulose der
Hiluslymphknoten und Pleura, Arteriolosklerose mit Hochdruck. Der
gleiche Befund ist schon frither von Schmorl und Lubarsch erboben,
auch Fraenkel beschreibt 5 solcher Fille. Geipel stellt dasselbe bei
Schrumpfniere fest.

1 Nachtrag bei der Korrektur: Liégeois und Albot [Ann. Méd. 32 (1932)] stellen
auf Grund anatomischer und bakteriologischer Untersuchungen ebenfalls die Grenzen

zwischen den verschiedenen Endokarditisformen in Frage. Ebenso erkennen Clawson
und Bell (Arch. int. med. 1926, 37-—66) nur Unterschiede dem Grade nach an.
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Diese Tatsache kann auf zwelerlei Art erklirt werden. Entweder
man sagt: die Knotchen kommen bei verschiedenen Krankheiten vor,
oder: es ist nur ein Zeichen dafiir, daB der ,, Rheumatismus‘‘ ochne Gelenk-
beteiligung auftreten kann. Wir ziehen jetzt die zweite Erklirung vor
und sind der Ansicht, daB es eine wiscerale Form des Rheumatismus
gibt, bei der die Gelenke frei bleiben. Zu dieser Auffassung sind wir ge-
kommen, da wir mehrere Fille mit Herzknotchen ohne GQelenkrheumatis-
mus untersuchen konnten, die an den inneren Organen genau denselben
Befund erheben lassen, besonders an Herzklappen, Herzmuskel, Herz-
beutel, Aorta und Halsorgane, wie bei den klassischen Fallen von Gelenk-
rheumatismus. Man kann deshalb vom visceralen Rhewma oder (ana-
tomischen) Rheuma ohne (klinisches) Rheuma sprechen.

Diese Stellungnahme koénnte nun den Kindruck machen, dafl wir
die Aschoffschen Knotchen als spezifisches Merkmal des Rheumatismus
anséhen. Das ist aber nicht der Fall; wenn damit gemeint ist, dall nur
der Rheumatismus solche Herde verursache, so mufi das aus mehreren
Grinden abgelehnt werden. Erstens sind die gleichen herdférmigen Sché-
digungen im Herzen bei Scharlach beobachtet. Nach den Ausfithrungen
Siegmunds und seinen gezeigten Priparaten, die von verstorbenen Kindern
aus einer Scharlachepidemie stammten, ist kein Zweifel, dafl der Scharlach
in den meisten Fillen — wie das Fahr schon angefiihrt hat — zwar dhn-
liche Befunde wie der Rheumatismus macht, aber doch gewisse Ab-
weichungen erkennen laBt, iiber die man verschieden urteilen kann,
daB es aber Falle gibt, in dem das Bild der Herzherde dem bei Rheumatis-
mus gleicht, Siegmund beschreibt 4 solcher Félle an Kindern zwischen
3 und 4 Jahren und seine Abbildung auf S.235 lillt keinen Zweifel
dariiber aufkommen, dafl es sich hier um die gleichen Bildungen handelt
wie beim Gelenkrheumatismus. Durch das Entgegenkommen von Herrn
Prof. Siegmund bin ich in die Lage versetzt, mich von der volligen
Gleichheit der Bilder iiberzeugen zu kénnen.

Man konnte hier einwenden, daB dann ebenso die Annahme zu
machen sei, es ligen zwei Krankheiten, Gelenkrheumatismus und Schar-
lach, vor, was ja nach dem obenerwihnten Zusammentreffen von Gelenk-
rheumatismus mit akuten Infektionskrankheiten durchaus im Bereich
der Moglichkeit lige. Diese Ansicht, zu der wir unter dem Eindruck
der nicht selten gefundenen Vergesellschaftung des Gelenkrheumatismus
und anderen Krankheiten geneigt waren, miissen wir jedoch aufgeben,
nachdem wir 3 Scharlachfille untersuchen konnten. Diese haben uns
zwar keine so umschriebenen Herde, wie sie Siegmund schildert, gezeigt,
wohl aber Befunde erheben lassen, die durch die fibrinoide Verquellung
und die groBzellige Wucherung des subendothelialen Bindegewebes und
des perivasculiren Gewebes im Herzzwischengewebe durchaus mit den
Befunden Siegmunds iibereinstimmen, wie er sie in 50% seiner Scharlach-
fille gesehen hat. Diese Bilder zwingen uns zu der Annahme, daB
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die sie zusammensetzenden Verdnderungen gleichartig mit denen der
Rheumaknétchen sind und es nur einer geringen Steigerung, einer
graduellen Fortentwicklung bedarf, um aus dem mehr unbestimmten
interstitiellen Entzimdungsherd die den Aschoffschen Knétchen ent-
sprechenden Bildungen entstehen zu lassen, wie es Siegmund auf Grund
seines Materials annimmt.

Zu dieser Auffassung neigen wir um so mehr, als uns die systema-
tischen Priifungen des Sektionsmaterials zweierlei gezeigt haben: Erstens
kommen bei klinisch typischen Fillen von Gelenkrheumatismus gewil
héufiger die von Aschoff beschriebenen Knétchen im Herzen vor; nicht
selten werden sie aber ver-
mift, oder es lassen sich
auch bei ausgedehnter
Verarbeitung nur unbe-
stimmte Entziindungser-
scheinungen im Muskel-
zwischengewebe  finden,
die von solchen bei Sepsis
ohne Gelenkrheumatismus
nicht zu unterscheiden
sind. Haufig genug ist man
bei septischen Herzer-
krankungen im Zweifel,
ob es sich um rheumati-
sche Granulome handelt
oder nicht. Schon 1908/09

beschreibt Takayasu

(Romberg) einen solchen Abb. 6. GefalBwandverquellung und groBzellige Granu-

Fall von unbestimmten, lombildung. Kranzschlagader nach wiederholten
. . Einspritzungen von Schweineserum in
undeutlichen ~ Knétchen, Blutadern beim Kaninchen.

denen er eine Mittelstel-
lung zwischen Aschoffschen Knotchen und Rombergs groflen myokar-
dialen Entziindungszellen einrdumt. Es sind dies besonders die akut
verlaufenden, klinisch kaum von der Sepsis zu unterscheidenden Fille,
bei denen es oft schlechterdings nicht mdglich ist, zu entscheiden, ob
sie morphologisch als Rheumatismus anzusprechen sind oder nicht.
Ein letzter Grund, der uns zusammen mit den Erfahrungen der mensch-
lichen Pathologie zu der Ablehnung der Annahme zwingt, daf die, das
Aschoffsche Knétchen ausmachenden Verinderungen nur beim Gelenk-
rheumatismus vorkommen, sind unsere experimentell-pathologischen Fir-
fahrungen. Nachdem wir schon mehrere Jahre nach EiweiBeinspritzungen
im Gelenk des Kaninchens herdformige Myokarditis gesehen hatten,
die grofe Ahnlichkeit mit den rheumatischen des Menschen hatten, ist
es uns nun gelungen, durch wiederholte Einverleibung von artfremdem
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Serum in die Blutbahn beim Kaninchen Kundtchen zu erzeugen, die von
den Aschoffschen nicht zu unterscheiden sind. Voubel hat diese Knotchen
durch Pferdeserum, Junghans (noch nicht versffentlicht) durch Schweine-
serum erzeugt (s. Abb. 6). Nicht nur die basophile groBfzellige Knétchen-
bildung ist im Versuch leicht und gesetzmiBig zu machen, sondern ebenso
die fiir den Rheumatismus genau so eharakteristische hyalin-fibrinoide
Verquellung des Bindegewebes der GefaBwinde 1.

Weiter ist folgendes zu beriicksichtigen: Wihrend gewiBl bei vielen

Fallen von Gelenkrheumatismus die Knétchen so reichlich und deut-
lich ausgebildet sind, daB sie — unter AusschluBf des Scharlachs —
und bei sonst entsprechenden Befunden die Diagnose Rheumatismus zu
stellen gestatten, so 148t sich nicht leugnen, daB sie bei manchen Fillen
fehlen. Auch bei ausgedehntem Suchen haben wir sie vermiBt bei
klinisch einwandfreier Diagnose Gelenkrheumatismus und bei anatomisch
entsprechenden Verdnderungen an Herzklappe und Herzfell. Gerade
solche Félle lassen dann oft undeutliche groBzellige entziindliche Zell-
wucherung mit fibrinoiden Schiden und mehr oder weniger ausgesproche-
ner Leukocytendurchsetzung erkennen. Es sind das Fille, die wir so
deuten, dal es sich hier um einen Rheumatismus handelt, der der Sepsis
nahesteht, und in ihnen ein Ubergangsbild zur Sepsis sehen. Bei Fillen
von chronischem Rheumatismus ist der Befund von Herzknétchen nur
ganz ausnahmsweise zu erheben; hiufiger schon bei Viridanssepsis,
besonders wenn diese sich im Laufe weniger Wochen an einen Rheumatis-
mus angeschlossen hat. Dann findet man eine Vermischung verschieden
alter und dementsprechend verschieden ausgestalteter Knétchen mit
»septischen” Entziindungsbildern, leukocytirer Entziindung, unter Um-
stinden von phlegmondsem Charakter. Diese Beteiligung der Leukocyten
an der rheumatischen Entziindung ist aber auch an frischen Féllen von
Gelenkrheumatismus nicht selten zu beobachten und kann weit ein-
dringlicher als die Kno6tchenbildung sein, auch in solchen klinisch klas-
sischen Fillen von Gelenkrheumatismus, bei denen bakteriologisch
kein Befund zu erheben ist. — Im Stadium des chronischen Herz- oder
“Gelenkrheumatismus sind im Herzen, wie gesagt, nur ausnahmsweise
Granulome zu finden, héufiger aber charakteristisch um die GefifBe
gelagerte spindel- und eiférmige Schwielen. Bei Kindern in den ersten
Lebensjahren fehlen die Knoétchen im Herzmuskel. Ein sezierter Fall,
iitber den spater noch berichtet wird, mit Endokarditis, Perikarditis und
Rheumatismus nodosus, lieB keine umschriebene Knétchen im Herzen,
sondern nur diffus groBizellige Wucherung erkennen.

Fassen wir unsere Stellungnahme diber die Sonderstellung der rhewma-
tischen Schiden des Herzmuskels zusammen, so ergibt sich: Das rheuma-
tische Friihinfiltrat und das Aschoffsche Knotchen findet sich — je nach
der Dauer der Erkrankung, das eine oder das andere oder Uberginge

1 Vaubel: Beitr. path. Anat. 89, 374 (1932). Taf. III.
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beider — in der iiberwiegenden Zahl von Féllen von fieberhaftem Rheuma.-
tismus (mit und ohne Beteiligung der Gelenke). Bei den meisten Fallen
nicht rheumatischer Sepsis (akut und chronisch) wird es vermifit; doch
gibt es dabei oft unbestimmte, groBzellige herdformige Entziindungsbilder,
die eine Entscheidung, ob rheumatisches Granulom oder nicht, keineswegs
gestatten. Die gleichen Entziindungsherde, wie beim Rheumatismus in
der dafiir charakteristischen Mischung von fibrinoider Schidigung und
grofizelliger Wucherung, kommen beim Scharlach vor. Experimentell
sind dieselben Knétchen leicht und gesetzméfBig durch wiederholte Ein-
spritzung artfremden Serums zu erzeugen. Da diese Knétchen im Herz-
muskel in reiner Ausprigung auBer beim Scharlach bei anderen Infekt-
und Sepsisformen nicht beobachtet werden, ist der positive Befund fiir
die morphologische Diagnose des Rheumatismus sehr bedeutungsvoll. Bei
chronischen Fillen hat die Feststellung charakteristischer Schwielen die
gleiche diagnostische Bedeutung.

C. Herzbeutel und serdse Hdiute tiberhaupt.

Das gewebliche Bild der ,rheumatischen Serositis’ hat an allen
Organen (Herzfell, Lungenfell, Bauchfell) soviel Gemeinsames, daf es
gemeinsam abgehandelt werden kann. Nur zum Schluf sind noch einige
fiir das Herzfell zutreffende Besonderheiten hervorzuheben.

Wie sieht das Bild der rheumatischen Serositis aus, und wie unter-
scheidet sie sich von anderen Entziindungen ? Bei der frischen rheuma-
tischen Serositis findet man auf der serésen Haut, deren Deckzellen
fehlen oder im frischen Stadium erhalten sein kénnen, eine Auflagerung
von Faserstoffmassen mit oder ohne vielkernige Leukocyten und grofie
und kleine, rundkernige Zellen. Flissigkeit z. B. im Herzbeutel ist ver-
schieden reichlich, seros, blutig, fibrinhaltig und auch Leukocyten ent-
haltend, ohne eigentlich eitrig zu sein, wenn das auch vorkommen kann.
Es liegt also zunidchst das Bild einer fibringsen Oberflichenentziindung
vor, wie es bei jeder Sepsis vorkommen kann. Dariiber hinaus sieht man
nun schon in ganz frischen Fillen auch Fibrinmassen im Qewebe = rheuma-
tisches Frithinfilirat. Das Bindegewebe unter den Deckzellen ist fibrinoid
gequollen, oft so, daB eine Abgrenzung von dem aufgelagerten Fibrin
nicht moglich ist. Doch sieht man auf groBe Strecken auch fibrinoide
Schidigung des Bindegewebes ofine daf Auflagerungen auf den Deck-
zellen vorhanden sind. Die fibrinoide Entartung erstreckt sich nun ganz
ausgedehnt durch die ganze Dicke des 6dematds-myxomatis gequollenen
Herzfells, dessen Gefdle hyperdmisch und von Wanderzellen ver-
schiedener Natur umgeben sind. Sehr schén treten solche Friihinfiltrate
bei Riickfillen im Bereich des narbig verddeten Herzbeutels zutage, wie
ja gerade die rheumatischen Narbem bei Rezidiven an allen Kérper-
stellen in Mutleidenschaft gezogen werden (s. Abb. 7). Durch diese aus-
gedehnte Beteiligung des Bindegewebes an der fibrinoiden Entartung
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unterscheidet sich die frische rheumatische Serositis von anderen. Doch
sind es auch hier nur Unterschiede dem Grad nach; denn man findet
ja z. B. bei einem Streptokokkenempyem auch fibrinoide Bindegewebs-
quellung. Die Verhiltnisse liegen also bei frischen rheumatischen Ent-
ziindungen der serdsen Haute genau so wie bei den schon besprochenen
der Herzklappen: Bei der rheumatischen Entziindung tritt eine Gesetzmd Big-
keit und starke Auspragung der fibrinoiden Entartung des Bindegewebes
hervor, auch dann, wenn so gut wie keine Eiterkorperchen im Spiel sind.

Abb. 7. GroBer Verquellungsherd im Narbengewebe des Herzbeutels (riickfalliger
Gelenkrheumatismus).

Bemerkenswert ist noch, dal die fibrinoide Schidigung des Binde-
gewebes oft ausgesprochen herdformig, fleckig und (auch auf Serien-
schnitten) ohne jeden réumlichen Zusammenhang mit Oberflichen-
verdnderungen auftritt. Dieser Befund hat dann auch zur Folge, daf
bei einer Dauer der rheumatischen Erkrankung von einigen Monaten,
also im Stadium der Zellwucherung, Bilder entstehen, die man nicht
bei einfachen septischen Entziindungen findet.

Durch die zelligen Méntel um die fibrinoid verquollenen Flecke ent-
stehen aber, wie iiberall, die sogenannten rheumatischen Granulome, wie
wir sie abgebildet haben .

Diese ,,Zellknstchen® um fibrinoid nekrotische Bindegewebsabschnitte
sind nun im Herzbeutel wie im ganzen Mittelfell oft besonders reichlich,
treten aber im Lungen- und Brustfell, sowie in Leber- und Milzkapsel

1 Virchows Arch. 279, 5.
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nicht so eindringlich in die Erscheinung, obwohl Aquivalente, angedeutete
., Knotchen, auch hier zu finden sind. Milz- und Leberkapsel bieten somit
das gleiche Bild der fibrinoiden Verquellung des Kapselgewebes mit und
ohne Fibrinauflagerungen. Im chronischen Stadium ist von all diesen
Erscheinungen nichts mehr zu finden: es handelt sich um Narbe mit
oft noch starker lymphocytérer Entziindung, aus deren Bild nichts {iber
die Entstehung abgeleitet werden kann. Diese Narbenzusténde kommen
in zwei Formen vor: 1. bindegewebige Verwachsungen; 2. bindegewebige
Verdickungen ohne Verwachsungen (Sehnenflecke, sog. ZuckerguB).

IL Gefife.

Die ausgedehnte Beteiligung der GefaBwinde aller GefidBkaliber,
Arterien und Venen, bei rheumatischem Geschehen ist Gegenstand einer
besonderen Arbeit gewesen t.

Schon in jener Schrift wurde darauf hingewiesen, dafll bei allen
moglichen septischen Erkrankungen, inshesondere bei der Periarteriitis
nodosa und der Biirgerschen Krankheit (s. Jdger) genau die gleichen
fibrinoiden Schiden aller GefiBwandschichten zu finden sind wie beim
Rheumatismus, so dal ein Unterschied nach dem geweblichen Bild sehr
oft nicht gemacht werden kann. Doch muBl auch bei der Besprechung
der GefiBe hervorgehoben werden, daB bei rheumatischen Schiden,
besonders an den Herzgefillen und herznahen. GefiBlen, weniger in
der Peripherie, sehr oft die Zellwucherung, die am Rand der fibrinoid
nekrotischen Herde einsetzt, durch besonders plasmareiche vielgestaltige
Zellen auffillt und dann, wenn Leukocyten ganz fehlen, durch die oft
herdartige Ausbildung verquollener Bindegewebsabschnitte, z. B. in der
Aorta, im Verein mit Krénzen groBer Bindegewebszellen etwas Eigen-
artiges hat, das nicht bei jeder anderen Form der Arterienentziindung
zu finden ist. So ist z. B. bei der Biirgerschen Krankheit die Art des
Granulationsgewebes und der Riesenzellen anders als beim Rheumatismus.
Freilich sieht man bei einwandfreier Periarteriitis nodosa auch groB-
zellige Wucherungen, die von denen bei Rheumatismus nicht abzugrenzen
sind. Inchronischen Féllen erscheint es ganz unmdoglich, eine rtheumatische
Arteriitis von anderen Fillen der GefaBentziindung abzugrenzen, da dann
lymphatische Zellbildung vorherrscht; in der Aorta z B. kann man bei
diesen fortgeschrittenen Féllen eine Abgrenzung nach dem histologischen
Bild gegen die Lues etwa nicht vornehmen. (Genauere Untersuchungen
hierzu sind im Gange.) '

Zusammengefaf3t ergibt sich, daf die im Verlauf eines fieberhaften
Rheumatismus auftretenden GeféBschiden mit vielen anderen Krank-
heiten der Gefalfe sehr viel Gemeinsames haben und von solchen zum
Formenkreis der Periarteriitis zusammengefalten septischen GefaB-
schadigungen sehr oft nicht sicher abgegrenzt werden kénnen ; doch bieten

1 Virchows Arch. 281, 701.
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sie durch ganz ausgesprochene, herdférmige, fibrinoide Verquellung und
besonders grofBizellige Wucherungen der Bindegewebszellen oft Bilder,
die dadurch als etwas Besonderes auffallen und dann, wenn Scharlach
auszuschliefen ist, als rheumatisch angesprochen werden kénnen. Natiir-
lich ist im Narbenstadium auch dann, wenn noch so reichliche Lymph-
zellendurchsetzung vorherrscht, am Einzelbild — das gilt fiir alle Gefdf3-
wandschichten -— nicht mehr zu entscheiden, welcher Natur die urspriing-
liche Schidlichkeit war, was ja fir die Beurteilung der Intimasklerose
sehr bedeutungsvoll ist.

. Gaomenmandeln und Schiund.

Zuniéchst sinddieMandeln selbst zu besprechen. HEs war uns aufgefallen,
daf3 bei unseren akuten und subakuten, erstmaligen und riickfalligen
Erkrankungen an Gelenkrheumatismus das Lymphgewebe der Mandeln
meist sehr grof befunden wurde mit groBen Knétchen und Keimzentren.
Auch haben wir schon betont, dal dabei meist grofe Krypten mit Stau-
ungsmassen und Durchsetzung des Kryptenepithels mit Eiterzellen sowie
eine sehr starke Basophilie der Reticulumzellen (Methylgrimfirbung)
auch der groBen Keimzentren mit gleichméaBiger Einstreuung von Plasma-
zellen gefunden wurde. Auf Grund dieses Befundes hat Dr. Knolle
nahezu 100 Paare Mandeln von allen moglichen Krankheiten histologisch
untersucht, und wir haben diese mit den zu Gelenkrheumatismusfillen
gehiorigen verglichen. Das Ergebnis ist dahin zusammengefafit: Zwischen
den Mandeln von an Gelenkrheumatismus Verstorbenen stammend oder
operativ wihrend des Bestehens eines Gelenkrheumatismus gewonnenen
und vielen Vergleichsfillen ist ein eindeutiges Unterscheidungsmerkmal
nicht aufzustellen. Alle Mandeln von Rheumatikern lassen chronische
Reizzustdnde mit Staunngsmassen in den grofen Taschen erkennen, von
der Art, wie sie Thieshbiirger als ,klinisch latente chronische Krypten-
tonsillitis* beschreibt, dazu reichlich methylgrimpositive Zellen im Paren-
chym mit viel Plasmazellen ; doch sind dieselben Befunde auch bei anderen
Mandeln zu erheben, besonders bei den hypertrophischen. Es mag sein,
daB die Kryptenentziindung bei den Rheumamandeln héiufiger, ja gesetz-
méBiger gefunden wird, auch scheint, dafl die Plasmazelldurchsetzung
der Schleimhaut des Krypteninhaltes (wie sie Holst: bei chronischen
rheumatischen Erkrankungen findet) besonders stark ausgebildet ist,
aber alles das kann man auch bei anderen Mandeln sehen.

Um so wichtiger fiir den Vergleich mit anderen Krankheiten sind die
Verdnderungen im peritonsilliren Gewebe. Hier finden sich ja in niherer
und weiterer Entfernung von der Mandelkapsel, und auch in dieser
selbst, in vielen Fillen von fieberhaftem Rheumatismus schwerste Gewebs-
schiden. Um diese mit Entziindungen bei anderen Krankheiten mit nach-
weisbarem Erreger vergleichen zu konnen, haben wir Mandeln von allen
in den letzten 2 Jahren sezierten Fallen von tonsillogener Sepsis und



Das Gewebsbild des fieberhaften Rheumatismus. XII. 361

auch 3 Scharlachfille, mehrere von Diphtherie, Mundbodenphlegmone,
Tuberkulose, Soor herangezogen. Zu besprechen wiren an erster Stelle die
Entziindungen bei Streptokokkensepsis und Scharlach. Bei diesen Krank-
heiten findet man in der Mandelumgebung, mit mehr oder weniger Leuko-
cytendurchsetzung vereint, ausgedehnte, aber auch ganz herdfdrmige
fibrinoide Verquellungen des Bindegewebes der Kapsel, die bis auf das
Perimysium des Schlundmuskels tibergreifen. Diese fibrinoiden Herde er-
innern besonders bei einem unserer Scharlachfalle, aber auch bei Strepto-
kokkenentziindungen so sehr an die Bilder beim Gelenkrheumatismus,
daB es schwer fallen wiirde, ja unméglich wire, eine Entscheidung zu
treffen, wenn Vorgeschichte und klinischer wie iibriger anatomischer
Befund nicht bekannt wéren. Ich habe Rheumafille in meiner Sammlung,
die kein anderes Bild in der Mandelumgebung bieten, und zwar sind
es besonders die schweren akut verlaufenden Formen von hyperpyre-
trischem Gelenkrheumatismus. Gerade bei einem Scharlachfall sind in
den fibrinoiden Bindegewebsabschnitten schon reichlich Wucherungen
grofler plasmareicher Bindegewebszellen zu sehen, die von einem rheuma-
tischen Granulom nicht abzugrenzen sind. Gewif sind bei den im Anschlufl
an Mandelentziindung entstandenen Sepsisfillen in der Mandelumgebung
immer diffuse Eiterzellendurchsetzungen des Gewebes oft von Phlegmone-
charakter zu finden; aber die gibt es bei Gelenkrheumatismus auch, wenn
auch hier nicht so gesetzméiBig, sondern offenbar nur bei besonders
,.septischen” Formen. Nur dann, wenn beim Gelenkrheumatismus die
eitrige Entziindung fehlt, sieht man die frither beschriebenen, herd-
formigen und ausgedehnten fibrinoiden ,,Knétchen im frischen Stadium
und die Zellwucherungen im #lteren. Dann ist gewifl ein Bild gegeben,
das etwas Eigenartiges darstellt und die Diagnose ,,fieberhafter Rheuma-
tismus‘‘ schon allein morphologisch zu stellen gestattet, zumal wenn der
ganze Schlundmuskel von solchen Fibrin- oder Zellherden, die oft Riesen-
zellen enthalten, iibersdt ist. Voraussetzung fiir die Moglichkeit der
histologischen Diagnose ist jedoch, daB Scharlach und Serumkrankheit
ausgeschlossen werden kénnen.

1V. Gelenke.

Es erweist sich zum Vergleich der rheumatischen Verinderungen
mit denen anderer Erkrankungen als notwendig, eine Unterteilung vor-
zunehmen in: 1. die anatomischen Schidigungen der Synovialis; 2. die
der Gelenkkapsel und des periartikuliren Gewebes.

Zur vergleichenden Untersuchung sind in erster Linie heranzuziehen
die sogenannten Rheumatoide, das sind (nicht eitrige) Gelenkerkran-
kungen, die bei septischen Infekten mit bekannten Erregern (Gono-,
Staphylo-, Streptokokken) auftreten und ferner die eitrigen metastatischen
Gelenkentziindungen bei den gleichen Sepsisformen, oder auch im
unmittelbaren Anschlufl an Osteomyelitis, Verletzung usw.
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1. Synovialis.

Zum Vergleich haben wir zur Verfiigung Gelenke bei gonorrhoischer
Sepsis, bei Streptokokken-, Staphylokokken-, Coli-, Pneumokokken- und
Enterokokkensepsis. Wir haben von zahlreichen Sepsisformen ver-
schiedene Gelenke in genau derselben Weise, wie wir bei unseren
Rheumafillen, ausgedehnt untersucht, unabhingig davon, ob klinisch
diese Beschwerden vorhanden waren oder nicht. Es ergibt sich nun
die iiberraschende Tatsache, dal bei einem gar nicht kleinen Hundert-
satz der mehr oder weniger wahllos herausgegriffenen untersuchten
Fille, die Innenhaut der groBen Gelenke (meist wurden beide Knie-
gelenke und auch die Zehengelenke untersucht) deutliche Verinde-
rungen aufweist. Am schwersten haben wir dies bei einer Gono-
kokkensepsis gefunden. Hier ist das ganze Synmovialepithel in einen
dicken Fibrinstreifen verwandelt und, wo es noch vorhanden ist, hoch-
geschichtet und von Lympho- und Leukocyten durchsetzt. Solche
entziindlichen Herde sind auch in dem synovialen Bindegewebe zu
sehen. Der Fibrinstreifen schneidet ziemlich scharf gegeniiber dem
Bindegewebe ab. Diese Verdnderung ist in beiden Gelenken an ver-
schiedenen untersuchten Stellen in gleicher Weise ausgebildet. Sie ist zu
charakterisieren als oberflichlich fibrinése Synovitis (bei der Sektion
war makroskopisch entweder gar kein Befund im Gelenk zu erheben
oder nur eine Rotung oder eigentiimliche Kérnelung der Gelenkinnenhaut
und zuweilen getrilbte Gelenkschmiere). Fast der gleiche Befund ist,
wenn auch nicht so ausgedehnt, sondern mehr an umschriebenen Stellen
von der einen oder anderen Gelenkzotte bei Strepto- oder Staphylo-
kokkensepsisféllen erhoben. Auch hier die streifige, in flockige Fibrin-
auflagerung tibergehende Umwandlung des Synovialepithels mit hiufig
nur geringen Lymphzelleneinlagerungen um die GefiBe des synovialen
Bindegewebes, das im ibrigen 6dematds gequollen und von blutiiber-
fillten GefaBen durchzogen ist. Vergleichen wir den Befund mit dem
beim akuten Gelenkrheumatismus, so ist groBe Ubereinstimmung fest-
zustellen. Bei rheumatisch erkrankten Gelenken sind in den ersten
Wochen der Erkrankung die Befunde der Synovia sehr dhnlich. Sie
unterscheiden sich nur dadurch, daB hier die fibrindse Bedeckung der
Synovia nicht so scharf abschneidet gegen das Bindegewebe. Viel-
mehr sieht man eine fibrinoide Durchsetzung und Aufquellung streifig
und zapfenférmig tief in das Gdematdse Bindegewebe hineinragend.
Dabei sind die Bindegewebszellen sehr grofl und zeigen manchmal Formen,
die an Riesenzellen denken lassen, ohne daB aber in der Synovialis direkt
unter dem Epithel deutliche ,,Knétchen‘ zu finden wiren. Manchmal
nehmen jedoch, wie Fahr zuerst beschrieb, diese Herde im synovialen
Bindegewebe die Form eines mehr oder weniger umschriebenen Knétchens
an, um so mehr, je mehr Wucherungen der Bindegewebszellen in Er-
scheinung treten. Die Durchsetzung des Synovialepithels und des Binde-
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Abb. 8. Akute rheumatische Synovitis bei Gelenkrheumatismus von 17 Tage Dauer.

Abb. 9. Starkere VergriBerung von Abb. 8.

gewebes mit Wanderzellen ist beim Rheumatismus nicht anders als
bei den oben beschriebenen Rheumatoiden. Es herrschen kleine
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Lymphzellen vor, doch kommen auch mehrkernige weife Blutzellen vor
(s. Abb. 8,9 und 10). Bei einige Monate bestehenden rheumatischen
Gelenkerkrankungen ist neben der fibrinoiden Umwandlung der Zotten-
oberfliche noch eine ganz auffallende Mehrschichtung des Oberflichen-
epithels zu sehen, das dicke Polster bildet. Diese Befunde wurden
erstmalig von Fahr erhoben. Bei unseren untersuchten Sepsisfillen haben
wir gleiche Befunde erheben kénnen, wenn vielleicht auch die Mehr-
schichtigkeit nicht so ausgesprochen ist. Auf die starke Ausbildung
der Synovialisschiden bei Schar-
lach von der gleichen Art wie
beim Gelenkrheumatismus weist
Fahr hin.

Es wire also festzustellen,
daf im Bild der Synovialis des
Rheumatoids und des Gelenk-
rheumatismus nur Unterschiede
dem Grad nach bestehen, sowohl
hinsichtlich der fibrinoiden Sché.-
digung als auch hinsichtlich der
Synovialzellhyperplasie. Bei den

_ Rhenmatoiden ist es uns auch
b 0, Subiote sheumatihe S0 il gelungen, Spaltpilao inder
Schatten im Bild der narbig verdickten Syno-  Synovia nachzuweisen, was bei
vialzotte, die im Querschnitt getroffen ist). - cpo e .
(Rilcktalliger Gelenkrheumatismus.) cffenkundigen eitrigen septischen
Erkrankungen, wie sie im fol-
genden besprochen werden, meist leicht méglich ist.

Nun zum Vergleich der Synovia bei chrontschem Gelenkrheumatis-
mus mit chronisch - estrigen septischen Entziindungen! Wir haben zu
Vergleichszwecken zur Verfiigung Strepto- und Staphylokokkeneiterung,
im Anschlufi an Trauma, Streptokokkensepsis, Osteomyelitis. Der chro-
nische Gelenkrheumatismus ist, wie frither beschrieben, gekennzeichnet
durch sehr ausgedehnte fibrinoide Aufquellung der Synovialis, die zu
Nekrose ganzer Zotten fithren kann und durch Bildung eines zellreichen
Granulationsgewebes mit gewucherten grofen Bindegewebszellen, mit
kleinen und groBen Lymphzellen, plasmazellihnlichen Gebilden und,
bei den einzelnen Fillen wechselnd, mehr oder weniger reichlich Leuko-
cyten. Vergleichen wir damit das histologische Bild der durch Spaltpilz-
nachweis als einwandfrei septischen Strepto- oder Staphylokokken-
entziindungen gekennzeichneten Gelenkverinderungen: Ein sehr groBer
Unterschied besteht in der Exsudatform. Diese ist bei den Staphylo-
und Streptokokkenentziindungen meist dicker, rahmiger mit Fibrin-
flocken vermischter, gelber Eiter. Das ist bei den Rheumatismusfillen
anders. Hier ist kein eitriges Exsudat, sondern ein serdser, blutiger,
freilich auch Fibrinflocken enthaltender, diinnfliissiger Ergull zu finden.
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Im ganzen ist beim chronischen Gelenkrheumatismus der ErguB viel
geringer als bei den septischen Eiterungen.

Die Synovialis zeigt bei frischer Staphylo- und Streptokokken-
entziindung eine dichteste Durchsetzung mit Eiterzellen vermischt mit
groBen und kleinen Lymphocyten und eine phlegmondse Durchsetzung
meist groBer Zottenteile mit Ansammlung von mehrkernigen Eiterzellen
um die GefiBe, oft Entziindungen der Gefafiwand und eitrige Thromben.
Dazu sind auch ausgedehnte Nekrosen und fibrinoide Umwandlung ganz
groBer Teile der Gelenkhaut, oft auch ganzer Zotten, zu sehen. Das Bild isb
somit bei den frischen septischen Entziindungen gegeniiber dem Gelenk-
rheumatismus durch eine viel stérkere Beteiligung der mehrkernigen Wan-
derzellen gekennzeichnet. Das wird anders, wenn es sich um Gelenk-
eiterungen von mehrwochiger Dauer handelt. Dann treten die mehr-
kernigen Eiterzellen oft so weit zuriick, da das Granulationsgewebe
und die auch hier vorhandenen fibrinoiden Nekrosen der Gelenkhaut
sehr groBe Ahnlichkeit mit chronischem Rheumatismus haben, freilich
ist auch hier bei den chronischen Gelenkeiterungen das Bindegewebe
der Synovia und die Kapsel oft noch phlegmonds durchsetzt. Aber im
Einzelbild kann eine Synovialzotte bei der chronischen Eiterung genau
so aussehen, wie die bei chronischem Gelenkrheumatismus. Die fibrinoide
Nekrose des Zottengewebes kommt somit bei eitrigen und nichteitrigen
chronischen Entziindungen vor, doch kann man im allgemeinen sagen,
daB bei der rheumatischen Entziindung die fibrinoiden Nekrosen auch
dann viel stédrker sind als bei der eitrigen, wenn so gut wie gar keine
Fiterzellen da sind. Dadurch ist die rheumatische chronische Gelenk-
entziindung in gewissem Sinne ausgezeichnet. Doch ist das nicht Gesetz,
denn es gibt auch chronische rheumatische Entziindungen, in denen
mehrkernige Leukocyten reichlich vorhanden sind; das sind dann Fille,
die der Sepsis schon sehr nahe stehen.

2. Subsynoviales, kapsel- und periartikuldres Bindegewebe.

Die Veranderungen, die im periartikuléren Gewebe bei akuten, sub-
akuten und vielfach oft auch chronisch rheumatischen Gelenkerkran-
kungen vorkommen, zeigen nun im Gegensatz zu den wenig eindeutigen
Unterschieden der Synovia sehr eindrucksvolle Abweichungen von den
eitrigen und phlegmonésen Gelenkentziindungen. Wahrend bei den letzt-
genannten das subsynoviale und Kapselgewebe édematos und von Leuko-
und Lymphocyten durchsetzt ist, ist das beim Rheumatismus nur
beziiglich des diffusen Oedems der Fall. Dagegen finden sich im
Bindegewebe der Synovia, in der Kapsel, besonders in den der Kapsel
benachbarten Sehnen, im Unterhautgewebe, besonders der Ellenbogen-,
Knie- und FuBgelenke und auch im Sehnenscheidengewebe, sowie in
der Sehne selbst und im Bindegewebe um die Sehne und zwischen den
Sehnenbiindeln und am Ubergang der Sehne in die Muskulatur herd-

Virchows Archiv. Bd. 286. 24a
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férmige Verdnderungen, die charakteristisch genug sind, um sie als in
den Formkreis des Gelenkrheumatismus gehorig nach dem geweblichen
Bild ansprechen zu konnen. Es sind das die ganz verschieden groBen
fibrinoiden Verquellungsbezirke im frischen Stadium und die Zell-
knoten in fortgeschrittenen Fillen von mehrmonatelanger Dauer. Diese
an den beschriebenen charakteristischen Stellen gelegenen herdférmigen
Veranderungen sind sowohl im frischen, reinen fibrinoiden Verquellungs-
stadium als auch in der granulomatisen Phase bei meist villigem Fehlen
jeder lympho -leukocytiren Entzindung charakteristisch und bieten

Abb. 11. Das Schema zeigt die ,,Verschiebung der rheumatischen Schidden vom peri-

artikuliren Gewebe auf die Gelenkinnenhaut. Fig.1 stellt schematisch das Befallensein

des periartikuléiren Gewebes dar, bei nur geringer Synovitis (akutes und subakutes Stadium);

Fig. 2 148t eine deutlichere Synovialbeteiligung bei nur vereinzelten rheumatischen Knoten

in der Gelenkumgebung erkennen; Fig.3 soll die ausschlieBliche Synovialerkrankung

zejgen, wie sie beim chronischen Gelenkrheumatismus und bei jeder Infektarthritis
gleichartig vorkommt.

einen Befund, der bei anderen akuten und chronischen eitrigen Ent-
ziindungen nicht zu finden ist. Freilich sicht man bei diesen auch zu-
weilen fibrinoide Nekrose und Bindegewebszellwucherung, aber meist
nur als Teilerscheinungen einer diffusen phlegmongsen Entziindung
und nicht so rein und als einzige morphologisch faBbare |Verdnderung,
wie bei dem rheumatischen Geschehen.

Die gleichen Bilder wie beim Rheumatismus habe ich nur bei wieder-
holter Eiweilleinspritzung in die Gelenke gesehen. Da finden sich auch
die gleichen Verquellungsherde und spindelférmige groBzellige Granulome
im Sehnen- und Kapselgewebe. Uber die Gelenkverinderungen bei den
Scharlach-Gelenkrheumatoiden liegen noch keine Untersuchungen vor.

Ein Wort noch iiber die Stellung der Periarthritis destruens. Der
Beschreiber dieses Krankheitsbildes, Umber, hat vor kurzem sich dahin
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geiuBert, daB in den allermeisten Fallen nicht ein allein endokrin
bedingtes Leiden vorliege, sondern dafl es sich in 99% um entziindliche
Vorgiinge handele. Wir haben das von Becker verdffentlichte Material,
das zahlreiche Gelenke eines solchen Falles umfaft, untersuchen und mit
dem chronischen Gelenkrheumatismus vergleichen konnen. Hs haben
sich dabei keine Unterschiede ergeben. Es handelt sich aber keineswegs,
wie der Name sagt, allein um periartikulire Schiden, sondern, wie beim
chronischen Gelenkrheumatismus, steht die fibrinoid nekrotisierende,
granulierende Synovitis ganz im Vordergrund.

Die sogenannte Periarthritis destruens hat somit auch mit den
chronischen Formen des Gelenkrheumatismus das starke Befallensein
der Gelenkinnenhiute gemeinsam. Man kann bei diesen chronischen
Entziindungsformen von einer synovialen Form des Gelenkrheumatismus
sprechen (Gréff trennt eine intra- und extraarticulire Form ab) in
Gegeniiberstellung zu der akuten und subaknten, bei denen die
rheumatische Schidigung im wesentlichen in Knétchenbildung im
subsynovialen Bindegewebe und im periartikuliren Gewebe besteht.
Doch ist darauf hinzuweisen, dafl bei diesen vorwiegend periartikuldren
Formen die Synovitis nie ganz fehlt, sondern von uns stets dann
nachgewiesen wurde, wenn das Gelenk im ganzen Ubersichtssehnitt
untersucht werden konnte (s. Abb.11).

Entziindung der Gelenkweichteile

/\

Heilung ohne ,»-Heilung* mit
dauerndem Gelenkschaden danerndem Gelenkschaden

/\

Kndécherne oder »Heilung* mit
bindegewebige Verwachsung Entstellung ohne Verwachsung

Abb. 12. Schematische Darstellung der Moglichkeiten des Ausgangs einer Gelenkentziindung
bei Rheumatismus und Rheumatoiden.

Zu besprechen wire noch das makroskopische Bild des chronischen
Gelenkrheumatismus. Wenn wir absehen von den klinischen Unter-
schieden der chronischen Rheumatoide und des chronischen Gelenk-
rheumatismus, besonders beziiglich der Zahl der erkrankten Gelenke
(s. Pribram), so missen wir sagen, daf das anatomische Zustandsbild am
Einzelgelenk keine Unterschiede bietet. Sowohl Ankylosen kommen bei
beiden vor, ebenso deformierende Entziindungen. Und bei diesen konnen
die Befunde sich bis auf alle Einzelheiten gleichen, wie wir es frither
beschrieben haben. Sind die Entziindungserscheinungen der Gelenk.
haut abgeklungen, so bleibt eine reine Arthropathia deformans zuriick,
die in nichts von einer sogenannten primér deformierenden (nicht

24*
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entziindlich entstandenen) zu unterscheiden ist. Diese Entstehungsge-
schichte haben wir auch im Tierversuch eindeutig aufgedeckt. Im Falle
der knochernen oder bindegewebigen Verwachsung ist natiirlich erst recht
kein Unterschied zwischen der aus dem chronischen Gelenkrheumatismus
und der aus chronischen Gelenkentziindungen mit bekanntem Erreger
hervorgegangenen zu machen. Uber die Griinde, die in einem Fall aus
einer Gelenkentziindung zur Verwachsung der Gelenkenden, im anderen
zu einer Verunstaltung ohne Vereinigung fithren, haben wir friiher
a. a. O. ausfihrlich abgehandelt. Hier soll nur der tatsdchliche Befund
aufgezeichnet werden.

Dieser Entwicklungsgang ist gegeben bei jeder Art von Gelenk-
entziindung, mag sie zum Formenkreis der rheumatischen gehdren oder
nicht.

Im Falle der Heilung ohne Entstellung ist zu bedenken, dafl nur
die Entziindung der Gelenkhaut abheilt, daB aber infolge der durch
Knorpelschadigung sich anschlieBenden sekunddren Umbauvorginge,
Anpassungen der unter gednderte Funktion gestellten Gelenkflichen,
ein fortschreitendes verunstaltendes Leiden entstehen kann. Hinzu-
zufiigen ist noch, daB ein deformierendes Gelenkleiden ohne Verwachsung
noch durch Kapselschrumpfung infolge der periartikuldren rheumatischen
Infiltrate entstehen kann oder begiinstigt wird.

Y. Haut.
1. Rheumatismus nodosus.

Als besonderes klinisches Krankheitshild ist der Rheumatismus
nodosus hingestellt, weil er durch Knoten von Hirsekorn- bis zu Taubenei-
grofe an den verschiedensten Stellen der Haut, besonders um die groBien
Gelenke gelegen, aunffillt. Bei den anatomischen Untersuchungen an
Gelenkiibersichten solcher Fille zeigt sich bald!, dafl es sich dabei nur
um eine besonders groBartige Auspriagung der gewohnlichen um die Ge-
lenke herum gelegenen Herde handelt mit Hineinreichen in Unterhaut
und Haut. Wir sehen solche Bildungen im Verein mit ganz allgemeinen
Rheumabefunden, aber haben sie auch nachweisen kénnen bei Probe-
ausschnitten, ohne daf ein Gelenkrheumatismus in Vorgeschichte und kli-
nischem Befund nachweishar war. HEs ist also bei diesen groflen rheuma-
tischen Bildungen so wie bei allen rheumatischen Schiden, sie kénnen
Teilerscheinungen eines allgemeinen im Kérper verbreiteten fieber-
haften Rheumatismus sein, sie kénnen aber auch als einzige rheumatische
Schidigung in Erscheinung treten.

Differentialdiagnostisch kommen eine Reihe anderer Krankheiten in
Frage, wie wir es schon frither ausgefithrt haben!. Handelt es sich um
verhéltnismiBig frische Bildungen, so ist an der charakteristischen

1 Virchows Arch. 284, 646 (1932).
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fibrinoiden Aufquellung des kollagenen Gewebes im Verein mit Willen
verschiedenartiger gewucherter Bindegewebszellen eine Diagnose ziemlich
leicht; aber immer wird es einzelne Befunde geben, die allein aus dem
geweblichen Bild gegeniiber einer Tuberkulose oder einem Gumma nicht
abzugrenzen sind; das Bild der mit Silber gefirbten Fasern des Binde-
gewebes! kann weiterhelfen; beim Rheumatismus bleiben meist die
Fasern lange und sogar dauernd
in groBen Knoten bestehen. Be-
sonders schwierig, ja unmdoglich ist
die Diagnose und die Abgrenzung
gegen ein Gumma oder Tuberku-
loseverkiisung, wenn es sich um
alte Vorgidnge handelt, seien es
bindegewebig abgekapselteNekrose-
herde, seien es vdéllig vernarbte
Knoten, was beides vorkommt.
Hiufig gelingt in ganz alten Her-
den die Diagnose aber doch durch
Nachweis frischer Verquellungen
oder Granulome in den Narben.

Dies mége durch folgendes Bei- )
spiel erldutert werden. ) ' <

Probeausschnitt (P. 97/32) aus grofen
Knoten (s. Abb. 13) zwischen Haut und

'v:;‘_‘,

Patellarsehne, zwel Querfinger unterhalb
des unteren Kniescheibenrandes. Die als
Fibrom oder Fibrosarcom erscheinende
Geschwulst in der Chirurgischen Klinik
(Geh.-Rat Payr) operativ entfernt und

‘.\ PR - -"‘d_’

Abb. 13. Grofler periartikularer Rheuma-
knoten,vom Kniegelenk stammend, 3!/, Jahre
bestehend, Kklinisch den Eindruck einer
Geschwulst machend. Fibromartige Zeich-

zur Untersuchung eingeschickt. Befund:
Fibromartiges, dichtfaseriges Narben-
gewebe mit frischen Aufquellungen und Willen groBer Bindegewebszellen. Diagnose:
Riickfall in altem, vernarbtem Rheumatismusknoten (s. Abb. 14). Aus der Kranken-
geschichte erwidhnenswert: Geschwulst am Knie besteht bei dem 20jahrigen
Kranken seit 3/, Jahr. Vor 6 Wochen Sturz auf das Knie, dauernd Schmerzen.
Hat ofters Mandelentzimdungen durchgemacht und wiederholt Gelenkschmerzen
gehabt.

In diesem Fall ist die Natur der pflaumengrofen ,,Geschwulst” als
Rheumaknoten nach 3Y/,jéhrigem Bestehen noch an dem frischen Riick-
fall (ausgelést durch Trauma ?) zu erkennen.

nung der Schnittfliche. Natiirliche GroBe.

Ein zweiter Fall soll zeigen, daB ohne einen solchen Riickfall ein ganz
uncharakteristisches Bild eines ,,Fibroms® vorliegt.

(P. 128/32.) 37 Jahre alter Mann. Seit 2 Jahren chronische Polyarthritis der
groBen Gelenke. Wegen Kniegelenkskontrakturen in der Orthopédischen Klinik
(Prof. Schede) Kapselausschneidung. Befund: Narbige Knoten, der Kapsel anhaftend.

1 Virchows Arch. s. Schosnig, dieses Heft.

Virchows Archiv. Bd. 286. 24b
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Mikroskopisch. Runder, wie ein Fibrom ausschauender Knoten, gegen das
Fettgewebe ziemlich scharf abgesetzt. Nach Lage des ganzen Falles anzunehmen,
daB es sich um einen vernarbten Rheumaknoten handelt, wenn auch histologisch
ein Beweis dafiir nicht zu erbringen ist.

Eine besondere Betrachtung haben diese groBen Knoten, die bei
akutem und chronischem Rheumatismus vorkommen, deshalb gefunden,
weil in den nekrotisch verquollenen Bindegewebsmassen firberisch und

Abb. 14, Mikroskopischer Schnitt von Abb. 13. Frische rhewmatische Granulome mit
Verquellungen und Zellkndtchenbildungen in altem vernarbtem Knoten.

ziichterisch Spaltpilze, Streptokokken, meist Viridans, gefunden sind.
Zu den positiven Angaben, iiber die wir friiher berichtet haben?!, reihen
sich noch 3 Falle von Leichtentritt. So wichtig und bedeutungsvoll diese
Feststellung in ursdchlicher Hinsicht sind (Leichtentritt sieht in den ge-
fundenen Keimen den Erreger des Gelenkrheumatismus), fir differential-
diagnostische Zwecke haben sie wohl keine gréBere Bedeutung, da der
positive Befund nur selten zu erheben ist, wie ja Spaltpilznachweis in

den rheumatischen Herdschiadigungen meist miBlungen ist 2.
Makroskopisch haben die groBen Knoten recht groBe Ahnlichkeit

mit Gichtknoten, von denen sie sich aber natiirlich durch das Fehlen der

Urate unterscheiden. Hs wird Aufgabe weiterer Untersuchungen sein,

1 Virchows Arch. 283, 425,
2 Virchows Arch. 283, 425.
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festzustellen, ob morphologisch sich aufier dem Unterschied beziiglich
der Urate Gemeinsamkeiten aufweisen lassen; nicht wenige Rheuma-
forscher (s. Gudzent) wollen ja die scharfe Abtrennung der Gicht und des
Rheumatismus nicht anerkennen.

2. Brythema exsudatioum muliiforme und Erythema nodosum.

Nach tibereinstimmender Ansicht der Kliniker (s. Coburn, 1. ¢.) sind
beide Erythemenformen im Verlauf eines typischen Gelenkrheumatismus
zu beobachten, jede Form fiir sich, oder beide zusammen beim gleichen
Kranken; daher wird die rheumatische ,,Atiologie“ bei diesen Haut-
erkrankungen, besonders der knotigen Form des FErythems, seit je
besonders betont.

Histologisch sind nach Friboes' diese Hauterkrankungen durch
wesensgleiche gewebliche Verdnderungen gekennzeichnet, die aber durch
ihren Sitz voneinander abweichen: Beim Erythema exsudativum multi-
forme ist die obere Hautlage einschlieBlich der Papillen, beim Erythema
nodosus mehr die untere Lage, die Haut-Unterhautgrenze und Unterhaut
befallen. Die geweblichen Bilder sind nach Friboes durch starkes ent-
ziindliches Infiltrat gekennzeichnet, das hauptsichlich einkernige Zellen
(Lymphocyten) und nur wenige Leukocyten enthilt. Beim Erythema
nodosum sind die Geféafle besonders stark in Mitleidenschaft gezogen:
Zelleinlagerung um die GefélBe herum, Zerstérung der Gefilwinde mit
Endothelwucherung und Gefifiverschlull, dazu diffuse und umschriebene
Zelleinstreuung des Unterbautfettgewebes, Blutaustritte.

Wir konnten vereinzelte solche Erythemfille an Probeausschnitten
untersuchen und kénnen nur bestdtigen, daf hier nie irgendein Gewebs-
bild zu ftreffen ist, das mit einem Aschoffschen Knoten verglichen
werden konnte. Wohl aber miissen wir betonen, daff in dem ddematdsen
Bindegewebe Inseln von fibrinoider Verquellung auffallen, auch an
den Stellen, die keine entziindlich-zellige Durchsetzung aufweisen. Dies
ist besonders bei einem Fall von Erythema nodosum ganz besonders
stark ausgeprigt. Eigenartige Bilder entstehen auch durch die Wucherung
der Endothel- und Adventitialzellen kleiner Blutadern; die herdftrmig
um die GefaBlichtungen angelegten Zellhdufchen, aus vergroBerten Binde-
gewebszellen bestehend, haben groBe Ahnlichkeit mit den Bildern, die im
Arthusschen Versuch zu sehen sind. Die fibrinoiden Verquellungen sind
wie im Bindegewebe so auch in den Wénden kleiner Venen und Arterien
besonders deutlich ausgebildet. Zuweilen sind reichlich mehrkernige Leu-
kocyten zu treffen, oft nur oder vorherrschend einkernige grofie und kleine
Rundzellen mit groBen Bindegewebszellen vermischt.

Spaltpilze haben wir in den Gewebsschnitten nicht nachweisen kénnen.

1 Friboes: Grundril der Histopathologie der Hauterkrankungen. Leipzig:
F.C. W. Vogel 1924.
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Eine Unterscheidung der einzelnen Erythemformen nach der  (ja
sicher verschiedenen) Ursache durch das histologische Bild ist nach
Friboes nicht durchzufiihren ; das gilt nach unseren Untersuchungen auch
fir die rheumatischen; nur die bei allgemeiner Sepsis auftretenden
Erythemformen nehmen durch den Kokkennachweis eine Sonderstellung
ein. Erwiahnt mag noch werden, daBl kiirzlich von Perger 1 einige Fille
von Erythema nodosum im Anschluf an Scharlach beschrieben sind.

VI. Sehleimbeutel, Sehnenscheiden.

Hier gilt es besonders zu entscheiden, ob die in der chirurgischen poli-
klinischen Praxis so iiberaus héufigen Entziindungen, die wegen ihres

Abb. 15. Akute rheumatische Bursitis olecrani von 4 Wochen Dauer. Die bindegewebige
Wand der Bursa, einschlieBlich Zotten ist fibrinoid verquollen = grau-schwarze Farbe
im Bild.

chronischen Verlaufs nur zu oft als tuberkulds angesehen werden, in ihrem
Gewebsbild mit den bei klassischem Gelenkrheumatismus zu findenden
Erkrankungen der Sehnenscheiden und Schleimbeutel iibereinstimmen.
Das erscheint uns deswegen von Bedeutung, weil gelegentlich #rztlicher-
seits groBe Skepsis dagegen besteht, isolierte Schleimbeutel- und Sehnen-
scheidenentziindung als ,rheumatisch® zu bezeichnen, dann, wenn gar
keine anderen Rheumaerscheinungen, ganz zu schweigen von einem
Gelenkrheumatismus, vorhanden sind.

1 Perger: Med. Klinik 1982, Nr 11,
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Unsere an sehr groffem Material dauernd zu machenden Beobachtungen
zeigen nun, daf ganz ausnahmslos (wenn es sich nicht etwa um eine
Tuberkulose handelt) bei diesen aus allen méglichen Korpergegenden
stammenden Schleimbentel- und Sehnenscheidenéntziindungen (Hand-,
Ellenbogen-, Knie-, Fuligelenke) tibereinstimmend ein Bild vorliegt von
der gleichen Art, wie wir es an denselben Organen als Teil eines klassi-
schen Gelenkrheumatismus sehen. Hier wie dort: bei frischeren Fallen
fibrinoide Entziindungen der Synovia, bei ilteren granulierende Ent-
ziindungen, die ohne weiteres mit der Gelenksynovia bei chronischem
Gelenkrheumatismus  zu
vergleichen sind.

Zwei Beispiele mogen
die Ubereinstimmung er-
Jautern, eine 4 Wochen
und eine 2—3 Monate
lang davernde Erkran-
kung.

(J.187/32) 53jahrigerMann.
Seit 4 Wochen Cyste am linken
Ellenbogen; mehrfach punk-
tiert und bestrahlt. Diagnose

der chirurgischen Poliklinik
Bursitis olerani, spezifisch ?

Mikroskopische  Untersu-
chung. (Abb. 15.) Cystisch
erweiterter Schleimbeutel, des-
sen Epithel fast tberall fehlt
und einer fibrinartigen Masse
Platz gemacht hat. Mehrfach  Abb. 16. Subchronische rheumatische Tendovaginitis
jedoch  diese fibrinartigen des Handriicken von 2!/, Monate Dauer.
Herde mitten im Bindegewebe
der Wand oder auch unter dem noch erhaltenen Epithel. Einzelne zottenartige
Falten ganz fibrinoid in ihrem bindegewebigen Geriist umgewandelt, dariiber
das Epithel oft noch fortlaufend erhalten, an anderen Stellen die innere
Oberfliche geschwiirig aufgebrochen. An anderen Stellen in der Wand eine
zellige Durchsetzung, vornehmlich aus kleinen und groBen Einkernigen (Lymph-
zellen) bestehend.

Im Gegensatz dazu zeigt der Befund bei der jetzt zu schildernden
Entziindung von einigen (2—3) Monaten Dauer einer Sehnenscheide
das Bild einer granulierenden Entziindung.

(J. 348/30.) 3%/,jdhriger Knabe. XKlinische Diagnose (Prof. Sievers): Sehnen-
scheidenhygrom beider Handriicken. Schwellung allméhlich entstanden, genauer
Beginn kann nicht angegeben werden. Dauer der Erkrankung etwa 2!/, Monate.
Im Inhalt der Siacke Lymphzellen. Tuberkuldse Entziindung ? Tuberkulinprobe
bis 1 : 1000 negativ; Wa.R. negativ.

Mikroskopische Uniersuchung (Abb. 16). An allen Stellen iibereinstimmend eine
diffuse Zelldurchsetzung der zottigen Innenwand, meist kleine und groBe, einkernige
Rund- und Plasmazellen ; und ganz einzelne mehrkernige Eiterzellen. Dabei reichlich
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grofie Bindegewebszellen verschiedener Formen. Gelegentlich noch fibrinoide Herde
in zellreichem Gewebe, doch treten diese ganz zuriick. )

Diese beschriebenen Fille, die wir als typische Vertreter aus einer
groBen Zahl gleichartiger herausgenommen haben, zeigen, daB bei den
Sehnenscheidenhygromen und Schleimbeutelentziindungen das nimliche
Gewebsbild vorliegt, das iiberall dem rheumatischen Geschehen sein
Geprige gibt: Fibrinoide Quellung und Zellwucherung. Dabei ist fest-
zustellen, daBl so gut wie nie im Bindegewebe der Umgebung oder der
Wand der Schleimbeutel, Sehnenscheiden irgend etwas zu finden ist, das
etwa mit einem Aschoffschen Knétchen verglichen werden kénnte. Es
handelt sich, wie bei vielen chronischen rheumatischen Gelenkerkran-
kungen, um Entziindungen der inneren Oberfliche, wobei die Schidigungen
verschieden weit ins Gewebe hineinreichen. Sobald reichlicher Leuko-
cyten im Granulationsgewebe vorhanden sind und der Inhalt eitrigen
Charakter annimmt, verwischen sich die Grenzen der rheumatischen
FErkrankung gegen die septisch-eitrige genan so wie bei den Gelenk-
entziindungen.

VII. Muskulatur.

Friher ist gezeigt, dafl das Einzelbild der beim fieberhaften Rheuma.-
tismus zu findenden Verdnderungen der Muskulatur verschieden ist,
je nachdem die Schidigung des Muskelbindegewebes allein oder doch
vorwiegend das Bild beherrscht in der fir die Bindegewebsschiden beim
Rheumatismus iiberhaupt typischen Weise, oder je nachdem die Ent-
arbung der Muskelfasern allein oder als Begleiterscheinung auftritt.
Es ist kein Zweifel, daBl die Schidigung der Muskelzelle vorkommt
und nicht iibersehen werden darf. Die Bilder, die dadurch auftreten,
unterscheiden sich nicht von denen, die man bei jeder anderen sep-
tischen Erkrankung finden kann: Wachsartige Entartung mit groBzelliger
Resorptionswucherung ; dazu kénnen lymphocytéir-leukocytire Zellen in
wechselnden Mengen hinzukommen, miissen es aber nicht. Wir haben
solche Schadigungen der Muskelfasern selbst bei den verschiedensten
Formen, akuten, subakuten und chronischen des Gelenkrheumatismus,
gefunden und beschrieben?, zum Teil bei systematischer Untersuchung
sehr ausgedehnt im Korper. Wir fanden sie oft in gelenknahen Muskeln,
aber auch entfernt von den Gelenken. Besonders ausgedehnt treten sie auf
bel gewissen perakut verlaufenden Formen, wo sie der Ausdehnung und
Schwere nach vollig denen bei anderer Sepsis gleichen. Man kann nicht
annehmen, daf es sich hier um die Wirkung einer den Rheumatismus
begleitenden ,,septischen* Mischinfektion handelt, denn nur die Muskel-
entartungen sind beriicksichtigt, die bei solchen Kranken gefunden sind,
bei denen wihrend des Lebens und autoptisch keine Spaltpilze im
Blut nachzuweisen waren. Im tibrigen kommen sie genau so oft bei

1 Virchows Arch. 278, 438; 279, 1.
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chronischen verlangsamt verlaufenden Féllen von Gelenkrheumatismus
vor. Diagnostisch sind diese Muskelschiden nicht zu verwerten, obwohl
sie genau so zum Gelenkrheumatismus gehdéren, wie die jetzt zu bespre-
chenden rheumatischen Schidigungen der Muskulatur.

Wenn namlich die Verdnderungen am Muskelbindegewebe das Bild
beherrschen, so entstehen, sowohl in frischen Fillen wie bei subakuten
durch die Ausprigung der fiir Rheumatismus charakteristischen Quel-
Iungen (wobei die feinsten Fiserchen ganz dick und in fibrinoide Streifen
umgewandelt werden) im
Verein mit Wucherungen
der  Bindegewebszellen
(die in engen Grenzen
bleiben oder ganz iippig
auftreten) solche Bildun-
gen, die durch ihre An-
lagerung an die Musku-
latur, herdformig oder fli-
chenhaft verzweigt (was
nur an Reihenschnitten
erkannt werden kann),
etwas Besonderes an sich

haben. Vornehmlich
wenn weille Blutkérper-
chen dabei fehlen, kann
man solche Herde als
rheumatisch ansprechen.

.. o1e Abb. 17. GroBes rheumatisches Granulom im Zwerchfell;
Dabei ist freilich zu be- ausgedehnte Zerstérung der Muskulatur.

riicksichtigen, daf Mus-

kelschdaden dann so gut wie nie vermiBt werden und man noch oft
grofe Muskeltrimmer darin findet. Die Muskulatur wird zum Teil
wohl sicher durch Druckwirkung (die Granulome kénnen sehr iippig
,swuchern®) geschadigt, kann ohne Zweifel aber auch direkt toxisch®,
gleichzeitig mit dem Bindegewebe erkranken.

Die mehr oder weniger charakteristischen rheumatischen Herde der
quergestreiften Muskulatur finden sich oft in Gelenknihe, aber auch
ganz unabhingig davon (Rachen, Zwerchfell); sie kommen in ver-
schiedener Grofle vor. In dem Fall, von dem die Abb.17 stammt 1,
war das ganze Zwerchfell iibersdt, aber auch die Skeletmuskeln 2. Die
meisten Herde waren kleiner als die hier abgebildeten, manchmal jedoch
auch grofer.

Bsist erstaunlich, wie weit sich solche Granulome zuriickbilden kénnen.
Wie im Herzen bleiben meist nur winzig kleine Narben zuriick, die

L Virchows Arch. 279, 11f.
? Virchows Arch. 279, 12, Abb. 13.
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man zundchst als solche gar nicht erkennt, aus dem Grunde, weil sich
die Muskulatur so gut wieder umstellt, daB nur groBere Ausfille an
Muskelfasern auffallen. Wichtig ist nun die Feststellung fiir die Ein-
ordnung des Muskelrheumatismus, daB bei Fillen mit Riickfall eines
Gelenkrheumatismus anatomisch in der Muskulatur gerade die narbigen
Teile wieder befallen werden. Dann sieht man in der zarten Narbe des
Muskels frische Verquellungen und Zellwucherungen, ganz so, wie man
das bei Riickfillen in der rheumatischen Narbe anderer Korperstellen
findet (z. B. Herzbeutelverwachsung, Herzmuskelnarbe). Dabei mulB es
oft, wie es scheint, gar nicht zur Ausbildung eines neuen Granuloms
kommen, vielmehr findet man oft nur aufgequollene Narben. Sicher
ist, dafl diese Bindegewebsverquellungen genau so ohne zelliges Knétchen-
stadium in Narbe iibergehen kann, wie wir das oft an allen méglichen
Korperstellen festgestellt haben.

Durch diese Befunde scheint uns, wird bewiesen, daBl auch der
Muskelrheumatismus in den Formenkreis des fieberhaften Rheumatismus
gezogen wird; wenn natiirlich damit nicht gesagt sein soll, daBl es nicht
auch Muskelrheumatismus ganz anderer Natur gibt. Ob nicht die
Gelenkschdden, die Muskelhdrten Langes mit diesen morphologisch faB-
baren rheumatischen Schidigungen zusammenhéngen, wenn auch viel-
leicht iiber den Umweg um funktionelle Vorginge (Spasmen, Kontrak-
turen ?), wird die Zukunft lehren miissen.

VIII. Nerven.

Zur vergleichenden Betrachtung der rheumatischen Nervenschiden
haben wir die bei unserem Material zufiilig mit in den Schnitten
getroffenen Nerven verschiedener Organe (z. B. Rachen, Herz, Media-
stinum, Aorta, Gelenkweichteile, Haut usw.) und das Material syste-
matischer Untersuchungen von Koeppenl zur Verfiigung. Es ergibt
sich: Dort, wo der Nerv durch Bindegewebe zieht, das rheumatische
Herde enthilt, findet man oft solche unmittelbar an die &uBere
Nervenhaut angelagert; da sieht man fibrinoide Verquellungen und
Zellherde (s. Abb. 18) direkt am Nerven liegen, in denen das Peri-
neurium aufgeht. Das beobachtet man sehr oft an den Nerven
des Mediastinums des Herzbeutels (Phrenicus) und den kleinen und
groferen Nervendsten der Gelenkweichteile und Haut, aber auch an
anderen Stellen. Auch das Narbenstadium kann morphologisch erkannt
werden, wenn z. B. im Mediastinum ein Nerv in derbe Schwielenmassen
eingehiillt ist. In der Aortenadventitia, die ja nach durchgemachtem
fieberhaften Rheumatismus in eine dicke Schwarte umgewandelt sein
kann, sieht man dann bei Riickfillen frische Quellungen und Zell-
wucherung um die Nerven gelegen.

1 Virchows Arch. s. dieses Heft S. 303.



Das Gewebsbild des fieberhaften Rheumatismus. XTI 377

Es ist klar, dal diese Befunde von Entziindungen (besonders die
starken Aufquellungen des Gewebes) und die daraus hervorgehenden
Narbenzustinde durch Druck auf den Nerven krankhafte Erscheinungen,
z. B. Schmerzen auslosen miissen, zumal wenn man auch die feinsten
Nervenendigungen des Gewebes beriicksichtigt.

Und wie verhalt sich der Nerv selbst ? Wir haben (s. Koeppen 1. ¢.)
weder innerhalb der Nerven der Eingeweide und der Glieder noch bei
dem systematisch durch-
forschten Nervus ischia-
dicus irgend etwas ge-
funden, auch bei ganz
schweren Rheumatismus-
fallen mit sehr weit ver-
breiteten Schidigungen,
das irgendeine Ahnlich-
keit mit einem Aschoff-
schen Knotchen hatte.
Wohl aber etwas anderes.
Sowohl in den Nerven
der Brusteingeweide wie
im Nervus ischiadicus
wurden bei Féllen vonGe-
lenkrheumatismus Auf-
quellungen der kleinen
Schlag- und Blutaderiste

innerhalb der Nerven ge- Abb, 18. 4 kleinerheumatische Zellknoten im Perineurium
: eines Nerven des Mediastinum. (an der oberen Begrenzung

funden und_, dawit zu- des Nervens gelegen, weniger in den Nerven selbst als

sammen oder allein vor- ins perineurale Fettgewebe hinein entwickelt).

kommend, dichte Anhiu-

fungen von kleinen und etwas gréBeren einkernigen Rundzellen vom
Lymphocytentyp. Die oft sehr dichten Zellansammlungen, die einen
Nervus ischiadicus z. B. ganz iibersien konnen, sind ebenso wie die
GefaBwandverquellungen unbedingt als zum rheumatischen Bild ge-
horig anzusprechen, auch wenn es keine , Rheumatismusknétchen’, sind.
Dies zeigen die immer wiederkehrenden Befunde in den Nerven und
die vergleichenden Untersuchungen von Koeppen.

Bei 4 Fillen von chronischem Ischias dagegen konnten wir keine
frischen Entziindungen im Nerven, wohl aber Intima- und Mediasklerose
mit mehr oder weniger fortgeschrittener Verkalkung, und zugleich in
allen Fillen die Uberbleibsel eines zum Teil noch bestehenden (Endo-
karditis, Myokarditis) chronischen Herzrheumatismus nachweisen. Ist
es da gezwungen, wenn wir, die wir die Umwandlung rheumatischer
GefaBschiden in ,,Sklerose’ immer wieder beobachten, auch in den
bei chronischem Herzrheumatismus gefundenen Sklerosen der Nerven-
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arterien Endzustinde einer frijher durchgemachten rheumatischen Gefi-
schidigung sehen, zumal noch die Beweise eines durchgemachten Herz-
rheumatismus vorhanden sind ?

Fir die allgemein klinisch dem Rheumatismus zugehérig erkannte
Chorea gilt das gleiche wie fiir die Nerven. Wir haben einige Fille unter-
suchen kénnen, aber nichts den Knétchen des Herzmuskels Vergleich-
bares gefunden. Dagegen sind, wie auch ans dem Schrifttum hervor-
geht, ganz im. Vordergrund die Verdnderungen an den GefiBen, die denen
gleichen, wie sie auch an anderen Korperstellen zu finden sind, ohne
daB aber in den GehirngefaBen etwa irgendwie umschriebene Granulome
zu finden sind (Schrifttum s. Koeppen 1. c.).

IX. Lunge.

DaB bei rheumatischen Herzerkrankungen Veranderungen der Lunge
vorkommen, ist selbstverstindlich, wenn es sich um Herzfehler mit
Stauungszusténden handelt. Dafl es aber beim fieberhaften Rheumatis-
mus eine klinisch besonders geartete Lungenentziindung gibt, wird erst
neuerdings hervorgehoben. So teilt Coburn (S. 35f. seines Buches) mit,
dafl er mehr als 30 Kranke mit einer plotzlich auftretenden und sprung-
haften Lungenentziindung im Verlauf eines akuten Anfalls von fieber-
haftem Rheumatismus gesehen habe, die keine Zeichen einer Herz-
schwiche aufwiesen. Er beschreibt auch das anatomische Bild der Lungen-
verdnderung und gibt an, daf es sich um eine herdférmige, hamor-
rhagische Lippchenentziindung handele. Histologische Verinderungen,
die als typisch fiir Rheumatismus angesprochen werden konnten, seien
nicht gefunden.

Unsere eigenen Untersuchungen kénnen diese Feststellung bestitigen ;
wir haben auch nur das Bild einer herdférmigen uncharakteristischen Ent-
ziindung mit Blutungen nachweisen kénnen; dabei ist hinzuzufiigen,
dafl bei den dort meist bestehenden Herzfehlern schwer abzugrenzen
ist, was an Lungenverinderungen auf Kosten der chronischen Stauung
zu setzen ist und was auf eine wirkliche, etwa rheumatische Entziindung
zurtickgeht. Jedenfalls unterscheiden sich diese Lungenentziindungen
nach unseren histologischen Untersuchungen nicht von den anderen
Krankheiten. Auffallend sind vielleicht zuweilen Odem, Blutung und
Vermehrung der Bindegewebszellen im Zwischengewebe. Hier wurden
von Fraser neuerdings Herde beschrieben, die als Aschoffsche Knotchen
angesprochen werden. Wir haben solche Bildungen in der Adventitia der
Art. pulmonalis, wie iiberhaupt in deren Wand gesehen und beschrieben,
bisher aber nicht im Zwischengewebe der Lunge.

Fiir die Lungenfellentziindungen gilt das gleiche, was fiir die serdsen
Haute ausgefithrt ist.
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X. Leber.

Es ist die Ansicht verbreitet, dall die sogenannten parenchymatosen
Organe beim fieberhaften Rheumatismus nicht miterkranken. Diese Auf-
fassung ist wohl nur zu verstehen, wenn man weili, wie manche Forscher
geneigt sind, nur dann eine rheumatische Schidigung anzunehmen,
wenn ein Aschoffsches Knotchen nachzuweisen ist. Das ist aber nach
unserer Auffassung nicht angéngig. Nicht darauf, scheint es, kommt
és fiir die Beurteilung der Schédigungen beim fieberhaften Rheuma-
tismus an, ob ich jede einzelne als rheumatisch erkennen kann oder

ADbb. 19. Nekrose der Leberzellen in eigentiimlicher Herdform mit zahlreichen groBen

einkernigen und vereinzelten mehrkernigen weien Blutzellen in den Capillaren. Kind von

3 Jahren, gestorben an Pancarditis rheumatica (zugleich bestand Rheumatismus nodosus
der Ellenbogengelenke). Die Zeichnungen verdanke ich Herrn Dr. Ziegler.

nicht, sondern es mull vorurteilsfrei festgestellt werden, welche Ver-
anderungen der Organe sind anatomisch bei Gelenkrheumatismus vor-
handen.

Geht man so vor, so ergibt sich, daf die Leber, wie andere Bauch-
organe, nicht von der Krankheit verschont bleibt. Uns war schon ofters
aufgefallen, daBl die Leber bei frischen Fallen von Gelenkrheumatismus
mikroskopisch eigenartige hyaline Bezirke aufwies, in denen die Zell-
balken hyaline Stringe mit spirlichen oder gar keinen Zellen darstellten.
Als wir dann systematisch die Schnitte von Lebern der an Gelenk-
rheumatismus Verstorbenen untersuchten, stellten wir folgendes fest:
Bei akuten, in der Friithperiode verstorbenen Menschen finden sich oft
knétchenartig umschriebene, oft landkartenartig zusammenhéngende Ab-
schnitte, in denen die Leberzellen in eine hyaline oder fibrinoide Masse
verwandelt sind und zwischen sich, entsprechend den Capillarlichtungen,
oft wenige, oft reichliche Zellen fassen: Mehrkernige weifle Blutzellen,
viel groBe einkernige Zellen und angeschwollene Capillarendothelien.
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Diese Herde sind oft von einem Kranz blutgefiillter Capillaren umgeben,
wobei aber die Leber sehr oft gar keine Zeichen einer chronischen Blut-
stauung aufweist. Es geht aber nicht an, diese nekrotischen Teile der
Leber als Ausdruck einer Druckatrophie durch Blutstauung zu erkliren,
dagegen spricht schon die Tatsache, dall zwischen den geschédigten Zell-
balken gar keine roten, sondern weifle Blutzellen liegen (s. Abb. 19).
Betont sei noch, dafl wir diese Befunde erhoben haben bei solchen Leichen,
bei denen die Blutuntersuchung auf Spaltpilze negativ ausgefallen war.

Es bedarf keiner weiteren Worte, daBl es sich hier um infektios-
toxische Leberschidigungen handelt, wie sie bei allen septischen Er-
krankungen vorkommen, z. B. Streptokokken; irgend etwas Besonderes
bieten diese Nekrosen bei Gelenkrheumatismus nicht im histologischen
Bild.

Wir hatten die systematische Untersuchung der Leber unserer Falle
durchgefiihrt, nachdem wir bei Veil gelesen hatten, dafl im Verlauf des
fieberhaften Rheumatismus krankhafte Erscheinungen von seiten der
Leber vorkommen.

Diese Befunde von Leberzellschadigungen sind nun, wie uns scheint,
noch in anderer Hinsicht nicht ohne Bedeutung. Jedem ist bekannt,
daB bei chronischem Herzfehler zwei Arten von Leberverdnderungen
beobachtet werden kénnen: einfacher Stauungsumbau und chronische
interstitielle Entziindungscirrhose. Letztere ist nun bekanntlich dann
sehr ausgesprochen, wenn zugleich mit dem Herzfehler eine Verwachsung
der Herzbeutelbliatter besteht (Picksche Cirrhose). Man hat auf die dabei
auftretende Verengerung der Hohlvene als starke Stauung auslésenden
Punkt hingewiesen. Das ist gewil richtig, aber die mikroskopische
Untersuchung der Leber von chronischen Herzrheumatismusfillen ergibt
nur zu oft noch eine lebhafte entziindliche Zelldurchsetzung der Narben-
ziige im umgebauten Lebergewebe und in der verdickten Kapsel. Wir
glauben nicht fehl zu gehen, wenn wir annehmen, daB es sich um die
Tolgen, gegebenenfalls die Endzustinde einer rheumatischen Schidigung
handelt, da immer eine chronische Polyserositis als Rest einer rheuma-
tischen Entziindung der sertsen Hiute (besonders Herzbeutel, Lungen-
fell, Leber-Milzkapsel) dabei gefunden wird. Es diirfte somit in einem
guten Teil der Fille von Schrumpfleber bei Herzfehlern die Leber-
verinderung auf Kosten einer chronischen Stauung wnd einer unmittel-
baren Einwirkung der rheumatischen Schadlichkeit auf Bindegewebe
und Parenchym zu beziehen sein.

XI. Milz.

Uber das Bild der Milz beim Gelenkrheumatismus im Vergleich zu dem
bei anderen Krankheiten 148t sich beziiglich der Befunde am Knétchen-
apparat und an der roten Pulpa nichts Besonderes sagen; irgendwelche
hervorstechenden Befunde beziiglich der mengenmé&Bigen Ausbildung
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und der Zusammensetzung dieser Gewebe sind nicht zu erheben; deshalb
wechseln diese Gewebsarten sehr je nach Alter des Kranken, Dauer der
Erkrankung, besonders nach dem Grad der Herzfehler, nach den iiber-
lagernden anderen Krankheiten. Doch besteht Anlafl, auf zwei bei
Rheumatikern recht oft zu findende Bilder hinzuweisen: Auftreten
von hyalinen bzw. fibrinoiden Massen unter dem Endothel der kleineren
und mittleren Arterien und Arteriolen (s. Abb.20) und in der Mitte

8-\.“.“.‘. .'..‘ ;-"--‘- 9-“-.' -'-.-" 5 ’ ': AN “"
N TN A o e e iy s

ey e I e S e

L It L S O I Y

oy V. g 2 X “ ?‘f i
#:ﬁ .u“, : .

Abb. 20. Subintimale fibrinoid-hyaline Verquellung einer Zentralarterie der Milz (Arteriolo-
sklerose) bei 22jahrigem Mann, gestorben an schwerstem Gelenk-, Herzgefarheumatismus
von halbjdhriger Dauer (Sektion: 1504/30).

der Follikel, insbesondere an deren Capillaren. Beides sind Verinde-
rungen, die gewill nicht nur beim Gelenkrheumatismus, sondern bei
vielen Infekten vorkommen, finden sich aber beim Rheumatismus oft so
ausgeprigt auch bei Jugendlichen (s. Abb. 20), so daB sie als dem Rheu-
matismus zugehorig angesehen werden miissen; dazu bestimmen uns auch
sehr wesentlich die gleichen, an allen méglichen Kérperstellen zu erheben-
den Befunde am GefiBlapparat, wie wir sie frither beschrieben haben ¥,
und worauf wir bei der Niere noch einmal zu sprechen kommen werden.
Uber die Milzkapsel gilt das iiber Herzbeutel und serose Hiute Gesagte.

XIL. Lymphknoten.
Hier ist die gleiche Einschrinkung am Platz wie bei der Milz. Schuliz
hat systematisch die Lymphknoten unseres Materials durchgemustert.

1 Virchows Arch. 279, 701.
- Virchows Archiv. Bd. 286, 2ba,
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Irgendwelche nur bei Gelenkrheumatismus vorkommenden Befunde sind
nicht zu erheben. Hervorgehoben zu werden verdient, daB ganz auf-
dringlich eine Speicherung von roten Blutkérperchen bei allen Fillen
mit frischem rheumatischem Anfall in Sinuszellen und Zellnetz der
Follikel hervortritt (Erythrophagie). Ferner ist auch hiufig eine Ab-
lagerung von Fibrin bzw. Hyalin in den Mittelpunkten der Follikel
zu sehen (fibrinoide Quellung des Follikelreticulums). Im iibrigen zeigt
sonst gewohnlich das Bild der Lymphknoten einen chronischen Sinus-
katarrh mit Auftreten ganz groller, auch in das Gebiet der lympha-
tischen Pulpa hineinreichenden Lager groBer, an Plasmazellen erinnernder
Einkerniger. Nur in einem Fall haben wir in der Kapsel und im Geriist
des Lymphknotens grofle Zellwucherungen mit Riesenzellen gesehen,
die entfernt an rheumatische Granulome erinnerten. Sehr hiufig findet
man natiirlich in der Umgebung von Lymphknoten, z. B. des Schlundes
oder des Mittelfells und der Aortenwand, umschriebene rheumatische
Herde, Aufquellungen, wie Zellknotchen; zuweilen auf die Kapsel iiber-
greifend.

XIII. Niere.

Dafi im Verlauf eines Gelenkrheumatismus sich Stérungen der
Nierenfunktion bemerkbar machen konnen, ist eine bekannte klinische
Erfahrungstatsache. Coburn vermerkt sie in mehr als 20 Fillen von
162 beobachteten. Es koénnen dann alle klinischen Zeichen von akuter
Nierenentziindung vorliegen (Blutung, Zylinder, N-Retention). Uber
das gewebliche Bild bei Nierenentziindungen liegen kaum Arbeiten vor,
die besonders die Frage des Gelenkrheumatismus beriicksichtigen. Sehr
wichtige Untersuchungsbefunde hat Fahr erhoben 1. Auf Seite 158 bildet
Fahr ein kleines in der Adventitia einer kleinen Nierenarterie gelegenes
Kndétchen ab. Zugleich lag eine maligne Sklerose vor. Fahr berichtet
davon, daBl er mehrere Fille von Zusammentreffen solcher Herde mit
Gelenkrheumatismus und maligner Sklerose beobachtet hat und nennt
den Gelenkrheumatismus eine der Ursachen fiir die maligne Sklerose.

Wir haben in unserem Material von akuten und chronischen Rheuma-
tismus regelmiflig die Niere mituntersucht, konnten aber an den gewshn-
lich nur vorgenommenen Einzelschnitten keine eindeutige Antwort auf
die Frage bekommen, ob beim Gelenkrheumatismus etwas Besonderes
in der Niere zu finden sei. Wohl haben wir eine Reihe von Fillen
gesehen, bei denen im Anschluf an Gelenkrheumatismus eine Glomeru-
litis vom Typ der Lohleinschen Herdnephritis vorlag, wohl auch eine
subakute, diffuse Glomerulonephritis.

Um etwas mehr Ubersicht zu bekommen, hat Dr. Heine es unter-
nommen, von 6 Leichen, die im rheumatischen fieberhaften Anfall ver-
storben waren und deren {ibriger Rheumatismus genau bekannt und

1 Fahr: Virchows Arch. 232 (1921).
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frither beschricben wurde!, jedesmal von beiden Nieren mehrere Blocke
in Paraffin einzubetten und groBe Serien von vielen hunderten Schnitten
anzufertigen. Das Ergebnis ist folgendes: In allen 5 Fillen (Dauer der
Erkrankung von 17 Tagen bis mehrere Monate) ergab sich ausnahmslos
eine Ansammlung von Lymphzellen um die kleinen GefédBe, meist in der
Rinde gelegen. Der Menge nach wechselnd, der Art nach stets gleich.
Zuweilen gind die Arterien, Arteriolen und Glomeruli (s. Abb. 21), groBe
und kleine Venen von dichten Lymphzellminteln umgeben und ent-
halten solche Zellen in ihrer Wand, zuweilen liegen nur einzelne solcher

Abb. 21. Dichte Lymphzellméntel um Vasa afferentia und Glomeruli
bei Gelenkrheumatismus,

Zellen den Gefiflen an. Am meisten findet man solche Herde in der
Rinde. Bei einigen dieser Félle waren auch kleine Rindennarben (Riick-
fall von Gelenkrheumatismus) vorhanden. Daneben wurden Epithel-
entartungen geringen Grades, EiweiBzylinder und. kleine Blutaustritte
in den Kanélchen gesehen.

Wihrend so der Hauptbefund zu kennzeichnen wire als perivas-
culdre lymphzellige Entziindung (auch bei akuten Fillen waren meist
80 gut wie gar keine Mehrkernige vorhanden), bot der letzte Fall einen
auffallenden Befund (S. 1504—30). ‘

20jahriger Mann, seit etwa 5 Monaten krank. Mikroskopische Unlersuchung:
Ein so weit in den Eingeweiden, Nieren und Gelenken verbreiteter Rheumatismus,
wie bisher noch nicht gefunden. In den Nerven bemerkenswerte Befunde?. (Klinisch

1 Virchows Arch. 278, Fall 238; 2799, Fall 538; 279, Fille 1929, 664, 674;
281, Fall 1504.
2 Siehe dieses Heft S. 304, Fall 1.
25*
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Abb. 22. Zwei Granulome aus locker gefiigten epitheloiden Zellen bestehend,
einer Nierenarteriole anhingend, deren Wand zellig durchsetzt ist.

Abb. 23. Nekrotisierende Arteriitis mit kleinen adventitiellen Granulomen
(oberhalb der Arterie bei Gelenkrheumatismus).

rote und weiBe Blutkérperchen, Eiweill im Urin.) Rinde und Mark tbersat von
kleinen Herdchen, die als Knotchen erscheinen und ausnahmslog an kleine und
grofBe Arterien und Venen angelagert sind, die Wand mit einbeziehend. Sie bestehen
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Abb. 24. Intimagranulom einer Nierenrindenvene.

Abb. 25. Granulom des Zwischengewebes des Nierenmarks, in die Lichtung eines Kan#lchen
eingebrochen.

teils, wenn die Knotchen locker und offenbar jung sind, aus fibrinoiden Massen
mit einigen Zellen oder itberwiegend aus Zellen, und zwar kleinen blaschenférmigen
(epitheloiden) Bindegewebszellen, kleinen und groBen einkernigen Lymphzellen

Virchows Archiv. Bd. 286. 25b
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und Mehrkernigen, diese zuweilen reichlich. Diese Knotchen hingen oft wie Beeren
am Stiel eines GefiBstammes (Abb. 22). Arterien und Arteriolen in der Nachbar-
schaft der Knétchen fibrinoid nekrotisch, zum Teil mit Leukocytendurchsetzung
(s. Abb. 23) oder Hyalinisierung, auch der Arteriolen. Einzelne Herde in der Wand
von Blutadern (s. Abb. 24). Sie scheinen sehr nach Ausbreitung zu streben und
wachsen nicht selten durch die Winde der Kanilchen, in deren Lichtung hinein
(Abb. 25), die dann mit verschiedenartigen Zellen, darunter viele Leukocyten
und Eiweilzylinder, gefiilllt sind. Es ergibt sich so das Bild einer Arterio- und
Arteriolonekrose und Bildung eigenartiger Knitchen.

Ein Vergleich mit den von Fakr beschriebenen Fillen lehrt, daB es
sich um die gleichen Bildungen handelt wie bei unserem Fall, der dem
subakuten Stadium eines Rheumatismus entspricht, ohne daf die
Zeichen einer Nierensklerose vorhenden gewesen waren.

Nimmt man hinzu, daB wir eine Reihe von chronischen Nieren-
erkrankungen vom Typ der einfachen Arteriolosklerose beobachtet haben
mit Resten oder mit bestehender chronischer Endokarditis und Herz-
muskelgranulomen (mit und ohne CGelenkrheumatismus in der Vor-
geschichte), so wird man sagen diirfen, daB bei der Niere, wie sonst im
Korper, beim Gelenkrheumatismus Arteriolonekrose und Arteriolosklerose
vorkommen kénnen. Scheinbar nur in Ausnahmefillen treten dabei in
der Niere knotchenartige Zellherde, angelagert an GefiBe, auf, die sonst
nicht bei anderen Nierenentziindungen beobachtet werden. In den
meisten Fallen von frischerem Gelenkrheumatismus liegt in der Niere
eine periarterielle und perivenése Lymphzellenentziindung vor, auch in
frischen Fallen, wie sie bei allen méglichen Formen von Herzklappen-
entziindungen in der Niere beobachtet wurden.

Zusammenfassung.

HEs wiirde eine Wiederholung bedeuten, wenn die in vorliegender
Schrift niedergelegten und fiir die einzelnen Organe getrennt abgehan-
delten Befunde der Gewebsschiden beim fieberhaften Rheumatismus
(Gelenkrheumatismus) im Vergleich mit denen bei anderen septischen
Erkrankungen nochmals einzeln sufgefiillirt werden sollten. Es soll
deshalb nur em Schlufl noch einmel in ganz groBen Strichen das Bild,
das sich als Ergebnis der vergleichenden Untersuchungen ergeben hat,
aufgezeichnet werden.

Das feinere Gewebsbild des Gelenkrheumatismus ist — wenn man die
Gesamtheit der pathologischen Bilder in allen Organen ins Auge faft und
von-den Schidigungen der Parenchyme wie Leber, Nieren, Gehirn absieht
— gekennzeichnet durch einen Schaden des Bindegewebes, der sich aus
zwei Erscheinungen zusammensetzt: 1. Odem und fibrinoide Verquellung
des Bindegewebes (Grundsubstanz) im Allgemeinen bei Erhaltenbleiben
der Fasern; 2. VergroBerung und Wucherung der Bindegewebszellen.
Dazn kommt eine verschieden starke lympho-leukocytire Zelldurch-
setzung der geschidigten Gewebe und — in Geweben mit glatter und
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quergestreifter Muskulatur — eine Schadigung der Muskelfasern bis zur
volligen Nekrose.

Diese Veranderungen der Gewebe heim Gelenkrheumatismus sind
in den Grundziigen von der gleichen Art, wie wir sie bei solchen septischen
Erkrankungen finden, deren Erreger bakteriologisch — in der Kultur
oder im Gewebsschnitt— nachzuweisen ist. So kénnen z. B. bei Gelenk-
rheumatismus und (nicht eitrigen) septischen Kokkeninfekten an den
gleichen Geweben gleichartige gewebliche Bilder angetroffen werden.
Das Gewebsbild des Gelenkrheumatismus ist jedoch durch die werstdrkte
Auspragung dieser allgemein-septischen Gewebsschiden ausgezeichnet:
Besonders starke, oft herdférmig begrenzte, fibrinoide Quellung der
Grundsubstanz des Bindegewebes, besonders reichliche und grofzellige
Wucherung der Bindegewebszellen. Die starke Ausbildung und die oft
herdférmige Anordnung dieser degenerativen und produktiven Gewebs-
verdnderung kann in einzelnen Organen zur Ausbildung von ,,Knétchen®
tithren (fibrinocides Infiltrat ==rheumatisches Friihinfiltrat; Zellknétchen
[Granulom] = Aschoffsches Knétchen, Sehnenknétchen [Graeffl), Bil-
dungen, die in solcher Ausprédgung nicht bei einfacher Kokkensepsis
gefunden werden. Doch kommen die entsprechenden ,,Knétchen wie
beim Gelenkrheumatismus so beim Scharlach und bei der experimen-
tellen Serumkrankheit vor.
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