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Das Gewebsbi ld  des f ieberhaften Rheumat i smus .  

Xll. Mitteiiung. 

Zusammenfassende kritisehe Betrachtung zur Frage 
der gewebliehen Sonderstellung des rheumatischen 

Gewebssehadens. 

Von 

F. Hlinge. 
Mit 25 Abbildungen im Text. 

(Eingegangen am 15. Mai 1932.) 

Naehdem in fffiheren Mitteilungen yon mir und meinen Mitarbeitern 
das gewebliehe Zustandsbild d e r  beim fieberhaften Rheumatismus zu 
beobaehtenden Sehgden an den versehiedenen Organen und Organ- 
systemen besehrieben worden ist, seheint es jetzt angebracht, yon der 
Plat t form des nun in all seinen weehselnden Erseheinungsformen hin- 
lgnglieh bekannten Zustandsbildes aus Umsehau zu halten und dieses 
mit  den Befunden bei anderen Krankhei ten zu vergleiehen. Es erweist 
sieh daffir als unvermeidlieh, die Gesamtheit  der rheumatisehen Sch~iden 
mit  den verschiedenen Zustandsbildern in den einzelnen Phasen und 
Formen des rheumatisehen Geschehens zugrunde zu legen, und deshalb 
jedes Organ gesondert ffir sieh zu betrachten. Eine solche Zusammen- 
stellung gestattet  dann aueh zugleieh, zusammenfassend die in den 
einzelnen Absehnitten und Organen zu erhebenden anatomisehen Bilder 
der rheumatischen Krankhei t  untereinander in Beziehung zu setzen, und 
so unter Berficksichtigung des gesamten l~heumastatus in den einzelnen 
Formen und fiber die verschiedenen Verlaufsformen ein Urteil fiber diese 
Krankhei t  abzugeben. 

Wet das Rheumatismusbild in seinen mannigfaltigen Erseheinungs- 
formen mit  seinen in den einzelnen Organen und Geweben wechselnden 
Befunden kennt, wird sieh aueh klar darfiber sein, dag gewiB alle Einzel- 
bilder wesentliehe Grundzfige gemeinsam haben, dab aber je naeh den 
Organen, in denen der Schaden seinen Sitz hat, die Auspr/~gung und die 
Mischung der einzelnen, das rheumatische Gesehehen ausmaehenden 
Ver/~nderungen, sehr wechselnd sind. So kann es nicht angehen, das 
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t~heumabild, das durch Abstraktion aus den vielen Einzelbefunden 
crsichtlich und yon mir gezeichnet ist, als solches mit anderen Krank- 
heiten zu vergleichen. Vielmehr ist zu diesem Zweck unbedingt er- 
forderlich, die Sch~den der rheumatischen Krankheit in den einzelnen 
Organen und Geweben, jedes ffir sich auf Gleichheit oder Abweichungen 
mit Sch~tdigung 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, da~ die Quer- 
schnittsbilder der rheumatischen Schi~digung in den verschiedenen Ab- 
schnitten, Phasen und Formen des Rheumatismus: akut, subakut, 
chronisch, in mancher Hinsicht voneinander abweichen. Wir mfissen 
also, wenn wir nicht zu falschen Schliissen kommen wollen, die Ver- 
~nderungen 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 Vers mit gewil~ gemeinsamen Grundziigen setzt, 
die aber doch in ihrer Einzelauspr~tgung so sehr voneinander ab- 
weichen, daf3 scheinbar ungleichartige Befunde erhoben werden, die nur 
dann auf einen gemeinsamen Iqenner zu bringen sind, wenn man nicht 
nur das Einzelbild, sondern die Gesamtheit der Schi~den im ganzen KSrper 
und zu allen Zeiten des Verlaufs des rhcumatischen Leidens kennt. Das 
ist aber nur mSglich, wenn man zun~chst die Gesamtheit der rheuma- 
tischen Gewebssch~digungen 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  friiheren Arbeiten is t  gezeigt, dal~ die Tatsachen dazu gezwungen 
haben, eine Reihe klinisch und anatomisch zuni~chst verschieden an- 
mutender Krankheitsbilder als aneinandergekoppelt, als zusammen- 
hgngend, als ein einheitliches Gesamtgeschehen aufzufassen. Um diese 
frfiher ausffihrlich begriindete und dargelegte Auffassung hier kurz zur 
Anschauung zu bringen, babe ich die folgende schematische Darstellung 
entworfen (s. n~chste seite). Sie soll die Richtlinien angeben, nach denen 
der hier zu verg]eichenden Zwecken abgehandelte Stoff sich gliedert. 

Das Schema, das aufgestellt ist nach anatomischen Befunden, die sich ja oft, 
wenn auch nicht immer, mit den klinischen decken (so ist z.B. das akute Stadium 
klinisch nieht immer als solches zu erkennen), ist so zu lesen: Im Anschlu$ an einen 
,,Infekt" entsteht als anatomisch erste nachweisbare Veranderung eine Angina oder 
Katarrh. Heilt dieser nicht ab, so entsteht das Bild des fieberhaften Gelenkrheumatis- 
mus mit seinen Unterarten: a) klassiseher Gelenkrheumatismus, b) visceraler 
Rheumatismus, e) peripherer Rheumatismus; drei Formen, die mit allen mSgliehen 
~bergangen vorkommen. 

tteilt dieser nicht, wie hgufig (s. Pribram) nach 4--6 Wochen aus, so sind 
verschiedene MSglichkeiten gegeben. Es ergibt sich eine Fortsetzung des akuten 
Zustandes im Sinne einer chronischen Erkrankung tier Gelenke oder ein chronisches 
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Leiden der inneren Organe (oder aueh beides zusammen) ; aueh dieses Stadium kann 
zu jeder Zeit abheilen mit en~spreehender Entstellung der Gewebe und Organe. 
Es kann aber aueh naeh versehieden langem Bestehen in eine chronisehe Sepsis 
iibergehen. In der Zeiehnung ist aueh die Rolle des ehronisehen Entztindungs- 
herdes, Fokus genannt, zu erkennen, der entstanden ist im Aasehlul3 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 karm. Die immunbiologisehe 
Deu~nng des Werdeganges und der Beziehungen der versehiedenen Phasen des 
rheumatisehen Gesamtgesehehens zueinander, die in der letzten Spalte der sehema- 
tisehen Darstellung angebraeht ist, ist so : Der akute Anfall von Gelenkrhenmatismus 

ln;gM 

{Ch~#.~fz~Mdg., Dterherd~ ~ J  
Tons/lien, Ne6enhb'hlen, } I~CU~ .< AnjM~, Ph#r/mgil& Kulurrh G./leng..eu.w.jJ ~ 1  ' 

2le~'um 
17e~erh~fYer "/~heumog/smu~ den 

l ~ \ ~ GeleHkrheur#~:~r##s t/ype#erjie \ /~'l#ssischer Tr#J 
\ 6 14/;~cere,lerRheum~ismu.i ] 

Rheumaf/~m~/~ z~m 

Ills ~esondere ~'ep~/~ lenin] tier 
Abb. 1. 

entspricht einer als immunisatorische Erscheinung zu deutenden t3berempfindlich- 
kei~ des KSrpers. Lggt diese naeh, so en~wiekelt sieh allmghlieh ein sepsisartiger 
(subseptischer) Zustand, der abet noeh nieht einer hemmungslosen, allgemeinen 
Sepsis gleichzusetzen ist, sondern noch dutch immunisatorische Abwehrleistung des 
XSrpers hyperergisch gebunden ist. Allmghlieh gleitet der Zustand dutch Nach- 
lassen der KSrperabwehrkrgfte in die hemmungslose Sepsis hinein. 

Es sell  bei  den im folgenden zu besprechenden  Unte r suchungen  
so vorgegangen  werden,  dab  die einzelnen Organe m i t  ih ren  geweblichen 
R h e u m a t i s m u s b e f u n d e n  zu den  verschiedenen Zei ten  des rheumat i schen  
Geschehens besprochen werden.  Die Organe sollen wieder  in der  gleiehen 
Reihenfolge abgehande l t  werden  wie bei  den  frf iheren Beschre ibungen  
des Rhenmabi ldes .  

I. IIerz. 

Bekannt l i ch  spiel t  das  Herz  in der  Geschichte  der  Er forsehung  des 
rheumat i schen  Gewebsschadens  eine besondere  Rol le ;  dadurch ,  dab  
Romberg schon 1892 in den Kranzge fagen  , ,hyal ine T h r o m b e n "  nach- 
gewiesen und  besonders  dadurch ,  dag  Ascho]/ im Herzmuske]zwischen-  
gewebe Vergnderungen  beschr ieben ha t ,  die als Ausdruck  der  rheuma-  
t i schen K r a n k h e i t  gedeu te t  wurden.  Es sell  deshalb  hier  zungehs t  mi t  
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der Untersuehung des Herzens begonnen werden. Es lgBt sieh hier fiir 
eine vergleiehende Untersuehung der rheumatisehen GewebsseMden des 
tIerzens mit den anderen Krankheiten nieht umgehen, noeh welter zu 
zergliedern und die einzelnen Absehni~te des Herzens - -  Innenhaut, 
Muskulatur, s Haut  - -  einzeln zu be~raehten und zum Vergleieh 
heranzuziehen. Es soil gleieh zu Anfang noeh einmal daran erinnert 
werden, dab wit auf Grund unserer fmiheren Untersuehungen folgende 
Bezeiehnungen fiir die rheumatisehen Sehgden verwenden: 

1. rheumatisehes Friihinfiltrat = 0dem mit Verquellung der Grund- 
substanz, des Bindegewebes und fibrinoidem Sehaden; 

2. Zellwueherung, ZellknStehenbildung, rheumatisehes Granulom, 
dessen vollendetste Entwieklungsstufe das Ascho//sehe Kn6tehen im 
Herzen ist. Kurz sei noch einmal erw~hnt, dab der Entwieklungsgang 
des rheumatisehen Gewebssehadens in typiseher Form so verl~uft: 
Iibrinoide Verquellung des Bindegewebes, Zellwueherung, Narbe. 

A. Herzklappen. 
Im friihen Stadium des fieberhaften l~heumatismus, etwa innerhalb 

der ersten Woehen des Bestehens eines akuten Gelelrkrheumatismus, ist 
bekannflieh das anatomi- 
sehe Bild an den Herz- 
klappen gekennzeiehnet : 
,,Endoearditis rheumatiea, 
Endoearditis verrueosa, 
Endoearditis simplex." 

Es gilt die Frage zu- 
beantworten, ob es ein 
wohl umsehriebenes be- 
sonderes Zus*andsbild gib*, 
das gestattet, die Endo- 
earditis rheumatiea yon 
anderen einfaehen (nieht 
gesehwiirigen) I-Ierzldap - 
penentziindungen abzu- 

grenzen. Beim Vergleieh 
vieler soleher F/ille yon 

Endoearditis simplex bei Abb. 2. Nicht rheumatische verrukSse Endokarditis. 
ganz versehiedenartigen Unte r  dem aufge lager ten  W~rzehen  ein Streifen 

f ibr inoid-nekrot ischen Kl~ppengewebes .  
Krankheiten (z. B. Gelenk- 
rheumatismus, Pneumonie, Staphylo- Streptokokkeninfektionen usw.) 
lassen sieh zwei zunaehst gegens/~tzlieh erseheinende Typen herausarbeiterl: 

1. W/~rzchenbildung dureh Auflagerung yon thrombotisehen Massen, 
die zweifelsohne aus dem strSmenden Blur stammen und an einer 
gesch/idigten Klappenstelle niedergeschlagen sind (s. Abb. 2). 
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2. W~rzchenbildung dadurch, daf3 das nmgewandelte Klappengewebe 
5dematSs, schleimig, hyalin, fibrinoid gequollen ist (vornehmlich in der 
subendothelialen Schicht) und buckelfSrmig das Endothel vortreibt, 
wodurch warzige ,,Auflagerungen" ents~ehen (Abb. 3). Es besteht kein 
Zweifel, dal~ diese geschilderten Arten yon Klappenver~nderungen er- 

hebliche Unterschiede aufweisen. Was far Krankheiten sind es nun, 
zu denen dies e zwei Typen geh6ren ? Im Falle 1 handelt es sich um eine 

Abb .  3. R h e u m a t i s c h e  E n d o k a r d i t i s .  W h r z c h e n b i l d u n g  n u r  d u r c h  V e r q u e l l u n g  des 
t~ lappengr  

Sicher nichtrheumatisehe Entziindung, eine Pneumonie. Im Falle 2 um 
einen klassisehen Gelenkrhenmatismus. 

Wer nun diese Bilder allein miteinander vergleicht, wird zu dem 
Sehlul~ kommen, die rheumatisehe Endokarditis sei etwas Besonderes 
und unterscheide sich scharf yon der gewShnlichen Endokarditis. Das 
wgre aber ein Trugschlui~. Es komm~ ngmlich sehr darauf an, viel Ver- 
gleiehsmaterial heranzuziehen, um zu einem riehtigen Schluf3 zu kommen; 
dann erweist sich ngmlieh, dab diese zwei gesehilderten Bilder nur Aus- 
nahmen sind und selten so rein vorkommen, wie sic di e abgebildeten zwei 
Grenzfglle darstellen, zwischen die, dureh alle ~berggnge verbunden, die 
Haup~m~sse der zu findenden Klappenveri~nderungen einzureihen ist; 
hierzwischen liegen Klappenver~nderungen bei rheumatisehen und bei 
niehtrheumatischen Erkrankungen. DaB es sich tatsgehlieh nur um 
Uberg~nge handelt, beweist aueh die n~here Untersuchunge des Einzel- 
bildes. Es ergibt sieh, dab bei der Endocarditis simplex, bei der Pneu- 



Das Gewebsbild des fieberhaften gheumatismus. XII. 349 

monie (Abb. 2) nnter den aufgelagerten thrombotischen Massen unzweifeI- 
haft, wenn aueh kleine, umschriebene Schgdigungen ira subendothelialen 
Klappengewebe zu sehen sind, die v611ig denen bei rheumatischer Endo- 
karditis gleiehen. Dort, wo das W~rzchen sitzt, fehlt das Endothel an den 
fibrinoid gequollenen Bindegewebslagen. Untersueht man andererseits 
die Klappe, yon der das Bild der rhenmatischen Endokarditis stammt, 
an anderen Stellen, so finder man fiber den gequollenen Abschnitten 
unzweifelhaft aus dem Blur stammende W/~rzehenauflagerungen. Es ist 
also, wean man nur geniigend Vergleiehsmaterial zar Verfiigung hat, 
unmSglieh eine seharfe Grenze zu ziehen, wann Endoearditis simplex 
verrucosa, waRn Endocarditis rheumatica. 

Es handelt sieh nieht nm weseasversehiedene, sondern um den Grad 
der Sch~digung naeh voneinander abweiehende Formen der Klappen- 
entzfindung. 

Es ist freilich zu betonen, dab in gewissem Sinne sieh die rheuma- 
tisehe Endokarditis doeh yon der gewShnliehen unterseheidet; ngmlieh 
dadnreh, daft diese Verquelluagen des Bindegewebes viel deutlicher und 
viel mehr das Bild beherrsehend sind als bei den anderen. Wit stimmen 
in dieser Ansieht durehans mit KSniger iiberein, der sehon 1903 unter 
Marchand in Leipzig diese Ansieht gelegentlieh seiner ausgezeiehneten 
Untersuehungen fiber Endokarditis aufgestellt hat. 

,,Die Homogenisierung des ne!a'otisehen Gewebes (er sprieht yon 
Nekrose, ]-Iyalinisierung and vermeidet den Ausdruek fibrinoide De- 
generation entsprechend Marchands bekaanter Einstellung; KSniger be- 
sehreibt nnd zeigt abet Bilder, die wir als Verquellnng mit and ohne 
fibrinoide Entartung bezeiehnen) dfirfte prinzipiell kaum zu unterseheiden 
sein yon der in sonstigen F/~llen yon verruk6ser Endokarditis beob- 
aehteten Homogenisiernng des nekrotisehen Gewebes, nut  ist bei der 
rheumatisehen Endokarditis die Gesetzmii/3igkeit, mit welcher ]ene Gewebs- 
umwandlung eintritt, bemerkenswert." Ffir unsere vorliegende Unter- 
suehung ist dem kaum noeh etwas hinzuzuffigen. 

In meinem Spraehgebraueh ware zu sagen: Die frische (akute) 
rheumatische Klappenerkrankung zeigt die 6dematSse hyaline Ver- 
quellung and fibrinoide Entartung des Klappengewebes, Vergnderungen, 
die vSllig denen entspreehen, wie ich sie als wesentliche und wichtige 
gewebliehe Unterlage der rheumatischen Seh/~den geschildert babe, in 
einer so gesetzm/~13igen und anfdringliehen, das Bild beherrsehenden 
Weise, dab dadureh ein gewisser Gegensatz zur Endoearditis simplex 
bei anderen Krankheiten besteht. Die gew6hnliche Endokarditis nieht 
rheumatiseher Natur  t/~l]t aueh die beim Rheumatismns so aufdringlichen 
Ver/~nderungen, wenn aneh in weehselnder und meist geringerer St/~rke 
ausgeprs erkennen. Eine seharfe Grenze der Endoearditis rheumatiea 
und der nieht rheumatisehen Endokarditis besteht nieht. Jene zeigt 

Virchows  Areh iv .  Bd. 286. 23 
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nur eine besonders starke Ausbildung der Verquellung des Bindegewebes 
in der ftir rheumatisehe Sch/~den charakteristischen Form. 

Ein Wort w/~re noeh zu sagen fiber die Beteiligung der Leukoeyten bei 
frisehen Klappenentziindungen. Aueh bier herrseht keine GesetzmMtig- 
keit. Leukoeyten kSnnen bei beiden Formen, rheumatisehen und nicht 
rheumatisehen Entzfindungen der Klappen, vollst/~ndig fehlen, kSnnen 
aber auch sehr aufdringlich in Erscheinung treten, so dab z. B. bei sieher 

akuter rheumatiseher 
Endokarditis phlegmone- 
artige Bilder des Klap- 
pengewebes entstehen, so 
wie sie bei der ge;ehwfi- 
rigen Endokarditis zu 
sehen sind. 

Im subakuten, granu- 
lomatSsen Stadium des 
Rheumatismus (yon eini- 
gen Monaten I)auer) 
finden wir in den tIerz- 
ldappen, so wie es iiberall 
im Bindegewebe zu sehen 
und frfiher beschrieben 
ist, eine Wucherung yon 
Bindegewebszellen, die 

unter allmghlichem 
A b b .  4. Diffuse  groBzell ige W u c h e r u n g  m i t  pMisaden-  Sehwund der fibrinoiden 
a r t i g e r  S t e l l ung  u n d  m i t  l~iesenzellen a m  l~ande  y o n  
V e r q u e l h m g s h e r d e n  tier 3/ii~rMklappe bei  rhemmat i sehe r  ~ a s s e n  das Bild beherr- 
E n d o k a r d i t i s  (To4 a n  Vi r idansseps i s ,  10 W o e h e n  n a e h  

Beginn 4es G e l e n k r h e u m a t i s m u s ) .  schen, so dab zum Teil 
das ganzeKlappengewebe 

oder ein groBer Tell davon in ein zellreiches Granulationsgewebe um- 
gewandelt ist. Es gilt zu untersuchen, ob sich in diesem Stadium 
auch die rheumatische Herzklappenentzfindung yon der iiieht rheuma- 
tischen, d .h .  der bei Infekten mit bekannten Erregern unterscheidet. 

Zu diesem Zweck wurde wieder eine grol?e Zahl yon tIerzen der in 
den letzten Jahren sezierten Endokarditisf/ille genau geprfift und mit 
den uns in betr/~chtlicher Zahl zur Verf~gung stehenden rheumatischen 
F/fllen verglichen. Es 1/t6t sich sagen, dab bei vielen F/~llen, die weder im 
iibrigen Organbefund, noch irgendwie in der Vorgeschichte Hinweise 
fill" das Bestehen eines Gelenkrheumatismus geboten hatten, ein Bild des 
Klappengewebes zu erheben ist, das mi~ dem bei einwandfreiem Gelenk- 
rheumatismus v611ig fibereinstimmt: Gleichm/~l~iger ]~eichtum an ge- 
schwoIlenen Bindegewebszellen in einem 6demat6sen Grundgewebe mit 
Resten fibrinoider Massen. I)iese werden oft yon einem palisadenartigen 
Zellkranz umgeben. Dazu sieht man mehr oder weniger stark ausge- 
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bildete Einstreuungen von mehrkernigen weigen Blutzellen und meist 
reichlieh kleine Lymphocyten.  Riesenzellen kommen bei beiden Formen 
vor, oft reeht groBe Formen mit mehreren Kernen. Bei Gelenkrheumatis- 
musherzklappen ist meist auch kein anderer Bcfund zu erheben. In  
seltenen Fgllen jedoch sind die Zellwglle um fibrinoide Herde herum 
etwas fippiger entwiekelt (Abb. 4) und fallen dadureh und durch besondere 
Gr5ge der Zellen auf. t Iandel t  es sich um einen kleinen Hera  mit  v511ig 
fibrinoid untergegangenem Bindegewebe und fippigem Zellkranz, so ent- 
steht ein Bild, das den Ascho//sehen KnStehen entsprieht (s. Abb. 5). 
In  diesen mehr herdfSrmigen wie in den 
diffusen Wueherungen der Bindegewebs- 
zellen sind Mitosen nicht selten zu sehen. 
Immer  ist bei Rhenmatismusfgllen dann, 
wenn ein umschriebenes Kn5tchen ge- 
funden wird, aueh eine ganz diffuse 
Bindegewebszellwueherung zu sehen. 
Uber die Seltenheit dieser, Ascho//sehen 
Kn6tehen zu vergleiehenden Granulome 
in den Klappen beriehteten in systema- 
tisehen Untersuehungen Kugel und Ep- 

stein. Diese Forseher haben sorgfgltige Abb. 5. tierdft~rmige Zelhvueherung 
Untersuehungen an 24 t ierzen von um den Verquellungsherd (Asehoff- 
, , ak t ivemRheumat i smus"  vorgenommen kn6tehen) in der Herzklappe bei 

rheumatischer Endokarditis (Dauer 
und erheben folgenden Befund: 5mal aes Gelenkrheumatismus einige 
En~z/indung der Art. pulm., 14mal inter- 2r Links im Bild ist clas 

KIappenendokard zu sehen. 
stitielle Valvulitis, 3mal davon war die 
diffuse Reaktion yon Ascho]/schen Kn6tchen begleitet, 6mal wurden 
Wgrzehen der Klappen gefunden, 17mal war der Klalopenursprung im 
Bereieh der Arterien-Nuskelvereinigung Sitz yon meist diffus entziind- 
lichen Zellwueherungen, aber aueh Ascho]/sche KnStchen fanden sich 
dort. 

Zusammengefagt ergibt sich, dab beim subchronischen t~heumatismus 
hei einer Dauer yon mehreren Monaten genau so wie bei anderen Herz- 
klappenentziindungen ohne l~heumatismus, bei septischen Erkrankungen 
mit  bekann~en Erregern die Herzklappenentztindungen das Bild einer 
diffusen Wueherung junger Bindegewebszellen bieten, wobei Zellwglle 
mit  Riesenzellen als Begrenzung fibrinoid verquollenen Klappengewebes 
zu finden sind. Beim Rheumatismus ist die Stgrke der Wueherung und 
die GrSBe der jungen Bindegewehszellen besonders deutlich ausgesproehen, 
dabei kommen in seltenen Fgllen kn6tchenartige Bildungen vom Typ 
der Ascho/]schen KnStchen vor. Wie bei der frischen rheumatisehen Klap- 
penentztindung gesagt wurde, dab die fibrinoide Aufquellung nut dem 
Grad nach helm gheumafismus auffallend ist, so ist es auch in dem 
zelligen Stadium der Klappenentz~ndung. Aueh bier liegt kein grund- 

23* 
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s~ttzlich anderes Bild, sondern nur ein besonderer Grad yon Zell- 
wueherung vor, wie sie sons~ aneh bei anderen Klappenen~,dziindungen 
zu beobaehten isb. 

Bei chronischen Herzklappenentzi~ndungen, d. h. ehroniseh fortgesetzten 
Entziindungen, sowie frisch aufflaekernden alten Entziindungen im Be- 
reich vernarbten Klappengewebes ist eine anatomische Unterseheidung 
zwisehen solehen nach sicherem Gelenkrheumatismus nnd solehen nach 
anderen Erh'ankungen, z. B. chronischen Empyemen, chronischer 0steo- 
myelitis, noch weniger dnrchzufiihren. In beiden Fallen iiberwiegt eine 
auffallende Verquellung des Narbengewebes der Klappen, in beiden 
F~llen kSnnen reiehlich Leukoeyten und verschieden gestaltete Binde- 
gewebszellen vorkommen. 

Es fehlt nun noch die se~gtische Endokarditis, insbesondere die Viridans- 
sepsis, in den Kreis der Betraehtung zu ziehen. K6niger (1. c.) steht hier 
auf dem S~andpnnkt, dab die geschwiirige septisehe Endokarditis dureh 
die viel tiefer greifende Nekrose, dutch die viel st~rkere Durehsetzung 
mit Wanderzellen (abgesehen yon dem positiven Bakterienbefund) sich 
so sehr yon der einfachen rheumatischen unterseheidet, daft ihr eine be- 
sondere Stellung zugesprochen werden miisse. Das wird man zugeben fiir 
zahlreiche fortgeschrittene FMle. Doch wird man sagen miissen, daft es 
sehr viel andere Formen gesehwiiriger Xlappenentziindungen gibt, die 
unbedingt als Steigerung der rheumatisehen angesehen werden miissen; 
bei denen es einfaeh nieht mSglieh ist, einen Trennungsstrich gegeniiber 
der Endoearditis rheumatica zu maehen. Die ~iefgreifende Nekrose, das vor- 
steehendste Merkmal der uleerSsen Endokarditis, der Zerfall des Klappen- 
gewebes, die phlegmonSse Durchsetzung mit Eiterzellen und mehr oder 
weniger ausgesproehenen Bildung eitriger Thromben is~ gewift in sehweren 
F~tllen eindentig und abweichend yon dem Bild der rhenmatischen Ent- 
ziindung; Andeutungen davon, Ubergangsbilder zwisehen der einfaehen 
rheumatisehen und der sep~ischen gibt es aber so zahlreieh, daft auch 
naeh dem histologischen Be fund - -yo re  Bakteriennaehweis abgesehen - -  
keine siehere Grenze gezogen werden kann. Die Abb. ~ oben ist z. B. 
vom Rand einer gesehwiirig zerfallenen Klappe genommen und bietet 
doch noeh das Bild einer rheumatisehen Entzfindung (10 Woehen nach 
Angina an Viridanssepsis gestorben). Auffallend ist bei ganz ausgespro- 
chenen geschwiirigen Klappenentziindungen, dal~ die Zellwueherung des 
Klappengewebes oft nich~ so sehr im Vordergrund steh~ wie die fibrinoide 
Verquellung (Nekrose) und die Durehsetzung mit versehiedenartigen 
Wanderzellen. Es verdient hervorgehoben zu werden, dab es aueh ganz 
einwandfreie frisehe rheumatische Fs gibt ohne Bakteriennachweis im 
Blut oder in den Geweben, bei denen eine Endokarditis anzutreffen ist 
mi~ so ausgedehnter fibrinoider Verquellung und Leukocytendurch- 
setzung, dal~ man diese Formen ebensogut zur geschwiirigen als zur 
,,rheumatischen" 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 l~eihe folgender Art:  Endocarditis sim- 
plex (geringe Sch~digung des Klappengewebes, thrombotische Auf- 
lagerungen); Endocarditis rheumatica (starke Sch~digung des Klappen- 
gewebes mit oder ohne Auflagerung); ulcerSse Endokarditis (sehr starke 
Klappensch~digungen mit tiefgreifender fibrinoider Nckrose und ZerfM1). 
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 yon Klappenentziin- 
dungen sehr stark oder nur sehr schwach scin. Beim l%heumatismus ist 
die fibrinoide Schi~digung des Klappengewebes und die Wuchcrung der 
Bindegewebszellen dem Grad nach st~trker ausgepr~gt. 

B. Herzmuslcel. 
Alle frtiheren Untersuchungen zur Frage nach der Sonderstellung 

der rheumatischen Ver~nderungen des Herzmuskels sind yon den yon 
Ascho]/entdeckten Zellkn5tchen ausgegangen. Es ist gewi~ richtig, da~ 
diese ein sehr wichtiges anatomisches Substrat des Gelenkrheumatismus 
sind. Aber sie sind doch nur ein Tell eines bestimmten, gewil~ sehr h~ufig 
anzutrcffenden rheumatischen Befundes; um zu vergleichen, mfissen wir 
auch das rheumatische Frfihinfiltrat einerseits und das Endstadium des 
KnStchens, die ~arbe  andererseits in den Kreis der Betrachtungen ziehen. 

Systematische Untersuchungen yon Fraenlcel aus dem Jahre 1912 
h~ben ergeben, dal~ die Ascho/]schen Kn5tchen bei keinem Fall yon 
verschiedenen Sepsisformen zu linden sind. Fraeulcel h~lt deshMb in 
~bereinstimmung mit Ascho//die KzlStchen ftir typisch ffir den Gelenk- 
rheumatismus. Dieselbe Stellung wird yon vielen anderen Untersuchern, 
Deutschen und Ausl~ndern, eingenommen. 

Unsere vergleichenden Untersuchungen best~tigen diesen Standpunkt 
insofern, Ms ausgebildete Aseho]]sche KnStchen bei den verschiedensten 
Sepsisformen nicht gefunden wurden. Sie zeigen abet welter, dab in 
vielen F~llen, die klinisch und in der Vorgeschichte hie Gelenkbeschwerden 
gehabt haben und an irgendwelcher Krankheit  unabhi~ngig yon Herz- 
erkrankungen gestorben sind, sich ganz vollentwickelte Ascho//sche KnSt- 
chen bei der Sektion haben nachweisen lassen. Wir sahen sie beispielsweise 
bei chronischer Bleivergiftung, Diphtherie des l%~chens, Tuberkulose der 
Hiluslymphknoten und Pleura, Arteriolosklerose mit Hochdruck. Der 
gleiche Befund ist schon friiher yon Sehmorl und Luba~sch erhoben, 
auch lCraenlcel beschreibt 5 solcher Fi~lle. Geipel stellt dasselbe bei 
Schrumpfniere lest. 

1 N~chtr~g bei der Korrektur: Lidgeois und Albot [Ann. ~6d. 32 (1932)] stellen 
auf Grund un~tomischer 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 zweierlei Ar~ erkl/~rt werden. Entweder 
man sagt: die KnStchen kommen bei verschiedenen Krankheiten vor, 
oder : es ist nur ein Zeichen daffir, dab der ,,Rheumatismus" ohne Gelenk- 
beteiligung auftreten kann. Wir ziehen jetzt die zweite Erkl~Lrung vor 
und sind der Ansieht, dab es eine viscerale Form des Rheumatismus 
gibt, bei der die Gelenke frei bleiben. Zu dieser Auffassung sind wir ge- 
kommen, da wir mehrere Fglle mit  Herzkn6tchen ohne Gelenkrheumatis- 
runs untersuehen konnten, die an den inneren Organen genau denselben 
Befund erheben lassen, besonders an Herzklappen, Herzmuske], Herz- 
beutel, Aorta und Halsorgane, wie bei den klassischen Fgllen yon Gelenk- 
rheumatismus. Man kann deshalb yore viseeralen Rheuma oder (ana- 
tomisehen) Rheuma ohne (klinisehes) Rheumct sprechen. 

Diese Stellungnahme k6nnte nun den Eindruek machen, dab wir 
die Aacho//schen Kn6tchen als spezifisches Merkmal des Rheumatismus 
ans/~hen. ])as is~ abet  nich~ der Fall; wenn dami~ gemeint is% dab nut 
der Rheumatismus solehe Herde verursaehe, so muB das aus mehreren 
Griinden abgelehnt werden. Erstens sind die gleiehen herdf6rmigen Sehg- 
digungen im Herzen bei Seharlach beobaehtet. Naeh den Ausfiihrungen 
Siegmunds und seinen gezeigten Pr/tparaten, die yon verstorbenen Kindern 
aus einer Seharlaehepidemie stammten,  ist kein Zweifel, dab der Seharlaeh 
in den meisten Fgllen - -  wie das Fahr sehon angefiihrt hat  - -  zwar/~hn- 
liehe Befunde wie der Rheumatismus macht, abet doch gewisse Ab- 
weiehungen erkennen 1/iBt, fiber die man versehieden urteilen kann, 
dab es aber F/~lle gibt, in dem das Bild der IIerzherde dem bei gheumat is-  
mus gleich~. Siegmund besehreiblb 4 soleher F/~lle an Kindern zwisehen 
3 und 4 Jahren und seine Abbildung auf S. 235 lgl3t keinen Zweifel 
dartiber aufkommen, dab es sieh bier um die gleiehen Bildungen handelt  
wie beim Gelenkrheumatismus. Dureh das Entgegenkommen yon Herrn 
Prof. Siegmund bin ieh in die Lage versetzt, reich yon der v611igen 
Gleichheit der Bilder iiberzeugen zu kSnnen. 

Man kSnnte bier einwenden, dab dann ebenso die Annahme zu 
machen sei, es l~gen zwei Krankheiten, Gelenkrheumatismus und Schar- 
laeh, vor, was ja naeh dem obenerwghnten Zusammentreffen yon Gelenk- 
rheumatismus mit  akuten tnfektionskrankheiten durehaus im Bereieh 
der MSglichkei~ lgge. Diese Ansicht, zu der wir unter dem Eindruek 
der nicht selten gefundenen Vergesellsehaftung des Gelenl~x'heumatismus 
und anderen Krankheiten geneigt waren, mfissen wir jedoeh aufgeben, 
naehdem wit 3 Seharlaehfglle untersuehen konnten. Diese haben uns 
zwar keine so umsehriebenen Herde, wie sie Siegmund sehildert, gezeig~, 
wohl aber Befunde erheben lassen, die dureh die fibrinoide Verquellung 
und die grogzellige Wueherung des subendothelialen Bindegewebes und 
des perivaseul/~ren Gewebes im I-Ierzzwischengewebe durehaus mit  den 
Befnnden Siegmunds fibereinstimmen, wie er sie in 50 % seiner Seharlaeh- 
falle gesehen hat. Diese Bilder zwingen uns zu der Annahme, dab 
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die sie zusammensetzenden Ver/~nderungen gleichartig mit denen der 
RheumaknStchen sind und es nut einer geringen Steigerung, einer 
graduellen Fortentwicklung bedarf,  um aus dem mehr unbestimmten 
interstitiellen Entziindungsherd die den Ascho/]schen KnStchen ent- 
sprechenden Bildungen entstehen zu lassen, wie es Siegmund auf Grund 
seines Materials annimmt. 

Zu dieser Auffassung neigen wit um so mehr, als uns die systema- 
tischen Priifungen des Sektionsmaterials zweierlei gezeigt haben: Erstens 
kommen bei klinisch typischen FAllen yon Gelenkrheumatismus gewig 
Mufiger die yon Ascho H besehriebenen KnStchen im Herzen vor; nicht 
selten werden sie aber vet- 
mist,  oder es lassen sich 
aueh bei ausgedehnter 
Verarbeitung nut  unbe- 
stimmte Entziindungser- 
scheinungen im Muskel- 
zwischengewebe linden, 
die yon solchen bei Sepsis 
ohne Gelenkrhenmatismus 
nieht zu unterscheiden 
sind. I-I~ufig genug ist man 
bei septischen Herzer- 
I~'ankungen im Zweifel, 
ob es sich um rheumati- 
sche Granulome handelt 
oder nieht. Sehon 1908/09 

beschreibt Takayasu 
(Romberg) einen solehen Abb. 6. Gefhgwandverquellung and gz.oSzellige Granu- 
Fall yon unbestimmten, lombildung. Kranzschlagader nach wiederholten 

Einspritzungen yon Schweineserum in 
undeutlichen KnStehen, Blutadern beim K~ninchen. 

denen er eine Mittelstel- 
lung zwisehen AschoJ]schen KnStehen und Rombergs groSen myokar- 
dialen Entziindungszellen einraumt. Es sind dies besonders die a k u t  
verlaufenden, kliniseh kaum yon der Sepsis zu unterscheidenden F/~lle, 
bei denen es oft schleehterdings nieht m6glieh ist, zu entseheiden, ob 
sie morphologisch als Rheumatismus anzusprechen sind oder nieht. 

Ein letzter Grund, der uns zusammen mit den Erfahrungen der mensch- 
lichen Pathologie zu der Ablehnung der Annahme zwingt, dab die, das 
Ascho]]sehe KnStehen ausmaehenden Ver~nderungen nut beim Gelenk- 
rheumatismus vorkommen, sind unsere experimentell-pathologisehen Er- 
fahrungen. Nachdem wir sehon mehrere Jahre naeh Eiweigeinspritzungen 
im Gelenk des Kaninehens herdf6rmige Myokarditis gesehen hatten, 
die groBe Xhnliehkeit mit den rhemnatisehen des Mensehen hatten, ist 
es uns nun gelungen, dureh wiederholte Einverleibung yon artfremdem 
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Serum in die Blutbahn beim Kaninehen KnStchen zu erzeugen, die von 
den Ascho/fschen nicht zu Unterscheiden sind. Vaubel hat diese Kn6tchen 
durch Pferdeserum, Junghans (noch nicht ver6ffent]ieht) dureh Sehweine- 
serum erzeugt (s. Abb. 6). Nicht nut  die basophile grol~ze]lige Kn6tehen- 
bildung ist im Versueh leicht und gesetzm/il3ig zu machen, sondern ebenso 
die ffir den Rhet~matismus gen~u so ehar~kteris~isehe hyMin-fibrinoide 
Verquellung des Bindegewebes der Gefgl~wgnde 1 

Welter ist folgendes zu berficksichtigen: Wghrend gewiB bei vielen 
Fgllen yon Gelenkrheumatismus die Kn6tehen so reiehlieh und deut- 
lieh ausgebildet sind, dab sie - -  unter Ausschlul~ des Scharlachs 7 
und bei sonst entspreehenden Befunden die Diagnose Rheumatismus zu 
stellen gestatten, so lgBt sich nicht leugnen, dM3 sie bei manehen Fgllen 
fehlen. Aueh bei ausgedehntem Suchen haben wir sie vermiBt bei 
ldinisch einwandfreier Diagnose Gelenkrheum~tismus und bei ~natomisch 
entsprechenden Ver~nderungen an t terzklappe und Herzfell. Gerade 
solehe F/~lle lasseu dann oft undeutliehe groi~zellige enCzfindliehe Zell- 
wueherung mit  fibrinoiden Schi~den und mehr oder weniger ausgesproche- 
ner Leukoeytendurchsetzung erkennen. Es sind das F~lle, die wir so 
deuten, dab es sieh hier um einen Rheumatismus handelt, der der Sepsis 
nahesteh% und in ihnen ein ~bergangsbild zur Sepsis sehen. Bei F/illen 
yon chronischem Rheumatismus ist der Befund yon Herzkn6tchen nur 
g~nz ausnahmsweise zu erheben; h/~ufiger sehon bei Viridansselosis , 
besonders wenn diese sich in] Laufe weniger Woehen an einen Rheumatis- 
mus angeschlossen hat. Dann finder man eine Vermisehung verschieden 
alter und dementsprechend versehieden ausgestalteter Kn6tchen mi~ 

i - " ,,sept sehen Entzfindungsbildern, leukoey~irer Entziindung, unter Um- 
standen yon phlegmon6sem Charakter. Diese Beteiligung der Leukoeyten 
an der rheumatischen Entzfindung ist aber auch an frisehen F/illen yon 
Gelenkrheumatismus nieht selten zu beobaehten und kann weir ein- 
dringlieher sis die Kn6tehenbildung sein, aueh in solehen kliniseh klas- 
sischen Fiillen yon Gelenkrheumatismus, bei denen bakteriologisch 
kein Befund zu erheben ist. - -  I m  Stadium des chronischen Herz- oder 

Gelenkrheumat ismus sind im Herzen, wie gesagt, nur ausnahmsweise 
Granulome zu finden, h/iufiger aber charakteristisch um die Gef~l]e 
gelagerte spindel- und eif6rmige Schwielen. Bei Kindern in den ersten 
Lebensjahren fehlen die Kn6tehen im Herzmuskel. Ein sezierter Fall, 
fiber den sps noch berichtet wird, mit  Endokarditis, Perikarditis und_ 
t~heumatismus nodosus, liel] keine umschriebene Kn6tehen im Herzen, 
sondern nur diffus grol~zellige Wueherung erkennen. 

Fassen w i t  unsere Stellungnahme iiber die Sonderstellung der rheuma- 
tischen Schaden des Herzmus]cels zusammen, so ergibt sich: Das rheuma- 
tisehe Frfihinfiltrat und das Ascho//sche Kn6tchen finder sich - -  je naeh 
der Dauer der Erkrankung, das eine oder alas andere oder Uberg/inge 

Vaubel: Beitr. p~th. Anat. 89, 374 (1932). Taf. III.  
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beider - -  in der fiberwiegenden Zahl yon Fallen yon fieberhaftem Rheuma- 
tismus (mit und ohne Beteiligung der Gelenke). Bei den meisten Fs 
nicht rheumatiseher Sepsis (akut und chronisch) wird es vermil~t; doch 
gibt es dabei oft unbestimmte, groSzellige herdfSrmige Entzfindungsbilder, 
die eine Entscheidung, ob rheumatisches Granu]om oder nieht, keineswegs 
gestatten. Die gleiehen Entziindungsherde, wie beim Rheumatismus in 
der daffir charakteristisehen Mischung yon fibrinoider Schs und 
grol3zelliger Wucherung, kommen beim Scharlach vor. Experimentell 
sind dieselben KnStchen leicht und gesetzms dureh wiederholte Ein- 
spritzung artfremden Serums zu erzeugen. Da diese KnStehen im gerz-  
muskel in reiner Auspragung ani~er beim Scharlaeh bei anderen Infekt- 
und Sepsisformen nicht beobaehtet werden, ist der positive Befund ffir 
die morphologisehe Diagnose des Rheumatismus sehr bedeutungsvoll. Bei 
ehronisehen Fallen hat die Feststellung charakteristischer Sehwielen die 
gleiehe diagnostisehe Bedeutung. 

C. Iterzbeutel und serSse Itiiute i~berhaupt. 

Das gewebliehe Bild der ,,rheumatischen Serositis" hat an allen 
Organen (Herzfell, Lungenfell, Bauehfell) soviel Gemeinsames, dal~ es 
gemeinsam abgehandel~ werden kann. Nur zum SchluI3 sind noeh einige 
fiir das Herzfell zutreffende Besonderheiten hervorzuheben. 

Wie sieht das Bild der rheumatisehen Serositis aus, und wie unter- 
scheide~ sie sich yon anderen En~ziindungen ? Bei der frisehen rhenma- 
tischen Serositis finde~ man auf der ser6sen Haul,  deren Deekzellen 
fehlen oder im frischen Stadium erhalten sein kSnnen, eine Auflagerung 
yon Faserstoffmassen mit oder ohne vielkernige Leukocyten und grol~e 
und kleine, rundkernige Zellen. Flfissigkeit z. B. im Herzbeutel ist ver- 
sehieden reiehlieh, serSs, blutig, fibrinhaltig und aueh Leukoeyten ent- 
haltend, ohne eigentlieh eitrig zu sein, wenn das auch vorkommen karat. 
Es lieg~ alto zunachst das Bild einer fibrinSsen Oberfl/~ehenentzfindung 
vor, wie es bei jeder Sepsis vorkommen kann. Darfiber hinaus sieht man 
nun schon in ganz frischen F/~llen aueh Fibrinmassen im Gewebe ~- rheuma- 
tisches t"ri~hin/iltrat. Das Bindegewebe unter den Deckzellen ist fibrinoid 
gequollen, oft so, dal3 eine Abgrenzung yon dem aufgelagerten Fibrin 
nieht mSglich ist. Doch sieh~ man auf groSe Strecken auch fibrinoide 
Sehadigung des Bindegewebes ohne dal3 Auflagerungen auf den Deck- 
zellen vorhanden sind. Die fibrinoide Entartung erstreckt sich nun ganz 
ausgedehnt durch die ganze Dieke des 5dematSs-myxomatSs gequollenen 
Herzfells, dessen Gefal~e hyperamisch und yon Wanderzellen vet- 
sehiedener Natur umgeben sind. Sehr schSn treten solehe Frfihinfil~rate 
bei Rfickf/Lllen im Bereich des narbig verSdeten Herzbeutels zutage, wie 
]a gerade die rheumatischen Narben bei Rezidiven an allen K6rper- 
stelIen in Mitleidenseha/t gezogen werden (s. Abb. 7). Dureh diese aus- 
gedehnte Beteiligung des Bindegewebes an der fibrinoiden Entar tung 
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unterscheidef sich die frische rheumatische Serositis yon anderen. Doch 
sind es auch hier nur Unterschiede dem Grad nach; denn man finder 
ja z. B. bei einem Streptokokkenempyem auch fibrinoide Bindegewebs- 
quellung. Die Verh~ltnisse liegen also bei frischen rheumatischen Ent- 
ziindungen der serSsen H~iute genau so wie bei den schon besproehenen 
der Herzkl~ppen : Bei der rheumatischen Entzi~ndung tritt eine Gesetzmiiflig. 
keit und starke Ausprdgung der /ibrinoiden Entartung des Bindegewebes 
hervor, auch dann, wenn so gut wie keine EiterkSrperchen im Spiel sind. 

Abb .  7. Groi3er V e r q u e l l u n g s h e r d  i m  N a r b e n g e w e b e  des He rzbeu t e l s  (r i ickf~ll iger  
G e l e n k r h e n m ~ t i s m ~ s  ). 

Bemerkenswert ist noch, dab die fibrinoide Sch~digung des Binde- 
gewebes oft ausgesprochen herdlSrmig, fleckig und (auch auf Serien- 
sehnitten) ohne jeden r~umlichen Zusammenhang mit Oberfli~ehen- 
ver~nderungen auftritt. Dieser Befund hat dann auch zur Folge, dab 
bei einer Dauer der rheumatisehen Erkrankung yon einigen Monaten, 
also im Stadium der Zellwucherung, Bilder entstehen, die man nicht 
bei einfachen septisehen Entzfind_ungen finder. 

Dureh die zelligen Ms um die fibrinoid verquollenen Flecke enG- 
stehen aber, wie fiberM1, die sogenannten rheumatischen Granulome, wit 
wir sie abgebildet haben x. 

Diese ,,ZellknStchen" um fibrinoid nekrotische Bindegewebsabschnitte 
sind nun im Herzbeutel wit im ganzen Mittelfell oft besonders reiehlich, 
t reten aber im Lungen- und Brustfell, sowie in Leber- und Milzkapsel 

1 Virchows Arch. 279, 5. 
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nieht so eindringlieh in die Erseheinung, obwohl ~quivalente, angedeutete 
,,KnStehen", aueh hier zu linden sind. Milz- und Leberkapsel bieten somit 
das gleiche Bild der fibrinoiden Verquellung des Kapselgewebes mit und 
ohne Fibrinauflagerungen. Im chronischen Stadium ist yon all diesen 
Erseheinungen niehts mehr zu linden: es handelt sieh um Narbe mit 
oft noeh starker lymphocyt~rer Entziindung, aus deren Bild niehts fiber 
die Entstehung abgeleitet werden kann. Diese Narbenzust/~nde kommen 
in zwei Formen vor: 1. bindegewebige Verwaehsungen; 2. bindegewebige 
Verdiekungen ohne Verwaehsungen (Sehnenfleeke, sog. Zuekergug). 

II. Gef~ille. 
Die ausgedehnte Beteiligung der Gef~gw~nde aller Gef/~Bkaliber, 

Arterien und Venen, bei rheumatisehem Geschehen ist Gegenstand einer 
besonderen Arbeit gewesen i 

Sehon in jener Sehrift wurde darauf hingewiesen, dal~ bei allen 
mSgliehen septischen Erkrankungen, insbesondere bei der Periarteriitis 
nodosa und der Biirgersehen Krankheit  (s. Jdig~r) genau die gleiehen 
fibrinoiden Sehs aller Gef/~Bwandsehiehten zu linden sind wie beim 
l~heum~tismus, so dab ein Unterschied naeh dem geweblichen Bild sehr 
oft nieht gemaeht werden kann. Doeh muB aueh bei der Bespreehung 
der Gef~ge hervorgehoben werden, dab bei rheumatisehen Sch/~den, 
besonders an den Herzgef/~f3en und berznahert Gef~gen, weniger in 
der Peril0herie , sehr oft die Zellwueherung, die am l~and der fibrinoid 
nekrotischen Herde einsetzt, dureh besonders plasmareiehe vielgestMtige 
Zellen auffill t  und darm, wenn Leukoeyten ganz fehlen, dureh die oft 
herdartige Ausbildung verquollener Bindegewebsabschnitte, z. B. in der 
Aorta, im Verein mit Kr/inzen groBer Bindegewebszellen etwas Eigen- 
artiges hat, das nicht bei jeder anderen t~orm der Arterienentzfindung 
zu linden ist. Do ist z. B. bei der Biirgvrsehen Krankheit  die Art des 
Granulationsgewebes und der Riesenzellen anders als beim Rheumatismus. 
Freilieh sieht man bei einwandfreier Periarteriitis nodosa auch grog- 
zellige Wucherungen, die yon denen bei l~heum~tismus nieht abzugrenzen 
sin& In chronischen F~llen erseheint es ganz unm6glieh, eine rheumatisehe 
Arteriitis yon anderen F/~llen der Gefi~13entzfindung abzugrenzen, da dalm 
lymphatische Zellbildung vorherrscht; in der Aorta z. B. kann man bei 
diesen fortgesehrittenen F/~llen eine Abgrenzung nach dem histologisehen 
Bild gegen die Lues etwa nieht vornehmen. (Genauere Untersuehungen 
hierzu sind im Gange.) 

ZusammengefaBt ergibt sich, dag die im VerlauI eines fieberhaften 
I~heumatismus auftretenden GefiBsehgden mit vielen anderen Krank- 
heiten der Gefige sehr viel Gemeinsames haben und yon solehen zum 
]?ormenkreis der Periarteriitis zusammengefagten septisehen Gef/~g- 
sehidigungen sehr oft nieht sieher abgegrenzt werden kSnnen ; doeh bieten 

i Virehows Arch. 281, 701. 
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sie dureh ganz ausgesprochene, herdfSrmige, fibrinoide Verquellung und 
besonders groftzelfige Wucherungen der Bindegewebszellen oft Bilder, 
die dadurch als etwas Besonderes auffallen und dann, wenn Seharlach 
auszusehfieften ist, gls rheumatisch angesprochen werden kSnnen. Natiir- 
fich ist im 5Tarbenstadinm aueh dann, wenn noch so reichliche Lymph- 
zellendurehsetzung vorherrseht, am Einzelbild - -  das gilt fiir alle Gefi~ft- 
wandsehichten - -  nicht mehr zu entscheiden, welcher Natur die urspriing- 
fiche Sch~dlichkeit war, was ja fiir die Beurteilung der Intimasklerose 
sehr bedentungsvoll ist. 

If[. Gaumenmandeln und Schlund. 
Zungchst sinddieMandeln selbst zu bespreehen. Es war uns aufgefallen, 

dab bei unseren akuten und subakuten, erstmaligen und rfickf/~lligen 
Erkrankungen an Geleiflcrheumatismus das Lymphgewebe der Mandeln 
meist sehr groB befunden wurde mit groBen KnStchen und Keimzentren. 
Aueh haben wir schon betont, dab dabei meist groi3e Krypten  mit Stau- 
ungsmassen und Durchsetzung des Kryptenepithels mit Eiterzellen sowie 
eine sehr starke Basophifie der Reticulumzellen (Methylgriinf~rbung) 
auch der groften Keimzentren mit gleichm~Biger Einstreuung yon Plasma- 
zellen gefunden w~rde. Auf Grund dieses Befundes hat Dr. Knolle 
nahezu 100 Paare Mande]n yon allen m6glichen Krankheiten histologisch 
untersucht, und wir haben diese mit den zu Gelenkrheumatismusf~llen 
gehSrigen vergfichen. Das Ergebnis ist dahin zusammengefaBt : Zwischen 
den ~andeln  yon an Gelenkrheumatismus Verstorbenen stammend oder 
operativ wiihrend des Bestehens eines Gelenkrheumatismus gewonnenen 
und vielen Vergleichsf~llen ist ein eindeutiges Unterscheidungsmerkmal 
nicht aufzustellen. Alle Mandeln yon Rheumatikern lassen ehronische 
Reizzustgnde mit Stauungsmassen in den groften Taschen erkennen, yon 
der Art, wie sie Thiesbiirger als ,,klinisch latente chronisehe Krypten- 
tonsillitis" besehreibt, dazu reichlich methylgriinpositive Ze]len im Paren- 
chym mit viel Plasmazellen; doch sind dieselben Befunde aueh bei anderen 
Mandeln zu erheben, besonders bei don hypertrophischen. Es mag sein, 
dab die Kryptenentziindung bei den Rheumamandeln h~ufiger, ja gesetz- 
miiftiger gefunden wird, auch seheint, daft die Plasmazelldurehsetzung 
der Sehleimhaut des Krypteninhaltes (wie sie Holsti bei chronisehen 
rheumatischen Erkrankungen finder) besonders stark ausgebildet ist, 
aber alles das kann man auch bei anderen 1Vfandeln sehen. 

Urn so wichtiger ffir den Vergleich mit anderen Krankheiten sind die 
Ver~nderungen im peritonsill~ren Gewebe. Hier linden sich ja in nitherer 
und weiterer Entfernung yon der Mandelkapsel, und auch in dieser 
selbst, in vielen Fi~llen yon fieberhaftem Rhenmatismus schwerste Gewebs- 
seh~den. Urn diese mit Entziindungen bei anderen Krankheiten mi~ nach- 
weisbarem Erreger vergleiehen zu kSnnen, haben wir Mandeln yon allen 
in den letzten 2 Jahren sezierten F/~llen yon tonsillogener Sepsis und 
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auch 3 Scharlachf~lle, mehrere yon Diphtherie, Mundbodenphlegmone, 
Tuberkulose, Soor herangezogen. Zu bespreehen w~ren an erster Stelle die 
Entziindungen bei Streptokokkensepsis nnd Seharlaeh. Bei diesen Krank- 
heiten findet man in der Mandelumgebuag, mit mehr oder weniger Leuko- 
cyteadurchsetzung vereint, ausgedehnte, aber auch ganz herdf6rmige 
fibrinoide Verquellungen des Bindegewebes der Kapsel, die bis auf das 
Perimysium des Schlundmuskels iibergreifen. Diese fibrinoiden Herde er- 
innern besonders bei einem unserer Scharlaehfs abet aueh bei Strepto- 
kokkenentziindungen so sehr an die Bilder beim Gelenkrheumatismus, 
dab es schwer fallen wiirde, ja unmSglieh w~re, eine Entseheidung zu 
treffen, wenn Vorgeschiehte und kliniseher wie iibriger anatomiseher 
Befund nieht bekannt waren. Ieh babe Rheumaf/~lle in meiner Sammlung, 
die kein aaderes Bild in der Mandelumgebung bieten, und zwar sind 
es besonders die sehweren akut verlaufenden Formen yon hyperpyre- 
trisehem Ge]enkrheumatismus. Gerade bei einem Seharlaehfall sind in 
den fibrinoiden Bindegewebsabsehnitten sehon reiehlieh Wueherungen 
grol3er plasmareieher Bindegewebszellen zu sehen, die yon einem rheuma- 
tischen Granulom nicht abzugrenzen sind. Gewi$ sind bei den im Ansehlu$ 
an Mandelentziindnng entstaadenen Sepsisf/s in der Mandelumgebung 
immer diffuse Eiterzellendureh:setzungen des Gewebes oft yon Phlegmone- 
charakter zu finden; aber die gibt es bei Gelenkrheumatismus aueh, wenn 
auch bier nieht so gesetzm~$ig, sondern offenbar nut bei besonders 
,,septischen" Formen. Nur dana, wenn beim Gelenkrheumatismus die 
eitrige Entziindung feblt, sieht man die friiher beschriebenen, herd- 
fSrmigen und ansgedehnten fibrinoiden ,,KnStehen" im frisehen Stadium 
nnd die Zellwucherungen im/~lteren. Dana ist gewiB ein Bild gegeben, 
das etwas Eigenartiges darstellt nnd die Diagnose ,,fieberhafter Rheuma- 
tismus" sehon allein morphologisch zu stellen gestattet, zumal wenn der 
ganze Sehlundmuskel yon solehen Fibrin- oder Zellherden, die oft Riesen- 
zellen enthalten, iibers/i$ ist. Voraussetzung fiir die MSglichkeit der 
histologischen Diagnose ist jedoch, daf3 Sehartaeh und Serumkrankheit 
ausgesehlossen werden k6nnen. 

IV. Gelenke. 
Es erweist sich zum Vergleich der rheumatischen Ver/~nderungen 

mit denen anderer Erkrankungen als notwendig, eine Unterteilung vor- 
zunehmen in: 1. die anatomischen Sch/s der Synovialis; 2. die 
der Gelenkkapsel und des 10eriartikuls Gewebes. 

Zur vergleichenden Untersuehung sind in erster Linie heranzuziehen 
die sogenannten l~heumatoide, das sind (nicht eitrige) Gelenkerkran- 
kungen, die bei septischen Infektea mit bekannten Erregern (Gono-, 
Staphylo-, Streptokokken) auftreten und ferner die eitrigen metastatischen 
Gelenkentziindungen bei den gleichen Sepsisformen, oder anch im 
unmittelbaren AnschluI3 an Osteomyelitis, Verletzung usw. 
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1. Synovialis. 
Zum Vergleieh haben wir zur Verfiigung Gelenke bei gonorrhoiseher 

Sepsis, bei Streptokokken-, Staphylokokken-, Coli-, Pneumokokken- und 
Enterokokkensepsis. Wit haben yon zahlreichen Sepsisformen ver- 
sehiedene Ge]enke in genau derselben Weise, wie wir bei unseren 
Rheumaf/~llen, ausgedehnt untersncht, unabh/~ngig davon, ob klinisch 
diese Besehwerden vorhanden waren oder nicht. Es ergibt sich nun 
die iiberraschende Tatsache, dab bei einem gar niche kleinen Hundert- 
satz der mehr oder weniger wahllos herausgegriffenen untersnchten 
F/ille, die Innenhaut der groBen Gelenke (meist wurden beide Knie- 
gelenke und aueh die Zehengelenke untersueht) deutliche Vergnde- 
rungen aufweist. Am sehwersten haben wir dies bei einer Gono- 
kokkensepsis gefunden. Itier is~ das ganze Synovialepithel in einen 
dicken Fibrinstreifen verwandelt und, wo es noch vorhanden isL hoch- 
geschichtet und yon Lympho- und Leukocyten durchsetzt. Solche 
entziindliehen Herde sind aueh in dem synoviMen Bindegewebe zu 
sehen. Der Fibrinstreifen schneider ziemlich scharf gegeniiber dem 
Bindegewebe ab. Diese Ver/mderung ist in beiden Gelenken an ver- 
schiedenen untersuehten Stellen in gleicher Weise ausgebildet. Sie ist zu 
charakterisieren als oberfl/~chlich fibrinSse Synovitis (bei der Sektion 
war makroskopisch entweder gar kein Befund im Gelenk zu erheben 
oder nur eine RStung oder eigentfimliche KSrnelung der Gelenkinnenhaut 
und zuweilen getriibte Gelenkschmiere). Fast der gleiehe Befund ist, 
wenn auch nicht so ausgedehnt, sondern mehr an umschriebenen Stellen 
yon der einen oder anderen Gelenkzotte bei Strep~o- oder Staphylo- 
kokkensepsisf~tllen erhoben. Auch bier die streifige, in flockige Fibrin- 
auflagerung iibergehende Umwandlung des Synovialepithels mit h/iufig 
nur geringen Lymphzelleneinlagerungen um die Gef/~l]e des synoviMen 
Bindegewebes, das im iibrigen 5dematSs gequollen und yon blutiiber- 
ffillten GefaSen durchzogen ist. Vergleichen wir den Befund mit dem 
beim akuten Gelenkrheumatismus, so ist grol~e ~bereins~immung fest- 
zustellen. Bei rheumatisch erkrankten Gelenken sind in den ersten 
Wochen der Erkrankung die Befunde der Synovia sehr s Sie 
unterscheiden sich nut  dadurch, da$ bier die fibrinSse ]~edeckung der 
Synovia nieht so seharf abschneidet gegen das Bindegewebe. Viel- 
mehr sieht man eine fibrinoide Durchsetzung und Aufquellung s~reifig 
und zapfenf6rmig tier in das 5dematSse Bindegewebe hineinragend. 
Dabei sind die Bindegewebszellen sehr grof~ und zeigen manchmal Formen, 
die an Riesenzellen denken lassen, ohne da$ aber in der SynoviMis direkt 
unter dem Epithel deutliche ,,KnStchen" zu linden w~tren. Manchmal 
nehmen jedceh, wie Fahr zuerst beschrieb, diese I-Ierde im synoviMen 
Bindegewebe die Form eines mehr oder weniger umschriebenen KnStchens 
an, um so mehr, je mehr Wueherungen der Bindegewebszellen in Er- 
seheinung treten. Die Durchsetzung des Synovialepi~hels und des Binde- 
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Abb. 8. 2kkuto rheumat i sche  S:ynovitis bei Gelenkrhclm~atismus yon 17 Tage  Dauer.  

Abb.  9. Sthrkere  Vergr513erlmg ~on Abb.  8. 

gewebes mit Wanderzellen ist beim l~heumatismus nicht anders als 
bei den oben beschriebenen Rheumatoiden. Es herrschen kleine 
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Lymphzellen vor, doch kommen auch mehrkernige weil3e Blutzellen vor 
(s. Abb. 8, 9 und 10). Bei einige Monate bestehenden rheumatisehen 
Gelenkerkrankungen ist neben der fibrinoiden Umwandlung der Zotten- 
oberfl/~che noch eine ganz auffMlende Mehrsehichtung des Oberfl~ehen- 
epithels zu sehen, das dicke Polster bildet. Diese Befunde wurden 
erstmMig yon Fahr erhoben. Bei unseren untersuehten SepsisfMlen haben 
wir gleiche Befunde erheben kSnnen, wenn vielleicht aueh die Mehr- 
schichtigkeit nicht so ausgesprochen ist. Auf die starke Ausbildung 

der SynoviMissch~den bei Schar- 
lach yon der gleiehen Art wie 
beim Gelenkrheumatismus weJst 
Fahr him 

Es w/~re also festzustellen, 
dM~ im Bild der SynoviMis des 
I~heumatoids und des Gelenk- 
rheumatismus nur Unterschiede 
dem Grad naeh bestehen, sowohl 
hinsiehtlieh der fibrinoiden Seh/~- 
digung als aueh hinsiehtlieh der 
SynoviMzellhyl0erplasie. Bei den 
gheumatoiden ist es uns aueh 

Abb .  10. S u b a k u t e  r h e u m a t i s c h e  Synov i t i s .  nicht gelungen, Spaltpilze in der 
Tie fgehende  f ib r ino ide  ~rerque l lung  (schwarze  
S c h a t t e n  im Bi ld  tier n a r b i g  v e r d i c k t e n  Syno-  Synovia naehzuweisen, was bei 
v ia l zo t t e ,  die i m  Q u e r s c h n i t t  ge t ro f f en  is t ) .  

( l~iickfaIl iger G e l e n k r h e n m a t i s m u s . )  cffenkundigen eitrigen septischen 
Erkrankungen, wie sie im fol- 

genden besloroehen werden, meist leicht m6glieh ist. 
Nun zum Vergleieh der Synovia bei ehronischem Gelenkrheumagis- 

mus mit chronisch-eitrigen septisehen Entzfindungen! Wir haben zu 
Vergleichszweeken zur Verftigung Strepto- und Staphylokokkenei~erung, 
im Anschluft an Trauma, Streptokokkensepsis, Osteomyelitis. Der chro- 
nisehe Gelenkz'heumatismus ist, wie frfiher besehrieben, gekennzeichnet 
dutch sehr ausgedehnte fibrinoide Aufquellung der Synovialis, die zu 
Nekrose ganzer Zotten ffihren kann und durch Bildung eines zellreichen 
Granulationsgewebes mit gewucherten groBen Bindegewebszellen, mit 
kleinen und grogen Lymphzellen, plasmazell/~hnlichen Gebilden und, 
bei den einzelnen F/~llen wechselnd, mehr oder weniger reichlich Leuko- 
cyten. Vergleiehen wir damit das histologische Bild der durch SpMtpilz- 
naehweis als einwandfrei septisehen Strepto- oder Staphylokokken- 
entziindungen gekennzeichneten Gelenkver/inderungen: Ein sehr groBer 
Unterschied besteht in "der Exsudatform. Diese ist bei den Staphylo- 
und Streptokokkenentzfindungen meist dicker, rahmiger mig Fibrin- 
flocken vermischter, gelber Eiter. Das ist bei den l~heumatismusf~llen 
anders. I-Iier ist kein eitriges Exsudat, sondern ein ser6ser, blutiger, 
freilich aueh Fibrinflocken enthMtender, dtinnflfissiger Ergul3 zu finden. 
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Im ganzen ist beim chronischen Gelenkrheumatismus der Ergu$ viel 
geringer als bei den septisehen Eiterungen. 

Die Synovialis zeigt bei ffiseher Staphylo- und Streptokokken- 
entzfindung eine diehteste Durchsetzung mit Eiterzellen vermiseht mit 
groSen und kleinen Lymphoeyten und eine phlegmonSse Durchsetzung 
meist groBer Zottenteile mit Ansammlung yon mehrkernigen Eiterzellen 
um die GefiiBe, oft Entzfindungen der Gefi~Bwand und eitrige Thromben. 
Dazu sind aueh ausgedehnte ~ekrosen und fibrinoide Umwandhmg ganz 
groBer Teile der Gelenkhaut, oft aueh ganzer Zotten, zu sehen. Das Bild ist 
somit bei den frisehen septisehen Entzfindungen gegenfiber dem Gelenk- 
rheumatismus dureh eine viel st~rkere Beteiligung der mehrkernigen Wan- 
derzellen gekennzeiehnet. Das wird anders, wenn es sieh um Gelenk- 
eiterungen yon mehrwSchiger Dauer handelt. Dann treten die mehr- 
kernigen Eiterzellen oft so wei~ zuriick, dab das Granulationsgewebe 
und die aueh bier vorhandenen fibrinoiden Nekrosen der Gelenkhaut 
sehr grol3e J~hnlichkeit mit ehronisehem Rheumatismus haben, freilieh 
ist auch bier bei den chronisehen Gelenkeiterungen das Bindegewebe 
der Synovia und die Kapsel oft noeh phlegmonSs durehsetzt. Aber im 
Eilmelbild kann eine Synovialzotte bei der ehronisehen Eiterung genau 
so aussehen, wie die bei ehronisehem Gelenkrheumatismus. Die fibrinoide 
Nekrose des Zottengewebes kommt somit bei eitrigen und nichteitrigen 
chronisehen Entzfindungen vor, doeh kann man im allgemeinen sagen, 
daI3 bei der rheumatischen Entzfindung die fibrinoiden Nekrosen aueh 
dann viel starker sind als bei der eitrigen, wenn so gut wie gar keine 
Eiterzellen da sind. Dadureh ist die rheumatische chronisehe Gelenk- 
entzfindung in gewissem Sinne ausgezeichnet. Doeh ist alas nicht Gesetz, 
denn es gibt such chronisehe rheumatische Entzfindungen, in denen 
mehrkernige Leukocyten reiehlieh vorhanden sind; das sind dann F~lle, 
die der Sepsis sehon sehr nahe stehen. 

2. Subsynoviales, kapsel- und periartikulCires Bindegewebe. 
Die Ver~nderungen, die im periartikul~ren Gewebe bei akuten, sub- 

akuten und vie]~ach oft aueh chronisch rheumatischen Gelenkerkran- 
]~ungen vorkommen, zeigen nun im Gegensatz zu den wenig eindeutigen 
Unterschieden der Synovi~ sehr eindrucksvolle Abweichungen yon den 
eitrigen und phlegmonSsen Gelenkentzfindungen. W~hrend bei den letzt- 
genannten d~s subsynovi~le und Kapselgewebe 5dem~tSs und yon Leuko- 
und Lymphocyten durchsetzt ist, ist d~s beim Rheumatismus nur 
bezfiglich des diffusen Oedems der F~ll. D~gegen finden sich im 
Bindegewebe der Synovia, in der Kapsel, besonders in den der Kapsel 
benachbarten Sehnen, im Unterhautgewebe, besonders der Ellenbogen-, 
Knie- und Fui~gelenke und auch im Sehnenscheidengewebe, sowie in 

0 

der Sehne selbst und im Bindegewebe um die Sehne und zwischen den 
Sehnenbfindeln und am ~bergang der Sehne in die ~r herd- 
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f6rmige Ver~nderungen; die eharakteristiseh genug sind, um sie als in 
den l~ormkreis des Gelenkrheumatismus gehSrig naeh dem gewebliehen 
Bild anspreehen zu k6nnen. Es sind das die ganz versehieden grogen 
fibrinoiden Verqnellungsbezirke im frisehen Stadium und die Zell- 
knoten in for~gesehrittenen Fs yon mehrmona~elanger Dauer. Diese 
an den besehriebenen eharakteristisehen Stellen gelegenen herdf6rmigen 
Ver/inderungen sind sowohl im frisehen, reinen fibrinoiden Verquellungs- 
stadium als anoh in der granuloma~Ssen Phase bei meis~ vSlligem Fehlen 
jeder lympho-leukoeytgren Entziindung charakteristiseh und bieten 
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Abb. 11. Das Schema  zeigt  die , ,Versehiebnng"  der r h e u m a t i s c h e n  Schaden  ve to  peri- 
a r t iku l~ren  Gewebe auf  die Ge lenk innenhan t .  Fig'. 1 s te l l t  sehemat i seh  das Befalle~asein 
des periart ikul~tren Gewebes dar,  bei rim" ger inger  Synovi t i s  (akutes  n n d  snbakutes  S tad ium)  ; 
Fig. 2 i~l~t eine 4eut l iehere  Synovia lbe te i l igung bei nu t  vere inzel ten  rheunaat isehen K n o t e n  
in tier Ge l enkumgebung  e rkennen ;  Fig. 3 soll die aussehliel~liehe Synov ia l e rk rankung  
zeigen, wie sie be im ehronisehen Ge lenk rheuma t i smus  unct bei jeder  I n f e k t a r t h r i t i s  

g le iehar t ig  v o r k o m m t .  

einen ]~efund, der bei anderen akuten und ehronisehen ei?~rigen Ent- 
zfindungen nieht zu finden ist. l~reilieh sieht man bei diesen aueh zu- 
weilen fibrinoide Nekrose und Bindegewebszellwueherung, abet meist 
nur als Teilerseheinungen einer diflusen phlegmonSsen Entztindung 
und nieht so rein und als einzige morphologiseh fagbare iVer/~nderung, 
wie bei dem rheumatisehen Gesehehen. 

Die gleiehen Bilder wie beim l~heuma~ismus habe ieh nur bei wieder- 
holter EiweiBeinspri~zung in die Gelenke gesehen. Da finden sieh aueh 
die gleiehen Verquellungsherde und spindelfSrmige grogzellige Granulome 
im Sehnen- und Kapselgewebe. ~)ber die Gelenkver&nderungen bei den 
Seharlaeh-Gelenkrheumatoiden liegen noeh keine Untersuehungen vor. 

E~n Wort noeh fiber die Stelhmg der Periarthritis destruens. Der 
Besehreiber dieses Krankheitsbildes, Umber, hat vor kurzem sieh dahin 
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ge/~uBert, daf~ in den allermeisten F/~llen nicht ein allein endokrin 
bedingtes Leiden vorliege, sondern da$ es sieh in 99 % um entziindliehe 
Vorg~nge handele. Wir haben das yon Becket verSffentlichte Material, 
das zahlreiehe Gelenke eines solehen Falles umfal~t, untersuehen und mit 
dem chronischen Gelenkrheumatismus vergleiehen kSnnen. Es haben 
sich dabei keine Unt~rschiede ergeben. Es handelt sich aber keineswegs, 
wie der Name sagt, allein um periartikul/~re Seh/~den, sondern, wie beim 
ehronisehen Gelenkrheumatismus, steht die fibrinoid nel~'otisierende, 
granulierende Synovitis ganz im Vordergrund. 

Die sogenannte Periarthritis destruens hat somit auch mit den 
ehronischen Formen des Gelenkrheumatismus das starke Befallensein 
der Gelenkinnenh/~ute gemeinsam. Man kann bei diesen chronisehen 
Entziindungsformen yon einer synovialen Form des Gelenkrheumatismus 
spreehen (Grdi]] trennt eine intra- und extraarticul/s Form ab) in 
Gegenfiberstellung zu d~r akuten und subakuten, bei denen die 
rheumatisehe Sch/~digung im wesentlichen in KnStchenbildung im 
subsynovialen Bindegewebe und im periartikul/~ren Gewebe besteht. 
Doch ist darauf hinzuweisen, da$ bei diesen vorwiegend ~eriartikula'ren 
Formen die Synovitis hie ganz fehlt, sondern yon uns stets dann 
naehgewiesen wurde, wenn das Gelenk im ganzen ~bersiehtsschnitt 
untersueht werden konnte (s. Abb. 11). 

Entzfindung der Gelenkweichteile 

Heflung ohne ,,Heilung" mit 
dauerndem Gelenkschaden dauerndem Gelenkschaden 

j J  
Kn6cherne oder ,,Heflung" mit 

bindegewebige Verwachsung Entstellung ohne Verwachsung 

&bb. 12. Schematische Darste l lung tier MSglichkeiten des Ausgangs einer Gelenkentziindung 
bei l~heumatism~ un(1 l~henmatoiden. 

Zu besprechen w~re noch das makroskopische Bild des chronischen 
Gelenkrheumatismus. Wenn wir absehen yon den klinischen Unter- 
schieden der ehronisehen Rheumatoide und des ehronisehen Gelenk- 
rheumatismus, besonders beziiglich der Zahl der erkrankten Gelenke 
(s. Pribram), sdmiissen wit sagen, da$ das anatomische Zustandsbild am 
Einzelgelenk keine Unterschiede bietet. Sowohl Ankylosen kommen bei 
beiden vor, ebenso deformierende Entziindungen. Und bei diesen kSnnen 
die Befunde sich bis auf alle Einzelheiten gleichen, wie wir  es frfiher 
beschrieben haben. Sind die Entziindungserscheinungen der Gelenk- 
haut abgeklungen, so bleibt eine reine Arthropathia deformans zurfick, 
die in nichts yon einer sogenannten primer deformierenden (nicht 

24* 
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entziindlieh entstandenen) zu unterseheiden ist. Diese Entstehungsge- 
sehichte haben wir auch im Tierversueh eindeutig aufgedeckt. I m  Falle 
der kn6chernen oder bindegewebigen Verwaehsung ist natfirlieh erst reeht 
kein Untersehied zwischen der aus dem chronischen Gelenkrheumatismus 
und der aus ehronisehen Gele~xkentziindungen mi t  bekanntem Erreger 
hervorgegangenen zu maehen. Uber die Grfinde, die in einem Fall aus 
einer Gelenkentziindung zur Verwaehsung der Gelenkenden, ira anderen  
zu einer Verunstaltung ohne Vereinigung ffihren, haben wit frtiher 
a. a. O. ausffihrlieh abgehandelt, t i ler  soil nut  der tats/~chliche Befund 
aufgezeiehnet werden. 

Dieser Entwicklungsgang ist gegeben bei jeder Art yon Gdenk- 
entziindung, mag sie zum Formenkreis der rheumatisehen gehSren oder 
nicht. 

I m  Falle der Heilnng ohne Entstellung ist zu bedenken, dab nur 
die Entziindung der Gelenkhaut abheilt, dab aber infolge der durch 
Knorpelseh/~digung sich ansehlieftenden sekundgren Umbauvorgs 
Anpassnngen der unter ge~nderte Funktion gestellten Gelenkflgchen, 
ein fortsehreitendes verunstaltendes Leiden entstehen kann. Itinzu- 
zufiigen ist noeh, dab ein deformierendes Gelenkleiden ohne Verwaehsung 
noeh dureh Xapselschrumpfung infolge der periartikuls rheumatisehen 
Infil trate entstehen kann oder begiinstigt wird. 

V. Haut. 

1. Rheumatismus nodosus. 

Als besonderes klinisches Krankheitsbild ist der Rheumatismus 
nodosus hingestellt, weil er dureh Knoten yon Hirsekorn- bis zuTaubenei- 
gr6Be an den versehiedensten Stellen der Haut ,  besonders um die grogen 
Gelenke gelegen, auff~llt. Bei den anatomischen Untersnchungen an 
Gelenkiibersichten soleher F~lle zeigt sich bald 1, dab es sich dabei nur 
um eine besonders groBartige Auspragung der gewShnlichen um die Ge- 
lenke herum gelegenen I-Ierde handelt mit  ttineinreichen in Unterhaut  
und I-Iant. Wir sehen solehe Bildungen im Verein mit  ganz allgemeinen 
Rheumabefunden, aber haben sie auch nachweisen kSnnen bei Probe- 
ausschnitten, ohne dab ein Gelenkrheumatismus in Vorgeschichte und kli- 
nischem Befund naehweisbar war. Es ist also bei diesen groBen rheuma- 
tischen Bildungen so wie bei allen rheumatischen ScMden, sic k6nnen 
Teilerscheinungen eines Mlgemeinen im KSrper verbreiteten fieber- 
haften Rheumatismus sein, sie kSnnen aber attch ats einzige rheumatische 
Seh/idigung in Erseheinung treten. 

Differen'datdiagnos?0isch kommer~ eJne igeihe anderer Krankheiten in 
Frage, wie wir es schon friiher ausgefiihrt haben 1. Handelt  es sich um 
verMltnismaBig 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  W/~llen 
verschiedenartiger gewucherter Bindegewebszellen eine Diagnose ziemlich 
leieht; aber immer wird es einzelne Befunde geben, die allein arts dem 
geweblichen Bild gegeniiber einer Tuberkulose oder einem Gumma nieht 
abzugrenzen sind; das Bild der mit  Silber gef/~rbten Fasern des Binde- 
gewebes 1 kann weiterhelfen; beim Rheumatismus bleiben meist die 
Fasern lange und sogar dauernd 
in groBen Knoten bestehen. Be- 
sonders schwierig, ja unmSglich ist 
die Diagnose und die Abgrenzung 
gegen ein Gumma oder Tuberku- 
loseverk/isung, wenn es sich um 
alte Vorg/~nge handelt, seien es 
bindegewebig abgekapselteNekrose- 
herde, seien es vSllig vernarbte 
Knoten,  was beides vorkommt.  
H~ufig gelingt in ganz alten Her- 
den die Diagnose abet doch durch 
Nachweis frischer Verquellungen 
oder Granulome in den Narben. 

Dies mSge durch folgendes Bei- 
spiel erl~utert werden. 

Probeausschnitt (P. 97/32) aus groSen 
Knoten (s. Abb. 13) zwischen Haut und 
Patellarsehne, zwei Querfinger unterhalb 
des unteren Knieseheibenrandes. Die als 
Fibrom oder Fibrosarcom erseheinende Abb. 13. Gro~er periartiknl~rer ]~heuma- 
Geschwulst in der Chirurgischen Klinik knoten,vomKnieg elenkstammend,31LJahre 
(Geh.-~at Payr) operativ entfernt und bestehend, klinisch den Eindruck einer 

Geschwulst maehen4. Fibromartige Zeich- 
zur Untersuehung eingesehickt. Befund: nung der Schnittfl~che. Natiirliche GrSl3e. 
Fibromartiges, dichtfaseriges Narben- 
gewebe mit frisehen Aufquellungen und W/~llen groBer Bindegewebszellen. Diagnose : 
l%iiekfall in altem, vernarbtem Rheumatismusknoten (s. Abb. 14). Aus der Kranken- 
gesehichte erw/~hnenswert: Geschwulst am Knie besteht bei dem 20j/~hrigen 
I~'anken seit 31/2 Jahr. Vor 6 Wochen Sturz auf das Knie, dauernd Sehmerzen. 
Hat  5fters Mandelentziindungen durchgemaeht und wiederholt Gelenkschmerzen 
gehabt. 

In  diesem Fall ist die Natur  der pflaumengroSen ,,Geschwulst" als 
Rheumaknoten nach 31/2j~hrigem Bestehen noch an dem h'ischen Rfick- 
fall (ausgelSst durch Trauma ?) zu erkennen. 

Ein zweiter ]~all soil zeigen, daf~ ohne einen solchen l:~iickfall ein ganz 
uneharakteristisches Bild eines ,,~ibroms" vorliegt. 

(P. 128/32.) 37 gahre alter Mann. Seit 2 Jahren chronische Polyarthritis der 
groSen Gelenke. Wegen I~iegelenkskontrakturen in der Orthop~dischen Klinik 
(Prof. Schede) Kapselausschneidung. Befund: Narbige Kaoten, der Kapsel anhaftend. 

Virchows Arch. s. Schosnig, dieses Heft. 
Virchows Archly. Bd. 286. 24b 



370 P. Klinge: 

M@roskopisch. Runder, wie ein Fibrom ~usschuuender Xnoten, gegen d~s 
Fettgewebe ziemlich scharf abgesetzt. 1Nach Lage des ganzen FMles anzunehmen, 
dal~ es sich um einen vern~rbten l~heum~knoten handelt, wenn such histologisch 
ein Beweis daffir nicht zu erbringen ist. 

Eine besondere Betrachtung haben diese groi3en Knoten, die bei 
akutem und chronischem Rheumatismus vorkommen, deshalb gefunden, 
weft in dan nekrotisch verquollenen Bindegewebsmsssen f~rberiseh und 

Abb.  14. ~Iikroskopischer Schn i t t  yon Abb.  13. Frische rhemna t i sche  Granu lome ]zlit 
Verquel lungen und  Zel lknStchenbi l4ungen in a l t em  v e r n a r b t e m  ]~noten.  

ziichterisch Spaltpilze, Streptokokken, meist Viridans, gefunden sind. 
Zu den positiven Angaben, fiber die wir frfiher berichtet h a b e n l  reihen 
sich noeh 3 Fi~lle yon Leichtentritt. So wichtig und bedeutungsvoll diese 
Fes~stellung in urs~chlieher Hinsicht sind (Leichtentritt sieht in den ge- 
fundenen Keimen den Erreger des Gelenkrheumatismus)~ fiir differential  
diagnostische Zwecke haben sie wohl keine grSl~ere Bedeutung, da der 
positive Befund nut selten zu erheben ist, wie ja SpMtpilznachweis in 
den rheumatischen Herdsch~digungen meist mii31ungen ist 2. 

Makroskopisch haben die grol3en Knoten recht grol~e Jkhnlichkeit 
mi t  Gichtknoten, yon denen sie sich abet  natfirlich durch das Fehlen der 
Urate unterscheiden. Es wird Aufgabe weiterer Un~ersuchungen sein, 

1 Virchows Arch. 283, 425. 
2 Virchows Arch. 288, 425. 
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festzustellen, ob morphologisch sich auiter 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. Erythema exsudativum multi/orme und Erythema nodosum. 

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

Itistologisch sind nach Friboes 1 diese Hauterkrankungen durch 
wesensgleiche gewebliche Vers gekennzeichnet, die aber durch 
ihren Sitz voneinander abweichen: Beim Erythema exsudativum multi- 
forme ist die obere Hautlage einschliel~lich der Papillen, beim Erythema 
nodosus mehr die untere Lage, die Itaut-Unterhautgrenzc und Unterhaut 
befallen. Die geweblichen Bilder sind nach Friboes durch starkes ent- 
ziindliches Infiltrat gekennzeichnet, das haupts~chlich einkernige Zellen 
(Lymphocyten) und nut wenige Leukocyten enth~lt. Beim Erythema 
nodosum sind die Gef~ite besonders stark in Mitleidenschaft gezogen: 
Ze]leinlagerung um die Gef~e herum, ZerstSrung der Gefi~l~ws mit 
Endothelwucherung und Gef/il~verschlul~, dazu diffuse und umschriebene 
Zelleinstreuung des Unterhautfettgewebes, Blutaustritte. 

Wir konnten vereinzelte solche Erythemfi~lle an Probeausschnitten 
untersuchen und kSnnen nur bests dab bier nie irgendein Gewebs- 
bild zu treffen ist, das mit einem Ascho]/schen Knoten verglichen 
werden kSnnte. Wohl abet mtissen wir betonen, dal~ in dem ~idematSsen 
Bindegewebe Inseln yon fibrinoider Verquellung auffMlen, auch an 
den Stellen, die keine entziindlich-zellige Durchsetzung aufweisen. Dies 
ist besonders bei einem Fall yon Erythema nodosum ganz besonders 
stark ausgepr~gt. Eigenartige Bilder entstehen auch durch die Wucherung 
der Endothel- und AdventitiMzellen kleiner Blutadern; die herdfSrmig 
um die Gef~Blichtungen angelegten Zellh~ufchen, aus vergrS[terten 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 W~nden kleiner Venen und Arterien 
besonders deutlich ausgebildet. Zuweilen sind reichlich mehrkernige Leu- 
kocyten zu treffen, oft nur oder vorherrschend einkernige gro~e und kleine 
Rundzellen mit groBen Bindegewebszellen vermischt. 

SpMtpilze haben wir in den Gewebssehnit~en nicht nachweisen kSnnen. 

1 Friboes: GrundriI~ der Histopathologie der Hauterkr~nkungen. Leipzig: 
F. C. W. Vogel 1924. 
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Eine Unterscheidung der einzelnen Erythemformen nach d e r  (ja 
sicher verschiedenen) Ursache durch das histologisehe Bild ist naeh 
Friboes nieht durchzufiihren ; das gilt nach unseren Untersuehungen aueh 
fiir die rheumatischen; nur die bei allgemeiner Sepsis auftretenden 
Ery~hemformen nehmen durch den Kokkennachweis eine Sonderstellung 
ein. Erw/~hnt mag noch werden, da$ kiirzlich yon Perger 1 einige F/~lle 
yon Erythema nodosum im Ansehlul~ an Seharlach besehrieben sind. 

u Sehleimbeutel, Sehnenseheiden. 

Hier gilt es besonders zu entscheiden, ob die in der ehirurgisehen poli- 
ldinisehen Praxis so ~beraus h~ufigen Entzfindungen, die wegen ihres 

Abb.  15. A k u t e  r h e u m a t i s c h e  Burs i t i s  olecrani  won 4 Wochen  Dauer .  Die  b indegewebige  
W a n d  der Bursa ,  einschlieBlich Z o t t e n  i s t  f i b r i n o i d  verquol len  = g rau - schwarze  F a r b e  

im  Bild. 

chronischen Verlaufs nur zu oft als tuberkulSs angesehen werden, in ihrem 
Gewebsbild mit den bei ldassisehem Gelenkrheumatismus zu findenden 
Erkrankungen der Sehnenscheiden und Schleimbeutel fibereinstimmen. 
Das erscheint uns deswegen yon Bedeutung, weil gelegentlich/~rztlicher- 
seits groBe Skepsis dagegen besteht, isolierte Schleimbeutel- und Sehnen- 
seheidenentzfindung als ,,rheumatiseh" zu bezeiehnen, dann, wenn gar 
keine anderen Rheumaerscheinungen, ganz zu sehweigen yon einem 
Gelenkrheumatismus, vorhanden sind. 

1 Perger: IVied. Klinik 1932, Nr 11. 
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Unsere an sehr groBem Material dauernd zu machenden Beobaehtungen 
zeigen nun, daft ganz ausnahmslos (wenn es sich nicht  etwa um eine 
Tuberkulose handelt) bei diesen aus allen mSgliehen KSrpergegenden 
s tammenden  Sehleimbeu~el- und Sehnenscheidenentzfindungen (Hand-, 
Ellenbogen-, Knie-, FuBgelenke) iibereinstimmend ein Bild vorliegt yon  
der gleichen Art,  wie wir es an  denselben Organen als Teil eines klassi- 
schen Gelenkrheumatismus sehen. Hier wie dor t :  bei frischeren F/~llen 
fibrinoide Entzi indungen der Synovia,  bei s granulierende Ent-  
ziindungen, die ohne weiteres mi~ der Getenksynovia bei chronisehem 
Gelenkrheumatismus zu 
vergleiehen sind. 

Zwei Beispiele m6gen 
die Ubere ins t immung er- 
1/~utern, eine 4 Woehen 
und eine 2 - -3  Monate 
lang dauernde Erkran-  
kung. 

(J. 187/32) 53j/ihrigerMann. 
Seit 4Woehen Cyste am linken 
Ellenbogen; mehrfach punk- 
tiert und bestrah]t. Diagnose 
der chirurgischen Poliklinik 
Bursitis olerani, spezifiseh ? 

Mikroskopische Untersu- 
chung. (Abb. 15.) Cystisch 
erweiterter Schleimbeutel, des- 
sen Epithel fast fiberall fehlt 
und einer fibrinartigen Masse 
Platz gemacht hat. Mehrfach Abb. 16. Subchronisohe rheumatische Ten4ovaginitis 
jedoch diese fibrinartigen des Handriicken yon 21/~ ~Ionate Dauer. 
tterde mitten im Bindegewebe 
der Wand oder aueh unter dem noeh erhaltenen Epithel. Einzelne zottenartige 
Falten ganz fibrinoid in ihrem bindegewebigen Geriist umgewandelt, darfiber 
das Epithel oft noch fortlaufend erhalten, an anderen Stellen die inhere 
Oberfl~ehe gesehwiirig aufgebroehen. An anderen Stellen in der Wand eine 
zellige Durehsetzung, vornehmlieh aus kleinen und groBen Einkernigen (Lymph- 
zellen) bestehend. 

I m  Gegensatz dazu zeigt der Befund bei der je tz t  zu sehildernden 
Entzf indung yon einigen (2--3) Monat, en Dauer  einer Sehnenseheide 
das Bild einer granul ierenden Entzi indung.  

(J. 348/30,) 33/4j~hriger Knabe. Klinisehe Diagnose (Prof, Sievers): Sehnen- 
seheidenhygrom beider Handriieken. Sehwellung allm~hlieh entstanden, genauer 
Beginn kann nieht angegeben werden. Dauer der Erkrankung etwa 21/2 Monate. 
Im Inhalt der S~eke Lymphzellen. TuberkulOse Entziindung ? Tuberkulinprobe 
bis 1 : 1000 negativ; Wa.R. negativ. 

Mikroslcopische Untersuchung (Abb. 16). An allen Stellen iibereinstimmend eine 
diffuse Zelldurehsetzung der zottigen Innenwand, meist kleine und groBe, einkernige 
Rund- und Plasmazellen; und ganz einzelne mehrkm~ige Eiterzellen, Dabei reiehlich 
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grol?e Bindegewebszellen verschiedener l%rmem Gelegentlich noeh librinoide Herde 
in zellreiehem Gewebe, doeh treten diese ganz zurtick. 

Diese beschriebenen F~lle, die wir Ms typisehe Vertre~er aus einer 
grogen Zahl gleichartiger herausgenommen haben, zeigen, dal3 bei den 
Sehnenscheidenhygromen und Sehleimbeutelentziindungen das n~mliehe 
Gewebsbild vorliegt, das ttberall dem rheumatisehen Geschehen sein 
Gepr/ige gibt: ~'ibrinoide Quellung und Zellwneherung. Dabei ist lest- 
zustellen, dab so gut wie hie im Bindegewebe der Umgebnng oder der 
Wand der Sehleimbeutel, Sehnenseheiden irgend etwas zu linden ist, das 
etwa mit einem Ascho]/sehen Kn6tchen verglichen werden k6nnte. Es 
handelt sich, wie bei vielen chronischen rheumatischen Gelenkerkran- 
knngen, urn Entziindungen der inneren Oberfls wobei die ScMdigungen 
verschieden weir ins Gewebe hineinreichen. SobMd reichlicher Leuko- 
cyten im Granulationsgewebe vorhanden sind nnd der Inhalt  eitrigen 
Charakter annimmt,  verwisehen sich die Grenzen der rhenmatischen 
Erkrankung gegen die septisch-eitrige genau so wie bei den Gelenk- 
entz~indungen. 

VII. Muskulatur. 

Frtiher ist gezeigt, dag das Einzelbild des beim fieberhaften Rheuma- 
tismus zu findenden Ver/inderungen der Muskulatur versehieden ist, 
je naehdem die Seh/~digung des Muskelbindegewebes Mlein oder doeh 
vorwiegend das Bild beherrseht in der Iiir die Bindegewebsseh/~den beim 
Rheumatismus iiberhanpt typisehen Weise, oder je naehdem die Ent- 
artung der Mnskelfasern allein oder Ms Begleiterseheinung aufgritt. 
Es ist kein Zweifel, da[~ die Sch~tdigung der Muskelzelle vorkommt 
und nieht iibersehen werden darf. Die Bilder, die dadurch auftreten, 
unterseheiden sich nieht yon denen, die man bei jeder anderen sep- 
tisehen Erkrankung linden kann : Wachsartige Entar tung mit grol?zelliger 
Resorptionswucherung; dazu kSnnen lymphoeytgr-leukocyt/tre Zellen in 
weehselnden Mengen hinzukommen, miissen es aber nieht. Wir haben 
solche Sch/tdigungen der Muskelfasern selbst bei den versehiedensten 
Formen, akuten, subakuten und chronisehen des Gelenkrheumatismus, 
gefunden nnd beschrieben 1, zum Tefl bei systematiseher Untersuehung 
sehr ausgedehnt im KSrper. Wir fanden sie oft in gelenknahen Muskeln, 
aber aneh entfernt yon den Gelenken. Besonders ausgedehnt tre~en sie auf 
bei gewissen perakut verlaufenden Formen, wo sie der Ausdehnung und 
Schwere naeh vSllig denen bei anderer Sepsis gleichen. Man kann nicht 
annehmen, dab es sich hier um die Wirkung einer den Rheumatismus 
begleitenden ,,septisehen" Mischinfektion handelt, denn nur die ~uskel- 
entartungen sind beriicksichtigt, die bei solchen Kranken gefunden sind, 
bei denen ws des Lebens und autoptisch keine SpMtpilze im 
Blu~ nachzuweisen waren. Im iibrigen kommen sie genau so oft bei 

1 Virchows Arch. ~78, 438; 279, 1. 
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chronischen verlangsamt verlaufenden Fgllen yon Getenkrheumatismus 
vor. Diagnostisch sind diese Muskelseh~tden nieht zu verwerten, obwohl 
sic genau so zum Gelenka-heumatismus geh6ren, wie die jetzt zu bespre- 
ehenden rhenmatisehen Sehs der Muskulatur. 

Wenn n/~mlieh die Ver/~ndernngen am Muskelbindegewebe das Bild 
beherrsehen, so en~stehen, sowohl in frisehen Fgllen wie bei subakuten 
dutch die Auspr~gung der fiir l~heumatismus eharakteristisehen Quel- 
lungen (wobei die feinsten F/~serehen ganz dick und in fibrinoide Streifen 
nmgewandelt werden) im 
Verein mit Wneherungen 
der Bindegewebszellen 
(die in engen Grenzen 
bMben oder ganz iil0pig 
auftreten) solche Bildun- 
gen, die din'oh ihre An- 
lagerung an die Musku- 
latur, herdf6rmig oder fl~- 
chenhaft verzweigt (was 
nut  an /~eihensehnitten 
erkannt werden kann), 
etwas Besonderes an sieh 

haben. Vornehmlieh 
wenn weiBe Blutk6rper- 
chen dabei fehlen, kann 
man solehe t terde als 
rheumatiseh ansprechen. 
Dabei ist freilich zu be- 
riieksiehtigen, dab Mus- 
kelschgden dann so gut wie nie vermiBt werden und man noeh oft 
groge Muskeltrfimmer darin finder. Die Muskulatur wird zum Teil 
wohl sieher dutch Druekwirknng (die Granulome k6nnen sehr tippig 
,,wuchern") gesehgdigt, kann ohne Zweifel abet aueh direkt ,,toxiseh", 
gleiehzeitig mi~ dem Bindegewebe erkranken. 

Die mehr oder weniger charakteristisehen rheumatisehen Iterde der 
querges~reiften ~uskulatur  linden sieh oft in Gelenkn~the, aber aueh 
ganz unabhs davon (gaehen,  Zwerehfell); sic kommen in ver- 
sehiedener GrSge vor. In dem Fall, yon dem die Abb. 17 stammt ~, 
war das ganze Zwerehfell iibers/it, aber auch die Skeletmuskeln ~. Die 
meisten I-Ierde waren kleiner als die hier abgebildeten, manehmal jedoeh 
aueh grS/3er. 

Es ist erstannlieh, wie welt sieh solehe Granulome zuriiekbilden kSnnen. 
Wie im Herzen bleiben meist nur winzig kleine Narben zurtiek, die 

t Virehows Arch. 279, l l f .  
Virchows Arch. 279, 12, Abb. 13. 

2~bb. 17. Gro~es rheumatisches Gran~llom im ZwerchfMl; 
a]Isgedehn~e Zers~Srung der ~luskulatur. 
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man zungchst als solche gar nieh~ erkennt, aus dem Grunde, weil sich 
die 3/[uskulatur so gut wieder umstellt, dM3 nur grSftere Ausfglle an 
Muskelfasern auffMlen. Wichtig ist nun die Feststellung ffir die Ein- 
ordnung des Muskelrheumatismus, dag bei Fgllen mit  RfiekfM1 eines 
Gelenkrheumatismus anatomisch in der 3/[uskulatur gerade die narbigen 
Teile wieder befallen werden. Dann sieht man in der zarten Narbe des 
Muskels frisehe Verquellungen und Zellwucherungen, ganz so, wie man 
das bei Riiekfgllen in der rheumatischen Narbe anderer KSrperstellen 
finder (z. B. Herzbeutelverwachsung, Herzmuskelnarbe). Dabei mul3 es 
oft, wie es scheint, gar nieht zur Ausbildung eines neuen Granuloms 
kommen, vielmehr findet man oft nut aufgequollene Narben. Sicher 
ist, dab diese Bindegewebsverquellungen genau so ohne zelliges Kn6tehen- 
stadium in Narbe fibergehen kann, wie wir das oft an allen m6gliehen 
K~rperstellen festgestellt haben. 

Dureh diese Befunde seheint uns, wird bewiesen, dal3 aueh der 
Muskelrheumatismus in den Formenkreis des fieberhaften gheumatismus 
gezogen wird; wenn nat.iirlieh damit nieht gesagt sein sell, dab es nieht 
aueh Muskelrheumatismus ganz anderer Natur gibt. 0b  nieht die 
Gelenksehgden, die Nuskelhgrten Langes mit diesen morphologiseh fal~- 
baren rheumatisehen Sehgdigungen zusammenhgngen, wenn aueh viM- 
leieht fiber den Umweg um funktionelle Vorggnge (Spasmen, Kontrak- 
turen ~.), wird die Zttkunft lehren miissen. 

VIII. Nerven. 

Zur vergleichenden Betrachtung der rheumatischen Nervenschdden 
haben wir die bei unserem ~ater ia l  zufgllig mit in den Sehnitten 
getroffenen Nerven versehiedener Organe (z. B. Raehen, tIerz, Media- 
stinum, Aorta, Gelerd~weiehteile, tIa, ut  usw.) nnd das Material syste- 
matisoher Untersuohungen yon Koeploen 1 zur Verfiigung. Es ergibt 
sich: Dor~, we der Nerv durch Bindegewebe zieht, das rheumatisehe 
Herde enthglt, findet man oft solche unmittelbar an die gul3ere 
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 (Phreniens) und den kleinen und 
gr6geren Nervengsten der Gelenkweiehteile und Haut,  aber aueh an 
anderen S~ellen. Auch das Narbenstadium kann morphologisch erkannt 
werden, wenn z. B. im Mediastinum ein Nerv in derbe Sehwielenmassen 
eingehiillt ist. In der Aortenadventitia, die ja naeh durchgemachtem 
fieberhaften Rheumatismus in eine dieke Sehwarte umgewandelt sein 
kann, sieht man dann bei lgfickfgllen frisehe Quellungen und Zell- 
wucherung um die Nerven gelegen. 

1 Virchows Arch. s. dieses Heft S. 303. 
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Es ist klar, dab diese Befunde yon Entziindungen (besonders die 
starken Aufquellungen des Gewebes) und die daraus hervorgehenden 
Narbenzust/mde durch Druck auf den Nerven krankhafte Erscheinungen, 
z .B.  Sehmerzen ausl6sen miissen, zumal wenn man aueh die feinsten 
Nervenendigungen des Gewebes beriicksiehtigt. 

Und wie verh~lt sich der Nerv selbst ? Wir haben (s. Koeppen 1. c.) 
weder innerhalb der Nerven der Eingeweide und der Glieder noeh bei 
dem systematisch durch- 
Yorsehten Nervus isehia- 
dicus irgend etwas ge- 
funden, aueh bei ganz 
schwerenRheumatismus- 
f/~llen mi~ sehr weir ver- 
breiteten Sch/~digungen, 
das irgendeine Xhnlich- 
keit mit einem Ascho]]- 
schen KnStchen h/~tte. 
Wohl aber etwas anderes. 
Sowohl in den Nerven 
der Brusteingeweide wie 
im Nervus isehiadieus 
wurden beiF/~llen vonGe- 
lenkrheumatismus Auf- 
quellungen der kleinen 
Seh]ag- und B]utader~ste 
innerhalb der Nerven ge- Abb. 18.4 kleinerheumatischeZellknotenimPerinem'ium 

eines N e r v e n  4es XVfediastinmm (an clef oberen BegTenzung 
funden und, damit z u -  des Nervens  gelegen, weniger  in den N e r v e n  selbst als 
s a m m e n  oder allein v o r -  ins per ineurale  Fe t tgewebe  hinein entwickeli~). 

kommend, diehte Anhgu- 
fungen yon kleinen und etwas gr68eren einkernigen I~undzellen vom 
Lymphoeytentyp.  Die oft sehr diehten Zellansammlnngen, die einen 
Nervus isehiadieus z. 13. gan~ iibersgen kSnnen, sind ebenso Me die 
gefgBwandverquellungen unbedingt als zum rheumatisehen Bild ge- 
h6rig anzuspreehen, aueh wenn es keine ,,Rhenmatismuskn6tehen', sind. 
Dies zeigen die immer wiederkehrenden Befunde in den Nerven und 
die ~r Untersuehnngen yon Koeiopen. 

Bei 4 lq'gllen yon ehronisehem Ischias dagegen konnten wir keine 
frisehen Entziindungen im Nerven, wohl abet Intima- und Mediasklerose 
mit mehr oder weniger fortgeschrit~ener Verkalkung, und zugleich in 
allen ~/tllen die Uberbleibsel eines zum Teil noch bestehenden (gndo- 
karditis, Myokarditis) ehronisehen tIerzrheumagismus naehweisen. Ist  
es da gezwnngen, wenn wit, die wit die Umwandlung rheumatiseher 
GefgBsehgden in ,,8klerose" immer wieder beobaehten, aueh in den 
bei ehronisehem tterzrheumatismus gefundenen Slderosen der Nerven- 
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arterien Endznsts einer frfiher durchgemachten rheumatischen Gef/~lL 
seh~digung sehen, zumal noeh die Beweise eines durehgemachten Herz- 
rheumatismus vorhanden sind ? 

Fiir die allgemein klinisch dem Rheumatismus zugeh~rig erkannte 
Chorea gilt das gleiche wie fiir die Nerven. Wit haben einige F/~lle unter- 
suchen kSnnen, abet nichts den KnStchen des Herzmuskels Vergleich- 
bares gefunden. Dagegen sind, wie aueh aus dem Schrift~um hervor- 
geht, ganz im Vordergrund die Ver~nderungen an den Gef~tf~en, die denen 
gleiehen, wie sie auch an anderen K~rperstellen zu finden sind, ohne 
da$ aber in den Gehirngef/~13en e~wa irgendwie umsehriebene Granulome 
zu finden sind (Schrifttum s. Koeppen 1. c.). 

IX. Lunge. 
Da$ bei rheuma~ischen Herzerkrankungen Ver~ndernngen der Lunge 

vorkommen, ist selbstverst/~ndlich, wenn es sich um Herzfehler mi~ 
S*auungszust~nden handelt. Da$ es aber beim fieberhaften Rheumatis- 
mus eine klinisch besonders geartete Lungenentztindung gibt, wird erst 
neuerdings hervorgehoben. So teilt Cobur~ (S. 35f. seines Buches) mit, 
dal] er mehr als 30 Kranke mit einer plStzlich auftretenden und sprung- 
haften Lungenentziindung im Verlauf eines akuten Anfalls von fieber- 
haftem Rheumatismus gesehen habe, die keine Zeichen einer Herz- 
schw/~che aufwiesen. Er beschreibt auch das anatomische Bild der Lungen- 
ver/inderung und gibt an, dal3 es sich um eine herdfSrmige, h~mor- 
rhagische Lgppchenentziindung handele. Histologische Ver/tnderungen, 
die als ~ypisch fiir Rheumatismus angesprochen werden kSnn~en, seien 
nicht gefunden. 

Unsere eigenen Untersuehungen kSrmen diese Feststellung best/ttigen; 
wir haben auch nut das Bild einer herdfSrmigen uncharakteristischen Ent- 
ziindung mit Blutungen naehweisen kSnnen; dabei ist hinzuzuftigen, 
da• bei den dort meis~ bestehenden Herzfehlern schwer abzugrenzen 
ist, was an Lungenveranderungen auf Kosten der chronischen Stauung 
zu setzen ist und was auf eine wirkliche, etwa rheumatische Entziindung 
zuriickgeht. Jedenfalts unterscheiden sieh diese Lungenentziindungen 
nach unseren histologischen Untersuchungen nicht yon den anderen 
Krankheiten. Auffallend sind vielleieht zuweilen 0dem, Blutung und 
Vermehrung tier Bindegewebszellen im Zwischengewebe. I-Iier wnrden 
yon Fraser neuerdings Herde beschrieben, die als Aseho//sehe KnStchen 
angesprochen werden. Wit haben solche Bildungen in tier Adventitia der 
Art. pulmonalis, wie tiberhaupt in deren Wand gesehen und beschrieben, 
bisher abet nich~ im Zwisehengewebe der Lunge. 

Ffir die Lnngenfellentziindungen gilt das gleiche, was ffir die serSsen 
Haute ausgefiihrt ist. 
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X. Leber. 
Es ist die Ansieh~ verbreitet, dab die sogenannten parenchymatSsen 

Organe beim fieberhaften Rheumatismus nieht miterkranken. Diese Auf- 
fassung is* wohl nur zu verstehen, wenn man weiB, wie manche Forseher 
geneigt sind, nur dann eine rheumatisehe Seh~tdigung anzunehmen, 
wenn ein Ascho/Jsehes KnStehen naehzuweisen ist. Das ist aber naeh 
unserer Auffassung nieht ang/~ngig. Nieht darauf, seheint es, kommt 
es fiir die Beur~eilung der Seh/tdigungen beim fieberhaften Rheuma- 
tismus an, ob ieh jede einzelne als rheumatiseh erkennen kaim oder 

k b b .  19. Nekrose cler Leberzel len in  eigentf imlicher  H e r d f o r m  m i t  zahlre iehen g rogen  
e inkernigen und  vere inze l ten  mehrke rn igen  weiBen Blutzel len in den Capil laren.  K i n d  yon 
3 Jah ren ,  ges torben  an  P~neard i t i s  r h e u m a t i c a  (zugleich be s t and  R h e u m a t i s m u s  nodosus 

tier El lenbogengelenke) .  Die Zeichnungen v e r d a n k e  ich I t e r r n  Dr.  Ziegler. 

nicht, sondern es muB vorurteilsfrei festgestellt werden, welche Ver- 
~nderungen der 0rgane sind anatomisch bei Gelenkrheumatismus vor- 
handen. 

Geht man so vor, so ergibt sich, dab die Leber, wie andere Bauch- 
organe, nicht yon der Krankheit  verschont bleibt. Uns war schon 5fters 
au~gefMlen, dab die Leber bei ffischen F/~llen yon Gelenkrheumatismus 
mikroskopisch eigenartige hyaline Bezirke aufwies, in denen die Zell- 
balken hyaline Strange mit sp~rlichen oder gar keinen Zellen darstellten. 
Als wir dann systematisch die Schnitte yon Lebern der an Gelenk- 
rheumatismus Verstorbenen untersuchten, stellten wit folgendes Zest: 
Bei akuten, in der Frfihperiode verstorbenen Menschen linden sich oft 
knStchenartig umschriebene, oft landkartenartig zusammenh~ngcnde Ab- 
sctmitte, in dcnen die Leberzellen in eine hyaline oder fibrinoide Masse 
verwandelt sind und zwischen sich, entsl3rechend den Capillarlichtungen, 
of~ wenige, oft reichliche Zellen fassen: Mehrkernige weige Blutzellen, 
viel groBe einkernige Zellen und angesehwollene Capillarendothelien. 
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Diese }terde sind oft yon einem Kranz blutgefiillter Capillaren umgeben, 
wobei aber die Leber sehr oft gar keine Zeichen einer ehronischen Blut- 
stanung aufweist. Es geht aber nieht an, diese nekrotisehen Tei]e der 
Leber als Ausdruek einer Druekatrophie durch Blutstauung zu erklgren, 
dagegen spricht sehon die Tatsache, dab zwischen den geschgdigten Zell- 
bMken gar keine roten, sondern weil~e Blutzellen liegen (s. Abb. 19). 
Betont sei noeh, dM3 wir diese Befunde erhoben haben bei solchen Leichen, 
bei denen die Blutuntersuchung auf SpMtpilze negativ ausgefallen war. 

Es bedarf keiner weiteren Worte, dab es sich bier um infekti6s- 
toxisehe Lebersch/idigungen handelt, wie sie bei allen septisehen Er- 
krankungen vorkommen, z. B. Streptokokken; irgend etwas Besonderes 
bieten diese Nel~rosen bei Gelenkrheumatismus nicht im histologischen 
Bild. 

Wir bat ten die systematisehe Untersuehung der Leber unserer F/ille 
durchgefiihrt, nachdem wit bei Veil gelesen batten, dab im Verlauf des 
fieberhaften l~heumatismus krankhafte Erseheinungen yon seiten der 
Leber vorkommen. 

Diese ]~efunde yon Leberzellsch/~digungen sind nun, wie uns scheint, 
noch in anderer IIinsicht nicht ohne Bedeutung. Jedem ist bekanng, 
dab bei chronisehem Iterzfehler zwei At'ten yon Leberver/~nderungen 
beobachtet werden k6nnen: einfacher Stauungsumbau und ehronisehe 
interstitielle Entziindungscirrhose. Letztere ist nun bekanntlieh dann 
sehr ausgesproehen, wenn zugleich mit dem }Ierzfehler eine Verwachsung 
der Herzbeutelbl/s besteht (Picksche Cirrhose). Man hat auf die dabei 
auftretende Verengerung der ttohlvene als starke Stauung auslSsenden 
Punkt  hingewiesen. Das ist gewil3 richtig, abet die mikroskoloische 
Ungersuchung der Leber yon chronisehen Herzrheuma~ismusf/~llen ergibt 
nut  zu oft noeh eine lebhafte entziindliehe Zelldurchsetzung der Narben- 
ziige im umgebauten Lebergewebe und in der verdickten Kalosel. Wir 
glauben nieht fehl zu gehen, wenn wir annehmen, dab es sieh um die 
Folgen, gegebenenfalls die Endzustande einer rheumatischen Sehgdigung 
handelt, da immer eine ehronisehe Polyserositis Ms Rest einer rheuma- 
tisehen Entziindung der ser6sen H/~ute (besonders }terzbeutel, Lungen- 
fell, Leber-Milzkapsel) dabei gefunden wird. Es diirfte somit in einem 
guten Tell der F/ille yon Schrumpfleber bei I-Ierzfehlern die Leber- 
ver/inderung auf Kosten einer chronischen Stauung und einer unmi~tel- 
baren Einwirknng der rheumatischen Schs auf Bindegewebe 
und Parenehym zu beziehen sein. 

XI. Milz. 
l~ber das Bild der Milz beim Gelenkrheumatismus im Vergleieh zu dem 

bei anderen Krankheiten ]/~1~ sich beziiglich der Befunde am KnStehen- 
alop~rat und an tier roten Pulpa nichts Besonderes sagen; irgendwelche 
hervorsteehenden Befunde bezfiglich der mengenm/il~igen 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 tterzfehler, nach den fiber- 
lagernden anderen Krankheiten.  Doch besteht Anlal~, auf zwei bei 
Rheumatikern recht oft zu findende Bilder hinzuweisen: Auftreten 
yon hyalinen bzw. fibrinoiden Massen unter dem Endothel der kleineren 
und mittleren Arterien und Arteriolen (s. Abb. 20) und in der Mitre 

Abb. 20. Subint imale f ibrinoid-hyaline Verquellung einer Zentralar ter ie  der Milz (Arteriolo- 
sklerose) bei 22j~hrigem :Mann, gestorben an  schwerstem Gelenk-, Herzgefa~rhenmat i smus  

Yon halbj~lndger Dauer  (Sektion:  1504/30). 

der Follikel, insbesondere an deren Capillaren. Beides sind Vers 
rungen, die gewiB nicht nur beim Gelenkrheumatismus, sondern bei 
vielen Infekten vorkommen, linden sich abet  beim Rheumatismus oft so 
ausgeprs auch bei Jngendlichen (s. Abb. 20), so dab sie als dem Rheu- 
matismus zugeh6rig angesehen werden miissen; dazu bestimmen uns auch 
sehr wesentliCh die gleichen, an allen m6gIichen K6rperstellen zu erheben- 
den Befunde am Gef~i~apparat, wie wir sie frfiher beschrieben haben 2 
und worauf wir bei der Niere noch einmal zu sprechen kommen werden. 
~ b e r  die Milzkapsel gilt das fiber Herzbeutel und ser6se Hi~nte Gesagte. 

XII. Lymphknoten. 

t t ier  ist die gleiche Einschr~nkung am Platz wie bei der Milz. Schultz 
hat  systemabisch die Lymphknoten  unseres Materials durchgemustert.  

1 Virchows Arch. 279, 701. 
u  Archly.  Bd. 286. 250, 
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Irgendwelche nur bei Gelenkrheumatismus vorkommenden Befunde sind 
nicht zu erheben. Hervorgehoben zu werden verdient, dab ganz auf- 
dringlich eine Speieherung yon roten Blutk6rperchen bei allen F~llen 
mit h'ischem rheumatisehem Anfall in Sinuszellen und Zellnetz der 
Follikel hervortr i t t  (Erythrophagie). Ferner ist aueh h~ufig eine Ab- 
lagerung yon Fibrin bzw. t tyalin in den Mittelpunkten der Follikel 
zu sehen (fibrinoide Quellung des Follikelretieulums). Im iibrigen zeigt 
sonst gew6hnlich das Bild der Lymphknoten einen chronischen Sinus- 
katarrh mit Auftreten ganz groger, auch in das Gebiet der lympha- 
tisehen Pulpa hineinreiehenden Lager groger, an Plasmazelleii erinnernder 
Einkerniger. Nur in einem Fall haben wir in der Kapsel und im Geriist 
des Lymphknotens groge Zellwucherungen mit Riesenzellen gesehen, 
die entfernt an rheumatisehe Granulome erinnerten. Sehr hi~ufig findet 
man natfirlich in der Umgebung yon Lymphknoten, z. B. des Schlundes 
oder des Mittelfells und der Aortenwand, umsehriebene rheumatische 
tierde, Aufquellmlgen, wie Zellkn6tchen; zuweilen auf die Kapsel fiber- 
greifend. 

XIII. Niere. 
DaB im Verlauf tines Gelenkrheumatismus sich StSrungen der 

Nierenfunktion bemerkbar maehen k6niien, ist eine bekannte klinische 
Erfahruiigstatsaehe. Coburn vermerkt sic in mehr als 20 Fi~llen yon 
162 beobaehteten. Es k6nnen daiin alle klinischen Zeichen yon akuter 
Nierenentziindung vorliegeii (Blutung, Zylinder, N-Retention). ~3ber 
das gewebliche Bild bei Nierenentztiiidungeii liegen kaum Arbeiten vor, 
die besonders die Frage des Gelenkrheumatismus beriicksiehtigen. Sehr 
wichtige Untersuehuiigsbefuiide hat  Fahr erhoben 1. Auf Seite 158 bildet 
Fahr ein kleines in der Adventitia einer kleinen Nierenarterie gelegenes 
KI15tehen ab. Zugleieh lag eine maligiie Slderose vor. Fahr berichtet 
davon, dag er mehrere F/s yon Zusammentreffen soleher I-[erde mi~ 
Gelenkrheumatismus und maligner Sklerose beobachtet hat und nennt 
den Gelenkrheiimatismus eine der Ursaehen ftir die maligiie Sklerose. 

Wit haben in unserem Material yon akuten und ehronisehen l~heuma- 
tismus regelms die Niere mituntersueht, konnten aber an den gewShn- 
lieh nur vorgenommenen Eiiizelschnitten keine eindeutige Antwort auf 
die Frage bekommen, ob beim Gelenkrheumatismus etwas Besonderes 
in der Niere zu linden sei. Wohl haben wir eine l~eihe yon F~llen 
gesehen, bei denen im AnschluB an Gelenkrheumatismus eine Glomeru- 
litis vom Typ der LShleinsehen I-Ierdnephritis vorlag, wohl aueh eine 
subakute, diffuse Glomerulonephritis. 

Um etwas mehr ~7bersieht zu bekommen, hat Dr. Heine es uiiter- 
nommen, yon 6 Leiehen, die im rheumatisehen fieberhaften Anfall ver- 
storben waren und deren fibriger Rheumatismus genau bekannt und 

Fahr: Virchows Arch. 232 (1921). 
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friiher besehrieben wurde 1, jedesmal yon beiden Nieren mehrere B15cke 
in Paraffin einzubetten und groSe Serien yon vielen hunderten Schnitten 
anzufertigen. Das Ergebnis ist folgendes: In  allen 5 F~llen (Dauer der 
Erkrankung yon 17 Tagen his mehrere Monate) ergab sich ausnahmslos 
eine Ansammlung yon Lymphzellen urn die kleinen Gef/~$e, meist in der 
Rinde gelegen. Der Menge nach wechselnd, der Art nach stets gleich. 
Zuweilen sind die Ax'terien, Arteriolen und Glomeruli (s. Abb. 21), groI~e 
und ldeine Venen yon diehten Lymphzellm~ntetn nmgeben und ent- 
halten solehe Zellen in ihrer Wand, znweilen liegen nnr einzelne solcher 

i b b .  21. Diohte L y m p h z e l l m ~ t e l  urn Vasa afferentla und Glomeruli 
bei Gelenkrheum~tismus. 

Zellen den Gef/s an. Am meisten finder man solche Herde in der 
l~inde. Bei einigen dieser F~lle waren auch kleine Rindennarben (Rtick- 
fall yon Gelenkrheumatismus) vorhanden. Daneben wurden Epithel- 
entartungen geringen Grades, EiweiSzylinder und ldeine Blutaustri t te 
in den Kan/~lehen gesehen. 

W/~hrend so der Hauptbefund zu kennzeichnen w/~re als perivas- 
cul/~re lymphzelhge Entziindung (aueh bei akuten F/~llen waren meist 
so gut wie gar keine Mehrkernige vorhanden), b o t d e r  letzte Fall einen 
auffallenden Befund (S. 1504--30). 

20j/~hriger Mann, seit etwa 5 Monaten krank. Mikroskopische Untersuchung: 
Ein so weit in den Eingeweiden, Nieren und Gelenken verbreiteter Rheumatismus, 
wie bisher noch nicht gefunden. In den Nerven bemerkenswerte Befunde ~-. (Klinisch 

Virchows Arch. 278, Fall 238; 279, Fall 538; 279, F~lle 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 anhangend,  deren Wand  zeIlig dllrchsetzt ist. 

Abb. 23. Nekrotisierende Arteriitis mi t  kleinen adventitiellen Granulomen 
(oberh~lb der Arterie bei Gelenkrheumatismus).  

ro te  u n d  weil3e B lu t k6 rpe rchen ,  EiweiI~ i m  Ur in . )  l~inde u n d  Mark  i ibers~t  yon  
k le inen  He rdchen ,  die als  K n 6 t c h e n  e r sche inen  u n d  a u s n a h m s l o s  an  kle ine  u n d  
groBe Ar~erien u n d  Venen  ange lage r t  s ind,  die W a n d  mi t  e inbeziehend.  Sie be s t ehen  
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Abb. 24, Intimagranulom einer Nierenrindenvene. 

2Lbb. 25. Granulom des Zwischongowebos des Nierenmarks, in die Liohtung eines ]~:anMchen 
eingebrochen. 

teils, wenn die KnS~chen locker und offenbar jung sind, aus fib~inoiden Massen 
mit  einigen Zellen oder iiberwiegend aus Zellen, und zwar kleinen bl~schen~5rmigen 
(epitheloiden) Bindegewebszellen, kleinen und grol3en einkernigen Lymphzellen 

Virchows Archiv. Bd. 286. 25b 
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und Mehrkernigen, diese zuweilen reichlich. Diese KnOtchen hgngen oft wie ]~eeren 
am Stiel eines Gefgl]stammes (Abb. 22). Ar~erien und Arteriolen in der Nachbar- 
schaf~ der Kn6tchen fibrinoid nekrotisch, zum Teil mit Leukocytendurchsetzung 
(s. Abb. 23) oder Hyalinisierung, such der Arteriolen. Einzelne Herde in der Wand 
yon Blutadern (s. Abb. 24). Sie scheinen sehr nach Ausbreitung zu s~reben und 
wachsen nicht selten durch die Wande der Kan~lchen, in deren Lichtung hinein 
(Abb. 25), die dann mit verschiedenartigen Zellen, darunter viele Leukocyten 
und EiweiBzylinder, gefiillt sin& Es ergibt sich so das Bild einer Arterio- und 
Arteriolonekrose and Bildung eigenartiger KnStchen. 

Ein VergIeich mit den yon Fahr beschriebenen F/~llen lehrt, dal~ es 
sich um die gleichen Bildungen handelt wie bei unserem Fall, der dem 
subakuten Stadium eines Rheumatismus entspricht, ohne dab die 
Zeiehen einer Nierensklerose vorhanden gewesen ws 

Nimmt  man hinzu, dab wir eine Reihe yon chronischen Nieren- 
erkrankungen yore Typ der einfaehen Arteriolosklerose beobaehtet haben 
mi~ Resten oder mit  bestehender chro~fischer Endokarditis und Herz- 
muskelgranulomen (mit und ohne Gelenkrheumatismus in der Vor- 
gesehichte), so wird man sagen dfirfen, dal~ bei der Niere, wie sonst im 
KSrper, beim Gelenkrheumatismus Arteriolonekrose und Arteriolosklerose 
vorkommen k6nnen. Scheinbar nur in Ausnahmef/~llen treten dabei in 
der Niere kn6tchenartige Zellherde, ~ngelagert an GefgBe, auf, die sonst 
nicht bei anderen Nierenentziindungen beobachtet  werden. In  den 
meisten Fallen yon frischerem Gelenkrheumatismus liegt in der Niere 
eine periarterielle und perivenSse Lymphzellenentziindung vor, auch in 
frischen F~llen, wie sie bei allen m6glichen Formen yon Herzklappen- 
entzfindungen in der Niere beobachtet wurden. 

Zusammenfassung. 
Es wiirde eine Wiederholung bedeuten, wenn die in vorliegender 

Schrift niedergelegten und fiir die einzelnen Organe getrennt abgehan- 
delten Befunde der Gewebsseh/~den beim fieberhaften Rheumatismus 
(Gelenkrheumatismus) im Vergleich mit  denen bei anderen septischen 
Erkrankungen noehmals einzeln aufgeftilirt werden sollten. Es soll 
deshalb nur am Schluf] noch einmal in ganz grol~en Strichen das Bild, 
das sich als Ergebnis der vergleichenden Untersuchungen ergeben hat, 
aufgezeiehnet werden. 

Das feinere Gewebsbild des Gelenkrheumatismns i s f -  wenn man die 
Gesamtheit  der pathologisehen Bilder in allen Organen ins Auge fagt  und 
yon den Sch/~digungen der Psrenchyme wie Leber, Nieren, Gehirn absieht 
- -  gekennzeichnet durch einen Schaden des Bindegewebes, der sich aus 
zwei Erscheinungen zusammensetzt  : 1 .0dem und fibrinoide Verquellung 
des Bindegewebes (Grundsubstanz) im Allgemeinen bei Erhaltenbleiben 
der Fasern; 2. Vergr6Berung und Wucherung der Bindegewebszellen. 
Dazu kommt  eine verschieden starke lympho-leukocyts Zelldurch- 
setzung der geschi~digten Gewebe und - -  in Geweben mit glatter und 
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querges t re i f ter  N u s k u l a t u r  - -  eine Seh~digung der  Muskelfasern bis zur 
vSlligen Nekrose.  

Diese Vers  der  Gewebe be im Gelenkrheumat i smus  sind 
in den Grundzfigen yon  der  gleichen Ar t ,  wie wir  sie bei  solchen sept ischen 
E r k r a n k u n g e n  l inden,  deren  Er reger  bakter io logisch  - -  in der  K u l t u r  
oder  im G e w e b s s c h n i t t - -  nachzuweisen ist.  So kSnnen z. B. bei Gelenk- 
r heuma t i smus  und  (nicht ei tr igen) sept ischen K o k k e n i n f e k t e n  an  den 
gleichen Geweben gleichar t ige gewebliehe Bi lder  angetroffen werden.  
Das Gewebsbi ld  des Ge lenkrheumat i smus  is~ jedoch durch  die verstgrlcte 
Auspri~gung dieser a l lgemein-sept ischen Gewebssch~den ausgezeichne~: 
Besonders star]ce, oft herdfSrmig begrenzte,  f ibr inoide  Quellung der  
Grundsubs tanz  des Bindegewebes,  besonders reichliche und  gro[3zellige 
Wucherung  der  Bindegewebszel len.  Die s t a rke  Ausb i ldung  und  die oft  
herdf6rmige  Anordnung  dieser degenera t iven  und  p r o d u k t i v e n  Gewebs- 
veri~nderung lcann in einzelnen Organen zur  Ausb i ldung  yon  , ,KnStchen"  
fi ihren (fibrinoides I n f i l t r a t  ~ rheumat i sches  F r i i h in f i l t r a t  ; Zel lknStchen 
[Granulom] ~ Ascho//sches KnStchen ,  SehnenknStchen [Grae][1), Bil- 
dungen,  die in  solcher Auspri~gung nieh~ bei  e infacher  Kokkenseps is  
gefunden werden.  Doch k o m m e n  die en t sprechenden  , ,KnStchen"  M e  
beim Gelenkrheuma~ismus so be im Schar lach  und  bei  der  experirnen- 
t e l l e n  Se ru rak rankhe i t  vor.  

Schrifttum. 
Becket: Gelenkuntersuchungen bei cinem Fall yon Periarthritis destruens 

(Umber). Virchows Arch. 264, 266 (1927). - -  Coburn, A. F. : The Factor of Infection 
in The Rheumatic State. The Williams and Wilkins Company. Baltimore 1931. - -  
Fahr: Beitrage zur Frage der Herz- und Gelenkvergnderungen bei Gelenkrheuma- 
tismus und Seharlaeh. Virehows Arch. 232, 134 (1921). - -  Fraenkel: Uber Myo- 
karditis rheumatica. Beitr. path. Anat. 52, 597 (1912). - -  Fraser, A .D. :  The 
Asehoff. Nodule in Rheumatic Pneumonia. Lancet 218, 70 (1930). - -  Geipd: 
Untersuchungen fiber rheum atische Myokarditis. Dtsch. Arch. klin. Med. 85, 
75 (1906). --Grae]],  S.: Der Prim~irinfekt des Rheumatismus infeetiosus specifieus. 
Verh. dtsch, path. Ges. 1981, 206. - -  Hochrein, M. : Zur Frfihdiagnose der rheuma- 
tischen Myokarditis und Perikarditis. Klin. Wschr. 10, 2161 (1931). - -  Holsti: Bei- 
tr/ige zur Kermtnis der Tonsillen bei den rheumatischen Gelenkaffektionen. Arb. 
path. Inst. Helsingfors (Jena), N. F. 8, 413 (1925). - -  J(tger, E.: Zur pathologischen 
Anatomie der Thrombangiitis obliterans bei juveniler Extremitgtengangr~n. 
Virchows Arch. 284, 526, 584 (1932). - -  Jochmann: (L Auflage), Hegler-Jochmann 
(2. Auflage). Lehrbuch der Infektionskrankheiten, 2. Aufl. Berlin: Julius Springer 
1924. - -  K6niger: Histologische Untersuchungen fiber Endokarditis. Leipzig: S.I-Iirzel 
]903. Koeppen, S.: Der Nervus ischiadicus beim Rheumatismus. Virchows Arch. 
1982.--Krauspe, C.: Uber hamatogene Mandelentzfindung. Virehows Arch. 285, 
400 (1932). - -  Kugel, M. H. u. E. Z. Epstein: Lesions in the Pulmonary Artery 
and Valve Associated with Rheumatic Cardiae Disease. Arch. of Path. 6, 247 
(1928). - -  Lange: Muskelh~rten (Myogelose). Mfinchen: J. F. Lehmann 1931. - -  
Leichtentritt, B.: Der akute Gclcnkrheumatismus. Handbuch der Kinderkrank- 
heiten, 2. Bd., S. 419. 1931. - -  M~ller, F. v.: Arztlieher Verein Miinchen. Mfineh. 



388 F. Klinge: Das Gewebsbild des fieberhaften l~heumatismus. XII .  

reed. Wschr. 1931, Hr 4, 173. - -  Pribram: Der akute Gclenkrheumatism~s. 2Voth- 
~agels Handbuch der speziellen Pathologie und Therapie, Bd. V/2. Wien 1899. - -  
Chroniseher Gelenkrheumatismus und Osteoarthritis deformans. ~othnagels Hand- 
buch der speziellen Pathologie und Therapie, Bd. VII/2. Wien 1903. - -  Sieg- 
round, H.: Ver~nderungen des Herzens und der Gef~ltw~nde bei septischem Schar- 
lach. Verh. dtseh, path. Ges. 1931, 231. - -  Takayasu (Romberg): Zur Kenntnis 
der sog. Endarteriitis infeetiosa und der Kn6tehenbildungen bei rheumatisch 
maligner Endokarditis. Dtsch. Arch. klin. Med. 9~, 270 (1908/09). - -  Thies- 
bi~rger, B. : Klinisch latente ehronische Kryptentonsillitis. Z. IIals- usw. Heilk. 28, 
459 (1931). - -  Umber: Zur Diagnostik und Therapie chronischer Gelenkerkran- 
kungen. Med. Welt 3, 593, 633 (1929). - -  Vaubel, E.: Die Eiweil]iiberempfindlieh- 
keit des Bindegewebes II.  Beitr. path. Anat. 1932. - -  Veil: Die ,,rheumatische 
Infektion". Dtsch. med. Wsehr. 19~~ Nr 37, 1539; 1929, 556, 611, 646. 




