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Gegeniiber der reichen Fiille der klinischen Erscheinungen and  
Beobachtungen bei Muskelrheumatismus sind die pathologisch-anatomi- 
schen Unterlagen dieses Leidens auch heute noch ~tugerst sparlich und 
liickenhaft. Immer  wieder erhebt sieh die Frage: Is t  beim Muskel- 
rheumatismus ein pathologisch-anatomisches Bild iiberhaupt vorhanden 
oder handelt es sich tatsaehlich nur um einen funktionellen Schaden ? 

An welchem Teil des im Nuskel vorhandenen Gewebes greift der 
rheumatisehe Schaden an; an der Muskelfaser, dem Bindegewebe oder 
am Nerv ? Naeh den Untersuehungen Brogsitters, GraeMs und Klinges 
kann es heute als beveiesen gelten, dab auch manehe Formen yon ~uskel-  
rheumatismus in den l~ormenkreis des fieberhaften l~heumatismus 
einzubeziehen sind. Often bleibt aber noch immer die Frage, ob die 
belsannten morphologischen Gewebsschaden als Grundlagen des 3/[uskel- 
rheumatismus schlechthin gelten diirfen. Bei allgemeinem Rheuma- 
tismus kann jedenfalls die ~usku la tu r  sehwer gesehadigt sein (s. mono- 
graphisehe Darstellung des I~heumatismus yon Klinge2). Die Bilder, 
die hier besonders bei hoehfieberhaften Fallen auftreten, unterscheiden 
sich oft wenig yon denen, die man aueh bei anderen infektiSs- 
toxisehen Erkrankungen linden kann:  Waehsartige Degeneration mit  
groBzelliger l~esorptionswucherung und diffuse entziindliche lympho- 
cytare-leukocytare Zellwucherung im Zwisehengewebe, nnd auf der 
anderen Seite Bilder wie bei der Atrophie mit  oft hochgradiger Ver- 
sehm/~lerung der ~Viuskelfaser und mehr oder weniger starker Vermehrung 
der Kerne im Sarkolem und im Zwischengewebe. I t inzu kommen um- 
sehriebene Schaden des Muskels : tIerdf6rmige umschriebene oder flachen- 
haft  verzweigte fibrinoide Verquellungen der bindegewebigen Grund- 
substanz im Verein mit  zunehmender Wueherung der Bindegewebszellen; 

1 Diese Arbei~ wurde unterstfi~zt dureh die ,,Notgemeinschaft der detttschen 
Wissenschaft", der daffir aueh an dieser Stelle gedankt sein soil. 

2 Klinge: Erg. Path. 27 (1934). 
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Granulombildungen der versehiedenen Stadien in der peripheren quer- 
gestreiften Muskulatur, sehr oft in Gelenkn/~he, abet aneh ganz unab- 
hgngig davon im I%aehen, Halsmuskel und Zwerehfell, mitunter  ver- 
einzelt, mitunter  abet aueh in derartiger Menge, dab der ganze Muskel 
davon wie iibersgt erseheinen kann. Als deren Ausheilungsstadien ent- 
stehen dann zarte, meist loerivaseulgre, bindegewebige Narben, die bei 
Fgllen eines fieberhaften I%heumatismus wieder befallen werden k6nnen, 
so dab man darin anatomiseh erneut entweder nur frische fibrinoide Auf- 
quellungen oder aueh Zellwueherung und Kn6tchenbildungen linden 
kalln. 

Es erhebt sich m m  die Frage, ob bei jedem Muskelrheumatismus 
so sehwere Vergnderungen zu erwarten sind. Die Tatsaehe, dab beim 
l%heumatiker fiberaus h/iufig sehr drueksehmerzhafte Muskelhgrten 
vorkommen, hat  schon frfih yon kliniseher Seite her eine Menge yon 
Erklgrungsversuchen gebraoht. Das immer wieder hartngckige Fehlen 
objektiver histologiseher Vergnderungen ffihrte in neuerer Zeit als ersten 
Nchade zu der Uberlegung, dab die krankhaf ten Vergnderungen in der 
Nnskulatur  jenseits der Grenze der Siehtbarkeit liegen mfigten. Er  
denkt dabei an feine kolloidchemisehe Strukturgnderungen. Da man 
Kolloide bei der Erstarrung physikochemiseh als Gele bezeiehnet, schuf 
er den Begriff der lV[yogelose. Zu ganz ghnlichen Auffassungen fiber 
die Atiologie der Muskelhgrten kam dann Lange. Er unterscheidet: 
1. Muskelh~irten dureh aknte 7Jberanstrengung; 2. solehe durch ehroni- 
sehe Uberanstrengung; 3. dutch Zirkulationsst6rungen; 4. dureh Er- 
kgltungen; 5. Muskelh~trten dutch Stoffweehselst6rung. Lange kommt  
zu der Uberzeugung, dab das Krankheitsbild der Myogelosen eine Er- 
weiterung unserer Kenntnis  fiber die Muskelpathologie nnd eine Ver- 
tiefung des Wissens fiber den Muskelrheumatismns darstelle. I )em wird 
zugestimmt werden miissen, zumal da yon pathologiseh-anatomiseher 
Seite die Untersuehung aller herausgesehnittenen My0gelosen dnrehweg 
vollkommen ergebnislos blieb. Aneh yon Fritz Large wurden naeh 
Operationen wiederholt vergebliehe Untersuehungen vorgenommen. 
Von Borst konnten niemals besondere Ver/inderungen festgestellt werden. 
Alle Untersuehungen Schades in dieser I%iehtung blieben ebenfalls 
vergeblieh. 

Eine groge Ftille yon zum Teil ganz grundlegenden Anregungen 
verdanken wit M.iiller (M.-Gladbaeh). Sehon lange vor dem Kriege 
ver trat  er die Ansieht, dab zwar Verh/~rtungen im rheumatisehen lV[uskel 
vorhanden waren, dag sie abet  sehon vet dem Anfalle da w/~ren, ihre 
Form und GrSge im Sehmerzanfall nieht veranderten und aueh nach 
dem Anfall blieben. Sie k6nnten nieht, wie Fritz und Max Lange meinen, 
dureh Massage beseitigt werden und fehlten oftmals trotz groger Sehwere 
des Anfalles vollst~ndig. Damit  k6nnten sie also nieht die Ursaehe des 
rheumatisehen Sehmerzes sein. Neben Faserverhartungen, Insertions- 
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knOtchen-und Schwellung steht ffir MUller der Hypertonus (Hartspann) 
im Vordergrunde als die Grundeigenschaft der rheumatischen Muskel- 
erkrankung. Miiller faftt den Hypertonus als eine krankhafte Tonus- 
steigerung auf, nicht als Folge anatomischer Erkrankung,  sondern als 
Folge eines funktionellen, krankhaften Reizzustandes, als ein konsti- 
tutionelles Moment und nicht immer nur dem Muskelrheumatismus 
eigen. 

Zu einer anderen und sehr interessanten Vorstellung gelangt Ruh~ 
mann. Er denkt daran, da$ nicht nur Uberlegungen, sondern auch Tat,- 
sachen daffir spreehen, daf3 die rheumatisehe ~uskelh/~rte ein Reflex- 
kramp~ der Fibrillen sein kann. Toxine oder StoffweehseIabbauprodukte 
oder auch eintretende Gewebsschgden kSnnen, vielleieht auch im Zu- 
sammenhange rait der Allergie, Erregungen der Innervat ion und Reak- 
tionen im Zellmechanismus auslSsen, in deren Folge krankhafte Spun- 
nungen einsetzen. Ruhmann will in diesem Zusammenhange unen~- 
sehieden lassen, ob ein soleher reflektorischer Crampulus des l~heuma- 
muskels auf eerebrospinalem Wege oder irgendwie anders zustande 
kommt.  

Alles in allem kann man sagen: Die pathologisch-anatomischen, 
Untersuchungen fiber das Gewebsbild des Rheumatismus haben zwar 
auch die Beteiligung der Muskulatur, d .h .  der Muskelfaser und des 
Muskelbindegewebes am allgemeinen rheumatischen Geschehen fest- 
gestellt und das Bild des rheumatischen Muskelsehadens aufgedeckt; 
t rotzdem bleibt aber die Frage often, ob die bekannten anatomischen 
Sch/s des Muskels als Grundlage ffir alle rheumatischen Muskel- 
erscheinungen als Erkl~rung ausreichen oder aber ob etwa noch feinere 
ana~omische Ver~nderungen an irgendeinem zum Muskel geh6rigen 
Gewebe erkennbar sind. 

Naehdem nun beim Rheumatismus auch in den Nerven grSberen 
Formates charakteristische Ver/~nderungen nachgewiesen wurden i, lag 
es jetzt nahe, sich in diesen Zusammenh~ngen dem Studium der feineren 
und feinsten Nerven und ihrer Endigungen zuzuwenden und bei a l l  
gemeinem Rheumatismus einmal ganz systematisch die erkrankte 
MuskuIai~ur zu untersuchen. Das sehien um so mehr bereehtigt, als yon 
dem die funktionelle Einhei~ der Muskulatur verwirklichenden Einzel- 
gewebe: Muskelfaser - -  Bindegewebe - -  Nerv, die zwei ersteren naeh- 
gewiesenermal~en am rheumatischen Gesehehen teilnehmen, w/~hrend 
fiber die feineren Ver/~nderungen des Muskelnervenapparates hier noch 
niehts bekannt  war. In  neuester Zeit trug u. a. besonders Sunder-Pla/3- 
mann durch seine systematischen Untersuehungen an den nerv6sen 
Apparaten in erster Linie an der Schilddrfise beim Basedow sehr viel 
bei zur Aufdeckung der Substrate ,,funktioneller" Vorg/~nge. 

Siehe Erg. Path. 27, 101 f. 
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Da  uns nun  Muskelgewebe eines a m b u l a n t e n  Muske l reumat i smus  
n ich t  zur Verf i igung s t and ,  waren  wir  auf  frisches Sek t ionsmate r i a l  
angewiesen.  Bei e inem Fa l le  yon a l lgemeinem R h e u m a t i s m u s  wurde  
sy s t ema t i s ch  der  feinere Muske lne ryenapp~r~$  untersuch~. 

Rheum~tismusfall. 28j~hr. Kranke. 
Vorgeschichte. Bis auf eine Lungenentziindung immer gesund gewesen. Mit 

21 Jahren Gelenkrheumatismus. 14 Tage Dauer. Seitdem h~iufig Herzbesehwerden, 
geschwollene Fiil3e und Kop~schmerzen. Die jetzige Erkrankung begann 14 Tage 
vor der Einlieferung in die Klinik mit Beschwerden in den Fiil~en und Kreuz- 
schmerzen. Einige Tage sp~iter Fieber, Schmerzen und zunehmende Schwellung 
a.ller Gelenke. 

In der Klinik. Bei hohem Fieber Zunahme der Schmerzen und Gelenkschwel- 
lungen. Unter den Zeichen einer akuten Herzschw~che nach 3 Tagen Exitus letalis. 

Xlinische Diagnose. Akute Polyarthritis rheumatica, Endokarditis. Mitral- 
insuffizienz. 

Anatomische Diagnose. Rekurrierende verruk6se Endokarditis der 1Viitralis, 
subakute und :chroIfische Myokarditis, geringgradige beetartige Atherosklerose 
der Aorta und der Carotiden. Entzfindliches 0dem beider Lungen, alte Pleuritis 
rechts. Stauungsleber, entziindliche Mflzschwellung, zum Teil verkalkte Strum~ 
nodosa. Histologisch: Im Herzen neben alten rheumatischen Schwielen zahl- 
reiche, vorwiegend perivascul~ire, noch etwas zellreichere Granulome im Stadium 
der Rfickbildung. Geringe perivascu]~re Zellvermehrung in Nieren und Leber. 

Es haude l t  sich also um einen Fa i l  yon  r~ckffi]ligem al lgemeinem, 
a k n t e n  R h e u m a t i s m u s  mi t  F iebe r  und  Schwellungen der Gelenke, mi t  
besonderer  Bete i l igung des Herzens  und  der Gef/tBe. 

Technik. Zur Darstellung der nerv6sen Elemente in der Muskulatur wurden 
die m6glichst frisch entnommenen Gewebsstiicke zum Teil einem Silberimpr/i- 
gnationsverfahren unterzogen, zum Teit wurden die Markscheidenf~rbungen nach 
Weigert und Spielmeyer und die F~irbung mit Sudan und Scharl~ch R. angewandt. 
Die gew6hnlichen F~irbungen dienten zum Vergleiche. Zur vergleichenden Erg/~n- 
zung wurden immer entsprechende normale oder wenigstens unverdgchtige Gewebs- 
stiicke parallel mitbehandelt und dazu hin und wieder Material frischer Schlachthof- 
tiere. Im Verlaufe der ]~ehandlung bei Silberimpr~gnation gab vorsichtige Reduk- 
tion mit Traubenzucker mitunter bessere Resultate als bei der iiblichen Reduktion 
mit 15--20 % Formalin. Za, hlreiche Schnitte wurden vergoldet. Neben vereinzelten 
Gefrierschnitten ka.men nur Serienschnitte Yon Blockimpr~gnationen zur Be- 
obachtung. Untersucht wurde Kehlkopf, Zwerchfell, Intercostahnuskulatur und 
Muskelgewebe aus dem Ileopsoas, dem Oberschenkel und Oberarm. 

Die lV[uskulatur, in der  die feineren Nerven  und  deren  End igungen  
da rges te l l t  wurden ,  b i e t e t  nun in unserem Fa l le  alas Bi ld  einer  beginnen-  
den  Atrophie .  H~ufiger  erre ichen die Ver~nderungen  aber  schwerere 
Grade.  Die gesamten  3s erscheinen verschm~ler t ,  bei im 
ganzen  noch sehr gut  e rha l t ener  Ls und  Querstreifung.  Ih re  oft  
re ihenweise ane inander l iegenden  Kerne  s ind schon ziemlich reichlich 
ve rmehr t .  Das in te rmuskuls  Bindegewebe is t  an vielen Stel len 
s t a rke r  aufge locker t  und  e twas  verquol len.  Vereinzel t  re ichern sich 
bier  histiocytS~re Zel le lemente  an und  die Capi l laren erscheinen kern-  
re icher  als gew6hnlich.  
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Was nun die morphologischen Bilder der feineren Nerven in der 
rheumgtisch erkrankten Muskulatur angeht, so gibt zun~tehst einmal 
die Abb. 1 die normMen Verh~ltnisse im gesunden Vergleiehsprgparat 
wieder. Auf weite Streoken hin sieht man iiberai1 klarste Zeichmmg 

A b b .  1. N o r m a l e s  fe ines  Nervei tb~i~del .  lliclschotcski-MetEod_e. Vergr .  1 : 750. Ap.  8 m.  
Oc. S. Auszeg '  81 era. 

A b b .  2. H o c h g r a d i g e  V e r k l u m p m a g  y o n  M a r k s e h e i d e n  u n d  A c h s e n z y ! i n d e r n .  %'ergr. 1 : 1360. 
I m m .  1/12~. Oc. 8. Auszug- 43 cm.  

regelm~tBig begrenzter, deutlich impr~tgnierter Achsenzylinderfibrillen- 
b~ndel. Sie verlaufen in ruhendem intermuskul~ren Zwischengeweb% 
zwischen ~uskelfasern yon norm~ler Querstreifung, entsprechender 
Breite und gew6hnlichem Kerngeh~lt. Die Markscheiden dieser Nerven 
weiehen nicht yon normalen Bildern ab. 
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Die Abb. 2 zeigt das gengu gleich starke Kaliber, verlaufend in der 
rheumatisch erkrankten Musku]atur; ~n dieser Stel]e im besonderen in 
der deutlich vermehrten und etwas zellreichen, aber vor allem 5demut6sen, 
bindegewebigen Grundsubstanz. Zunehmend nach peripher zu ist eine 
kl~re Imprggn~tion der Strukturen iiberhaupt nicht mehr zu erzielen. 
Unregelm~13ige Brocken,  die offenbar einer vergnderten Markscheide 
zugehSren, verklumpt mit Stitcken teils unfSrmig gequollener, tells 
unterbrochener oder kSrniger Achsenzylinder ziehen daher. Nur hin 
and wieder stellt sich eine geordnete Struktur d~r. Man kSnnte jetzt  

A b b .  3, B e i  ~ s t ~ r k e s  0alexia clef P e r ~ n e u r a l s c h e i d e  i n  d e r  v e r q u o l l e n e n  Z w i s c h e n s u b s t a n z .  
Verg ' r .  1 : ~75. O b j .  6, Oc . ' 8 .  A u s z u g  44 era .  

einwenden, daft das alles Kuns~produkte seien, entweder durch die 
Vorbehandlung entstanden, also Unvollkommenheiten und Ls~unen der 
Methode, postmortale Veranderungen, Quetschungen oder sonstige reine 
Zufallserscheinungen. Man betrachte jetzt  abet einmal die Abb. 3, 
deren Beurteilung fiberraschende Ergebnisse bietet. Zwei im Original- 
praparate gut gezeichnete Fibrillenbttndel laufen schrag yon oben hera b ; 
nach und nach werden sie immer unscharfer, und zwar je mehr sie sich 
der in diesem Falle schon zellreichen, perivaseu]/~ren Bindesubsta,nz 
n~hern. Das kSnnten ~lles noch Kunstprodukte sein, durch die Schnitt- 
fiihrung entstanden oder sons~wie bedingt. Warum tr i t t  die Erscheinung 
gerade hier guf ~. Is t  dgs Bindegewebe an dieser Ste[Ie wirklich geschgdigt ? 
Die Nervenfasern erweisen sich im grolten und ganzen als an 0dem und 
Quellung unbeteiligt. Im Querschnittsbild zeigt aber deutlich der 
darunterliegende Nerv die Vermehrung und das starke 0dem seiner 
feinen Perineuralscheide in pl~stisch /iberzeugender Wirkung, was man 
selbst ~n dem L~chtbild erkennt, wus aber bei direkter Untersuchung 
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fiber jeden Zweifel erhaben ist (Abb. 3 bei a). Die Nervenbiindet werden 
jetzt  immer feiner und verlaufen teils vorwiegend paralleI den Muskel- 
fasern, teils ziehen sie sehrgg dariiber hinweg. ~Tberall erseheinen sie 
normalerweise fein dargestellt und zart versilbert. Auf langen Streeken 
kann man sie wieder verfolgen. Mehr und mehr n/them sie sieh ihrem 
Innervationsziele. Noeh sind sie yon ihren Markseheiden mngeben, die 
bei Weigertseher F~rbung in allen Kalibern normale Triehter, Fiseh- 
Ilossen und Spongiosastrukturen zeigen. Die entspreehenden Verh~ltnisse 
im rheumatiseh erkrankten Muskel gibt die Abb. r wieder. Dem band- 
artig verbreiterten Aehsenzylinder sind borkige Stoffe angelagert, er  

_&bb. 4. Bei  a A u s z a c k u n g e n  und  U n t e r b r e c h u n g m l  des bandarS ig  verbre i t e r~en  Achsen-  
zyl in4ers ,  b Zerfal l  tier Marksche iden  uznd Achsenzy l inder  in  grobe Brocken  u n d  Schollen 
(A~xftreten yon  Neu t r a l f e t t en ) .  Bielschowski-Methode.  Vergr .  1 : t60. Ul t rop .  I m m .  60. 

Oc. 6. Infrarot. 

ist fleekig, bald starker, bald sehw/~eher impr/~gniert, was an sieh auch 
normalerweise vorkommen kann, wenn Volumen und Gestalt sonst 
nieht ver/~ndert sind (Spielmeyer). Das ist abet hier nieht der Fall. 
Sein Volumen erseheint abnorm. Bald stellt er sieh blal3 und ver- 
sehwommen dar, bald liegen an anderen Stellen wieder intensiv ge- 
sehw/~rzte Broeken. Weiter nach peripher zu ist unter Sehollen, Broeken 
und Fragmenten jegliehe Struktur /iberhaupt verwiseht. Entseheidend 
~ber ist, dab die ganze Faser aussieht wie angenagt oder gefranst und 
ausgefasert. Neben v611igen feink6rnigen Unterbreehungen bleibt auf 
lange Streeken hin d ie  Gesamtstruktur unregelm~gig und wie aus- 
gezaekt. An anderen Stellen soleher PrS~parate enden die Aehsenzylinder 
ganz pl6tzlieh mit keulenartigen Auftreibungen, ganz entspreehend den 
Cajalsehen l~etraktionskugeln, die yon vielen als Regenerationsknospen 
gedeutet werden. ~Tbrigens lgBt in solehen F/~llen bei gr6beren Kalibern 
sehon die Betraehtung einer gew6hnliehen H~matoxylin-Eosinf~rbung 
gewisse Vermutungen auf Nervenver/~nderungen zu. Bald f/irbt sieh 
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auf 1/~ngere oder kiirzere Strecken die Faser intensiv blau, bald zart  
rosa und dann wieder leuehtend rot. Ein sehr schSnes Silberimpr~- 
gnationsbild yon den Degenerationserscheinungen gibt die Abb. 5 wieder. 

A b b .  5. S p i n a l g a n g ' l i o m  b B l a s i g e  A ~ f t r e i b u n g e n  ~ n 4  Y a k u o l e n b i 1 4 1 m g e n  des  A c h s e a -  
z y l i n d e r s /  V e r g r .  i : 1000. A p .  8 m .  t I o m a l .  A ~ s z u g  110 c m .  

A b b .  6. 1Vfarkschei4enf /~rbnng n a c h  Spielmeyer, a B e g i n n e n d e r  Z e r f a l l .  b F o r t g e s c h r i t t e n e r  
Ze r f a l l .  J ~ 6 r n e r r e i h e n .  A n f t r e t e n  y o n  N e u t r a l f e / t e n .  c L e i d l i e h  e r h a l t e n e  ]Pisehf lossen-  

s t r u k t u r .  Y e r g r .  1 : 300. A p .  16 m .  K o m a l .  A u s z u g  80 era .  

Sie s t ammt  zwar nicht aus der Muskulatur, sondern aus einem SpinM- 
ganglion beim Rheumatismus.  M~ehtige, blasige Ansehwellnngen und 
Vakuolenbildungen bei erhaltenen Verbindungsstficken kann man zahl- 
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reich beobachten, ganz wie sie Spiehneyer n~eh l~iickenmarksdurch- 
trennung beschreibt und abbildet. 

In  F~tllen, wo die Aehsenzylinder noch gut erhMten sind, gehen an 
den Markscheiden schwere Ver~nderungen vor (Abb. 6). Teilweise ist 
der Zusammenhgng des ~arkrohres noch gewahrt. Alle Stadien der 
Umwandlung, K6rnerreihen, Verklumpungen, Markballen bis zu vSlligem 

Schwunde sind zu beob- 
achten. In der Abbi]dung 
ist die Struktur des unter- 
halb liegenden Nervs fiber- 
haupt nieht mehr erkenn- 
bar, nut  welter nach reehts 
zu liegen in der stark ge- 
quollenen Substanz noeh 
Br6ekel in teilweisem Zu- 
sammenhange. Solehe Stel- 
len enthalten neben Vaku- 
olen fast aussehliel31ieh 
degenerative Neutralfette, 
sind also noeh im friihen 
Seharlaehrotstadium. 

Die Faser geht nun in 
ihre zellreiehe Sohlenptatte 
tiber. Sehliel31ieh stellen 
sieh die naekten Aehsen- 
zylinder dar. Die bekann- 
ten b~umehenartigen Auf- 
zweigungen mit spindel- 
f6rmigen Auftreibungen, in 

Abb.  7. Tadel los  e rha l tene  marMose  Endausbre i tung"  denen wieder Fibrillennetze 
auf  der  3Iuskel f~ser  bei Verque l lung  unct re ichl icher  
K e r n v e r m e h r u n g '  der  b indegeweb igen  Zwisehenstg)-  siehtbarwerden, knopfartige 

stataz. Bfelschowski-B~ethode. Vergr. 1 : 1360. 
Ira. 1/12a. Oe. 8. &uszhg" '-13 cm. Ansehwellungen, 0sen und 

Plattchen. Was nun die / 

pathologischen Vers an diesen Aufzweigungen angeht, so ist 
darauf hinzuweisen,, dab Endapparate ungemein subtile Gebilde sind. 
Werden s ie einmal yon degenerativen VerSmderungen ergriffen, so mag 
dieser ProzeB sehr sehnell vonstatten gehen. Die Fibrillen impr~gnieren 
sich nieht mehr, dann kann man ~ie nicht ~aehr darstellen. Im gfinstig- 
sten Falle bleiben der Immersion feinste BrSckelchen siehtbar und 
Schatten; dann kann man niemanden mehr iiberzeugen, dab man nicht 
Silberniederschl~ge oder Bindegewebsteile oder andere Kunstprodukte 
vor sieh hat. Es war also die Aufgabe, nerv6se Endaufzweigungen im 
rheumatiseh erkrankten Muskel zu finden, die zwar sehon in Degene- 
ration b egriffen, aber gerade eben noch so, dab wenigstens noeh Teile 
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ihrer ehemaligen Struktur sichtbar waren. Naeh langem Suchen zeigte 
sich, dab tats~ohlich diese Endapparate entarten. In der Abb. 7 ist 
niehts erkennbar, was auf krankhafte Ver~nderungen oder Funktions- 
st6rung sehlieBen lassen kSnnte. Obwohl der Zellgehalt der umgebenen 
gequollenen, bindegewebigen Grundsubstanz sehon reichlieh vermehrt 
erscheint, ist die Struktur der Endaufzweigung noch tadellos erhalten. 
Bis in die letzten 0senbildungen an der Grenze der Sichtbarkeit stellen 
sich die Fibrillen dar. Das 
ist fiir die Frage: Prim~re 
oder sekund/~re Nervenver- 
/inderung, in diesem Zu- 
sammenhange vonder  aller- 
gr66ten Bedeutung. Man 
vergleiche jetzt mit der n/ich- 
sten Abbildung ! (Abb. 8.) 
In ganz groben Umrissen 
ist die baumartige Struktur 
des Endaploarates noch ganz 
gut erkennbar. Die sonst 
zarten Fibrillenbtiildel, die 
gewShnlich nur hin und 
wieder spindelfSrmige An- 
schwellungen haben, in 
denen normalerweise wieder 
einzelne feinste F/tserehen 
erkennbar sind, ersoheinen 
teils unterbroehen, teils un- 
f6rmig aufgetrieben und 
verklumpt. Ganz vereinzelte 
~ibrillenbiindel sind nooh 

Abb.  8, Fort~geschri t tene ZerstSrung" des Endaploarates ,  
erhalten, haben aber a n  Vergr .  1 : 1200. Ira .  3m. t t oma l .  A~sz~g  75 cm. 

ihren Enden start feiner 
Fiil~cheil und ()senbildungen ganz unfSrmige, kugelige Aultreibungen, 
die sich bald noch scharf begrenzt, bald wie ausgestanzt darstellen. 
Schliel31ieh 16st sich der ganze Endapparat  in lauter K6rner, Vakuolen 
und Brocken auf, in denen man ganz vereinzelt noch Stiieke and 
Kn~ule yon Fibrillen erkennen kann, soweit fiir diese Verh~ltnisse 
fiberhaupt die AuflSsungskraft des Mikroskopes reieht. Es ist erstaun- 
]ich, welche Vielgestaltigkeit und welehe Einze]heit yon Zerfallsersehei- 
nungen man bei einer einzigen so]ehen Endausbreitung beobaehten 
kann. In diesem Stadium der Entar tung ist in dem $nnervationsgebiet 
das Mesenchym schon weitgehend geseh~digt, die H/ille der Muskelfaser 
vom ProzeB ergriffen, die Struktur der Querstreifung beginnt in der 
Peripherie undeutlich zu werden. 
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Schreitet der ZerfallsprozeB der nervOsen Endigungen noch weiter 
fort, so verschwindet schliel~lich jede Struktur.  Schollen der zerfMlenden 
Muskelfaser verklumpen sich mit  Brocken der zerstSrten Nervensubstanz. 
Nur ein wirres , v~akuolisiertes Fibrillenkn/s erinnert daran, dab Teile 
dieser Brocken und Trfimmer der nerv6sen Substanz zugeh6ren. 

In  noch weiter vorgeschrittenen Stadien 16sen sich dann diese groben 
Brocken wieder auf und nut  feinere und feinste KOrner und Vakuolen- 
bildungen zeigen die Stellen an, wo frfiher einmal die intakten und 
funktionstiichtigen ~Tervenaufzweigungen auf der 1V[uskelfaser gelegen 
haben. 

Ergebnisse der morphologisehen Untersuchung. 
Die feineren Nerven und deren Endapparate  im Muskel werden bei 

systematischer Durchforschung der Muskulatur im Falle VOlt fieber- 
haf tem lZheumatismus ausgedehnt gesch~digt gefunden. Es erhebt sich 
nun die Frage : Wie kann man diese Befunde deuten und was ergibt sich 
daraus fiir die Pathologie des ~uskelrheumat ismus ? 

Handelt  es sich um einen ffir t{heumatismus spezifischen Schaden ? 
Das kann wohl nicht behauptet  werden. Vielmehr ist damit  zu rechnen, 
daft derartige Sch/iden der feinen Nerven bei verschiedenartigen StS- 
rungen der lVIuskulatur vorkommen. Weitere systematische Unter- 
suchungen und Kontrollen werden also notwendig sein. 

Daft an den gr6beren Nervell bei t~heumatismus typische Ver/~nde- 
rungen vorkommen, ist in der IX.  und XI.  Mitteilung nachgewiesen. 
KSppen untersuchte in diesem Zusammenhange systematisch den Nervus 
ischiadicus. Er  best~tigte die ersten Befunde, denn es ergab sich auch 
hier, dM~ man dort, wo der Nerv durch Bindegewebe zieht, das rheu- 
matische Herde enth/~lt, oft solche an die i~uftere Nervenhaut  angelagert 
finder. Man sieht dort fibrinoide Verquelhlngen und Zellherde direkt 
am Nerven liegen, in denen das Perineurium aufgeht. Und wie verh~lt 
sich der Nerv selber ? Sowohl in den Nerven der Brusteingeweide wie 
im Nervus ischiadicus werden bei F/Lllen yon Gelenkrheumatismus Auf- 
quellungen der kleinen Schlag- und ]~lutader/iste gefunden, innerhalb der 
Nerven, und damit  zusammen dichte Anhi~ufungen volt kleineren oder 
grSfteren l~undzellen. 

AnMoge Ver~nderungen und Reaktionen yon seiten des Mesenchyms 
wurden durch den Eiweifthyperergieversuch im Tierexperiment inl 
ganzen KSrper nachgewiesen 1. In  roller ~Tbereinstir~nung mit  diesen 
Ergebnissen konnten wir im Hyperergieversuch durch Abkiihlung des 
Nervus ischiadicus starke zellige l~eaktionen im Perineurium nach- 
weisen, die in hohem Grade an diejenigen erinnern, die VOlt Vaubel 
bei seinen Versuchen an Gelenken erzeugt wurden. 

1 Siehe Erg. Path. 27, 248 f. 
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Sowohl die bisherigen Befunde an den gr6beren Nerven bei Rheu- 
matismus als auch alle experimentellen Erfahrungen in dieser Richtung 
haben eindeutig erwiesen, daft es sieh in diesem Zusammenhange um 
I~eakti0nen handelt, die wesentlich und zuerst das !V[esenehym ergreifen. 
Die Frage, ob bei dem allergischen Geschehen die Ver~nderungen an 
den Nerven prim/~rer oder sekund~rer Natur  sind, ist namentlich fitr 
die Beziehungen zum Rheumatismus yon der allergr6ftten Bedeutung. 
In al]erneuester Zeit stellen sich Lasowski und K@an auf den Stand- 
punkt,  daft in diesem Zusammenhange alle Nervenver~nderungen 
prim~rer Natur  w/~ren und daft alle Hyperergie- und damit l~heuma~ismus- 
sch/tden den Umweg fiber das sensibitisierte Nervensystem gehen. Alle 
experimentellen Befunde und unsere vorliegenden Ergebnisse, wonach 
sich beim Muske!rheumatismus die feineren Nerven und ihre allerfeinsten 
Endausbreitungen noeh als intakt  erweisen zu einer Zeit, wo in der 
mesenchymalen Zwisehensubstanz bereits dentliehe Aufquellungen und 
Kernvermehrung zu erkennen sind, maehen die Behauptungen yon 
Lasowski und Kogan fraglich. Unsere Befunde sprechen vielmehr daffir, 
dal~ beim rheumatischen Geschehen die Ver~nderungen der Nerven 
sekund~rer Natur  sind und daft diese erst in Mitleidenschaft gezogen 
werden itber den Umweg fiber das erkrankte Mesenchym, sei es fiber das 
Gef/~ft- und Bindegewebe des Nerven selbst oder das der Umgebung. 

Andererseits erhebt sich natitrlieh die wiehtige Frage, ob die morpho- 
logisch faftbaren Sch~tden der feineren Nerven des Muskels ffir den 
anatomischen Zustand der Muskelfaser (Atrophie), deren Funktio~ 
L/~hmungen, Reflex- und Tonusst6rungen und fitr das Auftreten des 
Schmerzes yon Bedeutung sind ? 

Darauf kann eine eindeutige Antwort wohl noch nicht gegeben 
werden, doch scheint es mir sehr geboten, den gefundenen Sehaden 
der feineren Nerven und ihrer Endigungen fitr die theoretischen Vor- 
stellungen vom Wesen des Muskelrheumatismus heranzuziehen. 

Wie unsere Befunde weiter zeigen, kann beim rheumatiseh erkrankten 
Muskel schon ein ganz geringfitgiges 0dem und eine ganz geringe Zell- 
vermehrung des Zwisehengewebes genitgen, um sehr frith sehwere 
Degenerationsprozesse an den feinsten Nerven und ihren Endigungen 
naeh sich zu ziehen, eine Tatsache, die wohl yon einiger Bedeutung ffir 
die KIinit~ des Muskelrheumatismus sein dfirfte. 

Die Reflexkr~mpfe Ruhmanns, krankhafte Spannungen, nach Sch~- 
digungen dureh Toxine, Stoffwechselabbauprodukte oder eintretende 
C~webssehgden am Mesenchym, insbesondere hy~rergische Sehs des 
Bindegewebes, die Myogelosen Sc~ades,'der Hypertonus Mi~llers (M.-Glad- 
bach) zusammen mit der groften Schmerzhaftigkeit und die ganze Ffille 
der fibrigen klinischen Beobachtungen, erscheinen nach Auffindung 
morphologiseher Veranderungen an den feinsten Nerven und ihrer 
Endigungen im rheumatisch erkrankten Muskel nunmehr in einem 
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b e s o n d e r e n  L ich te .  J e d e n f a l l s  s che in t  es unerl/il31ich, fiir  a l le  diese oder  
a u e h  a n d e r e  t h e o r e t i s e h e  V o r s t e l l u n g e n  fiber den  M u s k e l r h e u m a t i s m u s ,  
d ie  Sch~idigungen de r  f e ine ren  N e r v e n  u n d  d e r e n  E n d i g u n g e n  m i t  in  
g e e h n u n g  zu s te l len .  

Zusammenfassung. 
Bei  der  3 / Iuskula tur  e ines  Menschen ,  de r  u n t e r  den  F o l g e n  e ines  

a l l g e m e i n e n  R h e u m a t i s m u s  d u r c h  H e r z e r k r a n k u n g  g e s t o r b e n  ist ,  l a ssen  
s ich a u s g e d e h n t e  u n d  sehwer s t e  V e r s  de r  f e inen  M u s k e l n e r v e n  
mad ih re r  E n d a p p a r a t e  nachwe i sen ,  ohne  dal~ die a n d e r e n  s icher  be-  
k a n n t e n  r h e u m a t i s e h e n  M u s k e l s e h s  zu  l i n d e n  sind.  

Diese  p a t h o l o g i s c h - a n a t o m i s c h e  E r h e b u n g  w i r d  als G r u n d l a g e  fttr 
die  K l i n i k  des  M u s k e l r h e u m a t i s m u s  v e r w e r t e t .  
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