
(Aus dem Pathq!ogischen Institut der Universitiit Leipzig [Dir. : Prof. Dr. Hueck].) 

Das Gewebsbi ld des fieberhaften Rheumatismus.  

VI. Mitteilung. 

Der chronische Gelenkrheumatismus ([nfektarthritis, 
Polyarthritis lenta) und fiber ,rheumatische Stigmata" 1. 

Von 

F. Klinge und 1~. Grzimek. 

Mit 36 Abbildungen im Text. 

(Eingegangen am 24. Deze~ber 1931.) 

In  einem Vortrag fiber ,,die pathologische Anatomic und Mlgemeine 
Pathologic des Rheumatismus" wurde ausgeffihrt, dM~ auf Grnnd der 
anar Untersuchungen das Gebiel~ des fieberhaf~en Rheumatismus 
sekr viel welter geraint werden mfisse Ms es bisher yore klinischen Stand- 
punkt  im Rahmen des , ,Gelenkrheumatismus" geschieht. Der klinisch 
Ms scharf abgegrenztes Krankheitsbild gekennzeichnete ,,Gelenkrheuma- 
tismus" ist nur eine Erscheinungsform eines viel, viel grS~eren einheit- 
lichen Krankheitsgeschehens. Die Beteiligung der Gelenke, die klinisch 
so sehr im Vordergrunde steht und das Bild des ,Gelenkrheumatismus" 
hat aufstellen ]assen, ist bei der akuten und subakuten Verlaufsform 
dieses Krankheitsgeschehens etwas ganz Nebens~chliches und Gelegent- 
fiches, das vorkommen oder fehlen kann bei einem Krankheitsvorgang, 
der das Gef~13bindegewebe des ganzen KSrpers in verheerender Weise 
befallen kalm: In  Erkenntnis dieser Tatsache ist das Krankheitsbild 
von uns mit  dem Namen:  fieberhafter Rhenmatismus belegt, womit 
zum Ausdruek gebracht werden soll, daft es sich hier um eine Erkrankung 
des gesamten KSrpers handelt, an dem die Gelenke beteiligt sein kSnnen 
oder nieht. 

Wenn man friiher die Endocarditis rheumatica Ms Komplikation des 
, ,Gelenkrheumatismus" aufgefa6t hat, so kann man heute den Spiel~ 
eher umdrehen and  sagen: die Polyarthritis ist eine Komplikation des 
fieberhaften Rheumatismus. Der Name ,Polyar thr i t i s"  ist yon diesem 
Standpunkt aus ohne weiteres berechtigt ffir das Krankheitsbild der 
chronisch entzfindliehen Gelenkerkrankungen, die Polyarthritis rheumatica 
chronica, Infektarthrit is ,  Polyarthritis lenta (Umber) genannt werden. 

1 Die Arbeit wurde aus Mitteln der ~qotgemeinschaft der Deutsehen Wissenschaft 
dttrchgefiihrt; daffir sei auch hier wieder gedankt. 
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Es w~rde ausgeftihrt, dag das gesamte rhe~matisehe Krankheits- 
gesehehen auf Grund der anatomisehen Forsehungen in einzelnen Er- 
seheinungsformen auftreten kann~ die je naeh Alter, Sitz und St/~rke des 
Sehadens verschiedene Zustandsbilder bedingen, die kliniseh vSllig von- 
einander abweiehen und doeh wesensgleieh sind. Es wurde der Vorschlag 
gemaeht, diese proteusartigen bunten Erscheinungsformen des rheuma- 
tisehen Gesamtgesehehens naeh den pathologiseh-anatomischen Ilefunden 
an den haup~s/iehlieh oder allein befallenen Geweben oder Organen 
wissensehaftlieh so zu ordnen: 

1. klassiseher polyarthritiseher Typ (der eigentliehe Gelenkrheuma- 
tismus) ; 

2. viseeraler Typ (Erkrankungder Eingeweide: I-Ials, Brust undBauch, 
besonders Herz-, Aorta- und Serosatyp); 

3. peripherer Typ (Erkrankungen der Gewebe der Gliedmagen, Ge- 
lenke, Sehnen, 3/[uskeln und Nerven). 

Gegen diese, auf dem Boden pathologiseh-anatomiseher Erkenntnis 
erwaehsenen Darstellung wird yon Morawitz folgender Einwand gemaeht: 

,,])as Bestreben, eine groBe Zahl yon Krankheitsbildern, die kliniseh 
wenig Ahnliehkeit haben, wiez.B, akute Polyarthritis, versehiedene Formen 
des akuten Nuskelrheumatismus, chronisehe Gelenkentziindungen, ver- 
sehiedene Gef~gerkrankungen, endlieh die Arteriosklerose, unter einheit- 
lichen Gesiehtspunkten zusammenzufassen, muB beim Kliniker auf ge- 
wisse Bedenken stoBen. Wit kennen die Atiologie dieser Zust/~nde nieht, 
und es ist mil31ieh, nut aM Grund gleiehartiger oder/~hnlieher Gewebs- 
reaktionen Krankheitsbilder, die sieh dem Arzte so versehiedenartig dar- 
stellen, wie die oben erws Zust/~nde, zu vereinigen. Mir erseheint 
daher die versuehte Zusammenfassung entsehieden verfriiht und miiBte 
noeh mit besseren Griinden gestiitzt werden". 

Dieser Aufforderung, die yon uns vertretene Auffassung noeh besser 
zu stiitzen, haben wit uns in manehen Punkten naehzukommen bemiiht. 
In der vorhergehenden Mitteilung wurden die beim fieberhaften l%heuma- 
tismus zu erhebenden ausgedehnten Gef~gerkrankungen gesehildet"~ und, 
wie wit denken, der Beweis erbraeht, dag auf dem Boden dieser rheum~- 
tisehen Gefggwandseh/~digungen eine ,,Arteriosklerose" entstehen kann. 

Die vorliegende Mitteilung verfolgt den Zweek, den anatomisehen 
Beweis dafiir anzutreten, dab aueh das Gebiet des ehronisehen Gelenk- 
rheumatismus in den Kreis des oben skizzierten ,,fieberhaften Rhema- 
tismus" einbezogen werden mug; dab es eindeutige Anhaltspunkte dafiir 
gibt, den akuten fieberhaften t%heumatismus und die ehronisehe Poly- 
arthritis (Infektarthritis, Polyarthritis lenta) als versehiedene Ersehei- 
nungsformen ein und desselben wesensgleiehen l~'ankhaften Gesehehens 
aufzufassen mit dem endliehen Zustandsbfld sei es des de/ormierenden 
oder des ankylosierenden Gelenkleidens. 
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Im iibrigen stehen wir mit dieser Behauptung yon der wechselnden 
Erseheinungsforln des Rheumatismus dm'ehaus nieht Mlein, vielmehr 
wird dasselbe yon ldiniseher Seite mehrfaeh be~ont und aueh klinisch beleg4. 

So spriehg sich Vell in ,,tlerzmuskel- und Herznervenkrankhei~en", 
S. 39, dahin ans, dag die sog. Grippe, die als Vorlgufer der Myokarditis 
angesehen wird, in Wirklichkeit eine ,,forme frns~e" des akuten Gelenk- 
rheumatismlts sei. ,,Die Erseheinungsbreite (der I-Ierzaffektionen) k6nnen 
wir nns nieht groB genug vorstellen, ghnlieh wit die der Gelenkprozesse, 
die zwisehen leiehtem, subjektiven Ziehen in der Mnskulatur his zur 
vSlligen Versteifnng variieren." 

Veil kritisiert sehr seharf solehe ]3ehauptungen, wie sie Donath und 
Saxl aufgestellt haben: ,,Denn wit kennen keine rheumatisehe Endo- 
karditis ohne akuten Gelenkrheumatismns", ,,die jeder Praktiker als 
nieht zu lgeeht bestehend kenne." 

Sehgrfste S~ellung gegen das herrsehende Dogma veto Rheumatismus 
nimm~ aueh Kiilbs. ,,Die Polyarthritis rheumatiea aeuta ist naeh dem 
Symptomenkomplex tin gut abgegrenztes Krankheitsbild, eineErkrankung, 
bei der die prompte Reaktion auf Salieyl diagnostiseh wiehtig und thera- 

peutiseh in der l%egel sieher ist." ,,Dieser alte Satz gilt heute nicht mehr." 
Die engen Beziehmlgen yon Katarrh und l%heumatismus werden aueh 

yon Schoen hervorgehoben. Wenn aueh hence fiber den Zusammenhang 
noch ~ieh* gentigende wissenschaftliehe Kenntnisse vorl~gen, so k6nne 
doeh das eine gesagt werden, dab sie sieher bestiinden. Schoen gibt einen 
lehrreiehen Hinweis auf die ethymologiseheVerwandtsehMt von,,Rheuma" 
nnd ,,Katarrh", die die gleiehe Wurzel ,,rheo" = ich fliel3e enthMten. 

Aueh Brogsitter betont den wechselvollen Verlauf gerade des chro- 
nisehen l%heumatismus in seiner Arbei~ ,,DifferentiMdiagnose ehroniseher 
Gelenkkrankheiten", S. 64, und hebt hervor, dag endogen-konstitutionelle 
Nomente beim Zustandekommen nnd Verlauf des Rheumatismns eine 
hervorragende Belle einnehmen. Die Heftigkei~ und die Schwere einer 
Infektion oder tines toxisehen Einflnsses sind volt groBer Bedeutung 
ffir die Gestaltnng des ldinisehen ]3ildes. Beziiglieh der Stellung zum 
prims nnd sekund/ir ehronisehen Gelenkrheumatismus ist Brogsitter der 
Ansieht, dab dies augenblicklieh eine sehwierige und lmsiehere Entsehei- 
dung sei. :Bei manehen sog. prim~Lren chronisehen !gheumatismen l~ge 
das akute Stadium vielleicht weir zm'tiek in der Kindheit und sei dadureh 
in Vergessenheits geraten. Brogsitter ist somir der Ansieht, dab der 
chronische Gelenkrheumatismus sieh alas dem akuten fortentwiekeln kann. 

Zu dem Standpunkt der engen Znsammengeh6rigkei~s der ehronisehen 
und akuten Polyarthritis bekermt sich auch Wick auf Grund eines sehr 
reiehliehen ]3eobaehtungsmaterials. Wick ist wohl der ers~e gewesen, der 
auf das Vorkommen groBer rheumatiseher Kno~en im periar~ikul/~ren 
Gewebe bei ehronisehem Gelenkrheumatismus hingewiesen hat nnd der 
dutch histologische Untersuehungen die Wesensgleichheit dieser beim 
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ehronischen Gelenkrheumatismus anzutreffenden Gelenkknoten mit denen 
des akuten fieberhaften l%heumatismus hingewiesen hat. Wick sehlieBt 
so auf eine Zusa,mmengehSrigkeit dieser beiden Krankheitsprozesse. 

Die gleichen klinischen und anatomischen Beoba,ehtungen werden 
yon Freund gema,cht a,uf Grund eines recht groBen Materials. Doeh 
spricht sieh Freund aus rein klinischen Erw~gungen, unter a,nderem auch, 
weft Salicylprs beim chronischen Gelenkrheumatism~s gs 
lmwirksam seien, gegen die Einheit des akuten und prim/~r chronischen 
polyarthritisehen Prozesses a~s, obwohl er nicht leugnet, dab es ,,leiehte 
Verlaufsformen des akuten Gelenkrheumatismus gibt, die sich der pri- 
ms Polya,rthritis ~veitgehend n~hern, und da,i] a,ndererseits die prim/~re 
ehronische Polyarthritis rela,tiv akuten Verlauf nehmen ka,rm". 

Gegenfiber den erw~hnten Forschern, die yon der ma,nnigfaltigen Er- 
scheinungsform des Rheumatismus in seiner akuten, suba,kuten und 
ehronischen Verla,ufsform fiberzeugt sind, und die trotz a,ller Untersehiede 
im einzelnen Bild doeh die Zusa,mmengehSrigkeit und das Gemeinsame 
a,nerkelmen, vertri t t  Grae//a,ls pathologischer Anatom einen a,nderen Sta,nd- 
p~nkt. Wenn er a,ttch a,uf Grund seines" bisherigen Ma,terials noeh kein 
endgiiltiges Urtell fiber die Ste]lung des sog. chronisehen Gelenkrheuma- 
tismus f/illen will, so ha,t er doeh noch ,,keinen Fall chronischer Gelenk- 
erkrankungen mit den bekalmtenFolgeerscheinmlgen untersuchen k6nnen, 
der dem Rheumatismus infectiosus specificus (wie er den fieberhaften 
Rheuma,tismns nennt) zugehSrig erka,nnt werden kSnnte". :Bei manehen 
l~allen hat Grae//a,natomisehe Anhaltspunkte ffir a,ndere Urs~ehen gehabt. 

Nun zu unseren Befunden, die wir an dem im La,ufe eines Ja,hres 
gesammelten Material erhoben haben, da,s den Sektionen und den zur 
Untersuchung eingeschiekten Probeaussehnitten aus Gelenkgeweben 
entstammt. Wie frfiher sell auch jetzt die Untersuchung der F~lle so 
vorgenommen werden, dab eine ~bersieht fiber das ,,Gesa,mtrheuma- 
bfld" entsteht, d. h. es sollen a,ueh bei den chronisehen Polya,rtkritis- 
fs a,lle ffir den Rheuma,tismus in Fra`ge kommenden Gewebe an 
za,hlreichen Einzelbefunden untersueht werden, um einen Gesamtiiber- 
blick fiber die anatomisehe ],age des einzelnen Falles und nieht nur 
einen Aussehnitt da,raus zu bekommen. MAt Brogsitter sind wir der 
Ansicht, dab eine rechte Beurteilung der Endzusts des rheuma,- 
tischen Prozesses nur dann mSglieh ist, werm der ,,L~ngssehnitt" der 
Krankheit  vorliegt. 

Wir wollen so fiber unsere beobaehteten Fs berichten, dab eine 
~3bersicht fiber die Vorgesehichte, den klinisehen Befund, das Sektions- 
ergebnis und die mikroskopische Untersuchung gegeben wird, die den 
einzelnen Fall genau zu beurteilen gestattet. Ffir unsere anatomisehe 
Fragestellung ist da,bei auf eine ganz ausffihrliehe mikroskopisehe Unter- 
suchung zurfickzukommen, nieht nur der Gelenkgewebe, sondern auch 
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der fibrigen Organe. Es ist unumg~nglieh, zur Beurteilung eines Einzel- 
falles viele Hunderte, ja fiber tausend mikroskopisehe Schnitte der ver- 
schiedensten Gewebe und Organe eines Falles zu berficksichtigen, ehe 
man ein Urteil fiber die Gesamtlage des ,,Rheumastatus" abgeben kann. 
Dies sei deswegen besonders gesagt, weft die Wiedergabe des histologisehen 
und anatomischen Befnndes der Kfirze halber in tabellarischer Ubersicht 
erfolgt, wodurch der Eindruek einer nur oberfls Untersuchung 
erweckt werden kSrmte. Wir beschr~nken uns darauf, den Gelenk- 
befund ausffihrlicher wiederzugeben, und wollen gleich unterstreichen, 
dab dieser an sehr vielen Totalfibersiehtssctmitten und Einzelausschnitten 
an den Gelenken erhoben wurde. I~ur dureh Aneinanderreihung sehr 
vieler Einzelbflder des gleichen Falles ist es mSglich, eine Beurteilung 
des ,,Gesamtrheumastatus" der Gewebe und Organe zu bekommen. 
Dutch die Verbindung dieser anatomischen ,,L~ngssehnitte" durch den 
Einzelfall mit klinischem Verlauf und Vorgeschiehte ist eine MSglieh- 
keit gegeben, den Einzelfall in den Beziehungen der geweblichen Ver- 
~nderungen seiner Organe zueinander zu erfassen, und dutch Vergleieh 
des Status mehrerer FMle miteinander das Gemeinsame und das Ab- 
weichende in den Verlaufsformen der chronisehen rheumatischen Gelenk- 
erkrankungen zu erkennen und ihre Beziehung zum akuten fieberhaften 
Rheumatismus zu beurteilen. 

Dutch sorgfs Zergliederung des Einzelfulles und Vergleieh vieler 
Einzelf~lle miteinander und mit dem fl'fiher untersuchten akuten fieber- 
haften Rhenmatismns unter Berfieksichtigung des Krankheitsverlaufes 
vom ersten Beginn bis znm histologisch klargelegten Endzustand, und 
welter durch Zuriickgreifen auf das experimentel]e Tatsaehenmaterial 
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ist zu hoffen, dag nicht nnr fiber die Entstehungsweise dieser verheerenden 
Volkskrankheit sich Erkenntnisse anbahnen, sondern dab auch fiber ur- 
s~chliche Zusammenhi~nge etwas ausgesagt werden kann. 

Bericht tiber die untersuchten F~ille. 

Wir k o m m e n  nun zur Besprechung unserer Falle.  Ffir die giitige 
l~berlassung yon Krankengeschiehten sind wh" den Herren Professor 
.Breitung (Plauen), Professor Heller, Geheimrat  Koehler (Bad Elster),  
Professor  Morawitz, Geheimrat  Payr und Professor Schede zu groBem 
Dank verpflichtet.  

Fall 1. H.B. ,  Buchbinder, 22 Jahre. Medizinische Universitatsklinik Leipzig, 
Sektionsnummer 1504/30. Klinische Diagnose. Pankarditis. Endocarditis ver- 
rucosa der Mitralis und der Aortenklappen. Pericardi~is adhaesiva. Vorgeschichte. 
Als Kind Masern. Vor 3 Jahren Lungenentziindung. 14 Tage sparer Gelenk- 
schmerzen, die nach elektriseher Behandlung zurfickgingen. Sonst hie ernstlich 
krank gewesen. Nie Mandelentziindung. Geschlechtliche Ansteckung in Abrede ge- 
stellt. Familienvorgeschichte o. B. Anfang 1930 Sehmerzen ira Leib; sparer Herz- 
klopfe~  und  t t e r z schmerzen .  Sei t  28 .4 .  m i t  z u n e h m e n d e r  A t e m n o t  bett l /~gerig;  
sei t  k u r z e m  H u s t e n r e i z  u n d  s t a rke  Herzschmerzen .  N a c h d e m  sich die  H e r z k r a n k h e i t  
e n t w i e k e l t  ha t t e ,  b e s t a n d  e i n m a l  S te i fhe i t  der  Gelenke.  Aus  dem Id in i schen  Be- 
fund.  W a . R .  nega t iv .  B l u t k u l t u r  zwe imal  ke imfre i .  Ges to rben  a m  19. 9 .30 .  

Setctionsbe/und. Frische Endokarditis der Aortenklappen. Abgelau]ene Endo- 
karditis der Mitralis. Alte /ibr6se Perikarditis. Verwachsungen der Pleura mit dem 
Perikard. Dilatation und Hypertrophie des reehten und linken Herzens (~itral- 
insu//izienz). Stauungsorgane: Stauungsgastroenteritis, Stauungsleber und -milz mit 
]eink6rniger ](apselverdickung. Stauungsddem der 2gieren und Lungen. Hydrothorax. 
Ascites. Geringe Atherosklerose der Aorta ascendens. Alte Pleuritis. Thromben ira Plexus 
prostaticus. Rheumatische Knoten in der Ellbogengegend. Caries mehrerer Ziihne. 

Wir geben den Organbefund zun/~chst in tabellarischer Ubersicht. 

(zu Fall 1). 
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Zu  de r  Tabe l l e  is t  fo lgendes  n a h e r  auszn f i ih ren :  
Bei den Verquellungen im Endokard handel~ es sieh um die typischen fibri- 

noiden Verquellungen, wie sic bei Rheumatismus im frfihen Stadium gefunden 
werden. ]~ei H~matoxylin-Eosinf~rbung 
die Verquellungsbezirke leuehtend rot, 
bei van Gieson-FKrbung rein gelb. Binde- 
gewebsfibrillen bei Silberimpragnierung 
naeh wie ve t  sichtbar: sie sind dutch 
die fibrinoide Substanz auseinanderge- 
drKngt, nicht abet zerst6rt. Keine Zell- 
vermehrung in den Verquellungsherden. 
Die im ~bergang zur Narbe befindliehen 
Granulome im Myokard aus den be- 
karmten Bes~andteilen des Ascho//schen 
Kn6~ehens zusammengesetzt, die aber 
nieht dieht gedr/tngt beieinander, son- 
darn in einem loekeren Bindegwebe ein- 
zeln verstreut ]iegen (Abb. 1). 

In  den Muskeln nnd Sehnen morpho- 
logisch unspezifische, mit  einer gr6geren 

Abb. 1. (Falll.) ,,Verd/~mmerndes" rheuma- 
tisches Granulom im Herzen. In junger, oder geringeren Anzahl yon Lenkocyten 
schleimiger adventitieller Narbe (man be- durehsetzte Lymphzelleneinlagerungen. 
achte den parallelen Faserverlauf) Reste des Die Infiltrate stets vereinzelb um ldeine 

Grannloms. Gefgge herum. An mehreren Stellen der 
Oberarmmuskulatur einzelne 
nekrotiseh gewordene ~us-  
kelfasern: Die Fasern teils 
waehsar~ig degeneriert, teils 
in k6rnigem Zerfal] mit star- 
ker oder geringer eder feb- 
lender Basophilie des zerfal- 
lenden Gewebes; bin und 
wieder werden die Fasern 
groBzellig resorbiel~ (Abb. 2). 
Das Zwischengewebe im Be- 
reich dieser Muskelver/~nde- 
rungen v611ig {rei. Ein r/~um- 
lieher Zusammenh~ng zwi- 
sehen ihnen und den oben 
beschriebenen periwscul/~ren 
Infiltraten besteh~ niche. Die 
in der Tabelle erw~hnte 
Atrophic ist sine einfache 
Atrophic mit  Xernschlauch- 
bildung; gr6bere Narben 
fehlen. Abb. 2. (F~lll.) Zerfall einer XVXuskelfaser aus dem 

gelenknahen Oberarmstreckmuskel. Gelenlcbe/und. Von den 
Gelenken wollen wir zun~chst 

das periartikuliire Gewebs besprechen. Bei der makroskopischen Untersuchung 
findea sieh die mehrfaeh besehriebenen (s. sparer) sog. subcnt~nen Rheumatis- 
musknoten, bier bis bohnengroBe, derbe, ~eils mi~ Haut  und Unterlage lest ver- 
bundene, teils gegen die Umgebung frei versehiebliehe Kno~en, fiber denen die 
bedeckende t t au t  keine entzfindlichen oder sonstigen Vergnderungen aufweist. 
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Bei der mikroskopischen Untersuchung ergibt sich beziiglich ihres 
Sitzes das Folgende: die geschilderten Knoten und weitere, ~vegen ihrer 
Kleinhcit makroskopisch nicht feststellbare, liegen beim Ellenbogen- 
gelenk in der Un~erhaut ~md t taut ,  in den Sehnen nnd um die Setmen 
herum, besonders in der N~he des Ansatzes. Beim Calcanens sitzen sie 
im l%riost, im Ansatz der Achillessehne und im Fettgewebe der ]~'erse. 
Von ihrer grof~en Zahl geben unsere schematischen Abbildnngen eine 
Vors~ellung (Abb. 3 und 4). ~ach  ihrem histologischen Bau lassen sich 
vicr Gruppen dieser Kn5t- 
chen nn~erscheiden. Wir 
linden 

a) Knoten, die eine reine 
fibrinoide Verquellnng des 
Gewebes darstellen, welche 
unvermittelt  im normalen 
Gewebe liegt nnd keinerlei 
zeIlige l~eaktion a~fweist 
(Abb. 5). Bezfiglich der 
f/~rberischen Eigenschaften 
der Verquellungsknoten gilt 
genan das gleiche, was wit 
oben beim Endokard be- 
felts ausgefiihrt haben. Die 
elastischen Fasern sind ver- 
worfen, aber nicht zerstSrt. 
Diese und die folgenden Abb .  3. (Fal l  1.) lYbers iehtsschni t t  d u r c h  El lbogen-  
t terde liegen oft nm Gefs gelenk.  Die e ingeze iehne ten  K r e n z e  beze iehnen die 

Stellen,  a n  denen  r h e u m a t i s c h e  I n f i l t r a t e  Yore T y p  
herum, sie scheidenartig der  Abb .  5--9 g e f u n d e n  werden .  

umgebend. 
b) ~)berg/~nge zwischen den Knoten der Grnppe a) und der gleich zn 

beschreibenden Grnppe c) (Abb. 6 nnd 7). 

c) Knoten, die, oft spindelfSrmig angeordnet, Infiltrate a~s gro6en 
sehnenzellartigen Fibroblasten darstellen: ,,SehnenknStchen" (Abb. 8 
und 9). 

d) Schliel~lich sind noch Lymphzelleneinlagerungen zn erw/itmen, die 
aber gegeniiber den anderen KnStchen im vorliegenden FMle ungemein 
znriicktreten. 

Im eig~ntlichen Gelenkgewebe eine hyperplastische Synovitis, d. h. die SynoviM- 
zellen liegen in sehr viel zahlreicheren Schiehten iibereinander als gew6hnlich, 
n/~mlich in 6--8 l%ihen. Ferner auch hier fibrinoide Verquellung in grO$eren und 
kleineren Bezirken des synoviMen und subsynovialen Gewebes. Knorpel und 
Bandapparat unver~ndert. Die Synoviahnembran der Bursa tendinis cMeanei 
weist die gleiche fibrinoide Schgdigung auf wie die Innenhaut des Gelenks. 
Im Gelenkgewebe fehlt fast jede lymphocyt/~re l%aktion. Die beschriebenen 
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Ver/~nderungen der Synovi~Imembran beziehen sich ~uf das Ellbogen- und das 
Sprunggelenk. Die I~menhaut beider Kniegelenke ist uaver/~ndert. 

Zusammenfassung: Bei einem 22jghrigen Kranken,  der 3 Jahre  vor 
der Krankenhausaufnahme an einer Lungenentziindung erkrankt  war 
und 14 Tage sp/~ter fiber Gelenksehmerzen ldagte, t r i t t  Aniang 1930 

ein Herzleiden in Erschei- 
n~ng, dem er nach einer 
Krankheitsdauer yon 5 Mo- 
naten erliegt. Die Diagnose 
Gelenkrheumatismus ist hie 
gestellt worden; naeh dem 
Beginn der Herzkrankheit  
wird ]ediglieh einmM in der 
Vorgeschichte Steifheit der 
Gelenke angegeben. Das bei 
der Sektion gegenw/~rtige 
anatomisehe und histologisehe 
Zustandsbild entsprieht dem 
eines ganz ausgedehnten 
t~heumutismus mit einem 
Herzbefund yon rheumati- 
schen Gr~nulomen im Uber- 
gang zur N~rbe (5 7vlonate 
Krankheitsduuer!),  mit  nur 
ganz verehlzelten frisehen 
ScMden. I m  Gelenkgewebe 
und in den Weichteflen der 

Gelenkumgebung herrseht 
das histologische Bild einer 

Abb. 4. (Fal l l . )  1Jbersiehtsschnitt duroh Calcaneus ~ r i s e h e i l  rheumatischen Ver- 
und Achillessehne (oben ansetzend). In  tier Sehne, q u e ] l u n g  mit Ubergang in 
auf die lKnoehenhaut i~bergreifen4, und im Fett-  
gewebe der Ferse zahlreiehe rheumatisehe Inf i l t ra te  r h e ~ l m a t i s c h e  G r & n u l o m e  v o r .  

veto TYP tier Abb. 6--8. IIistologiseh h a n d e l t  e s  s i e h  
[ vgl. Wahl: l~heumatische lKnoehenhauterkrankung 

des Fersenbeins. Meal, WeltS,  1712 (1931).] l i r a  reine rheumatisehe Ver- 
i~nderungen im Herzen und 

in den Gelenken. An verschiedenen Orten der Skeletmuskulatur, die 
anatomiseh keine charakteristisehe Bindegewebsvergnderung aufweist, 
linden sich Unterg~nge yon Muskelfasern und lympho-lenkoeyt/ire, peri- 
vascul~re entziindliche Einlagerungen, letztere auch in hohem Mal3e 
im Nervus isehiadicus. An den Gelenken handelt es sieh um eindrueks- 
volle periarticul/ire Vers bei Zuriiektreten der Synovitis und 
otme naehweisb~re Knorpelseh~den. 

.Fall 2. I. Seh., Ehefran, 56 Jahre. Medizinische Universit/~tsklinik Leipzig. 
Sektionsnummer 1674/30. Klinische Diagnose. Endok~rditis (Mitralis, Aorta, 
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Abb. 5. (Fall 1.) Frische fibrinoide ~ufquel lung der Bindegewebsbt~ndel (leuchten4 rot 
gef~rb~) im 5dematSsen Gewebe der Umgebung des Ellbogengelenks. 

2~bb. 6. (Fall 1.) l ~ n 4  eines grol~en Rheumaknotens der Haut  des Ellbogens mi t  
beginnender zelliger Reaktion. 
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Abb. 7. (Fall 1.) Typ des rheuma~ischen Friihschadens im periar~il/ul~ren Gewebe: streifig- 
fleckige iibrinoide Entartung. Die schw~rzen Flecke eutsprechen fibrinoiden 

VerquMlungen. 

Abb. 8. (Fall 1.) D'bergang der iibrinoiden Vorquellung in Granulom im paraartikul/iren 
Gewebe. 
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TricuspidMis), Nitr~linsuffizienz, Stauungsorgane, Hydrothorax. F~'geschichte. 
Patientin wird sterbend eingelieferg, die Vorgeschichte kann deshalb nicht erhoben 
werden. 

Sektionsbe/und. Alveolarpyorrhd'e. ~ekurrierende Endo~arditis der Mitralis, der 
Aortenklappen und der Tricuspidalis mit Insu/]izienz der Mitralis. Frische Synovitis 
beider Kniegelenke? Stauungsorgane (Lunge, Leber, Milz, JDar~n) ~nit Stauungs. 
enteritis. Epikardblutungen. Stauungsikterus. t~echtsseitiges Pleuratranssudat, 
Stauungsb'dem beider Beine. Lu~vgenb'dem. Hypostatische Pneumonie beider Lungen- 
unterlappe~. Thrombosen der kleinen Bec~envenen. Embolie kleiner Zungenarterien 
ohne In[arkte. In/arktnarbe der linken ~iere. 31ultiple Ulcusnarben der Magen. 
sehleimhaut. Intimaver/ettung der groflen Zungenvenen. Pleuraverwaehsungen beider- 
seits. Cholelithiasis. Peris2lenitis cartilaginea, t~en mobilis rechts. M~'/3ige Arterio- 
sklerose der Aorta. Cervixnarbe. Polyp der Portio. Verwachsungen der Adnexe. 

Abb. 9. (Fall 1.) Rein zelliges rheumatisches Granulom. 

Zu der  Spa l te  , ,Gelenke"  unserer  Tabel le  2 ist  wel ter  anszuffihren:  
es werden  beide Xniegelenke  untersucht ,  und zwar  werden die Knie-  
scheiben mi t  ans i tzender  Synovia  und  Kapse l  und Sehne in Ubersichts-  
scheiben zer]egt und  viele kleine B16cke aus der  Synovia  des i ibrigen 
Gelenkes einschlieBlich der  Recessus an verschiedenen Stel len en tnommen.  

Der  Befnnd in be iden  Gelenken ist  der  gleiche und kann  zusammen 
beschr ieben werden.  

Im Ans~z der Sehne an der Nniescheibe und in derem Sehnenfiberzug mehrere 
grSJ]ere und kleinere spindelf6rmige, his aaf das Perios~ reichende rheumatische 
Knoten. Es handelt sieh um fibrinoide Verquellungen, um zellreiche Sehnenknoten 
und um den Ubergang zwischen beiden. Die Bilder entsprechen jenen yon F~ll 1 
(Abb. 10). Knochenmark reines Fettmark, Spongiosa gut erhalten, nicht atrophisch. 
Die Synovi~ bildet in den Buchten sehr reichlich kleine Zotten. Dss Synovial- 
epithel an den meisten Stellen ganz atrophisch. Nut selten 2--3 Schichten yon 
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Tabelle 2 

l:~erz 

Endokard [ l~Iyokard 
/ 

N~rben mit Gef~l~en / Narben. 
und frische rheumati- j Lymphocyten- 
sche Verql~ellungenin I infiltrate tier 
der 1Viitralis und den Klappenbasis 
Aortenk]~ppen. Ganz 
sp/~rlieh kleine rheu-I 
matisehe Granulome I 
im fibrSs verdiekten I 
Parietalendokard, be- [ 
senders des Vorhofes 

Perikard 

Fibrose mit 
kleinen rheu- 

mo, tisehen 
Granulomen 

Gef/~Be 

Arteriosklerose 
der Aorta 

and Arteria 
pulnaonalis 

und der peri- 
)heren Gef/~Bc 

Tonsillen, Pharynx, 
Zunge 

Tonsillen: ]~rypten 
mit ])fri~pfen. Epi- 
theldurchwanderung. 
Ein ganz kleines ver- 
narben4es Granulom 
im Pharynx. Chroni- 

sohe plasmacellu- 
l/~re Glossitis und 
Pharyngitis. i3dem 
der Znngensch]eim- 
haut. Narben im 

Zungenmnskel 

Deckepithel vorhanden and nur aa  einer einzigen Stelle ein ganz kleines fibrinoides 
~leckchen in der Synovia. Im iibrigen das synoviale Bindegewebe, besonders 
unter dem Epithelbelag, fibr6s, zell~rm, stellenweise hyalinisiert. Nur bei st~rkerer 
VergrSBerung und genauer Untersuehung an ziemlieh reiehliehen Stellen kleine Zell- 
m~ntel, aus Lymph-, grofien einkernigen sowie Plasmazellen bestehend, die um die 

Abb. 10. (Fall 2.) Groi]er rheumatischer Verquellungsher4 der Kniesr ~wischen 
Sehneu~bergan~ ~n4 1Knochenhaut (zwischen den Pfeilen!). 

Gef/~Be herum gelsgert sind. Diese Zellinfiltrate liegen nur dicht unter dem Epithel. 
D~s Fettbindegewebe der Zotten sonst sehr zellarm. In  manchen Zotten die Gef/iBe 
blutiiberfiillt. Arterien und Venen grSBerer Zotten mit  ganz auffgllend diffuser 
und polstemrtiger Intimasklerose mit betrgehtlicher Einengung der Lichtung 
(Abb. 12). Der I(norpeliiberzug der Kniescheibe im ganzen gut erhglten, nur an 
seiner Oberfl/~che kleine Degenerationsbezirke und Usuren. Auf diesen Stellen 
hyper/imische Zotten, deren Spitzen direkt an die degeaerierten Knorpelstellen 
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(zu Fall 2). 

659 

Leber ,  L u n g e ,  Milz, NIuskel Gelenke  
Niere,  D a r m  (beide Kniege lenke)  Besonderes  

2~lveolar- 
p y o r r h S e  

Chron i sehe  
S t a u u n g s o r g a n e .  

Per ispleni t is :  
c a r t i l ag ine  a 

A t r o p h i e  des Skele t -  
muske l s .  

Zwerehfe l l :  L y m p h o  
cy t~re ,  p ]asmaee l lu -  
lhre  I n f i l t r a t e  i m  
Interstitium des 

Zwerchfelles und im 
snbse rSsen  Gewehe 

l:theum a t i s m u s k n o t e n  i m  
per ia~ ' t ikul~ren Gewebe.  
Z o t t i g e  H y p e r p l a s i e  der  

Ssmovial is  m i t  F ibrose  des 
B indegewebes  u n d  sp~r-  

l i chen  perivaseul~iren An-  
h ~ u f u n g e n  k le ine r  u n 4  grol~er 

Lymphoeyten (Plasma- 
zellen).  D e g e n e r a t i o n  des 
E:norpels .  I n t i m a s k l e r o s e  
tier S y n o v i a l a r t e r i e n  u n d  

-venen  

heranreichen (Abb. 11). Auch hier kleine entzfindliche Infiltrate im Zottengewebe 
unter dem Epithel, yon gleich starker Beschaffenheit wie sie oben beschrieben 
in den Recessus und den anderen Zotten gefunden wurden. 

Zusammen/assung." 56j•hrige Frau, die unter der klinisehen Diagnose 
Endokarditis, Herzinsuffizienz starb. Bei der anatomischen Untersuchung 
ergibt sieh: Reste friiherer 
Herzklappen-, -muskel- 
und Herzbeutelentziin- 
dung in Form yon Skle- 
rosen und Narben, hya- 
line Sklerose des Gelenk- 
bindegewebes, besonders 
der Zotten, und allge- 
meine Stauungsorgane 
dutch Herzklappenfehler. 
Die histologisehe Unter- 
suchung deekt frisehe 
rheumatisehe Vergnde- 
rungen anf: ganz sps 
liehe rheumatisehe Gra- 
nnlome in dem narbig 
verdiekten Herzbindege- 
webe; ganz frische rheu- 
matiseheVerquellungund Abb.  11. (Fal l  2.) F ib r ino ide  E n t a r t u n g  (schwarzer  

Stre i fen)  a n  der  Knorpe lober f l f i che  im Bercich 
Vernarbung in den Herz- der Ber i ih rungss te l l e  y o n  Synov ia l zo t t en .  

klappen; ghenmatismus- 
knoten im periartikul/~ren Gewebe der Kniegelenke, aus fibrinoiden 
Nekrosen und rheumatisehen Zellknoten und ~bergs zwisehen 
beiden bestehend. Die Synovia selbst ist nur wenig ver/tndert. Das 
Epithel ist eher atrophiseh, die Gef~ge sind hypergmiseh, mit kleinen 
lymph/plasmazelligen Einlagerungen. Die Synovialgef~ge zeigen Intima- 
sklerose. 

Virchows  Areh iv .  Bd .  284. 43 
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Es handelt sich somit um einen Fall init altem rheumatischen tlerz- 
fehler, frischer rheumatischer Endo-, Myo- und Perik~rditis, periarti- 
kul/~ren rheumatischen Knoten der Kniegelenke mit nur ganz abortiver 
Entziindung der Synoviu. 

Abb. 12. (Fal l2 . )  Gefil~sklerose in  der Sgnovia  bei ehronischem rheumatischen Leiden.  
Die Ausbuehtung l inks oben im Bild entspricht einer Gelenktasehe. 

Fall 3. B.H.,  Ehefrau, 54 Jahre. Medizinische Universit/~tsklinik Leipzig. 
Sektionsnummer 1768/30. Klinische Diagnose. Hirnembolie, Thrombose der Arteria 
earotis. Vorgeschichte. Sei* "~/a J~hren Zuckerkrankheit bekalmt, seit 31/2 Jahren 
angeblich Nierenleiden; das rechLe Bein verursache bei ]3ewegungen Schmerzen, 
das Knie sei geschwollen. In der letztea Nacht bewuBtlos; als Coma diabeticum 
in die Klinik eingewiesen. -- Aus dem klinischen BeJund : Unterhalb der Ell- 
bogen frei verschiebliche, etwa kirschgroBe Geschwfilste der Unterhaut. l~echte 
Kniegelenksgegend aufgetrieben, bei Beriihrung Sehmerzaugerung. Wa.l%. im Blur 
und Liquor negativ. Blutkultur --. Blutsenkung 42 Minuten. 

Tabelle 3 

Endokard 

Abgelaufene 
Mitral- 

endokardi t is .  
Endokard- 
fibrose der 

Wand.  
Zirkul ~ire 

Fibrose der 
Sehnenff~den 

Herz  

Gef~ge 
Z~[yokard Pe r ik~rd  

Peri- Sehnenfleoke : I Schleimige 
"/asculfire Sklerose mit Intimafibrose der 
rheumati-  L y r n p h o c y t e n - [ A o r t a I n i t  lympho-  

sehe inf i l t ra ten  [ l e u k o c y t i r e n  
Schwielen nnd  Fibre-  J In f i l t r a t en .  

b las tenhaufen]  Carotis:  I n t i m a -  
[ und  ~Iedia- 

ph legmone mit  
Thrombose  

(Nrweichlmg des 
Gehirns) 

Tonsillen, 
Zunge, 

Pharynx 

Tonsil len:  GroBe 
]g2rypten mit 

Detritus und  Zell- 
pfr6pfen.  Ulcera-  
t ion  ~nd  Leuko-  
cyten durchwan-  
derung des K r y p -  

tenepithels .  
Peritonsillar : 

Plasrnazellinfil- 
trate. Zunge t lnd 
Pharynx o. B. 

Lunge 
und  medi-  

as t inale  
L~rmph- 
dri~ sen 

Pleura- 
verwach- 
sungen. 

Verkalkte] 
Primer - 
komplex  
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Sektionsbe/und. Atherosklerose der Aorta, der grSfleren Halsarterien, der Coronar- 
arterien. Sklerose der Mitralis. Parietalthrombus der rechten Carotis communis au/ 
atheromat6sem Geschwiir. Embolie der rechten Arteria cerebri media mit ausgedehnter 
wei/3er Erweiehung im reehten Temporal- und Parietalhirn mit Blutung und Odem 
in der Umgebung. Begleitende lokale Meningitis der reehten Hemisph~ire. In/arkte 
und vasculgre Narben der Nieren. Chronisehe Tonsillitis recht8 mit Retentions- 
p]rSp#n. Rheu~natismus nodosus bolder Ellenbogen. Chronisehe Polyarthriti8 (Ellen- 
bogen- und Kniegelenke). Sehnen]lecke des Epikards. Verkalkter tuberkul6ser Prim~ir- 
aJ/ekt im linken Lungenunterlappen. Verkalkte Lymphdr4se im rechten Lungenhilus. 
V611ige Obliteration des Pleuraspaltes saint Interlobiirspalten rechts. Spitzenkappe 
mit Pleuraverwachsungen links. Per@here Fettin/iltration der Leber. Hgmorrhagische 
Cystitis. Adnexverwachsungen rechts. Thrombose der varic6s erweiterten ober/ldch- 
lichen Unterschenkelvenen beiderseits. 

Wir  geben den Organbefund w i e d e ~ m  in einer Ubers ichts tabel le .  

Es wurden  beide El lenbogen-  und  K~fiegelenke und  ein F inger  unter-  
suchf. Von den groBen Gelenken wurden  die der  e inen Seite in Total-  
f ibers ichtsschni t ten  behandel t ,  w~hrend yon den Gelenken der  anderen  
Seite kleine Stfieke en t spreehend  herausgeschni t ten  wurden.  

]. Der Befund der  Synovia  ist  bei  allen Gelenken derar t  gleichm~gig,  
dag  eine gemeinsame Bespreehung angebrach t  erscheint .  Die Synovia  
ist  besonders  in den  l~eeessus der  grogen wie der  k le inen Gelenke sehwer 
geseh&digt. Die Veri~nderungen And dureh  zwei charakter i s t i sche  Be- 
funde gekennzeichnet  (Abb. 13--17).  

I. Ausgedehnt.e fibrinoide Nekrose ganzer Zotten und breiter, lumenwarts 
gelegener S~reifen der Synovia (Abb. 13 16). 

II .  Dichtes~e zellige Infiltration der Synovia bei Bestehen einer hyper- 
trophisch gewucherten Zottenmauer, die den l~ecessus teilweise ganz ausffillt 
(Abb. 17). Die Entziindung bestehg aus Lymph-, sehr viel Plasma,, moist einkernigen 
Entzfindungszellen (mononucle~re), die das ganze Bindegewebe der Zotten durch- 
setzen und besonders dichte M~ntel um die Gef~Be bilden. Das Synovialepithel ist 
hochschichtig, es bildet bis zu l0 Lagen und mehr; die Bindegewebszellen der Zogten 
hypertrophisch, vollsaftig und plasmareich; zuweilen etwas Hfimosiderinpigmenf. 
Stellenweise grSBere Blutaustritte im subsynovialen Bindegewebe. Die entzfind- 
liche Infiltration erstreckt sieh bis in die Kapsel und den Bandapparat, hier oft 
strichf6rmige Infiltrate hypertrophische r Bindegewebs- und Sehnenzellen bildend. 

(zu F~ll 3). 

I Leber 

Beginnende 
Cirrhose 

(L~pho- 
o~'teninfiltrat( 
I im Glisson- 
schen Gewebe 

Niere I 5iilz 

Arteriolen- Arteriolen- 
skierose sklerose 

Arteriolennekrose ? 

~uskel 
(Trapez. nnd 
Aponeucose, 
Zwerchfell, 

periph.lVinskel) 

l~eichliche 
perivascnlhre 

Lymphocyten- 
infiltrate 

ischiadicus 

Lympho- 
cyten- 

infiltrate 

Gelenke 
(Knie-, 

Ellbogen- Besonderes 
nnd Finger- 

gelenk) 

Rheumatis- Chronische 
mus nodosus. ] Tonsillitis 
Fibrinoide nndlmit groi~en 

hyperplasti- ] Poeten- 
sche Synovitis I tions- 
mit frischen ] ma.ssen 

E:norpel- ] 
schhden. 

Polyarthritis 
chronica lenta 

43* 



662 F .  K l i n g e  u n d  N .  G r z i m e k :  

Abb .  13. (F~ll 3.) l Jbe r s i ch t sb i l 4  des E l lbogenge lenks .  ]~ei A u n d  B ein Gelenkrecessus  m i t  
eh ron i sehe r  h y P e r p l a s t i s c h e r  Synov i t i s ,  bei  C gro~er  ] ~ h e u m u t i s m u s k n o t e n  (Oleeranon) .  

A b b .  14. (Fa l l3 . )  Gelenkrecessns  (B in  Abb .  13) bei  s t~ rke re r  Vergr6 i t e rung .  Die dunkeI -  
r o t e n  l~s s ind f ib r ino ide  He rde .  Ina f ibr igen  weis t  die Synov i~  Ze l l in f i l t r~ t ionen  u n d  

h y p e r p l a s t i s c h e n  E p i t h e l b e l a g  ~uf.  Sie geh t  ~ls P a n n u s  ~uf  den  It:norpeI der  u l n a r e n  
Gelenkfl~iche fiber. 
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Die beiden verschieden~rtigen Ver~nde~ungen (I und II) -- fibrinoide Nekrose 
und zellige Infiltration der hyperplastischen Zottcn -- kommen gemeinsam oder 
auch jede ffir sich vor. 

2. Der Knorpel l ~ t  nirgends ~ltere Seh~digungen erkennen, er be- 
steht sowohl an den kleinen wie an den grol]en Gelenken meist in regel- 
rechter Weise ohne Unterbrechung des Belages. Nur an der Oberfl~che, 
besonders im ]~ereich der schwer entzfindeten I~eeessus, hyaline Flecken 
und Streifen von einer morphologischen Beschaffenheit, die der der 

Abb.  15. (F~ll 3.) Sthrkere Vergr61~emmg yon A in Abb.  13. Die Gelenkh6hle fast  vS!lig" 
ausgeftil l t  m i t  f ibr inoiden :~[assen, die sich a m  oberen U m f a n g  tier Gelenkbucht  wei~ ins 
s~moviMe Bindeg'ewebe hinein ers trecken.  Die Oberflache des Knorpels  ~ibrinoi4 e n t a r t e t  

(schwarzer Streifen im Bereich der oberflfichlichen Schicht). 

fibrinoiden Nekrose der Synovia vollkommen gleieht (Abb. 15). Diese 
Sch~digungen des Knorpels besonders dort, wo die Synovia sich zungen- 
fSrmig in den GelenkspMt hineinerstreckt hat und gerade ~m Knorpel 
anliegt; besonders wenn solche Zungen in einem engen SpMt zwischen 
zwei Knorpelfl~tchen liegen, kann man die topographische Beziehung der 
Knorpelsch~tde n zu den Synovialzungen erkennen. An den Umschlag- 
stellen der Synovia sieht m a n  fiber den Knorpel einen feinen, zellreichen 
Pannns mit  und ohne fibrin0ide Nekrose hinkriechen. Die :beschriebenen 
Sch~digungen des Knorpels in den kleinen Fingergelenken stellenweise 
schon recht betrgchtlich fortgeschritten. Hier Steilen, an denen der 
Knorpel  fast vSllig fehlt oder nur noch Inseln vor der Knochenschlul~platte 

Virchows Archly.  Bd. 284. 43b 
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bildet. Die Synovialzungen, die sich hier zwischen die Gelenkenden der 
Phalangen schieben, sind ganz dicht inffltriert und fibrinoid geschs 
z. T. seheinen sie an der Spitze in Trfimmer zu zerfallen (Abb. 16). An 
einem untersuchten Finger sind diese Veri~nderungen in dem Meta- 
earpophalungealgelenk und allen I)halangealgelenken zu ~inden; hier 
zeigt die Kupsel keine besonderen Ver~nderungen. 

Das subchondrule Markgewebe v511ig re~ktionslos, die Kuorpelsehlul~- 
platte unversehrt, das Mark fiberall reines Fet tmark ohne irgendwelehe 

A b b .  16. (Fa l l  3.) A u s g e 4 e h n t e r  I~norpe l4e fek t  eines I n t e r p h a l a n g e a l g e l e n k e s  tier H a n d .  
Chronische  Ssmovi t i s  m i t  i i b r i no ide r  Nekrose  (scbwarze  Massen  i m  Gelenkspa l t ) .  

Entziindungserscheinungen. Eine st~rkere Atrophie der Spongios~ ist 
nicht zu beobaehten. 

3. Das periartikuliire Gewebe enthiilt nirgends rheumatische KnSt- 
chen yon den Typen, die bei Fall 1 beschrieben wurden. Nur an beiden 
Ellbogen sitzen rheumatisehe Knoten (Abb. 13) mit fibrinoid ver- 
quollener Mitre und breiten Ss zellarmeH hyalinen faserigen Gewebes. 
Die verquollenen Mitten der Knoten zeigen teilweise v51lige Aufloekerung 
und detritusartigen Zerfall des Bindegewebes. Es handelt sich hier offen- 
bar um ~ltere in der Mitre bereits in Zerfall begriffene und sehwielig 
ummauerte l~heumatismusknoten. Sie sitzen wieder an der typischen 
Stelle, ni~mlich am Ansatz der Sehnen am Olecranon, und greifen auf 
Sehnen, Knochenhaut und Curls fiber. 
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In der Muskulatur aus der N/~he des Ellbogengelenkes unspezifische, 
vorwiegend perivascul/~r, aber aueh ira Zwisehengewebe der Muskel- 
fasern gelegene lymphzellige Einlagerungen. 

Zusammen]assung. 54j~hrige Frau, die an einer ttirnerweiehung (be- 
dingt durch Thrombose auf der arteriitisch gesch~digten Carotiswand) 
stirbt mit einer chronischen Synovitis der groBen und kleinen Gelenke 
mit ausgedehnter fibrinoider Nekrose des SynoviMapparates, hyper- 
plastischem Synovialepithel und polypSsen Wucherungen der Zotten. 
Beide Ellbogen zeigen 
grol3e I~heumatismus- 
knoten, die z. T. zentral 
zerfallen und yon der- 
ben Sehwielen abge- 
kapselt sind. Im fibrigen 
liegt am Ilerzen das 
Bild eines abgelaufenen 
Rheumatismus mit eha- 

rakterist isehen perivas- 
cul~ren Sehwielen und 
mi~ Endokard-, Klap- 
pen- und Perikard- 
fibrose (Sklerose) vor. 
Am arteriellen System 
ist eine erhebliche Ar- 
teriosklerose und eine 

Arteriolosklerose in 
N i e r e n  u n d  Milz fest- Abb. 17. (Fail 3.) Aussohnit t  ~us hS~perplastJseher, 

chroniseh entziindlich infiltrierter Synovia. 
zustelien. D ie  Tonsillen 
zeigen das Bild einer chronisehen Tonsillitis mit PfrSpfen und zelligen 
Retentionsmassen, sowie peritonsill/~rer plasmaeelluls Entztindung. 

Der Gelenkbefund ist somit zu charakterisieren als eine fibrinoid- 
nekrotisehe hyperplastisehe chronisehe Synovitis mit groBen Rheuma- 
knoten am Elibogen. Der Knorpelbelag zeigt im Bereieh der zungen- 
f6rmig sieh zwisehen die Gelenkenden streckenden Synovia ebenfalls 
frische fibrhloide Nekrose. 

~all 4. Krankenschwester, 27 Jahre. Medizinische und ChiIurgiseheUniversitits- 
klinik Leipzig. Journalnummer des Pathologischen Instituts (Excision aus der 
Synovia) J 1483/28. 

Klinische Diagnose (Geheitmat Pays'). Infektarthritis. 
Anamnese. Keine Gelenkerkrankung in der Familie. Vom 3.10.--21.10.27 

wegen fortgesetzter wandernder Gelenkbesehwerden R6ntgenbestrahlung. Am 
30. 10. Tonsillektomie, unmitgelbar danaeh erhebliehe Schwetlung und Sehmerzen 
im Ellbogengelenk. Am 21.12. entlassen; hag darauf langere Zeit olme Besehwerden 
in ihrem Beruf gearbeitet. Die erkrankten :Fingergelenke blieben jedoeh gesehwol- 
len, das rechte EUbogengelenk sehwoll allm/~hlich wieder an, es traten wieder 
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Beschwerden auf. Nach wechselnder Besserung und Verschlimmerung im Herbst 
1928 wieder starke Schmerzen im rechten Ellbogen- und im linken Handgelenk; kein 
Fieber. Im weiterenVerlauf dehnen sich die Beschwerden auf das linke Spnmggelenk, 
auf das andere Ellbogengelenk und mit besonderer Heftigkeit auch auf beide Knie- 
gelenke aus. Temperatur meist normal, hin und wieder subfebril. Hat nie akuten 
Gelenkrheumatismus gehabt. Bei der klinischen Untersuchung an einzelnen yon 
den erkrankten Gelenken geringer Ergufl, meist aber nut eine Kapselverdickung 
oder iiberhaupt nur Druckschmerzhaftigkeit. R6ntgenaufnahme am 10.11.28: 
Unscharfe Konturie~ung, besonders im Bereich der Ulnargelenkfl/~che des rechten 
Ellbogens, verwaschene Struktur des Olecranon, Verschm/~lerung des Gelenkspaltes. 
Blutsenkung 1 Stunde 55 IV[inuten. Im Gelenkpunktat (Kniegelenk) kein eindeutiger 
Befund. Kultur auf Tuberkelbacillen negativ. Alle anderen Kulturen steri]. Es 

2~bb. 18. (Fall 4.) Papill/~r hypertrophischer, entztindlich infiltrierter Zottenbaum. 
Bei F fibrinoider Verquellungsherd, 

wurde an beiden Xniegelenken eine Synovektomie vorgenommen; dabei zeigte 
sich folgender makroskopische Befund: es entleert sich reichlich fadenziehende, mit 
einigen Fibrinflanschen untermischte Fliissigkeit. Synovialis samtartig dick, ge- 
r6tet und matt. 

Das nns  i ibersandte Gewebe der Gelenkweichteile zeigt eine sehr 
papill~re, hypertrophische Zot tenbi ldung mit  s tarker Gliedernng der Ober- 
flache n n d  in  allen Teilen eine dichte, ehronisch entziindliche Inf i l t ra t ion.  

Synovialepithel fast iibera]l in einen mehrschichtigen, groBzelligen Belag ver- 
wandelt, in dem auch mehrkernige, gr6Bere Zellen vorkommen. Epithelbelag 
nahezu tiberall erhalten, nut an einzelnen Stellen iehlt er gegeniiber ganz churakte- 
ristischen Yergnderungen des Zottenstromas. Dieses zeigt fibrinoide Verquellung 
der Bindegewebsfasern und in der Umgebung 6demat6se Anflockerung. Die 
Zellen fehlen in diesen fibrinoiden Nekrosen. In ihrer Umgebung beginnt aber iiberall 
die dichte zdlige Durchsetzung, und auch iiberall eine starke Blutiiberfiillung. 
Die die Zotten zu polypenartigen Gebilden auftreibenden Exsudatzellen bestehen 
in der I-Iauptsache aus Lymph-, groBen einkernigen Zellen, Plasmazellen nnd 
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sl0~rlichen polynucle/tren Leukocyten. Die Plasmazellen vielfach hyalin entartet 
und in hyaline Scheiben umgewandelt (Russelsche KSrperehen). 

Die fixen Zellen des Bindegewebsstromas sind vermehrt und bilden Streifen und 
knotenfSrmige Anh~iufungen, In einzelnen Schnitten verkalkte GefaBwande und 
verkalkte Inhaltsmassen. Die Entziindung erstreckt sich teilweise bis in die Tiefe 
des Zottengewebes, verliert sieh aber nach dem operativ gesetzten Wundrand ins 
periartikul~re Gewebe vollst/indig. Dieses l~il]t nirgends irgendwelehe rheuma- 
tische Schiidigungen erkennen (Abb. 18). Von Herrn Prof. Krauspe wurden aa 
einzelnen Schnitten kurze Ketten grampositiver Kokken gefunden . . . .  

Es  l iegt  das  Bi ld  einer  ckronischen Synovi t i s  mi t  f ibr inoiden Nekrosen,  
mi t  d ich te r  lymph-  und plasmazel l iger  Durchse tzung der  Zo~ten und  
Hyper / tmie  vor. Auffa l lend ist  bei  der  27j~thrigen Yrau eine Verka lkung  
yon  Gef/il~w/inden im Zo t t ens t roma .  

Fall 5. W. Sch., Kaufmann, 48 Jahre. Chirurgische Universitatsklinik Leipzig. 
Journalnummer des Pathologischen Instituts (Excision aus der Synovia) P 85/30. 
Klinische .Diagnose (Geheimrat Payr). Multiple Infel~arthritis. Vorgeschichte. 
Keine rheumatischen Krankheiten in der Familie. Yamilienvorgesehiehte auch sonst 
o.B.  Als Kind Masern, yore 14.--18. Lebensjahr mehrfaeh lange Mittelohreiterung 
mit Durchbrechung des linken Trommelfells. Seither schwerhSrig. 37j~hrig Gonor- 
rhSe. Nie akuter Gelenkrheumatismus, nie Mandelentziindung, keine syphilitische 
Infektion. Vor 4 Jahren, angeblich nach langerem Aufenthalt in feuchten g~iumen, 
zum ersten Male Gelenkbeschwerden, und zwar Schmerzen im rechten Hand- 
gelenk, die als Rheumatismus gedeutet wurden. Bald Schmerzen auch an den Fiigen; 
man nahm bier Sen!duftbeschwerden an. Sparer Sehmerzen und Ergul~ im linken 
Kniegelenk ohne Fieber. Jahre hindurch in Behandlung vieler _~rzte, ohne jemals 
rechte Besserung zu verspiiren. Es wurden auch die Geschlechtsteile (Prostata) und 
die Nase einschliel~lich der Nebenh~hlen untersucht, aber als nicht erkrankt be- 
funden. Ferner die Mandeln ausgedriickt, dabei sol1 sich aus einer etwas entleert 
haben. In der Zwischenzeit anderweitig niemals ernstlich krank gewesen. Aus 
dem klinischen Be[und. t~achen, Gaumenmandeln nich~ verandert. Schulterge- 
lenke, Ellbogengelenke, Kniegelenke druckschmerzhaft. Verdickung der Hand- 
gelenke, des linken Ellbogengelenkes (Kapselverdickung). ErguB im linken Ellbogen- 
und im linken Kniegelenk. Beweglichkeitseinschriinkung im rechten Schulter- 
gelenk, in den I-Iandgelenken, dem linken E11bogen- und dem linken Kniegelenk, 
in den beiden letzteren besonders stark. R6ntgenbe/und (23. 1.31). Arrosion der 
Gelenkfl~ichen im Bereich des linken Kniegelenkes. Gelenkspalt verschm~tlert. Es 
scheint sich eine fibrOse Atrophie der Ankylose vorzubereiten. Atrophie der 
Knochen in der Nachbarschaft. --  Blutsenkung 18 mm in 30 Minuten. 25.1.31 
Probeausschneidung aus dem linken Kniegelenk. Gelenkflfissigkeit keimfrei, keine 
Spaltpilze im Schnittpr~iparat. Am 20. 2. 31 Synovektomie am linken Kniegelenk. 
Dabei folgender autoptische Befund. Die ganze Innenhaut des Gelenkes in eine 
schwammige, samtartige, br~tunlich rote, dicke Masse verwandelt, die z.T., so 
namentlieh im Bereich des Gelenkspaltes selbst, polypenartige Wucherungen zeigt. 
I)er obere l~ecessu~ ist ganz verSdet. Die fibrSse Kapsel ist in ein schwieliges 
nnd schwammiges Gewebe Umgewandelt. Die Gelenkfl/ichen des Oberschenkels 
und der Kniescheibe bis auf mehr oder weniger kleine Reste yon hyalinem Knorpel 
mit einem dicken Pannus fiberzogen, die Kreuzb~nder grSStenteils zerstSrt. 

Die ansgeschif i t tenen Weichte i le  wnrden  bei  uns histologisch nnter -  
sucht.  S~movia sehr s t a rk  ve rd ick t  und  zo t t ig  vergr6$er t .  I m  syno- 
v ia len  Bindegewebe dichte  D~rchse tzung  m i t  lymphzel len-  und p lasma-  
zell&hnlichen, grol3en, e inkernigen Zellen und  ebenso H/~mosiderinzellen. 
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I m  per i synovia len  Bindegewebe gtmliche entzi indl iche Inf i l t ra te .  Das 
Synovia lep i the l  stellenweise sehr s t a rk  hyper t rophisch ,  in mehrfacher  
Schicht .  Der  Befund ist  der  e iner  chronischen hyperp las t i schen  Synovi t is .  
I rgendwelche  besonderen rheumat i schen  In f i l t r a t e  im umgebenden  Binde- 
gewebe s ind n ich t  zu finden. Der  Befund gleicht  also v611ig dem des 
vorhe rgehenden  Fal les .  

Fall 6. tI.  G., 37 Jahre. Stadtkrankenhaus Plauen i.V. Journalnummer des 
Pathologischen Instituts (Ausschneidung aus dem Kniegelenk) J 129/30. Klinische 
Diagnose. Kniegelenkstuberkulose (synoviale Form .9). Vorgeschichte. Seit 14 gahren 
mit Unterbrechung bestehende rechtsseitige Kniegelenksbesehwerden, mit Sehmerz- 
haftigkeit, leiehter Ermiidbarkeit, Einschranknng der Beweglichkeit. Seit 6 Jahren 
oft Sehmerzen im anderen Kniegelenk. Aus dem Befund. Konturen des linken 
Kniegelenkes verstrichen. Das Gelenk in Beugestellung gehalten. Bewegungen 
passiv und aktiv eingeschr/~nkt. Operation am linken Kniegelenk; die gewonnenen 
Weichteile wurden uns zur Untersuehung eingesehiekt. 

Bei der Operation zeigten sich autoptisch narbige Verwaehsungen zwischen 
den Gelenkflachen und teilweiser Sehwund des Knorpels. 

Die bei  uns vorgenommene  histo]ogische Unte r suchung  ergab einen 
Befund,  der  dem bei  den  be iden  vorhergehenden  Fa l l en  (Fal l  4 und  5) 
e rhobenen vSllig gleicht.  

Fall 7. I. Sch., Pflegehausinsassin, 61 Jahre. St/idtisches Pflegehaus T/~ubchen- 
weg und Chirurgische Universit~,tsklinik Leipzig. Sektionsnummer 1030/31. Klinische 
Hauptdiagnose. Arteriosklerotisehe Gangr/~n des linken FuSes (Mittelzehe). Alte 
Arthritis urica deformans. Vorgeschichte. Vater lungenkrank gewesen. Alle Ge- 
schwister noch gesund. Familienanamnese sonst o. B. Rachitis, erst mit 3 Jahren 
laufen gelernt. 6 normale Geburten. Seit dem 25. Lebensjahr hat sieh langsam 
ein stetig zunehmendes Gelenkleiden in den GliedmaSen entwickelt, mit allmah- 
lieh sieh verst/~rkender Verkriimmung der Extremitaten. In den ersten zehn Jahren 
des Bestehens konnte sich die Patientin noeh dauernd mit dem Stock fortbewegen, 
sparer war sie zeitweise an den Stuhl oder das Bert gefesselt. -- In  den letzten drei 
Monaten Entwicklung tier Gangr/~n der linken Nfittelzehe. --  Hat  nie einen akuten 
Gelenkrheumatismus gehabt. Aus dem klinischen Be/und. Zahlreiche Gelenke 
versteift, vielfach in falscher Stellung, einzelne sehr sehmerzhaft bei Bewegungs- 
versuchen. Zahlreiehe ,,Giehttophi" an allen Gelenken. R6ntgenbefund. Starke 
Atrophie im Bereich des linken FuSskelets. Valgusstellung s/s Zehen. 
Vaeuol/~re Aufhellung im KSpfchen des Metatarsus links. Deformierende Ver- 
/~nderungen im Bereich der MittelfuSknochen. -- Liickenhaftes, cariSses GebiS. 
Tonsillen nieht vergrSSert. 

Tabelle 4 

Endokard 

Abgelaufene 
Endokarditis der 

1Vs 
Endokardfibrose 

des Vorhofs 

Herz 

IWiyokard 

l~heum~tische 
Sohwielen in 
groBer Za,hl 
(s. Abb. 19) 

Perikard 
Gef~tBe 

I Verwachsung tier ] Schwere ~llge- 
tterzbeutelblatter I (Polster fi~rmigemeineskler~176 

Intimafibrose.) 
Spontangangr~n 

einer Zehe 

Tonsillen 

itrophisch 
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Sektionsbe/und. Zustand nach A+nputation des linken Beiues in der ,Mitte des 
Obersehenkels. Chronische Arthritis aller Gelenke (kombinierte de]ormierende und 
adht~sive Polyarthritis), besonders im rechten Kniegelenk. t~heumatismus nodosus 
an beiden Ellbogen. Abgelau/ene Endokarditis der Mitralis. Parietal/ibrose des tinken 
Vorho/s. Concretio pericardii. Geringe Stauung in Lunge und Leber. Chronisch 
entzi~ndliche Milzsehwellung. In/arkt- und atherosklerotische Narben der Nieren- 
riude. Allgemeine Atherosklerose, besonders der Bauehaorta und der Herzkranz- 
ge]iifle. Tracheobronehitis. Cystitis. Colpitis maculosa. Pseudomelanose im obereu 
Diinndarm. Melanose des Dickdarqns. Obliteration des distalen Wurm/ortsatzes. 
Cholelithiasis. Zustand nach Cholecystitis 
und Peridwleeystitis: Verwachsung der 
Gallenblase mit dem 2Vetz, der Leber und 
der seitliche~ linkeu Bauchwand. Schleier- 
artige Verwachsungen zwischen den !Pleu- 
ten. KaIkherde im rechten Lungenober- 
la?pen. Kiiseherd im rechten Unter- 
lappen. Uterus myomatosus. Sehleim- 
hautpolypen am Pylorus und im Uterus. 

Es werden beide Ellbogen-, 
beide Xnie- und mehrere Finger- 
und  Ful]gelenke geschnitten. Von 
den grol~en Gelenken werden jedes- 
real yon  einer Seite fdbersichts- 
schnitte dutch  das gauze Gelenk 
und die anh/~ngenden Weichtefle Abb. 19. (Fall 7.) Rheumatisehe 

per ivaskul&re Schwiele  i m  S e r z e n .  
angefertigt nnd yon  den entspre- 
ehenden Gelenken der anderen Seite mehrere kleinere Strieke heraus- 
geschnitten. 

Wir  beschreiben zusammenfassend die in den einzelnen Ebenen nnd  
Stricken der Gelenke erhobenen Befunde:  

1. Am fdbersichtsbild durch ein Ellbogengelenk (Abb. 20) ein groBer rheuma- 
fischer Knoten yon fibrinoid nekrotischem Bindegewebe mit sp~rlichen binde- 
gewebszelligen Randwucherungen. Er sitzt am Ellbogen, greift weir ins Unter- 
hautgewebe und in die tieferen Lagen der Hau~ hinein. Auf der anderen Seite 
geht er auf die Sehne und nnterhalb dieser aufs Perios~ des Ellbogens fiber. Kapsel 
im ganzen etwas dickwandig, ohne Infiltrate oder sons~ige Entzfindungszeichen. 
Aueh irgendwelche nmsehriebenen Narben nicht erkennbar. Spongiosa fiberall 

(zu 1%11 7). 

L u n g e  L e b e r  Niere  lV[ilz 
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cys t i t i s .  

K a l k -  u n d  
K~sehe rde  de r  

L u n g e  



670 F.  K l i n g e  u n d  N. Grz imek:  

Abb, 20. (Fall 7.) Ubersichtsbil4 des Ellbogengelenks. Gro~er P~hemnaknoten aln Olecrano: 
~[ii~gestaltung 4er Gelenkenden. Atrophle der SDongiosa. 

Abb. 21. (Fall 7.) 2~ussohnitt aus einem Kniegelenk. Schwere Verunstaltun~ der 
Gelenkfl~chen mi t  l~andexostosen. Atrophie der Spongiosa. 
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atrophisch, Mark reines Fettmark. An den Gelenkfl/ichen fallt ohne weiteres ein 
sehweres deformierendes Leiden auf: Knorpelschgdigung, Hyalinisiernng, Zell- 
untergang. Anfsplitterung, uraschriebene Knorpelwneherungsinseln und ein Um- 
bau des subchondralen Markes in hypergraisches, ]yraphzellenreiches, zellreiches 
Faserraark rait Einbriiehen der Knropelschlul~platte, Knorpelinseln ira subehon- 
dralen Fettraark, Trtiraraerzonen unter der eingeb~ochenen Schluftplatte, l%and- 
exostosenbildung. In den Recessus des Gelenkes die Synovia narbig, schwielig 
verdickt, z.T. 5deraatSs, rait einzelnen Lymph- und Plasraazellen. Das Synovial- 
epithel stellenweise etwas verdickt, an anderen Stellen fehlend. Mehrfach breite 
fibrinoide Verquellungsstreifen anf der Irmenseite der Synovia. An der Uraschlag- 
stelle liegt auf dem Knorpel eine schraale bindegewebige, teilweise ganz zellfreie und 
narbige, teilweise fibrinoid verquollene und einzelne Bindegewebszellanhgufungen 
zeigende, hin und wieder ]yraphzellige Zunge anf. 

Abb. 22. (Fall 7.) Photoffraphie der Hand an der Leiche. 

Diese eben erw/~hnten Befunde yon fibrinoider Verquellung des synovialen 
Gewebes rait Verlust der Deckzellen und yon entziindlicher Durehsetzung sind sehr 
sp~rlieh und treten gegeniiber den Knorpelsch~digungen und dem Urabau im sub- 
chondralen Mark sehr zurfick. W~hrend diese Ver~nderungen alas Bild ohne weiteres 
beherrsehen, mul3 man die frischen fibrinoiden Ver~nderungen in der Synovia 
erst suchen. 

2. Kniegelenk: Wie beira Ellbogengelenk f~llt wieder ein schwer deforraierender 
Proze$ in allen Teilen des Gelenkes sofort anf mit noch schwereren Umbauvor- 
g~ngen ira subchondralen Mark und allen Einzelheiten des deforraierenden Leidens 
(Einbruch der Schlul~platte, Xnorpelinseln, Tiiimrae~zonen) (Abb. 21). Die Rand- 
exostosen z. T. sehr betr~chtlich. Die Kapsel bindegewebig dick, ohne frischere 
Entziindung und ohne rheuraatische Knoten. In den Recessus und in der Regio 
intercondyloidea wieder z.T. recht betr~chtliche fibrinoide Verquellungsstreifen 
und -knoten; anf tier Innenseite des Synovialgewebes und in der Umgebung An- 
haufungen yon streifen- und spindelfSrraigen, plasraareichen Bindegewebszellen -- 
Bilder, die ann/~hernd an granuloraatSse Infiltrate (Sehnenknoten) des Falles 1 
erirmern, ohne dal] raan sic abet yon anderen entziindliehen Wucherungen junger 
Bindegewebszellen sicher abgrenzen kann. In naherer und weiterer Entfernung 
der fibrinoiden Verquellnngszone sind die Gef~tfte sehr blut~iberfiillt und mit 
Lymph- und Plasraazellm~tnteln versehen. Wie ira Ellbogengelenk treten abet 
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diese Entziindungsver/~nderungen sehr gegeniiber dem fortgesehrittenen defor- 
mierenden Vorgang an allen Gelenkfl~ichen stark zuriiek. Aneh die Knieseheibe 
l&13t die gleichen degenerativen Ver/~nderungen entspreehend dem Umbau im sub- 
chondralen Mark erkennen. Im iibrigen Fettmark und starke Osteoporose. 

3. Fingergelenk (Abb. 22 und 23): Wir besehreiben einen in ~bersiehtssehnitten 
untersuchten Finger. Starke 0steoporose mit reinem Fettmark. Die Kapsel der 
kleinen Gelenke ziemlieh dick ohne frische entzfindliche Ver/~nderungen, ohne rheuma- 
tisehe Infiltrate. Das Gelenk zwischen Grnnd- und 5[ittelphalanx an einigen Schnitten 

Abb. 23. (FMI 7.) R6ntgenbild zu Abb. 22. 

vollstgndig yon Bindegewebe ausgefiillt. Knorpel fehlt, Gelenkenden dureh Binde- 
gewebe miteinander verwachsen. An anderen Pr~paraten des in Stufen gesehnittenen 
Blockes sieht man znweilen zwischen den Bindegewebsmassen, die den Gelenkraum 
fiillen, noch Reste des Spaltes, in denen der Xnorpel vorhanden, aber schwer ent- 
artet ist. Auf einzelnen Sehnitten sieht man yon der Gelenkkapsel her eine gef~B- 
reiche, lym]?hzellig durehsetzte, bindegewebige Pannnsznnge sieh in den Gelenk- 
spalt erstreoken; sie ist stellenweise mit dem knorpelentblSBten Xnoehert ver- 
waehsen. 

Das Gelenk zwisehen zweiter und dritter Phalanx gleichfglls z. T. ankylosiert. 
Der Spalt dutch loekeres Fettbindegewebe v611ig ausgefiillt. Der Knorpel fehlt 
gr613tenteils. Aueh in diesem Gelenk in den versehiedenen H6hen, in denen die 
Sehnitte angelegt werden, immer wieder einzelne t~este des Gelenkspaltes und binde- 
gewebige Pannuszungen, die sieh zwisehen den Gelenkknoehen in den Spalt hinein- 
erstrecken und mit der Gelenkfl/~ehe teihveise verwaehsen sind. 
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Abb. 24. (Fall 7.) ?2bersichtssclmitt durch eine Zehe. Partielle Ank~ose nnd Sublnxgtion 
des ersten, geringe Deformiernng des letzten Interphalangealgelenkes. 

2~bb. 25. (Fall %) FibrSse Ankylose eines Interphalaugealgelenkes. 
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4. Die Gelenke der untersuchten Zehe (Abb. 24 und 25) lassen teilweise die 
gleichen Veriinderungen erkennen, wie sie an den Fingerge]enken beschrieben 
wurden. Die Gelenkknochen stehen gr6•tenteils in Subluxationsstellung. Am 
dist~lsten Interpharlungealgelenk der Knorpelbelag noch durchweg gut erhalten. 
Hier sieht man nur bindegewebig verdickte P~rmuszungen sieh tiber den Knorpel 
y o n  d e n  ] ~ a n d t e i l e n  d e s  G e l e n k e s  h e r  h i n i i b e r s c h i e b e n .  

Zusammenffe]aflt liegt somit an den untersuchten Gelenken das Bild 
eines klassischen deformierenden Gelenkleidens mit  allen seinen ana- 
tomischen Einzelheiten vet  - -  Befunde, die das Bfld beherrsehen. An 
einigen kleinen Gelenken ist eine bindegewebige Ankylose des Gelenkes 
zu finden. Aui3er den deformierenden Prozessen sind noeh in den Re- 
eessus der groBen Gelenke des Knies und Ellbogens nicht sehr aufdring- 
liche, abet  einwandfreie Befunde yon frischer Entziindung mit  fibri- 
noider Nekrose des synovialen Gewebes zu erheben. An beiden Ell- 
bogen sind grol~e t~heumaknoten an der typischen Stelle des Ansatzes 
der Sehne und auf Unterhaut,  Sehne und Periost iibergreifend zu finden. 

Dieses Bild yon de/ormierendem, ankylosierendem Gelenkleiden mit 
/ibrinoid rheumatischer Ver4inderung der Synovia und mit grofiem Rheuma- 
knoten am Ellbogen wird gefunden bei einer 61jahrigen Frau mit der 
klinisehen Diagnose Gieht, bei der die Sektion im I-Ierzen einen abge- 
laufenen Rheuraatismns (Verwaehsung des I-Ierzbeutels, abgelaufene Herz- 
klappenentzfindung und rheumatische Sehwielen [Abb. 19 ] des tIerzmus- 
kels) aufgedeekt hat. Das Leiden, das zu den sehwersten Verunstaltungen 
der Gliedmaften ge~iihrt hat, ist ohne akuten Beginn allm~ihlieh entstanden 
und hat  im LanCe yon 34 Jahren unter stetiger Zunahme zu v6lligem 
Siechtum gefiihrt. Aus dem Sektionsbefnnd ist noeh hervorzuheben, 
dal~ .eine chronisehe Cholecystitis und Pericholecystitis mit  Verwaeh- 
sungen bestanden haben, daf~ sieh auf~erdem Kalkherde und ein K~tse- 
herd in der Lunge sowie eine sehwere Arteriosklerose, die zu Brand 
des linken Beines und Amputat ion Anlaf~ gegeben hat, fanden. 

Fall 8. J. Seh., Klavierlehrerin, 59 Jahre. Medizinische Universitatsklinik 
Leipzig. Sektionsnummer 1426/30. Klinische Diagnose. Chronische deformierende 
Infektarthritis. Apoplexie. Encephalomal~eie. Bronchopneumonie, I)leuri~is, 
trockene Perikarditis. Vorgesehichte. Grol~mutter mfitterlicherseits hat ebensolehe 
Gelenkver~nderungen geh~bt wie die Xranke. Vor 35 Jahren Ver~nderungen an 
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den Fingergelenken, die die Pa t i en t in  zwangen, ihren Beruf als Klavierlehrerin auf- 
zugeben. I m  Verlaufe der  Zeit ha t  die Gelenkerkrankung zuweilen unter  heftigen 
Sehmerzen, aber langsam und sehleichend zun~tchst alle Fingergelenke, dann  die 
t tandgelenke,  sparer die Ellbogengelenke ergriffen. Auch die Zehengelenke erkrank- 
ten, was die Pa t i en t in  auf das Tragen you zu engem Schuhwerk zurfickffihrt. Das 
eine Kniegelenk sei vor J a h r e n  einmal ldndskopfgrol~ gesehwollen gewesen. Jede Be- 
handlung,  sowohl 5rtl icher und  arzneilieher Ar t  wie auch Thermal- und  Moor- 
bader,  h~ t te  n ichts  genfitzt;  erst  seit dem Einsetzen der Menopause (vor 3 Jahren)  
glaube die Kranke  weniger Beschwerden zu haben,  menses friiher ohne Beschwerden, 
Dauer aber  nur  ein bis zwei Tage. - -  Von akutem fieberhaftem Gelenkrheumatis- 
mus niehts  bekannt .  Venerische Ansteckung in Abrede gestellt. Aus dem klinischen 
JRe/und. G~umenmandeln,  Raehen o .B.  Beide Ellbogengelenke im Winkel yon 
ungef~hr 1200 versteift .  VSllige Versteifung der t tandgelenke.  :Fingergelenke $eil- 
weise verdickt  und  versteift ,  teilweise s ta rk  atrophisch und  iibergeweglieh; teil- 
weise schmerzhaft ,  t t a u t  fiber den gebeugten und  versteif ten Gelenken z. T. ge- 
r6te t  und  verdickt.  Bewr kaum m(iglich. Xhnl iche  Ver~nderungen wie 
an  den Fingergelenken aueh an  dea Zehengelenkeu. Hiift-, Schulter- und  Knie-  
gelenke am wenigsten ver~ndert .  - -  Wa.R. negativ. Im Verlauf Temperatur  meist  
afebril, nu r  vorfibergehend Steigerung bis 39 und  40 ~ bei in tercurrenten  Erkran-  
kungen. 

Sektionsbe/und. Obliteratio perieardii mit /risoher h~imorrhagi,~cher Perikarditis. 
Myolcardsehwielen. Ausgedehnte Pleuraverwaehsungen beiderseits. Polyarthritis au- 
kylopoetiea de/ormans. Hyperostose des Schiideldachs. Allgemeine Atherosklerose, 
besonders der Gehirnbasisarterien. Zahlreiche kleine Erweichungsherde i~ den Stamm- 
ganglien und iu der Bri~clce. Status cribrosus desGehirns. Arteriosklerose der Nieren. 
Bronchopneumonie in beide~ Unterlappen. Stauung allerOrgaue. Tuberl~uf6se Sehwielen 
in beiden Lungeuspitzen. Verwaehsung der Hilus- und Bi/urkationsdr,~tsen. Kallc- 
herd in einer H iluslymphdri~se. Tralctionsdivert@el des Oesophagus in Bi/urkations- 
nShe. Struqna colloides cystica mit Verkallcung linlcs. Uterus myomatosus. 

Un~ersuch~ werden die Ellbogen-, Knie-, ttfift-, Zehen- und Finger- 
gelel~ke, z. T. an kleinen Ausschnitten an der Synovia, z. T. an partiellen 
Ubersichtsschni~ten dutch die ganzen Gelenke saint umgebenden Weich- 
teilen. Der Befund ist, yon einigen Besonderheiten der Kniegelenke ab- 
gesehen, in allen Gelenken ziemlich der gleiche. Er ist zu charakteri- 
sieren als eine schwere Verunstaltung des Knorpels mit Randexostosen- 
bfldung, Umbau im subchon~'alen Mark, Zerklfiftung des Kuorpels und 
p~rtieller bindegewebiger Verwachsung der Gelenkfl~chen, die besonders 
an Finger- und Zehengelenken weir fortgeschritten ist und zu starker 
Verlagerung der Gelenkenden geffihrt hat. 

(zu Fall 8). 
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Virchows Archiv. Bd. 284. 44 
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Synovia durchweg hyperplastisch, besonders an den Knie- und Hiift 
gelenken, an denen der EntziindungsprozeB offenbar noch sehr im Fortsehreiten 
begriffen ist. Unter dem vielschichtigen Epithel ein sehr hyper~misches, yon 
Lymph- und groBen einkernigen Zellen, sowie Plasmazellen durehsetztes Binde- 
gewebe, das stellenweise sehr durehfeuehtet, teilweise hyalinisiert ist. An einzelnen 
Stellen des subsynovialen Bindegewebes Blutaustritte. Die Entziindung geht yon 

der Synovia im Bereioh des oberen 
Reeessns des Kniegelenkes bis auf 
die Sehne des Quadriceps fiber und 
dringt bier zwisehen die Sehnen- 
biindel. Anch in den Finger- und 
Zehengelenken, an denen die zellige 
Infiltration sehwgeher ~usgebildet 
ist, is* das an den Seiten der Ge- 
lenke den Spalt ausfiillende Binde- 
gewebe, noch sehr durehfeuchtet und 
blutiiberfiillt und enthMt Lymph- 
und groge einkernige Zellen. ])as 
Mark reines Fettmark, der Knoehen 
sehr atrophiseh. 

Der Iiinorpel der I{niegelenks- 
knoehen sehr gescNidigt, zerkliiftet 
und fleckig hyaIinisiert. An seiner 
Oberfl/iche mehrere Knorpelinseln 
mit und ohne Zellen in Abl6sung 
begriffen ~nd nut noch locker mit 
dem Knorpelbezug in Verbindung. 
Im tl, eeessus mehrere freie bis 
bohnengrol?e Knorpelstiicke, mehrere 
an der Wand festgewaehsen. Im 
oberen l~ecessus auf diese Weise ein 
ganz eigentiimliches Bild yon loekeren 
und festhaftenden Knoten (Abb. 27). 
Mikroskopiseh handelt es sich um 
Knochenteile mit Knorpelbezug, die 
im synovialen Bindegewebe festge- 
waehsen sind oder frei in den Ge- 
lenkspalten liegen (Abb. 27). In 
diesen Teilen die Synovia eher weni- 
ger entziindet als in denjenigen, die 

Abb. ~6. (Fall 8.) frei Yon ]Ki6rpern sind. 
t~Sntgenbild eines Kniegelenkes mit mehrfachen Die Sehne des Unterarmstreekers 

isolierten Schatten im Gelenkraum. bietet ein eigentiimliches Bild. Die 
Sehnenztige hier dureh einen knol- 

ligen, narbigen Knoten ganz ausein~ndergedriingt, der aus wirr verlaufenden oder 
konzentrisch angeordneten hyalinen zellarmen Bindegewebsztiger~ besteht und in 
der' Mitre verkalk~ ist. Offenbar ein vSllig vernarbter und verkalkter l~heuma- 
knoten. Wenngleieh ein sieherer Beweis dafiir in diesem Stadium nieht mehr 
erbracht werden kann, so ist eine andere Deutung wohl kaum mSglich. 

Zusammenge/a/3t liegt somi~ an den Gelenken das Bild einer hyper- 
plast ischen Synovit is  vor mi t  maftigen entzi indl iehen (lymph-, plasma- 
zelligen) In f i l t r a ten  im synovialen Bindegewebe und  mit  teilweise sehr 
betrgct~tlicher Synovi~lhyperplasie.  Zum Teil ist es zu p~rMeller binde,  
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gewebiger Ankylose der Gelenke gekommen, ferner sind betri~ehtliche 
deformierende Prozesse mit  gandw/ils~en nnd Umbau im subehondralen 
Mark und freie I46rper in den Kniegelenken naehzuweisen. 

Es handelt sich somit um eine sehleiehende, chronisehe Synovitis 
mit  sehweren Verunstaltungen (und Bildung freier K6rper) und mit 
partieller Ankylose, wobei nur einige kleine Gelenke an Fingern und 
Zehen dureh zellarmes Bindegewebe ausgeftillt sind, wi~hrend an den 

Abb. 27. (Fall 8.) Sehnit~ dureh den oberen Recessus des t~niegelenkes. Zahlreiche isolierte 
tg:nocheninseln, mnn Tell yon Xnorpel iAberzogen, im synovialen Bindegewebe uncl frei 

im Gelenkraum liegend. 

meisten Stellen, insbesondere in den gro6en Gelenken, nook jugend- 
liches, hypergmisehes Bindegewebe mit zelliger Infiltration im Gelenk- 
spalt liegL 

Der iibrige Befnnd bietet eine ausgedehnte Verschwiehng des Herz- 
muskels nnd eine Concretio pericardii mit  frischer fibrinSser Mmor-  
rhagischer Perikarditis und Sklerose der Mitralklappen, ohne dab ana- 
tomiseh das Bild yon Rheumatismusknoten im Herzen oder sonst naeh- 
zuweisen w/~re. I m  Gef/tBsystem allgemeine Arteriosklerose und Arteriolo- 
sklerose. Der Tod ist im Alter yon 59 Jahren an atherosklerotischen 
Erweichungsherden erfolgt. An tuberkul6sen Vergnderungen ist nur ein 
Kalkherd in einem linksseitigen Lungenwurzellymphknoten nachzu- 
weisen. 

44* 
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IIerz 

Tabelle 6 

l~iandeln, Zunge, I 
l~,chen 

I Tonsi l len : H y p e r t r o p h i e  m i t t  
K r y p t e n  u n d  l~etentions-] 

pfriipfen. | 
Zunge und  P h a r y n x  o. B. 1 

! 

Perikard 1 Nfyokard Endokar4 
I 

Sklerose der I l theuraa t i sche  
.A~itralis I 3fuskel- 

schwielen 

Sehnenflecke 

Gef~,Se 

Arter io  - 
sklorose 

Fall 9. F.F. ,  Pflegchausinsassin (Arbeiterin), 77 Jahre. Stiidtisches Pflege- 
haus T~ubchenweg. Sektionsnummer 1045/30. Klinische Diagnose. Arteriosklerose. 
Kyphoskoliose. Chronische Arthritis beider Xniegelenke. Alter reehtsseitiger 0ber- 
sehenkelbrueh. Pes plano-valgus. Anamnese. Yriiher nie ernstlieh krank gewesen; 
1923 0berschenkelfraktur rechts handbreit fiber dem Kniegelenk. Die Fraktur 
heilte nieht, deshalb wurde Yatientin nach l~ngerem Krankenhausaufenthalt ale 
pflegebediirftig ins Pflegehans aufgenommen. Aus dem Be/und (Krankenhaus 
St. Georg 1923). ,,Es besteht eine chronische Myokarditis." Extremitgten: ttoch- 
gradiger Pes plano-valgus. Oberschenkelbruch rechts. An beiden Knien starke 
Einschr~nkung der Beweglichkeit, links Beugung nur bis zum rechten Winkel 
m6glich. Beiderseits starkes Reibea und Xnirschen. ,,Aueh an den Fingergelenken 
bemerkt man stark ausgepr~gte Spuren frtiherer Gichtattacken." Ulnare Abduction 
der Finger in den Mittelhandfingergelenken. -- (Pflegehaus 1925.) Obersehenkel- 
bruch reehts nicht konsolidiert. Reohtes Kniegelenk gering beweglich, sehr schmerz- 
haft. In beiden Xnien starkes Reiben und Xnirsehen. Hiiftgelenke frei. Inter- 
phalangeal- und Metacarpophalangealgelenke zum Tell verdickt und verun- 
staltet. Wa.R. negativ. 

Sektionsbe]und. Sarkom in der Iink~n Achselh6hIe mit Umwachsung der Xchsel- 
ge]g~fie. Thrombose der Vena axillaris. Chronisvhe, tcilweise ankyIosierends Poly- 
arthritis /astaller Gelenke. TonsillenhyperTlasie mit Retentionsp]r6p/en, Zungen- 
grundcysten. Braune Atrophic des Herzens. Sklerose der Mitra!klappe, Herzschwielen, 
md]3ige Sklerose der Kranzge/di[3e. Stauungslunge, Verwaehsungcn i~ber beiden Lungen- 
spitzcn. Alte tuberkulSse Kalkhcrde in beiden Lungen. Entzi~ndlichc Milzschwdlung. 
Brauns Atrophic der .Leber. Cholelithiasis. Vasculdire Narbenbildung beider Nieren. 
In]arktnarbeu beiderseits. Niercnsteine. Cystitis chronica. Uterus myomatosus. 

Unte r such t  wurden  wieder  beide Xniegelenke,  ein Hfif tgelenk und  
metn'ere Finger-  und Zehengelenke.  

Der  histologische Befnnd  an  al len un te r such ten  grol~en und  kle inen 
Gelenken ist  so einheit l ieh,  dM~ er zusammenfassend  besprochen werden 
kann.  Es  b ie te t  sich fas t  iiberM1 das Bi ld  einer v611igen Ankylose  der  
Gelenke mi t  Verw~ehsung der  Gelenkenden dureh  ein zel larmes hyal ines  
Bindegewebe (Abb. 28). 

Nur an einem Xniegelenk (Abb. 29) und einigen kleinen Fingergelenken inner- 
halb der bindegewebigen Ausfiilhnasse noeh ein schmaler tdeiner Rest der Gelenk- 
lichtnng. We die Gelenkrecessus nicht verwachsen sind, ist das Synovialepithel 
flach; die polypOs hypertrophischen Zotten hyalin, teilweise knorpelartig aus- 
sehend. Entziindung weder in der Synovia, noch im Xapselbandapparat, noch im 
Knoehenmark, das reines Fettmark ist, zu sehen. We der Gelenkspalt durch 
Bindegewebe ausgeftillt ist, fehlt der Knorpel vollstgndig. Die KnorpelsehlulL 
platte mehrfaeh unterbrochen, so dal~ das zellarme Bindegewebe des Gelenkspa]tes 
in das subehondrale Fet tmark abergeht. An solehen Stellen sieht man einige wenige 
perivascnl~re Lymphzellenanhanfungen; diese kommen noeh seltener im Binde- 
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(zu Fall 9). 
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ge.webe dos SpMtes vor. Das Bindegewebe des Spaltes sonst iiber~ll ganz zell~rrn, 
die Bindegewebszellen auBerst plasmaarm, man vermiBt jede Hyper~mie (auch im 
subehondralen Mark); es enthglt nut ganz wenige Gef~tBe. Auch die Recessus meistens 
bindegewebig mit dem Knoehen verwachsen. We ira Gelenkspal~ noch ein Rest 

Abb. 28. (Fail 9.) Bindegewebige Ank:dose (Subluxationsstellang) der Gelenke einer Zehe. 
ttochgradige Xnochenatrophie. 

der Lichtung vorhanden ist, der noch Knorpelbelag zeigt, sind zweierlei gewebliehe 
Ver~aderungen festzustellen: 

1. Bindegewebige Pammsbildung an der Umschlagstelle der Syaovia auf den 
Xnorloel, bestehend aus faserigem Bindegewebe, sparlichen atrolohischen Binde- 
gewebszellen ohne Entziindung und Bluttiberftillnng. 

2. Verschiedenartige Entartung des Knorpelbelags: Hyalinisiernng, Vacuolen- 
bildung mit hypertrophischen Xnorpelzellinseln, abwechselnd mit zellfreien, Zer- 
kliiftung des Knorpels, Schleimknorpel und fibr6ser Xnorpel. 

Im subchondralen Mark hier kein Befund im Sinne einer Arthropathia deformans. 
Das Kapsel- und das periartiknlgre Gewebe sehr stark verdickt, hyalin narbig, 
zellarm mit sparlichen GefaBen; diffus ins Fettgewebe und in die Sehnen aus- 
strahlend. Irgendwelche Entziindungen oder Dogenerationsherde nicht zu sehen. 
Ebensowenig altere oder frischere Rheumaknoten. Wohl an einzelnen Absclmitten 

"das Bindegewebe anffallend hy~lin und -con anffallendem Faserverlauf, doch 
kann arts diesem :Befund nirgends eindeutig ein Rheumakneten abgelesen werden. 
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Arterien und Venen oft mit polsterf6rmigen Intimaverdickungen, wio tiberhaupt 
mi~ hyperplastischer Wandung. 

Zusammenge/aflt handelt es sich bei der 77j~thrigen Pflegehansinsassin 
(die an einem Sarkom der Axilla stirbt) um einen Endzustand eines 
Gelenkleidens, das fast alle groBen und kleinen Gelenke der Extremi- 
t~tten befallen hat und jetzt in einer bindegewebigen Ankylose der Ge- 
lenkenden mit meist v611iger Ver6dung des Gelenkspaltes besteht. Wo 

Abb. 29. (Fall 9.) Parbielle bindegewebige Ankylose des Kniegelenkspaltes. Im s Spal6 
Knorpelentartung. Hochgradige Knochenatrophie. 

hOCk Reste der Gelenklichtung mit Knorpelbelag vorhanden sind, ist 
dieser schwer entartet. Irgendwelche fl-ischeren Entziindungen sind weder 
im Synovialappara~ noch im Knochenmark, das reines Fet tmark ist, 
noch im Kapselbandapparat, noch im periartikul~ren Gewebe zu sehen. 
Die Vorgeschichte ergibt keinerlei Anzeichen fiir eine aknt  einsetzende 
Erkrankung; es heil~t nur ira Jahre 1923, dab an den Fingern Spuren 
son GichtanFillen zu sehen sind. Das Aussehen der Extremit~ten, besonders 
der H/~nde und Ffi~e, entspricht dem yon Fall 7, wenn auch die Verlage- 
rnngen der Phalangen noch nicht so hochgradig sind. In den iibrigen 
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Orgunen sind nirgends rheumatische Vers  nachzuweisen, wohl 
aber wieder Fibrose des Perikards,  der Herzklappe und  ~ypische vasculare 
Herzmuskelschwielen vom Charakter  der rheumat ischen  Schwielen. 

Fall 10. J .K. ,  Kaufmann, 51 Jahre. Chirurgische Universit~itsklinik Leipzig. 
Journalnummer des Pathologischen Instituts (Probeexcision eines subcutanen 
Knotens) P 324/31. Klinische Diagnose. Chronische Infektarthritis. Anamnese. 
Vater an Hirnerweichung, Mutter 55jahrig an tIerzsehlag gestorben. Keine Ge- 
lenkerkrankungen in der Familie. Von Kinderkrankheiten nichts bekannt. )/[it 
etwa 20 gahren mehrmals GonorrhSe, einmal Hodenentziindung, Bubo. Gelenk- 
erseheinungen traten damals nicht auf. GonorrhSe vSllig ausgeheilt. Gleiehzeitig 
mit der Gonorrh6e bestand 
auch Verdacht auf Angina 
]uica; die I-Ialserseheinungen 
gingen auf Schmierkur und 
Jodkali gu~ zurfick. Ge- 
schwiire am Penis sind viel- 
leicht vorhanden gewesen, 
Pat. weiB sich jedoch dessen 
nicht sicher zu entsinnen. 
Im Abstand yon einigen 
Jatu'en dann hin und wieder 
einmal Schluckbeschwerden, 
die stets auf Jod- und 
Sehmierkur schnell zurfie'k- 
gingen, ttauterscheinungen 
hie vorhanden, Wa.R. wie- 
derholt gemacht, immer ne- 
gativ. Im fibrigen immer 
gesund gewesen; war bis 
vor 3 Jahren als Reisender 
undKaufmann roll leistungs- 

fahig. Dann begannen Ge- Abb. 30. (Fall 10.) Aussehnitt aus groBem l%heumaknoten 
lenkbeschwerden: zun~chst mit den charakteristischen, landkartenartigen Nol~'osen 

schnell voriibergehende und lebhafter zelliger Wueherung der Umgebung. 
Schmerzen in. beiden kleinen 
Fingern, 11/2 Jahr sparer Schwellung und Schmerzhaftigkei~ des rechten Ful3es, 
allm/~hlich eine ganze Menge anderer Gelenke beteiligt. Einmal bettl/~gerig wegen 
Kniege]enkergusses. Seit ll/s Jahren wegen der Erkrankung, die fast alle Gelenke 
der Gliedmal~en ergriffen hatte, berufsunf~hig. Vor 8 Monaten sehr schmerzhafte, 
etwa haselnul~grol3e Knoten unter der tIaut fiber den tIandgelenken, an den Vor- 
derarmen und am Ges~B. Im rechten Schultergelenk l%eiben und Knarren. hn  
Anfang der Erkrankung vorfibergehend geringe Temperaturerh6hung (38--38,5% 
Niemals Sehfittelfrost oder h0heIes Fieber. Au8 dem klinisehen Be/und. ,,Es 
handelt sich ganz zweifellos um eine trockene l%rm yon Polyarthritis mit 
monstr6ser Verdickung der Kapselweiehteile 0hue wesentliche Knochen- oder 
Knorpell~sionen". Im klinischen Verlauf dauemd fieberfrei. Gelenkpunktat (rechter 
Ellbogen): Keine zelligen Elemente. Bakteriologisch keimfrei. (Linkes Sprung- 
gelenk.) Gonokokken~hnliche, aber grampositive Keime (keine Gonokokken). 

E in  haselnuBgroBer K_noten vom Vorderarm wurde ausgeschnit ten 
und  uns iiberwiesen. Die histologische Unte r suchung  an dem in Reihen 
zerlegten K n o t e n  ergibt einen fiir einen rheuma%ischen periar t ikul~ren 
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Hautknoten ganz charakteristischen Befund, und zwar yon einem Aufbau, 
der bei einem Alter des Knotens yon fiber 6 Monaten zu erwarten ist (Abb. 
30 und 31): zaekig begrenzte fibrinoide Verquellnng des Bindegewebes 
(Nekrose), in dem alle Kerne und Struktnren geschwunden sind (mit Ans- 
nahme einiger Kerntrfimmer und einiger Lenkocyten), in dem aber die 
Silberimprs das dentliehe Fibrillengerfist erkennen l~Bt; Um- 
s~umnng dieses Nekroseherdes von einem dichten Zellwall aus gewuekerten 
und hypertrophischen Bindegewebsze]len mit zahlreicken Ansl~iufern des 

A b b .  31. ( F a i l  10.) A u s s c h n i t t  au s  d e m  :Rand e ines  H a n t k n o t e n s  be i  van Gieson-F~rbung. 
] ~ i n d e g e w e b s z e l l w u c h e r u n g  a m  R a n d  des -- ge lb  g e f ~ r b t e n  -- V e r q u e l l u n g s g e b i e t e s .  

grogen PlasmMeibes (Histiocytentyp). Die Zellen sind z.T.  stark base- 
phfl, znm Tefl aber gleicken sie gewShnlicken hypertropkischen Binde- 
gewebszellen. Leuko- und Lymphocyten so gut wie gar nicht vorhanden. 
Die Gef~Be im nicht verquollenen angrenzenden Bindegewebe zeigen 
fibrinoide Verquellung der Intima (sp~rlieh) und sekr ausgedelmte 
hyperplastiscke Adventitialzellms Zu erw~lmen ist neck, dab an 
einer Ste]le innerhalb der Nekrose eine Ablager~ng feinster Kalkk6rn- 
chert entlang den verquollenen Bindegewebsbgndern zu sehen is*. 

Zusammenge]a/3t handelt es- sick um einen 51js Mann, der seit 
etwa 3 Jahren ein chronisches Gelenldeiden hat; in der ersten Zeit der 
Erkrankung Temperaturen um 38~ in der ]etzten Zeit normale Tempe- 
ratnren. Klinisch wird yon Geheimrat Pay~ eine chronisehe trockene 
Infektarthritis fast Mler groBen Gelenke diagnostiziert mit monstr6ser 
Verdickung der Gelenkweichteile otme starke Knochen- oder Knorpel- 
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1/~sionen. Uber den Handgelenken, an den Vorderarmen und am Ges~B 
finden sieh an symmetrisehen Stellen reehts und links bis haselnuB- 
grebe knotenf6rmige Verdieknngen. Bei einem dieser Kno~en ergib~ die 
mikroskopische Untersnchnng das Bild eines typischen groi~en Rhenma- 
knotens. Diese groBen Hant- und Unterhantknoten sind naeh iiber zwei- 
jahrigem Bestehen des ganz ehronisch auftretenden und verlaufenden 
Gelenkleidens in Erscheinnng getreten~ 

Fall11. E.P., Friedhofsinspektor, 62 Jahre. Staatliche Rheumaheilanstalt 
Bad Elster. Journalnummer des Pathologischen Instituts (Probeausscheidung eines 
Unterhautknotens) P 451/31. Klinische Diagnose. Chronische ~'olyarthritis mit 
Xontrakturenbildung. Vorgeschichte. Mutter in jungen Jahren an Sehwindsueht 
gestorben. Tochter leidet viel an Angina. Das jetzige Leiden begann 1915; befallen 
wurden zun~chst die Schultergelenke. Js Fieber, ambulant. Danach li~ngere 
Jahre beschwerdefrei bis auf geringe Sehiibe; dabei liel~ sich auch Wetteremp- 
findlichkeit feststellen. Spi~ter erkrankten die H~nde, ohne dal~ der Allgemeinzustand 
besonders beeintri~chs wurde. Noch vor 6--7 Jahren hat der Patient regelm~l~ig 
und viel im Freien gebadet. Im Januar 1929 erkrankten Fiil3e und Kniee; deshalb 
2 Monate im Xrankenhaus. Dabei bestand nur nach Reizk5rpertherapie Fieber 
(bis 38 ~ Abfall nach 3 Tagen). Die geplante Tonsillektomie yore Facharzt wegen 
mangelnder Indikation "abgelehnt. Zghne wurden fiberpriift. Im Laufe des ersten 
Vierteljahres 1930 haben sich an den Knien schwere Beugekontrakturen entwiekelt. 
Seit Winter 1930 oft sehr sehmerzhafte Kr~mpfe in den Beugemuskeln der Beine, 
morgens auftretend. Aus dem klinisehenBefund. Geht miihsam an Stock und Krfieke. 
Gliedmai~en: Bewegung aller Gelenke mehr oder minder eingeschr~nkt, zum Tell 
hoehgradig, meist reeht sehmerzhaft. Gelenkkon~uren leicht vers~richen. Um 
das Oleeranon herum beiderseits haselnuBgroBe, gegen Haut und Unterlage gut 
verschiebliehe XnStchen. Diese XnStchen waren im Vorjahre (1930) nicht fest- 
gestellt worden. B]utsenkung leicht besehleunigt. Temperatur im klinischen Ver- 
lauf fieberfrei (einmal 37,50). 

Ein hase]nuBgroBer Xnoten aus der Oleeranongegend wurde ausgeschnitten 
und uns mit der Angabe, dab es sich nm einen Fall yon primer ehronischer Poly- 
arthritis handele, zur Untersuchnng eingeschickt. 

Der mikrosk0pische Befnnd entspricht fast vSllig dem von Fall 10. 
Es sol] nut  erwi~hnt werden, dab an einzelnen Stellen innerhalb der 
Nekroseherde die Silberimpri~gnation nieht mehr mSglich ist, w o r a u s  
der SehluB gezogen werden muB, dab die Knoten an einzelnen Stellen 
tats/~chlich unter Zugrundegehen der Fasern v611ig zerfallen. 

Zusammenge/aflt handelt es sieh bei einem 62js Mann nm ein 
chronisches Gelenkleiden yon 15js Daner, dab ohne Fieber ver- 
lief und mit groBen Remissionen zn einer hochgradigen Bewegungs- 
einschrgnknng nnd Sehmerzhaftigkei~ der groBen Gelenke bei ver- 
strichenen Gelenkkonturen gefiihrt hat. Das Leiden ist ganz allm/~hlieh 
entstanden; niemals Angina, einige Male Grippe. An symmetrisehen 
Stellen beider Ellbogen werden 15 Jahre naeh Beginn der Erkrankung bis 
haselnuBgroBe, gut verschiebliehe Knoten festgestellt, die ein J a h r  vor 
tier Probeanssehneidnng noeh nieht festzustellen waren. Die histologische 
Un~ersuchung ergibt an einem dieser Gebilde das typische Bild der 
rheumatisehen Knoten. 
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Tabelle 7 

Endokard 

Rekurrierende 
verruk~se 

Endokarditis tier 
lV[itralis 

IIerz 

Myokard I Perikard 

(Sehnenflecke 

Charakteristische 
perivaseulare 
Schwieten mit 

florierenden und 
verdamm~rnden 

Rheumakn6tehen 

GefhBe 

Atheromatose und 
ausgeprfigte beet> 
artige Sklerose (let 
Aorta und gr6ge- 

ten Arterien 

~Iandeln, 
Raehen, 
Zunge 

Grol]e ~igrypten, 
keine Periton- 

sillitis 

Fall 12. I .Z . ,  Stfitze, 36 Jahre. Medizinische Universiti~tsklinik und Ortho- 
p~dische Universit~tsklinik. Sektionsnummer 1745/31. Klinische Diagnose. Po]y- 
arthritis chronica rheumatica. Mitralinsuffizienz. Vorgeschiehte. Vater mit 79 Jahren 
gestorben, war Rheumatiker. Eine Schwester etwas rheumatisch. --  M_it 16 Jahren 
hartnackige Bindehautentzfindung. Vor 5 Jahren Eiterung in der linken Hoht- 
hand, 21/2 Jahr  sp~ter eine Drfiseneiterung in der rechten Achselh6hle. 1924 Knie- 
gelenkerkrankung links. Patientin hatte niemals Mandelentzfindung oder Zahn- 
geschwiire. Periode immer regelmi~Big. Vor 51/4 Jahren Schwellung am rechten 
Knie;  kam allm~hlich, war nicht sehr stark. Nut  bei Bewegung starke Schmerzen; 
niemals Fieber. 1/2 Jahr  sparer die Kiefergelenke schmerzhaft, dann AnschwelIung 
der Fingergelenke beiderseits. Knie und I~~nde wenig beweglich. Auch die Ell- 
bogen- und weniger die FuBgelenke wurden beteiligt, Schulterge]enke in geringerem 
Grade. Die Wirbelsaule nie erkrankt. Bei scklechtem Wetter  erh6hte Schmerzen. 
Aus dem Be/und. Gaumenmandeln und Gebig o .B .  Fast  alle G]iedmagengelenke 
befallen: gesohwollen, in der Beweglichkeit mehr oder weniger, zum Teil hochgradig, 
beschr&nkt, schmerzhaft bei Bewegung, teilweise druckempfindlich. In  einze]nen 
Gelenken bei Bewegung Knirchen. FfiBe in Equinovarusstellung versteift. Die 
Zahnreihen k6nnen nut 2 cm voneinander entfernt werden. Wa.R. negativ. --  
Vorgeschichte nnd Befund im Jahre  1927 erhoben. Die Patientin befand sieh in 
den n~tchsten 3 Jahren ununterbrochen in klinischer Behandlung. Behandlung er- 
zielte vortibergehende Besserungen, doch verschlimmerten sich die Beschwerden 
mitunter stark. Am 21.9.31 gewaltsame unblutige Zurechtsetzung der verunstalteten 
FiiBe. Im AnschluB an die Operation rascher Tod an Fettembolie. 

Sektionsbe/und. Status nach gewaltsamer unblutiger Zurechtstellung beider Fi~fle 
wegen Klump]ufistellung mit hochgradiger Zertri~mmerung der Fufiwurzelknochen und 
der Mal~eolen. Massive Fettembolie in beiden Lungen und Nieren, der Milz und dem 
Gehirn bei hSchstgradiger Porose der Extremitiiten~noten und offenem Foramen ovale. 
Hochgradige anlcylosierende und de/ormierende Verdnderungen an vielen grofien und 
kleinen Gelenken mit geringen Beugekontra]cturen. Reeurrierende verruk6se Endo- 
karditis der Mitralis. Herzmusl~elsehwielen. Periearditis ]ibrosa. Geringe Athero. 
matose und ausgelyriigte beetartige Sklerose tier Aorta und, grofien Arterien. Pleura- 
verwaehsungen beiderseits. Anthrakose der Hilus- und Bifurkationsdri~sen. Granular- 
atrophie und grobe Narben der 2Vieren. Nierenbeeken- und Harnleitersteine mit ge- 
ringer Erweiterung des Nierenbeekens und Pyelitis beiderseits. PartieUe Obliteration der 
Appendix. Ovarialeyste links. Statue naeh /ri~herer Operation am Halse links. 

Es wurden fast alle grSgeren und zahlreiche kleine Gelenke einschlieBlich einer 
l~eihe yon Zwischenwirbelgelenken an Einzel- und ~bersiehtsschnitten unter- 
sueht. Es finden sioh: 1. V6lligo Ankylose, moist fibr6s, aber auch kn6ehern; 
letzteres am Kniegelenk. 2. Fibr6se Ankylose mit bestehender entztindlieher 
Infiltration im Narbengewebe. 3. Versehieden sehwere deformierende Prozesse 
mit  oder ohne fibrinoide und granulierende Synovitis; die frisehe Synovitis besonders 
stark am Sehultergelenk. Einer besonderen Beschreibung bedarf die Wirbels~tule. 
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Gelenke 
Lunge ~nd (Knie-. Sprung-, mediastinale Niere, 1VIuskel - Besonderes 

Lymphknoten :~r Sehulter-, Ellbogen-, 
Finger -,Zehengelenke) 

]MEassive Einfache Nephrolithlasis. 
Fettembolie Atrophie Pyelitis 

)lassive 
Fettembolie 
tier Lungen 

Bindegewebige Anky- 
lose und deformieren- 
des Leiden der grol~en 
un4 kleinen Gelenke 

Es wurden horizontale Scheiben aus versehiedenen t t 6hen  und  mi t  Rfieksicht 
auf die Artieulationes interver tebrales  Teile des Bogens, die die Gelenke mitent-  
hal ten,  in  Ubers ichtsschni t ten untersucht .  Der histologisehe Befund entsprieht  

Abb. 32. (Fall 12.) ~{yok~rd. :~[ultiple eharakteristisehe eif6rmige !oerivaseul&re Narben 
mit ,,~usgefallenen" lVIuskelfasern am Rand. (Die zahlrdiehen in den Narbea befindliehen 
frisehen oder verd&mmernden ,4 scho$/sehen t~nbtchen sind bei tier vorliegenden u 

nich~ zu erkennen.) 

dem der fibrigen K6rpergelenke: ]~indegewebige Ankylose der In terver tebra l -  
gelenke mi t  oder ohne entziindliehe Zelleinlagerung (Abb. 33); frisehere Synovitis 
im Bereich der Artieulationes capi tulorum costarum mi t  verschieden wait fort- 
gesetn'it tenen deformierenden 1)rozessen am Knorpel  (Abb. 34). An mehreren 
Schni t ten eine narbige Schrumpfung und  entzfindliche Inf i l t ra t ion des Lig. colli 
costae, bei Sehwund der Cortiealis im Bereich des Bandansatzes  (Abb. 35), wodurch 
ein Bild entsteht ,  das der fibr6sen Gelenkankylose entspricht .  Von den frfiher 
besehriebenen Fi~llen unterscheidet  sich der vorliegende besonders dadurch,  dab 
bei ganz altem, narbigem, bindegewebig ankylotischen a n d  deformierenden Gelenk- 
leiden, zusammen mi t  f ibrinoider und  granulierender Synovitis zahlreicher a l t  
geseh~idigter Gelenke, im Herzen neben dem Befund klassiseher rheumat iseher  
St igmata frische Granulome in groBer Zuhl vorliegen (Abb. 32). t terzmuskel  auf 
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Abb. 33. (Fall 12.) Wlrbelbogen mit ankylosiertem Zischenwirbelgelenk. Die Pfeile zeigen 
auf die miteinander bindegewebig verwachsenen Proeessus articulates, 4eren Gelenkfli~chen 

vSllig geschwunden sind, In  get den @eIenkspalt vSIlig ausiiXllenden Narbe 
l~undzellenherde. 

Abb. 34. (Falll2.) l~ippenk6pfchengelenk. Deformierung desKnorpels. (Die du~kleFgrbung 
des l~nerpels ist dutch mangelhafte Entkalkung beding~.) Bindegewebige und entzttudliche 
Durehsetzung tier Synoviglis in den Recessus. Die Pfeile zeigen auf die gwanulierende und 
fibrinoid verquollene (sehw~rze Flecken im Bild) Synovia, die die gIeiche Ver~nderuag 
aufweis~, wie sie an den Gelenken der GliedmaBen geiunden win'de (vgl. auch Abb. 14 U. 15). 

dem mikroskopischen Sshni t t  u a d  auch bei makroskopischer  Be t raeh tung  tibersa~ 
yon  spindelf6rmigen Narben,  die sich ganz vorwiegend u m  kleine Gef~Be h e r u m  
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gruppieren. Am l%nd der Narben ausgefranste Herzmuskelfasern; hin und wieder 
aueh Bruchstiicke yon Fasern ganz vom Bindegewebe der Narbe umgeben. Ein 
grol~er Tell dieser Schwielen enth~lt AschoNsche KnOtchen, vide davon noch in 
voller Ausbildung des frischen Zustandes, an@re in Form yon verdi~mmemden 
KnStchen, wie wit sie beim Fall 1 beschrieben haben. 

Zusammenge]aflt hande]t es sich um eine 36j/ihrige Frau, be ider  sich 
im Laufe yon 8 Jahren eine niemals mit Fieber einhergehende, zeitweise 
sehr schmei'zhafte, gllm~Lhlich zur Versteifung fiihrende Erkl'anknng fast 

A b b .  35. (Fa l l  12.) En tz f lnd l i che  I n f i l t r a t i o n  u n d  n a r b i g e  V e r d i c k u n g  des Lig.  coll i  r  
Die lZinde tier R i p p e  u n d  des Que r fo r t s a t ze s  i s t  g e s c h w t m d e n  l m d  d u t c h  N a r b e n g e w e b e  

e rse tz t ,  das  R u n d z e l l e n h a u f e n  e n t h ~ l t  ( schwarze  S t re i fen  i m  Bild).  

aller groBen Gelenke heransgebfldet hat. Nach dem unblutigen Redresse- 
inent der versteiften FnBgelenke stirbt die Patientin rasch an einer Fett- 
embolie. Pathologisch-anatomisch und histologisch bietet sich das Bild 
eines ausgedehnten fibrSs und knSchern ankylosierenden und defor- 
mierenden kombinierten Gelenkleidens mit frischer fibrinoider und 
granulierender Synovitis zahlreicher Gelenke, auch der kleinen Wirbel- 
gelenke, dar. In  der Vorgeschichte finden sich keine Anhaltspunkte 
dafiir, dab eine akute rheumatische Polyarthritis tiberstanden worden 
ist; im Myokard finden sich jedoch neben zahlreichen eharakteristischen 
rheumatischen Schwielen mehr odor weniger frische typische rheumatische 
Granulome. 

Fall 13. E. Sch., 83 Jahre. Medizinische Universitatsklinik Leipzig. Sekt.- 
Nr. 389/29. 
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Tabelle 8 (zu Fal l  13). 

Endo- 
kar4 

Skle - 
rosa 
der 

Klap- 
pen 

]:~erz 

lVs Peri- 
kard 

I 
Uneharak- o.B.  
teristische i 

Narben. 
Kleine 

Lympho- 
cyten- 

infiltrate 

G~,I1 - 
Gef~i3e men - 

m~ii- 
deln 

] Sehwere 2~tro - 
all.ge- ] phisch 

sklerose , 

Lunge 

Anthra- 
kotische 

Tuber- 
kulose. 
Narben 

mit Kalk 
ein- 

sehliissen 

Niere 

Athero - 
sk~jose 

Gef~l~e. 
Arterio- 
sklero - 
tisehe 

Atrophie 

~uskel 

Ein- 
faehe 
Atro - 
phie 

Gelenke 
(Finger-, 

Zehen- und 
Knie - 

gelenke) 

Fibrinoide 
und granu- 

lierende 
Synovitis, 
verschieden 
welt s 
sehrittene, 
rein defor- 
mierende 

Prozesse der 
groI3en und 

kleinen 
Gelenke 

Be- 
sonderes 

Chro- 
nische 
Cysto- 

pyelitis. 
Abge- 
heilte 

Lungen- 
tuber- 
kulose 

Klinisehe Diagnose. Arteriosklerose. Atrophie  des Gehirns u n d  Hydroeephal ie .  
Pyeli t is  und  Hydronephrose .  Deformierende Ar thropa th ie .  Die Vorgeschichte 
konnte  n ieht  au fgenommen  werden,  d~ die Kranke  mor ibund  eingeliefert wurde.  

Abb. 36. (Fall 13.) Interphalangealgelenk mit chronischer hyperplastischer S:y~ovitis vmd 
deformierenden Knorpel-Knoehenprozessen. Die Pfeile zeigen auf die entziin41ieh ver- 
diekten, zellig infiltrierten nnd fibrinoid nekrotisehen (sehwarze Fleeken im Bild) Synovial- 
zotten, deren ]3ild dem gleicht, was in Abb. 14 und 15 bei starker VergrS~erung zu sehen ist. 

Sektionsbe]und. Bronchopneumonie  des linken, Hypos t a se  beider Unter lappen.  
Sklerose der Aortenklappen.  Schwere Atherosklerose:  der  Aor ta  mi t  Verkalkung 
u n d  Gesehwfirsbildung, der Herzk lappen  und  Kranzgef~Be, der I-IirnbasisgefiiBe. 
Atrophie  des Gehirns  mi t  Hydrocepha lus  in ternus .  Alte Narbe  im S t i rnh i rnmark  
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beiderseits. Atherosklerose tier Nierengef/~$e mit arteriosklerotischer Atrophie der 
~qieren. Chronische Pyelitis mit Cystenbildung rechts. Itydl'onephrose rechts. 
Chronische hi~morrhagische nekrotisierende Cystitis. Chronisches Geschwiir und 
zwei Geschw~rsnarben an der kleinen Kurvatur des Magens. Abgelaufene Tuber- 
kulose: Kalkherd im linken Oberlapl0en und den linksseitigen Hilus- und Bifur- 
kationsdriisen. Kleinknotige anthrakotische ~qarben im rechten h~ittel- und Unter- 
lappen. Nabelhernie. Senile Atrophie aller Organe. Atrophisches Lungenemphysem. 
Pulmonalsklerose. Chronische deformierende Arthritis besonders der Fingergrund- 
und Kniegelenke. Linkskonvexe Kyphoskoliose der unteren Brust- und Lenden- 
wirbelsi~ule. Knotige Kolloidstruma. Uterusmyom. ParovariMcysten. 7Niereneysten. 

Vom Gelenkmaterial wurden in Ubersichtsschnitten untersueht die eine Knie- 
scheibe mit anhiingender Synovialis und Sehne, mehrere ganze Fingergelenke 
saint bedeckender Haut und ein ebensolches Zehengelenk. Ferner wurde die Innen- 
haut aus dem anderen Kniegelenk in Einzelstficken geschnitten. 

Die :Befunde der einzelnen Gelenke stimmen weitgehend fiberein. Es handelt 
sich um eine verschieden schwere Synovitis, bestehend aus ausgedehnten fibrinoiden 
Nekrosen und dicken Granulationspolstern, entweder beides allein oder innig 
vermischt (Abb. 36). :Dazu mehr oder weniger fortgeschrittene Sch/~digungen 
der Knorpelfli~chen mit Urnbau des Spongiosageftiges im Sinne der Arthritis defor- 
marts. Ganz vereinzelt wird in einem Schnitt ein fast vernarbtes rheumatisches 
Infiltrat der Quadricepssehnen gefunden. Sonst keine periartikul~ren Rheumatis- 
musbefunde. Makroskopiseh an den Fingern und Zehen und den groSen Gelenken 
ein Befund, der als Arthropathia deformans anzusprechen war, wobei Mlerdings 
auffiel, dal~ die Synovialmemhranen stark injizierte GefaSe aufwiesen. Ankylosen 
wurden weder makroskopisch noch mikroskopisch gefunden. 

Zusammenge/a/3t handelt es sich somit um eine 83jahrige Frau, bei 
der klinisch und autoptiseh tin deformierendes Gelenkleiden festgestellt 
wurde. Mikroskopisch lies sich jedoch t in t  fibrinoide und granulierendt 
Synovitis mi t  deformierenden Gelenkprozessen naehweistn. Irgend- 
welcht fristheren rheumatischen Ver/~nderungen wurden in den inneren 
Organtn nieht gefunden, lediglich ausgedehntere Narben im Herzen 
(perivasculare Fibrose und diffuse Muskelvtrschwielung), sehwerste 
Coronarsklerose wit ~iberhaupt sthwere allgemeint Atherosklerose. Ein 
als Fokus in Frage kommtndt r  chronischer Entziindungsherd ist eine 
Hydronephrost mit ehronischer Pyelotystitis, die auth sthon klinisch 
in Erscheinung getreten war. 

Bespreehung des untersuehten Materials. 
So viel Probltme sich nach der Verarbeitung der beschriebenen F~tlle 

auch aufdr/~ngen m6gen, es sollen bier nur die zwei uns am wiehtigsttn 
scheinendtn htrausgegriffen wtrden. Sit kbnnen etwa in folgende zwei 
Fragen gekleidet werden: 1. Was ist anatomisch der ,,ehronische Geltnk- 
rhtumatismus" und hat er Bezithung zum ,,akuten Gelenkrheumatis- 
m u g '  ? 2. Welchtn Verlauf und welthen, Ausgang nimmt der chronische 
Gelenl~rhtnmatismus im anatomischen Bild ? 

I. Der chronische GeZenkrheumatismus und seine Beziehung zum akuten. 
Man wird sich darfiber klar sein mfissen, dab hier ein viel erbrtertes 

Problem yon grb~ter wissenschaftlicher und klinisch-praktischer, ja 
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soziMer Tragweite aufgerollt wird. DeshMb wird man gut tun, die 
Besprechung so zu gliedern, dab zun~tehst einmal festgestellt wird, was 
anatomische unumstSflliche Tatsache ist, und sieh dann erst der Deutung 
und Wertung des TatsachenmateriMs ffir das gesamte Rheumaproblem 
zuzuwenden. 

Aus unseren friiherenund j etzt vorliegenden pathologiseh-anatomischen 
Untersuchungen ergibt sich die Tatsache: der ehronisehe Ge]enkrheuma- 
tismus hat, sowohl was das anatomisehe Bild des erkrankten Gelenkes 
selbst, Ms auch was das anatomisehe Bild des ganzen, in L/~ngssctmitten 
untersuchten t~alles angeht (d. i. das gesamte Rheumagewebe, das Gef/ig- 
bindegewebe), ein anderes Gesicht Ms der akute und subakute fieber- 
hafte Rheumatismus. 

Der Untersehied im Bilde des erkrankten Gelenkes selbst besteht 
darin: beim akuten und subakuten fieberhaften l~heumatismus stehen 
das 0dem and die bekannten rheumatisehen Ver/tnderungen (Friihinfiltrat 
und Granulom) im Sehnen- und Bindegewebe des paraartikul/~ren Ge- 
webes einsehlief~lieh der Kapsel so sehr im Vordergrund (Fall 1), dab 
dagegen die Seh/~digung der Synovia selbst zuriicktritt. Diese ist zwar 
beim akuten fieberhaften Rheumatismus auch befallen, zuweilen sogar 
betr/~chtlich, ist aber doch entsprechend der klinisch fltichtigen Natm" der 
Erscheinungen im Mlgemeinen nieht so schwer erkrankt, daft sie nicht 
schnell ausgeglichen wiirde. Die Synovitis t r i t t  also im Mlgemeinen 
beim akuten Gelenkrheumatismus gegeniiber den rheumatisehen Sch/~di- 
gungen der Gelenkkapsel and Umgebung zurtiek. 

Im Gegensatz dazu sehen wir bei allen untersuchten F/illen yon ehro- 
nischem Rheumatismus eine vim eingreifendere anatomisehe Sch/idigung 
der Synovia, bestehend in ganz ausgesprochen sehwerster chronischer 
Entziindung, zumeist der gesamten die Gelenkh6hle auskleidenden 
Synovia. Das Bindegewebe tier sehr gewucherten Zotten und der ganzen 
Gelenkinnenhaut ist yon einer dichten entztindlichen Zellinfiltration ein- 
genommen and in ein gef~tftreiehes Granulationsgewebe umgewandelt. 
GroSe, einkernige Zellen, Plasma-, Lymphze]len und aueh, in den ver- 
sehiedenen F~tllen wechselnd, polynuele&re Leukocyten und mehr oder 
weniger stark ausgebildete fibrinoide Nekrosen mit geschwiirigen Auf- 
briichen in die Gelenkhbhle beherrschen das Bild. Dies ist somit zu 
kennzeietmen als eine chronisehe ulcerSse Synovitis. Dagegen treten die 
charakteristisehen geweblichen rheumatisehen Seh~den (Verquellung nnd 
Granulom) des akuten und subaknten Gelenkrheumatismus im Kapsel- 
bindegewebe selbst zuriiek. Sie/ehlen abet nicht ganz. ~Wo dies zun~chst 
bei Untersuchung kleiner ausgeschnittener Synoviastiickchen so schien, 
stellte sieh der I r r tum dann heraus, wenn die ganzen Gelenke in f)ber- 
sichtsschnitten verarbeitet wurden. Darm ergibt sieh ns bei unseren 
untersuehten FMlen in tiberrasehend groger Zahl das Vorhandensein 
groBer rheumatiseher Bindegewebsseh/~den in der Gelenkumgebung. So 
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batten wit auch gr0ge rheumatisehe Knoten schon bei der Sektion 
sehen k6nnen und hat~en auch Gelegenhei~, Probeausschnitte solcher 
Herde yon nur Idinisch beobachteten ehronischen Rheumatismusfallen 
zu untersuchen. 

Wie steht es nun mit dem Vergleieh des Gesamtrheumabildes (wie wit 
die ,,Ls einmal nennen wollen) bei der akuten 
und chronisehen Folyarthri~is ~. Auch bier shld gewig Unterschiede im 
anatomischen Zustandsbild festzustellen, abet auch hier keine grund- 
ss Bei der akuten Erkrankung wissen wir aus friiheren Unter- 
suchungen, dag in den klassisehen Polyarthritisfs im l%aehen, im 
Herzen (Endo:, ~/[yo- und Perikard), Zwerchfell, in ser6sen Hauten usw. 
iibera]l die wesensgleiehen rheumatischen Sehaden zu linden sind wie in 
den Gelenkgeweben: rheumatisehes Friihinfiltrat oder Granulom, je nach 
der Dauer der Erkrankung und dem Alter des Einzelherdes. Diese 
,,klassisehen" l~&lle sind ja gerade als Typ hingestellt for die ausgedelmten 
rheumatisehen Herdbfldungen des ganzen KSrpers, wobei die Gelenk- 
ver~nderungen nut  eine Teilerseheinung des gesamten rheumatisehen 
Bindegewebssehadens sind. 

Ganz anders ist der gerund bei der ehronisehen Polyarthritis. Hier 
haben wit in all mlseren F/~llen yon ehroniseher Synovitis im Raehen, 
im Herzen und auch sonsg nirgendwo im KSrper die typisehen frischen 
oder granulomat6sen tIerde des klassisehen Rheumatismus naehweisen 
k6rmen (auger Fall 12, s. sp/~ter). Bei den chronischen Fallen hat sich 
lediglieh an typischen rheumatisehen Bindegewebssch~den der Befund 
groger und kleiner rheumatiseher Knoten im periartikulare~ Gewebe 
ergeben. 

Also ware festzustellen, dab das Zustandsbfld des Gelenkes selbst, 
wie aueh des ganzen Falles, bei akutem und subakutem Rheumatismus 
einerseits and bei ehronisehem Gelenkrheumatismus andererseits ver- 
sehieden ist. Abet - -  und nun miissen wit eine wie uns sehein~ gugerst 
wiehtige Tatsache unseres BeobaehtungsmateriMs herausstellen - -  es sind 
dies Iceine grundgitzlichen Unterschiede, sondern viele Briiclcen und Uber- 
gangsbilder verbinden das Bild des akuten und ch~'onische~ Gelenlcrheumatis- 
mus. Wir haben anter  unserem genau durchuntersuchten Material nut  
solehe Fi~lle yon chroniseher Polyarthritis, die man als ,,missing link" 
zwisehen akutem und chronischen Gelenkrheumatismus auf Grund des 
anatomisehen Befimdes ansehen mug, aueh wenn die Vorgesehiehte voll- 
st/indig im Stieh IgBt. Die ~indeglieder sind: 1. am Gelenkgewebe selbst 
die rheumatisehen Knoten;  2. unter Beriicksichtigung des ganzen Falles 
tmr Zeichen eines friitler durehgemaehten akuten Rheumatismus im 
Herzen: Perikardverwachsung bzw. Perikardsehwielen, aide Endokarditis 
mit Sklerose (zum Tell friseh rezidiviert) und als wichtigstes Zeichen rheu- 
matisehe Herzmuskelschwielen. Diese Befunde im Bindegewebe derGelenk- 
umgebung und die Narbenzust/inde am Herzen beweisen eine Zusammen- 

Virehows  Arch iv .  Bd.  284. 45 
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gehSrigkeit des akuten und chronischen Gelenkrheumatismus , wie uns 
scheint, einwandfrei. Sie zeigen jedenfalls eindeutig genug, dal~ die 
scheinbar verschiedenen Krankheitsbilder irgendwie zusammengehSren, 
irgendwie gekuppelt sind, miigen die anatomisehen (und klinisehen) 
Erscheinungsformen auch in noch so vielen Funkten auseinander- 
gehen. 

Wenn man yon diesem Tatsachenbefund aus die einzelnen F~lle be- 
t rachtet  und vergleicht, so wird man feststellen, dM~ Mle dutch zahl- 
reiehe Ubergs miteinander verbunden sind, und zwar so, dab die Ex- 
treme (Fall 1 und 3) scheinbar nieht mehr viel Gemeinsames aufweisen, 
dM~ aber bei der yon uns naeh dem Alter der Erkrankung gews 
Reihenfolge der Vergleieh jedes Falles init dem vorhergehenden und 
ihm folgenden viele gemeinsame 1)unkte aufweist. Dies gilt ffir die 
Ve~nderungen der Synovia, die wir bei den ak~ten Fs ~md den 
subakuten (Fall 1) fiber die chronischen (Fall 2 und 3) bis zur endliehen 
Narbe Ms eine fortgesetzte Linie verfolgen kSnnen, und dies gilt  auch 
bezfig]ich der Vers im paraartikuli~ren Gewebe und der Bilder 
des Herzens. 

Bedeutung des Rheumatismus nodosus. 
Die grol~en Verqnellungsnekrosen des Bindegewebes der Gelenk- 

umgebung einschlieBlich der bedeckenden Haut  sind in der mit dem 
charakteristischen Rheumabild des Bindegewebes fiberhaupt fiberein- 
stimmenden Beschaffcnheit, nut  beim fieberhaf~en Rheumatismus bekannt. 
Bei anderen Krankheiten kommen diese wohl charakterisierten Bildungen 
nichr vor. Beim ehronischen Gelenkrheumatismus linden sich die gleiehen 
Bild~ngen, wie schon Wiclc und Freund festgestellt haben, und zwar 
in ziemtich hohem Frozentsatz. Beide Forseher haben auch schon die 
mikroskopische Gleichheit dieser Knoten in den akuten ~ud chronischen 
Fallen erwiesen und spreehen sich aueh dafiir aus, dal~ solche Bildungen 
bei anderen Krankheiten nieht bekannt sind. Ilmen wir4 unbedingt zu- 
stimmen, wer das l%heumabild kennt. So ist sehon dutch den Iqach- 
weis der charakteristischen Rheumatismusknoten beim akuten und chro- 
nischen I%heumatismus deren ZusammengehSrigkeit erwiesen. Wer viele 
Bilder yon rheumatisehen Gelenken gesehen hat, weiB ja aueh, daB 
die groBen Knoten der Haut  und Sehnenansatze niehts anderes sind 
als der grSBte, ins makroskopiseh Wahrnehmbare gesteigerte MaBstab 
der r rheumatischen Lasionen des Bindegewebes fiberhaupt ; gibt 
es doch zwischen den mikroskopisehen : rheumatischen Sehaden in der 
Gelenkumgebung und den kirschgrol~en Knoten alle Ubergange (Fall 1). 
Man wird wohl kaum den Einwand machen dfirfen, dal~ das gehaufte 

Vorkommen der groBen rheumatisehen Knoten bei den rheumatischen 
Gelenkerkrankungen unseres Materials Zufall sei. Dem stehen gegeniiber 
die Berichte yon Freund und Wick, die sich auf ein sehr grol~es klinisches 
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Beobachtungsmaterial stiitzen. Im Gegentefl wird man sagen mfissen, 
daI~ bei dem doeh immerhin verh/~ltnism/il~ig seltenenVorkommen grSl~erer 
rheumatischer Knoten im Verlauf des Rheumatismus die positiven Be- 
funde solcher Gelenkknoten bei chronischem Gelenkrheumatismus sehr 
viel s~gen, dal~ ~uBer diesen, an den grol~en Knoten erkennbaren F/~llen 
viel, viel mehr angenommenwerdenmfissen mit nut  mikroskopisch kleinen, 
die sich ja bekanntlieh schnell zur Narbe umbilden kSnnen. Wie schon 
der erste Besehreiber des l~heumatismus nodosus, Meynet, dargetan hat, 
kSnnen sich j~ grol~e Knoten im akuten Zust~nd in ganz kurzer Zeit, 
ohne Spnren zu hinterlassen, zuriickbilden. 

~ber  die periartikulKren Rheumatismusknoten bei akutem und sub- 
akutem Gelenkrheumatismus, ihre Klinik und ihre Histologie sind nach 
Meynet sehr viel Abhandlungen erschienen, die diese Bildungen in jeder 
Weise gut bekannt gemacht und als wolff eharakterisierte Bilder aus dem 
Formkreis der rheumatischen Gewebssch/~den hingestellt haben. In eige- 
hen Untersuchungen (s. frfihere Mitteflungen) haben wit solehe Knoten 
aus, allen Phasen des rheumatischen Geschehens besehrieben und sind zu 
der ~berzeugung gekommen, daI~ es sich tatsKchlich um ganz typische 
rheumatisehe Bindegewebssch/~den handelt, in ~bereinstimmung mit 
Fahr, Grae]], Jacki, Tilp u. a. (Literatur s. bei F~'eund), die schon 
frtiher auf Grund ihres M~terials sich ohne Einschr/inkung daffir aus- 
gesprochen haben. Yon Thannhauser ist ktirzlich mitgeteilt worden, dal~ 
auch er bei chronischen Gelenkerkrankungen solche Knoten gesehen hat  
und ihre rheumatische Natur anerkennt (wobei er auf die Notwendig- 
keit hinweist, sie yon der Gicht abzugrenzen). Thannhauser erw/ihnt 
einen Fall, bei dem nach 3j~hrigem Bestehen eines Gelenkrheumatismus 
grol~e Knoten aufgetreten sind. Auch Gudzent kennt solche groBe rheuma- 
tisehe Knoten ohne schwere akutv Gelenkerscheinungen (S. 161). 

Von Strau[3 wurde vor einiger Zeit das klinisehe Krankheitsbfld 
,,Nodosis rheumatica" anfgestellt und die Beziehung dieser mit grol3en 
Gelenkknoten einhergehenden Erkrankungen mit dem eehten Gelenk- 
rhenmatismns angenommen. Dieser Untersueher schrs jedoeh sp/~ter 
seine frfiheren Ausfiih~ngen in einer besonderen Arbeit sehr erheblich 
wieder ein, indem er darauf hinweist, da$ solehe Knotenbildungen aueh 
bei anderen Krankheiten alfftreten kSnnen. - -  Straufi verweist auf die 
,,jnxtaartikul/iren Knoten", fiir die naeh Jefiner, auBer (in tropischen 
Zonen) der Framboesie besonders anch die Lues urs/ichlieh in Frage 
komme, wenn hie auch niche die alleinige Ursaehe sei. 

Mag man zugeben, da$ natiirlich auch Gun/men in der Gelenk- 
umgebung auftreten k6nnen und dann ~hnliche Bilder wie der Rheuma- 
tismns nodosus verursachen k6nnen, doch dfirfen wir ffir unsere besehrie- 
benen F/~lle die Lues aussehlieBen. Der einzige Fall (10), der eine flag- 
liche Luesanamnese (bei negativem Wassermann) hat, ze~gt ein fiir 

45* 
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Rheumatismus so ~ypisches Bild des Knotens, dag keine Zweifel fiber 
dessen Natur  entstehen kSnnen (differentialdiagnostisehe Untersuchungen 
tiber die Sonderstellung des rheumatisehen Gewebssehadens werden in 
einer sp/~teren Mi~teilung besproehen). 

Bedeutung der Endo-, Myo- und Perikardsklerose. 
Narbenzusti~nde, Slderosen der drei Herzwandschiehten und Klappen 

werden versehieden beurteilt und sind ja aueh ohne Zweifel Endzustands- 
bilder verschiedener kr~nkhafter Vorg/~nge. Im Mlgemeinen wird man abet 
doeh sagen mfissen, dab vom pathologisehen Anatomen die Narbe, die 
Sklerose, die ja fiber ihre Entstehungsgesehieh~e aueh im mikroskopisehen 
Bild keine Deutung mehr zul/~gt, sehr viel h/~ufiger Ms Folge einer me- 
ehanisehen oder sonstigen ehronisehen Seh/~digung, denn als Endzustand 
einer Entziindung aufgefagt wh'd, als es den Tatsaehen gereeh~ wird. 
Das gilt besonders v o n d e r  Herzmuskelsehwiele. Es kann nieht genug 
betong werden, was ja eigentheh selbstverst/indlieh ist, dag Narben- 
zust/~nde wie Lebercirrhose, Nephrosklerose, At~eriosklerose, Arteriolo- 
sklerose, Endokardsklerose usw. sehr verschiedene Ursaehen haben 
kSnnen, unter denen die Entzfindung wohl nieht immer gentigend be- 
riicksichtigt wird. Besonders wenn es sieh um ~ltere Mensehen mit 
Arteriosklerose handelt, wird bei tterzmuskelschwielen viel zu oft eine 
myomalaeisehe Sehwiele angenommen und die Entzfindung zu wenig 
berficksiehtigt. Das ist unbedingt /alsch. 

Von ldiniseher Seite haben t~omberg und Veil schon darauf hinge- 
wiesen, dag auch bei ~lteren Menschen das infektiSse ~omen~ sti~rker 
in den Vordergrund ~reten mfisse, als es allenthalben heute noSh ange- 
nommen wird. Veil betont die engen Bezielaungen zwisehen der sog. 
ehronischen Myokarditis und Katarrhen,  die in tier Praxis als Grippe 
aufgefaBt warden, in Wirkliehkeit aber der rheumatisehen Infektion 
zugereehne~ werden miigten. Er  bringt eindrueksvolle Beispiele aueh 
fiir die Abhs ehroniseher I-Ierzseh~digungen yon ehronisehen 
Eiterherden im KOrper ~nd sprieht sieh dahin aus, dab die yon ibm 
angenommenen Beziehnngen (lurch pathologiseh.anatomisehe Befunde 
-con tIerzmuskelnarben nieht zu ersehiit~ern sind. 

Als pa~hologiseher Ana~om wird man diese klinisehen Auffassungen 
dalm sehr un~erstii~zen miissen, wenn man das Rheumabild im Herzen 
und seine Umwandlung zur Narbe genfigend beriieksiehlbig~. Aus der 
grogen Zahl narbiger Zust/~nde des I-Ierzmuskels fallen bestimmte Formen 
als etwas ]3esonderes heraus. Es sind dies eigentiimliche perivascul/ire, ei- 
f6rmige oder zwiebelfSrmige, oft spiadelartig ausselaende Narben (Abb. 19), 
die das perivaseul/~re Gewebe verbrei~ern mad an deren Rand meist einige 
Muskelfasern ausgefallen und durch Narbe ersetzt sind. Das sind ent- 
ziindlieh entstandene rheumatisehe Schwielen. Sie kSnnen den Muskel 
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in grol~er Zahl dnrchsetzen (Abb. 32). Sie sind meist so klein, dal~ man 
sie makroskopiseh schlecht erkennen kann. Sie maehen den Eindruck 
einer kleinfleekigen Fibrose, die oft als Alterserscheinung aufgefal~* wird, 
aber niches damit zu fun hat. 

Es fehlt iibrigens im pathologiseh-anatomisehen Schrifttum aueh 
nieht an ttinweisen dafiir, dab Herznarben der beschriebenen Art ~ls 
Endzustande entziindlicher Veranderungen aufzufassen sind. So sprieht 
Beitzke in einer Arbeit, welche die rheumatischen Mediasehadigungen 
der Aorta in ihrer Bedeutung ffir die Intimasklerose erSrtert (,,Die Ent- 
stehung der Atherosklerose bei Jugendlichen"), yon den ,,kleinen peri- 
arterie]len Sehwielen des Myokards, die als Narben der Ascho//schen 
Kn6tehen bekannt sind" (1. e. S. 539). Sehon 1852 bespricht Virchow 
in seiner Arbeit fiber parenchymat6se Entzfindung ausfiihrlich die 
rheumatisehen Herzmuskelschwielen, die er in der linken Kammer 
in der Mehrzahl mit Klappenfehlern der arteriellen SeRe zusammen 
finder. 

Wer den Entwieklungsgang der rheumatisehen Herzsehaden, wie wit 
ihn frfiher gesehildert haben, geniigend beachtet, wird diese eigen- 
tiimliche Spindelform der l~arben, innerhalb deren meist ein kleineres 
oder gr6Beres GefaB liegt, leich~ ableiten nnd verstehen kSnnen. Wir 
haben die Yrage der rheumatischen l~arben schon an sehr groBem Material 
gepriift (woriiber slogter berich~e$ werden s0]l ) nnd sind zu der ~ber- 
zeugnng gekommen, dab man in sehr vielen FAllen diese Ar~ der Narben 
tatsachlich als dureh Rhenmatismns beding~ erkennen kann, zumal wenn 
sie mit Herzbeutelverwaehsungen oder Sklerosen und mit Endokard- 
sklerosen oder gar mit rezidivierender Endokarditis vorkommen. Diese 
frischen Rezidive rhenmatischer fibrinoider Verqnellungen anf alten 
Klappensklerosen sind iibrigens viel hanfiger, wenn man sie mehr mikro- 
skopisch nntersncht. 

Wer einer solchen Dentung bestimmter tterznarbenzustgnde noeh 
skeptiseh gegeniibersteht, kann abet wohl kaum mehr Einw~nde machen, 
wenn diese Herzbefnnde in ihrer ausgeprggtesten Form (alte Endo- 
karditis, narbige loerivasculare Spindeh~ im Mnskel, Herzbeuielver- 
wachsungen) znsammen mit Rheumatismus nodosus der Gelenke vor- 
kommt, und man dash dieses Zusammentq'e//en als einen Bewe@ liar ]riiher 
i~be~'standenen fieberha/ten Rheumatismus ansieht, auch wenn die Vqrge- 
schichte keinen ,Gelenkrheumatismus" ergibt. Diese Be/unde mi~ssen als 
rheumatische Stigmata gelten. 

Wit sehen in dem Vorhandensein dieser rheumatischen Stigmata bei 
den FAllen yon chronischem Gelenkrheuma~ismus unseres MateriMs einen 
untriiglichen Beweis daffir, da~ der chronische Gelenkrheuma~ismus und 
der akute zusammenh~ngen, irgendwle zusammengehSren. 
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Deutung der Zusammenh~inge zwischen akutem und ehronisehem 
Gelenkrheumatismus. 

Wenn wir so Zusammenh/inge zwischen der akuten und chronischen 
Gelenkerkrankung annchmen, wollen wir auf die Frago nach dem Wie ? 
dor Koppelung eino Antwort zu gebon vorsuchon. So viol wir sehon, 
stchen zwoi MSglichkoiten im Vordergrnnd: 1. der eba'onische Gelenk- 
rheumatismus ist die direkte Fortsetzung des akuton unter anderen ana, 
tomischon nnd klinischen Erscheinungsformen; 2. der chronische Golonk- 
rhenmatismus entsteht durch Anfpfropfnng einer zweiten Krankhei~ auf 
den akn~on fieberhaften Rhoumatismns, als ~olge eines nenen anderen 
Infektes. 

Bcginnen wir mit der ErSrterung der zweiten MSglichkeit. Sie wird 
yon vielen Forschern angenommen. Z.B.  betont Grae// die h/infige 
sekundi~re Stroptokokkeninfektion nach echtem Gelonkrhenmatismns, 
die die t~fihrung des ganzon Kranl~hoitsbildes iibernehmen kSnne. Grae// 
untorseheide~ iiberhanpt zwei urs/tchlich versehiedene Rheumatismns- 
formen: 1. den Rhenmatismus specificus infectiosus (den eigentlichon, 
echton Gelenkrhenmatismus, fiir don er einen besonderen, noch unbe- 
karmton Erreger annimmt) und 2. den Kokkenrheumatismus. Beide 
Krankheiten haben nach Grae/] nut  das " , ,Rheumasymptom gemeinsam. 
I)er erste echte Rheumatismus is~ nach ihm durch die rheumatischen 
Grannlomo charakterisier~, dor zweite dutch den Befnnd ,,unspezifischor" 
granulierender Entziindung der Synovla. 

Danaeh handelt es sich bci don zwei };ormen, die wohl unseren als 
akuten und subaknten fieberhaften Rheumatismus einerseits und chroni- 
schem Rheumatismus andererseits bezeictmeton Bildern entsprechen, nm 
zwei ganz wosensverschiedeno Zust~nde. Die Annahme oinor solchen 
scharfen Abr ist gewil~ durch die verschiedenen anatomisehen 
Znstandsbilder verlockend. Sio ist aber nicht in dot Lage, das in unseren 
an ,,Li~ngssetmitton" gena~ dnrehnntorsuchten F/tllon so eindrucksvolle 
Zusammentreffen yon ,,spezifischen" rhoumatisehen Gewebsbildern (rheu- 
matische Knoten der Gelenke) und y o n  Restzusts auch im Narben- 
bild noch wohl charakterisier~er rheumatischer Sch~den im tterzen 
mi% dora Bild der ehronisehen Synovitis des chronischen Gelenkrhouma- 
tismus zu erkl~ren. Mag es Kokkenrheumatismen gebon, die niehts 
mi~ dem eigentlichen Gelenkrhenmatismus zu tun  haben, ffir unsere 
untersuchten Fiille kann man diese scharfe Abgsenzung und Gegeniiber- 
stellung wohl nicht vornehmen. Wie sollte man sich sonst erkl/~ren, 
dab im Verlauf einer jahrelang sich hinziehenden ehronischen Poly- 
arthritis plStzlich die dem klassischen Gelenkrheumatismus eigentfim- 
lichen Knoten an den Gelenken a~ftroten ? 

l~iir unser vorliegendes Material werden wir nns deshalb nach einor 
anderen Deu~ung umsehon miissen, die heute, das sei ausdrfieklich 
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betont, nur vorl~ufig sein kann, da unser Wissen noeh einige Liicken hat. 
Sie ist so: Wit sehen in der mit granulierender Synovitis einhergehenden 
Gelenkentziindung die direlcte Fortsetzung der akuten Polyarthritis mit 
anderen klinisehen und anatomisehen Erseheinungsformen, verursacht 
durch das gleiche rheumatisehe Gift. So wie wir den Ausgang des 
Rheumatismus in eine Viridanssepsis, Sepsis lenta, der eine gewisse 
Gesetzm/~gigkeit zeig~ (s. Schoen, 1. e.), nieht als znf~llige Neuinfektion 
ansehen, sondern als Ausdruek eines ~bergangs, eines Umsehlags der 
,,rheumatisehen, hyperergischen Reaktionslage" in die anergisehe (in 
~bereinstimmung mit Klinikern wie Ft. v. Miiller), so deuten wir aueh 
die ehronisehe Synovitis, die Polyarthritis ehroniea lenta, die Infekt- 
arthritis als den Ausdruek eines immunbiologisehen Zustandes, der an 
der Gtenze der Hyperergie steht und zur Anergie (Sepsis) tiberleitet, 
also zu einem Versagen der hyperergisehen Reaktion (die wir naeh 
Kruse aueh als immunisatorisehe bezeiehnen k6nnen), bedingt dureh 
Naehlassen der Abwehrkrgfte des Organismus. Die chronisehe Poly- 
arthritis, die Infektarthritis halten wit fiir eine Phase des rheumatisehen 
Gesehehens, in der der rheumatisehe Infekt sieh infolge immunbio- 
logiseher Verh~ltnisse sehon nahezu ,,septiseh" auswirkt, einder eehten 
Sepsis nahestehendes Krankheitsbild sehafft, aber, da die hyperergiseh- 
immunisatorisehe Gegenwirkung des KSrpers noeh nieht tiberwunden ist, 
nieht zur Allgemeinsepsis fiihrt, sondern noeh organ- bzw. gewebsgebunden 
bleibt. Uns will seheinen, dab der von Umber fiir die Infektarthritis 
gepr/tgte Begriff Polyarthritis lenta in diesem Zusammenhang mit der 
Endocarditis lenta mehr als den Namen gemeinsam hat und tats~ehlieh 
dureh immunbiologisehe Gegebenheit verbunden ist. 

Es fehlt uns noeh eine treffende Bezeiehnung fiir den Zustand, den 
die ehronisehe Synovitis, die Infektarthritis (und die auf gleiehe Stufe 
zu stellenden Zust/~nde ehroniseher fortsehwelender Entziindungen an 
I-Ierz und Niere) darstellt; Umber spricht von ,,ehronisch abgesehw/~ehter 
Dauerinfektion" und nennt den Zustand mit Loewenhardt ,,Chronio- 
septicaemie". Dadurch wird deutlich der Untersehied gegen die Sepsis 
schleehthin gekennzeiehnet. Naeh unserer Auffassung yon den ])ingen, 
ausgehend yon den anatomisehen Verh~ltnissen, geniigt uns das Wort 
,,abgesehwgeht" jedoeh nieht ganz; denn der l%ktor kommt darin nieht 
zum Ausdruck, der, vom Standpunkt des menschlichen K6rpers aus 
gesehen, die Absehw~tchung bedingt. Es miiBte zum Ausdruek gebraeht 
werden, dug bier eine Art septiseher Zustand vorliegt, bei dem die volle 
Auswirkung der septisehen Sehgdlichkeit dutch immunbiologisehe Gegen- 
wirkung des Makroorganismus, eben durch Uberempfindlichkeitsersehei- 
nungen gebunden und gehemmt ist. man k6nnte yon chronischer hyper- 
ergisch-gebundener Sepsis (Subsepsis) sprechen: Es handelt sich ja dabei 
am eine starke Gewebssch~digung an bestimmten exponierten und dazu 
veranlagten Organen (Gelenk, Herz, Niere), die Noxe bMbt aber organ-, 
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gewebsgebunden; sie bewirkt zwar chronische fortschleichende Gewebs- 
sch~digungen (mit allen ihren Folgerungen), aber keine tSdliche oder 
aueh nur schwerere allgemeine ,,septisehe" Vergiftung des KSrpers, der im 
Gegenteil den Zustand Jahre und Jahrzehnte lang ertragen kann, ohne 
dab echte Sepsis (vSllige Anergie) zu entstehen braueht. 

So k6nnen wit die an unserem Material abzulesende enge Knppelung 
der ehronischen Polyarthritis, Infektarthritis, Polyartlu'itis lenta mit 
dem aknten fieberhaf~en t~heumatismns (akuten Gelenkrhenmatismns) 
zwanglos erklgren als eine fo~lanfende l~eihe eines Krankheitsvorganges 
mit  verschiedenen Phasen und mit verschiedenen ldinisehen und anato- 
misehen Zustandsb~ldern in jeder einzelnen Phase. 

Es wird damit zu reehnen sein, dab yon denjenigen pathologischen 
Anatomen und Klinikern, die die Einzelerseheinung in den Vordergrund 
stellen und einer zur Aufstellung yon ~bergangsbildern geneigten Be- 
trachtnngsweise abhold sind, dagegen Bedenken erhoben werden, so ver- 
schiedene, in den extremen Fi~llen wenigstens, anatomische und ldinische 
Znstandsbilder als ein einheitliehes Gesehehen hinzustellen. Man wird 
einwenden, eine solche Anffassung stehe im Gegensatz zu den Grnnd- 
sgtzen und Grnndlagen der medizinischen Wissenschaft, nnd wohin solle 
es ffihren, wenn der Anatom den Spezifiti~tsbegriff anfgibt; wenn er 
leugner dab ans der anatomisch erkennbaren Wirkung einer Sehs 
keit auf die Ursaehe gesehlossen werden kSnne, die bei gleich ein- 
wirkendem Schaden immer die gleiche sein mfisse! Nun ist freilieh 
daranf hinzuweisen, dal3 gerade in der neueren Geschichte des medizini- 
schen Denkens eine solche Umstellnng der Denkart mehrfach durch den 
Zwang der Tatsachen in Erscheinnng getreten ist. Es sei nnr an den Ent- 
wieklungszyklns: katarrhalischer Ikterus - -  akute, subaknte Leber- 
atrophie - -  Lebereirrhose, erinne~t, der frfiher in einzelne, kliniseh wie 
anatomisch ,,wohl umgrenzte" Krankheitsgruppen anfgeteflt wurde. 
Auch die Geschichte der Syphilis ist ein gntes Beispiel fiir den gleiehen 
Vorgang, trotz ganz versehiedener Erseheinnngsformen das gleiche Gift 
anznnehmen: primi~re, seknnd~re, tertigre Lnes, ja endlich ,,die Meta- 
lnes" (Tabes nnd Paralyse). Und wie erbittert  war der Kampf selbst 
eines Virchow gegen die Anerkennung der zwei Erseheinnngsformen 
der Tnberkulose: die exsndative nnd die produktive. 

Uns will seheinen, dal] im dogmatisehen Festhalten an alt einge- 
biirgerten Vorstellnngen, die mit neu erkannten Tatsachen nicht mehr im 
Einklang stehen, eine grS~ere Gefahr ffir die pathologische Anatomie 
(und ihre Bedeutung f-fir die Gesamtmedizin) besteht, a]s in dem offenen 
Eingest~tndnis, dal~ es mit der morphologischen Spezifit~t im oben skiz- 
zierten Sinne doch nieht so ,,absolut" bestellt sei, wie oft angenommen 
wh'd. Man wird einwenden: wo bleibt die gesicherte anatomisehe Grund- 
lage, wenn solche ,,Relativitgts"-Gedanken ins anatomisehe Denken Ein- 
gang finden ~. Welehe Unsicherheit wird dadurch entstehen ! Trotz allem 
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bekennen wit uns zu der grunds/~tzlichen Bereitschaft, andere n e u e  
Wege zu gehen, weml die Tatsaehen dazu zwingen; auch wenn der Weg 
zun/ichst unbeliebter, unbequemer und steiler ist als das alte Geleis 
und vielleicht auch noch nicht genug gesichert. Dann gilt es eben, ihn 
zu sichern und eine neue Grundlage zu unterbauen. 

Es ist wohl nieht Zufall, dab gerade in der heute so aktuellen l%heuma- 
frage yon ldinischen Bearbeitern dieses Problems grote Skepsis gegen die 
~berbewertung des anatomischen Einzelbfldes ge~utert  wird und sie 
sich in bewufitem und betontem Gegensatz dazu stellen. So sag~ Umber, 
das histologische Bild kSnne nicht maBgebend sein fiir die Beur~eilung 
und Einteilung der entziindlichen Gelenkerkrankungen, sondern ganz 
allein das klinische. Und Veil spricht direkt aus (1. c.): ,,Einw/~nde 
pathologisch-anatomischer Art hiergegen (gemeint ist die klinische Auf- 
fassung der chronisehen Myokarditis als Folge eines infektiSs-toxischen 
Sehadens entgegen der anatomischen, die yon myomalaeisehen, arterio- 
sklerotisehen Sehwielen spricht) diirfen nieht entmutigen." 

Hier kann man aueh hinweisen auf die ~ehler, die fiir die wissen- 
schaftliche 0rdnung der ehronisehea rheumatischen Leiden durch eine 
~)berbewertung des 1%Sntgenbildes sich ergeben, das ja  eine Anatomie 
der Knochen am Lebenden ermSglicht (s. Kritik yon Gudzent, 1. c. 
S. 136 f.). 

Sollen solche, auf dem Boden grSl~ter kliniseher Erfahrung erwachsene 
and gewiB nicht leiehthin ge~uBerte Auffasslmgen nicht nns Anatomen 
zu denken geben, ob unser ,,absolutes System" das richtige ist, und ob 
dies die schwierigen biologischen Probleme nieht doch zu sehr verein- 
facht und mechanisiert und die einzelne Erscheinungsform gegeniiber 
dem Gesamtgeschehen nicht doch fiberbewertet ~. 

Wir sind der Ansieht, dab diese Fragen zu bejahen sind, dab aber auch 
aus dieser Schwierigkeit fiir den pathologischen Anatomen ein Weg ffihrt : 
n/s die Unterstreichung der verschiedenen wandelbaren l%eaktions- 
m6gliehkeiten des lebenden Organismus gegen eine Schs Es 
handelt sich eben heute, wie man noch oft lesen kann, nicht mehr um 
Spekulation, sondern um experimentell wohl begrtindete Tatsachen, weml 
man in Hinsicht auf das Infektionsgesehehen den Satz aufstellt: 1. Ver- 
schiedene Gifte kSnnen die gleiche Seh/idiglmg des Gewebes hervorrufen; 
2. die gleiche Sch/~dlichkeit kann bei gleichen Mengenverh/~ltnissen ganz 
verschiedene anatomisehe und klinisehe Erscheinungen auslSsen, je naeh 
dem gegebenen Stand der geweblichen l%eaktionslage, ]%eaktionsf/s 
keit, die ihrerseits eine wandelbare GrSBe nnd die l%esultante ans Wirknng 
und Gegenwirkung yon Antigen and Makroorganismus ist. 

Wenn wir diesen Gesiehtslounkt der wechselnden Reaktionsf/~higkeit 
ffir die Rheumafrage so stark betonen, so sind wir uns dariiber klar, 
dab sehon seit 1/~ngerer Zeit einzelne patho]ogiseh-anatomische Forseher 
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zu der gleichen Ansicht fiber die engen Grenzen der MSglichkeit einer 
Auswertung morphologischer Befunde Itir /~tiologische Erkenntnisse 
gekommen sind. Lubarseh hat sich sehon vor mehreren Jahrzehnten 
ganz betont und eindeutig zu der Auffassung bekannt, dab man die 
UnmSglichkeit einer Deckung der anatomischen und urs/tchlichen 
Diagnose unumwunden zugeben miisse. In seiner Allgemeinen Patholo- 
tie heiBt es auf S. 57: ,4. Sehr verschiedenartige Reize k6nnen gleich- 
artige geizungserscheinungen hervorrufen, insbesondere kSnnen ver- 
schiedene Sch~dlichkeiten fibereinstimmende Ver/~nderungen bewirken." 
Neuerdings hat Lubarsch diesen seinen immer vertretenen Standpunkt 
in der Festschrift fiir Bier noch einmal zusammengefaBt und ausgefiihrt, 
dab zum Zustandekommen einer Infektion mehr gehSrt als die Spalt- 
prize, dab der Typus der Spaltpi]ze ebenso yon den im befallenen KSrper 
vorhandenen Bedingungen abh/~ngt wie der Typus der Krankheit yon 
den Spaltpilzen. Er erSrtert in diesem Zusammenhang die Typen- und 
Virulenz~nderung w/ihrend einer Infektionskrankheit, besonders auch 
bei den Streptokokkenkrankheiten. 

Es ist heute keine Pkantasie mehr, die einzelnen Phasen des rhen- 
matischen Gesehekens einschlieBlich ihrer wechselnden anatomisehen 
und ldinischen Bilder als A~sdruck der jeweiligen immunbiologiscken 
Verfassung ztt deu~en nnd trotz der wechselnden Erseheinungsform der 
einzelnen Bilder sie als Tefle eines einhei~lichen Gesamtgeschehens attf- 
zufassen. Dabei/st zu berficksichtigen, dab die verschiedenen Erschei- 
nungs- und t~eaktionsformen wesentlich durch das Alter mitbedingt 
sind; in den ersten Lebensjahrzehnten die hyperergische Reaktionsform 
des klassischen Gelenkrheumatismus *nit periartikul/~ren Infiltraten und 
fliiehtiger Synovitis, in sp/~teren Jahrzehnten Hervortreten der chro- 
niseken Synovitis (s. auch Coburn, 1. c.). 

Wit deuten den l~he~matismus als die AuBerung der Gewebe im Ver- 
lalff eines st~ndigen l~ingens des Makroorganismns mi~ dem infizierenden 
Mikroorganismns miter dem Gesicktspunkt einer eigentlichen Knltur- 
krankheit, einer Domestikationsfolge, Je nach der •ampfphase ergeben 
sich verschiedene Bilder; es wandeLa sick in diesem dauernden t~ingen 
und unter der gegenseitigen Wechselwirkung die biologiscken Eigen- 
schaften des Makroorganismus und damit seine Reaktionsfi~higkeit und 
die biologischen Eigenschaften des Mikroorganismus. Beide sind keine 
best~ndigen Gr6Ben, sondern wandelbar unter dem gegenseitigen Ein- 
flu~. 

Wenn wh" so yon dem Endstadinm dieses 1%ingens, yon dem beson- 
deren Fall, in dem der menschliche KOrper unterliegt, -con der Viridans- 
sepsis ode~ der ihr immunbiologisch nahestehenden Polyarthritis lenta 
(bei der naeh Umber ebenso die,,abgesehwgch~en" Streptokokken eine Rolle 
spielen nnd naehzuweisen sind) ausgehen, so k6nnen wit in diesen Keimen 
die grreger sehen, die den KSrper besiege, niedergernngen haben und als 
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Sepsiserreger herrscNen. Diesem septischen Endstadinm gent die Phase 
voraus, in der die immunbiologiscNen Verh~ltnisse des K ( i r p e r s -  
anthropozentriseh gesprocNen - -  gfinstiger sind, in der die Gegenwixkung 
des KSrpers die Keime verhindert, ,,septisch" zu wixken, in der vielmehr 
sick als Ergebnis des Ringens anapNylaktische, hypcrergische ErscNei- 
nungen ergeben, Das ist die Phase des akuten und subakuten Rheuma- 
tismus. In diesem Abschnitt sind nicNt regelm~Big Erreger nachzuweisen, 
mSglich ist, dab es sick um die Wirkung ihrer Toxine allein handelt. 
Dieses GescNeNen ist der AusfluB einer Sensibilisierung des Makxo- 
organismus, die wir nach Kruse als Immunits auffassen 
mfissen. Im Tierversueh gelingt e s  dureh  Einspritzung artfremden 
Serums in Blutadern durch Sensibilisierungsvorggnge, morphologische 
Bilder an den Gelenken und am Herzen auszulSsen, die den rheuma- 
tischen gleichzustellen sind (Arbeit yon Vaubel, die fiber Fortsetzung 
unserer friiheren Untersuchungen berichtet, erscheint demni~chst in 
Zieglers Beitri~gen). 

Diesem anaphylaktisch-hyperergischen Stadium, dem akuCen Rheuma- 
tismus, gent der erste Infekt voraus, der mit dem Katarrh das erste 
Stadium im Kampf darstellt. Wie dieser AnfangskatarrN, die im Anfang 
des ganzen Brides stehende Angina zustande kommt, wissen wit Neute 
noeh nicNt; naeh Kruse spielen bier noch unbekannte Erreger, unsieht- 
bare Virusarten, Aphanozoen, eine I~olle. Aber eins wissen wir, dab 
ni~mlich im Verlauf dieses Katan'Ns sehr bald Streptokokken eine wicNtige 
Rolle spielen, dal~ sie auf irgend eine Weise im Laufe des Kat.arrNs, der 
Erki~ltung,irgendwie aktiviert werden oder jedenfalls aktiv in Erscheinung 
treten (s. Schoen, Coburn). Wir mfissen so auch im anfi~nglieNen, zum 
Rheumatismus ffihrenden Infekt mit krankmachender Wirkung der 
Streptokokken rechnen (s. Bessau). 

Ob die biologischen Eigenschaften der Streptokokken in der Phase 
der Angina und in der zweiten, der eigentlichen rNeumatischen, die- 
selben sind wie im Endstadium des fiir den K6rper ungiinstigen Verlaufs, 
der Vi~idanssepsis, bzw. der Polyarthritis lenta, ob, mit anderen Worten, 
im ersten und zweiten Stadium aueh der Streptococcus viridans wirkt, 
mul~ aus dieser Betrachtung nieNt geschlossen werden: Wenn auch die 
M6glichkeit besteht [tats~chlieh sind ja auch beim akuten Rheumatismus 
schon grfine Streptokokken gefunden worden (s. V. Mitt.)], so muI~ doch 
aueh damit gerechnet werden, dab im Verlaufe des Kampfes der infi- 
zierende Coccus geradeso sieh umwandelu kann wie der befallene KSrper 
,,umgestimmt" wird. Dal~ z. B. der hi~molytisehe Streptococcus sich in 
einen grfin wachsenden, anhs Keim umwandeln kann, wird 

yon  vielen Bakteriologen heute a]s sieher angenommen und experimen- 
tell belegt (Schnitzer ~nd Munter, Kuczynslci und Wolff). Der grfine Keim 
wird ja sogar als Standortspielart bezeichnet. Es ist, wie in der IV. Mit- 
teflung dargelegt wurde, ja durchaus m6glich, dal~ es sich bei diesem 
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rheumatischen Infekt um einen irgendwie besonderen Keim oder eine 
Gruppe yon solchen handelr mit den Eiger/schaften, die zum Ausl6sen 
der rheumatischen Reaktion n6tig sind und die iiberhaupt die F/ihigkeit 
der Umwandlung im Lanfe des Infektionsgeschehens, das sich als l~heuma- 
tismus gufiert, besitzen. 

Gerade die Betonnng der lVI6glichkeit einer J~mderung des Charakters 
des infizierenden Keimes wghrend des rheumatischen Gesaratgeschehens 
und die Betonung, dab fiber den Erreger neck die allergr613ten Unklar- 
heiten sind, ls uns die Vorwiirfe auf dem letzten Pathologentag 1931 
gegen die ])berempfindliehkeitstheerie nicht anf unsere Auffassung be- 
ziehen. Nichts ist dringender a.ls bier Klarheit zu. scha//en und dem Erreger 
au/ die Spur zu /sommen, und dutch eifl'igste bakteriologische Unter- 
suchnngen die Art nnd Weise der heute nicht mehr zu leugnenden 
Koppelung der Einzelbilder auf die Spur zu kommen: 1. Katarrh,  
Angina, 2. aknter, subakuter lghenmatismus; 3. chronischer Gelenk- 
rheumatismus nnd 4. Sepsis lenta. Wir haben stets betont, dab es jetzt  
darauf ankomme, das auslSsende Antigen exakt festzulegen, nnd sind 
yon einer Deutung des Rheumatismus als reiner ,,Anfallskrankheit", wie 
es Brogsitter unterstellt, weir entfernt. 

Die Hyperergietheorie des i~heumatismus mug ja gar nieht im Gegen- 
satz zur Annahme eines besonderen RheumatismnselTegers stehen, wie es 
yon den tJorsehern, die den spezifisehen Infekt in den Mittelpunkt stellen, 
angenommen zu werden sekeint. Uns will scheinen, dal3 es sich nnr am 
Betrachtungen yon verschiedenen Standpunkten aus handelt, wenn man 
den unbekannten Erreger oder die versehiedene Reaktionsweise der mensch- 
lichen Gewebe in den Vordergrund stellt. Selbst wenn m~n je n~ch dem 
Standpunkt and der Forschungsrichtnng die eine oder die andere Seite 
des Problems mehr oder weniger betont, so ist dadnrch ja gar kein Gegen- 
satz, kein Widerspruch gesehaffen. Unserer Ansicht nach 1/tilt sick die 
I-[yperergietheorie, Allergietheorie ohne jeden Zwang mir der der spezi- 
fischen Infektionskrankheit vereinbaren. Sic sieht nm" die Dinge vom 
Standpunkt der erkrankten Gewebe aus, sueht die verschiedenen Reak- 
tionsformen der Gewebe zu ergriinden und will diese als Unterlage fiir die 
weehselnden klinisehen anatomischen Bilder erforschen. Sie will keines- 
wegs eine L6sung sein, die etwa die vielen nnbekannten urs~chlichen 
Fragen unberficksichtigt Liege. Freilich, solange kein spezifisehes Virus 
bekannt ist, gestattet die lJberempfindlichkeitstheorie die Annahme, dab 
ein Keim, etwa ein Streptococcus, der unter bestimmten Bedingungen 
eitrige septische Erscheinungen ausl6st, dann, wenn besondere Vorbedin- 
gungen erfiillt sind, ,,rheumatisch" wirkt. 

Wir k6nnen uns deshalb ~nch den Ansffihrnngen Grae//s nicht an- 
schlieBen, d e r  der Ansicht ist: ,,der Rheumatismns eine ,anaphylaktisehe 
Erscheinnng', eine ,allergische Xrankheit ' ,  eine ,Reaktionslage' seien 
Worte, die die Liieken unserer Xenntnisse versehleiern oder nns ein 
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Wissen vo1~/~uschen" (S. 84). Nein, es sind nicht Worte,  sondern 
klare Begri]]e, die, entstanden auf dem Boden der Beobachtung, ein 
Arbeitsprogramm, eine Arbeitshypothese sein wollen mit dem Ziel, 
Klarheit zu schaffen und unsere Liicken im Wissen auszufiillen. 
Sic sollen an Stelle des friiheren Dogmas kein neues setzen, sic sind 
keine vorget/~uschte L6sung, sondern sollen und miissen sick formen 
und vielleich* auch umgestalten nach MaBgabe neuer Erkenntnisse. 
Die Hyperergie% Allergietheorie, die wit ffir das gesamte rheumatische 
Gescheken oben entwickelt haben, ist nichts anderes als die Formu- 
lierung eines Programms, das nicht allein die Einzelerscheinung beriick- 
sichtigen will, sondern nach Zusammenh/ingen, Beziigen, haCk ,,Synthese" 
sucht; ein Ziel, das in unserer heutigen medizinischen Wissenschaft 
wohl nicht ohne Berechtigung ist, zum mindesten genau so wie die 
andere Forschungsrichtung des Zergliederns, des Abtrennens, der 
,,Analyse". 

Wit sind uns ldar dariiber, dab die von nns entwickelte Anffassung 
des  rheumatischen Geschchens durchaus weiter nachgepriift werden 
muB, denn wir leugnen keineswegs, dab es auch nook andere M6glich- 
keiten der Erkls der bestehenden Zusammengeh6rigkeit der ein- 
zelncn Rheumatismusphasen gibt. So ist gewiB denkbar, dab die Strepto- 
kokkenirffek~ion sieh auf e~nen andersartigen Infekt aufgepYropft haben 
kSnnte. Nur will uns scheinen, daB diese Vorstellung aus friiher er6rterten 
Griinden uns unwakrscheinlich ist; denn diese Annahme erld/irt nicht, 
dab anatomisch und klinisch alle Einzelphasen dutch Dbergangsbilder 
miteinander verbunden sind, wie sie am vorliegenden Material in Er- 
scheinung treten. Unsere Uberempfindlichkeitstheorie, die ja selbstver- 
st/~ndlich damit rechnet, dab die einzelnen Reaktionsphasen nicht scharf 
gegeneinander abgesetzt sind, sondern flieBend sich ineinander umwandeln 
und auch zur~ickverwandetn kSnnen, l~$t auch hOCk eine andere Beob- 
acktung an unserem Material verstehen. Es karm n/~mlich sich die an- 
ergische l%eaktionslage des chronischen Gelenkrheumatismus dann, 
wenn dieser ausheilt (s. Fall 12), wieder umwandeln, und dann k6nnen 
bei einem neuen exogenen Infekt sick wieder rheumatische Granulome 
in den alten Narben zeigen (s. Fall 12). Und die Beobachtung zeigt auch, 
dab im Verlanf der chronischen Polyarthritis in den Gewcben des Gelenks, 
allerdings nur bier, hyperergische Erscheinungen in Form yon groBen 
rkeumatischen Verquellungsknoten entstehen kSnnen. Es muI~ Mso 
damit gerechnet werden, dab die Grenzen der ersten bis dritten Phase 
des Rheumatismus nicht scharf sind, und dab die Verlaufsform des ein- 
zelnen Falles ja auch noch durch viele anderc, z. B .  konstitutionelle 
Momente, beeinfluBt wird. 

In  dicser geschilderten Deutung des rheumatischen Geschehens und 
der geweb]ichen Sch/~digung am mescnchymalen Apparat als Ausdruck 
einer Uberempfindlichkeit (Hyperergie) a]s bcstimmter Reaktionsphase 
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im Verlauf eines infektiSs-toxisehen Gesehehens kann uns die neuer- 
dings ausgesproehene Krit ik Grae]/s nieht irre maehen, der glaubt, alle 
geweblichen Sch/idigungen des Gelenkrheumatismus allein auf die 
Wirkung eines spezifischen Erregers beziehen und otme die Wiirdigung 
der weehselnden gewebliehen Reaktionsf/s auskommen zu kSnnen. 
Wit glauben nicht, dab Grae][ den Beweis daftir erbraehte, wenn er sagt 
(Vortrag, Upl~sala 1931, 1. e., 373): 

Der Versuch, den l~heumatismus an sich 0der die Besonderheit der yon mir 
als spezifisch-rheumatisch bezeiehneten Ver~nderungen unter den beherrschenden 
Gesichtspunkten eines allergischen Vorgangs aufzufassen (Swi]t, Klinge u. v. a.), 
wird als undurchfiihrbar und iiberfliissig abgelehnt. 

Die entwickelte Auffass~ng yore akuten t~heumatismns als hyper- 
ergischer Phase eines Streptokokkeninfektes deckt sieh sehr welt mit 
der des Klinikers und Biologen Swi]t, wie wires  friiher sehon ausgeffihrt 
haben. Sie gestattet uns auch auf Fragen, die yon Payr und Fr. v. Miitler 
aufgeworfen wurden, eine einigermaBen befriedigende Antwort zu geben: 
ist der Rheumatismus eine rein anaphylal~tische Erkrankung oder 
handelt es sieh um echte Metastasen im Sinne einer Sepsis ? Beides mug 
angenommen werden, je naeh der Phase, die vorliegt. Im Hyperergie- 
stadium tr i t t  die toxische Wirkung mehr in den Vordergrund und der 
Naehweis yon Spaltpilzen gelingt nur selten. Im Stadium der chronisehen 
Infektarthritis sind die Keime nach Umber bei gentigend h~ufiger Unter- 
suehung regelm/~$ig im Blur nachzuweisen, wie ja auch in der Synovia 
die Metastasen zuweilen direkt durch f/~rberischen Naehweis im Gewebe 
(Fall 4 und 10) in Erscheinung treten. In  diesem Zusammenhang ist aueh 
lehrreieh, dab in den groSen Knoten der Gelenke bei ehronisehem l~heu- 
matismus - -  im Gegensatz zu dem alraten - -  wiederholt Streptokokken 
gefunden wurden (s. V. Mitteilung). 

Noeh Bin weiterer Punkt,  der in der gheumatismusfrage besonders 
fiir die chronisehe Infektarthritis eine groSe, aueh kliniseh praktische 
Rolle spielt, fiigt sich unserer Betraehtung leicht ein: 

Die Herd]rage. 

Gemeint ist hiermit - -  das sei nur nebenbei erw/s - -  die Frage 
nach der Bedeutnng eines chronischen Eiterherdes, eines Fokus, fiir das 
Auftreten ehronischer Gelenkentztindungen oder anderweitiger Sch/~di- 
gnngen des K6rpers. Wie steht es mit solchen Herden bei unseren unter- 
suehten, F~llen ? An den durch Sektion verfolgten Infektarthrit iden 
haben wir festgestellt: Schwere Alveolarpyorrh6e (Fall 2), chronische 
Tonsillitis mit chronisehen l~etentionskrypten (Fall 3), chronisehe Chole- 
cystitis und Pericholecystitis (Fall 7), chronisehe Entztindung der 
Speieheldrfisen (Fall 8), Gallensteine, Steinbildung und Entziindung der 
Nierenbecken (Fall 9), das heiBt also: ein ehronischer Eiterherd fehlt 
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nur im ersten Fall, bei dem es sich um einen subakuten Gelenkrheuma- 
tismus yon etwa 5 Monaten Dauer und im 12. Fall, bei dem es sich um 
einen vSllig narbig abgeheflten chronischen Gelenkrheumatismus mit 
frischem l~ezidiv (Granulome im Herzen) handelt, und auch hier ist eine 
BTephrolithiasis und Pyelitis vorhanden. 

Die Wertung dieser Befunde ist fiir den pathologischen Anatomen 
gewi$ nicht so leieht wie fiir den Kliniker, der das Mittel der thera- 
peutischen Beeinflnssung des Gelenkleidens durch Eingriffe am Fokus 
hat (s. Payq" und Schoen). ]m~nerhin sind unsere Befunde dock nicht 
zu fibersehen und zeigen jedenfalls das eine: da$ ein solcher Herd sehr 
h/~ufig bei ehronischen Infektarthritiden anzutreffen ist. Zugleich sind 
in diesen F~llen neben dem chronischen Gelenkleiden meist noch eine 
recht betr~chtliche Arteriosklerose und l~este abgelaufener Herzentziin- 
dungen zu sehen. Wit haben seit einiger Zeit das gemeinsame Vorkommen 
yon abgelaufenen Entzfindungen des Herzens mit ehronisehen Gelenk- 
~md Gef/s verfolgt; genaue zahlenm/~l~ige Znsammen- 
stellung ist noeh in Arbeit; dock 1/~l~t sieh jetzt  sehon sagen, da$ sich 
in iiberrasehend grol~er ZaM an Leichen alte Eiterherde zusammen mit 
ehronischer Endokarditis, schwerer Aortenslderose und cirronischen Ge- 
lenkleiden der verschiedensten Form naehweisen lassen. 

Wir sind deshalb geneigt, aus unserem beobaehteten Material den 
Schlu$ zu ziehen, dM~ fiir die ehronische Arthritis der Fokus iricht 
belanglos ist, sondern in irgend einem Zusammenhang mir dem Gelenk- 
rheumatismus steht. 

Die Natur dieses Zusammenhanges wird am besten beleuehtet dnrch 
klinische Auffassungen, wie sie Pii/31er in seinen bekannten Arbeiten 
begriindet und immer wieder neubelebt und wie sie Veil in seinenArbeiten 
vertritt.  Veil weist auf das h/s Auftreten yon ehronischen Eiterungen 
nach Katarrhen,  Infekten des Nasenrachenraums hin: chronische 
Mandel-, NebenhOhlenentziindungen usw. Veil sieht diese ira An- 
schlu$ an Katarrh  entstandenen Herde Ms unmittelbare Fortsetzung des 
urspriinglichen Infektes an und erkl~rt die klinischen Erscheinungen 
dieser chronischen, sehleichenden, fortschwellenden Herdentziindungen 
als bedingt durch ,,Umformung" der Erreger, die im Herd vor sich gehe, 
bzw. zu seiner Bildung ffihre. Er  unterscheidet 3 Stadien des ehronischen 
Infektes: 1. das der ,,Invasion"; 2. das der ,,Umformung" und 3. das 
der Seh~digung innerer Organe. Dureh die Umwandlungsf/~higkeit des 
Erregers erkls sieh die ganz anderen Krankheitserseheinungen gegen- 

�9 fiber denen des ersten Infektes. 

Da bei diesen tierdwirkungen Streptokokken sehr wesentlieh mit- 
beteiligt sind (s. Rosenow), ftigt sieh die Vorstellung yon ihren Be- 
ziehungen zu Gelenk- (wie auch Herz-) Ver~Lnderungen in unsere oben 
entwickelten Vorstellungen leicht ein. Wenn wir die chronisehe 
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Entziindung Ms direkte Fortsetzung des akuten Infektes - -  man k6nnte 
yon ,,aufgestautem" Katarrh  sprechen - -  ansehen, so ist yon ihm die- 
selbe 2?ernwirkung zu erwarten, oder wenigs~ens in /~hnHeher Weise, 
wie beim akuten katarrhalischen Infekt. Die Untersuehung an akuten 
Rheumatismusfallen haben uns gezeigt, dab in den Sehleimhauten der 
oberen Luft- und Speisewege (auBer umsehriebenen rheumatisehen 
Sehaden) eine sehr auffallende allgemeine Entziindung anzutreffen ist. 
Die Wirkung des Herdes als Bildungsstatte toxiseher An+Agene laBt sieh 
naeh der Hyperergietheorie leieht in Sinne der Sensibilisierung deuten. 
I)abei k6nnten die aus dem Fokus s~ammenden Giftstoffe allein die 
sehadigende Ursaehe sein oder nur die Grundlage abgeben ffir das 
Entstehen der rheumatisehen Reaktionsfahigkeit gegeniiber einem 
neuen exogenen Infekt, wie er in einem ,,Katarrh", einer Angina ge- 
geben ist. 

DaB Solehe yon auBen kommende neue Infekte aueh ohne das Vor- 
handensein eines Herdes allein wiederkehren und ehronisehen ghenma- 
tismus maehen k6nnen, ist auBer Zweifel; bei den untersuehten l~allen 
yon akutem und subakutem Rheumatismus haben wir ja stets deutliehe 
Entziindungserscheinungen in den SehleimMuten der oberen Luft- und 
Verdauungswege (Mandeln, Raehen, Kehlkopf, Luftr6hre) gefunden, 
ohne da6 ein besonderer als ,,t~okus" anzuspreehender ehroniseher Eiter- 
herd immer naehzuweisen gewesen ware. Und anch bei unserem Fall 1, 
tier einen rezidivierenden Rheumatismus yon mehrmonatiger Dauer 
darstellt (bei eindeutigen Zeiehen eines frfiher durehgemaehten fieber- 
haften Rheumatismus ) ist kein Fokus zu linden (wenn man absieht von 
cariSsen Zahnen, an denen starkere Entzfindungserseheinungen nieht 
naehzuweisen sind). Ebenso ist an einem weiteren Fall (12) fes~zustellen, 
dab hier bei einem ehroniseh verlaufenden, fiber viele Jab_re und Jahr- 
zehnte sieh hinziehenden Gelenkrhenmatismus kein ,,l~okus" naehweisbar 
ist, dafiir aber, als Zeichen eines friseheren Infektes, eine rheumatisehe 
lViyokarditis, aueh wieder aufgepfropft auf alte rheumatisehe Narben. 
(Die genaue, aus den anatomischen Befunden abzulesende ErSrterung 
des Infektionsganges beim Rheumatismus soll einer spateren Mitteilung 
vorbehalten werden.) 

Die Vorstellung yon der Wertigkeit des Herdes fiir das Problem des 
ehronisehen Gelenkrheumatismus entsprieht somit letzten Endes dem 
yon Schottmi~ller eingenommenen Standpunkt beziiglieh der Bedeutung 
metastatiseher Herde fiir die chronische Sepsis itberhaupt; die meta- 
statisehen Eiterherde kSnnen ganz selbstandig Quelle eines ehronisehen 
allgemeinen Infektes des K6rpers sein, wahrend die erste Eingangs- 
pforte keine Rolle mehr spielt. Es daft hier freilieh nieht unerw/ihnt 
bleiben, da6 Schottmiiller selbst der Auffassung sehr skeptiseh gegenttber- 
steht, die die sehleiehend beginnende, ehroniseh verlaufende Arthritis 
mit der akuten Polyarthri?~is gleiehsetzt, wie es Umber rut. Schottmiiller 
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spricht sich fiber diesen Gegenstand in ~heumaprobleme,  Vertag: 
Georg Thieme 1929, S. 155, dahin aus: 

,,Ich stehe der Auffassung, daI3 es sich hier um die Wirkung eben desselben 
Virus und bekannter Kokkenarten handelt, so lange skeptisch gegeniiber, bis man 
den einwandfreien N~chweis erbracht hat, dab wirklich ein und dasselbe Virus 
einmal das Bild der Polyarthritis acuta hervorrufen, in anderen F~llen aber auch 
zu schweren Dauerschadigungen des Organismus, wie sie oben skizziert worden 
sind, ffihren kanu". 

Wit glauben, dal~ unsere anatomischen Untersuchungsbefnnde zu- 
sammen mit  den klinisehen Daten unserer Fglle zu der Annahme berech- 
tigen, dub die akute 1)o]yarthritis und die chronisehe, schleichend ver- 
]aufende Gelenkentziindung tats~ehlich yon einem Gesichtswinkel ans 
betrachtet  werden mfissen, und dai t~i i r  die chr0nische Polyar~hritis 
insbesondere ein chroniseher Eiterherd im KSrper nicht unberfick- 
sichtigt bleiben dart. 

Werm wir so ans unseren Untersuchungen zu dem Sehlnl3 kommen 
mfissen, dad bei ehronisehem Gelenkrheumatismus sehr 6~t ein Herd 
zu linden ist, und wenn wir Beziehungen zwischen dem rheumatischen 
Gesehehen und dem chronisehen Eiterherd annehmen, so miissen wir 
doch bei der Betrachtung der Zusammenhiinge folgende Einschr~nkung 
maehen: So wie wir bei der Untersuehung des tatsgchlich erwiesenen 
Zusammenhanges yon akutem und eln'onisehem Gelenkrheumatismus 
(bei den Lficken, die unser Wissen fiber die bakteriellen Befunde noch 
hat) die MSglichkeit zugeben mfissen, dal~ bei der chronischen Polyarthri~is 
ein sekund~rer, irgendwie auf den akuten anfgepfropfter Infekt  mit  im 
Spiel sein kann, so werden wir auch heute noch nieht einwandfrei aus- 
schliei~en kSnnen, dad auch bei der in] AnsehluD an den akuten rheu- 
matischen Iufekt  sich einstellenden t~okusbildImg irgend ein Super- 
infekt mit  im Spiel ist. Das eine jedenfalls ist wohl heute nicht mehr zu 
leugnen, dad genau so wie der chronische Gelenkrhenmatismus mit  dem 
akuten eng zusammenh~ngt, so auch die Bildung chronischer Eiterherde, 
die als , ,F0kus" angesproehen werden. Wenn wir oben den yon uns:fest- 
gestellten Zusammenh~ngen die Deutung gegeben haben, dai~ e s  sich um 
verschiedene Erseheinungsformen ein und desselben Geschehens handelt, 
so sind wir uns dariiber klar, dal~ bei dem heutigen Stand unseres Wiss~ns 
mehr als , ,Deutungen" heute nicht mSglieh sind, da noeh viele, besonders 
bakteriologische Unterlagen fiir eine klare wissenschaftliehe Erkenntnis 
fehlen. 

Tuberkuliise Yeriinderungen bei unseren Rheumatismusf~illen. 
Die Arbeiten yon Reitter und L6wenthal lassen es im AnschluD an 

die Besprechung der Herdfrage angebracht erscheinen, unsere Beob- 
achtungen ant das Vorhandensein noeh aktiver Tuberkuloseherde 
durchzumustern. W~hrend wir an unseren frtiheren, sehr ausgedehnt 

Virchows  Arch iv .  B d .  284:. 4 6  
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mikroskopisch untersuchten ]~i~llen 2real eine frische Tuberknlose, die 
klinisch und makroskopiseh bei der Sektion nicht entdeckt werden 
konnte (s. IV. Mitteilung), histologisch gefunden haben, ist vns das jetz$ 
bei den chronischen Polyarthritiden nm" in einem Fall gelnngen (Fall 7). 
Es handelt sich nm einen X/~seherd in anthrakotischen Lungennarben, 
ohne frische Tuberkelbildnng. 

Zusammenfassende Beurteilung der Beziehungen des akuten 
und ehronisehen Gelenkrheumatismus. 

Die auf Grund der anatomischen und experimentellen Untersuchungen 
jetzt flit den chronischen Gelenkrhenmatismns und friiher schon fiir den 
fieberha~ten Rheumatismus iiberhaupt entwickelte Stellungnahme zum 
Gesamtrheumaproblem ist nun eigentlich gar nicht so mlgew6hnlich 
neu ! Sic ist eigentlieh nut eine Best~ttigung sehon bestehender kliniseher 
Lehren yore pathologiseh-anatomlschen Standlounkt aus. F~. v. Miiller 
hat sch0n in seinem Londoner Referat im Jahre 1913 sich dahin aus- 
gesprochen, dab bei der akuten Polyarthritis allergisehe, anaphylaktische 
Erscheinungen anzunehmen sind, die dem Bild der septischen Allgemein- 
iniektion ein besonderes Geprage geben. Umber, der den Namen Rheuraa- 
tisrnus ganz ausgemerzt wissen will, unterscheide~ zwei verschiedene 
,,Reihen von klinisehen Reaktionsbildern" der Infektarthritis. 

a) Fliichtige, von Gelenk zu Gelenk huschende, schnell abklingende 
Gelenkerscheinungen, die rein allergischer I~atur sein kSnnen; ~ber- 
empfindlichkeit der Gelenkgewebe gegen Iniekttoxine ira Weintraudsehen 
Sinne. 

b) Akute, subakute oder ehroniseh verlaufende Gelenkmetastasen. 
Unter diesen spielen jene reaktiven Zustandsbilder yon Infektsehiiben 
eine l~olle, die sich schleichend mit Riiekfs durch Jahre und Jahr- 
zehnte hinziehen und dutch abgesehwiiehte Streptokokken hervor- 
gerufen werden, meist ausgehend yon einem chronischen Entzfindungs- 
herd: schleichend abgeschw~chte Dauerinfektion, Polyarthrir lenta. 

Es braucht woM nur darauf hingewiesen zu werden, dab die yon uns 
vertretene Auffassung sich mit dieser klinisehen weiigehend deckt un4 
als anatomischer Beleg dafiir angesehen werden muB. 

Stellung des prim~ir und sekund~ir ehronisehen Rheumatismus. 
Sekundi~r und primer chronischer Gelenlcrkeumatismus sind klinische 

Begriffe. Werm wir unsere unisersnchten Fs nach den zwei Formen 
scheiden wollten, so wiirden sie wohl fast alle dem klinischen Begriff des 
primer ehroniscken Gelenl~'henmatismns einzuordnen sein. Denn in 
der Vorgeschichte wird nur in einem einzigen Fall yon einem akuten 
Gelenkrheumat~smns gesprochen. Vom anatomischen Standpunkt aus 
gesehen ist die Luge frefiieh anders; wir haben ja zeigen kSnnen, dab 
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entweder frisehe rheum~tisehe Herdver~nderungen oder rheumatisehe 
Stigmata vorhanden sind, die alle F~lle ins Gebiet des fieberhaften 
Rheumatismus einzureihen zwingen. Nachdem wir in unseren Sektionen 
so oft typische rheumatische Granulome im Herzen nachweisen kormten, 
ohne dab die Vorgeschiehte ffir Gelenkrheumatismus irgend etwas 
Positives erbraeht hs ist ffir uns der Schlu~ schon zur Selbstver- 
stimdliel~eit geworden: da]~ diese Volkskrankheit in ganz verschie- 
dener Weise auftri t t  und bei einwandfreien anatomischen Befunden oft 
keine Gelenkrheumatismus-Anamnese bietet, so dal3 wir trotzdem die 
ganz verschiedenen Verlaufsformen als einheitlich Ganzes a~ffassen. Die 
klinisehen Unterschiede zwischen primitr und sekundiir chronisehem 
Rheumatismns sind uns bekannt (Wick). Dennoeh mfiss~n wir ~us 
unserem untersuchten Material den SchluB ziehen, da~ das anatomiseh 
wohl eharakterlsierte gleiche Krankheitsbild zu beiden klinisehen Formen 
ffihren kann. Naeh Aflmann ist ja aueh an der entzi~ndlichen Natur der 
primiir-chronisehen Polyarthritis nicht zu zweifeln. Diese anatomisehe 
Auffassung deekt sieh mit der klinisch-r5ntgenologisch gewonnenen 
Stellungnahme yon Munk. Auch aus dem ~bersiehtsreferat tiber die 
chronisehe Polyarthritis yon P~ibram ergibt sieh, dal~ bezfiglieh Fieber 
und Herzbetei]igung zwisehen d e m  primi~r und sekund~r chronisehen 
Getenkrheumatismus keine qualitativen, sondern nur quantitative Unter- 
schiede bestehen. 

H. Ausgdnge der chronischen Polyarthritis. 

Die zweite, eingangs a~ffgeworfene Frage beantwortet sich wesent- 
lieh sehneller als die erste. Die aus unseren Beobachtungen abznlesenden 
Befunde bezfiglich des Endzustandes der erkrankten Gelenke weisen in 
dieselbe Richtung wie unsere Tierversuche, fiber die auf dem Patho- 
logentag 1931 beriehtet wurde. Die chronische Arthritis des Mensehen 
ffihrt wie die experimentelle entweder zu deformierenden Leiden oder z u  
bindegewebigen Verwachsungen der Gelenkenden. Da wir im Tier- 
versueh bei freier Bewegung der Gelenke verunstaltende Veri~nderungen, 
bei Fixierung aber Ankylosen erzielt haben, mfissen wir, wie das schon 
Assmann yore klinischen und Hueck vom pathologisch-anatomischen 
Standpunkt bewiesen haben, auch beim Mensehen Ms einen wesentlichen 
Faktor  ffir die Entwicklung der Gelenkerkrankung die Funktion einsetzen, 
die ihrerseits wohl wieder yon dem Grad der Schmerzen mitbedingt 
sein mag. Die Abbildungen unserer untersuchten Gelenke bei ehronischer 
Polyarthritis zeigen wohl zur Geniige, dab tatsiiehlieh aueh beim Menschen 
beides vorkommt, gar nieht so selten aueh beides zugleich an versehie- 
denen Gelenken desselben Mensehen. Neben der Funktion wird man 
aueh dem Grad der Knorpelschi~digung eine Rolle fiir den Ausgang 
des Gelenkleidens zusprechen mfissen. Das geht ja aus den experi- 

46* 
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mentellen Untersuchungen JBurckhardts wohl eindeutig hervor: Anky- 
losen wnrden nur erzielt, wenn der Knorpel sehwer gesch~digt wurde 
und zugleich das Gelenk ruhig gestellt war. 

Fiir das Auftreten des deformierenden Leidens als Endzustand tier 
chronischen Polyarthritis mtissen wir aul~erdem noch folgendes beriick- 
siehtigen: Kapselschrumpfung dnreh Ruhigs~ellung, wie sie Moll dutch 
Eingipsen yon Kaninchengetenken erzeugte, und durch die rhcumatischen 
Infiltrate bzw. deren Narben, woranf Grae//hinweist, zweitens aber nn- 
bedingt aneh die direkten Knorpelseh~den dnrch den Entziindnngs- 
vorgang. Wie bei ganz schweren Synovitisformen mit fibrinoider Nekrose 
der Synov~a der Knorpel ebenfalls der Nekrose verf•llt (und dabei 
Bilder ergibt, die den rhenm~tischen fibrinoiden Verqnellungen gleich- 
zusetzen sind (s. Abb. 15), so finden sich aueh bei chronischer, selbst 
geringfiigiger Synovitis die gleiehen 8ehi~digungen des Knorpelbelags 
(s. Abb. 11). Wit mfissen darans schliel~en, dab selbst ganz gering- 
fiigige Entzfindungszusti~nde der Gelenkinnenhaut, wenn sie nnr lange 
genng einwirken, zu direkter Kn0rpelsehgdignng fiihren kSnnen, die 
man ja heute allgemein wohl als erstes fa~bares Zeiehen und die Unterlage 
der sieh darauf pfropfenden Verunstaltungen (Exostosenbildung, Umb~u 
des sabehondralen Marks usw.) ansieht. Daneben wird man na~iirlieh 
stets die Bedeutnng konstitntioneller Faktoren im Auge behalten mfissen, 
die ja iiberhaupt flit die ganze Rhenma- und besonders die Gelenk- 
pa$h01ogie im Sinne der Ausgestaltung des Einzelfalles rdcht untersehs 
werden dfirfen. 

Wir miissen somit fes~stellen, dal~ die chronisehe Polyarthritis zu 
deformierenden oder zu ankylosierenden oder zu beiden Ver~ndernngen 
im gleichen Fall fiihren kann. Es eriibrigt sich wohl, welter auszuffihren, 
da]  wir nieht flit jede chronisehe Gelenkerkrankung die gleiehe rheu: 
matische Ursaehe ansehen. Das eine wird man aber feststellen miissen, 
dal~ im Endstadium einer Arthropathia deformans aus dem Gelenkbild 
allein keine Entscheidung dariiber gefi~ll~ werden kann, ob ein primer 
degeneratives oder ein aus einer Entziindung hervorgegangenes Leiden 
vorliegt. Was Uebermut (Hueck) fiir die Gicht und die Oehronose ans- 
geffihrt hat, gilt so auch far die rhenma~isehe Entziindnng: dieselbe 
Noxe kann am Gelenk verschiedenartige Zustiinde bedingen. 

Ergebnisse. 
1. D~s Zustandsbild des akuten und subakuten fieberhaften Rheuma- 

tismus (Polyarthritis rheumatica) und das der ehronisehen Polyarthritis 
(Infekt~rthritis, Polyarthritis lenta) sind dnreh morphologisehe Un~er- 
schiede gekennzeietmet. Beide Kr~nkheitsbilder sind aber, was das 
Gelenk selbst nnd d~s Rheumabild des ganzen Falles anbelungt, dureh 
so viel Gemeinsames verbunden, da~ sie als verschiedene Zustandsbilder 
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eines einheit l ichen rheumat ischen  Gesamtgeschehens aufgefaf~t werden: 
2. Der Ausgang der Gelenkerkrankung ist bei der chronischen X)oly- 
ar thri t is  verschieden: es k a n n  ein deformierendes oder ein ankylo-  
sierendes Leiden enSstehen oder beide zugleieh ira selben F a l l  3' Die 
nn~ersuchten F~lle ges~at~en, im anatomischen Bild keinen Unterschied 
zwischen sekund~rer  u n d  prim/irer chronischer 1)olyarthritis zu machen.  
4. Jdus klinisch prakt ischem Interesse wird d a m u f  hingewiesen, dM~ die 
bei ehronischem Gelenkrheumat ismus  an  den Gelenken auf t re tenden 
gro$en K n o t e n  oft zur Fehldiagnose Gichb fiihren. 
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