(Aus dem Pathologischen Institut der Universitit Leipzig [Dir.: Prof. Dr. Hueck].)

Das Gewebsbild des fieberhaften Rheumatismus.

VI. Mitteilung.

Der chronische Gelenkrheumatismus (Infektarthritis,
Polyarthritis lenta) und iiber ,rheumatische Stigmata“?.

Von
¥. Klinge und N. Grzimek.

Mit 36 Abbildungen im Text.
( Bingegangen am 24. Dezember 1931.)

In einem Vortrag iiber ,,die pathologische Anatomie und allgemeine
Pathologie des Rheumatismus®™ wurde ausgefithrt, daB auf Grund der
anatomischen Untersuchungen das Gebiet des fieberhaften Rheumatismus
sehr viel weiter gefalit werden miisse als es bisher vom klinischen Stand-
punkt im Rahmen des ,,Gelenkrheumatismus geschieht. Der klinisch
als scharf abgegrenztes Krankheitsbild gekennzeichnete ,,Gelenkrheuma-
tismus® ist nur esne Erscheinungsform eines viel, viel gréleren einheit-
lichen Krankheitsgeschehens. Die Beteiligung der Gelenke, die klinisch
so sehr im Vordergrunde steht und das Bild des ,,Gelenkrheumatismus
hat aufstellen lassen, ist bei der akuten und subakuten Verlaufsform
dieses Krankheitsgeschehens etwas ganz Nebenséchliches und Gelegent-
liches, das vorkommen oder fehlen kann bei einem Krankheitsvorgang,
der das Gefalbindegewebe des ganzen Kérpers in verheerender Weise
befallen kann. In Erkenntnis dieser Tatsache ist das Krankheitsbild
von uns mit dem Namen: fieberhafter Rheumatismus belegt, womit
zum Ausdruck gebracht werden soll, dafl es sich hier um eine Erkrankung
des gesamien Korpers handelt, an dem die Gelenke beteiligt sein kénnen
oder nicht.

Wenn man frither die Endocarditis rheumatica als Komplikation des
,,Gelenkrheumatismus® aufgefaBt hat, so kann man heute den Spiel
eher umdrehen und sagen: die Polyarthritis ist eine Komplikation des
fieberhaften Rheumatismus. Der Name ,,Polyarthritis® ist von diesem
Standpunkt aus ohne weiteres berechtigt fiir das Krankheitsbild der
chronisch entziindlichen Gelenkerkrankungen, die Polyarthritisrheumatica
chronica, Infektarthritis, Polyarthritis lenta (Umber) genannt werden.

1 Die Arbeit wurde aus Mitteln der Notgemeinschaft der Deutschen Wissenschaft
durchgefithrt; dafiivr sei auch hier wieder gedankt.
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Es wurde ausgefiithrt, daf das gesamte rheumatische Krankheits-
geschehen auf Grund der anatomischen Forschungen in einzelnen Er-
scheinungsformen. auftreten kann, die je nach Alter, Sitz und Starke des
Schadens verschiedene Zustandsbilder bedingen, die klinisch voéllig von-
einander abweichen und doch wesensgleich sind. Es wurde der Vorschlag
gemacht, diese proteusartigen bunten Erscheinungsformen des rheuma-
tischen Gresamtgeschehens nach den pathologisch-anatomischen Befunden
an den hauptsichlich oder allein befallenen Geweben oder Organen
wissenschaftlich so zu ordnen:

1. klassischer polyarthritischer Typ (der eigentliche Gelenkrheuma-
tismus);

2. visceraler Typ (Erkrankung der Eingeweide: Hals, Brust und Bauch,
besonders Herz-, Aorta- und Serosatyp);

3. peripherer Typ (Erkrankungen der Gewebe der GliedmaBen, Ge-
lenke, Sehnen, Muskeln und Nerven).

Gegen diese, auf dem Boden pathologisch-anatomischer Erkenntnis
erwachsenen Darstellung wird von Morawitz folgender Einwand gemacht:

,,Das Bestreben, eine grofie Zahl von Krankheitsbildern, die klinisch
wenig Ahnlichkeit haben, wie z.B. akute Polyarthritis, verschiedene Formen
des akuten Muskelrtheumatismus, chronische Gelenkentziindungen, ver-
schiedene GefidBerkrankungen, endlich die Arteriosklerose, unter einheit-
lichen Gesichtspunkten zusammenzufassen, mufl beim Kliniker auf ge-
wisse Bedenken stoBen. Wir kennen die Atiologie dieser Zustinde nicht,
und es ist miBlich, nur auf Grund gleichartiger oder dhnlicher Gewebs-
reaktionen Krankheitsbilder, die sich dem Arzte so verschiedenartig dar-
stellen, wie die oben erwéhnten Zustidnde, zu vereinigen. Mir erscheint
daher die versuchte Zusammenfassung entschieden verfritht und miiBte
noch mit besseren Grinden gestiitzt werden.

Dieser Aufforderung, die von uns vertretene Auffassung noch besser
zu stiitzen, haben wir uns in manchen Punkten nachzukommen bemiiht.
In der vorhergehenden Mitteilung wurden die beim fieberhaften Rheuma-
tismus zu erhebenden ausgedehnten Gefalerkrankungen geschildert und,
wie wir denken, der Beweis erbracht, daB auf dem Boden dieser rheuma-
tischen GeféBiwandschadigungen eine ,,Arteriosklerose entstehen kann.

Die vorliegende Mitteilung verfolgt den Zweck, den anatomischen
Beweis dafiir anzutreten, daf3 auch das Gebiet des chronischen Gelenk-
rheumatismus in den Kreis des oben skizzierten ,,fieberhaften Rhema-
tismus® einbezogen werden muf}; daf es eindeutige Anhaltspunkte dafiir
gibt, den akuten fieberhaften Rheumatismus und die chronische Poly-
arthritis (Infektarthritis, Polyarthritis lenta) als verschiedene Erschei-
nungsformen ein und desselben wesensgleichen krankhaften Geschehens
aufzufassen mit dem endlichen Zustandsbild sei es des deformierenden
oder des ankylosierenden Gelenkleidens.
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Im iibrigen stehen wir mit dieser Behauptung von der wechselnden
Erscheinungsform des Rheumatismus durchaus nicht allein, vielmehr
wird dasselbe von klinischer Seite mehrfach betont und auch klinisch belegt.

So spricht sich Veil in ,,Herzmuskel- und Herznervenkrankheiten‘,
S. 39, dahin aus, daB die sog. Grippe, die als Vorldufer der Myokarditis
angesehen wird, in Wirklichkeit eine ,forme fruste‘* des akuten Gelenk-
rheumatismus sei. ,,Die Erscheinungsbreite (der Herzaffektionen) kénnen
wir uns nicht grol} genug vorstellen, dhnlich wie die der Gelenkprozesse,
die zwischen leichtem, subjektiven Ziehen in der Muskulatur bis zur
volligen Versteifung variieren.‘

Veil kritisiert sehr scharf solche Behauptungen, wie sie Donath und
Sexl aufgestellt haben: , Denn wir kennen keine rheumatische Endo-
karditis ohne akuten Gelenkrheumatismus®, ,,die jeder Praktiker als
nicht zu Recht bestehend kenne.

Schirfste Stellung gegen das herrschende Dogma vom Rheumatismus
nimmt auch Kilbs. ,,Die Polyarthritis rheumatica acuta ist nach dem
Symptomenkomplex ein gut abgegrenztes Krankheitsbild, eineErkrankung,
bei der die prompte Reaktion auf Salicyl diagnostisch wichtig und thera-
peutisch in der Regel sicher ist.” ,,Dieser alte Satz gilt heute nicht mehr.

Die engen Beziehungen von Katarrh und Rheumatismus werden auch
von Schoen hervorgehoben. Wenn auch heute tiber den Zusammenhang
noch nicht gentigende wissenschaftliche Kenntnisse vorligen, so kénne
doch das eine gesagt werden, dafl sie sicher bestiinden. Schoen gibt einen
lehrreichen Hinweis auf die ethymologische Verwandtschaft von ,,Rheuma‘
und , Katarrh®, die die gleiche Wurzel ,theo’ = ich flieBe enthalten.

Auch Brogsitter betont den wechselvollen Verlauf gerade des chro-
nischen Rheumatismus in seiner Arbeit ,,Differentialdiagnose chronischer
Gelenkkrankheiten‘, S. 64, und hebt hervor, daB endogen-konstitutionelle
Momente beim Zustandekommen und Verlauf des Rheumatismus eine
hervorragende Rolle einnehmen. Die Heftigkeit und die Schwere einer
Infektion oder eines toxischen Einflusses sind von groBer Bedeutung
fir die Gestaltung des klinischen Bildes. Beziiglich der Stellung zum
primér und sekundédr chronischen Gelenkrheumatismus ist Brogsitter der
Ansicht, dal} dies augenblicklich eine schwierige und unsichere Entschei-
dung sei. Bei manchen sog. primdren chronischen Rheumatismen lige
das akute Stadium vielleicht weit zuriick in der Kindheit und sei dadurch
in Vergessenheit geraten. Brogsitter ist somit der Ansicht, daB der
chronische Gelenkrheumatismus sich aus dem akuten fortentwickeln kann.

Zu dem Standpunkt der engen Zusammengehorigkeit der ehronischen
und akuten Polyarthritis bekennt sich auch Wick auf Grund eines sehr
reichlichen Beobachtungsmaterials. Wick ist wohl der erste gewesen, der
auf das Vorkommen groBer rheumatischer Knoten im periartikuliren
Gewebe bei chronischem Gelenkrheumatismus hingewiesen hat und der
durch histologische Untersuchungen die Wesensgleichheit dieser beim
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chronischen Gelenkrheumatismus anzutreffenden Gelenkknoten mit denen
des akuten fieberhaften Rheumatismus hingewiesen hat. Wick schlieBt
so auf eine Zusammengehdérigkeit dieser beiden Krankheitsprozesse.

Die gleichen klinischen und anatomischen Beobachtungen werden
von Freund gemacht auf Grund eines recht groBen Materials. Doch
spricht sich Freund aus rein klinischen Erwégungen, unter anderem auch,
weil Salicylpriparate beim chronischen Gelenkrheumatismus génzlich
unwirksam seien, gegen die Einheit des akuten und primér chronischen
polyarthritischen Prozesses aus, obwohl er nicht leugnet, dall es ,,leichte
Verlaufsformen des akuten Gelenkrheumatismus gibt, die sich der pri-
méren Polyarthritis weitgehend ndhern, und daB andererseits die primére
chronische Polyarthritis relativ akuten Verlauf nehmen kann®.

Gegentiber den erwahnten Forschern, die von der mannigfaltigen Er-
scheinungsform des Rheumatismus in seiner akuten, subakuten und
chronischen Verlaufsform {iberzeugt sind, und die trotz aller Unterschiede
im einzelnen Bild doch die Zusammengehorigkeit und das Gemeinsame
anerkennen, vertritt Graeff als pathologischer Anatom einen anderen Stand-
punkt. Wenn er auch auf Grund seines bisherigen Materials noch. kein
endgiiltiges Urteil iiber die Stellung des sog. chronischen Gelenkrheuma-
tismus fillen will , so hat er doch noch , keinen Fall chronischer Gelenk-
erkrankungen mit den bekannten Folgeerscheinungen untersuchen kénnen,
der dem Rheumatismus infectiosus specificus (wie er den fieberhaften
Rheumatismus nennt) zugehorig erkannt werden kénnte*. Bei manchen
Fallen hat Graeff anatomische Anhaltspunkte fiir andere Ursachen gehabt.

Nun zu unseren Befunden, die wir an dem im Laufe eines Jahres
gesammelten Material erhoben haben, das den Sektionen und den zur
Untersuchung eingeschickten Probeausschnitten aus Gelenkgeweben
entstammt. Wie frither soll auch jetzt die Untersuchung der Fille so
vorgenommen werden, daB eine Ubersicht iiber das ,,Gesamtrheuma-
bild* entsteht, d. h. es sollen auch bei den chronischen Polyarthritis-
fillen alle fiir den Rheumatismus in Frage kommenden Gewebe an
zahlreichen Einzelbefunden untersucht werden, um einen Gesamivber-
blick tber die anatomische Lage des einzelnen Falles und nicht nur
einen Ausschnitt daraus zu bekommen. Mit Brogsitter sind wir der
Ansicht, daBl eine rechte Beurteilung der Endzustinde des rheuma-
tischen Prozesses nur dann méglich ist, wenn der ,,Léngsschnitt® der
Krankheit vorliegt.

Wir wollen so iiber unsere beobachteten Fille berichten, dafl eine
Ubersicht iiber die Vorgeschichte, den klinischen Befund, das Sektions-
ergebnis und die mikroskopische Untersuchung gegeben wird, die den
einzelnen Fall genau zu beurteilen gestattet. Fir unsere anatomische
Fragestellung ist dabei auf eine ganz ausfithrliche mikroskopische Unter-
suchung zuriickzukommen, nicht nur der Gelenkgewebe, sondern auch
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der ibrigen Organe. Es ist unumgénglich, zur Beurteilung eines Einzel-
falles viele Hunderte, ja iiber tausend mikroskopische Schnitte der ver-
schiedensten Gewebe und Organe eines Falles zu beriicksichtigen, ehe
man ein Urteil iiber die Gesamtlage des ,,Rheumastatus” abgeben kann.
Dies sei deswegen besonders gesagt, weil die Wiedergabe des histologischen
und anatomischen Befundes der Kiirze halber in tabellarischer Ubersicht
erfolgt, wodurch der Eindruck einer nur oberflichlichen Untersuchung
erweckt werden kénnte. Wir beschrinken uns darauf, den Gelenk-
befund ausfithrlicher wiederzugeben, und wollen gleich unterstreichen,
daB dieser an sehr vielen Totaliibersichtsschnitten und Einzelausschnitten
an den Gelenken erhoben wurde. Nur durch Aneinanderreihung sehr
vieler Einzelbilder des gleichen Falles ist es moglich, eine Beurteilung
des ,,Gesamtrheumastatus’® der Gewebe und Organe zu bekommen.
Durch die Verbindung dieser anatomischen ,,Langsschnitte” durch den
Einzelfall mit klinischem Verlauf und Vorgeschichte ist eine Moglich-
keit gégeben, den Einzelfall in den Beziehungen der geweblichen Ver-
anderungen seiner Organe zueinander zu erfassen, und durch Vergleich
des Status mehrerer Falle miteinander das Gemeinsame und das Ab-
weichende in den Verlaufsformen der chronischen rheumatischen Gelenk-
erkrankungen zu erkennen und ihre Beziehung zum akuten fieberhaften
Rheumatismus zu beurteilen.

Durch sorgfiltige Zergliederung des Einzelfalles und Vergleich vieler
Einzelfille miteinander und mit dem frither untersuchten akuten fieber-
haften Rheumatismus unter Beriicksichtigung des Krankheitsverlaufes
vom ersten Beginn bis zum histologisch klargelegten Endzustand, und
weiter durch Zuriickgreifen auf das experimentelle Tatsachenmaterial

Tabelle 1
Herz
Gaumen-
GefaBe mandeln, | Kehlkopf Lunge Leber
Zunge
Endokard | Myokard Perikard
Organi- Zahlreiche Gefaf- Zellige In-] Propfe in | Rheuma- |Chronischef Stauungs-
sierteWirz- | Granulome| reiches |[filtrationen| atrophi- tische Stauungs- leber.
chen der | in Uber- Binde- und schen Granulome | _lunge. Fibrose
Klappen. | gang zur {gewebe mit| schleimig- | Tonsillen. {in der Sub-| Aste der | Warzchen
Verein- Narbe Lympho- bindege- Periton- | mucosa, im jArt. pulm.|der Kapsel
zelte fri- cyten- webigeHy-| sillares Muskel- mit zell- mit
sche Ver- infiltraten| perplasie Gewebe intersti- reicher Lympho-
quellungen (Con- der Intima o. B. tinm und Intima- cyten-
_im Klap- cretio) von Carotis| Zunge o. B.} der Kapsel| sklerose. | infiltraten
pen- und und Art. der Articu-| Pleura-
Vorhot- pulmonalis. latio crico-|{ schwielen
endokard. Aorta: arytaen. schwielen
Mitralis: »,Athero- (Naheres mit
GefaB- sklerose® s. in einer ] Lympho-
haltige demnichst | Lympo-
Narben erscheinen- cyten-
den Arbeit |infiltraten
von
D. Sara-
foff.)
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ist zu hoffen, daB nicht nur tber die Entstehungsweise dieser verheerenden
Volkskrankheit sich Erkenntnisse anbahnen, sondern daf3 auch iber ur-
sdchliche Zusammenhinge etwas ausgesagt werden kana.

Bericht iiber die untersnchten Fiille.

Wir kommen nun zur Besprechung unserer Falle. Fiir die giitige
Uberlassung von Krankengeschichten sind wir den Herren Professor
Breitung (Plauen), Professor Heller, Geheimrat Koehler (Bad Elster),
Professor Morawitz, Geheimrat Payr und Professor Schede zu grofiem
Dank verpflichtet.

Faoll 1. H. B., Buchbinder, 22 Jahre. Medizinische Universitatsklinik Leipzig,
Sektionsnummer 1504/30. Klinische Diagnose. Pankarditis. Endocarditis ver-
rucosa der Mitralis und der Aortenklappen. Pericarditis adhaesiva. Vorgeschichie.
Als Kind Masern. Vor 3 Jahren Lungenentziindung. 14 Tage spiter Qelenk-
schmerzen, die nach elektrischer Behandlung zuriickgingen. Sonst nie ernstlich
krank gewesen. Nie Mandelentziindung. Geschlechtliche Ansteckung in Abrede ge-
stellt. Familienvorgeschichte o. B. Anfang 1930 Schmerzen im Leib; spiter Herz-
klopfen und Herzschmerzen. Seit 28. 4. mit zunehmender Atemnot bettlagerig;
seit kurzem Hustenreiz und starke Herzschmerzen. Nachdem sich die Herzkrankheit
entwickelt hatte, bestand einmal Steifheit der Gelenke. Aus dem klinischen Be-
fund. Wa.R. negativ. Blutkultur zweimal keimfrei. Gestorben am 19. 9. 30.

Sektionsbefund. Frische Endokarditis der Aortenklappen. Abgelaufene Endo-
karditis der Mitralis. Alte fibrése Perikarditis. Verwachsungen der Pleura mit dem
Perikard. Dilatation und Hypertrophie des rechten wund linken Herzems (Mitral-
insuffizienz). Stauwungsorgane: Stauungsgastroenteritis, Stauungsleber und -milz mit
feinkorniger Kapselverdickung. Stauungsodem der Nieren und Lungen. Hydrothoraz.
Ascites. Geringe Atherosklerose der Aoria ascendens. Alte Pleuritis. Thiromben im Plexus
prostaticus. Rheumatische Knoten in der Ellbogengegend. Caries mehrerer Zihne.

Wir geben den Organbefund zunichst in tabellarischer Ubersicht.
(zu Fall 1).

Muskel Gelenke
Lymph- | (Iliopsoas, (beide
Niere Milz Magen, knoten Nacken, N. ischi- Knie-, Besondere
er Darm (Hals, Me- Ober- adicus Ellbogen-, | Befunde
diastinum) | schenkel, Sprung-
Zwerchfell) gelenke)
Arteriolo- | Chronische| Stauungs- Grof3- Atrophie Zahlreiche | Rheuma- Caridse
nekrose. | Stauung. | enteritis zellige einzelner Lympho- tismus Zihne
Peri- Fibrinoide plasma- Gruppen, cyten- nodosus.
vasculare | Infiltrate cellulire zum Teil infiltrate | Zahlreiche
Granulome in Infiltrate | hochgradig |im Nerven-| rheumati-
Arteriolen der Sinus. | (mit Kern- gewebe . | sche Gra-
und im Fibrinoide | béndern). und nulome
Follikel- Infiltrate Peri- umgeben- | und Frih-
reticulum im Follikel- | vasculidre | den Fett- | infiltrate
reticulum. | Lympho- gewebe. im peri-
Kalkherd cyten- (Néaheres | articuldren
in einer infiltrate. in einer Binde- und
Hilusdriise | Nekrosen | demnédchst| Sehnen-
ohne und zellige | erscheinen-| gewebe.
frische Resorption | den Arbeit Hyper-
Tuberku- einzelner von plastische
lose Fasern 8. Koeppen)] Synovitis
mit fibri-
noidenVer-
quellungen
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Zu der Tabelle ist folgendes niher auszufiihren:

Bei den Verquellungen im Endokard handelt es sich um die typischen fibri-
noiden Verquellungen, wie sie bei Rheumatismus im frithen Stadium gefunden

Abb. 1. (Falll.) ,,Verdimmerndes‘‘ rheuma-

tisches Granulom im Herzen. In junger,

schleimiger adventitieller Narbe (man be-

achte den parallelen Faserverlauf) Reste des
Granuloms.

werden. Bei Hamatoxylin-Eosinfarbung
die Verquellungsbezirke leuchtend rot,
bei van Gieson-Farbung rein gelb. Binde-
gewebsfibrillen bei Silberimpragnierung
nach wie vor sichtbar: sie sind durch
die fibrinoide Substanz auseinanderge-
drangt, nicht aber zerstort. Keine Zell-
vermehrung in den Verquellungsherden.
Die im Ubergang zur Narbe befindlichen
Granulome im Myokard aus den be-
kannten Bestandteilen des 4schoffschen
Knétchens zusammengesetzt, die aber
nicht dicht gedringt beieinander, son-
dern in einem lockeren Bindegwebe ein-
zeln verstreut liegen (Abb.1).

In den Muskeln und Sehnen morpho-
logisch unspezifische, mit einer groferen
oder geringeren Anzahl von Leukocyten
durchsetzte Lymphzelleneinlagerungen.
Die Infiltrate stets vereinzelt um kleine
Gefafle herum. An mehreren Stellen der
Oberarmmuskulatur einzelne
nekrotisch gewordene Mus-
kelfasern: Die Fasern teils
wachsartig degeneriert, teils
in kérnigem Zerfall mit star-
ker oder geringer oder feh-
lender Basophilie des zerfal-
lenden Gewebes; hin und
wieder werden die Fasern
groBzellig resorbiert (Abb. 2).
Das Zwischengewebe im Be-
reich dieser Muskelverande-
rungen véllig frei. Ein rdum-
licher Zusammenhang zwi-
schen ihnen und den oben
beschriebenen perivasculdren
Infiltraten besteht nicht. Die
in der Tabelle erwihnte
Atrophie ist eine einfache
Atrophie mit Kernschlauch-
bildung; grébere Narben
fehlen.

Abb. 2. (Falll.) Zerfall einer Muskelfaser aus dem
gelenknahen Oberarmstreckmuskel.

Gelenkbefund. Von den
Gelenken wollen wir zunéichst,

das periartikulire Gewebe besprechen. Bei der makroskopischen Untersuchung
finden sich die mehrfach beschriebenen (s. spéter) sog. subcutanen Rheumatis-
musknoten, hier bis bohnengrofle, derbe, teils mit Haut und Unterlage fest ver-
bundene, teils gegen die Umgebung frei verschiebliche Knoten, iiber denen die
bedeckende Haut keine entziindlichen oder sonstigen Verinderungen aufweist.
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Bei der mikroskopischen Untersuchung ergibt sich beziiglich ihres
Sitzes das Folgende: die geschilderten Knoten und weitere, wegen ihrer
Kleinheit makroskopisch nicht feststellbare, liegen beim Ellenbogen-
gelenk in der Unterhaut und Haut, in den Sehnen und um die Sehnen
herum, besonders in der Nahe des Ansatzes. Beim Calcaneus sitzen sie
im Periost, im Ansatz der Achillessehne und im Fettgewebe der Ferse.
Von ihrer groBen Zahl geben unsere schematischen Abbildungen eine
Vorstellung (Abb. 3 und 4). Nach ihrem histologischen Bau lassen sich
vier Gruppen dieser Knét-
chen unterscheiden. Wir
finden

a) Knoten, die eine reine
fibrinoide Verquellung des
Gewebes darstellen, welche
unvermittelt im normalen
Gewebe liegt und keinerlei
zellige Reaktion aufweist
(Abb. 5). Beziiglich der
farberischen FEigenschaften
der Verquellungsknoten gilt
genau das gleiche, was wir
oben beim Endokard be-
reits ausgefithrt haben. Die
elastischen Fasern sind ver-
worfen, aber nicht zerstort.

Diese und die foigenden Abb.s. (Falll.) Ubersichtsschnitt durch Ellbogen-

. = gelenk. Die eingezeichneten Kreuze bezeichnen die
Herde hegen oft um Gefa’Be Stellen, an denen rheumatische Infiltrate vom Typ

herum, sie scheidenartig der Abb. 5—9 gefunden werden.
umgebend.

b) Uberginge zwischen den Knoten der Gruppe a) und der gleich zu
beschreibenden Gruppe c¢) (Abb. 6 und 7).

¢) Knoten, die, oft spindelférmig angeordnet, Infiltrate aus groBen
sehnenzellartigen Fibroblasten darstellen: ,,Sehnenknétchen (Abb. 8
und 9).

d) Schlieflich sind noch Lymphzelleneinlagerungen zu erwéihnen, die
aber gegeniiber den anderen Kndtchen im vorliegenden Falle ungemein
zuriicktreten.

Im eigentlichen Gelenkgewebe eine hyperplastische Synovitis, d. h. die Synovial-
zellen liegen in sehr viel zahlreicheren Schichten iibereinander als gewdhnlich,
nédmlich in 6—8 Reihen. Ferner auch hier fibrinoide Verquellung in gréBeren und
kleineren Bezirken des synovialen und subsynovialen Gewebes. Knorpel und
Bandapparat unverindert. Die Synovialmembran der Bursa tendinis calcanei
weist die gleiche fibrinoide Schidigung auf wie die Innenhaut des Gelenks.
Im Gelenkgewebe fehlt fast jede lymphocytire Reaktion. Die beschriebenen
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Verinderungen der Synovialmembran beziehen sich auf das Ellbogen- und das
Sprunggelenk. Die Innenhaut beider Kniegelenke ist unverandert.
Zusammenfassung: Bei einem 22jihrigen Kranken, der 3 Jahre vor
der Krankenhausaufnahme an einer Lungenentziindung erkrankt war
und 14 Tage spéter iiber Gelenkschmerzen klagte, tritt Anfang 1930
ein Herzleiden in Erschei-
nung, dem er nach einer
Krankheitsdauer von 5 Mo-
naten erliegt. Die Diagnose
Gelenkrheumatismus ist nie
gestellt worden; nach dem
Beginn der Herzkrankheit
wird lediglich einmal in der
Vorgeschichte Steifheit der
Gelenke angegeben. Das bei
der Sektion gegenwartige
anatomische und histologische
Zustandsbild entspricht dem
eines ganz ausgedehnten
Rheumatismus mit einem
Herzbefund von rheumati-
schen Granulomen im Uber-
gang zur Narbe (5 Monate
Krankheitsdauer!), mit nur
ganz vereinzelten frischen
Schaden. Im Gelenkgewebe
und in den Weichteilen der
Gelenkumgebung herrscht
das histologische Bild einer

Abb. 4. (Falll.) Ubersichtsschnitt durch Calcaneus frischen rheumafflSChen Ver-
und Achillessehne (obeg ansetz'end). In der Sehne, quellung mit Ubergang in
auf die Knochenhaut iibergreifend, und im Fett- .

gewebe der Ferse zahlreiche rheumatische Infiltrate rheumatische Granulome vor.

vom Typ der Abb. 6—8. Histologisch handelt es sich
[vgl. Wahl: Rheumatische Knochenhauterkrankung sto (_)g an .
des Fersenbeins. Med. Welt 5, 1712 (1931).] um reine rheumatische Ver-

dnderungen im Herzen und
in den Gelenken. An verschiedenen Orten der Skeletmuskulatur, die
anatomisch keine charakteristische Bindegewebsverdnderung aufweist,
finden sich Unterginge von Muskelfasern und lympho-leukocytére, peri-
vasculire entziindliche Einlagerungen, letztere auch in hohem MaGe
im Nervus ischiadicus. An den Gelenken handelt es sich um eindrucks-
volle periarticulire Verdnderungen bei Zuriicktreten der Synovitis und
ohne nachweisbare Knorpelschiden.

Fall 2. 1. Sch., Ehefran, 56 Jahre. Medizinische Universitétsklinik Leipzig.
Sektionsnummer 1674/30. Klinische Diagnose. Endokarditis (Mitralis, Aorta,
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Abb. 5. (Falll.) Frische fibrinoide Aufqueliung der Bindegewebsbiindel (leuchtend rot
gefarbt) im 6dematosen Gewebe der Umgebung des Ellbogengelenks.

Abb. 6. (Falll.) Rand eines grofen Rheumaknotens der Haut des Ellbogens mit
beginnender zelliger Reaktion.
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Abb.7. (Fall 1.) Typ des rheumatischen Frithschadens im periartikuliren Gewebe: streifig-
fleckige fibrinoide Entartung. Die schwarzen Flecke entsprechen fibrinoiden
Verquellungen.

Abb. 8. (Falll.) Ubergang der fibrinoiden Verquellung in Granulom im paraartikuliren
Gewebe.
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Tricuspidalis), Mitralinsuffizienz, Stauungsorgane, Hydrothorax. Vorgeschichie.
Patientin wird sterbend eingeliefert, die Vorgeschichte kann deshalb nicht erhoben
werden.

Sektionsbefund. Alveolarpyorrhie. Rekurrierende Endokarditis der Mitralis, der
Aortenklappen und der Tricuspidalis mit Insuffizienz der Mitralis. Frische Synovitis
beider Kniegelenke? Staowungsorgane (Lunge, Leber, Milz, Darm) mit Stauungs-
enteritis.  Epikardblutungen. Stowungsikierus.  Rechisseitiges Plewratranssudat.
Stowungsédem beider Beine. Lungendédem. Hypostatische Pneumonie beider Lungen-
unlerlappen. Thrombosen der kleinen Beckenvenen. Embolie kleiner Lungenarterien
ohne Infarkte. Infarktnarbe der linken Niere. Multiple Ulcusnarben der Magen-
schleimhaut. Intimaverfettung der groPen Lungenvenen. Pleuraverwachsungen beider-
seits. Cholelithinsis. Perisplenitis cartilaginea. Ren mobilis rechts. Mdifige Arterio-
sklerose der Aorta. Cerviznarbe. Polyp der Portio. Verwachsungen der Adnexe.

e T
e
iy T o~

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

Zu der Spalte ,,Gelenke’ unserer Tabelle 2 ist weiter auszufithren:
es werden beide Knjegelenke untersucht, und zwar werden die Knie-
scheiben mit ansitzender Synovia und Kapsel und Sehne in Ubersichts-
scheiben zerlegt und viele kleine Blocke aus der Synovia des iibrigen
Gelenkes einschlieBlich der Recessus an verschiedenen Stellen entnommen.

Der Befund in beiden Gelenken ist der gleiche und kann zusammen
beschrieben werden.

Im Ansatz der Sehne an der Kniescheibe und in derem Sebneniiberzug mehrere
gréflere und kleinere spindelfdrmige, bis auf das Periost reichende rheumatische
Knoten. Es handelt sich um fibrinoide Verquellungen, um zellreiche Sehnenknoten
und um den Ubergang zwischen beiden. Die Bilder entsprechen jenen von Fall 1
(Abb. 10). Knochenmark reines Fettmark, Spongiosa gut erhalten, nicht atrophisch.
Die Synovia bildet in den Buchten sehr reichlich kleine Zotten. Das Synovial-
epithel an den meisten Stellen ganz atrophisch. Nur selten 2—3 Schichten von
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Tabelle 2
Herz Tonsillen, Pharynx.
Gefille Zu’.nge ’

Endokard Myokard Perikard

Narben mit GefaBen Narben. Fibrose mit |Arteriosklerose| Tonsillen: Xrypten
und frische rheumati- [Liymphocyten-| kleinen rheu- der Aorta |mit Pfropfen. Epi-
sche Verquellungen in| infiltrate der matischen und Arteria [theldurchwanderung.
der Mitralis und den | Klappenbasis | Granulomen | pulmonalis | Ein ganz kleines ver-

Aortenklappen. Ganz
spirlich kleine rheu-
matische Granulome

und der peri-
pheren Gefale

narbendes Granulom
jim Pharynx, Chroni-
sche plasmaceliu-

im fibrds verdickten lare Glosgitis | und
Parietalendokard, be- Pharyngitis. Odem
sonders des Vorhofes der Zungenschleim-
haut. Narben im

Zungeprmuskel

Deckepithel vorhanden und nur an. einer einzigen Stelle ein ganz kleines fibrinoides
Fleckchen in der Synovia. Im iibrigen das synoviale Bindegewebe, besonders
unter dem Epithelbelag, fibros, zellarm, stellenweise hyalinisiert. Nur bei stirkerer
VergroBerung und genauer Untersuchung an ziemlich reichlichen Stellen kleine Zell-
méntel, ans Lymph-, grofien einkernigen sowie Plasmazellen bestehend, die um die

Abb.10. (Fall 2.) GroBer rheumatischer Verquellungsherd der Kniescheibe zwischen
Sehneniibergang und Knochenhaut (zwischen den Pfeilen!).

GeofaBe herum gelagert sind. Diese Zellinfiltrate liegen nur dicht unter dem Epithel.
Das Fettbindegewebe der Zotten sonst sehr zellarm. In manchen Zotten die Gefafe -
blutitberfallt. Arterien und Venen gréBerer Zotten mit ganz auffallend diffuser
und polsterartiger Intimasklerose mit betréchtlicher Einengung der Lichtung
(Abb. 12). Der Knorpelitberzug der Kniescheibe im ganzen gut erhalten, nur an
seiner Oberfliche kleine Degenerationsbezirke und Usuren. Aunf diesen Stellen
hyperdmische Zotten, deren Spitzen direkt an die degenerierten Knorpelstellen
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(zu Fall 2).
Leber, Lunge, Milz, . Gelenke <
Niere, Darm Muskel (beide Kniegelenke) Besonderes
Chronische Atrophie des Skelet-| Rheumatismusknoten im Alveolar-
Stauu.ngsorga;ne. muskels. periartikuléren Gewebe. pyorrhoe
Perisplenitis:. Zwerchfell: Lympho-| Zottige Hyperplasie der
cartilaginea cytire, plasmacellu- | Synovialis mit Fibrose des

lare Infiltrate im
Interstitium des
Zwerchfelles und im

Bindegewebes und spér-
lichen perivasculiaren An-
hinfungen Kleiner und grofer

subserdsen Gewebe Lymphoecyten (Plasma-
zellen). Degeneration des
Knorpels. Intimasklerose
der Synovialarterien und

-venen

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

Zusammenfassung: 56jahrige Frau, die unter der klinischen Diagnose
Endokarditis, Herzinsuffizienz starb. Bei der anatomischen Untersuchung
ergibt sich: Reste fritherer
Herzklappen-, -muskel-
und Herzbeutelentziin-
dung in Form von Skle-
rosen und Narben, hya-
line Sklerose des Gelenk-
bindegewebes, besonders
der Zotten, und allge-
meine  Stauungsorgane
durch Herzklappenfehler.
Die histologische Unter-
suchung deckt {frische
rheumatische Verdnde-
rungen auf: ganz spir-
liche rheumatische Gra-
nulome in dem narbig
verdickten Herzbindege-
webe; ganz frische rheu-
matischeVerquellungund
Vernarbung in den Herz-
klappen ; Rheumatismus-
knoten im periartikuliren Gewebe der Kniegelenke, aus fibrinoiden
Nekrosen und rheumatischen Zellknoten und Ubergingen zwischen
beiden bestehend. Die Synovia selbst ist nur wenig verdndert. Das
Epithel ist eher atrophisch, die Gefdfle sind hyperémisch, mit kleinen
lymph-plasmazelligen Einlagerungen. Die Synovialgefille zeigen Intima-
sklerose.

Abb.11. (Fall 2.) Fibrinoide Entartung (schwarzer

Streifen) an der Knorpeloberfliche im Bercich
der Berihrungsstelle von Synovialzotten.

Virchows Archiv. Bd. 284. 43
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Es handelt sich somit um einen Fall mit altem rheumatischen Herz-
fehler, frischer rheumatischer Endo-, Myo- und Perikarditis, periarti-
kuldren rheumatischen Knoten der Kniegelenke mit nur ganz abortiver
Entziindung der Synovia.

‘5."..;_ Wop ey

‘s

e P

Abb.12. (Fall2.) Gefafskierose in der Synovia bei chronischem rheumatischen Leiden.
Die Ausbuchtung links oben im Bild entspricht einer Gelenktasche.

Fall 3. B.H., Ehefran, 54 Jahre. Medizinische Universitatsklinik Leipzig.
Sektionsnummer 1768/30. Klinische Diagnose. Hirnembolie, Thrombose der Arteria
carotis. Vorgeschichie. Seit ¥/, Jahren Zuckerkrankheit bekannt, seit 31/, Jahren
angeblich Nierenleiden; das rechte Bein verursache bei Bewegungen Schmerzen,
das Knie sei geschwollen. In der letzten Nacht bewuBtlos; als Coma diabeticum
in die Klinik eingewiesen. — Awus dem klinischen Befund: Unterhalb der EIl-
bogen frei verschiebliche, etwa kirschgrole Geschwiilste der Unterhaut. Rechte
Kniegelenksgegend aufgetrieben, bei Berithrung SchmerzéuBerung. Wa.R. im Blut
und Liguor negativ. Blutkultur —. Blutsenkung 42 Minuten.

Tabelle 3
Lunge
Herz Tonsillen, und medi-
- GetiBe Zunge, astinale
Endokard ’ Myokard | Perikard Pharynx Lymph
Abgelaufene Peri- Sehnenflecke: Schleimige Tongillen: GroBe| Pleura-
Mitral- vasculdre ' Sklerose mit | Intimatibrose der Krypten mit verwach-
endokarditis. | rheumati- |Lymphocyten-|Aorta mit lvmphe-| Detritus und Zell-] sungen.
Endokard- sche . infiltraten leukocytiren pfropfen. Ulcera- | Verkalkter|
fibrose der | Schwielen| und Fibro- Infiltraten. tion und Leuko-| Primér-
Wand. blastenhaufen] Carotis: Intima-| eytendurchwan- | komplex
Zirkulire ] und Media- derung des Kryp-
Fibrose der : phlegmone mit tenepithels.
Sebnenfaden Thrombose Peritonsillar:
(Erweichung des | Plasmazellinfil-
Gehirns) trate. Zunge und
Pharynx o. B.

\
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Sektionsbefund. Atherosklerose der Aorta, der groferen Halsarterien, der Corongr-
arterien. Sklerose der Mitralis. Parietalthrombus der rechten Carotis communis ouf
atheromatosem Geschwiir. Embolie der rechien Arteria cerebri media mit ausgedehnier
wetPer Brweichung im rechien Temporal- und Parietalhirn mit Blutung und Odem
wn der Umgebung. DBegleitende lokale Meningitis der rechten Hemisphire. Infarkie
und vasculire Narben der Nieren. Chronische Tonsillitis rechts mit Retentions-
pfrépfen. Rhewmatismus nodosus beider Ellenbogen. Chronische Polyarthritis (Ellen-
bogen- und Kniegelenke). Sehnenflecke des Epikards. Verkalkter tuberkuloser Primdsr-
affekt im linken Lungenunterlappen. Verkallte Lymphdriise im rechten Lungenhilus.
Villige Obliteration des Pleuraspaltes samt Interlobirspalten rechts. Spitzenkappe
mit Pleuraverwachsungen links. Periphere Fettinfiltration der Leber. Hdimorrhagische
Cystitis. Adnexverwachsungen rechts. Thrombose der varicos erweiterten oberflich-
lichen Unterschenkelvenen beiderseits.

Wir geben den Organbefund wiederum in einer Ubersichtstabelle.

Es wurden beide Ellenbogen- und Kniegelenke und ein Finger unter-
sucht. Von den grofien Gelenken wurden die der einen Seite in Total-
iibersichtsschnitten behandelt, wihrend von den Gelenken der anderen
Seite kleine Stiicke entsprechend herausgeschnitten wurden.

1. Der Befund der Synovia ist bei allen Gelenken derart gleichmaBig,
dafl eine gemeinsame Besprechung angebracht erscheint. Die Synovia
ist besonders in den Recessus der groBlen wie der kleinen Gelenke schwer
geschadigt. Die Verinderungen sind durch zwei charakteristische Be-
funde gekennzeichnet (Abb. 13—17).

I. Ausgedehnte fibrinoide Nekrose ganzer Zotten und breiter, Iumenwérts
gelegener Streifen der Synovia (Abb. 13—186).

II. Dichteste zellige Infiltration der Synovia bei Bestehen ‘einer hyper-
trophisch gewucherten Zottenmauer, dic den Recessus teilweiss ganz ausfiillt
{Abb. 17). Die Entziindung besteht aus Lymph-, sehr viel Plasma-, meist einkernigen
Entziindungszellen (mononucleire), die das ganze Bindegewebe der Zotten durch-
setzen und besonders dichte Mantel um die GefiBe bilden. Das Synovialepithel ist
hochschichtig, es bildet bis zu 10 Lagen und mehr; die Bindegewebszellen der Zotten
hypertrophisch, vollsaftig und plasmareich; guweilen etwas Hamosiderinpigment.
Stellenweise grofere Blutaustritte im subsynovialen Bindegewebe. Die entziind-
liche Infiltration erstreckt sich bis in die Kapsel und den Bandapparat, hier oft
strichférmige Infiltrate hypertrophischer Bindegewebs- und Sehnenzellen bildend.

(zu Fall 3).
Muskel Gelenke
L (Trapez. und N (Knie-,
eber Niere Milz Aponeurose, | i - Ellbogen- |Besonderes
Zwerchfell, |15°Piadicus| ;4 pinger.
periph.Muskel) gelenk)

Beginnende |Arteriolen-|Arteriolen-] Reichliche Lympho- | Rheumatis- |Chronische
Cirrhose sklerose sklerose | perivasculére cyten- mus nodosus. | Tonsillitis
(L'ympho- Lymphocyten-finfiltrate |Fibrinoide und|mit groBen

cyteninfiltrate]l Arteriolennekrose ? infiltrate hyperplasti- Reten-

im Glisson- 4 sche Synovitis| tions-

schen Gewebe mit frischen massen
. : Knorpel--
schiden.
Polyarthritis

chronica lenta

43%
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Abb.13. (Fall3.) Ubersichtsbild des Ellbogengelenks. Bei A.und B ein Gelenkrecessus mib
chronischer hyperplastischer Synovitis, bei C groBer Rheumatismusknoten (Olecranon).

roten Massen sind fibrinoide Herde. Im {iibrigen weist die Synovia Zellinfiltrationen und
hyperplastischen Epithelbelag auf. Sie geht als Pannus auf den Knorpel der ulnaren
Gelenkfliche iiber.
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Die beiden verschiedenartigen Verinderungen (I und IT) — fibrincide Nekrose
und zellige Infiltration der hyperplastischen Zotten — kommen gemeinsam oder
auch jede fir sich vor.

2. Der Knorpel liflt nirgends &ltere Schidigungen erkenmen, er be-
steht sowohl an den kleinen wie an den grollen Gelenken meist in regel-
rechter Weise ohne Unterbrechung des Belages. Nur an der Oberfliche,
besonders im Bereich der schwer entziindeten Recessus, hyaline Flecken
und Streifen von einer morphologischen Beschaffenheit, die der der

Abb.15. (Fall 3.) Starkere VergroBerung von A in Abb. 13. Die Gelenkhohle fast vollig

ausggefiillt mit fibrinoiden Massen, die sich am oberen Umfang der Gelenkbucht weit ins

synoviale Bindegewebe hinein erstrecken., Die Oberfliche des Kunorpels fibrinoid entartet
(schwarzer Streifen im Bereich der oberflichlichen Schicht).

fibrinoiden Nekrose der Synovia vollkommen gleicht (Abb. 15). Diese
Schidigungen des Knorpels besonders dort, wo die Synovia sich zungen-
formig in den Gelenkspalt hineinerstreckt hat und gerade am Knorpel
anliegt; besonders wenn solche Zungen in einem engen Spalt zwischen
zwei Knorpelfldchen liegen, kann man die topographische Beziehung der
Knorpelschaden zu den Synovialzungen erkennen: An den Umschlag-
stellen der Synovia sieht man iiber den Knorpel einen feinen, zellreichen
Pannus mit und ohne fibrinocide Nekrose hinkriechen. Die beschriebenen
Schidigungen des Knorpels in den kleinen Fingergelenken stellenweise
schon recht betrachtlich fortgeschritten. Hier Stellen, an denen der
Knorpel fast vollig fehlt oder nur noch Inseln vor der KnochenschluBplatte

Virchows Archiv. Bd. 284. 43b
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bildet. Die Synovialzungen, die sich hier zwischen die Gelenkenden der
Phalangen schieben, sind ganz dicht infiltriert und fibrinoid geschadigt,
z. T. scheinen sie an der Spitze in Triimmer zu zerfallen (Abb. 16). An
einem untersuchten Finger sind diese Verinderungen in dem Meta-
carpophalangealgelenk und allen Phalangealgelenken zu finden; hier
zeigt die Kapsel keine besonderen Verinderungen.

Das subchondrale Markgewebe vollig reaktionslos, die KnorpelschluB-
platte unversehrt, das Mark iiberall reines Fettmark ohne irgendwelche

ey -

i

Abb.16. (Fall 3.) Ausgedebnter Knorpeldefekt eines Interphalangealgelenkes der Hand.
Chronische Synovitis mit fibrinoider Nekrose (schwarze Massen im. Gelenkspalt).

Entziindungserscheinungen. Eine stirkere Atrophie der Spongiosa ist
nicht zu beobachten.

3. Das periartikuldre Gewebe enthilt nirgends rheumatische Knot-
chen von den Typen, die bei Fall 1 beschrieben wurden. Nur an beiden
Ellbogen sitzen rheumatische Knoten (Abb. 13) mit {ibrinoid ver-
quollener Mitte und breiten. Séumen zellarmen hyalinen faserigen Gewebes.
Die verquollenen Mitten der Knoten zeigen teilweise vollige Auflockerung
und detritusartigen Zerfall des Bindegewebes. Es handelt sich hier offen-
bar um altere in der Mitte bereits in Zerfall begriffene und schwielig
ummauerte Rheumatismusknoten. Sie sitzen wieder an der typischen
Stelle, ndmlich am Ansatz der Sehnen am Olecranon, und greifen auf
Sehnen, Knochenhaut und Cutis iiber.
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In der Muskulatur aus der Ndhe des Ellbogengelenkes unspezifische,
vorwiegend perivasculdr, aber auch im Zwischengewebe der Muskel-
fasern gelegene lymphzellise Einlagerungen.

Zusammenfassung. 54jihrige Frau, die an einer Hirnerweichung (be-
dingt durch Thrombose auf der arteriitisch geschidigten Carotiswand)
stirbt mit einer chronischen Synovitis der groBen und kleinen Gelenke
mit ausgedehnter fibrinoider Nekrose des Synovialapparates, hyper-
plastischem Synovialepithel und polypésen Wucherungen der Zotten.
Beide Ellbogen zeigen
grofle Rheumatismus-
knoten, die z. T. zentral
zerfallen und von der-
ben Schwielen abge-
kapseltsind. Imiibrigen
liegt am MHerzen das
Bild eines abgelaufenen
Rheumatismus mit cha-
rakteristischen perivas-
culdren Schwielen und
mit Endokard-, Klap-
pen- und Perikard-
fibrose (Sklerose) vor.
Am arteriellen System
ist eine erhebliche Ar-
teriosklerose und eine

Arteriolosklerose in

7 1 _ Abb. 17, (Fall 3.) Ausschnitt aus hyperplastischer,
Nieren und Milz fest chronisch entziindlich infiltrierter Symnovia.

zustellen. Die Tonsillen
zeigen das Bild einer chronischen Tonsillitis mit Pfropfen und zelligen
Retentionsmassen, sowie peritonsillirer plasmacellulirer Entziindung.
Der Gelenkbefund ist somit zu charakterisieren als eine fibrinoid-
nekrotische hyperplastische chronische Synovitis mit groBSen Rheuma-
knoten am Ellbogen. Der Knorpelbelag zeigt im Bereich der zungen-
formig sich zwischen die Gelenkenden streckenden Synovia ebenfalls
frische fibrinoide Nekrose.

Fall 4. Krankenschwester, 27 Jahre. Medizinische und Chirurgische Universitéits-
Klinik Leipzig. Journalnummer des Pathologischen Instituts (Excision aus der
Synovia) J 1483/28.

Klinische Diagnose (Geheimrat Payr). Infektarthritis.

Anamnese. Keine Gelenkerkrankung in der Familie. Vom 3. 10.—21. 10. 27
wegen fortgesetzter wandernder Gelenkbeschwerden Rdntgenbestrablung. Am
30. 10. Touosillektomie, unmittelbar danach erhebliche Schwellung und Schmerzen
im Ellbogengelenk. Am 21. 12. entlassen; hat darauf lingere Zeit ohne Beschwerden
in ihrem Beruf gearbeitet. Die erkrankten Fingergelenke blieben jedoch geschwol-
len, das rechte Ellbogengelenk schwoll allméhlich 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 Sprunggelenk,
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 klimischen Uniersuchung an einzelnen von
den erkrankten Gelenken geringer Ergufl, meist aber nur eine Kapselverdickung
oder itberhaupt nur Druckschmerzhaftigkeit. Rontgenaufnahme am 10.11.28:
Unscharfe Konturierung, besonders im Bereich der Ulnargelenkfliche des rechten
Ellbogens, verwaschene Struktur des Olecranon, Verschmilerung des Gelenkspaltes:
Blutsenkung 1 Stunde 55 Minuten. Im Gelenkpunktat (Kniegelenk) kein eindeutiger
Befund. Kultur auf Tuberkelbacillen negativ. Alle anderen Kulturen steril. Es

Abb. 18, (Fall 4.) Papillar hypertrophischer, entziindlich infiltrierter Zottenbaum.
Bei F fibrinoider Verquellungsherd.

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

Das uns dbersandte Gewebe der Gelenkweichteile zeigt eine sehr
papillare, hypertrophische Zottenbildung mit starker Gliederung der Ober-
fliche und in allen Teilen eine dichte, chronisch entziindliche Infiltration.

Synovialepithel fast iiberall in einen mehrschichtigen, groBzelligen Belag ver-
wandelt, in dem auch mehrkernige, gréfiere Zellen vorkommen. Epithelbelag
nahezu @berall erhalten, nur an einzelnen Stellen fehlt er gegeniiber ganz charakte-
ristischen Verinderungen des Zottenstromas. Dieses zeigt fibrinoide Verquellung
der Bindegewebsfasern und in der Umgebung o6dematdse Auflockerung. Die
Zellen fehlen in diesen fibrinoiden Nekrosen. Inihrer Umgebung beginnt aber iiberall
die dichte zellige Durchsetzung, und auch iberall eine starke Blutiiberfillung.
Die die Zotten zu polypenartigen Gebilden auftreibenden Exsudatzellen bestehen
in der Hauptsache aus Lymph-, groBen einkernigen Zellen, Plasmazellen und
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sparlichen polynucledren Leukocyten. Die Plasmazellen vielfach hyalin entartet
und in hyaline Scheiben umgewandelt (Russelsche Korperchen).

Die fixen Zellen des Bindegewebsstromas sind vermehrt und bilden Streifen und
knotenférmige Anhdufungen. In einzelnen Schnitten verkalkte GefaBwinde und
verkalkte Inhaltsmassen. Die Entziindung erstreckt sich teilweise bis in die Tiefe
des Zottengewebes, verliert sich aber nach dem operativ gesetzten Wundrand ins
periartikulire Gewebe vollstindig. Dieses 1aBt nirgends irgendwelche rheuma-
tische Schiadigungen erkennen (Abb. 18). Von Herrn Prof. Krauspe wurden an
einzelnen Schnitten kurze Ketten grampositiver Kokken gefunden.

Es liegt das Bild einer chrenischen Synovitis mit fibrinoiden Nekrosen,
mit dichter lymph- und plasmazelliger Durchsetzung der Zotten und
Hyperamie vor. Auffallend ist bei der 27jahrigen Frau eine Verkalkung
von GefaBwinden im Zottenstroma.

Fall 5. W. Sch., Kaufmann, 48 Jahre. Chirurgische Universititsklinik Leipzig.
Journalnummer des Pathologischen Instituts (Excision aus der Synovia) P 85/30.
Klinische Diagnose (Geheimrat Payr). Multiple Infektarthritis. Vorgeschichte.
Keine rheumatischen Krankheiten in der Familie. Familienvorgeschichte auch sonst
o. B. Als Kind Masern, vom 14.—18. Lebensjahr mehrfach lange Mittelohreiterung
mit Durchbrechung des linken Trommelfells. Seither schwerhorig. 37jahrig Gonor-
rhée. Nie akuter Gelenkrheumatismus, nie Mandelentziindung, keine syphilitische
Infektion. Vor 4 Jahren, angeblich nach lingerem Aufenthalt in feuchten Riumen,
zum ersten Male Gelenkbeschwerden, und zwar Schmerzen im rechten Hand-
gelenk, die als Rheumatismus gedeutet wurden. Bald Schmerzen auch an den FiiBen;
man nahm hier Senkfullbeschwerden an. Spiter Schmerzen und Erguf} im linken
Kniegelenk ohne Fieber. Jahre hindurch in Behandlung vieler Arzte, ohne jemals
rechte Besserung zu verspiiren. Es wurden auch die Geschlechtsteile (Prostata) und
die Nase einschlieBlich der Nebenhohlen untersucht, aber als nicht erkrankt be-
funden. Ferner die Mandeln ausgedriickt, dabei soll sich aus einer etwas entleert
haben. In der Zwischenzeit anderweitig niemals ernstlich krank gewesen. Aus
dem klinischen Befund. Rachen, Gaumenmandeln nicht veridndert. Schulterge-
lenke, Ellbogengelenke, Kniegelenke druckschmerzhaft. Verdickung der Hand-
gelenke, des linken Ellbogengelenkes (Kapselverdickung). ErguB im linken Ellbogen-
und im linken Kniegelenk. Beweglichkeitseinschrankung im rechten Schulter-
gelenk, in den Handgelenken, dem linken Ellbogen- und dem linken Kniegelenk,
in den beiden letzteren besonders stark. Rdntgenbefund (23. 1. 31). Arrosion der
Gelenkflachen im Bereich des linken Kniegelenkes. Gelenkspalt verschmilert. 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. Gelenkfliissigkeit keimfrei, keine
Spaltpilze im Schnittpraparat. Am 20. 2. 31 Synovektomie am linken Kniegelenk.
Dabei folgender autoptische Befund. Die ganze Innenhaut des Gelenkes in eine
schwammige, samtartige, braunlich rote, dicke Masse verwandelt, die z.T., so
namentlich im Bereich des Gelenkspaltes selbst, polypenartige Wucherungen zeigt.
Der obere Recessus ist ganz verddet. Die fibrose Kapsel ist in ein schwieliges
und schwammiges Gewebe umgewandelt. Die Gelenkflichen des Oberschenkels
und der Kniescheibe bis auf mehr oder weniger kleine Reste von hyalinem Knorpel
mit einem dicken Pannus iiberzogen, die Kreuzbinder gréftenteils zerstort.

Die ausgeschnittenen Weichteile wurden bei uns histologisch unter-
sucht. Synovia sehr stark verdickt und zottig vergréBert. Im syno-
vialen Bindegewebe dichte Durchsetzung mit lymphzellen- und plasma-
zellahnlichen, groBlen, einkernigen Zellen und ebenso Hamosiderinzellen.
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Im perisynovialen Bindegewebe &hnliche entziindliche Infiltrate. Das
Synovialepithel stellenweise sehr stark hypertrophisch, in mehrfacher
Schicht. Der Befund ist der einer chronischen hyperplastischen Synovitis.
Irgendwelche besonderen rheumatischen Infiltrate im umgebenden Binde-
gewebe sind nicht zu finden. Der Befund gleicht also vollig dem des
vorhergehenden Falles.

Fall 6. H. Q., 37 Jahre. Stadtkrankenhaus Plauen i. V. Journalnummer des
Pathologischen Instituts (Ausschneidung aus dem Kniegelenk) J 129/30. Klinische
Diagnose. Kniegelenkstuberkulose (synoviale Form ?). Vorgeschichte. Seit 14 Jahren
mit Unterbrechung bestehende rechtsseitige Kniegelenksbeschwerden, mit Schmerz-
haftigkeit, leichter Ermiidbarkeit, Einschrankung der Beweglichkeit. Seit 6 Jahren
oft Schmerzen im anderen Kniegelenk. Aus dem Befund. Konturen des linken
Kniegelenkes verstrichen. Das Gelenk in Beugestellung gehalten. Bewegungen
passiv und aktiv eingeschrinkt. Operation am linken Kniegelenk; die gewonnenen
Weichteile wurden uns zur Untersuchung eingeschickt.

Bei der Operation zeigten sich autoptisch narbige Verwachsungen zwischen
den Gelenkflichen und teilweiser Schwund des Knorpels.

Die bei uns vorgenommene histologische Untersuchung ergab einen
Befund, der dem bei den beiden vorhergehenden Féllen (Fall4 und 5)
erhobenen vollig gleicht.

Fall 7. 1. Sch., Pflegehausinsassin, 61 Jahre. Stédtisches Pflegehaus Taubchen-
weg und Chirurgische Universitatsklinik Leipzig. Sektionsnummer 1030/31. Klinische
Houwptdiagnose. Arteriosklerotische Gangran des linken FufBles (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 sich langsam
ein stetig zunehmendes Gelenkleiden in den GliedmaBen entwickelt, mit allméh-
lich sich verstirkender Verkriimmung der Extremititen. In den ersten zehn Jahren
des Bestehens konnte sich die Patientin noch dauernd mit dem Stock forthewegen,
spiter war sie zeitweise an den Stuhl oder das Bett gefesselt. — In den letzten drei
Monaten Entwicklung der Gangran der linken Mittelzehe. — Hat nie einen akuten
Gelenkrheumatismus gehabt. Awus dem klinischen Befund. Zahlreiche Gelenke
versteift, vielfach in falscher Stellung, einzelne sehr schmerzhaft bei Bewegungs-
versuchen. Zahlreiche ,,Gichttophi® an allen Gelenken. Ronigenbefund. Starke
Atrophie im Bereich des linken FuBskelets. Valgusstellung samtlicher Zehen.
Vacuoldre Aufhellung im Kopfchen des Metatarsus links. Deformierende Ver-
anderungen im Bereich der Mittelfulknochen. — Liickenhaftes, caridses Gebil.
Tonsillen nicht vergrdBert.

Tabelle 4
Herz
Gefalle Tonsillen
Endokard Myokard Perikard
Abgelaufene Rheumatische | Verwachsung der| Schwere allge- Atrophisch
HEndokarditis der Schwielen in Herzbeutelblatter] meine Arterio-
Mitralis. groBer Zahl sklerose.
Endokardfibrose (s. Abb.19) (Polsterformige
des Vorhofs Intimafibrose.)
Spontangangrian
einer Zehe
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Sektionsbefund. Zustand nach Amputation des linken Beines in der Miite des
Oberschenkels. Chronische Arthritis aller Gelenke (kombinierte deformierende und
adhdsive Polyarthritis), besonders im rechien Kniegelenk. Rheumatismus nodosus
an beiden Ellbogen. Abgelaufene Endokarditis der Mitralis. Parietalfibrose des linken
Vorhofs. Concretio pericordii. Qeringe Stauwung in Lunge und Leber. Chronisch
entziindliche Milzschwellung. Infarkt- und atherosklerotische Narben der Nierem-
rinde. Allgemeine Atherosklerose, besonders der Bauchaorte und der Herzkranz-
gefifle. Tracheobronchitis. Cystitis. Colpitis maculosa. Pseudomelanose im oberen
Diinndarm. Melanose des Dickdarms. Obliteration des distalen Wurmjortsatzes.
Cholelithiasis. Zustand nach Cholecystitis
und Pericholecystitis: Verwachsung der
Gallenblase mit dem Netz, der Leber und
der seitlichen linken Bauchwand. Schleter-
artige Verwachsungen zwischen den Pleu-
ren. Kalkherde im rechten Lungenober-
lappen. Kdseherd im rechten Unter-
lappen. Uterus myomatosus. Schleim-
hautpolypen am Pylorus und im Uterus.

Es werden beide FEllbogen-,
beide Knie- und mehrere Finger-
und FuBgelenke geschnitten. Von
den grofien Gelenken werden jedes-
mal von einer Seite Ubersichts-
schnitte durch das ganze Gelenk
und die anhdngenden Weichteile Abb. 19. (Fall 7.) Rheumatische

.\ perivaskuldre Schwiele im Herzen.
angefertigt und von den entspre-
chenden Gelenken der anderen Seite mehrere kleinere Stiicke heraus-
geschnitten.

‘Wir beschreiben zusammenfassend die in den einzelnen Ebenen und
Stiicken der Gelenke erhobenen Befunde:

1. Am Ubersichtshild durch ein Ellbogengelenk (Abb. 20) ein groBer rheuma-
tischer Knoten von fibrinoid nekrotischem Bindegewebe mit sparlichen binde-
gewebszelligen Randwucherungen. Fr sitzt am Ellbogen, greift weit ins Unter-
hautgewebe und in die tieferen Lagen der Haut hinein. Auf der anderen Seite
geht er auf die Sehne und unterhalb dieser aufs Periost des Ellbogens iiber. Kapsel
im ganzen etwas dickwandig, ohne Infiltrate oder sonstige Entziindungszeichen.
Auch irgendwelche umschriebenen Narben nicht erkennbar. Spongiosa iiberall

(zu Fall 7).
N Gelenke . B
N 5 s (beide Knie-, Kll- esondere
Lunge | Leber | Niere Milz ;gfgés Muskeln bogen-, Zehen- und Befunde
Fingergelenke)
Rinfache |Schwerste deformie-] Chronische
Chronische Stauungsorgane Atrophie |rende Gelenkprozesse.| Cholecystitis
Chronische Fibrinoide Synovitis| und Perichole-
tibrose ent- der grofien Gelenke cystitis.
ziindliche (wenig umfangreich,| Kalk- und
Pulpa- aber eindeutig). Késeherde der
hyper- Fibrése Ankylose ein- Lunge
plasie zelner Finger- und
Zehengelenke
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Abb. 20. (Fall7.) Ubersichtsbild des Ellbogengelenks. Grofer Rheumaknoten am Olecrano:
Miflgestaltung der Gelenkenden. Atrophie der Spongiosa.

Abb. 21. (Fall 7.) Ausschnitt aus einem Kniegelenk. Schwere Verunstaltung der
Gelenkflachen mit Randexostosen. Atrophie der Spongiosa.
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atrophisch, Mark reines Fettmark. An den Gelenkflichen fallt ohne weiteres ein
schweres deformierendes Leiden auf: Knorpelschidigung, Hyalinisierung, Zell-
untergang. Aufsplitterung, umschriebene Knorpelwucherungsinseln und ein Um-
bau des subchondralen Markes in hyperamisches, lymphzellenreiches, zellreiches
Fasermark mit Einbriichen der KnropelschluBplatte, Knorpelinseln im subchon-
dralen Fettmark, Triimmerzonen unter der eingebrochenen SchluBplatte, Rand-
exostosenbildung. In den Recessus des Gelenkes die Synovia narbig, schwielig
verdickt, z. T. 6dematds, mit einzelnen Lymph- und Plasmazellen. Das Synovial-
epithel stellenweise etwas verdickt, an anderen Stellen fehlend. Mehrfach breite
fibrinoide Verquellungsstreifen auf der Innenseite der Synovia. An der Umschlag-
stelle liegt auf dem Knorpel eine schmale bindegewebige, teilweise ganz zellfreie und
narbige, teilweise fibrinoid verquollene und einzelne Bindegewebszellanhiufungen
zeigende, hin und wieder lymphzellige Zunge auf.

Abb. 22. (Fall7.) Photographie der Hand an der Leiche.

Diese eben erwihnten Befunde von fibrinoider Verquellung des synovialen
Gewebes mit Verlust der Deckzellen und von entziindlicher Durchsetzung sind sehr
sparlich und treten gegenitber den Knorpelschidigungen und dem Umbau im sub-
chondralen Mark sehr zuriick. Wihrend diese Verdnderungen das Bild ohne weiteres
beherrschen, mul man die frischen fibrinoiden Verinderungen in der Synovia
erst suchen.

2. Kniegelenk: Wie beim Ellbogengelenk fillt wieder ein schwer deformierender
ProzeB in allen Teilen des Gelenkes sofort auf mit noch schwereren Umbauvor-
géngen im subchondralen Mark und allen Einzelheiten des deformierenden Leidens
(Einbruch der SchluBplatte, Knorpelinseln, Triimmerzonen) (Abb. 21). Die Rand-
exostosen z. T. sehr betrichtlich. Die Kapsel bindegewebig dick, ohne frischere
Entziindung und ohne rheumatische Knoten. In den Recessus und in der Regio
intercondyloidea wieder z.T. recht betrachtliche fibrinoide - Verquellungsstreifen
und -knoten; auf der Innenseite des Synovialgewebes und in der Umgebung An-
héufungen von streifen- und spindelférmigen, plasmareichen Bindegewebszellen —
Bilder, die anndhernd an granulomatose Infiltrate (Sehnenknoten) des Falles 1
erinnern, ohne dal} man sie aber von anderen entziindlichen Wucherungen junger
Bindegewebszellen sicher abgrenzen kann. In naherer und weiterer Entfernung
der fibrinoiden Verquellungszone sind die GefiBe sehr blutiiberfiillt und mit
Lymph- und Plasmazellminteln versehen. Wie im Ellbogengelenk treten aber
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diese Entziindungsverinderungen sehr gegeniiber dem fortgeschrittenen defor-
mierenden Vorgang an allen Gelenkflichen stark zuriick. Auch die Kniescheibe
148t die gleichen degenerativen Verénderungen entsprechend dem Umbau im sub-
chondralen Mark erkennen. Im iibrigen Fettmark und starke Osteoporose.

3. Fingergelenk (Abb. 22 und 23): Wir beschreiben einen in Ubersichtsschnitten
untersuchten Finger. Starke Osteoporose mit reinem Fettmark. Die Kapsel der
kleinen Gelenke ziemlich dick ohne frische entziindliche Veréinderungen, ohnerheuma-
tische Infiltrate. Das Gelenk zwischen Grund- und Mittelphalanx an einigen Schnitten

Abb. 23. (Fall7.) Rontgenbild zu Abb. 22.

vollstindig von Bindegewebe ausgefiillt. Knorpel fehlt, Gelenkenden durch Binde-
gewebe miteinander verwachsen. Ananderen Priparaten des in Stufen geschnittenen
Blockes sieht man zuweilen zwischen den Bindegewebsmassen, die den Gelenkraum
fiillen, noch Reste des Spaltes, in denen der Knorpel vorhanden, aber schwer ent-
artet ist. Auf einzelnen Schnitten sieht man von der Gelenkkapsel her eine gefaf-
reiche, lymphzellig durchsetzte, bindegewebige Pannuszunge sich in den Gelenk-
gpalt erstrecken; sie ist stellenweise mit dem knorpelentbloBten Knochen ver-
wachsen.

Das Gelenk zwischen zweiter und dritter Phalanx gleichfalls z. T. ankylosiert.
Der Spalt durch lockeres Fettbindegewebe vollig ausgefiillt. Der Knorpel fehlt
groftenteils. Auch in diesem Gelenk in den verschiedenen Hohen, in denen die
Schnitte angelegt werden, immer wieder einzelne Reste des Gelenkspaltes und binde-
gewebige Pannuszungen, die sich zwischen den Gelenkknochen in den Spalt hinein-
erstrecken und mit der Gelenkflache teilweise verwachsen sind.



Das Gewebsbild des fieberhaften Rheumatismus. V1. 678
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Abb. 24. (Fall 7.} Ubersichtsschnitt durch eine Zehe. Partielle Ankylose und Subluxation
des ersten, geringe Deformierung des letzten Interphalangealgelenkes.
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Abb. 25. (Fall 7,) Fibrose Ankylose eines Interphalangealgelenkes.
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4. Die Gelenke der untersuchten Zehe (Abb. 24 und 25) lassen teilweise die
gleichen Veranderungen erkennen, wie sie an den Fingergelenken beschrieben
wurden. Die Gelenkknochen stehen gréfitenteils in Subluxationsstellung. Am
distalsten Interpharlangealgelenk der Knorpelbelag noch durchweg gut erhalten.
Hier sieht man wur bindegewebig verdickte Pannuszungen sich iiber den Knorpel
von. den Randteilen des Gelenkes her hiniiherschieben.

Zusammengefafit liegt somit an den untersuchten Gelenken das Bild
eines klassischen deformierenden Gelenkleidens mit allen seinen ana-
tomischen Einzelheiten vor — Befunde, die das Bild beherrschen. An
einigen kleinen Gelenken ist eine bindegewebige Ankylose des Gelenkes
zu finden. AuBler den deformierenden Prozessen sind noch in den Re-
cessus der groflen Gelenke des Knies und Ellbogens nicht sehr aufdring-
liche, aber einwandfreie Befunde von frischer Entzindung mit fibri-
noider Nekrose des synovialen Gewebes zu erheben. An beiden Ell-
bogen sind grofie Rheumaknoten an der typischen Stelle des Ansatzes
der Sehne und auf Unterhaut, Sehne und Periost iibergreifend zu finden.

Dieses Bild wvon deformierendem, ankylosierendem Gelenkleiden mit
fibrinoid rheumatischer Verdnderung der Synovia und mit grofem Rheuma-
knoten am Ellbogen wird gefunden bei einer 61jihrigen Frau mit der
klinischen Diagnose Gicht, bei der die Sektion im Herzen einen abge-
laufenen Rheumatismus (Verwachsung des Herzbeutels, abgelaufene Herz-
klappenentzindung und rheumatische Schwielen [Abb. 19] des Herzmus-
kels) aufgedeckt hat. Das Leiden, das zu den schwersten Verunstaltungen
der GliedmaBen gefiihrt hat, ist ohne akuten Beginn allméhlich entstanden
und hat im Laufe von 34 Jahren unter stetiger Zunahme zu vélligem
Siechtum gefithrt. Aus dem Sektionsbefund ist noch hervorzuheben,
daB -eine chronische Cholecystitis und Pericholecystitis mit Verwach-
sungen bestanden haben, daB sich auBerdem Kalkherde und ein Kése-
herd in der Lunge sowie eine schwere Arteriosklerose, die zu Brand
des linken Beines und Amputation Anlaf gegeben hat, fanden.

Foll 8. J. Sch., Klavierlehrerin, 59 Jahre. Medizinische Universitétsklinik
Leipzig. Sektionsnummer 1426/30. Klinische Diagnose. Chronische deformierende
Infektarthritis. Apoplexie. Encephalomalacie. Bronchopneumonie, Pleuritis,
trockene Perikarditis. Vorgeschichte. Grofmutter miitterlicherseits hat ebensolche
Gelenkveranderungen gehabt wie die Kranke. Vor 35 Jahren Verdnderungen an

Tabelle 5
Herz Tonsillen,
. Getale Pharynx,
Endokard ‘ Myokard Perikard Zunge

Ausgedehnte Ver- Arteriolensklerose | Tonsillen atrophisch,
Verschwielung des| wachsungen }in Herz und Niere.} vernarbt. In der Mus-
Muskels mit mit chronisch |AllgemeineArterio-| kulatur neben derTon-
perivascularen | entziindlicher |sklerose. Sklerose|sille leukocytéire Ent-
Schwielen Infiltration |der periarticuléren}ziindung, Chronische
und synovialen |Entziindung der Spei-
Getae cheldriisen. Zunge o.
B.

Sklerose der
Klappen
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den Fingergelenken, die die Patientin zwangen, ihren Beruf als Klavierlehrerin auf-
zugeben. Im Verlaufe der Zeit hat die Gelenkerkrankung zuweilen unter heftigen
Schmerzen, aber Jangsam und schleichend zunichst alle Fingergelenke, dann die
Handgelenke, spater die Ellbogengelenke ergriffen. Auch die Zehengelenke erkrank-
ten, was die Patientin auf das Tragen von zu engem Schuhwerk zuriickfithrt. Das
eine Kniegelenk sei vor Jahren einmal kindskopfgroB geschwollen gewesen. Jede Be-
handlung, sowohl értlicher und arzneilicher Art wie auch Thermal- und Moor-
biader, hitte nichts geniitzt; erst seit dem Einsetzen der Menopause (vor 3 Jahren)
glaube die Kranke weniger Beschwerden zuhaben. Menses frither chne Beschwerden,
Dauer aber nur ein bis zwei Tage. — Von akutem fieberhaftem Gelenkrheumatis-
mus nichts bekannt. Venerische Ansteckung in Abrede gestellt. Aus dem klinischen
Befund. Gaumenmandeln, Rachen o.B. Beide Ellbogengelenke im Winkel von
ungefihr 1200 versteift. Vollige Versteifung der Handgelenke. Fingergelenke teil-
weise verdickt und versteift, teilweise stark atrophisch und iibergeweglich; teil-
weise schmerzhaft. Haut iiber den gebeugten und versteiften Gelenken z. T. ge-
rotet und verdickt. Bewegungen kaum moglich. Ahnliche Verdnderungen wie
an den Fingergelenken auch an den Zehengelenken. Hiift-, Schulter- und Knie-
gelenke am wenigsten verdndert. — Wa.R. negativ. Im Verlauf Temperatur meist
afebril, nur voriibergehend Steigerung bis 39 und 40° bei intercurrenten Erkran-
kungen.

Sektionsbefund. Obliteratio pericardii mit frischer himorrhagischer Perikarditis.
Myokardschwielen. Ausgedehnie Pleuraverwachsungen beiderseits. Polyarthritis an-
kylopoetica deformans. Hyperostose des Schideldachs. Allgemeine Atherosklerose,
besonders der Gehirnbasisarterien. Zahlreiche kleine Erweichungsherde in den Stamm-
ganglien wnd in der Bricke. Status cribrosus desGehirns. Arteriosklerose der Nieren.
Bronchopneumonie in beiden Unlerlappen. Stauwung aller Organe. Tuberkuldse Schwielen
i beiden Lungenspitzen. Verwachsung der Hilus- und Bifurkationsdriisen. Kalk-
herd in etner Hiluslymphdrise. Traktionsdivertikel des Oesophagus in Bifurkations-
ndhe. Struma colloides cystica mit Verkalkung links. Uterus myomatosus.

Untersucht werden die Ellbogen-, Knie-, Hiift-, Zehen- und Finger-
gelenke, z. T. an kleinen Ausschnitten an der Synovia, z. T. an partiellen
Ubersichtsschnitten durch die ganzen Gelenke samt umgebenden Weich-
teilen. Der Befund ist, von 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-
bildung, Umbau im subchondralen Mark, Zerkliftung des Knorpels und
partieller bindegewebiger Verwachsung der Gelenkflichen, die besonders
an Finger- und Zehengelenken weit fortgeschritten ist und zu starker
Verlagerung der Gelenkenden gefiihrt hat. ‘

(zu Fall 8).
Niere Lunge Muskel Lymph- Gelenke
knoten
Schwere Arterio- | Bronchopneumo- | Atrophie der | Kalkherde im Chronische
lensklerose. nische Herde. Skelet- Lungenhilus [ schleichende Synovitis.
Lymphzellen- Pleura- muskulatur Deformierend-ankylo-
herde. verwachsungen. . sierendes Leiden. Ver-
Glomerulusver- Spitzennarben narbter Rheumakno-
odung ten am Ellbogen mit
Verkalkung

Virchows Archiv. Bd. 284. 44
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Synovia durchweg hyperplastisch, besonders an den Knie- und Hiify
gelenken, an denen der Entziindungsprozef offenbar noch sehr im Fortschreiten
begriffen ist. Unter dem vielschichtigen Epithel ein sehr hyperimisches, von
Lymph- und groBlen einkernigen Zellen, sowie Plasmazellen durchsetztes Binde-
gewebe, das stellenweise sehr durchfeuchtet, teilweise hyalinisiert ist. An einzelnen
Stellen des subsynovialen Bindegewebes Blutaustritte. Die Entziindung geht von
der Synovia im Bereich des oberen
Recessus des Kniegelenkes bis auf
die Sehne des Quadriceps iiber und
dringt hier zwischen die Sehnen-
biindel. Auch in den Finger- und
Zehengelenken, an denen die zellige
Infiltration schwiacher ausgebildet
ist, ist dag an den Seiten der Ge-
lenke den Spalt ausfiillende Binde-
gewebe, noch sehr durchfeuchtet und
blutitberfullt und enthalt Lymph-
und grofie einkernige Zellen. Das
Mark reines Fettmark, der Knochen
sehr atrophisch.

Der Knorpel der Kniegelenks-
knochen sehr geschidigt, zerkliiftet
und fleckig hyalinisiert. An seiner
Oberfliche mehrere Knorpelinseln
mit und ohne Zellen in Ablésung
begriffen und nur noch locker mit
dem Knorpelbezug in Verbindung.
Im Recessus mehrere freie bis
bohnengrofie Knorpelstiicke, mehrere
an der Wand festgewachsen. Im
oberen Recessus auf diese Weise ein
ganzeigentiimliches Bild von lockeren
und festhaftenden Knoten (Abb. 27).
Mikroskopisch handelt es sich um
Knochenteile mit Knorpelbezug, die
im synovialen Bindegewebe festge-
wachsen sind oder frei in den Ge-
lenkspalten liegen (Abb. 27). In
diesen Teilen die Synovia eher weni-
ger entzimdet als in denjenigen, die

Abb.26. (Fall8.) frei von Koérpern sind.

Rontgenbild eines Kniegelenkes mit mehrfachen Die Sehne des Unterarmstreckers
isolierten Schatten fm Gelenkraum. bietet ein eigentiimliches Bild. Die
Sehnenziige hier durch einen knol-
ligen, narbigen Knoten ganz auseinandergedringt, der aus wirr verlaufenden oder
konzentrisch angeordneten hyalinen zellarmen Bindegewebsziigen besteht und in
der' Mitte verkalkt igt. Offenbar ein véllig vernarbter und verkalkter Rheuma-
knoten. Wenngleich ein sicherer Beweis dafiir in diesem Stadium nicht mehr

erbracht werden kann, so ist eine andere Deutung wohl kaum moglich.

Zusammengefafit liegt somit an den Gelenken das Bild einer hyper-
plastischen Synovitis vor mit miBigen entziindlichen (lymph-, plasma-
zelligen) Infiltraten im synovialen Bindegewebe und mit teilweise sehr
betrichtlicher Synovialhyperplasie. Zum Teil ist es zu partieller binde-
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gewebiger Ankylose der Gelenke gekommen, ferner sind betrichtliche
deformierende Prozesse mit Randwiilsten und Umbau im subchondralen
Mark und freie Kérper in den Kniegelenken nachzuweisen.

Es handelt sich somit um eine schleichende, chronische Synovitis
mit schweren Verunstaltungen (und Bildung freier Koérper) und mit
partieller Ankylose, wobei nur einige kleine Gelenke an Fingern und
Zehen durch zellarmes Bindegewebe ausgefiillt sind, wéhrend an den

ADbb. 27. (Fall 8.) Schnitt durch den oberen Recessus des Kniegelenkes. Zahlreiche isolierte
Knocheninseln, zum Teil von Knorpel iiberzogen, im synovialen Bindegewebe und frei
im Gelenkraum liegend.

meisten Stellen, insbesondere in den groBen Gelenken, noch jugend-
liches, hyperimisches Bindegewebe mit zelliger Infiltration im Gelenk-
spalt liegt.

Der iibrige Befund bietet eine ausgedehnte Verschwielung des Herz-
muskels und eine Concretio pericardii mit frischer fibringser himor-
rhagischer Perikarditis und Sklerose der Mitralklappen, ohne daf ana-
tomisch das Bild von Rheumatismusknoten im Herzen oder sonst nach-
zuweisen wire. Im Gefiafsystem allgemeine Arteriosklerose und Arteriolo-
sklerose. Der Tod ist im Alter von 59 Jahren an atherosklerotischen
Erweichungsherden erfolgt. An tuberkulésen Verdnderungen ist nur ein
Kalkherd in einem linksseitigen Lungenwurzellymphknoten nachzu-
weisen.

44*
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Tabelle 6
Herz
Gofale Man deh('::],:L glunge,
Perikard J Myokard Endokard '
|
Sklerose der ! Rheumatische| Sebnenflecke Arterio- Tonsillen: Hypertrophie mit
Mitralis Muskel- sklerose Krypten wund Retentions-
schwielen piropfen.

Zunge und Pharynx o. B.

Fall 9. Y.TF., Pflegehausinsassin (Arbeiterin), 77 Jabre. Stéddtisches Pflege-
haus Taubchenweg. Sektionsnummer 1045/30. Klinische Diagnose. Arteriosklerose.
Kyphoskoliose. Chronische Arthritis beider Kniegelenke. Alter rechtsseitiger Ober-
schenkelbruch. Pes plano-valgus. .Anamnese. Frither nie ernstlich krank gewesen;
1923 Oberschenkelfraktur rechts handbreit dber dem Kniegelenk. Die Fraktur
heilte nicht, deshalb wurde Patientin nach lingerem Krankenhausaufenthalt als
pilegebediirftig ins Pflegehaus aufgenommen. Aus dem Befund (Krankenhaus
St. Georg 1923). ,,Es besteht eine chronische Myokarditis.” Extremitaten: Hoch-
gradiger Pes plano-valgus. Oberschenkelbruch rechts. An beiden Knien starke
Einschrinkung der Beweglichkeit, links Beugung nur bis zum rechten Winkel
moglich. Beiderseits starkes Reiben und Knirschen. ,,Auch an den Fingergelenken
bemerkt man stark ausgeprigte Spuren fritherer Gichiattacken.” Ulnare Abduction
der Finger in den Mittelhandfingergelenken. — (Pflegehaus 1925.) Oberschenkel-
bruch rechts nicht konsolidiert. Rechtes Kniegelenk gering beweglich, sehr schmerz-
haft. In beiden Knien starkes Reiben und Knirschen. Huftgelenke frei. Inter-
phalangeal- und Metacarpophalangealgelenke zum Teil verdickt und verun-
staltet. Wa.R. negativ.

Sektionsbefund. Sarkom in der linken Achselhohle mit Umwachsung der Achsel-
gefife. Thrombose der Vena axillaris. Chronische, teslweise ankylosierende Poly-
arthritis fast aller Gelenke. Tonstllenhyperplasie mit Retentionspfropfen, Zungen-
grundcysten. Braune Atrophie des Herzens. Sklerose der Mitralklappe, Herzschwielen,
méfige Sklerose der Kromzgefdfe. Stowungslunge, Verwachsungen iiber beiden Lungen-
spitzen. Alte tuberkulose Kalkherde in beiden Lungen. Entzimdliche Milzschwellung.
Braune Atrophie der Leber. Cholelithiasis. Vasculdre Narbenbildung beider Nieren.
Infarkinarben beiderseits. Nierensteine. Cystitis chronica. Uterus myomatosus.

Untersucht wurden wieder beide Kniegelenke, ein Hiiftgelenk und
mehrere Finger- und Zehengelenke.

Der histologische Befund an allen untersuchten groBen und kleinen
Gelenken ist so einheitlich, daf er zusammenfassend besprochen werden
kann. Es bietet sich fast tiberall das Bild einer vélligen Ankylose der
Gelenke mit Verwachsung der Gelenkenden durch ein zellarmes hyalines
Bindegewebe (Abb. 28).

Nur an einem Kniegelenk (Abb. 29) und einigen kleinen Fingergelenken inner-
halb der bindegewebigen Ausfiillmasse noch ein schmaler kleiner Rest der Gelenk-
lichtung. Wo die Gelenkrecessus nicht verwachsen sind, ist das Synovialepithel
flach; die polypdés hypertrophischen Zotten hyalin, teilweise knorpelartig aus-
sehend. Entziindung weder in der Synovia, noch im Kapselbandapparat, noch im
Knochenmark, das reines Fettmark ist, zu sehen. Wo der Gelenkspalt durch
Bindegewebe ausgefidlt ist, fehlt der Knorpel vollstindig. Die Knorpelschluf-
platte mehrfach unterbrochen, so daf das zellarme Bindegewebe des Gelenkspaltes
in das subchondrale Fettmark iibergeht. An sclchen Stellen siebt man einige wenige
perivasculire Lymphzellenanhédufungen; diese kommen noch seltener im Binde-
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(zu Fall 9).
Lunge und . .
mediaslhfinzéle Muskel Ii&isccuhsl Gelenke Besonderes
Lymphknoten ¢
Verkalkter o. B. o. B. Fibrose Ankylosen Cholelithiagis.
Primérkomplex. der groBen und kleinen Nephrolithiasis,
Pleuraverwachsungen Gelenke chronische Pyelitis

gewebe des Spaltes vor. Das Bindegewebe des Spalfes sonst tiberall ganz zellarm,
die Bindegewebszellen duBerst plasmaarm, man vermiBt jede Hyperdmie (auch im
subchondralen Mark); es enthélt nur ganz wenige Gefidfle. Auch die Recessus meistens
bindegewebig mit dem Knochen verwachsen. Wo im Gelenkspalt noch ein Rest

Abb. 28, (Fall 9.) Bindegewebige Ankylose (Subluxationsstellung) der Gelenke einer Zehe.
Hochgradige Knochenatrophie.

der Lichtung vorhanden ist, der noch Knorpelbelag zeigt, sind zweierlei gewebliche
Verdnderungen festzustellen:

1. Bindegewebige Pannusbildung an der Umschlagstelle der Synovia auf den
Knorpel, bestehend aus faserigem Bindegewebe, sparlichen atrophischen Binde-
gewebszellen ohne Entzindung und Blutiiberfiillung.

2. Verschiedenartige Entartung des Knorpelbelags: Hyalinisierung, Vacuolen-
bildung mit hypertrophischen Knorpelzellinseln, abwechselnd mit zellfreien, Zer-
kliftung des Knorpels, Schleimknorpel und fibroser Knorpel.

Im subchondralen Mark hier kein Befund im Sinne einer Arthropathia deformans.
Das Kapsel- und das periartikulare Gewebe sehr stark verdickt, hyalin narbig,
zellarm mit spérlichen Gefdlen; diffus ins Fettgewebe und in die Sehnen aus-
strahlend. Irgendwelche Entziindungen oder Degenerationsherde nicht zu sehen.
Ebensowenig #ltere oder frischere Rheumaknoten. Wohl an einzelnen Abschnitten
das Bindegewebe auffallend hyalin und von auffallendem Faserverlauf, doch
kann aus diesem Befund nirgends eindeutig ein Rheumaknoten abgelesen werden.
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Arterien und Venen oft mit polsterformigen Intimaverdickungen, wie iiberhaupt
mit hyperplastischer Wandung.

Zusammengefaf3t handelt es sich bei der 77jdhrigen Pflegehausinsassin
(die an einem Sarkom der Axilla stirbt) um einen KEndzustand eines
Gelenkleidens, das fast alle grofien und kleinen Gelenke der Extremi-
titen befallen hat und jetzt in einer bindegewebigen Ankylose der Ge-
lenkenden mit meist vélliger Verddung des Gelenkspaltes besteht. Wo

Abb. 29. (Fall 9.) Partielle bindegewebige Ankylose des Kniegelenkspaltes. Im freien Spalt
Knorpelentartung. Hochgradige Knochenatrophie.

noch. Reste der Gelenklichtung mit Knorpelbelag vorhanden sind, ist
dieser schwer entartet. Irgendwelche frischeren Entziindungen sind weder
im Synovialapparat noch im Knochenmark, das reines Fettmark ist,
noch im Kapselbandapparat, noch im periartikuliren Gewebe zu sehen.
Die Vorgeschichte ergibt keinerlei Anzeichen fiir eine akut einsetzende
Erkrankung; es heilt nur im Jahre 1923, daBl an den Fingern Spuren
von Qichtanfillen zu sehen sind. Das Aussehen der Extremitaten, besonders
der Hinde und Fiile, entspricht dem von Fall 7, wenn auch die Verlage-
rungen der Phalangen noch nicht so hochgradig sind. In den iibrigen
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Organen sind nirgends rheumatische Verdnderungen nachzuweisen, wohl
aber wieder Fibrose des Perikards, der Herzklappe und typische vasculire
Herzmuskelschwielen vom Charakter der rheumatischen Schwielen.

Fall 10. J. K., Kaufmann, 51 Jahre. Chirurgische Universitatsklinik Leipzig.
Journalnummer des Pathologischen Instituts (Probeexcision eines subcutanen
Knotens) P 324/31. Klinische Diagnose. Chronische Infektarthritis. Anammnese.
Vater an Hirnerweichung, Mutter 55jahrig an Herzschlag gestorben. Xeine Ge-
lenkerkrankungen in der Familie. Von Kinderkrankheiten nichts bekannt. Mit
etwa 20 Jahren mehrmals Gonorrhée, einmal Hodenentziindung, Bubo. Gelenk-
erscheinungen traten damals nichi auf. Gonorrhde vollig ausgeheilt. Gleichzeitig
mit der Gonorrhde bestand w
auch Verdacht auf Angina
luica ; die Halserscheinungen
gingen auf Schmierkur und
Jodkali gut zuriick. Ge-
schwiire am Penis sind viel-
leicht vorhanden gewesen,
Pat. weil} sich jedoch dessen
nicht sicher zu entsinnen.
Im Abstand von einigen
Jahren dann hin und wieder
einmal Schluckbeschwerden,
die stets auf Jod- wund
Schmierkur schnell zuriick-
gingen. Hauterscheinungen
nie vorhanden, Wa.R. wie-
derholt gemacht, immer ne-
gativ. Im ibrigen immer
gesund gewesen; war bis
vor 3 Jahren als Reisender
undKaufmann voll leistungs-

fibig. Dann dbega’men,, Ge- ) 5b.30. (Fall10.) Aussehnittaus grofem Rheumaknoten
lenkbeschwerden: zunidchst ;4 qen charakteristischen, landkartenartigen Nekrosen
schnell voritbergehende und lebhafter zelliger Wucherung der Umgebung.

Schmerzen in beiden kleinen

Fingern, 1'/, Jahr spater Schwellung und Schmerzhaftigkeit des rechten Fules,
allméhlich eine ganze Menge anderer Gelenke beteiligt. Einmal bettligerig wegen
Kniegelenkergusses. Seit 1Y/, Jahren wegen der Erkrankung, die fast alle Gelenke
der Gliedmaflen ergriffen hatte, berufsunfihig. Vor 8 Monaten sehr schmerzhafte,
etwa haselnufigroBe Knoten unter der Haut iiber den Handgelenken, an den Vor-
derarmen und am Gesdfl. Im rechten Schultergelenk Reiben und Knarren. Im
Anfang der Erkrankung voriibergehend geringe Temperaturerhohung (38—38,59).
Niemals Schiittelfrost oder hoheres Fieber. Awus dem klinischen Befund. ,,Es
handelt sich ganz =zweifellos um eine trockene. Form von Polyarthritis mit
monstroser Verdickung der Kapselweichteile ohne wesentliche Knochen- oder
Knorpellisionen®. Im klinischen Verlauf dauernd fieberfrei. Gelenkpunktat (rechter
Ellbogen): Keine zelligen Elemente. Bakteriologisch keimfrei. (Linkes Sprung-
gelenk.) Gonokokkenshnliche, aber grampositive Keime (keine Gonokokken).

Ein haselnuBgrofer Knoten vom Vorderarm wurde ausgeschnitten
und uns iiberwiesen. Die histologische Untersuchung an dem in Reihen
zerlegten Knoten ergibt einen fiir einen rheumatischen periartikuliren
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Hautknoten ganz charakteristischen Befund, und zwar von einem Aufbau,
der bei einera Alter des Knotens von tiber 6 Monaten zu erwarten ist (Abb.
30 und 31): zackig begrenzte fibrinoide Verquellung des Bindegewebes
(Nekrose), in dem alle Kerne und Strukturen geschwunden sind (mit Aus-
nahme einiger Kerntriimmer und einiger Leukocyten), in dem aber die
Silberimpragnation das deutliche Fibrillengeriist erkennen liBt; Um-
sfiumung dieses Nekroseherdes von einem dichten Zellwall aus gewucherten
und hypertrophischen Bindegewebszellen mit zahlreichen Ausliufern des

Abb. 31. (Fall10.) Ausschnitt aus dem Rand eines Hautknotens bei van Gieson-Fiarbung.
Bindegewebszellwucherung am Rand des — gelb gefdrbten — Verquellungsgebietes.

grolen Plasmaleibes (Histiocytentyp). Die Zellen sind z.T. stark baso-
phil, zum Teil aber gleichen sie gewchnlichen hypertrophischen Binde-
gewebszellen. Leuko- und Lymphocyten so gut wie gar nicht vorhanden.
Die Gefafie im nicht verquollenen angrenzenden Bindegewebe zeigen
fibrinoide Verquellung der Intima (spérlich) und sehr ausgedehnte
hyperplastische Adventitialzellméntel. Zu erwihnen ist noch, daB an
einer Stelle innerhalb der Nekrose eine Ablagerung feinster Kalkkérn-
chen entlang den verquollenen Bindegewebsbiandern zu sehen ist.
Zusommengefapt handelt es sich um einen 51jahrigen Mann, der seit
etwa 3 Jahren ein chronisches Gelenkleiden hat; in der ersten Zeit der
Erkrankung Temperaturen um 38° in der letzten Zeit normale Tempe-
raturen. Klinisch wird von Geheimrat Payr eine chronische trockene
Infektarthritis fast aller groBen Gelenke diagnostiziert mit monstroser
Verdickung der Gelenkweichteile ohne starke Knochen- oder Knorpel-
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lasionen. Uber den Handgelenken, an den Vorderarmen und am Gesi
finden sich an symmetrischen Stellen rechts und links bis haselnuB-
groBe knotenférmige Verdickungen. Bei einem dieser Knoten ergibt die
mikroskopische Untersuchung das Bild eines typischen groBlen Rheuma-
knotens. Diese grofien Haut- und Unterhautknoten sind nach iiber zwei-
jahrigem Bestehen des ganz chronisch auftretenden und verlaufenden
Gelenkleidens in Erscheinung getreten.,

Fall 11. E.P., Friedhofsinspektor, 62 Jahre. Staatliche Rheumaheilanstalt
Bad Elster. Journalnummer des Pathologischen Instituts (Probeausscheidung eines
Unterhautknotens) P 451/31. Klinische Diagnose. Chronische Polyarthritis mit
Kontrakturenbildung. Vorgeschichte. Mutter in jungen Jahren an Schwindsucht
gestorben. Tochter leidet viel an Angina. Das jetzige Leiden begann 1915; befallen
wurden zundchst die Schultergelenke. Kein Fieber, ambulant. Danach lingere
Jahre beschwerdefrei bis auf geringe Schiibe; dabei liel sich auch Wetteremp-
findlichkeit feststellen. Spiter erkrankten die Hénde, ohne daf der Allgemeinzustand
besonders beeintrichtigt wurde. Noch vor 6—7 Jahren hat der Patient regelmafig
und viel im Freien gebadet. Im Januar 1929 erkrankten Fiie und Kniee; deshalb
2 Monate im Krankenhaus. Dabei bestand nur nach Reizkorpertherapie Fieber
(bis 38 ¢, Abfall nach 3 Tagen). Die geplante Tonsillektomie vom Facharzt wegen
mangelnder Indikation abgelehnt. Zahne wurden fberpriift. Im Laufe des ersten
Vierteljahres 1930 haben sich an den Knien schwere Beugekontrakturen entwickelt.
Seit Winter 1930 oft sehr schmerzhafte Krimpfe in den Beugemuskeln der Beine,
morgens auftretend. Aus dem klintschen Befund. Gebt mithsam an Stock und Kriicke.
Gliedmaflen: Bewegung aller Gelenke mehr oder minder eingeschrankt, zum Teil
hochgradig, meist recht schmerzhaft. Gelenkkonturen leicht verstrichen. Um
das Oleeranon herum beiderseits haselnufigroBe, gegen Haut und Unterlage gut
verschiebliche Knotchen. Diese Knotchen waren im Vorjahre (1930) nicht fest-
gestellt worden. Blutsenkung leicht beschleunigt. Temperatur im klinischen Ver-
lauf fieberfrei (einmal 37,59).

Ein haselnuBgrofer Knoten aus der Olecranongegend wurde ausgeschnitten
und uns mit der Angabe, dafl es sich um einen Fall von priméar chronischer Poly-
arthritis handele, zur Untersuchung eingeschickt.

Der mikroskopische Befund entspricht fast vollig dem von Fall 10.
Es soll nur erwihnt werden, dall an einzelnen Stellen innerhalb der
Nekroseherde die Silberimprignation nicht mehr méglich ist, woraus
der SchluB gezogen werden mull, dafl die Knoten an einzelnen Stellen
tatsédchlich unter Zugrundegehen der Fasern vollig zerfallen.

Zusammengefafit handelt es sich bei einem 62jihrigen Mann um ein
chronisches Gelenkleiden von 15jabriger Dauer, das ohne Fieber ver-
lief und mit groBen Remissionen zu einer hochgradigen Bewegungs-
einschrinkung und Schmerzhaftigkeit der groBen Gelenke bei ver-
strichenen Gelenkkonturen gefithrt hat. Das Leiden ist ganz allmahlich
entstanden; niemals Angina, einige Male Grippe. An symmetrischen
Stellen beider Ellbogen werden 15 Jahre nach Beginn der Erkrankung bis
haselnuBigrofle, gut verschiebliche Knoten festgestellt, die ein Jahr vor
der Probeausschneidung noch nicht festzustellen waren. Die histologische
Untersuchung ergibt an einem dieser Gebilde das typische Bild der
rheumatischen Knoten.
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Tabelle 7
Herz Mandeln,
Gefale Rachen,
Endokard Myokard Perikard Zunge
Rekurrierende |Charakteristische Perikard- |Atheromatose und] GroBe Krypten,
verrukose perivasculire fibrose ausgepriigte beet-| keine Periton-
Endokarditis der | Schwielen mit [(Sehnenflecke)|artige Sklerose der sillitis
Mitralis florierenden und Aorta und grofe-
verdammernden ren Arterien
Rheumakndtchen

Fall 12. 1.Z., Stitze, 36 Jahre. Medizinische Universitatsklinik und Ortho-
padische Universitatsklinik. Sektionsnummer 1745/31. Klinische Diagnose. Poly-
arthritis chronica rheumatica. Mitralinsuffizienz. Vorgeschichte. Vater mit 79 Jahren
gestorben, war Rheumatiker. Eine Schwester etwas rheumatisch. — Mit 16 Jahren
hartnickige Bindehautentziindung. Vor 5 Jabren Eiterung in der linken Hohl-
hand, 2/, Jahr spiter eine Driiseneiterung in der rechten Achselhshle. 1924 Knie-
gelenkerkrankung links. Patientin hatte niemals Mandelentziindung oder Zahn-
geschwiire. Periode immer regelmafBig. Vor 5'/, Jahren Schwellung am rechten
Knie; kam allméhlich, war nicht sehr stark. Nur bei Bewegung starke Schmerzen;
niemals Fieber. 1/, Jahr spiter die Kiefergelenke schmerzhaft, dann Anschwellung
der Fingergelenke beiderseits. Knie und Hande wenig beweglich. Auch die Ell-
bogen- und weniger die Fufigelenke wurden beteiligt, Schultergelenke in geringerem
Grade. Die Wirbelsiule nie erkrankt. Bei schlechtem Wetter exhshte Schmerzen.
Awus dem Befund. Gaumenmandeln und Gebil o. B. Fast alle GliedmaBengelenke
befallen: geschwollen, in der Beweglichkeit mehr oder weniger, zum Teil hochgradig,
beschrankt, schmerzhaft bel Bewegung, teilweise druckempfindlich. In einzelnen
Gelenken bei Bewegung Knirchen. Fiifle in Equinovarusstellung versteift. Die
Zahnreihen képnen nur 2 cm voneinander entfernt werden. Wa.R. negativ. —
Vorgeschichte und Befund im Jahre 1927 erhoben. Die Patientin befand sich in
den nichsten 3 Jahren ununterbrochen in klinischer Behandlung. Behandlung er-
zielte voriibergehende 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.

Sektionsbefund. Status nach gewaltsamer wunblutiger Zurechistellung beider Fiifie
wegen KlumpfupPstellung mit hochgradiger Zertriimmerung der Fufwurzelknochen und
der Malleolen. Massive Fettembolie in beiden Lungen und Nieren, der Milz und dem
Gehirn bei hichstgradiger Porose der Extremititenknoten und offenem Foramen ovale.
Hochgradige ankylosierende und deformierende Verdnderungen an wvielen groflen und
kleinen Gelenken mit geringen Beugekontrakturen. Recurrierende verrukdse Endo-
karditis der Mitralis. Herzmuskelschwielen. Pericarditis fibrosa. Geringe Athero-
malose und ausgeprigle beetartige Sklerose der Aoria und groflen Arierien. Pleura-
verwachsungen beiderseits. Anthrakose der Hilus- und Bifurkationsdriisen. Gromular-
atrophie und grobe Narben der Nieren. Nierenbeckem- und Harnleitersteine mit ge-
ringer Erweiterung des Nierenbeckens und Pyelitis beiderseits. Partielle Obliteration der
Appendiz. Ovarialcyste links. Status nach friherer Operation am Halse links.

Es wurden fast alle gréBeren und zahlreiche kleine Gelenke einschlieBlich einer
Reihe von Zwischenwirbelgelenken an Einzel- und Ubersichtsschnitten unter-
sucht. Es finden sich: 1. Vollige Ankylose, meist fibrés, aber auch knochern;
letzteres am Kniegelenk. 2. Fibrése Ankylose mit bestehender entziindlicher
Infiltration im Narbengewebe. 3. Verschieden schwere deformierende Prozesse
mit oder ohne fibrinoide und granulierende Synovitis; die frische Synovitis besonders
stark am Schultergelenk. Einer besonderen Beschreibung bedarf die Wirbelsaule.
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(zu Fall 12).
Gelenke

Lunge und : A

mediastinale l\lr\lﬁfg’ Muskel So(lﬁllfég;i Sﬁ’i};gg&l_ Besonderes
Lymphknoten Finger-,Zehengelenke)

Massive Massive Rinfache Bindegewebige Anky- Nephrolithiasis.

Fettembolie | Fettembolie Atrophie lose und deformieren- Pyelitis

der Lungen des Leiden der groffen

und kleinen Gelenke

Es wurden horizontale Scheiben aus verschiedenen Hohen und mit Riicksicht
auf die Articulationes intervertebrales Teile des Bogens, die die Gelenke mitent-
halten, in Ubersichtsschnitten untersucht. Der histologische Befund entspricht

Abb. 32. (Fall12.) Myokard. Multiple charakteristische eiférmige perivasculire Narben

mit ,,ausgefallenen’ Muskelfasern am Rand. (Die zahlreichen in den Narben befindlichen

frischen oder verddmmernden 4schoffschen Kndtchen sind bei der vorliegenden VergroS8erung
nicht zu erkennen.)

dem der ibrigen Korpergelenke: Bindegewebige Ankylose der Intervertebral-
gelenke mit oder ohne entziindliche Zelleinlagerung (Abb. 33); frischere Synovitis
im Bereich der Articulationes capitulorum costarum mit verschieden weit fort-
geschrittenen deformierenden Prozessen am Knorpel (Abb. 34). An mehreren
Schnitten eine narbige Schrumpfung und entziindliche Infiltration des Lig. colli
costae, bei Schwund der Corticalis im Bereich des Bandansatzes (Abb. 35), wodurch
ein Bild entsteht, das der fibrosen Gelenkankylose entspricht. Von den frither
beschriebenen Féallen unterscheidet sich der vorliegende besonders dadurch, daf
bei ganz altem, narbigem, bindegewebig ankylotischen und deformierenden Gelenk-
leiden, zusammen mit fibrinoider und granulierender Synovitis zahlreicher alt
geschadigter Gelenke, im Herzen neben dem Befund klassischer rheumatischer
Stigmata frische Granulome in groBer Zahl vorliegen (Abb. 32). Herzmuskel auf
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Abb. 33, (Fall 12.) Wirbelbogen mit ankylosiertem Zischenwirbelgelenk. Die Pfeile zeigen
anf die miteinander bindegewebig verwachsenen Processus artienlares, deren Gelenkflichen
villig geschwunden sind. In der den Gelenkspalt véllig ausfiillenden Narbe
Rundzellenherde.

Abb. 34. (Falll2.) Rippenképfchengelenk, Deformierung des Knorpels. (Die dunkle Farbung
des Knorpels ist durch mangelhafte Entkalkung bedingt.) Bindegewebige und entziindliche
Durchsetzung der Synovialis in den Recessus. Die Ptfeile zeigen auf die granulierende und
fibrinoid verquollene (schwarze Flecken im Bild) Synovia, die die gleiche Verdnderung
aufweist, wie sie an den Gelenken der GliedmaBen gefunden wurde (vgl. auch Abb. 14 u.15).

dem mikroskopischen Schnitt und auch bei makroskopischer Betrachtung tibersit
von spindelférmigen Narben, die sich ganz vorwiegend um kleine GefiaBle herum
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gruppieren. Am Rand der Narben ausgefranste Herzmuskelfasern; hin und wieder
-auch Bruchstiicke von Fasern ganz vom Bindegewebe der Narbe umgeben. Ein
groBer Teil dieser Schwielen enthélt Aschoffsche Knotchen, viele davon noch in
voller Ausbildung des frischen Zustandes, andere in Form von verdimmernden
Knétchen, wie wir sie beim Fall 1 beschrieben haben.

ZusammengefaSt handelt es sich um eine 36jéhrige Frau, bei der sich
im Laufe von 8 Jahren eine niemals mit Fieber einhergehende, zeitweise
sehr schmerzhafte, allméhlich zur Versteifung fithrende Erkrankung fast

Abb. 35. (Fall 12.) Entziindliche Infiltration und narbige Verdickung des Lig. colli costae.
Die Rinde der Rippe und des Querfortsatzes ist geschwunden und durch Narbengewebe
ersetzt, das Rundzellenhaufen enthilt (schwarze Streifen im Bild).

aller groBen Gelenke herausgebildet hat. Nach dem unblutigen Redresse-
ment der versteiften FuBigelenke stirbt die Patientin rasch an einer Fett-
embolie. Pathologisch-anatomisch. und histologisch bietet sich das Bild
eines ausgedehnten fibrés und kntchern 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, dafl eine akute rheumatische Polyarthritis iiberstanden worden
ist; im Myokard finden sich jedoch neben zahlreichen charakteristischen
rheumatischen Schwielen mehr oder 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 Fall 13).
. Gelenke
Herz detas ggﬂﬁ_ . ] ol (Finger-, Be-
TEndo- Myokard Peri- efdlle | 1 n- unge Niere [Muske Ze}igiiel-md sonderes
kard kard deln gelenke)
|
Skle- | Uncharak-! o. B. | Schwere| Atro- | Anthra- | Athero- Ein- | Fibrinoide | Chro-
rose |teristische | allge- |phisch| kotische gkleroge | fache | und granu- { nische
der Narben. | meine Tuber- der Atro- lierende Cysto-
Klap- | Kleine | Athero- kulose. Getféle. phie Synovitis, | pyelitis.
pen | Lympho- | sklerose Narben Arterio- verschieden | Abge-
cyten- | mit Kalk-] sklero- weit fortge-| heilte
infiltrate ein- tische schrittene, | Lungen-
schlilissen | Atrophie rein defor- | tuber-
mierende kulose

Prozesse der
groflen und
kleinen
Gelenke

Klinische Diagnose. Arteriosklerose. Atrophie des Gehirns und Hydrocephalie.

Pyelitis und Hydronephrose.

Deformierende Arthropathie.

Die Vorgeschichie

konnte nicht aufgenommen werden, da die Kranke moribund eingeliefert wurde.

Abb. 36. (Fall 13.) Interphalangealgelenk mit chronischer hyperplastischer Synovitis und

deformierenden XKnorpel-Knochenprozessen.

Die Pfeile zeigen auf die entziindlich wver-

dickten, zellig infiltrierten und fibrinoid nekrotischen (schwarze Flecken im Bild) Synovial-
zotten, deren Bild dem gleicht, was in Abb. 14 und 15 bei starker Vergré8erung zu sehen ist.

Sektionsbefund. Bronchopneumonie des linken, Hypostase beider Unterlappen.
Sklerose der Aortenklappen. Schwere Atherosklerose: der Aorta mit Verkalkung
und Geschwiirsbildung, der Herzklappen und KranzgefiBe, der Hirnbasisgefifle.
Atrophie des Gehirns mit Hydrocephalus internus. Alte Narbe im Stirphirnmark
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beiderseits. Atherosklerose der NierengefaBe mit arteriosklerotischer Atrophie der
Nieren. Chronische Pyelitis mit Cystenbildung rechts. Hydronephrose rechts.
Chronische hdmorrhagische nekrotisierende Cystitis. Chronisches Geschwiir und
zwei Geschwiirsnarben an der kleinen Kurvatur des Magens. Abgelaufene Tuber-
kulose: Kalkherd im linken Oberlappen und den linksseitigen Hilus- und Bifur-
kationsdriisen. Kleinknotige anthrakotische Narben im rechten Mittel- und Unter-
lappen. Nabelhernie. Senile Atrophie aller Organe. Atrophisches Lungenemphysem.
Pulmonalsklerose. Chronische deformierende Arthritis besonders der Fingergrund-
und Kniegelenke. Linkskonvexe Kyphoskelicse der unteren Brust- und Lenden-
wirbelsiule. Knotige Kolloidstruma. Uterusmyom. Parovarialeysten. Nierencysten.

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

Die Befunde der einzelnen Gelenke stimmen weitgehend iiberein. Es handelt
gich 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 Schidigungen
der Knorpelflachen mit Umbau des Spongiosagefiiges im Sinne der Arthritis defor-
mans. Ganz vereinzelt wird in einem Schnitt ein fast vernarbtes rheumatisches
Infiltrat der Quadricepssehnen gefunden. Sonst keine periartikuliren Rheumatis-
musbefunde. Makroskopisch an den Fingern und Zehen und. den grofllen Gelenken
ein Befund, der als Arthropathia deformans anzusprechen war, wobei allerdings
auffiel, daf} die Synovialmembranen stark injizierte Gefdfe aufwiesen. Ankylosen
wurden weder makroskopisch noch mikroskopisch gefunden.

Zusammengefo3t handelt es sich somit um eine 83jéhrige Frau, bei
der klinisch und autoptisch ein deformierendes Gelenkleiden festgestellt
wurde. Mikroskopisch lief} sich jedoch eine fibrinoide und granulierende
Synovitis mit. deformierenden Gelenkprozessen nachweisen. Irgend-
welche frischeren rheumatischen Verdnderungen wurden in den inneren
Organen nicht gefunden, lediglich ausgedehntere Narben im Herzen
(perivasculire Fibrose und diffuse Muskelverschwielung), schwerste
Coronarsklerose wie iiberhaupt schwere allgemeine Atherosklerose. Ein
als Fokus in Frage kommender chronischer Entziindungsherd ist eine
Hydronephrose mit chronischer Pyelocystitis, die auch schon klinisch
in FErscheinung getreten war.

Besprechung des untersuchten Materials.

So viel Probleme sich nach der Verarbeitung der beschriebenen Fille
auch aufdréngen mdégen, es sollen hier nur die zwes uns am wichtigsten
scheinenden herausgegriffen werden. Sie kénnen etwa in folgende zwei
Fragen gekleidet werden: 1. Was ist anatomisch der ,,chronische Gelenk-
rheumatismus* und hat er Beziehung zum ,.akuten Gelenkrheumatis-
mus“? 2. Welchen Verlauf und welchen Ausgang nimmt der chronische
Gelenkrheumatismus im anatomischen Bild ?

1. Der chronische Gelenkrheumatismus und seine Bezichung zum akuten.
Man wird sich dariiber klar sein miissen, daB hier ein viel erértertes
Problem von groiter wissenschaftlicher und klinisch - praktischer, ja
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sozialer Tragweite aufgerollt wird. Deshalb wird man gut tun, die
Besprechung so zu gliedern, daf zunichst einmal festgestellt wird, was
anatomische wnumstofiliche Tatsache ist, und sich dann erst der Deutung
und Wertung des Tatsachenmaterials fir das gesamte Rheumaproblem
zuzuwenden.

Ausunseren fritheren und jetzt vorliegenden pathologisch-anatomischen
Untersuchungen ergibt sich die Tatsache: der chronische Gelenkrheuma-
tismus hat, sowohl was das anatomische Bild des erkrankten Gelenkes
selbst, als auch was das anatomische Bild des ganzen, in Léngsschnitten
untersuchten Falles angeht (d. i. das gesamte Rheumagewebe, das GefaB-
bindegewebe), ein anderes Gesicht als der akute und subakute fieber-
hafte Rheumatismus.

Der Unterschied im Bilde des erkrankten Gelenkes selbst besteht
darin: beim akuten und subakuten fieberhaften Rheumatismus stehen
das Odem und die bekannten theumatischen Verdnderungen (Frithinfiltrat
und Granulom) im Sehnen- und Bindegewebe des paraartikuldren Ge-
webes einschlieflich der Kapsel so sehr im Vordergrund (Fall 1), daB
dagegen die Schidigung der Synovia selbst zuriicktritt. Diese ist zwar
beim akuten fieberhaften Rheumatismus auch. befallen, zuweilen sogar
betriichtlich, ist aber doch entsprechend der klinisch fliichtigen Natur der
Erscheinungen im allgemeinen nicht so schwer erkrankt, daf sie nicht
schnell ausgeglichen wiirde. Die Synovitis tritt also im allgemeinen
beim akuten Gelenkrheumatismus gegeniiber den rheumatischen Schadi-
gungen der Gelenkkapsel und Umgebung zuriick.

Im Gegensatz dazu sehen wir bei allen untersuchten Fallen von chro-
nischem Rheumatismus eine viel eingreifendere anatomische Schidigung
der Synovia, bestehend in ganz ausgesprochen schwerster chronischer
Entziindung, zumeist der gesamten die Gelenkhshle auskleidenden
Synovia. Das Bindegewebe der sehr gewucherten Zotten und der ganzen
Gelenkinnenhaut ist von einer dichten entziindlichen Zellinfiltration ein-
genommen und in ein gefdlireiches Granulationsgewebe umgewandelt.
GroBe, einkernige Zellen, Plasma-, Lymphzellen und auch, in den ver-
schiedenen Fillen wechselnd, polynucledre Leukocyten und mehr oder
weniger stark ausgebildete fibrinoide Nekrosen mit geschwiirigen Auf-
briichen in die Gelenkhohle beherrschen das Bild. Dies ist somit zu
kennzeichnen als eine chronische ulcerdse Synovitis. Dagegen treten die
charakteristischen geweblichen rheumatischen Schaden (Verquellung und
Granulom) des akuten und subakuten Gelenkrheumatismus im Kapsel-
bindegewebe selbst zuriick. Sie fehlen aber nicht ganz. "Wo dies zunichst
bei Untersuchung kleiner ausgeschnittener Synoviastiickchen so schien,
stellte sich der Irrtum dann heraus, wenn die ganzen Gelenke in Uber-
sichisschnitten verarbeitet wurden. Dann ergibt sich némlich bei unseren
untersuchten Fillen in tberraschend groBer Zahl das Vorhandensein
groBer rheumatischer Bindegewebsschiden in der Gelenkumgebung. So
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hatten wir auch groBe rheumatische Knoten schon bei der Sektion
sehen konnen und hatten auch Gelegenheit, Probeausschnitte solcher
Herde von nur klinisch beobachteten chronischen Rheumatismusfillen
zu untersuchen.

Wie steht es nun mit dem Vergleich des Gesamtrheumabildes (wie wir
die ,,Lingsschnitt*‘-Untersuchungen einmal nennen wollen) bei der akuten
und chronischen Polyarthritis ? Auch hier sind gewifl Unterschiede im
anatomischen Zustandsbild festzustellen, aber auch hier keine grund-
sitzlichen. Bei der akuten Erkrankung wissen wir aus fritheren Unter-
suchungen, daB in den klassischen Polyarthritisfillen im Rachen, im
Herzen (Endo-, Myo- und Perikard), Zwerchfell, in serésen Hiuten usw.
iiberall die wesensgleichen rheumatischen Schéden zu finden sind wie in
den Gelenkgeweben: rheumatisches Frithinfiltrat oder Granulom, je nach
der Daner der Erkrankung und dem Alter des Einzelherdes. Diese
,-klassischen‘ Fille sind ja gerade als Typ hingestellt fiir die ausgedehnten
rheumatischen Herdbildungen des ganzen Korpers, wobei die Gelenk-
verinderungen nur eine Teilerscheinung des gesamten rheumatischen
Bindegewebsschadens sind.

Ganz anders ist der Befund bei der chronischen Polyarthritis. Hier
haben wir in all unseren Fillen von chronischer Synovitis im Rachen,
im Herzen und auch sonst nirgendwo im Korper die typischen frischen
oder granulomatosen Herde des klassischen Rheumatismus nachweisen
konnen (aufler Fall 12, s. spiter). Bei den chronischen Fillen hat sich
lediglich an typischen rheumatischen Bindegewebsschiden der Befund
grofer und kleiner rheumatischer Knoten im periartikulirer Gewebe
ergeben.

Also wire festzustellen, daB das Zustandsbild des Gelenkes selbst,
wie auch des ganzen Falles, bei akutem und subakutem Rheumatismus
einerseits und bei chronischem Gelenkrheumatismus andererseits ver-
schieden ist. Aber — und nun miissen wir eine wie uns scheint duBBerst
wichtige Tatsache unseres Beobachtungsmaterials herausstellen — es sind
dies keine grundsdtzlichen Unterschiede, sondern viele Briicken und Uber-
gangsbilder verbinden das Bild des akuten und chronischen Gelenkrheumatis-
mus. Wir haben unter unserem genau durchuntersuchten Material nur
solche Fille von chronischer Polyarthritis, die man als , missing link*
zwischen akutem und chronischen Gelenkrheumatismus auf Grund des
anatomischen Befundes ansehen muf, auch wenn die Vorgeschichte voll-
standig im Stich 13Bt. Die Bindeglieder sind: 1. am Gelenkgewebe selbst
die rheumatischen Knoten; 2. unter Berilicksichtigung des ganzen Falles
untriigliche Zeichen eines frither durchgemachten akuten Rheumatispaus im
Herzen : Perikardverwachsung bzw. Perikardschwielen, alte Endokarditis
mit Sklerose (zum Teil frisch rezidiviert) und als wichtigstes Zeichen rheu-
matische Herzmuskelschwielen. Diese Befunde im Bindegewebe derGelenk-
umgebung und die Narbenzustinde am Herzen beweisen eine Zusammen-

Virchows Archiv. Bd. 284. 45
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gehorigkeit des akuten und chronischen Gelenkrheumatismus, wie uns
scheint, einwandfrei. Sie zeigen jedenfalls eindeutig genug, daB die
scheinbar verschiedenen Krankheitshilder irgendwie zusammengehéren,
irgendwie gekuppelt sind, mégen die anatomischen (und klinischen)
Erschemungsformen auch in noch so vielen Punkten auseinander-
gehen.

Wenn man von diesem Tatsachenbefund aus die einzelnen Fille be-
trachtet und vergleicht, so wird man feststellen, dafl alle durch zahl-
reiche Ubergéinge miteinander verbunden sind, und zwar so, da die Ex-
treme (Fall 1 und 3) scheinbar nicht mehr viel Gemeinsames aufweisen,
daB aber bei der von uns nach dem Alter der Erkrankung gewihlten
Reihenfolge der Vergleich jedes Falles mit dem vorhergehenden und
ihm folgenden viele gemeinsame Punkte aufweist. Dies gilt fiir die
Verdnderungen der Synovia, die wir bei den akuten Féllen und den
subakuten (Fall 1) iiber die chronischen (Fall 2 und 3) bis zur endlichen
Narbe als eine fortgesetzte Linie verfolgen kénnen, und dies gilt' auch
beziiglich der Verdnderungen im paraartikuliren Gewebe und der Bilder
des Herzens.

Bedeutung des Rheumatismus nedosus.

Die grofien Verquellungsnekrosen des Bindegewebes der Gelenk-
umgebung einschlieflich der bedeckenden Haut sind in der mit dem
charakteristischen Rheumabild des Bindegewebes iiberhaupt iiberein-
stimmenden Beschaffenheit, nur beim fieberhaften Rheumatismus bekannt.
Bei anderen Krankheiten kommen diese wohl charakterisierten Bildungen
nicht vor. Beim chronischen Gelenkrheumatismus finden sich die gleichen
Bildungen, wie schon Wick und Freund festgestellt haben, und zwar
in ziemlich hohem Prozentsatz. Beide Forscher haben auch schon die
mikroskopische Gleichheit dieser Knoten in den akuten und chronischen
Fallen erwiesen und sprechen sich auch dafiir aus, da solche Bildungen
bei anderen Krankheiten nicht bekannt sind. IThnen wird unbedingt zu-
stimmen, wer das Rheumabild kennt. So ist schon durch den Nach-
weis der charakteristischen Rheumatismusknoten beim akuten und chro-
nischen Rheumatismus deren Zusammengehérigkeit erwiesen. Wer viele
Bilder von rheumatischen Gelenken gesehen hat, weil ja auch, dal
die groBen Knoten der Haut und Sehnenansétze nichts anderes sind
als der groBte, ins makroskopisch Wahrnehmbare gesteigerte MaBstab
der typischen rheumatischen Léasionen des Bindegewebes iberhaupt; gibt
es doch zwischen den mikroskopischen rheumatischen Schiden in der
Gelenkumgebung und den kirschgroBen Knoten alle Uberginge (Fall 1).
Man wird wohl kaum den Einwand machen diirfen, daBl das gehiufte
"Vorkommen der grolen rheumatischen Knoten bei den rheumatischen
Gelenkerkrankungen unseres Materials Zufall sei. Dem stehen gegeniiber
die Berichte von Freund und Wick, die sich auf ein sehr groBes klinisches
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Beobachtungsmaterial stiitzen. Im Gegenteil wird man sagen miissen,
daB bei dem doch immerhin verhiltnismiBig seltenen Vorkommen gréferer
rheumatischer Knoten im Verlauf des Rheumatismus die positiven Be-
funde solcher Gelenkknoten bei chronischem Gelenkrheumatismus sehr
viel sagen, daf aufler diesen, an den grofien Knoten erkennbaren Fallen
viel, viel mehr angenommen werden miissen mit nur mikroskopisch kleinen,
die sich ja bekanntlich schnell zur Narbe umbilden kénnen. Wie schon
der erste Beschreiber des Rheumatismus nodosus, Meynet, dargetan hat,
kénnen sich ja grofe Knoter im akuten Zustand in ganz kurzer Zeit,
ohne Spuren zu hinterlassen, zurtickbilden.

Uber die periartikuliren Rheumatismusknoten bei akufem 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 wohl charakterisierte Bilder aus dem
Formkreis der rheumatischen Gewebsschiden hingestellt haben. In eige-
nen Untersuchungen (s. frithere Mitteilungen) haben wir solche Knoten
aus alleri Phasen des rheumatischen Geschehens beschrieben und sind zu
der Uberzeugung gekommen, dafl es sich tatsichlich um ganz typische
rheumatische Bindegewebsschaden handelt, in Ubereinstimmung mit
Fahr, Graeff, Jacki, Tilp u. a. {Literatur s. bei Freund), die schon
frither ‘auf Grund ihres Materials sich ohne Einschrinkung dafiir aus-
gesprochen haben. Von Thannhauser ist kiirzlich mitgeteilt worden, daB
auch er bei chronischen Gelenkerkrankungen solche Knoten gesehen hat
und ihre rheumatische Natur anerkennt (wobei er auf die Notwendig-
keit hinweist, sie von der Gicht abzugrenzen). Thannhauser erwihnt
einen Fall, bei dem nach 3jihrigem Bestehen eines Gelenkrheumatismus
grofle Knoten aufgetreten sind. Auch Gudzent kennt solche grofle rheuma-
tische Knoten ohne schwere akute Gelenkerscheinungen (S. 161).

Von Strauf wurde vor einiger Zeit das klinische Krankheitsbild
»,Nodosis rheumatica® aufgestellt und die Beziehung dieser mit grofen
Gelenkknoten einhergehenden Krkrankungen mit dem echten Gelenk-
rheumatismus angenommen. Dieser Untersucher schrinkt jedoch spéter
seine fritheren Ausfithrungen in einer besonderen Arbeit sehr erheblich
wieder ein, indem er darauf hinweist, dal} solche Knotenbildungen auch
bei anderen Krankheiten auftreten kénnen. — Strauf verweist auf die
,.juxtaartikuliren Knoten®, fiir die nach Jefner, auler (in tropischen
Zonen) der Framboesie besonders auch die Lues ursichlich in Frage
komme, wenn sie auch nicht die alleinige Ursache sei.

Mag man zugeben, daB natiirlich auch Gummen in der Gelenk-
umgebung auftreten kénnen und dann dhnliche Bilder wie der Rheuma-
tismus nodosus verursachen kénnen, doch diirfen wir fiir unsere beschrie-
benen Félle die Lues ausschliefen. Der einzige Fall (10), der eine frag-
liche Luesanamnese {(bei negativem Wassermann) hat, zeight ein fir

45*%
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Rheumatismus so typisches Bild des Knotens, daf keine Zweifel iiber
dessen Natur entstehen konnen (differentialdiagnostische Untersuchungen
iiber die Sonderstellung des rheumatischen Gewebsschadens werden in
einer spéiteren Mitteilung besprochen).

Bedeutung der Endo-, Myo- und Perikardsklerose.

Narbenzustinde, Sklerosen der drei Herzwandschichten und Klappen
werden verschieden beurteilt und sind ja auch ohne Zweifel Endzustands-
bilder verschiedener krankhafter Vorginge. Im allgemeinen wird man aber
doch sagen miissen, dall vom pathologischen Anatomen die Narbe, die
Sklerose, die ja iiber ihre Entstehungsgeschichte auch im mikroskopischen
Bild keine Deutung mehr zulaBt, sehr viel hiufiger als Folge einer me-
chanischen oder sonstigen chronischen Schidigung, denn als Endzustand
einer Entziindung aufgefalt wird, als es den Tatsachen gerecht wird.
Das gilt besonders von der Herzmuskelschwiele. s kann nicht genug
betont werden, was ja eigentlich selbstverstindlich ist, daf Narben-
zustinde wie Lebercirrhose, Nephrosklerose, Arteriosklerose, Arteriolo-
sklerose, Endokardsklerose usw. sehr verschiedene Ursachen haben
kénnen, unter denen die Entziindung wohl nicht immer geniigend be-
riicksichtigt wird. Besonders wenn es sich um &ltere Menschen mit
Arteriosklerose handelt, wird bei Herzmuskelschwielen viel zu oft eine
myomalacische Schwiele angenommen und die Entziindung zu wenig
berticksichtigh. Das ist unbedingt falsch.

Von klinischer Seite haben Romberg und Veil schon darauf hinge-
wiesen, daB auch bei dlteren Menschen das infektitse Moment stirker
in den Vordergrund treten miisse, als es allenthalben heute noch ange-
nommen wird. Veil betont die engen Beziehungen zwischen der sog.
chronischen Myokarditis und Katarrhen, die in der Praxis als Grippe
aufgefaBt werden, in Wirklichkeit aber der rheumatischen Infektion
zugerechnet werden miiBten. Er bringt eindrucksvolle Beispiele auch
fir die Abh#ngigkeit chronischer Herzschidigungen von chronischen
Eiterherden im Kérper und spricht sich dahin aus, da8 die von ihm
angenommenen Beziehungen durch pathologisch-anatomische Befunde
von Herzmuskelnarben nicht zu erschiittern sind.

Als pathologischer Anatom wird man diese klinischen Auffassungen
dann sehr unterstiitzen miissen, wenn man das Rheumabild im Herzen
und seine Umwandlung zur Narbe geniigend beriicksichtigt. Aus der
groBen Zahl narbiger Zustinde des Herzmuskels fallen bestimmtbe Formen
als etwas Besonderes heraus. Es sind dies eigentiimliche perivasculire, ei-
férmige oder zwiebelformige, oft spindelartig aussehende Narben (Abb. 19),
die das perivasculire Gewebe verbreitern und an deren Rand meist einige
Muskelfasern ausgefallen und durch Narbe ersetzt sind. Das sind ent-
ziindlich ‘entstandene rheumatische Schwielen. Sie konnen den Muskel
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in groBer Zahl durchsetzen (Abb. 32). Sie sind meist so klein, da man
sie makroskopisch schlecht erkennen kann. Sie machen den Eindruck
einer kleinfleckigen Fibrose, die oft als Alterserscheinung aufgefaBt wird,
aber nichts damit zu tun hat.

Es fehlt tbrigens im pathologisch-anatomischen Schrifttum auch
nicht an Hinweisen dafiir, dal Herznarben der beschriebenen Art als
Endzustinde entziindlicher Verdnderungen aufzufassen sind. So spricht
Beitzke in einer Arbeit, welche die rheumatischen Mediaschidigungen
der Aorta in ihrer Bedeutung fiir die Intimasklerose erortert (,,Die Ent-
stehung der Atherosklerose bei Jugendlichen), von den ,kleinen peri-
arteriellen Schwielen des Myokards, die als Narben der Aschoffschen
Knétchen bekannt sind (1. ¢. S. 539). Schon 1852 bespricht Virchow
in seiner Arbeit iiber parenchymatése Entziindung ausfiibrlich die
rheumatischen Herzmuskelschwielen, die er in der linken Kammer
in der Mehrzahl mit Klappenfehlern der arteriellen Seite zusammen
findet.

Wer den Entwicklungsgang der rheumatischen Herzschiden, wie wir
ihn frither geschildert haben, geniigend beachtet, wird diese -eigen-
tiimliche Spindelform der Narben, innerhalb deren meist ein kleineres
oder grofleres GefdB liegt, leicht ableiten und verstehen koénnen. Wir
haben die Frage der rheumatischen Narben schon an sehr groffem Material
gepriift (woriiber spéter berichtet werden soll) und sind zu der Uber-
zeugung gekommen, dafl man in sehr vielen Féllen diese Art der Narben
tatséchlich als durch Rheumatismus bedingt erkennen kann, zumal wenn
sie mit Herzbeutelverwachsungen oder Sklerosen und mit Endokard-
sklerosen oder gar mit rezidivierender Endokarditis vorkommen. Diese
frischen Rezidive rheumatischer fibrinoider Verquellungen auf alten
Klappensklerosen sind tibrigens viel hiufiger, wenn man sie mehr mikro-
skopisch untersucht.

Wer einer solchen Deutung bestimmter Herznarbenzustinde noch
skeptisch gegeniibersteht, kann aber wohl kaum mehr Einwénde machen,
wenn diese Herzbefunde in ihrer ausgeprigtesten Form (alte Endo-
karditis, narbige perivasculire Spindeln im Muskel, Herzbeutelver-
wachsungen) zusammen mit Rheumatismus nodosus der Gelenke vor-
kommt, und man donn dieses Zusammentreffen als einen Beweis fiir friher
uberstandenen fieberhaften Rhewmatismus ansieht, auch wenn die Vorge-
schichte keinen ,.Gelenkrheuwmatismus™ ergibt. Diese Befunde miissen als
rheumatische Stigmata gelten.

Wir sehen in dem Vorhandensein dieser rheumatischen Stigmata bei
den Fillen von chronischem Gelenkrheumatismus unseres Materials einen
untriiglichen Beweis dafiir, daf§ der chronische Gelenkrheumatismus und
der akute zusammenhingen, irgendwie zusammengehéren.
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Deutung der Zusammenhiinge zwischen akutem und chronischem
Gelenkrheumatismus. '

Wenn wir so Zusammenhénge zwischen der akuten und chronischen
Gelenkerkrankung annehmen, wollen wir auf die Frage nach dem Wie ?
der Koppelung eine Antwort zu geben versuchen. So viel wir sehen,
stehen zwei Moglichkeiten. im Vordergrund: 1. der chronische Gelenk-
rheumatismus ist die direkte Fortsetzung des akuten unter anderen ana-
tomischen und klinischen Erscheinungsformen; 2. der chronische Gelenk-
rheumatismus entsteht durch Aufpfropfung einer zweiten Krankheit auf
den akuten fieberhaften Rheumatismus, als Folge eines neuen anderen
Infektes. ‘

Beginnen wir mit der Erérterung der zweiten Moglichkeit. Sie wird
von vielen Forschern angenommen. Z.B. betont Graeff die hiufige
sekundire Streptokokkeninfektion nach echtem Gelenkrheumatismus,
die die Fithrung des ganzen Krankheitsbildes tilbernehmen kénne. Graeff
unterscheidet iberhaupt zwei urséchlich verschiedene Rheumatismus-
formen: 1. den Rheumatismus specificus infectiosus (den eigentlichen,
echten Gelenkrheumatismus, fiir den er einen besonderen, noch unbe-
kannten Erreger annimmt) und 2. den Kokkenrheumatismus. Beide
Krankheiten haben nach Graeff nur das ,,Rheumasymptom* gemeinsam.
Der erste echte Rheumatismus ist nach ihm durch die rheumatischen
Granulome charakterisiert, der zweite durch den Befund ,,unspezifischer*
granulierender Entziindung der Synovia.

Danach handelt es sich bei den zwei Formen, die wohl unseren als
akuten und subakuten fieberhaften Rheumatismus einerseits und chroni-
schem Rheumatismus andererseits bezeichneten Bildern entsprechen, um
zwel ganz wesensverschiedene Zustdnde. Die Annahme einer solchen
scharfen Abtrennung ist gewil durch die verschiedenen anatomischen
Zustandsbilder verlockend. Sie ist aber nicht in der Lage, das in unseren
an ,,Lingsschnitten* genau durchuntersuchten Fillen so eindrucksvolle
Zusammentreffen von ,spezifischen’ rheumatischen Gewebsbildern (rheu-
matische Knoten der Gelenke) und von Restzustinden auch im Narben-
bild noch wohl charakterisierter rheumatischer Schiden im Herzen
mit dem Bild der chronischen Synovitis des chronischen Gelenkrheuma-
tismus zu erkliren. Mag es Kokkenrheumatismen geben, die nichts
mit dem eigentlichen Gelenkrheumatismus zu tun haben, fir unsere
untersuchten Fille kann man diese scharfe Abgrenzung und Gegeniiber-
stellung wohl nicht vornehmen. Wie sollte man sich sonst erkliren,
daBl im Verlauf einer jahrelang sich hinziehenden chronischen Poly-.
arthritis plotzlich die dem klassischen Gelenkrheumatismus eigentiim-
lichen Knoten an den Gelenken auftreten ?

Fiir unser vorliegendes Material werden wir uns deshalb nach einer
anderen Deutung wumsehen miissen, die heute, das sei ausdriicklich
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betont, nur vorldufig sein kann, da unser Wissen noch einige Liicken hat.
Sie ist so: Wir sehen in der mit granulierender Synovitis einhergehenden
Gelenkentzimndung die direkte Fortsetzung der akuten Polyarthritis mit
anderen klinischen und anatomischen Erscheinungsformen, verursacht
durch das gleiche rheumatische Gift. So wie wir den Ausgang des
Rheumatismus in eine Viridanssepsis, Sepsis lenta, der eine gewisse
GesetzméBigkeit zeigt (s. Schoen, 1. ¢.), nicht als zufillige Neuinfektion
ansehen, sondern als Ausdruck eines Ubergangs, eines Umschlags der
,rheumatischen, hyperergischen Reaktionslage in die anergische (in
Ubereinstimmung mit Klinikern wie Fr. v. Miiller), so deuten wir auch
die chronische Synovitis, die Polyarthritis chronica lenta, die Infekt-
arthritis als den Ausdruck eines immunbiologischen Zustandes, der an
der Grenze der Hyperergie steht und zur Anergie (Sepsis) iiberleitet,
also zu einem Versagen der hyperergischen Reaktion (die wir nach
Kruse auch als immunisatorische bezeichnen kénnen), bedingt durch
Nachlassen der Abwehrkrifte des Organismus. Die chronische Poly-
arthritis, die Infektarthritis halten wir fiir eine Phase des rheumatischen
Geschehens, in der der rheumatische Infekt sich infolge immunbio-
logischer Verhédltnisse schon nahezu ,,septisch® auswirkt, ein der echten
Sepsis nahestehendes Krankheitsbild schafft, aber, da die hyperergisch-
immunisatorische Gegenwirkung des Korpers noch nicht iiberwunden ist,
nicht zur Allgemeinsepsis fithrt, sondern noch organ- bzw. gewebsgebunden
bleibt. Uns will scheinen, daB der von Umber fir die Infektarthritis
gepriagte Begriff Polyarthritis lenfa in diesem Zusammenhang mit der
Endocarditis lenta mehr als den Namen gemeinsam hat und tatséichlich
durch immunbiologische Gegebenheit verbunden ist.

Es fehlt uns noch eine treffende Bezeichnung fiir den Zustand, den
die chronische Synovitis, die Infektarthritis (und die auf gleiche Stufe
zu stellenden Zustdnde chronischer fortschwelender Entziindungen an
Herz und Niere) darstellt; Umber spricht von ,,chronisch abgeschwichter
Dauerinfektion und nennt den Zustand mit Loewenhardt ,,Chronio-
gepticaemie”.” Dadurch wird deutlich der Unterschied gegen die Sepsis
schlechthin gekennzeichnet. ‘Nach unserer Auffassung von den Dingen,
ausgehend von den anatomischen Verhiltnissen, geniigt uns das Wort
,»abgeschwicht® jedoch nicht ganz; denn der Faktor kommt darin nicht
zum Ausdruck, der, vom Standpunkt des menschlichen Kérpers aus
gesehen, die Abschwéchung bedingt. Es miifite zum Ausdruck gebracht
werden, dall hier eine Art septischer Zustand. vorliegt, bei dem die volle
Auswirkung der septischen Schidlichkeit durch immunbiologische Gegen-
wirkung des Makroorganismus, eben durch Uberempfindlichkeitserschei-
nungen gebunden und gehemmt ist. Man kénnte von chronischer hyper-
ergisch-gebundener Sepsis (Subsepsis) sprechen: Es handelt sich ja dabei
um eine starke Gewebsschidigung an bestimmten exponierten und dazu
veranlagten Organen (Gelenk, Herz, Niere), die Noxe bleibt aber organ-,
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gewebsgebunden; sie bewirkt zwar chronische fortschleichende Gewebs-
schiadigungen (mit allen ihren Folgerungen), aber keine tdédliche oder
auch nur schwerere allgemeine ,,septische** Vergiftung des Kérpers, der im
Gegenteil den Zustand Jahre und Jahrzehnte lang ertragen kann, ohne
dal echte Sepsis (vollige Anergie) zu entstehen braucht.

So kénnen wir die an unserem Material abzulesende enge Kuppelung
der chronischen Polyarthritis, Infektarthritis, Polyarthritis lenta mit
dem akuten fieberhaften Rheumatismus (akuten Gelenkrheumatismus)
zwanglos erkldren als eine fortlaufende Reihe eines Krankheitsvorganges
mit verschiedenen Phasen und mit verschiedenen klinischen und anato-
mischen Zustandsbildern in jeder einzelnen Phase.

Es wird damit zu rechnen sein, da8 von denjenigen pathologischen
Anatomen und Klinikern, die die Einzelerscheinung in den Vordergrund
stellen und einer zur Aufstellung von Ubergangsbildern geneigten Be-
trachtungsweise abhold sind, dagegen Bedenken erhoben werden, so ver-
schiedene, in den extremen Fillen wenigstens, anatomische und klinische
Zustandsbilder als ein einheitliches Geschehen hinzustellen. Man wird
einwenden, eine solche Auffassung stehe im Gegensatz zu den Grund-
sitzen und Grundlagen der medizinischen Wissenschaft, und wohin solle
es fiihren, wenn der Anatom den Spezifitdtsbegriff aufgibt; wenn er
leugnet, daB aus der anatomisch erkennbaren Wirkung einer Schadlich-
keit auf die Ursache geschlossen werden konne, die bei gleich ein-
wirkendem Schaden immer die gleiche sein miisse! Nun ist freilich
darauf hinzuweisen, daf gerade in der neneren Geschichte des medizini-
schen Denkens eine solche Umstellung der Denkart mehrfach durch den
Zwang der Tatsachen in Erscheinung getreten ist. Es sei nur an den Ent-
wicklungszyklus: katarrhalischer Ikterus — akute, subakute Leber-
atrophie — Lebercirrhose, erinnert, der frither in einzelne, klinisch wie
anatomisch ,,wohl umgrenzte” Krankheitsgruppen aufgeteilt wurde.
Auch die Geschichte der Syphilis ist ein gutes Beispiel fiir den gleichen
Vorgang, trotz ganz verschiedener Erscheinungsformen das gleiche Gift
anzunehmen: primére, sekundére, tertidre Lues, ja endlich ,,die Meta-
lues (Tabes und Paralyse). Und wie erbittert war der Kampf selbst
eines Virchow gegen die Anerkennung der zwei Erscheinungsformen
der Tuberkulose: die exsudative und die produktive.

Uns will scheinen, dafl im dogmatischen Festhalten an alt einge-
biirgerten Vorstellungen, die mit neu erkannten Tatsachen nicht mehr im
Einklang stehen, eine gréflere Gefahr fir die pathologische Anatomie
(und ihre Bedeutung fiir die Gesamtmedizin) besteht, als in dem offenen
Eingestindnis, daB es mit der morphologischen Spezifitdt im oben skiz-
zierten Sinne doch nicht so ,,absolut‘* bestellt sei, wie oft angenommen
wird. Man wird einwenden: wo bleibt die gesicherte anatomische Grund-
lage, wenn solche ,,Relativitits‘‘-Gedanken ins anatomische Denken Ein-
gang finden ? Welche Unsicherheit wird dadurch entstehen! Trotz allem
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bekennen wir uns zu der grundsdtzlichen Bereitschaft, andere neue
Wege zu gehen, wenn die Tatsachen dazu zwingen; auch wenn der Weg
zundchst 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 nicht Zufall, daBl gerade in der heute so aktuellen Rheuma-
frage von klinischen Bearbeitern dieses Problems groBe Skepsis gegen die
Uberbewertung des anatomischen Einzelbildes geduBert wird und sie
sich in bewuBtem und betontem Gegensatz dazu stellen. So sagt Umber,
das histologische Bild kénne nicht maligebend sein fiir die Beurteilung
und Einteilung der entziindlichen Gelenkerkrankungen, sondern ganz
allein das klinische. Und Veil spricht direkt aus (1. ¢.): ,,Einwinde
pathologisch-anatomischer Art hiergegen (gemeint ist die klinische Auf-
fassung der chronischen Myokarditis als Folge eines infektids-toxischen
Schadens entgegen der anatomischen, die von myomalacischen, arterio-
sklerotischen Schwielen spricht) diirfen nicht entmutigen.*

~ Hier kann man auch hinweisen auf die Fehler, die fiir die wissen-
schaftliche Ordnung der chronischen rheumatischen Leiden durch eine
Uberbewertung des Rontgenbildes sich ergeben, das ja eine Anatomie
der Knochen am Lebenden ermdéglicht (s. Kritik von Gudzent, 1. c.
S. 136 1.).

Sollen solche, auf dem Boden groBiter klinischer Erfahrung erwachsene
und gewifl nicht leichthin geduBerte Auffassungen nicht uns Anatomen
zu denken geben, ob unser ,absolutes System’ das richtige ist, und ob
dies die schwierigen biologischen Probleme nicht doch zu sehr verein-
facht und mechanisiert und die einzelne Erscheinungsform gegeniiber
dem Gesamtgeschehen nicht doch iiberbewertet ?

Wir sind der Ansicht, daB diese Fragen zu bejahen sind, dafl aber auch
aus dieser Schwierigkeit fiir den pathologischen Anatomen ein Weg fithrt:
nédmlich die Unterstreichung der verschiedenen wandelbaren Reaktions-
moglichkeiten des lebenden Organismus gegen eine Schidlichkeit. Es
handelt sich eben heute, wie man noch oft lesen kann, nicht mehr um
Spekulation, sondern um experimentell wohl begriindete Tatsachen, wenn
man in Hinsicht auf das Infektionsgeschehen den Satz aufstellt: 1. Ver-
schiedene Gifte konnen die gleiche Schidigung des Gewebes hervorrufen;
2. die gleiche Schidlichkeit kann bei gleichen Mengenverhéltnissen ganz
verschiedene anatomische und klinische Erscheinungen auslosen, je nach
dem gegebenen Stand der geweblichen Reaktionslage, Reaktionsfahig-
keit, die ihrerseits eine wandelbare GroSe und die Resultante aus Wirkung
und Gegenwirkung von Antigen und Makroorganismus ist.

Wenn wir diesen Gesichtspunkt der wechselnden Reaktionsféhigkeit
fur die Rheumafrage so stark betonen, so sind wir uns dariiber klar,
daB schon seit lingerer Zeit einzelne pathologisch-anatomische Forscher



700 T. Klinge und N. Grzimek:

zu der gleichen Ansicht iiber die engen Grenzen der Moglichkeit einer
Auswertung morphologischer Befunde fiir &tiologische Erkenntnisse
gekommen sind. Lubarsch hat sich schon vor mehreren Jahrzehnten
ganz betont und eindeutig zu der Auffassung bekannt, dafl man die
Unmoglichkeit einer Deckung der anatomischen und ursichlichen
Diagnose unumwunden zugeben miisse. In seiner Allgemeinen Patholo-
gie heillt es auf S. 57: ,,4. Sehr verschiedenartige Reize konnen gleich-
artige Reizungserscheinungen hervorrufen; insbesondere kénnen ver-
schiedene Schidlichkeiten iibereinstimmende Verénderungen bewirken.”
Neuerdings hat Lubarsch diesen seinen immer vertretenen Standpunkt
in der Festschrift fiir Bier noch einmal zusammengefat und ausgefiihrt,
daB zum Zustandekommen einer Infektion mehr gehort als die Spalt-
pilze, daf der Typus der Spaltpilze ebenso von den im befallenen Korper
vorhandenen Bedingungen abhidngt wie der Typus der Krankheit von
den Spaltpilzen. Er ertrtert in diesem Zusammenhang die Typen- und
Virulenzénderung wihrend einer Infektionskrankheit, besonders auch
bei den Streptokokkenkrankheiten.

Es ist heute keine Phantasie mehr, die einzelnen Phasen des rheu-
matischen Geschehens einschlieflich ihrer wechselnden anatomischen
und klinischen Bilder als Ausdruck der jeweiligen immunbiologischen
Verfassung zu deuten und trotz der wechselnden Erscheinungsform der
einzelnen Bilder sie als Teile eines einheitlichen Gesamtgeschehens auf-
zufassen. Dabei ist zu beriicksichtigen, dafl die verschiedenen Erschei-
nungs- und Reaktionsformen wesentlich durch das Alter mitbedingt
sind; in den ersten Lebensjahrzehnten die hyperergische Reaktionsform
des klassischen Gelenkrheumatismus mit periartikuldren Infiltraten und
flichtiger Synovitis, in spéteren Jahrzehnten Hervortreten der chro-
nischen Synovitis (s. auch Coburn, 1. c.).

Wir deuten den Rheumatismus als die AuBerung der Gewebe im Ver-
lauf eines stindigen Ringens des Makroorganismus mit dem infizierenden
Mikroorganismus unter dem Gesichtspunkt einer eigentlichen Kultur-
krankheit, einer Domestikationsfolge. Je nach der Kampfphase ergeben
sich verschiedene Bilder; es wandeln sich in diesem dauernden Ringen
und unter der gegenseitigen Wechselwirkung die biologischen Eigen-
schaften des Makroorganismus und damit seine Reaktionsfahigkeit und
die biologischen Eigenschaften des Mikroorganismus. Beide sind keine
bestdndigen GroBen, sondern wandelbar unter dem gegenseitigen Ein-
flul.

Wenn wir so von dem Endstadium dieses Ringens, von dem beson-
deren Fall, in dem der menschliche Korper unterliegt, von der Viridans-
sepsis oder der ihr immunbiologisch nahestehenden Polyarthritis lenta
(beider nach Umber ebenso die ,,abgeschwichten’* Streptokokken eine Rolle
spielen und nachzuweisen sind) ausgehen, so kénnen wir in diesen Keimen
die Erreger sehen, die den Kérper besiegt, niedergerungen haben und als
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Sepsiserreger herrschen. Diesem septischen Endstadium geht die Phase
voraus, in der die immunbiologischen Verhiltnisse des Korpers —
anthropozentrisch gesprochen — giinstiger sind, in der die Gegenwirkung
des Korpers die Keime verhindert, ,»septisch” zu wirken, in der vielmehr
sich als Ergebnis des Ringens anaphylaktische, hyperergische Erschei-
nungen ergeben. Das ist die Phase des akuten und subakuten Rheuma-
tismus. In diesem Abschnitt sind nicht regelméBig Erreger nachzuweisen,
moglich ist, daBl es sich um die Wirkung ihrer Toxine allein handelt.
Dieses Geschehen ist der Ausflull einer Sensibilisierung des Makro-
organismus, die wir nach Kruse als Immunitédtsgeschehen auffassen
miissen. Im Tierversuch gelingt es. durch Einspritzung artfremden
Serums in Blutadern durch Sensibilisierungsvorginge, morphologische
Bilder an den Gelenken und am Herzen auszulosen, die den rheuma-
tischen gleichzustellen sind (Arbeit von Vaubel, die tiber Fortsetzung
unserer fritheren Untersuchungen berichtet, erscheint demnéchst in
Zieglers Beitragen).

Diesem anaphylaktisch-hyperergischen Stadium, dem akuten Rheuma-
tismus, geht der erste Infekt voraus, der mit dem Katarrh das erste
Stadium im Kampf darstellt. Wie dieser Anfangskatarrh, die im Anfang
des ganzen Bildes stehende Angina zustande kommt, wissen wir heute
noch nicht; nach Kruse spielen hier noch unbekannte Erreger, unsicht-
bare Virusarten, Aphanozoen, eine Rolle. Aber eins wissen wir, dafB
namlich im Verlauf dieses Katarrhs sehr bald Streptokokken eine wichtige
Rolle spielen, daf sie auf irgend eine Weise im Laufe des Katarrhs, der
Erkéltung, irgendwie aktiviert werden oder jedenfalls aktiv in Erscheinung
treten (s. Schoen, Coburn). Wir miissen so auch im anfinglichen, zum
Rheumatismus fithrenden 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 rheumatischen, die-
selben sind wie im Endstadium des fir den Korper ungiinstigen Verlaufs,
der Viridanssepsis, bzw. der Polyarthritis lenta, ob, mit anderen Worten,
im ersten und zweiten Stadium auch der Streptococcus viridans wirks,
muBl aus dieser Betrachtung nicht geschlossen werden. Wenn auch die
Mboglichkeit besteht [tatsdchlich sind ja auch beim akuten Rheumatismus
schon griime Streptokokken gefunden worden (s. V. Mitt.)], so mufl doch
auch. damit gerechnet werden, dafl im Verlaufe des Kampfes der infi-
zierende Coccus geradeso sich umwandeln kann wie der befallene Korper
sHumgestimmt' wird. Dal z. B. der hamolytische Streptococcus sich. in
einen grin wachsenden, anhdmolytischen Keim umwandeln kann, wird
“von vielen Bakteriologen heute als sicher angenommen und experimen-
tell belegt (Schnitzer und Munter, Kuczynski und Wolff). Der griine Keim
wird ja sogar als Standortspielart bezeichnet. Hs ist, wie in der IV. Mit-
teilung dargelegt wurde, ja durchaus mdéglich, daB es sich bei diesem
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rheumatischen Infekt um einen drgendwie besonderen Keim oder eine
Gruppe von solchen handelt mit den Eigenschaften, die zum Auslosen
der rheumatischen Reaktion nétig sind und die iiberhaupt die Fahigkeit
der Umwandlung im Laufe des Infektionsgeschehens, das sich als Rheuma-
tismus #ubert, besitzen.

Gerade die Betonung der Moglichkeit einer Anderung des Charakters
des infizierenden Keimes wihrend des rheumatischen Gesamtgeschehens
und die Betonung, dal} iiber den Erreger noch die allergrofiten Unklar-
heiten sind, 146t uns die Vorwirfe auf dem letzten Pathologentag 1931
gegen die Uberempfindlichkeitstheorie nicht auf unsere Auffassung be-
zichen. Nichis ist dringender als hier Klarheit zu schaffen und dem Erreger
auf die Spur zu kommen, und durch eifrigste bakteriologische Unter-
suchungen die Art und Weise der heute nicht mehr zu leugnenden
Koppelung der Einzelbilder auf die Spur zu kommen: 1. Katarrh,
Angina, 2. akuter, subakuter Rheumatismus; 3. chronischer Gelenk-
rheumatismus und 4. Sepsis lenta. Wir haben stets betont, dall es jetzt
darauf ankomme, das auslésende Antigen exakt festzulegen, und sind
von einer Deutung des Rheumatismus als reiner ,,Anfallskrankheit®, wie
es Brogsitter unterstellt, weit entfernt.

Die Hyperergietheorie des Rheumatismus muf ja gar nicht im Gegen-
satz zur Annahmnie eines besonderen Rheumatismuserregers stehen, wie es
von den Forschern, die den spezifischen Infekt in den Mittelpunkt stellen,
angenommen zu werden scheint. Uns will scheinen, da es sich nur um
Betrachtungen von werschiedenen Standpunkten aus handelt, wenn man
den unbekannten Erreger oder die verschiedene Reakiionsweise der mensch-
lichen Gewebe in den Vordergrund stellt. Selbst wenn man je nach dem
Standpunkt und der Forschungsrichtung die eine oder die andere Seite
des Problems mehr oder weniger betont, so ist dadurch ja gar kein Gegen-
satz, kein Widerspruch geschaffen. Unserer Ansicht nach liBt sich die
Hyperergietheorie, Allergietheorie ohne jeden Zwang mit der der spezi-
fischen Infektionskrankheit vereinbaren. Sie sieht nur die Dinge vom
Standpunkt der erkrankten Gewebe aus, sucht die verschiedenen Reak-
tionsformen der Gewebe zu ergriinden und will diese als Unterlage fiir die
wechselnden klinischen anatomischen Bilder erforschen. Sie will keines-
wegs eine Losung sein, die etwa die vielen unbekannten ursichlichen
Fragen unberiicksichtigt lieBe. Freilich, solange kein spezifisches Virus
bekannt ist, gestattet die Uberempfindlichkeitstheorie die Annahme, daB
ein Keim, etwa ein Streptococcus, der unter bestimmten Bedingungen
eitrige septische Erscheinungen auslst, dann, wenn besondere Vorbedin-
gungen erfiillt sind, ,,rheumatisch® wirkt.

Wir konnen uns deshalb auch den Ausfithrungen Graeffs nicht an-
schliefen, der der Ansicht ist: ,,der Rheumatismus eine ,anaphylaktische
Erscheinung’, eine ,allergische Krankheit‘, eine ,Reaktionslage’ seien
Worte, die die Liicken unserer Kenntnisse verschleiern oder uns ein
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Wissen vortduschen (S. 84). Nein, es sind nicht Worte, sondern
klare Begriffe, 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.
Sie sollen an Stelle des frilheren Dogmas kein neues setzen, sie sind
keine vorgetduschte Losung, sondern sollen und miissen sich formen
und vielleicht auch umgestalten nach Maflgabe neuer Frkenntnisse.
Die Hyperergie:, Allergietheorie, die wir fir das gesamte rheumatische
Geschehen oben entwickelt haben, ist nichts anderes als die Formu-
lierung eines Programms, das nicht allein die Einzelerscheinung beriick-
sichtigen will, sondern nach Zusammenhingen, Beziigen, nach ,,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®.

Wir sind uns klar dariiber, da die von uns entwickelte Auffassung
des. rheumatischen Geschehens durchaus weiter nachgepriift werden
mul}, denn wir leugnen keineswegs, da es auch noch andere Mdéglich-
keiten der Erklarung der bestehenden Zusammengehérigkeit der ein-
zelnen Rheumatismusphasen gibt. So ist gewill denkbar, dal die Strepto-
kokkeninfektion sich auf einen andersartigen Infekt aufgepfropft haben
kénnte. Nur will uns scheinen, daB diese Vorstellung aus frither erdrterten
Griinden uns unwahrscheinlich ist; denn diese Annahme erklirt nicht,
daB anatomisch und klinisch alle Einzelphasen durch Ubergangsbilder
miteinander verbunden sind, wie sie am vorliegenden Material in Er-
scheinung treten. Unsere Uberempfindlichkeitstheorie, die ja selbstver-
standlich damit rechnet, dall die einzelnen Reaktionsphasen nicht scharf
gegeneinander abgesetzt sind, sondern flieBend sich ineinander umwandeln
und asuch zuriickverwandeln koénnen, 146t auch noch eine andere Beob-
achtung an unserem Material verstehen. Es kann nidmlich sich die an-
ergische Reaktionslage des chronischen Gelenkrheumatismus dann,
wenn dieser ausheilt (s. Fall 12), wieder umwandeln, und dann kénnen
bei einem neuen exogenen Infekt sich wieder rheumatische Granulome
in den alten Narben zeigen (s. Fall 12). Und die Beobachtung zeigt auch,
daB im Verlauf der chronischen Polyarthritis in den Geweben des Gelenks,
allerdings nur hier, hyperergische Erscheinungen in Form von grofen
rheumatischen Verquellungsknoten entstehen kénnen. Es mufl also
damit gerechnet werden, daf die Grenzen der ersten bis dritten Phase
des Rheumatismus nicht scharf sind, und daB die Verlanfsform des ein-
zelnen Falles ja auch noch durch viele andere, z. B. konstitutionelle
Momente, beeinflullt wird.

In dieser geschilderten Deutung des rheumatischen Geschehens und
der geweblichen Schidigung am mesenchymalen Apparat als Ausdruck
einer Uberempfindlichkeit (Hyperergie) als bestimmter Reaktionsphase
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im Verlauf eines infektits-toxischen Geschehens kann uns die neuer-
dings ausgesprochene Kritik Graeffs nicht irre machen, der glaubt, alle
geweblichen Schidigungen des Gelenkrheumatismus allein auf die
Wirkung eines spezifischen Erregers beziehen und ohne die Wiirdigung
der wechselnden geweblichen Reaktionsfdhigkeit auskommen zu kénnen.
Wir glauben nicht, dafi Graeff den Beweis dafiir erbrachte, wenn er sagt
(Vortrag, Uppsala 1931, 1. ¢., 373):

Der Versuch, den Rheumatismus an sich oder die Besonderheit der von mir
als spezifisch-rhenmatisch bezeichneten Verdnderungen unter den beherrschenden
Gesichtspunkten eines allergischen Vorgangs aufzufassen (Swift, Klinge u.v.a.),
wird als undurchfithrbar und tberflissig abgelehnt.

Die entwickelte Auffassung vom akuten Rheumatismus als hyper-
ergischer Phase eines Streptokokkeninfektes deckt sich sehr weit mit
der des Klinikers und Biologen Swift, wie wir es friither schon ausgefiihrt
haben. Sie gestattet uns auch auf Fragen, die von Payr und Fr. v. Miiller
aufgeworfen wurden, eine einigermafien befriedigende Antwort zu geben:
ist der Rheumatismus eine rein anaphylaktische Erkrankung oder
handelt es sich um echte Metastasen im Sinne einer Sepsis ¢ Beides mul}
angenommen werden, je nach der Phase, die vorliegt. Im Hyperergie-
stadium tritt die toxische Wirkung mehr in den Vordergrund und der
Nachweis von Spaltpilzen gelingt nur selten. Im Stadium der chronischen
Infektarthritis sind die Keime nach Umber bei geniigend héufiger Unter-
suchung regelmifBig im Blut nachzuweisen, wie ja auch in der Synovia
die Metastasen zuweilen direkt durch férberischen Nachweis im Gewebe
(Fall 4 und 10) in Erscheinung treten. In diesem Zusammenhang ist auch
lehrreich, daB in den groflen Knoten der Gelenke bei chronischem Rheu-
matismus — im Gegensatz zu dem akuten — wiederholt Streptokokken
gefunden wurden. (s. V. Mitteilung).

Noch. ein weiterer Punkt, der in der Rheumatismusfrage besonders
fir die chronische Infektarthritis eine groBe, auch klinisch praktische
Rolle spielt, fiigt sich unserer Betrachtung leicht ein:

Die Herdfrage.

Gemeint ist hiermit — das sei nur nebenbei erwihnt — die Frage
nach der Bedeutung eines chronischen Eiterherdes, eines Fokus, fiir das
Auftreten chronischer Gelenkentziindungen oder anderweitiger Schadi-
gungen des Korpers. Wie steht es mit solchen Herden bei unseren unter-
suchten' Fallen? An den durch Sektion verfolgten Infektarthritiden
haben wir festgestellt: Schwere Alveolarpyorrhée (Fall 2), chronische
Tonsillitis mit chronischen Retentionskrypten (Fall 3), chronische Chole-
cystitis und Pericholecystitis (Fall 7), chronische Entzindung der
Speicheldriisen (Fall 8), Gallensteine, Steinbildung und Entzindung der
Nierenbecken (Fall 9), das heillt also: ein chronischer Eiterherd fehlt
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nur im ersten Fall, bei dem es sich um einen subakuten Gelenkrheuma-
tismus von etwa 5 Monaten Dauer und im 12. Fall, bei dem es sich um
einen vollig narbig abgeheilten chronischen Gelenkrheumatismus mit
frischem Rezidiv (Granulome im Herzen) handelt, und auch hier ist eine
Nephrolithiasis und Pyelitis vorhanden. '

Die Wertung dieser Befunde ist fiir den pathologischen Anatomen
gewill nicht so leicht wie fiir den Kliniker, der das Mittel der thera-
peutischen Beeinflussung des Gelenkleidens durch Eingriffe am Fokus
hat (s. Payr und Schoen). Immerhin sind unsere Befunde doch nicht
zu libersehen und zeigen jedenfalls das eine: daB ein solcher Herd sehr
héufig bei chronischen Infektarthritiden anzutreffen ist. Zugleich sind
in diesen Fillen neben dem chronischen Gelenkleiden meist noch eine
recht betrichtliche Arteriosklerose und Reste abgelaufener Herzentziin-
dungen zu sehen. Wir haben seit einiger Zeit das gemeinsame Vorkommen
von abgelaufenen Entzimdungen des Herzens mit chronischen Gelenk-
und QGefédfiverdnderungen verfolgh; genaue zahlenmiBige Zusammen-
stellung ist noch in Arbeit; doch 14Bt sich jetzt schon sagen, daf sich
in iberraschend grofer Zahl an Leichen alte Eiterherde zusammen mit
chronischer Endokarditis, schwerer Aortensklerose und chronischen Ge-
lenkleiden der verschiedensten Form nachweisen lassen.

Wir sind deshalb geneigt, aus unserem beobachteten Material den
SchluB8 zu ziehen, daB fiur die chronische Arthritis der Fokus nicht
belanglos ist, sondern in irgend einem Zusammenhang mit dem Gelenk-
rheumatismus steht.

Die Natur dieses Zusammenhanges wird am besten beleuchtet durch
klinische Auffassungen, wie sie Pdfler in seinen bekannten Arbeiten
begriindet und immer wieder neubelebt und wie sie Vesl in seinen Arbeiten
vertritt. Veil weist auf das haufige Auftreten von chronischen Eiterungen
nach Katarrhen, Infekten des Nasenrachenraums hin: chronische
Mandel-, Nebenhohlenentziindungen usw. Veil sieht diese im An-
schlufl an Katarrh entstandenen Herde als unmittelbare Fortsetzung des
urspriinglichen Infektes an und erklirt die klinischen Erscheinungen
dieser chronischen, schleichenden, fortschwellenden Hérdentzﬁndungen
als bedingt durch ,,Umformung’‘ der Erreger, die im Herd vor sich gehe,
bzw. zu seiner Bildung fithre. Er unterscheidet 3 Stadien des chronischen
Infektes: 1. das der ,Invasion”; 2. das der ,,Umformung® und 3. das
der Schidigung innerer Organe. Durch die Umwandlungsfihigkeit des
Erregers erkliren sich die ganz anderen Krankheitserscheinungen gegen-
“iiber denen des ersten Infektes.

Da bei diesen Herdwirkungen Streptokokken sehr wesentlich mit-
beteiligt sind (s. Rosenow), figt sich die Vorstellung von ihren Be-
ziehungen zu Gelenk- (wie auch Herz-) Verdnderungen in unsere oben
entwickelten Vorstellungen leicht ein. Wenn wir die chronische
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Entziindung als direkte Fortsetzung des akuten Infektes — man kénnte
von ,,aufgestautem’* Katarrh sprechen — ansehen, so ist von ihm die-
selbe Fernwirkung zu erwarten, oder wenigstens in #hnlicher Weise,
wie beim akuten katarrhalischen Infekt. Die Untersuchung an akuten
Rheumatismusfillen haben uns gezeigt, daB in den Schleimhiuten der
oberen Luft- und Speisewege (auBler umschriebenen rheumatischen
Schéiden) eine sehr auffallende allgemeine Entziindung anzutreffen ist.
Die Wirkung des Herdes als Bildungsstitte toxischer Antigene laBt sich
nach der Hyperergietheorie leicht in Sinne der Sensibilisierung deuten.
Dabei konnten die aus dem Fokus stammenden Giftstoffe allein die
schiidigende Ursache sein oder nur die Grundlage abgeben fiir das
Entstehen der rheumatischen Reaktionsfihigkeit gegeniiber einem
neuen exogenen Infekt, wie er in einem ,,Katarrh®, einer Angina ge-
geben ist.

DaB solche von aullen kommende neue Infekte auch ohne das Vor-
handensein eines Herdes allein wiederkehren und chronischen Rheuma-
tismus machen koénnen, ist auBer Zweifel; bei den untersuchten Fillen
von akuter und subakutem Rheumatismus haben wir ja stets deutliche
Entziindungserscheinungen in den Schleimhiuten der oberen Luft- und
Verdauungswege (Mandeln, BRachen, Kehlkopf, Luftrohre) gefunden,
ohne daB ein besonderer als ,,Fokus’’ anzusprechender chronischer Eiter-
herd immer nachzuweisen gewesen wéire. Und auch bei unserem Fall 1,
der einen rezidivierenden Rheumatismus von mehrmonatiger Dauer
darstellt (bei eindeutigen Zeichen eines frither durchgemachten fieber-
haften Rheumatismus) ist kein Fokus zu finden (wenn man absieht von
caritsen Zshnen, an denen stirkere Entziindungserscheinungen nicht
nachzuweisen sind). Ebenso ist an einem weiteren Fall (12) festzustellen,
daB hier bei einem chronisch verlaufenden, iiber viele Jahre und Jahr-
zehnte sich hinziehenden Gelenkrheumatismus kein ,,Fokus’* nachweisbar
ist, dafiir aber, als Zeichen eines frischeren Infektes, eine rheumatische
Myokarditis, auch wieder aufgepfropft auf alte rheumatische Narben.
(Die genaue, aus den anatomischen Befunden abzulesende Erérterung
des Infektionsganges beim Rheumatismus soll einer spéteren Mitteilung
vorbehalten werden.)

Die Vorstellung von der Wertigkeit des Herdes fiir das Problem des
chronischen Gelenkrheumatismus entspricht somit letzten Endes dem
von Schottmiiller eingenommenen Standpunkt beziiglich der Bedeutung
metastatischer Herde fiir die chronische Sepsis tiberhaupt; die meta-
gtatischen Eiterherde konnen ganz selbstdndig Quelle eines chronischen
allgemeinen Infektes des Korpers sein, wihrend die erste Eingangs-
pforte keine Rolle mehr spielt. HEs darf hier freilich nicht unerwihnt
bleiben, daB Schottmiiller selbst der Auffassung sehr skeptisch gegeniiber-
steht, die die schleichend beginnende, chronisch verlaufende Arthritis
mit der akuten Polyarthritis gleichsetzt, wie es Umber tut. Schottmiiller
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spricht sich {iber diesen Gegenstand in Rheumaprobleme Verlag:
Georg Thieme 1929, S. 155, dahin aus:

,sIch stehe der Auffassung, dal es sich hier um die Wii‘kung eben. desselben
Virus und bekannter Kokkenarten handelt, so lange skeptisch gegeniiber, bis man
den einwandfreien Nachweis erbracht hat, dall wirklich ein und dasselbe Virus
einmal das Bild der Polyarthritis acuta hervorrufen, in anderen Fallen aber auch
zu schweren Dauerschidigungen des Organismus, wie sie oben skizziert worden
sind, fithren kann‘.

Wir glauben, daB unsere anatomischen Untersuchungsbefunde zu-
sammen mit den klinischen Daten unserer Fille zu der Annahme berech-
tigen, daB die akute Polyarthritis und die chronische, schleichend ver-
laufende Gelenkentziindung tatsichlich von einem Gesichtswinkel aus
betrachtet werden miissen, und daf” fir die chronische Polyarthritis
insbesondere " ein chronischer Eiterherd im KXorper nicht unberiick-
sichtigt bleiben darf.

‘Wenn wir so aus unseren Untersuchungen zu dem Schluf kommen
miissen, daB bei chronischem Gelenkrheumatismus sehr oft ein Herd
zu finden ist, und wenn wir Beziehungen zwischen dem rheumatischen
Geschehen und dem chronischen Eiterherd annehmen, so miissen wir
doch bei der Betrachtung der Zusammenhinge folgende Einschriankung
machen: So wie wir bei der Untersuchung des tatsdchlich erwiesenen
Zusammenhanges von akutem und chronischem Gelenkrheumatismus
(bei den Liicken, die unser Wissen itber die bakteriellen Befunde noch
hat) die Moglichkeit zugeben miissen, daf bei der chronischen Polyarthritis
ein sekundirer, irgendwie auf den akuten aufgepfropfter Infekt mit im
Spiel sein kann, so werden wir auch heute noch nicht einwandfrei aus-
schlieBen kénnen, daB auch bei der im Anschlufl an den akuten rheu-
matischen Infekt sich einstellenden Fokusbildung irgend ein Super-
infekt mit im Spiel ist. Das eine jedenfalls ist wohl heute nicht mehr zu
leugnen, dafl genau so wie der chronische Gelenkrheumatismus mit dem
akuten eng zusammenhingt, so auch die Bildung chronischer Eiterherde,
die als ,,Fokus‘ angesprochen werden. Wenn wir oben den von uns'fest-
gestellten Zusammenhingen die Deutung gegeben haben, dafl es sich um
verschiedene Erscheinungsformen ein und desselben Geschehens handelt,
so sind wir uns dariiber klar, daB bei dem heutigen Stand unseres Wisséns
mehr als ,,Deutungen’’ heute nicht méglich sind, da noch viele, besonders
bakteriologische Unterlagen fiir eine klare wissenschaftliche Erkenntnis
fehlen.

Tuberkunlise Veréinderungen bei unseren Rheumatismusfillen.

Die Arbeiten von Reitter und Lowenthal lassen es im Anschiufl an
die Besprechung der Herdfrage angebracht erscheinen, unsere Beob-
achtungen auf das Vorhandensein noch aktiver Tuberkuloseherde
durchzumustern. Wihrend wir an unseren fritheren, sehr ausgedehnt

Virchows Archiv. Bd. 284. 46
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mikroskopisch untersuchten Fillen 2mal eine frische Tuberkulose, die
klinisch und makroskopisch bei der Sektion nicht entdeckt werden
konnte (s. IV. Mitteilung), histologisch gefunden haben, ist uns das jetzt
bei den chronischen Polyarthritiden nur in einem Fall gelungen (Fall 7).
Es handelt sich um einen Késeherd in anthrakotischen Lungennarben,
ohne frische Tuberkelbildung.

Zusammenfassende Beurteilung der Beziehungen' des akuten
und chronisehen Gelenkrheumatismus.

Die auf Grund der anatomischen und experimentellen Untersuchungen
jetzt fir den chronischen Gelenkrheumatismus und frither schon fiir den
fieberhaften Rheumatismus iiberhaupt entwickelte Stellungnahme zum
Gesamtrheumaproblem ist nun eigentlich gar nicht so ungewéhnlich
neu! Sie ist eigentlich nur eine Bestétigung schon bestehender klinischer
Lehren vom pathologisch-anatomischen Standpunkt aus. Fr. v. Miiller
hat schon in seinem Londoner Referat im Jahre 1913 sich dahin aus-
gesprochen, daB bei der akuten Polyarthritis allergische, anaphylaktische
Erscheinungen anzunehmen sind, die dem Bild der septischen Allgemein-
infektion ein besonderes Geprige geben. Umber, der den Namen Rheuma-
tismus ganz ausgemerzt wissen will, unterscheidet zwei verschiedene
,, Reihen von klinischen Reaktionsbildern der Infektarthritis.

a} Fliichtige, von Gelenk zu Gelenk huschende, schnell abklingende
Gelenkerscheinungen, die rein allergischer Natur sein kdnnen; Uber-
empfindlichkeit der Gelenkgewebe gegen Infekttoxine im Weintraudschen
Sinne.

b) Akute, subakute oder chronisch verlaufende Gelenkmetastasen.
Unter diesen spielen jene reaktiven Zustandsbilder von Infektschiiben
eine Rolle, die sich schleichend mit Riickfillen durch Jahre und Jahr-
zehnte hinziehen und durch abgeschwichte Streptokokken hervor-
gerufen werden, meist ausgehend von einem chronischen Entziindungs-
herd: schleichend abgeschwichte Dauerinfektion, Polyarthritis lenta.

Es braucht wohl nur darauf hingewiesen zu werden, daB die von uns
vertretene Auffassung sich mit dieser klinischen weitgehend deckt und
als anatomischer Beleg dafiir angesehen werden muB.

Stellung des primér und sekundiir chronischen Rheumatismus.

Sekundér und primér chronischer Gelenkrheumatismus sind klinische
Begriffe. Wenn wir unsere untersuchten Fille nach den zwei Formen
scheiden wollten, so wiirden sie wohl fast alle dem klinischen Begriff des
primér chronischen Gelenkrheumatismus einzuordnen sein. . Denn in
der Vorgeschichte wird nur in einem einzigen Fall von einem akuten
Gelenkrheumatismus gesprochen. Vom anstomischen Standpunkt aus
gesehen ist die Lage freilich anders; wir haben ja zeigen kénnen, daf
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entweder frische rheumatische Herdverinderungen oder rheumatische
Stigmata vorhanden sind, die alle Fille ins Gebiet des fieberhaften
Rheumatismus einzureihen zwingen. Nachdem wir in unseren Sektionen
so oft typische rheumatische Granulome im Herzen nachweisen konnten,
ohne daf die Vorgeschichte fir Gelenkrheumatismus irgend etwas
Positives erbracht hitte, ist fiir uns der Schlufl schon zur Selbstver-
stindlichkeit geworden: daB diese Volkskrankheit in ganz verschie-
dener Weise auftritt und bei einwandfreien anatomischen Befunden oft
keine Gelenkrheumatismus-Anamnese bietet, so dafl wir trotzdem die
ganz verschiedenen Verlaufsformen als einheitlich Ganzes auffassen. Die
klinischen Unterschiede zwischen primir und sekundir chronischem
Rheumatismus sind uns bekannt (Wick). Dennoch miissen wir aus
unserem untersuchten Material den Schlufl ziehen, dafl das anatomisch
wohl charakterisierte gleiche Krankheitsbild zu beiden klinischen Formen
fithren kann. Nach Afmann ist ja auch an der entzindlichen Natur der
primér-chronischen Polyarthritis nicht zu zweifeln. Diese anatomische
Auffassung deckt sich mit der klinisch-rontgenologisch gewonnenen
Stellungnahme von Munk. Auch aus dem Ubersichtsreferat iiber die
chronische Polyarthritis von P#ibram ergibt sich, daB beziiglich Fieber
und Herzbeteiligung zwischen dem primir und sekunddr chronischen
Gelenkrheumatismus keine qualitativen, sondern nur quantitative Unter-
schiede bestehen.

II. Ausginge der chronischen Polyarthritis.

Die zweite, eingangs aufgeworfene Frage beantwortet sich wesent-
lich schneller als die erste. Die aus unseren Beobachtungen abzulesenden
Befunde beziiglich des Endzustandes der erkrankten Gelenke weisen in
dieselbe Richtung wie unsere Tierversuche, iiber die auf dem Patho-
logentag 1931 berichtet wurde. Die chronische Arthritis des Menschen
fiithrt wie die experimentelle entweder zu deformierenden Leiden oder zu.
bindegewebigen Verwachsungen der Gelenkenden. Da wir im Tier-
versuch bei freier Bewegung der Gelenke verunstaltende Veranderungen,
bei Fixierung aber Ankylosen erzielt haben, miissen wir, wie das schon
Assmann vom klinischen und Hueck vom pathologisch-anatomischen
Standpunkt bewiesen haben, auch beim Menschen als einen wesentlichen
Faktor fiir die Entwicklung der Gelenkerkrankung die Funktion einsetzen,
die ihrerseits wohl wieder von dem Grad der Schmerzen mitbedingt
sein mag. Die Abbildungen unserer untersuchten Gelenke bei chronischer
Polyarthritis zeigen woh! zur Geniige, dafl tatsichlich auch beim Menschen
beides vorkommt, gar nicht so selten auch beides zugleich an verschie-
denen Gelenken desselben Menschen. Neben der Funktion wird man
auch dem Grad der Knorpelschidigung eine Rolle fir den Ausgang
des Gelenkleidens zusprechen miissen. Das geht ja aus den experi-

46%
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mentellen Untersuchungen Burckhardts wohl eindeutig hervor: Anky-
losen wurden nur erzielt, wenn der Knorpel schwer geschiadigt wurde
und zugleich das Gelenk ruhig gestellt war.

Fir das Auftreten des deformierenden Leidens als Endzustand der
chronischen Polyarthritis miissen wir auferdem noch folgendes bertick-
sichtigen: Kapselschrumpfung durch Ruhigstellung, wie sie Moll durch
Eingipsen von Kaninchengelenken erzeugte, und durch die rheumatischen
Infiltrate bzw. deren Narben, worauf Graeff hinweist, zweitens aber un-
bedingt auch die direkten Knorpelschiden durch den Entzindungs-
vorgang. Wie bei ganz schweren Synovitisformen mit fibrinoider Nekrose
der Synovja der Knorpel ebenfalls der Nekrose verfillt (und dabei
Bilder ergibt, die den rheumatischen fibrinoiden Verquellungen gleich-
zusetzen sind (s. Abb. 15), so finden sich auch bei chronischer, selbst
geringfiigiger Synovitis die gleichen Schidigungen des Knorpelbelags
(s. Abb. 11). Wir miissen daraus schlieBen, dalB selbst ganz gering-
figige Entziindungszustinde der Gelenkinnenhaut, wenn sie nur lange
genug einwirken, zu direkter Knorpelschidigung fiibren kénnen, die
man ja heute allgemein wohl als erstes faBlbares Zeichen und. die Unterlage
der sich darauf pfropfenden Verunstaltungen (Exostosenbildung, Umbaun
des subchondralen Marks usw.) ansieht. Daneben wird man natiirlich
stets die Bedeutung konstitutioneller Faktoren im Auge behalten miissen,
die ja fiiberhaupt fiir die ganze Rheuma- und besonders die Gelenk-
pathologie im Sinne der Ausgestaltung des Einzelfalles nicht unterschatzt
werden diirfen.

Wir miissen somit feststellen, da3 die chronische Polyarthritis zu
deformierenden oder zu ankylosierenden oder zu beiden Verinderungen
im gleichen Fall fithren kann. Es eriibrigt sich wohl, weiter auszufiihren,
daB wir nicht fiir jede chronische Gelenkerkrankung die gleiche rheu-
matische Ursache ansehen. Das eine wird man aber feststellen miissen,
daB im Endstadium einer Arthropathia deformans aus dem Gelenkbild
allein keine Entscheidung dariiber gefillt werden kann, ob ein primér
degeneratives oder ein aus einer Entziindung hervorgegangenes Leiden
vorliegt. Was Uebermut (Hueck) fir die Gicht und die Ochronose aus-
gefithrt hat, gilt so auch fir die rheumatische Entzindung: dieselbe
Noxe kann am Gelenk verschiedenartige Zustinde bedingen.

Ergebnisse.

1. Das Zustandsbild des akuten und subakuten fieberhaften Rheuma-
tismus (Polyarthritis rheumatica) und das der chronischen Polyarthritis
(Infektarthritis, Polyarthritis lenta) sind durch morphologische Unter-
schiede gekennzeichnet. Beide Krankheitsbilder sind aber, was das
Gelenk selbst und das Rheumabild des ganzen Falles anbelangt, durch
so viel Gemeinsames verbunden, dal sie als verschiedene Zustandsbilder
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eines einheitlichen rheumatischen Gesamtgeschehens aufgefaBt werden.
2. Der Ausgang der Gelenkerkrankung ist bei der chronischen Poly-
arthritis verschieden: es kann ein deformierendes oder ein ankylo-
sierendes Leiden entstehen oder beide zugleich im selben Fall. 3. Die
unfersuchten Fille gestatten, im anatomischen Bild keinen Unterschied
zwischen sekundirer und primérer chronischer Polyarthritis zii machen.
4. Aus klinisch praktischem Interesse wird darauf hingewiesen, da8 die
bei chronischem Gelenkrheumatismus an den Gelenken auftretenden
groBen Knoten oft zur Fehldiagnose Gicht fiihren.
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