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[Direk~or: Prof. Dr. W. Hueck].) 

Das C~ewebsbild des f ieberhaften Rheumat i smus .  

I I I .  Mitteilung. 

Narbe und Rezidiv. 

Von 

1~. Klinge. 

Mit 8 Abbildungen ira Text. 

(Eingegangen am 20. Mai 1930.) 

Boi der ~esprechung des granulomatSsen Stadiums des rheumatischen 
Prozesses (II. Mitteflung) ist schon gesagt, dag das zellige KnStchen 
sehliei31ich in Narbe fibergeht, derart, dM~ die Zellen des Granuloms 
Mlm/~hlieh zugunsten der faserigen Bestandteile zuriiektreten. Das zellige 
Granulom stellt somit - -  vom morphologisehen Standpunkt  - -  den 
H6hepunkt  des Vorgangs dar; ihm folgt das Endstadium, die Narbe. 

Urn diesen Entwieklungsgang zu verfolgen, wollen wit ankniipferr 
an den in der zweiten Mitteilung ausfiihrlieh gesehilderten Fall. Es 
handelte sieh dort um einen 19j/ihrigen Kranken,  der nach einem vor 
mehreren Jahren durehgemaehten, mit  I:Ierzfehler ,,abgeheilten" Gelenk- 
rheurnatismus erneut im August 1928 eiuen Gelenkrheumatlsmus bekam 
und, nach dessen Abklingen, kurz darauf im Januar  1929 einen neuen 
AnfM1 erlitt, an dem er im M/~rz 1929 starb. Wit haben im I-Ierzmuskel 
reichliehe rheumatisehe Einlagerungen der granulomatSse~ Phase 
besehrieben, die alle eine groge Gleiehf6rmigkeit des Aufbaus zeigten: 
noch ziemlieh reiehlieh fibrinoide Massen vermiseht mit  vergr6gerten 
Bindegewebszellen und mit Riesenformen. 

Bei der Beschreibung hat ten wir noeh nieht erw/ihnt, dug auger 
diesen Herden noeh andere, ebenfMls unter sieh im Aufbau iiberein- 
st immende Granulome vorhanden sind, die sieh yon jenen in maneher~ 
Punkten unterseheiden. Die fibrinoiden Massen sind ganz oder fast ganz 
versehwunden, und die Zellen des Granuloms maehen einen mehr geord- 
neten Eindruek und ]assert vielfach die Ianggestreekte Form der Binde- 
gewebszellen erkennen; sie sind in parallel verlaufenden Zfigen gelagert. 
Bei gewShnlieher F/irbung sieht man die Bindegewebsstriinge deutlieh 
hervortreten (Abb. 1), die fibrinoiden Massen fehlen. Noeh deutlicher 
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wird der Gegensatz dieser Herde zu den friiher beschriebenen Granu- 
lomen, wenn manwieder die Silberdurchtrankung nach Tibor- Papp (Abb. 2) 
und die Az~nfiirbung (Abb, 3) anwendet. Dann zeigt sich an einem 

Abb.  1, Rhmnnat i sches  Granu lom des Herzens  in U m w a n d l n n g  zur  Narbe .  Die Zellen des 
KnSf~chens (rechts 1ln4 u n t e r  dem Gef~f$) haben  wieder  die F ib rocy ten fo rm a n g e n o m m e n ,  
Fibr inoi4e Massen sin4 n icht  m e h r  vo rhan4en ,  dagegen  ein fibrillenreiches Binde-(Narben)-  
Gewebe. Leukocy ten  fehlen. L y m p h o c y t e n  sin4 sparl ich noch an  der  Grenze gegen die 

1V[uskulatnr an  der  Stelle geschwundener  l~{uskelfasern vo rhanden .  

der Abb. 1 entsprechenden Schnitt, dal] die kollagenen Faserbfindel 
im Bereich der hypertrophischen Zellen wohl noch etwas von- 
ein~nder abgerfickt sind, dab sie abet sons~ wieder dem des normalen 
Bindegewebes entsprechen. Die gute Silberimpr~gnation, die wit an 

Abb.  2. B e n a c h b a r t e r  Ser ienschni t t  yon Abb.  1 nach  Tibor-Papp gef/~rbt. Die Fibril len- 
bfindel i m  Bereich des Gran~loms  (untere  un4  rechte  Bildseite) sind wieder  derbe  S~r~nffe 
geworden,  deren  Fibr i l len nu r  noch  sp~rlich sich m i t  Briber impr~gnie ren  l~ssen. Das  
Faserbi]d im  Bereich des KnS tchens  un te r sche ide t  sich v o m  b e n a c h b a r t e n  interstit, iellen 

Bindegewebo n u r  durch  die SpaltrP~ume zwischen den Faserbt indeln.  

den Knoten der friihesten Stadien als Folge der Auflockerung der die 
Faser beherbergenden Grundsubstanz kennen gelernt hatten (1. Mit- 
teilung), ist nicht mehr vorhanden; die Faser nimmt den schmutzig- 
violetten Farbton des derben kollagenen Bindegewebes an. Die Fasern 
sind wieder zu festen Bfindeln gefiigt, der Quellungsvorgang der Grund- 
substanz, der die Fibrillen im akuten Stadium auseinandergedrs hat, 

Virchows Archiv ,  Bd. 279. 2 
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ist nicht mehr nachzuweisen, die Kit tsubstanz der Fibrflle ist en~quollen 
und wieder lest geworden, so dab die einzelne Faser im Schnittpr~tparat 
nicht mehr mit  Sflber durchtrs  werden kann. 

In  den Maschen zwischen den Bindegewebsbfindeln liegen die Ze]len: 
einzelne noch yon der plumpen unregelm~Bigen Form des blfihenden 
Kn6tchens, die meisten schon deutlich als langgeschw/inzte Fibrocyten 
anzusprechen. Die Methylgriinpyroninreaktion ist in den meisten Zellen 
negativ: der chemische Zustand des Plasmas ist wieder dem der ruhenden 

Abb. 3. Ein /~hnliches KnS tchen  wie in Abb.  1 im S tad ium der  V e r n a r b u n g  bei 
Azanf~rbung.  Bei x unscharfe  Grenze (ter Narbe  gegen die iYIuskulatur. 

Bindegewebszelle angoglichen; or zeigt nicht mehr die Abweichung wie 
im ,,blfihenden" Rhoumakn6tchen. 

Wenn wit fragen, warm dieser Zustand erroieht ist, so kSnnen wir 
darauf - -  gestfitzt auf weitere untorsuchte F/~lle - -  antworten:  etwa nach 
1/2 Jahr.  Wit diirfen die beschriobenen Bflder als anatomische Unter]age 
des Polyarthritisanfalls vom August i928, also 61/2 Monate vor dem Tode, 
betrachton. Es ist ldar, dab diese Zoitangaben nur Ann/iherungswerte 
sein k6nnen ; denn es ist anzunehmen und durch die Erfahrung best/~tigt, 
d~B die Entwicklungszeit yon Fall zu FalI wechseln kann. 

Die weitore Entwicklung ist dann leicht aus den Pr/iparaten dieses 
und anderer F~lle abzulesen: die Bindegewebsze]le wird immer kleiner, 
die kollagenen Faserbiindel immer derber und breiter, die Lficken da- 
zwischen schwinden; es bleibt eine zellarme Narbe, die am Rand in die 
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Muskulatur einstrahlt. Die geringe Lymphzellenansammlung ver- 
schwindet vollkommen. 

Was wir von den Herden des Herzbindegewebes gesagt haben, gilt 
genau so yon den . Rheumainfiltraten anderer Lokalisation. Abb. 4 zeigt 
eine klcine Vene mit einem rheumatischen Infiltrat der Wand (Intima 
und Media), das dem gieichen Stadium entspricht wie die Bindegewebs- 
herde der Abb. 1--3 und zeitlich genau so einzuschi~tzen ist. Man sieht, 
dal~ der Rfickbildungsvorg~ng des Irffiltrats der Venenwand sich genau 
so vollzieht wie im Bindegewebe; die Granulomzelle w/rd kleiner, tritt  
schliel~lich ganz gegenfiber den faserigen Bildungen zuriick. 

Das Endstadium, das dann etwa nach einem Jahr  zu sehen ist, 
ist eine ganz gewShnliche binde- 
gewebige Narbe: im Zwischen- 
gewebe, je nach dem frfiher 
stattgehabten Ausfall der Muskel- 
fasern mehr oder weniger in die 
Muskulatur hineinreichend, in der 
Gefitl3wand mit mehr oder weni- 
ger ZerstSrung, bzw. Verl~gerung 
der elastischen Bestandteile. 

Um diesen letzten Punkt  zu 
beleuchten, der ffir die Beurtei- 
lung der Entstehung von Arterio- 
und  Phlebosklerose auf dem Boden 
rheumatischer Vorg~nge einige 
Bedeutung h~t, wollen wir noch Abb. 4. P, heumatisches Intima-Media- 
kurz auf die Befunde naSh j~hre- Gramllom einer kleinen Vene des ~Vlyokards 

in beginnender Yernarbung. Zwischen den 
lang " zurfickliegendem Gelenk- noch reichlich vorhandenen Zellen sin4 blau 
r h e u m a t i s m u s  e i n g e h e n ,  u n d  Zll gef~rbte Fasern gebildet (Azanf~rbung). 

dem Zweck einen weiteren Fall 
kurz erws Wir ws zuns einen solchen FM1 aus, bei dem 
zwischen der Polyarthritis und dem durch Herzinsuffizienz herbei- 
gefiihrten Tod ein langer Zwischenraum yon 18 Jahren liegt. 

Krankengeschichte: E.D., 34 Jahre alt, l~herin. 
Mit 16 Jahren Gelenkrheumatismus. Seit Jahren herzleidend, schon 1922 

Mitralstenose ~estgestellt. Hat in verschiedenen Abst~nden das Krankenhaus 
aufgesucht. Seit 22. 8.28 mit perpetueller Arhythmie und Bradykardie bettl~,gerig. 
Zu]etzt grippe~hnliche Erscheinungen, hohes Fieber. Tod unter Erscheinungen 
der tterzinsuffizienz. 

Sektionsbefund. Chronische re]currierende verruk6se Endolcarditis der Mitralis, 
/rische verruk6se Endo]carditis der Tricuspidalis. Dilatation des linden Vorho/s mit 
ausgedehnter, zum Teil in Erweichung begri//ener Parietalthrombose des rechten 
Vorho/s und Ventrikel8. Stauungsinduration der JLungen mit bronchopneumonischen 
Herden im UnterlapTen , zum Teil in eitriger Schmelzung. Fibrin6se Pharyngitis. 
~4"ltere /ibrinb'se Pleuritis beiderseits und chr(mische Peri~arditis. Chronisch entziind- 
liche Milzschwellung mit Stauung und iglterer ]ibr6ser PerisTlenitis. Di]]~tse Fett- 

2* 
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leber. Tri~be Schwellung der Nieren. Rechtsseitige strang/6rmige Verwachsung i~ber 
der Lungenspitze bei vernarbtem tuber/cul6sem Prim~irlcomplex. Kreideherd im rechten 
Unterlappen. Status nach alter Sterilisationsoperation. Fibr6se (rheumatische?) 
Kn6tchen der Galea. Synovitis des Kniegelen]~s. 

Mikroskopiseh haben wir wieder all die Organe untersucht, die uns 
ira frischen Stadium besch~ftigt haben; es lohnt sich nicht, den Befund 
einzeln mitzuteilen. Er  ist sehr negativ und mit  einem Wort  abzumaehen: 
zellarme Narbe mit  vereinzelten Lymphzellenherden und vermehrten 
Adventitialzellen. Nur einzelne Organbefunde wollen wir herausnehmen. 

Zun~chst das tterz. Es ist roll  yon Schwielen, kleinen und grol3en; 
der Herzbeutel  fest dureh derbe Schwielen im ganzen verwaehsen. 
Die 1NTarben im Muskel liegen um die Gef~I3e, diese umseheidend, mit  
langer Zunge in die Muskulatur reichend oder auf das adventitielle 
Gewebe beschrs Auch mehrere groBe Schwielen im Herzmuskel, 
ohne nachweisbare topographisehe Beziehung zu gr61~eren Gef~Ben 
kommen vor; oft trifft  man  in der Narbe aber doeh vers Gef~f3e. 
Diese f rozen  Sehwielen werden verstandlieh, wenn man gesehen hat, 
wie schwer die Gefgl3e im akuten Stadium bis zum vSlligen Verschlul3 
(s. Abb. 6 der 1. Mitteilung), erkranken kSnnen und wenn man an 
Embo]ien yon tier Endokarditis her denkt. In  manehen anderen F~llen 
haben wir nur ganz kleine, flaehe, anf die Gef~13nahe beschr~inkte Schwielen 
gefunden. 

Alles in allem gibt es nach unseren Untersuehungen keine MSglieb- 
keit, mit  der nStigen Bestimmtheit  aus dem morphologisehen Befund der 
Herzsehwiele etwas fiber die Entstehung auszusagen, und die rheumatische 
Schwiele yon solehen anderer Entstehung abzugrenzen. I-Igufig sehen 
wh" bei unseren chronisehen Rheumatismusf~llen die flache Endokard- 
schwiele, die aus den Bildern des frischen Stadiums verst~ndlich wird. 

Etwas giinstiger liegen die Verhs bei den Gefs 
beziiglich der Erkennung ihrer Entstehung. I m  vorliegenden Fall, eine 
34j~hrige Frau, fallt auf, dal3 die Arterien und Venen des Myokards, 
des Perikards, des Zwerehfells, der Weiehteile des Kniegelenks, der 
Zunge vielfach recht betr~chtliehe Intimasklerose, polsterartig oder 
diffus, aufweisen, Befunde, die bei einem 34jahrigen Mensehen, dessen 
grol~e Gefal~e frei yon Atherosklerose sind und bei dem klinisch und 
autoptiseh niehts fiir Lues spricht, auf die ffiiher durchgemachte Ent-  
ziindung zu beziehen sind. Wenn man an die beschriebenen GefaBver- 
gnderungen im rheumatischen Frfihinffltrat wie im bliihenden KnStchen- 
stadium denkt, wird man sich nicht wundern, daI3 die Arterien und 
Venen in spaterer Zeit ,,sklerotiseh" aussehen. 

Nat/irlieh ist die raorphologische Abgrenzung gegenfiber der gewShn- 
lichen Arteriosklerose nicht leicht, zumal bei alteren Menschen. Anf- 
schlul~ kann oft die Elastieaf~rbung geben; aber nicht immer!  Auch 
das wird verstandlieh, wenn man an die Vers der frischen 
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rheuma~ischen Ver/~nderungen denkt:  nur wenn das Iaf i l t ra t  der Gef/il?e 
ausgedehnt ist, sind St6rungen dot elastischen Struktur  zu erwarten; 
wit sehe~ abet sehon an dem Beispiel des adventitiellen Bindegewebes, 
dab das ZellknStehen sieh ohne sti~rkere Beeintr/~ehtigung der bestehenden 
fibrill/~ren Struktur  zur Narbe zurtickbilden kann. Das gleiehe gilt aueh 
yon den Gef/igen. Es darf also keineswegs bei einer Sklerose eines 
Herzgef/~ges die , ,rheumatisehe" Entstehung ausgeschlossen werden, 
wenn die elastisehen Tefle der Gef/~Bwand in Ordnung sind. Umgekehrt  
abet  mug - -  bei Aussehlug yon anderen Gefi~ggiften - -  wie etwa Lues 
bei ~heumabefund und-Vorgeschich te  bei einem jungen Menschen 

Abb.  5. Na rb iges  E n d s t a d i u m  oines r h e u m a t i s c h e n  In f i l t r a t s  der  Geig~gwand: U n t e r b r e c h u n g  
der  L a m i n a  e las t ica  i n t e r n a  m i t  A u f s p l i t t e r u n g  in  der  W a n d  e iner  gn'513eren t t e rza r t e r i e .  -- 

19j~hriger  Mann,  e t w a  21[a J a h r e  vo r  dem Tode  G e l e n k r h e u m a t i s m u s  mi~ J:Ierzfehler. 

eine ,,Sklerose" der Herzgefii/3e dann au/ den ,,Rheumatismu#' zuriick- 
ge/iihrt werden, wenn bei sonstigem l~heumabefund St6rungen der elas- 
tischen Teile nachweisbar sind. Wenn wit, wie z. B. Abb. 5 bei einem 
19j~hrigen Menschen, dessert Befund wir in der I I .  Mitteilung ausfiihrlich 
schilderten, in den Schwielen des tterzmuskels Sklerosen mitUnterbrechung 
der Lamina elastica interna der Arterien linden, so miissen wit sie auf den 
Rheumatismus beziehen. In  der Vorgesehiehte des Falles hSrten wit ja, dM] 
vor 2 Jahren der erste Rheumatismusfall  angegeben wurde, und wit 
haben damals ir~ der Besehreibung des Falles der Herzsehwiele schon Er- 
w/~hrmng getan. 

Das eben yon den I-Ierzgef/~fien, Arterien und Venen, Gesagto gilt 
fiir unseren Fail auch fiir die Gefi~Be der Zunge, Gelenkweichtoile, des 
Rachens- und Zwerchfells. An all diesen Stellen haben wit in vielen F/~llen 
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zum Teil sehr ausgedehnte Narben der Arterien und Venen mit Uater-  
breehung der elastischen Strukturen gefunden. Es ist klar, dal~ hier 
noeh weitere Untersuehungen n6tig sind, aber wir diirfen heute doch 
sehon sagen: es gibt auch einen ,,Rheumatismus" clef Arterien und Venen, 
der im Endstadium mor~)hoIogiseh den Eindruelc yon/cnoten/grmiger Arterio- 
bzw. Phlebos/clerose macht. 

Wie im Herzen, so sehen wir die ,,rheumatisehe" Narbe auch in der 
Muskulatur des Rachens als eine Schwiele, der keine besonderen Kenn- 
zeichen anhaften. In  unserem Fail erstreckt sieh bei beiden Gaumen- 
mandeln das verdickte Kapselgewebe zungenf6rmig in den Muskel 

A b b .  6. V e r s c h w i e l u n g  d e r  U m g e b u n g  d e r  Tons i l l e .  ~ 2 j g h r i g e r  M a n n .  2 J a h r e  v o r  d e m  
T o d e  G e l e n k r h e m n a t i s m u s  m i t  H e r z f e h l e r .  

hinein, Befunde, die wit freilich bei vielen Tonsillen rait und ohne rheu- 
matische Vorgeschichte haben. Auch selbst, wenn die Verschwielung 
sehr hohe Grade erreicht, ist rnorphologisch nichts spezifisch ,,Rheuma- 
tisches" zu sehen. Abb. 6 zeigt ein solches Bild ausgedehnter Verschwie- 
lung und Atrophie des Tonsillenparenchyras. Es s tammt  yon der reehten 
Mandel unseres 1. Fails (Mitteilung I) und mug als Rest  tier vor mehreren 
Jahren  durchgemaehten, mit  Polyarthritis verbundenen Erkrankung 
angesehen werden. Auch das Elasticapr~parat l~t~t nichts Besonderes 
erkennen; gewi8 fallen Verklumpungen und dichte Gefleehte tier elasti- 
sehen Fasern abwechselnd mit  faserarmen kollagenen Narben auf, doch 
sieht man  solche Bilder zu oft, als da6 man sie fiir etwas morphologisch 
,,Spezifisches" halten diirfte. 
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Betr/~chtliche Sklerose zeigt aueh das Zottenbindegewebe des Knie- 
gelenks. In  mehreren Fallen haben wir, nach viele Jahre  zuriickliegenden 
Polyarthritisanf/~llen, wie im vorliegenden, auch noch eine betr/~ehtliche 
Hyperplasie des Synovialepithels gesehen, und aueh makr0skopisch 
haben wir bei Endokarditisleiehen oft eine k5rnige Verdickung der 
Synovia in den Kniegelenken gefunden. Mikroskopisch sieht man in 
den sklerotischen Zotten der Synovia und ira Kaloselgewebe nicht selten 
Lymphzellenherde und zellreiche Adventitias~ume. 

In  der Muskulatur des Zwerehfells sind neben grol3en und kleinen 
Narben, die die Muskelbiindel und Fasern wie im Rachen umscheiden, 
verdiekte adventitielle M/~ntel, besonders um kleine Gef/~Be mi t  peri- 
vascul~ren Lymphzelleninffltraten zu linden. 

In  der Skeletmuskulatur sind die Gel&lie ebenfalls verdickt,  die Inter-  
stitien verbreitert,  besonders in Sehnenn~he (Quadrizeps), groBe Narben 
mit strahligem Verlauf in die Muskulatur linden sich in der Zunge; in 
den Skeletmuskeln haben wir sie bisher nicht gefunden. Wir haben 
aber bisher wohl nicht geniigend danaeh gesucht, um etwas Endgiiltiges 
dartiber aussagen zu kSnnen. Wie notwendig ein systematisehes Suehen 
nach den rheumatischen Herden des K6rpers ist, wissen wir aus Er- 
fahrung bei unseren frischen Fallen. Es erscheint uns aber sehr nahe- 
liegend, dal3 man die ?r und Muskelschwielen des Skelet- 
muskels - -  wie sie Strau[3 1 beschreibt - -  mi t  der rheumatisehen Er- 
krankung in unserem Sinne in Verbindung bringen kann. Sehr oft 
sieht man naturgema8 am Obersehenkel selbst aul~erste Atrophie dureh 
Unt/itigkeit. Erw/~hnt sollen noeh Befunde an Obersclaenkelmuskeln 
unserer ehronisehen Rheumatismusf/~lle werden, die uns zun/s irre 
geleitet hat ten:  diehte, entziindliche Infi l trate im Mnskel mit  eigenartigen 
Riesenzellen. Als wir dann Phagoeyten und ()Igranulome fanden, war 
Klarheit  geschaffen; es waren Reste der Camphereinspritzungen, mit  
denen man  bei den chronisehen t terzkranken zu reehnen hat. 

Von der Narbe der Milz- und Leberkapsel ist nur zu sagen, dag sie 
morphologisch nichts Spezifisehes hat. 

Fassen wir zusammen, so ergibt die Untersuehung des rheuma- 
tischen Narbenstadiums keine besondere Ausbeute; auBer den Gef/~B- 
vergnderungen ist kein auff/~lliger Befund zu erheben: es handelt sieh 
um eine zellarme, sehwielige Narbe. Der Vollst~ndigkeit halber sei noeh 
erw/~hnt, dab es aueh eine andere Art  der Ausheilung des rheuma- 
tisehen Herdes gibt;  und zwar bei den besonders grogen Rheumatismus- 
kn6tehen, wie sie in der Hau t  und den Gelenkweiehteilen vorkommen. 
In  solehen Knoten,  die im Zentrum vSllig absterben, sind VerkMkung 
(Grae]/)  und Verkn6eherung besehrieben. 

1 Strau[3: Z. lohysik. Ther. 117, H. 4 (1929). 
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Das Rezidiv. 
Wer die vorstehende Abhandlung fiber den Entwicklungsgang der 

rheumatisehen Herdver~nderungen gelesen hat, raag sieh gewundert 
haben, da~ bei dieser Krankheit ,  deren rezidivierender Charakter doch 
allbekannt ist, so einheitliehe morphologische Bilder in den einzelnen 
Phasen des Krankheitsvorgangs zu finden sind, daI~ so wenig vom Rezidiv 
gesproehen v~lrde. Nun, es wurde schon mehrfach darauf hingewiesen, 
daf3 bei den untersuehten Fi~llen kliniseh mehrere Schiibe vorgelegen 
haben, und da6 wir, wenn sie genfigend lange anseinanderliegen, die 
morphologisehen Unterlagen der einzelnen Polyarthritisanfiille auseinan- 
derhalten kSnnen. So wurden meist rheumatisehe hTarben im I-Ierz, 
chronische Endokardit iden gefunden, auch in den F~tllen, die bei der ge- 
nauen anatomischen Un~ersuchung in ihren frisehen I-Ierdvergnderungen 
einheitliche Befunde zeigten. Es waren also - -  klinisch gesprochen 
rezidivierende Krankheitsvorg~nge. 

Wenn jetzt  nochmals etwas fiber ,,Rezidiv" gesagt werden soll, so 
ist damit  das ,,anatomische l~ezidiv" gemeint, d. h. der Befund yon 
ganz frisehen rheuma~isehen Herdveri~nderungen in alter rheumatischer 
Narbe, und das Vorkommen yon allen drei anatomischen Stadien bei 
ein und demselben Fall. Denn darfiber darf kein Zweifel bestehen: die 
frfiher beschriebenen F~lle wurden ausgesueht mit  der bestiramten Ab- 
sieht, mSgliehst reine Typen der versehiedenen Phasen zu zeichnen, 
um an ihnen den Entwieklungsgang kennen zu lernen. Wir werden 
den Vorwurf bewuftter Sehematisierung nieht als solchen empfinden, 
wenn das damit  zun~ehst verfolgte Ziel erreicht ist: eine mSglichst liCe/sen- 
lose Au/declcung des Werdegangs des rheumatisehen Gewebsschaden~ durch 
Analyse der Fi~lle verschiedener Phasen zu geben. 

Dal3 nun neben diesen - -  anatomisch gesprochen - -  reinen F~llen 
in Wirklichkeit auch solche vorkommen, bei denen alle anatomischen 
Ver~nderungen gleichzeitig zu linden sind, ist nur als ein Zeichen daffir 
hinzunehmen, dal~ der rheumatische Prozel~, wie er klinisch sprung- 
haft  sich /iu~ert, so auch anatomisch in Schfiben verl~uft. Wenn die 
einzelnen ,,Rezidive" so schnell anfeinanderfolgen, dal~ die Herdver-  
s des ersten Anfalls noch bestehen wenn der zweite folgt, 
so is~ klar, dal3 sich dann ein buntes morphologisches Bild, in den ein- 
zelnen Organen, wie in den Organen unter sich, ergeben wird. Als der 
Typ eines solchen Bildes wollen wir zum Schlul~ den Fall eines 71/2- 
j~thrigen Kindes untersuchen, der uns zugleich zeigt, dal3 ein Gelenk- 
rheumatismus in der Vorgeschich~e fehlen kann, und doch anatomisch 
sichere Zeichen einer solchen frisch durchgemachten ,,rheumatischen" 
Krankhei t  vorhanden sein k6nnen, und dal~ bei typischem I-Ierz- und 
t~achenbefund Gelenkerkrankungen fehlen k6nnen. 

Kurzer Auszug aus tier Krankengeschichte der Universitgtskinder- 
klinik (Prof. Bessau). 
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H.T.,  7 Jahre, 5 Monate ~1~. 
Aus der Vorgeschichte des beim Tod (2.3.30) etwa 71/2j~hrigen Kindes ist 

zu erw~hnen, dab es sich gu~ entwickel~ hat, aber immer zar~ und anf~llig gewesen 
ist. Fast jedes Jahr hat es Erk~l~ungen gehabt. Von Angina oder Rheumatismus 
ist nichts bekannt. Am 20. 10. 29 pl~tzlich erkrankt. Als es yon der Schule heim 
kam, war es sehr mat% rouble sich zu Bert legen. Stfirmisches Erbrechen. Keine 
Klagen tiber irgendwelehe Sehmerzen. Fieber nieh~ beobachtet. Am n~chsten 
Tag Besserung, dann wieder Erbreehen. Grol~e Ma~tigkeit, zunehmende Bl~sse, 
dann Fieber, Kurzatmigkeit, troekener Husten. Keine 0deme beobachtet. 

Bei der Aufnahme in die Klhfik am 2. 11.29 schwerkranker Eindruck, Nasen- 
fliigela~men, Atemnot. Klagt fiber Drucksehmerz in der Herzgegend. Rachen 
frei. Es wurde eine Perimyoendokarditis fes~gestel]~. Temperatur zwischen 37 o 
und 38 ~ die letz~en Tage auf 390 steigend. Mehffach ~ngesetzte Blutkulturen 
s~eril. Zun~ehst unter tterzmittelu Erhohng, doch bleiben Extrasystolen bestehen. 
Allm~hlich Zunahme der Herzinsuffizienz, am 2. 3. 30 Tod. 

Se~tionsbe]und. (Priv.-Dozent Dr. Kraus~e). Schwere rheumatische Myokarditis. 
Fibr6se Verdickung des Epi~ards mit Kn6tchenbildung, des Perikards und der Leber- 
kapsel, zum Tell knoten/6rmig. VerrukSse Endo~arditis der Mitralis mit Insu//izienz 
der Klappen. Dilatation besonder8 des linken Ventri~els, abet auch des ganzen rechten 
Herzens. Allgemeine Herzhypertrophie, besonders rechts. Geringgradige verruk6se 
Endokarditis der Aortaklappen. Kleine Tonsillen. Keine Gelenkveriinderungen. Ge- 
ringgradige, leicht lb'sbare, strang/6rmige Verwaehsungen zwischen dem vorderen linlcen 
Lungenoberlappen, in den vorderen Absehnitten des Perikards. Allgemeine Stauungs- 
organe. Braune Lungen. Stauungsumbau und Vergr6[3erung der Leber. Stauungsmilz 
mit groflen Follikeln. Stauungsgastritis-, Enteritis, Stauungs6dem der Nieren. 

Es handel t  sich somit  um ein 71/e J a h r e  altes Kind,  das viele Erk~l- 

tungen durchgemacht  ha t  und 41/2 Monate  vor  dem Tode - -  ohne daI~ 
yon einer Angina  etwas bekannt  ist - -  plStzlich e rkrank t  und an Herz-  
insuffizienz stirbt .  

Die  mikroskopische Unte r suchung  des Herzens und der Tonsillen- 
umgebung  ergibt  nun das ganze 
bun te  Bfld, das sich aus allen, 
fffiher beschriebenen F o r m e n  der 
morphologischen rheumat i schen  
gerdver i~nderung  zusammense tz t  : 

Fr i ihinff l t ra t ,  bl i ihende ZellknSt- 
chen, Na rben  des Bindegewebes 
und  der Gefi~i]e. 

Herz. 

Das Ep ika rd  zeigt  schon makro-  
skopisch eine betrs  binde- 
gewebige Verdickung mi t  eben sicht- 
baren und  auch grSl~eren, f lachen 
KnOtchen yon  weii~er Farbe ,  die zu- 
weilen per lschnurar t ig  die Gef/il~e 
umscheiden.  Der  Herzmuske l  ist, 
ebenfalls makroskopisch erkennbar ,  

Abb. 7.Rezidivierender rheumatischer ProzeI3 
in Herzmuskelnarbe : in der ~r des Brides 
ein frisches VerquellungsknStehen, yon 
Lympho- und Leukocy~.enwall umgeben, 
entstanden in alter rheumatischer Narbe, 
an der Grenze gegen die ~r -- 
71/~ Jahre altes Kind. 2~namnese s. S. 25 oben. 



26 F. Klinge: 

yon feinen weiBliehen Knoten durehsetzt, das Endokard diffus weiB- 
lieh verdiekt. 

Milcroskopisch finder sieh 1. ein derbes kollagenes Bindegewebe in 
allen Herzteilen, strahlig den Muskel durehziehend, mehr oder weniger 
an die Gef/~Be angelagert. Sehwielig verdiekt ist auch Epi- und Endo- 
kard, ebenso das Perikard. 

l'_'lberall finder man nun in diesen Narben frische rheumatisehe Herde 
(Abb. 7), ganz lrisehe fibrinoide Verquellung des Bindegewebes und 
Zellkn6tehen mit allen i)berg/~ngen untereinander und in zellreiehe und 
zellarme Narben. Die grogen, makroskopisch siehtbaren Epikardknoten 
sind vernarbende Granulome, ebenso die grogen Myokardherde; daneben 
sin4 ausgedehnte Schwielen vorhanden. 

Gaumenmandel. 
Die Krypten sind reichlich und groB, mit Detritus und massenhaften 

Diplokokken, kurze Ketten bildend, angeffillt. Das Kryptenepithel ist 
yon Leukocyten durchwandert, enth~tlt aueh rein verstreute Diplo- 
streptokokken; diese sind auch sp/~rlieh in dem lymphatischen Parenehym 

A b b .  8. I ~ n o t e n f 6 r m i f f e  N a r b e  t ier  T o n s i H e n k a p s e l  u n d  d i f f u s e  V e r s c h ~ i e l u n g  
t ier  T o n s i l l e n m n g c b u n ~ .  -- 7 'M~hr i a ' e s  K i n d  (s. S. 25 oben ) .  

und dem Epithel, zu sehen. Die Lymphkn6tchen sind grog, reiehlieh, ent- 
hMten grebe ,,Reaktionszentren". Die ganze Gaumenmandel, Kn6tchen 
und lymphatisehes Parenohym ist dicht iibersat yon Plasmazellen; auch 
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die Umgebung enth~lt kleine Infiltrate. Die ,,Kapsel" der Tonsille ist sehr 
stark entwickelt; sie geht in ein schwieliges Gewebe fiber, das sieh in 
die Muskulatur verteilt, die Muskelbfindel einscheidend. Oft sieht man 
in der Kapsel rundliche, spindlige, aus zellarmem Bindegewebe bestehende 
Knoten (s. Abb. 8), mehr oder weniger veto Gewebe der Kapsel ab- 
gegrenzt. Von der Kapsel dringen breite bindegewebige Leisten in das 
Parenehym des Organs ein. 

Im Elastikapr/iparat sieht man in dem Narbengewebe der Mandel- 
umgebung deutlieh Verwerfungen und Unterbreehungen der Zfige. Es 
weehseln Absehnitte mit verklumpten, fragmentierten Elastikafasern 
mit solehen, in denen die elastisehen Systeme Iehlen oder sehr sp/s 
sind. Aueh die Gef/il3e zeigen Sklerose und St6rungen der elastisehen 
Elemente. 

Es ist kein Zweifel, dab es sich hier um einen Narbenzustand handelt : 
einmal ist das peritonsill/~re Bindegewebe ffir ein Kind yon 71/2 Jahren 
viel zu reiehlieh, und dann sind Knotenbildungen der Kapsel und die 
StSrungen der elastisehen Fasern ganz auffallend und die Gef/~13ver- 
~nderungen beweisen die entzfindliehe Entstehung. 

In  diesem versehwielten Gewebe sieht man nun, wie im versehwielten 
Herzmuskel, viele Formen rheumatiseher Infiltrate: ganz frisehe zell- 
arme und zellfreie Verquellungen sowie rein zellige Granulome, mit 
Uberg/~ngen beider. Es ist an den frisehesten I-Ierden deutlieh zu sehen, 
dab das narbige kollagene Gewebe der Verquellung verf/illt; daneben 
aber auch das noeh zarte Perimysium. An der Muskulatur sind die 
frfiher besehriebenen Ver/s wieder aufzufinden: wachsartiger 
Untergang der Fasern u n d  zellige Resorption. 

Das gleiehe bunte Bild yon versehiedenartigen rheumatisehen Infil- 
t raten zeigt das Zwerehfell nnd die Zunge. 

Leider konnten die Gelertke, die makroskopisch und klinisch v611ig 
frei waren, nicht mikroskopisch untersueht werden. 

Zusammengefal3t liegt also bei dem 71/2js Xinde das anato- 
mische Bild einer schwielig abgeheilten Entztindung der Mandel- 
kapsel, des Epi-Myo-Endokards nnd des Zwerehfells - -  ebenso der Leber- 
Milzkapsel - -  vet, zusammen mit frischen rheumatischert Infiltraten, 
yon fibrinoider Verquellung bis zum Zellkn6tchen. Der erste Befund der 
Schwiele diirfte auf Reehnung frtiher durchgemaehten, klir~isch nicht in 
Erseheinnng getretenen Rheumatismus zu buehen sein; in letzterer 
ist das anatomisehe Substrat des seit 61/2 Monaten spielenden neuen An- 
fails zu sehen, der in mehrerea Sehfiben erfolgt ist. 

So kommt das bunte Bild zustande als die Folge der zu versehiedener 
Zeit erfolgten ~berschwemmung des KSrpers mit dem rheumatisehen 
Gift, Ms anatomischer Ausdruek des vielfaeh riiekf/~lligen Krankheits- 
vorgangs. 



2S F. Klinge: 

Wir glauben, dab dieser Naehweis der verschiedenen morphologischen 
Bilder bei ein und demselben Krankheitsfall unsere friiher ausgefiihrte 
Vorstelhmg bost/~tigt, wonach der oxsudativ-degenerative Vorgang und 
das Zellkn6tchen nicht der Ausdruck verschiedener Formen des l~heu- 
matismus ist, soadern im wesentlichen zeitlich unterschiedlicher Phasen 
der rheumatischen Krankheit,  wean ~atiirlich such mit individuollen~ 
Untersehieden der Reaktion, wie iiberall in der belebten Natur, zu rechnen 
ist, und wean es such F~lle geben mag, in denen der exsudativ-degenera- 
t i re  Einschlag tiberwiegt und andere, in denen die Wacherung starker 
hervortritt .  

Zusammenfassung. 
In den vorliogeadon Abhandlnngen haben wir das morphologisehe 

Bild der Gewebssch~digungea in den versehiedenen Phasen des Gelenk- 
rheumatismus gesehildert, und den Eatwieklungsgang verfolgt. Wit 
haben gesehea, dab das RheumatismusknStchen, wie es - -  das zellige 
Granalom - -  als anatomische Unterlage dieser Krankheit  gilt, sich erst 
entwiekelt als Ausc[ruck mesenehymaler Aufsaugungsleistung auf dem 
Boden elves gesch~digten Bindegewebsabschnittes, einer toxischen Ver- 
quellung der Gru~dsubstanz. 

Zugleich konnten wit feststellen, dab in anseren untersachter~ Fi~llen 
die Gaumearaandeln und ihre Umgebung stets beteiligt sind (plasma- 
zellige Entzfindung, Befunde yon Diplostreptokokken) and Ms Eintritts- 
stelle des ,,rheuraatischen Giftes", sowie als Ausgangspunkt ffir dessen 
Verallgemeinerung im K6rper an erster Stelle in Frage kommen, Die 
Tonsille~ scheinen somit yon gr6Bter Bedeutung fiir den rheumatischen 
Gesamtkomplex zu sein, eine Vorstellung, die sich mit den klinischen 
Feststellu~gen, neuerdings yon Morawitz un4 Schoen best~tigt, and 
den daraus gezogenen Sehlfissen such fiis die Behandlung decken ~. 

Die Friihver/~nderung, das Fr/ihinfiltrat des Gewebes, beim fieber- 
haften l~heumatismus scheint uns besonderer Beachtung weft. Wir 
haben systematisch danach gesucht und es gefunden, als wit die ira 
Anaphylaxieversuch beim Versuchstier zu erzielenden Gewebsschi~den 
kennen gelernt hatten 2. Heute dtirfen wit sagen, dab die morpholo- 
gisehen Bilder des Gelenkrhear~atismus und der geweblichen EiweiB- 
fiberempfindlickkeit sich in des  Grundzfigen decken, nieht nut  hinsicht- 
lich der Friihver/~nderungen am Bindegewebe and an der Maskulatur, 
sondern such i~ bezug auf den weiteren Er~twicklurLgsgang dex gesch~- 
digten Gewebe. 

Diese FeststeUung erlaubt unbedingt beide Vorg/~nge in Parallele zu 
setzen. Der Beweis f~eilich, dab der Gelenkrheumatismus Ausdruck 
einer Gewebs~naphylaxie ist, wird durch die Analogie tier morphologischer~ 

1 Klin. Wschr. 1980, It. 14. 
Beitr. path. Ana~. 88, H. 1 (1929); dort such Sohrifttumnachweis. 
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Befundo natfirlich nicht gebraoht; dies annohmon zu wollen, hieSe die 
Bedeutung morphologischer Gewobsroaktionen fiir urs/~ehliohe Erkennt- 
nisse welt fibersch/~tzen. Erst  im Verein mit vielen anderen Grfinden, 
klinisohon, baktoriologisch-serologischon, allgemein-pathologischon, lassen 
die Ergobnisse unsoror Untersuchungen den Schluft zu, dal] naoh dem 
heutigen Stand unseres Wissens ffir den Golenkrheumatismus eine a[!er- 
gische, und zwar eine hypororgisohe Reaktion der Gewebe wesontliche 
Bedingung ist, wie wit das in der Klinischen Wochenschrift 1930, H. 13 
(Schrifttumnaohweis) dargologt haben. 

Leidor war uns damals bei Absehlu$ der Arbeit die am 22. 6. 29 or- 
schienono Abhandlung yon H. Swi/ t  i noch nicht bekannt, in der auf Grund 
klinischer, anatomischer und experimonteller Untersuohungon fiber die 
allergisohe Entzfindung dutch Streptokokken und fiber die Rolle der 
Streptokokken ffir den Golenkrheumatismus berichtet wird. Die Arbeiten 
yon S w i #  und anderen amerikanischen Forschern bringen fiborzougende, 
wichtige klinische, anatomische und exporimontelle Beloge daffir, dal~ 
boim Gelenkrheumatismus Allorgievorg/~nge angonommen werden mfissen, 
und daft dem Streptokokkus eino urss Rolle zukommt. Sic zeigen, 
da$ eine grol~e Zahl amerikanischer Forscher mit Swif t  den ,,spozifischen 
l~heumatismusorreger" ablehnon und ffir den fieberhaften Rhoumatismus 
(Rheumatic fever) oiae allorgische Umstimmung des KSrpers, ausgelSst 
durch Streptokokken, annohmen. 

Nimmt man dazu die Untorsuchungsergebnisse vieler anderer Unter- 
suoher, z. B. yon Singer 2, der immer wieder auf die urs/~chliche Rolle der 
Streptokokken ffir den Gelenkrhoum~tismus hingewiesen hat, gestfitzt 
auf klinisches Boobachtungsmaterial und auf den Nachweis der Keime 
in den Goweben, autoptisch wie am Lebonden, so dfirfte die Deutung 
der rheumatischen Erkrankung als allergische, verursacht durch Kokken 
und deren Gifte, berechtigt seia, zum miadesten geradeso wie die Theorie 
dos ,,spozifischen Rheumatismusvirus". Deren wichtigste Stfitzo, dor 
Schluft: zu dem besonderen (spezifischen) Gewebsbild gehSrt der beson- 
dere (spezifische) Erroger, steht heute, scheint uns, doch keineswegs mehr 
unerschfitterlich lest, naohdom sich in den Grundzfigen gleiohe Gewebs- 
ver/~nderungen beim mensohlichon Gelenkrheumatismus und beim Ver- 
suchstier nach experimentdler Serumfiberempfindliehkeit ergeben haben. 

1 Swi/t, H.: J. amer. med. Assoc. 92, 2071. 
2 Singer: Med. Klin. 1925, Nr 41. 


