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„Wer könnte leugnen, dass wir zu den letz-
ten Ursachen von Rheumatismus, Hysterie 
und bösartigen Neubildungen nur wohl-
klingende Worte haben?“
Jakob Henle (1809–1885)

Die Pathologie in Deutschland hat 
zwar für die Entwicklung unserer 
rheumatologischen Fachgesell-
schaft nur eine nebensächliche Rol-
le gespielt, sie konnte aber in den ge-
samten ersten vier Jahrzehnten des 
20. Jahrhunderts die wissenschaft-
liche Diskussion der Rheumatolo-
gen weltweit prägen. Um die Leistun-
gen der Pathologen richtig verstehen 
zu können, muss man sich die Situa-
tion bis zum Anfang des 19. Jahrhun-
derts vorstellen, wie sie von W.H. Veil 
(1884–1964), dem bekannten Jenen-
ser Kliniker, auf den Punkt gebracht 
wurde [48]: „Der Rheumatismus ist 
von Virchow und der Zellularpatho-
logie nicht erfasst worden, wenn wir 
von der neuzeitlichen Forschung ab-
sehen wollen. Der allgemeine und 
spezielle Pathologe ärgerten sich 
über ihn nicht nur, wenn sie ihn selbst 
hatten, sondern auch, wenn sie ihn 
an anderen beobachteten und sich 
von seiner fragwürdigen und doch 
unzweifelhaften Wirklichkeit über-
zeugen mussten. Er stellte einen Rest 
Heidentum innerhalb der Ära der 
neuen Lehre dar.“

Ludwig Aschoff, Annäherung 
an einen Großen

An dieser Stelle soll wenigstens kurz der 
überragenden Persönlichkeit Ludwig 
Aschoffs gedacht werden (. Abb. 1). 
Ausführlichere, auch kritische Würdi-

gungen, die an dieser Stelle nicht möglich 
sind, stammen von F. Büchner (1957, 1965), 
W. Fischer und G.B. Gruber (1949) bzw. 
in neuerer Zeit von S.G. Solomon und  
J.L. Richter (1998) sowie C.J. Prüll (1999).

E Aschoffs Arbeiten bildeten 
den Beginn und standen lange 
Zeit auch im Mittelpunkt der 
Diskussion über die Pathologie 
rheumatischer Erkrankungen.

Seine Bedeutung für die deutsche Medi-
zin beschränkte sich aber keineswegs auf 
sein engeres Fachgebiet und schon gar 
nicht – trotz ihres großen Einflusses – 
auf die Rheumatologie. Von seiner Uni-
versalität zeugen die wissenschaftstheo-
retischen, medizinhistorischen und zeit-
kritischen Arbeiten. Schon 1898 war seine 
Kurze Übersichtstabelle zur Geschichte der 
Medizin erschienen, die 1945 in 6. Auflage 
zusammen mit Paul Diepgen herausgege-
ben wurde [7]. Seine Essays über Rudolf 
Virchow [4], Gottfried Herxheimer und 
Über die Bedeutung der pathologischen 
Anatomie für Medizin und Naturwissen-
schaft [3] sind noch heute lesenswert. Es 
gab wohl kaum einen deutschen Wissen-
schaftler, der in den Jahren zwischen den 
beiden Weltkriegen so viele Freunde und 
Gesprächspartner im Ausland hatte, wie 
Aschoff. Das war seinen Schülern aus aller 
Welt und seiner wissenschaftlichen Neu-
gier zu verdanken, die ihn schon in sei-
ner Ausbildungszeit nach London, Liver-
pool und an das Pasteur-Institut nach 
Paris führte. Aber auch später trieb ihn 
die Reiselust immer wieder in die Ferne, 
zweimal in die junge Sowjetunion, nach 
den USA und nach Japan. In seinem Ins-
titut, welches er über drei Jahrzehnte führ-
te und prägte (von 1903 bis 1930), konnte 

man sich, wie Walter Fischer schrieb [14], 
„als Glied einer Familie fühlen, aber auch 
so benehmen“.

Eine hoch interessante Lektüre ist es, 
die Eindrücke bei seinen Studienaufent-
halten in den Briefen an seine Familie mit-
zuerleben [6]. So schreibt er 1930 aus dem 
Kaukasus: „Auf dem Heimwege sprachen 
H. [H. Hamperl] und ich uns über Russ-
land aus. Wir mussten beide anerken-
nen, dass die kommunistische Herrschaft 
nicht nur für die Gesundheit, die Aufklä-
rung und Schulung des Volkes Hervorra-
gendes geleistet habe, sondern auch sonst 
das Leben im günstigsten Sinne beein-
flusst“ – eine Einschätzung, die zur dama-
ligen Zeit viele westeuropäische Intellek-
tuelle mit ihm teilten. Besonders fiel den 
beiden das Fehlen obszöner oder sexuell 
aufreizender Bilder, von Reklame über-
haupt auf: „Das ist ein Segen der Dikta-
tur.“ Andererseits: „Dafür ist das Stadtbild 
bis in die Natur hinein durch politische 
Reklame verschandelt.“ Über I.P. Pawlow 
schreibt er, dessen kleine Gestalt wür-
de ihn an Paul Ehrlich, der Kopf aber an 
ein Apostelbild erinnern: „Ich kann mir 
denken, dass er sich von den Bolschewis-
ten nicht das Geringste gefallen lässt … 
Man erzählte mir, dass Pawlow eines sei-
ner letzt erschienenen Werke dem An-
denken seines ‚im Kampf gegen die Rote 
Armee gefallenen Sohnes‘ widmen wollte. 
Die Regierung verbot das. Darauf ließ P. 
das Buch nicht drucken. Da gab die Sow-
jetregierung nach und erlaubte die Wid-
mung.“

Aschoffs Leistungen in der Pathologie 
bestanden vor allem in der Verknüpfung 
der Klinik mit seinem Fachgebiet, also 
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der Struktur mit der Funktion. Dies wur-
de besonders augenfällig mit der Entde-
ckung des Reizleitungssystems im Säuge-
tierherzen (Aschoff-Tawara-Knoten) und 
der Prägung des Begriffs des retikuloen-
dothelialen Systems mit seinem Schüler 
Max Landau (1886–1915).

> Aschoffs Leistungen bestanden 
vor allem in der Verknüpfung 
von Struktur und Funktion

Für die Rheumatologie bedeutete aber 
die Entdeckung der Aschoff-Knötchen, 
deren „Spezifität“ die Kontroversen in 
der Rheumatologie noch viele Jahrzehnte 
bestimmen sollten, einen ganz entschei-
denden Impuls. Dabei war diese Beobach-
tung mehr oder weniger einem Zufall zu 
verdanken und stellte ein Nebenprodukt 
dar, welches in keinem Zusammenhang 
mit dem ursprünglichen Ziel der Unter-

suchungen stand. Wie der Namensgeber 
auf dem Kongress der Deutschen Gesell-
schaft für Pathologie 1904 berichtete [1], 
ging es ihm vor allem um die „myogene 
oder neurogene Verursachung der auto-
matischen Herzmuskelbewegung“ bzw. 
die tieferen Ursachen des Herzversagens. 
Dafür hatten die damals noch in Leip-
zig wirkenden Ernst v. Romberg und Lu-
dolf Krehl eine interstitielle Myokarditis 
als kausal angenommen – Schlussfolge-
rungen, die von Aschoff nicht ohne Wei-
teres geteilt wurden.

Hören wir ihn selbst: „Eine weitere 
Nachprüfung erschien also wünschens-
wert. Ich habe durch Dr. Tawara 150 Her-
zen ohne besondere Auswahl untersu-
chen lassen … Das Resultat dieser Unter-
suchung ist zunächst eine Bestätigung der 
Angabe der Leipziger Schule über das Vor-
kommen interstitieller Veränderungen im 
Herzfleisch bei Herzklappenfehlern über-
haupt. Sie erweitern aber die Angaben der 
Leipziger insofern, als es uns gelang, die 
histologische Zusammensetzung der Ent-
zündungsprodukte genauer festzustellen 
und dabei eigentümliche Knötchen zu fin-
den, welche für die rheumatische Myocar-
ditis spezifisch zu sein scheinen.“ Im Wei-
teren werden diese Knötchen, die „freilich 
nur in 2 Fällen von recurrierender Endo-
carditis deutlich ausgeprägt“ waren, genau 
beschrieben. Dabei finden alle klassischen 
Merkmale, wie sie heute in jedem Patho-
logielehrbuch zu finden sind, Berücksich-
tigung: die Nachbarschaft zu den kleinen 
und mittelgroßen Gefäßen, die submiliare 
Größe, die Zusammenlagerung von groß-
kernigen Zellen in der Peripherie zur Fä-
cher- oder Rosettenform und der Nekro-
sebezirk im Zentrum des Granuloms.

Festzustellen bleibt, dass Aschoff diese 
Gebilde nicht in allen Fällen von rekur-
rierender Endokarditis nachweisen konn-
te und ihre Spezifität lediglich als Mög-
lichkeit betrachtete. Letzteres drückt er 
im weiteren Verlauf seines Referates noch 
einmal klar aus: „Da wir die großzelligen 
Knötchenbildungen … nur bei rheuma-
tischer Endocarditis, niemals im Typhus-
herzen, Diphtherieherzen etc. gefunden 
haben, glauben wir sie als besonders cha-
rakteristisch für die rheumatische Myo-
carditis ansehen zu dürfen.“

Bereits zwei Jahre nach dieser Mittei-
lung beschäftigte sich der Dresdner Patho-
loge Paul Geipel (. Abb. 2) intensiv mit 
den Granulomen (. Abb. 3) im Herz-
beutel [15], die später nach Aschoff und 
ihm benannt wurden – worauf Aschoff 
in nobler Weise selbst bestanden hatte [2, 
10]: „Ich möchte bitten, falls man nicht 
den von mir vorgeschlagenen Namen No-
duli rheumatici wählen will, um der histo-
rischen Gerechtigkeit Willen von Aschoff-
Geipelschen Knötchen zu sprechen.“

In den 20er Jahren des vorigen Jahr-
hunderts wurden die Arbeiten Aschoffs 
vor allem von dem russischen Pathologen 
W.L. Talalajew (1886–1947) aufgegriffen 
und fortgeführt. Die Aschoff-Knötchen 
fand er nicht nur im Myokard, sondern 
auch in der Haut, den Herzklappen, in 
Aponeurosen und in Gelenkbeuteln [45, 
46, 47]. In Russland werden noch heu-
te diese Knoten mit dem Doppelnamen 
Aschoff-Talalajew bezeichnet. Meinungs-
verschiedenheiten, die später über die Be-
deutung von Aschoffs Befunden entstan-
den und seine abschließende Stellungnah-
me kurz vor seinem Tode 1942 sollen wei-
ter unten geschildert werden.

Genialer Experimentator: 
Fritz Klinge

Die wichtigsten Anstöße für die Rheuma-
tologie hat – nach Aschoff – in Deutsch-
land jedoch zweifellos Fritz Klinge 
(. Abb. 4) gegeben. Klinges Tierver-
suche wurden weltweit zitiert, wieder-
holt und modifiziert, seine Theorien ha-
ben die späteren Forschungen nachhaltig 
beeinflusst.

1936 wurde er auf dem Internationalen 
Kongress der Europäischen Rheumaliga 
in Stockholm und Lund als einer der we-

Abb. 1 9 Ludwig 
Aschoff (1866–1942, [6])

Abb. 2 8 Paul Geipel (1860–1958, [37])
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nigen Deutschen zum Ehrenmitglied er-
nannt. Paul Klemperer, der „Vater der Kol-
lagenosen“, zitiert ihn nicht nur in seiner 
großartigen Studie über die Pathologie des 
systemischen Lupus erythematodes von 
1941, sondern auch in den wesentlichen 
Publikationen von 1950 und 1955 (u. a. bei 
dem 3. Internationalen Kongress für In-
nere Medizin in Stockholm), in welchen 
er sein Konzept der Bindegewebserkran-
kungen entwickelt [20, 21, 22, 23]. Hans-
Georg Fassbender, einst Klinges Schüler 
und später selbst ein maßgeblicher Ver-
treter der Rheumapathologie, hat ihm ein 
Gedenkblatt gewidmet [13], dem wir bei 
der Schilderung seines Werdeganges fol-
gen werden.

Nach dem Abitur in seiner Geburts-
stadt Peine absolvierte er das Medizinstu-
dium an den Universitäten Berlin, Leip-
zig und München, welches durch seine 
Tätigkeit als Unterarzt im Krieg unter-
brochen wurde. Nach dessen Beendigung 
konnte er das Studium und die Promoti-
on abschließen und arbeitete einige Jahre 
als Assistent an der Chirurgischen Klinik 
München unter Geheimrat Sauerbruch. 
Danach wechselte er an das pathologisch-
anatomische Institut von Max Borst in 
München, der ihn, ebenso wie sein spä-
terer Lehrer Robert Rössle in Basel, nach-
haltig beeinflusste. 1926 folgte er einem 
Ruf als Prosektor an das Institut in Leip-
zig unter Werner Hueck (. Abb. 5), wo 
er als Kopf einer eigenen Arbeitsgrup-
pe die für das Fachgebiet wichtigsten Ar-
beiten schuf. Das wissenschaftliche Werk 
von Klinge und seinen Schülern, das al-
lein aus der Leipziger Zeit fast 100 Arbei-
ten und viele Vorträge im In- und Aus-
land umfasst, kann hier nur kurz wieder-
gegeben werden.

Im Sommer 1927 begann er seine Tier-
versuche, deren Ergebnisse er in der wich-
tigen Publikation von 1929 [25] zusam-
menfasste. Die sechs Versuchsreihen sol-
len im Folgenden kurz dargestellt wer-
den, da sie die Grundlage seiner späteren 
Überlegungen bildeten.

In den beiden ersten Gruppen (Vor-
versuche) führten einmalige intraartiku-
läre Injektionen von bis zu 2 ml Pferde-
serum bei Kaninchen zu keinen erkenn-
baren Reaktionen. Injizierte man nach 
dem Pferdeserum ein zweites Mal Meer-
schweinchenserum, traten nur unbe-
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Zusammenfassung
Der Beitrag stellt die drei Pathologen vor, 
die entscheidende Beiträge zum Verständnis 
rheumatischer Erkrankungen geliefert haben.

Ludwig Aschoffs (1866–1942) Arbeiten 
bildeten den Beginn und standen lange Zeit 
auch im Mittelpunkt der Diskussion über die 
Pathologie rheumatischer Erkrankungen. 
Für die Rheumatologie bedeutete die Entde-
ckung der Aschoff-Knötchen als Hinweis auf 
eine rheumatische Myokarditis einen ent-
scheidenden Impuls. So ist eine frische rheu-
matische Karditis nur dann zu diagnostizie-
ren, wenn rheumatische Knötchen nachge-
wiesen werden.

Fritz Klinge (1892–1974) hat nach Aschoff 
die wichtigsten Anstöße für die Rheumato-
logie in Deutschland gegeben. Am Institut in 
Leipzig induzierte er in umfangreichen Tier-
versuchen entzündliche Reaktionen, Nekro-
sen, Zellproliferationen, die bei wiederhol-
ter Sensibilisierung in eine Arthritis und Pe-
riarthrtitis mündeten. Er erkannte darin ei-
ne Verwandtschaft zum menschlichen Rheu-
matismus, den er als durch eine allergische 
 (hyperergische) Reaktion des Mesenchyms 
verursacht sah. Für ihn stellten rheumatisches 
Fieber und rheumatoide Arthritis verschie-
dene Erscheinungsform ein und desselben 

krankhaften Geschehens dar. Sein großes 
Verdienst besteht darin, den methodisch be-
dingten Rückstand der Morphologie gegenü-
ber der Vielfalt klinischer Beobachtungen auf 
dem Gebiet „rheumatischer“ Erkrankungen 
nachgeholt und dem „Rheumatismus“ ei-
ne pathologisch-anatomische Plattform ge-
schaffen zu haben.

Siegfried Gräff (1899–1947) war ein 
scharfer Kritiker von Klinge. Er ging stets 
von Einzelbeobachtungen an der mensch-
lichen Leiche aus und glaubte im Hinblick auf 
die Rheumatologie nicht an wesentliche Er-
kenntnisse aus Tierversuchen. Den „Rheuma-
tismus“ fasste er als Symptom auf, und sprach 
ihm den Krankheitscharakter ab. Er unter-
schied das rheumatische Fieber, charakteri-
siert durch das Aschoff-Granulom, von einer 
zweiten zum „Rheumasymptom“ gehörigen 
Krankheitsgruppe, der unspezifischen chro-
nischen Polyarthritis (rheumatoide Arthritis).

Schlüsselwörter
Aschoff-Knötchen · Rheumatisches Fieber · 
Chronische Polyarthritis · Rheumatoide 
 Arthritis · Infektion · Trauma

The pathologists: Aschoff, Klinge and Gräff

Abstract
The article presents three pathologists who 
have made important contributions to the 
understanding of rheumatic diseases.

Ludwig Aschoff’s (1866–1942) work 
formed the foundation and was for a long 
time at the centre of the discussion on pa-
thology of rheumatic diseases. Impetus was 
added from a rheumatological perspective by 
the discovery of the Aschoff nodule as an in-
dicator of rheumatic myocarditis. Thus, new-
ly manifested rheumatic carditis is only diag-
nosed when rheumatic nodules are found.

Fritz Klinge (1892–1974), following in As-
choff’s footsteps, broke new ground in rheu-
matology in Germany. From extensive ani-
mal tests at a Leipzig institute he induced in-
flammatory reactions, necrosis and cell prolif-
eration which, due to repeated sensitization, 
lead to arthritis and periarthritis. He identi-
fied therein a relationship to human rheuma-
tism, which he considered to be caused by an 
allergic (hyperergic) reaction of the mesen-
chyme. In his opinion, the varying manifes-
tations of rheumatic fever and rheumatoid 

 arthritis presented one and the same patho-
logical event. His main achievements were to 
close the gap between method-related def-
icits in morphology and the myriad clinical 
observations in the field of“rheumatic” dis-
eases and to create a pathoanatomic plat-
form for“rheumatism”.

Siegfried Gräff (1899–1947) was a strong 
critic of Klinge. He only ever relied on indi-
vidual post mortem observations and was 
skeptical of animal testing in a rheumatolog-
ical context. He considered“rheumatism” as 
a symptom, refuting its status as a disease. 
He distinguished rheumatic fever, as char-
acterized by the Aschoff granuloma, from a 
second“rheuma-symptom” disease group, 
namely non-specific chronic polyarthritis 
(rheumatoid arthritis).

Keywords
Aschoff nodule · Rheumatic fever · Chronic 
 polyarthritis · Rheumatoid arthritis · Infection · 
Trauma
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deutende entzündliche Veränderungen 
auf. Ganz anders, wenn nach vier Wo-
chen Sensibilisierungsdauer (mehrfach 
Pferdeserum subkutan) eine Reinjek-
tion in das Kniegelenk vorgenommen 
wurde. Zwei Tage später fand sich ei-
ne stürmische, vorwiegend leukozytäre 
phlegmonöse Entzündung der Synovia 
mit „merkwürdigen herdförmigen su-
bendothelialen Verquellungszuständen 
des Bindegewebes“ (Versuchsreihe III). 
Wurden die Erfolgsinjektionen in das 
Gelenk nicht nur einmalig verabfolgt, 
sondern fünf Mal über einige Monate 
wiederholt (IV) kam es zu einer chro-
nisch rezidivierenden anaphylaktischen 
Entzündung.

Als wichtigste Veränderungen beob-
achtete er:
F  Eine Synovialitis mit Infiltrationen, 

die je zur Hälfte aus eosinophilen 
Leukozyten und Rundzellen bestan-
den. Diese enthielten knötchenför-
mige subendothelial gelegene schol-
lige hyaline Bezirke, welche teils ex-
ulzerierten oder in Vernarbung über-
gingen. Die Knötchen wurden von 
einem gefäßreichen Granulationswall 
umgrenzt. Solche von Resorptionszel-
len umgebene Nekroseherde fanden 
sich auch am Kapsel-Band-Apparat.

F  Der Knorpel war von den Umschlag-
stellen der Synovia ausgehend durch 
Pannusgewebe zerstört.

F  Im Skelettmuskel traten wachsartige 
Nekrosen mit herdförmigen Wuche-
rungen großer Resorptionszellen auf.

F  Auch in Arterien- und Venenwänden 
fanden sich subendotheliale, z. T. bis 
in die Media reichende hyaline Ne-
krosen.

F  Die Herzklappen zeigten Wuche-
rungen eines „ödematös-myxöde-

matösen jungen Bindegewebes mit 
Zellproliferationen“.

F  Im Herzmuskel hatten sich interstiti-
elle Knötchen und große, mit Muskel-
nekrosen einhergehende Infiltrate ge-
bildet.

Wurde die Sensibilisierung über den drit-
ten Monat hinaus durch weitere Injekti-
onen in das gegenseitige, d. h. in das bis-
her nicht vorbehandelte Kniegelenk fort-
gesetzt (V), dann entwickelte sich dort ei-
ne rein monozytär-histiozytäre Arthritis 
und Periarthritis mit hyalinen Nekrose-
herden der Synovia, Ulzerationen und 
herdförmigen Nekrosen der gelenknahen 
Muskulatur. Auch hier fiel die Bildung 
von großzelligen Knötchen auf. Eine wei-
tere Versuchsreihe von vier Tieren sollte 
klären (VI), ob geringe Eiweißmengen im 
Kniegelenk gleiche Reaktionen hervorru-
fen und welche Langzeitveränderungen 
auftreten. Die Folgen wurden hier nur 
röntgenologisch dokumentiert und be-
standen ebenfalls in einer schweren, des-
truierenden Arthritis und vernarbenden 
Periarthritis, die nach über einem Jahr – 
gerechnet vom Beginn der Vorbehand-
lung – noch deutlich progredient war. 
Der Autor schließt aus seinen Untersu-
chungen, dass man aus Dauer und Do-
sis der Sensibilisierung die Charakteristi-
ka des Entzündungsprozesses am Gelenk 
nach Belieben gestalten kann.

Ein leukozytär-phlegmonöser Prozess 
entwickelt sich bei kurzer Sensibilisie-
rungsdauer und hoher Dosis; leukozytär-
monozytär gemischte Reaktionen entste-
hen nach wiederholter Sensibilisierung 
und entsprechend langzeitige Versuchsa-
nordnungen resultieren in einer rein mo-
nozytär-histiozytären Synovialitis. Das 
allen drei Formen gemeinsame Merkmal 
der herdförmigen hyalinen Nekrose der 
Bindegewebssubstanz in Synovia, Musku-
latur, Gefäßen und Herz fasst er als Beweis 
für eine einheitliche Reaktion des mesen-
chymalen Gewebssystems im Sinne seines 
Lehrers Hueck auf.

Die herdförmige Verteilung der hy-
perergischen Entzündung wird mit un-
bekannten Ursachen oder Faktoren der 
Blutversorgung in Zusammenhang ge-
bracht. Auf alle Fälle treten die Verände-
rungen, wie Klinge ebenfalls zeigen konn-
te, auch am denervierten Gelenk auf. Wie-

Abb. 4 9 Fritz Klinge (1892–1974, [13])

Abb. 5 8 Werner Hueck (1882–1962, [19])

Abb. 3 9 Rheuma-
tisches Granulom (Auf-
nahme: G. Geiler, 1972)
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derholt wird die Ähnlichkeit der Verände-
rungen „zum menschlichen Rheumatis-
mus“ betont, wobei – wie in fast allen Pu-
blikationen jener Zeit – niemals zwischen 
dem rheumatischen Fieber und der chro-
nischen Polyarthritis unterschieden wird. 
„Eigene Untersuchungen haben uns be-
stätigt, dass hier dieselben eigenartigen 
Degenerationszustände an den parablas-
tischen Substanzen im Vordergrund ste-
hen. Das gilt auch für die ASCHOFF’schen 
Herzknötchen, die von LUBARSCH und 
SCHMORL ohne nachweisbaren Rheu-
matismus gefunden worden sind. …“ Die-
ser Satz war ein Paukenschlag und konnte 
als Affront des damals noch jungen Klinge 
gegen den Altmeister der deutschen Pa-
thologie aufgefasst werden. Klinge weiter, 
selbstbewusst: „Wir kommen zu der Auf-
fassung, dass auch zum Zustandekommen 
des rheumatischen Komplexes Überemp-
findlichkeitsvorgänge eine Rolle spielen. 
Wir halten den anatomischen Beweis am 
Modellversuch für erbracht: Der Rheuma-
tismus entsteht durch eine allergische (hy-
perergische) Reaktion des Mesenchyms“.

Ergänzt werden diese tierexperimen-
tellen Arbeiten von 1927 und 1928 durch 
die gleichfalls glanzvolle Serie von Publi-
kationen der Jahre 1930 bis 1932, die sich 
mit einer Darstellung der Sektionsbefunde 
beim akuten Rheumatismus beschäftigten. 
Sie standen unter dem gemeinsamen Titel 
Das Gewebsbild des fieberhaften Rheuma-
tismus [26, 27, 28, 29, 30, 33, 34, 35, 36] und 
beschrieben in Einzeldarstellungen u. a. 
das rheumatische Frühinfiltrat (Beitrag 
I), das subakut chronische Stadium des 
Zellknötchens (II. Mitteilung), die Nar-
be und das Rezidiv (Teil III), die Aortitis 
(VI), Befunde an operativ entfernen Gau-
menmandeln und die Beziehungen zur 
Arteriosklerose (XII). In einem besonders 
ausführlichen Beitrag von über 60 Druck-
seiten wird auch der chronische Gelenk-
rheumatismus abgehandelt, der wie die 
akute Polyarthritis als „verschiedene Er-
scheinungsform ein und desselben we-
sensgleichen krankhaften Geschehens“ 
aufgefasst wird.

Untersuchungen des rheumatischen 
Frühinfiltrates auf Streptokokken, die 
zusammen mit dem in Leipzig hospi-
tierenden, später bekannten amerika-
nischen Rheumatologen Currier McE-
wen (. Abb. 7) vom Rockefeller Institute 

for Medical Research (New York) durch-
geführt wurden, verliefen negativ [34]. 
 McEwen war in den Jahren 1952/53 Prä-
sident der ILAR und Mitautor einer der 
wertvollsten historischen Publikationen 
über die Rheumatologie [44].

Klar und deutlich fasst Klinge sei-
ne Ansichten anlässlich eines Vortrages 
in Basel Rheuma und Trauma vor den 
Schweizer Arbeitsmedizinern zusammen 
[32]. Die Frage, ob eine „einheitliche Er-
krankung Rheumatismus“ wissenschaft-
lich zu definieren sei, wird eindeutig be-
jaht. Der gleiche anatomische Gewebs-
schaden könne an verschiedenen Stellen 
des Körpers seinen Sitz haben: An Teilen 
des Bewegungsapparates (Sehnen, Fas-
zien, Muskeln, Bändern, Gelenken, Wir-
belsäule) und des Nervensystems (Gehirn, 
Ganglion Gasseri, periphere Nerven, Is-
chias), in allen Körperhöhlen, im Herz 
und in den Gefäßen, in den Hals-, Brust-
, Baucheingeweiden und den endokrinen 
Drüsen. „Es gibt also einen Gelenk-, Seh-
nen-, Muskel-, Knochenhaut-, Gehirn-
, Nerven- und Eingeweiderheumatismus 

und alle sind nur Erscheinungsformen ei-
ner einheitlichen Krankheit.“ Und er fährt 
fort: „Man kann aus der Fülle der Mög-
lichkeiten – Erkrankung einzelner Or-
gane bzw. des Gesamtorganismus – drei 
Verlaufsformen bzw. Erscheinungstypen 
unterscheiden, den polyarthritischen, den 
viszeralen und den peripheren Typ. In je-
dem Falle handelt es sich um eine Allge-
meinkrankheit, wenn auch nur ein Or-
gan, etwa die Halsmuskulatur beim rheu-
matischen Schiefhals, erkrankt erscheint.“ 
Und schließlich: „Trotz so großer Unter-
schiede, wie sie bei der akuten und der 
chronischen Polyarthritis bestehen, lässt 
sich doch sicher sagen, dass es sich um 
verschiedene Erscheinungsformen der 
gleichen Grundkrankheit handelt.“ Auch 
den Rheumatismus nodosus bei der aku-
ten und chronischen Polyarthritis wertet 
er als völlig gleichartig.

Dabei erkennt er das rheumatische Fie-
ber als Infektionskrankheit an, meint je-
doch, dass eine Erkältung Vorbedingung 
der Angina sei, bevor dann der rheuma-
tische Gelenkschaden sich entwickelt. 

Abb. 6 8 Klinge war nicht nur als Prosektor in Leipzig tätig [19]
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Ausmaß und Ausprägung dieses Gelenk-
schadens hängt von der mechanischen 
Aktivität des betroffenen Organs ab. Sie ist 
am größten in der ständig aktiven Mus-
kulatur des Herzens und des Zwerchfells 
und, soweit die Peripherie betroffen ist, 
am Muskel-Sehnen- und am Sehnen-Pe-
riost-Übergang. Als „Beweise“ für seine 
Theorie führt er das bevorzugte Entstehen 
der Rheumaknötchen an den druckbelas-
teten Stellen in der Nähe des Ellenbogens 
und die Klavierlehrerin an, bei der die 
chronische Polyarthritis an den Finger-
gelenken beginnt sowie tierexperimentel-
le Befunde, bei denen man durch Abküh-
lung bzw. Beklopfen (Auerscher Versuch) 

von Gelenken bei sensibilisierten Tieren 
die Entzündung gezielt in das so behan-
delte Gelenk lenken könne.

Nach seiner Leipziger Zeit hat Klinge 
nur noch Weniges von bleibendem Wert 
geschaffen. Er wurde 1934 auf den Lehr-
stuhl für Pathologie an der Universität 
Münster, 1941 an die damalige „Reichsu-
niversität Straßburg“ berufen. Ende 1944 
geriet er in Kriegsgefangenschaft. Ab 1946 
bekleidete er bis zu seiner Emeritierung 
1959 den Lehrstuhl für Pathologie an der 
wieder gegründeten Universität Mainz. 
Er verstarb 1974 in Budenheim bei Mainz. 
Bei Fassbender [13] heißt es: „Seine letzten 
15 Lebensjahre verbrachte der Verstorbene 
in völliger Abgeschiedenheit. Etwa um die 
Mitte der 50er Jahre war es still um ihn ge-
worden.“

> Klinges unitaristische Sicht 
hat sich als Irrtum erwiesen

Was bleibt von den Klingeschen Untersu-
chungen? Aus heutiger Sicht erscheinen 
seine Untersuchungen und seine „unita-
rische Sicht“ [12] des akuten und chro-
nischen Rheumatismus, die in der Medi-
zin jener Tage – besonders bei den Patho-
logen – weit verbreitet war, für die weitere 
Entwicklung der Rheumatologie eher hin-
derlich gewesen zu sein. Seine Konzepti-
on, in welcher verschiedene rheuma-
tische Erkrankungen letztlich durch Alter 
und Reaktionslage des Patienten modifi-
zierte Verlaufsformen eines pathogene-
tisch und pathologisch-anatomisch ein-
heitlichen „Rheumatismus“ sind, hat die 
deutschsprachigen Kliniker noch einige 
Jahrzehnte hindurch verwirrt. Wie man 
heute erkennt, waren es erst die Schwei-
zer Rheumapädiater H. Wissler und  
G. Fanconi [11, 48], die mit ihren sorg-
fältigen klinischen Beobachtungen die-
se fehlerhaften Anschauungen ausräum-
ten. Trotzdem bleibt es das große Ver-
dienst von Klinge, den methodisch be-
dingten Rückstand der Morphologie ge-
genüber der Vielfalt klinischer Beobach-
tungen auf dem Gebiet „rheumatischer“ 
Erkrankungen nachgeholt und dem 
„Rheumatismus“ eine pathologisch-ana-
tomische Plattform geschaffen zu haben 
[12]. In seinen Schlussfolgerungen, einer 
„einheitlichen Krankheit“ rheumatisches 
Fieber und rheumatoide Arthritis, irrte 

also der große Experimentator Klinge. Er 
könnte sich wohl auf seinen berühmten 
Vorgänger R. Virchow berufen: „Die 
falsche Deutung beeinträchtigt nicht die 
Richtigkeit der Beobachtung.“ Anderer-
seits: Was nützt die richtige Beobachtung, 
wenn man sie falsch interpretiert?

Siegfried Gräff, der 
Aschoff-Schüler

Schärfster Kritiker Klinges und seiner 
Schule war Siegfried Gräff (. Abb. 8), der 
seinem Lehrer – und Schwiegervater – zu 
dessen 70. Geburtstag die von ihm vertre-
tenen Anschauungen auf den Gabentisch 
legt [18]. 1887 in Karlsruhe geboren, famu-
lierte er schon 1907 während seines Stu-
diums bei L. Aschoff in Freiburg, promo-
vierte bei dessen Schüler Edgar von Gier-
cke (1877–1947) in Karlsruhe und war von 
1912 an mit Unterbrechungen bis zu sei-
ner Hochzeit mit Aschoffs Tochter Hed-
wig 1920 in dessen Institut tätig. Nach 
einem Wechsel nach Heidelberg und ei-
ner Gastdozentur in Japan erreichte ihn 
der Ruf auf die Prosektur in Hamburg-
Barmbek, die er bis zu seiner Pensionie-
rung 1952 über 30 Jahre innehatte.

> Gräff ging in seinen 
Beobachtungen von der 
menschlichen Leiche aus

Gräff war ein außergewöhnlich vielsei-
tiger Forscher und unternehmungslus-
tiger, ideenreicher Mensch – was sich 
auch außerhalb seiner beruflichen Tätig-
keit zeigte. So heißt es in seinem Nach-
ruf [42]: „Ob als Mitglied einer deutschen 
Fußballmeister-Elf vor dem 1. Weltkriege, 
ob als Vorgesetzter, der mit seinen Mit-
arbeitern Kirschkernweitspucken und 
barfüßig Rasensport übte, ob beim Pro-
bedüngen mit Aszites in seinem Garten 
oder beim Schachspielen bis in den frü-
hen Morgen: immer suchte und fand er 
das Außergewöhnliche.“ Gräff starb eini-
ge Monate vor Vollendung seines 80. Le-
bensjahres an seinem Alterswohnsitz im 
Schwarzwald.

In seinem wissenschaftlichen Werk – 
er war einer der Ersten in Deutschland, 
der sich der Histochemie widmete – ging 
er stets von Einzelbeobachtungen an der 
menschlichen Leiche aus. Was die Rheu-

Abb. 7 8 Currier McEwen [39]

Abb. 8 8 Siegfried Gräff (1877–1947, [42])
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matologie angeht, so glaubte er nicht, 
dass man für die Pathogenese der rheu-
matischen Erkrankungen wesentliche Er-
kenntnisse aus dem Tierversuch gewinnen 
kann. „Das Rheumaproblem muss in erster 
Linie durch die Forschung am Menschen 
gelöst werden“ – und hier hat er durchaus 
interessante Befunde zu bieten.

E Gräff fasste „Rheumatismus“ als 
Symptom auf und spracht ihm 
den Krankheitscharakter ab.

Und er bezeichnete das heutige rheuma-
tische Fieber als „Rheumatismus infec-
tiosus spezificus“, der durch das Aschoff-
Granulom charakterisiert sei. Dieses im 
Tierversuch zu reproduzieren, sei un-
möglich. Von einem derart spezifischen 
Befund unterschied er das vorwiegend 
im straffen Bindegewebe liegende Seh-
nenknötchen. Die Ursache der Krankheit 
sei zwar infektiös, aber der Erreger unbe-
kannt; eine Kokkengenese lehnte er ab. 
Als zweite zum „Rheumasymptom“ ge-
hörige Krankheitsgruppe bezeichnete er 
die unspezifische chronische Polyarthri-
tis, unsere heutige rheumatoide Arthritis. 
Dies sind Anschauungen, die natürlich so-
fort – schon in der Überschrift – (Die Un-
haltbarkeit des symptomatischen Rheuma-
begriffes v. Neergaard 1941) schärfste Kri-
tiken hervorriefen. Aschoff pflichtete sei-
nem Schüler selbstverständlich voll bei. 
Man hatte ihn gebeten – wohl kein ge-
ringerer als der Generalsekretär der In-
ternationalen Gesellschaft (Jan van Bree-
men) selbst –, in einem von der Europä-
ischen Rheumaliga geplanten Handbuch 
für Rheumabekämpfung seine Anschau-
ungen über die von ihm beschriebenen 
„Noduli rheumatici“ darzulegen.

Da das Werk aus kriegsbedingten 
Gründen nicht zustande kam, erschien 
der 1937 verfasste Text 1940 in der Zeit-
schrift für Rheumaforschung [5]. Aschoff 
beschränkte sich bei seinen Erörterungen 
explizit auf die Knötchen im Herzen und 
hält zumindest an deren Spezifität fest. 
Auf die Befunde von Klinge geht er u. a. 
mit folgenden Worten ein: „Daß Klinge in 
diesen Nekrosen, d. h. in der fibrinoiden 
Verquellung der Grundsubstanz, ein cha-
rakteristisches Merkmal der allergischen 
Entzündung sieht und aus diesem Grun-
de auch die beim infektiösen spezifischen 

Rheumatismus auftretenden Nekrosen zu 
den allergischen Phänomenen rechnet, ist 
bekannt. Ich habe mich wiederholt gegen 
diese einseitige Auffassung gewandt. Alle 
möglichen Bedingungen können solche 
 fibrinoiden Verquellungen des Bindege-
webes hervorrufen.“ Er spricht ganz im 
modernen Sinne von rheumatischem Fie-
ber und setzt hinzu „oder den spezifischen 
infektiösen Rheumatismus, den man am 
besten ‚Bouillaud-Gräff ’sche Krankheit‘ 
nennen sollte.“ Als Erreger aber nimmt 
er, wie viele Autoren in der damals her-
aufziehenden Ära der Virologie, ein Vi-
rus an. Am Schluss seines Beitrages fasst 
Aschoff noch einmal sein Credo in fünf 
Punkten zusammen, so in dem Postulat, 
der Pathologe könne eine frische rheu-
matische Karditis nur dann diagnostizie-
ren, wenn rheumatische Knötchen nach-
gewiesen wurden – womit ihm wohl zu-
zustimmen ist. 
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