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Fallbeispiel

Ein 10 Jahre alter Bub kommt mit seiner Mutter in 
Ihre Ordination. Bei der Anamnese gibt er an, dass 

folgende Beschwerden vorliegen: 

Ein verschlechtertes Allgemeinbefinden mit starker Müdigkeit
Hohes Fieber

Gelenksbeschwerden in der Schulter und im Sprunggelenk, am 
Vortag auch Schmerzen im Knie und Ellenbogen

Hautausschlag am Bauch



Bei der weiteren Anamnese ergibt sich 
folgendes:

• vor ca. 2 Wochen
– Starke Halsschmerzen
– Schmerzen beim Schlucken
– Fieber
– Kopfweh



Was machen Sie als nächstes?

• Ich verschreibe Azetylsalizylsäure /Aspirin®
und schicke den Patienten nach Hause

• Ich ordne ein Schulter-, Knie- und 
Ellenbogenröntgen an

• Ich führe eine physikalische 
Krankenuntersuchung durch



Richtig ist:

• Ich verschreibe Azetylsalizylsäure /Aspirin®
und schicke den Patienten nach Hause

• Ich ordne ein Schulter-, Knie- und 
Ellenbogenröntgen an

• Ich führe eine physikalische 
Krankenuntersuchung durch



Bei der Untersuchung ergibt 
sich:

• Leicht druckdolente 
Halslymphknoten

• Gelenksschwellung mit 
starken Schmerzen

• Erythema marginatum
am Bauch



Erythema marginatum

• Ausdehnung über den 
gesamten Rumpf möglich

• Gerötete Ränder und 
Abblassung im Zentrum



Erythema marginatum

Fritsch, Dermatologie und Venerolgie, 2. Auflage, 2004, Springer Verlag, p. 219



Verdachtsdiagnose:

Akutes rheumatisches Fieber 
nach Streptokokkeninfektion



Welche Untersuchungen werden 
als nächstes durchgeführt?

• Blutabnahme und anschließend 
Labordiagnostik

• Herzauskultation

• EKG

• Thoraxröntgen

• Biopsie der Halslymphknoten



Richtig ist:

• Blutabnahme und anschließend 
Labordiagnostik

• Herzauskultation

• EKG

• Thoraxröntgen

• Biopsie der Halslymphknoten



Was ergab die Labordiagnostik?

• BSG erhöht
• CRP erhöht
• Leukozyten erhöht
• Angestiegene Antikörper gegen 

Streptokokkenanteile:
– Anti-Streptolysin O - Anitkörper (ASLO) 

erhöht
– Anti-DNAse-B-Antikörper



Was ergab die 
Herzauskultation?

• Leise hörbares Diastolikum über der 
Mitralklappe



Was ergab das EKG?

• P sinistrocardiale
• PQ Verlängerung
• Tachykardie           

=> Frequenz 
132/min

• Rechtstyp



Was ergab das Röntgen?
• Leicht erweiterte Herzsilhouette, dies kann allerdings 

über Jahre zur Kardiomegalie führen

http://www.nestle-wissdienst.de/wiss/paediat/1/1/12/WBILD3.jpg

Kardiomegalie

„Cor bovinum“



Weiters sollte eine Echokardiographie zur 
Diagnostik von Klappenveränderungen oder 

eines Perikardergusses durchgeführt werden.

• Diese ergab folgendes:
– Oberflächlicher Thrombus an der 

Mitralklappe
– Geringgradige Mitralstenose 



Echokardiographie



Echokardiographie -
Auswertung



Wie wird nun weiter 
vorgegangen?

• Ein Erregernachweis ist nur selten indiziert
– Nachweis mittels Rachenabstrich gelingt 

nur in 30% der Fälle
– außerdem sind auch bei 10% der 

Gesunden Streptokokken in der 
Rachenschleimhaut zu finden



Streptokokken 
Hämolyseverfahren



Therapie
• Sofortige antibiotische Therapie                             

mit Penicillin / Ospen®

• Antiinflammatorisch und als Schmerztherapie 
Gabe von 2-3g Azetylsalizylsäure / Aspirin® pro 
Tag (in schwereren Fällen einer              
Karditis auch Predison)



Langzeittherapie -
Rezidivprophylaxe

• Gabe vom Depotpenicillinen mittels i.m. 
Injektion

• Dauer abhängig von der Schwere der 
Erkrankung bis zum 21. Lebensjahr oder bis 
5 Jahre nach dem letzten Auftreten von 
rheumatischen Fieber.

• Bei schwerer Endokarditis Therapie bis zu 10 
Jahre

• Eventuell auch vor Zahnbehandlungen oder 
operativen Eingriffen als 
Endokarditisprophylaxe



Prognose

• Eine komplette Ausheilung ist möglich 
solange die Karditis nicht zu einem  
schwerwiegendem Schaden an den 
Herzklappen geführt hat. => Klappenersatz

• Rezidive sind besonders innerhalb der ersten 
5 Jahre häufig



Das rheumatische Fieber

Hintergrundinformationen



Das rheumatische Fieber

• Definition: „Das akute rheumatische Fieber ist 
eine immunologisch vermittelte entzündliche 
Systemerkrankung. Sie tritt etwa 2-3 Wochen 
nach einem antibiotisch nicht behandelten Infekt 
mit β-hämolysierenden Streptokokken der 
Gruppe A bei ca. 3% der Patienten auf.“

Böcker, Denk, Heitz, Pathologie, 3. Auflage, Elsevier Verlag, 2004, p. 455





Immunologie
• Für die Pathogenese des 

rheumatischen Fiebers 
sind Kreuzreaktionen von 
Antikörpern verantwortlich, 
die gegen 
Streptokokkenantigene 
gebildete wurden 
allerdings mit Strukturen in 
körpereigenen Geweben 
kreuzreagieren.

http://www.biologie.de/biowiki/Bild:Antik%C3%B6rper.png
http://www.biologie.de/biowiki/Bild:Antik%C3%B6rper.png


M - Protein

• Das M – Protein gehört zu 
den Zellwandantigen von 
Streptokokken

• Es weist eine gemeinsame 
Aminosäuresequenz mit 
Tropomyosin und Myosin 
im Myocard auf

=> Kreuzreaktion



Antikörpertiter



Wie manifestiert sich das 
rheumatische Fieber?

• Polyarthritis der großen Gelenke
• Pankarditis
• Hauteffloreszenzen
• Neurologische Symptome (Chorea minor)



Chorea minor
(Chorea Sydenham)

• Erstbeschreibung durch den englischen                          
Arzt Thomas Sydenham (1624 - 1689)

• Hyperkinesien der Extremitäten
• Hyporeflexie
• Meist bei Mädchen im Alter von         

6 – 13 Jahren
                         



Chorea minor
• Die ursprünglich gegen 

Streptokokken gebildeten 
Antikörper kreuzreagieren  mit 
strukturell ähnlichen 
Zellbestandteilen in den 
Basalganglien (Striatum) im 
Gehirn, die für die hemmende 
Dosierung und Feinabstimmung 
von Bewegungen verantwortlich 
sind. 

• das Striatum wird jedoch nicht 
irreversibel zerstört, wie bei der 
Chorea Huntington



Die Jones Kriterien zur Diagnose 
des rheumatischen Fiebers

(AHA 1944)

• Hauptkriterien

• Karditis (70 %)
• Polyarthritis (60 %)
• Chorea minor (30 %)
• Subkutane Knötchen (5 %)

• Erythema marginatum (7 %)

• Nebenkriterien 

• Fieber
• Gelenksschmerzen
• BSG, CRP Erhöhung
• Leukozytose
• Verlängerung der PQ-Zeit im 

EKG
• Früheres rheumatisches Fieber



Pathogeneseweg



Pathogenese

• Im Detail nicht exakt bekannt
• Vermutung: 

– es kommt zu einer 
Hypersensitivitätsreaktion gegen 
Zellwandbestandteile der Streptokokken

– Autoimmunreaktion, da Antikörper gegen 
bestimmte Streptokokkenproteine mit 
körpereigenen Gykoproteinen an Herz, 
Gelenken und Neuronen kreuzreagieren



3 Krankheitsphasen

• Exsudative Frühphase
– 2 bis 3 Wochen nach Streptokokkeninfekt 

entsteht eine entzündliche Reaktion mit 
degenerativer Veränderung des kollagenen
Bindegewebes

– Oberflächliche Thromben an den 
Herzklappen (meist Mitralklappe)



Anatomischer 
Aufbau der 

Herzklappen



Herzpräparat im
Längsschnitt



Anatomischer Aufbau der 
Mitralklappe



Sicht auf die 
Ventilebene



Degenerative Veränderungen der 
Herzklappen

Rheumatische Vegetationen an der Mitral- und Aortenklappe



Kleine thrombotische Auflagerungen 
am Klappenschließungsrand

Böcker, Denk, Heitz, Pathologie, 3. Auflage, Elsevier Verlag, 2004, p. 456



Fibrinplättchenthrombus am 
Klappenschließungsrand

Böcker, Denk, Heitz, Pathologie, 3. Auflage, Elsevier Verlag, 2004, p. 456



Degenerative Veränderungen an 
der Mitralklappe



Beeinflussung der Klappenmechanik 
durch rheumatische Vegetationen

• Miralstenose und Mitralinsuffizienz



Mitralinsuffizienz in der 
Echokardiographie



Degeneration 
der 

Aortenklappe



Rheumatische Degeneration der 
Aortenklappe in der Echokardiographie



Mulitvalvulärer Befall



Thrombo-
embolische 

Komplikationen



3 Krankheitsphasen

• Proliferative Phase
– Nach 3 bis 8 Wochen Bildung von Achoff-

Geipel-Körperchen (rheumatisches 
Granulom) im Interstitium des Myokards

– Anitschkow Riesenzellen
– Fibrinoide Nekrose mit T-Lymphozyten 

(Verhältnis CD4+ zu CD8+ Zellen 4:1) und 
Plasmazellen

Aschoff, Karl Albert Ludwig, dt. Pathologe in Berlin, (1866-1942)

Geipel, Paul Rudolf, dt. Pathologe, (1869-1956)

Anitschkow, Nikolai Nikolajewitsch, russ. Pathologe, (1885-1964)



Rheumatisches Granulom im 
Myokard mit Entzündungszellen

Böcker, Denk, Heitz, Pathologie, 3. Auflage, Elsevier Verlag, 2004, p. 456



Histologie des rheumatisch 
veränderten Myocards



Histologie der rheumatisch 
veränderten Mitralklappe



Vergleich bakteriologische 
Endokarditis



3 Krankheitsphasen

• Defektheilung und rheumatische Narbe
– Am Ende der entzündlichen Reaktion 

kommt es zur Bildung von 
fibroblastenreichen Granulationsgewebe 
=> rheumatische Narbe



Schädigung der 
Herzklappen

• Narbenbildung
– 1. Verdickung des 

Klappenrandes
– 2. Verkürzung 
– 3. Verwachsungen 

mit Beteiligung der 
Sehnenfäden



Prognose

• Durch den Einsatz von Antibiotika hat sich die 
Prognose des rheumatischen Fiebers in den 
letzten 40 Jahren stark verbessert
– Rückgang von tödlichen Krankheitsverläufen in 

der Akutphase von 20 auf 2%
– Entscheidend für die entgültige Prognose ist, ob 

ein Klappenfehler entsteht (klinische Symptomatik 
meist erst nach 20 bis 30 Jahren)



Epidemiologie

• Abnehmende Inzidenz des akuten 
rheumatischen Fiebers in den USA

Inzidenz/100 000 Einwohner



Chirurgische Therapie
• Klappenersatz mittels mechanischer oder 

biologischer Klappenprothesen
• Indikation zur OP bei Patienten mit 

Schweregrad II oder III nach New York Heart 
Association

Grad I Auskultatorisch Geräusch hörbar, 
Patient asymptomatisch

Grad II Herzgeräusch, leichte Müdigkeit; 
Herzklopfen, Dyspnoe beim 
Treppensteigen

Grad III Gegenüber Grad II fortgeschrittene 
Symptome, Dyspnoe beim Gehen

Grad IV Symptome bereits in Ruhe, 
Herzinsuffizienzanzeichen (Gestaute 
Halsvenen, Ödeme)



Danke für Ihre Aufmerksamkeit
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