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Vorwort.

Bei der vorliegenden Arbeit, welche leider wihrend der Kriegszeit eine Unter-
brechung erlitt, kam es mir in erster Linre darauf an, meine langjéhrigen Erfah-
rungen und Untersuchungen bei dem groBen Krankenmaterial der Leipziger
medizinischen Klinik der Offentlichkeit zu iibergeben. Dabei ist auch die Lite-
ratur, welche in den letzten Jahren enorm angeschwollen ist, zum groBen Teil
beriicksichtigt; an Stellen dagegen, wo es mir nicht unbedingt notwendig erschien,
ist sie der Ubersichtlichkeit wegen nur andeutungsweise wiedergegeben worden.

Leipzig, im Dezember 1919.

F. Rolly.
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Einleitung.

Mit der Diagnose Rheumatismus ist von alters her viel MiBbrauch ge-
trieben worden. Man stellte sich frither vor, da bei den rheumatischen Er-
krankungen eine scharfe Fliissigkeit vom Gehirn nach dem Korper flieBe und
hierdurch die Krankheitssymptome erzeugt wiirden; daher auch das Wort
Rheuma von ¢éw, ich flieBe. Wihrend seit den Zeiten von Hippokrates
der Rheumatismus dieselbe Bedeutung wie Katarrh (Kata hinab — ¢éw) hatte,
hat man dann im Laufe der Zeit unter ,Katarrh* mehr Entziindungen der
Schleimhiute, unter Rheumatismus Affektionen der Gelenke, Muskeln und
Haut verstanden.

Ballonius und darnach Sydenham und Cullen haben von dem Rheu-
matismus die Gicht abgetrennt. Namentlich der letztere hat auch den akuten
Gelenkrheumatismus vom chronischen und vom Muskelrheumatismus unter-
schieden.

Uber den idtiologischen EinfluB des akuten Gelenkrheumatismus auf die
Herzkrankheiten finden wir bei Baillie und Davis die ersten Angaben. Weiter
beobachtete Wells, dal Personen, welche an Rheumatismus leiden, mehr als
andere von Herzkrankheiten befallen werden, er schlof daraus, daB diese Krank-
heiten eine gemeinschaftliche Ursache haben, weswegen er auch von einem
Rheumatismus des Herzens spricht. Zum Beweise fiir diese Behauptung teilt
Wells 14 Krankengeschichten mit. Ferner haben Corvisart und Scudamore
die Herzerkrankungen bei Rheumatismus fiir Metastasen der Gelenkerkran-
kungen erklirt. Bouillaud gebiihrt das Verdienst, durch zahlreiche Be-
obachtungen die entziindliche Natur des akuten Gelenkrheumatismus nachge-
wiesen, auf den inneren Zusammenhang zwischen Herz- und Gelenkaffektionen
aufmerkasm gemacht und ganz besonders die Haufigkeit des Zusammentreffens
von Gelenk- und Herzaffektionen betont zu haben.

Bouillaud war auch wohl der erste, welcher Gelenkaffektionen bei anderen
Krankheiten von dem wirklichen Gelenkrheumatismus absonderte und sie
,»,Pseudorheumatismen‘ bezeichnete. C. Gerhardt wollte die letzteren Rheu-
matoiderkrankungen, Quincke Polyarthritis gonorrhoica, scarlatinosa, septica
usw. genannt haben.

Wenn wir nun die im Verlaufe von Infektionskrankheiten auftretenden
symptomatischen Gelenkentziindungen von den anderen abtrennen, so bleibt
schlieBlich eine ganz bestimmte Krankheit iibrig, welche durch schmerzhafte,
in der Regel multiple serése und einer Restitutio ad integrum fihige Gelenk-
schwellungen, Fieber, haufig auftretender Erscheinungen von seiten der Haut,
Endokarditis usw. ausgezeichnet ist. Trotzdem die Krankheit manchmal
nur kurz, dann wieder ziemlich lange Zeit dauert, und manche Komplikationen
verschiedentlich im Vordergrund des Krankheitsbildes stehen und dadurch
das typische Krankheitsbild ganz verwischen kénnen, so diirfte es doch berech-
tigt sein, von dem akuten Gelenkrheumatismus als einer einheitlichen Krank-
heit zu sprechen, deren Ursache allerdings, wie sich im folgenden zeigen wird,
bis jetzt noch ziemlich in Dunkel gehiillt ist.

Rolly, Gelenkrheumatismus, 1



2 Atiologie.

Atiologie.

In fritheren Jahren spielte in der Atiologie des akuten Gelenkrheumatismus
die Erkiltung eine sehr gro3e Rolle, ja manche Autoren hatten sie als die einzige
Ursache der Krankheit angesehen. Man ging dabei, wie vorhin schon erwihnt,
so weit, daB schliefllich jede schmerzhafte Krankheit, bei welcher eine Er-
kiltung vorausgegangen war, mit dem Namen Rheumatismus bezeichnet wurde.

Heutzutage aber wissen wir, da die Mehrzahl der akuten Infektionskrank-
heiten durch das Eindringen von pathogenen Bakterien in das Innere des Korpers
entsteht, und, je mehr man in das Wesen der Infektion eingedrungen ist, um
so mehr ist die Erkiltung als Ursache von Infektionskrankheiten in den Hinter-
grund getreten. Andererseits konnen wir aber mit Riefl sagen, ,,daBl bei der
Annahme einer bakteriellen Grundlage des akuten Gelenkrheumatismus spe-
ziell die Erkiltungen nichtsdestoweniger ihre Bedeutung behalten und ihre
-Einwirkungen durch Erhohungen der Empfanglichkeit der Gewebe gegeniiber
der bakteriellen Schédlichkeit zu erkldren ist.”

Pasteur hat in interessanten Versuchen nachgewiesen, dafl bei Herab:
setzen der Korpertemperatur eine Infektion leichter eintreten kann. Alois
Sode (zit. nach Pribram) rasierte oder schor die Korperfliche von Tieren
bis zu Zweidrittteilen, badete sie bei 37°, stellte sie dann nach Impfung mit
Bac. pneumoniae Friedlinder oder mit Staphylococcus pyogenes in nassem
Zustande in einen etwas geoffneten Fensterfliigel. Die so behandelten Tiere
starben viel frither als die Kontrolltiere, welche in gleicher Weise geimpft aber
nicht abgeschoren waren. In weiteren Versuchen zeigte Sode auch, daB ein-
fache Enthaarung oder anderweitige Abkiihlung die Infektionsmoglichkeit
erhoht.

Nach unseren heutigen Anschauungen diirfen wir der Erkiltung, wo sie
von den Patienten als die Ursache des akuten Gelenkrheumatismus ange-
geben wird, nur eine veranlassende und begiinstigende Rolle zuschreiben. Daf}
sie in vielen Fillen von akutem Gelenkrheumatismus &tiologisch iiberhaupt
nicht in Betracht kommt, kann man daraus ersehen, dafl unter 1450 Kranken
der Leipziger Medizinischen Klinik eine Erkiltung als Ursache nur von 48 mit
Bestimmtheit angegeben wurde. Pribram berichtet, dal er bei 13,56/, seiner
Kranken eine Erkaltung als Ursache verzeichnet gefunden hat.

Betonen mochte ich noch, dal bei der Beurteilung, ob eine Infektionskrank-
heit durch eine Erkéltung hervorgerufen worden ist oder nicht, grofe Vorsicht
am Platze ist, da sicherlich die von vielen Patienten im Anfange einer Infektions-
krankheit angegebene Kilteempfindung nicht die Ursache der Erkrankung,
sondern schon der Ausdruck und die Wirkung einer bereits vorher erfolgten
Infektion ist.

Eine andere Theorie der Entstehung des akuten Gelenkrheumatismus legt
den Hauptwert auf eine chemische Blutverinderung und nimmt eine vermehrte
Sidurebildung im Blut und den Korpersiften an. So hielt Prout eine patholo-
gische Milchsdureproduktion in den Muskeln fiir die Ursache des akuten Ge
lenkrheumatismus, und Fuller hat die Theorie aufgestellt, daf} die sich im
Organismus bildende Milchséure normalerweise zum Teil durch die Haut abge-
geben werde; wenn aber nun durch eine Erkiltung eine Stérung der Funktions-
tatigkeit der Haut eintritt, so soll es nach seiner Ansicht zu einer Retention
und Anhéufung der Milchsdure im Organismus kommen. Die Beobachtungen
von Foster, wonach bei 2 Fillen von Diabetes durch Darreichung von Milch-
siure ein dem Gelenkrheumatismus #dhnliches Krankheitsbild hervorgerufen
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wurde und nach Absetzung derselben die Krankheitserscheinungen wieder
verschwanden, schien die Theorie zu stiitzen. Demgegeniiber weist jedoch
Pribram darauf hin, daBl er bei Darreichung von Milchsdure bei Diabetes-
kranken keine Gelenkaffektionen gesehen hat; auBlerdem sprechen die Unter-
suchungen anderer Autoren, welche bei dem akuten Gelenkrheumatismus
iiberhaupt keine Milchsédure im Blute nachweisen konnten, gegen diese Theorie.

Die Theorie Lathams, welcher nicht nur eine abnorme Bildung von
Milchsdure, sondern auch eine solche von Harnsaure fiir die Entstehung des
Gelenkrheumatismus anschuldigt, und'die Haigs, welcher nur die Harnsidure
als Ursache annimmt, konnten sich keine allgemeine Geltung verschaffen,
da die objektiven Grundlagen hierfiir fehlen. Dasselbe Urteil kann man iiber
die Fettsauretheorie fillen, welche von Dereine vertreten wurde.

Als pradisponierende Ursache fiir die Entstehung des akuten Gelenkrheu-
matismus fithrten einige Autoren Darmstorungen an. Nach R. Bells Erfah-
rungen verliuft der akute Gelenkrheumatismus beim Menschen hiufig mit
unregelmiafigen Darmentleerungen; er ist deshalb der Meinung, da hierdurch
die im Darm zuriickgehaltenen Stoffe in die Blutbahn eintreten und das Zu-
standekommen des Gelenkrheumatismus erleichtern. Fast dieselbe Ansicht,
aber nur fiir den chronischen Gelenkrheumatismus, hatte schon frither Bouchard
geduBert, der die chronischen Magen- und Darmstorungen fiir die Entstehung
desselben verantwortlich macht.

Nach Thalberg wird durch Verdauungsstérungen der Widerstand des
Organismus gegen Infektionen abgeschwicht und die dabei entstehenden Gifte
sollen das Nervensystem angreifen. Er glaubt, da die bakteriologische Stoff-
wechsel- und Nerventheorie bei der Entstehung des akuten Gelenkrheumatismus
eine Rolle spielt. Arkwright ist der Meinung, dafl ‘die prédospinierenden Ur-
sachen bei der Entstehung des Gelenkrheumatismus im Darmkanal liegen,
und daB auch aus diesem Grunde die Wirkung der Antiseptika (Kalomel-und
Salicyl) erklarlich seien. Wir konnen jedoch gleich Pribram eine Storung der
Darmfunktion schon deswegen nicht fir eine Ursache des akuten Gelenk-
rheumatismus halten, da von uns unter 1450 Kranken nur 21 mal Magen- und
Darmstorungen angegeben resp. beobachtet wurden.

Andere Autoren nehmen eine Entstehung des akuten Gelenkrheumatismus
auf nervosem Wege an, wobei J. K. Mitchell an eine Erkrankung des Riicken-
marks denkt. Heymann hat eine Erkrankung der trophischen Nerven
mit der Entstehung des Gelenkrheumatismus in Verbindung gebracht und
Bouzzard spricht von einer Erkrankung eines Gelenkzentrums in der Medulla
oblongata, welches neben dem Schweilzentrum liegen und die Erndhrung
der Gelenke trophisch und vasomotorisch beeinflussen soll; durch die Lage des
Gelenkzentrums neben dem Schweifizentrum soll auch die reichliche Schweil3-
bildung bei dem akuten Gelenkrheumatismus sich erkliren lassen.

Eine Erkrankung des Sympathikus kann nach A. Isaack einen akuten
Gelenkrheumatismus™ veranlassen. Reinhold vergleicht den Gelenkrheumatis-
mus mit einer Neuralgie und Friedlander, welcher den Rheumatismus in
zwei groBe Gruppen, den zentralen und peripherischen einteilt, stellt sich vor,
daB durch mykotische Gifte das in der Medulla oblongata gelegene Gelenk-
zentrum gereizt wird und dadurch die Erscheinungen des akuten Gelenk-
rheumatismus ausgelost werden sollen.

Burwinkel (zit. nach Klatt), welcher die infektiose Theorie der Entstehung
des akuten Gelenkrheumatismus noch nicht fiir erwiesen hilt, meint, da3 die
zerfallenen roten Blutkorperchen und das gebildete Fibrin zur Exsudation
kommen und daB dies alles durch verschiedene Schidlichkeiten (Erkiltungen
usw.) zustandekommen koénne.

l*
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Peniéres beschuldigt ein Gift, welches durch die Ureteren resorbiert wird
und zur Ablagerung in den Gelenken fithren soll. Er konnte angeblich bei
60 Kaninchen nach einer Lésion der Ureteren diese Erscheinungen an den
Gelenken erzeugen.

VerhiltnismaBig friith hat man die Vermutung ausgesprochen, da der akute
Gelenkrheumatismus eine akute Infektionskrankheit sei, und Hueter hat zuerst
im Jahre 1876 angenommen, dafl die Erkrankung auf embolischem Wege durch
Bakterien verursacht werde.

Fiir die Annahme einer Infektionskrankheit spricht vor allen Dingen das
wihrend der Erkrankung bestehende Fieber, und, wenn auch durch Injektion
von Eiweil oder aseptischen Salzen Temperatursteigerungen zustande kommen
konnen, so diirften doch fiir die Mehrzahl der spontan auftretenden Fieber
eine Infektion angenommen werden. Auch das verschiedene Male beobachtete
epidemische, resp. endemische Auftreten der Erkrankung, die Ahnlichkeit des
Krankheitsbildes mit dem der Pyamie, die Komplikationen am Endokard,
an den serosen Hauten lieBen daran denken, daf3 der akute Gelenkrheumatismus
durch einen lebenden Mikroorganismus erzeugt wird.

Seit der Entwicklung der bakteriologischen Technik hat man nun eine
Unsumme von Zeit darauf verwandt, den Erreger der Krankheit zu finden.
Man hat zu diesem Zwecke den Inhalt der erkrankten Gelenke, das daselbst
befindliche entziindliche Gewebe, das Blut, die Auflagerungen auf dem Endokard,
die Exsudate der serdosen Hiute, den Urin usw. bakteriologisch untersucht.

Die Resultate dieser Untersuchungen sind nun leider sehr verschieden und
und widersprechen sich sehr oft. Einige Autoren glauben, einen spezifischen
Erreger gefunden zu haben; andere schreiben die Entstehung der Erkrankung
verschiedenen Bakterien besonders Staphylokokken, Streptokokken zu und
halten den akuten Gelenkrheumatismus fiir eine abgeschwichte Pyidmie; eine
groBe Anzahl von Autoren spricht sich schliefllich dahin aus, daB trotz der
zahlreichen positiven bakteriologischen Befunde der Erreger des akuten Ge-
lenkrheumatismus noch vollig unbekannt sei.

Zunachst seien hier die Befunde einiger Autoren angefiihrt, die einen be-
stimmten von ihnen gefundenen Erreger fiir die Ursache des akuten Gelenk-
rheumatismus ansehen und demselben eine spezifische Rolle zusprechen. Klebs
(1875) und Petrone (1886) wollten als Erreger einen Mikroorganismus aus der
Gattung der Monadinen ansprechen, und Fiedler glaubte, daBl vielleicht ein
Plasmodium die infektiose Ursache des akuten Gelenkrheumatismus sei. Dann
hatte Wassermann einen spezifischen Streptokokkus gefunden, welcher von
ihm bei einem Choreafalle nach dem Tode geziichtet worden war. Der Chorea
ging in diesem Falle ein akuter Gelenkrheumatismus voran. Predtetschenski
konnte in 2 Fallen von Gelenkrheumatismus im Blute die Wassermannsche
spezifischen Kokken nachweisen.

1894 fand Leyden gewisse Diplokokken, welche er nur auf dem mensch-
lichen Serum ziichten konnte, und welche mit den Staphylokokken nichts
gemein hatten, und 1897 bestitigte Michaelis den Fund Leydens in einem
Endokarditisfalle. Mantle (1887) konnte im Blute und auch im Gelenkexsudate
zwei verschiedene Arten von Bakterien nachweisen, ,einen Mikrokokkus,
der sich oft als Diplokokkus gruppiert, und kurze, dicke Bazillen, die am besten
auf saurem Boden wachsen‘. De St. Germain ist jedoch der Ansicht, dafl die
Mantleschen Untersuchungen fehlerhaft waren.

Popoff (1888) konnte aus dem Blute, welches einem an Rheumatismus
Kranken entnommen war, gewisse Kokken ziichten. Zu seinen Untersuchungen
benutzte er Bouillonkulturen und er konnte dabei, nach Pribram, folgendes
sehen: ,,Auf der Oberfliche der Bouillon entwickelten sich helle, zitronengelbe
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Inselchen, teils aus einzelnen, teils aus kettenformig geformten Kokken, grofier
als die des Erysipels und leicht mit Gentianaviolett zu firben‘.

Ferner hat Achalme einen anaeroben Bazillus beschrieben, den er 1891
und dann 1897 bei Gelenkrheumatismuskranken und zwar bei Lebzeiten und
post mortem gefunden hat. Nach Menzer ist der Achalmesche Bazillus ein
dickes Stdbchen (dhnlich den Milzbrandbazillen), zirka 2—4 mal so lang als
breit, zeigt auf verschiedene Néhrboden variable Léinge und bildet zum Teil
Scheinfiden. Esist bei ihm geringe Beweglichkeit vorhanden, und zwar besteht
sie in einer schraubengangartigen Drehbewegung der langen aneinanderhéngenden
Bazillen. Der Bazillus ist mit Anilinfarben und nach Gram gut farbbar. Seine
Ziichtung aus dem Korpergewebe gelingt nur anaerob, am besten in fliissigen
Medien, besonders in Milch oder Milchbouillon. Sporenbildung ist nur bei
anaerober Ziichtung unter besonderen Kautelen zu erhalten.

Die beim Gelenkrheumatismus gemachten Befunde Achalmes konnte
Melkich bestétigen, da er in 21 Féllen dieselben Bazillen in Reinkulturen
nachgewiesen hat. Dann hat derselbe Autor, welcher im ganzen 26 Fille von
Gelenkrheumatismus bakteriologisch untersucht hat, in den anderen 5 Fillen
einmal denselben Bazillus im periartikuliren Gewebe und 3mal im Blute, in
dem letzteren aber zusammen mit Strepto- und Staphylokokken gefunden.
Im 5. Falle war das Blut steril. Auch Riesmann war der Meinung, daB dem
Achalmeschen Bazillus die Rolle des Erregers des akuten Gelenkrheumacismus
zukommt.

Thiroloix wies einen dem Achalmeschen identischen Bazillus bei 5 Fillen
von Gelenkrheumatismus nach. Bettencourt fand in einem Falle im Blute
eines Rheumatikers Bazillen, die denen von Achalme und Thiroloix #hnelten,
und Triboulet, Coyon und Zadoc haben angeblich in einem Falle von Ge-
lenkrheumatismus mit Chorea post mortem den Thiroloixschen Bazillus bei
ihren bakteriologischen Untersuchungen erhalten. Spiter haben Triboulet
und Coyon einen Diplokokkus beschrieben, welchen sie aus dem Blute ziich-
teten und haben diesen Befund fiir dtiologisch wichtig gehalten. Die Bazillen
von Achalme dagegen fanden sie nur in todlichen Fallen. In letzter Zeit
sagt Triboulet iiber die Bedeutung der Diplokokkenbefunde folgendes:

»1. Wenn der Rheumatismus und Diplokokkus wirklich in enger Verbindung
mit einander stehen, so kann das nicht das Verhéltnis von Ursache zur Wirkung
sein, da es eine gute Zahl von Rheumatismus ohne Diplokokken und umgekehrt
Diplokokken ohne Rheumatismus gibt.

2. Der Diplostreptokokkus ist also ein Verbreiter sekundérer Infektion,
ﬁer im Verlaufe des akuten Gelenkrheumatismus in den Blutkreislauf eindringen

ann.*

Rosenthal sieht in dem Bazillus d’Achalme eine fiir den akuten Gelenk-
rheumatismus spezifische pathogene Abart des banalen Perfringens. Dagegen
kommt Carrieu auf Grund von Experimenten an mehreren Stammen verschie-
dener Provenienz zu dem Schluf, daB der Bac. d’ Achalme und der Bac. Perfringens
vollig identisch sind. Ferner konnte derselbe Autor in 12 Fillen von akutem
Gelenkrheumatismus weder aus dem Blute noch aus der Gelenkfliissigkeit
trotz sorgfaltigster Verarbeitung jemals den Bac. d’Achalme ziichten. Da nun
der Bac. d’Achalme sehr haufig auf der Haut von Tieren, gesunden und kranken
Menschen vorkommt, so erkliren sich nach demselben Autor die positiven Be-
funde vielleicht aus technischen Versuchsfehlern.

Riva fand in 8 Fillen von akutem Gelenkrheumatismus in der Gelenk-
flissigkeit, auch einige Male im Blut und im pleuritischen Exsudat einen Mikro-
organismus, der nach Abel in jungen Kulturen rundliche Kérperchen von der
GroBe einer Hefezelle oder eines Leukozyten, in alteren Kulturen dagegen sehr



6 Atiologie.

groBle, unbewegliche und kleine, lebhaft bewegliche Bazillenformen bilden soll.
Dieses hochst seltsame Mikrobion gedeiht nur in der Synovia, im Blute der an
Rheumatismus leidenden Kranken oder in einer Abkochung von Pferdegelenken,
die mit Zusétzen von Pepton, Kochsalz, Hausenblase oder Fucus crispus, Glukose
und Milchsidure bis zur schwach sauren Reaktion vermischt ist, nicht oder nur
in gewissen Entwicklungsstadien in den gewdhnlichen Nihrsubstraten.

Dann haben Poynton und Paine Kokken, die sie denen von Triboulet
und Wassermann beschriebenen gleichstellen, in Fillen von akutem Rheumatismus
geziichtet. Dieselben gehéren zur Gruppe der Streptokokken, finden sich be-
sonders im Tonsillengewebe und bei Gesunden, gedeihen am besten auf durch
Milchséure geséduerter Milch oder Bouillon. Die Verfasser konnten bei Kaninchen
mit diesen Kokken einen Rheumatismus hervorrufen. Ist bei Rheumatikern
der rheumatische Prozel am Herzen bésartig, so enthalten die Vegetationen
an den Klappen eine groBe Zahl der Diplokokken. Unter anderem wird auch
die Erblichkeit als ein die Infektion erleichternder Faktor, ebenso plazentare
Ubertragung usw. angesehen.

Meyerhatzuerst in5 Fillen, nachdem seine bakteriologischen Untersuchungen
im Blute und in den Gelenken ohne Erfolg geblieben waren, aus den Tonsillen
Diplokokken, welche bei Versuchen an Tieren ein dem Gelenkrheumatismus
dhnliches Krankheitsbild hervorriefen, isoliert. Spiter hat er dann denselben
Mikroorganismus in 25 Féllen aus den Tonsillen geziichtet. Auch in diesen
Fillen blieben bakteriologische Untersuchungen des Blutes und der Gelenk-
flissigkeit resultatlos. Meyer schreibt dem aus den Tonsillen geziichteten
Mikroorganismus fiir die Pathogenese des akuten Gelenkrheumatismus eine
grofie Bedeutung bei und hilt ihn fiir eine besondere Streptokokkenart. Dippe
meint, daB dieser von Meyer beschriebene Mikroorganismus mit dem Leyden-
schen Diplokokkus aller Wahrscheinlichkeit nach identisch sei und den Wasser-
mannschen Streptokokken sehr nahe stehe.

In den Fillen von Beaton und Walker, bei welchen es sich 8mal um
den akuten Gelenkrheumatisnus, 3mal um Chorea und 4mal um akute rheu-
matische Endokarditis handelt, fand sich im Blute ein Mikroorganismus, dem sie
den Namen , Micrococcus rheumaticus* beilegen. Die Verfasser glauben, daB
derselbe mit dem von Triboulet, Wassermann, Poynton und Paine be-
schriebenen Kokkus identisch sei.

SchlieBlich méchten wir noch auf die Befunde von Dagnino hinweisen.
welcher im Blute und in den Gelenkexsudaten ein eigentiimliches Mikrobion
ziichten konnte. Klatt sagt, daB der von Dagnino gefundene Mikroorganismus
morphologischdie Form des Staphylokokkus hatte, sich in Kulturen aber deutlich
von ihm unterschied. Die mit den Kulturen gespritzten und typisch erkrankten
Kaninchen wurden in 5 Kifige gebracht, die nicht desinfiziert wurden. In
diese Kifige wurden hinterher 8 gesunde, nicht injizierte Kaninchen gebracht.
welche auch an Gelenkentziindung und typischer Endokarditis erkrankten —
die Krankheit erwies sich demnach fiir die Tiere als kontagios!

Einige andere Autoren sprechen als Erreger des akuten Gelenkrheumatismus
besonders Staphylokokken und Streptokokken an. Guttmann hat in einem
Falle von akutem Gelenkrheumatismus nach dem Tode aus den Gelenkergiissen,
aus dem Exsudat einer Perikarditis und aus den Abszessen der Niere den
Staphylococcus poygenes aureus ziichten konnen. Verfasser nimmt aber trotz-
dem nicht an, daB alle Fille von Gelenkrheumatismus unbedingt von Staphylo-
kokken hervorgerufen werden miissen. Dann fand Sahli 141/, Stunden nach
dem Tode eines Rheumatikers in der Synovialmembran eines zuletzt affizierten
Gelenkes, in den endokarditischen Auflagerungen, in"der affizierten Pleura und
im Perikard, in Bronchialdriisen und im Blute des linken Herzens einen mit dem



Atiologie. 7

Staphylococcus poygenes citreus identischen Mikroorganismus. In der Gelenk-
fliissigkeit selbst konnte er keine Bakterien nachweisen.

Sahli hélt den Staphylokokkus in diesem Falle fiir die Ursache der Krankheit
und dullert sich dariiber noch folgendermaflen: ,,Ob es sich dabei um einen zwar
morphologisch mit dem Zitreus iibereinstimmenden, aber im iibrigen von ihm
artlich verschiedenen Mikroorganismus handelte, oder ob derselbe bloB eine
abgeschwichte, wenig virulente Varietit des gewohnlichen Zitreus darstellte,
148t sich nicht sicher entscheiden. Esist denkbar und manches spricht dafiir, daB
iiberhaupt der Gelenkrheumatismus als das Produkt abgeschwichter pyogener
Kokken aufzufassen ist. Weitere Untersuchungen werden zeigen miissen, ob
nicht dabei verschiedene Kokkenspezies #tiologisch in Betracht kommen, und
ob somit nicht die dtiologische Einheit des akuten Gelenkrheumatismus auf-
gegeben werden muf3*.

Dann gelang es Goldscheider (1892), in einem Falle von akutem Gelenk-
rheumatismus, der mit Perikarditis und Pleuritis kompliziert war, aus dem
serdsen pleuritischen Exsudat eine Reinkultur von Staphylococcus pyogenes
aureus zu gewinnen. Auch Kithnau konnte in 76 Fillen von akutem Gelenk-
rheumatismus im Blute 7mal Staphylokokken ziichten. Davon waren 5mal
Staphylococcus albus, 1mal Staphylococcus citreus und im letzten Falle Sta-
phylococcus aureus zu verzeichnen. Kithnau hilt jedoch die Staphylokokken-
befunde fiir Verunreinigungen. Im 8. Falle aber konnte er im Blute neben
Streptokokken auch den Staphylococcus aureus nachweisen. Denselben Sta-
phylokokkus fand er bei demselben Falle auch im Pleuraexudate. Auch Bonardi
erhielt den Staphylococcus pyogenes aureus bei seinen Kranken wihrend einer
Rheumatismus - Epidemie bei Lucca. Die bakteriologischen Untersuchungen
Tizzonis ergaben in einem Falle von akutem Gelenkrheumatismus in dem
punktierten Gelenkexsudat, in den durch Schweis hervorgerufenen Miliaria-
blischen und im Urin den Staphylococcus pyogenes albus.

Besonders hoch fiir die Atiologie des akuten Gelenkrheumatismus hat
G. Singer die Rolle der pyogenen Bakterien und zwar anfangs hauptsichlich
der Staphylokokken eingeschitzt. Er hat das Blut in 60 Fillen von Gelenk-
rheumatismus mit 88 FEinzeluntersuchungen auf Mikroorganismen gepriift.
Seine Blutuntersuchungen hatten in 51 Fillen ein negatives und in 9 Fillen
ein positives Ergebnis; und zwar fand er im Blute, wie aus seiner Tabelle hervor-
geht, den Staphylococcus pyogenes albus 9mal, den Staphylococcus cereus
albus 1 mal, den Streptococcus pyogenes 1 mal, den Streptococcus conglomeratus
1 mal, Verunreinigungen 11mal. Derselbe Autor (nach s. Tabelle) hat bei 24
Fillen mit 31 Einzeluntersuchungen die Gelenkfliissigkeit bakteriologisch ge-
priift. 7mal war das Resultat positiv, und 24 mal negativ, und es ergab sich
dabei folgendes: Staphylococcus pyogenes albus wurde 2mal, Gonokokken
3 mal, Kokken (keine Staphylokokken) 2 mal, Verunreinigungen 7 mal gefunden,
Verfasser legt aber den genannten Staphylokokkenbefunden aus den Gelenken
keine Bedeutung bei und meint, daB im allgemeinen fiir die Atiologie des Ge-
lenkrheumatismus aus den Gelenkergebnissen keine Schliisse gezogen werden
konnen, da die bakteriologische Untersuchung des Gelenkinhaltes sehr oft ein
negatives Resultat ergibt.

Mehr Wert legt Singer auf das Ergebnis der bakteriologischen Untersuchung
des Harns. Er hat den Harn deswegen in 85 Fillen mit 692 Einzeluntersuchungen
bakteriologisch gepriift; positiv fielen dabei 136 und negativ 556 Einzelunter-
suchungen aus. Bei seinen Einzeluntersuchungen ist das Zahlenergebnis ein
folgendes: Staphylococcus pyogenes albus 93mal, Staphylococcus pyogenes
aureus 14mal, Staphylococcus cereus albus 13mal, Streptococcus pyogenes
15 mal, Streptococcus conglomeratus 20 mal, Bacterium coli 3 mal, Kokken (keine
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Staphylokokken) 1 mal, Verunreinigungen 135mal. Wenn wir aber diese Harn-
untersuchungen nach der Zahl der Fille, nicht aber nach der der Einzelunter-
suchungen betrachten, so ist das Ergebnis 49 mal positiv und 36 mal negativ
gewesen. Uber die Verteillung der Mikrobien auf die 49 positiven Befunde gibt
Singer folgendes an:

Staphylococcus pyogenes alb. 24 Fille
' ’ ,, und cereus 2
” » ,,» aureus und cereus albus 2

” ’s ,, und aureus (auBerdem 1mal bei

einem Rezidiv) 4

' ' aureus 2
Streptococcus pyogenes 3
. ' conglomeratus (Kurth) . 5
Staphylococcus pyogenes albus und Streptococcus pyogenes 3
' ' ' ) conglom. 2

Bacterium coli (Zystitis) N

Bei unseren Rheumatismuskranken ergabendie von mir und anderen Assisten-
ten zahlreich ausgefiihrten bakteriologischen Untersuchungen, wenn wir von
den Befunden anderer Mikroorganismen vorliufig absehen (s. diese spiter),
3 mal Staphylokokken im Blut; davon waren in einem Falle zahlreiche Kolonien
auf Galleagar gewachsen, die sich bei mikroskopischer und kultureller Unter-
suchung als Staphylococcus albus erwiesen. Beim anderen Falle wurde eine
3 malige Blutentnahme vorgenommen, und dabei waren beim ersten Male in
den Blutplatten vereinzelte weiBlliche und gelbliche Kulturen sichtbar und
zwar besonders auf Galleagar. Die gefundenen Bakterien erwiesen sich bei
mikroskopischer Untersuchung als Staphylokokken (alb. und citr.). Die zweite
Blutentnahme ergab auch in Kulturen Staphylokokken, aber diese wurden
sofort als Verunreinigungen angesprochen. Die dritte Blutkultur war steril
Als Komplikation bestand in dem letzten Falle eine akute Tonsillitis, welche
mit eitrigen Auflagerungen auf den Tonsillen einherging, und bei welcher die
mikroskopische Untersuchung des Tonsillenbelages Bakterien, besonders Strepto-
kokken ergab. Im 4. bakteriologisch untersuchten Falle wurden Staphylo-
kokken geziichtet, aber nicht im Blute, sondern nur im Tonsillenabstrich. Her-
vorheben mochte ich aber, daB bei 118 von mir selbst untersuchten
schweren Rheumatismuskranken auf der Hohe des Fiebers das
Blut stets steril gewesen ist.

Gehen wir jetzt auf die Streptokokkenbefunde einiger Autoren niher
ein, so sehen wir, daB schon Krause einen Streptokokkus aus dem Kniegelenk
bei akuter Synovitis der Kinder ziichten konnte. Hlava hat 1888 in einem Fall
von Gelenkrheumatismus im Gelenkeiter einen Streptokokkus gefunden.
Ebenso gelang es Lion in einem Falle von Gelenkrheumatismus nach dem Tode
des Streptokokkus aus der Gelenkfliissigkeit zu isolieren. Denselben Strepto-
kokkus fand er auch in dem Pleuraexsudat und im Blute des linken Herzens.
1890 hat Buday iiber den Befund von Streptococcus pyogenes in einem Falle
von akutem Gelenkrheumatismus post mortem im zuletzt erkrankten Gelenke
und in der Lunge berichtet. Dann hat Netter bei einem Fall von Gelenk-
rheumatismus nach dem Tode in der eitrigen Fliissigkeit der Gelenke Strepto-
kokken nachgewiesen. Ebenso hat Singer, wie wir oben berichtet haben,
neben den haufigen Staphylokokkenbefunden Streptokokkenbefunde ver-
zeichnet.

In letzter Zeit ist es besonders Menzer gewesen, welcher die Streptokokken
fiir die Erreger des akuten Gelenkrheumatismus hilt und annimmt, da8 durch
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die neueren Untersuchungen die Annahme einer Streptokokkeninfektion fiir
die iiberwiegende Zahl der Gelenkrheumatismen wahrscheinlich gemacht
worden sei. '

Lande sieht die Ursache des akuten Gelenkrheumatismus in abgeschwéchten
Streptokokken oder ihren Toxinen und stiitzt diese Ansicht dadurch, dafl er
einen Fall von Gelenkrheumatismus mitteilt, dem ein Erysipel vorausging.
Gask isolierte gleichfalls aus dem Kniegelenk Streptokokken und zwar in einem
Falle, der klinisch fiir Gelenkrheumatismus gehalten wurde. Die gefundenen
Streptokokken waren fiir Maus und Kaninchen nicht virulent. Zuelzer, welcher
der Ansicht Menzers, der fir den Gelenkrheumatismus die gewohnlichen
Streptokokken als die wahrscheinlichsten Erreger annimmt, zustimmt, sagt,
daB die Mehrzahl der Autoren auch die Streptokokken beschuldigen, wohin-
gegen die Staphylokokken weniger als die Erreger bezeichnet werden miifiten.
Die Annahme einer Streptokokkeninfektion bei dem Gelenkrheumatismus
wird nach der Ansicht Tunicliffs dadurch bestirkt, daB er im Serum der
Kranken , spezifische Agglutinine und Opsonine fiir den Streptococcus pyogenes‘
fand. Rosenow gelang es, in der Gelenkfliissigkeit bei akutem Gelenkrheumatis-
mus und 6fter auch im Blute dieser Kranken bei anaerober Ziichtung drei Arten
von wenig virulenten Streptokokken nachzuweisen. Durch lingere Fortziichtung
auf kiinstlichen Nahrboden konnten diese drei Arten leicht ineinander iiberge-
fithrt werden und verloren ihre Affinitit zu den Gelenken zum Endo-, Myo-
und Perikard; durch Tierpassage gewannen sie dieselbe nachher aber wieder.
Da auch andersartige Streptokokkenstimme die Eigenschaften der Gelenk-
rheumatismusstreptokokken experimentell erlangen kénnen, so glaubt Rosenow,
daB im menschlichen Korper (Tonsillen, Zahnfleisch, Nasennebenhohlen, Appen-
dix) Gelegenheit zur Bildung der Streptokokkenvarietiten gegeben ist. Be-
merkt sei noch, daBl Rosenow durch niedrige Temperatur das Wachstum der
von ihm gefundenen Streptokokken begiinstigen und ihre Resistenz gegen die
Phagozyten erhohen konnte.

Nach Rothschild und Thalhiener hingegen geht es auf Grund ihrer
Versuche nicht an, eine bestimmte Streptokokkenvarietit nach ihrem Ver-
mogen, experimentell Arthritiden erzeugen zu koénnen, abzutrennen.

Wir selbst haben bei unseren Rheumatismuskranken nur lmal Strepto-
kokken gefunden, und zwar war dies ein Fall, welcher zuerst klinisch als Ge-
lenkrheumatismus imponierte und bei welchem eine Probepunktion eines Ge-
lenkes ein klares, seréses, zellarmes Exsudat ergab, in dem bakteriologisch
auch mittels der Plattenmethode keine Bakterien nachweisbar waren. Bei finf
maliger Untersuchung (und zwar bei den drei ersten Untersuchungen) wurde
aus dem Blute dreimal der Streptococcus viridans nachgewiesen. Der weitere
klinische Verlauf dieses Falles ergab dann auch, daB hier eine echte Strepto-
kokkenviridanssepsis und kein Gelenkrheumatismus vorlag, da Embolien,
Nephritis etc. sich bald zeigten, woran der Patient spiiter zugrunde ging. Ein
weiterer Fall unserer Beobachtung, bei welchem im Tonsillenbelag der Strepto-
coccus viridans nachgewiesen worden war, beweist fiir die Atiologie des akuten
Gelenkrheumatismus, wie wir noch spiter sehen werden, gar nichts.

Einige Forscher sprechen — wie schon erwihnt — dem Gelenkrheumatismus
in #tiologischer Beziehung und auch als Krankheit jede Selbstindigkeit an
und wollen ihn in die grofe Gruppe der Pyiimie einfiigen, wobei sie die pyogenbe
Kokken wie dort, so auch fiir den Gelenkrheumatismus fiir die Urheber halten.
Ein Teil der Autoren glaubt, daf infolge einer Abschwichung der Virulenz der
Kokken wohl das typische Bild des Gelenkrheumatismus, aber keine Vereite-
rung der Gelenke etc. zustande kommt. Eine andere Gruppe von Autoren und
dazu, wie es scheint, die groBere, spricht sich fiir eine scharfe Abgrenzung des
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Gelenkrheumatismus von der Pyidmie aus, benennt ihn eine Krankheit sui
generis und behauptet, daB der Erreger bis jetzt noch nicht gefunden sei. Sie
stellt den positiven viele negative bakteriologische Befunde entgegen.

Wenn ich nun diejenigen Autoren zuerst hier anfithre, welche den Gelenk-
rheumatismus fiir eine Pydmie halten, so wire zuerst Buday zu nennen,
welcher der Ansicht ist, daBl der akute Gelenkrheumatismus durch pyogene
Mikroorganismen hervorgerufen werde. Die Erreger kénnen seiner Meinung nach
vielleicht durch einen Vorgang der Metastase in die Gelenke gebracht werden.
Sahli, der einen Staphylococcus pyogenes citreus in einem Falle von Gelenk-
rheumatismus geziichtet hatte, nimmt an, dal der Gelenkrheumatismus eine
Staphylokokkeninfektion sei, die entweder durch abgeschwichte Stapyhlo-
kokken oder durch andere mit dem Staphylokokkus verwandte Mikroorganismen
hervorgerufen werde. Auch Stewart will im Gelenkrheumatismus eine Pyidmie
sehen.

Wie schon frither angegeben wurde, hat Singer bei seinen Untersuchungen
des Urins etc. sehr hiufig pyogene Kokken, besonders Staphylokokken, bei
Rheumatismuskranken gefunden, und er glaubt deshalb, dal der akute Gelenk-
rheumatismus dtiologisch mit diesen Bakterien in Beziehung gebracht werden
konne. An anderer Stelle sagt er noch folgendes: ,,Ich habe den Rheumatismus
nicht isoliert und als selbstdandiges Krankheitsbild betrachtet, welches die Syste-
matik und klinische Konvention kiinstlich geschaffen hat; meine Beweisfiilbrung
lauft darauf hinaus, den rheumatischen Proze8 in seinen Beziehungen und Uber-
gangen zu anderen Affektionen zu beschreiben, in seiner Aszendenz und
Deszendenz klarzustellen und die ganze Krankheitsfamilie zu charakterisieren.
Der Stammbaum des Rheumatismus und seiner verwandten Affektionen
wurzelt in der Pyamie*‘.

Bei seiner Beweisfithrung spielt auBer vielen anderen Momenten, welche
fiir die pydmische Natur des Gelenkrheumatismus sprechen, die giinstige Wir-
kung der Sublimatinjektionen auf den Prozefl und ein von Huber beschriebener
Fall, in welchem die an Gelenkrheumatismus erkrankte Mutter ein Kind im
ca. 6. Monat der Schwangerschaft zur Welt brachte, deswegen eine grofie Rolle,
weil das Kind auch eine Gelenkaffektion zeigte, welche Huber derjenigen der
Mutter gleichstellte. Auf den Fall Hubers sich stiitzend kommt Singer zu
der Folgerung, daB die Pyimie des Kindes im AnschluB an den Gelenkrheumatis-
mus der Mutter durch Ubertragung entstehen kann. Dieses sei jedoch der
beste Beweis dafiir, daf die Pyimie und der Gelenkrheumatismus gleichbe-
deutende Krankheiten und die Pyémie nichts anderes als eine ,.graduelle Steige-
rung des akuten Gelenkrheumatismus‘ sei.

Dann erklirte Menzer, der dem akuten Gelenkrheumatismus die Stellung
als Krankheit sui generis nicht abspricht, einen spezifischen Erreger aber in
allen Fillen nicht anerkennen will, die Krankheit trotzdem fiir eine Strepto-
kokkeninfektion. Hieriiber #uBert er sich noch folgendermafBien: ,Der akute
Gelenkrheumatismus ist ein eigenartiges Krankheitsbild, nicht weil er einen
spezifischen Erreger hat, sondern weil die betreffenden Menschen unter beson-
deren teils angeborenen oder erworbenen Bedingungen und duBleren plétzlichen
oder dauernden Einfliissen gegeniiber der Infektion mit allergewdhnlichsten
Mikroorganismen, wahrscheinlich vorwiegend den parasitiren Streptokokken
der Mundhohle, in besonderer Art mit Erscheinungen reagieren, welche klinisch
als ein spezifisches Krankheitsbild imponieren‘.

Béaumler hilt den akuten Gelenkrheumatismus ebenfalls fiir eine Infektions-
krankheit. Der Erkéltung mifit derselbe nur eine pridisponierende Rolle bei
und glaubt, daB ein spezifischer Mikroorganismus noch nicht gefunden sei.
Verfasser denkt sich den Gelenkrheumatismus durch abgeschwichte, septische



Atiologie. 11

Keime hervorgerufen. Da nach der Meinung Kissingers der Gelenkrheumatis-
mus oft nach Traumen auftritt, so zihlt er ihn unter die Gruppe der Pyimie.
Betz halt denselben fiir eine abgeschwachte Pyimie, und Stern meint, dafl
eine deutliche Unterscheidung des Gelenkrheumatismus von einer Pyéi,mie in
manchen Fillen schwierig sei.

Einige Autoren wie Chvostek, BuB u. a. wollen in dem akuten Gelenk-
rheumatismus eine Erkrankung sehen, die durch die verschiedenartigsten
Mikroorganismen hervorgerufen werden kann. Chvostek (1895), dessen bak-
teriologische Gelenkuntersuchungen beim akuten Gelenkrheumatismus negativ
ausfielen, sieht die groBe Anzahl der Fille, in welchen von einigen anderen Au-
toren positive Resultate erzielt wurden, nicht fiir Gelenkrheumatismus, sondern
fiir Sepsis an und hilt die positiven bakteriologischen Resultate bei den Fillen,
welche erst nach dem Tode untersucht wurden, nicht fiir ganz einwandfrei,
da nach dem Tode die Bakterien, die sonst ganz ,harmloser Natur‘‘ sein konnen,
die Moglichkeit haben, — wie seine experimentellen Untersuchungen an Tieren
ihm zeigten, — in das Gelenk einzudringen. Er ist der Meinung, daBl wahr-
scheinlich eine ganze Reihe von Mikroorganismen das Krankheitsbild des Ge-
lenkrheumatismus hervorrufen kénne, und in seiner folgenden Arbeit (1897)
stellt er in Aussicht, daB nach nicht allzu langer Zeit der Gelenkrheumatismus
seine Selbstdndigkeit verlieren wird.

Auch nach BuB und Charin kommen fiir die Entstehung des Gelenkrheu-
matismus die verschiedensten Mikroorganismen in Betracht und zwar fiir die
ersteren auBler den abgeschwiichten gewohnlichen pyogenen Mikrobien noch der
Friedlindersche Bazillus und der Frinkel-Weichselbaumsche Diplokokkus.
Weiter sieht Kronberg im Gelenkrheumatismus sowie auch in der Angina
keine Krankheit, die durch einen ihr eigentiimlichen Erreger hervorgerufen
wird, sondern meint, daB bei Entstehung derselben eine ganze Reihe von Er-
regern in Frage komme. Er bemerkt hierzu, dafl wahrscheinlich Streptokokken-
und Staphylokokkenarten unter denselben am meisten vertreten sind.

E. Samele beschuldigt die verschiedenartigsten Mikroorganismen und
hebt das besonders hdufige Auftreten von Diplococcus lanceolatus und Staphylo-
coccus albus hervor. Verfasser hat 20 Fille auf den Erreger hin gepriift und
konnte dabei in 12 Féllen, wie Negri im Zentralblatt f. Bakteriologie 1909
berichtet, Mikroorganismen konstatieren und zwar sechsmal Staphylococcus
albus, dreimal Staphylococcus citreus, zweimal Diplokokken ohne Kapsel,
einmal einen Diplokokkus, einmal einen Streptokokkus, einmal Mikrococcus
tetragenus.

Eine groie Anzahl von Autoren hilt diesen vielen positiven bakterioligischen
Befunden solche negativer Art entgegen und will die positiven Ergebnisse,
besonders die die pyogenen Kokken betreffenden nicht als allgemein erwiesen
betrachten. Obgleich sie dabei die infektise Natur des Gelenkrhevmatismus
nicht anzweifeln, so nehmen sie doch an, daB vorliufig die Frage, welcher Er-
reger die Krankheit hervorrufe, noch keine Erledigung gefunden habe.

Bei Durchsicht der Literatur finden wir hieriiber AuBerungen Stolls (1893),
der darauf hingewiesen hat, daB der Erreger des akuten Gelenkrheumatismus
noch nicht bekannt sei. Dann waren es Mitteilungen Littmanns (1894),
dessen bakteriologische Untersuchungen nicht von Erfolg begleitet waren;
bei seinen 7 untersuchten Fillen fiel das Ergebnis negativ aus. Ferner gibt
Chvostek an, dafl alle seine aus dem Gelenkinhalt erzielten bakteriologischen
Befunde negativ ausfielen, positiv sei das Resultat jedoch nur ,,bei im Verlaufe
der Sepsis und Gonorrhoe auftretenden Gelenkverinderungen‘‘ gewesen. Gegen
die positiven Ergebnisse anderer Autoren verhilt sich Chvostek kritisch,
da seiner Meinung nach — wie schon erwihnt — eine bcdeutende Anzahl der
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Flle, die ein positives Resultat ergaben, nicht fiir Gelenkrheumatismus, sondern
fiir ,,Falle von Sepsis® gehalten werden miissen, welche ,,metastatische Gelenk-
verdnderungen® aufgewiesen hitten. AuBerdem wére noch zu bedenken, daf
vielfach die Untersuchungen erst nach dem Tode vorgenommen wurden. Ebenso
konnte Kraus (1896) bei seinen Blutuntersuchungen in 12 Fallen keine Bak-
terien ziichten, und L. Heim hat das Blut mit negativem Erfolge in einem Fall
von Gelenkrheumatismus kulturell untersucht. Dazu kdmen noch die Angaben
Pribrams, nach denen Kraus mit Litt mann, Gabbi, Puritz, Raymond
und Netter die in der Literatur publizierten Fille mit positiven Befunden
fiir Septikdmien hédlt. Auch die von Pribram selbst an Gelenken, Blut und
Harn vorgenommenen bakteriologischen Untersuchungen blieben erfolglos.

Beobachtenswert ist auch die Meinung Coles, der annimmt, daB der Ge-
lenkrheumatismus eine Infektionskrankheit sui generis ist, dessen Erreger man
nicht kennt. Ferner meint er, daB das Krankheitsbild des Gelenkrheumatismus
vielleicht nichts anderes als eine abgeschwichte Streptokokkeninfektion dar-
stelle und daf vielleicht der Erreger eine besondere Streptokokkenart sei.
Auch Volpe, der in seinen 6 untersuchten Fallen im Blut und in den Gelenken
keine positiven bakteriologischen Ergebnisse erhielt, glaubt, daB8 der Erreger
des Gelenkrheumatismus noch zu suchen ist. RieB hilt die Atiologie des Ge-
lenkrheumatismus ebenfalls fiir noch nicht ganz geklért, trotzdem viele Autoren
Eitererreger und andere Mikrobien vielfach als Urheber der Krankheit be-
zeichnet haben. Dazu fiihrt er an, daB die Mehrzahl der Autoren damaliger Zeit
(1898) den Erreger noch nicht fiir gefunden halt. Er selbst hilt es fiir das beste,
vorlaufig die bis jetzt vorgebrachten Meinungen noch als ,,Hypothesen‘ zu
betrachten. Deshalb sei es am ratsamsten, auch kiinftighin den akuten Gelenk-
rheumatismus fiir eine ,,Allgemeinkrankheit sui generis zu halten, die aller
Wahrscheinlichkeit nach durch Infektionserreger hervorgerufen wird.

Auch von seiten Nothnagels, der den Gelenkrheumatismus fiir eine All-
gemeinkrankheit héilt, wird ein bestimmter Erreger fiir noch nicht mit Be-
stimmtheit entschieden angesehen. Nach Baumler ist der Nachweis des Er-
regers eine noch zu losende Frage, da die Befunde noch kein geniigend be-
friedigendes Resultat zutage gefordert hitten. Weiterhin sei hier die Auffassung
Thues angefiihrt, der den Gelenkrheumatismus als eine Krankheit sui generis
anerkennt und sich gegen die Ansicht derjenigen Autoren ausspricht, die den
Gelenkrheumatismus als eine Pyéimie betrachten. Seine bakteriologischen Unter-
suchungen ergaben mit Ausnahme eines Falles, bei welchem er eine Mischin-
fektion mit Streptokokken annimmt, ein negatives Resultat.

Den gleichen Standpunkt vertreten Litten und Philipp. Letzterer sieht
die publizierten Fille mit positiven bekteriologischen Befunden als Mischin-
fektionen oder als Krankheiten, die nichts Gemeinsames mit dem Gelenk-
rheumatismus hitten, an, und auf Grund seiner eigenen Untersuchungen hat
er sich folgende eigene Anschauung gebildet: ,,1. In der Blutbahn finden sich
keine Mikroorganismen vor, welche mit den heute in der Bakteriologie iiblichen
Methoden nachweisbar wiren. 2. Dasselbe gilt von der Gelenkfliissigkeit.
3. Weder im Blute noch im Gelenkexsudate kommen Stoffe vor, die auf Meer-
schweinchen, Kaninchen, Hunde oder Affen iibertragbar sind. 4. Eine fiir ein
spezifisches Virus des akuten Gelenkrheumatismus empféingliche Tierspezies
scheinen Kilber zu sein.

Auch Stern will die Bedeutung der in der Literatur niedergelegten posi-
tiven bakteriologischen Befunde anzweifeln. Ferner spricht sich Conner hin-
sichtlich der Atiologie des akuten Gelenkrheumatismus dahin aus, daB der
Erreger der Krankheit noch nicht mit Sicherheit nachgewiesen ist und halt
die Krankheit vom klinischen Standpunkt aus durch einen ihr eigentiimlichen
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Infektionserreger hervorgerufen. AufBlerdem mochte ich noch anfiithren, daf
E. Frankel den Erreger des akuten Gelenkrheumatismus fiir noch nicht ge-
funden erkldrt. Neuerdings hat Sacquépée iiber bakteriologische Unter-
suchungen bei dem akuten Gelenkrheumatismus berichtet und unter 25 schweren
Fillen 18mal das Blut steril gefunden. Je einmal wurden Streptokokken,
Influenzabazillen, Tetragonus und ein nicht ndher identifiziertes gramposi-
tives Bakterium, viermal grampositive Diplokokken, welche als Enterokokken
angesprochen wurden, nachgewiesen. Nach der Ansicht des Autors handelt es
sich bei den Féllen von akutem Gelenkrheumatismus, bei welchen Bakterien
gefunden wurden, um Mischinfektionen; der Erreger der Krankheit ist nach
ihm unbekannt.

Interessant sind weiterhin die Versuche von Josef Koch, welcher an jungen
Hunden im Alter von 5—12 Wochen mittels intravendser Injektion von Strepto-
kokken nach dem Verschwinden der Bakterien aus dem Blute und den iibrigen
Organen eine lokale Ansiedlung derselben an den Epiphysen der Knochen
erzeugen konnte. Es kam bei den im Wachstum begriffenen Hunden auf diese
Weise zu multiplen Gelenkerkrankungen, welche Ahnlichkeit mit denen bei
dem akuten Gelenkrheumatismus hatten. Die akute Erkrankung der Epi-
physen und des daselbst befindlichen peri- und paraartikuliren Gewebes hatte
die Bildung eines fiir den akuten . Gelenkrheumatismus charakteristischen,
fliissigen, serosen, zellarmen und fast durchweg sterilen Gelenkergusses in
die Gelenkhohle und ein Odem der benachbarten Weichteile zur Folge. Im
Verlauf der Erkrankung ging der Erreger in den Epiphysen etc. zugrunde und
das Exsudat wurde resorbiert.

Jackson sah ebenfalls, daBl die in das Blut injizierten Streptokokken
(Mucosus viridans, longus, haemolyticus) sich in der Gelenkhohle und den Ge-
weben, welche die Blutgefifle der Synovialmembranen der Plicae synoviales der
Sehnenscheiden des Periostes und des epiphysidren Knochenmarks umgeben,
sich lokalisierten. Nach Ansicht des Autors sind an der Ansiedlung der Bak-
terien an diesen Stellen wahrscheinlich die anatomischen Verhéltnisse (spirali-
sche Anordnung der BlutgefiBle, Endkapillaren) schuld.

Wie schon oben erwidhnt, halten verschiedene Autoren den Gelenkrheu-
matismus fiir eine abgeschwéichte Form der Pyamie und stellen sich vor, daB
gerade so wie die Angina durch eine ganze Anzahl von Bakterien hervorgerufen
wird, auch die Ursache des Gelenkrheumatismus viele Bakterien von geringer
Virulenz abgeben konnen, und daB die Tonsille die Eingangspforte fiir dieselben
darstelle.

Nun wollen neuerdings Singer und andere die von Schottmiiller bei der
sog. Endocarditis lenta gemachten bakteriologischen Befunde auch fiir die
Atiologie des akuten Geelnkrheumatismus verwerten, besonders weil die erstere
Erkrankung manchmal in gewissen Phasen des Verlaufs eine Ahnlichkeit mit
dem akuten Gelenkrheumatismus klinisch aufweist. Wenn nun auch Schiirer
bei Gelenkrheumatismuskranken im Blute den Streptococcus viridans, den
Erreger der Endocarditis lenta, festgestellt hat, so miissen wir nach unseren
eigenen Erfahrungen, welche J. Meyer auf meine Veranlassung hin in einer
Dissertation publiziert hat, doch sagen, daB die Streptokokkusviridanssepsis
klinisch und auch pathologisch anatomisch zum Gelenkrheumatismus keine
grofere Verwandtschaft als eine durch andersartige Bakterien hervorgerufene
Pydmie zu dem Gelenkrheumatismus hat. So werden bei der Viridanssepsis
fast nur ulzerdse Endokarditiden, 6fter metastatische Erkrankungen in allen
moglichen Organen mit Eiterungen, auch Nephritiden, betrichtliche Milz-
tumoren, starke Andmien, Embolien usw. beobachtet, alles Erscheinungen,
welche wohl beider Pyémie, aber fast niemals beim akuten Gelenkrheumatismus
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vorkommen. Das einzige Moment, was der Streptokokkusviridanssepsis bei
oberflichlicher Betrachtung eine gewisse Ahnlichkeit klinisch mit dem akuten
Gelenkrheumatismus verleiht, sind die 6fter vorkommenden Gelenkschwellungen,
welche allerdings bei der Streptokokkusviridanssepsis dhnlich wie bei dem akuten
Gelenkrheumatismus fliichtig auftreten und ohne Eiterung zu hinterlassen
wieder verschwinden koénnen.

Unserer Meinung nach konnen also die bakteriologischen Be-
funde bei der Streptokokkusviridanssepsis nicht das geringste
fiar die Atiologie des akuten Gelenkrheumatismus beweisen. Tat-
sache ist auch, daBl im Blute bei der Streptokokkusviridanssepsis fast stets
wihrend der ganzen Krankheitsdauer die Streptokokken, beim Gelenkrheumatis-
mus aber nach meinen Untersuchungen (118 Fille von schwerer Erkrankung)
niemals Bakterien gefunden wurden. Weiterhin sei nun noch ganz besonders
betont, daB auch schon deswegen der akute Gelenkrheumatismus keine abge-
schwichte Form der Pyamie sein kann, weil Vereiterungen der Gelenke oder
eitrige Embolien bei ihm so gut wie nicht vorkommen. Dagegen sehen wir,
daB im Tierversuch nach den Injektionen von schwach virulenten Bakterien
wohl in den Gelenken und an anderen Stellen des Korpers Exsudationen von
seroser Fliissigkeit auftreten kénnen, daB aber auch andererseits in einem hohen
Prozentastz derFille eitrige Prozesse, wie sie beim akuten Gelenkrheumatismus
nie vorkommen, entstehen.

Soweit mochte ich nun nicht gehen, alle bisher bei dem akuten Gelenk-
rheumatsimus erhobenen positiven bakteriologischen Befunde fiir irrtiimlich
zu erkliren. Es fragt sich jedoch, ob nicht die bei der Erkrankung gefundenen
Bakterien als Sekundir- oder Mischinfektionen aufzufassen sind, etwa so, wie das
ja auch bei Scharlach relativ haufig vorkommt; andererseits kann es sich bei
den betreffenden Fillen auch um septische Erkrankungen und gar nicht den
eigentlichen akuten Gelenkrheumatismus gehandelt haben. Alles in allem kommen
wir zu dem Resultat, daB der akute Gelenkrheumatismus wohl eine
Infektionskrankheit ist, daB man den Erreger aber bis jetzt noch
nicht kennt. :

Da nun verschiedene Autoren im Blute und in den Gelenken bei dem akuten
Gelenkrheumatismus keine Bakterien fanden, so haben sie, weil eine Erkrankung
der Tonsillen dem akuten Gelenkrheumatismus ofter vorausgeht (s. S. 15 u. 16)
die Bakterien von der Oberfliche oder aus der Tiefe der Tonsillen kulturell
isoliert und sie atiologisch in Beziehung mit dem akuten Gelenkrheumatismus
gebracht. So hat, wie bereits erwahnt, F. Meyer in mehr als 25 Fillen von
akutem Gelenkrheumatismus aus den Tonsillen Diplokokken geziichtet, welche
bei Kaninchen 6—8 Tage nach intravenoser Injektion Gelenkschwellungen
und in 25 9/, auch eine verrukose Endokarditis hervorgerufen haben, wihrend
Streptokokken aus der normalen Mundhohle keine solche Erkrankungen, Strepto-
kokken von andersartigen Anginen und Erkrankungen der Mundhohle vollig
avirulent resp. eine schnell verlaufende foudroyante Septikopyamie und den
Tod der Tiere im Gefolge hatte. Ahnliche Resultate erhielt Glaser, nur
mit dem Unterschiede, daB er in seltenen Fillen von der Oberfliche normaler
Tonsillen und auch andersartig erkrankter Tonsillen Streptokokken ziichten
konnte, welche bei Tieren multiple Gelenkschwellungen und ein dem Gelenk-
rheumatismus dhnliches Krankheitsbild hervorriefen.

Andere Autoren konnten durch intravendse Einspritzungen von Strepto-
kokken ganz verschiedener Herkunft akute Gelenkschwellungen ohne Eiterung
bei Tieren erzeugen. Betonen mochte ich auBerdem, dafl die Anwesenheit von
Bakterien nur an den Tonsillen und nicht im Innern des Koérpers der Patienten
fiir die Pathogenese des akuten Gelenkrheumatismus absolut nichts beweist,
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denn nach unseren und anderen Untersuchungen werden auch auf
gesunden Tonsillen alle moglichen Bakterien von hoher, mittlerer
und geringer Virulenz angetroffen und darunter auch Strepto-
kokken, welche im Tierversuch eine dem Gelenkrheumatismus
dhnliche Erkrankung hervorrufen.

Ferner geht es unserer Meinung nach nicht an, in allen Fallen die Tonsillen
fiir die Kingangspforte der Bakterien zu halten, obwohl ihnen und dem Nasen-
Rachenraum iiberhaupt eine grofe Bedeutung in dieser Beziehung nicht abge-
sprochen werden kann.

Uber die Hiufigkeit der Angina im Beginn oder bei Ausbruch des akuten
Gelenkrheumatismus sind viele Beobachtungen in der Literatur niedergelegt.
Nach Angaben Singers war Trousseau der erste, der auf das Vorkommen
der Angina beim akuten Gelenkrheumatismus aufmerksam gemacht hat, und
Lagranére und Piponnier stellten die Angina als dem Gelenkrheumatismus
vorausgehend dar. Fowler meint, da8 der Gelenkrheumatismus mit der Hals-
affektion beginne, und dafl das Entstehen des Leidens verhindert werden konne,
wenn man die Halserkrankungen im Keime ersticke. Er konnte in 80°/, beide
Erkrankungen zusammen bei denselben Patienten finden. Stewart und Beck
halten die Angina als eine dem Gelenkrheumatismus vorausgehende Krankheit.
Ersterer glaubt, daB in 70—809/, dies der Fall sei. Auch Fiedler meint, da8 die
Mandeln und die Rachenschleimhaut eine Eingangspforte fiir den Erreger
abgeben. Singerhateine Angina, welche vor und wihrend des Gelenkrheumatis-
mus auftrat, unter seinen 66 Féllen 28 mal gesehen. Bloch, welcher fiir die
Ursache des Gelenkrheumatismus Mikroben von verschiedener Art annimmt,
ist der Ansicht, dafl die Angina in vielen Féllen die Rolle einer Eingangspforte
spielt. Ebenso vertritt er die Meinung, daB es keine nur dem Gelenkrheumatismus
eigentiimliche Art von Angina gibt, sondern daB8 jede Mandelerkrankung zur
Entstehung der Krankheit fithren kann.

Baumler spricht auch von der Angina als einer Eingangspforte. Ro08
miflt ebenfalls der Erkrankung der Mandeln eine groBe Bedeutung fiir die Ent-
stehung des Gelenkrheumatismus bei. Er vergleicht die Angina mit einem
Priméraffekt bei Syphilis. Interessant sind noch seine Ausfithrungen, nach
welchen in den Fillen, bei welchen keine Mandelerkrankung voranging, das den
Gelenkrheumatismus hervorrufende Gift, ohne nachweisbare Veranderungen
der Tonsillen zu schaffen, durch dieselben gehen soll.

Garrod schatzt die Héaufigkeit einer vorausgegangenen Angina auf 80¢/,
und Rief und Grodel auf 5°, Pribram konnte unter 677 Fillen nur 8mal
eine vorausgegangene Angina konstatieren, Schurig (1901) und Quinke (6)
vertreten die Meinuung, dafl die Angina und der Gelenkrheumatismus zusammen-
hingen. MinBen konstatiert die Mandelerkrankung 25mal unter 190 Féllen
von Gelenkrheumatismus, von denen 10 mal die Angina vor dem Ausbruch der
Krankheit, 6 mal in gleicher Zeit mit der Krankheit und 9mal wéihrend der-
selben auftrat.

HarrafB3 berichtet, daf in 26°/, seiner Rheumatismusfille eine Mandel-
erkrankung von den Patienten angegeben wurde. Auch nach den Ausfithrungen
Kochs ist die Angina als eine Eingangspforte zu betrachten. Ebenso ist nach
der Meinung Menzers der akute Gelenkrheumatismus durch eine Angina
bedingt, und er betrachtet den Rheumatismus ,,als die Folge einer Angina,
welche nicht auf eine lokale Rachenerkrankung beschrénkt bleibt, sondern
durch eine vom Rachen aus nach Uberwindung der lokalen Schutzvorrichtungen,
des lymphatischen Rachenringes, erfolgte Allgemeininfektion des Blutes zum
Austrag kommt*.
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Laségue teilt auch Fialle von Gelenkrheumatismus mit, bei welchem eine
Angina vorausgegangen war. Seifert (1886) beobachtete in einigen ,,Haus-
epidemien von Angina lacunaris zugleich mit der Angina auftretende rheu-
matische Erscheinungen. Auch Mantle hat einige von ihm beobachtete Epi-
demien von Angina, bei welchen Gelenkaffektionen auftraten, beschrieben.
Robinson (1890) ist ebenfalls der Ansicht, daBl die Angina dem Gelenkrheuma-
tismus vorausgeht. Sehr interessant ist auch ein von CoBland (1892) publi-
zierter Fall, bei welchem ein 4mal an Angina erkrankter Patient ebenso 4 mal
daran anschlieBend an Gelenkrheumatismus erkrankte. Buf3 (1895) spricht
der Rachenschleimhaut und besonders den Mandeln eine wichtige Rolle als
Eingangspforte bei einer groflen Zahl der Fille von Gelenkrheumatismus zu.

PiBler betont in neuerer Zeit bei der Atiologie der rheumatischen Arthritis
neben der groBen Haufigkeit der Tonsillitis auch Erkrankungen der Zihne
(Caries, Periostitis, Alveolarpyorrhoe usw.).

Unter 1450 Rheumatismuskranken unserer Beobachtung, welche auf meine
Veranlassung Alschwang zusammengestellt hat, fanden sich 54mal Hals-
entziindungen, 59 mal Mandelentziindungen, 54 mal Halsschmerzen, und auBer-
dem gaben 10 Kranke an, ofters an Halsentziindungen und 18 6fters an Mandel-
entziindungen gelitten zu haben. 2mal wurden Operationen vor dem Ausbruch
der Krankheit an den Mandeln ausgefiihrt, in 2 weiteren Fallen bestand eine
Mandeleiterung. Objektiv fanden wir bei unseren 1450 Patienten:

Tonsillen (eine oder beide) vergroBert und gerotet 88 mal
” » »” ’ nur gerdtet 58 ,,

. nur vergréBert 133 ,,

Pfropfe in den Tonsﬂlen 23 .
Tonsillen zerkliiftet 23
Tonsillenbelige 9 ,,
Angina catarrhalis 6
,,  follicularis 1,

,, lacunaris 1,

,»  chronica simplex 1,

Aus dem ganzen iiber die Angina oben Gesagten 1Bt sich mit grofiter Wahr-
scheinlichkeit annehmen, daB sie sicherlich wie bei anderen Erkrankungen
(Nephritis) so auch in vielen Fillen von akutem Gelenkrheumatismus die Ein-
gangspforte des Giftes oder Erregers abgeben kann, doch wird man gut tun,
wenn man auller der Angina auch ncoh andersartige Affektionen des
Rachens und weiterer Organe als Eingangspforten in Betracht zieht.

Von objektiven Befunden konnen wir bei unseren 1450 Kranken in dieser
Beziehung folgendes hier anfiigen:

Unter den Fillen waren:

Rachen gerétet 126 mal
und geschwollen 8 ,

Hintere Rachenwand gerotet 37 ,,
Gaumen gerotet 24
5, und geschwollen 5 ,,
Gaumenbogen gerotet 40 ,,
' und geschwollen 4

Uvula’ geriitet 16 ,,
' und geschwollen 2,
Halsorgane gerotet und geschwollen 2,
’ 12 2

Pharyngitis 6 ,,
Konjunktivitis 3,
Konjunktiven nur gerotet 6 ,
Laryngitis acuta 1,
Bronchitis 4 ,,
Bronchopneumonie 1 .
Rhinitis acuta 1 .,
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Von den Kranken selbst wurde noch folgendes anamnestisch angegeben:

Nasenbluten (oéfters) 18 mal
Schnupfen ‘ 8
Husten 15 ,,
Heiserkeit 2
Furunkel 3
Ohrbeschwerden -3,
Schluckbeschwerden 10 ,
Magen- und Darmstérungen 21
Trockenheit im Halse 2 ,, usw.

Weiterhin moéchte ich noch hervorheben, daf3 ein Patient 3 Wochen nach
einer Nasenoperation an Gelenkrheumatismus erkrankte; und iiber die Mog-
lichkeit, daB hier und in dhnlichen Féllen die Nasenoperation den Erregern
den Weg in den menschlichen Organismus erleichtern kann, gibt Senator
folgendes an: ,,Die ladierte Nasenschleimhaut kann gelegentlich die Eingangs-
pforte fiir das Virus des Gelenkrheumatismus bilden; freilich scheint es dazu
besonderer Gelegenheitsursachen zu bediirfen, welche die natiirliche Schutz-
kraft der Nase herabsetzen, wie Operationen, Erkiltungen usw.‘.

Interessant sind auch die bakteriologischen Untersuchungen Wincklers,
welcher im Innern von enukleierten Gaumentonsillen pathogene Keime nachwies,
darunter bzsonders Streptokokken. Systematisch durchgefiithrte Beobachtungen
hatten PaBler zu der Uberzeugung gebracht, daB die chronische Tonsillitis
nur sehr selten als eine rein lokale Erkrankung besteht, und mit Girich ist
PaBler der Ansicht, da die meisten Fille von echter rheumatischer Poly-
arthritis auf das Bestehen einer chronischen Tonsillitis zuriickzufiihren sind,

Eine derartige Tonsillitis ist héufig nicht sofort durch Inspektion erkennbar.

da bei der engen Ausfiihrungsoffnung der Balgdriisen das Sekret ofter in den
Gruben stagniert, wodurch es zu Piropfen in der Tiefe des Gewebes kommen
kann. .
Nun hat man neuerdings die Beobachtung gemacht, daBl nach parenteraler
Einverleibung von Bakterienproteinen oder iiberhaupt von kérperfremdem Eiweif3
Temperatursteigerung und eine fieberhafte Erkrankung die Folge ist. AuBerdem
hat Chvostek schon vor langer Zeit die Erkrankung der Gelenke beim akuten
Gelenkrheumatismus nicht auf eine Einwirkung von lebenden Bakterien, sondern
von toxischen Substanzen zuriickgefiihrt. Und da man auflerdem beobachtet
hatte, daB der Korper nach Tuberkulin-, nach Diphtherieserum- und iiber-
haupt nach EiweiBiinjektionen gegeniiber dem Gifte und dem injizierten Eiweill
spezifisch {iberempfindlich (sensibilisiert) ward, und das nach Diphtherie-
seruminjektionen entstehende klinische Bild der Serumkrankheit klinisch dhn-
liche Erscheinungen an den Gelenken aufwies wie der akute Gelenkrheumatismus,
so lag es nahe, das Zustandekommen des ganzen Krankheitsbildes
des Gelenkrheumatismus als eine -derartige anaphylaktische Re-
aktion des Organismus gegeniiber eingedrungener Bakterien-
proteinen aufzufassen. :

Weintraud stellt sich demnach die Entstehung der Krankheitserschei-
nungen des akuten Gelenkrheumatismus folgendermaflen vor: In einem mehr
oder weniger langen Inkubationsstadium dringen parenteral Bakterienproteine
oder spezifisch abgebautes KorpereiweiBl, das unter dem EinfluB der Bakterien
entsteht, ein. Durch dieses Eindringen entsteht eine Sensibilisierung des Or-
ganismus, die ihn zu allergischer Reaktion befahigt. Es kommt dabei auch zu
einer Lokalreaktion, indem die Affinitit dieser Bakterienproteine zu den Ge-
lenken (Arthrotropie) zu lokaler Sensibilisierung fithren kann. Die Krank-
heitserscheinungen treten zutage durch die Wiederholung des Eindringens
der Bakterienproteine in den Organismus, die als Antigen angesehen werden.

Rolly, Gelenkrheumatismus. 2
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Von der Menge dieses Antigens und von dem Grad und der Lokalisierung seines
Wirkungsgebietes hingt die Gestaltung der Krankheitserscheinungen ab: es
entstehen je nachdem: Fieber, Gelenkschwellungen, Endokarditis, die als Er-
scheinungen der Anaphylaxiereaktion anzusehen sind.

Diese spezifische Reaktionskrankheit klingt in vielen Féllen von selbst
innerhalb 5—8 Tagen ab. Wenn aber weitere Bakterienproteine, die durch
Zugrundegehen der Bakterien entstanden sind, auf den sensibilisierenden Or-
ganismus einwirken, so entsteht neues Fieber und neue Gelenke werden befallen.
Die Erscheinungen dauern fort, solange der Organismus keine Schutzkrifte
bildet, welche die als Antigen wirkenden Bakterienprodukte unschédlich machen
konnten. Das Fehlen dieser Schutzkrifte gibt sich kund, einmal durch den
manchmal vorkommenden hyperpyretischen Verlauf des akuten Gelenkrheu-
matismus und unter anderen Umstéinden — bei Neurotropie des Antigens —
in der Chorea. Die Sensibilisierung kann so stark und der Organismus kann
gegen sie so wehrlos sein, dal unter Umstinden die Widerstandskraft des Or-
ganismus gegen die Einwanderung von Bakterien herabgesetzt ist, und es kann
sekundir zu einer Allgemeininfektion kommen; dabei brauchen die einwandern-
den Bakterien mit denjenigen, deren Leibessubstanz bei der Sensibilisierung
als Antigen gewirkt hat, nicht identisch zu sein (Streptococcus viridans, Endo-
carditis lenta).

Bei der Pathogenese des akuten Gelenkrheumatismus ist also nicht auf die
»Spezifizitit der Bakterien und nicht auf eine einheitliche Giftwirkung
zuriickgegriffen, vielmehr ist das Bild der eigentlichen Krankheit, der fieber
haft verlaufenden Gelenkschwellungen, mit dem Modus der Giftbildung er-
klart, der in seiner Art etwas Spezifisches haben mag und dadurch die Einheit-
lichkeit im Krankheitsbilde des unkomplizierten akuten Gelenkrheumatismus.

Weintraud weist auf die bereits erwiahnte Theroie von Chvostek hin,
welcher toxische Substanzen fiir die Entstehung des akuten Gelenkrheumatismus
anschuldigt. Dieselbe soll mit seiner Theorie insofern iibereinstimmen, als auch
sie keine infektiose Ursache fiir den akuten Gelenkrheumatismus annimmt
und die toxischen Substanzen, auf welche Chvostek als Ursache des Gelenk-
rheumatismus hinweist, bei der Anaphylaxiereaktion als Antigen anzusprechen
sind.

Eine weitere Stiitze fiir die Weintraudsche Auffassung soll die Tatsache
sein, daB, wie oben erwihnt, das Fieber als Anaphylaxiereaktion auftreten
kann und daB weiterhin Friedberger in der jiungsten Zeit durch Injektion
von Pferdeserum in die Gelenke von vorinjizierten (sensibilisierten) Kaninchen
Gelenkschwellungen erzeugt hat, wihrend bei nicht mit Pferdeserum vorbe-
handelten Kaninchen die Injektionen des Serums in die Gelenke wirkungslos
blieb. '

SchlieBlich findet Weintraud Beziehungen zwischen dem akuten Gelenk-
rheumatismus und der Serumkrankheit, da manche Symptome aus dem kli-
nischen Bilde des akuten Gelenkrheumatismus auch in dem der Serumkrankheit
sich wiederfinden, wie ja auch bereits Chvostek darauf aufmerksam gemacht
hat, daB nach Injektion von Diphtherieheilserum wiederholt das Auftreten von
Gelenkschwellungen beobachtet worden ist.

Der Beweis dafiir, daB der akute Gelenkrheumatismus eine
Anaphylaxiereaktion darstellt, wire erbracht, wenn man das
ganze Krankheitsbild und nicht einzelne Symptome des akuten
Gelenkrheumatismus im Tierversuche als Anaphylaxiereaktion
erzeugen koénnte.

Es geht nidmlich nicht an, das Fieber aus dem Krankheitsbilde des axuten
Gelenkrheumatismus ohne die gleichzeitig vorhandenen Gelenkschwellungen
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als Symptome herauszugreifen und es gesondert zu behandeln und im Tierver-
such zu erzeugen, da ja bei dem akuten Gelenkrheumatismus das Fieber meist
Hand in Hand mit den Gelenkschwellungen einhergeht und bei Steigerung der
Temperatur die Gelenkschwellungen zunehmen und bei Abfall derselben ab-
nehmen.

Was nun die Beziehungen des akuten Gelenkrheumatismus zur Serum-
krankheit anlangt, so mochte ich hier folgendes anfilhren: Wenn der akute
Gelenkrheumatismus eine Anaphylaxiereaktion ist und die Anaphylaxie beim
Menschen in Form der Serumkrankheit auftritt, so mufl die Serumkrankheit
das Bild des akuten Gelenkrheumatismus geben. Aber dem ist absolut nicht so.
Bekanntlich charakterisiert sich die Serumkrankheit in erster Linie durch
Exantheme,dann durch Fieber, Driisenschwellungen, Odeme, Gliederschmerzen
und nur ganz selten durch Gelenkschwellungen.

Bei einer Durchsicht von 2122 Krankengeschichten der Diphtheriefille
der Leipziger medizinischen Klinik, bei welchen die Seruminjektion gemacht
wurde, hat sich als das meist vorkommende Symptom der Serumkrankheit
das Exanthem gefunden. Die folgende Tabelle gibt Aufschluf} iiber die Héufig-
keit -des Vorkommens der Serumkrankheit iiberhaupt, iiber die beobachteten
Exantheme, Temperatursteigerungen, Temperatursteigerung mit Exanthemen
zusammen und Gelenkerscheinungen. Driisenschwellungen waren fast in allen
Fillen vorhanden.

Von den' Patienten hatten:

b Gelenk-
keinc Fieber erscheinungen:
. Serum- nur nur gen:
im Jahre Serum- . . und Gelenk-
krankheit krankheit | Exantheme | Fieber Exantheme | schmerzen und
-schwellungen
1894 56 12 5 5 2 —
1895 93 16 8 3 5 —_
1896 120 22 13 5 4 —
1897 72 8 3 3 2 -
1898 95 4 2 — — 2
1899 64 2 1 1 — —
1900 40 2 — 2 — —
1901 65 1 — | — 1 —
1902 72 1 — 1 —_ —
1903 68 1 — — 1 —_
1904 95 7 1 4 1 1
1905 63 3 1 1 — 1
1906 85 3 1 —_ 1 1
1907 86 3 1 2 — —
1908 86 3 — 2 — 1
1909 132 5 1 1 3 —_
1910 157 7 — 5 — 2
1911 182 13 3 4 4 2
1912 120 3 2 1 — —
1913 148 6 2 1 2 1
Summa: | 2000 | 122 | 44 | a1 | 26 | 11

Aus der Tabelle ergibt sich, daf unter 2122 mit Serum behandelten Di-
phtheriefillen nur 122 die Serumkrankheit zeigten, also nur etwa 5,759%,. Eine
angeborene oder erworbene Uberempfindlichkeit beim Menschen gegen fremd-
artiges Serum kommt demnach ziemlich selten vor. Ferner ist aus der Tabelle
zu ersehen, dal unter den erwihnten 122 Fillen von Serumkrankheit 70 Fille,
also etwa 57°,, als Symptome nur Exantheme oder Exantheme mit Fieber

2*
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aufgewiesen haben. Diejenigen Fille, bei welchen die Serumkrankheit sich nur
in Fieber geduBert hat, beziffern sich auf 33,3°/, und nur 9,29, bleiben fiir
die Fille iibrig, bei denen Gelenkerscheinungen beobachtet waren.

Man sieht hieraus, wie selten Gelenkerscheinungen bei der Serum-
krankheit vorkommen. Von den beobachteten 11 Fillen mit Gelenk-
erscheinungen zeigten nur 5 Fille, d. i. 4,89, wirkliche Gelenkschwellungen
mit Schmerzen, wihrend bei den anderen 6 keine Schwellungen und nur
Schmerzen vorhanden waren.

Demnach diirfte es auch auf Grund der klinischen Beobachtung wenig
wahrscheinlich sein, daf das ganze Krankheitsbild des akuten Gelenkrheu-
matismus durch anaphylaktische Vorgénge hervorgerufen werde. Dabei mochte
ich aber wieder nicht in Abrede stellen, daf3 verschiedene Symptome im Bild
des akuten Gelenkrheumatismus durch anaphylaktische Vorginge entstehen
konnen. Aber solche anaphylaktischen Prozesse werden nicht allein
bei dem Zustandekommen des akuten Gelenkrheumatismus, son-
dern bei allen moglichen Infektionskrankheiten in gleicher Weise
eine Rolle spielen, so dafl demnach dem akuten Gelenkrheumatis-
mus absolut keine Sonderstellung hier zuzuweisen wiare. Meiner
Meinung nach soll immer bei der Diskussion derartiger Fragen nicht vergessen
werden, daB allein mit den Worten ,,Anaphylaxie und Antianaphylaxie* ab-
solut nichts ausgesagt ist, wenn nicht zu gleicher Zeit Beweise hierfiir vorge-
bracht werden; und die letzteren ist man bis jetzt meines Erachtens voéllig
schuldig geblieben.

Vorkommen und Héufigkeit.

Der akute Gelenkrheumatismus kommt iiberall vor, die Erreger miissen
demnach iiberall verbreitet sein. Der geographischen Verbreitung nach gehort
er vorzugsweise den gemifigten Zonen an (Hirsch). Das Auftreten der Krank-
heit, das in den einzelnen Jahren bald mehr, bald weniger hiufig ist, macht
gewisse den Jahreszeiten entsprechende Schwankungen durch, derart daB die
groflte Anzahl der Fiélle meist in die kalten und wechselnden Jahreszeiten
fallen.

Singer will die meisten Krankheitsfille im Frithjahr, dann die nichst
haufigen im Herbst und die mehr vereinzelten Fille in der Zwischenzeit sehen.
Senator sagt, daB die Angaben der meisten Autoren darauf hinausgehen, daB
die héufigsten Erkrankungen in die Zeit von Oktober bis Mai fallen, und die
Monate Juli, August und September sehr wenige aufweisen.

Lebert gibt diese Frage betreffend folgende Tabelle:

Monate Zahl Prozente
Januar 21 = 9,5
Februar 19 = 7
Mirz 20 = 9,2
April 30 = 13,3
Mai 20 = 9,2
Juni 21 = 9,3
Juli 15 = 6,9
August 12 = 5,6
September 17 = 7,7
Oktober 13 = 5,9
November 17 = 7,8
Dezember 15 == 6,9
15 = 1009,
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Edlefsen stellt eine Statistik von 845 Krankheitsfillen auf, in welcher
das Maximum der Erkrankungen in den Monat Januar, das Minimum in den
Monat Februar fillt. Die in den Jahren 1900—1905 in der Leipziger medi-
zinischen Klinik beobachteten 1651 Fille von akutem Gelenkrheumatismus
verteilen sich auf die verschiedenen Monate folgendermaflen:

Jahr Monate

1. 2. 3. 4. 5. 6. 7. 8. 9. 10. 11. 12.
1900 19 18 20 28 19 25 21 5 15 9 26 20
1901 31 26 40 33 25 32 31 15 23 30 19 31
1902 4 22 34 22 23 29 26 17 14 28 29 30
1903 43 42 30 40 48 46 24 17 21 14 27 30
1904 27 23 29 30 34 36 25 25 26 29 41 43

Summa: 164 131 153 153 149 168 127 80 102 122 144 158
Prozent: 9,9 7,9 92 92 90 10,1 7,7 48 62 74 87 95

Aus der Tabelle geht hervor, daB die grofite Anzahl der Erkrankungen auf
den Monat Juni (168) fillt, wihrend der Monat Januar (164) erst an zweiter
Stelle steht. Der Unterschied ist zwar kein erheblicher, aber doch zeigt die ganze
Tabelle, da in den heien Monaten die Erkrankung auch héufig vorkommen
kann. Fiir die ibrigbleibenden Monate ergeben sich in absteigender Reihe
folgende Zahlen: Dezember (158), Mirz und April (153), Mai (149), November
(144), Februar (131), Juli (127), Oktober (122), September (102) und August (80).

Auf das Quartal verteilen sich die Krankheitsfille folgendermaBen: Auf
das 1. Vierteljahr kommen 448 Erkrankungen, d. h. 27,39/, der Gesamtzahl
der Rheumatismuskranken :

auf das 2. Quartal 470, d. h. 28,9 9/,;

9 9 3- » 309, d. h. 19,5 0/0;
”» » 4. s 424, d. h. 25,3 0/0.

Aus dieser Zusammenstellung geht hervor, dal das Maximum der Erkran-
kungen in der Leipziger Klinik fiir die 5 Jahre ins 2. Quartal, wihrend das
Minimum ins 3. fallt.

Unsere Krankheitsfille verteilen sich auf die einzelnen Monate der. Jahre
1906—1908 wie folgt:

Monat 1906 1907 1908 1906—1908 Prozent
Januar. . . . . .. . . 21 33 45 99 10,9
Februar . . . . . . .. 23 26 43 92 10,1
Mérz. . .. .. .. .. 22 15 37 74 8,2
April . .. .. ... 15 21 33 69 7.6
al ... .. .. 28 41 44 113 12,5
Juni. . . . ... ... 22 29 41 92 10,1
Juli . . ... oL L 15 23 13 51 5,6
August . . . . . . .. 18 14 18 50 55
September . . . . . . . 12 11 16 39 4,3
Oktober . : . . . . . . 20 17 21 58 6,4
November . . . . . . . .20 23 39 82 9,0
Dezember . . . . . . . 28 30 30 88 9,7

Summa: 244 283 380 907 1009/,

Es weisen also nach dieser Zusammenstellung der Monat Mai die hochste
Zahl der Erkrankungen auf, hohe Ziffern ebenfalls der Januar, Februar und
Juni, wihrend im Juli, August und September die geringste Morbiditat vor-
handen ist.
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Nicht viel anders, aber doch etwas gleichméBiger verteilen sich die Patienten
in den folgenden 4 Jahren auf die einzelnen Monate.

Monat 1909 1910 1911 1912 1910—1912 Prozent
Januar .. . . . . 29 41 34 50 154 10,62
Februar . . . . . 41 35 31 43 150 10,35
Méirz . . . . . . 42 33 24 27 126 8,70
April . . . ... 35 33 29 22 119 8,21
Mai . .. .. .. 45 38 32 30 145 10,00
Juni. . .. ... 30 31 31 24 116 8,00
Juli . . . .. .. 39 23 29 22 113 7.78
August . . . . . . 31 15 30 15 91 6,27
September . . . . 28 14 29 23 94 6,50
Oktober . . . . . 21 19 42 22 104 7.17
November . . . . 32 26 47 15 120 8,27
Dezember . . . . 29 29 49 11 118 8,13

Summa: | 402 | 337 | 407 304 | 1450 | 1009,

Die grofite Zahlder Erkrankungen fillt also, wie aus obiger Tabelle hervorgeht,
auf die Monate Januar, Februar und Mai. Da aber auf die anderen Monate
auch eine sehr bedeutende Zahl von Erkrankungen kommt, so haben die Jahres-
zejten in diesen Jahren keinen allzu groBen EinfluB auf die Morbiditit gehabt.

Der akute Gelenkrheumatismus ist im Vergleich zu anderen Erkrankungen
in Leipzig recht hidufig. ‘Das Verhéltnis der Zahl der Rheumatismuskranken
zu der Gesamtzahl der inneren Kranken, die in die medizinische Klinik innerhalb
5 Jahren eingeliefert wurden, zeigt folgende Tabelle:

Jahr Gesamtzahl der der Rheumatismus-
inneren Kranken kranken %
1900 4516 225 5
1901 4 690 336 7,2
1902 4407 313 7,1
1903 5117 387 7,6
1904 5494 390 7,1
Summa 24 224 16561 6,8

Wie aus dieser Tabelle ersichtlich, weisen die letzten 4 Jahre eine fast kon-
stante Prozentzahl der Rheumatismuskranken auf, wihrend die des Jahres
1900 durch eine erhebliche Abnahme um ca. 29/, auffillt.

Unter den pradisponierenden Ursachen spielen nach verschiedenen Autoren
die hiufigen Temperaturschwankungen und die Anderung des Luft-
druckes eine groie Rolle. Auch die Bodenverhéltnisse werden von manchen
fiir das Auftreten der Erkrankung angeschuldigt, so meint Edlefsen, daB das
Vorkommen mehrerer Fille von Rheumatismen in demselben Hause durch
die relative Trockenheit des Bodens bedingt sein muf}, wihrend relative Nisse
des Bodéns die Entwicklung der Krankheit hindern soll. Fiir den Einflufl der
Bodenverhiltnisse auf die Erkrankung sprechen nach Ansicht mancher Autoren
die Statistiken, welche eine relative Zunahme der Krankheitsfille in den Jahren
1867 bis 1888 in der Stadt Miinchen (Nossel) konstatiert haben, da durch die
damaligen Kanalisierungsarbeiten der Grundwasserstand erniedrigt wurde
(Real-Enzyklop. der gesamten Heilkunde Bd. XI). '

Es ist auch vielfach betont worden (z. B. von Lebert, Varrentrapp).
daf’ die Krankheit unter Umstéinden in Form kleiner 6rtlich begrenzter
Epidemien gelegentlich auftritt, welche in einzelnen Ortschaften den Cha-
rakter von Strafen- bzw. Hausepidemien angenommen haben. Ferner hat
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z. B. Seelbach gesehen, dafl drei gleichzeitige Erkrankungen in demselben
Haus auftraten und Monnier, daB bei einer Steigerung der Anzahl der Rheuma-
tismuskranken die Mehrzahl derselben aus ganz bestimmten Wohnungen
stammte.

Was das Geschlecht anbetrifft, so sind die Unterschiede in der Zahl der
Erkrankungen nach Angaben von Rie und Senator nicht bedeutend. Lebert
fand 119Kranke ménnlichen und 111 weiblichen Geschlechts, und Senator selbst
konnte unter seinen 56 Kranken 27 ménnlichen und 29 weiblichen Geschlechts
verzeichnen, auBerdem sah er unter einer anderen Gruppe von 1370 Patienten
678 Minner und 692 Weiber.

Von 1450 unserer Kranken waren 786 ménnlichen und 664 weiblichen Ge-
schlechts, und unter 1651 der Jahre 1900—1904 befanden sich 801 Minner
und 850 Frauen:

Jahr Gesamtzahl Mann A Weib %/
1900 225 122 54,4 103 45,6
1901 336 180 53,5 156 46,5
1902 313 163 52,0 150 48,0
1903 387 121 31,2 266 68,8
1904 390 215 55.1 175 44,9
Summa 1651 801 48,5 850 51,5

Bemerkenswert ist nur das Jahr 1903, in welchem die Frauen viel haufiger
als die Manner vom Gelenkrheumatismus befallen wurden. In den iibrigen
Jahren war die Zahl der ménnlichen Kranken etwas grofer als die der Frauen.
Ebenso verhielt es sich bei den 911 Krankheitsfillen der Jahre 1906—1909,
unter welchen 481 ménnlichen und 430 weiblichen.Geschlechts waren. Wir
koénnen also sagen, daB das Geschlecht keinen bemerkenswerten Einfluf auf
die individuelle Disposition zur Erkrankung ausiibt, und wenn wirklich die Zahl
der minnlich Erkrankten vielleicht eine etwas grofere sein sollte, so kann dies
vielleicht daher riihren, daBl im Erwerbsleben im allgemeinen mehr Méanner
stehen, welche in hoherem Mafle Erkiltungsschiédlichkeiten ausgesetzt sind
als Frauen.

Wenn wir weiter auf das Alter in welchem die Menschen von akutem Ge-
lenkrheumatismus befallen werden, eingehen, so sehen wir z. B., daf nach den
Angaben von RieB der akute Gelenkrheumatismus am hiufigsten zwischen
dem 15. und 30. Lebensjahr, weniger héufig zwischen dem 5. und 15. auftreten
soll. Biumler gibt die haufigste Zahl der zum ersten Male bei einem Indi-
viduum auftretenden Erkrankungen fiir das Alter vom 15. bis 25. Jahre an;
nach seiner Ansicht kommt der Gelenkrheumatismus bei ganz kleinen Kindern
seltener vor. Senator legt die grofite Zahl der erstmaligen Erkrankungen
des akuten Gelenkrheumatismus zwischen die Pubertit und das 30. Lebensjahr,
die nachstfolgende zwischen das 30. und 50.; im hoheren Alter kommt die Er-
krankung nach ihm selten vor. Bis zum 5. Lebensjahre aber tritt der Gelenk-
rheumatismus fast nie auf, dafiir wird er aber nach ihm vom 5. Lebensjahre
ab immer hiufiger. Rauchful sah unter seinen 1500 Sduglingen nur 2mal
Gelenkrheumatismus. Auch Lebert gibt an, daf die hiufigste Zahl der Er-
krankungen in das Alter von 16—25 Jahren fillt, und zwar sogar 559/, der Er-
krankungen. 309/, der Félle kommt nach ihm auf das Alter vom 26.—40. Jahre,
1/i» der ganzen Zahl der Erkrankungen auf das spitere Alter und 59, auf den
Lebensabschnitt vor der Pubertit.

Unter 1450 Kranken fanden wir, daB die groBte Zahl der Erkrankungen
ungefihr in das Alter vom 15.—30. Lebensjahre fillt, wie aus folgender Tabelle
hervorgeht.
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Alter | Fille Alter | Fille Alter Fille Alter Fille Alter | Filte

9 3 21 86 33 21 45 7 57 3
10 2 22 65 34 20 46 7 58 1
11 1 23 73 35 17 47 4 60 1
12 4 24 67 36 18 48 7 61 1
13 2 25 38 37 14 49 11 63 1
14 15 26 41 38 19 50 12 64 3
15 37 27 31 39 15 51 8 65 2
16 il 28 38 40 10 52 6 67 2
17 87 29 34 41 11 53 8 68 3
18 141 30 31 42 6 54 7 76 1
19 126 31 22 43 12 55 2 ? 4
20 128 32 16 44 14 56 4

Die gréfite Zahl unserer 1450 Félle, nimlich 1100, fallt in das Alter vom 15. bis
30. Lebensjahre, wenn wir das 15. und das 30. Jahr mitrechnen. Die Zahl der
Erkrankungen vom 9.—15. Jahre betrigt 27 und der ganze Rest betrifft die
Fille nach dem 30. Jahre. Dabei ist die Verminderung und das seltene Auf-
treten des Gelenkrheumatismus nach dem 50. Jahre ganz besonders bemerkens-
wert.

Auch unter unseren Patienten der Jahre 1900—1905 finden sich dhnliche
Verhéltnisse. Es erkrankten in diesem Zeitraum in einem Lebensalter

bis zum 10. Jahre 4 d. h. 0,29/,
20,

vom 11 ’ ” . ’” 670 ” 3 40’60/0
” 21' 2 » 30- ” 649 2 2 39730/0
»” 3I- ” »” 40- ” 175 ”» ’” 10)60/0
9 451- 9 »» 50. " 96 t2) 2 5780/0
’” 52- » ’»” 49 ” 49 LI 1) 3!00/0
”” 61- 2 ’” 70- ’ 8 ’” i 0:50/0

Hieraus ersehen wir, dal die grofite Zahl der Erkrankungen in dem Alter
von 11—20 Jahren auftritt; nachher folgt erst das Alter von 21—30 Jahren
und das spatere Alter wird noch weniger vom akuten Gelenkrheumatismus
ergriffen.

In den Jahren 1906—1908 erkrankten von unseren 911 Patienten 356 im
Alter von 15—20 Jahren = 39,07, und 359 im Alter von 21—30 Jahren =
39,419/, mithin 715 oder 78,499/, aller Erkrankten im Alter von 15—30 Jahren.
Im Alter von 31—40 Jahren erkrankten 122, im Alter von 41—50 Jahren 41,
im Alter tiber 50 Jahre 15, darunter je 1 im Alter von 60 und 63 Jahren.

Man sieht daraus wieder deutlich, dafl die Erkrankungen an akuter rheu-
matischer Arthritis vom 30. Lebensjahre ab rasch abnehmen und ihren Tief-
stand in einem Alter von iitber 60 Jahren hinaus erreichen. Die Zahl der er-
krankten Kinder bis zum 15. Lebensjahre ist #hnlich wie die bei den vorhin
mitgeteilten Tabellen, eine verschwindend kleine im Verhiltnis zur Gesamt-
summe der Erkrankungen, denn sie betrigt hier nur 18. Es kommt dies zum
groflen Teil daher, daB3 die Mehrzahl der kranken Kinder in Leipzig dem Kinder-
krankenhaus und nicht der medizinischen Klinik zugeschickt werden.

Betrachten wir, ob Beziehungen des akuten Gelenkrheumatismus zu den
verschiedenen Beschiftigungen der Menschen vorliegen, so zeigt sich, daB
die Krankheit in den arbeitenden Klassen am hiufigsten ist. Es kann dies damit
zusammenhingen, dafl viele Arbeiter infolge ihrer Titigkeit den in Betracht
kommenden die Krankheit auslosenden Faktoren mehr ausgesetzt sind als an-
dere Menschen, auf welche infolge ihres Berufes die ,,Rheumatismusschédlich-
keiten‘‘ (Erkaltung usw.) weniger oder nur in sehr geringem MaBe einzuwirken
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Gelegenheit haben. Fiedler fand, daB besonders Schmiede, Bicker, Knechte
und Dienstmddchen von der Krankheit befallen werden und nach anderen
Autoren werden vorzugsweise solche von der Krankheit befallen, welche bei
anstrengender Muskelarbeit vor stirkeren und plotzlichen Abkithlungen weniger
geschiitzt sind.

Was nun das hereditire Vorkommen des akuten Gelenkrheumatismus
anlangt, so ist zu betonen, dafl viele Autoren eine hereditire Disposition
annehmen. Fuller gibt z. B. an, daB in 71 Féllen seiner 246 Kranken die Er-
krankung bei einem von den Eltern vorhanden war. Syers konnte in 33,49/,
seiner Fille die Krankheit bei den Verwandten der Patienten feststellen,
und in 209/, haben seine Kranken direkt den akuten Gelenkrheumatismus als
heimisch bei ihren Verwandten angegeben. Cheadle behauptet, dafl ein Kind
aus einer an Gelenkrheumatismus leidenden Familie fiinfmal eher an Poly-
arthritis als ein Kind aus einer gesunden Familie erkranken kann.

Uber die Angaben Goodharts in betreff dieser Frage berichtet Pribram
folgendes: Unter 44 Fillen von akutem Gelenkrheumatismus fand Goodhart
evidente Erblichkeit in 18 Fillen (Eltern, Geschwister oder mehrere Verwandte),
mogliche Erblichkeit in 7 Féllen (nur einer der niheren oder mehrere entfernte
Verwandte), 4 Fille bezeichnet er als zweifelhaft, 9 ohne beziigliche Momente
und in 6 Fillen fehlte die Anamnese. Stoll fand in 5,3°/, seiner Fille eine
Erkrankung von Familienmitgliedern. In den Schlulfolgerungen seiner Arbeit
schreibt Pribram der erblichen Belastung eine Bedeutung zu und meint, daf}
dieselbe in 1/, der Erkrankungen in Betracht zu kommen scheint.

Bauer hilt die konstitutionelle oder angeborene Disposition fiir eine wahr-
scheinlich obligate Bedingung bei der Entstehung des Gelenkrheumatismus.
Wiesel bezeichnet die Gelenke, serdsen Hiute fiir hypoplastisch oder minder-
wertig in ihrer Anlage und sagt: ,,Der akute Gelenkrheumatismus ist der Aus-
druck einer Infektion in kongenital minderwertigen und infolgedessen krank-
heitsbereiten Geweben; die besondere Konstitution des Kranken ist es, die die
eigenartige Lokalisation und das klinische Bild des akuten Gelenkrheumatismus
bedingt.” Es spielen nach ihm hereditire und konstitutionelle Verhéltnisse
bei der Pathogenese und Atiologie eine wesentliche Rolle, und es werden vor allem
hypoplastische Individuen befallen.

Wie sehr aber die Meinungen iiber eine hereditire Veranlagung bei dem
akuten Gelenkrheumatismus auseinandergehen, beweisen z. B. die Ansichten
Schmidts und Stillers, von welchen der erstere glaubt, er entwickle sich
auf dem Boden einer asthenischen Konstitution, wihrend der letztere ihn gerade
zu den Krankheiten zdhlt, fiir die eine asthenische Konstitution nicht maf-
gebend ist.

Uberhaupt ist mit Schlagwortern wie ,,arthritische Diathese u. a. nicht
viel gesagt. Es ist klar, daBl nur die Anlage der Krankheit iibertragen werden
kann, dann muf noch eine exogene Schidlichkeit kommen und dann erst bricht
die Krankheit aus. Was nun die Merkmale dieser Anlage sind oder worauf sie
beruhen, 1aBt sich meines Erachtens bis jetzt nicht sagen.

Unter unseren 1450 Fillen konnten wir nur 76 mal sicher eine Hereditit
(d. h.in 5,24°/) feststellen, in 66 Fillen war einer von den Angehérigen, in den
10 anderen mehrere an Rheumatismus erkrankt. Von letzteren 10 Fillen fanden
wir in einem Falle Mutter und 2 Briider, in einem anderen 2 Geschwister, dann
Schwestern und Eltern, im 4. Falle Mutter und einige Geschwister, im
5. Vater, Mutter und eines der Geschwister, im 6. Vater und Bruder, im
7. Vater, Bruder und 2 Onkel, im 8. Vater und Sohn, im 9. Eltern und end-
lich im 10. Falle 3 Briider an Gelenkrkeumatismus erkrankt.
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Bei den Patienten der Jahrginge 1906—1908 wurde von uns nur in 34 Fillen
oder 3,739/, der Gesamtsumme eine Hereditét festgestellt. Unter drei der zuletzt
genannten Fille litten beide Eltern an Gelenkrheumatismus, in den iibrigen
31 Fillen der Vater oder die Mutter allein. In anderen 15 Fillen waren auch
Geschwister erkrankt, und zwar siebenmal eine Schwester und achtmal ein
Bruder.

Aus der Literatur wiren hier noch die Fille von Schifer und Pocock
zu erwihnen, wo sich der Rheumatismus bei Neugeborenen fand, deren Miitter
an Rheumatismus litten.

Nach unseren Erfahrungen ist demnach nicht zu leugnen, daB bei verschie-
denen Familien eine gewisse Krankheitsbereitschaft zu dem akuten Gelenk-
rheumatismus vorliegt; im allgemeinen ist dies jedoch nicht haufig.

Die Beobachtung, daBl eine erh6hte Pridisposition nach einem Anfall
von akutem Gelenkrheumatismus, eine Neigung zu Rezidiven auch ohne
jede Komplikation bei den Kranken zuriickbleibt, finden wir auch in unseren
Fillen bestatigt. Unter 911 Patienten fanden sich nicht weniger als 308 (33,489/,),
welche schon frilher Rheumatismus gehabt hatten, die Mehrzahl davon nur
1mal, 70 Kranke mehrmals, und zwar davon 50, die 2mal, 16, die 3 mal, 3 die
6—7mal und 2, die noch ofter Anfille von Polyarthritis acuta durchgemacht
hatten. Von unseren 1651 Patienten der Jahrginge 1900—1905 hatten 503 Re-
zidive (30,469/,), von denen 38 von der Krankheit 3mal, 9 4mal, 10 5mal,
9 6 mal und 2 7mal von der Erkrankung befallen waren.

Als pradisponierende Ursachen des akuten Gelenkrheumatismus wurden
in fritherer Zeit noch eine Anzahl von akuten Erkrankungen angefiihrt,
in deren Rekonvaleszenz der akute Gelenkrheumatismus sich leichter als bei
gesunden Patienten entwickeln sollte. Hierzu gehéren vor allem der Tripper,
die Skarlatina und Dysenterie. Spater wurden auch Fille von anderen In-
fektionskrankheiten, z. B. Typhus, Rekurrens, Erysipel und Diphtherie mit
nachfolgender, dem akuten Gelenkrheumatismus gleichender Gelenkaffektion
mitgeteilt. Auch Pydmie, Septikimie, Influenza, Pneumonie und Meningitis
cerebrospinalis epidemica gehoren hierher. Diese Gelenkaffektionen werden
aber heute als ,,Rheumatoide* bezeichnet und werden unten besonders be-
handelt.

Auch ein Trauma wird von den Patienten manchmal als die Ursache des
akuten Gelenkrheumatismus angegeben; eine groBe Rolle bei der Entstehung
des akuten Gelenkrheumatismus scheint dasselbe jedoch nicht zu spielen, ja
es wurde friither ein Kausalnexus zwischen Trauma und akutem Gelenkrheu-
matismus verschiedentlich i{iberhaupt ganz in Abrede gestellt. Doch sind in
den letzten Jahren — meist gelegentlich einer Begutachtung — viele Fille
von akutem Gelenkrheumatismus verdffentlicht worden, die sich bald nach einem
Unfall eingestellt haben, so daB heute an dem Vorkommen eines traumatischen
Gelenkrheumatismus nicht mehr gezweifelt werden kann. AuBerdem ist auch
bei dieser Krankheit analog den Erfahrungen bei anderen Infektionskrankheiten
die Vermutung berechtigt, daB sich die Erreger, oder die schidliche Noxe in
einem frisch verletzten Gelenke leichter festsetzen konnen.

Kissinger, welcher den Standpunkt vertritt, dafl der akute Gelenkrheu-
matismus eine Pyamie ist, miit den Traumen eine wichtige Bedeutung bei der
Entstehung des akuten Gelenkrheumatismus bei. Nach ihm ist es deswegen
auch sehr gut begreiflich, daB gerade bei den arbeitenden Schichten der Be-
volkerung die Krankheit so haufig auftritt. Wenn die Patienten schon ein
oder einige Male an Gelenkrheumatismus erkrankt waren, so kann nach seiner
Meinung ein Trauma von neuem ein Rezidiv der Krankheit auslésen. Letztere
Ansicht finden wir in der Arbeit Bernsteins ebenfalls vertreten,
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Wann kénnen wir nun annehmen, daBl ein Unfall (es kommen hier vor allem
Distorsionen und Kontusionen eines Gelenkes in Frage) die auslésende Ursache
fiir den Beginn eines Gelenkrheumatismus ist? An die Spitze dieser Erorte-
rungen seien drei von Kithne aufgestellte Forderungen angefiihrt.

1. Das vom Unfall betroffene Gelenk mufl zuerst erkranken;

2. es darf kein allzu groBer Zeitraum zwischen Unfall und dem Auftreten
der Erkrankung vorhanden sein;

3. in dem betroffenen Gelenk miissen in -der Zeit zwischen dem Unfall und

dem Auftreten des akuten Gelenkrheumatismus Beschwerden bestanden
haben.

Die erste Forderung versteht sich von selbst. Wenn ein anderes als das
verletzte Gelenk oder gleichzeitig und in gleicher Weise auBerdem noch weitere
Gelenke erkranken, so ist ein Zusammenhang kaum anzunehmen.

Von groSter Bedeutung ist die zweite Forderung. Nach den heute herrschen-
den Ansichten kann ein Trauma fiir den Ausbruch des Gelenkrheumatismus
nur dann verantwortlich gemacht werden, wenn noch frische Verinderungen
infolge der Verletzung vorhanden sind. Will man den Gelenkrheumatismus
mit dem Unfall in Zusammenhang bringen, so ist es im allgemeinen unméglich
eine bestimmte Frist zwischen dem Unfall und dem Beginn der Erkrankung
festzusetzen, da nach Art und Schwere des Traumas die dadurch gesetzten
Veréinderungen bald léngere, bald kiirzere Zeit persistieren. Da aber diese
meist nach Verlauf weniger Wochen verschwunden sind, so darf der Zeitraum
nicht zu weit gezogen werden, mufl jedenfalls im Einzelfalle nach den Begleit-
umsténden bemessen werden. Auch hier gilt im allgemeinen die Regel, dafl ein
Zusammenhang um so wahrscheinlicher ist, je kiirzer Unfall und Beginn der
Krankheit aufeinander folgen.

Die dritte Forderung, daB namlich das betroffene Gelenk nicht bereits wieder
gesund gewesen sein darf, deckt sich zum Teil mit der vorhergehenden. Es
muf} also, falls die Erkrankung erst einige Zeit nach dem Unfall auftritt, ein
Bindeglied, bestehend in subjektiven bzw. objektiven Verinderungen im Ge-
lenke, vorhanden sein, natiirlich auch nur in einem der zweiten Forderung
entsprechenden Zeitraum, insofern man nicht etwa oft jahrelang — z. B. nach
einer Kontusion — zuweilen auftretende Beschwerden als ein solches Bindeglied
ansieht.

Ich habe durch Uter die in der Leipziger medizinischen Klinik beobachteten
Fille von akutem Gelenkrheumatismus nach Trauma — es waren 23 Fille —
veroffentlichen lassen; bei welchen z. T. mit Sicherheit, z. T. mit groBer Wahr-
scheinlichkeit ein Zusammenhang des Gelenkrheumatismus mit dem Unfall
bestand. Von einer Wiedergabe der Krankengeschichten der Patienten will
ich absehen und nur eine kurze Ubersicht hier geben :

Die Krankheit entwickelte sich in diesen 23 Fallen kiirzere Zeit nach einer traumatischen
Verénderung eines Gelenkes, und zwar trat sie bei simtlichen Patienten zuerst in dem
geschidigten Gelenk auf. Allein auf dieses Gelenk beschrinkte sich die Erkrankung in
6 Fillen, doch handelte es sich auch hier, nach dem Fieber und der Wirkung der Salizyl-
préparate zu urteilen, um den echten akuten Gelenkrhevmatismus.

Der Zeitraum, der zwischen Unfall’und Beginn der Erkrankung lag, lieB sich genauer
nur bei 9 Fillen feststellen. Bei diesen waren die durch das Trauma bedingten Beschwerden
zunéchst nur gering, dann trat aber eine akute Verschlimmerung meist mit Beteiligung
apderer Gelenke ein. Es handelte sich bei vier Fillen um einen Zeitraum von 1 Tag, bei
cinem um 1!/, Tag, bei zwei um 3 Tage und bei zwei um 8 Tage. Bei den iibrigen 14 Fillen
war nicht genau zu erkennen, wann eigentlich der infektiése ProzeB begann. Aber immer
war das Krankheitsbild eines akuten Gelenkrheumatismus kiirzere Zeit nach dem Unfall

vorhanden. Erwihnt sei noch, da8 von den 23 Patienten 7 bereits vor Jahren an Gelenk-

rhelllma,tismus gelitten hatten, daB also bei diesen einc Disposition fiir die Erkrankung
vorlag.
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Nun kann es noch einen anderen Zusammenhang zwischen einem Unfall
und dem akuten Gelenkrheumatismus geben. Ein Trauma kann namlich, wenn
es chronische Verinderungen in einem Gelenk hinterldBt, noch nach ldngerer
Zeit eine Disposition fiir eine Ablagerung von Keimen etc. in einem solchen Ge-
lenk schaffen, so daB es bei einem spiter auftretenden Rheumatismus zuerst
und vielleicht erheblicher erkrankt als die iibrigen Gelenke. Bei solchen Fillen
kann aber nur mit einiger Wahrscheinlichkeit angenommen werden, daf das
Trauma das auslosende Moment fiir die Krankheit war. Einige solche Fille
sollen hier kurz als Beispiele angefiihrt werden.

1. Ein 42jshriger Arbeiter hatte sich vor 5 Jahren eine Quetschung der linken Hand
zugezogen. 8 Tage vor der Krankenhausaufnahme erkrankte er mit Schwellung und Schmer-
zen im linken Handgelenk, nachdem er sich vorher erkiltet hatte. Bald darauf wurden auch
die iibrigen groBen ‘Gelenke ergriffen.

2. Ein 24jahriger Koch hatte sich im Jahre 1902 einen ErguB im linken Knie durch
einen Sturz zugezogen. Im November 1909 bekam er plotzlich wieder Schmerzen im linken
Khnie, spiiter auch im rechten. Beider Aufnahme waren fast alle groBen Gelenke schmerzhaft.

3. Ein 22jihriger Kernmacher fiel im Januar 1896 beim Turnen vom Reck auf die
rechte Hand und verstauchte sich diese. Es stellte sich eine Beschrinkung samtlicher Be-
wegungen in diesem Gelenk ein. 8 Wochen spiter, nachdem er viel in feuchtem Lehm
gearbeitet hatte, begannen im rechten Handgelenk rheumatische Schmerzen, die sich iiber
alle anderen Gelenke ausbreiteten (nach 6 Wochen Heilung). Ende Marz 1897 bekam er
einen neuen Anfall von Gelenkrheumatismus, der wieder im rechten Handgelenk anfing.

Bei derartigen Kranken kann also das Trauma ein Gelenk fiir die Erkrankung
nur besonders aufnahmefihig gemacht haben; im iibrigen hat es weder den
Anfang noch den weiteren Verlauf der Krankheit beeinflufit.

Bei den folgenden drei Fillen erkrankten die Patienten, nachdem sie vor
langerer Zeit eine Gelenkverletzung erlitten hatten und bereits wieder beschwerde-
frei gewesen waren, ausschlieBlich an rheumatischen Veréanderungen in diesem
Gelenk. Beisolchen Kranken scheint der traumatische EinfluB eine grofiere Rolle
zu spielen, vielleicht wire ohne denselben der Gelenkrheumatismus iiberhaupt
nicht in Erscheinung getreten. Jedenfalls ist es auffillig, dall die Erkrankung
(Gonorrhée war in keinem Fall nachgewiesen) sich allein in einem friither ge-
schédigten Gelenk festsetzte; kann auch hier das Trauma nicht als auslésende
Ursache gelten, so kann in praktischer Hinsicht ein engerer Zusammenhang
zwischen Unfall und Erkrankung durch die infolge des Traumas geschaffene
Disposition nicht von der Hand gewiesen werden.

Alex. G., 44jdhriger Zimmermann. Diagnose: Arthritis rheumatica.

Am 3. XII. 1909 schlug ihm ein Balken gegen das rechte Knie und die linke Brust-
seite. Damals war das rechte Knie geschwollen. Im Juni 1911 bekam er wieder plotzlich
Schmerzen und Schwellung im rechten Kniegelenk. Aufnahme am 15. VI.

Befund: Rechtes Kniegelenk geschwollen und schmerzhaft. Temperatur 37,8. Auch

im weiteren Verlauf keine Verénderung an anderen Gelenken. Am 28. VI geheilt ent-
assen.

Hugo H., 18jihriger Schmied. Diagnose: Rheumatismus acutus humeri sinistri.

Im Sommer 1893 wurde der Patient von einem Pferde an den linken Oberarm geschlagen ;
er konnte damals den Arm nur unter stirksten Schmerzen bewegen. Nach einiger Zeit trat
Besserung ein, so daB er wieder arbeiten konnte. Seit Anfang Juni 1894 hat er wieder
Schmerzen im linken Arm und Schultergelenk. Aufnahme am 14. VL

Befund: Der Patient klagt iiber Schmerzen im linken Schultergelenk, objektiv ist nichts
Besonderes nachzuweisen. Temperatur 37,5. Behandlung: Solutio natrii salicylici. Am
2. Tage waren die Beschwerden schon wesentlich geringer. Temperatur normal.

Wilhelme R., 46jihrige Arbeiterin. Diagnose: Polyarthritis rheumatica.

Im April 1892 fiel sie auf den rechten Arm, wobei der Oberarm ,,angebrochen* wurde.
Die Heilung ging schnell vonstatten, die Kranke konnte spiter wieder schwere Arbeit
verrichten. Am 30. I. 1893 bekam sie wieder plotzlich Schmerzen im rechten Arm. Auf-
nahme am 1. II. Befund: Im rechten Arm, besonders im Schultergelenk und Ellenbogen-
gelenk, suBerst heftige Schmerzen, iibrige Gelenke normal. Temperatur 38,2. 13. II. Die
Schmerzen haben unter Salizylbehandlung sofort nachgelassen. Bewegungen lassen sich
beschwerdefrei ausfiihren.
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Ferner will ich noch eine Beobachtung mitteilen, die dadurch von prakti-
scher Bedeutung ist, dal in einem frither verletzten Gelenk sich ein spiter ein-
setzender Gelenkrheumatismus besonders lange und hartnickig hilt und so
zu einer lingeren Erwerbsunfihigkeit fiihrte.

Anna J., 17jihriges Dienstmédchen. Diagnose: Polyarthritis rheumatica.

Im August 1910 kugelte die Patientin sich den rechten Arm im Schultergelenk aus.
Der Arm wurde in Narkose reponiert. Das Médchen konnte nach 5 Wochen wieder arbeiten,
die Beschwerden waren aber nie ganz verschwunden. Anfang April 1911 erkrankte sie mit
Schmerzen in verschiedenen Gelenken. Aufnahme am 13. IV.

Befund: MittelgroBes, gut gendhrtes Madchen. Rachen gerotet, Tonsillen geschwollen.
Beide Schulter-, das rechte Ellenbogen-, beide Kniegelenke geschwollen und schmerzhaft.
Temperatur 38,8. 24. IV. Schwellungen sind zuriickgegangen, nur noch Schmerzen im
rechten Schultergelenk. 8. V. Die Patientin kann den rechten Arm schlecht bewegen.
Die Konturen des rechten Schultergelenkes deutlich ausgeprigt, es besteht keine Schwellung,
Gutachten: Es bestehen gegenwirtig noch Schmerzen im rechten Schultergelenk, die
wohl als Folgeerscheinung von dem am 5. IX. 1910 erlittenen Unfall anzusprechen sind.
1. VL immer noch Schmerzen im rechten Schultergelenk. 19. VI. keine Krepitation mehr
im rechten Schultergelenk nachweisbar, nur noch minimale Bewegungsbeschrinkung.
20. VI. Geheilt entlassen.

Johannes M., 63jihriger Kutscher. Diagnose: Polyarthritis rheumatica.

Anfang Oktober 1902 fiel er 3 m hinab und verspiirte seitdem Schmerzen in der linken
Schulter. Am 30. VI. 1903 kam er mit geschwollenen und schmerzhaften Kniegelenken
ins Krankenhaus. AuBerdem war das linke Schultergelenk geschwollen und schmerzhaft,
Nach Aspiringebrauch gingen die Knieverinderungen zuriick, hingegen im linken Arm
noch starke Schmerzen bei Bewegungen, die erst allmihlich durch passive Bewegungen
sich besserten.

Es sei noch erwihnt, dal zuweilen lingere Zeit einwirkende Schiadigungen,
wie sie meist durch den Beruf bedingt sind, die Lokalisation eines Gelenk-
rheumatismus betsimmen koénnen. So ist bekannt, daB Leute, die viel knien
miissen, in den Kniegelenken erkranken, Leute, die viel stehen und gehen, in
den FuBgelenken. Unter Umstinden kann es nicht von der Hand gewiesen
werden, daB die Erkrankung durch eine solche Schidigung direkt zum Ent-
stehen gebracht wird.

Hedwig H., 17jihriges Dienstmédchen. Diagnose: Polyarthritis rheumatica,

Die Patientin erkrankte mit Schmerzen in den Kniegelenken. Sie muBte viel auf den
Knien liegen, an denen sich auch ,blaue Knoten* gebildet hatten. Aufnahme am 26. X.
Befund: An der Innenseite der Kniegegend beiderseits findet sich eine fimfmarkstiick-
grofle, beim Befithlen schmerzhafte Stelle, die infiltriert erscheint. Beide Beine werden

tlektiert gehalten, in den Kniekehlen Schmerzen. Temperatur 38,6. Nach Salizyl alsbald
Heilung,

Karl, G., 18jihriger Klempner. Diagnose: Polyarthritis rheumatica.

Der Patient kam wegen Schmerzen in den Kniegelenken ins Krankenhaus. Er hatte
in der letzten Zeit bei Dacharbeiten viel knien miissen. Aufnahme 17. IX.

Befund: Linkes Kniegelenk geschwollen, passive und aktive Bewegungen in beiden
Kniegelenken Schmerzhaft. Temperatur 37,8.

Krankheitsbild.

Der akute Gelenkrheumatismus beginnt entweder plétzlich aus voller Ge-
sundheit heraus unter Frosteln und mehr oder weniger hohem Fieber mit Schwel-
lung, Rétung, Schmerzhaftigkeit und Steifigkeit von Gelenken. Eine Eigentiim-
lichkeit des Gelenkrheumatismus ist es, daB sich in der Regel die Gelenkaffektion
liber mehrere Gelenke erstreckt, aber nicht derartig, daB alle Gelenke zu gleicher
Zeit befallen werden, sondern in der Weise, daB, nachdem die Krankheit in
einem oder mehreren Gelenken einige Zeit gedauert hat, sie auf andere Gelenke
sofort iibergreift, wodurch das Fortschreiten der Erkrankung etwas sprung-
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haftes an sich hat und, da die meist befallenen Gelenke rasch wieder abheilen
konnen, die Gelenkerkankung einen fliichtigen Eindruck machen kann.

Oder aber, es entwickelt sich der akute Gelenkrheumatismus langsam und
zeigt dann, wie die meisten Infektionskrankheiten, gewisse Prodromaler-
scheinungen. Dieselben konnen in Symptomen mehr allgemeiner Natur
bestehen. Die Patienten fiithlen sich unwohl und unbehaglich, haben wandernde
Schmerzen in Muskeln und Gelenken, ohne daf8 die Krankheit sich in bestimmten
Gelenken festsetzt, sie klagen iiber Kopfschmerzen, Mattigkeit, Frosteln, Appetit-
losigkeit, Leibschmerzen und zeigen dabei verschiedentlich geringe Temperatur-
steigerung, bis sich dann, mitunter erst nach mehreren Tagen das Bild der
akuten rheumatischen Gelenkaffektion deutlich entwickelt. In seltenen Fillen
werden schwere Allgemeinerscheinungen mit deliridsen Zustinden, typhosen
Symptomen, Durchfillen und Milzschwellung beobachtet, worauf einige Tage
spater erst die Gelenkschwellungen auftreten (Wagner).

Unter den Prodromalerscheinungen lokaler Natur nimmt die erste und wich-
tigste Stelle die Angina ein. Uber die Hiufigkeit derselben ist bereits oben
das Niahere mitgeteilt. Hier sei nur nochmals darauf hingewiesen, daB3 die An-
gaben hieriiber in der Literatur sehr schwanken (zwischen 1,7 und 809/,). Meist
ist die Angina eine katarrhalische und leichter Natur, es besteht alsdann diffuse
Rotung, Schwellung und katarrhalischer Belag der Schleimhaut der Tonsillen,
des weichen Gaumens und des Rachens; aber auch follikuldre und eitrige, resp.
parenchymatose Anginen sind beobachtet worden. Die Angina kann akut oder
chronischer Natur sein, besonders im letzteren Falle kann sie die Veranlassung
zu hiufigen Rezidiven der Gelenkerkrankung abgeben. Manchmal treten die
Gelenkbeschwerden sofort oder einige Stunden nach dem Beginne der Hals-
beschwerden auf, in anderen Fillen kann das Intervall zwischen Angina und
Auftreten der Gelenkbeschwerden Tage und Wochen betragen, und man wird
auch im letzteren Falle nicht fehlgehen, wenn man den Gelenkrheumatismus
mit der Angina in direkte Beziehung bringt.

Die Beschwerden, welche durch die Angina bedingt sind, sind 6fter so gering,
daB sie von den Patienten nur auf eingehendes Befragen angegeben werden,
oder sie sind gar nicht beachtet worden ; aber eine genaue Inspektion des Rachens
und Palpation von Halsdriisen etc. deckt doch éfter eine entziindliche Affektion
der Mandeln etc. auf.

In seltenen Fillen verlduft die Angina unter schweren Erscheinungen,
dann werden aber gewohnlich noch andere Komplikationen wie Abszedierungen,
Otitis, hohes Fieber u. a. beobachtet. Der dabei in Erscheinung getretene Ge-
lenkrheumatismus kann leichter Natur sein, umgekehrt kann eine leichte Angina
einen schweren Gelenkrheumatismus im Gefolge haben, so daB also iiber die
Schwere eines folgenden Gelenkrheumatismus der leichte oder schwere Verlauf
der vorausgegangenen Angina nichts auszusagen vermag.

- Wie oben schon erwihnt, haben wir in seltenen Fillen als Vorldufer des
akuten Gelenkrheumatismus eine Laryngitis, Otitis, Rhinitis, Magen-Darm-
storungen, Konjunktivitis, Furunkeln, Zellgewebsentziindungen, Bronchitis usw.
beobachtet. Auch Gesichtsrose, Blinddarmentziindungen usw. sind in der
Literatur als Vorginger des akuten Gelenkrheumatismus verzeichnet.

Die fieberhaften Gelenkaffektionen, wie sie im Verlaufe verschiedener In-
fektionskrankheiten, besonders bei Gonorrhée, Scharlach und der Serumkrank-
heit, oder in der Rekonvaleszenz dieser Krankheiten, auftreten, werden weiter
unten abgehandelt.

In erster Linie spielt sich beim akuten Gelenkrheumatismus, wie dies ja
auch schon im Namen liegt, der KrankheitsprozeB in den Gelenken ab.
Unter Auftreten einer Temperaturerhohung oder unter Zunahme einer vielleicht
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schon vorher bestehenden Temperatursteigerung treten in einem oder mehreren
Gelenken Schmerzen auf, die meist bei Bewegungen heftig zunehmen. Bis-
weilen kann man bei passiven Bewegungen in den erkrankten Gelenken ein
eigentiimliches Knarren verspiiren. In der Mehrzahl der Fille tritt alsbald
eine Schwellung und Roétung der betreffenden Gelenkgegenden hinzu, die Haut-
temperatur erfihrt eine Erhéhung, bisweilen auch schwillt das Unterhaut-
zellgewebe 0dematds an (periartikulires Odem). An groBeren Gelenken ist
ofter eine entziindliche Vermehrung der Synovialfliissigkeit durch Fluktua-
tion nachweisbar, seltener ist dies der Fall an kleineren Gelenken, z. B. den
Fingergelenken. Jedoch kommen auch Fille von akutem Gelenkrheumatismus
vor, bei denen eine Schwellung oder Rétung der befallenen Gelenkgegenden
einige Zeit oder dauernd vollstindig fehlen konnen.

Die Erkrankung bleibt meist nicht nur, wie bereits oben erwéihnt, auf die-
jenigen Gelenke beschrinkt, die zuerst befallen waren, vielmehr ist fiir die akute
Polyarthritis charakteristisch, da8 sie in ganz unregelméBiger Weise von einem
Gelenk zum andern springt, wobei an verschiedenen Tagen verschiedene Ge-
lenke von der Erkrankung ergriffen werden kénnen, wihrend die Erkrankung
des erstbefallenen Gelenkes entweder fortdauert oder schnell verschwindet.
Nach Beobachtungen verschiedener Autoren scheint es, als ob im allgemeinen
zuerst diejenigen Gelenke erkranken, welche der groBten Anstrengung oder
gewissen dauernden, besonders thermischen Schédlichkeiten ausgesetzt sind.
So sieht man, daB der Prozentsatz der rechtsseitigen Gelenkerkrankungen
gewodhnlich hoher ist als der der linksseitigen.

Im allgemeinen werden grofere Gelenke, darunter wiederum besonders die
Gelenke der Beine, haufiger befallen als kleine Gelenke ; ferner fast immer gleich-
zeitig mehrere Gelenke; nur in wenigen Fillen ein einziges Gelenk. So fand
Pribram bei einer Sichtung von 423 Féllen von akutem Gelenkrheumatismus
der Prager Klinik als ersterkrankte Gelenke:

Kniegelenk: 131 mal = 30,29/,
Sprunggelenk: 82mal = 18,69/,
Fufigelenk: 55mal = 12,69/,
Handgelenk: 56 mal = 12,99/,
Schultergelenk: 36mal = 8,39,

Die anderen Gelenke wiesen als Sitz von Ersterkrankungen 3,2 bis 0,59/, der
Gesamtzahl der Fille auf.

Eine Sichtung von 572 Fillen von akutem Gelenkrheumatismus aus der
Eichhorstschen Klinik ergab fiir die Hiufigkeit der Erkrankung der
einzelnen Gelenke iiberhaupt:

Fulligelenke: 27,89/,
Kniegelenke: 17,99/,
Handgelenke: 9,69/,
Hiftgelenke: 4,19/,

der iibrigen Gelenke: 3,7—0,89/,.

VerhéltnisméaBig selten werden kleine Gelenke, z. B. die Finger- und Zehen-
gelenke, noch seltener die Kiefergelenke, befaNen. Auch die Gelenke am Kehl-
kopf, am inneren und Mittelohr kénnen nach Baumler Sitz der Erkrankung
werden.

Unter 225 Fillen sah ich eine gleichzeitige Beteiligung der unteren und oberen
Extremitiaten bei 153 Patienten, bei 65 waren nur die unteren, bei 7 nur die
oberen befallen. Was die einzelnen Gelenke betrifft, so ward das Knie- und
FuBgelenk am hiufigsten ergriffen, seltener das Schulter- und Hiiftgelenk.

Meist waren mehrere Gelenke zu gleicher Zeit von der Erkrankung betroffen,
in wenigen Fillen, etwa 5% nur ein einziges Gelenk.
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Nach unseren Krankengeschichten der Jahre 1906/1908 wurden von Ge-
lenken befallen:

FuBgelenk: 542 mal
Kniegelenk: 493 mal
Handgelenk: 247 mal
Schultergelenk: 187 mal
Ellbogengelenk: 123 mal
Hiftgelenk: 73 mal
Fingergelenke: 53 mal
Zehengelenke: 26 mal
Wirbelsdulengelenke: 13 mal
Sternoklavikulargelenk: 2mal
Kiefergelenk: Imal

Aus der Zusammenstellung ergibt sich, dal am héufigsten die groBen Gelenke
der Beine erkrankten mit Ausnahme der Hiiftgelenke. Eine Erkrankung des
Fufigelenkes und des Kniegelenkes fand sich in reichlich mehr als der Hilfte
der Fille. Dann folgen, was die Haufigkeit des Befallenseins anlangt, die
Hand-, Schulter- und Ellbogengelenke. Am wenigsten waren, wie ja auch alle
Statistiken feststellen, die kleineren Gelenke, Finger- und Zehengelenke er-
krankt. Wirbelsdulengelenke wurden im ganzen nur 13 mal erkrankt befunden;
meist betraf die Erkrankung die Nackenwirbelsiule, demnichst die Lenden-
und Kreuzbeingegend, zuletzt die Brustwirbelséule.

Die Kranken liegen meist regungslos, die Gelenke befinden sich in méaBiger
Flexionsstellung, da hierbei die Gelenkhohlen relativ am gerdumigsten erscheinen,
bzw. bei einer bestimmten Menge des Exsudates die Gelenkkapseln relativ am
wenigsten gespannt und deshalb weniger schmerzhaft sind. Der Schmerz ist
das konstanteste klinische Symptom des akuten Gelenkrheumatismus und ist
meist so heftig, daB3 die Patienten die kleinste Bewegung in den Gelenken ver-
meiden. Auch l6st jede Berithrung starke Schmerzen aus. Zu den qualvollsten
Entziindungen gehéren die der Wirbelsdule, weil sie den Kranken zu absoluter
Unbeweglichkeit zwingen.

In pathologisch-anatomischer Beziehung bietet sich uns fiir den akuten
Gelenkrheumatismus in den allerdings nur sehr selten zur Sektion gelangenden
Fillen folgendes Bild : Die Synovialis der befallenen’Gelenke ist verdickt, getriibt
und injiziert, bisweilen mit H&morrhagien durchsetzt, ihre Innenfliche mit
seros-fibrinosem Beschlag bedeckt. Der die Gelenkhohle fiillende Ergufl ist
diinnfliissiger als die normale Synovia, gelblich oder rétlich, triibe, enthalt
Fibrinflocken und auBler degenerierten Synovialzellen stets ein gewisses Quan-
tum von roten und weilen Blutkérperchen; die Triibung macht das Exsudat
bisweilen eiterdhnlich. Das die Synovialis umgebende Bindegewebe ist meist
ebenfalls serds (eitrig) infiltriert, bisweilen mit kleinen Blutungen durchsetzt;
ebenso das benachbarte subkutane und intramuskulire Gewebe, oft auch die
nahe gelegenen Sehenscheiden und Schleimbeutel. Die Gelenkenden der Knochen
und. ihr Periost sind injiziert.

Haim fand bei der Untersuchung einer Reihe von Fillen mit Rontgen-
strahlen schon frithzeitig im akuten Stadium eine diffuse Aufhellung der Knochen-
schatten und eine etwas undeutliche Struktur und Konturzeichnung der spon-
giosen Gelenkenden. Diese Verdnderungen, die als der Ausdruck einer Hyperamie,
Schwellung und akuter Erweichung, also einer Ostitis der Epiphysen, aufzu-
fassen sind, miissen auf ein schon in den ersten Tagen der Krankheit statt-
findendes Ubergreifen des entziindlichen Prozesses auf die Knochenenden
zuriickgefithrt werden. Nach Ablauf des akuten Prozesses sind die Veréanderungen
zum grofiten Teile zuriickgegangen, die knochernen Gelenkenden wieder gut
konturiert und nur noch wenig aufgehellt; dagegen findet sich innen eine scharfe,
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grobmaschige und spérliche Strukturzeichnung, welche als ein gewisser Grad
von Atrophie gedeutet wird. An den Knorpeln finden sich Wucherungen der
Knorpelzellen und -kapseln, Schichtung der Substanz und zirkumskripte ober-
flachliche Ulzerationen; tiefere Gelenkzerstérungen mit Knorpelnekrosen
werden bei der reinen rheumatischen Polyarthritis selten beobachtet.

Ausgesprochene Gelenkvereiterungen sind auch beim akuten Gelenkrheu-
matismus aber nur sehr selten beobachtet worden, jedoch diirfte es sich hier
um sekundére Infektionen oder um Verwechslungen mit Pyimie gehandelt
haben. In Ausnahmefillen soll dabei auch der entziindliche Proze8 die Umgebung
der Gelenke ergriffen haben, so daB periartikulire Abszesse entstanden sind.
Besteht der ProzeB in einzelnen Gelenken lange Zeit hindurch, so entsteht all-
méhlich das pathologisch-anatomische Bild des chronischen Gelenkrheumatismus,

Eine besondere Beriicksichtigung bei der Besprechung der klinischen Er-
scheinungen des akuten Gelenkrheumatismus verdient das Verhalten der er-
hohten Temperatur, welche als Begleiterscheinung der Krankheit auftreten
oder ihr als Initialsymptom vorausgehen kann. Es zeigt sich hier, daBl das Fieber
im Verlaufe des akuten Gelenkrheumatismus einen unregelmifig remittierenden
oder intermittierenden Charakter hat. In einer grofien Zahl der Fille zeigt
sich ein irreguldres Verhalten der Korpertemperatur, welche meist fiir einige
Tage steigt, sobald neue Gelenke von der Entziindung befallen werden, um dann
eine Zeitlang konstant zu bleiben und wieder einer lingeren oder kiirzeren Periode
der Remission Platz zu machen. Diese Erscheinung kann jedoch beim Ubergang
der Affektion in die subakute Form fehlen.

Die Patienten konnen auch eine Erhohung der Temperatur ohne nachweis-
bare Symptome von Gelenkschwellungen zeigen.

Kahler unterscheidet ein Prodromalfieber, welches dem Auftreten der
Gelenksymptome vorausgeht, und eine Temperatursteigerung, welche dem Aus-
bruch der Gelenkerkrankung entspricht. Das initiale Fieber kann manchmal
bis zu 7 Tagen und noch linger dem Gelenkproze8 vorausgehen, und das Bild
wird dann durch den Nachweis eines Milztumors oder einer Enteritis dem Ab-
dominaltyphus &hnlich (Wagner). In solchen Fillen kann die Differential-
diagnose zwischen Abdominaltyphus und Gelenkrheumatismus so- lange sehr
schwer zu stellen sein, bis endlich die Gelenksymptome in den Vordergrund
treten.

In der Regel ist das Fieber nicht sehr hoch, iiberschreitet nur selten 39,5° C.
Meist ist namentlich zu Beginn der Erkrankung die Hohe der Temperatur ab
héngig von der Intensitidt der Gelenkaffektion; man sieht aber auch ofter, wie
erwidhnt, keinen Parallelismus in dieser Beziehung. Natiirlich haben im Ver
lauf der Erkrankung die Komplikationen den groBten EinfluB auf die Gestaltung
der Temperaturkurve. Aber auch hyperpyretische Temperaturen sind beo-
bachtet worden, eine genaue Wiirdigung dieser Verlaufsform findet sich unten
bei Besprechung der Komplikationen.

Ein Schiittelfrost mit sehr raschem Temperaturanstieg ist sehr selten.
Meistens handelt es sich dann um Komplikationen, septische Prozesse etc.
Toxische - Allgemeinsymptome, starke Benommenheit, Fieberdelierien etc. er-
reichen in der Regel keinen besonderen hohen Grad.

Ganz besonders ist zu betonen, daB die Temperaturkurve heutigentags
durch die Salizylmedikation beeinflufit ist, so daB man eine reine Kurve kaum
noch zu Gesicht bekommt. Manche dltere Autoren, z. B. Friedlander, welche
die Salizylpriparate noch nicht anwandten, glaubten, daB die Erkrankung,
die Gelenkaffektionen und das Fieber einen bestimmten zyklischen Verlauf
ndhmen und daB die Gelenke symmetrisch und in bestimmter Reihenfolge
befallen werden. Friedlanderunterscheidet kiirzere Verlaufsformen, welche nur
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ca. 7 Tage, lingere, welche ca. 13 Tage dauern. AufBlerdem sollen diese Ver-
laufsformen sich wiederholen, so daBl aus einem ,,monoleptischen* ein ,,poly-
peptischer‘‘ Verlauf dann resultiert.

Der Puls zeigt gewohnlich bei dem unkomplizierten akuten Gelenkrheu-
matismus im Vergleich zu den iibrigen Infektionskrankheiten keine Besonder-
heiten. Er ist entsprechend der Temperatur erhoht, regelméBig, voll, manchmal
— aber lange nicht so haufig als beim Unterleibstyphus — dikrot. Die genaue
Beobachtung des Pulses ist insofern auch von der groften Wichtigkeit, als sie
uns 6fter Herzkomplikationen, welche im Beginne oft keine besonderen sonstigen
klinischen Symptome aufweisen, sehr frithe anzeigt. Auch in der Rekonvaleszenz,
woselbst die Pulsfrequenz zugleich mit der Temperatur heruntergeht, zeigt
ein Nichtsinken des Pulses entweder -eine Herzkomplikation oder ein kom-
mendes Rezidiv an.

In gar nicht so seltenen Fillen beobachtet man einen im Vergleich zum
Fieber frequenten, hiipfenden Puls, ohne daB eine besondere Beteiligung des
Herzens erkennbar ist. Dieser sog. Erregungspuls ist hiipfend (celer), zeigt
eine miBige Spannung und ist vielleicht auf eine gesteigerte Reizbarkeit des
Herzmuskels zuriickzufiihren. Sehr selten findet sich eine deutliche Verlang-
samung der Pulsfrequenz.

Besonders charakteristisch fiir den akuten Gelenkrheumatismus ist eine bis-
weilen sehr starke SchweiBabsonderung, die mehrere Tage lang anhalten, die
ganze Zeit oder auch nur die Nacht iiber zu bestimmten Stunden andauern
kann und durch Medikamente nicht bedingt ist. Der Schweil riecht meist
siiuerlich und weist auch ofter eine saure, manchmal aber auch eine neutrale
Reaktion auf. Als Folge der reichlichen SchweiBlabsonderung stellt sich bald
Trockenheit der Zunge und der Mundschleimhaut, verbunden mit starkem
Durstgefiihl ein. Mitunter zeigt sich als weitere Folge des Schwitzens ein Miliaria-
Ausschlag am Korper, bei fettleibigen Personen auch Ekzeme, Dermatitiden,
Intertrigo usw.

Niere.

Urin: Wie bei jeder Infektionskrankheit, jbei welcher es zu reichlicher
SchweiBabsonderung kommt und der Urin hierdurch dunkel gefirbt, hochge-
stellt und spérlich ist, so ist dies in ausgesprochenem MafBe auch bei dem Ge-
lenkrheumatismus der Fall. Die dunkle Farbe ist durch eine Vermehrung der
gewohnlichen Harnfarbstoffe und Urobilin, das hohe spezifische Gewicht (meist
iiber 1020) infolge der verminderten Wasserausscheidung durch die Nieren
bedingt. Beim Stehen scheidet sich im Urin ein reichliches, gelblich-rotliches
Sediment von harnsauren Salzen und Harnsdurekristallen aus, ohne daB die
absolute Harnsduremenge vermehrt sein muf3. Beim Nachlassen des Fiebers
schlagen das Verhalte'. und die Eigenschaften des Urins oft sehr plotzlich ins
Gegenteil um, es wird dann ein reichlicher und blasser Urin abgesondert.
Die Diazoreaktion ist negativ, die Hiamatoporphyrinreaktion ofter ebenfalls.

Albuminurie ist im Verlauf des akuten Gelenkrheumatismus héaufiger
beobachtet worden: in der Wiirzburger Klinik bei 210 Fillen in 7,29,; in der
Freiburger in 169/,; in der Gottinger Klinik in 99/,, Man muB also sagen, daB3
bei diesen Fille leichte renale Affektionen vorgelegen haben. Nun ist aber von
dem Salizyl (s. auch Therapie S. 155) bekannt, da es ebenfalls toxisch auf die
Niereneinwirkt. Abelin, See, Sieveking, Firbringer, Schultze, Bartels,
Leube, Quincke, Brouardel, Striimpell, Liithge, Klieneberger und
Oxenius u. a. sahen nach Salizyldarreichung im Urin EiweiB, Zylinder, auch
Erythrozyten und Epithelien etc., also eine Nierenschidigung auftreten, welche
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von sehr leichter aber auch schwererer Natur gelegentlich war, Tage bis Monate
lang anhielt, jedoch auch unter dauerndem Salizylgebrauche ausheilte.

Nach unseren Erfahrungen besteht bei dem akuten Gelenkrheumatismus
im Vergleich zu den iibrigen Infektionskrankheiten eine leichte Nierenreizung
in einem ziemlich hohen Prozentsatze der Erkrankungen. Wir sahen Albu-
minurie zusammen mit Zylindern (meist hyaliner Beschaffenheit) oder auch
beides fiir sich allein im Urin auftreten. Sehr oft fanden wir, ebenso wie Liithge,
Zylindroide und Kalkoxalatkristalle. Einen deutlichen Zusammenhang zwischen
der Dauer der Nierenreizung und der Anzahl der Salizyltage im Sinne Brugschs
konnten wir meist nicht wahrnehmen, ebensowenig regelmiBig ein Ausheilen
der Salizyl-,, Nephritis* bei fortdauerndem Gebrauch des Mittels, wie es Kliene-
berger und Oxenius sahen.

'Wir glauben, daBl an dem Zustandekommen der leichten Nierenaffektion
bei dem akuten Gelenkrheumatismus aufer der Salizylwirkung noch die Krank-
heit (Toxine) selbst beteiligt ist, da wir Albuminurien und Zylindrurien auch
ohne Salizylmedikation konstatieren konnten, und die Stdrke dieser Erschei-
nungen von der Schwere der Krankheit gewohnlich abhingig war. Jedenfalls
sind sie prognostisch ganz ohne Bedeutung.

Auch hat Berardinone neuerdings noch einmal besonders betont, daB8 die
Nierenreizungen bei dem akuten Gelenkrheumatismus wegen ihrer Fliichtigkeit
und volligen Ausheilungstendenz nicht auf eine Stufe mit den Nephritiden
bei anderen Infektionskrankheiten zu stellen sind, sondern als Erscheinung
erklirt werden miissen, welche parallel den Gelenkaffektionen gehen und durch
das Krankheitsvirus selbst hervorgerufen werden. Wir (Zeuch) haben bereits
im Jahre 1904 eine dhnliche Anschauung ausgesprochen, indem wir den akuten
Gelenkrheumatismus nicht zu den Krankheiten (Skarlatina) rechneten, welche
eine Nephritis erzeugten, und es nicht fiir ausgeschlossen hielten, da8 die ,, Toxin-
Nephritis““ des akuten Gelenkrheumatismus durch das Salizyl giinstig beein-
fluBt wird, wihrend wir die Salizylmedikation bei den iibrigen Nephritiden ihrer
nierenreizenden Wirkung wegen fiir kontraindiziert hielten (s. Therapie S. 155).

Blut.

Ob bei dem akuten Gelenkrheumatismus eine stérkere Zerstérung der
roten Blutkorperchen durch das krankhafte Agens als bei anderen Infektions-
krankheiten statthat, ist noch nicht sicher. Nach Korowiki soll das blasse
Aussehen der Patienten wéhrend der Krankheit mit einem Angiospasmus der
Hautgefifle zusammenhéngen. Takeno dagegen (Klinik Heubner) fand bei
seinen Untersuchungen eine Verminderung des Hadmoglobins und zwar eine
um so groflere, je schwerer die Erkrankung. Auch Hayem fand, daBl bei dem
akuten Gelenkrheumatismus die roten Blutkorperchen in betrichtlichem MafBe
zerstort werden. . ‘

Hayem, Garrod, Takeno u. a. fanden eine mehr oder weniger betricht-
liche Vermehrung der polynukleiren Leukozyten, was von Korowiki be-
stritten wird. Auch die eosinophilen Blutkorperchen sollen nach Korowiki u. a.
in maBigem Grade vermehrt sein.

Nervensystem.

Krankhafte Erscheinungen von seiten des Zentralnervensystems sind in der
Regel selten. Kopfschmerzen, leichte Benommenheit bei hoherem Fieber, bei
Schmerzen schlechter Schlaf sind meist nur die einzigen Erscheinungen. Nur
bei sehr empfindlichen Patienten und Potatoren treten leichte Fieberdelirien
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auf, zu einem regelrechten Delirium tremens kommt es aber bei den letzteren
meist nicht. Ohrensausen, Schwerhorigkeit sind -auf Kosten der Salizyldar-
reichung zu setzen.

Schilddriise.

Da die Beschwerden, welche von einer leichten, nicht eitrigen Thyreoiditis
ausgehen, sehr gering sind, so werden solche nur bei stidrkerer Entziindung
der Driise von den Patienten angegeben und beachtet. Es kann aber kein
Zweifel bestehen, daBl der akute Gelenkrheumatismus neben Scharlach, Pneu-
monie, Masern, Influenza, Typhus und Malaria zu einer leichten akuten,
nicht eitrigen Thyreoiditis gar nicht so selten, wenn sorgfiltig darauf geachtet
wird, fithrt. Es sind 3 derartige Félle von F. de Quervain (1904) zusammen-
gestellt worden, worunter besonders ein Fall von rezidivierendem Gelenkrheu-
matismus interessant ist, bei welchem zugleich mit den Rezidiven die Erschei-
nungen einer Thyreoiditis- mit Symptomen von Basedowscher Erkrankung
auftraten. De Quervain hat noch 2 Fille von Eulenburg, Molliére, Vul-
pian, Zouioritch, Charcot und Borlow (letzterer bei Erythema nodosum)
mitgeteilt. '

Interessant ist auch der Fall von Acchioté, bei dem infolge Réntgenbe-
strahlung der Schilddriise eine Atrophie derselben und hierdurch abgesehen von
Myxoédem schmerzhafte Gelenkschwellungen eintraten, welche aber dann auf
Schilddriisenmedikation wieder verschwanden. Zlocisti, welcher wahrend
eines Gelenkrheumatismus eine 10 Tage dauernde Thyreoiditis unter dem klini-
schen Bild des Basedow mit Schilddriisenschwellung, Exophthalmus, Tachy-
kardie, Graefe, Mobius, Stellwag, neutrophilen Leukozyten beobachten
konnte, hilt den franzosischen Begriff der akuten rheumatischen Thyreoiditis
fiir solche Fille fiir berechtigt.

Vincent glaubt, daB in ungefihr zwei Drittel aller Félle von akutem Ge-
lenkrheumatismus Hyperthyreoidismus eintritt, welcher sich in leichter schmerz-
hafter Anschwellung der Schilddriise, Zittern der Hénde, Auftreten von akzi-
dentellen Gerduschen am Herzen, Pulsationen am Halse, Schweien etc. &uflert.
Meist gehen diese Erscheinungen zugleich mit dem Besserwerden, resp. der Hei-
lung des Gelenkrheumatismus wieder zuriick und verschwinden; sie kénnen aber
auch dauernde Folgezustinde zuriicklassen. v. Albertin glaubt, daBl das Aus-
bleiben einer Schilddriisenhyperplasie im Verlauf eines akuten Gelenkrheuma-
tismus von schlechter prognostischer Vorbedeutung sei und die Krankheit
dann todlich ende oder in ein chronisches Stadium trete.

Sergent publizierte einen Fall von rezidivierender Thyreoiditis bei
rezidivierendem Gelenkrheumatismus, woraus im Laufe der Zeit ein regelrechter
Basedow sich entwickelte. S. Monriquand und Bouchut sind der Meinung,
daB der akute Gelenkrheumatismus die haufigste Ursache der Basedowschen
Krankheit sei. S. West beobachtete unter 38 Fiéllen von Basedowscher Krank-
heit 8, welche im AnschluB an den akuten Gelenkrheumatismus entstanden,
wihrend bei 2 weiteren Fillen nur Schmterzen und Schwellung der Gelenke
vorhanden waren. Pribram dagegen konnte unter der groBen Zahl der von
im beobachteten Basedow-Kranken keinen einzigen finden, der eine Beziehung
zum akuten Gelenkrheumatismus erkennen lie und méchte die Beobachtungen
Wests damit erkliren, daB sie aus einem Lande stammen, in welchem wohl
im Zusammenhange mit den klimatischen Verhiltnissen der akute Gelenk-
rheumatismus viel hdufiger ist als in unseren Gegenden.

Bei dem Material unserer Klinik (144 Fille von Basedowscher Krankheit)
fand sich 19 mal = 129/, Rheumatismus in der Anamnese und zwar 15mal =
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109/, Gelenkrheumatismus. Wenn nun auch in all diesen Fillen unserer Meinung
nach die Basedowsche Erkrankung durch den voraufgegangenen Gelenkrheu-
matismus und dessen unbekannten Krankheitserreger nicht entstanden ist,
so kann aber doch kein Zweifel sein, da die durch das Krankheitsgift des akuten
Gelenkrheumatismus verursacht