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Vorwort.

Die groBe Bedeutung, welche den Erkrankungen des Bewegungs-
apparates in der téglichen é#rztlichen Praxis zukommt, erweckt das
Bediirfnis nach einer zusammenhingenden Darstellung dieses Gebietes,
welche nicht allein Symptomatologie und Therapie der verschiedenen
Erkrankungen der Reihe nach schildert — an guten Monographien
dieser Art fehlt es durchaus nicht —, sondern vor allem eine Anleitung
zur systematischen, griindlichen Untersuchung des ganzen Bewegungs-
apparates sein soll. Die richtige Beurteilung und Behandlung der Er-
krankungen der Gelenke, der Wirbelsiule, der Muskeln und der peripheren
Nerven setzt eine ebenso genaue anatomische und funktionelle Unter-
suchung voraus, wie es z. B. in der Neurologie Gemeingut aller Arzte
geworden ist. Von einer solchen systematischen Untersuchung sind
wir — selbst in der Klinik und im Krankenhaus — im allgemeinen noch
weit entfernt; vielmehr geht der Internist einerseits und der Orthopéde
und Chirurg andererseits meist noch seine eigenen Wege. Der Blickpunkt
des Internisten ist mehr nach der Atiologie hin gerichtet, der des Ortho-
piden meist nur nach der Funkiion. Obwohl diese Einstellung aus den
Aufgaben und Behandlungsmethoden der verschiedenen medizinischen
Ficher heraus verstindlich ist, birgt sie doch, wie jede Einseitigkeit,
viele Gefahrenquellen in sich. Das gilt auch fiir die an sich natirlich
sehr verdienstvollen Bestrebungen von fachrontgenologischer Seite, auf
Grund von Rdéntgenbefunden neue Krankheitsbilder aufzustellen und
abzugrenzen. Das Roéntgenbild.ist gewil ein sehr wichtiges Hilfsmittel
der Diagnostik — es ist aber doch nur ein Baustein und nur derjenige
ist in der Lage, einen Krankheitszustand zu deuten, der iiber alle Bau-
steine der Diagnostik verfiigt. Erst wenn Diagnostik und Pathognostik
des Internisten und Chirurgen bzw. des Orthopdden iibereinstimmen —
und diese Ubereinstimmung lieBe sich ebensogut herstellen wie bei den
Erkrankungen des Magens, der Nieren usw. —, erst dann wird in jedem
Krankheitsfall die Indikation fiirr die richéige Behandlung gestellt werden
kénnen.

Nebst der Anleitung zu der systematischen Untersuchung des Bewe-
gungsapparates soll dieses Buch auch eine Anleitung zur rationellen,
individualisierenden Behandlung sein; die Zeiten, wo sich der Arzt mit
der Diagnose ,,Rheumatismus‘ begniigte, und bei Versagen der iiblichen
medikamentésen Therapie den Kranken in einen ,,geeigneten Badeort
schickte, sind endgiiltig vorbei. Heute muBl der Arzt in der Lage sein,
auch schwerwiegende therapeutische Eingriffe — Tonsillektomie, Vaccine-
behandlung — zu verantworten, er mufl konservative orthopéadische
MaBnahmen — die Verordnung von Einlagen, Stiitzbinden usw. —
selber durchfithren, die Indikation zu operativen Eingriffen stellen und
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vor allem sich in den vielseitigen Methoden der physikalischen Therapie
gut auskennen. Auch die Verordnung von Badekuren darf nicht sche-
matisch, etwa auf Grund der Anpreisungen der Kurortsverwaltungen
erfolgen, sondern mufB streng individuell der Lage des Krankheitsfalles
angepafBt werden.

Bei der Darstellung der einzelnen Krankheiten wurde stets der heutige
Stand der Erkenntnis der Pathogenese beriicksichtigt. Das letzte Jahr-
zehnt hat auf dem Gebiet der Erkrankungen der Gelenke und der Wirbel-
séule groBe Fortschritte gebracht; es sei nur an die durch GrAFF und
KrinGE erfolgte Erforschung der pathologischen Histologie des infek-
tiosen Rheumatismus, an die durch die ScamorLsche Schule vermittelten
Erkenntnisse der Pathologie der Wirbelséule erinnert, -ferner an den
Nachweis der Beziehungen der Epithelkorper zu der Ostitis fibrosa, an
die Einfithrung der Senkungsreaktion in die Diagnostik und anderes mehr.
Um die Darstellung nicht uniibersichtlich zu gestalten, wurde von der
liickenlosen Aufzihlung theoretischer Arbeiten und von der Schilderung
bereits iiberholter Anschauungen abgesehen; alles praktisch Wichtige
wird jedoch erwdhnt, und am Schlufl der einzelnen Kapitel befindet sich
eine Auswahl von Arbeiten, die ein genaueres Studium der betreffenden
Fragen ermdéglichen.

In Anbetracht der grofen Bedeutung der sog. ,,rheumatischen
Erkrankungen fiir alle Zweige der sozialen Versicherung ist in einem beson-
deren Kapitel die Begutachtung der Erkrankungen des Bewegungs-
apparates behandelt. Die reinchirurgischen Erkrankungen (Verletzungen,
Frakturen u.dgl.) sind in diesem Buche natiirlich nichs beriicksichtigt;
die iberwiegend chirurgischen Erkrankungen (Gelenktuberkulose, Neo-
plasmen u. dgl.) nur, soweit sie differentialdiagnostisch von Bedeutung
sein kénnen. Von den Erkrankungen der peripheren Nerven wird nur
Neuralgie und Neuritis besprochen, da diese letzteren mindestens so
oft den Allgemeinpraktiker und Internisten als den Fachneurologen
beschéftigen.

An dieser Stelle méchte ich dem Chefarzt des Landesbades, Herrn
Dr. Waurer Kress fir die Uberlassung des vielseitigen Kranken-
materials seiner Anstalt sowie fiir seine zahlreichen Anregungen, welche
in diesem Buch verwertet worden sind, meinen herzlichsten Dank
aussprechen.

Aachen, im Marz 1933.
A. FISCHER.
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I. Gang der Untersuchung
des Bewegungsapparates.

Die Untersuchung des Bewegungsapparates muf} ebenso systematisch
vorgenommen werden, wie die Aufstellung des Nervenstatus bei Erkran-
kungen des Nervensystems. Die Funktion der Gelenke, der Wirbelséule,
der Muskeln und der peripheren Nerven ist koordiniert; Verinderungen
des einen Faktors bewirken Verinderungen in anderen Teilen des zu-
sammenhingenden Systems. Das fliichtige Untersuchen nur derjenigen
Korperteile, iiber die der Kranke am meisten klagt, hat nur allzu oft
eine falsche Diagnosestellung und eine unwirksame Therapie zur Folge.

Die funktionelle Koordination duBert sich am deutlichsten an den-
jenigen Teilen des Bewegungsapparates, welche die aufrechte Korper-
haltung und das Fortbewegen, das Gehen und Stehen bewirken. Wirbel-
sdule und Beingelenke sind eine statische Einheit; an welcher Stelle immer
dieses System gestért wird, bleibt es nicht ohne Auswirkungen auf die
anderen Glieder. Ein weiterer Zusammenhang der Erkrankungen ein-
zelner Bestandteile des Bewegungsapparates ist auf den Umstand zuriick-
zufithren, dafB infektiose und allergisch -anaphylaktische Prozesse, aber
auch Stoffwechselverdnderungen zu bestimmten Gewebselementen der
Gelenke eine besondere Affinitdt besitzen; diese Prozesse treten daher
meist polyartikulir auf, befallen auBler den Gelenken, der Wirbelsiule
und der Muskulatur auch das Myo- und Endokard, die GefdBe, die Iris
und die Cutis. Aus dieser Lokalisation ergibt sich die Notwendigkeit
genauester klinischer Untersuchung, die sich auch bei dem ,,Gelenk-
rheumatismus® nicht allein auf die Gelenke beschrinken soll.

In welcher Weise Erkrankungen der Gelenke und Muskeln koordiniert
sind, sehen wir aus der sich oft rapide entwickelnden Muskelatrophie
bei entziindlichen Gelenkerkrankungen, die nicht immer durch Inaktivi-
tit allein zu erkliren ist. Dasselbe gilt fiir das trophisch-motorische
System Nerv-Muskel. Das Nervensystem hat aber nicht allein Einflufl
auf die Muskulatur, sondern auch auf die Gelenke und Knochen. Bei-
spiele dafiir sind die Arthritiden bei der Tabes und Syringomyelie und
die, zum Teil vielleicht trophisch bedingte Knochenatropkie bei entziind-
lichen Prozessen der Gelenke und der Wirbelsdule. Die trophische Ein-
wirkung des Nervensystems erfolgt sehr oft durch Beeinflussung der
peripheren Zirkulation; andererseits konnen auch primir-vasculire Er-
krankungen zu Verdnderungen im Bewegungsapparat fithren, so z. B.
Varicen und Venektasien, welche durch Kompression eine Ischias ver-
ursachen oder GefaBkrampfe, die unter dem Bild des ,,Hochdruckrheuma-
tismus® verlaufen. So greifen alle pathologischen Prozesse am Bewegungs-
apparat wie ein Raderwerk ineinander; die eigentliche primire Ver-
anderung kann von ihren Folgen iiberdeckt sein und wird erst bei

Fischer, Rheumatismus. 1



2 Gang der Untersuchung des Bewegungsapparates.

genauester Untersuchung entdeckt. Jedenfalls gilt als Regel, den Be-

wegungsapparat stets als Ganzes in seinem Zusammenhang zu unter-
suchen.

A. Die Anamnese.

Die Anamnese beginnt mit dem genauen Ausfragen iiber die zur Zeit
vorhandenen Beschwerden; im allgemeinen klagen die Kranken iiber
Schmerzen und iiber Bewegungsbehinderung.

Die Schmerzen sind freilich ein recht vieldeutiges Symptom ; sie kénnen
im erkrankten Gewebe selbst sitzen und Ausdruck einer entziindlichen
Erkrankung sein — in diesem Falle fithren sie ohne weiteres zu der rich-
tigen Organdiagnose. Viel haufiger werden aber die Schmerzen gar nicht
am Ort der Erkrankung empfunden; sie strahlen in entfernte Korper-
teile aus. So wird bei Erkrankungen der Hiiftgelenke der Schmerz recht
hiufig in den Oberschenkeln und in den Kniegelenken lokalisiert; bei
Erkrankungen der Lendenwirbelsiule strahlen die Schmerzen in die
Leisten, in die Hinterflaiche der Beine aus, bei Erkrankungen der Brust-
wirbelsjule wird iiber Schmerzen geklagt, die zu der Diagnose: ,,Inter-
costalneuralgie‘ fithren und bei Verinderungen der Halswirbelsiule und
der Schultergelenke stehen die ,,Brachialneuralgien” im Vordergrund
der Beschwerden. Zum Teil handelt es sich bei diesen irradierenden
Schmerzen um Folgeerscheinungen der Kompression peripherer sensibler
Nerven oder der hinteren Riickenmarkswurzeln; solche kommen bei
destruktiven Spondylitiden oder bei Verletzungen der Wirbelsdule nicht
selten vor; in diesen Féllen gesellen sich zu den Schmerzen bald auch
objektive Zeichen der Nervenschidigung. Diese, auf direkter Reizung
beruhenden Schmerzausstrahlungen treten aber gegeniiber den viel
harmloseren, aber ungleich héufigeren Irradiationen ohne Schidigung
der Nervenbahnen ganz in den Hintergrund. Wie diese letzteren Schmerz-
empfindungen zustande kommen, ist noch nicht vollig geklirt; es handelt
sich um denselben Vorgang, den wir bei Erkrankungen der Gallenblase,
der Niere als Projektion der Organempfindungen kennen; wahrscheinlich
handelt es sich um Uberleitungen von seiten des vegetativen Nerven-
systems (viscero-sensorische Reflexe).

Recht haufig ist es weniger die primidre Organerkrankung, welche
die Schmerzen verursacht, als die Folgeerscheinungen an den anderen
Bestandteilen des Bewegungsapparates. Gewisse Gelenkverdnderungen
haben eine fehlerhafte Belastung, eine Schonhaltung zufolge, und diese
fithrt durch Ubermﬁ‘dung leicht zu Muskelschmerzen, welche die Klagen
der Kranken véllig beherrschen. Sehr oft sehen wir das bei dem Platt-
fuB, bei welchem die Schmerzen bis in die GesdBBmuskeln verlegt werden.
Auch die Erkrankungen des Hiiftgelenkes verursachen oft quilende Muskel-
schmerzen, und solche kdnnen auch sekundér infolge einer Skoliosis ischia-
dica entstehen. Genau wie die Erkrankungen der Wirbelsdule gelegentlich
Erkrankungen der Brust- und Bauchorgane vortduschen kénnen, kommt
es bei Erkrankungen ¢nnerer Organe oft zu Ausstrahlung der Schmerzen
in das Bereich des Bewegungsapparates. Am héufigsten ist die Lenden-
Kreuzregion Sitz der Beschwerden. Erkrankungen der Nieren, der Neben-
nieren, des Uterus und der Adnexe fiithren oft zu Klagen in dieser Gegend,



Die Anamnese. 3

wihrend bei Erkrankung der Gallenblase der Schmerz mehr in der
Brustwirbelsdule, zwischen den Schulterblittern lokalisiert wird. Sehr
oft strahlt der Schmerz bei Erkrankungen innerer Organe in die Ober-
schenkel aus und téuscht eine Ischias vor: so bei dem Prostatacarcinom,
bei Nierensteinen, bei Rectumcarcinomen. Schmerzen in den Schultern
kommen bei Lebererkrankungen und bei der Kappenpleuritis vor,
Schmerzen im linken Arm bei der Angina pectoris. Erkrankungen des
Zentralnervensystems gehen auch oft mit Schmerzempfindungen in den
Extremitdten einher. Es sei nur an die lanzinierenden Schmerzen bei
der Tabes, an die Schmerzen bei der Meningitis erinnert.

Gewisse Anhaltspunkte iiber die Ursache der Schmerzen gewinnen
wir durch die genaue Schilderung des Auftretens und der Qualitit der
Schmerzempfindung. Am besten lifit man vom Kranken die schmerz-
hafte Stelle nicht nur schildern, sondern auch zeigen, ebenso die Verlaufs-
richtung der Schmerzempfindung. Auf diese Weise lassen sich oft irradi-
ierende Schmerzen von solchen unterscheiden, die in einem erkrankten
Organ selbst empfunden werden; in manchen Féllen kann der Kranke
beide Schmerzarten, sowohl den Schmerz im erkrankten Organ, wie auch
die Ausstrahlungen desselben, getrennt angeben. Die genaue Feststel-
lung der schmerzhaften Stelle ist unbedingt erforderlich, da die Bezeich-
nungen ,Lenden®, , Riicken usw. recht vieldeutig sind. Wichtig ist
die Schilderung des Schmerzcharakters. Zunichst gibt es Schmerzen, die
ohme Unterbrechung, wenn auch fast immer in wechselnder Intensitét,
empfunden werden. Diese Schmerzen haben stets eine entziindliche
Organerkrankung zur Grundlage, besonders dann, wenn sie auch in der
Ruhe empfunden werden. Das schlieBt nicht aus, daB bei bestimmten
Bewegungen diese Schmerzen verstdrkt empfunden werden. Das letztere
gilt natiirlich fiir alle Gelenkentziindungen, die bei Bewegungen des erkrank-
ten Gelenkes besonders schmerzhaft werden. Aber auch die Kreuz-
schmerzen bei Nierenkrankheiten oder gynékologischen Leiden werden
durch Aufrichten, Biicken u.dgl. verschlimmert, wenn auch nicht in
demselben Umfang, wie die Schmerzen bei den Erkrankungen der Ge-
lenke und der Wirbelsdule. Differentialdiagnostisch wichtig ist ferner
das Verhalten der Schmerzen beim Urinieren und bei der Stuhlentleerung.
Ein starkes Exacerbieren der ischiatischen Beschwerden bei diesen Ver-
richtungen erweckt den Verdacht auf Erkrankungen der Prostata bzw.
des Mastdarmes. Aber auch die echte, genuine Ischias kann bei der Stuhl-
entleerung schmerzhaft sein. Uberwiegend ndchtliche Schmerzen sind
fiir luische Erkrankungen charakteristisch. Schmerzen in der rechten
Lendengegend als ,,Hungerschmerz‘‘, bzw. 3—4 Stunden nach den Mahl-
zeiten sind ein Zeichen des Ulcus duodeni.

Im Gegensatz zu den mehr oder weniger gleichmdfigen Schmerzen bei
entziindlichen Organerkrankungen stehen die mehr kolikartigen, anfalls-
weise auftretenden Schmerzen, die unabhdingig von bestimmten Bewe-
gungen auftreten; dazu gehoren die Schmerzen im akuten Stadium der
Ischias und der anderen (seltenen) Neuritiden, ferner die Schmerzen bei
der Tabes, bei Nierensteinen und Gallensteinen, bei der Angina pectoris,
sowie die Gichtattacken. Die Schmerzen bei der Ischias kénnen natiir-
lich durch Bewegungen jeder Art ausgeldst bzw. verschlimmert werden.

1*



4 Gang der Untersuchung des Bewegungsapparates.

Fiir die Erkrankungen des Bewegungsapparates sind diejenigen
Schmerzempfindungen am meisten charakteristisch, die vorwiegend oder
ausschliefilich bei Bewegungen auftreten. Zu dieser Kategorie von Be-
schwerden gehéren alle Muskelschmerzen und alle degenerativen nicht-
entziindlichen Erkrankungen der Gelenke und der Wirbelséule ; auch die
entziindlichen Erkrankungen der Gelenke pflegen im chronischen Stadium
bei Bettruhe schmerzfrei zu sein ; dasselbe gilt fiir die in Abheilung begrif-
fene Ischias.

Die Schmerzen treten bei dieser letzteren Gruppe von Erkrankungen
meist in so charakteristischer Weise auf, daB allein die genaue Beschrei-
bung der Beschwerden schon die Diagnose vermuten liBt. Man ver-
sdume daher niemals, zu befragen, ob die Schmerzen schon im Stehen
(PlattfiiBe, Varices) oder Sitzen (Hiiftgelenke) oder beim Aufrichten
(Ischias) entstehen, ob sie bereits nach kurzem oder erst nach lingerem
Gehen bzw. Treppensteigen auftreten (intermittierendes Hinken), ob sie
beim Biicken oder Heben schwerer Lasten entstehen usw.

Sebr oft hért man Klagen iiber Pardsthesien in den Fingern und
Zehen; diese kénnen sowohl Symptome beginnender Erkrankungen des
Zentralnervensystems (Tabes, multiple Sklerose, Syringomyelie) sein, wie
auch bei Neuralgien vorkommen und nicht selten auch bei der priméir
chronischen Polyarthritis; im letzteren Fall bestehen meist auch vaso-
motorische Stérungen, kalte, feuchte Hénde und Fiile. Differential-
diagnostisch muB auch an beginnende Ray~Naupsche Gangrin, und bei
Hautverdnderungen an die Sklerodermie gedacht werden.

Klagen iiber volligen Mangel des Tastgefiihls sind stets Zeichen orga-
nischer Erkrankung des Nervensystems; eine gewisse Herabsetzung der
Sensibilitdt (,,taubes Gefiihl*) kommt bei der Neuritis auch haufig vor.

Die Bewegungsbeschrinkung, tiber welche die Patienten klagen, ist
entweder eine reflekiorische, durch Schmerzen verursachte oder die Folge
von Gelenkverdnderungen. Im letzteren Falle ist die Schilderung der
Behinderung oft sehr charakteristisch; bei gewissen Erkrankungen des
Hiiftgelenkes wird z. B. das Abspreizen und das Ubereinanderschlagen
der Beine als behindert geschildert, die Kranken kénnen die Schuhe nicht
allein an- und ausziehen. Sehr charakteristisch ist ferner die Schilderung
der Behinderung im Bereiche des Schultergiirtels: Unmdoglichkeit, den
Rock allein aus- oder anzuziehen, Behinderung des Armhebens usw. Die
Ursache der Bewegungsbehinderung ist allerdings aus der Schilderung
ihrer Folgen allein niemals feststellbar.

Die Anamnese darf sich nicht allein auf die Klagen beschrinken,
deren Zusammenhang mit dem Bewegungsapparat von vornherein wahr-
scheinlich erscheint, sondern muf} sich auf alle Korperteile und Organ-
funktionen erstrecken. Schmerzen beim Schlucken koénnen eine Angina
bedeuten, die als Eintrittspforte einer Infektion in Betracht zu ziehen
ist, Schmerzen im Leib kénnen von einem Carcinom herriihren, welches
in der Wirbelsidule metastasiert. Besonders eingehend mufl man sich
nach den Hauptfunktionen erkundigen : nach Appetit und Stuhl, etwaiger
Abmagerung, Husten, Auswurf, Nachtschweilen, Harnentleerung. Ganz
besondere Aufmerksamkeit ist dem Verhalten des Herzens zu widmen:



Die Anamnese. 5

Subjektive Beschwerden sind manchmal das einzige Zeichen einer Myo-
karderkrankung.

Die Familienanamnese ergibt manchmal wertvolle Hinweise auf
hereditdre Verhiltnisse (Krebs, Tuberkulose, Himophilie); von den Er-
krankungen des Bewegungsapparates ist die Spondylarthritis ankylo-
poetica oft als familidires Vorkommnis beschrieben worden. Von den
frither durchgemachten Krankheiten interessieren zunéchst alle Infektions-
krankheiten, welche mit Gelenkkomplikationen einhergehen: also Schar-
lach, Typhus, Tuberkulose, Dysenterie, Gonorrhée, Lues. Es miissen
alle Momente in Erwigung gezogen werden, welche fiir einen Zusammen-
hang der Gelenk- bzw. Wirbelsdulenerkrankung und der Infektions-
krankheit verwertet werden kénnen, was namentlich bei der Tuberkulose,
der Gonorrhée und der Jaues manchmal sehr schwierig ist, da die Fest-
stellung der Heilung bei diesen Infektionen nicht immer moglich ist.

Von anderen, frither durchgemachten Krankheiten interessieren ferner
auch die anscheinend unbedeutenden Infekte, wie Anginen und Neben-
hohleneiterungen, welche als Eintrittspforte einer Infektion gedient haben
und als klinisches Zeichen einer ,,fokalen Infektion* gedeutet werden
konnen. Besonders eingehend wird man daher fragen, ob das Auftreten
einer Angina von Gelenkschiiben begleitet war, ob gleichzeitig eine etwa
bestehende Pyelitis starkere Beschwerden verursacht hat u. dgl. Es ver-
steht sich von selbst, daB solche Angaben nur mit Kritik verwertet werden
und nicht ohne weiteres Veranlassung zu radikalen Eingriffen sein diirfen.
Ebenso versteht es sich von selbst, dal allen Anhaltspunkten, die man
aus der Anamnese iiber frither durchgemachte Erkrankungen gewonnen
hat, durch genaue klinische Untersuchung nachzugehen ist.

Man soll es niemals versiumen, besonders bei Beschwerden in den
Armen, die Art der Beschiftigung des Kranken sowie etwaige friihere
Berufe und die Dauer ihrer Ausiibung festzustellen; man begniige sich
dabei keinesfalls mit Berufsbezeichnungen, deren Bedeutung nicht ganz
Klar ist oder die iiber die Art der Beschiftigung nichts aussagen (z. B.
Metallarbeiter), sondern lasse sich die Art der Arbeit nétigenfalls genau
erkliren (z. B. Arbeit mit PreBluftbohrer, Schmiedearbeit u. dgl.). Da-
durch gewinnt man oft die Méglichkeit, Ursache und Entstehungsmecha-
nismus der Krankheit zu entdecken. Bei Frauen soll man nie vergessen,
nach dem Verhalten der Menstruation zu fragen ; viele Gelenkerkrankungen
treten mit Vorliebe zur Zeit des Klimakteriums auf; in anderen Fallen
wird zur Zeit der Menstruation iiber Verschlimmerung der Gelenk-
beschwerden geklagt; man wird auf diese Verhiltnisse achten, ohne
darin einen Beweis fiir die endokrine Atiologie der Gelenkerkrankung zu
sehen. Dysmenorrhoische Beschwerden, Fluor u. dgl. erwecken den Ver-
dacht auf Erkrankungen des Uterus, welche oft die Ursache von Kreuz-
beschwerden sein kénnen. Auch den Klagen iiber nervése Beschwerden
(Kopfschmerzen, Schwindelgefiihl, Unsicherheit beim Gehen) ist stets
nachzugehen, da sich Erkrankungen des Zentralnervensystems dahinter
verbergen koénnen.

Bei der Anammese der gegenwirtigen Erkrankung des Bewegungs-
apparates gilt es, durch genaues Befragen ein moglichst exaktes Bild
iber Entstehung und bisherigen Verlauf der Krankheit zu gewinnen.
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Man verlasse sich keineswegs auf Aussagen der Kranken, sie hitten
frither ,,Ischias‘ oder ,,Hexenschul* gehabt, sondern lasse angeben, an
welcher Korperstelle die Schmerzen entstanden sind, welcher Art die
Bewegungsstorungen waren und wieweit die Arbeitsfahigkeit beeintrich-
tigt war. Auch die Angaben iiber ,,Gelenkrheumatismus‘‘ sollen méglichst
in praziser Weise erfolgen; Beginn mit Schiittelfrost, Héhe und Dauer
des Fiebers, Dauer der volligen Bettruhe, vorausgegangene Erkiltung,
Angina usw. Ganz besonderer Kritik bedarf die Angabe von angeblichen
Gelenkschwellungen : bei naherem Befragen lassen sich diese bereits anam-
nestisch oft als Knéchelodeme bei Zirkulationsstorungen oder als ent-
ziindlicher Plattful erkennen. In Anbetracht des oft schubweise erfol-
genden Verlaufes und des héufigen Rezidivierens der rheumatischen
Erkrankungen sind auch frithere Krankheitsattacken am Bewegungs-
apparat moglichst genau zu schildern. Dasselbe gilt fiir Unfdlle und
Verletzungen, die oft durch sekundire Deformierungen von frakturierten
Wirbeln oder Gelenken viele Jahre nach der Verletzung erneute Be-
schwerden verursachen konnen.

Manche Erkrankung des Bewegungsapparates ist oft schon auf Grund
der genau aufgenommenen Anamnese zu diagnostizieren; das gilt ins-
besondere fiir die polyartikuldren, entziindlichen Gelenkerkrankungen. Der
Beginn der primér chronischen Polyarthritis wird so charakteristisch
geschildert, daB die Diagnose meist schon aus der Anamnese gestellt
werden kann: zuerst verspiiren die Kranken Parédsthesien in den Fingern,
es treten oft vasomotorische Stérungen dazu, spiter kommt es zu Schwel-
lungen der Finger-, Hand- und FuBgelenke, dann der Ellbogen- und
Kniegelenke; ausnahmsweise kann die Reihenfolge auch eine andere
sein, es koénnen Versteifungen der Schulter- und Hiiftgelenke voraus-
gehen. Uber vorausgehende Erkiltungskrankheiten, Anginen usw. wird
nur selten berichtet, hohes Fieber, Schiittelfrost besteht in typischen
Fillen niemals.

Wenn der chronisch polyartikuliren Gelenkerkrankung eine akute
Polyarthritis vorausging (mit Angina und hohem Fieber), so handelt
es sich um die sog. sekunddr chronische Polyarthritis; meist bleibt nach
Riickgang der Allgemeinerscheinungen bei diesen Féllen der entziind-
liche ProzeB in einzelnen Gelenken weiter bestehen. Es kann aber auch
die erste Attacke der akuten Polyarthritis restlos abheilen, und erst an
ein Rezidiv (das auch milder verlaufen kann als der erste Anfall) schlieBt
sich die chronische Gelenkentziindung an. In vielen Fillen kann es
zweifelhaft sein, ob wir es mit einer sekundér chronischen Polyarthritis
oder mit einer akut einsetzenden primér chronischen Polyarthritis zu
tun haben; dann entscheidet der objektive Befund, vor allem das Vor-
handensein eines Herzfehlers. Man wird auch anamnestisch alles daran
setzen, Zeichen der spezifisch-rheumatischen Infektion festzustellen und
nach dem Auftreten von Hauterscheinungen (rheumatische Knoten,
Erythemen), von Augenerkrankungen (Iritis) und Herzbeschwerden
(Myokarditis) befragen.

Die Diagnose der spezifisch-infektigsen Gelenkentziindungen ist leicht,
wenn die Infektionskrankheit in der Anamnese angegeben wird ; schwie-
riger ist es bei der Gonorrhée, Syphilis und der Tuberkulose ; verhiltnis-
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miBig akutes Einsetzen der Gelenkentziindungen mit Vorliebe der Knie-
und Handgelenke, sehr starke Schmerzhaftigkeit derselben erweckt den
Verdacht auf Gonorrhde; bei monoartikuliren Gelenkentziindungen mull
von vornherein an spezifisch-infektiose Prozesse, bei allmihlichem Ent-
stehen vor allem an Twberkulose gedacht werden. Es kann sich aber,
wie schon erwihnt, auch bei der Angabe von ,,Gelenkschwellungen®
um nichtentziindliche Gelenkerkrankungen handeln; entweder besteht ein
leichter ErguB3 im Gelenk oder in den Schleimbeuteln, was auch bei den
degenerativen Arthropathien gelegentlich (meist voriibergehend) vor-
kommt — oder aber, und das ist viel hiufiger, die Kranken haben nur
das subjektive Gefiihl, daB ihr Gelenk ,,geschwollen* sei, in Wirklich-
keit besteht gar kein ErguB.

Bei plotzlichen Ergiissen, die meist monartikulir auftreten, soll
auch an die Hdmophilie gedacht werden und anamnestisch nach einer
verstirkten Blutungsbereitschaft gefragt werden. Bei akut-schmerzhaften
monartikuldren Ergiissen handelt es sich oft um eingeklemmte Gelenk-
méuse. Auch an sympathische Gelenkergiisse in der Néhe osteomyeli-
tischer Knochenherde muBl gedacht werden, wenn hohes Fieber meist
schon einige Tage vor dem Gelenkerguf auftritt; meist sind dann Knie-
und Hiiftgelenke befallen.

AuBerordentlich typisch ist die Anamnese des Gichtanfalles, meist
im Grundgelenk einer groBlen Zehe, aber auch in anderen Gelenken der
Hiande und FiiBe. Oft lassen sich anamnestisch Didtfehler (purinhaltige
Speisen, WeingenuBl) vor dem Anfall nachweisen. Nicht selten wird
auch iiber dyspeptische Stérungen und Herzbeschwerden bei der Gicht
geklagt, oft besteht Neigung zu Steinbildungen (Symptomenkomplex
des Arthritismus der Franzosen).

Die Anamnese der nichientziindlichen Gelenkerkrankungen ist meist
viel weniger ausgiebig, und dasselbe gilt fiir die Affektionen im Bereich
des Schultergiirtels, der Wirbelsdule, sowie fiir die Erkrankungen der
Nerven und Muskeln. Im allgemeinen sind die degenerativen Arthro-
pathien durch allmdhliche Entstehung der Beschwerden gekennzeichnet,
ebenso die Spondylosis deformans der Wirbelsdule. Aber auch die ent-
ziindlichen Spondylitiden, vor allem die Tuberkulose, beginnen meist
schleichend und mit geringen Beschwerden; relativ starke, plétzlich
auftretende Schmerzen werden oft bei metastatischen Tumoren der
Wirbelsdule beobachtet. Die Spondylarthritis ankylopoetica beginnt oft
nahezu schmerzlos, gelegentlich kommt der Kranke erst bei weit fort-
geschrittener Versteifung in &rztliche Behandlung.

Die priméiren Erkrankungen der Muskeln (Myalgien) und die Newur-
algien beginnen meist akut mit starken Schmerzen, die bei den Myalgien
nur durch Bewegungen der erkrankten Muskeln hervorgerufen werden,
bei Neuralgien auch in der Ruhe auftreten und entlang dem erkrankten
Nerven ausstrahlen. Gelegentlich gehen der (niemals fehlenden) Schmerz-
attacke im Nerven lingere Zeit anhaltende geringe Beschwerden voraus,
die von anderem Charakter sein konnen, als die (spitere) Neuralgie;
so berichten viele Ischiaskranke, daB vor der eigentlichen Ischias lingere
Zeit Schmerzen im Kreuz bestanden haben.
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Sehr wenig charakteristisch ist die Anamnese der aseptischen Knochen-
nekrosen, sowie der Ostitis deformans und Ostitis cystica. Aus der
Schilderung des Einsetzens, des Verlaufs der Krankheit und aus den
geschilderten Beschwerden werden sich aber in jedem Falle wertvolle
Fingerzeige fir die — nur auf Grund genauester Untersuchung stell-
bare — Diagnose ergeben.

B. Untersuchungsmethoden des Bewegungsapparates.

Grundlage der Diagnostik muB} die dgrztlicke Untersuchung des Kranken
bleiben; mogen die Laboratoriumsmethoden und die Réntgenunter-
suchung in vielen Fallen unendlich wertvoll, ja unentbehrlich sein, so
sind sie doch nur Hilfsuntersuchungen, die allein noch keine Diagnose
zu stellen gestatten : das kann allein auf Grund der sorgféltigen klinischen
Untersuchung erfolgen.

Es scheint nicht tiberfliissig, zunichst einige allgemeine Bemerkungen
iiber die Voraussetzungen einer zweckdienlichen Untersuchung voraus-
zuschicken.

Zunichst zur Frage des Untersuchungsraumes. Dieser soll moglichst
hell sein und gutes Tageslicht haben; nur bei guter Beleuchtung, am
besten bei Tageslicht, lassen sich die feinen Details der Bewegungen der
Wirbelsidule beobachten, was die Vorbedingung der richtigen Diagnose
ist. Aber auch dann, wenn man die Untersuchung im Krankenzimmer
vornehmen muB, scheue man keine Miihe, um den Kranken bei giinstigen
Lichtverhéltnissen zu untersuchen.

Selbstverstindliche Voraussetzung jeder griindlichen Untersuchung
des Bewegungsapparates ist die Untersuchung des wvdllig entkleideten
Patienten. Recht oft wird gegen diese selbstverstdndliche Vorschrift
aus Bequemlichkeit, Zeitmangel oder falscher Scham gesiindigt, mit
iiblen Folgen fiir den Kranken; selbst geringe Konzessionen, z. B. das
Anhalten der Striimpfe, kénnen sich rdchen, ebenso das bei Frauen
sehr beliebte zweizeitige Auskleiden, indem der Oberkérper und der
Unterkérper abwechselnd enthiillt werden. Es ist auch véllig falsch,
bei Riickenschmerzen etwa nur den Oberkérper freilegen zu lassen, bei
Schmerzen in den Beinen nur den Unierkérper; man kann dabei die
Wirbelsdule nicht iibersehen und die Folge kann eine falsche Diagnose
sein. Bei der Untersuchung der Gelenke muB stets das Gelenk der anderen
Seite zum Vergleich herangezogen werden, um falsche Deutung einzelner
Symptome (Crepitation, leichte Ergiisse) zu vermeiden und den Umfang
der normalen Beweglichkeit festzustellen.

Die Untersuchung mufl — von akuten, fieberhaften Féallen abgesehen
— im Stehen, Gehen und Liegen erfolgen. Das Beit eignet sich wegen
der Nachgiebigkeit der Federung nur wenig fiir die Untersuchung; besser
ist eine méglichst harte Ottomane und am besten eine mit Matratze
bedeckte Holzpritsche, wie sie gew6hnlich zur Massage verwendet wird.
AuBerdem soll ein Stuhl ohne Riickenlehne zur Verfiigung stehen.

Das Instrumentarium zur Untersuchung ist sehr einfach: es geniigt
ein BandmaB, ein Reflexhammer und eine Nadel zur Priifung der Sensi-
bilitdt. Fiir spezielle Untersuchungen ist natiirlich ein ganzes Heer von
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Apparaten erforderlich: Hautthermometer, Apparatur fiir Elektro-
diagnostik, Spritzen und XKaniilen fiir Gelenkpunktionen, Capillar-
mikroskop und anderes mehr, die in der Praxis meist entbehrlich sind.

Voraussetzung fiir die Anwendbarkeit der Untersuchungsmethoden
— wenigstens soweit funktionelle Verhiltnisse in Betracht kommen —
ist die werstdndige Mitarbeit des Kranken. Bei &éngstlichen, nervisen
Patienten ist eine giitige psychische Einwirkung zur Uberwindung von
psychogenen Muskelkontrakturen und willkiirlichen Bewegungshemmun-
gen erforderlich; man muBl auf die Wichtigkeit genauer Untersuchung
hinweisen, man muB versprechen, passive Bewegungen einzustellen,
wenn iiber Schmerzen geklagt wird. Manchmal ist es erstaunlich, wie sich
das Untersuchungsergebnis infolge solcher psychischer Einwirkung
andern kann. Die Untersuchung von Hysterikern und Neurotikern
gehort dagegen zu den schwierigsten Kapiteln der Diagnostik tiberhaupt,
und es ist die Zahl der hysterischen Abasien, der ,,Flucht in die Ischias
leider nicht gering. Besonders bei Begutachtungen in Rentenverfahren
begegnet man oft einem Symptomenkomplex, der sich aus Reminiszenzen
frither vorhanden gewesener Beschwerden und willkiirlichen Bewegungs-
behinderungen zusammensetzt. In diesen Fillen (dariiber soll im Kapitel
,,Begutachtung‘‘ ausfiihrlich gesprochen werden) tut man gut, sich nur
an den sicheren objektiven Befund zu halten und den nicht durch den
Befund ergriindbaren Schmerzangaben nur wenig Glauben zu schenken.
Man sei aber im allgemeinen auch nicht zu leicht mit der Diagnose
,,Simulation‘‘ zur Hand und bedenke, daB es viele, auch an Renten u. dgl.
uninteressierte Leute gibt, die bei der drztlichen Untersuchung, besonders
wegen chronischer Leiden, ihre Beschwerden gern iibertreiben. Ganz
besonders empfiehlt es sich deshalb, die Kranken aufzufordern, bei der
Untersuchung: nur dann Schmerzen anzugeben, wenn diese durch die
Untersuchung selbst ausgelost worden sind. Sehr oft wird z. B. bei der
Palpation von Muskeln ein Druckschmerz angegeben und bei naherem
Befragen stellt sich heraus, der eigentliche Druck sei zwar nicht schmerz-
haft, wohl hitte die Stelle vor einiger Zeit weh getan. Solche Mifiver-
stindnisse, die leicht zu fehlerhaften Diagnosen fithren koénnen, kann
man nur durch prizise Fragestellung und genaue Unterrichtung des
Patienten vermeiden.

Allgemeine Symptomatologie.

Im allgemeinen konnen wir bei Erkrankungen der Gelenke folgende
lokale Symptome feststellen:

1. ErguB. Ein solcher ist meist Zeichen einer entziindlichen Erkran-
kung (Arthritis), kann aber auch traumatisch bedingt sein oder bei
Vorhandensein von Gelenkméusen und bei Meniscusschidigungen des
Kniegelenkes entstehen. Auch bei deformierenden Arthropathien kom-
men geringe, meist fliichtige Ergiisse, wenn auch selten, als Zeichen
entziindlicher Reizung der Synovialmembran vor. Ungeklirt ist noch
die Genese des meist ein Knie befallenden intermitiierenden Gelenkhydrops
und der Gelenkergiisse bei den organisch-nervos bedingten Arthro-
pathien, bei der Tabes und der Syringomyelie.
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Einen gewissen Anhaltspunkt fiir das Verhalten der Ergiisse gewinnt
man bei einseitigen Ergiissen durch Messung des Umfanges der sym-
metrischen Gelenke; dabei konnen gelegentlich Differenzen vorgetéuscht
oder verdeckt werden durch Defiguration der Epiphysen (besonders bei
rhachitischen Deformitédten), auch bewirken manchmal kleinere Ergiisse
keine meBbare Vergroferung des Gelenkumfanges. Wihrend die Ergiisse
in den distalen Gelenken meist leicht erkannt werden, bleiben sie bei
dem Hiift- und Schultergelenk oft unerkannt; das liegt daran, daB die
Ergiisse in den letzteren Gelenken infolge Straffheit der Gelenkkapsel
nur eine beschrinkte GréBe erreichen konnen und durch die iiberlagerte
Muskulatur verdeckt werden. Nur die Ergiisse in den periartikuldren
Schleimbeuteln lassen sich manchmal, besonders bei der Schulter,
erkennen.

Bei kleineren KErgiissen ist es aber auch bei den anderen Gelenken
mitunter nicht leicht, die Diagnose zu stellen; insbesondere ist die Ab-
grenzung gegeniiber dem unterhalb der Patella besonders bei der Beugung
des Kniegelenkes hervortretenden Fettkérper mitunter nicht einfach.
Andere differentialdiagnostische Schwierigkeiten entstehen aus der Ab-
grenzung gegen Gewebsverdnderungen, welche auferhald der Gelenke
liegen. Entziindete PlattfiiBe, Zirkulationsstorungen bei Venektasien
oder Thrombosen, Knochelédeme, traumatische Odeme und anderes mehr
werden oft filschlich fiir Gelenkergiisse gehalten.

Uber frischen Ergiissen fiihlt sich die Haut warm an, oft ist sie auch
geritet. Nicht immer ist der ErguB als fluktuierende Fliissigkeit gleich
am Anfang tastbar; oft geht erst ein Stadium der ddematdsen Durch-
trankung des periartikuldren Bindegewebes voraus, man hat den Eindruck,
als sei die Gelenkkapsel weich verdickt. Bei Vorhandensein eines fluk-
tuierenden Ergusses ist es meist nicht schwer, festzustellen, ob dieser
sich in dem eigentlichen Gelenkraum oder in den umgebenden Schleim-
beuteln befindet; Naheres dariiber bei der Besprechung der einzelnen
Gelenke.

Mit einiger Erfahrung gelingt es leicht, die Konsistenz des Ergusses
abzuschitzen: von den rein serdsen bis zu den rein eitrigen Ergiissen
gibt es alle Ubergange. Die eitrigen Ergiisse von mehr teigiger Konsistenz
kénnen mit starken entziindlichen Erscheinungen einhergehen, dann
handelt es sich meist um septische Prozesse; sie kénnen aber auch relativ
indolent sein, ohne Rétung der Haut, dann liegt meist ein tuberkul6ser
Gelenkfungus oder kalter Absce vor (Tumor albus). Die Gelenktuber-
kulose kann aber, wenn auch meist nur voriibergehend, auch mit serdsen
Ergiissen einhergehen.

Bei chronischen Ergiissen treten die entziindlichen Erscheinungen
(Warme und Rote der Haut) oft zuriick ; in vielen Fallen ist fluktuierende
Gelenk{liissigkeit nicht nachweisbar, es kommt zu einer Verdickung
der Gelenkkapsel, die sich derb anfiihlt. Bei den Sprunggelenken ist
in diesem Stadium die Differentialdiagnose gegeniiber Plattfu3 oft nur
schwer zu stellen: nur die Anamnese oder der Nachweis von Arthritiden
anderer Gelenke kann die Diagnose ,,Arthritis” sichern.

In vielen Fillen erweist sich die Punktion der Gelenke und nahere
Untersuchung der Gelenkfliissigkeit als sehr aufschluBireich.
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2. Krepitation. Manchmal geben bereits die Kranken selber an, sie
spiirten bei Bewegungen einzelner Gelenke lautes Reiben oder Knacken.
Von horbaren Gerduschen bis zu dem eben noch fithlbaren Gelenkreiben
gibt es alle Ubergéinge. Pathologisch-anatomisch kann es sich um recht
verschiedene Vorginge handeln.

a) Am héufigsten ist wohl die Ursache des pathologischen Gelenk-
reibens in Unebenheiten der Gelenkflichen zu suchen, die durch Degene-
ration und Schwund des Gelenkknorpels und Freiliegen der knéchernen
Epiphyse entstanden sind. Daher finden wir das Gelenkreiben bei allen
denjenigen Prozessen, bei welchen ein Knorpelschwund vorliegt : zunéchst
bei den degenerativen Arthrosen. Da es bei diesem Prozel nur selten zu
einer Vermehrung der Gelenkfliissigkeit kommt, hat das Reiben meist
einen frockenen Charakter, man hat auch das Gefiihl, daB das Reiben
an den Gelenkfldchen entsteht. Ein besonders feines, sandformiges Reiben
wurde als charakteristisch fiir die Gicht beschrieben, es kommt aber
auch bei nichigichtischen, deformierenden Arthrosen vor. Manchmal
spiirt man das Reiben bereits bei geringen Gelenkexkursionen, manchmal
nur bei extremen Stellungen. Es ist aber wohl zu unterscheiden von

b) knackenden Gerduschen, die meist lauter, aber kiirzer sind, als
das Reiben, welches an den Gelenkflichen entsteht. Das Knacken ent-
steht meist durch Beriihrung zweier Knochenteile auferhalb der Gelenk-
kapsel. Es kann ein Zeichen pathologischer Knochenstellung sein, z. B.
die Beriihrung des Trochanter major und der Hiiftpfanne bei Coxa vara,
oft findet es sich aber auch unter vollig normalen Verhiltnissen, ins-
besondere in der Schultergegend und im Kniegelenk, wo das Knacken
durch Zusammentreffen mehrerer Knochen (Scapula, Akromion und
Clavicula — bei den Kniegelenken der Patella) begiinstigt wird. In diesen
Fillen ist das Knacken meist beiderseits vorhanden und bedeutet nichts
Pathologisches.

¢) Ein weiches feines Reiben kann bei Wucherung der entziindeten
Synovialmembran beobachtet werden; bei den Zustéinden, die wir als
,,Lipoma arborescens® bezeichnen, kommt es auch zur Verknorpelung
einzelner Synovialzotten, die bei der Bewegung des Gelenkes zu Reibe-
gerduschen fithren; da gleichzeitig ein Ergufl besteht, wird das Reiben
einen weichen, feuchten Charakter haben. Ahnlich ist auch das Reiben,
das bei

d) entziindlichen Arthritiden mit Gelenkergufl und Knorpelschidigung
entsteht; der Gelenkergull verleiht den auf der arrodierten Gelenkfliche
entstehenden Gerduschen einen weichen, feuchten Charakter.

. e) Weiche, trockene Reibegeriusche entstehen bei der Chondromatose
durch Kontakt der knorpeligen Gelenkkérper.

Nicht in allen Gelenken sind die Gerdusche gleich gut wahrnehmbar;
nur selten ist das z. B. bei dem Hiiftgelenk der Fall, wo ein deutliches
Reiben stets den Verdacht einer Knochenfraktur (Schenkelhalsbruch)
erwecken mufl. Gelenkreiben in den Ellbogen-, Hand- und Finger-
gelenken sind auch seltener, ihr Vorkommen spricht aber meist fiir
einen pathologischen Gelenkprozefl.

Bei einiger Ubung ist es in manchen Fillen méoglich, aus dem Cha-
rakter der bei der Gelenkbewegung auftretenden Gerdusche diagnostische
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Schliisse auf die der Erkrankung zugrunde liegenden pathologisch-ana-
tomischen Verdnderungen zu ziehen; im allgemeinen soll man sich aber
hiiten, aus dem Befund der Crepitation allein, also beim Fehlen anderer
pathologischer Zeichen, die Diagnose einer Gelenkerkrankung zu stellen,
besonders dann, wenn es sich mehr um knackende Geriusche in den Knie-
und Schultergelenken handelt. Gelegentlich findet man auch starkes
Reiben in véllig beschwerdefreien, normal funktionierenden Gelenken;
ob in diesen Fillen eine beginnende Knorpeldegeneration vorliegt, oder
ob es sich um akzidentelle, in ihrem Zustandekommen nicht weiter
erklirliche Gerdusche handelt, 148t sich nur schwer entscheiden. Durch
die Auskultation der Gelenke mittels des Schlauchstethoskops (MALIWA)
kann man alle Reibegerdusche lautstark wahrnehmen, allerdings kénnen
auch leicht Tauschungen durch Reiben der Membran an der Haut vor-
kommen. Mit einiger Ubung ist aber die Gelenkauskultation eine durch-
aus brauchbare zusitzliche Untersuchungsmethode.

3. Bewegungsbeschrinkung. Die wichtigste, funktionelle Unter-
suchungsmethode der Gelenke bezweckt die Feststellung der Bewegungs-
fahigkeit. Wir miissen aber stets vor Augen halten, daB die Ursache der
Bewegungsbeschrinkung nicht immer die Erkrankung des Gelenkes sein
mufBl: sie kann auch Folge von Erkrankungen des Nervensystems, der
Muskeln, der Sehnen und der Haut sein.

Bewegungsbehinderungen kénnen bei aktiver Bewegung des Kranken
selbst oder nur bei passiver Bewegung seitens des Untersuchers vorhan-
den sein; vollig freie, schmerzlose, passive Beweglichkeit bei behinderter
aktiver Bewegung ist ein Zeichen von schlaffer Lihmung des peripheren
motorischen Neurons bei spinaler Kinderlihmung, Verletzung peripherer
Nerven oder dgl. Durch partielle Lahmungen kénnen auf Grund des Fort-
falls der gelihmten Antagonisten Kontrakturen entstehen, welche chirur-
gischer Behandlung bediirfen. Bei spastischen Lihmungen (z. B. spasti-
sche Spinalparalyse) sind auch die passiven Bewegungen erschwert,
jedoch zeichnen sich die Bewegungen durch Schmerzlosighkeit aus.

Die Bewegungsstorungen bei Newralgien und Myalgien sind reflek-
torischer Natur; die anfangs behinderten Bewegungen werden frei, wenn
man das Gelenk in eine Lage bringt, welche den erkrankten Nerven oder
Muskel entlastet. So ist bei der Ischias das Beugen der Hiiftgelenke
bei gestrecktem Kniegelenk behindert, bei gebeugtem Knie frei
(L.askeUuEsches Phidnomen).

Zu den Bewegungsbehinderungen, deren Ursache mnicht in Er-
krankungen der Gelenke liegt, gehoren ferner die Kontrakturen infolge
Muskelerkrankungen (Phlegmonen, ischimische Kontraktur durch Be-
hinderung der Zirkulation) und von Sehnenerkrankungen (Tendovaginitis,
DupuyTrENsche Kontraktur). Allerdings entwickelt sich in spéteren
Stadien der Kontraktur stets eine Ankylose des ruhiggestellten Gelenkes,
weshalb die etwaige chirurgische Behandlung mdglichst friih einsetzen
soll. Die dermatogene Kontraktur entsteht meist durch groB8e Haut-
narben, aber auch viele Dermatosen fithren durch Verlust der Elastizi-
tét der Haut zu mehr oder weniger starken Bewegungsbehinderungen,
die nicht immer Folge einer komplizierenden Arthritis sein miissen
(Psoriasis, Sklerodermie).
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Es muf} bei jedem Gelenk sowohl die aktive wie auch die passive
Beweglichkeit gepriift werden; iiber die Auswertung der Priifung wird
bei den einzelnen Gelenken Néheres gesagt werden. Es ist nicht nur
im Krankenhaus, sondern auch in der Praxis ratsam, zur Kontrolle des
Behandlungserfolges die Winkelmafe der moglichen Gelenkbewegungen
festzustellen. Es ist zweckmiBig, sich an ein einheitliches Schema zu
halten; dabei wird die volle Streckstellung der Ellbogen- und Knie-
gelenke und die Mittelstellung im Hand- und Hiftgelenk mit 180°, die
Stellung der Schulter bei frei herabhingendem Oberarm mit 0° und
die Mittelstellung des Fulles mit 90° bezeichnet.

Bewegungsbeschriankung bei Vorliegen von Gelenkergiissen ist immer,
bei starkem Gelenkreiben aber ohne Schwellung meistens durch eine
Gelenkerkrankung verursacht; falls diese Symptome fehlen (und das ist
bei dem Hiiftgelerk stets der Fall), so muf} durch genaueste Untersuchung
festgestellt werden, ob die Ursache der Hemmung im Gelenk oder aufler-
halb desselben liegt. In den meisten Fillen ist die Diagnose allein schon
durch die klinische Untersuchung méglich; wenn das nicht der Fall
ist, dann entscheidet das Rontgenbild.

Die Bewegungsbeschrinkung bei QGelenkerkrankungen kann die
folgenden Ursachen haben:

a) Starker Erguf ist allein schon ein Behinderungsfaktor; zur Ent-
lastung wird das Gelenk mit Vorliebe in derjenigen Stellung gehalten,
bei welcher sich die Kapsel am besten entfalten kann; das ist bei dem
Knie-, Ellbogen- und Hiiftgelenk die leicht gebeugte Haltung. In
dieser Stellung erfolgt die Ankylose, falls keine kiinstliche Korrektur
vorgenommen wird. Bei alten Ergiissen ist die Beschrinkung der Be-
weglichkeit manchmal nicht so ausgesprochen, als nach der GroBe des
Ergusses zu erwarten wire; das beweist, daB die fiir akute Ergiisse
charakteristische Versteifung nicht allein auf mechanischer Behinderung
beruht, sondern in erster Linie die Folge der Eniziindung der Synovialis
ist und reflektorisch durch Muskelspasmen bedingt wird. Tatséichlich
kann man solche Gelenke in der Narkose oder bei Verwendung von
Lokalanésthesie erheblich besser bewegen. )

b) Bei linger dauernden Gelenkentziindungen kommt es zu Ver-
dickungen und narbigen Verdnderungen der Gelenkkapsel, wodurch sich
abnorme Gelenkstellungen und Subluxationen herausbilden konnen, die
wir bei den Finger- und Zehengelenken als ulnare bzw. laterale Deviation
kennen. Vielleicht spielen bei dem Zustandekommen dieser Subluxationen
auch Muskelspasmen, wahrscheinlich durch elektive Schidigung der
Antagonisten, eine Rolle. — Noch schwerer wird die Behinderung bei der
Arthritis, wenn durch den entziindlichen ProzeB der Knorpel angegriffen
und zerstort wird; es kommt dann zur Bildung eines bindegewebigen
Pannus iiber den Gelenkflichen, zur fibrosen Ankylose; bei lingerer Dauer
derselben zu Ossifikation und vélligem Schwund des Gelenkspaltes, zur
kndchernen Ankylose.

¢) Bewegungsbehinderungen anderer Art beobachten wir bei den
deformierenden Arthropathien: reflektorische Behinderungen durch ent-
ziindliche Reizung der Synovialis kommen zwar auch bei dieser Krank-
heit vor und bewirken zeitweise stérkere Schmerzen und voriibergehende
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Hemmungen; die fiir diese Verdnderung typische Behinderung wird aber
durch die Verdnderungen der knéchernen Epiphysen, durch die Rand-
wulstbildung verursacht. Zu eigentlichen Ankylosen kommt es bei dieser
Erkrankung daher niemals; die Bewegungsbeschrankungen sind fiir jedes
Gelenk, entsprechend den pathologisch-anatomischen Veridnderungen,
meist sehr charakteristisch; so ist bei dem Befallensein der Hiiftgelenke
die Flexion unbehindert, die Rotation, Abduktion und Adduktion mehr
oder weniger stark gesperrt. Da die Feststellung der anatomischen Ver-
inderungen, welche die Bewegungsbeschrinkung verursachen, aus
Griinden der Prognosestellung und Therapie von groBer Bedeutung ist,
muf} in allen zweifelhaften Fillen eine Rontgenaufnahme angefertigt
werden.

C. Gang der Untersuchung.

Es ist zweckmiBig, bei der Untersuchung des Bewegungsapparates
sich an ein Schema zu halten, welches je nach der erkrankten Korper-
region abgedndert werden kann. Nach dem in der Einfiilhrung Gesagten
ist es aber stets ratsam, auch bei lokalisierten Beschwerden den ganzen
Bewegungsapparat zu untersuchen.

Wir beginnen mit der Inspektion des véllig entkleideten und, wenn
es die Krankheit zuldft, stehenden Patienten. Dabei fallen zunichst
Haltungsanomalien und grobere Skeletdeformitiaten auf. Wir registrieren
die Form der Wirbelsgule (Skoliose, Kyphose, Gibbus, abnorme Lenden-
lordose, Zeichen von Spina bifida) und des Halses (gedrungener, ver-
kiirzter Hals bei dem Krurpper-Femmschen Syndrom), sowie etwaige
abnorme Kopfhaltungen und Schédelformen (Caput quadratum). Bei
der Betrachtung der Schultern fallen etwaige Fehlstellungen der Scapula
auf (Schaukelstellung bei der Trapeziuslihmung, Scapula alata bei der
Serratuslihmung, angeborener Schulterblatthochstand). Bei der Be-
trachtung des Beckens sehen wir Hochstand der Trochanteren, Becken-
schiefstand bei Beinverkiirzung; bei Betrachtung der Beine registrieren
wir Valgus- und Varusstellung der Knie, rachitische Verbiegung der
Unterschenkel, Klump-, Knick-, Platt-, Spitz- und Hackenfiie, Hallux
valgus. Weiter fallen uns Krampfadern und Narben nach Unterschenkel-
geschwiiren auf, ferner Tumoren und Fisteln.

Wirbelséiule. Es ist zweckmiBig, mit der Untersuchung der Wirbel-
siule zu beginnen. Die Untersuchung soll bei seitlichem Lichteinfall,
am besten bei Tageslicht erfolgen, um die Konturen der Riickenmuskeln
gut beobachten zu konnen. Wir fordern den Kranken auf, sich so weit
nach vorne zu biicken, als es ihm méglich ist, ohne dabei die Riicken-
muskeln anzuspannen. Dabei sollen die Arme nach unten héngen und
auch der Kopf geneigt werden; der Untersucher kann durch leichten
Druck auf die Schultergegend den Beugungswinkel des Korpers meist
noch etwas vergrofern. Normalerweise kann sich jeder bis iiber den
rechten Winkel bei gestreckten Knien biicken; die Beriihrung des Ful-
bodens mit den Fingerspitzen setzt allerdings eine entsprechende Ubung
voraus. Ist das Biicken bis 90° nicht méglich, so liegt der Grund niemals
in der Erkrankung der Wirbelsdule: selbst bei volliger Versteifung der-
selben ist das Biicken bis zu diesem Grad unbehindert. Die Ursache
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liegt vielmehr 1. in der Erkrankung des Hiifigelenks, wobei nur entziind-
lich-arthritische Prozesse, welche die Einschrinkung der Flexion zur
Folge haben, in Frage kommen; 2. es kann das Biicken durch eine Er-
krankung des Nervus ischiadicus reflektorisch behindert sein; 3. es kann
sich um eine Erkrankung der Riicken- und Lendenmuskeln handeln
(Hexenschuf3). Um den Faktor der Ischias auszuschalten, priife man die
Beweglichkeit der Wirbelssule am siizenden Kranken (wobei man einen
Stuhl ohne Riickenlehne beniitzt); bei dieser Stellung wird der Nerv
entspannt und das Beugen erleichtert, meist weicht allerdings die Wirbel-
sdule dabei nach der Seite aus.

Unter normalen Verhiltnissen geht beim Biicken die Lendenlordose
in Kyphose iiber, die Wirbelsiule zeigt einen nach oben konvexen Bogen.
Durch Anspannung des Musculus erector trunci kann diese physiologische
Krimmung verhindert werden; das kann sowohl willkiirlich geschehen
wie auch reflektorisch bei der Ischias, bei Riickenmyalgien und als
Schonhaltung bei frischen Spondylitiden. In diesen Fillen kann man
den Muskel als brettharten Strang beiderseits neben der Wirbelsdule
tasten. Wird der Muskel entspannt und bleibt der Ausgleich der Lenden-
lordose trotzdem aus, so handelt es sich um pathologische Veranderungen
inmerhalb der Wirbelsiule selbst.

Beim Biegen des Korpers nach hinten wird normalerweise die Lenden-
lordose starker ausgeprigt, die Brustwirbelsiule wird gerader, bleibt
jedoch meist noch leicht kyphotisch. Beim Seifwirtshiegen des Korpers
resultiert normalerweise eine gleichmiBig gebogene Linie. Bei vielen
Erkrankungen der Wirbelsdule bleibt die Biegung teilweise oder ganz
aus, die Wirbelsdule ist partiell oder total wersteiff. Dabei muB vor
Augen gehalten werden, daf Aufhebung der seitlichen Bewegung auch
durch ischiatische und myalgische Prozesse verursacht werden kann;
bei der Ischias ist meist das Beugen nach der gesunden Seite behindert.
Sowohl das Biegen nach hinten wie auch nach der Seite muf8 durch
aktive Mithilfe des Untersuchers (Druck am oberen Teil der Brust bzw.
unterhalb der Axilla), sowohl im Stehen wie im Sitzen, vorgenommen
werden. .

Sodann unterrichtet man sich iiber die Beweglichkeit der Halswirbel-
sgule; Neigen des Kopfes im Atlantooccipitalgelenk allein ist nach vorne
bis 20°, nach hinten bis 30° méglich; Wenden des Kopfes zwischen Atlas
und Epistropheus nach beiden Richtungen bis 30°; durch Mithewegung
der Halswirbelséule kommen viel groere Ausschlige zustande; das Kinn
erreicht meist beim Neigen des Kopfes die Brust. — Zuletzt priift man
den Siauchungsschmerz durch plotzlich ausgefiihrten Druck auf den
Schédel oder auf die Schultern. Sodann priift man im Stehen oder besser
noch in Bauchlage die Klopfempfindlichkeit der Dornfortsitze mit dem
Reflexhammer. SchlieBlich priift man die Druckempfindlichkeit der
Riickenmuskeln und etwaiger Nervendruckpunkte; dariiber wird im
Zusammenhang ausfiihrlich die Rede sein.

Bei Verbiegungen, vor allem bei Skoliosen der Wirbelsiule ist es wichtig,
festzustellen, ob es sich um ausgleichbare, reflektorische Haltungen oder
um fixierte Stellungsanomalien handelt. Um die reflektorischen Haltungen
auszugleichen, kann die Untersuchung im Sitzen und bei Bauchlage
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erforderlich sein. Es empfiehlt sich zu diesem Zwecke, die Dornfort-
sitze mit einem Fettstift zu verbinden; ebenso empfiehlt es sich, bei
Schiefstand des Beckens die Darmbeinkimme und die Trochanteren zu
markieren ; man gewinnt auf diese Weise einen guten Uberblick iiber die
statischen Verhiltnisse.

Das Iliosacralgelenk ist zwar mit einer Synovialmembran bekleidet,
die Beweglichkeit ist aber (mit Ausnahme des Geburtsaktes) so gut wie
ausgeschlossen ; im spéteren Alter pflegt das Gelenk oft zu ankylosieren.
Von mancher Seite wird angenommen, daB unter Einwirkung der Kérper-
last eine geringe Drehung um eine frontale Achse in den Gelenken méglich
ist; eine aktive Bewegung in den Iliosacralgelenken kommt nicht in Frage.

Obwohl eine Funktionspriifung der Iliosacralgelenke durch direkte
Bewegungen nicht méglich ist, wurden, besonders von englischen Autoren
(MENNELL) eine Reihe von klini-
schen Zeichen angegeben, welche
zur Erkennung der Erkrankung
dieser Gelenke dienen. Am ein-
fachsten ist wohl der Nachweis aus-
gesprochener Klopf- und Druck-
empfindlichkeit, die jedoch nur bei
destruktiven Prozessen (Tuber-
kulose) so ausgeprigt zu sein pflegt,
daB sie die Stellung der Diagnose
gestattet.

Die iibrigen klinischen Zeichen
I miissen am liegenden Patienten

untersucht werden. Wir versuchen,

APD. 1. g;?&f?ﬁﬁ;;&“ﬁ?“aﬂm' bei Riickenlage die beiden Darm-
) beinschaufeln durch starken Druck
einander zu nihern bzw. voneinander zu entfernen; bei diesen Be-
wegungen sollen Schmerzen im erkrankten Iliosacralgelenk auftreten.
Sehr wichtig ist die Untersuchung bei Bauchlage: Mit der einen Hand
wird das Becken am Tuber ossis ischii fixiert, mit der anderen Hand
das im Knie gebeugte Bein gehoben; bei dieser Bewegung wird das Ilio-
sacralgelenk nach vorne gedreht, die dabei auftretenden Schmerzen sind
charakteristisch fiir Erkrankungen der Iliosacralgelenke. Falls die Hand,
welche das Becken fixiert, hoher auf die Wirbelsdule gelegt wird und das
Bein weiter gehoben wird, so wird die Bewegung auf die Wirbelgelenke
iibertragen und es konnen an den etwa auftretenden Schmerzen Erkran-
kungen der Wirbelgelenke, zunichst des Lumbosacralgelenks erkannt wer-
den. Im Prinzip wird dasselbe bezweckt, wenn bei Bauchlage beide
(gestreckte) Beine gleickhzeitig gehoben werden, wihrend mit der anderen
Hand zunichst das Becken, dann die einzelnen Abschnitte der Wirbel-
sdule fixiert werden (vgl. Abb.1). Auf diese Weise ist eine ziemlich
genaue Lokalisation der erkrankten Wirbelsdulengelenke méglich, vor-
ausgesetzt, daB der Kranke zu genauen Angaben fihig und willig ist.
Man kann auch umgekehrt vorgehen und zunéchst die Brustregion
(immer bei Bauchlage) heben, wihrend die andere Hand die Wirbelsiule
caudalwirts fixiert halt.
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Auch die auf demselben Prinzip beruhende Untersuchung bei Seiten-
lage kann aufschlufireich sein; wir lassen das dem Bett aufliegende Bein
im Hiift- und Kniegelenk maximal beugen und vom Patienten am Knie
umklammern. Das obere, ebenfalls im Knie gebeugte Bein wird vom
Untersucher (eine Hand oberhalb der Patella, die andere unter der Gesii-
falte) nach rickwdirts gestreckt (Hyperextension im Hiiftgelenk); starke
Schmerzen sind ein Zeichen der Erkrankung des Iliosacralgelenkes
(vgl. Abb. 2). Sind die Schmerzen nicht sehr stark, werden sie es aber,
wenn der Patient das umklammerte Knie losldBt, so ist das ein Zeichen
fir die Erkrankung des Lumbosacralgelenkes.

Die Lumbosacralgelenke haben die Aufgabe, die Last des Korpers
auf das Becken zu ibertragen; da Wirbelsiule und Hiiftgelenke eine
statische Einheit bilden, die stets synergisch bewegt wird, so sind groBe

Abb. 2. Untersuchung des Iliosacralgelenkes Abb. 3. Untersuchung der Lumbosacral-
- nach MENNELL. gelenke nach MENNELL.

Anspriiche an das Lumbosacralgelenk gestellt. Bei pathologischen Pro-
zesssen im Becken und in den Hiiftgelenken kommt es, wie wir wissen,
zu kompensatorischer Lordose der Lendenwirbelsiule, welche auf die
Dauer die Lumbosacralgelenke, die am stirksten betroffen sind, nicht
unbeeinfluft lassen kann. Deformierende Prozesse an diesen Gelenken
sind daher nicht selten, und es ist nicht zu bezweifeln, daf3 solche auch
Beschwerden verursachen kénnen.

Funktionell wird man bei dem Lumbosacralgelenk, ebenso wie bei
den Erkrankungen der Gelenke der iibrigen Wirbel, ein Zuriickbleiben
der Beweglichkeit der befallenen Wirbelsidulenabschnitte beim Biicken
und Seitwirtsbeugen nachweisen konnen; bei der Ankylose der Gelenke
kommt es zur wolligen Versteifung der Wirbelsdule (Spondylarthritis
ankylopoetica). Deformierende Veranderungen der Wirbelgelenke fithren
nte zur wvolligen Versteifung; sie sind an den Symptomen zu er-
kennen, die wir bei der Untersuchung der Iliosacralgelenke bereits
erwahnt haben. Als charakteristisch fiir die Erkrankung der Lumbo-
sacralgelenke wird von MENNELL das folgende Zeichen angegeben: Bei
Riickenlage werden Knie und Hiiften gebeugt, der Untersucher unter-
faft die Knie und dreht den Unterleib nach der Seite, dabei werden die

Fischer, Rheumatismus. 2
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Lumbosacralgelenke auf der einen Seite ,,getffnet, auf der anderen
Seite komprimiert (vgl. Abb. 3). Etwaige Schmerzen bei dieser Bewegung
sind daher ein Zeichen der Erkrankung der Lumbosacralgelenke.

Verdnderungen der Bandscheiben (ScrmorLsche Knétchen, Degene-
ration) und die Spondylosis deformans sind ebenfalls an der Herabsetzung
der Beweglichkeit der befallenen Wirbelsdulenabschnitte zu erkennen;
umschriebene Klopfempfindlichkeit und Stauchungsschmerz sind meist
Zeichen destruktiver Spondylitis. Bei fixierter, vermehrter Lenden-
lordose denke man an Spondylolisthesis.

Bei Nackenbeschwerden ist es zweckméBig, die Bewegungen der Hals-
wirbelsdule auch bei Riickenlage des Kranken zu untersuchen; der Kopf
soll dabei frei schweben, die Schultern liegen am Rand des Bettes;
man umgreift den Kopf am Nacken und am Kinn und bewegt den Hals
nach oben, nach vorne und nach hinten; dann umfaBt man den Kopf
von beiden Seiten und bewegt den Hals lateralwarts; zuletzt wendet
man den Kopf nach der Seite. Die Bewegungen in dieser Stellung sind
viel ausgiebiger, als beim Stehen oder Sitzen, leichte Grade der Behin-
derungen konnen besser erkannt werden.

Bei der Untersuchung der Beine bringen wir den Kranken in Riicken-
lage; es wurde bereits erwihnt, dafl stark federnde Betten sich wenig
fir die Untersuchung eignen.

Nachdem wir uns von der symmetrischen Lage des Beckens und der
Beine iiberzeugt haben (was am besten vom FuBende des Untersuchungs-
tisches aus erfolgt), messen wir die Beinldnge bei gestrecktem Knie- und
Hiiftgelenk. Man miBit 1. vom Trochanter major bis zum Capitulum
fibulae, 2. von der Spina iliaca ant. sup. bis zum Capitulum fibulae,
3. von der Fibula zum Malleolus lateralis, 4. vom Trochanter zum Malle-
olus. Einseitige Verkiirzungen lassen sich auf diese Weise leicht fest-
stellen und lokalisieren ; falls z. B. bei einer rechtsseitigen Beinverkiirzung
das erste Mafl gleich ist, das zweite MaB eine Differenz ergibt, so muf3
die Ursache der Verkiirzung im Schenkelhals- oder -kopf oder in der
Verlagerung der Hiiftgelenkpfanne liegen. Die Lage des Gelenkes wird
im Stehen durch Feststellung der RosErR-NELATONschen Linie erkannt;
der Kranke soll leicht gebiickt stehen, bei dieser Haltung muB unter nor-
malen Verhéltnissen der Trochanter in der Verbindungslinie zwischen Spina
iliaca ant. sup. und Tuber ischii liegen. Aber nur gréBere Abweichungen
sind diagnostisch verwertbar; besser ist die von LANGE vorgeschlagene
Messung des Trochanterabstandes von der Darmbeinhorizontalen.

AuBerordentlich schwierig ist die vergleichende Messung des Um-
fanges der Oberschenkel; da grobe Umfangsdifferenzen auch ohne Messung
sichtbar sind, kleinere Unterschiede aber in der Fehlerbreite der MeB-
methode liegen, sollte man in der Praxis auf diese Messung lieber ganz
verzichten. VerhéltnismaBig exakt ist dagegen die Messung des Waden-
umfanges an der breitesten Stelle; nur kénnen Varicen und Phlebitiden
das Krgebnis beeinflussen, auch soll man nicht von Muskelatrophie
sprechen, wenn die Differenz weniger als 1,5—2,0 cm betrégt.

Nachdem wir uns iiber die BeinmaBe, {iber das Vorhandensein von
Varicen, Ulcusnarben u. dgl. orientiert haben, schreiten wir zur Unter-
suchung der einzelnen Gelenke.
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FuBgelenke. Funktionell kénnen wir die FuBgelenke in folgende
Komponenten zerlegen:

a) Das obere Sprunggelenk, Articulatio talocruralis. Die Gelenkkapsel
ist selbstdndig, die Kndchel liegen auferhalb des Gelenkes. Die Bewegung
ist am groBten bei Beugung des Knies; bei starker Dorsalflexion des
FuBles wird jede Bewegung im oberen Sprunggelenk ausgeschaltet.
Der Gesamtumfang der Bewegung im Talocruralgelenk (Dorsal 4 Plan-
tarflexion) betragt etwa 70°.

b) Das untere Sprunggelenk (Articulatio talocalcanea und talocal-
caneo-navicularis) hat zwei getrennte Gelenkkapseln. Die Bewegungen
erfolgen hauptsichlich im Sinne der Pro- und Supination, stets kom-
biniert mit Ab- und Adduktion.

Die iibrigen Gelenke des Fufles (von denen nur die Articulatio cal-
caneocuboidea eine abgeschlossene Kapsel besitzt) sind fiir sich nur wenig
beweglich, wenn auch die Summation der Einzelbewegungen (die nicht
ohne Beteiligung der Sprunggelenke erfolgen kénnen), bereits erhebliche
Ausschlidge gibt. Funktionell sind alle FuBgelenke etwas Einheitliches.
Die Summe der Dorsal- und Plantarflexion des ganzen FuBes betrigt
70—100°, die der Pro- und Supination 20—40°, die der Ab- und Adduk-
tion 60—80°. Die Dorsal- und Plantarflexion wird daher hauptsichlich
im oberen Sprunggelenk besorgt.

Die Last des Korpers ruht normalerweise am Tuber calcanei und auf
den 1. und 5. Mittelfulkopfchen; die Abdriicke normaler Fiifle ergeben
medial eine nischenartige Aush6hlung entsprechend dem Fufgewilbe,
dessen Scheitel von dem Os naviculare gebildet wird (Léngsbogen des
FuBes) ; auBlerdem wird von den MittelfuBkopichen ein Querbogen gebildet.
Das Fuligewélbe wird in erster Reihe von den Muskelsehnen (besonders
des Musculus flexor hallucis longus) gehalten, die Bédnder dienen als
passiver Apparat nur zur Unterstiitzung.

Wir untersuchen zunichst die Form des FuBes: Verschwinden des
Léngs- und Quergewdélbes ist ein Zeichen des Plattfufes, Valgusstellung
des Calcaneus ein Zeichen des Kwnickfufes. Den KnickfuBl erkennt man
am besten im Stehen am Abweichen der sagittalen FuBachse von der
sagittalen Achse des Unterschenkels. Sohlenabdriicke auf beruBtem
Papier (nachherige Fixierung mit Schellacklosung) wird man in der Praxis
nur selten anwenden. Besser ist es, den Kranken auf dem Stuhl stehend
zu untersuchen, insbesondere das Verhalten des FuBgewolbes im Stehen
abzutasten. Man untersucht bei Vorliegen eines PlattknickfuBles die

. Beweglichkeit des FulBes; ist die Supination (Innendrehung) behindert
bei freier Flexion, so ist das ein Zeichen des kontrakten PlattfuBes; wenn
dabei Odem des FuBriickens und der Knochelgegend besteht, sprechen
wir vom entziindeten Plattfufl; der Endausgang ist oft der kndchern-
fixierte Plattfull; in diesem letzten Stadium beobachten wir im Réntgen-
bild meist starke Deformierungen an den FuBwurzelknochen.

Von anderen Deformitédten achten wir auf die ohne weiteres erkenn-
bare Klump- und SpitzfuBbildung, auf den HackenfuB und HohlfuB
und auf das Vorhandensein eines Hallux valgus.

AnschlieBend folgt die Betastung des FuBes; Druckempfindlichkeit
des Metatarsuskopfchens der 2.Zehe oder des Os naviculare auf der

2%
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Innenseite des FuBes erweckt den Verdacht auf das Vorliegen einer
Konrerschen Krankheit, Druckempfindlichkeit des Metatarsuskopf-
chens der groBen Zehe bei Beschriankung der Dorsalflexion in diesem
Gelenk ist verdichtig auf eine Arthrose des Gelenkes. Bei Schmerzen
in der Mitte der Ferse mufl an Calcaneussporn gedacht werden.

Bei Gelenkentziindungen des FuBes findet man den proximalen Teil
des FuBiriickens und die Knéchelgegend meist geschwollen und die Haut
gerdtet; eine Abgrenzung der Ergiisse ist meist nicht méglich, zumal
es gar nicht die Ergiisse selbst sind, die dem Betasten zugénglich sind,
sondern das entziindliche Odem der periartikuliren Gewebe. Nur wenn
ein Odem nicht besteht, wird man isolierte Ergiisse der einzelnen Gelenk-
abschnitte unterscheiden kénnen. Die Bewegungen sind bei akuten
Entziindungen meist nach allen Richtungen mehr oder weniger ein-
geschrinkt, es kann auch zur vélligen Ankylose kommen. Bei isolierten
Erkrankungen der einzelnen Gelenkabschnitte, die allerdings nur selten
vorkommen, kann aus der Art der Bewegungsbeschrinkung auf die Loka-
lisierung der Erkrankung gschlossen werden: vornehmliche Behinderung
der Flexion ist ein Zeichen der Erkrankung im oberen, hauptsichliche
Behinderung der Pro- und Supination, sowie der Ab- und Adduktion,
im wunteren Sprunggelenk; Behinderung der Supination allein kommt bei
dem kontrakten PlattfuBl vor. Bei der Untersuchung der FuBbewegun-
gen mul3 das Bein an den Knocheln und am Knie festgehalten werden,
um Mitbewegungen der Knie- und Hiiftgelenke auszuschalten. Die
Behinderung durch Arthrosen ist nicht hochgradig, sie fithrt nie zur vél-
ligen Ankylose. Die Diagnose beginnender Gelenk- oder Knochentuber-
kulose ist ohne Rontgenbild meist sehr schwierig; im jfortgeschrittenen
Stadium (Fungusbildung, Fisteleiterung) dagegen oft schon auf Anhieb
zu stellen.

Grébere Abweichungen der Zehenstellungen (Hallux valgus, Hammer-
zehe) wird man ohne weiteres erkennen, ebenso groBere Gelenkschwel-
lungen, laterale Deviationen und Subluxationen der Zehen bei der
chronischen Polyarthritis. Dagegen sind geringere Verdickungen und
Stellungsanomalien infolge chronisch-entziindlicher Prozesse von den
durch das Schuhwerk verursachten Verkriippelungen und Kontrakturen
oft nur schwer zu unterscheiden. Bei Schwellung und Rétung des Meta-
tarsophalangealgelenkes der groBen Zehe denke man an Gicht, bei
Behinderung der Dorsalflexion allein (ohne Schwellung) an Arthrose des
Gelenkes.

Von Entziindungen der Sehnenscheiden und Schleimbeutel ist am
FuB nur die Achillotendinitis und Achillobursitis von Bedeutung; erstere
erkennt man an einer spindelférmigen, druckempfindlichen Verdickung
der Achillessehne, letztere an einer Schwellung in der Néhe des Ansatzes
derselben. :

Kniegelenke. a) Wir priifen die aktive und passive Beweglichkeit
der Kniegelenke, wobei die eine Hand auf der Patella ruht, um etwaiges
Reiben wahrzunehmen. Wihrend die Streckung normalerweise nicht
itber 180° hinausgeht, wird die Beugung nur durch die Weichteile behin-
dert, so daB, je nach deren Elastizitit und Dicke, der Grad der Flexion
etwas variieren kann.
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b) Deformititen der Kniegelenke werden schon im Stehen erkannt
(Genua vara oder valga), ebenso Deformitéten der Unterschenkelknochen
(Crura vara, Sébelbeine); dasselbe gilt fiir die Varicen, wihrend Phlebi-
tiden und Unterschenkelgeschwiire im Liegen zu untersuchen sind.

¢) Bei Meniscusrissen, die meist die mediale Bandscheibe betreffen,
kann man die luxierte oder gerissene Bandscheibe bei Beugestellung des
Knies oft palpieren. Ebenso konnen auch freie Gelenkkdrper durch Tasten
nachgewiesen werden, besonders, wenn sie sich im oberen Recessus
befinden.

Abb. 4. Kniegelenk mit Wachs injiziert, Trockenpriparat.
(Nach BRAUS: Anatomie des Menschen, Bd. 1, 2. Aufl. Berlin: Julius Springer 1929.)

d) Wir suchen ferner nach Exsudaten, wobei wir uns hiiten miissen,
den bei Kniebeugung unterhalb und seitlich der Patella sich vorwolben-
den weichen, intraartikuliren Fettkorper fiir einen ErguB zu halten.
Um die Form der Ergiisse zu verstehen, miissen wir die Lage der wichti-
geren periartikuldren Schleimbeutel kennen: mit dem Gelenkraum kom-
munizieren nur die Bursa suprapatellaris und Bursa M. poplitei (vel.
Abb.4). Die erste reicht bei gestrecktem Bein etwa 4 cm iiber den
Patellarrand hinauf, die zweite liegt in der Kniekehle verborgen. Diese
beiden Schleimbeutel nehmen fiir gewohnlich an der Exsudation bei
der Arthritis teil. Auperhalb des Gelenkraumes liegt die Bursa infra-
patellaris, unterhalb der Kniescheibe, und die Bursa praepatellaris, direkt
vor der Kniescheibe gelegen.

e) Bei stirkeren Ergiissen wird die Patella vom Kontakt mit dem
Femur abgedringt, bei Druck ,,tanzt* sie unter dem Finger des Unter-
suchers. Bei tuberkuldser Kniegelenkentziindung zeigt die Form des
Ergusses die charakteristische Spindelform.
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Die mit dem Kniegelenk kommunizierenden Schleimbeutel nehmen,
wie erwihnt, bei entziindlichen Erkrankungen meistens an der Ex-
sudation teil; die selbsténdigen Schleimbeutel erkranken meist unab-
héngig vom Gelenk.

Hiiftgelenk. Vor der eigentlichen Untersuchung des Hiiftgelenkes
miissen wir uns bereits am stehenden Patienten von der Stellung der
Trochanteren, der Haltung der Wirbelsdule und des Beckens iiberzeugen ;
das geschieht am besten, wie bereits ausgefiihrt, durch Markierung der
Darmbeinkdmme, der Trochanteren und Nachzeichnung der Dornfort-
satzlinie. Daran soll sich die Messung anschlieBen (Trochanterabstand
von der Darmbeinhorizontalen, RosErR-NfLAaTONsche Linie). Hochstand
des Trochanters findet sich am stérksten bei der kongenitalen Luxation,
weniger stark ausgepréigt bei der Coxa vara und bei der nicht eingekeilten
Schenkelhalsfraktur.

Bei Coxitiden nimmt das kranke Bein eine leicht gebeugte und abdu-
zierte (in Spitstadien adduzierte) Stellung ein; diese wird verdeckt
durch Kompensationshaltungen des Beckens und der Wirbelsdule. Das
Beugen im Hiiftgelenk wird kompensiert durch verstarkte Lendenlordose
and frontale Drehung des Beckens, die Abduktion durch sagittale Dre-
hung des Beckens und Skoliose der Wirbelsdule. Bei dieser Haltung
erfolgt das Stehen und Gehen am leichtesten, ohne die Schonstellung des
erkrankten Hiiftgelenkes zu verindern. Auch im Liegen kann diese Hal-
tung beibehalten werden; um sie auszuschalten, lasse man den gesunden
Oberschenkel im Hiiftgelenk beugen. Durch diese Bewegung wird die
Lendenlordose aufgehoben, das kranke Bein hebt sich von der Unterlage
und die Beugestellung in der Hiifte wird manifest.

Crepitation ist im Hiiftgelenk nur selten wahrzunehmen, ebenso
entgeht ein Gelenkergull fiir gewohnlich der Beobachtung. Wir sind
bei der klinischen Untersuchung auf die durch Messung feststellbaren
Lageverhéltnisse des Trochanters und auf die Priifung der Beweglichkeit
angewiesen. Normalerweise 148t sich das Hiiftgelenk um etwa 30° aus
der Mittelstellung diberstrecken (Priifung am besten bei Bauchlage auf
harter Grundlage) und bis etwa 45° beugen; die maximale Beugung 148t
sich nur bei gebeugtem Knie erzielen. Die Untersuchung erfolgt stets
beim liegenden Patienten; auch die Priifung der Abduktion, Adduktion
und Rofation wird bei gebeugtem Kniegelenk vorgenommen ; die maximale
Abduktion erfolgt normalerweise bis zu einem Winkel von 40°, die
Adduktion bis 30°. Die maximale Rotation betrigt etwa 150—1809.

Bei den Arthritiden im Hiftgelenk sind alle Bewegungen meist sehr
stark eingeengt; bei der degenerativen Arthrose dagegen nur die Abduktion,
Adduktion und Rotation bei meist jfreier Beugung. Sehr charakteristisch
ist bei dieser Affektion die Schwierigkeit bzw. Unmaéglichkeit, die Beine
iibereinanderzuschlagen. Bei der Coxa vara ist meist nur die 4bduktion
und Innenrotation beschriankt.

Bei der kongenitalen Luxation ist die Beweglichkeit anfangs nicht ein-
geschrinkt, in spiaterem Verlauf kénnen schwere Beuge- und Adduktions-
kontrakturen entstehen. Sehr charakteristisch bei dieser Verinderung
sind der kompensatorische Beckenschiefstand und die hochgradige
Lendenlordose.
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Bei allen Affektionen der Hiiftgelenke kann das TRENDELENBURGsche
Phinomen positiv ausfallen; dieses Symptom beruht auf der Insuffizienz
der Glutaealmuskeln der kranken Seite und besteht darin, daBl wihrend
beim Stand auf dem gesunden Bein die GesdBfalte des Standbeines tiefer
liegt als auf der Seite des gehobenen kranken Beines, beim Stand auf dem
kranken Bein die GesdBfalte des gehobenen, gesunden Beines tiefer zu
liegen kommt.

Bei entziindlichen Prozessen kann durch StoB auf die FuBsohle bei
gestrecktem Bein ein Stauchungsschmerz im Hiiftgelenk ausgelost werden ;
auch das Beklopfen des Trochanters ist schmerzhaft. Bei den Arthrosen
sind diese Schmerzphidnomene meist nicht ausgesprochen. Bei Beteili-
gung der Bursa iliaca (unter dem M. iliopsoas) an Entziindungen der Hiift-
gelenke findet sich manchmal Schwellung und Druckschmerz an der
Vorderseite des horizontalen Schambeinastes, unterhalb des Leisten-
bandes.

Knochen, Muskel und periphere Nerven. An die Untersuchung der
Beingelenke schlieit sich die Untersuchung des kndchernen Skelets an;
wir suchen nach Verdickungen der Knochen, die entweder entziindlicher
Art sein konnen (Osteomyelitis, Tuberkulose, Syphilis) oder ein Zeichen
der Ostitis fibrosa, Ostitis deformans oder Folge von Knochenneu-
bildungen sind. In der Pubertétszeit mufl auch an Rachitis tarda gedacht
werden ; im Puerperium an Osteomalacie. In allen Fallen von Knochen-
verdnderungen mufl die Rontgenuntersuchung angeschlossen werden.

Weiter richten wir unser Augenmerk auf die Muskulatur; diese kann
atrophisch sein, sich schlaff anfithlen (Lahmungen, Ischias, entziindliche
Gelenkerkrankungen). Die Atrophie suchen wir durch Messung abzu-
schiatzen, doch haben wir bereits darauf hingewiesen, daBl nur die Mes-
sung der Wadendicke hinreichend exakte Ergebnisse gibt. Wir priifen
die motorische Kraft der Muskelgruppen nach den Regeln der Neurologie,
daran schlieBt sich unter Umstdnden die Priifung der elektrischen
Erregbarkeit an, die jedoch in der Praxis meist entbehrlich ist. Bei
Muskelerkrankungen ist die faradische Reizung besonders schmerzhaft,
was diagnostisch gelegentlich von Bedeutung sein kann.

Dann folgt die Priifung der Druckempfindlichkeit der Muskulatur.
Falls ein Muskel druckempfindlich ist, so suchen wir festzustellen, ob
der Druckschmerz mit der anatomischen Gremze des Muskels begrenzt
wird. In manchen Fillen gelingt es, oberflichlich gelegene Muskeln von
zwei Seiten zu umfassen; man quetscht den Muskel dann ganz leicht
und beobachtet, ob dabei Schmerzen auftreten. Bei tiefer gelegenen
Muskeln ist eine strenge Lokalisation nicht moglich, man kann aber aus
der Lage der Druckpunkte auf die Lokalisation der Schmerzen schlieSen.
Manchmal findet sich Druckschmerz nur an einzelnen Stellen des Muskels,
bevorzugt ist der Ubergang ins Sehnengewebe und der Sehnenansatz;
besonders bei entziindlichen Erkrankungen finden sich solche druck-
empfindliche Stellen als Ausdruck der Mitbeteiligung der bindegewebigen
Elemente des Muskels an der Erkrankung (Sehnenknétchen bei dem Rheu-
matismus specificus). Aber auch bei nichtentziindlichen Erkrankungen
der Gelenke und Wirbelsdule finden sich schmerzhafte Muskelstellen
als Ermiidungssymptome infolge Fehlhaltungen oder reflektorischer
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Schutzkontrakturen; charakteristische Druckpunkte finden sich z. B. in
den Hiiftbeugern bei Coxitiden, in den Wadenmuskeln beim Plattful.

Man untersucht durch vorsichtige ,,Tastmassage® die Konsistenz des
druckempfindlichen Muskels und kann, bei dem niemals zu unterlassenden
Vergleich mit dem korrespondierenden Muskel der anderen Seite, manch-
mal Konsistenzverdnderungen (,,Myogelosen‘‘) oder Kontrakturen (,,Hart-
spann’) feststellen; allerdings mufB bei diesen Feststellungen mit groBer
Kritik vorgegangen werden, um jede Autosuggestion zu vermeiden. Die
Untersuchung mull am vollig erschlafften Muskel vorgenommen werden,
es empfiehlt sich die vorherige Benetzung der Haut mit Paraffinum
liquidum oder Seifenwasser. Die in der Nahe der Muskelansétze manchmal
tastbaren Knotchen (Insertionskndtchen) finden sich auch bei Gesunden
und haben keine diagnostische Bedeutung.

SchlieBlich folgt die Untersuchung der peripheren Nerven; wir achten
auf Lihmungen, insbesondere des Nervus peronaeus, priifen die Sehnen-
und Hautreflexe, Babinski und Oppenheim, die Oberflichen- und Tiefen-
sensibilitdit und vasomotorische Stérungen (Kilte der Haut bei der
Ischias). Sodann folgt die Untersuchung des Druck- und Dehnungs-
schmerzes der peripheren Nerven. Am wichtigsten ist die Untersuchung
des Nervus ischiadicus; wir priifen das Lastcugsche Phidnomen durch
Erheben des im Knie gestreckten Beines und registrieren den Grad,
bei welchem Schmerz auftritt; wir achten auf die Art der Schmerzen,
ob er peripherwérts ausstrahlt oder nur im Gesil empfunden wird;
im letzteren Fall kénnen auch Myalgien der Hiiftmuskeln den Schmerz
verursachen, eventuell auch Erkrankung des Iliosacralgelenkes. Um eine
Unterscheidung zu treffen, erheben wir das Bein bis zu einem Grade,
wo noch keine erheblichen Schmerzen bestehen und fithren dann eine
Dorsalflexion des Fupes aus; dabei wird der Nervus tibialis und der Nervus
ischiadicus gedehnt, bei der Ischias tritt daher ein starker Schmerz auf,
wihrend bei den Myalgien usw. kein Schmerz empfunden wird (Gowers,
BrAGARD).

Bei Neuralgien des Nervus cruralis tritt ein Dehnungsschmerz an
der Vorderseite des Oberschenkels auf, wenn man bei Bauchlage das
Kniegelenk beugt.

Schwierig ist die Unterscheidung der Druckempfindlichkeit des Nerven
von dem Muskeldruckschmerz. Die sog. VarLEIxschen Punkte konnen,
mit Ausnahme des Peronaeuspunktes am Capitulum fibulae, alle mit
Muskeldrickpunkten verwechselt werden.

Als AbschluBl der Untersuchung der Beine 18t man den Kranken
gehen und beobachtet dabei Wirbelsiule, Becken und Beingelenke. Man
achte besonders auf den watschelnden, entenférmigen Gang bei der
kongenitalen Hiiftgelenksluxation, auf den ataktischen Gang des Tabikers,
auf den spastischen Gang bei multipler Sklerose, auf den Steppergang
bei Peronaeuslihmung. Beim Hinken achte man auf das Gelenk, das
besonders geschont wird, auf die Haltung der Wirbelsdule dabei. Sehr
instruktiv ist es auch, den Kranken bei dem An- und Ausziehen und
beim Aufrichten aus der Riickenlage zu beobachten; der geiibte Beob-
achter vermag Hiftgelenkerkrankung, Ischias, Erkrankung der Wirbel-
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sdule oder der Riickenmuskeln aus der Art, wie diese Bewegungen aus-
fallen, voneinander zu unterscheiden.

Schultergiirtel. An den Bewegungen der Schulter beteiligen sich
drei Gelenke: die Articulatio sternoclavicularis, die Articulatio acromio-
clavicularis und das eigentliche Schultergelenk, die Articulatio humero-
scapularis. Obwohl isolierte Bewegungen in diesen Gelenken nur selten
vorkommen, miissen wir etwas ndher auf Bau und Funktion dieser
Gelenke eingehen.

Im eigentlichen Schultergelenk allein kann das Erheben des Armes
(Anteversion) bis zur Horizontalen erfolgen; dabei sieht die Hand des
gestreckten Armes schrig nach vorn-aufen. Bei reiner Anteversion und
bei der Abduktion kann der Arm im Schullergelenk selbst nicht einmal
bis zur Horizontalen erhoben werden; das Heben des Armes iiber die
Horizontale hinaus (Elevation) kann niemals im Schultergelenk erfolgen.
Auch die Bewegung nach hinten, die Reiroversion, erfolgt nicht im Schulter-
gelenk. Eine Rotation ist im Schultergelenk selbst um etwa 90° moglich ;
dabei muB der Ellbogen gebeugt werden, um Tduschung durch Pro-
oder Supination auszuschalten.

Die Elevation erfolgt stets in beiden Schliisselbeingelenken; sie erfolgt
niemals bis zur Vertikalen, sondern nur bis etwa 700 iiber die Horizontal-
ebene. Die Hauplleistung erfolgt im Akromioclaviculargelenk, wenn die
Elevation aus der reinen Anfeversion und im Sternoclaviculargelenk,
wenn die Elevation aus der reinen 4bduktion vorgenommen wird.

Die Retroversion erfolgt hauptsdchlich im Adkromioclaviculargelenk
und ist bis zu einem Winkel von 30—45° méglich. Das Achselzucken
erfolgt hauptsichlich im Sternoclaviculargelenk.

Bei der Elevation und Abduktion der Arme erkennt man die Betei-
ligung des Schultergiirtels an der nach vorne und oben gerichteten Be-
wegung des Schulterblattes; am stirksten sind die Ausschlige am Angulus
scapulae. Falls das Humeroscapulargelenk versteift ist, werden auch bei
der Anteversion, die sonst nur im Schultergelenk erfolgt, die Schliissel-
beingelenke beansprucht, es geht dann auch bei geringeren Armbewe-
gungen ,,das Schulterblatt mit*“. Alle Armbewegungen erfolgen dabei
nur in sehr beschrinktem Umfange, besonders ist die Rotation stark
eingeschrinkt. Dagegen ist das Achselzucken noch unbehindert. Sind
auch die Schliisselbeingelenke ankylosiert, was bei der Infektarthritis
nicht selten vorkommt, so bleibt der Arm vollig versteift.

Bei Erkrankungen der Schliisselbeingelenke allein ist zunichst die
Elevation, dann die Retroversion und die Adduktion des Armes vor den
Rumpf eingeschriankt; den Umfang der Beschriankung in den zwei Ge-
lenken koénnen wir aus den vorausgehenden Bemerkungen iiber ihre
Funktion ermessen; wir miissen uns aber vor Augen halten, daf bei
Erkrankungen des einen Gelenkes auch Bewegungen in den anderen
Gelenken reflektorisch gehemmt werden, was die Stellung der genauen
Diagnose erschwert.

Die Schliisselbeingelenke sind der Palpation leicht zuginglich; das
Schultergelenk kann nur von der Achselhdhle aus getastet werden, wenn
man mit der Fingerkuppe lings dem Rande der Scapula vordringt.
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Die Gelenkkapsel 146t das Tuberculum majus und minus des Humerus
frei; der Gelenkraum setzt sich distalwirts in der Vagina mucosa inter-
tubercularis fort, die medial vom Tuberculum majus iiber den Delta-
muskel hindurch tastbar ist; sie ist an ihrem distalen Ende mit der
Bicepssehne verwachsen. Zwei weitere Schleimbeutel, die Bursa sub-
scapularis und die Bursa subcoracoidea, kommunizieren ebenfalls mit
der Gelenkkapsel des Schultergelenkes (vgl. Abb. 5). GroBe Ergiisse im
Schultergelenk konnen durch Vorwdlbung des Musculus deltoideus
erkannt werden; bei linger dauernder Arthritis kommt es zu schweren
Muskelatrophien. Die Schonhaltung des Schultergelenkes bei Gelenk-
ergiissen ist nach LANGE oft durch die Stellung der Scapula zu erkennen;

Abb. 5. Schultergelenk von auBen mit Bursa subdeltoidea, subacromialis und subscapularis.
(Nach CORNING: Lehrbuch der topographischen Anatomle, 16. und 17. Aufl.
Miinchen: J. F. Bergmann 1930.)

der Angulus scapulae ist der Wirbelsdule gendhert und gleichzeitig von
dem Brustkorb abgehebelt.

Eine grofe klinische Bedeutung besitzen die Schleimbeutel, welche
aullerhalb des Schultergelenkes liegen und mit dem Gelenkraum nichs
in Verbindung stehen. Sie befinden sich zwischen dem Schulter-
gelenk und dem Musculus deltoideus; man unterscheidet die Bursa
subdeltoidea, die auf dem Tuberculum majus des Humerus liegt und die
Bursa subacromialis, unterhalb des Akromions. Erkrankungen dieser
Schleimbeutel, die sog. Periarthritis humeroscapularis, sind sehr héufig
und von der Arthritis des Schultergelenkes wvollig unabhdingig. Man
erkennt sie durch die umschriebene Druckempfindlichkeit (vgl. Abb. 6)
und durch die Bewegungsstérung, die hauptsédchlich darin besteht, daf}
die Abduktion des Armes schmerzhaft ist. Im akuten Stadium kénnen
freilich alle Armbewegungen reflektorisch behindert sein; der Endaus-
gang ist oft Versteifung in Adduktionsstellung des Armes.

Ellbogengelenke. Die Beugung und Streckung des Ellbogens erfolgt
im Gelenk zwischen Humerus, Ulna und Radius, die Pro- und Supination
im Gelenk zwischen Ulna und Radius; alle drei Gelenke haben eine gemein-
same Kapsel; die Epikondylen des Humerus liegen extrakapsuldr. Der
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Palpation ist das Gelenk zu beiden Seiten des Olecranon am besten zu-
ginglich. Bei Ergiissen stellt sich der Ellbogen in halbe Beugestellung
und leichte Pronation; die Ergiisse selbst sind zu beiden Seiten des Ole-
cranon zu tasten. Die Pro- und Supination hat einen normalen Spiel-
raum von 120—140%; sie wird, um Téuschungen durch Rotation im
Schultergelenk zu vermeiden, bei gebeugtem Ellbogen gepriift. Bei entziind-
lichenErkrankungen des Ellbogens sind alle Bewegungen, also Flexion und
Pronation, behindert; Behinderung der Pronation und Supination allein
bei freier Flexion erweckt den Verdacht auf die (seltene) Erkrankung des

Abb. 6. Lage der Schleimbeutel in der Schultergegend.
(Aus LEEMANNS med. Atlanten, Bd. 1, Topographische Anatomie.)

distalen Radioulnargelenkes. Bei der Arthrose des Ellbogens pflegt die
Beugung eher eingeschrankt zu sein als die Pro- und Supination.

Der iiber dem Olecranon liegende Schleimbeutel, die Bursa olecrant,
steht mit dem Ellbogengelenk nicht in Verbindung.

Handgelenke. Wir unterscheiden an der Handwurzel drei anatomisch
getrennte Gelenke: das distale Radioulnargelenk, das Gelenk zwischen
Radius und den proximalen Karpalknochen und die Articulatio inter-
carpea, zwischen den beiden Reihen der Handwurzelknochen.

Das distale Radioulnargelenk dient der Pro- und Supination; in den
beiden eigentlichen Handgelenken erfolgt die Volar- und Dorsalflexion
und die Radial- und Ulnarduktion der Hand. Der Kapselraum der
beiden Kammern des Handgelenkes ist getrennt; das Interkarpalgelenk
kommuniziert mit den Gelenken zwischen den einzelnen Handwurzel-
knochen.

Die Lage des proximalen Handgelenkes (Articulatio radiocarpea) ist
viel hoher am Unterarm, als man annimmt; der Scheitel des proximal-
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wirts konvexen Bogens liegt etwa 1 cm iiber der Verbindungslinie der
beiden Processi styloidei. Schwellungen der Handgelenke sind an der
dorsalen Seite der Hand am frithesten zu entdecken.

Die normale Radialdukiion erfolgt bis zu einem Winkel von 159,
die Ulnarduktion ist viel ausgiebiger, sie betrigt etwa 40°. Der Gesamt-
ausschlag der Flexion (Dorsal + Volarflexion) ist etwa 170°; die Volar-
flexion erfolgt mehr im Radiokarpalgelenk, die Dorsalflexion mehr im
Interkarpalgelenk. Bei extremer Volarflexion ist die Abduktion vollig
aufgehoben; diese letztere mufl daher von der Mittelstellung aus gepriift
werden. Bei entziindlichen Prozessen sind meist alle Bewegungen kon-
zentrisch eingeengt, bei den selteneren deformierenden Prozessen kann
es zu Behinderung in einzelnen Richtungen kommen.

Die Gelenke zwischen den Metakarpalknochen 1—4 und den Hand-
wurzelknochen sind durch straffe Bénder festgestellt; nur in der Arti-
culatio carpometacarpea des Daumens ist eine Bewegung méglich, die
nach jeder Richtung etwa 40—60° betragt.

Die maximale Flexion der Fingergelenke betrigt im Grundgelenk 90°,
im Mittelgelenk etwa 120°, im Endgelenk meist unter 90°. Das Spreizen
der Finger erfolgt durch Abduktion in den Grundgelenken, die 50—60°
betrigt. Im Grundgelenk des Daumens findet keine Abduktion statt;
auch die Flexion ist in diesem Gelenk auf 50—70° beschriankt. Abduktion
und Opposition des Daumens erfolgen in der Articulatio carpometacarpea.

Wir untersuchen die Fingergelenke auf das Vorhandensein von Ge-
lenkschwellungen, die auf der dorsalen Seite meist leicht nachweisbar
sind, sodann untersuchen wir die Bewegungen der Finger, insbesondere
die Moglichkeit des Faustschlusses und die Fahigkeit, die Finger soweit
zu beugen, daBl Grund- und SchluBphalanx parallel stehen. Bei Vorhan-
densein von Ergiissen empfiehlt es sich, den Umfang der Gelenke zu
messen ; beim Handgelenk messen wir distal von den Processi styloidei.
Man achte ferner auf Subluxationen und ulnare Deviationen der Finger-
gelenke, auf das Vorhandensein von HEBERDENschen Knoten, Gicht-
tophi und Trommelschlidgerfingern.

Zum AbschluB der Untersuchung der. Arme priifen wir die Knochen
(Druckschmerz am Epicondylus lateralis humeri bei dem sog. Tennis-
ellbogen, Druckschmerz am Processus styloideus radii bei der Tendo-
vaginitis des Extensor und Abductor pollicis) achten auf das Vorhanden-
sein eines Ganglion an der Dorsalseite des Handgelenkes, auf Tendo-
vaginitis der Fingermuskeln und auf eine DupuyTrRENSche Kontraktur.

Wir priifen sodann die peripheren Nerven der Arme und der Schulter-
gegend; achten auf etwaige Lahmungen, insbesondere des Nervus
axillaris (Deltamuskel), des Nervus radialis (Bleivergiftung) und des
Nervus ulnaris, zuletzt priifen wir den Tricepsreflex und die Sensibilitéit.
Sodann erfolgt die Betrachtung und Betastung der Muskulatur, wir achten
auf I uskelatrophien (Messung des Umfanges in der Mitte beider Ober-
arm:) und auf die Art und Ausdehnung der Muskeldruckpunkte.

Bei schweren Infektarthritiden untersuche man auch das Kiefer-
gelenk; das Capitulum mandibulae ist unterhalb des Jochbogens oder
vom #ulleren Gehorgang aus tastbar. Man 148t den Mund 6ffnen und
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Mahlbewegungen machen, um etwaige Bewegungsbeschrinkungen fest-
zustellen.

Allgemeinstatus. Neben der Untersuchung des Bewegungsapparates
muB} in jedem Fall ein genauer Allgemeinstatus erhoben werden.

Bei der Infektarthritis finden wir auffallend oft Kranke vom astheni-
schen Konstitutionstypus; sie sind bei langer Dauer der Krankheit oft
andmisch und in schlechtem Erndhrungszustand. Im Gegensatz dazu
ist der Gichtiker meist wohlgendhrt bis adipSs, von pyknischem Typus.
Fettsucht, besonders plétzliche Gewichtszunahme, die wir oft im Kli-
makterium beobachten kénnen, disponiert durch Uberbelastung zu
deformierenden Arthrosen der Beingelenke.

Auch der Haut wird man grofe Aufmerksamkeit widmen; wir
kennen die Zusammenhénge von Erythema nodosum und multiforme,
Psoriasis und Sklerodermie mit Gelenkerkrankungen. Bei akuten Ge-
lenkentziindungen ist die Haut iiber den Gelenken geridtet und fithlt
sich warm an; andererseits finden wir bei chronischen Infektarthritiden
nicht selten kalte, livide Hénde und Fiife, iiber den erkrankten Gelenken
atrophische, glinzende Haut, die sog. ,,glossy skin“. Besondere Auf-
merksamkeit miissen wir ferner den sog. rheumatischen Knoten widmen,
die mit Vorliebe in der Gegend des Olecranons sitzen; diese Knétchen,
die bis pflaumengro und gréBer sein konnen, sind in der Subcutis frei
beweglich, von derber Konsistenz. Sie miissen von den gichtischen
Tophi unterschieden werden. Die letzteren, welche mit Vorliebe von
den Schleimbeuteln der Patella (Bursa praepatellaris) und des Olecranon
ihren Ausgang nehmen, sind von verschiedener Konsistenz, manchmal
derb, manchmal weich; die Haut ist iiber den Tophi bliulich verfirbt,
oft brechen die Tophi iiber die Haut durch, es ergielen sich dann breiige,
weille Massen. Am charakteristischsten ist die Lokalisation der Tophi
an der Helix der Ohrmuschel. — Die Differentialdiagnose der rheumatischen
Knotchen gegeniiber Fibromen und Lipomen der Haut ergibt sich meist
allein schon aus der typischen Lokalisation. Wir priifen sodann die
Reaktion der Pupillen und suchen gleichzeitig nach Zeichen einer frischen
oder abgelaufenen Iritis, die ja oft mit dem Gelenkrheumatismus ver-
gesellschaftet ist. Weiter untersuchen wir die Lunge; aktive tuberkuldse
Herde konnen als Ausgangspunkt metastatischer tuberkuléser Knochen-
und Gelenkerkrankungen dienen, auch werden hartnickige Riicken- und
Nackenschmerzen oft durch pleuritische Prozesse verursacht. Besonderen
Augenmerk miissen wir aufs Herz richten, das bei vielen entziindlichen
Gelenkerkrankungen miterkrankt. Wir miissen feststellen, ob eine
frische Endo- und Myokarditis vorliegt, ob ein Klappenfehler nach-
weisbar ist, ob irgendwelche Zeichen einer Myokardschadigung vorliegen.
Falls die klinische und réntgenologische Untersuchung zu keinem ein-
deutigen Ergebnis fithrt, kann gelegentlich ein kritisch ausgewertetes
Elektrokardiogramm sehr niitzlich sein. Von sonstigen Verdnderungen des
Kreislaufs interessiert uns das Verhalten des Blutdrucks; dieser ist bei
der Gicht sehr oft erhéht und kann fiir sich allein neuralgiforme Schmer-
zen in den Extremitéten durch Vasospasmen verursachen. Bei den Venen
muB auf das Vorhandensein von Varicen und Thrombophlebitis geachtet
werden; Thrombosen der tiefen Venen kommen nach Infektions-
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krankheiten, Operationen oder auch ohne erkennbare Ursache besonders
am Unterschenkel dfter vor und sind am Schmerz und Odem des Gliedes
zu erkennen. Thre Diagnose ist nicht immer leicht; mitunter soll die
Palpation der Vena tibialis posterior an der medialen Seite des unteren
Femurdrittels umschrieben druckempfindlich sein.

Alle Erkrankungen der Abdominalorgane koénnen Schmerzen im
Riicken und Kreuz verursachen, die filschlich fiir ,,rheumatisch‘‘ gehalten
werden. Es miissen daher Leber, Gallenblase, Milz und Nieren unter-
sucht werden; bei Frauen ist die gynikologische Untersuchung anzu-
schlieBen. Bei unklaren ischiatischen Beschwerden -darf die rectale
Untersuchung niemals unterbleiben. '

Bei entziindlichen Gelenkprozessen schlieBt sich das Aufsuchen
etwaiger ,fokaler Herde’* an. Wir betrachten Form und GréBe der
Tonsillen, versuchen aus diesen durch Druck Follikelinhalt auszupressen
und untersuchen die regionalen Lymphdriisen am Hals und am Kiefer-
winkel. Wir beklopfen die Stirn- und Kieferhohle; falls Klopfschmerz
besteht oder sich anamnestisch Anhaltspunkte fiir Erkrankung der Neben-
hohlen ergeben haben, 1a6t man eine Réntgenaufnahme anfertigen. Die
rontgenologische Untersuchung ist auch unerlifilich, um etwaige Wurzel-
granulome an plombierten Zihnen zu entdecken. Am Kopf kommen
als Infektionsherde noch Eiterungen im Mittelohr in Frage. Von mancher
Seite wird auch die chronische Prostatitis (PaAYR) als Quelle von Infek-
tionsprozessen angesehen; die Untersuchung des Prostatasekretes ist
auch dann angezeigt, wenn Verdacht auf gonorrhoische Infektion besteht.

Man soll auch nicht versdumen, die Lymphdriisen der Leistenbeuge
und Achselhéhle zu untersuchen; sie sind bei Gelenkschwellungen
manchmal leicht vergréBert und druckempfindlich. Wichtiger ist die
Feststellung von Driisenmetastasen von malignen Tumoren ; sie kénnen,
wenn die Driisen in der Achselhohle ergriffen sind, die Brachialnerven
komprimieren und neuralgische Schmerzen verursachen. Bei meta-
statischen Geschwiilsten der Knochen und Wirbelsdule mu83 der Primar-
herd meist in der Prostata und der Brustdriise gesucht werden, seltener
kommen Carcinome des Rectums, des Uterus und des Magens in Frage.
Bei der Untersuchung ,,rheumatischer‘ Beschwerden von Kranken, die
an einem Carcinom dieser Organe leiden, darf die Moglichkeit von Meta-
stasen nie aus den Augen gelassen werden. FErkrankungen des Zentral-
nervensystems werden bereits bei der regelrechten Untersuchung des
Bewegungsapparates entdeckt; liegen Anhaltspunkte fiir das Vorliegen
einer Tabes, multiplen Sklerose oder Syringomyelie vor, so mu8 die Dia-
gnose durch den genauen Nervenstatus gesichert werden. Manchmal
werden in der Praxis selbst meningitische Prozesse iibersehen und das
positive KErNiGsche Zeichen auf eine ,,Ischias‘“ zuriickgefiihrt.

D. Laboratoriumsmethoden.

1. Aktivititsreaktionen.
An erster Stelle stehen ihrer Bedeutung nach diejenigen Methoden,
welche das Vorhandensein eines aktiv-entziindlichen Prozesses im Orga-
nismus anzeigen; wir bezeichnen sie als ,,Aktivitdtsreaktionen’‘. Man
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kann jedoch nicht erwarten, daB schon geringfiigige, lokale Entziindun-
gen, wie z. B. ein Panaritium, zu nennenswerten Ausschligen Veran-
lassung geben: Voraussetzung fiir das Positivwerden dieser Zeichen ist
die verdnderte Immunititslage des Korpers infolge des Eindringens von
Antigenen in die Blutbahn. Eine positive Aktivititsreaktion zeigt
daher nur entziindliche Allgemeinerkrankungen an. Der Entzindungs-
begriff, ‘der durch diese Reaktionen definiert wird, ist ein klinisch-sero-
logischer, der nicht immer mit dem pathologisch-histologischen Ent-
ziindungsbegriff iibereinstimmt. So sind diese Reaktionen bei den de-
formierenden Arthrosen stets negativ, obwohl histologisch Zeichen der
Entziindung auch bei diesen Prozessen nachweisbar sind.

Die verschiedenen Aktivititsreaktionen geben keineswegs immer
identische Ausschlige, und gerade dieser Umstand ist es, der in der kli-
nischen Praxis ausgeniitzt werden kann, um ndhere Aufschliisse iiber
die Natur und Schwere der Erkrankung zu gewinnen. Voraussetzung
ist allerdings die genaue Kenntnis ihres Verhaltens bei den zu unter-
suchenden Krankheiten.

Wir kénnen das Ergebnis dieser Reaktionen fiir die Beantwortung
folgender Fragen auswerten: 1. liegt iiberhaupt eine entziindliche All-
gemeinerkrankung vor, 2. ist bei einer solchen Krankheit, z. B. bei einer
Infektarthritis, der ProzeB3 noch im aktiv-entziindlichen Stadium, 3. wie
wird die Krankheit durch bestimmte BehandlungsmafBnahmen beein-
fluBt ¢ — Wir bekommen daher wertvolle Hinweise fiir Diagnose, Pro-
gnose und fir die Beurteilung der Wirksamkeit der befolgten Therapie.
Man muB jedoch stets an die groBe Fehlerquelle all dieser Reaktionen den-
ken, die darin besteht, dal auch andere, nebenbei bestehende entziind-
liche Prozesse, die mit der Grundkrankheit nichts zu tun haben, wie
z. B. eine leichte Grippe, Angina, Bronchitis, Mittelohreiterung u. dgl.,
positive Ausschldge vortduschen kénnen. Auch Operationen, z. B. die
Tonsillektomie, fithren zu starker Beschleunigung der Senkungsreaktion.
Es miissen daher, um die Resultate dieser Reaktionen einwandfirei
bewerten zu konnen, alle anderen Quellen durch genaue Untersuchung
ausgeschaltet werden.

Die einfachste und fiir die Beurteilung chronisch-rheumatischer Er-
krankungen geeigneteste Methode ist die Senkungsreaktion, die am
zweckméfigsten nach dem Verfahren von WESTERGREN bestimmt wird.
Normalwerte sind beim Mann 1—6 mm, bei der Frau 3—10 mm in der
ersten Stunde. Die Senkungsreaktion ist ein iiberaus feiner Indicator
fiir die Verdnderungen der quantitativen Zusammensetzung der Serum-
eiweilkorper; diese Verdnderungen konnen auch durch andere physi-
kalische Methoden (am einfachsten durch Bestimmung der Serum-
wmscositdt) und durch die quantitative Bestimmung der drei Haupt-
fraktionen( Fibrinogen, Globulin, Albumin) und der sieben chemisch
differenten Fraktionen des Serumeiweifles nachgewiesen werden; alle
diese Methoden sind klinisch gepriift und diagnostisch brauchbar; keine
einzige ist einfacher als die Senkungsreaktion, mit der man in der Praxis
stets auskommen wird.

Eine Eigentiimlichkeit der Senkungsreaktion ist ihre verhdltnismaBige
Trigheit; es dauert bei akuten Infekten mehrere Tage, bis sie patho-
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logische Werte anzeigt. In bezug auf Promptheit der Ausschlige ist ihr
das weifle Blutbild weit iiberlegen; es kommt sowohl zur Vermehrung
der Gesamtzahl der weillen Blutkorperchen, wie auch zu relativer Ver-
mehrung einzelner Zellarten (Linksverschiebung, Lymphocytose). Eine
absolute Vermehrung der Leukocyten tiber 12—14 000 kommt nur bei
fieberhaften akuten Gelenkerkrankungen vor, in chronischen Fillen hilt
sich auch die Linksverschiebung meist nur in méBigen Grenzen; man
findet bei der chronischen Polyarthritis oft nur eine mehr oder weniger
ausgesprochene Lymphocytose. Das weie Blutbild ist daher fir die
Beurteilung der Aktivitdt chronischer Entziindungsprozesse des Bewe-
gungsapparates weniger geeignet, als die Senkungsreaktion; man achte
aber auf eine etwaige Hosinophilie, die gelegentlich die Anwesenheit
einer Trichinose anzeigen kann.

Kehren wir nochmals zu dem Verhalten der Senkungsreaktion bei
Erkrankungen des Bewegungsapparates zuriick; sie ist stets normal bei
den deformierenden Arthropathien, bei den kongenitalen oder rachitischen
Deformititen, bei der Spondylosis deformans, bei Myalgien und Neur-
algien, bei den aseptischen Epiphysennekrosen (PErRTHES, KOHLERsche
Krankheit, Lunatummalacie), sowie bei der Ostitis fibrosa cystica. Die
Senkungsreaktion ist stets beschleunigi im aktiven Stadium entziindlicher
Gelenkerkrankungen und zwar ganz unabhingig von ihrer Atiologie:
also sowohl bei rheumatischer, wie auch tuberkuldser, gonorrhoischer
und gichtischer Arthritis. Sie ist auch beschleunigt bei der Spondyl-
arthritis ankylopoetica und bei allen entziindlichen Knochenerkrankun-
gen und Spondylitiden (Osteomyelitis, Tuberkulose, Lues); bei meta-
statischen Geschwiilsten maligner Natur ist die Senkungsreaktion stets
beschleunigt. Wenn bei einer entziindlichen Gelenkerkrankung Schwel-
lungen vorhanden sind, ist die Senkung stets beschleunigt; in seltenen
Fillen konnen chronische Gelenkergiisse auch bei normaler Senkung vor-
kommen, dabei handelt es sich weniger um eniziindliche Ergiisse als um
die Folgen einer abnormen Permeabilitéit der Synovialmembran. Anderer-
seits ist eine beschleunigte Senkungsreaktion bei einer anscheinend ab-
geheilten Infektarthritis ein wertvolles Zeichen, daB trotz des nur gerin-
gen klinischen Befundes der entziindliche. Prozefl noch aktiv ist und von
neuem aufflackern kann. Ist der entziindliche ProzeB erloschen, so kehrt
die Senkungsreaktion zur Norm zuriick; etwaige zuriickbleibende De-
formierungen und Ankylosen verursachen keine Beschleunigung mehr.
Es ist daher nicht moglich, eine mit Deformierungen abgeheilte entziind-
liche Arthritis von einer genuinen deformierenden Arthrose mit Hilfe
der Senkungsreaktion zu unterscheiden.

Der diagnostische Wert der Senkungsreaktion ist daher sehr groB;
ein pathologischer Wert weist z. B. darauf hin, dal die Diagnose ,,defor-
mierende Arthropathie®, ,,Ischias®, oder ,,Myalgie“ nicht richtig ist, daB
den Beschwerden der Kranken ein entziindlicher Prozef3 zugrunde liegt.
Die Beschleunigung der Senkung kann aber auch, wie bereits ausgefiihrt,
die Folge einer anderen Krankheit sein (Lues, Tuberkulose), die mit
dem Grundleiden gar nicht zusammenhingt. Gelegentlich findet man
trotz der genauesten Untersuchung keine Erklirung fir die beschleu-
nigte Senkung; dann empfiehlt es sich, die Reaktion nach einer Woche
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zu wiederholen oder mit einer anderen Aktivitatsreaktion zu kontrollieren ;
zu letzterem Zwecke dirfte sich die Bestimmung der Serumviscositit
oder die Bestimmung des Tryptophans im Serum am besten eignen.
Sind die letzteren Reaktionen normal, so ist die Beschleunigung der
Senkungsreaktion nicht durch Veranderungen der Zusammensetzung des
SerumeiweiBes verursacht. Bevor man aber eine beschleunigte Senkungs-
reaktion als klinisch unbedeutend oder unerklidrbar ansieht, miissen alle
diagnostischen Moglichkeiten erschopft werden.

Bei Erkrankungen mit beschleunigter Senkungsreaktion konnen
wir aus dem Ausfall der wiederholt ausgefiihrten Reaktionen wertvolle
Anhaltspunkte fiir den Verlauf und fiir die Prognose der Krankheit
gewinnen ; obwohl das Ausmafl der Senkungsbeschleunigung der Schwere
der klinischen Verdnderungen keineswegs véllig proportional ist, lehrt
doch die tagliche Erfahrung, daB bei Besserung des Krankheitsprozesses
die Senkung eine fallende Tendenz hat und bei Erloschen der Aktivitit
vollig normal wird.

Das Verhalten der Aktivitdtsreaktion bei chronischen Erkrankungen
des Bewegungsapparates veranschaulicht die beifolgende Tabelle.

Tabelle 1. Aktivitdtsreaktionen bei chronischen Gelenkerkrankungen.

Reaktion } Normalwert \ Pathologischer Wert

Zahl der Leukocyten . . 6000—8000 9000—12 000
Stabkernige . . . . . . 3— 5% 6—12%
Lymphocyten . . . . . 20—35 % itber 40%
Serumviscositit . . . . 1,6—1,8 1,9—2,4
Senkungsreaktion:

Méanner . . . . . . ! 1— 6mm 7 bis iiber 100 mm (1. Std.)

Frauen . . . . . . 3—10mm 11 bis iiber 100 mm (1. Std.)
Fibrinogen. . . . . . . 0,2—0,3% itber 0,4%
Globulin . . . . . . . 1,6—3,5% 4,0—6,0%
Tryptophan . . . . . . ‘ 1,9—2,6% 2,6—4,0%

2. Andere chemische Untersuchungen.

Von den chemischen Uniersuchungen des Blutes interessiert uns zu-
néchst die Bestimmung der Harnsdure; sie erfolgt am zweckmiBigsten
im Serum nach der colorimetrischen Methode von THANNHAUSER. Die
im Serum erhaltenen Werte sind um etwa 1—1!/, mg-% héher, als die
nach Forin oder BENEDICT bestimmten Werte im Gesamtblut. Als
Normalwerte kénnen wir im Serum 3—5, im Gesamtblut 2—4 mg-%
ansehen. Bei der Harnsduregicht kommen wesentlich héhere Werte vor,
besonders vor den Gichtanfillen; doch muB3 bei hohen Harnsdurewerten
stets beriicksichtigt werden, dal die Blutharnsiure ein Bestandteil des
Reststickstoffs ist; wenn der letzterer erhéht ist (bei der Nephritis und
der Schrumpfniere), ist auch die Harnsdurekonzentration erhsht, ohne
daB eine Gicht vorliegt. Verwechslungen sind schon deshalb leicht még-
lich, weil Hypertonie und Nephrosklerose bei der Gicht nicht selten
beobachtet werden. Es empfiehlt sich daher, gleichzeitig mit der Blut-
harnséure auch den Rest-N zu bestimmen.

Fischer, Rheumatismus. 3
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Es kommt nach Genul} reichlicher purinhaltiger Nahrung auch bei
Gesunden zur Vermehrung der Harnséure im Blut; es empfiehlt sich des-
halb, 1—2 Tage vor jeder Harnsdurebestimmung mdoglichst purinarme
Diét zu verordnen und die Blutentnahme frith morgens am niichternen
Patienten vorzunehmen.

Sehr oft findet man bei der Gicht eine verminderte Konzentrations-
fahigkeit der Niere fiir die Harnsdure; wihrend der Prozentgehalt der
Harnsiure im Harn normalerweise das 15—30fache des Blutes ist, findet
man bei der Gicht im Harn nur den 3—10fachen Blutwert (THANNHAUSER).
Die Harnsdurebestimmung im Harn erfolgt am besten oxydimetrisch
nach der Methode von FOLIN-SHAFFER.

Von anderen Untersuchungen des Blutes sei noch die Bestimmung
des Calciums erwihnt, welche uns die Diagnose der Ostitis fibrosa cystica
(RECKLINGHAUSEN) erleichtern kann; wihrend im normalen Serum der
Gehalt an Calcium 9—11 mg- % betragt, finden wir bei der Ostitis cystica
Werte bis 30 mg-% und héher (Methode von Crarc). Bei der PacET-
schen Knochenerkrankung, der Ostitis deformans, sind die Calciumwerte
im Blut stets normal.

Weniger Bedeutung hat fir die Diagnostik der Erkrankungen des
Bewegungsapparates die Bestimmung der Alkalireserve (VAN SLYKE),
die bei aktiv-entziindlichen Polyarthritiden eine leichte Azidose ergeben
kann (45—50 cem CO,), sowie die Bestimmung des Grundumsatzes,
welche unter denselben Umstédnden leicht erhéhte Werte ergeben kann.
Diese letzteren Untersuchungen sind in der Praxis entbehrlich.

3. Serologisch-bakteriologische Untersuchungen.

Von serologischen Methoden ist zunichst die Wa.R. zu erwéihnen, die
bei allen zweifelhaften Fillen, besonders bei nichtlichen Schmerzen in
Knochen und Gelenken, sowie bei réntgenologisch nachgewiesenen Peri-
ostitiden angesetzt werden muB. Gelegentlich soll bei syphilitischen
Gelenkerkrankungen die Wa.R. im Blut negativ ausfallen, wihrend sie
im Gelenkpunktat positiv ist (SCHLESINGER).

Bei Verdacht auf gonorrhoische Gelenkerkrankungen kann die Kom-
plementbindungsreaktion mit Gonokokken oft mit Erfolg zur Stellung
der Diagnose herangezogen werden.

Bei Verdacht auf tuberkulose Knochen- oder Gelenkerkrankung kann
die Komplementbindung mit dem Antigen von BESREDKA auch nitzlich
sein, doch wird man in der Praxis die subcutane Tuberkulinprobe und
den bakteriologischen Nachweis von Kocaschen Bacillen im Gelenkpunk-
tat bevorzugen.

Balkteriologische Blutuntersuchungen sind nur bei Verdacht auf Sepsis
oder auf Endocarditis lenta angezeigt; weit wichtiger ist die bakteriolo-
gische Untersuchung der Gelenkpunkiate.

Wéahrend vor einigen Jahrzehnten die Punktion der Gelenke noch als gefihr-
licher Eingriff angesehen war, konnen wir heute die Gelenkpunktionen bei pein-
licher Einhaltung der Asepsis selbst am Krankenbett ohne Gefahr durchfithren.
Am leichtesten ist wohl die Punktion der Kniegelenke, welche am besten medial
und oberhalb der Patella vorgenommen wird, doch bereiten FuB-, Hand- und Ell-
bogengelenke (oberhalb des Olecranons) auch keine grofen Schwierigkeiten. Man
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wihlt eine Stelle, an welcher der Ergull am besten palpabel ist und reinigt die Haut
mit Alkohol und Jodtinktur.

Das Instrumentarium besteht aus einer Rekordspritze zu 2 und einer anderen
zu 10 oder 20 ccm, aus einer feinen (subcutanen) und einer breiteren, je nach dem
Gelenk verschieden langen (fiir Kniepunktionen etwa 7 ¢m) Kaniile. Man anésthe-
siert zundchst die Haut (Quaddel) und den Stichkanal mit einer 2% Novocain-
losung aus der kleinen Spritze, wartet 2—3 Minuten, dann punktiert man mit der
grofen Kaniile und der groBlen Spritze. Alle Instrumente und die Novocainlésung
miissen peinlich steril sein, auch halte man sich ein steriles, mit Watte verschlossenes
Reagensglas zur Verwahrung des Punktates bereit. Die Stichstelle wird mit Traumo-
plast verklebt.

Die Gelenkpunktate sind bei rheumatischen Erkrankungen gelblich,
meist klar, durch den Gehalt an Mucin stark fadenziehend. Sie haben
niemals eitrigen Charakter, wie die septischen und (oft) die tuberkul6sen
Arthritiden. Die Untersuchung der Punktate kann sehr aufschluBreich
sein: zundchst erfolgt die bakiteriologische Untersuchung. Strepto- und
Staphylokokken suchen wir durch Uberimpfung von 1—2 cem Punktat
in Hirnbouillon nach RosENow nachzuweisen. Der einfachste Nachweis
von Gonokokken ist von ScHOTTMULLER beschrieben worden: 5 cem
Punktat wird mit derselben Menge steriler physiologischer Kochsalz-
lésung verdiinnt; nach 48 Stunden Aufenthalt im Brutschrank sind in
dem suspendierten Fibrin- und Mucinnetz die Gonokokkenkolonien als
weille Piinktchen zu sehen.

Wichtig ist die Untersuchung auf das Vorhandensein von 7Tuberkel-
bacillen. Zunichst verimpfen wir einige Kubikzentimeter auf den Néhr-
boden von LOWENSTEIN; weitere 5—10 ccm werden Meerschweinchen
intraperitoneal injiziert, der Rest wird mit Antiformin angereichert,
zentrifugiert und der Bodensatz mikroskopisch (Farbung von ZIEHL-
NIELSEN) untersucht.

An weiteren Mikroorganismen sind in Gelenkpunktaten Meningo-
kokken und Typhusbacillen nachgewiesen worden. Bei Verdacht auf
luische Gelenkerkrankung soll im Punktat die Wa.R. ausgefiihrt werden.

Die celluliren Bestandteile der Punktate sind manchmal ein guter
Indicator fur die Schwere der Entziindung. Die Gesamtzahl der Leuko-
cyten schwankt bei der chronischen Infektarthritis zwischen 10 000 bis
50 000 -im Kubikmillimeter. Der Hauptbestaridteil der Zellen sind
neutrophile Leukocyten (15—85%) und Lymphocyten (15—85%); je
mehr Leukocyten gezéhlt werden, um so griofler ist die Aktivitit des
entziindlichen Prozesses, wihrend eine stirkere Beteiligung der Lympho-
cyten fiir einen abheilenden, wenig aktiven ProzeB spricht. Ahnlich
kann auch das Verhalten der akiuellen Reaktion der Punktate beurteilt
werden. Normalerweise ist die Reaktion der Synovialfliissigkeit stark
alkalisch (py = 8,2), bei jeder Arthritis erfolgt eine Verschiebung nach
der sauren Seite, um so mehr, je stirker die Entziindung ist; bei der
chronischen Infektarthritis schwanken die Werte um pg = 7,5—17,6, bei
akuten, eitrigen Arthritiden kann die Reaktion den Neutralpunkt errei-
chen. Bei stark verdnderter py (etwa von 7,4 ab) besteht die Gefahr
von Mucinniederschlégen ; es sind in solchen Féllen, um die Organisierung
des ausgefallenen Mucins zu verhindern, Gelenkspiilungen mit alkalischen
Fliissigkeiten (am besten einer 4% Losung von Natriumbicarbonat)
angezeigt. Die Bestimmung der H-Ionenkonzentration ist mit der Indi-

3*
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catorenmethode nach HABLER bereits in einigen Tropfen Punktat aus-
zufithren; falls 4 ccm Punktat zur Verfiigung stehen, ist die Bestimmung
nach MicHAELIs vorzuziehen. Die potentiometrische Bestimmung ist
genauer, erfordert aber ein verhéltnismaBig teures Instrumentarium.

Obwohl nicht zu den eigentlichen Laboratoriumsuntersuchungen
gehorig, seien zum Schlufl zwei wichtige immunbiologische Reaktionen er-
wahnt: die subcutane Tuberkulinprobe und die diagnostische Injektion von
Gonokokkenvaccine. Das Wichtigste, worauf es bei beiden Reaktionen
ankommt, ist der Nachweis von Allgemeinreaktionen in Form von Tempe-
ratursteigerung und der Nachweis der Herdreaktion in den erkrankten
Gelenken. Eine genau gefithrte Temperaturkurve ist bei diesen Reak-
tionen unerldBlich, ebenso die exakte Untersuchung der Gelenke vor
und nach der Reaktion. Fiir die Tuberkulinprobe soll man, falls keine
Lungenerkrankung vorliegt, gleich 1,0 mg Tuberkulin nehmen; nur bei
Verdacht auf Lungentuberkulose beginnt man vorsichtshalber mit 0,2 mg.
Hohere Dosen von Tuberkulin sind wegen der Maglichkeit unspezifischer
Reaktionen moglichst zu vermeiden.

E. Rontgendiagnostik.

Die Rontgendiagnostik bedeutet fir die Erkennung der Erkran-
kungen des Bewegungsapparates einen ganz auflerordentlichen Fort-
schritt; sie hat, wie LANGE betont, dieselbe Wichtigkeit, wie der Augen-
spiegel fiir die Ophthalmologie. Sie kann und soll andererseits die
klinische Untersuchung nicht ersetzen; so wertvoll auch die Aufschliisse
sind, die wir aus der kritischen Bewertung des Réntgenbildes gewinnen
konnen, entscheidend fiir die Diagnose ist doch der klinische Befund,
fir welchen das Roéntgenbild nur einen meist wertvollen, oft sogar
unentbehrlichen Beitrag liefert.

Voraussetzung fiir die richtige Bewertung der Aufnahmen ist eine
exakte Aufnahmetechnik, die eine gut eingerichtete Roéntgenabteilung
und ausreichende Erfahrung in Gelenk- und Wirbelsgulenaufnahmen
voraussetzt. Hier sollen nur einige Punkte hervorgehoben werden, im
tibrigen sei auf die Lehrbiicher der Rontgenkunde verwiesen. Aufnahmen
der Gelenke und Wirbelsdule erfolgen am Bucky-Tisch, wobei sich uns
der Brennfleck-Filmabstand von 110 em am besten bewidhrt hat; nur
fiir die (seitlichen) Aufnahmen der Halswirbelsidule (am sifzenden Kran-
ken) empfiehlt sich ein Abstand von 150 cm. Fiir die ¢nterne Diagnostik
ist die Verwendung von Aufnahmen auf Rontgenpapier weniger zu emp-
fehlen, da gewisse Details der Knochenstruktur dabei nicht so gut zur
Geltung kommen als auf dem Film. Die Deutung der Platten soll wo-
moglich im Schaukasten mit indirektem Licht erfolgen; es ist wiinschens-
wert, dal der behandelnde Arzt nicht nur den Befund des Rontgenologen
liest, sondern auch die Aufnahme selbst betrachtet, da der Vergleich des
klinischen Befundes mit dem Réntgenbild viele Anregungen gibt, welche
diagnostisch verwertet werden kénnen.

Wir konnen an den Aufnahmen der Gelenke im allgemeinen folgendes
beurteilen: 1. die Form des Knochens, 2. Kontur und Breite der Com-
pacta, 3. Struktur der Spongiosa (Architektur des Knochens), 4. die
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Gelenk{ldchen, 5. Breite des Gelenkknorpels; da der Knorpel im Rontgen-
bild nicht von den Weichteilen differenziert werden kann, entspricht
der Knorpelbreite im Rontgenbild der sog. Gelenkspalt. Die normale
Breite des ,,Gelenkspaltes®, der also nur Ausdruck der Breite des Gelenk-
knorpels ist, betrdgt (nach MARKOVITS):

Hiuftgelenk . . . . . . . 4—5mm Iliosacralgelenk . . . . . 3 mm
Kniegelenk . . . . . . . 4—8 mm Radiokarpalgelenk . . . . 2—2!/, mm
Sprunggelenk . . . . . . 3—4 mm  Metacarpophalangealgelenk 11/, mm
Schuitergelenk . . . . . 4 mm  Wirbelgelenke . . . . . . 11/,—2 mm
Ellbogengelenk . . . . . 3 mm

Unter pathologischen Verhaltnissen sehen wir periostale Auflagerungen
(normales Periost ist nicht darstellbar), Kalkeinlagerungen in die Gelenk-
kapsel oder Schleimbeutel, kniocherne Gelenkkérper. Am wichtigsten
fir die Diagnose der Gelenkkrankheiten sind Verdnderungen der
knochernen Epiphysen (Randwulstbildung), Verschméilerungen des
,,Gelenkspaltes® infolge Knorpelschwund, Aufrauhung der Gelenkfldchen,
sowie allgemeine oder umschriebene Knochenatrophie und Sklerose.
Nicht nachweisbar sind dagegen: 1. Verdnderungen der Synovialmembran
(doch gelingt es gelegentlich bei weichen Aufnahmen, die verdickte
Gelenkkapsel darzustellen), 2. Gelenkergiisse (nur bei groBeren Ergiissen
finden wir einen verbreiterten Gelenkspalt, im Kniegelenk abgehobene
Patella), 3. knorpelige Gelenkkérper sind oft rontgenologisch ebenfalls
nicht darzustellen.

Fiir gewdhnlich ergibt daher das Rontgenbild bei Gelenkerkrankungen
nur dann einen pathologischen Befund, wenn Periost, Knochen oder
Knorpel verdndert sind ; allerdings ist das im Verlauf der meisten Gelenk-
erkrankungen der Fall und dann sind die rontgenologisch nachweisbaren
Verdnderungen fiir Prognose, Indikationsstellung und Therapie oft von
ausschlaggebender Bedeutung.

Periostale Auflagerungen kommen zwar bei vielen entziindlichen
Gelenkerkrankungen vor, wenn sie aber sehr ausgesprochen sind, beson-
ders an der Tibia, am Femur und am Humerus, so erwecken sie den
Verdacht auf syphilitische Erkrankung. Kalkeinlagerungen in das peri-
artikulire Bindegewebe sind am héufigsten in der Schultergegend (Bursitis
subacromialis). Verdnderungen der knéchernen Epiphysen bewirken die
Deformierung der Gelenke; es handelt sich um die typischen Randwulst-
bildungen an den Gelenkspaltrdndern, die nicht periostaler Genese sind,
sondern durch Verknécherung von gewuchertem Gelenkknorpel zustande
kommen. Bei Knorpelschwund kommt es zunichst zur Verschmélerung
des Gelenkspaltes; ist der Knorpel infolge entziindlicher Prozesse (Arthritis)
vollig zerstort, so kommt es zur fibrésen und zuletzt zur knéchernen An-
kylose, welche im Rontgenbild gut darstellbar ist. Man hiite sich jedoch,
eine Ankylose anzunehmen, wenn die Réntgenaufnahme bei nicht ganz
gestreckten Kniegelenken angefertigt worden ist, wie das bei Kniegelenk-
entziindungen oft unvermeidlich ist. Awufrouhung der normalerweise
stets glatten Gelenkflichen ist ebenfalls ein Zeichen der Knorpelschadi-
gung. Allgemeine Knochenatrophie begleitet alle entziindlichen Gelenk-
erkrankungen (SubEcksche Atrophie); die Corticalis wird diinner, die
Spongiosa zeigt verschwommene Zeichnung mit gelegentlichen cystischen
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Aufhellungen ; die Atrophie ist an der Epiphyse am stirksten und nimmt
proximalwirts in der Richtung der Diaphyse allméhlich ab. Die stirksten
Atrophien sehen wir bei gonorrhoischen Gelenkerkrankungen; falls ver-
schwommene herdfirmige Knochenatrophien vorliegen, denke man zu-
nichst an Tuberkulose. Falls neben herdformigen Atrophien auch starker
Knochenanbau erfolgt, denke man an Osteomyelitis. Die Knochenatro-
phie bei entziindlichen Gelenkerkrankungen tritt erst in der 2.—3. Krank-
heitswoche auf; frither angefertigte Rontgenaufnahmen ergeben meist
keinen pathologischen Befund.

Generalisierte Knochenatrophie finden wir physiologischerweise im
Senium, als pathologischen Zustand bei der Osteomalacie. Herdformige,
scharf begrenzte Authellungen an den Epiphysen findet man bei vielen
entziindlichen Gelenkerkrankungen, am stirksten als ,,Lochdefekte‘‘ bei
der Gicht.

Mehr oder weniger charakteristische grofle herdférmige Aufhellungen
im Skelet finden wir bei der Ostitis cystica und den osteoklastischen
Knochengeschwiilsten.

Osteosklerose, Verdichtung des Knochenschattens infolge Verdickung
der Corticalis, findet sich lokal bei osteoplastischen Neoplasmen und bei
der Liymphogranulomatose, generalisiert bei der Marmorkrankheit. Bei
deformierenden Prozessen ist der subchondrale Knochen meist in typischer
Weise sklerosiert.

Besonders wichtig ist das Réntgenbild fiir die Beurteilung der defor-
mierenden Gelenkverdnderungen. Es ist jedoch zu beachten, dafB die
Schwere der im Rontgenbild sichtbaren Verdnderungen den Beschwerden
der Kranken und den funktionellen Verhéltnissen keineswegs immer
entspricht; anscheinend hochgradige Verdnderungen koénnen verhilt-
nisméBig wenig Beschwerden machen und umgekehrt. AuBlerordentlich
viel Kritik erfordert die Beurteilung der pathologischen Bedeutung von
Skeletvarietiten ; man soll ihnen eine solche nur dann zuerkennen, wenn
zwingende klinische Griinde dafiir sprechen.

Man gewdéhne sich bei jeder Gelenkaufnahme ein methodisches Be-
trachten an: Zunichst orientiere man sich iiber die Stellung der Knochen
(Deformitéten), dann iiber ihre Form, insbesondere der Epiphyse, sodann
betrachte man die Knochenstruktur, wobei Vergleichsaufnahmen gesun-
der Gelenke (womdglich auf derselben Platte) sehr niitzlich sein kénnen.
Man betrachte dann den Gelenkspalt, die Gelenkflichen und den Gelenk-
spaltrand und zuletzt die periartikuliren Weichteile.

Sehr oft erhebt sich die Frage, ob die im Réntgenbild sichtbaren defor-
mierenden Gelenkverdnderungen Folge entziindlicher Arthritiden sind
oder bloB ein Ausdruck degenerativer Vorginge (Arthrosen). Randwiilste
kommen bei beiden Formen vor, sie sind bei den Arthrosen allerdings
stirker ausgesprochen; der Gelenkspalt ist bei den Arthrosen oft ver-
schmaélert, aber immer noch erhalten, wihrend derselbe bei den End-
ausgingen entziindlicher Arihritiden entweder ganz aufgehoben oder
(durch pannoése Umwandlung des Knorpels) verschattet ist. Erhebliche
Knochenatrophie ist stets ein Zeichen entziindlicher Prozesse und wird
bei den Arthrosen niemals beobachtet. Im Zweifelsfalle entscheidet der
klinische Befund und die Senkungsreaktion.
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AnschlieBend folgen einige Bemerkungen fiir die spezielle Réntgendiagnostik
der einzelnen Gelenke.

Uber die Verhiltnisse der Hand- und Fingergelenke orientiert am besten die
dorsovolare Aufnahme; man achte auf die Knochenstruktur (Lunatummalacie),
auf HEBERDENsche Knoten und auf die Folgen arthritischer Prozesse.

Vom Ellbogen macht man am besten 2 Aufnahmen: seitlich (radioulnar) und
sagittal (ventrodorsal). Man achte besonders auf freie Gelenkkorper und auf defor-
mierende Veranderungen; der Olecranonsporn hat keine pathologische Bedeutung.

Das Schultergelenk stellt man fiir gewohnlich in kranioventrodorsaler Strahlen-
richtung dar (bei mittelrotiertem Oberarm); man achte insbesondere auf defor-
mierende Verinderungen im Humeroscapulargelenk und im Akromioclavicular-
gelenk, ferner auf periartikulire Kalkeinlagerungen.

Besondere Wichtigkeit kommt der Roéntgendiagnostik der Wirbelsiule zu: Es
sind, je nach der Lage des Falles, die folgenden Aufnahmen erforderlich:

Halswirbelsidule seitlich;

Brustwirbelsiule ventrodorsal und seitlich;

Lendenwirbelsdule ventrodorsal mit angezogenen und gespreizten Beinen
(besonders geeignet auch zur Darstellung des 5. Lendenwirbels);

Lendenwirbelséule seitlich (bei Verdacht auf Spondylitis oder Spondylolisthesis);

Lendenwirbelsaule halbseitlich (zur Darstellung der Wirbelgelenke nach DITTMAR),

Man achte:

1. auf die Form der Wirbelsiule (Skoliose, Kyphose, Lordose),

2. auf die Form der einzelnen Wirbel (keilférmige Zuspitzung, Fischwirbel),

3. auf die Knochenstruktur der Wirbel (diffuse oder herdférmige Atrophie —
Knorpelknétehen),

4. auf die Bandscheiben (Synostosen der Wirbel, Verengerung, Calcinosis),

5. auf das Verhalten der Ligamente (Spondylarthritis ankylopoetica),

6. auf spondylotische Verinderungen (Spitzen- und Spangenbildung),

7. auf den Lumbosacralwinkel (Spondylolisthesis),

8. auf die Wirbelgelenke (Ankylose oder Arthrose) und auf die Rippenwirbel-

elenke.
8 9. auf Skeletvarietiten (Lumbalisation, Sakralisation, Spina bifida),

10. auf die Iliosacralgelenke (Ankylose).

Weniger als bei anderen Korperteilen ist bei Erkrankungen der Wirbelsdule
eine falsche Sparsamkeit bei den Réntgenaufnahmen angebracht; beginnende
spondylitische Prozesse erfordern oft Aufnahmen in 2—3 Ebenen.

Bei Erkrankungen der Hiiftgelenke empfieblt es sich, immer eine Beckeniiber-
sichtsaufnahme (ventrodorsal) bei parallel gestellten, in mittlerer Rotationsstellung
befindlichen Beinen (Fiile senkrecht auf der Unterlage) anzufertigen. Man iiber-
sieht dand das ganze Becken mit den unteren zwei Lendenwirbeln und den Femur
bis zum Trochanter minor und hat bei einseitiger Hiiftgelenkerkrankung das Ver-
gleichsbild der gesunden Hélfte. -

Die Beckenaufnahme erméglicht die exakte Erkennung der Lageverhiltnisse
des Hiftgelenks, die wir bei der klinischen Untersuchung nicht immer feststellen
koénnen. Zunichst betrachten wir den Winkel zwischen Schenkelhals und Schaft,
der normalerweise etwa 125° betragt; bei der Coxa vara stehen die Trochanteren
héher, der Hals erscheint gedrungen, der Winkel ist geringer. Bei der Coxa valga
stehen die Trochanteren abnorm tief, der Winkel ist gestreckt. Wir betrachten ferner
die Stellung des Schenkelkopfes zu der Pfanne; normalerweise liegt nur knapp die
Halfte des Schenkelkopfes in der knéchernen Pfanne; manchmal ist die Pfanne
ins Innere des Beckens vorgewolbt, der Schenkelkopf ist dabei bis zum Hals in die
Pfanne gestemmt; wir sprechen dann von Protrusio acetabuli.

Wir erkennen an der Beckenaufnahme die Pfannenwanderung bei der kon-
genitalen Luxation, ferner Folgen der Epiphysennekrose (PErRTHES), tuberkuldse
Prozesse und deformierende Veranderungen.

Das Kniegelenk wird 1. ventrodorsal und 2. seitlich bei gestrecktem Knie auf-
genommen. Die bei seitlichen Aufnahmen gelegentlich hinter dem lateralen Femur-
condylus sichtbare Fabella ist ein Sesambein (normale Varietit); freie Gelenkkérper
sitzen meist am medialen Condylus.

Der Fuf3 wird dorsoplantar und seitlich (fibulotibial) dargestellt; man erkennt
bei der seitichen Aufnahme die verschiedenen Deformititen, Calcaneussporn,
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Arthrose der Talonaviculargelenke. Bei der dorsoplantaren Aufnahme erkennt man
die KoHLERsche Malacie des Metatarsus II, ferner den Hallux valgus und Arthrosen
der Zehengelenke.

Eine groBe Gefahr selbst der einwandfreisten Rontgendiagnostik
besteht darin, daBl bei Vorliegen eines pathologischen Befundes an einem
Korperteil, z. B. einer Spondylose der Lendenwirbelsiule, die Haupt-
krankheit, welche anderswo ihren Sitz hat (z. B. eine Coxitis) tibersehen
wird. Solche Fille kommen in der Praxis nicht selten vor und sollen eine
eindringliche Warnung sein, sich nicht allein auf das Réntgenbild zu
verlassen. Schmerzen in den Schultern kénnen sowohl von Erkrankungen
der Halswirbelsdule wie auch von den Schultergelenken herriihren,
Schmerzen in den Knien sowohl von der Lendenwirbelsiule, wie vom
Hiift- oder Kniegelenk. Erst auf Grund der genauen klinischen Unter-
suchung konnen wir unterscheiden, welcher Korperteil geréntgt werden
mulB, und es liegt in der Hand des behandelnden Arztes, auf Grund des
klinischen Befundes eine richtige und sparsame Indikation fiir die anzu-
fertigenden Rontgenaufnahmen zu stellen.
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II. Allgemeine Pathologie und Einteilung der
Gelenkkrankheiten.

Die drei anatomischen Konstituenten der Gelenke: knocherne Epi-
physe, Gelenkknorpel und Synovialmembran sind nur selten ssoliert der
Sitz krankhafter Verinderungen. Obwohl bei den verschiedenen patho-
logischen Prozessen meist der eine Gewebsanteil primdr befallen ist,
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werden die anderen Gewebsteile nahezu immer sekunddr an der Erkran-
kung beteiligt. Oft kommt es auBerdem zu einer Miterkrankung des peri-
artikuldren Bindegewebes und infolge der durch Ruhigstellung bedingten
Inaktivitat, vielleicht auch auf nervos-trophischem Wege, zu Muskel-
und Knochenatrophie. Diese komplizierten Verhéltnisse brachten es mit
sich, daf} lange Zeit hindurch alle chronischen Gelenkerkrankungen unter
dem Sammelnamen ,,Arthritis deformans‘’ zusammengefat worden sind
und die pathologische Anatomie eine Einteilung nach morphologischen
Gesichtspunkten nicht vornehmen konnte. Die Systematik der Gelenk-
erkrankungen erfolgte von der Klinik her, und auf der Basis dieser klini-
schen Einteilung war es erst moglich, Klarheit in die komplizierten patho-
logisch-anatomischen Veranderungen bei den Gelenkkrankheiten zu
bringen.

1. Zunédchst hat die Klinik die primdr-entziindlichen Gelenkerkran-
kungen als selbstandige Hauptgruppe abgetrennt. Die Grundlage dieser
Prozesse ist eine Entziindung der gefdfl- und nervenreichen Synovial-
membran. Sie ist in akuten Fallen gerétet und geschwollen, bei chroni-
schem Verlauf kommt es zur Vergroflerung der Zotten, zuletzt zur
Narbenbildung, Schrumpfung und Verwachsung der Kapsel.

Die Exsudation ist in manchen Féllen sehr stark ausgesprochen, bei
anderen Fillen nur gering, es kommt dann mehr zu fibringsen Auflage-
rungen. Die Ergiisse fiilllen oft auch die mit dem Gelenk kommunizieren-
den Schleimbeutel aus, auch das periartikulire Bindegewebe wird hyper-
dmisch und 6dematos; zum Teil ist das die Folge des Durchsickerns toxi-
scher Produkte aus dem Gelenk, zum Teil beruht die ,,Periarthritis‘
auf primérer entziindlicher Erkrankung des periartikuldren Bindegewebes.

Die Ergiisse sind zum Teil als Sekretionsprodukt, zum Teil als Filtrat
der Synovialmembran anzusehen ; iiber ihre chemischen und cytologischen
Eigenschaften war bereits frither die Rede. Die normale Resorptions-
fahigkeit der Synovialmembran ist sehr betrdchtlich, es kénnen grofie
Mengen Flissigkeit aus dem Gelenk in kurzer Zeit resorbiert werden.
Auch der Stoffaustausch zwischen Blut und Gelenk ist, wie wir heute
wissen, prompt und ausgiebig. Die physiologische Bedeutung der normalen
Gelenkfliissigkeit besteht nicht allein aus dem (mechanisch sehr wichtigen)
Schliipfrigmachen der Gelenkflichen, sondern auch in der Aufgabe,
den Gelenkknorpel (wenigstens im zentralen Anteil) zu ernihren. Die
normalerweise stark alkalische aktuelle Reaktion der Gelenkfliissigkeit
beweist, da der Gelenkraum funktionell als geschlcssener Raum anzusehen
ist; wir haben bereits darauf hingewiesen, dafB stirkere Verschiebungen
der aktuellen Reaktion der Ergiisse in saurer Richtung vorkommen und
zu Mucinniederschligen und Verwachsungen fithren koénnen. — Nach
abgelaufenen Entziindungen bleibt manchmal ein Ergull noch lange Zeit
bestehen ; diese Ergiisse zeichnen sich durch geringe Azidose und niedrige
Zellzahl bei starker relativer Lymphocytose aus. Wahrscheinlich handelt
es sich dann um Permeabilitatsstorungen der geschidigten Synovial-
membran. Mikroskopisch sehen wir bei der Synovitis an den Zotten
fibrinoide Umwandlung und Mehrschichtung des Oberflichenepithels,
Bildung von Granulationsgewebe mit Anhiufung von Lymphocyten
und Wucherung von Bindegewebszellen: bei einer Gruppe von Gelenk-
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erkrankungen finden sich, wie soeben erwihnt, auch herdférmige ent-
ziindliche Verdnderungen im periariikuliren Bindegewebe.

Bei lingerem Verlauf der Erkrankung kommt es zu Schidigungen
des Gelenkknorpels, der durch einen bindegewebigen Pannus ersetzt wird,
wodurch zuerst fibrinése, spiter knocherne Ankylose resultiert. In anderen
Fillen bleibt die Pannusbildung aus, das Gelenk wird nach der abgelau-
fenen Entziindung wieder beweglich, die mechanische oder toxische
Schidigung des Gelenkknorpels bleibt aber nicht ohne Folgen: es kommt
zu Verschmilerung des Gelenkspaltes, Randwulstbildung — wir haben
dann als Spéatstadium der entziindlichen Arthritis das Bild der sog. sekun-
ddren Arthritis deformans vor uns.

2. Die primédre oder genuine Arthritis deformans ist dagegen im
klinischen Sinne micht entziindlicher Genese, wir bezeichnen sie daher
als deformierende Arthrose oder Arthropathie. Sie ist die Folge von
degenerativen Vorgéingen am Gelenkknorpel.

Der Gelenkknorpel ist gefiBlos, er wird in seinen zentralen Partien
von der Gelenkfliissigkeit, peripher vom Circulus articuli vasculosus aus
erndhrt; die Erndhrung von der Knochenseite her hat offenbar nur
geringe Bedeutung. Der Mangel an BlutgefiBen macht es verstindlich,
daB der Knorpel priméir-entziindlich nicht erkranken kann.

Abnutzungserscheinungen (Usuren, Auffaserungen) an dem Gelenk-
knorpel sind mit zunehmendem Alter so héufig, dafl es fraglich ist,
inwieweit ihnen eine klinische Bedeutung zuzumessen ist; vielleicht ist
das Gelenkreiben bei frei beweglichen, beschwerdefreien Gelenken ein
Zeichen der Knorpeldegeneration. — Der Gelenkknorpel hat keine
Nerven und es wire durchaus moglich, daB Verinderungen, die allein
auf den Knorpel beschrankt sind, schmerzfrei bleiben. Nur in einem Teil
der Fille von Knorpeldegeneration kommt es zur Entstehung einer
deformierenden Arthropathie; diese letztere Verinderung besteht aus
reaktiven Prozessen an der knéchernen Epiphyse, Vascularisation des
Knorpels von der subchondralen Knochenzone aus und Bildung von
periartikuliren Randwiilsten durch Verkniécherung des vascularisierten
Knorpels. Gelegentlich kommt auch Randwustbildung bei intaktem
Gelenkknorpel vor. Der Mechanismus der Randwulstbildung ist noch
nicht restlos geklirt; vielleicht ist die Wucherung des Knorpels an den
Gelenkrindern durch die bessere Durchblutung in diesem Bereich zu
erklaren (T. FisgER). Die Ursache der deformierenden Arthropathie ist
in statischen und funktionellen Miverhiltnissen zu suchen (POMMER),
doch ist fiir die meisten Fille eine besondere, klinisch noch nicht faBbare
konstitutionelle Disposition die Voraussetzung (HEINE).

Die Synovialmembran kann bei den deformierenden Arthropathien
gelegentlich Zeichen einer leichten entziindlichen Reizung aufweisen, es
kann ausnahmsweise zu fliichtigen Gelenkergiissen kommen. Durch
AbstoBung nekrotischer Knorpelteile kommt es gelegentlich zur Bildung
freier Qelenkkorper, die nun ihrerseits wieder Veranlassung zu ent-
ziindlicher Reizung der Synovialis geben kénnen.

3. Bei der primidren Erkrankung der kndchernen Epiphysen sind
Synovialis und Gelenkknorpel zunichst nicht beteiligt; es handelt sich
um nekrotische Knochenzerstorungen im Schenkelkopf (PErTHES), im
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Os naviculare pedis und Metatarsus IT (KOHLER), sowie im Os lunatum
(KienBOck). Als Ursache werden neben Traumen auch durch inner-
sekretorische Einfliisse verminderte Widerstandsfahigkeit der Epiphysen
angenommen ; sekunddr kommt es in manchen Féllen zu Knorpelschidi-
gung und zu deformierenden Verdnderungen, besonders am Hiiftgelenk.

Wir haben daher drei prinzipiell verschiedene pathologische Prozesse
an den Gelenken: eine primdr synoviale, eine primdr cartilaginose und
eine primdr epiphysir-ossale Form. Diesen Verdnderungen entspricht
klinisch die entziindliche Arthritis, die degenerative Arthrosis deformans
und die Erkrankungen von PErTHES, KOHLER und KiEnB6ox (Epi-
physenmalacien). Wir haben bereits gesehen, daB sekunddr auch die
anderen, nicht primér erkrankten Gelenkbestandteile an dem patho-
logischen Prozel3 teilnehmen konnen, dafl die Synovitis mit deformieren-
den Prozessen kombiniert sein kann und umgekehrt. Obwohl das patho-
logisch-anatomische Bild in manchen Fillen eine Entscheidung nicht
zulaBt — besonders 148t die histologische Untersuchung der Gelenke oft
im Stich — so miissen wir an der klinischen Einteilung der Gelenkerkran-
kungen, welche sich auf &tiologische und pathogenetische Erwigungen
stiitzt, unbedingt festhalten. Nur eine Einteilung nach #tiologischen und
pathogenetischen Gesichtspunkten vermag ein Bild iiber die Natur und
Entstehungsweise der Krankheit zu geben, nur eine solche Einteilung
ermoglicht eine Prognosestellung und eine kausale Therapie. — Anderer-
seits wire es aber falsch, die pathologisch-anatomischen Verdnderungen
am erkrankten Gelenk zu vernachlidssigen. Sowohl die klinische Unter-
suchung, wie vor allem das Rontgenbild erméglichen meist einen hin-
reichend genauen Einblick in die morphologischen Verhéiltnisse, was
vor allem fiir die Indikationsstellung fiir chirurgisch-orthopéidische
MaBnahmen unentbehrlich ist. Wir kénnen daher die Gelenkerkrankungen
im allgemeinen einteilen in

1. entziindliche Arthritiden (Infektarthritiden),

2. deformierende Arthropathien,

3. Epiphysenerkrankungen.

Je nach dem morphologischen Verhalten des  Gelenkes unterscheiden
wir bei den Infektarthritiden

eine exsudative Form (je nach der Natur der Ergiisse serds bis purulent),

eine fibrinds-adhdsive Form (Kapselschrumpfung),

eine villdse Form (Hypertrophie der Zotten),

eine ulcerése Form (Knorpelzerstorung),

eine deformierende Form (Randwulstbildung) und

eine ankylosierende Form (fibrose oder knécherne Ankylose).

Diese morphologischen Formen gehen oft als verschiedene Stadien
der Krankheit ineinander iiber, oft finden sich gleichzeitig mehrere Stadien
nebeneinander. Es darf auch nicht vergessen werden, das manchmal
an ein und demselben Gelenk zwei Prozesse verschiedener Atiologie neben-
einander bestehen koénnen, daB also nicht jede Deformierung bei einer
Polyarthritis die Folge der Gelenkentziindung sein muf.

Ferner gibt es Gelenkerkrankungen besonderer Art, die von Anfang
an sowohl entziindliche wie degenerative Zeichen aufweisen. An erster
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Stelle sind die Gichi und die Arthritis alkaptonurica zu erwihnen, wobei
die primdre Schiadigung zwar den Gelenkknorpel betrifft, jedoch friih-
zeitig auch entziindliche Erscheinungen an der Synovialis beobachtet
werden. Eine Sonderstellung nimmt auch die Gelenkerkrankung bei der
Hémophilie ein; durch die wiederholten Blutergiisse in die Gelenke kommt
es zur Hypertrophie der Synovialis, im spéateren Verlauf zu Knorpel-
nekrose, Knochenzerstérung und Randwulstbildung. Auch Ankylose
durch Pannusbildung kann vorkommen.

Zu den Gelenkerkrankungen, die sowohl entziindliche wie auch dege-
nerative Ziige gleichmiaBig aufweisen, gehoren die neuropathischen Ge-
lenkverdnderungen bei der Tabes und Syringomyelie, die durch starke
Ergiisse, méichtige Knochen- und Knorpelzerstérung und gleichzeitige
Regenerationserscheinungen charakterisiert sind.

Die neuropathischen Gelenkverinderungen sind zweifellos auf Sto-
rungen der trophischen Funkiion des Nervensystems zuriickzufiihren; in
diesem Zusammenhang erhebt sich die Frage, wieweit auch bei anderen
Gelenkerkrankungen trophisch-nerviose Ausfallserscheinungen eine Rolle
spielen. Bei primdr cartilaginisen Erkrankungen kommt ein EinfluBl
des Nervensystems nicht in Frage, da der Knorpel weder Gefdfle noch
Nerven besitzt. Eine trophoneurotische Gelenkschidigung kann daher
nur vom Knochen oder von der Kapsel aus erfolgen.

Obwohl Nerven mit ausschlieBlicher trophischer Funktion mit Sicher-
heit nicht nachgewiesen werden konnten, ist eine Beeinflussung dér
Gewebe durch die nervise Regelung der Blutversorgung sehr gut maglich.
Auf vasomotorisch-trophische Stérungen sind die Knocheneinschmel-
zungen bei der RaynNaubDschen Krankheit und bei der Sklerodermie
zuriickzufiithren.

Umstritten ist noch die Bedeutung der trophischen Nerveneinfliisse
bei der Entstehung der Knochen- und Mushelatrophie bei entziindlichen
Gelenkerkrankungen. Es ist zweifellos, daBl solche Atrophien auch un-
abhingig von Gelenkerkrankungen bei peripheren und zentralen Nerven-
erkrankungen vorkommen; andererseits lassen sich sowohl die Knochen-
wie auch die Muskelatrophie auch als Folge der Inaktivitit erkléren.
Es ist jedoch auffallend, dafl die Atrophie meist selektiv eine bestimmte
Muskelgruppe befillt, an Hand und FuB meistens die Strecker; als Folge
davon entstehen bei den chronischen Infektarthritiden der Hand- und
FuBgelenke die Beugekontrakturen, ulnare Deviationen und Subluxa-
tionen der Finger- und Zehengelenke, die durch Annahme der Kapsel-
schrumpfung allein ebenso schwer zu erkliren sind als durch die Annahme
der Inaktivitat.

Ein Beispiel fiir die vasomotorisch-trophische Beeinflussung der
Synovialis ist der Hydrops articulorum intermittens, bei dem iibrigens im
Anfall oft eine akute Muskelatrophie vorhanden sein soll.

Endokrine Einfliisse wurden sehr oft als Ursache von Gelenkerkran-
kungen angesehen. Fiir die meisten, angeblich endokrin bedingten Ge-
lenkerkrankungen fehlt jeglicher Beweis fiir die endokrine Atiologie, die
bei den entziindlichen Formen auch theoretisch schwer zu begriinden
wire (J. BAUER). Auch ist die Beschreibung der fiir gewisse endokrine
Storungen (z. B. Klimakterium) charakteristischen Gelenkerkrankungen
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so divergierend, daf sich ein Eingehen auf dieses Gebiet an dieser Stelle
eriibrigt.

Dagegen kann man nicht bestreiten, dafl Geschlecht, konstitutionelle
Momente, Alter und Genitalfunktion zu bestimmten Gelenkerkran-
kungen eine erhhte Disposition schaffen und auch den Verlauf der Krank-
heit wesentlich beeinflussen. Das gilt allerdings nicht allein fiir die
Gelenkpathologie, sondern fiir nahezu alle pathologischen Vorginge im
Organismus.

Die innigen Beziehungen der innersekretorischen Driisen zum Knochen-
system sind durch experimentelle und klinische Befunde gesichert. Die
hauptsichlich wirksamen Driisen sind die Hypophyse, die Schilddriise
und die Epithelkérper. Die Akromegalie und die auf Dysfunktion der
Schilddriise zuriickgefithrte Brcrsche Krankheit kénnen durch Umbau
der Epiphyse auch die Gelenkknorpel schidigen und zu deformierenden
Verdnderungen fithren; die Ostitis fibrosa cystica hat zwar mit den Ge-
lenken selbst nichts zu tun, sie interessiert uns als Knochenkrankheit.
In diese Gruppe gehort auch die Osteomalacie als Folge pluriglandulirer
Storungen.

Erkrankungen der peripheren BlutgefdfSe finden sich oft mit Gelenk-
erkrankungen kombiniert; die Ray~naupsche Krankheit wurde bereits
bei den trophoneurotischen Prozessen erwiahnt. Auffallend hiufig ist die
Arthrose der Kniegelenke mit Krampfaderbildung vergesellschaftet
(ZIMMER) ; es ist aber anzunehmen, daB es sich nicht um Folgeerscheinungen
sondern um nebengeordnete Veranderungen auf Grund einer konstitutio-
nellen Mesenchymschwéiche handelt.

Wenn wir die besprochenen é&tiologischen und pathogenetischen
Momente zusammenfassen, so kommen wir als Ergéinzung der bereits be-
sprochenen drei Hauptgruppen von Gelenkerkrankungen zu folgenden
weiteren Krankheitsgruppen:

4. Gelenkerkrankungen durch Stoffwechselprodukte (Gicht, Och-
ronose),

5. Gelenkerkrankungen bei der Himophilie,

6. neuropathische Gelenkerkrankungen,

7. trophische Gelenkerkrankungen (Ray~auDsche Krankheit, Sklero-
dermie, Osteophytose),

8. endokrine Gelenkerkrankungen (Brcksche Krankheit, Akro-
megalie).

III. Erkrankungen der Gelenke.

A. Entziindliche Gelenkerkrankungen
(Infektarthritiden).

In den letzten Jahren hat sich die Bezeichnung ,Infektarthritis®
fiir die primér-entziindlichen Gelenkerkrankungen allgemein eingebiirgert;
soweit durch diese Bezeichnung der Gegensatz zu den worwiegend oder
primér degenerativen und trophoneurotischen Gelenkerkrankungen
hervorgehoben wird, ist dagegen nichts einzuwenden ; dennoch sind zwei
wichtige Einschrinkungen zu machen: erstens wissen wir, dall es rein
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anaphylaktische Gelenkentziindungen bei der Serumkrankheit gibt,
ohne irgendwelche Infekte durch Mikroorganismen. Auch im Tierversuch
ist es leicht moglich, eine unspezifische hyperergische Arthritis experi-
mentell mit EiweiBkorpern zu erzeugen. Bei einer Reihe von Arthritiden,
sowohl bei solchen, die im Verlauf einer Infektionskrankheit (Scharlach)
auftreten, wie vor allem bei den rheumatischen Polyarthritiden ist ein
Erreger nicht gefunden worden, und die Gelenkerscheinungen werden
vielfach als (nichtinfektitse) allergische Manifestationen angesehen.
Obwohl die Entscheidung iiber diese Fragen noch nicht gefallen ist,
kann an der Existenz von nichtinfektiésen anaphylaktischen Gelenkent-
ziindungen nicht gezweifelt werden. KEs wird vielleicht in einiger Zeit
moglich sein, die entziindlichen Arthritiden in eine Gruppe von infektiosen
und eine zweite Gruppe von unspezifisch-hyperergischen Gelenkent-
ziindungen aufzuteilen.

~ Der zweite Einwand gegen die Bezeichnung ,,Infektarthritis*, wenig-
stens soweit es sich um rheumatische Prozesse handelt, ist der, dafl mit
diesem Wort nur ein Teil des krankhaften Geschehens gekennzeichnet
wird und die bei dem ,,Gelenkrheumatismus® oft iiberwiegende Erkran-
kung des Herzens usw. nicht zum Ausdruck kommt. Eigentlich miifite
es dann, ebenso wie bei den anderen spezifischen Infektarthritiden,
genauer ,,Polyarthritis bei spezifisch-rheumatischer Infektion* heiBen.

Die grofle, pathohistologisch und wahrscheinlich auch é&tiologisch
einheitliche Krankheit, der spezifische Rheumatismus, nimmt unter den
entziindlichen Gelenkerkrankungen die erste Stelle ein; er ist allerdings
iber das eigentliche Gebiet des Bewegungsapparates lingst hinausge-
wachsen und gehért neben der Tuberkulose und Syphilis zu den groBen
spezifischen Erkrankungen des Gesamtorganismus. Nur der Umstand,
daB die Gelenkerscheinungen beim Rheumatismus specificus am mar-
kantesten sind und am frithesten bekannt waren, rechtfertigt die Abhand-
lung des Rheumatismus specificus im Rahmen der Gelenkkrankheiten,
so wie z. B. die Syphilis immer noch im Rahmen der Dermatologie abge-
handelt wird, obwohl die Folgen der luischen Infektion fiir das Nerven-
und GefiBsytem ungleich wichtiger sind, als die Hauterscheinungen.
Der Umstand, daB der ,,Rheumatismus specificus” bisher nur durch
pathohistologische Merkmale charakterisiert ist, daB8 weder ein Erreger,
noch eine immunbiologische Reaktion spezifischer Art bekannt sind,
148t die Grenzen dieser Krankheit etwas verwaschen erscheinen; es sind
iiberwiegend klinische Erwigungen, welche die Zugehorigkeit bestimmter
Gelenkkrankheiten zu dem spezifischen Rheumatismus wahrscheinlich
machen. Dabei ist die Gefahr sehr grof3, da8 auch Prozesse zum Rheuma-
tismus specificus gerechnet werden, die mit ihm — aufBler einer gewissen
Ahnlichkeit der klinischen Manifestation — nur das eine gemeinsam haben,
daB eine Ursache fiir die Krankheit nicht gefunden werden konnte.
Weitere Fortschritte der Pathologie werden voraussichtlich in absehbarer
Zeit eine exaktere Differenzierung innerhalb der Gruppe von Gelenk-
krankheiten, die wir hier als die ,,spezifisch-rheumatische’* bezeichnen,
durchfithren lassen.
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1. Der Rheumatismus specificus (Spezifisch-infektidoser
Rheumatismus).

Der spezifisch-infektiose Rheumatismus (GRAFF) ist eine durch
typische histologische Gewebsveridnderungen charakterisierte Aligemein-
erkrankung, deren Verlauf ebenso verschieden ist, wie die hauptséichliche
Lokalisation der Verinderungen. Nach dem Verlauf kénnen wir akut-
foudroyante Prozesse neben eminent chronischen unterscheiden, die
Lokalisation kann entweder grofie Teile des kardiovasculdren Apparates,
oder den synovialen und periartikuldren Teil der Gelenke, oder beides
zusammen umfassen, wihrend in anderen Fillen Erscheinungen an der
Haut und der Iris beobachtet werden. Das Gemeinsame dieser klinisch
verschiedenartigen Prozesse ist die Natur der histologischen Verdnde-
rungen; bei Krankheitszustdnden, wo beweisende histologische Befunde
noch nicht zur Verfiigung stehen, ermoglicht die klinische Beobachtung
(Auftreten der Verdnderungen im Verlauf eines spezifischen Rheumatis-
mus oder klinische Ahnlichkeit mit Symptomen, die auch bei dem spezi-
fischen Rheumatismus beobachtet werden) die Zuteilung zu dem spezi-
fischen Rheumatismus.

Auf Grund der Verlaufsart und der hauptsachhchen Lokalisation
konnen wir die spezﬂlsch-rheumatlschen Erkrankungen in mehrere Grup-
pen einteilen; dabei miissen wir uns dariiber im klaren sein, daB Uber-
ginge zw1schen den einzelnen Gruppen sehr héiufig sind und es in vielen
Fallen nicht moglich ist, die Zugehorigkeit zu einer dieser Gruppen exakt
festzustellen.

Wir unterscheiden folgende 3 hauptsichliche Krankheitsformen:

1. Der akute fieberhafte Rheumatismus. Diese Gruppe deckt sich grofB-
tenteils mit dem klassischen, ,,akuten Gelenkrheumatismus®, eine Be-
zeichnung, die wir nicht mehr fiir ausreichend halten, da sie die nahezu
obligate Beteiligung des Herzens und der Gefifie nicht zum Ausdruck
bringt. Besser ist die englische Bezeichnung, rheumatic fever.

2. Der kardiovasculdre Rheumatismus. Dazu gehoren die Endo- und
Myokarditiden rheumatischer Atiologie, im akuten sowohl wie im chro-
nischen Stadium, falls die Gelenke nicht beteiligt waren.

3. Der chronische Gelenkrheumatismus. Je nach der Beteiligung des
Herzens kénnen wir eine sekunddre oder, bei schleichendem Beginn
ohne Herzbeteiligung, eine primdre chronische Form unterscheiden.

Neben diesen ,,typischen” Krankheitsformen kénnen — auch unab-
héngig von Gelenk- und Herzverdnderungen — Erkrankungen der Haut
(Erythema exsudativum und nodosum, Purpura), der Iris und des Gehirns
(Chorea) vorkommen. Diese werden wir im AnschluB an die typischen
Verlaufsformen des Rheumatismus besprechen.

Pathologische Histologie.

Die spezifisch-rheumatischen Verdnderungen spielen sich im Binde-
gewebe ab: der Rheumatismus ist eine HErkrankung des Mesenchyms.
Die von KLINGE genauer beschriebene erste Verinderung, das Friih-
infiltrat, besteht aus einer herdférmigen serésen Auflockerung der Grund-
substanz, einer Aufquellung der Faserbiindel und Durchsetzung mit
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einer fibrinoiden Masse (Desorganisation nach Tararasew). Es handelt
sich dabei um eine Schidigung, die nicht immer Nekrose zur Folge hat,
wenn auch eine solche in typischer Weise bei dlteren Herden vorhanden
zu sein pflegt. Es kommt
ferner zur Einwanderung von
Leukocyten: wir haben das
exsudative Stadium vor uns.
Aus diesem Anfangssta-
dium entwickelt sich durch
Zellproliferation das granulo-
matose Stadium, dessen typi-
o _ scher Repréisentant das von
7y /) 7 Ascrorr 1904 entdeckte M yo-
. / %/, kardkndtchen ist. Diese sub-
) 4 miliaren, meist unterhalb des

Ly '/ / Endokards, in der Nahe der
41 8 FubB/ BlutgetaBe liegenden Knot-
4 B chen bestehen aus radisir um

ébb. 1’]7_1 Schemahd% Entwicklﬁmg ges rheur{ta.tligschen eine zentrale Nekrose ange-
ranuloms nac LINGE. ei normale Binde-
gewebsfibrillen, B zeigt die Aufquellung der Faser- orfineten Zeller} ’ darunter
biindel l(JFr}'ihinﬁ&tra‘.g), beib C ty}i)isph]%s Glﬁamﬂo{g, Riesenzellen mit mehreren
bei D beginnende Vernaxbung, bei 1 vollendetes  1)55chenférmigen Kernen und

basophilem Protoplasma; die
Zellen entstehen durch Vermehrung und Hypertrophie der Fibrocyten
und der adventitiellen (histiocytdren) Zellen; durch ihre Unfihigkeit

Abb. 8. Typisches AscHOFrsches Kndotchen im Myokard; radidr angeordnete Zellen,
dazwischen Riesenzellen mit mehreren Kernen. (Nach H. SwIrT: Rheumatic fever.)

zur Phagocytose unterscheiden sie sich von den Zellen der Tuberkel
oder Gummen.

Im letzten, narbigen Stadium wird die Verquellungsmasse resorbiert,
die Zellen werden kleiner an Zahl geringer; die Bindegewebsbiindel
bleiben verdickt, nehmen aber Kollagen auf, womit die Umwandlung
in Narbengewebe vollendet ist (vgl. Abb. 7).

Diese 3 Stadien des rheumatischen Gewebsschadens findet man bei
der Sektion oft gleichzeitig nebeneinander; doch scheint das proliferative
Stadium erst etwa 3 Wochen nach Beginn der Krankheit nachweisbar
zu sein, wihrend das narbige Stadium zu seiner Entwicklung etwa 1 Jahr
bedarf.
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Die Form des AscHOFFschen Knétchens im Myokard (vgl. Abb. 8)
ist rund bis spindelférmig; je nach den o6rtlichen Verhaltnissen wechselt
in den verschiedenen Organen und Geweben ihre Form, wobei zum Teil
sehr charakteristische, zum Teil jedoch nur wenig spezifische Bilder ent-
stehen. Zu den ersteren gehéren die Granulome, welche GRAFF an dem
Ubergang des Sehnengewebes zur Muskulatur nachgewiesen hat; sie
bestehen aus verinderter kollagener Substanz und neugebildeten fixen
Zellen. — CGrArr halt diese ,,Sehnenknétchen’ fiir die spezifisch-rheu-
matische Reaktion des kollagenen Bindegewebes, im Gegensatz zum
Ascrorrschen Knodtchen, welches die Reaktion des lockeren Bindegewebes
darstellen soll.

Abb. 9. Subcutaner Knoten bei chronischem Gelenkrheumatismus; rechts unten
nekrotische Partie, umgeben von einem Wall radiér gestellter Zellen.

Zu den weniger charakteristischen Befunden zdhlen die histologischen
Verinderungen an den Herzklappen (die Endokarditis verrucosa), an
den ser6sen Hiuten und an der Synovialis. Dagegen finden sich reichlich
typische AscHOFFsche Knotchen im periartikuliren Gewebe (FAHR), im
peritonsilliren Gewebe und im perivasculiren Gewebe; sie kénnen auch
eine Endokarditis, besonders im linken Vorhof, verursachen (Mac CaLLum).
Schwere rheumatische Verinderungen sind in der Aorta und Arteria
pulmonalis nachgewiesen worden, sie kommen aber auch in kleineren
Arterien und in den Arteriolen vor (voN GLAHN und PAPPENHEIMER).
Lange bekannt und pathognostisch wichtig sind die typischen Granulome,
die sowohl bei dem akut-fieberhaften Rheumatismus, wie auch bei dem
chronischen Gelenkrheumatismus in den hirsekorn- bis taubeneigrofen
subcutanen Knoten vorkommen; die groBen Knoten bei dem chronischen
Gelenkrheumatismus zeichnen sich durch eine zentrale Nekrose aus,
welche von radidr gestellten Zellen umgeben ist (vgl. Abb. 9).

Fischer, Rheumatismus. 4
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Mit dieser Aufzihlung ist die Lokalisation der rheumatischen Ver-
dnderungen nicht erschépft; sie finden sich eigentlich iiberall, wo Binde-
gewebe vorkommt und ganz besonders in der Nachbarschaft von Blutge-
faBen. Ob Granulome auch im eigentlichen Muskelgewebe vorkommen
(KLINGE, BROGSITTER), ist noch strittig; in den parenchymatésen Organen
(Leber, Milz, Niere, Lunge) hat man sie nicht mit Sicherheit nachgewiesen.

Die histologische Diagnose ist am leichtesten im proliferativen Stadium,
insbesondere bei typischen AscEoFFschen Knotchen und Sehnenknétchen
zu stellen. Weniger sicher ist das exsudative Stadium und das Narben-
stadium als ,spezifisch rheumatisch* zu erkennen. Bei den typischen
Myokardknitchen kommt differentialdiagnostisch hauptsichlich Schar-
lach in Frage; alle anderen Myokarditiden (Diphtherie, Sepsis, Endokar-
ditis lenta) weisen ein ganz abweichendes histologisches Bild auf.

Wir konnen das rhewmatische Granulom als durchaus spezifische ent-
ziindliche Reaktion ansehen, welche in die Gruppe der infektidsen
Granulomatosen gehort und vor allem mit der Twberkulose und der
Syphilis zu vergleichen ist. Von dem 7Tuberkel unterscheidet sich das
Rheumaknétchen durch das Fehlen der Verkisung, durch den fehlenden
Leukocytenwall, durch die innige Beziehung zu den BlutgefiBen. Das
Gumma unterscheidet sich durch die hauptséichlich lymphocytire Natur
seiner Zellen und die starke Nekrose von den Rheumaknétchen. Die
Abgrenzung gegen die durch Kokken erzeugten Abscesse ist durch ihre
Zusammensetzung aus hauptsichlich neutrophilen Leukocyten nicht
schwierig, wenn auch bei allen erwihnten Bildungen differentialdiagno-
stische Schwierigkeiten auftauchen kénnen. Am schwierigsten ist die
Abgrenzung gegeniiber den Granulomen, die in Tierversuchen bei Infektion
mit Kokken von geringer Virulenz vorkommen oder bei Schaffung ana-
phylaktischer Zustidnde (KLiNGE) beobachtet werden: Wieweit aus der
.Beurteilung dieser experimentell erzeugten Granulome Schliisse auf die
Atiologie des spezifischen Rheumatismus gezogen werden kénnen, soll
noch erértert werden. Leicht und sicher ist meist die histologische
Diagnose bei den subcutanen Knoten, wovon in der klinischen Praxis
nach Probeexcisionen Gebrauch gemacht werden kann.

Atiologie und Pathogenese.

Der spezifische Rheumatismus ist in jeder Verlaufsart eine entziind-
liche Allgemeinerkrankung des ganzen Organismus; selbst wenn klinisch
nur die Gelenklokalisation nachweisbar ist, beweist die im aktiven Stadium
obligat erh6hte Senkungsreaktion das Vorliegen besonderer Immunitéts-
verhéltnisse.

Bei dieser Sachlage kénnen wir étiologisch nur zwei Faktoren ernstlich
in Betracht ziehen: mikrobiotische Infektion und anaphylaktische
Reaktionen auf kérperfremde Proteine.

GrAFF, der auf dem Standpunkt der unbedingten Spezifizitéit des rheumatischen
Granuloms steht und die Identitdt des experimentell erzeugten Zellknétchens mit
dem AscuorrFschen Knétchen bestreitet, postuliert von diesem Standpunkt aus
die Existenz eines noch unbekannten Krankheitserregers. So verlockend diese An-
nahme auch ist, sie steht doch im Widerspruch mit der Tatsache, daB trotz ausge-
dehntester Untersuchungen es bis heute nicht gelungen ist, das Vorhandensein
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eines spezifischen Erregers, etwa eines filtrierbaren Virus, nachzuweisen. Insbe-
sondere spricht der Umstand gegen diese Annahme, daB es auch durch Ubertragung
von Krankenblut (oder Gelenkpunktat) nicht gelingt, den spezifischen Rheumatis-
mus im Tierversuch zu reproduzieren.

Wie bereits erwahnt, haben verschiedene Forscher durch Infektion mit Strepto-
kokken von abgeschwichter Virulenz im Tierversuch Granulome erzeugen kénnen,
die in mancher Hinsicht den AscEHOFFschen Knétchen nahestehen (Jacksown, Coomss,
BracaT und WXicHTER, RosENow, CLawsoN, Mooxn und STEWART); wie aber CECIL,
MiLLER, GRrOSz, sowie THALEIMER und ROTHSCHILD meinen, handelt es sich
dabei mehr um septische Granulome als um spezifisch-rheumatische Gewebsver-
dnderungen. Es mag immerhin zugegeben werden, daB die Abgrenzung dieser
Gebilde in vielen Fillen recht schwierig sein kann; die Beurteilung wird auBerdem
noch erschwert durch den Umstand, daB wir die spezifisch-rheumatische Gewebs-
reaktion der Versuchstiere nicht kennen und daher auch nicht zum Vergleich heran-
ziehen konnen.

Derselbe Einwand ist auch gegen die Spezifitdt der von KLINGE beschriebenen
Granulome erhoben worden, welche KLiNne¢E durch lokale hyperergische Entziin-
dung an Kaninchen erzeugt hat, die mit Eiweil sensibilisiert waren. DaB es durch
intraartikulire Eiweilinjektionen maoglich ist, bei vorher sensibilisierten Kaninchen
eine Arthritis zu erzeugen, hat bereits 1913 FrRIEDBERGER nachgewiesen; diese Ar-
thritis ist als ArTHUSsches Phinomen (lokale anaphylaktische Reaktion) der Ge-
lenke aufzufassen. Auf Grund der erweiterten Konzeption der ,,hyperergischen
Entzindung* (R6ssLE, GERLACH) ist es KLINGE gelungen, nachzuweisen, dafl auBer
den lokalen entziindlichen Erscheinungen auch in entfernten Organen, so auch
im Herzmuskel, histologische Verinderungen nachweisbar sind, die groBe Ahnlich-
keit mit dem spezifisch-rheumatischen Gewebsschaden aufweisen.

Fiir die klinische Pathologie hat der Mechanismus der experimentellen hyper-
ergischen Arthritis eine gréBere Bedeutung gewonnen, als es CHINI und VAUBEL
gelungen ist, auch durch unspezifische Schadigungen der Gelenke des sensibilisierten
Versuchstieres (Injektionen von Ather und Harnsiure, kiinstliche Abkiihlung)
eine Arthritis zu erzeugen; diese Ergebnisse konnte ich — gemeinsam mit WrHRsIG
— mittels intraartikuldrer Injektionen von Ather und Phenolcampher reproduzieren,
nicht aber durch Abkithlung der Gelenke. Auch war es uns méglich, eine allergische
Arthritis durch Injektion von Streptokokkenvaccine zu erzeugen. Frither hatte
schon ZINssER durch intraartikulire Injektionen von Autolysaten von Pneumo-
kokken bei subcutan sensibilisierten Meerschweinchen Arthritis erzeugt; FREIBERG
erzeugte bei sensibilisierten Kaninchen Arthritis mit Kulturfiltraten von Dysenterie-
bacillen.

Das Verhalten des reticuloendothelialen Systems bei den Gelenkerkrankungen
ist noch nicht geniigend erforscht, obwohl viele Beobachtungen dafiir sprechen,
daB es bei der Arthritisgenese eine groBe Rolle spielt. Histiocytire Elemente sind
in der Synovialis von der RoNDoNIschen Schule nachgewiesen worden, und sowohl
wir wie KLINGE haben eine Hemmung der hyperergischen Arthritis beobachtet,
wenn nach erfolgter Sensibilisierung eine Speicherung mit Vitalfarben vorgenommen
wurde.

Fiir eine andere Manifestation des spezifischen Rheumatismus, die Endokarditis,
wird ebenfalls vielfach ein allergischer Entstehungsmechanismus angenommen.
SteeMUND und DiETRICH fanden, daB einmalige Infektion nicht imstande ist,
Endokarditis zu erzeugen, wohl aber wiederholte Injektionen, auch mit abgetiteten
Mikroorganismen. Nach SrEeMUND gewinnt das Endokard durch die voraus-
gehende Sensibilisierung die Funktion des ,,aktiven Mesenchyms* und erst dann
wird es zum Haften von Mikroorganismen geeignet. (Wir haben bei eigenen Ver-
suchen allerdings auch nach erstmaliger Infektion mit.Streptokokken Endokarditiden
gesehen.)

Das Verhalten der Gelenke bei der experimentellen Gewebshyperergie ist ein
ausgezeichneter Modellversuch fiir die Gelenkerscheinungen im Verlauf der Serum-
krankheit des Menschen; dagegen vermag es uns keine Anhaltspunkte fiir die Atio-
logie des spezifischen Rheumatismus zu geben, da bei dieser Krankheit die Bedin-
gungen des Experimentes nicht gegeben sind. Wir haben lediglich wertvolle Anhalts-
punkte fiir die Pathogenese der Gelenkerkrankungen gewonnen, und es ist wohl
mit grofer Wahrscheinlichkeit damit zu rechnen, da8 allergische Vorgiinge bei dem

4%
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Rheumatismus — genau wie bei der Tuberkulose und vielen anderen Infektions-
krankheiten —-eine groBe, vielleicht sogar dominierende Rolle spielen. Ein klares
Bild iiber die Immunitétsverhiltnisse werden wir aber erst dann gewinnen konnen,
wenn das Allergen — also der Erreger der Krankheit — bekannt ist.

Von mikrobiotischen Erregern wurde bis jetzt besonders die Rolle der Strepto-
kokken diskutiert. Es war jedoch von vornherein schwierig, den Umstand zu erklé-
ren, daB die Streptokokken einerseits in der Mundhohle Gesunder nahezu immer
vorkommen, andererseits dieselben Mikroben Erreger von klinisch und morpho-
logisch distinkten Erkrankungen sein sollen. Um diese Schwierigkeit zu umgehen,
wurden verschiedene Hilfshypothesen aufgestellt.

1. Man versuchte, bestimmte kulturelle und serologische Eigenarten bei dem
beschuldigten Stamm hervorzuheben und hat einen spezifischen %treptococcus fiir
den Erreger des Rheumatismus angenommen (SMaLL, BIREKEAUG, zum Teil auch
PoynToN und Paing, Cecrn, CLAwsoN und BURBANK).

2. Man versuchte die Pathogenitit gewisser Stdmme durch die biologische
Eigenschaft der elektiven Lokalisation zu erklaren (ROSENOW).

In derselben Richtung liegt die Annahme, wonach der Rheumatismuserreger
mit dem Sireptococcus wviridans identisch sei (REYE, LOEWENHARDT); man hielt
also die Infektarthritis, ebenso wie die Endocarditis lenta, fiir eine abgeschwichte
Streptokokkensepsis (UMBER), den Streptococcus viridans fiir einen Stamm mit
abgeschwichter Virulenz.

3. Die meisten Anhéinger hat heute die Ansicht, wonach der Rheumatismus
die Folge einer Hypersensibilitit gegen Streptokokken oder deren Toxine ist
(H. Swrrr, ZinssER). Diese Ansicht stiitzt sich auf die Beobachtung, daf durch
besondere Vorbehandlung von Versuchstieren, am besten durch Anlegung eines
mit Streptokokken infizierten subcutanen Agardepots, eine Sensibilisierung gegen
Streptokokken erzeugt werden kann; diese &uBert sich in positiven Hautreaktionen
bei intracutaner Injektion von Streptokokkenvaccinen. Tiere, die mit intravendsen
Streptokokkeninjektionen vorbehandelt worden sind, lassen diese Hypersensi-
bilitdt vermissen. Die Agardepots kénnen als Modell der ,,fokalen Infektionsherde‘
angesehen werden, wodurch die Analogie mit den klinischen Erscheinungen her-
gestellt wird. Als weitere Stiitze dieser Anschauung kénnen die positiven Aus-
falle der Cufanproben mit Streptokokkenprodukten bei Rheumatismuskranken
angesehen werden, wovon BIRKHAUG, SWIFT, DERICK, KaTsER und COBURN berich-
ten und die wir auch bis zu einem gewissen Grad bestétigen konnten; die Reaktion
it allerdings nicht streng spezifisch. Von SWIFT wird auch iiber tuberkulindhnliche
Allgemeinreaktionen nach intravendser Injektion von Streptokokkenvaccinen bei
Rheumatikern brichtet; wir haben solche niemals beobachtet.

Was die sonstigen, fiir die Streptokokkendtiologie herangefiihrten Befunde
betrifft, so 148t sich dazu folgendes sagen: 1. Seit 3 Jahrzehnten finden sich in der
Literatur Angaben iiber das Vorkommen von Streptokokken im Bluf bei dem akuten
Rheumatismus; wihrend wir heute sicher sagen konnen, da mit einfachen Ziich-
tungsmethoden (Blutagarplatte) Streptokokken so gut wie niemals nachweisbar
sind, scheint bei Anwendung komplizierter Verfahren die Ausbeute an positiven
Resultaten besser zu sein : von solchen berichten insbesondere amerikanische Autoren
(CLawsoN, CeciL, BurBANK, FORENER und Gray). Wir selbst konnten allerdings
niemals, auch nicht bei Anwendung aller modernen Verfahren, Streptokokken
in Blut- und ebenso wenig in den Gelenkpunktaten nachweisen und befinden uns
damit in Ubereinstimmung mit vielen anderen Nachuntersuchern (z. B. NYE und
SEEeAL, DawsoN u.a.). 2. Uber den immunbiologischen Nachweis der Strepto-
kokkeninfektion finden sich in der englisch-amerikanischen Literatur vereinzelte
Angaben: Uber positive Komplementbindungen berichtet BURBANK, iiber spezi-
fische Agglutination berichten NicmonLs und StainsBY. Wir selber konnten im
Serum unserer Kranken niemals komplementbindende Antikérper gegen Strepto-
kokkenantigene nachweisen, ebenso wenig Agglutinine gegen nichthémolytische
Streptokokken; wir befinden uns damit in voller Ubereinstimmung mit H. Swigr.
3. Die bakteriologische Untersuchung der 7'onsille, die zweifellos oft die Eintritts-
pforte des Rheumatismus ist, hat neuerdings CoBURN (in New York) interessante
Ergebnisse gebracht. CoBURN untersuchte bei einer grofen Anzahl von Rheumatis-
muskranken die Rachenflora und fand, daB gleichzeitig mit dem Auftreten von
Gelenkrezidiven hamolytische Streptokokken im Rachen auftraten; wurden die
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Kranken in tropische Gegend versetzt, so blieben sie rezidivfrei, im Rachen fanden
sich keine hémolytische Streptokokken. Dieser auifallende Befund wére einer-
seits so zu erkliren, daB eine Infektion mit hamolytischen Streptokokken von aulen
her erfolgt — andererseits ist es moglich, daB unter Einwirkung irgendwelcher
Einfliisse — vielleicht einer Erkaltung — die vorher nichthimolysierenden Stimme
(die auch im Rachen gesunder Personen stets nachweisbar sind) durch Mutation
in himolysierende Streptokokken verwandelt werden. Die Moglichkeit einer solchen
Mutation — die sich nicht allein auf die Fahigkeit zum Héamolysieren, sondern auch
auf Anderung der Virulenz beziehen kénnte — wurde von NEUFELD, MORGENROTH
und LUBARSCH nachgewiesen, von ScHOTTMULLER allerdings bestritten. Fiir die
Atiologie des Rheumatismus ist diese Frage nur von untergeordneter Bedeutung —
zunéchst bleibt festzustellen, ob die hamolytischen Streptokokken, seien sie welchen
Ursprungs immer, &tiologisch eine Rolle spielen oder nicht. CosUrRN und DErICK
fanden bei der Cutanimpfung mit Nucleoproteinen von hamolytischen Strepto-
kokken bei Rheumatikern ofter positive Resultate, als bei den Kontrollfillen —
allerdings ist diese Reaktion nicht spezifisch genug, um Schliisse daraus ziehen zu
konnen. Wichtiger scheinen die Versuche iiber Agglutination mit himolytischen
Streptokokken zu sein, iiber welche DAwsoN berichtet und die auffallenderweise
bei den primdr chronischen Polyarthritiden positiv ausgefallen sind. 4. DaB man
mittels intravendser Streptokokkeninfektion im Tierversuch Arthritiden und Endo-
karditiden erzeugen kann, ist seit itber 30 Jahren bekannt. In ausgedehnten Unter-
suchungen haben WrHRsi¢, WEIL und Verfasser zeigen kénnen, daB weder durch
direkte Infektion noch durch Abschwichung der Virulenz der Streptokokken,
noch auch durch Vorimmunisierung der Tiere das Gewebsbild des spezifischen Rheu-
matismus erzeugt werden kann; die beobachteten Verinderungen entsprechen einer
akuten bis chronischen Kokkensepsis, wobei in vielen Fillen eine besondere ,,Ar-
throtropie“ der Streptokokken aufgefallen ist. Eine ,,elektive Lokalisation® von
Streptokokken, die aus fokalen Herden von Rheumatikern stammen, lieB sich
nicht nachweisen. Dagegen ist es auffallend, daB diese Kokkensepsis manchmal —
besonders bei aktiv vorimmunisierten Tieren und bei Verwendung wenig virulenter
Stamme — auffallend milde verlief und das Krankheitsbild (nicht aber das histo-
logische Bild!) der Versuchstiere manche Ahnlichkeit mit der chronischen Polyarthri-
tis des Menschen aufgewiesen hat. Ahnliche Beobachtungen hatte Bimrine bei der
Immunisierung von groffen Tieren zwecks Serumgewinnung gemacht, wobei —
bei Ubergang zur intravendsen Infektion — Gelenkschwellungen und Endokarditis
auftraten.

Versuchen wir nun, aus den angefiihrten Ergebnissen der experi-
mentellen Forschung uns ein Bild iiber den heutigen Stand der Frage der
Atiologie und Pathogenese des Rheumatismus infectiosus zu machen.
Wir haben bereits erwihnt, daB die allergische Theorie, zuerst von CHEWO-
sSTEK und WEINTRAUD vertreten, zwar wertvolle Hinweise fiir den Mecha-
nismus des Krankheitsvorganges, der Pathogenese des rheumatischen
Geschehens beigetragen hat, iiber die Atiologie aber zunichst nichts aus-
sagt. Es wire ja moglich, daBl wir es mit einem ,,Autonomwerden‘ der
allergischen Reaktion, ausgeldst durch verschiedene, nicht spezifische
Reize, vielleicht endogener, nichtinfektiser Natur (GupzENT) zu tun
haben. Ein Beweis fiir diese Anschauung ist jedoch noch nicht erbracht.

Wahrscheinlicher ist es, daB die Allergene mikrobiotischer Natur sind,
wobei weniger eine Bakteridimie oder Ansiedlung von Bakterien in den
Geweben in Frage kommt, als vielmehr anaphylaktische Vorginge auf
Grund von Toxinwirkungen von Bakterien. Es ist sehr wahrscheinlich,
daf Streptokokken, insbesondere hdmolytische Streptokokken, dabei eine
groBe Rolle spielen; dafiir spricht allein schon die klinische Beobachtung,
daf hémolytische Streptokokken die Erreger der akuten Tonsillitis sind
und die Angina auBlerordentlich oft Vorldufer eines akuten Rheumatismus
ist. Warum es nur bei einem Teil der Anginafille zu rheumatischen
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Erkrankungen kommt, ist natiirlich noch ungeklirt; entweder spielen
besondere allergische Verhéltnisse oder die klinisch nicht faBbare, aber
bestimmt vorhandene, ,,konstitutionelle Disposition‘* dabei eine Rolle. -—
Fiir die chronischen Formen der rheumatischen Infektion ist die Rolle
der Tonsillen weniger einleuchtend ; vielleicht spielen bei diesen Prozessen
auch noch andere Infektionsherde eine Rolle, wobei auch an eine beson-
dere Krankheitsbereitschaft, eben an das erwahnte ,,Autonomwerden‘
der hyperergischen Reaktion zu denken wire. Zwei Einschriankungen
sind jedoch zu machen : zunéchst ist es moglich, dafl es doch noch gelingen
wird, einen fiir den Rheumatismus spezifischen Erreger (GRAFF, SCHOTT-
MULLER) zu entdecken. Weiter miissen wir die Moglichkeit zugeben, daB
es unter den klinisch als ,,spezifisch rheumatisch angesehenen Krank-
heiten auch Félle von milde verlaufender Sepsis (Sepsis lenta von UMBER
und LoEWENHARDT, Kokkenrheumatismus von GRAF¥F) gibt; bei diesen
Fillen wird man gelegentlich Streptokokken im Blut finden, sie kénnen
aber auch sehr oft fehlen und die Diagnose wire dann, genau wie bei
den vorhin erwihnten Tierversuchen, nur durch histologische Unter-
suchung moglich. Solange wir keine serologischen Zeichen der rheumati-
schen Infektion kennen, wird die klinische Abgrenzung dieser Fille sehr
schwierig sein, um so mehr, als Streptokokken sowohl bei der Sepsis wie
auch bei dem spezifischen Rheumatismus 4tiologisch eine Rolle spielen
kénnen und der Unterschied vielleicht nur in dem Immunitdtszustand
des Kranken liegt (Hyperergie bei dem Rheumatismus, Anergie bei der
Sepsis — RossLe, VEIL).

Das Problem der Atiologie des infektiésen Rheumatismus ist, wie wir
gesehen haben, sehr komplex; es ist zu hoffen, dafl weitere Forschung
mehr Klarheit in dieser Frage schaffen wird, und daB es auf Grund neuer
Erkenntnisse moglich sein wird, von dem heute als pathogenetische
Einheit geschilderten ,,spezifischen Rheumatismus® bestimmte Krank-
heiten von abweichender Atiologie abzugrenzen. Insbesondere gilt das
fir einen Teil der chronisch verlaufenden Gelenkprozesse, bei welchen
spezifisch-rheumatische Gewebsverdnderungen zwar auch nachgewiesen
werden konnten (KrineE und GrzIMEK), aber viel sparlicher und unsiche-
rer als bei dem akuten fieberhaften Rheumatismus; die Beteiligung des
periartikuldren Gewebes tritt bei diesen Prozessen gegeniiber der- rein
synovialen Arthritis ganz in den Hintergrund. Die bei diesen Féllen ge-
legentlich vorhandenen subcutanen rheumatischen Knoten sowie die Ahn-
lichkeit der Gelenksymptome mitder bestimmt ,,spezifisch-rheumatischen
sekunddr chronischen Polyarthritis, rechtfertigen indessen die Einreihung
auch dieser, primdir chonischen Félle unter den ,,spezifischen Rheumatis-
mus‘‘; wir nehmen an, daB es sich um eine besondere Verlaufsart der rheu-
matischen Infektion handelt, deren Verschiedenheit vom akut-fieberhaften
Rheumatismus eine Folge des Vorliegens besonderer Immunitédtsver-
hiltnisse ist. Zum SchluB sei noch erwéhnt, daB in der Literatur eine
Reihe verlidBlicher und eindrucksvoller Berichte iiber epidemieartiges
Awuftreten von akutem Rheumatismus verzeichnet ist; wir kénnen diese
gehiduften Infektionen zwanglos erkldren durch die Annahme einer
kontagitsen Angina, welche bei einem Teil der dazu disponierten Kran-
ken zum Auftreten des akuten Rheumatismus fiihrte. Nach WIrRTH
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ist das Vorkommen hémolytischer Streptokokken im Rachen stets als
pathologisch anzusehen; solche ,,Bacillentriger konnen Vermittler der
Angina und der rheumatischen Infektion sein.

a) Der akute fieberhafte Rheumatismus (akuter Gelenkrheumatismus,
rheumatic fever).

Zu dieser Gruppe rechnen wir alle Félle der rheumatischen Infektion,
welche akut, fieberhaft einsetzen und mit deutlichen Gelenkerscheinungen
einhergehen ; dazu gehoren die typischen Fille des ,,akuten Gelenkrheuma-
tismus®, und wenn wir diese viel gebrauchte Bezeichnung vermeiden,
so geschieht das deshalb, weil sie die nahezu obligate Miterkrankung des
Herzens nicht zum Ausdruck bringt.

Prodrome. Die Erkrankung beginnt oft mit einer fieberhaften
Angina; diese ist meist katarrhalischer Natur, ohne Lacunen und ohne
Abszedierung. Der Rachen ist meist stark gerotet, die regionalen Driisen
sind nur selten vergroBert. KEinige Tage bis 2 Wochen nach Beginn der
Angina tritt unter neuerlichem Anstieg der Temperatur der eigentliche
fieberhafte Rheumatismus in Erscheinung. Schiittelfrost wird so gut wie
niemals beobachtet; die Temperatur iiberschreitet selten 39,5—40°. Uber
die Hdufigkeit der vorausgegangenen Anginen sind die Angaben sehr
abweichend ; wir haben solche in 63 von 201 Fillen (31 %) anamnestisch
festgestellt. Es ist aber nicht daran zu zweifeln, daB3 der Rachenring in
einem erheblich groBeren Prozentsatz der Falle die Eintrittspforte der
Erkrankung ist, ohne daBl der ,,Primérinfekt” (GRAFF) sich durch nen-
nenswerte Beschwerden bemerkbar machte. In diesen Féallen bestehen
mehr allgemein gehaltene Beschwerden in Form einer ,,Erkéltung oder
,,Grippe“. Manchmal besteht dabei Schnupfen und Laryngitis, und viel-
leicht liegt die Eintrittspforte in diesen Féllen im Nasenpharynx oder im
kaudalen Rachenabschnitt, wo GRAFF (durch kontinuierliche Verbrei-
tung von der Tonsille aus) spezifisch-rheumatische Granulome nach-
weisen konnte. Eine Pharyngitis wird auch in den Féllen die Eintritts-
plorte sein, bei welchen erst nach erfolgter Tonsillektomie der Rheumatis-
mus auftrat.

Dagegen wird man es aus prinzipiellen Griinden ablehnen miissen,
chronische Entziindungsherde in den Tonsillen, Zahnwurzelgranulomen
u. dgl., wie es jetzt oft geschieht, als Eintrittspforte des akuten, fieber-
haften Rheumatismus anzusehen. Es wire schon aus klinischen Griinden
unerklérlich, wieso aus solchen ruhenden und meist inaktiven Herden
(die auch wahrend des Rheumatismus nicht aktiv werden) plotzlich eine
akut einsetzende fieberhafte Erkrankung entstehen soll! — Wieweit solche
fokalen Herde bei den chronischen Formen des Rheumatismus dtiologisch
eine Rolle spielen konnen, sei damit nicht . prajudiziert.

Weniger klar liegen die Verhiltnisse in den Fillen, wo dem akuten
Rheumatismus eine andere akute Entziindung vorausgeht, z. B. eine
Otitis media, ein Erysipel oder eine akute Gastroenteritis. Es ist moglich,
daB es sich dabei um den rheumatischen ,,Priméiraffekt’“ handelt, ebenso
ist es aber auch moglich, daBl die Eintrittspforte sich im Rachenring
befindet und es sich nur um ein zufélliges Zusammentreffen differenter
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Prozesse handelt. Drittens muf an die Moglichkeit gedacht werden,
daB nicht ein spezifischer Rheumatismus, sondern ein Rheumatoid mit
bekanntem Erreger (Sepsis, Dysenterie u. dgl.) vorliegt.

In den Tonsillen selbst finden sich nach Ablauf der akuten Erschei-
nungen bei einem Teil der Fille grob sichtbare Verinderungen (Hyper-
trophie, Zerkliiftung, Follikel), in einem noch groBeren Prozentsatz
lassen sich Pfrépfe exprimieren, die neben Epithelien meist auch viele
Leukocyten enthalten. Die histologische Untersuchung operativ ent-
fernter Tonsillen 148t spezifisch-rheumatische Verinderungen fiur ge-
wohnlich nicht erkennen; wir wissen, dafl die spezifischen Prozesse im
peritounsilliren Gewebe zu finden sind, welches bei der Operation gréBten-
teils intakt bleibt. Bakteriologisch finden wir im Stadium der Angina
hamolytische Streptokokken, im inaktiven Stadium, auch wenn reichlich
Pfropfe vorhanden sind, lediglich nichthdmolysierende Streptokokken,
daneben die sonstige reichhaltige Mundflora. Wir kénnen daher sagen,
daB die Tonsille des Rheumatikers weder klinisch, noch histologisch oder
bakteriologisch irgend etwas Charakteristisches aufweist.

Gelenke. Von den Gelenken werden meist zunichst die Knie- und
Sprunggelenke befallen; dann folgen der Héiufigkeit nach die Hand-,
Schulter- und Ellbogengelenke; die Finger- und Zehengelenke folgen,
ebenso wie die Hiiftgelenke, im weiten Abstand. Die Ursache der Ge-
lenkpradilektion beim akuten Rheumatismus ist, ebenso wie bei den
infektiosen Rheumatoiden (vgl. S.193), nicht bekannt; der friiher
behauptete Faktor der beruflichen Beanspruchung spielt sicher keine
Rolle.

Meist beginnt die Krankheit polyartikuldr, wenn auch nur selten alle
Gelenke gleichzeitig befallen werden; in den typischen Fillen verlduft
die Krankheit schubweise, indem in Abstinden von einigen Tagen immer
andere Gelenke erkranken; mit jedem Schub war vor der Einfithrung der
Salicylbehandlung ein neuer Anstieg der Temperatur verbunden, was
heute nur andeutungsweise zu erkennen ist. Die Reihenfolge der Gelenk-
erkrankung ist manchmal regelmiBig ascendierend, wobei oft die Ge-
lenke beiderseits symmetrisch befallen werden; in vielen anderen Féllen
ist die Verbreitung ganz unregelmiBig. -Die Erkrankung des einzelnen
Gelenkes dauert 2—7 Tage; die zuerst befallenen Gelenke sind meist
abgeheilt, wihrend andere Gelenke frisch erkranken.

Die Gelenke selbst zeigen ein periartikulires Odem und einen intra-
artikuliren ErguB; bei dem Sprunggelenk und Handgelenk ist das Odem
deutlicher, in den Kniegelenken und Ellbogen der Erguss. Die Haut iiber
den Gelenken ist oft leicht gerétet und fiihlt sich wirmer an; das Gelenk
selbst ist ausgesprochen druckempfindlich und bleibt es auch einige Zeit
nach Abklingen der objektiven Erscheinungen. Der Kranke nimmt im
Bett eine Stellung ein, welche der reflektorischen Schonstellung der er-
krankten Gelenke entspricht; die erkrankten Gelenke werden aktiv nicht
bewegt und steif gehalten. LAsiEGUE hat jedoch zeigen kénnen, dafB eine
passive Bewegung oft méglich ist, wenn man den Kranken zur vélligen
Entspannung der Muskulatur veranlassen kann. Dieses Symptom spricht
fir die Annahme, daB die hauptsichlichen Schmerzen nicht von der
Synovitis herrtihren, sondern von der Erkrankung der Sehnen (,,Sehnen-
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knétchen von GRAFF). — Neben den typischen polyartikuldren Fillen
gibt es auch solche von oligartikuldrer und selbst monartikulidrer Lokali-
sation. Auch die Infensitit der Gelenkerscheinungen unterliegt groBen
Schwankungen; es gibt sehr milde verlaufende Fille mit nur leichten
Temperaturerhthungen, andererseits, wenn auch selten, hyperpyretische
Formen. Bei diesen letzteren steigt das Fieber in der 2. oder 3. Krank-
heitswoche plotzlich tiber 40° an, es treten Delirien auf, der Ausgang ist
oft letal.

Von den Allgemeinerscheinungen sei zunichst der eigenartig séuerlich
riechende Schweifi erwiahnt, der oft noch in der Rekonvaleszenz, bei
subfebrilen Temperaturen wahrnehmbar ist. Der groBe Wasserverlust
verursacht starken Durst, der Harn wird konzentriert. Oft besteht
febrile Albuminurie, und es treten im Sediment Erythrocyten und hyaline
Zylinder auf. Der Puls ist entsprechend der Temperaturerh6hung be-
schleunigt und weich; eine Diskrepanz zwischen Temperatur und Puls-
frequenz erweckt den Verdacht auf Erkrankung des Myokards.

Das Herz beim akuten Rheumatismus. Die Miterkrankung des Herzens
gehort bei dem akuten Rheumatismus zur Regel; freilich kann die Herz-
erkrankung so leicht verlaufen, daB sie klinisch latent bleibt und nicht
erkannt wird; aus diesem Grunde wurde die Herzbeteiligung friither als
,, Komplikation des Gelenkrheumatismus angesehen. Nachdem 1923
Kroarus und einige Jahre spéter Bfzancon und WEIL sowie H. Swirr
das obligate Befallensein des Herzens bei dem akuten Rheumatismus
vom klinischen Standpunkt aus betont haben, und nachdem wir wissen,
daB spezifisch-histologische Lésionen im Herzmuskel beim akuten
Rheumatismus nahezu immer nachweisbar sind, kénnen wir heute die
Ansicht, daB es beinen Fall von akutem Rheumaitismus ohne Herzbeteiligung
¢ibt, als gesichert annehmen.

Die hauptsichliche Lokalisation der rheumatischen Herzerkrankung
ist das Myokard; in diesem kommen sowohl die AscHOFFschen Knotchen,
wie auch Gewebsverinderungen von mehr exsudativem Charakter vor,
daneben Verdnderungen an den Gefiallen; die rheumatische Endokarditis
ist makroskopisch durch die verrukésen Auflagerungen charakterisiert,
histologisch findet sich eine entziindliche Infiltration des subendokardialen
Bindegewebes mit konsekutiver Vascularisierung; wahrscheinlich ist die
tiefe Valvulitis das Primdre, erst sekundidr kommt es zu Schadigung
des Endokards, welche die thrombotischen Auflagerungen zur Folge hat.
Es ist ein in der Praxis oft gemachter Fehler, da bereits in der Rekon-
valeszenz des- Rheumatismus ein ,,Herzfehler* diagnostiziert wird: die
narbige Schrumpfung der Klappen, welche zur Entstehung der Klappen-
fehler fiihrt, braucht mehrere Mooate zur Entwicklung. Die Endo-
karditis mag oft verhdltnisméBig leicht zu diagnostizieren sein, im akuten
Stadium spielt sie nur eine untergeordnete Rolle; die hauptsichlichen
Beschwerden und auch die objektiven Symptome am Zirkulations-
apparat sind die Folge der Myokardveranderungen. Die akute Insuffi-
zienz des Herzmuskels — die freilich nur selten bedrohliche Formen
annimmt — kann nach Swirr auf folgende Momente zuriickzufiihren
sein: 1. die Granulome konnen rein mechanisch die Muskelkontraktion
behindern, 2. in der Nihe der Granulome kénnen Muskelfasern toxisch
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geschédigt sein, 3. Granulome kénnen das Herzleitungssystem mechanisch
schadigen, 4. durch die entziindlichen Verdnderungen der Blutgefile
kann die Blutversorgung des Herzmuskels geschéidigt sein.

Als Folgen dieser Schidigungen — die pathologisch-anatomisch
durchaus begriindet sind — koénnen wir die meisten subjektiven und
objektiven Symptome leicht erkliren, welche im Verlauf des akuten
Rheumatismus am Herzen beobachtet werden. Ein erheblicher Prozent-
satz aller Kranken (nach SwirT 37%) klagt iiber unangenehme Sensa-
tionen in der Herzgegend, manchmal iiber ausstrahlende Schmerzen in
die linke Schultergegend; das Liegen auf der linken Korperseite sei
unertriaglich, die Haut iiber der Herzgegend zeigt hyperésthetische
Heapsche Zonen. Diese Schmerzen diirften zum Teil von den peri-
vasculiren Prozessen der KranzgefiBle herriihren, eventuell von der
Miterkrankung der Aorta.

Objektiv findet man zunichst Verdnderungen der Pulsfrequenz und
des Pulsrhythmus: die Pulsbeschleunigung in der Rekonvaleszenz, bei
normalen Temperaturen, erweckt stets den Verdacht auf Myokarderkran-
kung. Der Pulsrhythmus ist oft gestért: neben einfachen Extrasystolien
konnen sowohl partieller Herzblock wie auch Vorhofflimmern vorkommen.
Pulsus alternans ist ebenfalls verdichtig auf Myokardschédigung.

Die Vergroferung des Herzens ist im akuten Stadium nicht sehr aus-
gesprochen; im Roéntgenbild fillt die unscharfe Kontur des Herzens auf.
Die Auskultation ist fiir die Beurteilung des Myokards nur gering zu
bewerten; um so wichtiger ist sie fiir die Diagnose und Prognose der
Klappenendokarditis. Leise systolische Gerdusche, die an der Herzspitze
oder iiber der Pulmonalis lokalisiert sind, konnen sich zuriickbilden,
wahrend nach der Basis zu fortgeleitete systolische Gerdusche, sowie
die meisten diastolischen Geriusche oft eine bleibende, zu Vitien fiithrende
Klappenentziindung anzeigen. Freilich dauert es mindestens 2—3 Monate,
bis die narbige Schrumpfung der Klappen so weit fortgeschritten ist,
daB die himodynamischen Verhiltnisse des ,,Klappenfehlers” voll ent-
wickelt sind. Leichte Temperaturerhéhungen, hartnickig beschleunigte
Senkungsreaktion nach Ablauf der Gelenkerscheinungen sind oft das
Zeichen einer noch nicht abgeheilten, entziindlich-aktiven Endokarditis.

Die Angaben iiber das Vorkommen von Endokarditis bei dem akuten
Rheumatismus schwanken zwischen 20—60% ; bei unseren 200 Féllen
haben wir in 65% einen bleibenden Herzfehler festgestellt (WEINTRAUD
kommt sogar zu der hohen Zahl von 80%). Uber die Haufigkeit der M yo-
kardatis fehlen genaue Angaben, da ihre Abgrenzung von der Endokarditis
meist nicht durchgefiihrt wurde. Einen gewissen Anhaltspunkt geben
elektrokardiographische Untersuchungen amerikanischer Autoren. Ver-
dnderungen des Elektrokardiogramms sind bei dem rheumatischen
Herzen offenbar viel hiufiger und konstanter, als bei anderen Infekten.
So fanden RoTHSCHILD, SACKS und L1BMANN bei Rheumatismus in 35%
verlingerte Uberleitungszeit und in 80% Verinderungen des Ventrikel-
komplexes, wihrend die entsprechenden Zahlen fiir die Endocarditis
lenta 16 bzw. 6% betrugen. Das Elektrokardiogramm eignet sich natiir-
lich auch sehr gut zur Aufklirung der Natur der hiufig vorhandenen
Arrhythmien; SWIFT fand bei insgesamt 93 % der Kranken Verdnderungen



Entziindliche Gelenkerkrankungen (Infektarthritiden). 59

des Elektrokardiogramms, die auf Myokardschiddigung schlieffen lassen.
In dhnlicher Héhe (85—95%) bewegen sich die Zahlen anderer Autoren
(GroTEL, LEVY, HOCHREIN).

Perikarditis wird in etwa 3—4 % aller Fille beobachtet; wahrschein-
lich kommen fibrinose Auflagerungen ungleich haufiger vor, da bei der
Sektion sehr oft (nach CoomBs bei 50%) Adhésionen gefunden werden,
ohne daf klinisch eine Perikarditis diagnostiziert worden wére. Hocn-
REIN konnte mit Hilfe der Pneumotachographie in 10% der Friihfille
von akutem Rheumatismus klinisch latente perikardiale Adhésionen
feststellen. )

Aus diesem Uberblick mag ersichtlich sein, wie groB die Bedeutung
der Herzbeteiligung bei dem akuten Rheumatismus ist; erginzend sei
erwahnt, dafl von allen Klappenfehlern etwa 60% auf eine rheumatische
Endokarditis zuriickzufiihren sind ; im weiten Abstand folgt die Syphilis,
dann die septischen Endokarditiden (Strepto-, Staphylo-, Pneumo- und
Gonokokken) und die Endocarditis lenta; die letztere kommt in der Mehr-
zahl der Félle bei solchen Kranken vor, die frither einen akuten Rheuma-
tismus mit Endokarditis durchgemacht haben. Die Herzbeteiligung
beschrinkt sich nur selten auf einen Herzabschnitt; meist liegt eine
Pankarditis vor, wenn auch die Schwere der Erkrankung in weiten
Grenzen variiert. Von den nur elektrokardiographisch nachweisbaren
leichten Myokardalterationen bis zu den schweren, zu Vitien fiihrenden
Endokarditiden, gibt es alle Ubergéinge.

Rheumatismus nodosus. Héiufig bei Kindern, seltener bei Jugend-
lichen und ausnahmsweise bei Erwachsenen finden sich subcutan gelegene
Knétchen von Hanfkorn- bis ErbsengroBe; sie fithlen sich anfangs weich,
spater hart an, sind unter der Haut verschieblich; die Haut ist nur selten
gerotet, bei Beugung der Gelenke sind die Knoten als weile Flecken
in der gespannten Haut sichtbar. Die Verteilung ist oft symmetrisch,
iiber den Ellbogen, Hénden, Knien, entlang der Wirbelsdule finden sie
sich am hiufigsten. Sie sind so gut wie immer mit Endokarditis verge-
sellschaftet ; histologisch bestehen sie aus Anhdufungen von ASCHOFFschen
Knoétchen; sie sitzen oft im Sehnengewebe, in .der Nihe der Muskel-
ansatze.

Haut. An der Haut sind es vor allem zwei Efflorescenzen, die mit
dem akuten Rheumatismus &tiologisch eng zusammenhéngen: das Ery-
thema multiforme und das Erythema nodosum. Beide Erytheme kenn-
zeichnet das akute Auftreten, oft nach Angina, die typische Lokalisation
(das Erythema multiforme bevorzugt die Handriicken und Vorderarme.
das Erythema nodosum die Unterschenkel und Kniegegend) und das
Vorhandensein anderer rheumatischer Symptome (Endokarditis, Poly-
arthritis).

Weniger sicher ist die spezifisch-rheumatische Natur der Purpura
rheumatica ; die meist an den Beinen lokalisierten kleinen Hamorrhagien
kommen oft bei der Sepsis, Leukdmie und Skorbut vor, sind jedoch auch
gelegentlich mit einer Polyarthritis und Endokarditis vergesellschaftet.
Ob es sich dabei um spezifische Prozesse handelt, ist sehr fraglich;
J. BAUER vermutet, daB es sich um eine unspezifische allergische Mani-
festation handelt.
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Nieren. Die im Verlauf des akuten Rheumatismus auftretende Albu-
minurie ist schon erwahnt worden; gleichzeitiges Vorkommen von diffuser
Glomerulonephritis ist sehr selten.

Faur und K1INeE haben in der Niere bei frischen Fillen von Rheu-
matismus perivasale Lymphzellenentziindung, ausnahmsweise auch ad-
ventitielle Granulome beobachtet; es ist daher durchaus mdoglich, daB in
einzelnen Fillen die Niere am Rheumatismus specificus beteiligt ist;
wieweit ein Teil der Fille von maligner Sklerose der Nierenarterien auf
rheumatische Verdnderungen zuriickzufiihren ist (wie von FAHR vermutet
wird), 148t sich heute noch nicht entscheiden.

VEIL hat auf das Vorkommen von Nephritis bei Personen hingewiesen,
die vor- oder nach der Nierenentziindung an spezifisch-rheumatischen
Erkrankungen gelitten haben: nach unseren eigenen Erfahrungen ist
das allerdings nicht gerade oft der Fall. Es ist aber nicht zu bestreiten,
daB pathogenetisch eine groBe Ahnlichkeit zwischen der Glomerulo-
nephritis und dem akuten Rheumatismus besteht. Bei beiden Erkran-
kungen ist der Rachenring die Eintrittspforte; fiir beide Erkrankungen
werden allergische Verhiltnisse vorausgesetzt und &tiologisch wird fiir
beide Erkrankungen die Rolle der Streptokokken diskutiert. Dennoch
glauben wir, dafl es sich um wesensverschiedene Prozesse handelt: ent-
weder ist der Erreger derselbe, dann liegen differente Immunitétsverhalt-
nisse vor, oder es handelt sich um verschiedene, noch unbekannte Erreger.
Schlieflich ist der Rachenring auch Eintrittspforte fiir Krankheits-
erreger, die mit dem Rheumatismus sicher nichts gemein haben (epide-
mische Genickstarre, Diphtherie, Sepsis).

Nervensystem. Von amerikanischer Seite sind wiederholt Encephalitis-
félle als Komplikation des akuten Rheumatismus beschrieben worden;
auch der Ausgang in Parkinsonismus ist erwihnt. Der — heute sehr
seltene — hyperpyretische Gelenkrheumatismus wird ebenfalls als ence-
phalitische Komplikation aufgefaBt. — Ob es sich dabei um spezifisch-
rheumatische Prozesse handelt, 148t sich noch nicht entscheiden. Dagegen
ist die spezifisch-rheumatische Natur der Chorea wohl iiber jeden Zweifel
erhaben; diese ist eine iiberaus héufige- Verlaufsart der rheumatischen
Infektion im Kindesalter, welche wahischeinlich durch rheumatische
Veriinderungen der Hirngefife und sekundére Schidigung der Ganglien-
zellen im Corpus striatum zustande kommt und meist mit Endokarditis
vergesellschaftet ist.

Auge. Wihrend Episkleritis und Conjunctivitis nur selten als spezi-
fisch - rheumatische Erkrankungen erkannt werden konnen, ist die
Iritis auf Grund der tédglichen klinischen Erfahrung als spezifische Mani-
festation der rheumatischen Infektion anzusehen. Dafiir spricht nicht
allein ihr Vorkommen gleichzeitig mit anderen Symptomen des Rheu-
matismus, sondern auch die prompte Wirkung des Pyramidons, wenn
dieses Mittel gleich bei Beginn der ciliaren GefiBinjektion verabreicht
werden kann. Differentialdiagnostisch ist bei der Iritis stets an Gonor-
rhée und Gicht zu denken, bei letzterer besteht oft eine Iridocyclitis.
Die herdformigen, tiefern Iritiden bei der Lues und Tuberkulose bereiten
dem Spezialisten keine diagnostischen Schwierigkeiten.
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Lunge und Pleura. Pneumonien werden gelegentlich beobachtet; sie
haben den Charakter einer lobuldren Bronchopneumonie und sollen durch
besondere Fliichtigkeit und ralative Gutartigkeit gekennzeichnet sein.
Wieweit es sich um spezifisch-rheumatische Prozesse oder um Sekundér-
infektionen handelt, ist noch strittig.

Dagegen ist die relativ haufige Pleuritis (3—10% der Fille) wahr-
scheinlich spezifischer Natur; sie ist in der groBen Mehrzahl der Fille
mit Endokarditis und meist auch mit Perikarditis vergesellschaftet; im
letzteren Fall sprechen wir von einer Polyserositis rheuwmatica. Bevor-
zugt wird die linke Brustseite, manchmal ist der Prozel aber doppelseitig.
Es kommen sowohl trockene, fibrindse Formen wie auch groBere serose
Exsudate vor; die Lunge ist meist nicht erkrankt. Bei Schmerzen beim
Atemholen ohne objektiven Befund an Lunge und Pleura kann auch
an die Erkrankung des Zwerchfells gedacht werden, in welchem sich oft
AscHorrsche Kndotchen finden.

Von den dbrigen Organen ist zu erwahnen, dal Milzschwellungen
nicht vorkommen, ebensowenig erheblichere Lymphdriisenschwellungen.
Auch die Leber ist nur selten verdndert, der Magendarmkanal bietet keine
Besonderheiten. Von franzdsischen Autoren wird iiber eine schmerzhafte
Schwellung der Schilddriise berichtet, die mit Zeichen des Hyperthyre-
oidismus einhergehen soll ; wir haben diese Komplikation nicht beobachtet.

Im Blut findet man eine absolute Leukocytose von 12 000—20 000
mit leichter Linksverschiebung. Die Senkungsreaktion ist stark beschleu-
nigt, meist besteht eine méBige sekundire Andmie. Neuerdings hat VEIL
bei dem akuten Rheumatismus einen voriibergehenden Schwund des
Komplementes im Blut beobachtet; diese Erscheinung soll nach VEm
aufler bei dem akuten Rheumatismus nur bei der Glomerulonephritis
vorkommen.

Der Rheumatismus im Kindesalier. Der akute Rheumatismus komm#t
in jedem Lebensalter vor; es unterliegt aber keinem Zweifel, da im
Kindesalter eine erhohte Disposition besteht. Die Erkrankungsziffer
erreicht im Alter von etwa 9 Jahren bis zur Pubertit das Maximum,
um dann allméhlich zu sinken; von 150 Fillen von RorLLy erkrankten
80% vor dem 30. Lebensjahre, von unseren eigenen Fillen etwa 60%.
Wihrend bei vorgeriicktem Lebensalter die Gelenkerscheinungen im
Mittelpunkt der Krankheit stehen, treten im Kindesalter die visceralen
Manifestationen des Rheumatismus in den Vordergrund. Oft beginnt
die Krankheit mit einem Katarrh der Nase und des Rachens, die Gelenke
machen oft nur geringe Beschwerden, wenn auch vielfach richtige Ar-
thritiden beobachtet werden kénnen. In einem viel htheren Prozentsatz,
als bei den Erwachsenen, kommt es zur manifesten Miterkrankung des
Herzens in Form der Endo- und Perikarditis; nahezu alle im Kindesalter
erworbenen Klappenfehler sind rheumatischen Ursprunges. Die Chorea
ist, mit wenigen Ausnahmen, eine Erkrankung des Kindesalters, ebenso
die subcutanen rheumatischen Knétchen. Sehr oft werden Erscheinungen
seitens der Haut beim Kind beobachtet; vor allem das Erythema annulare
(LEENDORFF und LEINER), eine Abart des Erythema multiforme. Seltener
sind Purpuraformen; im Kindesalter kommt nur sehr selten Erythema
nodosum vor. Auch der Fieberverlauf ist im Kindesalter abweichend,
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oft bestehen nur leicht erhohte Temperaturen, die sich dann ldngere
Zeit hinziehen. Rezidive sind sehr héufig, wobei Endokarditis, Chorea
und Hautsymptome mit und ohne Gelenkbeteiligung abwechseln.

Verlauf des akuten Rheumatismus. Die durchschnittliche Krankheits-
dauer betrigt (bei Erwachsenen) 3—7 Wochen, der Krankenhausauf-
enthalt 5—6 Wochen; das Fieber pflegt in unkomplizierten und intensiv
behandelten Féllen in etwa 3 Wochen abzuklingen. Das sind jedoch
nur grobe Durchschnittszahlen, da der Krankheitsverlauf des akuten
Rheumatismus sehr verschieden ist; UHLENBRUCK fand bei der Bearbei-
tung von 730 Fiéllen, dall in den letzten 15 Jahren die Krankheitsdauer
trotz intensiver Therapie stindig zunimmt.

Wir haben bereits darauf hingewiesen, daB die Schwere der All-
gemeinsymptome und der lokalen Prozesse in weiten Grenzen schwanken
kann. Es gibt ahortive Fille, wo das Fieber nach einigen Tagen abklingt
und andererseits, wenn auch selten, die hyperpyretische Form. Die
Gelenkschwellungen koénnen sebr hochgradig und hartnickig sein, es
kann sich eine rontgenologisch erkennbare Knochenatrophie und eine
Atrophie der Muskulatur entwickeln, die besonders am Musculus deltoideus
ausgeprdgt zu sein pflegt. Wir haben dann das Bild des sekunddiren
chronischen Gelenkrheumatismus vor uns. In anderen Fillen heilen die
Gelenkentziindungen aus und die subfebrilen Temperaturen bleiben
trotzdem noch bestehen: dann handelt es sich meist um eine noch aktive
Endo- und Myokarditis. Manchmal deuten nur Symptome seitens des
Herzens, vor allem die Tachykardie und Arrhythmien, auf ein Fortbe-
stehen der Krankheit. Die Endokarditis ist in typischen Fillen erst
8—10 Tage nach Beginn des Rheumatismus erkennbar, und es dauert
im Durchschnitt etwa 2 Monate, bis die aktive Entziindung abklingt.
Keinesfalls darf ein Kranker als geheilt gelten, bevor die Leukocytenzahl
normal ist und die Senkungsreaktion zu normalen Werten zuriickkehrt.

- In manchen Fillen ist die Erkrankung der Gelenke sehr geringfiigig,
es wird bloB iiber Schmerzen bei Bewegungen geklagt, das Gelenk ist
vielleicht druckempfindlich, die Haut fiihlt sich etwas wirmer an. Falls
gleichzeitig eine Endo- oder Myokarditis vorliegt, so sind es Ubergangs-
falle zu dem kardialen Typus des Rheumatismus. In anderen Fillen kann
unter leichtem Fieber eine polyartikulire Erkrankung einsetzen, die
einen chronischen Verlauf nimmt und die distalen, kleinen Gelenke bevor-
zugt; das Herz bleibt verschont. Das sind Ubergangsfille zum priméir
chronischen Gelenkrheumatismus. Feste Grenzen gibt es eigentlich nicht,
und es ist oft schwer zu entscheiden, zu welchem Typus der rheumatischen
Infektion ein bestimmter Krankheitsfall gehort.

Noch komplizierter werden die Verhéltnisse dadurch, daf3 die rheu-
matische Infektion keine Immunitit zuriickliBt und in jeder Form, in
jedem Alter zu Rezidiven neigt. Von unseren Fillen waren etwa 35%
bereits wiederholt erkrankt; dhnliche Zahlen gibt auch Rorry an. Die
Rezidive folgen in unregelméifBigen Abstdnden; es kénnen sowohl viele
Jahre, wie auch nur wenige Monate zwischen den einzelnen Anfillen
liegen. Besonders scheinen die mit Endokarditis komplizierten Fille
gefihrdet zu sein, da es sowohl zu rekurrierenden Endokarditiden mit
Klappenulceration und Emboliegefahr, wie auch zum Ubergang in Endo-
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carditis lenta kommen kann. Charakter und Verlauf des Rezidivs
weichen in vielen Fillen von der ersten Attacke nicht unwesentlich ab:
es kann ein Ubergang zu chronisch verlaufenden Gelenkverinderungen
kommen, es kann sich eine Endokarditis erst im Rezidiv entwickeln
u. dgl. m. Recht hiufig werden im Rezidiv Iritis oder Erythema nodosum
isoliert oder zusammen mit Gelenk- und Herzerscheinungen beobachtet.
Oft schlieBt sich das Rezidiv jedesmal an eine Angina an, was darauf
schlieBen 148t, daB ein latenter Sepsisherd im Organismus, etwa im Endo-
kard, nicht vorhanden war und das Rezidiv lediglich die Folge erneuter
exogener Infektion ist. In vielen anderen Fillen wieder hat man den Ein-
druck, daB die Wiedererkrankung von einem noch nicht véllig abgeheilten
ProzeBl der vorausgehenden Attacke aus erfolgt ist. Das sind vor allem
die subakut und chronisch verlaufenden Formen. Auch dabei gibt es
aber wieder Uberginge und die Entscheidung, ob es sich um die Akti-
vierung eines latenten Herdes oder um Reinfektion handelt, ist mitunter
nur schwer zu treffen.

Prognose. Die Prognose des akuten Rheumatismus hat vor allem
folgende Momente zu beriicksichtigen: 1. den Verlauf der Gelenkent-
ziindungen, 2. die Rezidivgefahr, 3. die Beteiligung des Herzens.

Die Gelenkentziindungen heilen in der groBen Mehrzahl der Fille
véllig aus; nur bei einem kleinen Teil kommt es entweder im ersten Anfall
oder im Rezidiv zu chronischen Entziindungen, deren Prognose bei dem
sekundér chronischen Gelenkrheumatismus besprochen wird.

Die Rezidivgefahr ist in allen Féllen sehr groB; besonders ist das kind-
liche Alter gefihrdet, in welchem Rezidive bei iiber 50% beobachtet
werden; mit zunehmendem Alter wird die Neigung zu Rezidiven geringer.
Besonders gefdhrdet sind die mit Endokarditis komplizierten Fille.

Das wichtigste Moment bei der Beurteilung der Prognose ist das
Verhalten des Herzens. Da der hyperpyretische Gelenkrheumatismus
heute sehr selten ist, sind nahezu alle Todesfille an akutem Rheuma-
tismus auf die Miterkrankung des Herzens zuriickzufiithren : Die Mortalitit
ist bei Kindern iiber 10%, bei Erwachsenen viel niedriger, etwa 1—4.%.
Doch muB} beriicksichtigt werden, daB die Folgen der rheumatischen
Infektion des Herzens auch beim Erwachsenen sehr schwerwiegend sind.
Wenn auch die Mortalitit im akuten Stadium des Rheumatismus nur
gering ist, so wirken sich die Klappenfehler, die Myokardschidigung, die
Perikardverwachsungen um so unheilvoller aus.

Von grundlegender Bedeutung fiir die Prognose und Behandlung ist
die richtige Beurteilung der Aktivitit des entziindlichen Prozesses; wie
bereits gesagt, darf kein Kranker als geheilt angesehen werden, bei
welchem die Senkungsreaktion noch pathologische Werte ergibt.

Diagnose. Die Diagnose des fieberhaften, akuten Rheumatismus ist
bei Vorhandensein einer typischen Polyarthritis leicht zu stellen. Von
den Rheumatoiden mit bekanntem Erreger unterscheidet sich der Ge-
lenkrheumatismus durch die meist fliichtigen Gelenkschwellungen, durch
die meist prompte Wirkung des Salicyls und durch das gleichzeitige Be-
fallensein des Herzens, das bei den Rheumatoiden erheblich seltener ist.
Weitere Zeichen der rheumatischen Infektion (Dermatosen, Iritis, sub-
cutane rheumatische Knotchen, Chorea) kénnen die Diagnose erleichtern.
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Einige differentialdiagnostische Hinweise sind auf S. 193 gegeben. Schwie-
rig ist die Diagnose in vielen atypischen Fillen des akuten Rheumatismus.
Zunichst gibt es Fille, bei welchen die Gelenkentziindung sehr leichter
Natur ist und nur auf einige wenige Gelenke oder gar auf ein einziges
Gelenk (nach FrEUND besonders auf ein Schulter- oder Sprunggelenk)
beschrinkt ist. — Die Diagnose kann in diesen Féllen auf Grund der
Anamnese (Angina), der eventuellen Herzbeteiligung und der giinstigen
Salicylwirkung gestellt werden. Fieberfrei verlaufende Fille, sowie Fille
ohne Gelenkbeteiligung rechnen wir nicht zum akufer Rheumatismus,
doch wurde bereits erwidhnt, daB es in vielen Fillen schwer ist, die vor-
liegenden Symptome in eine der Verlaufstypen der rheumatischen Infek-
tion einzuordnen.

b) Der kardiovaskulire Rheumatismus.

Es ist in der klinischen Praxis eine alltédgliche Beobachtung, daB
bei der Untersuchung ein Herzklappenfehler gefunden wird, ohne daf3
in der Anamnese ein Gelenkrheumatismus oder eine andere Krankheit,
die mit Endokarditis kompliziert sein konnte (Scharlach, Pneumonie,
Sepsis) angegeben werden kann. Wohl kann man gelegentlich Angaben
iiber durchgemachte ,,Grippe” und Anginen erhalten; so gibt z. B.
Katz an, daB3 bei 41 % aller Klappenfehler, die er behandelt hat, die
Krankheit auf ,,Grippe und Angina“ zuriickzufiihren war.

Es ist mit groBer Wahrscheinlichkeit anzunehmen, dafl ein groBer
Teil der Endokarditiden, die bei ,,Grippe’* oder nach Anginen auftreten
und nicht septischer Natur sind, auf Grund einer spezifisch-rheumatischen
Infektion entstehen. In einzelnen Féllen klagen die Kranken iber ,,Glie-
derreifilen, Gelenkschmerzen u. dgl., Klagen, welche mangels eines
sicheren objektiven Gelenkbefundes als ,,grippos aufgefaBt werden.
Gelegentlich findet sich eine umschriebene Druclcempfmdlwhlcezt der Mus-
kulatur, insbesondere im Ubergang von Muskel- in Sehnengewebe. Dieser
sog. ,,Muskelrheumatismus‘ ist der Ausdruck spezifisch-rheumatischer
Infektion, bei welcher die Gelenke frei bleiben und es nur zur Entwick-
lung von ,,Sehnenknétchen’ kommt. In anderen Fallen treten die Be-
schwerden seitens des Bewegungsapparates vollig in den Hintergrund,
es besteht bloB eine ,,allgemeine Grippe* mit linger anhaltenden febrilen
oder subfebrilen Temperaturen. Sind dabei subjektive Zeichen einer
Herzerkrankung vorhanden, so mul} stets an eine rheumatische Endo-
oder Myokarditis gedacht werden, wenn auch natiirlich eine solche nicht
vorliegen muf, da ja Herzbeschwerden bei jeder fieberhaften Erkrankung
vorhanden sein kénnen. Man wird trotzdem in einer Anzahl von Fillen
die Diagnose des akuten kardialen Rheumatismus stellen kénnen ; prompte
Wirkung des Salicyls auf die Muskelbeschwerden, Beginn der Erkrankung
mit Angina sind wertvolle Hinweise dafiir. In anderen Fillen wird man
die Diagnose nur per exclusionem stellen kénnen. Voraussetzung fiir
die Diagnose der akuten rheumatischen Herzerkrankung ist allerdings
erhohte Korpertemperatur oder zumindest beschleunigte Senkungs-
reaktion.

Schwieriger wird die Diagnose, wenn iiber Herzbeschwerden gar nicht
geklagt wird. Das lang dauernde, nicht durch andere Organerkrankung



Entziindliche Gelenkerkrankungen (Infektarthritiden). 65

bedingte Fieber wird den Arzt auf alle Fille veranlassen, das Herz
wiederholt genau zu untersuchen, wobei eine Endo- oder Myokarditis
entdeckt werden kann. Die Frage, ob es auch subakut bis chronisch
entstandene rheumatische Herzerkrankungen gibt (ambulatorische Typen
nach TararaTEwW), lifit sich mangels genauer Untersuchungen noch nicht
entscheiden. Wie bereits gesagt, miissen wir auch bei dieser Diagnose
eine beschleunigte Senkungsreaktion voraussetzen. Liegt eine solche vor
und lassen sich am Herzen die Symptome einer Endo- oder Myokarditis
feststellen, so kann die Diagnose einer subakuten oder chronischen rheu-
matischen Endo- oder Myokarditis als Wahrscheinlichkeitsdiagnose gestellt
werden; differentialdiagnostisch mufl vor allem die Endocarditis lenta
ausgeschlossen werden, was jedoch, in Anbetracht der bei dieser Krankheit
meist positiven Blutkultur, der hdufigen Embolien und der Milzschwellung
nicht schwierig ist.

Sind die entziindlichen Erscheinungen abgeklungen, liegt bereits ein
voll ausgebildeter Klappenfehler vor, so ist die Diagnose der rheumatischen
Atiologie in Anbetracht der wenig charakteristischen Anamnese auch
nur als Wahrscheinlichkeitsdiagnose zu stellen.

Noch schwieriger ist die Entscheidung iiber die rheumatische Natur
von Gefiferkrankungen. Wie bereits bei der Pathologie erwéhnt, wissen
wir, daB bei dem spezifischen Rheumatismus sowohl die Aorta, wie auch
die Arteria pulmonalis (KLoTz, voN GLAHN und PAPPENHEIMER, KUGEL
und EpsTEIN, CHIARI und besonders KLINGE) entziindlich verédndert
sind. Es kommt zu diffuser Erkrankung aller Wandschichten und im
Endstadium zu groBen Narben in der Media, welche von den Ausgéingen
der syphilitischen Mesaortitis nicht zu unterscheiden sind. Eine Mes-
aortitis nach akutem Rheumatismus wurde von WIESEL beschrieben;
CHIART beobachtete einen Fall von ,,Mesopulmonitis rheumatica* mit
Vitium des Pulmonalostiums.

Auch die kleineren Arterien sind bei dem akuten Rheumatismus
erkrankt; besondere Bedeutung kommt vielleicht den Erkrankungen der
Coronararterien (GErPEL, CoomBs) und der Nierenarteriolen (FAHR,
KrinGE) zu, da diese durch Zirkulationsstérungen zu Myodegeneratio
cordis bzw. zu maligner Nierensklerose fithren kénnen.

Wieweit diesen Gefdlverinderungen eine Fklinische Bedeutung zu-
kommt, laBt sich heute mangels ausreichender Untersuchungen noch
nicht entscheiden. Immerhin 148t sich sagen, daBl im akuten Stadium
des Rheumatismus diese GefdBverinderungen keine groBe Bedeutung
haben. Auch die Folgen dieser GefidBerkrankungen, die von Klinge
beschriebenen Sklerosen, diirften klinisch nicht sehr ins Gewicht fallen,
da es bisher nicht aufgefallen ist, daf3 sich bei Rheumatikern Aorten- und
Nierensklerose in einem auffallend hohen Prozentsatz klinisch nach-
weisen lassen. Dasselbe gilt fiir die maligne Nierensklerose, welche bei
Rheumatikern keineswegs so hdufig ist, wie man es nach den histologischen
Befunden von FAHR erwarten konnte.

Die Frage, wieweit ein Teil der klinisch als Aorten- oder Nephro-
sklerose imponierenden Fille die Folge einer etwaigen chronisch-rheuma-
tischen Infektion sein kénnte, kann heute ebenfalls noch nicht beant-
wortet werden. Die Forderung von KLINGE, dafl bei den Erkrankungen

Fischer, Rheumatismus. 5
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der GefiBe die ,,rheumatische’ Sklerose von den ,,primir degenerativen‘
Erkrankungen abgesondert werden muf}, wird klinisch nur selten durch-
fiilhrbar sein. Es muB jedenfalls, in Ubereinstimmung mit MorawITz,
davor gewarnt werden, bei einer Arteriosklerose auch nur die Wahr-
scheinlichkeitsdiagnose ,;rheumatische Sklerose zu stellen, wenn keine
entziindlichen Zeichen (Senkungsbeschleunigung) vorliegen.

Therapie des akuten Rheumatismus. Wir haben bei der Besprechung
der Pathogenese des Rheumatismus die Griinde angefiihrt, welche uns
veranlassen, den Rheumatismus als hyperergische Reaktion aufzufassen.
Diese Betrachtungsweise mufl auch die Richtung unseres therapeutischen
Handelns beeinflussen. Von neuem wirft sich die Frage nach der bio-
logischen Bedeutung der hyperergischen Entziindung auf: handelt es sich
um eine zweckmdfig gesteigerte Abwehr oder ist sie eine wunerwiinschie
Reaktion, eine Krankheit an sich? Vieles spricht dafiir, dafl wir in der
hyperergischen Arthritis keine Abwehrreaktion sondern einen héchst
unerwiinschten anaphylaktischen ProzeB sehen miissen. Die Akiivitat
des spezifischen Rheumatismus wére nach dieser Anschauung kein Sym-
ptom der Infektabwehr, sondern eine krankhaft gesteigerte Reaktion
auf einen Reiz, der bei anderen, nicht sensibilisierten Individuen wahr-
scheinlich iiberhaupt keine Reaktion auslosen wiirde.

Wihrend es auf Grund dieser Betrachtung sinnlos erscheint, beim
akuten Rheumatismus antibakterielle chemotherapeutische Versuche
vorzunehmen und auch die passive Immunisierung mittels Sera aussichts-
los erscheint, gewinnt die von STRICKER eingefiihrte medikamentdse
Therapie mittels Salicyl und Antipyrinderivaten eine neue Bedeutung.
Wir wissen heute, da eine antibakterielle Wirkung des Salicyls, etwa
auf dem Wege der Speicherung in den Gelenken, nicht stattfindet. Da-
gegen hat H. SWIFT gezeigt, da Salicyl und Pyramidon das Auftreten
der Arthritis bei der Serumkrankheit verhindern und bereits bestehende
Gelenkerscheinungen bei diesem Zustand giinstig beeinflussen. Wir
konnten (gemeinsam mit WrHRsSI¢) das Auftreten der hyperergischen
Arthritis im Tierversuch durch Salicyldarreichung verzégern und den
anaphylaktischen Shock beim Meerschweinchen abschwichen. Die
Wirkung des Salicyls ist daher als desensibilisierend aufzufassen, wobei
wir noch weit entfernt sind, den genauen Mechanismus der Einwirkung
des Salicyls auf die Immunitédtslage zu begreifen.

Das Salicyl ist bei dem akuten Rheumatismus nicht allein sympto-
matisch wirksam. Die Beeinflussung der Temperatur, der Gelenksym-
ptome und des Allgemeinbefindens ist so frappant, daB eine spezifische
Wirkung auf den KrankheitsprozeB nicht gut bezweifelt werden kann;
die Ansprechbarkeit auf Salicyl ist nicht mit Unrecht als differentialdia-
gnostisch brauchbares Symptom des akuten Rheumatismus bezeichnet
worden. Wir wissen allerdings auch, daB nur ein Teil der Erscheinungen
des akuten Rheumatismus durch Salicyl beeinfluBBbar ist. Nach H. Swirr
sind es vor allem die iiberwiegend exsudativen Prozesse, also die Arthritis,
die Pleuritis und Perikarditis, welche auf Salicyl gut ansprechen, wihrend
die mehr proliferativen Prozesse, vor allem die Myo- und Endokarditis,
kaum beeinflulit werden. Da wir gesehen haben, wie grof3 die Bedeutung
der Herzbeteiligung bei dem akuten Rheumatismus ist, miissen wir zu
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dem SchluB kommen, daBl eine wirkliche Heilung des Rheumatismus
durch die Salicyltherapie nicht moglich ist.

Die Anwendung der Salicylate muB lange Zeit hindurch in hin-
linglich groBen Dosen erfolgen. Man beginnt im akuten Stadium mit
5—10 Dosen von 1,0 g Natrium salicylicum téglich; ist die Wirkung auf
Temperatur und Gelenke befriedigend, so kann die Dosis allméhlich
verringert werden. Man kann auch einen ,,SalicylstoB mit 10—12 g
pro die geben, den man nach einer Pause von 24 Stunden mit kleineren
Dosen wiederholt.

Treten toxische Erscheinungen auf (Ubelkeit, Erbrechen, Ohrensausen.
Schwerhorigkeit) oder besteht eine Idiosynkrasie gegen Salicyl, so muf}
mit dem Priparat gewechselt werden. In vielen Fillen wird das Aspirin
(Acidum acetylosalicylicum) in Tagesdosen von 5—6 g besser vertragen.
Das Antipyrin wirkt in Dosen von 5—6 g pro die ebenfalls ausgezeichnet,
ebenso das Pyramidon (2,5—3 g téglich). Von den zahlreichen Kombi-
nationspriparaten sei nur das injizierbare Melubrin erwahnt. In zweiter
Reihe kommt die Kombination von Atophan und Salicyl, das injizierbare
Atophanyl in Frage.

In der Regel versuche man, mit Natrium salicylicum wenigstens iiber
das akute Stadium hinauszukommen. Dyspeptische Erscheinungen werden
durch gleichzeitige Verabreichung von Natrium bicarbonicum giinstig
beeinfluBt. Sind Zeichen der Nierenschidigung wahrzunehmen (stirkere
Albuminurie und Zylindrurie) so empfiehlt sich Ubergang zu Pyramidon.

Die perorale Darreichung dieser Mittel ist den Injektionen vorzuziehen ;
dagegen empfiehlt es sich, einen Teil der Tagesdosis (etwa 5 g Natrium
salicylicum bzw. 1,5 g Pyramidon) per Klysmam, das Pyramidon auch
als Suppositorium zu verabreichen. Die Dauer der medikamentdsen
Behandlung richtet sich nach der Ak#iwvitdt des Prozesses; man soll nicht
eher mit ihr aufhoren, als bis die Senkungsreaktion wieder normale Werte
ergibt. Dagegen empfiehlt es sich, nach erfolgter Entfieberung zu den
leichter vertriaglichen Mitteln iiberzugehen: zu Aspirin, Melubrin und vor
allem zu Pyramidon, das viele Monate hindurch in tédglichen Dosen von
2—25 g gut vertragen wird.

Vor jeder Reiztherapie mu3 im akuten Stadium des Rheumatismus
gewarnt werden; bei subakutem Verlauf, wenn noch leichte subfebrile
Temperaturen bestehen, kann ein vorsichtiger Versuch mit parenteralen
Injektionen milde wirkender Priparate (Caseosan, Yatren-Casein,
Apicosan u. dgl.) versucht werden, doch muB} jede stidrkere Allgemein-
reaktion tunlichst vermieden werden, also genaue Kontrolle mittels
Temperaturkurve und vorsichtige, tastende Dosierung! Dasselbe gilt
von der Verwendung der Goldpriparate, vor allem des Solganals. Alle
Mittel, welche starke Allgemein- und Herdreaktionen hervorrufen, sind
bei dem akuten Rheumatismus kontraindiziert.

Bei hartnickigen subfebrilen Temperaturen, die gegen Salicyl resistent
sind, so vor allem bei dem akuten kardiovasculiren Rheumatismus,
kann der Versuch einer aktiven Immunisierung mittels Vaccineinjektionen
gemacht werden. Man kann sowohl autogene Vaccinen beniitzen, indem
man aus dem Exprimat der Tonsille geziichtete Streptokokken zur Vaccine
verarbeiten 14Bt, oder man beniitzt heterogene Streptokokkenvaccinen ;

5%
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nach unseren Erfahrungen ist die Wirkung der heterogenen Vaccinen nicht
schlechter, als die der autogenen, weshalb es sich bei dieser Behandlung —
zum Teil wenigstens — wohl um wunspezifische Wirkungen handelt.
H. Swrrr und andere amerikanische Autoren bevorzugen die intravendse
Behandlungsart, die im Tierversuch immunisatorisch wirksamer ist, als
die subcutane Injektion, welche eher sensibilisierend wirkt. Auf Grund
der klinischen Erfahrung ist eine sensibilisierende Wirkung subcutan
verabreichter Vaccine ebensowenig zu befiirchten, wie der immunisie-
rende Effekt der intravenosen Vaccinebehandlung noch véllig unbewiesen
ist; serologisch hat sich eine Zunahme der Antikérper nach der Vaccine-
behandlung nicht nachweisen lassen.

Bei subcutaner Vaccination beginnt man mit 10 Millionen Keimen
und verdoppelt die nichsten Injektionen, solange keine Reaktion auf-
tritt. Bei der intravendsen Anwendung beginnt man mit 100 000 Keimen
und steigt bis 10—25 Millionen; die genaue Kontrolle der Temperatur-
kurve ist unerldBlich.

Die Allgemeinbehandlung besteht in strenger Bettruhe, bequemer
Lagerung, guter, kriftiger Ernahrung und sorgfiltiger Korperpflege.
Da die Kranken durch Schwitzen viel Wasser verlieren, soll durch aus-
reichende Fliissigkeitszufuhr der Verlust gedeckt werden. Die lokale
Behandlung der Gelenke beschrinkt sich auf Wattepackungen; physi-
kalische Therapie in Form von lokalen Warmeanwendungen kommt héch-
stens beim Ubergang von Gelenkentziindungen ins chronische Stadium
in Frage; falls die Entziindung einzelner Gelenke in etwa 7 Tagen nicht
abgeklungen ist, so beginnt man vorsichtig mit lokalen Fangopackungen,
lokalen Licht- oder HeiBluftbidern. Im aktiven Stadium des akuten
Rheumatismus sind Bdder nicht nur tiberfliissig, sondern auch schadlich ;
die begleitende Endo- oder Myokarditis erfordert stérkste Schonung des
GefaBsystems. Die édrztliche Behandlung wihrend der Rekonvaleszenz
ist nicht eher abgeschlossen, als bis die Senkungsreaktion wieder normale
Werte ergibt; dariiber hinaus kann die Schadigung des Herzens eine weitere
Schonung erforderlich machen.

Stark umstritten ist der Wert der therapeutischen und prophylak-
tischen Tonsillektomie. Im akut-fieberhiafjten Stadium des Rheumatismus
ist die operative Entfernung der Tonsillen keineswegs ratsam und auch
iiberfliissig, da wir ja auch mit anderen Behandlungsmethoden zum Ziele
kommen. Etwas anderes ist die prophylaktische Tonsillektomie nach
Abheilung des akuten Rheumatismus. Nach groBen statistischen Unter-
suchungen, die namentlich in England und Amerika durchgefiihrt worden
sind (Hu~xt, WiLson), ist die Rezidivhiufigkeit bei tonsillektomierten
Kranken nicht viel geringer, als bei solchen, deren Mandeln nicht ent-
fernt worden sind; zu dhnlichen Ergebnissen kam auch vox CoNTA in
Deutschland. Auch wir haben eine groie Anzahl von Kranken beob-
achtet, die nach einwandirei erfolgter Tonsillektomie Riickfille bekommen
haben. Nach den histologischen Untersuchungen von GRAFF und KLINGE
ist das weiter nicht auffillig, da die primére Affektion auch aupferhald
des T'onsillengewebes, im Rachen usw., sitzen kann. Trotzdem wird man
bei jugendlichen Kranken, die ja besonders leicht zu Rezidiven neigen,
und in den Fillen, wo anamnestisch den Rezidiven des Rheumatismus
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regelmiBig eine Angina vorausging, die Entfernung der Tonsillen dringend
befiirworten, um nichts zu versdumen, was einen Riickfall verhiiten
konnte. Auch bei den kardialen Formen des Rheumatismus wird man eine
Tonsillektomie in Erwéigung ziehen, falls die Mandeln Zeichen einer Ent-
ziindung aufweisen und iiber 6fter durchgemachte Anginen berichtet wird.
Eine prophylaktische Entfernung von Zdhnen u.dgl. miissen wir nach
dem, was wir iiber die Bedeutung der Fokalinfektion fiir den akuten
Rheumatismus frither gesagt haben, mit Entschiedenheit ablehnen.

Literatur.

Ann. Pickett-Thomson Res. Labor. 4 (1928).

BieLing: Rheumaprobleme, Bd. 2.

CHini: Patologia dell’artrite deformante. Rass. clin. Sci. 1932.

CoBURN: The factor of infection in the rheumatic state. Baltimore 1931.

Fiscuer u. WEHRsIG: Experimentelle Untersuchungen iiber Rheumatismus und
Arthritis. Z. exper. Med. 84, 659.

Grirr: Rheumaprobleme, Bd. 1 u. 2.

Hrcrer: Der akute Gelenkrheumatismus. Handbuch der inneren Medizin, Bd. 2.
Berlin 1925.

KuiNGE: Gewebsbild des fieberhaften Rheumatismus. Virchows Arch. 279—286.

— Eiweitiberempfindlichkeit der Gelenke. Beitr. path. Anat. 83, 185.

KrEBs u. FIScHER: Atiologie der Infektarthritis. Immunitat usw. 2, 258.

MaNTEUFEL: Rheumaprobleme, Bd. 2.

Rorry: Der akute Gelenkrheumatismus. Berlin 1920.

Swirr, H.: Rheumatic fever. Nelson Loose Leaf Medicine, New York 1931.

— Rheumatic fever. J. amer. med. Assoc. 92, 2071.

— Cardiac pain in Rheumatic fever. J. amer. med. Assoc. 90, 678.

VErL: Rheumatische Infektion. Dtsch. med. Wschr. 1929.

WEHRSIG u. WEIL: Experimentelle Streptokokkenarthritis. Beitr. path. Anat. 89, 311.

WEINTRAUD: Akuter Gelenkrheumatismus. KraUs-BruascH, Spezielle Pathologie
und Therapie, Bd. 2, Teil 2. Berlin 1919.

¢) Der chronische Gelenkrheumatismus.

Wiéhrend die Erkrankung der Gelenke bei dem akuten Rheumatismus
ein zwar auffilliges Symptom, keinesfalls aber die einzige und auch nicht
die wesentlichste Manifestation der Krankheit ist, beherrscht die Gelenk-
entziindung bei dem chronischen Gelenkrheumatismus vollig das Krank-
heitsbild. )

Pathogenese und Einteilung. Wir unterscheiden seit PRIBRAM zwei
Verlaufsarten des chronischen Gelenkrheumatismus: ein Teil der Fille
geht aus einem akuten, fieberhaften Rheumatismus hervor, indem nicht
alle Gelenke vollig ausheilen, die Entziindung sich in einzelnen Gelenken
festsetzt, in spdteren Schitben neue, ebenfalls chronisch verlaufende
Arthritiden hinzutreten. Auch kann sich diese sekunddr chronische
Polyarthritis aus einem mehr subakut verlaufenden Rezidiv des akuten
Rheumatismus entwickeln.

Im Gegensatz dazu beginnt die primdr chronische Polyarthritis schlei-
chend, ohne irgendwelche Beziechungen zum akuten Rheumatismus.
Schubweise werden immer neue Gelenke befallen, das Krankheitsbild
unterscheidet sich in den spéteren Stadien — wenigstens was die Gelenke
betrifft — in nichts von der sekundér chronischen Form.

Uber die Beziehungen des chronischen (telenkrheumatismus zum spezifischen
Rheumatismus besteht noch keineswegs Ubereinstimmung ; neben einer groBen Reihe
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von itberwiegend deutschen Autoren, welche den chronischen Gelenkrheumatismus
als besondere Verlaufsart des spezifischen Rheumatismus betrachten (J. BAUER,
AssmaNN, KLINGE), gibt es andere, besonders in Frankreich und England, die
jeden Zusammenhang zwischen akutem und chronischem Gelenkrheumatismus
bestreiten. Insbesondere in England steht man auf dem Standpunkt, daB der akute
Gelenkrheumatismus (rheumatic fever) in allen Fallen vollig abheilt und niemals
chronisch wird; der chronische Gelenkrheumatismus (rheumatoid arthritis) kénne
gelegentlich akut einsetzen und in diesem Stadium mit dem akuten Rheumatismus
verwechselt werden; in Wirklichkeit hitten beide Krankheiten nichts miteinander
zu tun. Welche Griinde sind es, die uns veranlassen, im chronischen Gelenkrheuma-
tismus lediglich eine Verlaufsform der spezifischen rheumatischen Infektion zu
sehen? — Wir wollen sie einzeln besprechen.

1. Zunichst ist auf Grund der klinischen Beobachtung nicht daran zu zweifeln,
dafl der akute Rheumatismus in einzelnen Fillen zu chronischen Gelenkentziin-
dungen Veranlassung gibt, daB es eine sekundér chronische Polyarthritis tatsichlich
gibt. Eine vorausgehende, nach Angina entstandene hochfieberhafte Polyarthritis
mit fliichtigen, auf Salicyl gut reagierenden Gelenkschwellungen und mit sicherer
Endokarditis kann doch schwer als akutes Stadium einer primér chronischen
Polyarthritis aufgefaBt werden. Andererseits ist die Ahnlichkeit des voll entwickelten
klinischen Bildes der primdgren Form mit der sekundiren Polyarthritis so groB,
daB eine Unterscheidung auf Grund der lokalen Erscheinungen ganz unméglich ist;
daraus kann schon auf eine Wesensverwandtschaft der beiden Formen des chro-
nischen Gelenkrheumatismus geschlossen werden. N

2. Zwischen primérer und sekundirer Polyarthritis gibt es zahlreiche Uber-
génge, bei welchen es fraglich erscheint, zu welcher Form sie zu zahlen sind. Das
bezieht sich nicht allein auf den Beginn, der auch bei der primaren Form mehr akut
oder subakut, selbst mit leichtem Fieber erfolgen kann, wiahrend andererseits der
akute Rheumatismus oder sein Rezidiv auch auffallend milde verlaufen koénnen.
Wichtiger ist das (wenn auch seltene) Vorkommen von Herzklappenfehlern offenbar
rheumatischen Ursprungs bei der typischen primdren Polyarthritis, ebenso das
Vorkommen anderer Symptome der rheumatischen Infektion (Iritis, Erytheme).

3. Von entscheidender Wichtigkeit erscheinen uns die histologischen Befunde.
Wie wir bereits gesehen haben (vgl. S.49), entspricht die histologische Struktur
der bei der primdr chronischen Polyarthritis vorkommenden groBen subcutanen
Knoten ganz der spezifisch-rheumatischen Gewebsveranderung, ja diese Knoten
werden gewissermaflen als ,,Prototyp* des rheumatischen Granuloms aufgefaft
(Coomss). Einen weiteren Fortschritt brachten die Untersuchungen von KLINGE
und GrzIMEE. Sie fanden bei einer groBen Zahl von Fillen von chronischem
Gelenkrheumatismus spezifische histologische Verianderungen im periartikuliren
Gewebe sowie Sklerosen im Endo- und Myokard, besonders spindelférmige peri-
vasculdre Narben im Herzmuskel, welche als Zeichen abgelaufener rheumatischer
Infektion, gewissermaBen als ,,rheumatische- Stigmata‘ gelten kdnnen.

Bei dem akuten Rheumatismus ist das périartikuldre Gewebe (Kapsel, Sehnen)
der Hauptsitz der Gelenkerkrankung, die Synovitis tritt dagegen mehr in den Hinter-
grund. Im Gegensatz dazu ist bei dem chronischen Rheumatismus das periartikulire
Gewebe nicht nennenswert befallen; die Krankheit wird auf die Synovialis ,,ver-
schoben®, welche diffus entziindlich infiltriert und in ein Granulationsgewebe um-
gewandelt ist (chronische ulcerdse Synovitis). Im weiteren Verlauf der Erkrankung
kann, wie wir gesehen haben (vgl.S.42), durch Pannusbildung eine Ankylose
entstehen, oder, bei erhaltener Funktion, kommt es zur Bildung einer sekundiren
Arthritis deformans, die von den deformierenden Arthropathien atiologisch und
klinisch streng zu trennen ist, wenn in einzelnen Fillen die Unterscheidung réntgeno-
logisch und histologisch auch schwierig sein mag.

Neben den Argumenten, welche die Zugehorigkeit des chronischen Gelenk-
rheumatismus zu dem Rheumatismus specificus stiitzen, sind allerdings auch
Griinde vorhanden, welche fiir eine pathogenetische Selbstandigkeit dieser Prozesse
zu sprechen scheinen. Dazu gehért vor allem die seit langem bekannte und oft
betonte Tatsache, daB die Salicylate bei dem chronischen Gelenkrheumatismus
nicht die spezifische Wirksamkeit entfalten, welche fiir den akuten Rheumatismus
charakteristisch ist. Allerdings wissen wir heute, daB es auch Fille von akutem
Gelenkrheumatismus gibt, die mehr oder weniger ,,salicylresistent* sind (vgl.
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UnLENBRUCH), andererseits haben wir in den letzten Jahren mit der Pyramidon-
behandlung auch der chronischen Polyarthritis iiberraschende Erfolge erzielt. —
Auf die Unterschiede des pathologisch-histologischen Bildes haben wir schon hin-
gewiesen, wenn es zwar auch darin — ebenso wie im klinischen Bild — zahlreiche
Ubergiinge gibt. Entscheidend scheint uns der Umstand zu sein, daB irgendwelche
neue, vom spezifischen Rheumatismus abweichende dtiologische Momente fiir den
chronischen Gelenkrheumatismus bis heute nicht erbracht worden sind. Wir miissen
darauf verweisen, was wir daritber (vgl. S. 54) gesagt haben. Nur auf einen Punkt
miissen wir noch niher eingehen. Wie kommt es, daB die rheumatische Infektion
sich einmal in der stiirmisch verlaufenden, akuten Form, ein andermal in der schlei-
chenden, primir chronischen Form manifestiert ? K1iNcE beantwortet diese Frage
mit der Hypothese, der akute Rheumatismus sei die hyperergische (anaphylaktische),
der chronische Gelenkrheumatismus dagegen die anergische (septische) Form der-
selben Infektion. Wir kénnen aus klinischen Griinden diese Auffassung nicht teilen;
fiir das Vorliegen einer ,,Sepsis* bei dem chronischen Gelenkrheumatismus fehlen
alle Anhaltspunkte, Angaben iiber positive Streptokokkenbefunde im Blut (UMBER)
stehen ebenso viele negative Angaben gegeniiber. Es scheint mir wahrscheinlicher,
daB bei dem chronischen Gelenkrheumatismus besonders Immunitétsverhiltnisse
vorliegen, dal der allergische Mechanismus anders ablduft, als bei dem akuten
Rheumatismus. Schon die Biniritispforte der Erkrankung ist verschieden: bei dem
priméir chronischen Gelenkrheumatismus fehlf die vorausgehende Angina, fehlen
die himolytischen Streptokokken in der Tonsille. Als Eintrittspforte des Allergens
kommen wahrscheinlich die ,,fokalen Herde* im Mund, Rachen, Prostata, Darm
in Frage, von welchen aus eine Resorption von toxischen Bakterienprodukten erfolgen
kann. Daneben spielt die Reaktionsbereitschaft des Organismus eine wichtige Rolle:
Es handelt sich vielleicht um ein ,,Autonomwerden* der Allergie (DOERR), um eine
Entziindungsbereitschaft der Gewebe auf Reize, die beim normalen Organismus
itberhaupt keine Reaktion hervorrufen wiirden (GupzeNT). — Wir miissen ferner,
wie bereits frither bermerkt, damit rechnen, daf einzelne Fille von chronischem
Gelenkrheumatismus doch auf Grundlage einer Kokkeninfektion entstehen; wir
haben bei unseren Tierversuchen gesehen, dafl es unter gewissen Bedingungen
méoglich ist, eine chronisch verlaufende Polyarthritis mittels Streptokokkeninfektion
zu erzeugen, wobei die Kokken aus Blut und Gelenkpunktat der Versuchstiere
bald verschwinden. In Anbetracht des Umstandes, daB bei einigen Fillen von
chronischem (wie auch akutem) Rheumatismus die spezifischen histologischen
Veranderungen nur spérlich und unsicher sind, wire mit der Mo6glichkeit solcher
Fille von ,,Kokkenrheumatismus auch in der humanen Pathologie zu rechnen.

Auf Grund des heutigen Standes der pathogenetischen Forschung
kénnen wir jedoch diese Fille nur selten diagnostizieren. Néheres dariiber
wird bei den infektiosen Rheumatoiden gesagt werden. Wir miissen den
chronischen Gelenkrheumatismus lediglich nach den klinischen Erschei-
nungen einteilen und kommen dabei zu folgender Gruppierung:

@) Sekunddr chronischer Gelenkrheumatismus.

b) Primdr chronischer Gelenkrheumatismus.

- Wir haben bereits erwahnt, daB es zwischen diesen Fillen viele
Ubergénge gibt und es in vielen Fillen nicht méglich ist, eine sichere
Einordnung vorzunehmen.

¢) Eine besondere Verlaufsart des primér chronischen Gelenkrheuma-
tismus ist die Kombination mit Psoriasis; sie zeichnet sich vor allem
durch starke Destruktion der Epiphysen aus.

d) Als letzte, nosologisch selbstindige Form kénnen wir die rheu-
matische Arthritis der Wirbelgelenke, die Spondylarthritis ankylopoetica
betrachten, die wir bei den Erkrankungen der Wirbelsiule besprechen
werden.

Wir miissen es dagegen ablehnen, besondere Krankheitsarten anzu-
erkennen, welche lediglich auf morphologischen Eigenschaften beruhen.
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So hat z.B. Jaccoup unter dem Namen ,,Rheumatismus fibrosus‘
Falle von sekundir chronischem Gelenkrheumatismus beschrieben, welche
sich durch frithzeitiges Ankylosieren vieler Gelenke auszeichnen sollen.
Ebensowenig kann die ,,Arthritis villosa’, welche durch Zottenhyper-
plasie (Lipoma arborescens) charakterisiert ist, Anspruch auf eine kli-
nische Selbstdndigkeit erheben. Wir sehen im Verlauf des chronischen
Gelenkrheumatismus exsudative, fibrinGse und hyperplastische Zustinde
neben- und nacheinander entstehen und diirfen nicht aus dem gerade
vorliegenden Stadium ein selbstindiges Krankheitsbild konstruieren.
Es soll dabei keineswegs bestritten werden, dal es Fille gibt, die mehr
exsudativ, und andere, die mehr fibrinds verlaufen (His), daB einige
Fille besonders leicht zu Ankylosen neigen, wihrend andere Fille mehr
die Tendenz haben, mit sekundéren Deformierungen abzuheilen. Schliel3-
lich gibt es auch Fille, bei welchen die Krankheit einen gutartigen,
nur auf wenige Gelenke lokalisierten Verlauf nimmt, wobei es zu Kapsel-
verdickung und Schrumpfung okne Ankylose oder Deformierung kommt.
Alle diese Verlaufsarten sind jedoch niemals so ausgepriagt, dafl wir
von gut abgrenzbaren, selbstindigen Krankheiten sprechen kénnten;
wir miissen annehmen, da3 es sich um Verlaufsvarietiten ein- und der-
selben Krankheit handelt, beeinflufit durch die Immunitéitslage, durch
konstitutionelle Faktoren, durch die Therapie.

Insbesondere miissen wir — in Ubereinstimmung mit J. BAUER,
ASSMANN u. a. — die Existenz der rein endokrinen Polyarthritiden entschie-
den in Zweifel ziehen. Schon der Umstand, daf der chronische Gelenk-
rheumatismus — und auch die angeblich ,,endokrinen‘ Arten desselben —
eine allgemein-entziindliche Erkrankung ist, mit obligat beschleunigter
Senkungsreaktion im aktiven Stadium, 148t ihre Entstehung durch
hormonale Dysfunktion als schwer erkldrlich erscheinen. Wird gar bei
der Beschreibung dieser ,,endokrinen* Gelenkerkrankungen iiber schub-
weisen Verlauf, subfebrile Temperaturen, iiber ,,Periarthritis“ oder
Gelenkergiisse berichtet, so ist es evident, daB es sich um entzindliche
Allgemeinerkrankungen handeln muB, die unter keinen Umstédnden als
Folge endokriner Storungen entstehen konnen. Wir konnen daher die
von UmBER, THOMSON und GORDON u.a. beschriebenen Gelenkerkran-
kungen nicht als endokrin bedingt anerkennen.

Wenn wir daher ablehnen, fiir gewisse Formen des primér chro-
nischen Gelenkrheumatismus endokrine Faktoren als dtiologisches Mo-
ment anzuerkennen, missen wir um so sorgfiltiger priifen, ob es nicht
auch Verinderungen nichtentziindlicher Natur an den Gelenken gibt,
welche endokrinen Ursprungs sind und zur Verwechslung mit dem
chronischen Gelenkrheumatismus Anlaf geben kénnen. Zu diesen Ge-
lenkverdnderungen gehéren die HEBERDENschen Knoten, und es ist
nicht ganz ausgeschlossen, dafl auch noch andere, dhnliche Prozesse,
wie etwa die Arthritis ulcerosa sicca von MUNK in diese Gruppe gehéren.
Wir werden in dem Kapitel iiber endokrine Gelenkerkrankungen auf diese
Verhiltnisse noch zuriickkommen; an dieser Stelle sei nochmals wieder-
holt, dal wir alle schleichend entstandenen polyartikuldren Arthritiden,
bei welchen beschleunigte Senkungsreaktion, Gelenkergiisse und andere
Zeichen einer Entziindung bestehen und die nicht auf Infektion mit
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bekannten Krankheitserregern beruhen, zu den spezifisch-rheumatischen
Erkrankungen zihlen.

Wenn wir den endokrinen Faktoren &tiologisch auch keine Bedeutung zubilligen
konnen, so ist ihre pathogenetische Bedeutung als disponierendes Moment fiir die
Entstehung des primér chronischen Gelenkrheumatismus nicht zu bestreiten.
Dafir spricht vor allem die viel stirkere Beteiligung des weiblichen Geschlechtes
und die auffallende Bevorzugung des Klimakteriums, was von allen Autoren iuiber-
einstimmend zugegeben wird. Auf welche Weise diese besondere Disposition zu
erklaren ist, steht noch nicht fest: wahrscheinlich ist im Klimakterium nicht allein
die ovarielle Funktion verindert sondern auch die Titigkeit der Schilddrise, der
Hypophyse und der Nebennieren; es handelt sich also um pluriglandulire Stérun-
gen, die sich klinisch auf dem Weg des vegetativen Nervensystems bemerkbar machen.
Die vasomotorischen Stérungen des Klimax, die Hypertonie usw., sind auf solche
Einflusse zuriickzufiihren.

Das wvegetative Nervensystem zeigt in vielen Fillen von chronischem Gelenk-
rheumatismus ein auffallendes Verhalten: Paristhesien in den Fingern, livide,
kalte, feuchte Hande und Fie gehen lange Zeit den Gelenkerscheinungen voraus,
gelegentlich findet man nach Probefrithstiick niedrige Salzsdurewerte, im Blut
besteht sehr oft eine relative Lymphocytose, die auch nach Abklingen der entziind-
lichen Symptome bestehen bleibt. Freilich sind diese Symptome lange nicht bei
allen Kranken nachweisbar. Andererseits gibt es eine groBe Zahl von ,,vegetativ
Stigmatisierten®, die niemals an chronischem Gelenkrheumatismus erkranken.
Reihenuntersuchungen von WL mit der Capillarmikroskopie ergaben ebensowenig
eindeutige Ergebnisse wie eigene Versuche mittels pharmakologischer Funktions-
prifung der Haut. Wenn daher eine gesetzmiBige, allgemeine Vasokonstriktion,
wie sie PEMBERTON beschreibt, bei dem chronischen Gelenkrheumatismus auch
nicht besteht, sind die Beziehungen zum vegetativen Nervensystem in vielen Fillen
doch so eindeutig, daB an einem Zusammenhang nicht gezweifelt werden kann
Ein weiterer Umstand, der bereits frithzeitig an nervose Einflisse bei dem Zustande-
kommen der primér chronischen Polyarthritis denken lieB, ist die oft auffallende
Symmetrie der Gelenkbeteiligung, die so ausgesprochen sein kann, daB eine zufillige-
,,Pradilektion” wohl kaum zur Erklirung ausreicht. Dazu kommt ferner die im
Rontgenbild frithzeitic nachweisbare Knochenatrophie, welche bereits von SupEck,
KienB6ck und GOLDSCHEIDER als trophoneurotisch aufgefaBt worden ist, eine
Ansicht, die von L.R.MULLER heute noch aufrechterhalten wird, obwohl die
Existenz besonderer trophischer Nerven noch keineswegs nachgewiesen ist. Auch
die bei den Arthritiden beobachtete hochgradige und fiir die Funktion verhéngnis-
volle Muskelatrophie ist nicht allein durch Inaktivitiat zu erklaren,obwohl der Mangel
an Funktion, wie ScHIFF und ZAcK experimentell zeigen konnten, allein schon schwere
Atrophien zur Folge haben kann. Lange Zeit hat man diese Atrophien mit der
Reflextheorie von VurLpian zu erkldren versucht; obwolil die Versuche von Horra,
welche diese Theorie stiitzen sollten (Ausbleiben der arthritischen Muskelatrophie
bei Durchschneidung der hinteren Riickenmarkwurzeln), von SULZER nicht als
beweiskriftig anerkannt wurden, hat die Ansicht, die Muskelatrophie sei nur
durch die Inaktivitit bedingt, doch etwas Gezwungenes; insbesondere ist die nur
auf bestimmte Muskelgruppen beschrinkte Atrophie, welche an den Fingern zu
den bekannten Kontrakturen und Deviationen fithrt und oft beiderseits symmetrisch
auftritt, nur schwer als Inaktivititsatrophie zu erkliren. Schon lange ist ferner
die Atrophie der Haut im Bereich der Gelenkerkrankung (,,glossy skin®) bekannt,
womit der Ubergang zu anderen trophoneurotischen Verdnderungen, der RAYNAUD-
schen Krankheit und der Sklerodermie hergestellt ist. Aus allen diesen Griinden
haben viele Autoren, besonders in Frankreich (TErssier, BizaNgoN und WEIL),
die infektiose Genese der primar chronischen Polyarthritis génzlich in Abrede
gestellt und ihr den Charakter einer 7Trophoneurose zugesprochen. Gegen diese
Annahme kann man jedoch viele Einwinde erheben. Zunéchst ist die Trophoneurose
keine entziindliche Allgemeinerkrankung, wie der chronische Gelenkrheumatismus.
Auf den Umstand, daB lange nicht bei allen Fillen von primér chronischem Gelenk-
rheumatismus die Symmetrie der Gelenkbeteiligung und die trophischen Erschei-
nungen ausgesprochen sind, haben wir bereits hingewiesen; das von LERI beschrie-
bene positive BaBiNsKische Zeichen haben wir bei unseren Kranken niemals finden
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konnen. Die zweifellos trophoneurotischen Arthropathien bei der Tabes und der
Syringomyelie weisen von dem Gelenkrheumatismus grundverschiedene Ziige auf.
Unter diesen Umsténden werden wir annehmen miissen, daB die bei dem chronischen
Gelenkrheumatismus zweifellos sehr oft vorhandenen vegetativ-nervosen Storungen
teils die Bedeutung disponierender Faktoren besitzen, teils vielleicht nur die Folge
der rheumatischen Erkrankung sind. Man wird ibnen aber groBe Aufmerksamkeit
widmen miissen, zumal wir wissen, daB das vegetative Nervensystem an allergisch-
a,na,phyla,ktlschen Vorgingen aller Art stets beteiligt ist; da wir annehmen, daf
solche Vorginge in der Pathogenese des Rheumatismus eine grofle Rolle spielen,
ist damit die Briicke geschlagen zu weiteren Erklirungsmoéglichkeiten. Vielleicht
ist die besondere Reaktionsbereitschaft der rheumatischen Gelenke, das ,,Autonom-
werden“ der Allergie bei dem chronischen Gelenkrheumatismus die Folge einer
konstitutionellen Veranlagung des Vegetatlven Nervensystems. Es ist auch sehr
gut moglich, daB diese ,,vegetative Neurose® erst durch innersekretorische Einfliisse,
durch das Klimakterium usw., ausgeldst wird.

Exogene Faktoren haben in der Pathogenese des chronischen Gelenk-
rheumatismus eine viel geringere Bedeutung als ihnen oft zugesprochen
worden ist. Der chronische Gelenkrheumatismus ist keinesfalls eine
- Arthritis pauperum*‘, er kommt in allen sozialen Schichten vor; irgend-
welche berufliche Einfliisse spielen keine Rolle. Weder Arbeit im Freien,
noch nasse, feuchte Arbeit, noch auch Arbeit in groler Hitze disponiert
zu chronischem Gelenkrheumatismus. Dagegen scheinen klimatische
Einfliisse nicht ohne Bedeutung zu sein, da in nérdlich gelegenen Landern
(Skandinavien, England, Norddeutschland) die Krankheit offenbar
hdufiger vorkommt als in siidlicheren Gegenden. Mdglicherweise spielen
dabei hiufigere Erkiltungen u. dgl. eine gewisse Rolle, vielleicht sind
aber mehr allgemein-konstitutionelle Motive fiir die stidrkere Krankheits-
bereitschaft verantwortlich. Hereditires Vorkommen wurde ofter beob-
achtet, besonders bei der psoriatischen Arthritis und der Spondylarthritis
ankylopoetica. Nach J. BAUER kann man geradezu von einer gemein-
samen KErbanlage der Psoriasis und des chronischen Gelenkrheumatismus
sprechen, wodurch die empirische Konzeption des ,,Arthritismus® fran-
zosischer Autoren zum Teil bestédtigt wird.

a) Sekundir chronischer Gelenkrheumatismus. Diese Verlaufsart ist
keineswegs so selten, wie vielfach behauptet worden ist; E. FREUND
berichtet iiber 110 Fille, mir stehen 201 Fille zur Verfiigung. Die Krank-
heit bevorzugt — wie bei dem chronischen Gelenkrheumatismus iiber-
haupt — das weibliche Geschlecht. "

Bei einem Teil der Fille — etwa 65% — entstand die Krankheit
in der Weise, daB bereits die erste Attacke des akuten Rheumatismus
nicht voéllig abheilte, sondern in einzelnen Gelenken chronische Ver-
dnderungen zuriicklieB. Zunéchst bleiben einige Gelenke noch geschwollen,
spiter konnen sich Deformierungen und Ankylosen anschlieBen. Diese
Fille zeichnen sich durch die meist unregelméiflige, asymmetrische Ge-
lenkbeteiligung aus; die von Jaccoup beschriebene Form, der Rheuma-
tismus fibrosus, der zur Ankylose aller Gelenke fiihrt, ist glicklicherweise
sehr selten. — In anderen Fillen werden schubweise immer neue Gelenke
befallen, bis zuletzt ein Krankheitsbild resultiert, welches sich von dem
primdren chronischen Gelenkrheumatismus durch nichts unterscheidet.
Endlich gibt es auch Fille, welche nicht aus der ersten Attacke des akuten
Rheumatismus hervorgehen, sondern aus einem (auch milder verlaufen-
den) Rezidiv desselben. Bei unseren Kranken war das bei 35% der Fall.
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In diesen Fillen ist es oft schwer, zu entscheiden, ob eine primére oder
sekundére Polyarthritis vorliegt; bei vorhandenem Klappenfehler haben
wir diese Fille zu der sekunddren Form gerechnet. — Nicht alle Schmerz-
zustinde, die nach einem akuten Rheumatismus zuriickbleiben, sollen
als chronischer Gelenkrheumatismus bezeichnet werden, oft bestehen
bloB ziehende Schmerzen und Muskeldruckpunkte, besonders an den
Sehnenansétzen; es sind dann offenbar noch Reste der spezifischen
histologischen Verianderungen vorhanden, welche nach geeigneter All-
gemeinbehandlung restlos ausheilen.

Die lokalen Gelenkerscheinungen entsprechen ganz dem Bild der primdren
Form, weshalb sie dort besprochen werden, ebenso die Verdnderungen an den anderen
Organen. Nur soviel sei hier betont, daf bei 65% unserer Fille ein Herzklappenfehler
nachweisbar war (nach FREUND 40%) und daB bei 60% der Kranken das Leiden
zwischen dem 10. und 30. Lebensjahr begann, nur bei 16% tiber 40 Jahren. Am
haufigsten (40%) waren die Fingergelenke, sodann die Hand-, Fufi-, Knie- und
Ellbogengelenke befallen; bei 37% aller Fille kam es auch zu sekundiren Defor-
mierungen und Ankylosen, besonders der Knie-, Schulter-, Ellbogen- und Hand-
gelenke. Defiguration der Fingergelenke mit Deviationen fand sich bei 6%. Wie-
weit wir berechtigt sind, aus dieser Statistik irgendwelche Schliisse iiber die klinische
Selbstandigkeit der sekundiren Verlaufsform des chronischen Gelenkrheumatis-
mus zu ziehen, wird spéter erértert.

b) Primiir chronischer Gelenkrheumatismus. Der priméir chronische
Gelenkrheumatismus kann sowohl einen subakuten wie einen eminent
schleichenden Beginn haben. Etwa 20% unserer 432 Fille begann mit
leichtem Fieber, das leicht wnfer 38° C blieb. Die Differentialdiagnose
dieser Fille kann zu Schwierigkeiten in der Abgrenzung gegeniiber dem
akuten Rheumatismus fithren; fiir letzteren sprechen: Herzkompli-
kationen, Wandern der Gelenkaffektion, gute Salicylwirkung, voraus-
gegangene Angina. Insbesondere kommt der Herzbeteiligung entscheidende
Bedeutung zu.

Den schleichend beginnenden Formen gehen gewisse Prodromalerschei-
nungen voraus: Pardsthesien der Finger, neuralgiforme Schmerzen in
den Armen, ferner vasomotorische Storungen u.dgl. Dann treten all-
méhlich Gelenkschwellungen auf, meist zuerst in den Fingergelenken, es
kénnen aber auch die FuBl- oder Kniegelenke zuerst befallen sein. Im
Laufe von einigen Monaten bis mehreren Jahren werden immer neue
Gelenke befallen. Es kann zuletzt zur Ankylose nahezu aller Gelenke
kommen, was die Kranken voéllig hilflos macht. Andererseits gibt es
auch leichte Fille, ferner monartikuldre Formen und es gibt auch spon-
tane Remissionen und Heilungen mit vélliger Restitution.

Ein verhaltnismaBig frisches Stadium besteht bei der 31jahrigen Frau E. S.
Anamnese: 2 Geburten, frither stets gesund gewesen. Mit 21 Jahren voriibergehende
Schwellung des linken FuBles. Vor 11/, Jahren allméhlich Schwellung der Ellbogen-,
FuB- und Fingergelenke ohne Fieber. Befund: Asthenische, leicht kachektische
Frau, andmisch, Herz und Lunge o. B. Es bestehen leicht subfebrile Temperaturen.
Gelenke: Ergul und Behinderung im linken Ellbogen und linken Fufigelenk sowie
spindelférmige Schwellung der Fingermittelgelenke (Abb.10). FaustschluB in-
komplett, schwach, die Héinde sind cyanotisch und feucht. Das Rontgenbild der
Hiande (Abb. 11) zeigt in diesem Stadium noch keine schweren Verénderungen;
aufler den Weichteilverdickungen fallt zunédchst die epiphysire Knochenatrophie
auf, ferner die Verengerung der Gelenkspalten einzelner Fingermittelgelenke.

Ein fortgeschritteneres Stadium zeigt die 48 Jahre alte Frau A. 8. Anamnese:
2 Geburten, sonst immer gesund gewesen. Mit 26 Jahren, nach der 2. Geburt,
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Abb. 10. Primér chronischer Gelenkrheumatismus, frisches Stadium.

Abb. 11. Priméir chronischer Gelenkrheumatismus, frisches Stadium.
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allméhlich beginnende Gelenkschwellungen. Befund: Schlechter Allgemeinzustand,
Andmie. Kompensierte Mitralinsuffizienz -+ Stenose, Extrasystolen. Gelenke:

Abb. 12. Primirer chronischer Gelenkrheumatismus mit symmetrischen Verdnderungen.

Abb. 13. Primér chronischer Gelenkrheumatismus, fortgeschrittenes Stadium.

Die Fiifle sind geschwollen und stehen in Valgusstellung, die Zehen sind subluxiert,
Hyperextension im Grundgelenk. Die Handgelenke sind geschwollen und unbeweg-
lich. Die Grundgelenke der Finger (Abb. 12) sind stark geschwollen, die Finger
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zeigen ulnare Deviation, ferner symmetrische Kontrakturen: die 2.—3. Finger in
Hyperextension, die 4.—5. Finger in Beugestellung. Hénde und Fiile fithlen sich
feucht an und sind kalt; FaustschluB unméglich. Das Rontgenbild (Abb. 13) zeigt
diffuse Knochenatrophie und Ankylose beider Handgelenke, die Fingergelenke
zeigen die auch auf Abb. 12 sichtbaren Deviationen, die Grundgelenke des 2. bis

Abb. 14. Primér chronischer Gelenkrheumatismus mit asymmetrischen Verinderungen.

3. Fingers erscheinen subluxiert, an den Grundphalangen leichte periostale Auf-
lagerungen und kleine Resorptionsherde an der distalen Epiphyse.

Ein ahnliches Bild bietet der 60jihrige Bandwirker E.S. Anamnese: Mit
45 Jahren allméhliche Schwellungen der Hand- und Fingergelenke, spiter der Ell-

bogen und FiiBe. Befund - Kachek-

tischer, blasser Mann, astheni-

scher Typus. Gelenke: Hand- und

Fingergelenke verdickt (Abb. 14),

ulnare Fingerdeviation nur rechts,

deutliche Atrophie der Mm. inter-

ossei.  FaustschluB behindert,

Hénde kraftlos. Schwellung bei-

der Sprunggelenke. An der Ulnar-

kante des linken Ellbogens zwei

pflaumengroBe, derbe, indolente

Knoten (Abb. 15), welche sich bei

der histologischen Untersuchung

(vgl. Abb. 9, S. 49) als spezi-

Abb. 15. Primir chronischer Gelenkrheumatismus fisch-rheumatisch erweisen. Das

mit groBen subcutanen Knoten. Réntgenbild (Abb. 16) zeigt dif-

fuse Knochenatrophie der rechten

Hand, Subluxation der Fingergrundgelenke, sonst aber nur sehr geringe Knochen-

usuren an der distalen Epiphyse der Metakarpalknochen 2—4. Die Gelenkspalten

sind verschmélert, aber klar; deutlicher Weichteilschatten am Mittelgelenk des
4. Fingers.

Ef% besonders fortgeschrittener Fall ist der 67jahrige Beamte S. S. Anamnese:
Friiher stets gesund. Im Alter von 40 Jahren allméhliche Schwellung der Finger-
gelenke, vor 7 Jahren frischer Schub, seit 3 Jahren vollig hilflos. Befund: Guter
Allgemeinzustand, Pykniker. Gelenke: Beide Knie prall geschwollen, Beugung
bis 90° Streckung bis 150° moglich. Linkes Hiiftgelenk bis 70° zu beugen, Rotation
vollig gesperrt. Das rechte Schultergelenk ist vollig versteift. Beide Ellbogengelenke



Entziindliche Gelenkerkrankungen (Infektarthritiden). 79

verdickt, Beugung bis 90°, Streckung bis 120°. Beide Handgelenke véllig versteift,
teigige Schwellung der Grund- und Mittelgelenke aller Finger. FaustschluB un-
méglich. Die Ronigenaufnahme der rechten Hand zeigt fleckige Knochenatrophie,
vollige Ankylose des Handgelenkes und der meisten Fingergelenke (Abb. 17),
grofle Resorptionsherde in der Nahe des Grundgelenkes des Daumens und der
Ulnarepiphyse. Subluxationsstellung der Fingergrundgelenke, kleine Resorptions-
herde in der distalen Epiphyse der Grundphalanx des Zeigefingers, am selben Gelenk
angedeutete Randwulstbildung.

Diese 4 Fille sollen die verschiedenen Stadien der Krankheit charak-
terisieren. Wir sehen, daf an einzelnen Gelenken noch frisch entziindliche
Prozesse bestehen koénnen,
wahrend sich in anderen Ge-
lenken gleichzeitig nur Anky-
losen und Deformierungen
nachweisen lassen. Aus diesem
Grunde, der eine Folge des
schubweisen Verlaufs ist, lassen
sich gesetzmiBige Verlaufs-
etappen bei dem chronischen
Gelenkrheumatismus nicht auf-
stellen.

Bereits seit langem ist das
haufigere Befallensein des wezb-
lichen Geschlechtes bekannt; es
werden Zahlen von 70—80%
genannt. Unsere eigenen Fille
verteilen sich gleichmdfig auf
beide Geschlechter, jedoch fin-
den im Landesbad etwa fiinf-
mal soviel Minner Aufnahme
als Frauen, weshalb das Ver-
haltnis der Krankheitshaufig-
keit nicht vergleichbar ist.

Bei unseren Fillen begann
die Krankheit bei 40% nach

dem 40. Lebensjahre und nur Abb. 16, Primér chronischer Gelonkeh »
. . 16. Primiir chronischer Gele eumatismus,
bei 30% vor dem 30. Lebens- Subluxationen ohne erhebliche

jahre; 31% der Frauen waren Knochenverdnderungen.
bereits in der Menopause.

Am hiufigsten (36%) sind die Fingergelenke befallen; die Mittel-
gelenke sind spindelformig geschwollen, wéihrend bei Befallensein der
Grundgelenke eine mehr diffuse, teigige Schwellung resultiert. Im weiteren
Verlauf kommt es sehr oft (bei 8% unserer Kranken) zu Subluxation
und ulnarer Deviation in den Grundgelenken, wihrend die Mittel- und
Endgelenke entweder in Beuge- oder Streckkontraktur verfallen. Die
Kontrakturen sind oft beiderseits symmetrisch (vgl. Abb. 12) und anfangs
bis zu einem gewissen Grad passiv ausgleichbar. Da bei einem Teil
dieser Fille das Réntgenbild nur geringe Verdnderungen aufweist (vgl.
Abb. 16), waren diese symmetrischen Kontrakturen mit ein Anla8 fiir
die Annahme der trophoneurotischen Genese der primér chronischen
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Polyarthritis. Zu dieser Frage habe ich bereits auf S. 73 Stellung genom-
men; es sei noch hinzugefiigt, daBl der negative Réntgenbefund iiber den
Zustand der Synovialis und der fibrésen Gelenkkapsel nichts aussagt.
Nichtsdestoweniger hat KAHLMETER recht, wenn er betont, daB die
Verdanderungen in den Gelenken allein diese Kontrakturen nicht befrie-
digend erkliren konnen. Sehr iiberzeugend ist der von KAHLMETER
mitgeteilte Fall einer 52 Jahre alten Frau, bei welcher eine sekundir
chronische Polyarthritis sich nach einer Hemiplegie entwickelte; obwohl
die Gelenke beider Korperhilften erkrankt waren, kam es nur an der
nichtgelahmten Hand zu ulnaren
Deviationen und Kontrakturen der
Finger. Wir miissen daher an-
nehmen, daB es unter dem Einfluf3
der Erkrankung auch zu einer Sto6-
rung der peripheren (vegetativen)
Innervation kommt, durch elektive
Atrophie gewisser Muskelgruppen
die Antagonisten die Uberhand ge-
winnen und auf diese Weise die
geschilderten Kontrakturen ent-
stehen. Wie wir bereits betont
haben, kann die Stérung des vege-
tativen Systems (,,Ektosympa-
those” nach LarRicHE und May)
nicht die Ursache der Erkrankung
sein, sie ist dem chronischen Gelenk-
rheumatismus entweder nebengeord-
net oder die Folge desselben.
Die Handgelenke sind ebenfalls
recht haufig (27%) erkrankt; die
Schwellung ist an der dorsalen Seite
am stirksten, es besteht die Ten-
L . ) denz zu Ankylose in der (ungiin-

ADD 17, Primar chroniecher Gelenk: tipen) Flexionsstellung.

Die Ellbogengelenke sind auch
oft befallen, die Ankylose bevorzugt die leicht gebeugte und pronierte
Stellung.

Die Schultergelenke sind ebenfalls oft erkrankt; zunédchst ist die Ro-
tation eingeschrankt, spiter resultiert Ankylose bei adduziertem und nach
innen rotiertem Arm. Bei allen Bewegungen ,,geht das Schulterblatt
mit*; falls auch die Schliisselbeingelenke erkrankt sind, ist der ganze
Schultergiirtel unbeweglich.

Die Hiiftgelenke sind relativ selten befallen und zeigen dann alle Sym-
ptome der Coxitis (vollige Fixation in leicht gebeugter Stellung); wenn
beide Hiiftgelenke ankylosiert sind, ist das Gehen, Biicken und Sitzen
stark behindert; bei einseitiger Coxitis kommt es zu den kompensatorischen
Fehlhaltungen des Beckens und der Wirbelséule.

Sehr hiufig sind die Kniegelenke erkrankt, wobei hartnickige, starke
Ergiisse dem Gelenk ein spindelférmiges Aussehen verleihen kénnen. Es
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besteht die Tendenz zu Ankylose in Flexionsstelluag, was mdoglichst
verhindert werden soll, da sonst die Gehfdhigkeit ernstlich beeintrachtigt
wird. Oft kommt es zu starker Hypertrophie der Synovialzotten (Arthritis
villosa), bei giinstigem Ausgang fithrt die Schidigung des Gelenkknorpels
zu sekundérer Deformierung, was sich in Beschrinkung der Beugung
und durch Reibegerdusche dokumentiert.

Bei der ebenfalls hdufigen Erkrankung der Fufgelenke ist die Knochel-
gegend und der Mittelful im dorsalen Anteil diffus geschwollen, die Bewe-
gungen eingeengt; recht ungiinstig ist die Ankylose in SpitzfuBstellung.
Auch die Zehen sind nicht selten erkrankt, es kommt zu Deviationen und
Kontrakturen, welche im Prinzip den Verdnderungen an den Finger-
gelenken entsprechen. Recht listig ist die Entwicklung eines sekundéren
PlattfuBles, wobei die statischen Beschwerden mit arthritischen kombi-
niert sind und der Behandlung mit Einlagen grofie Schwierigkeiten
bereiten.

Im aktiv-exsudativen Stadium fiihlen sich die erkrankten Gelenke
warm an, die Haut ist oft leicht gerdtet. Im spéteren Verlauf kénnen
die Schwellungen und entziindlichen Erscheinungen zuriickfreten; man
hat mehr das Gefiihl einer Kapselverdickung. Besonders an den Hand-
gelenken konnen die entziindlichen Erscheinungen von den vasomoto-
rischen Stérungen iiberdeckt sein; die Héinde fiihlen sich feucht und
kalt an, die Haut ist glinzend, gespannt, atrophisch (glossy skin). Man
findet diese Verdnderungen in etwa 25-—30% der Fille; capillarmikro-
skopisch entspricht diesem Zustand, wie WEIL zeigen konnte, meist eine
verringerte Capillardurchblutung, seltener eine Vasoneurose.

‘Wohl in jedem Fall von chronischem Gelenkrheumatismus sind typische
entziindliche Gelenkergiisse zu irgendeiner Zeit zu finden. Differential-
diagnostische Schwierigkeiten bereiten bloB die seltenen mono- oder
oligoartikuldren Fille, insbesondere wenn nur die Schulter- oder Hiift-
gelenke befallen sind.

Im weiteren Verlauf kénnen sich die Ergiisse resorbieren, das Gelenk
kann im giinstigsten Fall wieder véllig funktionsfihig werden. In anderen
Fillen bleiben die Ergiisse jahrelang in wechselnder Stirke bestehen,
die Schmerzhaftigkeit 148t aber nach, so daB die Kranken trotz der
Knie- oder FuBgelenkschwellungen gehen und stehen kénnen. Dabei
kommt es — bei erhaltener Funktion — zu deformierenden Verinderun-
gen, zu Knorpelschwund .und Randwulstbildungen. Diese sekunddre
deformierende Arthritis zeichnet sich durch Beschrinkung der Gelenk-
bewegungen und durch Reibegerdusche aus; es konnen nahezu alle Ge-
lenke in diesem Stadium stationdr bleiben. Der ungiinstigste Ausgang
ist die Ankylose; obwohl manche Fille von vornherein einen schweren,
zu Ankylosen neigenden Verlauf nehmen, ist es mit Hilfe einer intensiven,
planmiBigen Therapie durchaus méglich, den Ausgang des Gelenk-
rheumatismus giinstiger zu gestalten.

Wertvolle Hinweise auf die anatomischen Verdnderungen gibt uns,
besonders in fortgeschrittenen Fillen, die Riontgendiagnostik. Die erste
Verinderung, die bereits einige Wochen nach Krankheitsbeginn anzu-
treffen ist, besteht in der zuerst epiphyséren (Abb. 11), spéiter diffusen
Knochenatrophie (Abb. 13), daneben sind die verdickten Weichteile

Fischer, Rheumatismus. 6
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leicht zu erkennen. Im spéateren Verlauf ist die Knorpelzerstérung an
der Verengerung des ,,Gelenkspaltes” zu erkennen, ferner an etwaigen
(sekundédren) Randwiilsten. An den Epiphysen sieht man kleinere und
groflere Einschmelzungsherde, welche die Form von Cysten oder Usuren
haben und nicht mit den Lochdefekten bei der Gicht verwechselt werden
dirfen (KrEBs). Manchmal liegen diese Cysten dicht unterhalb des
Gelenkknorpels; diese subchondralen Herde sind vielleicht Zeichen
einer vom Knochen ausgehenden Infektion (WEIL und WEeHRSIG). Durch
die resorptiven Vorgédnge in den Knochen bekommt die Atrophie der-
selben einen mehr fleckigen Einschlag. Hiufig kann man auch leichte
periostale Auflagerungen an den Diaphysen beobachten (vgl. Abb. 13).
Wenn es zur Ankylose kommt, wird der verschmélerte Gelenkspalt
zuerst undeutlich, verschattet (fibrose Ankylose), zuletzt verschwindet
er ginzlich (Synostose). Doch habe ich bereits darauf hingewiesen, daf}
bei der Beurteilung von Réntgenbildern nicht voll streckbarer Gelenke
Vorsicht am Platz ist, da durch Uberschneidung der Knochenenden
eine Ankylose vorgetduscht werden kann.

Bei 52% unserer Kranken waren Deformierungen und Ankylosen
vorhanden. Neben den Verinderungen der Gelenke finden wir nahezu
regelméBig und frithzeitig Atrophie der Muskulatur, welche so hohe Grade
erreichen kann, daB sie die eigentliche Ursache von Bewegungsstérungen
wird; vor allem ist die Unfdhigkeit vieler Kranken, zu stehen und zu
gehen, oft auf die starke Muskelatrophie zuriickzufithren. Von der
Atrophie werden, wie bereits gesagt, gewisse Muskelgruppen elektiv
befallen. An der Hand sind es die Mm. interossei, an den Vorder-
armen besonders die Strecker, am Oberarm der Triceps und der Musculus
deltoideus, am Oberschenkel der Quadriceps, am Unterschenkel der
Gastrocnemius. Wie FREUND mit Recht betont, kénnen die Atrophien
durch Hypertrophie des subcutanen Fettgewebes verdeckt werden; man
erkennt sie aber leicht durch Palpation des kontrahierten Muskels.

Die Ansétze der Muskeln sind oft druckempfindlich, wenn auch nicht
in demselben Umfange, wie bei dem akuten Rheumatismus. Meistens
handelt es sich um sekundire Myalgien infolge Schonhaltungen.

Die mit den Gelenken kommunizierenden Schleimbeutel sind regel-
méBig miterkrankt, seltener finden sich Exsudationen auch in den
Sehnenscheiden, besonders an dem Handriicken. Schwellungen der
regionalen Lymphdriisen sollen nach E. FREUND und V. CoaTes hiufig
vorkommen; nach MESTER gehéren die Schwellungen der Driisen im
Sulcus bicipitalis internus sogar zu den Frithsymptomen der Erkrankung.
Nach meiner Erfahrung sind die VergroBerungen der Driisen nicht sehr
ausgesprochen, ebenso findet sich nur selfen eine palpatorisch feststell-
bare Milzschwellung. AuBerordentlich wichtig in pathogenetischer Hin-
sicht sind die ebenfalls nicht gerade haufig nachweisbaren rheumatischen
Knoten in der Subcutis; meist liegen sie in der Nihe der Ellbogen an der
Ulnarkante, seltener iiber der Patella, iiber dem Schulterblatt oder auf
den Streckersehnen der Hiande. Sie sind schmerzlos, von fester Konsistenz
und kénnen PflaumengroBe erreichen (vgl. Abb. 15). Coates findet die
Knoten in 6% aller Fille von ,,Rheumatoid arthritis®.

Der Allgemeinzustand war bei 25% unserer Kranken ausgesprochen
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schlecht, kachektisch, in diesen Féllen bestand méiBige Andmie. Bei
der Magenausheberung nach Probefrithstiick findet sich relativ oft
Anaciditit, nach CoaTes bei 22%. Subfebrile Temperaturen hatten wir
bloB bei 5% unserer Kranken beobachtet. Herzklappenfehler haben wir
— in Ubereinstimmung mit anderen Autoren — bei etwa 4% feststellen
kénnen, bei Frauen haufiger als bei Mannern. Im Gegensatz zum akuten
Rheumatismus ist das Myokard nur selten erkrankt; wir haben auch
elektrokardiographisch nur selten Abweichungen finden kénnen. Bei
subfebrilen Temperaturen ist der Puls oft beschleunigt und klem, der
Blutdruck ist eher leicht erniedrigt.

Auf die grofie Bedeutung der Aktiwvitdtsreakiionen fir die Beurteilung
des chronischen Gelenkrheumatismus haben wir bereits frither (vgl. S. 30)
hingewiesen ; insbesondere gibt die im Laufe der Behandlung wiederholt
ausgefiihrte Senkungsreaktion prognostisch wertvolle Anhaltspunkte. Die
anderen Aktivitdtsreaktionen haben blof die Bedeutung von Erginzungs-
methoden, so spricht z. B. eine starke Vermehrung der Leukocyten fiir
einen septischen ProzeB. — Recht hiufig besteht im akiiven Stadium
des chronischen Gelenkrheumatismus eine leichte entziindliche Azidose
(RacE), die sich in méBiger Erniedrigung der Alkalireserve (bis 45 bis
50 cem- %) manifestiert, ebenso eine leichte Erhéhung des Grundumsatzes
um 10—20% ; es handelt sich bei diesen letzteren Befunden um ganz
unspezifische allgemein-entziindliche Symptome, welche nur geringen
praktisch-klinischen Wert besitzen. Gewisse Anhaltspunkte iiber die
Schwere der lokalen Entziindungsprozesse gibt die Untersuchung der
Gelenkpunktate; starke Beimengung von Lymphocyten gilt als Zeichen
einer leichteren bzw. abheilenden Entziindung, wihrend starker Leuko-
cytengehalt und stirkere Verschiebung der aktuellen Reaktion nach der
sauren Seite hin (iiber pg = 7,5) eine ungiinstige Prognose rechtfertigt.

Die Diagnese des primér chronischen Gelenkrheumatismus bereitet
nur selten Schwierigkeiten. Wir miissen ihn abgrenzen zunichst von
der sekunddren Form. Auf Grund des klinischen Bildes kénnen dabei
folgende Punkte beriicksichtigt werden:

1. die primdre Form zeigt ihr Maximum um 2 Jahrzehnte spater
als die sekundire,

2. die primére Form fithrt hiufiger (52%) zu Ankylosen und Defor-.
mierungen als die sekundéire Form (37%),

3. Herzfebler sind bei der sekunddren Form viel haufiger (65%) als
bei der priméren 4%).

Die Diagnose wird meist schon aus der typlschen Anammnese gestellt
werden kénnen; wir haben aber bereits betont, da8 in vielen Fillen eine
Entscheldung nicht méglich ist, da es zahlreiche Ubergéinge zwischen
primérem und sekundédrem Gelenkrheumatismus gibt. Obwohl wir beide
Formen fiir dtiologisch und pathogenetisch eng verwandt halten, ist
ihre Trennung aus prognostischen und therapeutischen Griinden aufrecht-
zuerhalten.

Wir miissen -diagnostisch ferner die infektitsen R.heumatOIde, die
Gicht usw. vom chronischen Gelenkrheumatismus abgrenzen; Niheres
dariiber vgl. S.191. Im allgemeinen wird man bei monartikuliren Ge-
lenkentziindungen stets an infektidse Rheumatoide denken, doch kann

6*
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sich ausnahmsweise auch der chronische Gelenkrheumatismus nur in
einem Gelenk lokalisieren. Auf die Haufigkeit nichttuberkulser mon-
artikulirer Kniegelenkergiisse hat BURCKHARDT hingewiesen, auf den
monartikuldren chronischen Rheumatismus der Schulter- und Hiiftge-
lenke hat E. FREUND aufmerksam gemacht. Bei den letzteren Prozessen
muB zundchst festgestellt werden, ob iiberhaupt eine Arthritis vorliegt
(Senkungsreaktion, Rontgenbild), sodann miissen alle spezifischen
Infektionen differentialdiagnostisch ausgeschlossen werden (Wa.R., Tuber-
kulinprobe, Gonokokkenvaccine). In der Schultergegend muB ferner an
eine Bursitis, bei der Untersuchung des Hiiftgelenkes an die Arthritis
der Iliosacralgelenke gedacht werden. Wenn man alle diese Moglichkeiten
ausgeschlossen hat, bleiben immer noch Fille genug iibrig, welche als
chronischer Gelenkrheumatismus aufgefalt werden miissen; diese Dia-
gnose wird bestétigt, wenn durch spitere Schiibe die Erkrankung einen
polyartikuldren Charakter annimmt.

Schwierig kann mitunter die Entscheidung bei dem mit PlattfiiBen
kombinierten varikésen Symptomenkomplex sein. Die Schwellung der
Knéchelgegend, die Beschrinkung der Beweglichkeit der Fiile verfithrt
nur zu oft zu der Diagnose ,,Gelenkrheumatismus®‘, obwohl nur statische
Deformitdten und Zirkulationsstérungen vorliegen. Andererseits kann
ein Fullgelenkrheumatismus sekundir eine FuBsenkung zur Folge haben.
Die Entscheidung, ob eine Arthritis vorliegt, ist oft nur mit Hilfe des
Befundes an den iibrigen Gelenken und der Senkungsreaktion zu stellen.

Im Fkindlichen Alter ist der chronische Gelenkrheumatismus eine
groBe Seltenheit; die mit Fieber, Milzschwellung und Lymphdriisen-
schwellungen einhergehende Stinnsche Krankheit diirfte nach den
Untersuchungen von FAER und KLEINSCHMIDT nicht spezifisch-rheumati-
scher Natur sein. LEICHTENTRITT hat in einem Fall aus dem Blut den
Streptococcus viridans ziichten kénnen ; falls sich dieser Befund bestéitigen
14B¢, ist die StrLrsche Krankheit als eine milde verlaufende Sepsis des
Kindesalters aufzufassen, welche in die Gruppe der Endocarditis lenta
gehért. — Allerdings scheint es auch Ubergangsfille zu geben. Man
findet Milz- und Lymphdriisenschwellungen auch bei dem chronischen
Gelenkrheumatismus der Erwachsenen; wiahrend es afebril verlaufende
Fille der StrLLschen Krankheit geben soll, wobei die Milz- und Lymph-
driisenschwellungen zuriicktreten und die Krankheit eher den Charakter
des chronischen Gelenkrheumatismus haben soll.

Prognose. Die Prognostik des chronischen Gelenkrheumatismus hat
folgende Momente zu beriicksichtigen: 1. die Zahl der ergriffenen Gelenke,
2. die Neigung zu Rezidiven, 3. die Ansprechbarkeit auf therapeutische
MaBnahmen, 4. das Verhalten der Senkungsreaktion, 5. den Zustand
des Herzens, 6. die begleitende Muskelatrophie, 7. die Energie und
Widerstandskraft der Kranken.

Wir haben bereits erwihnt, daB die Arthritis 3 Verlaufsarten haben
kann: 1. Restitutio ad integrum, 2. Heilung mit Deformierungen, 3. Anky-
lose. Es ist selten, dafl alle Gelenke denselben Krankheitsverlauf zeigen;
meist findet man alle 3 Endausginge an verschiedenen Gelenken neben-
einander. Es gibt Félle, welche leicht verlaufen, andere neigen von
vornherein zu Ankylosen. Auch die Aktivitit des Prozesses ist recht ver-
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schieden. Manche Fille bleiben jahrzehntelang aktiv mit subfebrilen
Temperaturen, stark beschleunigter Senkungsreaktion und hartnickigen
Gelenkergiissen. In anderen Fallen heilt der erste Schub vollig — oder
unter Hinterlassung von Deformierungen und Ankylosen — ab, um nach
Monaten oder Jahren sich zu wiederholen. Zuletzt gibt es auch gliicklicher-
weise Fille, wo der erste Schub ausheilt und nie wieder Rezidive auf-
treten. Wir sehen daher, daB der chronische Gelenkrheumatismus
keineswegs immer ,,progressiv’‘ sein muB, der nicht eher zum Stillstand
kommt, als bis alle Gelenke ankylosiert sind; nach einer Statistik von
ScENEYER waren von 140 Fillen bei einer Nachuntersuchung in (durch-
schnittlich) 14 Jahren nach Krankheitsbeginn 74 Kranke arbeitsfihig
und bloB 28 Fille hilflos. Von unseren eigenen Fillen waren 27% der
Ménner und 17% der Frauen erwerbsunfihig. Der sekunddre chronische
Gelenkrheumatismus hat funktionell eine noch bessere Prognose; blo8
10% unserer Fille blieben nach der Behandlung Invalide. Allerdings
wird die Prognose dieser Félle durch die hiufigen Herzkomplikationen
und die Rezidivgefahr beeintrichtigt.

Die zu Ankylose neigenden Féllen bieten funktionell eine schlechte
Prognose, besonders wenn auch die Schulter- und Hiiftgelenke befallen
sind ; ungiinstig ist auch das friihzeitige Auftreten hochgradiger Muskel-
atrophien zu beurteilen. Die Prognose ist bei den Frauen besser als bei
den Minnern, die zwar seltener erkranken, bei denen die Krankheit aber
oft von vornherein einen schweren Verlauf nimmt. Die StrLische Krank-
heit hat eine groBle Mortalitit, jedoch kann auch voéllige Heilung erfolgen.

¢) chronischer Gelenkrheumatismus bei Psoriasis. Das hiufige Zu-
sammentreffen von Psoriasis mit rheumatischen Gelenkerkrankungen
vom primér chronischen Verlaufstypus ist so auffallend, daB an ein blo
zufilliges Zusammentreffen nicht recht gedacht werden kann; besonders
eindrucksvoll sind die von BAUER und VoL aufgedeckten hereditdren
Beziehungen, welche eine gemeinsame genotypische Anlage fiir beide
Krankheiten vermuten lassen.

Wéhrend bei den héaufig beobachteten Fillen, bei welchen eine
leichtere Schuppenflechte mit chronischem Gelenkrheumatismus kom-
biniert ist, die Aufstellung des Krankheitsbildes der ,,Arthritis psoriatica‘
nicht berechtigt ist, verhilt es sich anders bei den selteneren Féllen von
schwerer, generalisierter Psoriasis, welche mit einem primér chronischen
Gelenkrheumatismus einhergehen; wir haben nur wenige Fille dieser
Art beobachtet. Die Verdnderungen der Gelenke bieten klinisch nichts
Besonderes — wir sehen Schwellungen, Ankylosen und Defigurationen,
ebenso wie bei dem unkomplizierten Gelenkrheumatismus; zu der
arthrogenen Bewegungsbeschrankung kommt in diesen Fillen noch die
desmogene, infolge Verlust der Elastizitit der Haut, hinzu. Auffallend
ist bloB der Rintgenbefund; man sieht, besonders bei den Hdinden, die
gleichzeitig eine psoriatisch verdnderte Haut aufweisen, neben den
iiblichen Veridnderungen des chronischen Gelenkrheumatismus schwere
Knochenzerstorungen. Die Epiphysen, ja selbst ein Teil der Diaphysen
der Metakarpalknochen und Phalangen kénnen vollig zerstort und resor-
biert sein. Diese Destruktionen erinnern an gewisse Bilder der Sklero-
daktylie und des Raynaupschen Gangrédns; die Knochenusuren bei dem
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gewdhnlichen chronischen Gelenkrheumatismus erreichen nur sehr selten
ahnliche Ausmafle; wenn auch z. B. bei dem auf S.78 mitgeteilten
Fall des 67jdhrigen S.S. das Rontgenbild der rechten Schulter die
nahezu véllige Einschmelzung des Humeruskopfes gezeigt hat. — Es
ist naheliegend, bei diesen psoriatischen Arthritiden eine besonders
starke trophoneurotische Komponente anzunehmen, welche sowohl in der
Pathogenese der Haut- wie auch der Gelenkveridnderungen mafigebend
beteiligt ist.

Die Prognose der psoriatischen Arthritis ist — schon in Anbetracht
des generalisierten Hautleidens — keine gute; therapeutisch wurden
Arsenkuren und parenterale Schwefeldarreichung vorgeschlagen.

Therapie des chronischen Gelenkrheumatismus. Die Therapie des
primér und sekundir chronischen Gélenkrheumatismus hat folgende
Aufgaben zu erfilllen: a) kausale Behandlung zwecks Verhiitung von
Riickfillen; b) Bekdmpfung der aktiven Entziindungsprozesse; ¢) Ver-
hiitung der Ankylosen in ungiinstiger Stellung; d) Wiederherstellung der
ausreichenden Gelenkfunktion. Je nach der Lage des Falles wird die
Behandlung verschieden, stets aber planmifig und individualisierend
sein miissen.

a) Die kausale Behandlung kann, dem Stand unseres Wissens iiber
die Atiologie entsprechend, heute erst tastend und unvollstindig sein.
Wir haben gesehen, daB in der Pathogenese des chronischen Gelenk-
rheumatismus allergisch-anaphylaktische Prozesse offenbar eine grofBie
Rolle spielen; die Allergene sind vielleicht Produkte von Streptokokken
und die Sensibilisierung des Organismus erfolgt wahrscheinlich von
,,fokalen Herden‘‘ aus, wobei in erster Linie an die Tonsille, an die Nasen-
nebenhohlen, an die Prostata, aber auch an eine Otitis media und an
den Darm zu denken wire.

Die Rolle der Tonsillen ist bei dem sekunddren Gelenkrheumatismus
wohl am sichersten, da der vorausgegangene akute Rheumatismus oft
mit Angina einsetzt, iiber rezidivierende Tonsillitiden héufig berichtet
wird. Tatsichlich hatte SCHNEYER bei etwa %/, seiner 43 Fille von der
Tonsillektomie einen guten Erfolg gehabt, 18 Fille wurden véllig geheilt.
Auch ich habe eine Anzahl iiberzeugender, eindeutiger Erfolge beobachtet,
so z. B. bei dem 18jahrigen Landwirt P. §.: Vor !/, Jahr akuter Rheuma.-
tismus. Befund: Zur Zeit fieberfrei, kompensierte Mitralinsuffizienz.
Deutliche Schwellung der Sprunggelenke und der Mittelgelenke der 2. bis
3. Finger rechts; Fingerschluf nicht vollstdndig. Die stark hypertrophi-
schen Tonsillen wurden entfernt, bereits in den ersten 8 Tagen nach der
Operation vollstdndige Abheilung der Gelenke. Die Senkungsreaktion
war bei der Aufnahme 82, einen Monat nach der Operation nur noch 11.

Weniger sicher ist die Rolle der Tonsillen bei dem primdgren chroni-
schen Gelenkrheumatismus. Wenn wir auch — im Gegensatz zu SCHNEYER
— bei einer Reihe von Féllen nach der Tonsillektomie weitgehende Besse-
rung beobachten konnten, so ist das leider nicht immer derFall, und sehr
héufig sehen wir nach einer voriibergehenden Besserung — wohl eine
Folge des unspezifischen Operationsreizes — die alten Beschwerden von
neuem auftreten.
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Es ist nicht moglich, von vornherein zu sagen, welche Fille sich fiir
die Tonsillektomie eignen. Der lokale Befund an der Tonsille kann nur
in negativer Hinsicht verwertet werden, indem man vollig gesunde Ton-
sillen natiirlich nicht entfernen wird. Allerdings sind die Zeichen der chro-
nischen Tonsillitis: Hypertrophie, Rétung des Rachens und vor allem
ausdriickbare Pfropfe — auch bei der Mehrzahl gesunder Menschen
nachweisbar, die Pirépfe enthalten meist Leukocyten und nicht himo-
lytische Streptokokken. Man wird sich zur Operation entschlieSen,
wenn in der Anamnese iiber hiufige Anginen berichtet wird (bei 6%
unserer Fille), besonders wenn diese den Gelenkschiiben vorausgehen.
Es empfiehlt sich, nach der Operation Pyramidon, zunichst als Suppo-
sitorium, léingere Zeit zu verordnen, um etwaigen Reaktionen vor-
zubeugen.

Von anderen ,fokalen Infektionen‘ lassen sich gelegentlich Mittel-
ohreiterungen, Nebenhohleneiterungen und Blasenkatarrhe schon anam-
nestisch feststellen; man wird stets nach solchen Krankheiten fragen
und etwaigen Angaben der Kranken genau nachgehen. Aber auch bei
negativer Anamnese prife man die Klopfempfindlichkeit der Neben-
héhlen, untersuche das Urinsediment und das Prostatasekret und lasse
von allen plombierten Zihnen eine Rontgenaufnahme anfertigen. In
Anbetracht der Wichtigkeit, jede mogliche Ursache der Erkrankung zu
beseitigen, wird man bei etwaigen pathologischen Befunden diese In-
fektionsherde zunéchst wenigstens konservativ behandeln lassen ; gréBeren
Operationen gegeniiber empfiehlt sich eine gewisse Zuriickhaltung.
Wieweit man Zihne, welche im Réntgenbild Wurzelgranulome zeigen,
radikal entfernen soll, ist sehr schwer zu entscheiden. Bekanntlich ist
seit den ersten Vertffentlichungen von HUNTER namentlich in Amerika
der ,,oralen Sepsis eine iiberragende Rolle zugeschrieben worden, die
durch bakteriologische Untersuchungen von Bmrmngs und Rosexow
gestiitzt zu sein schien; tatséichlich haben auch wir feststellen kénnen,
daB die (steril entnommenen) Wurzelgranulome so gut wie immer Strepto-
kokken beherbergen ; sie sind jedoch auch recht hiufig bei véllig gesunden
Menschen anzutreffen, andererseits niitzt bei Gelenkkranken die noch
so radikale Entfernung des Gebisses in vielen Fillen nur wenig oder gar
nichts. Den Auswiichsen der Theorie von der Fokalinfektion ist ScaoTT-
MULLER mit Recht entgegengetreten. Bei jungen Leuten mit frischer
und progressiver Gelenkerkrankung wird man gern einen oder wenige
Zihne opfern, bei &lteren Leuten und bei Vorhandensein vieler Granu-
lome hat die Extraktion wurzelkranker Zshne nur selten Aussicht auf
Erfolg. :

Die Rolle des Darmes wird besonders von englischen Autoren (MuTcH,
WirLcox) sehr hoch geschétzt; teils soll es zum Ubertritt von Entero-
kokken, teils zu Toxinresorption aus dem Darm kommen, auch eine
Sensibilisierung des Organismus soll vom Darm her erfolgen kénnen
(GupzeNnT). Dall Gelenkentziindungen von einer enterogenen Infektion
aus entstehen konnen, wissen wir aus dem Beispiel der Dysenterie.
Wieweit die hypothetische Rolle des Darmes bei dem chronischen Ge-
lenkrheumatismus zu Recht besteht, ist noch unsicher; ich muB CosTE
und ForEesTIER durchaus beipflichten, da8 die Beweise fiir diese Theorie
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noch ausstehen. Falls die Kranken iiber Obstipation oder Diarrhten
klagen, empfiehlt es sich, trotzdem einen Versuch mit Anderung der
Didt zu machen, auch konnen subaquale Darmbédder verordnet werden,
eventuell hohe Einldufe mit desinfizierenden Zuséitzen. Keinesfalls wird
man sich jedoch entschlieBen, dem Beispiel von A. LANE folgend, aus
dieser unsicheren Indikation heraus das Colon zu resezieren.

Die Rolle des Urogenitalapparates als Eintrittspforte von Gelenk-
erkrankungen ist uns von der Gonorrhde her geldufig; in Deutschland
hat vor allem Payr auf die Bedeutung der Prostata- und Samenblasen-
erkrankungen fiir die Entstehung der Infektarthritis hingewiesen. Wir
haben uns von dieser Rolle klinisch nicht iiberzeugt und zu eingreifenden
therapeutischen Versuchen uns nicht entschlieBen konnen.

Alles in allem wird man bei dem primdr chronischen Gelenkrheuma-
tismus nur in einem kleinen Teil der Fille in der Lage sein, bei kritischer
Indikationsstellung die Entfernung von fokalen Infektionsherden vor-
zuschlagen.

b) Die Behandlung der Aktivitdt des Entziindungsprozesses erfolgt
prinzipiell ebenso wie bei dem akuten Rheumatismus durch die Desensi-
bilisierung mittels medikamentéser Therapie. Seit der Einfiihrung der
Pyramidonbehandlung mittels hoher Dosen wissen wir, dafl auch der
chronische Gelenkrheumatismus nicht refraktir gegen diese Behandlungs-
art ist; besonders pflegt die sekunddre Polyarthritis gut anzusprechen,
aber auch viele Fille von primdr chronischem Gelenkrheumatismus
zeigen weitgehende Besserung und manchmal sogar Heilung.

Der 47jihrige Landwirt G. F. erkrankte vor 5 Monaten an Schwellung der Knie-
und FuBgelenke ohne Fieber, ohne vorausgehende Angina. Befund: Leicht sub-
febrile Temperaturen, Herz o. B., Tonsillen o. B. Senkungsreaktion 67. Gelenke:
Das rechte Knie stark geschwollen. Beugung nur bis 90° méglich. Leichte Knochel-
verdickung links. Linkes Schultergelenk leicht behindert, linkes Ellbogengelenk
geschwollen, Beugung bis 90°, Streckung bis 120° méglich. Das linke Handgelenk
geschwollen, Bewegungen nur um etwa 209 méglich. Schwellung der Grundgelenke
der 2.—5. Finger links, FaustschluB unvollstindig. — Die Behandlung bestand
(nach einigen erfolglosen intravenésen Calciuminjektionen) aus der peroralen
Verabreichung von 2,4 g Pyramidon téglich. Die Temperaturen wurden normal,
der Gelenkbefund hat sich nach 5 Wochen bereits wesentlich gebessert. Nach 6 Mo-
naten Nachuntersuchung: In der Zwischenzeit hat F. die Pyramidontherapie fort-
gesetzt. Befund: Gelenke vollig normal, keine Schwellung, keine Behinderung,
kein Reiben. Senkungsreaktion 6 (normal).

Wie aus diesem Beispiel ersichtlich, mull die Pyramidonbehandlung
lange Zeit hindurch in Dosen von 2,4—3,0 g téiglich fortgesetzt werden;
bei Magenbeschwerden kann ein Teil dieser Dosis (2 X 1,0 g) als Suppo-
sitorium verabreicht werden. Besonders ist die Pyramidontherapie bei
subfebrilen Temperaturen indiziert, ferner bei beginnender Iritis und
frischen Gelenkschiiben. Bei einer grofen Zahl von Féllen 148t die Pyra-
midonbehandlung in Stich; wir kénnen dann, &hnlich wie bei dem akuten
Rheumatismus, einen Versuch mit Streptokokkenvaccine machen oder
zu einem milde wirkenden Reizkérper greifen (Caseosan, Yatren-Casein,
Solganal). Jede Aktivierung des Prozesses durch allgemeine oder Herd-
reaktionen ist dabei peinlichst zu wvermeiden.

Im gewissen Sinne kann auch jene Therapie als kausal bezeichnet
werden, die eine Verdnderung des konstitutionellen Milieus der Erkran-
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kung bezweckt. Wir haben die bedeutsame Rolle des vegetativen Nerven-
systems bei dem chronischen Gelenkrheumatismus kennengelernt; an
der Mayo-Clinic hat ROWNTREE versucht, durch Exstirpation der Ganglien
des sympathischen Grenzstranges den Krankheitsproze8 zu beeinflussen.
Nach den bisherigen Verdffentlichungen hatten die Eingriffe einen guten
Erfolg, die vasomotorisch-trophischen Symptome haben sich ebenso gut
‘gebessert, wie auch die Beweglichkeit der Gelenke. Auch auf pharmako-
logischem Wege hat man versucht, das vegetative Nervensystem zu
beeinflussen, besonders auf dem Umwege iiber die Verabreichung von
hormonalen Substitutionspréparaten. Der Erfolg dieser Therapie — es
wurden vor allem Ovarial- und Schilddriisenpréparate angewandt —
wird recht verschieden beurteilt; keinesfalls kann aber ein Erfolg als
Beweis fiir die endokrine Atiologie der Gelenkerkrankung gelten. Man
kann in Fillen, die im Klimakterium entstanden sind, einen Versuch mit
Ovarialpraparaten machen (ScHOTTMULLER empfiehlt Injektionen von
Follikulin), bei Zeichen von Hypothyreoidismus und endokriner Fett-
sucht auch Schilddriisenpraparate verordnen — unsere eigenen Erfah-
rungen sind bisher nicht sebr ermutigend.

Neben diesen MaBnahmen ist auch von der physikalischen Therapie
ausreichender Gebrauch zu machen. Es kommen vor allem warme Bider
in Betracht, die in schweren Fillen auch als Dauerbider von 1—2 Stun-
den verordnet werden konnen; Zusitze von Moorextrakt, Sole- oder
von Schwefelpriparaten erweisen sich manchmal als niitzlich. Auch die
Transkutanbider werden empfohlen, doch sind sie stark angreifend und
sollen nur bei nicht sehr aktiven Prozessen und bei gutem Kréftezustand
angewandt werden. Heifle Béider eignen sich auch gut fiir Bewegungs-
versuche.

Lokale Wirmeanwendungen in Form von HeiBluftkdsten Fango und
Breipackungen, sollen friithzeitig angewandt werden. Bei Erkrankung
der Hiiftgelenke ist auch die Diathermie indiziert. Eine Verschlechterung
des primér chronischen Gelenkrheumatismus durch Warmeanwendungen
habe ich niemals beobachtet, und diese sind sogar unentbehrlich, wenn
Bewegungsiibungen und Lagekorrekturen vorgenommen werden sollen.
Besonders die feuchten Wirmeanwendungen (Fango, Leinsamenmehl-
packungen) erfreuen sich mit Recht grofer Beliebtheit; man erzielt neben
der schmerzstillenden Wirkung auch eine bessere Durchblutung der oft
cyanotischen, kalten Extremitéten.

Von P. KrAUusE, GUDzENT und FREUND wird ferner die Radium-
therapie empfohlen, welche entweder als Emanation in Form von Inhala-
tion oder durch Injektionen von Radiophan durchgefiihrt wird. Die
Erfolge werden von anderer Seite (UMBER) skeptisch beurteilt. Die
Behandlung mit uliraviolettem Licht wird nur bei kachektischen Kranken
zur Roborierung durchgefiihrt; neuerdings mehren sich die Berichte iiber
gute Erfolge mit der Rontgenbestrahlung der Gelenke, wobei meist nur
kleine Einzeldosen (etwa 10% HED) verabreicht werden.

c) Die Verhiitung von Ankylosen erfolgt zunichst durch richiige
Lagerung der erkrankten Gelenke. Falls die Entziindung noch frisch
ist und die Beweglichkeit der Gelenke noch erhalten ist, so geniigt die
genaue Beobachtung der Gelenke, ob sich eine Versteifung in ungiinstiger
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Lage entwickelt; eine solche mufl moglichst verhiitet werden. Die
Ankylose in Fehlhaltung ist die Folge der reflektorisch eingenommenen
Schonstellungen der entziindeten Gelenke und hat verhdngnisvolle
Folgen fiir die Funktion; besonders gefiirchtet sind die Beugekontrak-
turen der Knie- und Hiiftgelenke und die Adduktionskontraktur der
Schultergelenke; weniger haufig und leichter vermeidbar ist die Plan-
tarflexion der Sprunggelenke und die Beugekontraktur der Hand. Ist
die Ankylose schon unvermeidlich, so sind die funktionell giinstigsten
Lagen:

fiir das Handgelenk die leichte Dorsalflexion,

fiir die Schulter die Abduktion von 459,

fir das Sprunggelenk die Normalstellung (rechter Winkel),

fir das Kniegelenk die volle Streckstellung,

fiir das Hiiftgelenk die volle Streckstellung in leichter AufBlenrotation
und Abduktion.

Handelt es sich um noch mobile Gelenke, so0 ist eine stindige Fixation
durch Gipsverbinde in den erwdhnten Positionen durchwegs kontra-
indiziert; es geniigt zu diesem Zwecke, die Gelenke in die gewiinschte
Stellung zu bringen und sie mehrere Stunden im Tage bzw. iiber Nacht
festzubalten. Im einzelnen gehen wir in folgender Weise vor:

Der Fuf3 soll stets durch eine geeignete Stitze in der rechtwinkligen
Stellung gehalten werden; bei starker Neigung zu Plantarflexion geniigt
ein Heftpflasterverband, um die richtige Lagerung zu erhalten. '

Das Kniegelenk kann in leichten Fillen durch Belastung mit Sandsécken
gestreckt gehalten werden; es ist natiirlich stets falsch, eine Rolle unter
die Knie zu legen. In Fillen, wo die Beugekontraktur trotz der Behand-
lung fortschreitet, ist ein Heftpflasterextensionsverband anzulegen.

Schwieriger ist die Behandlung des Hiiftgelenkes; Extension mit
stidrkerem Zug, einige Stunden im Tage ausgefiihrt, kann in beginnenden
Fillen Gutes leisten.

Das Schultergelenk muB in der Abduktionsstellung durch in die Axilla
gelegte Kissen, besser noch durch verstellbare Abduktionsschienen fest-
gehalten werden. Vor dem Tragen einer Mitella wird mit Recht gewarnt.
An der Hand geniigt wohl ein Heftpflaster-Extensionsverband; bei allen
fixierenden Verbianden der Hand sollen jedoch die Finger freibleiben,
da diese sonst leicht der Ankylose anheimfallen.

Falls wir bereits unbewegliche, veraltete Kontrakturen zu behandeln
haben, so kénnen wir auf folgenden Wegen zum Ziele kommen:

1. Oft geniigt eine lang dauernde, energische lokale Warmeanwendung,
am besten eine Fangopackung mit nachfolgender Muskelmassage, um
in leichteren Fillen das Gelenk in die gewiinschte Lage zu bringen.

2. Ausgezeichnete Resultate ergibt oft die Umspritzung der Gelenke
mit 0,5% Novocainloésung; es wird dann in allen Féllen, wo die Kon-
traktur die Folge von Muskelspannungen ist, die Beweglichkeit gebessert
und die falsche Lage korrigiert werden koénnen.

3. Falls diese Verfahren nicht zum Ziele fithren, mu3 man zur all-
méhlichen, etappenweisen Redression mit Hilfe des Quengelverfahrens
schreiten, was infolge der Notwendigkeit der Anlegung von Gipshiilsen
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oder der Anwendung von geeigneten Schienen nicht ohne fachortho-
pidische Hilfe durchgefithrt werden kann. Die gewaltsame Redression
in Narkose ist ein gefdhrlicher Eingriff, vor dem ich auf Grund schlechter
Erfahrungen eindringlich warnen méchte.

Es ist selbstverstdndlich, daB nach erfolgter Lagekorrektur bereits
kontrakt gewesener Gelenke die Fixation in der richtigen Stellung ener-
gischer sein muB, als bei noch mobilen Gelenken; zur ginzlichen Fixa-
tion wird man sich jedoch hochstens dann entschlieBen, wenn der anky-
losierende ProzeB schon weit fortgeschritten ist und der Kranke aus
sozialen Griinden den beschrinkten Gebrauch seiner Gelenke der lang
dauernden funktionellen Behandlung vorzieht.

d) Die funktionelle Behandlung besteht in aktiven und passiven
Gelenkbewegungen ; sie werden am schonendsten im warmen Bad vor-
genommen, eventuell nach vorausgehender lokaler Wirmebehandlung.
In akuten Féllen wird man versuchen, téglich einmal die volle passive
Bewegung des Gelenkes in jeder Richtung durchzufiihren; bei fortge-
schrittenen Fillen ist ein schrittweises Vorgehen erforderlich. Gute
Erfolge hat man auch nach vorausgehender periartikulirer Novocain-
injektion; da man diese nicht téglich durchfiihren kann, soll bei jeder
Sitzung das Maximum an Beweglichkeit erzielt werden. In England
wird oft mit gutem Erfolg die passive Gelenkbewegung in Narkose, die
sog. Manipulation angewandt; es werden dabei etwaige fibrose Ver-
wachsungen gelost, Kapsel und Muskel gedehnt und die Beweglichkeit
dauernd gebessert ; die Manipulation unterscheidet sich von dem forcierten
Redressieren durch ein vorsichtiges, jede Gewalt vermeidendes Vorgehen.

Aktive Bewegungen der Kranken sind bereits friihzeitig anzustreben;
besonders im warmen Bad lassen sich diese leicht durchfiihren, da die
Muskelspasmen dabei gemildert werden. Auch Ubungen an Zander-
apparaten sind sehr niitzlich, besonders im unmittelbaren Anschlufl an
lokale Warmeanwendungen und Muskelmassage. Schwierig ist oft die
Frage zu entscheiden, zu welchem Zeitpunkt der Kranke wieder gehen
soll. Geschieht das bei erkrankten Beingelenken zu friih, so kann sich
ein arthritischer Plattful entwickeln, am Kniegelenk und an der Hiifte
kommt es leicht zu sekundiren Deformierungen. - Zégert man zu lange,
so droht die Ankylose, die Atrophie der Muskulatur, und man liuft
Gefahr, den Kranken vom Gehen ganz abzubringen. Keinesfalls sollen
Gehversuche gemacht werden, solange noch Beugekontrakturen,.beson-
ders in den Kniegelenken, bestehen. Ist das nicht derFall, so beginne man
allmdhlich mit Gehiibungen; im aktiv-entziindlichen Stadium ist ein etwa
vorhandenes Gehbad oder Bewegungsbad dabei sehr niitzlich, auch lasse
man anfangs nur Pendelbewegungen der Knie- Hiift- und FuBgelenke
an Zanderapparaten vollfithren, welche die Gelenke bewegen aber nicht
belasten. Erst spiter soll man die Kranken ans Gehen bringen, wobei
es zweckmiBig ist, eine beginnende Fufisenkung durch Einlagen zu
korrigieren und bei Schwiche der Knie fest sitzende Gummikappen
anzuschaffen.

Es ist oft schwierig, lange bettligerige Patienten wieder zum Gehen
zu bringen. Es muB aber stets und in allen Fallen gelingen ; es diirfte nicht
mehr vorkommen, daf solche Kranke jahre- bis jahrzehntelang hilflos
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das Bett hiiten und sténdig pflegebediirftig sind. Zunichst wird in diesen
Fillen die Korrektur der Kontrakturen in der oben angegebenen Weise
ausgefiibrt; sodann ist es meist notwendig, fiir die erkrankten Gelenke
entlastende Apparate zu verordnen; bei leichteren Fillen geniigt zur
Stiitzung der Knie eine Ledergamasche, von der Mitte der Wade bis
zur Mitte des Oberschenkels reichend, in schweren Fillen, bei Erkrankung
der Hiiftgelenke, werden — wenigstens voriibergehend — die HEssiNG-
schen Apparate angewandt werden miissen; bei Erkrankung der Sprung-
gelenke allein geniigt meist ein Apparat, der nur bis zum Knie reicht,
in leichteren Fillen kommt man auch mit Einlagen und Knéchelgama-
schen aus.

Neben der eigentlichen Arthritis sind es vor allem die Muskelatrophien,
die zu bekémpfen sind. Oft hat man den Eindruck, daf3 diese allein an
der Gehunfihigkeit der Kranken die Schuld tragen. Die beste Therapie
ist die Funktion, da diese jedoch nur beschrinkt angewandt werden kann,
wird man schon frithzeitig durch Massage der Muskeln und durch Anwen-
dung des faradischen Stromes versuchen, die Atrophie zu bekimpfen.
Die Massage der erkrankten Gelenke ist auf jeden Fall kontraindiziert.

Die operative Behandlung der Gelenkkontrakturen kann hier nur gestreift
werden. Es kommen vor allem 3 Eingriffe in Frage:

1. Synovektomie. Diese besteht in der Eréffnung des Gelenkes und Entfernung
eines moglichst grofien Teiles der entziindlich-hypertrophischen Synovialmembran.
Urspriinglich von ScHULLER angegeben, wird diese Methode besonders in England
viel angewandt und neuerdings von PAYR warm empfohlen. Sie soll besonders
bei der ,,Arthritis villosa* des Kniegelenkes, also bei hartnickigen Ergiissen mit
gleichzeitigen deformierenden Verinderungen gute Erfolge haben.

2. Qelenkplastik und Osteotomie sollen nur bei knécherner Ankylose der Knie-
oder Hiiftgelenke versucht werden; die Ergebnisse sind im allgemeinen noch nicht
so gut, dal die Operation den anderen Verfahren, vor allem der Entlastung durch
Schienenhiilsenapparate, vorzuziehen wire. Sie kann versucht werden, wenn es
sich um kréftige, jugendliche Personen handelt und wenn die Muskelatrophie keine
hohen Grade erreicht hat.

3. Die operative Versteifung, die Arthrodese, ist nach dem vorhin Gesagten nur
selten indiziert; in Frage kommen blo8 in ungiinstiger Stellung knéchern ankylosierte
Gelenke, wo eine Plastik aussichtslos ist; ist die Ankylose nicht verknéchert, so
kann zunichst die Stellungskorrektur auf konservativem Wege versucht werden
und dieser die funktionelle Behandlung angeschlossen werden; nur wenn diese aus
sozialen Griinden oder wegen der starken Muskelatrophie aussichtlos erscheint,
wird die Ankylose in der funktionell giinstigsten Stellung erstrebt; diese kann aber
auch auf unblutigem Wege, durch fixierenden Gipsverband ausgefiihrt werden.

Gelenkpunktionen mit nachheriger Injektion von antiseptischen Flissigkeiten
haben nach unseren Erfahrungen nicht viel Zweck, da die rgiisse ohnedies steril
sind. Falls Neigung zu Ankylose besteht (insbesondere wenn die Alkalescenz der
Punktate unter pu = 7,5 sinkt), empfiehlt sich dagegen die Injektion einer sterilen,
kérperwarmen 4% Losung von Natriumbicarbonat mit Zusatz von 0,5% Novocain.
In das Kniegelenk injiziert man, nach vorheriger Aspiration des Exsudates, etwa
20—30 ccm der alkalischen Lésung, womit der Entstehung etwaiger Mucinnieder-
schlige vorgebeugt wird. Diese Injektion kann 6fter wiederholt werden.

Zu welchem Zeitpunkt sollen wir mit der funktionellen Behandlung
beginnen ? Passive Bewegungen unter Lokalanisthesie oder in Narkose
wird man natiirlich nicht ausfithren, solange der Proze noch aktiv ist,
solange die Senkungsreaktion noch stark beschleunigt ist. Gegen wor-
sichtige aktive und passive Bewegungen ist aber auch im aktiven Stadium
nichts einzuwenden.. Sie sind die besten Prophylaxe gegen die Muskel-
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atrophie, ebenso wie die bereits frithzeitig anzuwendende Massage und
Elektrotherapie. Dagegen ist jeder operative Eingriff kontraindiziert,
solange die Senkungsreaktion beschleunigt ist.

Wir miissen nochmals betonen, dafl die Behandlung stets planmdfig
erfolgen muB und nicht einseitig sein darf. Sowohl die kausale Therapie,
wie auch die Bekdmpfung der Aktivitdt der entziindlichen Allgemein-
erkrankung und die funktionelle Behandlung der Gelenke mu8, je nach
der Lage des Falles, gleichzeitig und energisch in Angriff genommen wer-
den. Bei planmiBigem Vorgehen wird man nur selten MiBlerfolge bei der
Bekdmpfung der Aktivitdt des Prozesses erzielen, und damit ist schon
viel gewonnen; vor allem ist die Gefahr der Progression beseitigt und die
Bahn freigemacht fiir die energische funktionelle Behandlung. Geeignete
Badekuren sind in allen Stadien des chronischen Gelenkrheumatismus
indiziert; einige allgemeine Bemerkungen tiber ihre Indikation finden sich
an anderer Stelle (8. 207). Im aktiven Stadium sind vor allem die Wild-
biader, Kochsalz- und Schwefelthermen indiziert; bei hartnickigen
Ergiissen, sowie bei sekundiren Deformierungen sind die Moor- und
Schlammbéder angezeigt. Sehr giinstig wirkt im inaktiven Stadium
die Kombination von Bédern, Duschen und Massage, wie sie in einzelnen
Badeorten angewandt wird, aber auch in physikalisch-therapeutischen
Abteilungen der Kliniken improvisiert werden kann (vgl. S. 204). Auch
die Anwendung der Dampfdusche ist sehr empfehlenswert, auch diese
kann mit Massage kombiniert werden.

Die Verabreichung einer besonderen Didt hat bei dem chronischen
Gelenkrheumatismus wenig Zweck; bei kachektischen, anidmischen
Patienten sorge man fiir reborierende Kost; Arsenmedikation, kiinst-
liche Hohensonne u. dgl. kann auch niitzlich sein; bei Anaciditit ver-
ordne man Pepsin und Salzsiure. Wenn eine Pyramidonkur durchgefiihrt
wird, so eriibrigt sich eine besondere Schmerzstillung, ist das nicht der
Fall, so gebe man, besonders bei der Durchfithrung funktioneller Maf3-
nahmen, schmerzstillende Medikamente, wie Gelonida antineuralgica
oder dgl.

Bei aller therapeutischen Aktivitit vergesse man nicht, auf die unge-
duldigen, oft auch skeptisch und resigniert gewordenen Kranken psychisch
einzuwirken; sie miissen neuen Mut gewinnen und mit Aufwand ihrer
ganzen Energie mithelfen, die Folgen der lang dauernden Krankheit zu
beseitigen.
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2. Die infektiosen Rheumatoide.

Bei einer sehr groBen Anzahl von Infektionskrankheiten kommt es
zu Erkrankungen der Gelenke; wir kénnen dabei ganz allgemein —
wenn wir von den bei fieberhaften Erkrankungen oft vorkommenden
Arthralgien und myalgischen Schmerzen absehen — zwei Arten von
Gelenkbeteiligung unterscheiden :

1. Die metastatische Arthritis; sie entsteht durch auf himatogenem
Wege erfolgte Infektion der Gelenke. Die Arthritis kann serds, eitrig
oder auch mehr fibrins verlaufen, sie kann vollig ausheilen oder in
Ankylose iibergehen; auch eine Abszedierung und Durchbruch des Eiters
kommt vor.

Der Verlauf der Arthritis hingt zundchst von der Natur und Virulenz
des Krankheitserregers ab; manche Mikroorganismen sind ausgesprochen
»arthrotrop®; an erster Stelle kommt diese Eigenschaft den Streptokokken
zu; die Arthrotropie der iibrigen Kokken nimmt in der Reihenfolge:
Staphylokokken, Gonokokken, Pneumokokken und Meningokokken ab.
Auch die Natur der Eintrittspforte der Infektion scheint von Bedeutung
zu sein. So begiinstigt nach SCHOTTMULLER die lymphangitische Strepto-
kokkensepsis die Entstehung von Gelenkmetastasen, wihrend bei der
phlebitischen Sepsis meist eine Abszedierung innerer Organe entsteht.

Die Mikroorganismen sind nicht immer in den Gelenkpunktaten
nachweisbar; je nach ihrer Virulenz und je nach den vorhandenen Abwehr-
kraften des Organismus werden sie frither oder spiter im Gelenkexsudat
abgettet; infolge der alkalischen Reaktion der Ergiisse sind diese fir
die meisten Mikroorganismen ohnedies kein sehr giinstiger Nahrboden.
Auch die Zahl der erkrankten Gelenke hingt von der GréBe der himato-
genen Aussaat und von der ,,Arthrotropie’ der Erreger ab; bei der Kok-
kensepsis mit starker Bakteridmie werden viele Gelenke, bei der spérlichen
Tuberkelbacilleninvasion ins Blut meist nur ein Gelenk befallen. Im
allgemeinen werden bei der himatogenen Infektion die grofleren Gelenke
bevorzugt, es kommen aber auch isolierte Erkrankungen einzelner Gelenke
vor, welche bei dem spezifischen Rheumatismus nur selten befallen
werden, z. B. in den Iliosacralgelenken. Symmetrische Erkrankungen,
wie bei dem chronischen Gelenkrheumatismus, werden nicht beobachtet,
dagegen haben gewisse Erreger eine besondere Pridilektion fiir gewisse
Gelenke. Vielleicht sind die fiir die verschiedenen Bakterien differenten
‘optimalen Wachstumsbedingungen in den verschiedenen Gelenken in
wechselndem MafBe vorhanden.

Bei einigen Infektionskrankheiten beruht die Arthritis auf Misch-
infektion mit Streptokokken, welche eine ganz besondere Arthrotropie
besitzen; die Vereiterung von Gelenken bei Scharlach ist z. B. stets auf
Mischinfektion zuriickzufiihren.

Wihrend die meisten infektiGsen Rheumatoide pathologisch-ana-
tomisch genau dem frither geschilderten Bild der primér-synovialen
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Arthritis entsprechen, gibt es auch primdr-ossale Gelenkerkrankungen
infektiosen Ursprungs. Es handelt sich um die primére Lokalisation
von Tuberkelbacillen, Staphylokokken und Typhusbacillen in der Epi-
physe, meist im subchondralen Abschnitt; sekundér wird der Knorpel
zerstort und es kommt zum Durchbruch in das Gelenk; in selteneren
Fillen kommt es, vielleicht infolge Durchsickerns toxischer Produkte,
nicht zur Perforation sondern nur zu sterilen ,,sympathischen‘’ Ergiissen;
wir sehen diese letzteren besonders haufig bei epiphyséiren osteomyeli-
tischen Herden, den sog. BroDiEschen Abscessen.

Auch der Immunitétszustand des Organismus hat auf die Entstehung
der Gelenkentziindungen einen groflen EinfluB; bei der Tuberkulose
fallen z. B. die Arthritiden meist in das sekunddire Stadium nach RANKE,
wihrend sie im tertiiren Stadium der voll ausgebildeten Allergie erheblich
seltener sind; auch bei der allgemeinen Miliartuberkulose kommt es nur
selten zur Lokalisation des tuberkuldsen Prozesses in den Gelenken.
Von wesentlicher Bedeutung sind auch die Immunitidtsverhiltnisse bei
der Kokkensepsis; wir kénnen im Tierversuch durch vorherige Immuni-
sierung oder durch Variierung des Infektionsmodus alle Stufen von der
akuten multiplen Gelenkvereiterung bis zu den subakuten, serdsen
Arthritiden mit guter Heilungstendenz reproduzieren.

2. Im Verlaufe vieler Infektionskrankheiten mit bekannten oder
unbekannten Erregern kommen auch serdse, oft fliichtige Gelenkent-
ziindungen vor, welche sich von den metastatisch entstandenen Arthri-
tiden in zwei wesentlichen Punkten unterscheiden: a) Sind die Punktate
immer, auch im frischen Stadium, steril; b) Die Erkrankung ist poly-
artikulér und hat daher grofe Ahnlichkeiten mit dem akuten Rheumatis-
mus. Bei einigen Infektionskrankheiten wird nur diese Verlaufsart
beobachtet, z. B. bei dem Scharlach und bei der Dysenterie, wihrend
bei anderen Infektionen sowohl steril-polyartikulire Ergiisse wie auch
metastatische Gelenkinfektionen vorkommen; oft geht der infektidsen
Arthritis eine fliichtige serése Polyarthritis voraus, z. B. bei der Gonor-
rhée. Dieser polyartikulire Typus der Rheumatoide hat nicht nur kli-
nisch, sondern auch pathogenetisch groBe Ahnlichkeiten mit dem akut-
fieberhaften Rheumatismus. Wir miissen annehmen, daf auch bei diesen
,,spezifischen’* Arthritiden foxzisch-anaphylaktische Prozesse die entschei-
dende Rolle spielen; man kann sie daher als infektitse Rheumatoide
sensu strictori bezeichnen.

Wiahrend viele der infektitsen Rheumatoide klinisch nur von unter-
geordneter Bedeutung sind, da sie nur selten vorkommen und nur die
Rolle einer Komplikation der Infektionskrankheit spielen, haben andere
sowohl infolge ihrer Héaufigkeit, wie auch auf Grund des Umstandes,
daB sie im Mittelpunkt der klinischen Erscheinungen stehen, eine groBie
praktische Bedeutung. Neben der oben gegebenen pathogenetischen
Einteilung kénnen wir die Rheumatoide auch einteilen in akute Prozesse
(septische, gonorrhoische und Scharlacharthritis) und in chronische
Arthritiden (Tuberkulose, Syphilis); natiirlich kénnen die meisten akut
begonnenen Gelenkentziindungen einen chronischen Verlauf nehmen.
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1. Die Arthritiden bei der Kokkensepsis.

a) Bei der akuten Sepsis sind Gelenkmetastasen sehr hiufig; ScHOTT-
MULLER fand solche bei 30% der lymphangitischen Streptokokkensepsis,
Rorry bei 8% aller Sepsisfille. Als Eintrittspforte der Sepsis sind meist
die Tonsillen, sodann Otitiden, gelegentlich Zahnwurzelabscesse anzu-
sehen; relativ hiufig kommt es auch bei puerperaler Sepsis zu Gelenk-
metastasen. Die selteneren Arthritiden bei der Staphylokokkensepsis
entwickeln sich oft nach Phlebitiden, Panaritien oder dgl.; oft kommt
es von einem alten osteomyelitischen Herd aus zu frischer himatogener
Aussaat von Staphylokokken, wobei jedoch meist nur ein einziges oder
nur wenige Gelenke befallen werden. Die Staphylokokken haben eine
besondere ,,elektive’ Tendenz zur Lokalisation in den Knochen; falls
sie sich in Gelenken ansiedeln, kommt es meist zur Vereiterung.

Der eigentliche Sepsisherd entwickelt sich meist im Endokard ; ulcerdse
Endokarditiden werden bei einem groBen Teil der Streptokokkensepsis-
falle beobachtet und haben eine schlechte Prognose. Die Gelenkerschei-
nungen kénnen von den fliichtigen, gutartigen, serésen Ergiissen bis zur
AbsceBbildung alle Zwischenstadien aufweisen; sie bevorzugen die groBen
Gelenke.

Die Diagnose der akuten Sepsis ist meist leicht. Schittelfroste, sep-
tische Fieberkurve, Milzschwellung, starke neutrophile Leukocytose mit
Linksverschiebung sowie die hiufigen Hautembolien ermdoglichen die
Abgrenzung gegen den akuten Rheumatismus. Gesichert wird die Dia-
gnose erst bei Nachweis der Erreger im Blut und Gelenkpunktat.

Neben diesen typisch verlaufenden Formen gibt es aber wahrschein-
lich milder verlaufende Fille, bei welchen die Gelenkerscheinungen eine
dominierende Rolle einnehmen und welche nur schwer von dem Rheuma-
tismus specificus abzutrennen sind. Wir haben bereits darauf hingewiesen,
daB bei Anwendung geeigneter Kulturverfahren beim akuten Rheuma-
tismus nicht zu selten Streptokokken im Blut und Gelenkpunktat nach-
gewiesen worden sind; andererseits wissen wir aus Tierversuchen, daf
bei milde verlaufenden Streptokokkeninfektionen die Keime friihzeitig
aus dem Blut und Gelenkexsudat verschwinden. Es wird — solange
wir keine spezifischen immundiagnostischen Methoden bei dem spezi-
fischen Rheumatismus kennen — immer einige Fille geben, wo die Dia-
gnose nicht mit Sicherheit gestellt werden kann. Fiir die Praxis ergibt
sich daraus die SchluBfolgerung, in allen salicylresistenten Fallen von
scheinbarem Rheumatismus nach den Zeichen einer Kokkensepsis zu
fabhnden. Man suche nach Hautembolien, Milzschwellung, lasse ein
Blutbild anfertigen und Blutkulturen anlegen, letztere besonders im
Fieberanstieg.

Die Prognose der septischen Arthritiden richtet sich zunichst nach
der Allgemeininfektion. Wird diese iiberwunden, so bleiben oft Ankylosen
in einzelnen Gelenken zuriick.

Die Therapie besteht zunichst in der Beseitigung der etwa zuging-
lichen Sepsisherde; osteomyelitische Herde und Zahnwurzelabscesse
werden ausgerdumt, tonsillire Herde gespalten und entfernt. Daneben
kann ein Versuch mit chemotherapeutischen Mitteln (Trypalflavin,
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Argochrom) gemacht werden. Die lokale Therapie der erkrankten Ge-
lenke erfolgt zundchst mit Warme, Packungen mit alkoholischer Burow-
Loésung u. dgl.; bei starken Ergiissen Punktion und Spiillung mit 4%
Natriumbicarbonatlosung. Falls der Allgemeinzustand es zulidBt, beginne
man in den spiteren Stadien mit der funktionellen Therapie nach den
frither (S.91) angegebenen Richtlinien.

b) Der Prototyp chronisch-septischer Zustinde ist die Endocarditis
lenta; Verwechslungen mit Rheumatismusrezidiven kénnen dabei um so
leichter vorkommen, als sich die Erkrankung oft auf eine friiher bestandene
rheumatische Endokarditis aufpfropft und die hiufig iiber den Gelenken
vorkommenden Hautembolien fiir Gelenkergiisse gehalten werden. Die
Untersuchung der Gelenke ergibt aber freie Beweglichkeit, die Schwellung
und Rétung ist blo8 auf die Haut lokalisiert. In fortgeschrittenen Féllen
erméglicht die ,,milchkaffeeartige Gesichtsfarbe und die Milzschwellung
die Diagnose, welche erst durch den Nachweis des Streptococcus viridans
im Blute gesichert wird.

Ob es auch chronische oder subakute polyartikulire Erkrankungen
septischer Natur gibt, ist heute schwer zu entscheiden. Fiir diese Annahme
sprechen die gelegentlichen Angaben iiber Streptokokkenbefunde in Blut
und Gelenkpunktat, sowie die Berichte tiber Fille von primér chronischer
Polyarthritis mit erheblicher Milzschwellung und Driisenschwellungen.
Wir wiirden es klinisch mit der ,,Sepsis lenta® (UMBER) zu tun haben,
welche vom spezifischen Rheumatismus streng zu trennen wire und
pathologisch-anatomisch mit dem ,,Kokkenrheumatismus“ von GRAFF
identisch sein driifte. Auf Grund eigener Erfahrungen glaube ich nicht,
daB diese Fille allzu hiufig sind; dafl es solche aber gibt, 148t sich nicht
bestreiten. Um sie zu erkennen, empfiehlt sich bei verdichtigen Fillen
wiederholt Kulturen von Blut und Gelenkpunktaten anzulegen; bei den
Punktaten- empfiehlt sich das auf S. 35 angegebene Verfahren, beim
Blut ergibt das zuerst von FREUND und BERGER angegebene und in
Amerika viel angewandte Verfahren die besten Resultate: Das Ge-
rinnsel wird nach Entfernung des Serums in Bouillon suspendiert und
lingere Zeit im Brutschrank aufbewahrt.

Therapeutisch ist ebenso, wie bei der akuten Sepsis, nach dem Ein-
tritts- und Sepsisherd zu suchen, wobei die bereits erwihnten ,,fokalen
Infektionsherde im Rachen, Mund, Urogenitalapparat usw. in erster
Reihe abzusuchen wéren.

2. Die gonorrhoischen Arthritiden.

Die Arthritis ist eine verhdltnismé8ig hdufige Komplikation der Gonor-
rhoe; sie wird bei durchschnittlich 2% aller Fille beobachtet. In Anbe-
tracht ihrer funktionell oft schlechten Prognose kommt dieser Kompli-
kation ein erhebliches Interesse zu.

In den Fiéllen, wo sich die akute Gelenkerkrankung an eine frisch-
aquirierte spezifische Urethritis anschlieft, ist die Diagnose leicht zu
stellen. Etwa 3—4 Wochen nach Auftreten des Trippers kommt es unter
méfBigem Fieber zur Gelenkerkrankung. Diese beginnt oft — etwa in
der Hélfte aller Falle — zunéchst mit fliichtigen polyartikuliren Schwel-
lungen, wonach sich die eigentliche Arthritis in einem oder wenigen

Fischer, Rheumatismus. 7
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Gelenken stabilisiert. In den anderen Féllen beginnt die Erkrankung
gleich mono- oder oligoartikulér.

Die Natur der vorausgegangenen genitalen Gonorrhée spielt bei der
Genese der Gelenkmetastasen keine Rolle. Man beobachtet solche sowohl
nach einer oberflachlichen Urethritis anterior wie auch nach Prostatitiden
und Adnexitiden. Wahrend in der Mehrzahl der Fille die Arthritis in
der 3.—4. Krankheitswoche beginnt, kann sie seltener bereits in der
1. Woche auftreten und auch viele Monate bis Jahre nach der Infektion
aus einem latenten Herd entstehen. Besonders bei den Frauen ist es
meist schwierig, den Zeitpunkt der Infektion festzustellen; die Erkran-
kung tritt oft in der Graviditdt oder im Wochenbett auf, wahrscheinlich
durch Aktivierung eines bisher latenten Herdes.

Im allgemeinen ist die Krankheit bei Ménnern héufiger, besonders
im 2.—3. Lebensjahrzehnt. Die Gelenkerkrankung geht im akuten
Stadium stets mit Fieber einher, welches jedoch unter 39° C bleibt.
Am héaufigsten ist das Kniegelenk befallen, dann folgen Hand-, Ellbogen-
und Fulgelenke.

Das erkrankte Gelenk zeigt alle Zeichen einer hochgradigen Ent-
ziindung. Es besteht Erguf, periartikuldre Schwellung mit Rétung und
Wirme der Haut, auBlerordentliche Schmerzhaftigkeit und Schonhaltung
in typischer Stellung. Friihzeitig entwickelt sich Atrophie der Musku-
latur, und im Rontgenbild sieht man recht bald die Entwicklung der
Supeckschen Knochenatrophie.

Gonorrhoische Endokarditiden entwickeln sich bei etwa 10% der Fille;
meist sind diese gutartig und heilen ohne Zuriicklassung eines Klappen-
fehlers aus. Manchmal ist die Endokarditis ulceroser Natur, was die
Prognose erheblich verschlechtert. Der Verlauf der Gelenkerkrankung
ist durch erhohte Neigung zur Ankylosierung gekennzeichnet; von der
Therapie hangt jedoch viel ab, es kann die Arthritis nahezu restlos aus-
heilen, wenn auch meist sekundédre Deformierungen zuriickbleiben.

Die Diagnose ergibt sich aus der Anamnese und dem Gelenkbefund;
sie wird bestitigt durch den im akuten Stadium meist leicht gelingenden
Nachweis der Gonokokken im Gelenkpunktat (Technik vgl. S. 35). Die
Komplementbindungsreaktion mit Gonokokkenantigen ist bei den meisten
Fallen. positiv; weniger verlallich ist die Herdreaktion nach Injektion
geringer Mengen von Gonokokkenvaccine. Man versdume nicht, die
Genitalorgane auf das Vorhandensein von Gonokokken zu untersuchen
(Prostatamassage, Provokation).

Schwieriger ist die Diagnose bei den Fillen, die erst viele Monate
bis Jahre nach der Tripperinfektion auftreten oder bei welchen eine gonor-
rhoische Infektion iberhaupt nicht bekannt ist, was bei den Frauen
meist der Fall ist. Aber auch da fiithren die bakteriologischen und immun-
diagnostischen Methoden zum Ziel, wenn man an die Méglichkeit der
gonorrhoischen Atiologie iiberhaupt denkt.

Die Therapie mull im aktiven Stadium zunichst bestrebt sein, die
Primargonorrhée im Urogenitalapparat zur Abheilung zu bringen; die
Aligemeinbehandlung besteht im Versuch einer aktiven Immunisierung
mit Gonokokkenvaccinen, doch ist dabei jedes briiske Vorgehen, vor
allem die intravendsen Injektionen hochkonzentrierter Praparate pein-
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lichst zu vermeiden. Man beginnt mit intramuskuldren Injektionen kleiner
Dosen von Arthigon oder Gonargin und steigert die Infektionsmenge
vorsichtig unter Beachtung etwaiger Reaktionen. Auch die unspezifische
Reiztherapie mit EiweiBlkorpern wird befiirwortet.

Die lokale Behandlung der erkrankten Gelenke muf} friihzeitig und
energisch einsetzen; sie besteht zundchst in Hyperémiebehandlung
mittels der Bierschen Stauung, daneben kommen Wirmeanwendungen,
vor allem lokale HeiBluftbidder in Anwendung. Von einer Fixation des
Gelenkes soll moglichst abgesehen werden, da die Ankylose dabei unver-
meidlich ist; héchstens iiber Nacht sollen die Gelenke, welche zu Beuge-
kontrakturen neigen, in optimaler Funktionsstellung festgestellt werden.
Bald nach Abklingen der akutesten Symptome soll mit aktiven und pas-
siven Bewegungen begonnen werden, wobei die Verabreichung von
antineuralgischen Medikamenten anfangs unvermeidlich ist; auch die
Massage der Muskeln und Elektrotherapie ist zwecks Verhiitung der Atro-
phie sehr niitzlich. Die Punktion der Gelenke und nachherige Spiilung
mit alkalischer Losung (vgl. S. 92) wirkt entlastend und verhiitet die
Ankylosierung. Im iibrigen unterscheidet sich die funktionelle und
chirurgische Therapie in nichts von der Behandlung des chronischen
Gelenkrheumatismus.

3. Rheumatoide bei anderen akuten Infekten.

Beim Scharlack ist das Auftreten leichter polyartikuldrer Erscheinun-
gen recht haufig; der Prozentsatz bewegt sich zwischen 3 und 8% . Meist
treten sie in der 2.—3. Woche unter méBigen Temperaturen in mehreren
Gelenken auf; diese zeigen leichten serésen Ergull, die Haut ist leicht
gerGtet und fithlt sich warm an. Die Erscheinungen pflegen in einer Woche
abzuklingen; nicht selten wird auch eine Endokarditis beobachtet. Die
Prognose dieses toxischen Scharlachrheumatoids ist eine gute; es reagiert
meist prompt auf Salicyl. In Anbetracht der groBen Ahnlichkeit mit
dem akuten Rheumatismus ist es méglich, daBl es sich um wesensgleiche
Prozesse handelt; wir haben bereits an anderer Stelle auf die Ahnlichkeit
der histologischen Verinderungen hingewiesen.

Neben diesen Scharlachrheumatoiden kommt .es bei einem groflen
Prozentsatz der mit Serum behandelten Kranken zu Gelenkerscheinungen,
welche als Folge der anaphylaktischen Serumkrankheit anzusehen sind.
Seltener sind die Gelenkvereiterungen infolge Sekundérinfektion mit
Streptokokken, deren Prognose natiirlich dubids ist und die chirurgischer
Behandlung bediirfen. Zu den toxischen Rheumatoiden gehért auch die
Polyarthritis nach bacillirer Dysenterie; ihre Haufigkeit wird mit 1—3 %
angegeben. Es treten meist nach Abklingen der akuten Darmerscheinun-
gen polyartikuldre Gelenkerscheinungen auf, welche das Bild des akuten
Rheumatismus zeigen und die Kniegelenke bevorzugen. Doch ist die
Salicyltherapie nur gegen die Schmerzen wirksam, die Ergiisse bleiben
langere Zeit bestehen, Herzkomplikationen sind sehr selten. Bemerkens-
wert ist das Ofter beobachtete gleichzeitige Auftreten einer sterilen
Urethritis und Conjunctivitis. Die Gelenkerkrankung neigt in einzelnen
Fallen zu Ankylosen und sekundédren Deformierungen. Therapeutisch
wird man im akuten Stadium einen Versuch mit Ruhrserum machen,

7*
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im chronischen Stadium weicht die Therapie von der Behandlung des
chronischen Gelenkrheumatismus nicht ab. Auch nach Enteritiden und
Colitiden nichtdysenterischen Ursprungs sind ahnliche polyartikulire
Erkrankungen von P. KrRAUSE, SCHITTENHELM und SCHLECHT beschrieben
worden.

Bei dem T'yphus kommt es verhiltnisméaBig selten zu Gelenkerkran-
kungen; haufiger ist die typhose Osteomyelitis, besonders der Wirbel-
sdule. Die Arthritiden, welche das Hiiftgelenk bevorzugen, kénnen sowohl
serds wie eitrig sein; im Punktat ist der Typhusbacillus nachweisbar.

Auch bei der Pnreumonie sind Gelenkerkrankungen sehr selten; sie
kommen sowohl im akut-fieberhaften Stadium, wie auch in der Rekon-
valeszenz vor. Obwohl es auch leichte, polyartikulire Formen gibt,
iiberwiegt die eitrige, monartikulire Form; besonders bevorzugt ist das
Schultergelenk. Im Punktat sind Pneumokokken nachweisbar. Bei der
Meningitis wird gelegentlich eine gutartige, polyartikulire Erkrankung
beobachtet, welche mit Ergiissen einhergeht, aus welchen der Meningo-
coccus leicht zu ziichten ist. Auch in der Rekonvaleszenz der Grippe
kommen gutartig verlaufende, offenbar toxisch bedingte polyartikulire
Rheumatoide vor; daneben wurden seltener auch Gelenkvereiterungen
beobachtet, welche durch den PrerrrERschen Bacillus verursacht waren.
Sehr oft sind Gelenkkomplikationen bei der BawGschen Krankheit be-
schrieben worden; sie sollen bei der Héalfte aller Fille vorkommen, die
Brucella ist in dem Gelenkpunktat nachweisbar.

4. Tuberkulose Gelenkerkrankungen.

Die tuberkulésen Gelenkerkrankungen interessieren den praktischen

Arzt nur insofern, als er dieselben stets erkennen und auch die Indikation
fiir die Therapie stellen muB3; die Behandlung selbst mufl — zumindest
zeitweise — dem Chirurgen bzw. Orthopédden iiberlassen bleiben.
"~ Die pathologisch-anatomischen und klinischen Verhiltnisse kénnen
nur in groBen Umrissen geschildert werden. Wir unterscheiden primér-
synoviale Formen und solche, wo die priméire Lokalisation der hamato-
genen Bacillenaussaat in der kndchernen Epiphyse erfolgt; bei beiden
Formen kommt es zur Zerstérung des Knorpels und des Knochens, die
Synovialis verwandelt sich in tuberkuloses Granulationsgewebe. An den
Gelenken unterscheidet man 3 Stadien:

1. Den Hydrops; allmihlich entsteht Schwellung des Gelenkes, die
Haut dariiber ist warm, es besteht zunichst keine erhebliche Behin-
derung; das Punktat enthélt im Anfang keine Bacillen, cytologisch sind
nur lymphocytire Elemente vorhanden (Risak). Spiter nimmt die
entziindliche Verinderung der Synovialmembran zu, es treten Leuko-
cyten auf, die Bacillen werden im Punktat nachweisbar. Das ist der
Ubergang zur

2. granulierenden Form, bei welcher der fliissige ErguBl gegeniiber
der michtigen Synovialiswucherung (Fungus) zuriicktritt; klinisch
kommt es zu spindelférmiger Schwellung des Gelenkes, die Haut ist
eher blaB und kalt (Tumor albus). Das Gelenk stellt sich in Schonstel-
lung, es tritt Knochen- und Muskelatrophie ein, zuletzt kommt es durch
Knochendestruktion zur Verkiirzung der Extremitéten und zu Ankylose.
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Manche Fille verlaufen mehr trocken-fibrinés, sie werden als Caries sicca
bezeichnet (oft im Schulter- und Hiiftgelenk), andere neigen zu kisig-
eitrigem Zerfall; diese fithren zum

3. kalten Absceff mit Bildung von Fisteln, Senkungsabscessen und
haben bei langer Dauer der Eiterung allgemeine Amyloidose zur Folge.

Die Diagnose macht im allgemeinen keine Schwierigkeiten; obwohl
der ProzeB weitaus in der Mehrzahl aller Fille monartikulir verliuft,
kénnen gelegentlich mehrere Gelenke befallen werden. Besonders oft
haben wir die Kombination einer tuberkulésen Arthritis (meist Coxitis)
mit einer tuberkulosen Spondylitis gesehen. Schwierigkeiten kénnen in
folgenden Féllen auftauchen:

a) Der beginnende Hydrops kann mit einer rheumatischen Arthritis
verwechselt werden, aber ebenso leicht wenn nich noch &6fter, geschieht
das Gegenteil : monartikulire rheumatische Arthritiden werden fir Tuber-
kulose gehalten. Die richtige Diagnose kann oft nur auf Grund bakterio-
logischer und immunbiologischer Untersuchungen gestellt werden.

b) Verwechslungen sind mit einem epiphyséren Herd einer Staphylo-
kokkenosteomyelitis méglich ; besonders die mit einem ,,sympathischen*
Ergul3 einhergehenden chronisch verlaufenden BropiEschen Knochen-
abscesse konnen leicht — auch auf Grund des Rontgenbildes — mit
der Tuberkulose verwechselt werden.

c¢) Dasselbe gilt fiir alle anderen chronisch-monartikuliren Gelenk-
prozesse, welche mit Schwellung einhergehen kénnen: Epiphysen-
nekrosen, Verletzungen, Blutergelenke, neuropathische Gelenkerkran-
kungen konnen differentialdiagnostische Schwierigkeiten bereiten. Bei
allen diesen Féllen ist es notwendig, eine Rontgenaufnahme anzufertigen
und die subcutane Tuberkulinpriifung auszufiihren.

Am leichtesten kann die tuberkulése Arthritis im Stadium des Hydrops
verkannt werden; die Diagnose des voll ausgebildeten Gelenkfungus
und des kalten Abscesses mit Fisteleiterung ist meist auf Anhieb zu
stellen.

d) Besondere Schwierigkeiten erwachsen bei der Diagnose der tuber-
kulésen Arthritis der Hiift- und Schultergelenke, da diese der Unter-
suchung nicht so leicht zugénglich sind und oft einen trocken-fibrindsen
Verlauf zeigen. In der Tat werden viele Fille jahrelang auf ,Ischias‘
oder ,,Rheumatismus” behandelt und die richtige Diagnose wird erst
gestellt, wenn die Aussichten fiir die Heilung mit guter Funktion bereits
geschwunden sind.

Bei der tuberkul6sen Coxitis tritt bereits frithzeitig die charakteri-
stische Schonhaltung ein; das Bein wird auch bei Stehen in leichter Fle-
xion, Abduktion und AuBenrotation gehalten, im spéteren Verlauf kommt
es zur Adduktionskontraktur und kompensatorischer Beckenneigung.
Da jedoch auch noch andere Prozesse differentialdiagnostisch in Frage
kommen, ist ein R6éntgenbild und die Tuberkulinprobe oft unentbehrlich.

Am Schultergelenk ist die exsudative Form der Tuberkulose leicht
zu erkennen an der Vorwélbung unter dem Deltamuskel; die trockene
Form (Caries sicca) bedingt im Gegensatz dazu ein Verschwinden der
Schulterwolbung und scharfes Hervorspringen des Akromions und
des Processus coracoideus. Die Beweglichkeit, vor allem die Rotation,
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ist vollig aufgehoben, es stellt sich bald Adduktionskontraktur ein. Zur
Sicherung der Diagnose ist das Réntgenbild unentbehrlich.

Die Gelenktuberkulose ist eine Krankheit vornehmlich des jugend-
lichen Alters, sie wird jenseits des 30. Jahres nur selten beobachtet. Am
héaufigsten sind die Knie- und Hiiftgelenke befallen, dann folgen die

Abb. 18. Tuberkulose des linken Iliosacralgelenkes. 26jdhriger Mann, deutliche
Herdreaktion auf Tuberkulin. Am Rontgenbild auBerdem doppelseitige Sacralisation.

Ellbogen-, Hand-, Ful}- und Schultergelenke; die Schultergelenke
erkranken verhdltnismaBig oft erst im 3. Lebensjahrzehnt.

Eine besonders oft verkannte, wenn auch seltenere Lokalisation ist
die Tuberkulose der Iliosacralgelenke; sie verursacht anfangs ischias-
dhnliche, ins Bein ausstrahlende Schmerzen, erst spiter werden diese in
dem erkrankten Darmkreuzbeingelenk lokalisiert. Objektiv findet man
eine reflektorische Steifhaltung der Lendenwirbelsdule, extreme Bewe-
gungen der Hiiftgelenke sind schmerzhaft. Beziiglich der speziellen Unter-
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suchungsmethoden vgl. S. 16. Meist besteht ausgesprochener Stauungs-
und Klopfschmerz. Bei eitriger Einschmelzung sind die Weichteile teigig
geschwollen; es kann sich ein SenkungsabsceB entwickeln. Im Ronigen-
bild sieht man in der Néhe des unscharf gezeichneten Gelenkspaltes einen
ebenfalls unscharf begrenzten Aufhellungsherd (vgl. Abb. 18). Die Tuber-
kulinprobe sichert die Diagnose.

Die Rontgendiagnostik der Gelenktuberkulose ergibt im Friihstadium
nur geringe Verdnderungen. Bei den primér-synovialen Formen ist zu-
nichst nur die Knochenatrophie auffallend, bei fortschreitender Knorpel-
zerstorung werden die Knochen-
randkonturen unscharf, wolkig.

Zuletzt kommt es zur Destruktion
der Epiphysen und sekundiren
Deformierungen.

Bei den primér-ossalen Formen
findet man zunichst eine sub-
chondral gelegene verwaschene,
rundliche  Aufhellung; spéter
kommt es zum Durchbruch ins
Gelenk, Knochenatrophie und
Destruktion der Epiphysen. In
fortgeschrittenen Féllen ist es oft
nicht nehr méglich, am Roéntgen-
bild zu erkennen, ob es sich um
eine primér-ossale oder synoviale
Erkrankung gehandelt hat (vgl.

Abb. 19).

Von entscheidendem Wert fiir
die Diagnostik der Gelenktuber-
kulose ist die subcutane Tuber- ) »

Abb. 19. Tuberkulose Arthritis des rechten

kulinprobe. Man verwende als Eibogengelenkes mit Einschmelzung der Epi-
Standarddosis 1 mg und achte auf physen und KXnochenatrophie. 29jahriger

Al lgemein- und Herdreaktionen. Mann, positive Herdreaktion auf Tuberkulin.
Die Allgemeinreaktion besteht in deutlicher Temperatursteigerung inner-
halb 48 Stunden (Temperaturkurve!), beweist aber allein noch nicht die
tuberkulése Natur der Gelenkerkrankung. Diese wird nur durch die posi-
tive Herdreaktion sichergestellt, welche sich in Rétung und Schwellung
des Gelenkes manifestiert; bei dem Hiift- und Schultergelenk wird die
Herdreaktion an erhéhter Schmerzhaftigkeit und starker Schonstellung
erkannt. Nichituberkulése Gelenkerkrankungen zeigen nach unseren
Erfahrungen niemals positive Herdreaktionen.

Eine groBe Bedeutung kommt auch dem Nachweis von Tuberkel-
bacillen im Gelenkpunktat zu. Im Anfangsstadium des Hydrops ist der
ErguB steril; spater sind die Bacillen kulturell und mittels Tierversuch
meist nachzuweisen. Es empfiehlt sich die Verimpfung auf den Nahrboden
von LOWENSTEIN und die intraperitoneale Injektion von Meerschweinchen.
Der Nachteil dieser Methode ist, daB die Resultate selten vor 4 Wochen
zu erhalten sind; der direkte Nachweis der Bacillen mittels Farbung
(nach eventueller Anreicherung) ist zwar in kurzer Zeit durchzufiihren,
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ergibt aber nur in einem kleinen Teil der Fille positive Resultate; negative
Befunde bei der Farbung beweisen natiirlich nichts.

Die Senkungsreaktion ist bei der Gelenktuberkulose — wie bei jeder
Infektarthritis — im aktiven Stadium stets beschleunigt, wenn auch
nur selten so hohe Werte vorkommen, als bei dem Gelenkrheumatismus.
Eine differentialdiagnostische Bedeutung hat die Senkungsreaktion natiir-
lich nicht.

Die Behandlung der Gelenktuberkulose wird im Prinzip nach 3 Methoden vor-
genommen:

1. Heliotherapie mit funktioneller Behandlung;

2. ambulante orthopaddische Behandlung mit Ruhigstellung und Entlastung;

3. operative Resektion (Arthrektomie).

Oft werden die einzelnen Behandlungsmethoden miteinander kombiniert:
Rubhigstellung mit Freiluftliegekuren und Bestrahlungen usw.

Im einzelnen ist zu den 3 Behandlungstypen folgendes zu bemerken:

1. Die Heliotherapie, von BERNHARD und RoLLier begriindet, ergibt mit der
funktionellen Behandlung (Bier) kombiniert, die besten Resultate; obwohl das
Hochgebirge (Leysin, Samaden) die giinstigsten Sonnenverhiltnisse aufweist, sind
die Erfolge in der Ebene, wie es Kiscu in Hohenlynchen zeigen konnte, ebenfalls
recht gut. Dagegen haben Bestrahlungen mit kiinstlicher Hohensonne nur einen
bedingten Wert. Kombiniert wird die Liegekur mit Extensionsbehandlung und
funktioneller Therapie. Besonders die Biersche Stauung hat sich gut bewihrt,
wobei die gleichzeitige Jodmedikation das Auftreten von Abscessen verhindert.
Eine Kontraindikation besteht lediglich bei weit fortgeschrittener Abscef3- und Fistel-
bildung mit Sekundirinfektion oder Amyloidose. Ferner ist zu beriicksichtigen,
daf diese Behandlung meist mekrere Jahre erfordert. Sie ist bei Kindern und Jugend-
lichen, falls es die sozialen Verhiltnisse gestatten, stets zu erstreben ; bei Erwachsenen
wird es oft schwer fallen, die Kranken auf so lange Zeit aus dem Erwerbsleben zu
nehmen.

2. Die ambulante orthopidische Behandlung besteht aus der Ruhigstellung
und Entlastung des erkrankten Gelenkes mittels Gipsverband; nur ausnahms-
weise konnen zeitweise Schienenhiilsenapparate nach Hussine angewandt werden.
Bei bereits bestehenden Kontrakturen der Hiift- und Kniegelenke ist vorher die
Extensionsbehandlung durchzufiihren. Wie bereits gesagt, konnen gleichzeitig auch
andere Behandlungsmethoden (Bestrahlungen, Liegekur, Diat usw.) durchgefithrt
werden. Die Resultate sind ebenfalls recht befriedigend, wenn auch die Ankylose
der erkrankten Gelenke meist unvermeidlich ist.

3. Die Gelenkresektion ist angezeigt, wenn soziale Griinde die baldige Wieder-
herstellung der Arbeitsfahigkeit bedingen und wenn der ProzeB fortgeschritten ist
(Amyloidose). Die Erfolge sind bei guter Techinik recht gut, wenn auch eine (durch
orthopadische MaBnahmen kompensierbare) Verkiirzung des Beines unvermeidlich
ist. Nach der Operation ist eine energische Allgemeinbehandlung durchzufiihren.

Neben diesen 3 Behandlungstypen kénnen wir, mehr zur Unterstiitzung der-
selben, eine Reihe von allgemeinen und lokalen therapeutischen MaBnahmen durch-
fithren. Viel empfohlen wird die Réntgentherapie, besonders bei Tuberkulose der
Schulter-, Ellbogen- und Handgelenke und bei Rezidiven nach Resektionen. Der
Wert der kochsalzfreien Diit nach GERSON-HERMANNSDORFER ist noch stark um-
stritten; ebenso erfordert die Tuberkulintherapie duBerste Vorsicht bei der Durch-
fithrung. Wichtig ist die méglichst steril durchzufiithrende Punktion der Abscesse
mit nachheriger Injektion von verdiinnter Jodtinktur oder Jodoformglycerin. Die
blutige Mobilisierung versteifter Gelenke ist infolge der Gefahr der Aktivierung des
tuberkulosen Prozesses abzulehnen. '

Gelenkrheumatismus und Tuberkulose. Der Umstand, daB ein
Erreger fiir den Gelenkrheumatismus bis heute nicht sicher nachgewiesen
werden kommte, die Tuberkulose andererseits oft Gelenkerkrankungen
hervorruft, 146t es begreiflich erscheinen, daf die Tuberkulose wieder-
holt als dtiologischer Faktor bei dem Gelenkrheumatismus zur Diskussion
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gestellt worden ist. Vor allem waren es folgende Beobachtungen, welche
zu dieser Annahme gefiihrt haben: 1. Es wurde 6fter beobachtet, da8
nach einer akuten polyartikuldren Erkrankung nach Abheilung der fliich-
tigen Gelenkschwellungen in einem Gelenk sich ein Fungus entwickelt
hat. Es ist wahrscheinlich, daB es sich dabei um eine hdmatogene Aus-
saat handelte, gewissermaBen um eine milde verlaufende Miliartuber-
kulose, wobei es zundchst zu leichten, rasch iiberwundenen Gelenk-
infektionen kommt und nur in einem Gelenk sich die Erkrankung stabili-
siert. Auch wir haben wiederholt bei der Anamnese der an Gelenk-
tuberkulose Erkrankten gehort, dal anfangs mehrere Gelenke geschwollen
oder schmerzhaft waren; zur Zeit des vollentwickelten Fungus waren
diese Gelenke allerdings stets normal. Es ist immerhin mit der Moglich-
keit zu rechnen, dafl es auch himatogene Schiibe gibt, welche zu poly-
artikuliren Erscheinungen fithren, okne daf es zu einer sekundiren
Fungusbildung kommt. An diese Moglichkeit soll stets gedacht werden,
wenn gleichzeitig in der Lunge aktive tuberkuldse Herde vorhanden sind;
natiirlich kann neben einer Tuberkulose auch ein spezifischer Rheuma-
tismus bestehen. Der Bacillennachweis in den Gelenkpunktaten, positive
Herdreaktionen auf Tuberkulin, sichern die Diagnose.

2. Wiederholt sind bei Fillen, welche unter dem Bild eines chronischen
Gelenkrheumatismus verlaufen sind, Kocmsche Bacillen im Gelenk-
punktat nachgewiesen worden (BfizaNngoN, WEIL, MELCHIOR, REITTER).
Besonders wichtig scheinen die Beobachtungen von MELCHIOR und MUNK
zu sein, welche bei Probeexcisionen bzw. bei der Obduktion der Gelenke
einiger Fille von Polyarthritis typische tuberkulése Gewebsverdnde-
rungen feststellen konnten. Es scheint also auch chronisch verlaufende,
polyartikulire tuberkulgse Gelenkerkrankungen zu geben, welche nicht
zu den typischen Verdnderungen des fungiisen Gelenkes fithren. Nach
PorLiTzER sollen sich diese Fille durch subfebrile Temperaturen, Milz-
und Driisenschwellungen auszeichnen; allerdings fand er in exstirpierten
Driisen keine Tuberkel sondern blo8 ,,ganz banale chronisch-entziindliche
Veranderungen‘; auch andere manifeste tuberkulose Erscheinungen waren
nicht nachweisbar. E. FReuND lehnt es daher ab, die von PorLrITZER
erwihnten Symptome als Beweis fiir die tuberkulése Natur der Erkran-
kung gelten zu lassen; wir glauben, mit J. BAUER zwei Kriterien fiir die
Anerkennung der tuberkulosen Natur einer Gelenkerkrankung fordern
zu miissen: positive Herdreaktion auf Tuberkulin und Nachweis von
Bacillen im Punktat.

Eine strenge Kritik in dieser Hinsicht ist schon deshalb erforderlich,
weil frither Grooco und PoNcET und neuerdings LOWENSTEIN und
REITTER, die letzteren auf Grund positiver Tuberkelbacillenbefunde im
Blut, alle rheumatischen Gelenkerkrankungen fiir tuberkul6s halten.
RErereER und LOWENSTEIN nehmen dabei an, daf3 die Polyarthritis eine
hyperergische Reaktion auf Tuberkelbacillenantigene darstellt und ver-
suchen auf diese Weise die Briicke zu schlagen zu den modernen patho-
genetischen Anschauungen; allerdings steht dazu die angeblich gleich-
zeitig vorhandene Bacillimie im Widerspruch, da eine solche eher ein
Zeichen von Amnergie ist (RossLE, K1iner). Die Angaben von REITTER
und LOWENSTEIN wurden von vielen Seiten nachgepriift; wir fanden,
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in Ubereinstimmung mit den meisten Nachuntersuchern, daf alle fiir
die Stutzung der Tuberkuloseitiologie angegebenen Befunde, wie:
Bacillennachweis im Blut und Gelenkpunktat, cutane und subcutane
Tuberkulinproben, Komplementbindung nach BESREDKA usw. bei dem
spezifischen Rheumatismus eindeutig negativ ausfallen. Falls man bei
Gelenkerkrankungen Bacillen im Punktat findet, und positive Herd-
reaktionen auf Tuberkulin bestehen, so handelt es sich nicht um rheuma-
tische Prozesse, sondern um tuberkulose Rheumatoide. Dieses Ergebnis
steht im Einklang mit den Befunden der pathologischen Anatomie: Es
wurden bei chronischen rheumatischen Prozessen spezifisch-rheumatische
Gewebsverinderungen in wechselnder Ausdehnung gefunden, niemals
aber Tuberkel.

Auch bei den tuberkulésen Rheumatoiden, welche nicht unter dem
Bild des Fungus verlaufen, wurde die Tuberkulintherapie empfohlen.
Daneben wird man eine kriftigende Allgemeinbehandlung (Freiluft-
kuren, Arsen) durchfithren.

5. Gelenkerkrankungen bei der Syphilis.

Dieselbe dtiologische Unsicherheit, welche die Entstehung des Krank-
heitsbegriffes des ,,tuberkulésen Rheumatismus® verschuldet hat, fithrte
auch vielfach zu einer Uberschitzung der atiologischen Rolle der Syphilis
bei den Gelenkerkrankungen. Die in Krankenhéusern serienweise durch-
gefithrten Wa.R. ergaben bei vielen Gelenkkranken positive Befunde und
diese wurden oft fiir die luische Atiologie der Gelenkerkrankung ausge-
wertet, obwohl es bei der Haufigkeit der Syphilis sowohl wie der Infekt-
arthritis naheliegend erscheint, zundchst an eine zuféllige Koinzidenz
zu denken.

Die Spirochaeta pallida hat zu der Synovialmembran keine groBe Affi-
nitit; das beweist der Umstand, dafl im Verlauf der Syphilis nur in einem
verschwindenden Bruchteil der Fille Gelenkerscheinungen auftreten,
wenn wir von den trophoneurotischen Prozessen bei der Tabes absehen.
Es sind andererseits auf Grund positiver Seroreaktionen zahlreiche,
akut und chronisch verlaufende, poly- und monartikulire Gelenkerkran-
kungen als syphilitisch beschrieben worden; falls die spezifische anti-
luische Therapie von Erfolg war, so liele sich iiber diese Frage ja noch
diskutieren; wenn aber von ,syphilitischen” Gelenkerkrankungen
berichtet wird, die sich weder klinisch noch réntgenologisch von den
rheumatischen Prozessen unterscheiden, bei welchen Blut und selbst
Gelenkpunktat seronegativ sind, und die antiluische Therapie mehr oder
weniger versagt — dann mull man an der syphilitischen Natur dieser
Gelenkerkrankungen wohl erhebliche Zweifel hegen.

Wenn wir von den sehr seltenen Gelenkerscheinungen im Sekundir-
stadium der Syphilis absehen, so sind es meist die Félle in der Spitlatenz,
welche mit Gelenkerscheinungen einhergehen; diese werden von ScHLE-
SINGER als ,,Arthrolues tardiva‘ bezeichnet. Andere syphilitische Mani-
festationen — vor allem Mesaortitis und Neurolues — sollen bei der Arthro-
lues nur selten vorkommen, dieser kommt daher nach SCHLESINGER eine
Sonderstellung unter den luischen Manifestationen zu.
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Wir konnen zwei Hauptformen unterscheiden: die gummése und die
chronisch-polyartikulére.

Die gummdse Form ist eine primére Erkrankung der knéchernen Epi-
physen mit sekundirer Beteiligung der Gelenke; bevorzugt werden die
Kniegelenke, aber auch die Ellbogen-, Hand- und FuBgelenke kénnen
befallen sein. Oft ist nur ein einziges Gelenk, manchmal auch mehrere
Gelenke befallen. Klinisch ist das Gelenk geschwollen und sieht dem
tuberkulésen Tumor albus dhnlich; im Réntgenbild sieht man an Stelle
des Gummas zunidchst Aufhellungen in den Epiphysen, spiater kommt
es zur Usurierung und Destruktion der Knochen. Diese Form der syphi-
litischen Gelenkerkrankung kommt sowohl bei der hereditiren Lues wie
auch im Tertidrstadium der erworbenen Syphilis vor. Schwieriger ist
die Diagnose der Félle, welche unter dem Bild einer subakuten bis chro-
nischen Polyarthritis verlaufen. Nach SCHLESINGER sollen vor allem
folgende Momente fir die syphilitische Natur der Krankheit sprechen:
Ausgesprochene ndgchtliche Schmerzen, welche nach spezifischer Behand-
lung zunéichst zunehmen, geringe Muskel- und fehlende Knochenatrophie,
geringe Bewegungsbehinderung, hiufige Beteiligung der Kiefer- und
Sternoclaviculargelenke, Druckempfindlichkeit und Verdickung benach-
barter Knochen, Periostitiden im Rontgenbild, positive Wa.R. im Punktat
bei negativer Reaktion im Blut, guter Erfolg der spezifischen Behandlung,
volliges Versagen der Salicyltherapie.

Von diesen Symptomen sind vor allem das Verhalten der Wa.R.,
die radiologisch nachweisbaren Periostitiden der Diaphysen sowie der
Erfolg der antiluischen Behandlung von grofler differentialdiagnostischer
Bedeutung. Wenn diese Zeichen fehlen, so ist die syphilitische Natur
der Erkrankung abzulehnen; die Periostitis kann allerdings in einzelnen
Fillen auch fehlen. Hierher gehort der Fall des 30jihrigen Kaufmanns
J. K., bei welchem 6 Monate vor der Aufnahme eine subakute Poly-
arthritis mit Schwellung nahezu aller Gelenke eingesetzt hat; vor 6 Jahren
gonorrhoische Infektion, Syphilis wird negiert. Befund: Innere Organe
und Nervensystem o. B., Senkungsreaktion 37, Wa.R. ++4+4+4. Ge-
lenke: Schwellung und Druckschmerz der FuB-, Knie-, Ellbogen- und
des linken Handgelenkes, Bewegungsbeschréinkung ebenda und in beiden
Schultergelenken. Gang miithsam am Stock. Nach kombinierter Neo-
salvarsan-Wismutbehandlung ist die anfangs stets subfebrile Temperatur
normal geworden, die Schwellungen sind verschwunden, nach 6 Wochen
nur noch leichte Behinderung in einer Schulter und dem linken Fuf-
gelenk. K. ist vollig schmerzfrei, kann ohne Stock gehen, die Senkungs-
reaktion geht auf 16 zuriick.

Nach unseren Erfahrungen ist die Syphilis nur selten als Erreger
von Gelenkerkrankungen anzusehen; die Diagnose wird nach Aus-
schlieBen aller anderen &tiologischen Momente auf Grund der positiven
Wa.R., des Rontgenbefundes und vor allem nach dem Erfolg der anti-
luischen Behandlung gestellt werden kénnen.

3. Die Gelenkerkrankungen bei der Serumkrankheit.

Die im Anschlul an Serumtherapie bei den verschiedensten Er-
krankungen (Diphtherie, Pneumonie, Tetanus, Scharlach, Meningitis,
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Dysenterie) auftretende anaphylaktische Serumkrankheit hat in vielen
Fillen auch Gelenkerkrankungen zur Folge, welche zwar an sich keine
grofe klinische Bedeutung besitzen, die aber fiir die Entwicklung unserer
pathogenetischen Anschauungen iiber den Gelenkrheumatismus ent-
scheidend gewesen sind, da die Theorien iiber die allergisch-anaphylak-
tische Natur des Rheumatismus von den bereits von CHWOSTEK beob-
achteten Gelenkerscheinungen bei der Serumkrankheit ausgegangen sind.

Man beobachtet bei der Serumkrankheit polyartikulire Gelenkergiisse
mit periartikuliren Schwellungen, welch letztere allerdings oft nur in
der Haut sitzen und den Charakter einer Urticaria haben. Die Gelenk-
erscheinungen sind stets fliichtig, es kommt niemals zu chronischen
Arthritiden ; wie H. SWIFT zeigen konnte, lassen sich die Gelenkerschei-
nungen vermeiden, indem man gleichzeitig mit der Seruminjektion
prophylaktisch Salicyl verabreicht. Die bereits bestehenden Gelenk-
ergiisse sollen auf Pyramidonbehandlung gut reagieren; die anderen
Symptome der Serumkrankheit, vor allem die Exantheme und Driisen-
schwellungen, werden durch diese Behandlung nicht beeinflult.

Uber die Haufigkeit der Serumkrankheit iiberhaupt und der dabei
beobachteten Gelenkerscheinungen gehen die Angaben weit auseinander:
Rorry fand bei der Serumbehandlung der Diphtherie in etwa 6% ana-
phylaktische Erscheinungen, von diesen letzteren zeigten 10% Gelenk-
beteiligung. Offenbar spielt die Art der Sera eine grofle Rolle; nach den
Angaben von H. SWIFT und SCHOTTMULLER scheint es bei der Serum-
therapie des Scharlachs und der Pneumonie besonders hiufig zu ana-
phylaktischen Arthritiden zu kommen.
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B. Die deformierenden Arthropathien.

Unter deformierenden Arthropathien verstehen wir die primér-
cartilaginosen Erkrankungen der Gelenke, welche klinisch nicht entziind-
licher Natur sind; diese Veranderungen wurden frither allgemein und
werden heute noch in der chirurgischen Literatur zusammen mit den
morphologisch dhnlichen Endausgéingen der Infektarthritiden als ,,Ar-
thritis deformans® bezeichnet, wobei von PAYR eine genuine, primére
Arthritis deformans neben der ,,sekundéiren Form, welche der Folge-
zustand entzundlicher Prozesse ist, unterschieden wird. Obwohl, wie
bereits betont, das morphologische Bild beider Jormen sehr &ahnlich
sein kann, handelt es sich um grundsitzlich verschiedene Krankheits-
prozesse, weshalb es vorzuziehen ist, dem Vorschlage Fr.v. MULLERs
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folgend, die ,,genuine” Arthritis deformans als deformierende Arthro-
pathie zu bezeichnen; dafBl im histologischen Bild dieser Erkrankung
auch entziindliche Prozesse vorkommen, darf kein Gegengrund fiir diese
Bezeichnung sein.

Die Bedeutung der deformierenden Arthropathien fiir die drztliche
Praxis ist ungleich groBer, als die der entziindlichen Gelenkerkrankungen;
gegenteilige Angaben beruhen auf dem Umstand, daB auf der Klinik
natiirlich mehr Infektarthritiden stationir behandelt werden. Auf die
soziale Bedeutung dieser Tatsache werden wir spiter noch zuriick-
kommen (8S. 210).

Pathogenese und Atiologie.

Wie wir bereits (S.42) erwidhnten, ist die primére Verdinderung bei
den deformierenden Arthropathien die degenerative Schadigung des
Gelenkknorpels. Der Knorpel ist, wie wir aus den Untersuchungen von
BENNINGHOFF wissen, ein im hohen Grade differenziertes Gewebe mit
schlechter regeneratorischer Fihigkeit. Die normalerweise groBe Elasti-
zitit des Knorpels ist Voraussetzung der ungestérten Gelenkfunktion.
Mit fortschreitendem Alter nehmen die degenerativen Verinderungen
an dem Knorpel zu, es kommt zunéchst zu Tritbung, dann zur Zerfaserung
und Zerkliiftung. Wir wissen aus den Untersuchungen von RIMANN,
Berrzre und HEINE, daB diese Verdnderungen sehr hiufig sind. So finden
sich nach Heine miBige und starke Knorpeldegeneration im Alter von
50—60 Jahren am Kniegelenk bei 32%, am Hiiftgelenk bei 7%, am
Schultergelenk bei 2%, am Ellbogengelenk bei 17%, am Akromioclavi-
culargelenk bei 25% von insgesamt 155 autoptisch untersuchten Personen.
In Anbetracht der schlechten Erndhrungsverhéltnisse und der stirkeren
funktionellen Inanspruchnahme sind die zentéralen Knorpelpartien stirker
degeneriert, als die an der Gelenkperipherie. Sehr oft kommt es — unter
dem Einflufl von Druckwirkungen — zur Entwicklung von Schliffflichen
an den korrespondierenden Stellen der Gelenkflichen.

Bei starker Knorpelzerstérung ist klinisch Reiben bei Bewegungen
festzustellen; im Réntgenbild kann der Knorpelschwund an dem ,,ver-
schmélerten Gelenkspalt erkannt werden. Wir werden solche Fille
besonders am Hiiftgelenk kennenlernen.

Als Folge der Knorpeldegeneration kommen an der knéchernen Epi-
physe reaktive, regenerative Prozesse zur Entwicklung. Aus dem sub-
chondralen Gebiet wird der Gelenkknorpel nach Durchbruch der Ver-
kalkungszone vascularisiert, durch Neubildung von Markriumen allméih-
lich verkndchert, bis zuletzt die Gelenkfliche abgeschliffen, sklerosiert
und eburniert ist. Dieser Endzustand der Arthropathien ist im Roéntgen-
bild an dem dichten, sklerosierten Knochenschatten erkenntlich.

Nach PommERr sind die subchondralen Regenerationsprozesse das
Hauptcharakteristikum der Arthritis deformans; da jedoch eine solche
Diagnose nur auf Grund mikroskopischer Untersuchungen zu stellen wire,
benutzt man zur Diagnosestellung ein anderes, ebenfalls charakteristisches
Symptom: die Randwulstbildung.

Wihrend die schlecht ernéhrten zentralen Knorpelpartien zur Rege-
neration nicht fhig sind, werden die peripheren Knorpelpartien durch den
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Circulus arteriosus articuli besser erndhrt; sie geraten, wie T. FIsHER
auch experimentell zeigen konnte, bei Degeneration der zentralen Knorpel-
teile in kompensatorische Wucherung. Gleichzeitig werden diese Knorpel-
teile auch vom Knochen her vascularisiert und zuletzt verknochert.
Sie bilden dann an den Gelenkrindern die zirkuliren Randwiilste, welche
oft auch an Iebenden tastbar sind und im Réntgenbild als Verlingerung
der Gelenkfldchen erscheinen. Sie sind als enchondral ossifizierte Knorpel-
partien aufzufassen, nicht als Osteophyten periostalen Ursprunges. Un-
abhingig von diesen typischen Randwiilsten kommen an den Epiphysen
der erkrankten Gelenke, besonders am Schenkelhals, auch Knochen-
wucherungen periostaler Genese vor; sie sind fiir die Arthropathien nicht
absolut charakteristisch. Obwohl sowohl pathologisch-anatomisch, wie
auch rontgenologisch Knorpeldegeneration und Randwulstbildung meist
koordiniert sind, kommen beide auch getrennt vor; nach HEINE kamen
Randwiilste im Alter von 50—60 Jahren am Kniegelenk bei 9%, am Hiift-
gelenk bei 5%, am Schultergelenk bei 2,7%, am Ellbogengelenk bei 5%
und am Akromioclaviculargelenk bei 7% der von ihm untersuchten
155 Fiélle vor. Wenn wir diese Zahlen mit dem Prozentsatz der Knorpel-
degeneration im selben Alter vergleichen (vgl. oben), so ist klar, daB
nur ein Teil der Gelenke mit (selbst erheblicher) Knorpeldegeneration
Randwiilste aufweist. Andererseits gibt es auch Félle, worauf ebenfalls
schon HEINE hingewiesen hat, bei welchen Randwiilste bestehen, ohne
daB Knorpeldegeneration vorliegt. Wir miissen daher annehmen, daf
es neben simultanen Reizen auch noch solche gibt, welche allein die peri-
pheren Knorpelteile zur Wucherung veranlassen, wiahrend in der Mehr-
zahl der Fille es allein zur Degeneration des Knorpels okne Randwulst-
bildung kommt.

Neben diesen Verdanderungen kommen im subchondralen Gebiet auch
Knorpelinseln (Knorpelknotchen von PoMMER) vor, welche durch Zerfall
zur Entstehung der im Rontgenbild oft erkennbaren Kmnochencysten
fihren. Die Randwiilste kénnen abgelost oder abgebrochen werden,
wodurch die sog. ,arthritischen Gelenkmduse entstehen. Knochen-
atrophie gehort nicht zum Bild der Arthropathie, wenn auch bei ilteren
Leuten gleichzeitig eine senile Osteoporose-bestehen kann. Die Synovial-
membran kann sekundir in Wucherung geraten, es kann sich Hyper-
dmie und Hypertrophie der Zotten ausbilden; auch leichte, voriiber-
gehende Ergiisse konnen bei stirkerer Reizung auftreten. Niemals
kommt es bei den deformierenden Arthropathien zur Ankylose; es handelt
sich bei den Synovialisverdnderungen weniger um eine primére Ent-
ziindung als um die Reaktion auf einen formativen Reiz im Sinne von
VircEOW. — Die knochernen Epiphysen werden bei den Arthropathien
oft in charakteristischer Weise deformiert; W. MULLER hilt diesen Vor-
gang fiir die Folge gednderter statischer Bedingungen, der als Umbau
bzw. Neuaufbau mit unzulinglichen Kraften aufzufassen ist. Ein solcher
Umbau der Epiphysen kommt gelegentlich auch okne Schiadigung des
Knorpels und ohne Randwulstbildung vor und gehért daher im morpho-
logischen Sinne nicht zu den eigentlichen Arthropathien.

Wir kénnen daher drei hauptsichliche Formen der deformierenden
Arthropathien unterscheiden:
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1. Knorpeldegeneration ohne Randwulstbildung (gewéhnliche Ar-
throsen).

2. Knorpeldegeneration mit Randwulstbildung.

3. Randwulstbildung ohne Knorpeldegeneration.

Die beiden letzteren Formen sind in sensu strictori die ,,deformieren-
den‘ Arthropathien, zu welchen auch noch die vorhin erwihnten De-
formierungen der Epiphysen zu zdhlen sind, welche ohne Knorpelschadi-
gung verlaufen.

Was die Atiologie der Arthropathien betrifft, so muB vorausgeschickt
werden, dall wir es nicht mit einer Systemerkrankung zu tun haben, son-
dern jedes einzelne Gelenk unter ganz besonderen Bedingungen erkrankt
und daB, je nach den anatomischen und funktionellen Verhiltnissen
auch klinisch verschiedene, wenn auch im Prinzip gleiche Verdnderungen
entstehen. Wenn auch infolge besonderer, gleichzeitig auf mehrere Ge-
lenke wirkender Schidlichkeiten gelegentlich auch mehr als ein Gelenk
erkranken kann, so gibt es doch keine ,,Polyarthrosis deformans®; fiir
jedes erkrankte Gelenk miissen die auslosenden Bedingungen der Krank-
heit einzeln ausfindig gemacht werden.

Fir die Entstehung der deformierenden Arthropathien sind die folgenden
atiologischen Momente in Erwigung gezogen worden:

1. Infektion bzw. allergische Vorginge. Diese Ursachen kommen jedoch fiir
die Entstehung der degenerativen Arthropathien nicht in Frage, sie konnen lediglich
zu Arthritiden filhren, welche sekunddr mit Deformierungn abheilen. Daher sind
alle Tierversuche, bei welchen, sei es auf chemischem oder infektissem Wege, sei
es durch lokale Anaphylaxie (KLiNGE), eine solche sekundéire Arthritis deformans
erzeugt worden ist, fiir die Erklarung der Genese der (genuinen) deformierenden
Arthropathien vollig wertlos. Sie sind lediglich insofern von Bedeutung, als sie
eindringlich zeigen, daB deformierende Prozesse auch im Verlauf enfziindlicher
Gelenkerkrankungen lediglich bei erhaltener Funktion entstehen, niemals bei kiinst-
licher Ruhigstellung (W. MULLER, BURCKHARDT).

2. Nach ‘WorLENBERG soll die Ursache der deformierenden Arthropathien
eine schlechte Blutversorgung der Gelenke sein, welche meist durch Arteriosklerose
der Knochenarterien verursacht ist. Diese vasculdre Theorie ist durch die Tatsachen
widerlegt und heute allgemein verlassen.

3. Nach AxHAUSEN ist die Ursache der Arthropathie eine Nekrose des Knochens
im subchondralen Abschnitt oder eine Knorpelnekrose; als Ursache kommen trauma-
tische oder arteriosklerotische Verschliisse der ernihrenden Endarterien in Frage;
es kommt daher letzten Endes auch auf die vasculiire Theorie aus. Die Ansicht von
AXHAUSEN wird durch Tierversuche gestiitzt: Er hat den Knorpel durch Elektrolyse
partiell getétet und in der Folge das Auftreten von Randwiilsten beobachtet,
welche aus der hyperplastischen Synovialis entstanden sind. Da durch diese Ver-
suchsanordnung offenbar eine Synovitis erzeugt worden ist, ist sie nicht geeignet,
die Entstehungsbedingungen der Arthropathien zu reproduzieren. Auch haben sich
Knorpelnekrosen bei der histologischen Untersuchung von deformierenden Arthro-
pathien niemals nachweisen lassen, weshalb PomMeER und HEINE die Theorie von
AXHAUSEN abgelehnt haben.

4. Sowohl vom theoretischen Standpunkt wie vom Standpunkt der Unfall-
begutachtung ist die Frage der traumatischen Genese der deformierenden Arthro-
pathien von gréfiter Bedeutung. Experimentell konnte vox Sury durch wieder-
holtes Beklopfen und Zerren von Meerschweinchengelenken deformierende Gelenk-
veranderungen erzeugen. Auch auf Grund der Versuche von AXHAUSEN ist eine
traumatische Atiologie der Arthropathien sehr gut méglich. Wir miissen jedoch
mit BURCKEARDT betonen, da3 Trauma nicht immer gleich Unfall ist; neben groben
Verletzungen (Frakturen, Verrenkungen, Verstauchungen) welche haufig, aber
durchaus nicht immer deformierende Prozesse zur Folge haben, spielen auch kleinere,
anscheinend geringfiigige Fehlfunktionen der Gelenke sowie hiaufige, beruflich
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bedingte StoBe (z. B. PreBluftarbeiten) eine groBe Rolle; diese letzteren Schadlich-
keiten werden von M. P. Werm. treffend als ,,Mikrotraumen* bezeichnet. Auch
auf dem Umwege der traumatischen Gelenkmausbildung kann sekundir eine defor-
mierende Arthrose entstehen.

5. Statische Miffverhilinisse spielen bei der Genese der Arthropathien sicher eine
grofle Rolle; am eindruckvollsten sind wohl die Fille, bei welchen das eine Bein
gelahmt oder amputiert worden ist und sich spiter am gesunden, stark belasteten
Bein eine Arthrose entwickelt. Wie besonders ALBRECHT betont hat, bilden die
Beingelenke und das Becken eine statische Einheit und an welcher Stelle immer dieses
System gestort ist, kommt es auch an den anderen Gelenken zu kompensatorischen
Veranderungen. Daher finden wir deformierende Prozesse besonders oft mit rachi-
tischen Skeletanomalien (X- und O-Beine, Coxa vara u.dgl.) vergesellschaftet,
daher sind die deformierenden Prozesse beim Plattfu8 u. dgl. sehr haufig. Auch
die deformierenden Verénderungen infolge von Epiphysennekrosen, vor allem der
PerraEsschen Krankheit, ferner bei alten kongenital luxierten Hiiftgelenken gehéren
zu den statisch bedingten Arthropathien. Am weitesten ist PREISER in der Wertung
der statischen Ursachen gegangen. Er nahm an, daB durch die (statisch bedingte)
Inkongruenz der Gelenkflichen eine Knorpeldegeneration entsteht, welche die De-
formierungen zur Folge hat; die Randwiilste sollen — wie auch ScHANz und W. M L-
LER vermuten — die gestérten statischen Verhiltnisse ausgleichen, sind daher als
Selbstheilungsvorginge aufzufassen. Gegen die Ansichten von PrEisEr hat HeNg
ernste Bedenken geduflert. Vor allem ist es nicht richtig, daB die ,,inkongruenten*
Knorpelflichen einer Degeneration unterliegen, sie werden meist durch Resorption
zum Schwund gebracht. Wahrscheinlicher ist die Deutung von W. MULLER, wonach
die gestorte Statik nicht direkt Knorpeldegeneration zur Folge hat, sondern AnlaB
zu transformatorischen und Neubildungsprozessen an der Epiphyse gibt, die sich
in dem Bild der ,, Arthritis deformans* duBern. — Die statischen Ursachen spielen
naturgemaf nur bei der Genese der Arthrosen der Beingelenke eine Rolle; auch
miissen wir annehmen, daB statische MiBverhiltnisse nicht immer die Entwicklung
von Arthrosen zur Folge haben, daB sie aber zur Entstehung von Arthropathien
im hohen Grade disponieren. Es hingt von der Leistungsfihigkeit der Gelenke,
von ihrer Beanspruchung und von dem Grad der statischen Stérung ab, ob in einem
gegebenen Fall eine Arthropathie zur Entwicklung kommt oder nicht.

6. Die meisten Anhénger hat heute die von BenNekE und PommER begriindete
funktionelle Theorie. Danach kommt es unter dem Einflul besonders starker funk-
tioneller Inanspruchnahme der Gelenke zum Verlust der Knorpelelastizitit und zur
Knorpeldegeneration, wodurch sekundir die deformierenden Prozesse, vor allem die
Vascularisierung des Knorpels und die Randwulstbildung hervorgerufen werden.
Die Rolle der Funktion als pathogenetischer Faktor wird von allen Autoren aner-
kannt; sie wird durch die Tierversuche von W. MULLER, BURCKHARDT und WEENER
gestiitzt, welche zeigen konnten, da8 ohne Funktion es zur ,,Arthritis deformans®
iiberhaupt nicht kommen kann. Die praktische Folgerung aus dieser Anschauungs-
weise ware die, daf einer jeden deformierenden Arthrose eine funktionelle Uber-
beanspruchung zugrunde liegt, daf daher zumindest ein groBer Teil aller Fille als
,,Berufskrankheit* aufzufassen wire. Gegen diese Anschauung spricht, wie HEINE
betont, die Tatsache, daB einerseits nicht alle Schwerarbeiter an Arthropathien
erkranken, andererseits solche Verinderungen auch oft bei Leuten vorkommen,
die keine schwere Arbeit verrichten. Es kommt ja auch nur bei einem Teil der Fille
von Knorpeldegeneration (vgl. oben) zu deformierenden Verinderungen, was
PommER auch zugibt und auf besondere anatomische Verhiltnisse zuriickfithrt.
Andererseits haben gerade in der letzten Zeit wichtige Beobachtungen von BAETZNER
an Sportsleuten gezeigt, daB durch Gelenkbeanspruchungen, welche durch die
Wiederholung, die Dauer und die Einseitigkeit das natiirliche MaB iiberschreiten,
auch bei Jugendlichen sehr oft deformierende Arthrosen in den geschidigten Ge-
lenken auftreten. Nicht allein bei Sportsleuten, sondern auch bei gewerblicher
Arbeit finden sich solche Veranderungen, besonders an den Armgelenken, welche
als Berufsschadigungen aufgefaBt werden kénnen.

7. Neben diesen dtiologischen Faktoren gibt es noch eine Reihe disponierender
Momente. Vor allem ist das Alter infolge der zunehmenden Osteoporose und der
gewissermafBen physiologischen Knorpeldegeneration bei stikerer Beanspruchung
der Gelenke oder bei bestehenden statischen MiBverhiltnissen zur Entwicklung
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von deformierenden Arthropathien besonders disponiert. Konstitutionelle Faktoren
spielen gewiB8 eine Rolle, wenn sie auch schwer zu fassen sind. Die oft gleichzeitig
vorkommenden Krampfadern, PlattfiilBe u.dgl. lassen auf eine gewisse ,,Binde-
gewebsschwiche® schlielen, welche auch die Entstehung der Arthrosen beginstigen
kann. Auch das Nachlassen des Muskeltonus, der ,,Haltungsverfall* ist nach ScHEDE
als begiinstigendes Moment anzusehen. Fettsucht, besonders aber plstzliche Ge-
wichtszunahme kann zur Uberbelastung der Beingelenke und zur Entstehung von
Arthrosen in denselben fithren; vielleicht ist die Entstehung der Arthrosen im
Klimakterium, welche sich besonders gern in den Kniegelenken entwickeln, auf diese
Weise zu erkliren. .

Bevor wir auf Grund der besprochenen &tiologischen Faktoren uns
ein Bild iiber die Ursachen und Entstehungsbedingungen der defor-
mierenden Arthropathien machen, miissen wir folgende klinische Beob-
achtungen beriicksichtigen:

1. Dieselben Schidlichkeiten, sei es statischer Natur, sei es funktioneller
oder traumatischer Art, kénnen bei einzelnen Individuen deformierende
Arthropathien verursachen, bei anderen nicht, ohne daB} wir in vielen
Fillen die Ursache fiir das abweichende Verhalten feststellen kénnen.

2. Unter (anscheinend) &hnlichen oder identischen Bedingungen
kommt es in einzelnen Féllen zu Knorpeldegeneration ohne Randwulst-
bildung, in anderen Fillen zu starken Randwucherungen okne Knorpel-
degeneration; meist geht allerdings die Knorpeldegeneration der Rand-
wucherung voraus. Wir sind noch nicht in der Lage, zu erklidren, worauf
diese Unterschiede der morphologischen Reaktion beruhen.

3. Es gibt viele Falle von deformierenden Arthropathien, bei welchen
klinisch und réntgenologisch irgendeine Ursache fiir den Gelenkprozel3
ntcht zu finden ist.

Wenn wir diese Tatsachen aus der klinischen Praxis vorausschicken,
so wollen wir damit nur zeigen, dafl wir noch nicht so weit sind, eine fiir
alle hierher gehérenden Krankheitsfille giltige Erklirung geben zu
kénnen. Im Prinzip handelt es sich bei den Arthropathien um regene-
ratorische Vorginge bei geschidigten Gelenken; die Schidigung betrifft
primér den Gelenkknorpel, wobei offenbar ein Unterschied zwischen dem
Verhalten des zentralen und peripheren Abschnittes desselben besteht.
Die Ursache des ganzen Geschehens ist offenbar ein MiBverhidltnis zwi-
schen Beanspruchung und Leistungsfahigkeit, wobei bei den Beingelenken
die Beanspruchung durch die Belastung, bei den Armgelenken durch
berufliche Tdtighkest vorherrschend ist. Die Leistungsfihigkeit wird durch
statische MiBverhiltnisse, Alter, konstitutionelle Faktoren ungiinstig
beeinflult. Als besondere Form von Beanspruchung kénnen die vorhin
erwihnten ,mikrotraumatischen Einfliisse gelten und auch bei den
grofleren Traumen hingt es offenbar nicht allein von der Schwere und
Art der Gewalteinwirkung ab, ob sich ein deformierender Gelenkprozef3
entwickelt, sondern auch von der Widerstandskraft des Knorpels und
den erwahnten konstitutionellen Faktoren, welche die Regenerations-
vorginge des Organismus weitgehend beeinflussen.

Allgemeine Symptomatologie.

Die deformierenden Arthropathien sind nur auf die befallenen Gelenke
lokalisierte Prozesse; irgendwelche Einflisse auf den Gesamtorganismus

Fischer, Rheumatismus. 8
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bestehen weder im Sinne der Anderung des Immunititszustandes noch
im Sinne von Stoffwechselverinderungen. Dementsprechend besteht
niemals Fieber, die Aktivititsreaktionen, vor allem die Senkungsreaktion,
ergeben normale Werte, die chemische Zusammensetzung des Blutes,
Urins u. dgl. ist v6llig unverdndert.

Wenn wir den Arthropathien den Charakter der Krankheit auch nicht
absprechen konnen, so handelt es sich jedenfalls um die Folge von regres-
siven, degenerativen Verinderungen und als solche haben sie mit dhnlichen
Prozessen in anderen Organen, vor allem mit der Arteriosklerose, gewisse
gemeinsame, charakteristische Eigenschaften. Die Arthropathien miissen
nicht immer und nicht in jedem Stadium Beschwerden verursachen, und
die Beschwerden gehen mit der klinisch und réntgenologisch feststell-
baren Schwere der Verdnderungen keineswegs immer parallel. Im Anfang,
also im Stadium der einfachen Knorpeldegeneration, bestehen wohl
kaum jemals irgendwelche Beschwerden, da ja der Knorpel keine Nerven
enthilt. Man wird vielleicht bei Gelenkbewegungen Reibegerdusche
wahrnehmen konnen, die Bewegungen selbst sind noch kaum beschriankt.
Treten Schliffflichen und Randwiilste auf, so werden die Bewegungen
zum Teil rein mechanisch eingeschrankt; es kommt aber niemals zur
volligen Ankylose, vielmehr sind blof gewisse Exkursionen oft in typischer
Weise behindert. Gleichzeitig werden die Reibegerdusche stidrker, wenn
auch nicht in allen Gelenken gleich gut wahrnehmbar. T. FisHEiR findet
bei den deformierenden Arthropathien (Osteoarthritis) auch anatomische
Verdinderungen an den Sehnen, Muskeln und Ligamenten; es unterliegt
keinem Zweifel, daBl durch die Randwucherungen und den Umbau der
Epiphysen die Sehnenansétze der Muskeln, die Ligamente und Menisken
schon rein mechanisch alteriert werden. Da es sich dabei um sehr emp-
findliche Gewebe handelt, so ist die Schmerzhaftigkeit bei fortgeschrittenen
Arthrosen zum Teil wenigstens auf die Schidigung dieser Gewebe und
durch die sekundéren Muskelspasmen und Schutzhaltungen zuriickzu-
fithren. Auch die ebenfalls sekundér entstandene Reizung der Synovialis
kann die Quelle von Schmerzen sein.

Die Schmerzen treten fast nur bei Beanspruchung der Gelenke auf
und verschwinden in der Ruhe vollig. . Sie werden oft nicht streng in
das erkrankte Gelenk lokalisiert, sondern strahlen in die Peripherie aus;
daher werden die Arthropathien bei oberflichlicher Untersuchung oft
nicht erkannt. ErguB ist in den Gelenken gewéhnlich nicht nachweisbar,
nur voriibergehend, bei starker Reizung der Synovialmembran. Grob-
sichtbare Formverdnderungen an den Gelenken sind selten, doch kénnen
die Randwiilste am Knie- und Ellbogengelenk gelegentlich palpabel
sein. Muskelatrophie fehlt meist oder ist nur geringgradig; ebenso ist
ein Klopf- und Stauchungsschmerz der Gelenke nur selten ausge-
sprochen.

Im Rontgenbild sind die wichtigsten Verinderungen meist gut zu erken-
nen; man sieht die Randwiilste, den infolge Knorpelschwund verengten
,»Gelenkspalt®, cystische Aufhellungsherde in den Epiphysen, welche
im ganzen ,,umgebaut’’ sein kénnen und oft auch periostale Auflagerungen
auBerhalb des Gelenkbereiches. Die Knochenatrophie gehért, wie bereits
gesagt, nicht zum Bild der Arthropathien; der Gelenkspalt ist zwar oft
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eingeengt, jedoch immer vorhanden und meist klar, mit geradlinigen
Gelenkréndern.

Arteriosklerotische Verinderungen fanden wir bei 10% von 404 Kranken; das
ist in Anbetracht des vorgeriickten Alters der Patienten kein auffallend hoher
Prozentsatz. Es ist auch weiter nicht auffallend, daB etwa die Halfte der erkrankten
Frauen bereits in der Menopause stand. Die Erkrankung begann bei 70—80% aller
Falle erst nach dem 40. Lebensjahre, bei 20—30% sogar erst im 6. Lebensjahrzehnt.
Vor dem 30. Jahr begann die Krankheit bloB bei 4—5%. Die deformierenden Arthro-
pathien sind daher eine Verinderung des wvorgeriickten Lebensalters, wenn es auch in
Anbetracht dieser Zahlen nicht richtig ist, schon von senilen Verinderungen zu
sprechen. Wihrend der chronische Gelenkrheumatismus das weibliche Geschlecht
bevorzugt, ist bei den deformierenden Arthropathien eher eine gewisse Pridilektion
der Manner festzustellen, was eine Folge der erhohten beruflichen Anforderungen
an die Gelenke sein diirfte. Besonders auffallend ist die ungleich gréBere Haufigkeit
der Erkrankung der Armgelenke bei den Mannern, was ganz in diesem Sinne spricht.
Dagegen ist die Erkrankungshiufigkeit der Kniegelenke bei beiden Geschlechtern
ungefihr gleich, was vielleicht auf die plotzliche Mehrbelastung durch die hiufige
klimakterische Gewichtszunahme der Frauen zuriickzufiihren ist. Nicht weniger
als 17% aller erkrankten Frauen waren ausgesprochen adipds, 51% waren in der
Menopause.

Nach diesen allgemeinen Bemerkungen wollen wir uns mit den ein-
zelnen Gelenken beschéiftigen. Am hédufigsten sind die Hiift- und Knie-
gelenke, seltener die FuB3-, Schulter-, Ellbogen- und Handgelenke befallen.
Die Arthrose der Iliosacralgelenke werden wir bei den Erkrankungen der
Wirbelsdule besprechen.

Arthrose der Hiiftgelenke. Diese Erkrankung ist auBerordentlich
hiufig; wir haben in 5 Jahren 400 Fille beobachtet. Die Zahl der Manner
iberwiegt die der Frauen nicht unbetrichtlich. Die ersten Symptome
sind Schmerzen, die zum Teil im erkrankten Huftgelenk selbst emp-
funden werden, zum Teil in die Leisten oder Oberschenkel ausstrahlen:
manche Patienten verlegen die Schmerzen in die Kniegelenke. Zudem tritt
eine zunehmende Miidigkeit und Leistungsunfihigkeit in dem erkrankten
Bein auf. Bei der Untersuchung findet man die Beugung im Hiiftgelenk
vollig frei oder nur leicht (h6chstens bis 90°) eingeschrénkt; dagegen ist
die Abduktion, Adduktion und Rotation schon friihzeitig eingeschrinkt
oder vollig aufgehoben. Die Kranken kénnen beim Sitzen die Beine nicht
iibereinanderschlagen; der Gang wird bei beiderseitiger Erkrankung
watschelnd.

Bei Y/, der Fille waren beide Hiiftgelenke befallen; bei ?/; der Fille
war die Krankheit nur einseitig lokalisiert wobei die rechte und linke
Seite gleich oft befallen waren. Atiologisch konnten folgende Momente
beriicksichtigt werden:

1. Berufliche Uberanstrengung spielt offenbar nur eine geringe Rolle.
30% aller Kranken waren Leute die keine schwere Arbeit zu verrichten
hatten (sitzende Berufe Beamte u.dgl.) und nur 13% hatten eine
Arbeit, welche mit dem Tragen schweren Lasten verbunden war.

2. Traumatische Einfliisse waren bloB bei 4% der Kranken anzu-
nehmen.

3. Statische Deformititen der Beingelenke waren recht hiufig; es
fanden sich Genua vara bei 5%, Genua valga bei 4%, PlattfiiBe bei 33%.
Bei 9% der Kranken war gleichzeitig eine deformierende Arthrose der
Kniegelenke vorhanden.

8*
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Das Ronigenbild ist fiir die Diagnose und Analyse der Fille von un-
schitzbarem Wert. Wir kénen folgende Typen unterscheiden:

Abb. 20. Arthrose des linken Hiiftgelenkes bei einem 54jahrigen Mann;
Verschmilerung des Gelenkspaltes ohne Randwulstbildung.

Abb. 21. Deformierende Arthrose des hnLen Hiiftgelenkes bei einem 46jéhrigen Mann;
walzenférmiger Schenkelkopf. Verschmilerung des Gelenkspaltes, Randwulstbildung.

a) Gewohnliche Arthrosen; dabei findet sich bloB eine deutliche
Verengerung des Gelenkspaltes auf der kranken Seite, ohne Knochen-

atrophie und ohne Randwulstbildung (vgl. Abb. 20). Diese Form ist
verhéltnismaBig selten (5% aller Falle).
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b) Am gewohnlichsten sind die Falle (50%), bei welchen neben der
Verengerung des Gelenkspaltes auch eine Randwulstbildung besteht.
Daneben ist der Schenkelkopf oft defiguriert, er wird walzenférmig
(Abb. 21). Schenkelhals und Trochanter erscheinen infolge periostaler
Appositionen plump verdickt.

¢) Endlich gibt es auch viele Fille (45%), bei welchen deutliche
Randwulstbildung ohne Verengerung des Gelenkspaltes besteht (Abb. 22).

Neben den erwihnten Verdnderungen sieht man im Rontgenbild oft
(18%) eine leichte Knochenatrophie, die aber niemals so stark ist wie
bei den entziindlichen Arthritiden.

Abb. 22. Deformierende Arthrose des linken Hiiftgelenkes bei einem 53jahrigen Mann;
Gelenkspalt nicht eingeengt, starke Randwulstbildung.

PrEISER hat fiir alle Fille von Arthropathien der Hiiftgelenke eine
Inkongruenz der Gelenkflichen angenommen; die Ursache sollte ent-
weder eine frontal gestellte Pfanne mit Coxa vara oder eine lateral-
dorsal gestellte Pfanne mit Steilstellung des Schenkelhalses (Coxa valga)
sein. KEine Coxa vare fand sich bei 9%, eine Coxa valga in 5% unserer
Fille; die Theorie von PREISER kann daher keineswegs allgemeingiiltig
sein. Wéahrend die Coxa valga eine offenbar véllig harmlose Skelet-
varietdt darstellt, ist die Coxa vara an sich allein schon als krankhaft
anzusehen. Sie ist entweder die Folge einer Rachitis oder entwickelt
sich in der Adoleszenz; es kann sich bei der Untersuchung ein leichter
Hochtand des Trochanters zeigen, die Abduktion ist eingeschrinkt,
das Bein um 1—2 c¢m verkiirzt. ITm Rontgenbild sieht man den Schenkel-
hals im stumpfen Winkel stehen, der anstatt 1259 bloB 90° oder weniger
betrigt; gleichzeitig riickt der Trochanter nach oben und iiberragt den
Schenkelkopf. Diese Fille von genuiner Coxa vara sind allerdings
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verhaltnismaBig selten; meist entwickelt sich die Coxa vara sekundir
nach Schenkelhalsfrakturen, PERTHESscher Krankheit usw.

Ein weiterer, nicht seltener Réntgenbefund ist die Protrusion der
Gelenkpfanne; sie findet sich in etwa 4—5% aller Fille. Klinisch bestehen
alle Symptome der doppelseitigen Arthropathie, in der Anamnese werden
entziindliche Erkrankungen regelmifig vermiBt; im Rontgenbild sieht
man den ganzen Schenkelkopf von der Pfanne umfaf3t, wihrend normaler-
weise bloB die Halfte des Kopfes mit der knéchernen Pfanne artikuliert.
Daneben sieht man das Acetabulum deutlich in das Becken hineinragen
(vgl. Abb. 23). Atiologisch kommen rachitische Prozesse in Frage, welche

Abb. 23. Protrusio acetabuli, 40jdhriger Mann.

eine Herabsetzung der Knochenfestigkeit bewirken, wodurch die Schenkel-
kopfe unter der Einwirkung der Korperlast die Pfanne ins Innere des
Beckens stemmen.

Neben den aufgezihlten Formen wurden bisher auch jene Félle zu
den Arthropathien gerechnet, bei welchen der Schenkelkopf weitgehend
umgebaut, ,,pilzférmig* defiguriert und der Schenkelhals geschwunden
war. HEs ist das Verdienst von DUVERNAY, darauf hingewiesen zu haben,
daB diese Formen niemals aus einer Arthrose eines frither normalen
Gelenkes entstehen. Entweder handelt es sich um eine leichte kon-
genitale Luxation oder um eine Coxa vara, am héufigsten aber um eine
symptomlos verlaufene PERTHESsche Krankheit, welche eine pilzférmige
Umwandlung des Schenkelkopfes (Coxa plana) und Schwund des Schenkel-
halses bewirkt hat. Diese Verdnderungen kénnen jahrzehntelang bestehen
ohne die geringsten Beschwerden zu verursachen; die Réntgenaufnahme
zeigt auBer der Coxa plana nichts Pathologisches, der Gelenkspalt ist
normal breit, es fehlen die Randwucherungen. Erst in vorgeriicktem
Alter kommt es sekundir zu statischen Insuffizienzbeschwerden und
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deformierenden Verénderungen, wie z. B. bei dem 53jihrigen Monteur
H. 8., der erst seit 5 Monaten Schmerzen in der rechten Hiifte hat, frither
niemals Beschwerden hatte. Das Rontgenbild (Abb. 24) zeigt pilzformige
Abflachung des rechten Schenkelkopfes, der Schenkelhals ist geschwunden,
es besteht (sekundére) Coxa vara. Der Gelenkspalt ist klar, normal breit,
am unteren Gelenkrand des Schenkelkopfes Randwulstbildung. Man sieht
ferner multiple cystische Aufhellungen im Schenkelkopf. Diese Fille,
die gar nicht zu den eigentlichen Arthropathien im engeren Sinne gehéren,
sind sehr hiufig; wir fanden sie bei 16% unserer Fille. Diese Form
der Erkrankung ist stets einseitig, die linke Seite ist doppelt so oft befallen

Abb. 24. Arthrose des rechten Hiiftgelenkes auf Grundlage eines alten Perthes.

als die rechte, berufliche Schiadigungen spielen dtiologisch keine Rolle;
die ersten Beschwerden traten bei der Hilfte aller Fille erst nach dem
30. Lebensjahre auf. Randwulstbildung fand sich im Réntgenbild bei
25% , Knorpelschwund bei 30%, Coxa vara bei40% aller dieser Fille.

Manchmal werden Roéntgenbilder als ,,Arthritis deformans‘‘ beschrie-
ben, bei welchen an Stelle des Schenkelkopfes und -halses michtige,
verunstaltende Knochenwucherungen zu sehen sind. Es handelt sich
bei diesen Fallen meistens um eingekeilte Schenkelhalsbriiche mit sekun-
déren deformierenden Prozessen oder um die Folgen von Entziindungen
oder Neoplasmen. .

Die kongenitale Luxation kann an dieser Stelle nicht ausfithrlich besprochen
werden, nur ihre Folgezustande bei Erwachsenen seien kurz erwihnt. Bekanntlich
ist diese Veranderung bei Frauen ungleich hiufiger als bei den Mannern, was wohl
mit der Konfiguration des weiblichen Beckens zusammenhingen diirfte; mangel-
hafte Bildung der Pfanne ist die Voraussetzung der Luxation, die erst unter der
Einwirkung der Kérperlast entsteht. Bei rechtzeitiz reponierten Luxationen

kommt es oft zur Entwicklung einer Coxa plana, welche mit der PrrTHESschen
Krankheit verwechselt werden kann und die, wir wir eben sahen, im spateren Alter
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Veranlassung zu statischen Beschwerden und zu sekundiren Deformierungen geben
kann. Bei nicht reponierten Fillen ist es manchmal erstaunlich, wie gering die
Beschwerden trotz hochgradiger Luxation sein konnen. Die Funktion des Gelenkes
ist oft kaum gestort, erst nach dem 40. Lebensjahre treten die statischen Beschwer-
den auf. Am Roéntgenbild ist wohl am luxierten Schenkelkopf ein gewisser Knorpel-
schwund wahrnehmbar, Randwiilste sind jedoch nur selten. Die Diagnose ist auf
Grund der klassischen Symptome (Trochanterhochstand, Beinverkiirzung, Becken-
schiefstand) sowie auf Grund des Réntgenbildes nicht zu verfehlen.

Sekunddre M yalgien kommen bei allen Arten von Hiiftgelenkerkran-
kungen vor; sie sind meist in den Glutiden, Adduktoren und im Quadri-
ceps nachweisbar.

Arthrose der Kniegelenke. Die Kniegelenke sind ebenfalls sehr oft

Sitz von deformierenden Verinderungen; wir haben unserer Statistik

Abb. 25. Deformierende Arthrose beider Kniegelenke bei einer 50jihrigen Frau
mit Valgusstellung der Knie; Randwulstbildung am lateralen Gelenkrand.

123 Fille zugrunde gelegt. Die Erkrankung ist bei Mannern und Frauen
etwa gleich hiufig; bemerkenswert ist die bei Frauen meist beiderseitige
Lokalisation, wihrend die Erkrankung bei den Mannern in 2/, der Fille
einseitig ist.

Atiologisch konnen folgende Momente verwertet werden:

1. Berufliche Schidlichkeiten sind auszuschlieBen; blo 16 % unserer
Fille hatten stehende, schwere Arbeit verrichtet.

2. Statische MiBverhiltnisse waren auBerordentlich hsufig. Wir
fanden Genua valga bei 21%, Genua vara bei 28%, Plattfille bei 40%
unserer Kranken.

3. Die bereits von ZMMER betonte Héaufigkeit von Krampfadern ist
uns auch aufgefallen; sie fanden sich bei 10% der Méinner und 32%
der Frauen.

Die Symptome bestehen meist aus Crepitation bei Bewegungen; die
Beweglichkeit war in der Hilfte der Fille normal, bei der anderen Hélfte
war die extreme Beugung behindert. Das Rénigenbild zeigte in etwa 90 %
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der Fille Zeichen von Deformierungen. Randwulstbildungen sind bei
vielen Fillen entweder nur an den Femurkondylen oder an der Tibia
oder an beiden Knochen nachweisbar. Bei Valgusstellung der Knie sind
die Randwulstbildungen am lateralen Gelenkrand, bei Varusstellung am
medialen Rand stérker entwickelt (vgl. Abb. 25). Der Gelenkspalt ist
in vielen Féallen verengt.

Die Rolle der Kniedeformititen (X- und O-Beine) bei der Genese
der Arthrosen ist evident; etwa 1/, aller Fille sind eine Folge dieser
statischen Deformitdten. Ein X- oder O-Bein kann schon Beschwerden
machen, bevor sich eine Arthrose entwickelt; es handelt sich dann,
wie LANGE betont, um sekundire Uberanstrengungsmyalgien besonders
des Musculus sartorius; der Ansatz desselben ist an der medialen Seite
des Kniegelenkes meist umschrieben druckempfindlich. Das Genu
valgum ist stets mit Plattfuf8 vergesellschaftet. Obwohl diese Deformi-
titen der Arthrose meist zeitlich vorausgehen, ist es auch nicht von
der Hand zu weisen, daB in einzelnen Fillen, wie E. FREUND zeigen konnte,
das Genu varum erst sekundir infolge des ,,arthrotischen‘ Umbaues
der Femurepiphyse entsteht; nach meinen Erfahrungen ist das aber ein
seltenes Ereignis.

Eine besondere Form ist die bei Frauen oft im Klimakterium ent-
stehende doppelseitige Arthrose der Knie. Die Knie fiihlen sich verdickt
an, doch ist kein Ergul nachweisbar. Nach PrEIsSEr ist die Verdickung
die Folge der starken Synovialhyperplasie (Lipoma arborescens), nach
WeissENBACH und FraNgoN handelt es sich um Wucherung des Fett-
korpers. Die letzteren Autoren bezeichnen diese Form als ,,Lipo-arthrite
séche bilatérale”. Ganz &hnlich ist die Beschreibung englischer Autoren,
welche die Erkrankung ,,climacteric arthritis* nennen. Me~xGE fand die
Verdnderung auch nach der kinstlichen Menopause durch Réntgenkastra-
tion und nannte sie ,,Arthropathia ovaripriva‘®. Das bilateral-symmetri-
sche Auftreten, die gleichzeitig hiufige Valgusstellung der Knie und
Fiile lassen es wahrscheinlich erscheinen, daf3 die Ursache allein in der
Mehrbelastung der Knie durch-die plétzliche Gewichtszunahme der
Frauen liegt; vielleicht tritt auch noch eine gewisse ,,Bindegewebs-
schwiiche* dazu, wofiir das gleichzeitige Auftreten von Krampfadern
zu sprechen scheint. Direkte ,,endokrine’ Einfliisse, wie sie ZIMMER
vermutet hat, sind nicht anzunehmen, zumal auch die réntgenologischen
Veranderungen keine Abweichung von der gewdhnlichen Arthrosis defor-
mans zeigen. Die Beweiskraft der sowohl theoretisch wie methodo-
logisch schlecht fundierten Interferometrie muB ich, in Ubereinstim-
mung mit J. BAUER, entschieden ablehnen.

Ebenso miissen wir es auch ablehnen, in dem héufigen gleichzeitigen
Vorkommen von Krampfadern ein dtiologisches Moment fiir die Ent-
stehung der Arthrosen zu sehen, wie das ZIMMER getan hat. Es handelt
sich viel eher um koordinierte Prozesse auf der Grundlage einer konsti-
tutionellen Mesenchymschwiche, wozu als weitere Symptome noch die
bei Krampfadern oft vorkommenden Himorrhoiden, Hernien usw. zu
zéhlen sind. Verédung der Krampfadern vermag wohl die durch diese
bedingten Beschwerden zu bessern oder zu heheben, die Arthrose der
Kniegelenke wird durch diesen Eingriff nicht beeinflufit.
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Von selteneren Erkrankungen sei die sog. Chondropathie der Patella
erwahnt, eine, wie schon der Name besagt, in jugendlichem Alter oft
nach Traumen auftretende Knorpelerweichung an der Patella. Die
Diagnose ist unsicher und das Krankheitsbild wenig charakteristisch,
da ja schon WEICHSELBAUM gezeigt hat, dall der Knorpel der Kniescheibe
auch bei gesunden Personen weich sein kann. Trotzdem wird iiber gute
Erfolge nach operativer Entfernung des erweichten Knorpels berichtet.
Die ScrLATTERSche Krankheit tritt in der Adoleszenz meist nach Trau-
men auf, es bestehen Schmerzen und Schwellung in der Gegend der
Tuberositas Tibiae. Es handelt sich um eine, auch im Rdntgenbild
erkennbare Storung der Ossifikation, welche mit den aseptischen Knochen-
nekrosen in Zusammenhang gebracht worden ist.

Arthrosen der Gelenke des Fufles. Deformierende Verinderungen
der einzelnen Gelenke des Fulles und der Zehen sind recht héufig; sie
sind in der Praxis jedoch nicht als Krankheit sui generis zu werten, son-
dern als Teilsymptome des Zustandes, der zugleich die Ursache der
Gelenkverdnderungen ist: ndmlich des statischen Plattfufles. Am ehesten
hat die Arthrose der Sprunggelenke nach Knoéchelbriichen eine selbstdandige
Bedeutung. Man findet, besonders bei seitlichen Aufnahmen, leichte
Randwucherungen am oberen und unteren Sprunggelenk, besonders an
der Gelenkfliche der Tibia und des Talus; der Gelenkspalt kann ver-
schmélert sein. Klinisch findet sich eine méBige Einschrinkung der
Beweglichkeit.

Der Plattfus macht sich an Schmerzen bemerkbar, die erst beim Gehen
und Stehen auftreten; beim Knickfufl (Valgusstellung) sitzen die Schmer-
zen in der Gegend der Knoéchel, beim PlattfuBl (Einsinken des Léngs-
gewslbes) werden die Schmerzen in der FuBmitte, sowohl dorsal wie
plantar lokalisiert. Bei dem Einsinken des (vorderen) Quergewélbes
(Pes transverso-planus) kommt es oft zu den pl6tzlich auftretenden
Schmerzen zwischen den 2.—4. Metatarsalknochen (Morronsche Neur-
algie). Neben diesen mehr lokalen Symptomen kommt es oft auch zu
sekundéiren Myalgien im medialen Bauch des Gastrocnemius; auch der
Musculus peroneus longus (an der lateralen Seite des Unterschenkels)
kann druckempfindlich sein. Weiter findet man Druckpunkte am
Sartoriusansatz und in den Glutaealmuskeln. — Der Plattfull ist, wie
wir bereits sagten, oft mit einem Genu valgum vergesellschaftet und
kommt auch bei der Arthrose der Huftgelenke auBerordentlich oft vor.
Beziglich der Untersuchungstechnik vgl. S. 19.

Deformierende Verdnderungen an den FuBwurzelknochen sind bei
dem Plattfull sehr héufig und oft schon in der frithen Jugend nach-
weisbar; PrrzEN fand solche schon im Alter von 13—15 Jabren. An der
seitlichen Roéntgenaufnahme ist die Randwulstbildung besonders deut-
lich am Talonaviculargelenk zu erkennen. Jedoch gilt auch hier das
Prinzip, daBl die Schwere der anatomischen Verinderungen mit den
klinischen Erscheinungen keineswegs immer parallel geht. So findet man
oft die stirksten Beschwerden bei Fehlen der Knochenverinderungen,
selbst bei im unbelasteten Zustand noch erhaltenen FuBgewélbe, wihrend
der arthrotisch verdnderte ,,kndchern fixierte’® Plattfull oft gar keine
Beschwerden macht.
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Mit dem Plattfull sind oft eine Reihe anderer Gelenkverdnderungen
am FuB vergesellschaftet; so vor allem der Halluz valgus, die abnorme
Abduktionsstellung der groBen Zehe, welche oft Schwielenbildung tiber
dem stark vorspringenden Zehengrundgelenk zur Folge hat. Die sog.
Fupgeschwulst kommt meist bei Einsinken des Quergewélbes zur Beob-
achtung; es besteht Schwellung und Schmerz in der Mitte des 2. und
3. Metatarsus, im Rontgenbild sieht man periostale Auflagerungen an
den Diaphysen. Die Hammerzehen bestehen in der Streckkontraktur
der Grundphalangen und Beugekontraktur der Zehenmittelgelenke; sie
fiihren zur Bildung von Schwielen und Hiihneraugen. Schmerzen in
der Mitte der Ferse sind oft die Folge eines Calcaneussporns, welcher
mit einer Bursitis sub-
calcanea vergesellschaftet
sein kann; oft ist der Cal-
caneussporn nur ein harm-
loser Nebenbefund, der
keine Beschwerden macht.

Eine selbstindige Be-
deutung kommt der Ar-
throsis deformans des
Grof3zehengrundgelenkes zu ;
sie kommt sowohl mit wie
ohne gleichzeitigen Platt-
fufl vor und ist die Folge
der starken Belastung,
welche dieses Gelenk beim
Stehen und Gehen auszu-
halten hat. Nach den ana-
tomischenUntersuchungen

von HEINE steht dieses aAbb. 26. Arthrose des Schultergelenkes mit Rand-
Gelenk in bezug auf die wulstbildung am unteren Rand des Humeruskopfes

und der Gelenkpfanne.
Erkrankungshiufigkeit an
Arthrosis deformans an 2. Stelle. Klinisch findet sich meist deutliche
Crepitation und Einschrinkung der Dorsalflexion (Hallux rigidus); die
Randwulstbildung ist im Rontgenbild gut zu erkennen und oft auch
durch Betasten feststellbar.

Arthrose der Schultergelenke. Arthrosen der Schultergelenke sind
verhdltnismaBig selten; es handelt sich meist um Minner, die schwere
Arbeit zu verrichten haben. Liniger fand die Krankheit oft bei Tafel-
glasblésern, sie kommt gelegentlich bei Prefluftarbeitern, aber auch bei
anderen Berufen vor, welche starke Inanspruchnahme der Armgelenke
verlangen. Die Abb. 26 stammt von einem 55jihrigen Rohrzieher, der
seit 1 Jahr {iber Schmerzen in der rechten Schulter geklagt hat. Die
Schmerzen strahlen oft in die Arme aus; objektiv findet man eine Ein-
schrankung der extremen Bewegungen, vor allem der Rotation; das
Schulterblatt bewegt sich schon bei geringen Exkursionen mit. Es ent-
steht aber keine vollige Ankylose, und stets ist deutliche Crepitation
festzustellen, am stirksten bei der Rotation. In einem Teil der Fille
(etwa 25%) fehlt jede Bewegungsbeschrinkung. Das Rontgenbild zeigt
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oft nichts Pathologisches; meist findet man aber kleine Randwucherungen

am unteren Rand des Humeruskopfes und der Pfanne (vgl. Abb. 26).

sowie periostale Auflagerungen in der Nahe des Tuberculum majus.

LeppERHOSE erwihnt die héufige Luxation und gelegentliche ZerreiBlung

der Bicepssehne als Folge der Arthrose des Schultergelenkes; manchmal
erfolgt der BicepsriB nach stirkeren Anstrengungen.

Deformierende Verdnderungen in den A4 kromioclaviculargelenken sind

nach den anatomischen Untersuchungen von Sreviers und HEINE sehr

hiufig; ob ihnen eine groBere

klinische = Bedeutung zu-

kommt, ist zweifelhaft. In

manchen Fillen fiithlt man im

Gelenk ein umschriebenes

Reiben, dabei sind diejenigen

Bewegungen des Armes, wel-

che im Akromioclavicular-

gelenk erfolgen, vor allem

also die Hlevation und Retro-

version, eingeschrankt. Das

Rontgenbild mufl mit grofer

Kritik gedeutet werden, da

die Gelenkflichen auch nor-

malerweise nicht ganz gerad-

linig sind und der Gelenkspalt

nicht die gleiche Breite be-

sitzt; eine starke, gleich-

miBige Einengung des Ge-

lenkspaltes und randwulst-

artige Wucherungen wird

man am ehesten als Zeichen

einer Arthropathie verwerten

konnen.
Abb. 27. Arthrose des rechten Ellbogens bei einem Arthrose der Ellhogen-
50jihrigen Lastwagenfiihrer, Ausziehung des . a e
Radiusképfchens und freiér Gelenkkorper.  gelenke. Die klinische Be-

deutung der Arthropathie des
Ellbogens ist erst in den letzten Jahren, seit den Untersuchungen von
PANNER, ROSTOCK u. a. erkannt worden. Ihr liegen stets berufliche
Schéiidigungen zugrunde; bei 25 Fillen, die ich im letzten Jahre beob-
achten konnte, handelte es sich in jedem Fall um schwer arbeitende
Ménner. Besonders die Erschiitterungen durch Prefluftwerkzeuge fiithren
oft zur Entstehung einer Arthrose; aber auch bei Hammerschmieden,
Schlossern und Lastwagenchauffeuren wird die Krankheit oft beob-
achtet. Bei einem unserer Fille, einem Kraftwagenfiihrer, trat die
Verdnderung schon nach 3jihriger Berufstdtigkeit auf. Bei 60% der
Fille war die Arthrose nur rechts, bei 12% nur links, bei 28% beiderseits
lokalisiert. Die Symptome bestehen in Einschrinkung der extremen
Beugung und Streckung; die Pronation ist meist voll erhalten. Crepi-
tation wird nur bei einem Teil der Fille beobachtet. Das Rontgenbild
zeigt (vgl. Abb. 27) die ersten Veriinderungen meist am Radiuskdpfchen,
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welches abgeplattet und seitlich ausgezogen erscheint; oft sieht man auch
Ausziehungen am Processus coronoideus und am Olecranon sowie Rand-
wulstbildungen an dem Humerus. Manchmal sieht man einen méchtigen
Olecranonsporn. In etwa der Hélfte aller Félle kommt es zur Bildung
von freien Gelenkkorpern, welche meist in der Beugeseite des Gelenkes
ihren Sitz haben; es sind kirsch- bis pflaumengroBe, runde bis ovale

Abb. 28. Arthrose des linken Handgelénkes.

Bildungen, welche teils durch Ablosung von Randwucherungen ent-
stehen (sog. ,,arthritische Gelenkméuse), aber auch an Ellbogen beob-
achtet werden, welche keine oder nur geringe Zeichen einer Arthrose
aufweisen; im letzteren Fall handelt es sich um die sog. ,,Osteochondritis
dissecans‘‘. Sie sind meist solitéir, selten sind 2—3 Gelenkméuse vorhan-
den. Uber die Atiologie der Arthrose der Ellbogen kénnen wir nicht im
Zweifel sein; es handelt sich um Schéidigungen duich die beruflich
bedingten, wiederholten kleinen Traumen und Erschiitterungen (Mikro-
traumatismus nach M. P. W), welche auf dem Umwege der Knorpel-
schidigung sowohl die Arthrose wie auch die Bildung freier Gelenk-
kérper verursachen.

Arthrose der Handgelenke. Die deformierenden Arthropathien der
Handgelenke sind verhéltnisméfig selten; é&tiologisch kommen eben-
falls berufliche Schédlichkeiten in erster Linie in Frage. Wir haben in
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der letzten Zeit 4 Fille beobachtet: 1 Schlosser, 1 Heizer, 1 Gértner
und 1 Spinner; bei dem letztgenannten hat es sich um eine Arthrose
des Gelenkes zwischen Os multangulum majus und Metakarpale I gehan-
delt; klinisch war deutliches Reiben nachzuweisen bei freier Beweglichkeit.

Bei den anderen Fallen war meist das Radiokarpalgelenk befallen;
im Rontgenbild war der Gelenkspalt in 2 Fillen verengt, das Gelenk-
ende des Radius seitlich ausgezogen. Bei dem 56jahrigen Gértner H. M.
zeigt das Rontgeubild (Abb. 28) auBerdem eine Deformierung des Os
naviculare, bei einem anderen Fall war der Proces.sus styloideus der
Ulna plump verdickt. Klinisch war deutliches Reiben bei Bewegungen
zu spiiren, die Bewegungen waren nur unerheblich behindert.

Freie Gelenkkorper. Im AnschluBf an die Besprechung der Sym-
ptomatologie der deformierenden Arthropathien miissen wir kurz auf
die Frage der Entstehung der freien Gelenkkorper eingehen; sie weisen
klinisch innige Beziehungen zu den Arthropathien auf und auch atiologisch
stehen sie diesen so nahe, daf3 eine Besprechung an dieser Stelle gerecht-
fertigt erscheint.

Man findet freie Gelenkkérper am héufigsten im Ellbogengelenk,
sowie in den Kniegelenken; iiber das Ellbogengelenk vgl. S. 125, im
Kniegelenk findet man die Gelenkméuse meist unter dem medialen Femur-
condylus. Seltener sind freie Gelenkkdrper auch in Sprung- und Hiift-
gelenk gefunden worden.

Man unterscheidet 3 Formen:

1. Die sog. arthritischen Gelenkkorper. Sie sind mit deformierenden
Arthrosen vergesellschaftet und werden durch traumatische Loslosung
von Randwiilsten verursacht.

2. Die sog. traumatischen Gelenkkorper. Bei diesen ist das Gelenk
im allgemeinen intakt, nur die Stelle, von welcher die Ablosung erfolgt,
das sog. Mausbett, zeigt Verdnderungen des Knorpels.

3. Endlich kénnen freie Gelenkkdrper auch aus Knorpelinseln der
Gelenkkapsel herstammen. Diese Bildungen treten manchmal in grofier
Zahl auf, wir sprechen dann von einer Chondromatose.

Eine strenge Trennung der Gruppen 1 und 2 ist nicht immer méglich;
die Anwesenheit von traumatischen Gelenkkorpern kann sekundir Ver-
anlassung zu deformierenden Gelenkverinderungen geben. Klinisch
macht die Gelenkmaus manchmal gar keine Beschwerden und wicd mehr
zufillig entdeckt. Oft sind es die plotzlichen Einklemmungserscheinungen,
besonders im Kniegelenk, welche die Diagnose ermdglichen ; dabei kommt
es zur Reizung der Synovialis und zu GelenkerguB. Meist sind es aber
die arthrotischen Beschwerden, welche die Kranken zum Arzt fiithren.
Die Diagnose kann durch die Palpation der Gelenkmaus (meist im
oberen Recessus des Kniegelenkes) nur selten gestellt werden; entschei-
dend ist der Rontgenbefund, welcher die verkndcherten Gelenkkérper
gut erkennen 140t, wahrend knorpelige Gelenkméuse nur einen schwachen
Schatten zeigen.

Nach Konie entstehen die Gelenkméiuse durch Schidigung eines Gelenk-
abschnittes und nachheriger allmahlicher Loslésung des geschidigten Bezirkes

(Osteochondritis dissecans); nach AXHAUSEN handelt es sich dabei um lokale Ne-
krosen, verursacht durch Embolien. Nach H. Warrer gehért daher das Gelenk-
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mausleiden zu den Epiphysennekrosen wie die PErrHESsche Krankheit usw. und
W. MULLER macht auch endokrine Einfliisse verantwortlich. Dagegen hilt BArTH
an der rein traumatischen Genese der Gelenkméuse fest; BURCKHARDT neigt auch
der traumatischen Theorie zu, wobei die besonderen mechamschen Verhiltnisse
deﬁ am meisten betroffenen Knie- und Ellbogengelenke eine groBle Rolle spielen
solien.

Wir haben frither gesehen, wie eng die durch berufliche Schadigungen
verursachte Arthrose der Ellbogen mit der Bildung freier Gelenkkérper
zusammenhéingt ; zweifellos haben beide Vorginge eine gemeinsame Ur-
sache, welche wir in den ,,mikrotraumatischen‘ Einfliissen der Berufs-
arbeit erkannt haben. Es ist nicht ein einmaliges Trauma, welches zur
Loslosung von Knochen- und Knorpelteilen fiihrt, sondern die gehduften,
kleinen Erschiitterungen. Auf diese Weise lassen sich die klinischen
Erscheinungen (Fehlen eines Unfalls in der Anamnese, Befallensein
exponierter Gelenke, meist ménnliche Kranke mit anstrengenden Be-
rufen) ungezwungen erkliaren. Therapeutisch ist die operative Entfernung
der Gelenkmaus angezeigt.

Die Chondromatose entsteht auf Grund von Knorpelinseln in der
Synovialis, wobei wahrscheinlich auch gehéufte kleine Traumen aus-
16send wirken konnen. Wir haben einen Fall von Chondromatose des
Ellbogens bei einem Hammerschmied gesehen. Im Rontgenbild sieht
man zum Teil einzelne grofle, zum Teil viele kleine wolkige Schatten,
welche die Gelenkhohle vollig ausfillen kénnen; falls die knorpeligen
Gelenkkéorper verknéchern, bezeichnet man den zustand als Osteomatose.
Klinisch ist das Gelenk etwas verdickt, es besteht ein knirschendes Reiben
bei Bewegungen. Die Chondrome konnen tastbar sein. Therapeutisch
ist Synovektomie indiziert.

Therapie der deformierenden Arthropathien. Das Ziel der Behandlung
mufB sein, durch Ausschaltung der Krankheitsursache das Fortschreiten
der Verdnderungen zu verhindern und die Beschwerden der Kranken
zu lindern. Das erste Ziel ist in vielen Fallen — das zweite in jedem
Fall zu erreichen. Eine Heilung des Leidens — sofern darunter das Riick-
g&ngigmachen der anatomischen Veréi,nderungen verstanden wird —
ist so gut wie ausgeschlossen; wie wir aber gesehen haben, sind es
Wemger die Verdnderungen des Knorpels, welche die Schmerzen und
auch einen Teil der Bewegungsbehinderung verursachen, als die sekun-
dédre Synovitis und die Myalgien, und diese sind der Behandlung gut
zuginglich. Tatsichlich sehen wir tagtédglich viele Kranke, die trotz
erheblicher Verdnderungen ihre oft schwere Arbeit ohne Unterbrechung
verrichten kénnen und nach durchgefiihrter Behandlung véllig beschwerde-
frei werden.

Die dtiologische Behandlung mull vor allem bei den Arthrosen der
Beingelenke dafiir sorgen, dafl etwaige statische Anomalien ausgeglichen
werden. Zundchst miissen die etwaigen Plafifiifle durch richtige, nach
Gipsabgull hergestellte Einlagen korrigiert werden; besonders geeignet
sind die Randeinlagen nach LaNet. Dazu sollen die Kranken moglichst
hohe Schniirschuhe tragen. Gleichzeitige Massage und Faradisation der
Ful}- und Unterschenkelmuskeln soll nicht unterlassen werden; auch die
Behandlung mit ,aktiven Kugeleinlagen nach Spirzy kann bei nicht
zu weit fortgeschrittenen Fillen versucht werden. Kontrakte Plattfiile
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werden mit Warme und Bettruhe behandelt, nach Verschwinden der
Spasmen schreitet man zur Korrektur.

Bei Deformititen der Knie sind die Randeinlagen nach LANGE
ebenfalls recht niitzlich; beim X-Bein wird die Innenseite, beim O-Bein
die AuBenseite des FuBles erhoht. Wichtig ist die Prophylaxe im Kindes-
alter: die Verhiitung und die rechtzeitige orthopéddische Korrektur der
rachitischen Deformitéten.

Vollige Ruhigstellung der Gelenke ist nicht notwendig; ebenso sind
operative MaBnahmen jeglicher Art bei den (genuinen) Arthropathien
nicht indiziert. Andererseits ist eine allzu aktive funktionelle Behandlung
auch nicht angebracht und iberfliissig, da Ankylosen nicht zu befiirchten
sind. Man wird daher jeder vermeidbaren Belastung der Gelenke — beson-
ders im schmerzhaften Stadium — widerraten und mdglichste Ruhe
verordnen. Um eine weitere Schwichung der Muskulatur zu verhindern,
sind aktive Bewegungen an ZANDERschen Apparaten angezeigt; sie sind
unbedenklich, da die Gelenke von der Kérperlast befreit bleiben. Massage
der Muskulatur ist in jedem Fall niitzlich, da sie dem ,,Haltungsverfall*
entgegenwirkt. Eine weitere Entlastung wird man bei adipésen Kranken
— besonders bei den klimakterischen Formen — durch Entfettungs-
kuren erreichen. Beider Arthrose der Kniegelenke bringt eine fest sitzende
Kniekappe aus dickem Gummitrikot stets grofe Erleichterung. Daf bei
einseitiger Beinverkiirzung, gleich welcher Ursache, orthopéddische Schuhe
mit erhohter Sohle verordnet werden miissen, ist selbstversténdlich.

Bei Arthrosen der Armgelenke ist die ursédchliche Schédlichkeit, die
meist in bestimmten beruflichen Anstrengungen liegt, moglichst auszu-
schalten; das kann in vielen Fillen nur durch Berufswechsel erfolgen,
indem z.B. ein Lastkraftwagenfiihrer nur noch leichte, gut gefederte
Personenwagen fithren soll u. dgl.

Neben dieser dtiologischen Behandlung spielt auch die symptomatische
Therapie eine groBe Rolle; sie hat die Riickbildung der entziindlichen
Reizsymptome und der sekundéren Myalgien zum Ziel. Diesem Zwecke
dienen lokale Warmeanwendungen in Form von HeiBluft und Fango-
packungen und Dampfstrahl; auch die zu Hause bequem anzufertigenden
Leinsamenmehlpackungen leisten gute Dienste. Die Massage schmerz-
hafter Muskelstellen, die meist typisch lokalisiert sind, ist oft von aus-
gezeichneter Wirkung, besonders wirksam ist die Kombination von
Wasser- oder Dampfduschen mit manueller Massage. Bei der Arthrose
der Hiiftgelenke ist die Diathermie den anderen Warmeanwendungen
durchaus gleichwertigz. Wenn erheblichere Bewegungsbehinderungen
bestehen, sind diesen Anwendungen vorsichtig dosierte Bewegungs-
iibungen anzuschlieBen; wie bereits gesagt, ist aber auf Schonung der
Gelenke moglichst zu achten. Badekuren sind oft sehr niitzlich, wobei
in erster Reihe Moor- und Schlammbéder sowie die Anwendung der Du-
schemassage zu empfehlen sind.

Von medikamenttsen Mitteln habe ich — mit Ausnahme der gelegent-
lich erwiinschten, aber meist iiberflissigen schmerzstillenden Wirkung —
niemals einen Erfolg gesehen. Auch die Reizkoérpertherapie ist nicht
von Erfolg begleitet. Bei Fettsucht mit endokrinem Einschlag kénnen
zur Unterstiitzung der diétetischen Entfettungskur natiirlich auch Schild-
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driisenpriaparate gegeben werden. Es versteht sich nach dem iiber die
Atiologie Gesagten von selbst, daB operative Entfernung etwaiger
,,Tokaler Herde* véllig zwecklos ist. Réntgenbestrahlung des erkrankten
Gelenkes wirkt bei Féllen mit Synovialisreizung ausgezeichnet; man gibt
mehrmals 10—20% HED. Wie schon frither gesagt, beeinflu8t die Vari-
cenbehandlung zwar die Arthrose der Kniegelenke nicht, sie behebt aber
die gleichzeitigen Krampfaderbeschwerden und soll daher gegebenenfalls
nicht versdumt werden: Es kommen, je nach Lage des Falles, Gummi-
striimpfe, Zinkleimverband, Klebrobinde und vor allem die Verédung
mit Calorose (NoBL) in Anwendung.
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C. Erkrankungen der kniéchernen Epiphysen.

Den Epiphysenerkrankungen liegt, wie wir insbesondere auf Grund
der histologischen Untersuchungen von AXHAUSEN wissen, eine aseptische
Nekrose im Bereich der knéchernen Epiphyse zugrunde; der Gelenk-
knorpel ist zunéchst intakt, es besteht keine Arthritis. Infolge dieser
Nekrose kommt es zum Umbau der knochernen Gelenkenden und da-
durch sind — auf statischem Wege — die Bedingungen fiir eine sekundére
deformierende Arthrose gegeben. Am bedeutungsvollsten ist die Epi-
physenmalacie des jugendlichen Hiiftgelenkes, die PErTHESSche Krank-
heit; im weiten Abstand folgen die Nekrosen im Bereich des FufBles und
der Hand.

1. Die PrrruEssche Krankheit (gleichzeitig auch von Canvé und
Lrca beschrieben) tritt meist einseitig auf, bevorzugt werden Knaben
im Alter von 4—11 Jahren. Die Kinder beginnen zu hinken, klagen
mitunter iiber Schmerzen im Hiiftgelenk, welche in das Knie ausstrahlen
und werden rasch miide. Bei der Untersuchung ist oft die Abduktion
behindert, auch die Rotation kann leicht eingeschrankt sein, die Beugung
ist — im Gegensatz zur Coxitis — stets frei. Das Rontgenbild zeigt nach
FrEUND bei Beginn Aufhellungszonen an den Randpartien und in der
Mitte des Hiiftkopfes, auch eine Frakturlinie kann erkennbar sein. Die
vollige Regeneration der Epiphyse dauert etwa 2 Jahre; es kann eine
nahezu vollige Restitution erfolgen, wobei nur ein leicht abgeflachter

Fischer, Rheumatismus. 9
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Schenkelkopf und leichte Varusstellung an die Krankheit erinnern; in
anderen, ungiinstigeren Féllen bleibt die Regeneration aus; Abb. 29 zeigt
das Becken eines 27jihrigen Médchens, das mit 16 Jahren erkrankt ist.
Der Schenkelkopf ist nahezu ganz geschwunden, es besteht Coxa vara
mit Beinverkiirzung von 2 cm. Die Abduktion und Rotation im linken
Hiiftgelenk ist stark eingeschrankt. — In vielen Fillen bleibt die Krank-
heit symptomlos und wird erst erkannt, wenn im vorgeriickten Alter
sich statische Beschwerden oder eine Arthropathia deformans hinzu-
gesellen. Uber diese Verlaufsart haben wir auf S.118 berichtet.

. Abb. 29. PErRTHESsche Krankheit des linken Schenkelkopfes, sekundéire Coxa vara.

Atiologisch besteht groBe Unklarheit; AXHAUSEN macht blande Embolien
verantwortlich, die vielleicht traumatisch verursacht werden. Manchmal entwickelt
sich eine PErTHESsche Krankheit nach eingerenkten kongenitalen Luxationen, und
Caror vermutet, dal die Perraessche Krankheit stets auf einer Subluxation des
Hiiftgelenkes beruht. Erbliche Belastung ist so oft festgestellt worden, dafl von einem
Zufall keine Rede sein kann. Manchmal ist die PERTHESsche Krankheit mit Sto-
rungen endokriner Funktionen vergesellschaftet; insbesondere sind Hypofunktion
der Schilddriise, Keimdriise und der Hypophyse wiederholt beobachtet worden.
Nach der Ansicht von W.MuULLER schaffen die endokrinen Stérungen bloB eine
erhohte Disposition zur Entstehung der Malacien, welche durch mechanische Krafte
verursacht werden.

Therapeutisch kommt im akuten Stadium méglichste Ruhigstellung
durch Gipsverband oder Extensionsverband in Frage; bei Beinverkiirzung
sorge man fiir Ausgleich durch orthopiadische Schuhe. Im Spitstadium
deckt sich die Therapie mit der Behandlung der Arthropathien.

2. Die zweite KOBLERsche Krankheit ist eine Malacie des 2. oder
3. Metatarsuskopfchens; sie tritt in jedem Alter auf, jedoch werden
Frauen zwischen 14—18 Jahren bevorzugt. Klinisch findet man Schwel-
lung an umschriebener Stelle des FuBriickens und starken Druckschmerz ;
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das Rontgenbild zeigt Abflachung des Metatarsusképfchens 2. oder 3.,
daneben besteht fleckige Knochenatrophie. Therapeutisch kommt He-
bung des Quergewélbes durch Einlage in Frage.

3. Die erste Kourersche Krankheit ist die Nekrose des Kahnbeins
des FuBes; sie wird nur bei Kindern im Alter von 5—10 Jahren beob-
achtet, es besteht umschriebene Schwellung und Druckempfindlichkeit.
Das (seitliche) Réntgenbild des FuBes zeigt das Os naviculare der kranken
Seite stark verschmélert und verdichtet.

4. Die Malacie des Os lunatum wurde 1911 von KIENBOCK beschrieben.
Bevorzugt sind Manner im Alter von 17—30 Jahren, meist Schwerarbeiter.
Atiologisch kommen sowohl richtige Unfille wie auch ,,Mikrotrauma-
tismen‘‘ in Betracht, nach Rostock vor allem die PreBluftarbeit. Jeden-
falls ist von allen Epiphysennekrosen die Lunatummalacie &tiologisch
am eindeutigsten geklirt. Klinisch besteht umschriebene Schwellung
und Druckschmerz am Handriicken und Schmerzen bei Bewegungen der
Hand, die jedoch nicht eingeschréankt sind. Im Réntgenbild ist das Mond-
bein eckig verdndert mit verdichteter Knochenstruktur; es ist ratsam,
zum Vergleich von der gesunden Hand eine Kontrollaufnahme zu machen.
Bei akutem Beginn dauert es meist 2—3 Wochen, bis im Réntgenbild
die typischen Verinderungen sichtbar werden. Therapeutisch empfiehlt
sich ein konservatives Vorgehen mit feuchten Verbdnden, Wirme und
Einreibungen. PreBluftarbeit muf} natiirlich eingestellt werden.

D. Gelenkerkrankungen in Folge von
Stoffwechselstorungen.

1. Die Harnsiiuregicht.

Die Harnséduregicht beruht auf einer Storung des Purinstoffwechsels,
bei welcher es zu Ablagerung von harnsaurem Natron in den Gelenken,
Schleimbeuteln und Sehnenscheiden kommt; diese Ablagerungen fithren
zur Zerstérung des Knorpels und der knéchernen Epiphysen unter Bil-
dung von Gichtknoten (Tophi), welche bis ins subcutane Gewebe vor-
dringen und die Haut perforieren koénnen. Besonders charakteristisch
fir die Gicht sind die Anfdlle; diese treten plotzlich unter erheblichen
allgemeinen und lokalen entziindlichen Erscheinungen auf und ermog-
lichen, wenn sie typisch verlaufen, oft schon ohne weiteres die Stellung
der Diagnose.

Infolge der seit Worraston und GARROD gesicherten dtiologischen
Beziehungen der Gicht zu der Harnséure ist diese Erkrankung der Gegen-
stand zahlreicher experimenteller und klinischer Arbeiten geworden;
trotzdem die pathologisch-anatomischen und physiologisch-chemischen
Befunde im groBen und ganzen ziemlich eindeutig geschildert werden,
ist ihre Deutung und somit die Frage der Pathogenese der Gicht auch
heute noch widerspruchsvoll und der Gegenstand vieler Kontroversen.

Zunichst ist es ratsam, die primdre, genuine Gicht von den Erschei-
nungen abzutrennen, welche als Folge der Stérung der Nierenfunktion
beobachtet werden und die wir als sekunddre Gicht bezeichnen kénnen;

9*
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diese Trennung ist aus klinischen Griinden berechtigt, obwohl patho-
logisch-anatomisch keine wesentlichen Unterschiede bestehen.

Pathologisch-anatomisch ist das hervorstechendste Merkmal der
erkrankten Gelenke die flichenhafte Infiltration des Knorpels mit
Uratsalzen; man sieht Flecke von weiBer Farbe, die unterhalb der Ober-
fliche des Knorpels liegen; doch kommen auch Ablagerungen auf dem
Knorpel vor, dieser ist dann uneben und rauh. Die Histogenese der
Gicht ist noch nicht vollig geklirt; Munk vermutet, dafl es unter dem
EinfluB der Harnsdureanreicherung in der Gelenk- und Gewebsflissig-
keit zu Nekrose und Tophusbildung im Knochenmark kommt und erst
sekbunddr die Zerstérung des gegen die Harnsdure sehr resistenten Knorpels
erfolgt. Dagegen vermutet BROGSITTER, dall es primdr zum Ausfallen
der Urate in dem Knorpel kommt; der Knorpel wird nekrotisch, es kommt
zur Tophusbildung und Einbruch der Tophi in das Knochenmark, welch
letzteres daher stets sekunddr erkrankt ist. Unter dem Einflufl der
Nekrose kann es zu reparativen Prozessen im Sinne der ,,Arthritis defor-
mans‘ kommen, auch Ankylosen konnen sich durch Synovialiswuche-
rungen oder infolge bindegewebiger Umwandlung des Knorpels ent-
wickeln. Im Gegensatz sowohl zu BROGSITTER wie auch zu MUNK vertritt
PommER die Ansicht, die Uratablagerung gehe von der Synovialis aus,
welche eine pannusartige ,,Uberwachsungsmembran® iiber den Knorpel
bildet, von wo aus der Knorpel und spiter auch der Knochen zerstort
wird. Zu deformierenden Verinderungen kommt es nach Ansicht von
PoMMER nur sehr selten.

Klinisch wichtig ist die Tatsache, daB bei Schrumpfnieren oft Harn-
sdureinfiltration der GroBzehengrundgelenke gefunden wird, ohne dafB
jemals Schmerzen, Ergul oder Anféille bestanden haben. Auch bei der
echten Gicht werden oft vollig beschwerdefreie Tophi (z. B. an den Ohr-
muscheln) beobachtet. Die Uratinfiltration des Knorpels ist daher an sich
noch nicht identisch mit den klinischen Symptomen der Gicht.

Gelenksymptome und Tophi. In der Mehrzahl aller Gichtfille beginnt
die Erkrankung mit dem typischen Gichtanfall; in der iberwiegenden
Mehrzahl ist die groBe Zehe befallen, seltener die FuBgelenke, ausnahms-
weise konnen alle anderen Gelenke Sitz des ersten Gichtanfalls sein.

Entweder plétzlich oder nach unbestimmten Prodromalerscheinungen
kommt es — besonders oft des Nachts — zu akuter, stark schmerzhafter
Schwellung des erkrankten Gelenkes. Die Haut ist rot bis bldulich ver-
farbt und fiihlt sich heif an. Es kénnen lymphangitische Stringe sicht-
bar sein und das Krankheitsbild kann einer Phlegmone téduschend
ahnlich sehen. Daneben besteht oft méaBiges Fieber. In anderen Fillen
(30%) verlduft der Anfall milder, ohne Fieber, es besteht blo Schwellung
eines Gelenkes.

Nach einigen Tagen ist der Anfall véllig abgeklungen, es bleiben meist
keine Stérungen zuriick. Nach kurzer oder lingerer Zeit wiederholt er
sich aber, wobei der Reihe nach viele Gelenke befallen werden, es kommt
zur Tophusbildung und zu dauernder funktioneller Schidigung vieler
Gelenke.

Die Tophi bestehen aus harnsaurem Natrium und Kalium; sie gehen
vom Gelenkknorpel, Periost, von den Sehnen und der Synovialis aus
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und fiihren zur Verunstaltung der Hénde und Fiile. Héaufig sitzen die
Tophi in der Bursa pripatellaris (Abb. 30) und in der Bursa olecrani,

besonders  charakteristisch
sind sie an der Ohrmuschel;
wir fanden sie an letzterer
Stelle bei 30% unserer Fille.
Das Aussehen der Tophi ist
sehr charakteristisch: die
Haut ist glinzend, bldulich
verfarbt, die weiBlen Massen
schimmern durch und bei der
Perforation ergieflen sich brei-
formige Uratmassen. Falls
diagnostische Schwierigkeiten
bestehen, so zeigt die mikro-
skopische Untersuchung die

Abb. 30. Gichttophus in der Bursa priapatellaris;
51jahriger Mann (vgl. Abb. 31).

charakteristischen Nadeln von Mononatriumurat, die meist biischelformig
beisammen liegen; sie geben positive Murexidprobe.

Abb. 31. Arthritis urica.

Die chronisch erkrankten Gelenke zeigen oft ErguB, in anderen Fillen
besteht bloB ein feines, sandiges Reiben. Als Folge der Synovialis-
wucherung kann es zur Beschrinkung der Bewegungen kommen und
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auch voéllige Ankylose resultieren. Durch ausgedehnte Tophusbildung
kommt es manchmal zur Verkiirzung und Subluxation einzelner Pha-
langen. Zum Unterschied von der Infektarthritis ist die Tendenz zur
Ankylose jedoch auffallend gering.

Das Rontgenbild zeigt nur dann charakteristische Bilder, wenn
groflere Marktophi vorhanden sind. Abb. 31 zeigt die Héinde eines
51jahrigen Kiifers, der vor 17 Jahren den ersten Anfall hatte. Es fanden
sich Tophi an den Hinden, Fingern, am Knie (Abb. 30), Ellbogen und
FiBen; die Bewegungen der Zehen-, FuB3-, Knie- und Handgelenke
waren zum Teil nicht unerheblich eingeschrinkt, es bestand aber nirgends
vollige Ankylose. Das Rintgenbild zeigt durch Tophi bedingte grofe
Aufhellungen in der Epiphyse der Ulna links und in dem Képfchen des
2. Metacarpus rechts, ferner mehrere Lochdefekte in den Epiphysen der
Phalangen. Die Gelenkspalten des rechten Handgelenkes und mehrerer
Interphalangealgelenke sind verschmilert und verschattet, das Mittel-
gelenk des rechten Mittelfingers zeigt Ankylose neben deformierenden
Verdnderungen; Weichteilverdickung besonders am rechten Mittelfinger
sowie an der lateralen Seite des linken Handgelenkes.

Wihrend die groBen Aufhellungen in der Diaphyse fiir die Gicht
sehr charakteristisch sind, gilt das nich¢ fir die kleineren Lochdefekte,
da diese, wie KrEBS nachweisen konnte, auch bei der Infektarthritis
vorkommen. Die ZTophi sind fir gewohnlich im Réntgenbild nicht
nachweisbar; sie werden es nur dann, wenn sie verkalken, was gelegen't-
lich (so z. B. bei der Abb. 30) vorkommen kann. Deformierende Prozesse
(Randwulstbildung) sind, entgegen der Ansicht von PomMMER, bei der
Gicht nicht selten; wir haben solche in der Hélfte unserer Fille réntgeno-
logisch feststellen kénnen.

Allgemeinsymptome. Die Gicht ist ein im Verhéiltnis zu den infektitsen
und deformierenden Gelenkerkrankungen sehr selfenes Leiden; wir haben
in den letzten 3 Jahren bloB 20 Fille beobachten kénnen. Erbliche Be-
lastung soll oft vorhanden 'sein, wenn auch die Zahlen stark schwanken;
wir fanden eine solche nur bei 2 Kranken.

In der groBen Mehrzahl der Falle sind Mdnner befallen, der erste Anfall war
bei 75% umserer Fille im Alter von 30—50. Jahren aufgetreten. Von unseren
20 Fillen waren 14 ausgesprochen adipds, 5 in gutem, 1 in mittlerem Ernihrungs-
zustand; so gut wie alle Kranke waren ausgesprochene Vertreter des pyknischen
Konstitutionstypus. Der Beruf war nur insofern bemerkenswert, als 6 Patienten
beruflich mit Alkohol zu tun hatten (Bierbrauer, Bierkutscher, Kiifer), 1 weiterer
Kranker war Alkoholist. Die Senkungsreaktion war bei 7 Kranken beschleunigt,
bei 13 normal; nach KamLMETER ist die Senkung im Anfall stets beschleunigt.

Ganz besondere Aufmerksamkeit miissen wir dem Verhalten des
BlutgefaBapparates und der Niere widmen. Der Blutdruck war bei 55%
unserer Kranken erhéht (160—195 mm systolisch) und nur bei einem
einzigen Fall unter 135 mm Hg. Die Roéntgendurchleuchtung zeigte
bei allen bis auf 2 Kranken Zeichen einer Aortensklerose und Links-
verbreiterung des Herzschattens. HKine Nierenfunktionspriifung haben
wir bei den 11 mit Hypertonie komplizierten Féllen durchgefiihrt; blofi
ein einziger Fall zeigte normale Verhéltnisse; 9 Kranke hatten mangel-
haft konzentriert (durchschnittlich bis 1013—1020), 6 Kranke hatten
eine verzogerte Wasserausscheidung und 9 Kranke einen erhéhten
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Reststickstoffwert im Blut (40—60 mg-%, bei 1 Fall 72 mg-%). Es
hatten also 90% der untersuchten Félle bereits eine fortgeschrittene
Nephrosklerose; es mufl aber betont werden, daf3 alle unsere Patienten
iber 40 Jahre alt waren und bis auf einen einzigen schon viele Jahre
krank waren. Allerdings hatte dieser eine — ein 58jdhriger Bierbrauer,
der seinen ersten Anfall erst vor 1 Jahr hatte — auch schon eine Nephro-
sklerose. Albuminurie war nur bei einem Kranken nachweisbar, im
Sediment fanden sich hyaline Zylinder.

Der Blutstatus ergibt oft hohe Hiamoglobin- und Erythrocytenwerte,
sonst nichts Besonderes. Leberschwellung fanden wir nur bei einem Fall,
Urobilinogen war im Harn niemals nachweisbar. Von Nebenkrankheiten
sahen wir bloB einmal Bronchialasthma. Von anderer Seite ist eine
gichtische Iritis und Episkleritis beschrieben worden. In Frankreich
hat man unter dem Begriff ,, Arthritismus eine Reibe von krankhaften
Zustdnden zusammengefalt, welche konstitutionell, hereditdr und patho-
genetisch zusammenhéngen sollen: Gicht, Diabetes, Nierensteine, Mi-
grane, Asthma bronchiale und Dermatosen. Wie GUDZENT mit Recht
betont, ist die Zusammengehorigkeit dieser Krankheiten keinesfalls
erwiesen.

Die Storung des Harnsdurestoffweehsels. Seitdem WoLrasToN nach-
gewiesen hat, dafl der Inhalt der Gichttophi hauptsichlich aus Harn-
sdure besteht und Garrop die Hyperurikimie der Gichtkranken mit
der Fadenprobe festgestellt hat, wissen wir, dafl die Gicht mit einer St6-
rung des Harnsdurestoffwechsels zusammenhéngt.

Wir konnen als gesicherte Tatsache annehmen, daB der Gehalt an
Harnsdure im Blut der Gichtiker meist erh6ht ist; 80% unserer Fille
hatten im Serum einen Wert von iiber 6 mg-%, der hichste Wert war
9,6 mg-% ; kein einziger Kranke hatte weniger als 4,5 mg-%. Wieder-
holt ist festgestellt worden, daB vor dem Anfall die Blutharnséure anstieg,
nach dem Anfall abgenommen hat. Andererseits sind auch sichere Fille
beschrieben worden, bei welchen trotz normaler Harnsdurewerte Gicht-
anfille aufgetreten sind. Die Ausscheidung der Harnsdure erfolgt zum
grofiten Teil durch die Niere; wir unterscheiden seit BURIAN und ScrUR
1. eine endogene Quote, welche aus dem Zerfall der Zellkerne stammt
und etwa 0,3 g pro die betrigt; 2. eine exogene Quote, welche aus den
Purinen der Nahrung stammt.

Bei Belastung durch Injektion von 0,5—1 g Mononatriumurat kommt
es beim Gesunden innerhalb von 3 Tagen zur volligen Ausscheidung;
anders beim Gichtkranken; BruascH und SCHITTENHELM, UMBER und
GupzeNT haben festgestellt, dal da nur ein geringer Teil zur Ausschei-
dung gelangt, dafl daher die Harnsidure im Gewebe haften mufl. In dieser
Haftung, der ,,Uratohistechie’ erblickten UMBER und GuUDzENT das
Wesen oder wenigstens die Voraussetzung der Gicht, ohne allerdings
die hohen Blutharnsdurewerte damit erkliren zu kénnen. THANNHAUSER
nimmt dagegen an, dafl das Wesen der Gicht in einer partiellen Funk-
tionsschwiche der Nieren besteht; wéhrend die anderen harnfihigen
Stoffe noch gut konzentriert werden kénnen, bleibt die Konzentration
fiir Harnséure im Harn, welche normalerweise das 15-—30fache des Blut-
wertes erreicht, trotz der hohen Harnsdurewerte im Blut unter 50 mg- %,
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erreicht also nicht den zehnfachen Blutwert und bleibt meist erheblich
darunter.

Von UMBER und LOEWENHARDT ist dagegen eingewandt worden, daf
es auch sichere Gichtfille gibt mit gut erhaltener Konzentrations-
fahigkeit der Niere fiir Harnsdure. Bei unseren Fillen haben wir stets
eine auffallend niedrige Harnséurekonzentration im Urin gefunden; sie
betrug im Durchschnitt 24 mg-%, der hoéchste Wert war 48 mg-%.
Das entspricht einer durchschnittlichen Konzentration auf das Vierfache.
Wir miissen allerdings betonen, daB die Mehrzahl unserer Fille eine
deutliche Nephrosklerose aufgewiesen hat, wir daher nicht gut von einer
partiellen Storung der Harnsdureausscheidung sprechen kénnen. THANN-
HAUSER hat einige Friihfdlle vertffentlicht, welche die partielle Natur
der Nierenstorung einwandfrei erkennen lieflen. Ob aber nicht diese
partielle Storung nur ein Vorlaufer der Nephrosklerose ist ¢ Wir wissen
ja, daBl die Harnséure (und auch das Kreatinin) bei beginnender Nieren-
insuffizienz trotz normaler Rest-N-Werte im Blut bereits vermehrt sein
kann, dafi die Harnsdurevermehrung im Blut auch bei Nicht- Gichtkranken
ein Frihsymptom der Niereninsuffizienz ist.

Die Harnsdureretention allein kann jedenfalls die Pathogenese der
Gicht nicht erkldren; abgesehen von den Féllen echter Gicht mit nor-
malem Blutharnsdurewert (GupzENT) und normaler Harnsdureausschei-
dung spricht auch noch der Umstand dagegen, da8l bei der Schrumpfniere
trotz hohen Harnsiurewerten im Blut und gestérter Ausscheidung es doch
nur sehr selten zu Erkrankung an Gicht kommt; wohl findet man gele-
gentlich Harnséureinfiltrate im Gelenkknorpel der groBen Zehe und
gelegentlich auch klinisch-manifeste Symptome einer Gicht (sog. sekun-
dére Gicht), aber es handelt sich um sehr seltene Ereignisse.

Atiologie der Gicht. Die Theorie der Gichtpathogenese muB zwei
wesentliche Punkte befriedigend erkliaren kénnen, 1. die Entstehung der
Harnséuretophi, 2. das Zustandekommen der Gichtanfille.

Was die Tophusentstehung betrifft, so herrscht die mechanische
Theorie vor; nach ihr sollen es mechanische Momente sein, welche das
Ausfallen des Mononatriumurats bei bestehender, dauernder Hyper-
urikdmie in den nicht oder nur schlecht durchbluteten Geweben (Knorpel,
Sehnen) erleichtern. Auf Grund dieser Theorie miissen wir annehmen,
daf} die zirkulatorischen Verhiltnisse im Grundgelenk der groflen Zehe
fur die Harnsdureniederschlige besonders giinstig sind; gestiitzt wird
diese Ansicht durch die Tatsache, dafl bei der Schrumpfniere der Knorpel
dieses Gelenkes oft mit Harnsidure infiltriert ist, ohne das klinisch eine
Gicht besteht.

UmBER und GUupzENT haben eine besondere Affinitit gewisser Gewebe
mesenchymatoser Abstammung fiir die Harnsdure angenommen; daf}
eine solche ,,Uratohistechie’ auch- bei gesunden Leuten besteht, ist
sehr unwahrscheinlich, wenn sie aber nur bei dem Gichtiker existieren
soll, so mu man annehmen, daB diese Gewebe eben primér verindert
sind. LicHTwITZ vermutet, daB diese Anderung vielleicht die Folge der
Hyperurikimie sein konnte. Die meisten Gichtforscher stehen auf dem
Standpunkt, dafl die Uratniederschlige im vollig gesunden Gewebe
stattfinden und die Nekrose erst die Folge der Uratausfélle ist. Da die
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elektive Harnsiureaffinitit durch experimentelle Tatsachen nicht erwiesen
werden konnte, ist die mechanische Theorie, welche die Tophusbildung
in bevorzugten Geweben auf die dort bestehenden besonderen zirkula-
torischen Bedingungen zuriickfithrt, als die zur Zeit beste Erklirung
anzusehen. Die Vorbedingung der Tophusbildung ist die stindige oder
zumindest zeitweise vorhandene Harnséurevermehrung im Blut; diese
ist die Folge einer Partialstorung der Niere, welche die Harnsdure nicht
ausreichend konzentrieren und nur mangelhaft ausscheiden kann. Alle
Beobachtungen sprechen dafiir, daB diese gestérte Partialfunktion blof
ein Vorliufer der Nephrosklerose ist, welche nach lingerem Bestehen der
Krankheit wohl niemals ausbleibt. Es ist daber nicht richtig, alle Gicht-
fille mit bereits bestehender Nephrosklerose als ,,sekundire Gicht* zu
bezeichnen, vielmehr sollte man diesen Namen nur fiir diejenigen seltenen
Fille anwenden, bei welchen es erst im Stadium der Niereninsuffizienz
zu Tophusbildung und Gichtanfillen kommt.

Wie kommen aber die Gichtanfdglle zustande ? Nach BROGSITTER ist
das ein rein mechanischer Vorgang, indem vorher latente und nur auf
den Knorpel beschrinkte Harnsduredepots unter dem Einflul eines
starken Harnsiureschubes oder eines Traumas in die Gelenkhohle per-
forieren und eine heftige entziindliche Reaktion der Synovialis verur-
sachen. Gegen diese an sich sehr plausible Erklirung kann man ein-
wenden, dafl nach PommER die Synovialis schon vor dem Gelenkknorpel
der Sitz von Harnsdureinfiltrationen ist; wiederholt ist auch im Gelenk-
punktat von Gichtkranken ein héherer Harnsidurewert gefunden worden
als im Blut. Entscheidend sind aber die Untersuchungen von RoNDONI
und CHINI; dieser letztere Autor konnte zeigen (und wir konnten die
Befunde zum Teil bestitigen), daB die intraartikuldre Injektion einer
1% Harnsiuresuspension in Phosphatpufferlosung von pmr = 7,8 keine
entziindliche Reaktion beim normalen, nicht vorbehandelten Versuchstier
verursacht, daBl jedoch eine Arthritis entsteht, wenn die Injektion ins
Gelenk im Stadium der EiweiBlanaphylaxie erfolgt ist; die Harnsdure
soll die Fihigkeit haben, die Permeabilitit der Gewebe zu erhéhen und
auf diesem Wege das Allergen im Gelenk anzureickern, wodurch, analog
wie bei der Pathogenese der Eiweilanaphylaxie (vgl. S. 51), eine lokale
hyperergische Arthritis entsteht.

Diese Versuche leiten zu der allergisch-anaphylaktischen Theorie der
Gicht iiber, welche in England von LiEWELLYN, in Frankreich von
WipaL und in Deutschland von GupzeENT und LicaTwiTz vertreten
wird. Diese Theorie ging von der Beobachtung aus, daBl die Gicht-
anfille durch den GenuB bestimmter Weinsorten und Speisen ausgeldst
werden konnen, wihrend purinhaltige Speisen oft ganz gut vertragen
werden ; auch kommt es oft trotz streng purinfreier Erndhrung zu Gicht-
anfillen. Es liegt in diesen Fillen offenbar eine Nahrungsidiosynkrasie
vor, welche mit dem Bronchialasthma groBe Ahnlichkeiten aufweist.
WipaL hat nachgewiesen, da man mittels Cutanproben feststellen kann,
gegen welche Weinsorten der Gichtkranke allergisch reagiert; das Allergen
ist nicht etwa der Alkohol, sondern die esterartigen Geschmackstoffe
des Champagners und der roten Burgunderweine. Die Harnsdure selbst
kommt als Allergen wohl nur bei einem Teil der Gichtfille in Betracht;
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GupzeENT hat mit Harnsiure keine positiven Cutanproben bei Gicht-
kranken erhalten.

Die Erklirung des Gichtanfalls als anaphylaktische Reaktion ist
durchaus nicht unvereinbar mit der pathogenetischen Bedeutung der
Harnséure; wir miissen annehmen, dall es sich bei der Gicht um zwei
adtiologisch verschiedene, pathogenetisch aber eng zusammenhingende
Vorgénge handelt: 1. die Tophusbildung, welche Folge der nephrogen
verursachten Hyperurikdmie ist, 2. der Gichtanfall, welcher an den mit
Harnséure sensibilisierten Gelenken als anaphylaktische Reaktion auf
verschiedene, hauptséchlich aus der Nahrung stammende Allergene ent-
steht. Beide &tiologische Faktoren haben verschiedene Entstehungs-
bedingungen. Die Hyperurikimie als Folge einer zuniichst partiellen
Storung der Nierenfunktion entsteht auf der Basis einer Nephrosklerose;
alle Faktoren, welche die Sklerose der NierengefiBe begiinstigen, kom-
‘men auch hier &dtiologisch in Frage. Vor allem ist der Alkoholismus
zu nennen, der bei 35% unserer Fille evident war, ferner eine allzu
opulente Lebensweise, welche sich in der Fettsucht der Kranken (70%)
manifestiert. Hierher gehort die Gicht infolge der Bleivergiftung, deren
Hiufigkeit etwas tibertrieben worden ist; ich habe keinen einzigen Fall
gesehen.

Die Idiosynkrasie ist zum Teil hereditdr, zum Teil konstitutionell
bedingt; fiir das letztere spricht das gleichzeitige oder familidre Vor-
kommen von anderen ,,allergischen‘ Krankheiten, wie Bronchialasthma,
Ekzeme u.dgl. Im Begriff des ,,Arthritismus wurden rein empirisch
die Vorbedingungen beider dtiologischen Faktoren zusammengefat. Auf
Grund der hier gegebenen Analyse gewinnt der alte Kern eine neue,
besser fundierte Form.

Diagnose. Die Diagnose der Gicht griindet sich auf die Beobachtung
des akuten Gichtanfalls und den Nachweis der Tophi.

Der akute Gichtanfall ist zwar an sich sehr charakteristisch, besonders
wenn er in typischer Weise im Grundgelenk der groBen Zehe erfolgt;
er ist jedoch, wie wir bereits gesagt haben, keine conditio sine qua non:
wir haben ihn in der Anamnese von 40% unserer Kranken vermilBt.

Der Anfall selbst kann mit einer entziindeten Schwiele iiber einem
Hallux valgus, mit einer beginnenden Phlegmone u.dgl. verwechselt
werden. Bei weniger stiirmischen Erscheinungen kommt auch die Ar-
throse des Gelenkes (Hallux rigidus) differentialdiagnostisch in Frage.

Entscheidend fiir die Diagnose ist der Nachweis der Tophi. Ver-
wechslungen sind mit den rheumatischen Knoten bei dem chronischen
Gelenkrheumatismus moglich, besonders bei dem Sitz iiber dem Ole-
cranon. Der mikroskopische und chemische Nachweis der Harnsiure
im Inhalt des Tophus sichert im Zweifelsfall die Diagnose. Die Form
der Gichthinde unterscheidet sich wesentlich von dem chronischen
Gelenkrheumatismus; bei der Gicht unregelmiBig verteilte, harte, zum
Teil perforierende Knoten, bei Gelenkrheumatismus symmetrische,
spindelférmige Gelenkschwellungen und Kontrakturen. Auch die Muskel-
atrophie ist bei der Gicht selten so hochgradig, wie bei der Infekt-
arthritis. Das Rdntgenbild ist nur dann entscheidend, wenn ausgedehnte
Knochenpartien durch Tophi zerstért sind; Tophi im Femur und der
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Tibia werden im Rontgenbild, wie BROGSITTER zeigen konnte, nur selten
sichtbar.

Die Bestimmung der Harnsédure, die niichtern und nach purinarmer
Diét erfolgen soll, hat nur dann eine diagnostische Bedeutung, wenn der
Blutwert hoch (iiber 6 mg-%) und die Konzentration im Harn niedrig
ist (hochstens das 5—I10fache des Blutwertes). Gleichzeitig soll aber,
besonders bei Hypertonikern, der Reststickstoff bestimmt werden, da
bei bestehender Niereninsuffizienz der Nachweis der Stérung der Harn-
sdureausscheidung nicht spezifisch fiir die Gicht ist. Normale Harnséure-
werte sind zwar kein sicheres, aber doch ein wertvolles Zeichen dafiir,
daB eine Gicht nicht vorliegt.

Von verschiedener Seite ist versucht worden, die Gicht #tiologisch
fiir eine Reihe von Gelenkerkrankungen verantwortlich zu machen, die
weder Tophi aufweisen noch mit typischen Anfillen einhergehen. GorLp-
SCHEIDER hilt ein ,,sandiges Reiben‘ in den Gelenken nebst dem Nach-
weis von subcutanen Verhdrtungen als Zeichen der ,larvierten Gicht*,
und Frangon beschreibt einen ,,Rhumatisme goutteux‘, wobei die
Diagnose auf Grund der ,arthritischen Diathese und der erhéhten
Blutharnsiurewerte gestellt wird. Wir kénnen nach dem vorhin Gesagten
die Berechtigung dieser ,atypischen Gichtformen nicht anerkennen;
es handelt sich entweder um degenerative Arthrosen oder um einen
atypisch verlaufenden, mit Nephrosklerose kombinierten chronischen
Gelenkrheumatismus.

Prognose. Die Prognose der Gicht hingt quoad vitam von der GefiB-
und Nierenerkrankung ab; GUDzZENT hat nachgewiesen, daB etwa die
Hilfte aller Gichtkranken an Schrumpfniere sterben, daneben sind
Arteriosklerose und Apoplexie die hiufigsten Todesursachen. Das Ver-
halten des Blutdrucks, der Ausfall der Nierenfunktionspriifung kénnen
prognostisch wertvolle Hinweise geben.

Die Therapie der Gicht. a) Atiologische Therapie. Zunichst miissen
wir alle Faktoren, welche eine Schidigung der Niere bewirken, moglichst
ausschalten. Voélliges Verbot des Alkohols, Aussetzen der Bleiarbeit sind
im gegebenen Fall Selbstverstindlichkeiten. Die Regelung der Didt im
Sinne einer reizlosen, die Niere schonenden und vor allem auch in quanti-
tativer Hinsicht méiBigen Kost ist in jedem Falle durchzufiihren. Obwohl
wir auf die Durchfithrung einer streng ,,purinfreien® Diéit keinen absoluten
Wert legen, empfiehlt es sich doch, alle zellreichen Organe (Leber, Niere,
Hirn) zu verbieten und den FleischgenuBl in méBigen Grenzen zu halten.
Im AnschluB daran miissen wir alle Nahrungsmittel, die der Kranke
auf Grund seiner eigenen Erfahrung ,,nicht vertrigt®, véllig ausschalten.
In Anbetracht der Moglichkeit, daB die Allergene erst im Darm ent-
stehen, mufl die Darmtitigkeit geregelt werden; subaquale Darmbéder,
hohe Einldufe u.dgl. kénnen niitzlich sein. -

b) Symptomatische Therapie. Der Gichtanfall wird medikamentos
behandelt; es stehen uns 2 Mittel zur Verfiigung: das Colchicin und das
Atophan. Vom Colchicin (Merck) gebe man am 1.Tag 4—3 Tabletten
zu 1 mg, am 2. Tag 3, am 3. Tag 2 Tabletten. Falls Durchfille auftreten,
muB das Mittel sofort ausgesetzt werden. Wihrend der Mechanismus
der Colchicinwirkung noch unbekannt ist, wissen wir, daBl dem Atophan
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eine starke antiphlogistische, analgetische und antipyretische Wirkung
zukommt; es scheint auch, daB das Atophan eine Erleichterung der
Harnsdureausscheidung bewirken kann. Ein Nachteil des Atophans ist
die Leberschiddigung, weshalb eine lange Zeit hindurch fortgesetzte konti-
nuierliche Atophandarreichung nicht ungefihrlich ist. Man gibt 4—5 Tage
lang téglich 6 X 0,5 g und macht dann eine Pause von 14 Tagen, wonach
diese Dosis wiederholt werden kann. Falls dyspeptische Erscheinungen
oder Urobilinogenurie eintreten, muf} die Atophanbehandlung unter-
brochen werden; man kann die Behandlung mit Salicylpriaparaten
(Aspirin u. dgl.) fortsetzen. Von GUDzZENT wird die Radiumtherapie
mittels Inbalation oder Trinkkuren von emanationshaltigem Wasser oder
mit Injektionen von Radiophan empfohlen; die Erfolge wurden von
anderer Seite (UMBER) nicht bestétigt.

Die lokale Behandlung der Gelenke erfolgt mit Wirme (HeiBluftbider,
Fangopackungen). Badekuren kénnen sehr wirksam sein; bei schweren
Gelenkverinderungen kommen Moor- und Schlammbéder in Frage, doch
sei man bei stirkerer Hypertonie und Aortensklerose vorsichtig; im
letzteren Fall wird man Thermalbidern (eventuell radiumhaltigen
Quellen) den Vorzug geben. In den Kurorten ist meist Gelegenheit ge-
geben fir zweckmiBige Didtkuren; die Wirksamkeit der viel geiibten
Trinkkuren mit alkalischen Quellen konnte experimentell nicht erwiesen
werden; das wirksame Prinzip beruht wahrscheinlich im Durchspiilen
des Kéorpers mit Wasser, wobei die mineralischen Bestandteile nicht von
Bedeutung sind. Es ist selbstverstindlich, da man solche Trinkkuren
nur bei leistungsfahiger Zirkulation durchfiihren darf.

2. Gelenkveriinderungen bei der Alkaptonurie.

Die Alkaptonurie ist eine sehr seltene Stoffwechselanomalie; es sind bis heute
etwa 50 Fille bekannt geworden. Sie beruht darauf, daf die zyklischen Amino-
sguren Tyrosin und Phenylalanin nur bis zum Zwischenprodukt Homogentisin-
siure oxydiert werden und diese mit dem Harn ausgeschieden wird. Der Harn
wird beim Stehen dunkel, gibt eine positive TrommERsche Probe, reduziert aber
nicht das NyvLanDErsche Reagens. Sehr charakteristisch ist die blaugriine Farbe
in der Achselhéhle, welche durch die Ausscheidung der Talgdriisen erzeugt wird.
Die Gelenkknorpel, sowie Ohr- und Nasenkrorpel werden schwarzbraun gefirbt;
ViercHOW bezeichnete diesen Zustand als Ochronose. Durch die Ablagerung der
Homogentisinsiure wird der Gelenkknorpel besonders der groBen Gelenke geschiadigt
und es entsteht eine typische deformierende Arthrose, welche die sonst véllig
beschwerdefreien Kranken oft erst zum Arzt bringt. Die Therapie besteht in der
Einschrinkung der EiweiBnahrung und in der symptomatischen Behandlung der
Gelenke.
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E. Gelenkerkrankungen bei der Himophilie.

Bei etwa einem Drittel der Bluter treten Gelenkerkrankungen auf,
die zwar im ganzen genommen selten sind, differentialdiagnostisch
jedoch wichtig sind, da sie zu verhdngnisvollen Fehldiagnosen AnlaB
geben konnen.

Bei den meist jugendlichen — selten iiber 30 Jahre alten — stets
minnlichen Patienten tritt entweder nach einem leichten Trauma oder
auch ohne jede erkennbare Ursache plétzlich ein méchtiger Ergufl im
Knie- oder Ellbogengelenk auf; es besteht anfangs Fieber, nach einigen
Tagen tritt ,,Schneeballknirschen‘ bei Bewegung des Gelenkes auf. In
einzelnen Fillen soll die Haut durch das Durchsickern des Hématoms
in die Subcutis verfirbt sein.

Die ersten Blutungen pflegen auch bei dem Hédmophilen gut resor-
biert zu werden; an dieser Stelle sei bemerkt, dall auch bei gesunden
Personen die Resorption der Blutergiisse aus dem Gelenk verhéiltnis-
méBig langsam erfolgt. Der Grund liegt darin, daB das Hamatom als
Fremdkorper wirkt und eine exsudative Synovitis erzeugt; es ist daher
begreiflich, daB bei wiederholten Blutungen die Resorption immer
schlechter wird, die Synovialis méchtige Wucherungen aufweist und mit
eisenhaltigem Pigment durchsetzt wird. Durch den mechanischen
Druck des Hématoms wird der Knorpel geschidigt und zuletzt ganz
zerstort; durch das bindegewebig organisierte Himatom wird auch der
Knochen arrodiert und teilweise zerstort.

So sehen wir, je nach der Zahl und der Schwere der stattgefundenen
Blutungen, bei den Blutern mehr oder weniger fortgeschrittene Gelenk-
verinderungen entstehen. Das Rintgenbild kann das Bild der deformie-
renden Arthrose zeigen mit Knorpelschwund und Randwulstbildung,
ohne erhebliche Knochenatrophie; in der Epiphyse kénnen runde Auf-
hellungsbezirke sichtbar sein. Bei weiter fortgeschrittenen Féllen kann
es zur vélligen Ankylose kommen; sehr charakteristisch ist der wolken-
férmige Schatten der Gelenkkapsel, der nach FrruxD die Folge der
Imbibition mit eisenhaltigem Pigment ist.

Die Diagnose kann aus dem Nachweis der Hémophilie meist schon
anamnestisch gestellt werden; hiufige starke Nasenblutungen, subcutane
Himatome nach geringen Verletzungen, Blutungen nach Zahnextrak-
tionen sind sehr charakteristische Symptome. Bestétigt wird die Diagnose
durch den Nachweis der verzogerten Gerinnungszeit des Blutes. Das
Gelenkhdmatom kann mit einer Infektarthritis, vor allem der Tuber-
kulose, verwechselt werden.

Die Therapie besteht in Bluttransfusionen; auch die perorale Darrei-
chung des Vitaminpriparates Nateina wird empfohlen. Im akuten Sta-
dium muf} das Gelenk ruhig gestellt werden, spater konnen Kompressions-
verbinde, Kniekappen u. dgl. angewandt werden. Wirmeapplikationen
werden meist schlecht vertragen.
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F. Neuropathische Gelenkerkrankungen.

Man hat seit der ersten Mitteilung von CHARcoOT bei organischen
Nervenerkrankungen eine Reihe von charakteristischen Gelenkver-
dnderungen kennengelernt; obwohl es sich um &tiologisch verschiedene
Prozesse handelt, ist die Natur der Verinderungen so dhnlich, daBl wir
annehmen miissen, daf3 es sich trotz der Verschiedenheiten der Lokali-
sation um pathogenetisch einheitliche Erkrankungen handelt. Man neigt
heute der Ansicht zu, daf3 es die Zerstérung trophischer Nerven ist, welche
die Arthropathien verursacht (L.R.MutrLer); Kex Kurf hat in den
hinteren Riickenmarkswurzeln efferente Nervenfasern mit trophischer
Funktion nachgewiesen. Diese verlaufen innerhalb der sensiblen Nerven-
stringe und gehéren zum vegetativen (parasympathischen) Nerven-
system ; es ist daher verstdndlich, daB sich trophische Stérungen besonders
bei Lésionen der sensiblen Nerven entwickeln.

Am héufigsten sind die neuropathischen Arthropathien die Folge der
Tabes und der Syringomyelie. Bei der Tabes sind am héufigsten (80%)
die Knie-, Full- und Hiiftgelenke oft symmetrisch befallen, bei der Sy-
ringomyelie sind, entsprechend der Hohlenbildung im Halsmark, die
Schulter-, Ellbogen- und Handgelenke am héufigsten befallen. Charak-
teristisch fiir die Erkrankung ist die absolute oder zumindest relative
Schmerzlosigkeit der Gelenkverdnderungen. Diese bestehen 1. in hoch-
gradiger Knochenbriichigkeit ohne ausgesprochene Knochenatrophie,
2. in deformierenden Veranderungen, Knorpelschwund und Randwuche-
rungen, 3. in hochgradiger Knochenzerstérung, Abbriichen von Knochen-
teilen, periostalen Wucherungen und Callusbildung. Bei der sog. atrophi-
schen Form, die sich besonders am Schulter- und Hiiftgelenk findet,
wird die Humerus- bzw. Femurepiphyse vollig zerstort. 4. Neben diesen
Prozessen am Knorpel und Knochen findet man, besonders am Knie-
gelenk, eine starke entziindliche Wucherung der Synovialmembran.
Klinisch tritt die Arthropathie bei der T'abes in etwa 1—2% aller Félle,
und zwar oft als Frithsymptom, im praataktischen Stadium auf; die
Kranken bemerken einen akut entstandenen ErguB im Kbniegelenk,
dessen Beweglichkeit nicht wesentlich ' eingeschrénkt ist; im weiteren
Verlauf, falls die Kapsel iiberdehnt und die Epiphysen zerstért werden,
konnen sich Subluxationen entwickeln; das Knie steht in Hyper-
extension, und es entwickelt sich ein Schlottergelenk. Schwere Verdnde-
rungen treten auch am Fuf auf. Durch Spontanfrakturen der FuBwurzel-
knochen ist das Gewélbe verschwunden, der FuBriicken wolbt sich vor,
es entsteht das Bild des tabischen Plattfufes; durch ein gleichzeitiges
Malum perforans kann es zur Infektion und Vereiterung kommen. Die
relativ haufigen (20%) Verdnderungen bei der Syringomyelie unter-
scheiden sich von der Tabes durch die, wenigstens anfangs meist vor-
handene Schmerzhaftigkeit, welche eine reflektorische Fixation der Ge-
lenke zur Folge haben kann. Im Schultergelenk wird der Humeruskopf
abgeplattet und oft ganz zerstort; starke Ergiisse sind haufig, es bilden
sich manchmal Fisteln, aus welchen sich sterile Gelenkfliissigkeit ent-
leert. Im Ellbogengelenk kommt es sowohl zu Frakturen und Knochen-
zerstérungen, wie auch zu méchtigen Callus- und Randwulstbildungen.
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Bei der Erkrankung der Hand kénnen ganze Finger zerstort werden.
Besonders charakteristisch sind im Réntgenbild der neuropathischen Ar-
thropathien die Verknécherungen der Kapsel und der Muskelansitze.
Die Ansicht von VoLRMANN, daBl die Arthropathien nur die Folge der
Anisthesie und Ataxie sind, ist heute allgemein aufgegeben, wenn auch
die Schmerzlosigkeit sehr wohl dazu beitragen kann, durch die fort-
gesetzte Inanspruchnahme der bereits erkrankten Gelenke das Fort-
schreiten des Prozesses zu beschleunigen. Auch die Ansicht, daB3 die
Arthropathien Folge der spezifisch-luischen Infektion sind, 14Bt sich
nicht aufrechterhalten. Entweder handelt es sich, wie bereits erwihnt,
um den Ausfall trophischer Nervenfunktionen oder um vasomotorische
Storungen (HmpEBRAND) auf Grund des Wegfallens normaler Reflexe.

Die Diagnose ergibt sich aus dem Gelenkergufl, der Schmerzlosigkeit
und der abnormen Beweglichkeit der Gelenke. Das Rontgenbild ist
mit dem -bunten Durcheinander von destruktiven und reparativen
Vorgingen und der Weichteilverkalkung meist sehr charakteristisch.
Die Diagnose wird letzten Endes durch die neurologische Untersuchung
bestatigt.

Eine &tiologische Therapie wird man nur bei der Tabes versuchen;
von einer lokalen Behandlung der Gelenke mit Wirmeprozeduren ist
mit Riicksicht auf den Sensibilititsausfall und der daraus resultierenden
Verbrennungsgefahr besser ganz abzusehen.

Aufler der Tabes und Syringomyelie sind vereinzelt Fille von Arthropathien
bei Verletzung peripherer sensibler Nerven und nach Hemiplegien beschrieben
worden. Wichtiger sind die Gelenkverinderungen bei der Lepra, deren Kenntnis
wir hauptsachlich DEYyckE verdanken. Bei der Nervenform des Aussatzes kommt
es zu hochgradiger Atrophie der Hand- und FuBknochen, wobei ganze Knochen-
partien zerstort werden; die Hande und Fiile werden verstiimmelt, wobei die Weich-
teile der Finger und Zehen noch erhalten sein kénnen, wenn die knéchernen Pha-
langen bereits ganz zerstort sind. Die Ursache dieser Verinderungen ist die leprése
Neuritis, wobei offenbar die trophischen Nerven zerstért werden.

G. Vasomotorisch-trophische Gelenk- und
Knochenerkrankungen.

Seit 1902 (BEck) ist es bekannt, daBl bei der RayNaupschen symmetrischen
Gangran trophische Stérungen an den Fingergelenken und Phalangen vorkommen.
Ahnliche Prozesse kommen bei der Sklerodaktylie, einer besonderen Form der Sklero-
dermie auch vor. Diese Verinderungen, deren praktische Bedeutung nicht sehr
grof ist, haben ein erhebliches theoretisches Interesse, seitdem man auf die vaso-
motorisch-trophischen Stérungen bei dem chronischen Gelenkrheumatismus auf-
merksam geworden ist. CASSIRER bezeichnet die RayNavUpsche Krankheit, die
Sklerodermie, die Erythromelalgie, die Akroasphyxie und Akroparisthesie als
vasomotorisch-trophische Erkrankungen. Alle diese Prozesse sind klinisch durch
zahlreiche Ubergangsfille verbunden und sollen pathogenetisch einheitlich sein;
man vermutet eine funktionelle Stérung des vegetativen Nervensystems. Ob die
organischen Verinderungen, vor allem die Knochenatrophie, lediglich die Folge
der Erndhrungsstérung durch GefaBspasmen sind, oder ob es sich um die Schadi-
gung besonderer trophischer Nerven handelt (GOHRING) ist noch nicht entschieden.

Gemeinsam sind diesen Erkrankungen die folgenden Symptome: 1. die vaso-
motorischen Erscheinungen, bestehend aus Asphyxie der Finger infolge GefiB-
spasmen, welche anfangs oft anfallsweise auftreten, 2. trophische Stérungen der
Haut (Gangrin bzw. Sklerodermie), 3. Paristhesien. Die von BoRAR genauer
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studierten Knochenverdnderungen bestehen in Atrophie und Einschmelzung nebst
periostalen Auflagerungen; die Gelenkspalten der Fingergelenke werden verschmélert,
die Gelenkflichen rauh. Ahnlich sind die Verinderungen bei der Sklerodaktylie,
bei beiden Erkrankungen kann es zum Schwund ganzer Fingerglieder kommen.
Die operative Entfernung des Ganglion stellatum soll nach BrUNING sehr erfolg-
reich sein; wir erinnern in diesem Zusammenhang an die Sympathektomie nach
RowxTREE (vgl. S. 89) bei dem chronischen Gelenkrheumatismus.

Eine Ahnlichkeit dieser vasomotorisch-trophischen Erkrankungen mit gewissen
Erscheinungen des chronischen Gelenkrheumatismus ist, wie wir frither schon ge-
sehen haben, unverkennbar. Auffallend ist auch bei den ersteren die stirkere Be-
teiligung des weiblichen Geschlechtes. Das Réntgenbild erinnert an Veriinde-
rungen, die wir bei der psoriatischen Arthritis kennengelernt haben; auch mit

Abb. 32. HEBERDENsSche Knoten an den Fingerendgelenken einer 56jahrigen Frau;
Menopause seit 2 Jahren.

den Veranderungen bei der Lepra und der Syringomyelie bestehen gewisse Ahn-
lichkeiten. Wir haben jedenfalls alle Veranlassung, der vegetativ-trophischen Kom-
ponente des chronischen Gelenkrheumatismus in der Zukunft erhéhte Aufmerk-
samkeit zu widmen.

In diesem Zusammenhang miissen noch 2 Gelenkverinderungen be-
sprochen werden, die an anderer Stelle nur schlecht eingereiht werden
kénnen: die HEBERDENschen Knoten und die Osteophytose.

1. HeserpENsche Knoten. Die HeBErRDENschen Knoten sind harte
Auftreibungen an den Endgliedern der Finger; ihre Entstehung ist
chronisch, nach vorausgehenden Paristhesien und vasospastischen Er-
scheinungen. Betroffen sind in 75% Frauen, meist im Klimakterium;
nach PINELES werden sie auch nach kiinstlicher Menopause beobachtet.
Gegen ihre, von PINELES vermutete endokrine Natur spricht allein
schon der Umstand, da3 typische HEBERDENsche Knoten auch bei Min-
nern vorkommen.
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Die Knoten sind oft indolent, manchmal, besonders am Anfang,
bestehen leichte Beschwerden, sie sind dann auch druckschmerzhaft.
Es kommt oft zu Deviation und Subluxation der Fingerendglieder,
aber niemals zur volligen Ankylose (vgl. Abb. 32).

Das Rontgenbild zeigt sehr typische Veranderungen: Durch Degeneration des
Knorpels kommt es zu Verschmilerung der Gelenkspalten, Verbreiterung der
Epiphysen und Randwulstbildung. Knochenatrophie ist nicht vorhanden, wohl
kann man gelegentlich kleine Knochenusuren sehen.

Die HeBERDENschen Knoten wurden lange Zeit fiir ein Symptom
der Gicht gehalten; besonders PFEIFFER ist fiir diese Genese eingetreten.
Nach den histologischen Untersuchungen von BroasiTTEr haben die
HeBErDENschen Knoten nichts mit der Gicht zu tun; es handelt sich
um degenerative Knorpel- und Knochenverinderungen auf der Grund-
lage von GefiBverengerungen vom Typus der Endarteriitis obliterans;
dadurch erscheint die Zugehorigkeit der HEBERDENschen Knoten zu der
Gruppe der vasomotorisch-trophischen Erkrankungen gesichert.

Die Prognose der HEBERDENschen Knoten ist insofern eine gute, als
die Krankheit sich nur auf die Fingergelenke beschrinkt und nie zur
volligen Ankylose fiihrt; eine Heilung ist allerdings nicht méglich Die
Therapie ist mehr tastend und symptomatisch. Von Ovarialpriparaten
wird mitunter eine Besserung gesehen, FREUND empfiehlt Trinkkur
oder Inhalation von Radiumemanation, ferner Vierzellenbidder; von
Badekuren kommen radioaktive Thermen und Moorbédder in Betracht.

2. Unter der Bezeichnung Osteophytose werden verschiedene Prozesse an den
Gelenkweichteilen und Knochen zusammengefaBt, welche nur das eine gemeinsam
haben, daB sie bei Bronchiektasien, tuberkultsen Kavernen und kongenitalen Herz-
fehlern beobachtet werden. Am lingsten bekannt sind die T'rommelschligerfinger
(Osteoarthropathie hypertrophiante von P. MaRriE): sie bestehen in einer charak-
teristischen Verbreiterung der Weichteile der Endglieder der Finger mit begleiten-
der Cyanose. Nach STERNBERG kommt es im weiteren Verlauf zu periostalen Ver-
dickungen der Meta- und Diaphysen, es sollen auch Ergiisse in den Mittelgelenken
der Finger vorkommen. Die Atiologie dieser Verinderungen ist noch ungeklart; man
nimmt an, daB es sich um Toxinwirkungen handelt. Die Verdnderungen sind riick-
bildungsfahig, wenn die Grundkrankheit beseitigt werden kann.
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H. Endokrine Gelenkerkrankungen.

Die atiologische und pathogenetische Unsicherheit in der Beurteilung
der Gelenkerkrankungen ist Schuld daran, daBl im letzten Jahrzehnt die
verschiedensten Formen der Gelenkleiden als endokrin verursacht ange-
sehen worden sind. Dabei ist weniger von physiologisch-experimentellen
Tatsachen und Erwégungen als von der klinischen Beobachtung aus-
gegangen worden, welche schon seit langem ergab, daB zur Zeit des
Klimakteriums gewisse Gelenkerkrankungen gehiuft auftreten. Nichts
war einfacher, als diese Gelenkverinderungen mit dem Ausfall der

Fischer, Rheumatismus. 10
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Ovarialtétigkeit in ursdchliche Verbindung zu bringen, obwohl dhnliche
Krankheitsbilder auch bei noch intakter Keimdriisentdtigkeit und auch
bei Médnnern vorkommen. Es ist daher nur allzu begreiflich, daB von
autoritdrer Seite die Existenz der ,,endokrinen‘ Arthritis angezweifelt
worden ist, ohne dabei die disponterende Rolle der endokrinen Fehl-
funktionen zu bestreiten. Vor allem hat J. BAUER mit voller Berechtigung
darauf hingewiesen, dafl es biologisch nicht denkbar ist, in endokrinen
Storungen die Ursache von eniziindlichen Arthritiden zu sehen. Aus
diesem Grunde haben wir die sog. Periarthritis desiruens von UMBER,
eine polyartikuldre, mit Schwellung und Kapselschrumpfung einher-
gehende Erkrankung vornehmlich des Klimakteriums, nicht als endokrin
bedingt ansehen kénnen ; dasselbe gilt fiir das von WigstL beschriebene,
ahnliche Krankheitsbild, das bei Méidchen zur Zeit der Menarche ent-
stehen soll. Ubrigens hat gerade WigsEL davor gewarnt, dem Umstand,
daB bei Polyarthritiden die Menses ausbleiben, als Beweis fiir die endo-
krine Atiologie anzusehen, da auch bei anderen entziindlichen Krank-
heiten, z. B. der Tuberkulose, die Menstruation aussetzen kann.

Es ist aber auch sehr fraglich, wieweit primér-cartilaginése Gelenk-
verdnderungen vom Typus der deformierenden Arthropathien endokrin
verursacht werden; ich verweise darauf, was ich iiber die sog. klimak-
terische Arthrose der Kniegelenke gesagt habe (vgl. S.121). Ich habe
auch erwihnt, da die HEBERDENschen Knoten als endokrine Erschei-
nungen aufgefaflt worden sind, und zwar mit Unrecht (vgl. S. 144).,

Muxk hat unter dem Namen ,,Arthritis sicca usurosa endocrina® eine Erkran-
kung beschrieben, die bei Frauen im Klimakterium auftreten soll. Die Erkrankung
betrifft hauptsichlich die Fingergelenke, welche eine druckschmerzhafte Auftrei-
bung, aber keine Schwellung zeigen; das Rontgenbild zeigt einen feinen, von der
Gelenkkapsel herrithrenden periartikuliren Schatten und Knochenusuren. Von
KrEBS, ASSMANN u. a. ist dagegen betont worden, daB dieser Rontgenbefund fiir
die ,,endokrine‘ Arthritis nicht charakteristisch sei. Man hat den Eindruck, daB
diese Verdnderung, die keineswegs héufig ist, groBe Ahnlichkeit mit den HEBERDEN-
schen Knoten aufweist. Wieweit sie mit den letzteren identisch ist, 148t sich
in Ermangelung histologischer Untersuchungen nicht entscheiden.

AuBer den Keimdriisen sind vor allem Veranderungen der Schilddriisenfunktion
als dtiologisch wirksam angesprochen worden. Insbesondere sollten hypothyreotische
Zustinde (LEvy und RoTHSCHILD) chronischen Gelenkrheumatismus zur Folge
haben. Von den meisten Autoren wird betont, daB mit den klimakterischen Gelenk-
versnderungen oft auch eine Unterfunktion der Schilddriise verbunden ist.

Wenn wir der endokrinen, insbesondere der klimakterischen Genese von Gelenk-
erkrankungen auch skeptisch gegeniiberstehen, so unterliegt es wohl keinem Zweifel,
daB die endokrinen Driisen auf dem Umweg des vegetativen Nervensystems sehr
wohl als disponierende Faktoren fiir gewisse Gelenkerkrankungen eine Rolle spielen
konnen. Auch an Verénderungen der Trophik der Gewebe, an die Entstehung
einer ,,Mesenchymscbhwiche“ kann gedacht werden; auffallend ist z. B. das Ent-
stehen von Krampfadern und Arthrosen im Klimakterium. Auch die statischen
Folgen der klimakterischen Gewichtszunahme haben wir bereits erwahnt. Ob es
bei ausgebildeten Veranderungen méglich ist, durch substituierende Organtherapie
einen Erfolg zu erzielen, ist sehr zweifelhaft; wir haben nicht viel Uberzeugendes
gesehen. Von anderer Seite wird iiber Erfolge mit Schilddriisen- und Ovarial-
praparaten berichtet.

Mit der Unterfunktion der Schilddriise wird eine im Transbaikalgebiet ende-
mische Gelenkerkrankung, die Becksche Krunkheit in Zusammenhang gebracht.
Ein grofler Teil (32%) der Bevolkerung soll im Alter von 8—13 Jahren an Ver-
dickung, Crepitation und Deformierung der Gelenke, besonders der Finger, erkran-
ken; bei vielen Kranken besteht gleichzeitig ein Kropf. Es besteht kein Fieber,
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es kommt nicht zu Ankylosen. Im Rontgenbild ist die fleckige Knochenatrophie
sehr auffallend; daneben bestehen Zeichen der Rachitis. Ob die Schilddriisen-
erkrankung fiir die Gelenkerkrankung verantwortlich ist, 148t sich nicht bestimmt
entscheiden; man fithrt die Krankheit auf schlechtes Trinkwasser zuriick.

W. MULLER unterscheidet neben primér-synovialen endokrinen Ge-
lenkerkrankungen solche primdr ossdrer Natur. Beiden letzteren bewegen
wir uns auf wesentlich sicherer Grundlage, da die weitgehende Beeinflus-
sung des Knochenwachstums durch endokrine Driisen eine experimentell
gesicherte Tatsache ist. Wir haben bereits bei der PERTHESschen Krank-
heit erwahnt (vgl. S. 130), daB Epiphysennekrosen, die auch doppelseitig
auftreten, oft bei endokrinen Stérungen beobachtet worden sind. Meist
waren hypophysére Stérungen (Dystrophia adiposo-genitalis) oder pluri-
glanduldre Stérungen vorhanden. Ob es berechtigt ist, auf Grund dieser
Beobachtungen endokrine Stérungen fiir alle Fille von Epiphysennekrosen
verantwortlich zu machen, ist allerdings sehr fraglich; meist werden
solche vollig vermiBt. Dagegen sind die Gelenkverinderungen bei der
Akromegalie sicher hypophysér verursacht; viele Kranke kommen nach
FREUND wegen Gelenkbeschwerden in drztliche Behandlung und erst
dann wird die Akromegalie festgestellt. Meist bestehen Beschwerden in
den Fingergelenken; im Rdontgenbild sieht man Verdnderungen, welche
an die HEBERDENschen Knoten erinnern: Verengerung der Gelenkspalten,
leichte Randwucherungen. Sehr charakteristisch ist daneben die Ver-
groBerung der Hénde und Hyperplasie der Knochen. Die Diagnose
wird durch den réntgenologischen Nachweis der vergroBerten Sella
turcica gesichert.
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IV. Erkrankungen der periartikuliren Gewebe.

Die periartikuldren, anatomisch und funktionell mit den Gelenken
eng zusammenhéngenden Gewebe: Schleimbeutel, Sehnenscheiden u. dgl.,
wozu wir auch noch den ligamentédren Apparat und die Menisken zihlen
koénnen, erkranken oft regelmifig zusammen mit den Gelenken ; in diesem
Fall ist die Miterkrankung eine Komplikation zweiten Ranges. Wir
haben bereits erwihnt, dal bei den Gelenkergiissen im Rahmen der
Infektarthritis die mit der Gelenkhéhle kommunizierenden Schleim-
beutel regelméBig miterkranken ; dasselbe gilt, vor allem bei dem chroni-
schen Gelenkrheumatismus, auch fiir die Sehnenscheiden. Eine klinische
Selbsténdigkeit gebiihrt jedoch den Erkrankungen der nicht mit der
Gelenkhshle kommunizierenden Schleimbeuteln; vor allem sind die
Entziindungen der Bursa achillea, praepatellaris und olecrani sowie die
Bursitiden in der Schulterregion von groBem praktischen Interesse.

Atiologisch kommt auch fiir diese Bursitiden in erster Reihe eine
rheumatische Infektion in Frage; KrLINGE hat zahlreiche Félle histolo-
gisch untersucht und gefunden, dafl es sich um ein ,rheumatisches
Gewebsbild handelt, wenn auch typische Ascrorrsche Knotchen nicht
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nachweisbar waren. Wiederholt habe ich eine Entziindung in der Bursa
praepatellaris und achillea im Verlauf eines Gelenkrheumatismus beob-
achtet, und die rheumatischen Knoten bevorzugen, wie wir gesehen haben,
besonders die Bursa olecrani.

Neben dem Rheumatismus specificus haben noch andere Infekte
eine Prédilektion fiir Bursitiden; bekannt ist die Bursitis achillea bei
der Gonorrhoe, die tuberkulése Tendovaginitis der Fingersehnen. Bei
der Glicht sind Schleimbeutel sehr oft der Sitz von Harnsduretophi.

Sebr oft werden Traumen und Uberanstrengung als Entstehungs-
ursache genannt; ich habe den Eindruck, daB die Bedeutung dieser
Faktoren iiberschitzt wird. Man kann sich auch schwer vorstellen, wieso
durch Uberanstrengung von mehr passiv beanspruchten Geweben ent-
ziindliche Reaktionen von oft (trotz der Ruhigstellung) wochenlanger
Dauer erzeugt werden konnen. Wahrscheinlich kommen die Traumen
“bloB als auslisende Faktoren in Frage, indem sie einen locus minoris
resistentiae schaffen, auf welcher sich die Infektion leichter ausbreiten
kann.

Die Symptomatologie und Diagnose der meisten Bursitiden ist sehr
einfach: Umschriebene Schwellung und Druckschmerz mit mehr oder
weniger starker Behinderung des Gehens, der Kniebewegung bzw. der
Ellbogenbewegungen. Besonderer Besprechung bediirfen sowohl wegen
ihrer groBen praktischen Bedeutung wie auch in Anbetracht der diagno-
stischen Schwierigkeiten die Schleimbeutelerkrankungen im Bereiche des
Schultergelenkes.

Wie wir bereits frither ausgefithrt haben (vgl. S.26) unterscheiden
wir in der Schultergegend zwei Schleimbeutel, die mit dem Humero-
scapulargelenk kommunizieren : die Bursa subscapularis und subcoracoidea
sowie zwei selbstdndige Schleimbeutel: die Bursa subdeltoidea und sub-
acromialis; die letzteren zwei stehen oft miteinander in Verbindung.
Die Bursa subdeltoidea liegt zwischen der Schultergelenkkapsel und
dem Deltamuskel; sie ist identisch mit dem ,,Spatium deltoideum®,
dem ,,subdeltoidalen Gleitspalt” von SEIFERT, welcher nach Fick ein
sog. ,,Muskelgelenk* darstellt, dessen Funktion fiir die Mechanik der
Schulterbewegungen sehr wichtig ist. Erkrankungen der Bursa subdel-
toidea und der subacromialis treten unabhingig von Erkrankungen des
Schultergelenkes auf; sie wurden zuerst von DupLAY beschrieben und
werden in der chirurgischen Literatur als ,, Periarthritis humeroscapularis‘
bezeichnet. Es scheint zweckméBiger, bei der Bezeichnung ,,Bursitis‘
zu bleiben.

Im akuten Stadium sieht man eine leichte Schwellung entweder in
der Gegend des Akromions oder in der Gegend des Deltamuskels. Je
nach dem erkrankten Schleimbeutel findet man umschriebene Druck-
punkte entweder iiber dem Akromion oder iiber dem Tuberculum majus
und dem Deltamuskel (vgl. Abb. 6). Im akuten Stadium wird der Arm
durch Muskelspasmen in Adduktionsstellung festgehalten, und jede
Bewegung erscheint unmdglich; trotzdem wird man bei vorsichtiger
Untersuchung feststellen konnen, daBl die Rotation im Schultergelenk
nicht behindert ist. Die Schmerzen sind nicht allein auf die erkrankte
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Partie beschriankt sondern strahlen in den Arm aus, was zu Verwechs-
lungen mit der Brachialneuralgie fithren kann.

Im weiteren Verlauf kann es bei unbehandelten Fillen zur Verstei-
fung in Adduktionsstellung kommen; die Ursache liegt wohl in fibrosen
Verwachsungen, welche die Bewegungen des Deltamuskels behindern.
Der Deltamuskel selbst wird atrophisch und wir haben das Bild der
,,schmerzhaften Schulterversteifung® (SerrerT). Nur selten ist der Aus-
gang so ungiinstig; meist, besonders bei geeigneter Behandlung, lassen
die Schmerzen allméhlich nach, die Beweglichkeit kehrt langsam wieder.
Im chronischen Stadium ist
die noch vorhandene Be-
wegungsbeschrankung  sehr
charakteristisch, es ist vor-
nehmlich die Abduktion des
Armes behindert, wobei die
Hebung bis 90° am schmerz.-
haftesten ist, dariiber hinaus
geht es besser und das vollige
Erheben des Armes ist wieder
schmerzlos. Die Behandlung
mufBl im akuten Stadium fiir
Entlastung und Ruhigstellung
sorgen; das geschieht am
besten durch Anlegen einer
Abduktionsschiene. Daneben
wird man lokale Wirme in
Form von Fangopackungen
und Lichtkasten anwenden.

Meist dauert es 2—4 Wochen,

bis die akuten Reizerschei-

nungen abgeklungen sind.

Hocrer empfiehlt Radium- Bursitis ca,lca.reaﬁfgbéeis.]?;msa. subacromialis;
bestrahlung und subcutane  49jihrige Frau, seit L Jahr Schulterbeschwerden.
Injektionen von steriler Milch

iiber der erkrankten Partie. Im chronischen Stadium héngt die Art
der Behandlung von dem Grad der Bewegungsbeschrinkung ab; ist
diese nur gering, so gelingt es mit Warme, Dampfstrahl, Massage und
darauffolgenden Bewegungsiibungen, die volle Beweglichkeit wieder
herzustellen. Ist die Schulter erheblich versteift, so miissen die Adhé-
sionen getrennt werden, was auch auf unblutigem Wege moglich ist,
indem der Arm in Narkose abduziert wird.

Bei einer Anzahl von Fillen findet man im Rénigenbild Kalkein-
lagerungen im periartikuliren Gewebe; sie finden sich besonders oft in
der Bursa subacromialis, zwischen Akromion und Tuberkulum majus
(vgl. Abb. 33). Nicht immer sind sie die Folge einer Bursitis; sie kénnen
auch im Sehnengewebe liegen und gelegentlich als Zufallsbefund ent-
deckt werden, ohne dafl Beschwerden bestanden haben. Man nimmt an,
daB diese sog. Bursitis calcaren nichts anderes ist, als heterotope Ver-
knécherung von indifferenten Mesenchymzellen unter dem EinfluB von
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traumatischen und infektitsen Reizen. Prognostisch ist die Bursitis
calcarea nicht ungiinstig zu bewerten, da der Kalkschatten nach lingerer
Behandlung vollstindig verschwinden kann. Auch in der Umgebung
anderer Gelenke, vor allem der Knie, sind periartikuldre Verkalkungen
beschrieben worden. Vielleicht handelt es sich um &hnliche, aber nur
lokalisierte Prozesse, wie sie in generalisierter Form als sog. Kalkgicht
(Calcinosis universalis) beschrieben worden sind. Bei dieser sehr seltenen
Erkrankung kommt es zu Knotenbildungen in der Haut, die den Gicht-
tophi zum Verwechseln dhnlich sein kénnen ; die chemisch-mikroskopische
Untersuchung des Knoteninhaltes ergibt das Fehlen der Harnsidure und
das Vorhandensein von Calcium. Es handelt sich um die generalisierte
Verkalkung des Mesenchyms; dieses ist nach VERsE hyalin entartet auf
Grund einer konstitutionellen Minderwertigkeit. Die Calciumwerte im
Blut sind normal.

In diesem Zusammenhang miissen wir kurz die sog. Binnenverletzungen
des Kniegelenkes streifen; diese gehoren zwar zum Bereich der Chirurgie,
beschiftigen aber oft auch den praktischen Arzt, da nur bei einem Teil
der Fille ein Trauma vorgelegen hat. Am wichtigsten sind die Meniscus-
schidigungen, wobei meist der mediale Meniscus betroffen ist. Man findet
im medialen Kniegelenkspalt eine umschriebene Druckempfindlichkeit,
oft auch miBigen Ergufl; das Knie kann nicht ganz gestreckt werden.
Gelegentlich ist der abgerissene Meniscus auch tastbar, nach 1ntra-
artikuliren Abrodilinjektionen soll er im Réntgenbild erkennbar sein.
Im weiteren Verlauf kann es zu Einklemmungserscheinungen kommen.
Atiologisch kommt neben Traumen auch allméhliche Abnutzung in
Frage; in diesem Fall findet man histologisch am Meniscus Zeichen der
Degeneration. Sowohl bei der deformierenden Arthrose, wie auch bei
der entziindlichen Arthritis der Kniegelenke kénnen die Menisken gesché-
digt und auch véllig zerstort werden ; dafl es auch umgekehrt, auf Grund
einer primiren Meniscusschidigung zu einer sekundiren Arthrose kom-
men kann, ist sehr wahrscheinlich, wenn es auch im konkreten Fall
schwierig ist, zu entscheiden, was priméir und sekundir ist. In den
Fillen, wo der Meniscus abgerissen ist und eingeklemmt wird, ist die
operative Entfernung die Therapie der Wahl.

Zum SchluB soll noch die sog. Styloiditis radii erwihnt werden. Die
Symptome sind schmerzhaftes Anschwellen in der Gegend des Processus
styloideus radii und die Unmoglichkeit, den Daumen zu abduzieren.
Im Réntgenbild sieht man gelegentlich periostale Auflagerungen am
Processus styloideus. Diesen Symptomen liegt nach DE QUERVAIN eine
Tendovaginitis stenosans der Sehnenscheiden des extensor und abductor
pollucis zugrunde ; im akuten Stadium wird man Wérme, vor allem Dampf-
strahl und Fango anwenden, daneben, wie bei allen oberflachlich gelegenen
Sehnenscheiden- und Schleimbeutelentziindungen, Einreibungen mit
Rheumasan, Analgit u.dgl. Falls diese Therapie nicht zum Ziele fiihrt,
ist die operative Spaltung der Sehnenscheide indiziert.
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V. Erkrankungen der Wirbelsiule.

Anatomische und pathologische Vorbemerkungen.

Die klinische Pathologie der Wirbelsiule ist im wesentlichen eine
Schopfung der Réntgendra; bevor die Rontgendiagnostik ausgebaut
war, konnten nur grobe Verinderungen klinisch erkannt werden. Wenn
die Bereicherung der Diagnostik durch die Anwendung der Rontgen-
strahlen auch nicht hoch genug eingeschétzt werden kann, so haben sich
andererseits auch gewisse Schattenseiten ergeben. Nur allzuoft wurden
Krankheitsbilder allein auf Grund des Rontgenbefundes gedeutet und
Zusammenhéinge zwischen Beschwerden und réntgenologischen Befunden
konstruiert, wo solche gar nicht existierten. Die Wandlungen der Unfall-
begutachtung sind ein beredter Zeuge fiir diese Art der Diagnostik;
aber auch therapeutisch haben sich Folgerungen ergeben (z. B. die ope-
rative Behandlung der Sakralisation), die unterblieben wiren, wenn die
Diagnose mit mehr Kritik gestellt worden wére und sich nicht allein auf
die Deutung des Rontgenbildes beschrankt hitte. Die Roéntgendiagnostik
ist fiir die Erkrankungen der Wirbelsiule unentbehrlich; man soll aus-
giebig und methodisch von ihr Gebrauch machen. Die Krankheitsdiagnose
beruht jedoch auf der genauen klinischen Untersuchung, fiir welche das
Rontgenbild bloB ein wertvolles Hilfsmittel bedeuten soll.

An den Wirbeln unterscheiden wir die folgenden Bestandteile: 1. den
Wirbelkirper ; dieser besteht aus Knochenbélkchen und Lamellen, deren
Aufbau, dhnlich wie bei der Spongiosa der Extremitdtenknochen, nach
funktionellen Gesichtspunkten erfolgt ist. Seitlich wird der Wirbelkérper
von einer dinnen Compactaschicht begrenzt, oben und unten von der
knéchernen SchluBiplatte, welche siebartig durchléchert ist, um die
Erndhrung der Bandscheibe zu ermdglichen. An den Réndern befindet
sich die frither als ,,Epiphyse’ bezeichnete Randleiste; es ist eine 3 bis
4 mm breite und 1'/,—2 mm hohe, zirkuldr verlaufende Knochenspange,
welche den Wirbelkérper leicht iiberragt und zum Haften der Band-
scheibe dient. .

2. Die Bandscheiben bestehen aus dem zentral gelegenen Nucleus
pulposus und dem peripheren Faserring (Annulus fibrosus). Als Abschlufl
gegen die knoécherne Schlullplatte der Wirbelkorper dient die Knorpel-
platte. Die Bandscheiben werden im jugendlichen Alter durch Gefale,
vom 25. Jahr ab nur durch Diffusion von der SchluBplatte aus ernédhrt;
sie haben, ebenso wie der Gelenkknorpel, die Féhigkeit der Regeneration
verloren. Die Bandscheibe steht unter starkem Druck vor allem seitens
des Nucleus pulposus, der eine besondere Schwellkraft ausiibt. Die Band-
scheibe dient als Puffer zwischen den Wirbelkérpern; sie wird bei Bewe-
gungen nicht komprimiert, sondern verschoben und sorgt fiir die gleich-
maBige Druckverteilung auf die Wirbelkérper.

3. Die Zwischenwirbelgelenke bedingen die Bewegungen der einzelnen
Abschnitte der Wirbelsdule; Ankylose der Zwischenwirbelgelenke hat
vollige Versteifung zur Folge. Die Hemmung der Bewegungen erfolgt
zum Teil auch durch die Ligamente, vor allem durch das vordere Léings-
band, welches fest an den Wirbelkérpern haftet, sich vor den Rand-



152 Erkrankungen der Wirbelsiule.

leisten abhebt und die Bandscheiben tiberspringt; es soll gleichzeitig
Periost der Wirbelkorper sein.

Die Beweglichkeit der Wirbelsdule hingt von 2 Faktoren ab: von
der Bandscheibe und von den Zwischenwirbelgelenken mit ihrem liga-
mentdren Apparat. Aber auch bei Erkrankungen der Wirbelkorper
kommt es oft zu reflektorischen Hemmungen muskuldrer Natur. Die
Bewegungsbeschrankung gibt daher fiir die Diagnose der Wirbelsdulen-
erkrankungen nur in einzelnen typischen Fillen sichere Anhaltspunkte.

Entziindliche Erkrankungen werden sich, je nach der Natur des Infektes
teils im Wirbelk6rper abspielen (metastatische Osteomyelitis), teils in
den Zwischenwirbelgelenken ; die primére Synovitis der letzteren ist weiter
nichts als eine besondere Lokalisation der Infektarthritis; sehr oft lokali-
siert sich der chronische Gelenkrheumatismus in den Wirbelgelenken.
Das Charakteristische bei den Arthritiden der Zwischenwirbelgelenke ist
die hiufige Beteiligung des Ligamentapparates; dieser Vorgang ist bei
Erkrankungen der Extremitdtengelenke sehr selten. Die gefiaflose
Bandscheibe kann bei entziindlichen Prozesen hochstens sekundar zer-
stort werden; sehr oft wird sie jedoch bei Verletzungen mitbeschadigt.

Degenerative Verinderungen gehen meist von den Bandscheiben aus.
Als Folge treten regeneratorisch-proliferative Prozesse an den Wirbel-
kérpern auf, die Spondylosis deformans, die in mancher Hinsicht mit
den deformierenden Arthropathien verglichen werden kann. Auch bei
den Zwischenwirbelgelenken sind deformierende Prozesse sehr haufig.
Eine besondere Erkrankungsform der Wirbelsdule sind die von SCHMORL
entdeckten Kwnorpelknitchen; es handelt sich um Bandscheibenhernien,
welche in die Spongiosa der Wirbelkoérper eingebrochen sind. ‘

Die Wirbelséule ist eine statische Einheit; jede lokale Verdnderung
wirkt sich auf die kranialen und kaudalen Abschnitte aus, welche bestrebt
sind, durch Umbauprozesse an den Wirbelkérpern den Schaden auszu-
gleichen. Auch bei Verdnderungen der Beckenlage, der Hiiftgelenke,
bei Beinverkiirzungen usw. treten sehr hiufig solche statisch bedingten
Umbauprozesse an der Wirbelséule auf. Vielfach bewirken die kompen-
satorischen Fehlhaltungen degenerative Schidigungen der Bandscheiben
und der Zwischenwirbelgelenke, welche nun ihrerseits zur Entstehung
von Spondylosen fiihren.

Auf Grund dieser Vorbemerkungen kénnen wir die Krankheiten der
Wirbelsdule folgendermaBen einteilen:

1. Variationen, Spaltbildungen und MiBbildungen;

Verbiegungen ;
degenerative Verdnderungen;
entziindlich-infektiése Erkrankungen;

5. Neoplasmen. »

Im Laufe der letzten Jahre hat die Pathologie der Wirbelsiule durch
die Arbeiten von SCEMORL und seiner Schule grofie Fortschritte gemacht;
wir sind iiber die Haufigkeit und Bedeutung der Wirbelsdulenverdnde-
rungen heute sehr wohl unterrichtet, wenn auch manche Frage iiber die
Atiologie und die klinische Bedeutung von pathologisch-anatomisch
bereits hinreichend geklirten Zustinden noch nicht befriedigend beant-

W
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wortet werden kann. Wir werden uns an dieser Stelle nur auf die Be-
sprechung derjenigen Verinderungen beschrinken, welchen eine klinische
Bedeutung zukommt und miissen in bezug auf alle anderen, pathologisch-
anatomisch und rontgenologisch interessanten Fragen auf die jiingst
erschienenen Monographien von SCHMORL und JUNGHANNS, sowie
W.MULLER verweisen. Die klinische Bedeutung der Wirkelsdulen-
verdnderungen ist eine auflerordentlich grofle; ein groBer Teil der frither
mit der Verlegenheitsdiagnose ,,Muskelrheumatismus*, ,,Lumbago‘ und
»-Ischias‘‘ bezeichneten Schmerzzustinde nimmt zweifellos, wie besonders
KrEBs oft betont hat, von der Wirbelsdule ihren Ursprung. Die Zahl
der Kranken, die solche Beschwerden haben, ist eine auBerordentlich
grofe; bei einer Massenuntersuchung in gewerblichen Betrieben haben
40% der Arbeiter iiber Kreuzschmerzen geklagt, und bei 24% fand sich
eine bereits klinisch erkennbare Bewegungsbeschrinkung im Sinne der
Spondylosis deformans. Auf die soziale Bedeutung dieser Verh#ltnisse
werde ich noch spiter zuriickkommen.

Die Héufigkeit der auf Wirbelsidulenverinderungen zuriickfiihrbaren
Beschwerden wird noch iibertroffen durch die Hiufigkeit der réntgeno-
logisch und pathologisch-anatomisch feststellbaren Verinderungen der
Wirbelsdule. Das Problem in der Klinik der Wirbelsiulenerkrankungen
liegt weniger darin, da3 man keine, als vielmehr darin, daB man zuwviel
objektive Verdnderungen gefunden hat, so daB der Zusammenhang zwi-
schen den Beschwerden und diesen pathologischen bzw. réntgenologischen
Befunden oft zweifelhaft erscheint. Die Entscheidung kann nur die
griindliche klinische Untersuchung bringen, welche erginzt werden
mufl durch réntgenologische Serienuntersuchungen an beschwerdefreien
und kranken Personen.

i. Variationen, Spaltbildungen und MiBbildungen.

a) Lumbosacrale Ubergangswirbel. Es ist seit langem bekannt, dafB
in vielen Féllen der 5. Lendenwirbel mit dem Kreuzbein knéchern ver-
bunden ist; man bezeichnete diesen Befund als ,,Sakralisation*. Ebenso
oft fand man den 1. Kreuzbeinwirbel mehr oder weniger differenziert,
so daf} 6 Lendenwirbel vorhanden waren. Dieser Zustand wurde als Lum-
balisation bezeichnet. Da es sich herausgestellt hat, daB das Kreuzbein
sehr oft numerische Varietdten aufweist, empfiehlt es sich, die differen-
zierten Wirbel nach dem Vorschlag von ROSENBERG mit Zahlen zu be-
zeichnen und an Stelle der ,,Sakralisation® bzw. ,,Lumbalisation* die
Bezeichnung ,,24. oder 25. prisacraler Ubergangswirbel” zu gebrauchen.

Die Verschmelzung des letzten prisacralen Wirbels mit dem Kreuz-
bein erfolgt in der Weise, daB sich der verbreiterte Querfortsatz des
Wirbels mit den Massae laterales des Kreuzbeins vereinigt. Wir konnen
verschiedene Grade der Verschmelzung unterscheiden: einfache Ver-
breiterung des Querfortsatzes, gelenkige Verbindung mit dem Kreuzbein
und knocherne Vereinigung. Die Verschmelzung kann einseitig und
doppelseitig sein (vgl. Abb. 18 auf S.102).

Uber die Hdiufigkeit der Ubergangswirbel schwanken die Angaben
nicht unerheblich; meist wird 1—5% Sakralisation angegeben; die
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Lumbalisation soll nach L&ri und LtBKE hdufiger vorkommen. Bei
wahlloser Durchsicht von 200 frontalen Rontgenbildern der Lenden-
wirbelsdule fand ich 5 doppelseitige und 2 einseitige knochern sakra-
lisierte 5. Lendenwirbel, 1 einseitige gelenkige Sakralisation und 6 Fille
von Lumbalisation. .

Was die klinische Bedeutung der Ubergangswirbel betrifft, so gehen
die Meinungen weit auseinander. Wahrend Liex ihnen jede klinische
Bedeutung abspricht, werden sie von LfrI und BEerTOLOTTI fiir die
Quelle vieler lumbago- und ischiaséhnlichen Beschwerden gehalten.
Als Mechanismus der Schmerzentstehung wurde Nervenkompression,
sekundére Skoliose, Arthrose der Lumbosacralgelenke und Schleimbeutel-
bildung angefiihrt; diese Erklirungsversuche kénnen zum Teil als iiber-
holt angesehen werden, zum Teil haben sie nur fiir einen kleinen Teil
der Fille Giiltigkeit, wie z. B. die sekundére Skoliose. Von der groflen
Mehrzahl der Autoren wird heute nur noch die einseitige, gelenkige Sakra-
lisation als mogliche Ursache von Beschwerden angesehen, wobei die
Schmerzen von den arthrotisch verinderten Gelenktlichen zwischen
Querfortsatz und Kreuzbein herrithren sollen. Die Existenz solcher
arthrotisch verdnderten Gelenke ist pathologisch-anatomisch und rént-
genologisch einwandfrei festgestellt worden; fraglich ist nur, wieweit
sie die etwaigen Beschwerden erkliren konnen. Ich habe wiederholt
Fille beobachtet, wo bei einseitigen ischiasartigen Beschwerden eine
gelenkige Sakralisation derselben Seite im Rontgenbild gefunden wurde,
ebenso oft, wenn nicht hiufiger, war aber die Sakralisation auf der gesun-
den Seite nachzuweisen. Das Rontgenbild allein gibt uns keinen Auf-
schluB, ob der Ubergangswirbel Beschwerden verursacht oder nicht;
vielleicht vermag es die klinische Untersuchung. MENNELL hat neuer-
dings ein einleuchtendes Symptom angegeben: Man dreht den Rumpf
des Untersuchten, der auf einem Stuhl ohne Riickenlehne mit am Nacken
zusammengelegten Héanden sitzt, nach der Seite, dabei wird der ver-
breiterte Querfortsatz am Kreuzbein gequetscht und verursacht Schmer-
zen. Wenn die Rotation bei nach worne geneigter Stellung wiederholt
wird, entfernt man den Querfortsatz von dem Kreuzbein und die Schmer-
zen werden geringer; sie werden dagegen wverstdrkt, wenn man bei nach
hinten geneigtem Rumpfe rotiert. Therapeutisch kommt dann, wenn die
einseitige, gelenkige Sakralisation als Ursache von Beschwerden erkannt
ist, vor allem die Fixation der Lumbosacralgegend durch Lendengurt
in Frage (vgl. bei der Spondylose).

LiBke fand bei 10% seiner 200 anatomisch untersuchten Wirbelsiulen eine
Gelenkneubildung zwischen dem normal konfigurierten Querfortsatz des 5. Lenden-
wirbels und dem Kreuzbein; es handelt sich dabei wahrscheinlich nicht um eine
kongenitale Verinderung wie bei den Ubergangswirbeln, sondern um eine erwor-
bene Verinderung #lterer Manner, die auf Grund der Degeneration und Héhen-
abnahme der lumbosacralen Bandscheibe zustande kommen diirfte. Die klinische
Diagnose wird nur auf Grund des MENNELschen Symptoms gestellt werden kénnen.
Die Réntgendiagnose setzt, ebenso wie bei den Ubergangswirbeln, eine ventro-
dorsale Aufnahme mit besonderer Technik voraus. Der Patient liegt mit angezogenen,

im Knie gebeugten und gespreizten Beinen, um die Lendenlordose vollig auszu-
gleichen.

b) Blockwirbelbildung; KripperL-FrrLsehes Syndrom. Obwohl ange-
borene Milbildungen, vor allem mangelhafte Differenzierung der Wirbel-
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kérper, an allen Stellen der Wirbelsidule beobachtet worden sind, haben
sie praktisch vor allem in der Halswirbelsdule eine gewisse Bedeutung;
die MiBbildung an dieser Stelle wurde von KrippeL und FEIL zuerst
beschrieben. Bei der Inspektion der Kranken fallt bereits die Kiirze
des Halses auf, sowie der Tiefstand der Nacken-Haargrenze; bei der
Untersuchung findet man eine starke Einschrinkung der Kopfbewe-
gungen. Im Réntgenbild (Abb. 34) sieht man, besonders bei seitlichen
Aufnahmen, eine Verschmelzung mehrerer Wirbelkérper zu einem
undifferenzierten ,,Wirbelblock. Diese Mi3bildung ist nicht selten; ich
habe in den letzten Jahren 5 Fille gesehen. Mitunter sieht man auch
Falle, wo die Wirbel-
korper gut differenziert
aber die Wirbelbdgen ver-
wachsen sind. Die Be-
schrankung der Beweg-
lichkeit der Halswirbel-
sdule macht den Kran-
ken einige Beschwerden,
auBerdem kommt es zu
sekundéren Myalgien und
Neuralgien im Nacken
und in den Armen. Es
ist auffallend, daB die
Mehrzahl der Fille auch
sonstige kongenitale
Entwicklungsstérungen
zeigt; es sind oft zu-
riickgebliebene, schwach-
sinnige Leute, in einem
Fall von INGELRANS be-

stand hereditire Syphilis.

i 3 Abb. 34. KLIpPEL-FEILsches Syndrom (Block-
Die Therapie kann nur Wwirbelbildung) bei einem 56jihrigen Manu,
symptomatisch sein und

deckt sich mit der Behandlung der Spondylosis deformans.

e) Spina bifida occulta. Spaltbildungen in den hinteren Bégen der Wirbel
in der Lumbosacralgegend sind sehr hiufig; in der Literatur schwanken die Zahlen
zwischen 12—24%, wir fanden sie bei 7% unserer Rontgenaufnahmen. Oft findet
man #dulerlich an der Stelle des Bogendefektes eine abnorme Behaarung der Haut.
Man hat eine grofie Reihe von Storungen (Klauenfiile, Gangstérungen, Enuresis
nocturna) mit der Spina bifida in Zusammenhang gebracht, ohne jemals den
exakten Beweis fiir den Zusammenhang erbracht zu haben. Tatsdchlich sieht
man die Spina bifida iiberaus hiufig als harmlosen Nebenbefund an Réntgenauf-
nahmen, die aus anderer Ursache angefertigt worden sind. Meist ist sie allerdings
auf den 5. Lenden- oder 1. Kreuzbeinwirbel beschrankt; die Spaltbildungen, welche
hoher hinaufreichen, kénnen nach HixTze schon eher Beschwerden verursachen,
wobei meist remittierende Kreuzschmerzen entstehen sollen.

2. Verbiegungen der Wirbelsiiule.

a) Die Kyphosen sind stets die Folge von degenerativen Prozessen
der Wirbelkorper oder der Bandscheiben; sie werden im néichsten Kapitel
besprochen.
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b) Die Skoliosen haben eine groBe praktische Bedeutung, und zwar
nicht allein infolge ihrer Haufigkeit, die auf etwa 8% geschitzt wird,
sondern auch infolge der oft sehr erheblichen Beschwerden, die auch
im Erwachsenenalter, nach jahrzehntelanger Latenz auftreten koénnen:
es sind sekundire intercostale Neuralgien und Myalgien der Lenden-
und Riickenmuskeln, welche infolge der gestérten Statik der Wirbelstule
entstehen und die hauptséchlichen Schmerzen verursachen.

Beziiglich der Diagnose sei nur soviel gesagt, daBl die Betrachtung
der Dornfortsatzlinie kein ausreichendes Bild iiber die Schwere der Ver-
biegung gibt, da die Wirbelkérper stets stirker skoliotisch sind als die
Dornfortsidtze. Die beste diagnostische Methode ist das Roéntgenbild.
Wir miissen ferner in jedem Fall feststellen, ob die Skoliose schon fixiert
oder noch ausgleichbar ist; das geschieht durch Seitenbeugen des sitzen-
den Patienten, wobei es zweckméaBig ist, die Dornfortsatzlinie vorher
mit Fettstift zu markieren. Auch die Suspension in der Grissoxschen
Schlinge dient zu diesem Zweck, ist aber in der Praxis entbehrlich.

Atiologisch sind nicht alle Falle zu kldren. In der Mehrzahl der Fille
wird wohl die Rachitis eine Rolle spielen, ebenso wird das einseitige
Tragen schwerer Lasten im Adoleszentenalter mit Recht beschuldigt;
bei dlteren Leuten spielt die kompensatorische Skoliose bei einseitiger
Beinverkiirzung eine gro3e Rolle. Es gibt auch angeborene Skoliosen, die
meist auf tiberzihligen Keilwirbeln beruhen; auch bei einseitiger Sakrali-
sation soll gelegentlich sekundir eine Skoliose entstehen. Die Patho-
genese der Skoliose ist noch vollig ungeklirt. ScEMORL macht darauf
aufmerksam, daf auf der Bogeninnenseite der Skoliose die Bandscheiben
degeneriert und sogar nekrotisch werden; an diesen Stellen werden die
Wirbelkorper sklerotisch und es entstehen spondylotische Randwiilste
(vgl. Abb. 38). Auf diese Vorginge ist die ,,Fixation* der Skoliose zu-
riickzufiihren; ob aber die Nekrose der Bandscheibe die Ursache oder
die Folge der Skoliose ist, 146t sich noch nicht entscheiden. Die Prophylaxe
der Skoliose sowie die Therapie der noch beweglichen Skoliosen im
Kindesalter gehort in den Bereich der Orthopédie ; bei veralteten Skoliosen
kann man einen Versuch mit kurzer Extension im Schrigbett machen
(SerrzyY) und leichte Stiitzapparate verordnen, die jedoch nicht zu stark
einschniiren sollen, da kein Redressement, sondern nur eine Stitzung
beabsichtigt ist. Die sonstige Therapie ist nur symptomatisch, wenn es
auch mit Hilfe der physikalischen Therapie stets méglich ist, den Kranken
weitgehende Linderung zu verschaffen (vgl. unter Spondylosis deformans).

¢) Spondylolisthesis. Diese von NEUGEBAUER 1881 zuerst methodisch
erforschte Verdnderung besteht aus einem Abgleiten des Korpers des
5. (seltener des 4.) Lendenwirbels mit den oberen Gelenkfortsitzen
nach vorne, unter Zuriicklassung der unteren Gelenkfortsitze und des
Dornfortsatzes an der normalen Stelle. Die Verdnderung ist keine groBe
Seltenheit, da. JUNGHANNS 60 und MEYER-BURGDORFF 40 Fille beschrie-
ben haben. Die Voraussetzung fir die Entstehung des Wirbelgleitens
ist eine Spaltbildung im Zwischengelenkstiick (Spondylolysis), die meist
1/;—1 cm breit und durch Bindegewebe ausgefillt ist. Diese Spaltbildung
kommt am 4. und 5. Lendenwirbel auch ohne Wirbelgleiten nicht selten
vor; NEUGEBAUER fand sie bei 5% aller untersuchten Wirbelsiulen.
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Bei intakter lumbosacraler Bandscheibe ist ein Abgleiten des Wirbel-
korpers nicht moglich; die Bandscheibe ist in allen Fillen von Spon-
dylolisthesis weitgehend zerstort.

Durch das Abgleiten des 4. oder 5. Lendenwirbels ist die Fixation der Wirbel-
siule auf dem Kreuzbein unterbrochen und muB durch Muskelspasmen, ver-
mehrte Lendenlordose und Anderung der Beckenneigung kompensiert werden.
Die Kranken bemerken, daB sie kleiner werden, die Brust ist dem Becken gendhert,
rings um die Lenden bildet sich eine Hautfalte. Das Biicken erfolgt nur vorsichtig,
mit erhaltener Lendenlordose, die Kranken stehen leicht nach vorne gebiickt
mit etwas gebeugten Knien. Das Rontgenbild ermoglicht sofort die Diagnose: Bei
seitlichen Aufnahmen der Lendenwirbelsiule sicht man den 4. bzw. 5. Lenden-
wirbel nach vorne verschoben, bei guter Technik ist auch die Spaltbildung im
Wirbelbogen zu erkennen. (Vgl. Abb. 35.) Die Spongiosa des Sacrums ist sklero-
siert und nach vorne verlingert; ScEMORL bezeichnet diesen Zustand als ,,konsol-
artigen Vorbau®, der dazu dient,
den nach vorne gleitenden
Wirbelkorper von unten her zu
stiitzen.

Die Atiologie der Spon-
dylolisthesis ist noch nicht
vollig geklart ; wihrend NEU-
GEBAUER die Spaltbildung / = ] ¥
im Zwischengelenkstiick fir i
angeboren hilt und ScaMORL
sich dieser Ansicht an-
schlieft, glauben MEYER-
BurcporFF und BURCK-
HARDT, daB die Spondy lo- Abb. 35. Schema der Spondylolysthesis

lyse auch erworben werden nach W.MULLER.

: a Normale Lumbosacralgegend; b Spondylolysis
kann, wobei starke Be- (punktiert) und Wirbelgleiten.

D
$

lastung, Traumen und viel-

leicht eine gewisse Minderwertigkeit des Bogenmaterials eine Rolle spielen.
Ich glaube, daB die funktionellen Momente nur fiir das Wirbelgleiten, d. h.
die Spondylolisthesis, von Bedeutung sind; dafiir spricht das verhéltnis-
méBig hiufige Vorkommen bei Lastentrigern (Bowmanwn). Die Vor-
aussetzung dafiir, daB es zum Wirbelgleiten kommt, ist aber die ange-
borene Spondylolyse, die nicht erworben werden kann, da wir sonst bei
Schwerarbeitern sehr viel hiufiger die Spondylolisthesis beobachten
kénnten, als das tatsichlich der Fall ist. Therapeutisch ist auch bei der
Spondylolisthesis die Anfertigung einer Stiitzbinde mit Pelotte iiber der
Lumbosacralgegend vorzuschlagen.

3. Degenerative Veriinderungen.

a) Verinderungen der Bandscheiben, Alterskyphose. Degenerative
Verinderungen der Bandscheiben sind mit fortschreitendem Alter auBer-
ordentlich héufig; nach ScaMORL ist am Ende des 5. Jahrzehntes kaum
eine Wirbelsdule zu finden, bei der alle Bandscheiben normal wiren.
Die Verdnderungen bestehen in Wasserverlust, brauner Degeneration
und Zermiirbung; die Folge ist Nachlassen der Schwellkraft des Nucleus
pulposus, Verlust der Elastizitit und Zusammensinken der Bandscheibe.
Meist sind die Verdnderungen im Lendenteil am stirksten ausgeprigt.
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Wahrend diese Verinderungen im Rontgenbild nur am verschmilerten Zwischen-
wirbelraum und der Randsklerose der Wirbelkdrper zu erkennen sind, kommt
es bei einer geringeren Anzahl (6% nach RaTHCKE) zu Kalkeinlagerungen in den
Nucleus pulposus, welche zuerst von Birsoxny und KorPPENSTEIN im Réntgenbild
nachgewiesen worden sind. Kalkeinlagerungen in den Annulus sind nach anato-
mischen Untersuchungen viel hiufiger, im Rontgenbild aber kaum darzustellen.
Die klinische Bedeutung dieser ,,Calcinosis intervertebralis ist nur gering; falls
Beschwerden bestehen, so sind sie durch die urspriingliche Erkrankung, die Degene-
ration und nicht durch die Verkalkung verursacht. Aufler Kalk kann sich auch
fibréses Gewebe in die Bandscheiben einlagern. Da es sich um ein wenig elastisches
Gewebe handelt, ist vollige Versteifung die Folge, fiir welche im Rontgenbild keine
Ursache gefunden werden kann (,,fibrose Versteifung* nach Scamorr). Ich habe
nicht selten Fille von klinischer Versteifung mit negativem Roéntgenbefund beob-
achtet; wahrscheinlich waren es fibrése Einlagerungen, auf deren Vorhandensein
hochstens aus der verminderten Zwischenwirbelscheibenhéhe im Rontgenbild
geschlossen werden kann. Es ist jedoch dringend davor zu warnen, eine begin-
nende Spondylarthritis ankylopoetica als belanglose Fibrose zu diagnostizieren
(vgl. unten).

Im vorgeriickten Alter kommt es in der mittleren Brustwirbelsdule
zur Zerstérung der vorderen Bandscheibenabschnitte. Als Folge davon
nidhern sich die Wirbelkérper einander, es entsteht die Alterskyphose.
Die nekrotischen Bandscheibenteile werden durch Bindegewebe ersetzt,
welches verknéchert und die vorderen Teile der Wirbelkérper knéchern

vereinigt. Die Folge ist die Versteifung in kyphotischer Haltung.

b) Verinderungen der Knorpelplatten: Knorpelknotchen, Adoleszen-
tenkyphose. TFalls bei Vorhandensein intakter Bandscheiben mit nor-
maler Quellkraft die knorpelige SchluBplatte beschidigt wird, quillt die
Bandscheibe in den Wirbelkérper hinein; es entstehen hernienartige
Einstiilpungen von Bandscheibengewebe in die Wirbelkérperspongiosa
hinein, die von ScHMORL 1926 zuerst beschriebenen Knorpelknitchen.

Es handelt sich um stecknadel- bis erbsengroBe Knoten, die unmittel-
bar unter der SchluBplatte in der Héhe des Nucleus pulposus liegen;
sie kommen selten vereinzelt vor, meist sind mehrere Knotchen vorhan-
den, wobei die Brustwirbelsiule bevorzugt wird. Es handelt sich um einen
iiberaus hiufigen Vorgang. ScEMORL fand bei 38% von 3000 anatomisch
untersuchten Wirbelséiulen Knorpelkndtchen. Im Réntgenbild ist nur
ein kleiner Teil der Bandscheibenhernien darzustellen. Man findet sie
am leichtesten bei seitlichen Aufnahmen der Brustwirbelsiule, aber
nur im fortgeschrittenen Stadium, wenn sich um das Knétchen herum
eine knocherne Schale gebildet hat oder das Knétchen verkalkt ist
(Abb. 36).

Die Entstehung der Knorpelknétchen hat, wie bereits betont, normale
Bandscheiben zur Voraussetzung; degenerierte Bandscheiben &lterer
Personen haben keine Quellkraft, um in die Spongiosa einzudringen.
Die eigentliche Ursache des Prolapses ist aber eine Beschidigung der
knorpeligen SchluBplatte, welche normalerweise die Bandscheibe gegen
den Wirbelkérper fest abschlieBt. - Besonders bei Jugendlichen ist die
Knorpelplatte in der Nihe des Nucleus besonders diinn und kann durch
Traumen oder iibermiBige Belastung einreiBen; die siebartig durch-
lécherte knécherne SchluBplatte ist nur wenig widerstandsfahig. Auch
die bei jugendlichen Personen noch vorhandenen GefaBlicken der
Knorpelplatte kénnen die Entstehung der Knorpelknétchen begiinstigen,
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bei alteren Individuen kénnen Degeneration der Knorpelplatte und Osteo-
porose disponierend wirken.

Die Bedeutung der Knorpelkn6tchen besteht vor allem darin, daB
die Bandscheibe verschmilert wird und ihre Elastizitat verliert; es kann
ferner die Bandscheibe vom Knorpelknétchen aus vascularisiert und
durch Bindegewebe ersetzt werden, was fibrése Versteifung (vgl. oben)
zur Folge hat. Ferner sind vereinzelte Fille von Knorpelknotchen
beschrieben worden, die sich unter dem hinteren Lingsband nach hinten
vorgew6lbt haben, wodurch Druckerscheinungen am Riickenmark her-
vorgerufen wurden. Auch
nach vorne und seitlich wird
gelegentlich  Bandscheiben-
gewebe verlagert, was an
Rontgenbildern von Spondy-
losis deformans gut zu er-
kennen ist. Am bedeutungs-
vollsten ist aber die Ent-
stehung der Adoleszenten-
kyphose.

Die von SCHEUERMANN ur-
spriinglich  als Epiphysen-
nekrose der Wirbelkérper auf-
gefalte Adoleszentenkyphose
beruht, wie W. MULLER und
HARRENSTEIN gezeigt haben,
auf Zerstorung der Knorpel-
platte durch Knorpelknot-
chen; da die Knorpelplatte
aber gleichzeitig die Wachs-
tumszone des Wirbels dar-
stellt, wird das Wachstum der
vorderen Abschnitte der Wir-
bfelkorpe.r gehemmt’ wodurch Abb. 36. ScaMorLsche Knorpelkndtchen bei einem
diese Keilform annehmen und 32jshrigen Mann; Kreuzschmerzen seit 12 Jahren.
durch Zusammensinken der '

Bandscheibe vorne aneinanderstoBen. Die Bandscheiben werden zuletzt
durch Bindegewebe ersetzt; dadurch kommt der ,fixierte Rundriicken*
zustande.

Klinisch entwickelt sich im Alter von 14—19 Jahren im Laufe von
2 Monaten bis 1 Jahr eine schmerzhafte Kyphose der mittleren Brust-
wirbelsdule ; bevorzugt werden Knaben mit anstrengender Beschéftigung,
vor allem Landwirte. Im seitlichen Réntgenbild erkennt man die leicht
keilformigen Wirbelkorper im Bereich der kyphotischen Brustwirbelsdule,
ferner sieht man oft typische Knorpelknotchen oder unregelmifBige
Begrenzung der Wirbelkérper gegen die Bandscheiben.

Atiologisch kommt eine angeborene, vielleicht auch erbliche Anlage-
storung der Bandscheiben in Frage; auch innersekretorische Stérungen
seitens der Hypophyse sind beschuldigt worden (W.MULLER). Neben
der disponierenden Veranlagung spielen iiberméiBige Belastung und
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Traumen als ausléosende Ursache eine groBle Rolle. Therapeutisch wird
man moglichste Ruhigstellung durch Bettruhe, Extensionsbehandlung
und Stitzkorsett anstreben.
¢) Veriinderungen am Wirbelkorper: Osteoporose, Fischwirbel. Bei fort-
schreitendem Alter, aber auch bei kachektischen Zustinden und bei der Osteo-
malacie, kommt es zu hochgradiger Osteoporose der Wirbelkérper. Falls die Band-
scheiben gleichzeitig noch intakt sind,
koénnen die rarefizierten Wirbelkérper dem
Druck nicht mehr Widerstand leisten und
werden eingebuchtet, wobei, entsprechend
der verschiedenen Belastung, im Lendenteil
eine zentrale Einbuchtung (,,Fischwirbel-
bildung®), im Brustteil eine keilférmige
Kompression der Wirbelkorper resultiert.
Als Folge dieser Vorginge entsteht eine
Kyphose, die jedoch erheblich seltener ist,
als die Alterskyphose infolge Bandscheiben-
degeneration.

d) Die Spondylesis deformans. Von
allen Verdnderungen der Wirbelsiule
hat die Spondylose am meisten das
Interesse der inneren Medizin erweckt;
die Ursache liegt in der auBerordent-
lichen Hiufigkeit dieser Verdnderung
und ihrer leichten Erkennbarkeit im
Rontgenbild.  Seit den Veréffent-
lichungen von ErBEN, PLATE, KREBS
u. a. werden viele Schmerzzustinde
im Kreuz, Riicken und Nacken,
aber auch irradiierende neuralgiforme
Schmerzen in Armen und Beinen auf
diese Verdnderung zuriickgefiihrt.

Die Spondylose ist ein Umbau der
Wirbelkorper, verursacht durch funk-
tionelle Insuffizienz der Wirbelsdule.
Die Insuffizienz resultiert aus der
primiren Bandscheibendegeneration

Abb. 37. Spondylosis deformans pei W04 der erhohten funktionellen In-
einem 51jahrigen Mann; seit 2 Jahren anspruchnahme.
Krouzschmerzen. Wir wissen seit den Untersuchungen
von BENEKE, daB die Voraussetzung
fir die Entstehung der Spondylose die Degeneration der Bandscheiben
ist; andererseits geht die Schwere der Degeneration keineswegs mit der
Spondylose parallel, es kann trotz schwerer Degeneration die Spondylose
vollig ausbleiben. TFalls die Degeneration zur Alterskyphose oder zur
Fibrose der Bandscheibe fiithrt, erfolgt die Versteifung ohne daB sich
eine Spondylose entwickelt. Auch bei der durch Bénderverknécherung
fixierten Versteifung bei der Spondylarthritis ankylopoetica bleibt die
Spondylose meist aus. Es muB daher die Wirbelsiule beweglich sein,
damit sich eine Spondylose entwickelt; damit ist der funktionelle Faktor
erwiesen.

Der Umbau der Wirbelkérper erfolgt in der Weise, daB sich an
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den Réndern Wucherungen bilden, die dem néchstfolgenden Wirbel
zustreben; je nach der GroBe dieser Wucherungen sind sie im Rontgen-
bild als Spitzen oder Spangen zu erkennen. Sehr oft vereinigen sich die
Spangen benachbarter Wirbel (vgl. Abb. 37), wobei sie die oft etwas vor-

quellende Bandscheibe umklam-
mern. Weiter sieht man im Rént-
genbild oft die Verengung des
Zwischenwirbelraumes als Folge
der Bandscheibendegeneration.
Die Lendenwirbel! erscheinen oft
taillenférmig eingeschniirt; die
Architektur der Spongiosa ist
verandert, die Knochenbéalkchen
gehen in die Randwucherungen
iber. Wenn die Randwiilste
mehrerer Wirbel sich vereinigen,
wachsen sie zusammen und
werden an der Oberfliche durch
umformende Resorption ge-
gliattet, wodurch die Wirbelsiule
stellenweise eine zuckerguBahn-
liche Oberfliche erhilt, die je-
doch nicht mit der Bandver-
knécherung bei der Spondyl-
arthritis ankylopoetica verwech-
selt werden darf.

Die funktionelle Bedeutung
der Randwiilste ist am eindeutig-
sten bei der Skoliose ersichtlich
(vgl. Abb. 38); es bandelt sich
um einen Reparationsvorgang
zur Stitzung funktionell in-
suffizienter Wirbelsdulenpartien.
Denselben morphologischen und
funktionellen Vorgang sehen wir
bei abgeheilten infektitsen Spon-
dylitiden und bei Wirbelbriichen
in Form der Entstehung von
1solierten Spangen zwischen den
erkrankten und insuffizient ge-
wordenen Wirbelkérpern; es
unterliegt wohl keinem Zweifel,
daBl es sich um wesensgleiche
Prozesse handelt, obwohl natiir-

Abb. 38.
Knochern fixierte Skoliose; 50jahriger Mann.

lich die generalisierte Spondylose von diesen isolierten Spangenbildungen
aus klinischen Griinden streng zu trennen ist. Mitunter findet man bei
jugendlichen Personen isolierte Spangen zwischen 2 réntgenologisch
intakten Wirbelkérpern; stets wird in der Anamnese ein Trauma ange-
geben, und es ist wahrscheinlich, daB3 es bei dem Trauma zu isolierter

Fischer, Rheumatismus.

11
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Bandschesbenverletzung gekommen ist, welche zur Entstehung einer
lokalen Spondylose fiihrte.

ScEMORL betont, dafl die Randwulstbildung nicht vom obersten Rand des
Wirbelkorpers ausgeht, sondern unierhalb der Randleiste beginnt, an der Stelle, wo
das vordere Léngsband sich abhebt. Scamort erklart das Zustandekommen der
Randwiilste folgendermaBen: Die urséichliche Schadigung besteht in ZerreiBungen
der peripheren Bandscheibenanteile, wodurch die gelockerte Bandscheibe bei Bef
wegungen vorgepreBt und das vordere Léangsband gezerrt wird; dadurch wird au-
die Ansatzstelle des Bandes ein Reiz ausgeiibt und die Knochenwucherung an dieser
Stelle ausgeldst. An einer Reihe von anatomischen Priaparaten hat ScEMORL diese
Genese tiberzeugend nachweisen konnen; ob sie fiir alle Randwucherungen zutrifft,
erscheint mir sehr fraglich, zumal an vielen Rontgenbildern die Spitzen und Spangen
eindeutig von dem obersten Rand der Wirbelkérper ihren Ausgang nehmen.

Die Spondylose ist eine auBerordentlich héufige Veridnderung. So
fand JuNeHANNS bei der anatomischen Untersuchung von iiber 4200
Wirbelsdulen im Alter von 40—50 Jahren bereits bei 78%, im Alter von
50—60 Jahren 93% Spondylosen; allerdings sind da bereits die leichtesten
Grade mitgerechnet. Wenn nur schwerere Formen gezihlt werden, sind
die entsprechenden Zahlen 10% und 12% (nach HEINE 3% und 14%). Bei
Frauen sind die letzteren Zahlen noch erheblich niedriger; sie betragen
44% und 7,4%. Dabei handelte es sich um wahllos untersuchte Wirbel-
sdulen; ich selber fand im Roéntgenbild von Patienten, die typische
Beschwerden hatten, im Alter von 40—50 Jahren 70% und im Alter
von 50—60 Jahren 92 % Spondylosen. Zur Kontrolle habe ich eine Anzahl
von iiber 50 Jahre alten Leuten untersucht, die niemals Beschwerden
von seiten der Wirbelsdule hatten. Es wurden Réntgenaufnahmen in
3 Strahlenrichtungen angefertigt. Spondylosen fanden sich bei 46%,
also nur halb so héufig als bei Kranken, welche spondylotische Beschwer-
den hatten.

Die bisherigen Zahlen beziehen sich auf die Brust- und Lenden-
wirbelsdule, welche schon infolge der gréBeren Belastung am hiufigsten
erkrankt sind. Aber auch im Halsteil der Wirbelsdule ist die Spondylose
keine Seltenheit, wie BURCKHARDT vermutet. Am geeignetsten fir die
Diagnose ist die seitliche Rontgenaufnahme (Abb. 39); ich fand bei
Minnern, die Nackenbeschwerden hatten, im Alter von iiber 50 Jahren
73% Spondylosen der Halswirbelsidule, wihrend bei beschwerdefreien
Kontrollpersonen im selben Alter blo8 20% eine Spondylose hatten.

Es geht bereits aus den erwihnten Zahlen von JuNGHANNS hervor,
daB Frauen erheblich seltener an Spondylose erkranken als Ménner. Aber
auch unter den Méannern scheint es erhebliche berufliche Unterschiede
zu geben. So fand z. B. GANTENBERG unter Bergleuten haufiger Spon-
dylosen als bei anderen Berufen; bei Serienuntersuchungen in gewerb-
lichen Betrieben konnte ich allerdings keine Unterschiede in der Funk-
tion der Wirbelsiule bei den einzelnen Arbeitszweigen finden, auch nicht
bei Bergleuten; doch stehen mir leider keine Rontgenbefunde zur Verfii-
gung.

Wenn wir nun auf Grund der besprochenen pathologischen Befunde
uns fragen, welche klinische Bedeutung der Spondylose eigentlich zukommt,
so miissen wir von den Symptomen ausgehen, die sie verursachen mu8.
Das ist in erster Reihe die Abnahme der Beweglichkeit der Wirbelsiule,
die dann, wenn die Randwucherungen mehrerer Wirbel zusammen-



Degenerative Verdnderungen. 163

wachsen, in véllige Versteifung ganzer Abschnitte der Wirbelsidule iiber-
gehen muBl. Dieselben Symptome werden allerdings auch schon durch
die einfache Bandscheibendegeneration hervorgerufen, wenn auch die
Versteifung dabei nicht sehr hochgradig sein wird. Diese Einschrinkung
der Beweglichkeit wird sich an den Stellen am meisten bemerkbar
machen, wo normalerweise die Exkursionen der Wirbelsdule am gréBten

Abb. 39. Spondylose der Halswirbelsdule bei einem 49jahrigen Mann.

sind: im Lendenteil und Halsteil. Da im Halsteil die Spondylose nur
selten zur knéchernen Vereinigung zweier Wirbel fithrt, ist die Versteifung
an dieser Stelle nicht so hochgradig, wie bei der Spondylose der Lenden-
wirbelsiule, welcher klinisch seit jeher eine iiberragende Bedeutung zu-
gemessen wurde.

Die Kranken klagen iiber allméhlich entstandene Schmerzen im
Kreuz, die besonders beim Biicken auftreten und in das GesaB3, auf die
Hinterfliche der Oberschenkel und in die Lendengegend ausstrahlen.
Das Biicken, das Aufrichten und Heben ist besonders schmerzhaft
und eingeschrinkt. Bei der Untersuchung bemerkt man, dal bei den

11%*
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Bewegungen die Lendenwirbelsiule partiell versteift ist; beim Biicken
gleicht sich die Lordose nicht oder nur ungeniigend aus, bei Seiten-
bewegungen entsteht kein gleichmiafig gekriimmter Bogen der Dorn-
fortsatzlinie. Falls Muskelspasmen vorhanden sind, empfiehlt es sich,
im Sitzen zu untersuchen. Stauchungsschmerz und stirkerer Klopf-
schmerz besteht nicht. Die Senkungsreaktion ist — wie bei allen
degenerativen Verinderungen der Wirbelsiule — stets normal.

Die langen Riickenmuskeln sind bei einem Teil der Fille stark gespannt
und leicht druckempfindlich, der LaskcuEsche Versuch fillt oft beider-
seits angedeutet positiv aus. Es handelt sich um sekundire Myalgien
und Neuralgien, die jedoch viele Arzte heute noch verfiihren, das Krank-
heitsbild selbst bei deutlicher Versteifung der Wirbelsdule als Ischias
oder ,,Muskelrheumatismus* aufzufassen.

Wenn die erwidhnten Symptome bei negativem Roéntgenbefund beob-
achtet werden, so denke man an Bandscheibendegeneration oder an die
frither erwiahnte ,fibrose’ Versteifung; es gentigt jedoch nicht, eine ein-
zige Rontgenaufnahme anzufertigen, da oft erst die seitliche bzw. halb-
seitliche Aufnahme die spondylotischen Verdnderungen aufdeckt.

Uber den Mechanismus der Schmerzentstehung bei der Spondylose
ist sehr viel diskutiert worden; so viel steht fest, daf3 eine Kompression
der Nervenwurzeln niemals stattfindet. Ein Teil der Beschwerden beruht
ebenso, wie bei den deformierenden Arthropathien, auf sekundiren
Myalgien; ein anderer Teil wird wohl der Ausdruck irradiierender
Organempfindungen sein.

Von vielen Seiten ist die klinische Bedeutung der Spondylose ginzlich
in Frage gestellt worden, da sie oft bei Rontgenaufnahmen beschwerde-
freier Personen festgestellt werden konnte. Wir haben gesehen, daf
solche Leute tatsichlich Spondylosen haben koénnen, aber erheblich
seltener, als Kranke mit typischen Beschwerden. Die Spondylose ist
ebenso wie die deformierenden Arthropathien und ebenso wie die Arterio-
sklerose eine Aufbrauchskrankheit, und wir wissen, daBl es viele Leute
mit fortgeschrittener Arteriosklerose gibt, die niemals Beschwerden
hatten. Niemand wird aus diesem Grunde die klinische Bedeutung der
Arteriosklerose in Zweifel ziehen. Dasselbe gilt fiir die Spondylose auch:
Bei vielen Leuten verliuft sie vollig symiptomlos und wird nur als Zufalls-
befund entdeckt, bei anderen verursacht sie jahrelang Beschwerden.
Zu starke funktionelle Beanspruchung, kleine Traumen u. dgl. kénnen eine
bis dahin latente Spondylose manifest machen. Wir erinnern daran,
daB die Spondylose ein Reparationsvorgang an insuffizienten Wirbel-
sdulen ist.

Bei der Spondylose der mittleren Brustwirbelsdule entstehen Schmer-
zen vom Charakter der Intercostalneuralgien; die tiberwiegende Mehr-
zahl aller Intercostalneuralgien hat sekundéren Charakter und wird
durch Wirbelsdulenverinderungen verursacht.

Erheblich groBere Bedeutung hat die Spondylose der Halswirbelsiule ;
sie verursacht hartnickige Schmerzen im Nacken und der Schultergegend,
die gelegentlich in die Arme ziehen und dann als ,,Brachialneuralgie*
diagnostiziert werden. Objektiv findet man bei einem Teil der Fille
eine gewisse Einschrinkung der Kopfbewegungen, gelegentlich leichten
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Klopfschmerz der befallenen Wirbel; am héufigsten ist eine méaBige
Druckempfindlichkeit des Musculus trapezius nachweisbar.

Die Differentialdiagnose der Spondylose kann mitunter grofe
Schwierigkeiten bereiten. Wie bereits gesagt, konnen &hnliche Sym-
ptome auch durch einfache Bandscheibendegeneration, durch Fibrose und
wahrscheinlich auch durch Knorpelknotchen erzeugt werden. Es sind
atiologisch und symptomatologisch verwandte Erscheinungen, die aber
nur zum Teil aus dem Rontgenbild erkannt werden kénnen. Uber die
Abgrenzung gegen die entziindlichen Erkrankungen der Wirbelsidule wird
noch die Rede sein; vor allem mdge man aber bedenken, daf3 die etwaigen
Beschwerden trotz bestehender Spondylose von Erkrankungen der
Muskeln oder der inneren Organe herriihren kénnen. Eine sorgfiltige
klinische Untersuchung ist in jedem Fall unentbehrlich.

Die Prognose der Spondylose ist keine schlechte: Vollige Versteifung
der Wirbelsdule ist eine groBe Seltenheit und die vorhandenen Be-
schwerden koénnen therapeutisch gut beeinflult werden. Die Bewegungs-
einschrdankung ist natiirlich eine dauernde, sie bedingt aber keine erheb-
liche Beeintrichtigung der Arbeitsfihigkeit.

Die Therapie der Spondylose (und der wesensverwandten Band-
scheibendegeneration) besteht zunichst darin, etwaige statische MiB-
verhédltnisse (z. B. Beinverkiirzung) zu korrigieren und die sekundiren
Myalgien und Neuralgien zu beseitigen. Das geschieht durch Wirme-
anwendungen (Solluxlampe, Wintersonne, Dampfstrahl), sowie Bidern
und Fangopackungen. Nach ScHEDE fithrt der Haltungsverfall der Mus-
kulatur zur Insuffizienz der Wirbelséule und ist daher eine der Haupt-
ursachen der Spondylose; es ist daher durch systematische Massage-
behandlung eine Stirkung der Riickenmuskeln zu erstreben, besonders
wirkungsvoll ist die kombinierte Duschemassage, wie sie auch in einigen
Kurorten geiibt wird. ‘

Bei schwer arbeitenden Médnnern kommt man mit dieser Behandlung
allein auf die Dauer nicht aus; sie bekommen nach jeder stirkeren An-
strengung Riickfille und miissen die Arbeit immer hiufiger unterbrechen.
In diesen Fiéllen ist die von KrEBS befiirwortete Stiitzung der Lenden-
wirbelsdule mit Hilfe eines Lendengurtes eine nur selten versagende Ma.B-
nahme. Es sollen keine festen, von der Schulter bis zum Becken reichen-
den Korsetts angefertigt werden, die den Triger am Arbeiten erheblich
behindern und in keinem Verhéltnis zu der relativen Harmlosigkeit der
Erkrankung stehen. Das Wesentliche ist eine nach MaB angefertigte
Pelotte, die vom unteren Ende des Kreuzbeins bis zur unteren Brust-
wirbelsdule reicht und an einem leichten, vorne schlieBenden Mieder
befestigt ist. MENNELL verbindet die am Kreuz liegende Pelotte am
oberen und unteren Ende mittels zweier Gurte mit einer vorne liegenden,
der Bauchform angepafBiten Pelotte; diese Form gewihrleistet bei festem
Sitz die beste Beweglichkeit.

¢) Arthrosen der Zwischenwirbelgelenke, besonders des Lumbosacral-
gelenkes. Falls infolge degenerativer Prozesse die Bandscheiben zusam-
mensinken, miissen sich die benachbarten Wirbelkérper nihern und es
kommt zu nicht unerheblichen Verschiebungen der Gelenkflichen der
Zwischenwirbelgelenke. Die Folgen sind Verdnderungen im Sinne der
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Arthrosis deformans; es kommt zu Randwulstbildungen, die so hohe
Grade annehmen kénnen, daBl die Gelenkfortsitze in einer knéchernen
Tasche zu liegen kommen. Die Folge muB3 die Versteifung der befallenen
Wirbelsdulenabschnitte sein; dieser Vorgang ist nach LUBKE, der 200
Wirbelsdulen anatomisch untersucht hat, sehr hiufig; im Alter von 30
bis 40 Jahren sieht man bereits an 62% der Lumbosacralgelenke arthro-
tische Verdnderungen. Nach LUBKE soll die Arthrose der Zwischenwirbel-
gelenke mit der Spondylose keineswegs immer parallel gehen.

Die Arthrose der Zwischenwirbelgelenke, vor allem des Lumbosacralgelenkes,
hat auch das Interesse der Rintgenologen erweckt; Purtr, GorsaNiTzy und vor
allem KrexBOck haben im Réntgenbild die ,,Arthrosis lumbosacralis® beschrieben
und als Ursache von Kreuzschmerzen angesehen. KienBock hat unter dem Namen
»,prisenile trophostatische Osteoarthrose  ein Syndrom beschrieben, das im Rontgen-
bild Arthrose der Lumbosacralgelenke und Iliosacralgelenke, Spondylose der Len-
denwirbel und eine leichte Skoliose der unteren Lendenwirbelsiule zeigt; auffallend
sind die starken Randsklerosen. Nach meinen Erfahrungen ist die réntgenologische
Darstellbarkeit der Veranderungen der Zwischenwirbelgelenke heute noch zu un-
sicher, um klinische Schliisse zu erlauben; insbesondere muf3 ich davor warnen,
in der ,,Verschattung® der Gelenke bei der frontalen Aufnahme einen patho-
logischen ProzeB zu sehen; es koénnen eben die Gelenkflichen in einem anderen
Winkel liegen, so daB der Spalt bei der Frontalaufnahme nicht darstellbar ist, er
kommt dann bei der Halbseitenaufnahme nach Drrrmar meist zum Vorschein.
In einigen Fillen erkennt man wohl einen unregelmifBig konturierten Gelenkspalt
sowie verdickte und hockerige Gelenkfortsitze, doch miiten erst Parallelauf-
nahmen an anatomischen Priaparaten die Verhiltnisse kliren.

Entscheidend ist die klinische Untersuchung, die durch MENNELL
ausgebaut wurde; ich verweise auf die bereits bei der Diagnostik (8. 17)
geschilderten Symptome. Nach MeNNELL sind die Lumbosacralgelenke
oft traumatisch erkrankt; bei Verhebungen, pl6tzlichen Wendungen des
Koérpers sollen Schidigungen im Lumbosacralgelenk entstehen, die meist
als traumatische Lumbago, MuskelriB u. dgl. gedeutet werden, und deren
wahre Natur nur durch genaue Untersuchung mit Hilfe der angegebenen
Methoden erkannt werden kann.

Sowohl pathologisch wie klinisch ist die Bedeutung der Arthrosen der
Zwischenwirbelgelenke noch wenig geklirt und weitere Untersuchungen
sind sehr wiinschenswert. Therapeutisch wird man nach denselben
Grundsétzen vorgehen, wie bei der Spondylosis deformans; bei trauma-
tischen Beschwerden ist Ruhigstellung durch Lendengurt angezeigt.

f) Arthrose des Iliosacralgelenkes. Zum SchluB sei der Vollstindig-
keit halber die Arthrose der Kreuzdarmbeinfuge an dieser Stelle kurz
besprochen. Wie wir bereits bei der Besprechung der Untersuchungs-
technik (8. 16) ausgefiihrt haben, sind aktive Bewegungen in dem durch
starke Bénder fixierten straffen Gelenk nicht ausfithrbar. Nach den
anatomischen Untersuchungen von ZOLLNER, LUBKE und SaskiN sind
deformierende Verénderungen sehr haufig; LBz fand unter 200 Fillen
72 geringe, 20 mittelstarke und 24 hochgradige Randwiilste, davon 15
mit breiter Ankylose am oberen Rand. Die im Rintgenbild am unteren
Ende des Gelenkes oft sichtbaren Randzacken haben keine pathologische
Bedeutung; auf die von Krensock fiir pathognostisch gehaltene Rand-
osteosklerose haben wir schon hingewiesen. Besonders in England und
Amerika wird den traumatisch entstandenen Verinderungen im Tlio-
sacralgelenk eine groBe Bedeutung zugemessen; die Mehrzahl aller Falle
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von ,traumatischer Lumbago‘ soll auf einer Distorsion des Iliosacral-
gelenkes beruhen. Jede briiske Bewegung, das sog. Verheben u.dgl.,
soll eine starke Torsion und Beschidigung des Gelenkes verursachen
kénnen.

Die Symptome bestehen in Schmerzen, die jedoch nicht nur an der
erkrankten Stelle empfunden werden, sondern in die Oberschenkel-,
Leisten- und Lendengegend ausstrahlen kénnen. Im akuten Stadium
steht der Kranke nach vorne gebiickt, es kann zu einer Skoliose mit
der Konvexitit zur kranken Seite entstehen. Die Diagnose kann nur
durch indirekte Bewegungen erfolgen; wie SAXL betont, konnen alle
extremen Bewegungen des Hiiftgelenkes Schmerzen verursachen, ebenso
das LaskGUEsche Zeichen positiv ausfallen, weshalb oft die Diagnose
,.Ischias* gestellt wird. Eine exakte Diagnose wird durch die Symptome
erméglicht, die MENNELL angegeben hat und die wir auf S. 16 geschil-
dert haben.

Therapeutisch wird man, je nach der Lage des Falles verschieden
vorgehen. Handelt es sich um eine frische Distorsion, so kann nach dem
Vorgang von MENNELL die sog. manipulative Behandlung versucht werden,
welche die ,,Einrenkung“ des Gelenkes bezweckt. Der Kranke wird auf
die gesunde Seite gelegt und das Hiiftgelenk der kranken Seite in leich-
tem Atherrausch hyperextendiert. AnschlieBend fixiert man das Becken
durch einen zirkuldren Heftpflasterverband. Bei mehr chronischen Féllen
wird das Becken durch Mieder oder Gurt mit Pelotte tiber dem Kreuz
fixiert. Neben diesen MafBnahmen wird man von der physikalischen
Therapie (Bestrahlungen mit der Solluxlampe, Fangopackungen) reichlich
Gebrauch machen.

4. Entziindlich-infektiose Erkrankungen der Wirbelsiiule.

a) Spondylitiden. Akute himatogene Infektionen der Wirbelkérper
kommen bei vielen Infektionskrankheiten vor; am bekanntesten sind
sie bei der Staphylokokkensepsis und dem Typhus. Die Diagnose ist
nicht zu verfehlen, die Therapie chirurgisch.

Die tuberkulose Spondylitis interessiert uns lediglich vom differential-
diagnostischen Standpunkt aus, da diese Erkrankung im aktiven Stadium
stets chirurgisch-orthopidischer Behandlung bedarf. Unsere tégliche
Erfahrung zeigt, daB eine groie Anzahl von tuberkulésen Spondylitiden,
besonders bei Erwachsenen, nicht erkannt und lange Zeit auf ,,Muskel-
rheumatismus‘ und ,,Jschias behandelt wird. Besonders gilt das fiir
die frithen Stadien, die prognostisch am giinstigsten sind. Man soll stets
bedenken, daf3 die tuberkulése Spondylitis auch im 4. und 5. Lebens-
jahrzehnt keineswegs eine Seltenheit ist.

Die Patienten klagen iiber Schmerzen im Riicken oder Kreuz, die
je nach Sitz der Erkrankung in Form von Intercostalneuralgien oder
Whurzelischias ausstrahlen. Bei der Untersuchung wird die erkrankte
Gegend durch Muskelspasmen steif gehalten; es besteht sehr oft, aber
durchaus nicht immer, Klopf- und Stauchungsschmerz. Die Senkungs-
reakiion ist im aktiv-entziindlichen Stadium stets beschleunigi. Im weiteren
Verlauf, wenn es zur Gibbusbildung kommt, wenn Senkungsabscesse,
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Riickenmarkskompression auftreten, ist die Diagnose nicht zu verfehlen.

Von grundlegender Wichtigkeit ist das Rintgenbild; doch mull besonders

betont werden, dafl zur Frithdiagnose eine einzige Aufnahme nur selten

ausreicht. Meist miissen Aufnahmen in 2 oder 3 Strahlenrichtungen

erfolgen, bevor die Diagnose mit Sicherheit gestellt werden kann; die

Abb. 40 zeigt eine tuberkulése Spondylitis am vorderen oberen Rand
des 5. Lendenwirbels mit Durchbruch
in die Bandscheibe und sekundérer
spondylotischer Spange zwischen 4.
und 5. Lendenwirbel; die Aufnahme
erfolgte links-halbseitlich, bei der fron-
talen und rechts-halbseitlichen Auf-
nahme war von dem destruktiven
ProzeBl nichts zu sehen.

Die Rontgendiagnose der Tuber-
kulose des 5. Lendenwirbels macht
oft Schwierigkeiten; in der Brust-
wirbelsdule ist die tuberkuldse Spon-
dylitis am besten an seitlichen Auf-
nahmen zu erkennen.

b) Die Spondylarthritis ankylopo-
etica. Die von BECHTEREW beschrie-
bene und von STRUMPELL, P. MARIE
und E. FRANKEL in jthrem Wesen er-
kannte Krankheit besteht in einer
priméren rheumatischen Synovitis der
Zwischenwirbelgelenke mit konse-
kutiver Verknécherung des Band-
apparates. Dieser entziindliche Prozef3
fihrt  frithzeitig zur Versteifung
gréBBerer Wirbelsiulenabschnitte; die
Krankheit ist, wenigstens in fortge-
schrittenen Stadien, durch den typi-
schen- klinischen und Réntgenbefund
meist ohne Schwierigkeiten zu er-
kennen und von allen anderen Wirbel-

Abb. 40. Tuberkulése Spondylitis des s#ulenverdnderungenzu unterscheiden.
5. Lendenwirbels (41jahriger Mann, als . .. .
Kind Handgelenkstuberkulose). Die Spondylarthritis ankylopoetica
(Spondylose  rhizomélique, BrcH-
TEREWsche Erkrankung) ist durchaus keine Seltenheit und wird in der
Réntgendra immer haufiger diagnostiziert. Ich habe, gemeinsam mit
O. Voxtz, vor einem Jahr eine eingehende Schilderung der Krankheit
auf Grund von 100, zum Teil wiederholt beobachteten Fillen veréffent-
licht. EmRLICHE berichtete vor kurzem iiber 260 Fille.

Atiologisch handelt es sich um eine besondere Lokalisationsart des
chronischen Gelenkrheumatismus; 14 % unserer Fille hatten einen akuten
Rheumatismus durchgemacht, bei 29% begann die Krankheit mit all-
mihlichen Gelenkschwellungen. 11% der Kranken hatten Herzklappen-
fehler, bei 5% entwickelte sich die Endokarditis schleichend, ohne
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Gelenkerscheinungen. Insgesamt war bei 61 % aller Félle die theumatische
Infektion nachzuweisen. Die Ursache, weshalb sich die rheumatische
Infektion in den Wirbelgelenken lokalisiert, ist noch véllig ungeklirt;
berufliche Einwirkungen und andere dullere Einfliisse spielen dabei keine
Rolle. Uber die auffallende hereditire Disposition haben schon ANSCHUTZ,
MaeNus-Levy und WEIL berichtet; wir haben die Krankheit zwei
Generationen hindurch, mit Befallensein zweier Geschwister, beobachten
kénnen.

Uber die wichtigsten Befunde, geordnet nach der Krankheitsdauer,
unterrichtet die nachfolgende Tabelle:

Tabelle 2.
V%Ié?ﬁlﬁgﬁﬁlf; ) be(t}filﬁgﬁ;lg B.S.R. Rontgenbefunde
in % in % in % in %

Krankheits- | Zahl
gmﬁer ‘ E(zeﬁ‘e An Ihio- | y 4, lglflé
ahre "é Len- | me- ) - | sa- s Atro-| on
Hals | Brust| ‘gen gjtfﬁ lkoysre norm. t%?)l. ciil.:?'sl kZlelilg. plfi% 1?;1_
losen
bis 1 15 43 | 87 ‘ 100y 13| 20 | — | 100 | 73 60 | 80 6
2— 5 28 50 | 90 | 100 } 21 | 17 3 96 | 68 68 | 71 | 10
6—10 24 58 | 83 92 |1 12 | 46 5 95 | 79 87 | 76 | 33
1120 31 57 | 97 97 1 19| 32 | 14 86 | 90 | 100 | 80 | 29
Insgesamt . | 98 [ 54| 89| 96| 17 [ 20| 6] 94| 79| 82|77 | 21

Die Kranken klagen zunichst iiber ziehende Schmerzen im Riicken
und Kreuz, die manchmal in das Gebiet des Nervus ischiadicus aus-
strahlen oder den Charakter von Intercostalneuralgien aufweisen. Sel-
tener sind Klagen tiber Schmerzen im Nacken und Hinterhaupt. Bei
der Untersuchung, die bei giinstiger Beleuchtung vorgenommen werden
muB, fallt es auf, daB die Wirbelsdule beim Biicken nicht durchgebeugt
wird, insbesondere entsteht keine Lendenkyphose; besonders deutlich
ist die Versteifung bei dem Versuch des Seitwértsbeugens. Falls auch
die Halswirbelsdule befallen ist, sind die Kopfbewegungen deutlich
eingeschrinkt. Das Biicken selbst muB, falls die Hiiftgelenke nicht
beteiligt sind, nicht wesentlich beschrinkt sein. Klopfempfindlichkeit
der Dornfortsitze kann bestehen, ist aber meist nicht sehr hochgradig
und nicht umschrieben; Stauchungsschmerz fehlt immer. Die Senkungs-
reaktion ergibt stets pathologische, meistens stark beschleunigte Werte.
Es empfiehlt sich, zunéchst eine Roéntgenautnahme der Lendenwirbel-
sdule und des Kreuzbeins in antero-posteriorer Richtung anzufertigen.
Die ersten Verdanderungen bestehen meist in Atrophie der Wirbelkérper
und Verschattung der Kreuzdarmbeinfugen. Oft findet man bereits
Ligamentverschattungen, wihrend der diagnostische Wert der Verschat-
tung der kleinen Gelenke nur gering ist.

An die Untersuchung der Wirbelsiule muf3 sich stets die der Ex-
tremitidtengelenke anschlieBen; die Anamnese ergibt bereits oft voraus-
gehende Gelenkschwellungen. Andererseits soll man es sich zum Prin-
zip machen, bei jedem Fall von Infektarthritis stets auch die Wirbelsdule
mitzuuntersuchen ; man wird in manchen Féllen eine beginnende Spondyl-
arthritis ankylopoetica entdecken kénnen.
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Ein selten fehlendes Frithsymptom ist die Einengung der thorakalen
Atmung, besonders verdichtig bei jugendlichen Personen, wihrend im
hiheren Alter die Atembreite durch Verknicherung der Rippenknorpel

Abb. 41. Spondylarthritis ankylopoetica.

und Emphysem ohnedies gering
ist. Differentialdiagnostisch ist
besonders auf beginnende Wirbel-
tuberkulose und Tumormeta-
stasen zu achten, besonders, da
die Senkungsreaktion auch bei
diesen Prozessen beschleunigt ist.
Der circumscripte Klopf- und
Stauchungsschmerz sowie das
charakteristische Rontgenbild,
eventuell die Tuberkulinreaktion
sichern die Diagnose.

Die Krankheit begann bei
unseren Fallen meist zwischen
dem 20. bis 40. Lebensjahr. Ge-
lenkergiisse waren in den Fuf3-,
Finger-, Hand- und Kniegelenken
am hiufigsten ; Gelenkankylosen
bestanden bei 22 % in den Schul-
tern, bei 19% in den Hiiftgelen-
ken, seltener auch in denanderen
Gelenken.

Die Blutbefunde entsprechen
durchaus den Befunden bei dem
chronischen  Gelenkrheumatis-
mus; besonders wertvoll ist vom
diagnostischen und prognosti-
schen Standpunkt aus die Sen-
kungsreaktion, die, entsprechend
dem eminent chronischen Ver-
{auf und der hartnickigen Ak-
tivitit der enmtzindlichen Pro-
zesse, meist beschleunigt gefun-
den wird, wihrend sie bei der
Spondylosis  deformans stets
normal ist.

Das Wesentliche der Rint-
gendiagnostik geht schon aus der
Tabelle hervor. Die erste Ver-

anderung im Rontgenbild ist die starke Atrophie der Wirbelkérper, welche
ebenso, wie die Knochenatrophie bei dem Gelenkrheumatismus, auf
trophische Stérungen zuriickzufithren sein diirfte.Ein wichtiges Friih-
symptom ist die Verschattung der Iliosacralgelenke, welche wahrschein-

lich auf Bénderverkalkung beruht.

Das eigentlich Charakteristische

am Rontgenbild ist die Verknécherung der Béinder, vor allem des vor-
deren Lingsbandes; diese ist im Halsteil an Seitenaufnahmen, am Brust-
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und Lendenteil auch auf frontalen Aufnahmen gut zu erkennen. AuBler
dem vorderen Lingsband erkennt man an Frontalaufnahmen des Brust-
und Lendenteils die verknicherten Ligamenta flava, welche in der Hohe
der Zwischenwirbelgelenke als schmaler Streifen zu sehen sind, und die
Verknocherung des Ligamentum supraspinatum zwischen den Dorn-
fortsdtzen.

Abb. 41 zeigt die Lendenwirbelsiule eines 31jdhrigen Mannes, bei
dem die Krankheit vor 7 Jahren mit Riickenschmerzen begonnen hat.
Gut gendhrter Pykniker, Atembreite 1 cm. Leicht kyphotische Haltung,
die Wirbelsdule im ganzen versteift und unbeweglich, Kopfbewegungen
stark eingeschrankt. Senkungsreaktion 26. Die Rintgenaufnahme zeigt
glasige Atrophie der Wirbelkérper, verschattete Iliosacralgelenke. An
Stelle der Zwischenwirbelgelenke sieht man beiderseits einen schmalen
Strang (verkndcherte Ligamenta flava). Das verknécherte Langsband
iiberbriickt bogenférmig die Zwischenwirbelspalten, wodurch das Bild
der ,flamischen Saule‘ entsteht.

Die histologischen Untersuchungen von SiviN haben erwiesen, daf die
primére Verdnderung bei der Spondylarthritis ankylopoetica die Synovitis der
Zwischenwirbelgelenke ist; wie aber das Roéntgenbild zeigt, fithrt die Synovitis
nur selten zur vélligen knéchernen Ankylose. Bei geeigneten Aufnahmen (Halb-
seitenaufnahmen der Lenden-, Seitenaufnahmen der Halswirbelsiule) sieht man,
dafl die Zwischenwirbelgelenke zwar oft verengt sind, der Gelenkspalt ist aber
meist (etwa 80%) noch erhalten. Die scheinbare Ankylose, die man bei den

Frontalaufnahmen oft sieht, resultiert meistens aus der Verknocherung des Liga-
mentum flavum.

Bei Frontalaufnahmen der Brustwirbelséule sieht man nicht selten die Ankylose
der Rippen-Wirbelgelenke, welche die so gut wie niemals fehlende Einengung der
Atembreite verursacht; da die Zwerchfellatmung bei den zumeist mannlichen
Patienten (ich habe bloB 2 Falle bei Frauen gesehen) nicht beeintriachtigt ist,
bedingt die Einschrankung der thorakalen Atmung keine Anderung des respirato-
rischen Stoffwechsels.

Spondylotische Verdnderungen kommen bei Patienten, die erst im
spateren Alter an Spondylarthritis ankylopoetica erkranken, wohl
gelegentlich vor, sind aber im ganzen erheblich seltener, als bei Gesunden ;
wir fanden spondylotische Zacken und Spangen im Alter von 40—50 Jah-
ren bloB bei 15%, iiber 50 Jahren bei 31 % unserer Fille. Die Seltenheit
der Spondylosis deformans ist wohl darauf zuriickzufithren, daB die
verknocherten Bénder die Wirbelsdule fixieren und die funktionelle
Ursache fiir die Spondylosenentstehung daher wegfillt. Die Béander-
verknécherung ist ein fiir die Spondylarthritis ankylopoetica absolut
spezifischer und charakteristischer Vorgang, der niemals mit spondylo-
tischen Randwulstbildungen, mégen sie im anatomischen Préparat noch
so dhnlich sehen, verwechselt werden darf. Die Form der Wirbelkorper
und die Hohe der Bandscheiben sind bei der Spondylarthritis ankylo-
poetica unverdndert.

Die Prognose der Spondylarthritis ankylopoetica ist keineswegs so
schlecht, wie sie vielfach geschildert wird. Es kann bei entsprechender
Behandlung der entziindliche Proze in jedem Stadium abklingen, es
bleibt eine gewisse Steifheit der Wirbelsdule natiirlich zuriick, diese muf}
aber die Arbeitsfahigkeit nicht fiir alle Berufe behindern. Nur bei Anky-
lose der Stammgelenke kann ein Zustand der Hilflosigkeit resultieren.
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Die Tuberkulose spielt als Todesursache keine groBe Rolle; ungiinstiger
sind schon etwaige Herzklappenfehler zu beurteilen.

Die Therapie besteht im aktiven Stadium aus der Entfernung etwaiger
fokaler Infektionsherde, falls solche anamnestisch feststellbar und durch
den lokalen Befund nachgewiesen werden kénnen; man hiite sich jedoch
vor jedem Radikalismus und richte sich nach dem bei der Therapie des

chronischen Gelenkrheumatismus Ge-
sagten. Das dort tiber die Reizkorper-
therapie Geschriebene (vgl S. 88),
gilt auch fir die Spondylarthritis
ankylopoetica. Lokale Wirmeanwen-
dungen erfolgen mit der Solluxlampe,
mittels Diathermie und Fangopak-
kungen. Von Badeorten wird man
Moor- und Schlammbéddern den Vor-
zug geben. Stets mach eman einen
Versuch mit der Pyramidontherapie;
das Mittel soll in hinreichend grofen
Dosen (2,5—3 g téglich) monatelang
genommen werden. Im snaktiven Sta-
dium kommen neben der Wérme-
behandlung Wasser- und Dampf-
duschen kombiniert mit Massage der
Muskulatur zur Anwendung. Ortho-
pidische MaBnahmen, wie Gipsver-
bande u. dgl., sind stets kontra-
indiziert.

5. Neubildungen in der Wirbel-
siule.

a) Von den primdren Tumoren
haben die Hdmangiome die grofite
klinische Bedeutung. Sie sind ein
héaufiger, harmloser Nebenbefund bei
der Obduktion; JUNGHANNS hat bei

Abb. 42. iiber 10% von 3800 Wirbelsdulen An-
Hémangiom des 3. Lendenwirbels. giome gefunden. In manchen Fillen
wuchern die Angiome in den Wirbel-
kanal ein und verursachen Kompressionserscheinungen am Riickenmark.
Gelegentlich gelingt die Darstellung im Rontgenbild. Die Abb. 42 zeigt
die Lendenwirbelsidule (Halbseitenaufnahme) einer 51jahrigen Frau, die
seit 20 Jahren hartnickige Kreuzschmerzen und rezidivierende Hexen-
schiisse hat. Die Lendenlordose war verstrichen, beim Biicken blieb die
Lendenwirbelsaule steif. Tm Réntgenbild sieht man die fiir die Angiome
charakteristische grobwabige Knochenstruktur des 3. Lendenwirbels,
dessen duBere Form nicht verdndert ist. Ob die Kreuzschmerzen der Kran-
ken mit dem Angiom zusammenhéngen, kann in Anbetracht der geringen
Zahl der klinischen Beobachtungen nicht entschieden werden.
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b) Metastatische Tumoren sind in der Wirbelsdule sehr hiufig;
ScamorL fand sie bei 4,6% aller Wirbelsdulen. Am héufigsten meta-
stasieren Prostata-, Mamma-, Schilddriisen-, Lungen- und Blasen-
carcinome in der Wirbelsdule. Ihre Diagnose kann bei der Indikations-
stellung fiir die operative Entfernung des Primérherdes entscheidend sein.
Man wird daher nicht versiumen, bei Krebskranken ausdriicklich nach
Riicken- oder Kreuzschmerzen, Ischias u.dgl. zu fragen, woran sich
gegebenenfalls die Rontgenuntersuchung der Wirbelsdule anschlieBen soll.
Im Rontgenbild sind die Tumormetastasen erst nachzuweisen, wenn bereits
grofie Partien des Knochens zerstort sind. Bei osteoklastischen Tumoren,
die iiber die ganze Wirbelsiule ausgebreitet sein kénnen, sieht man herd-
formige Aufhellungen und oft véllige Zerstérung ganzer Wirbelkorper; bei
osteoblastischen. Tumoren iiberwiegen die unregelméBigen herdférmigen
Verschattungen, die zur Sklerose ganzer Wirbelkérper (,, Elfenbeinwirbel*)
fithren konnen; oft sieht man osteoklastische und osteoblastische Vor-
génge in derselben Wirbelsdule nebeneinander.
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VI. Muskelerkrankungen.

Die Rolle der Muskulatur bei den Erkrankungen des Bewegungs-
apparates ist zwar keinesfalls gering, sie ist aber frither erheblich iiber-
schitzt worden. Zahlreiche schmerzhafte Zustinde, die wir heute auf
Grund der Rontgendiagnostik als durch Erkrankungen der Gelenke,
Wirbelsiule und Knochen verursacht erkennen kénnen, sind frither als
rein muskuldr bedingt angesehen worden. Aber auch heute wird die
Diagnose ,,Muskelrheumatismus‘‘ noch viel zu oft gestellt; bei einem sehr
erheblichen Prozentsatz der Spondylitiden, der Hiiftgelenkerkrankungen,
der Knochentumoren u. dgl. m. wird in der Hast der drztlichen Sprech-
stunde diese ,,Diagnose‘ gestellt und der richtige Zeitpunkt fiir die dtio-
logische Behandlung versiumt. Es ist zweifellos, daf} bei exakter Unter-
suchungstechnik — selbst ohne Zuhilfenahme von Rontgenbildern —
die Zahl dieser ,,Diagnosen‘‘ auf ein Bruchteil der tatsichlich Gestellten
sinken wiirde.

Es wire aber verfehlt, anzunehmen, daBl es sich immer um reine
Fehldiagnosen handelt; tatsichlich ist die Muskulatur an den Erkran-
kungen der Gelenke und der Wirbelsiule sehr oft mitbeteiligt, es finden
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sich druckschmerzhafte Stellen, und manchmal sind die Beschwerden
der Kranken hauptsichlich auf die Miterkrankung der Muskulatur
zuriickzufithren. Wenn es in diesen Fillen trotzdem falsch ist, die Dia-
gnose ,,Muskelrheumatismus* zu stellen, so ist der Grund der, dafl die
Muskelerkrankung dabei nur sekunddr ist und keine selbstdndige Bedeu-
tung hat.

Es wire aber verfehlt, alle Muskelerkrankungen als sekundédr anzu-
sehen; es gibt viele akut entstandene Muskelschmerzen nach Anstren-
gungen beruflicher oder sportlicher Art, die zweifellos als primére Muskel-
schmerzen anzusehen sind. In diesen Fallen ist es eine diagnostische
Polypragmasie, Roéntgenaufnahmen anzufertigen und die Schmerzen
auf eine etwaige Spina bifida, Sakralisation oder dgl. zuriickzufiihren.

Wohl auf keinem Gebiet der inneren Medizin ist die Verwirrung so
groB, als auf dem Gebiet der Muskelerkrankungen; die Ursache liegt
darin, daB bei Schmerzen in der Muskulatur die pathologische Anatomie
nur selten positive Befunde ergeben hat, auch die Roéntgendiagnostik
ist nur fir seltene Ausnahmefélle anwendbar. Die funktionelle Diagnostik
1Bt ebenfalls meist im Stich, da bei den meisten nichtentziindlichen
Muskelerkrankungen die motorische Kraft des Muskels nicht beeintrédch-
tigt ist. Es bleibt daher fiir die Diagnostik lediglich der subjektive Faktor
der spontanen- und Druckschmerzhaftigkeit iibrig, sowie der — ebenfalls
starken Schwankungen unterworfene — palpatorische Befund. Der Ver-
such, den Tastbefund mit Hilfe elastometrischer Messungen zu objekti-
visieren (RUEMANN, LANGE), mull an der variablen Elastizitdt des sub-
cutanen Bindegewebes und, wie GOLDSCHEIDER mit Recht betont, an
der variablen Blutfilllung der Gewebe scheitern.

Wenn wir versuchen, in die verschiedenen Arten von Muskelverinde-
rungen Ordnung zu bringen, so miissen wir auch hier von dtiologischen
Gesichtspunkten ausgehen und zundchst die entziindlichen Muskel-
erkrankungen von den nichtentziindlichen Verdnderungen abtrennen.
Die ersteren koénnen als,,Myositis” bezeichnet werden, und diese ent-
halten auch einen, wenn auch kleinen Teil der Fille, die man bisher als
,,Muskelrheumatismus‘ bezeichnet hat. Diese letztere Bezeichnung darf
nur fir diejenigen Muskelerkrankungen angewandt werden, welche eine
Teilerscheinung des spezifischen Rhewmatismus sind. Fiir die nichtent-
ziindlichen Muskelerkrankungen ist die von LORENz gepriagte Bezeich-
nung ,,Myalgie” unbedingt vorzuziehem.

1. Entziindliche Muskelerkrankungen.

a) Im Verlauf einer septischen Erkrankung kann es zu einer Poly-
myositis kommen; ebenso wie es Sepsisfille mit besonderer Arthro-
tropie der Erreger gibt, scheint es auch ,,myotrope” Keime zu geben,
welche mit Vorliebe Muskelmetastasen setzen. Eine besondere Form
ist die sehr seltene Dermatomyositis, eine mit hohem Fieber, Milzschwel-
lung und Nephritis einhergehende Erkrankung, bei welcher es zu mul-
tiplen Muskelschwellungen kommt; charakteristisch ist das harte Odem
der Haut iiber dem erkrankten Muskel Als Erreger kommen vielleicht
Staphylokokken in Frage; Salicyl ist ohne Wirkung.
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Zu den infektitsen Muskelerkrankungen gehért ferner auch der Rotz,
bei welchem es zu multiplen Muskelknoten kommt, die oft vereitern
und durch die Haut perforieren.

Von parasitiren Muskelerkrankungen ist die T'richinose von groBerer
Bedeutung. Das hohe Fieber, die erhebliche Eosinophilie, der Nachweis
der Trichinellen im Blut sichern die Diagnose. In der Muskulatur kommt
es zu brettharten Schwellungen mit Odem der dariiberliegenden Haut,
daneben zu einer toxisch bedingten allgemeinen Midigkeit. MaTTHES
macht auf die Blutdrucksenkung bei den Kranken aufmerksam. Seltener
sind Echinokokken der Muskulatur, die mehr lokale Erscheinungen machen ;
die spezifische Seroreaktion und Cutanprobe a3t die parasitire Natur
der eigrofen Muskelknoten erkennen.

b) Erheblich wichtiger als die erwédhnten infektitsen Polymyositiden
sind die Muskel- und Sehnenentziindungen bei dem Rheumatismus
specificus. Wir haben bereits erwihnt, daBl der bindegewebige Anteil
der Muskulatur, vor allem das Sehnengewebe, bei dem spezifischen
Rheumatismus regelméaBig miterkrankt; die Steifheit und Schmerzhaftig-
keit der Gelenke beim akuten Rheumatismus ist, wie bereits LASEGUE
zeigen konnte, auf die Muskelspasmen zuriickzufiihren, welche wohl zum
Teil reflektorischer Natur sind, zum Teil aber sicher auf die entziindlichen
Verinderungen innerhalb des Muskels zuriickzufithren sind. Auch bei
dem chronischen Gelenkrheumatismus ist die Beteiligung der Muskulatur
am entziindlichen Prozel in vielen Fillen sehr wahrscheinlich, wenn auch
die Gelenkerkrankung mehr einen synovialen Charakter hat im Gegensatz
zu der mehr periartikuldren Erkrankung bei dem akuten Rheumatismus.
Allerdings sind nicht alle Muskelschmerzen bei dem chronischen Gelenk-
rheumatismus Folgen einer Entziindung der Muskelgewebe; meist sind
es sekundére Myalgien (vgl. unten) infolge reflektorischer Kontrakturen.
Auch bei den infektidsen Rheumatoiden, besonders bei der Gonorrhée, ist
die Beteiligung der mit den entziindeten Gelenken verbundenen Muskeln
an der Erkrankung sehr héufig; wieweit es sich um entziindliche Infil-
trate im Muskelgewebe oder um sekundire Myalgien handelt, ist im
Einzelfalle schwer zu entscheiden.

Die klinische Bedeutung der Muskelbeteiligung bei den entziindlichen
Gelenkerkrankungen haben wir bereits geschildert. Wir haben auch
bereits erwahnt, da es wahrscheinlich auch Fille von spezifischem
Rhbeumatismus mit Muskelerkrankungen aber ohne Gelenkbeteiligung
gibt; bereits LEUBE hat darauf hingewiesen, daB3 ein fieberhafter ,,Muskel-
rheumatismus‘ mit Endokarditis vorkommt. Ich mochte nur nochmals
betonen, was ich bereits im Kapitel iiber den kardiovasculdren Rheuma-
tismus gesagt habe: Die Diagnose auf spezifisch-rheumatische Muskel-
erkrankung darf nur dann gestellt werden, wenn Fieber oder beschleunigte
Senkungsreaktion den entziindlichen Charakter der Erkrankung beweisen.

Auch bei anderen Infektionskrankheiten, bei Anginen, Grippen u. a. m.
sind Schmerzen in der Muskulatur mit Druckempfindlichkeit derselben
nicht selten, sie konnen sogar den Mittelpunkt der Beschwerden bilden.
Uber die Natur dieser Muskelschmerzen ist noch nichts Sicheres bekannt;
oft bestehen gleichzeitig Neuralgien. Vielleicht ist die ,.Fibrositis™ der
englischen Autoren (STOCKMANN, LLEWELLYN) mit diesen infektiGsen
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Muskelerkrankungen identisch. STockMANN fand bei der histologischen
Untersuchung von exzidierten ,rheumatisch erkrankten Muskel-
stiickchen proliferative Verdnderungen im Bindegewebe mit Vermehrung
der Fibroblasten, Neubildung von GefdBcapillaren und serofibrinésem
Odem der Grundsubstanz. Leukocyten fehlten vollstindig. Das histo-
logische Bild erinnert im wesentlichen an den ,rheumatischen Friih-
schaden von Krin¢eE. Nach SToORMANN ist diese ,,Fibrositis* (welche
nicht allein in der Muskulatur, sondern auch im periartikuliren Gewebe
und im Perineurium vorkommt und als umschriebene, schmerzhafte
Schwellung tastbar ist) die Reaktion auf die Invasion von wenig viru-
lenten Mikroorganismen; die Untersuchungen sind noch zu spérlich,
um zu entscheiden, ob es sich um spezifisch-rheumatische Verinderungen
oder um unspezifische Prozesse handelt, welche im Verlauf verschie-
dener Infektionen vielleicht als hyperergische Gewebsreaktionen auf-
treten konnen. Die klinische Bedeutung dieser mehr symptomatischen
Muskelerkrankungen ist jedenfalls nicht sehr groB; sie verschwinden mit
der Grundkrankheit. Das Bezeichnende fiir alle diese mehr oder weniger
fliichtigen Muskelentziindungen ist die véllig unregelmiBige Lokalisation :
Es gibt keine besonderen ,,Pridilektionsstellen, die Schmerzen kénnen
in jedem Muskel, ganz ohne Riicksicht auf Funktion, Ermiidung oder
Abkiihlung auftreten und der Reihe nach mehrere Muskeln befallen.
Der erkrankte Muskel fiihlt sich etwas geschwollen, teigig an und ist
diffus druckempfindlich. Die Therapie besteht in der Verordnung von
Bettruhe, Antineuralgica und Schwitzprozeduren; in einigen Tagen tritt
meist vollige Heilung ein.

c) An dieser Stelle muB noch die M yositis ossificans erwihnt werden ;
unter dem Einflul chronischer, leichter Traumen (Gewehranschlag im
Deltamuskel, Reitknochen in den Adduktoren des Oberschenkels) kommt
es zu lokalen entziindlichen Prozessen in der Muskulatur, welche Schwie-
lenbildung und Kalkeinlagerung zur Folge haben. Die Behandlung
besteht in méglichster Ausschaltung bzw. Abschwichung der ursichlichen
Schidlichkeiten, sowie in der Anwendung symptomatisch wirkender
Wiarmeprozeduren.

2. Die Myalgien.

Unter dieser Bezeichnung werden akute und chronische Schmerz-
zustédnde in der Muskulatur zusammengefaBt, welche durch das Fehlen von
histologisch nachweisbaren Verdnderungen charakterisiert sind. Diese
letztere Tatsache, die zuerst wohl von AUERBACH, spiter von A. ScHMIDT,
ScHADE, LaNGE, BIRCHER, und SLAUCK immer wieder bestétigt werden
konnte, ist der einzige, wenn auch negative Befund, iiber welchen alle
Autoren einig sind.

Uber alle anderen Symptome herrscht groBe Uneinigkeit. Diese beginnt schon
bei der Atiologie. Nach GOLDSCHEIDER, SCHADE und LancE ist lokale Abkiihlung
fiir viele Fialle ursiichlich in Betracht zu ziehen, was von LorENz und A. ScEMIDT
bestritten wird. Uberanstrengung und Ermiidung sind nach LaNeE und Linp-
STEDT wichtige Faktoren bei der Entstehung von Myalgien, was von CURSCEMANN
abgelehnt wird. Auch die Harnsiuregicht ist dtiologisch in Betracht gezogen worden,
neuerdings wieder durch GERONNE, ein Zusammenhang mit der Myalgie wird da-

gegen von ScHMIDT bezweifelt. Infektits-toxische Schidlichkeiten werden von
ScamIpT in den Vordergrund gestellt, von GEroNNE und CURSCHMANN abgelehnt.
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Ahnliche Kontroversen bestehen auch auf dem Gebiet der Tastbefunde am
schmerzhaften Muskel. Wahrend eine Reihe von Autoren (ScEMIDT, GOLDSCHEIDER,
LixpsTeDT) die Existenz von palpablen Verdnderungen spezifischer Art tiberhaupt
leugnet und lediglich sekundére Schutzkontrakturen anerkennen will, haben ScHADE,
LaNcE und RUEMANN umschriebene Faserverhirtungen in der erkrankten Musku-
latur nachweisen wollen, welche sie fiir das morphologische Substrat der Myalgie
halten. Diese Muskelhérten sind nur bei vorsichtiger Tastmassage am véllig
erschlafften Muskel nachweisbar; die Haut soll mit flissigem Paraffin oder Seifen-
wasser gleitend gemacht werden. LaANGE schildert sie als scharf umschriebene
erbsen- bis taubeneigrole Verhirtungen, welche parallel zum Faserverlauf der
Muskeln sitzen und in den groBlen Muskeln kleinfingerdick und -lang sein kénnen.
Thr Lieblingssitz ist das Ansatzgebiet und die freien Rinder des Muskelbauches.
Sie sind schon auf leichte Beriihrung druckempfindlich, der Druckschmerz soll
mit dem spontanen Schmerz identisch sein. AuBerhalb dieser Verhirtungen hat
der Muskel vollig normale Beschaffenheit. Ahnlich ist die Schilderung von RuH-
MANN, der besonders die Spindelform der Muskelhéirten betont; wihrend aber nach
Laxce die Verhdrtungen in den Extremititenmuskeln sehr hiufig sind, gehéren
sie nach RUBMANN und CURSCHMANN an dieser Stelle zu den gréBten Seltenheiten.

Im Gegensatz zu den erwihnten Tastbefunden hilt A. MTrLLER (Gladbach)
die krankhafte Steigerung des Muskeltonus, den ,,Hartspann® fiir das Kardinal-
symptom der Myalgie. Dieser Hypertonus habe eine venése Stauung im Muskel zur
Folge, was zur Schwellung und Temperaturerhéhung des Muskels fiithren soll. Der
Ausgangspunkt des Prozesses soll in den angeborenen Insertionsknétchen liegen;
isolierte Faserverhidrtungen kommen zwar vor, sollen jedoch nur funktioneller
Natur sein. Die Lehre vom Hartspann hat MULLER in geradezu grotesker Form
ausgebaut; der Hartspann sei die Ursache der Rachitis, der Neurasthenie, der Dys-
menorrhée, der Sterilitit der Frau u. dgl. m. Dementsprechend wird die Massage
als alleiniges Heilmittel bei diesen Krankheiten hingestellt. Am gréBten sind die
Widerspriiche bei den Theorien iiber das Wesen der Myalgie. Eine Reihe von
Autoren (ScHMIDT, GOLDSCHEIDER und LINDSTEDT) leugnet die primir-muskulire
Natur der Myalgien und hilt diese fiir eine Neuralgie der Muskelnerven. ScEMIDT
fithrt fiir diese Ansicht folgende Argumente an: Die zahlreichen Ubergiinge in der
Symptomatologie der Myalgien und Neuralgien, die Lokalisation des Schmerzes
in den Endabschnitten der Muskeln und in den Sehnen, also an den Stellen, wo die
sensiblen Nerven endigen. Die Schidlichkeit kann nach ScaMIDT an allen Abschnit-
ten der sensiblen Bahnen angreifen, besonders haufig werden die hinteren Wurzeln
befallen. Nach GOLDSCHEIDER ist die Myalgie die Folge einer Hyperalgesie der
Tiefensensibilitit; die Muskeln seien dabei am wenigsten beteiligt, die sensiblen
Nervenzweige sind druckschmerzhaft. Im Gegensatz zu dieser Ansicht betont ALEX-
ANDER, daf} trotz gewisser differentialdiagnostischer Schwierigkeiten Myalgien
und Neuralgien klinisch verschiedene Prozesse sind und ihre Auseinanderhaltung
stets anzustreben sei.

Die Muskelhdrten wurden, da ihnen ein anatomisches Substrat vollkommen fehlt,
auf funktionelle Verinderungen kolloidchemischer Art zuriickgefiihrt. Nach ScHADE
wird das Muskelgewebe unter dem EinfluBl der Kilte in den spontan nicht riick-
bildungsfahigen Gelzustand iibergefithrt; er bezeichnet die Verhirtungen als
Myogelosen. Wahrend nach LANGE es im Tierversuch durch Abkithlung und Faradi-
sierung regelmiBig gelingt, Muskelhirten zu erzeugen, hatten die Abkiithlungsver-
suche von GOLDSCHEIDER ein negatives Resultat. Nach der Ansicht von PErITZ
ist die ,, Quellung*‘ des Muskels bei der Myalgie die Folge von mangelnder Oxydation
der Milchsdure, die wiederum die Folge von Sauerstoffmangel durch Angiospasmen
ist. Auch vermehrter Harnsiuregehalt im Blut soll eine Dauerquellung hervor-
rufen. Ahnliche Ansichten duBBert auch Ruamaxy. Er konnte zeigen, daf durch intra-
muskuldre Injektionen von Milchsiure, phosphorsauren Salzen und Histamin
typische, allerdings fliichtige Muskelhéirten erzeugt werden koénnen; die Anhaufung
solcher toxischen Stoffe soll durch die schlechte Gefafiversorgung der Pridilektions-
stellen der Myalgien (Ursprung und Randpartien der Muskeln) erleichtert sein.
Andererseits hat LANGE durch Injektion von Phosphaten die Muskelhérten im Tier-
versuch zur Riickbildung bringen kénnen.

Die akute Myalgie hat mit dem Wadenkrampf, dem Crampus, manches Ge-
meinsame; nach GRUND ist der Crampus die Folge eines ,,Sperrtonus*‘, wihrend der

Fischer, Rheumatismus. 12
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akuten Myalgie eine Erhohung des plastischen ,,contractilen Tonus zugrunde
liegen soll, wahrscheinlich auf der Grundlage einer Stérung der autonomen Inner-
vation.

Wenn wir zu den angefiihrten Befunden und Theorien Stellung neh-
men wollen, miissen wir zunéchst die Tastbefunde kurz besprechen. Gegen
die Ansicht, daB die Faserverhidrtungen das morphologische Substrat der
Myalgien darstellen, sprechen folgende Erwégungen: 1. Alle Autoren
geben an, daB gelegentlich auch schmerzfreie Verhdrtungen gefunden
werden konnen. 2. Es gibt zweifellos viele typische Muskelschmerzen,
ohne daB trotz sorgfiltigster Untersuchung Verhirtungen nachweisbar
wiren. Dasselbe gilt fiir den ,,Hartspann® von MULLER; die gesteigerte
Konsistenz des myalgischen Muskels ist zwar oft nachzuweisen, ist aber
nur der Ausdruck einer reflektorischen Kontraktur und nicht die Ursache
der Erkrankung.

Was die Theorien iiber das Wesen der Myalgien betrifft, so miissen
wir gegeniiber den kolloidchemischen Theorien groBe Skepsis duBern.
In Anbetracht der im Muskel stdndig vor sich gehenden physiologisch-
chemischen Prozesse ist es sehr wenig wahrscheinlich, daf die hypothe-
tische Vermehrung gewisser Stoffwechselprodukte irreversible Anderungen
des physikalischen Zustandes der MuskeleiweiBkorper hervorrufen kann;
wir miiBten sonst bei azidotischen Zustinden schwere universelle ,,Myo-
gelosen finden, was durchaus nicht der Fall ist. Die mittels Injektionen
hervorgerufenen ,,Gelosen konnen ebensogut Reizkontrakturen sein,
wofiir auch ihre Fliichtigkeit zu sprechen scheint. Das Verhalten der
Muskelhiérten in der Narkose wird widersprechend geschildert: Nach
LaxcE und ScHADE sollen sie erhalten bleiben, nach SLAUCK aber ver-
schwinden, was auch fir ihre reflektorische Natur spricht.

Der Angelpunkt der Myalgiefrage liegt darin, ob alle Muskelschmerzen
die Folge eines einheitlichen pathologischen Prozesses sind, oder ob es
stiologisch und klinisch verschiedene Vorginge sind, die unter dem Bild
der Myalgie verlaufen. Wenn wir die verschiedenen Formen der Myalgien
nach klinischen Gesichtspunkten betrachten, so ist zundchst die akute
Myalgie als selbstdndiges Krankheitsbild in seinen verschiedenen Formen
(Lumbago, Torticollis) zu nennen; es unterliegt keinem Zweifel, daf es
sich dabei um primdre, essentielle Myalgien handelt. Anders ist es mit
den chronischen Myalgien. Dall es sich bei diesen Schmerzzustinden
um primére Muskelerkrankungen handelt, ist von vornherein sehr un-
wahrscheinlich. Bei primédren Muskelerkrankungen miifite man doch
erwarten, daB es bei monate- bis jahrelanger Dauer der Erkrankung zu
anatomischen Verdnderungen des Muskels kommt, dafl eine Atrophie
eintritt, eine Abnahme der motorischen Kraft, Entartungsreaktion u. dgl.
Nichts desgleichen ist aber der Fall. Selbst bei jahrelanger Krankheitsdauer
ist — abgesehen von zweifelhaften Tastbefunden — der Schmerz das ein-
zige ,,objektive Krankheitssymptom. Tatsdchlich gelingt es bei der
groBen Mehrzahl aller Fille von chronischen Myalgien die primdre Er-
krankung in anderen Organen, meist in den Gelenken und der Wirbel-
sdule, nachzuweisen. Die Muskelschmerzen sind dabei nur sekundir,
wenn auch oft durchaus nicht nur von symptomatischer Bedeutung. Die
sekundéren Myalgien kénnen die Hauptverantwortung fiir die Schmerzen
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und Kontrakturen bei Gelenkerkrankungen tragen und miissen bei der
Therapie entsprechend beriicksichtigt werden.

a) Die primiire (essentielle) Myalgie.

Die essentielle Myalgie ist charakterisiert durch den akuten, oft
momentanen Schmerz in einer Muskelpartie; dieser tritt nach schnellen
Bewegungen, Verheben, akuter Uberanstrengung auf. Der befallene
Muskel ist stark druckempfindlich, seine Konsistenz ist gesteigert, manch-
mal lassen sich bei sorgfiltiger Untersuchung umschriebene druck-
empfindliche Faserverhdrtungen in ihm nachweisen. Durch Dehnung
des Muskels werden die Schmerzen verstirkt, weshalb er reflektorisch
geschont wird; auf diese Weise konnen sekundire Haltungsanomalien
(Skoliose, Torticollis) resultieren. Im Laufe von lingstens 1—2 Wochen
pflegen die Symptome allméhlich abzuklingen, zuletzt erinnert nur
noch ein leichter Druckschmerz und eine gewisse, bald voriibergehende
Schwiche an den akuten Anfall.

Die akute Myalgie hat gewisse Pradilektionsstellen. Wir beginnen
mit den akuten Myalgien des Kopfes; bei dem sog. Schwielenkopfschmerz
findet man eine Druckempfindlichkeit der Galea und der an dieser
ansetzenden Muskulatur; die Existenz der von AUERBACH und EDINGER
beschriebenen Knétchen wird von anderen Autoren bestritten. Bei der
Nackensteife (Torticollis) findet man Myalgien im Trapezius und Sterno-
cleidomastoideus. Am hiufigsten sind die akuten Myalgien in der Lenden-
gegend ; bei der Lumbago sind der lumbale Teil des Erector trunci, der
Obliguus abdominis und der Quadratus lumborum meist einseitig druck-
empfindlich und oft bretthart gespannt; es entsteht eine Skoliose mit der
Konvexitit nach der gesunden Seite, der Riicken wird steif gehalten.
Recht hiufig ist auch die Glutaealmyalgie, die oft mit der Ischias ver-
wechselt wird, da das Lasteumsche Zeichen infolge der dabei erfolgten
Dehnung der erkrankten Muskeln positiv ausfallen kann. Die Glutaeal-
muskeln sind unterhalb des Darmbeinkamms druckempfindlich, auch
der Biceps femoris kann befallen sein.

Es versteht sich von selbst, daBl die Diagnose der akuten Myalgie
nur dann gestellt werden darf, wenn jede andere Erkrankung differential-
diagnostisch ausgeschlossen werden kann. Besonders schwierig ist das
bei der Lumbago und den Glutaealmyalgien, da Distorsionen der Wirbel-
gelenke und des Iliosacralgelenkes nur schwer auszuschliefen sind (vgl.
S.166). Man hiite sich vor Verwechslungen mit einer HEADschen Zone
bei Erkrankungen von inneren Organen und achte besonders auf die Niere
(Nephrolithiasis), Pankreas usw. Ferner ist an den Giirtelschmerz der
Tabiker zu denken. Uber die Differentialdiagnose gegeniiber den Neur-
algien vgl. S. 194.

Weiter gehort zur Diagnose der akuten Myalgie der Nachweis um-
schriebener Druckempfindlichkeit des erkrankten Muskels, bzw. der
etwaigen Faserverhirtungen; der Druckschmerz soll mit dem spontanen
Schmerz des Kranken identisch sein. Die Senkungsreaktion ist bei der
akuten Myalgie nicht beschleunigt; pathologische Werte, ebenso wie
Temperatursteigerungen sind ein Zeichen entziindlicher Prozesse und

12*
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sprechen gegen die Diagnose ,,Myalgie”. Die von BITTORF angegebene
Eosinophilie scheint kein konstanter Befund bei der Myalgie zu sein.

Die Atiologie und das Wesen der akuten Myalgie ist noch nicht geklirt.
Manches spricht dafiir, daBl eine Tonusstérung im Sinne von GRUND
vorliegt. FEine gewisse konstitutionelle Disposition scheint ebenfalls
vorzuliegen, worauf die hiufigen Riickfille zuriickzufiihren sein diirften.
Die Riickfille erfolgen durchaus nicht immer in demselben Muskel, es
kénnen abwechselnd immer andere Korpergegenden befallen sein.

Die Therapie ist sehr dankbar: Lokale Warmeanwendungen, Einrei-
bungen mit Analgit, Rheumasan u. dgl., vor allem aber die Massage der er-
krankten Muskeln fithren bald zum Ziel. Die Massage soll weniger in der
schematischen Anwendung vorgeschriebener Handgriffe, als vielmehr in
der energischen, in die Tiefe dringenden ,,verteilenden‘“ Massage der
umschrieben druckempfindlichen Stellen bestehen (Gelotrypsie, Tast-
massage). Bei hartnickigen Féllen kénnen Injektionen von physiologi-
scher Kochsalzlésung, 1/,% Novocainlésung, 10% Dextroselésung oder
Natriumphosphatlosung (LANGE) in den erkrankten Muskel gegeben wer-
den; die Erfolge sind meist ausgezeichnet. In Anbetracht der Verschie-
denartigkeit der angewandten Injektionsmittel handelt es sich offenbar
um osmotische Wirkungen. Auch die von DEUTsCH eingefiihrte Histamin-
behandlung mittels Iontophorese kann mit Erfolg durchgefiithrt werden.

b) Die sekundiren Myalgien.

Chronische Schmerzzustdnde in der Muskulatur sind entweder infek-
tioser oder sekunddrer Natur; eine chronische essentielle Myalgie gibt
es nicht, wenn auch zugegeben werden muB}, daB die akute Myalgie oft
die Tendenz hat, zu rezidivieren. Wie erkliren wir uns aber die Natur
der sekundiren Myalgien ?

Nach LANGE, der sich um diese Frage viel bemiiht hat, sind diese
Schmerzzustinde die Folge der palpatorisch stets nachweisbaren ,,Myo-
gelosen®‘; wir haben bereits auf die Schwichen der Myogeloselehre, auf
den subjektiven Faktor der Palpation hingewiesen und kénnen auch an
dieser Stelle die diagnostische Bedeutung der Tastbefunde nicht fiir
entscheidend halten. ‘

In mancher Hinsicht ist die ,,Summationstheorie’‘ von LINDSTEDT
besser geeignet, die Entstehung und die Natur der chronischen Myalgien
zu erkliren. Nach LINDSTEDT ist die chronische Myalgie ein neuralgischer
Schmerz, der auBer dem ,lokalisierten Ursachsmoment‘‘ einen ,all-
gemeinen Reizzustand“ voraussetzt. Der Schmerz entsteht aus der
Summation dieser beiden Komponenten: es kann das lokale Moment grof3
und der allgemeine Reizzustand nur unbedeutend sein oder umgekehrt.
Als lokalisierte Ursachsmomente kommen in erster Reihe muskulére
Ermiidungszustinde in Frage, welche die Folge von statischen Anomalien,
Gelenk- und Wirbelsdulenverédnderungen, muskularen Schwéchezustinden
und beruflicher Uberanstrengung sind. Diese Momente sind nach Linp-
STEDT an sich meist noch nicht ausreichend, um die Myalgien zu erkldren:
Es muB noch ein ,,allgemeiner Reizzustand‘‘ in der Form von neurotischen
Zusténden, Infektionen, Alkoholismus u. dgl. hinzukommen, damit es
im gegebenen Fall zu den Schmerzen und zu ihrer Irradiation kommt.
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Die Summationstheorie von LINDSTEDT besagt daher, daf zur Ent-
stehung der Myalgie eine besondere Disposition gehort, die manchmal
an sich schon ausreicht, um Schmerzen zu verursachen. Zweifellos kénnen
auf diese Weise Schmerzzustinde erklirt werden, die sonst dem Verstind-
nis groBe Schwierigkeiten bereiten; ich erinnere an die Schmerzen bei der
Wirbelsduleninsuffizienz von ScrHANZ, die manchmal mit, manchmal
ohne Spondylosen beobachtet werden. Ein Fehler von LiNDSTEDT ist
die mangelhafte Differenzierung innerhalb der Muskelerkrankungen.
Diese kénnen auch ohne besondere Disposition entstehen, und die akuten
Myalgien haben sicherlich keine lokalisierten Ursachsmomente zur
Grundlage.

Wir kénnen am besten von Muskelschmerzen ausgehen, welche streng
genommen zwar nicht ,,sekundérer Art sind, aber geeignet sind, die
Pathogenese der sekundiren Myalgien zu erkliren. Es handelt sich um
die Myalgien auf der Grundlage beruflicher oder sportlicher Uberan-
strengung. DaB es bei sportlichen Anstrengungen (Bergsteigen, Rudern,
Turnen) besonders bei Untrainierten zu erheblichen Schmerzen in den
am meisten beanspruchten Muskeln zu kommen pflegt, ist seit langem
bekannt. Aber auch bei der tdglichen Berufsarbeit kann die iibermiBige
Beanspruchung einzelner Muskelgruppen zu starken Beschwerden fiihren.
Wie LANGE zeigen konnte, liegt den sog. Beschiftigungsneurosen sehr
oft eine Myalgie der Muskulatur zugrunde; bekannt sind der Schreib-
krampf, der Klavierspielkrampf, Melkerkrampf u. dgl. m. Ich habe wieder-
holt Myalgien im Musculus brachioradialis bei StraBenbahnfiihrern
beobachtet.

Es kann wohl kaum bezweifelt werden, daB die Ursache dieser My-
algien die Ermiidung der (akut oder chronisch) iiberanstrengten Musku-
latur ist. Im Prinzip sind damit die Muskelschmerzen identisch, welche
bei statischen Anomalien sowie bei Erkrankungen der Gelenke und
Wirbelsdule auftreten. Die statischen Anomalien schaffen ungiinstige
funktionelle Verhéltnisse; das Bestreben, die gestorte statische Einheit
zu erhalten bzw. auszugleichen, stellt an einen Teil der Muskulatur erhéhte
Anspriiche, die zur Ubermiidung und damit zur Entstehung von Myalgien
fithren konnen. Typische Beispiele dafiir sind die Myalgien beim Plattfuf
und beim Genu valgum, auf die wir a. a. O. bereits hingewiesen haben.
Aber auch bei Skoliosen und Kyphosen kommen regelmiBig Myalgien
in den Riicken- und GesidBmuskeln vor. Natiirlich gibt es sehr viele Fille
mit starken statischen Anomalien, die lange Zeit oder dauernd beschwerde-
frei sind ; die Myalgien treten erst dann auf, wenn die Muskeln insuffizient
werden oder ,allgemeine Reizzustinde im Sinne von LINDSTEDT
hinzukommen.

Ahnlich ist die Pathogenese der Myalgien bei den chronischen Erkran-
kungen der Gelenke und der Wirbelséiule. Infolge der Schmerzhaftigkeit
der erkrankten Gelenke werden diese durch reflektorische Muskelkon-
trakturen in Schonstellungen fixiert gehalten; selbst bei leichteren
Fillen, z. B. bei vielen deformierenden Arthropathien, werden extreme
Bewegungen durch Muskelspasmen behindert. DaB dabei die am meisten
beanspruchten Muskeln auf die Dauer ermiiden miissen, ist leicht ver-
stindlich, es kommt zu Myalgien, die bei den einzelnen Gelenken eine
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typische Lokalisation zeigen. Auf diese Myalgien haben wir bei der
Besprechung der Arthrosen der Hiift- und Kniegelenke bereits hinge-
wiesen; bei der Spondylose sitzen sie meist im Erector trunci und Obli-
quus externus. Bei den entziindlichen Gelenkerkrankungen wird die
Entstehung der Myalgien noch durch die begleitende Muskelatrophie
begiinstigt; es ist ohne weiteres verstdndlich, daB der atrophische
Muskel leichter ermiidet als der normale. Allerdings ist in vielen Féllen
rheumatischer Gelenkerkrankungen die Abgrenzung der sekundiren My-
algien von der entziindlichen Miterkrankung des Muskels sehr schwierig.

Die Bedeutung der sekunddren Myalgien ist keineswegs zu unter-
schitzen; sie konnen bei Gelenkerkrankungen eine Beeintrichtigung der
Bewegungsfahigkeit verursachen und selbst eine Ankylose vortduschen.
Auf diese Verhiltnisse haben wir bereits hingewiesen.

Die Diagnose der sekundiren Myalgien besteht im Nachweis um-
schriebener Druckempfindlichkeit der Muskeln. Die verschiedenen Tast-
befunde (Hartspann, Faserverhirtungen) kénnen mit verwertet werden,
haben aber keine ausschlaggebende Bedeutung. Wir miissen es ablehnen,
alle Schmerzzustinde bei Erkrankungen der Gelenke und der Wirbel-
siule als myalgisch anzusehen, wie es LINDSTEDT tut, wobei er allerdings
zwischen Myalgien und Neuralgien keine Grenze zieht. Es mag zugegeben
werden, dafl, wie auch KREBS betont, es in vielen Fallen schwer fillt,
zwischen Myalgie und Neuralgie zu unterscheiden; wir miissen es aber
doch in jedem Fall versuchen, da die Myalgie der Ausdruck einer gestérten
Muskelfunktion infolge Uberanstrengung ist, daher auch funktionelle
Folgen hat und einer lokalen Behandlung bedarf. Die Frage, ob der
Schmerz im Muskel selbst auf ,neuralgischem‘ Wege entsteht, tritt
dagegen in den Hintergrund; auch der Schmerz bei der Gallensteinkolik
wird durch das Nervensystem vermittelt, ohne daB3 wir ihn als ,,Gallen-
blasenneuralgie” auffallten. Neben den myalgischen Schmerzen beo-
bachten wir bei Erkrankungen der Gelenke und Wirbelséule auch noch
neuralgiforme Schmerzen, die meist als irradiierende Schmerzen auf
dem Umwege iiber viscerosensorische Reflexe aufzufassen sind; diese
Schmerzen, die wir auch von den Neuralgien absondern miissen, haben
mit den sekundiren Myalgien im Prinzip nichts zu tun; sie erfordern keine
besondere Behandlung, da ihnen keine selbstindige Bedeutung zukommt.

Wenn wir bei den chronischen Erkrankungen der Gelenke und Wirbel-
sdule in jedem Fall nach sekundédren Myalgien suchen miissen, so ist es
andererseits selbstverstindlich, daB bei jeder chronischen Myalgie die
primére Ursache entdeckt werden muB ; die Diagnose ,,chronischer Muskel-
rheumatismus® sollte endgiiltig der Vergangenheit angehéren. Bei den
Myalgien infolge statischer Anomalien u. dgl. wird man dabei auch nach
»allgemeinen Reizzustinden im Sinne der Summationstheorie von
LinDpsTEDT Ausschau halten miissen.

Die Therapie der sekunddren Myalgien besteht in erster Reihe in der
Beseitigung der priméren Erkrankung; dariiber ist bei den Gelenk- und
Wirbelsdulenerkrankungen das Nétige gesagt worden. Neben dieser
atiologischen Behandlung erweist sich die lokale Behandlung des schmerz-
haften Muskels als sehr niitzlich und notwendig. In erster Reihe steht
die Massage, welche gleichzeitig zur Stdrkung dient und der Atrophie
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entgegenwirkt; bei starken Spasmen empfiehlt es sich, vor der Massage
Wirmeanwendungen zu verabreichen. Sehr gut bewihrt sich gerade auch
fir die Behandlung der sekundiren Myalgien die Kombination von
Wasser- oder Dampfdusche mit Massage. Uber die Technik der Massage
bei Myalgien wurde schon erwéhnt, daB sie nicht schematisch durchgefiihrt
werden sollte; mehr wie bisher sollte sie vom Arzt selbst durchgefiihrt
werden. Véllige Entspannung der schmerzhaften Muskeln durch richtige
Lagerung sowie Schliipfrigmachen der Haut sind unerldBliche Vor-
bedingungen; zu letzterem Zwecke eignen sich insbesondere auch viele
der ,,antirheumatischen Einreibemittel, welche eine starke Hauthyper-
dmie hinterlassen. Einen prompten, wenn auch oft nur voriibergehenden
Erfolg hat die bereits bei den akuten Myalgien erwidhnte Osmotherapie;
besonders die Injektion von Dextroselésung in den erkrankten Muskel
hat sich gut bewédhrt. Auch die Histaminbehandlung kann bei geeigneten
Fillen (insbesondere bei sekundiren Myalgien infolge deformierender
Arthropathien und statischer Anomalien) von Erfolg sein; die meisten
,-Heilungen“ bei der Arthrosis deformans beruhen auf Beseitigung der
sekundéren Myalgien, womit allerdings die hauptsichlichen Beschwerden
der Kranken behoben sind. Da die Grundkrankheit unveridndert fort-
besteht, sind Riickfille sehr hiufig; die Prognose der sekundiren Myalgie
richtet sich nach der Grundkrankheit.
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VIL Neuralgie und Neuritis.

Die Schmerzzustinde in den peripheren Nerven haben in den Lehr-
und Handbiichern der Neurologie so oft eine eingehende Schilderung
erfahren, daB eine ausfiithrliche Darstellung an dieser Stelle nicht erforder-
lich ist; es sollen nur diejenigen Neuralgien kurz besprochen werden,
welche seit altersher als ,,rheumatisch aufgefalit worden sind, und die
sowohl praktisch wie auch differentialdiagnostisch von erheblicher Be-
deutung sind.

Die Neuralgie ist ein hauptsédchlich anfallsweise,; oft ohne erkennbare
Veranlassung auftretender, im Verlauf eines sensiblen Nerven emp-
fundener Schmerz; im akuten Stadium der Neuralgie 148t sich der Schmerz
durch Dehnung des erkrankten Nerven auch in der anfallsfreien Zeit
provozieren.
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Neben diesen obligaten Symptomen finden wir in vielen Féllen Par-
dsthesien im Innervationsbezirk des erkrankten Nerven; oft finden sich
an gewissen giinstig gelegenen Stellen typische Druckpunkte (VALLEIX),
die jedoch auch fehlen kénnen. Bei einigen Neuralgien findet man neben
den Paroxysmen auch einen Dauerschmerz, der besonders bei gewissen
Stellungen oder Bewegungen vorhanden ist und zu reflektorischen Fehl-
haltungen und Bewegungseinschrinkung fiithren kann.

Wihrend bei der Neuralgie objektive Symptome einer organischen
Nervenschidigung fehlen, ist die Neuritis durch das Hinzutreten deutlicher
Ausfallserscheinungen gekennzeichnet; es treten Lihmungen, Sensibili-
tatsstorungen, Reflexausfille, vasomotorische Storungen und Muskel-
atrophien dazu. Eine deutliche Grenze zwischen Neuralgie und Neuritis
gibt es in der Praxis nicht, wenn auch PER1TZ auf die Tatsache aufmerksam
macht, daB der Neuritis die Tendenz zum Rezidivieren, welche bei der
Neuralgie sehr haufig ist, meist fehlt.

Atiologisch miissen wir zunichst die idiopathischen Neuralgien von
den sekunddren Neuralgien abtrennen. Die idiopathischen Neuralgien ent-
stehen auf Grund eines im Nerven bzw. in der Nervenwurzel selbst statt-
findenden pathologischen Prozesses, wobei es von vornherein anzunehmen
ist, daB bei den einfachen Neuralgien mehr funktionelle Stérungen, bei
der Neuritis aber bereits anatomische Verdnderungen bestehen. Diese
letzteren teilt man ein in énterstitielle Prozesse (Perineuritis) und in par-
enchymatiose Prozesse, wobei es zu degenerativen Verdnderungen in den
Achsenzylindern kommt. Vor kurzem hat KoEpPEN bei floridem Rheuma.-
tismus perivasculire Lymphocyteninfiltrate und GefiBwandverquellungen
im Nervus ischiadicus nachgewiesen; bei 3 Féllen von chronischer Ischias
fanden sich im erkrankten Nerven Intimasklerose und Mediaverkalkung
der Arterien. DaB der letztere Befund mit der Ischias etwas zu tun hat,
erscheint mir sehr unwahrscheinlich; dagegen ist der Nachweis entziind-
licher Verdnderungen im Nerven bei akutem Rheumatismus geeignet,
das Auftreten neuralgischer Beschwerden im Verlauf einer Infektions-
krankheit zu erkliren. Unter diesen Infektionen steht der spezifische
Rheumatismus mit an erster Stelle; wir sehen gar nicht selten im Ver-
lauf des spezifischen Rheumatismus Neuralgien mit oder ohne Gelenk-
erscheinungen auftreten. Die Neuralgie kann auch das einzige Symptom
einer rheumatischen Infektion sein. KamLMETER fand bei 81 von insge-
samt 185 Ischiasfillen leichte Temperatursteigerungen, JANSEN bei 38
von 200 Patienten. Ich habe wiederholt bei Ischiaspatienten mit neuri-
tischem Einschlag eine (allerdings nie sehr hochgradige) Beschleunigung
der Senkungsreaktion gefunden. Vielfach wird in der Literatur iiber
Fille von geheilten Neuralgien nach Entfernung fokaler Infektionsherde
(Tonsillen, Zahnwurzelgranulome) berichtet; die Bewertung solcher Ein-
griffe ist allerdings bei der oft auch spontan erfolgenden Besserung sehr
schwierig. Auch im Verlaufe anderer Infektionen — Anginen, Influenza
u. dgl. — kommen Neuralgien recht hdufig vor. DaB durch einfache
Abkithlung oder Durchnissung Neuralgien entstehen kénnen, ist sehr
unwahrscheinlich ; wohl kann aber die Abkiithlung als auslésendes Moment
eine Rolle spielen. Die Neuritiden bei der Bleivergiftung gehen meist
mit Lihmungen einher und interessieren uns hier ebensowenig wie die
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seltenen diabetischen Neuralgien, die alsdoppelseitige Ischias mit Areflexie,
aber ohne motorische Ausfallserscheinungen auftreten. Auch die Neu-
ralgie der Hirnnerven, deren Atiologie mit den anderen Neuralgien
identisch ist, kann hier nicht besprochen werden.

Die sekunddren Neuralgien entstehen infolge Kompression des Nerven
durch andere Gewebe. Die Kompression kann bereits im Wirbelkanal
bzw. in den Wirbelléchern durch spondylitische Prozesse oder Tumoren
erfolgen; die Spondylosis deformans und die Spondylarthritis ankylo-
poetica verursachen niemals Kompressionserscheinungen. Zu den sekun-
déren Neuralgien miissen wir ferner auch die im Verlauf einer akuten oder
chronischen Meningitis auftretenden neuralgischen Schmerzen rechnen,
die natiirlich nur eine symptomatische Bedeutung haben. Weiterhin
kann eine Kompression auch distal von der Wirbelsidule zu Neuralgien
féhren ; besonders ist der Nervus ischiadicus und der Cruralis durch Neo-
plasmen im Bereich des kleinen Beckens gefihrdet. Kompression durch
Krebsmetastasen in der Achselhéhle ist oft die Ursache von Brachial-
nieuralgien. Wiederholt sind Félle von Ischias beschrieben worden, die
durch Kompression von varikésen Venen verursacht worden sind. Die
Differentialdiagnose der idiopathischen und sekundiren Neuralgien ist
auf Grund der Symptomatologie allein nicht moglich, wenn wir von den
(meist doppelseitigen) Neuralgien infolge intramedulldrer Prozesse ab-
sehen. Wir miissen eben bei jeder Neuralgie zunédchst mit der Moglich-
keit einer extraneuralen Genese rechnen und diese durch genaue Unter-
suchung ausschlieBen, bevor die Diagnose einer idiopathischen Neuralgie
oder Neuritis gestellt wird. Dabei wird die Senkungsreaktion gute Dienste
leisten, da sie das Vorhandensein entziindlicher Prozesse aufweisen kann.
In jedem Falle mull die Wirbelsdule genau, auch réntgenologisch unter-
sucht werden; die Intercostalneuralgien werden immer durch Wirbel-
sdulenerkrankungen verursacht. Bei der Ischias mufl durch rectale
Untersuchung ein Tumor ausgeschlossen werden, bei Brachialneuralgien
suche man nach vergr6Berten Achseldriisen usw.

Wenig geklirt sind noch die Beziehungen der Neuralgien zu dem wvegelativen
Nervensystem. Brennende Schmerzen in den Extremitéiten, gemeinsam mit vaso-
motorisch-trophischen Stérungen sollen durch den Sympathicus zustande kommen
(Kausalgie) und durch periarterielle Sympathektomie behoben werden kénnen;
andererseits entstehen neuralgiforme Schmerzen infolge Exstirpation der sympathi-
schen Hals- und Brustganglien (PETTE, FORSTER). Das Vorkommen von vaso-
motorischen Stérungen bei vielen Neuralgien legt auch den Gedanken nahe, da
das vegetative Nervensystem an der Erkrankung mitbeteiligt ist.

Grundsitzlich von den Neuralgien zu trennen sind die irradiierenden
neuralgiformen Schmerzen bei Erkrankungen der Gelenke, Wirbelsiule,
Knochen, Muskeln und der inneren Organe. Sie unterscheiden sich von
den echten Neuralgien dadurch, daBl sie selten spontan, paroxysmal
auftreten, sich nicht streng an den Nervenverlauf halten und niemals
mit Pardsthesien einhergehen. Objektiv fehlen die ,,neuritischen Erschei-
nungen, der Dehnungsschmerz und die typischen Druckpunkte. Ein
Dehnungsschmerz kann allerdings vorgetduscht werden durch gleich-
zeitige Gelenkschmerzen (Hiftgelenke, Iliosacralgelenke bei dem Lass-
caUEschen Symptom) und durch Muskeldehnung; auf die Ausschaltung
dieser Momente werden wir bei der Ischias noch eingehen. Am geringsten-
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ist die Bedeutung der Druckpunkte, die auch bei der echten Neuralgie
fehlen konnen und andererseits leicht mit Muskeldruckpunkten verwech-
selt werden konnen. Natiirlich ist die Kombination von Gelenk- oder
Muskelerkrankungen mit echter Neuralgie durchaus nicht selten; nament-
lich die Ischias kommt oft zusammen mit Myalgien vor, wobei es schwer
ist, zu entscheiden, ob Muskel oder Nerv primér erkrankt sind. Keines-
falls ist es aber richtig, die Ischias lediglich als Myalgie der Gesif3- und
Beinmuskulatur aufzufassen, wie das HeLwee tut. Auch die Anwendung
der Summationstheorie von LinDsTEDT (vgl. S. 180) auf die Neuralgien
darf nicht verallgemeinert werden ; vor allem gehéren die meisten Schmerz-
zustdnde infolge ,lokalisierten Ursachsmomenten gar nicht zu den
Neuralgien; entweder sind es sekundire Myalgien oder irradiierende
Schmerzen, vielleicht auf dem Umweg iiber viscero-sensorische Reflexe.
Die Diagnose ,,Ischias‘ bei einer Coxitis oder bei einem Prostatacarcinom
mit ins Bein ausstrahlenden Schmerzen ist daher nicht nur deshalb falsch,
weil dabei die Grundkrankheit nicht erkannt wird, sondern auch deshalb,
weil eine echte Neuralgie des Nervus ischiadicus gar nicht besteht.

1. Die Ischias. Wir beginnen mit der héiufigsten Neuralgie, der Ischias,
wobei wir allerdings vorausschicken miissen, dafl diese Diagnose in der
Praxis viel zu oft gestellt wird ; tatsdchlich handelt es sich nur bei einem
Bruchteil aller Beinschmerzen um eine echte Ischias.

Das wichtigste Symptom, der Dehnungsschmerz, wird durch den
LaskcuEschen Versuch gepriift: Bei Riickenlage des Kranken wird das
im Knie gestreckte Bein gehoben, wobei bei der Ischias bereits bei einem
Grad von 45° (und weniger) ein Schmerz auftritt, der lings des Nerven
ausstrahlt. Bei Beugung des Knies verschwindet der Schmerz. Im Prin-
zip ist der Schmerz bei dem KErNIgschen Versuch identisch; dabei wird
bei maximal gebeugtem Hiiftgelenk das Knie allmihlich gestreckt.
Sowohl LaskeuE wie KErNIG sind bei der Meningitis doppelseitig positiv.

Wie HELLwEG und BRAGARD betont haben, ist der LASEGUE auch bei
Myalgien der Hiiftmuskeln positiv. BragarD empfiehlt zur Unterschei-
dung die bereits von GowErrs angegebene Kombination des LASEGUE-
schen Versuches mit der Dorsalflexion des FuBes; dadurch wird der Tibialis
mitgedehnt, wodurch der Nervus ischiadicus insgesamt um 6—7 cm
gedehnt wird und Verwechslungen mit Myalgien (und auch mit einer
Arthrose des Iliosacralgelenkes, vgl. S. 167) vermieden werden. Analog
kann der Laségue auch mit einer Plantarflexion des Fulles und Zehen-
beugung kombiniert werden; ein dabei auf der Vorderseite des Unter-
schenkels in Richtung des Fibulaképfchens ausstrabhlender Schmerz ist
ein Zeichen der Neuralgie des Nervus peronaeus.

Die sog. Varrerxschen Druckpunkte haben, wie bereits gesagt, nur
geringe diagnostische Bedeutung; am eindeutigsten ist noch der Druck-
punkt des Nervus suralis hinter dem Malleolus lateralis, der jedoch keines-
wegs konstant ist.

In sehr vielen Fillen geht der Ischias eine Lumbago voraus (vaw
BREEMEN, PERITZ); manchmal findet man auch bei ausgebildeter Ischias
Myalgien der Gesif- und Lendenmuskeln, die vielleicht als sekundére
Myalgien infolge reflektorischer Kontrakturen aufzufassen sind. Die
Kranken halten meist die Lendenwirbelsdule steif, in vielen Fillen kommt
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es zur Skoliose mit der Konvexitit zur kranken, seltener zur gesunden
Seite (homologe Skoliose); beim Sitzen und Biicken pflegt die Skoliose
zu verschwinden, sie kann auch die Richtung wechseln.

Der Mechanismus der Ischiasskoliose ist noch nicht restlos geklirt; manches
spricht dagegen, dal es sich um eine reine Entlastung handelt und PraTe meint,
daB ihr eine Myalgie des Musculus iliopsoas zugrunde liegt. Die Skoliose wire dann
ein Zeichen der sog. Wurzelischias, bei welcher auch der Lumbalplexus miterkrankt;
auch die gelegentlich mit der Ischias kombinierte Cruralneuralgie wird als Zeichen
der Wurzelischias angesehen. Ich habe wiederholt beobachtet, daB lange Zeit nach
Verschwinden aller Ischiassymptome und bei vélliger Beschwerdefreiheit die Sko-
liose unverdndert bestehen bleibt.

Die Ischias tritt in der iiberwiegenden Mehrzahl der Fille einseitig
auf; doppelseitige Ischias ist meist ein Zeichen einer Erkrankung innerhalb
der Wirbelsiule oder einer diabetischen Neuritis. Frauen erkranken
erheblich seltener als Méanner, die idiopathische Form bevorzugt das mitt-
lere Lebensalter, die sekundére Form kommt auch in héherem Alter vor.

Sehr héufig werden bei der Ischias meuritische Zeichen beobachtet;
am héufigsten Abschwichung oder Verschwinden des Achillesreflexes.
Dieses Zeichen bleibt auch lange nach Abklingen der Ischias noch bestehen.
Der Patellarreflex ist stets unverdndert; grébere Sensibilitdtsausfalle
sind selten, doch hort man oft Klagen iiber Pardsthesien. Héufig sind
auch vasomotorische Stérungen; die Haut fiihlt sich am Unterschenkel
und FuB der kranken Seite kilter an, als auf der gesunden. Bei lingerer
Krankheitsdauer kommt es zu Inaktivititsatrophie der Muskulatur an
der Seite der Ischias. Uber die Liquorbefunde bei der Ischias besteht
keine Einigkeit; wahrend o6fters Eiweilvermehrung bei normalem
Zellgehalt gefunden worden ist, hatten viele Nachuntersucher vollig nega-
tive Resultate. Vielleicht handelt es sich bei den Féllen mit dissoziiertem
Liquorbefund um Fille von Polyneuritis.

Die Diagnose der Ischias ergibt sich aus dem Gesagten; zunichst
muf} festgestellt werden, ob eine Ischias iiberhaupt vorliegt, dann mufl
jede etwaige Erkrankung, die zur Kompression des Nerven fiihren kann,
ausgeschlossen werden. GroBle Schwierigkeiten erwachsen in den Féllen,
wo eine bewuBlte oder unbewuBte Aggravation vorliegt. Die Beurteilung
der Schwere der Erkrankung soll sich nicht allein nach den Angaben der
Kranken richten; die Intensitdit des Dehnungsschmerzes gibt ziemlich
verlaBliche Anhaltspunkte. Dabei mufl darauf geachtet werden, ob der
Winkelgrad, bei welchem der LasicuEische Versuch positiv ausfillt,
mit dem Grad identisch ist, bis zu welchem sich der Kranke bei gestreckten
Knien biicken kann; auch das Aufsetzen bei gestreckten Knien muf}
bei demselben Winkel behindert sein. Bei Simulanten erweist sich manch-
mal folgender Versuch als niitzlich: Bei Bauchlage des Untersuchten
wird das Knie, ohne daf3 der Untersuchte die Muskeln anspannt, passiv
gebeugt. Falls dabei Schmerzen im Gesdf3. gedullert werden, das Knie-
beugen gar behindert wird, so ist der Verdacht auf Simulation berechtigt
etwaige Schmerzen an der Vorderseite des Oberschenkels sind ein durch-
aus glaubwiirdiges Zeichen von Cruralneuralgie.

Der Verlauf der Ischias ist je nach der Ursache verschieden, ebenso
ihre Prognose. Bei der sekundéren Ischias hingt sie von der Heilbarkeit
der Grundkrankheit ab, bei der idiopathischen Ischias ist Verlauf und
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Prognose vielfach von konstitutionellen und psychischen Momenten
abhingig. Es gibt kaum eine Erkrankung, bei welcher die Tendenz zu
psychischer Fixierung zur ,Flucht in die Krankheit” groBer wire, als
bei der Ischias. In diesen Fillen feiert die Psychotherapie und die Sug-
gestion ihre Triumphe; ich habe Heilungen durch Nasenpinselung u. dgl.
beobachtet. Félle, die nicht durch Psychoneurosen kompliziert sind,
haben eine durchaus gute Prognose; selbst Fille mit neuritischen Sym-
ptomen heilen voéllig aus.

Die Therapie richtet sich zunichst nach der Grundkrankheit; bei
sekundéren Neuralgien mufl die Ursache beseitigt werden. Bei der idio-
pathischen Form verordne man im akuten Stadium véllige Bettruhe,
lasse das kranke Bein in Watte packen und reichlich Antineuralgica
(Gelonida, Veramon) nehmen. Narkotica sind bei der idiopathischen
Ischias stets entbehrlich. Bald kann man mit Warmeanwendungen begin-
nen, wobei im Krankenhausbetrieb Lichtbider in Bettform, Sandbéder,
Fangopackungen und Diathermie infolge der bequemen Lagerung zu
bevorzugen sind. Bei Verdacht auf Wurzelischias sind die Wirme-
anwendungen stets auch auf die Lendenwirbelséule auszudehnen. Massage
und Bewegungsiibungen sind anfangs zu unterlassen, erst nach Ab-
klingen der akuten Erscheinungen ist eine vorsichtige Massage der
Muskulatur (besonders bei gleichzeitigen Myalgien) angezeigt. In diesem
Stadium sind auch Duschemassagen, medikomechanische Ubungen und
Galvanisation des Beines sehr niitzlich. Bei mehr chronischem Verlauf
kann ein Versuch mit parenteraler Reizkérpertherapie gemacht werden,
bei hartnickigen Myalgien kann die Infiltration der druckschmerzhaften
Muskeln mit Kochsalz- und Dextroseldsung niitzlich sein. Von den sog.
intraneuralen Injektionen habe ich noch keinen Erfolg gesehen; vor
blutiger Nervendehnung oder Lumbalpunktion kann ich in Anbetracht
der hiufigen psychogenen Uberlagerung nur eindringlich warnen. Ge-
eignete, individualisierende Psychotherapie ist in jedem Fall angezeigt
und soll gegebenenfalls im Mittelpunkt der Behandlung stehen. Als sehr
niitzlich haben sich bei der Ischias seit altersher geeignete Badekuren
erwiesen; im akuten Stadium wird man Moor- und Schlammbéider bevor-
zugen, spiter kénnen alle anderen Badea,nwendungen mit gleich gutem
Erfolg angewandt werden.

2. Die Cruralneuralgie (frither Ischias anterior genannt) duBlert sich
in Schmerzen, die von der Leistenbeuge auf die Vorderfliche des Ober-
schenkels ausstrahlen. Bei Kniebeugung in Bauchlage entsteht ein ty-
pischer Dehnungsschmerz; der Nervus femoralis wird dabei um 4 cm
gedehnt. Myalgien der Streckmuskeln konnen mit der Neuralgie leicht
verwechselt werden, da sie bei dem erwéhnten Versuch mitgedehnt werden.
Eine bis zur Vena saphena reichende Thrombophlebitis 148t sich durch
Palpation leicht ausschalten. Gelegentlich treten neuritische Symptome,
vor allem Verlust des Patellarreflexes auf. Atiologisch kommt neben der
idiopathischen Form Kompression im kleinen Becken in Frage.

3. Die Interkostalneuralgie ist praktisch stets als sekundire Neur-
algie anzusehen ; allein der Herpes zoster kann als ,idiopathische‘‘ Neuritis
angesehen werden. Jede Intercostalneuralgie mufl daher zur genauen
Untersuchung der Wirbelsdule und des Riickenmarks Veranlassung
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geben, daneben kommen noch irradiierende Schmerzen von Erkran-
kungen der Brust- und Bauchorgane (,referred pains‘“ nach HEaD),
sowie Giirtelschmerzen bei der Tabes in Betracht. Eine idiopathische
Intercostalneuralgie habe ich noch niemals gesehen.

4. Die Brachialneuralgie ist eine verhiltnisméBig seltene Erkrankung,
die sowohl idiopathisch (dann stets einseitig) wie auch als sekundéire
Neuralgie infolge Kompression (Pachymeningitis cervicalis, Wirbeltuber-
kulose, Axillardriisen) auftreten kann. In den Arm (besonders in die
Ulnarseite der Hand) ausstrahlende, anfallsweise auftretende Schmerzen
mit Parésthesien in den Fingern bilden die Hauptbeschwerden. Druck-
punkte finden sich oft in der Fossa supraclavicularis und im Sulcus bici-
pitalis; wertvolle Anhaltspunkte gibt auch die Untersuchung des Deh-
nungsschmerzes ; der kranke Arm wird abduziert und nach auBen rotiert,
der Ellbogen gestreckt, Hand und Finger iibergestreckt; gleichzeitig wird
der Kopf zur gesunden Seite gedreht und geneigt (,,Rasierstellung*). Bei
dieser Stellung wird der Nervus medianus um 5—6 cm gedehnt (BRAGARD);
eine Debnung des Nervus ulnaris wird durch dieselbe Stellung vorge-
nommen, mit dem Unterschied, daB der Ellbogen gebeugt wird. Neuritische
Symptome sind — mit Ausnahme der uns hier nicht interessierenden
Bleivergiftung — so gut wie niemals beobachtet worden. Differential-
diagnostisch ist die Abgrenzung gegeniiber den ausstrahlenden Sechmerzen
bei Nackenmyalgien, Schultergelenkerkrankungen, Bursitis subdeltoidea,
Knochenerkrankungen und Spondylosen mitunter sehr schwierig; doppel-
seitige Erkrankung spricht stets gegen idiopathische Neuralgie. Bei
Schmerzen im linken Arm denke man an Angina pectoris. Die Therapie
besteht bei der idiopathischen Form in lokalen Wirmeanwendungen
(Fondusche, Diathermie der Halswirbelsiule, Bestrahlung mit der Sollux-
lampe), Galvanisation und in der Verordnung von Antineuralgica.

5. Die Occipitalneuralgie kommt als reine Neuralgie — darin muf
ich Perrrz vollig Recht geben — so gut wie niemals vor, meist finden
sich gleichzeitig Myalgien des Musculus trapezius und Musculus occipi-
talis. Bei ausgesprochener Druckempfindlichkeit des Nervus occipitalis
major und bei anfallsweise auftretenden, in das Hinterhaupt ausstrah-
lenden Schmerzen wird man eine Miterkrankung des Nerven annehmen
kénnen, man denke dabei an etwaige Erkrankungen der oberen Hals-
wirbelsdule und an meningitische Prozesse. Die Therapie der idio-
pathischen Form ist mit der Behandlung der Brachialneuralgie identisch.
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VIII. Allgemeine Differentialdiagnostik.

1. Differentialdiagnose der Infektarthritiden.

Falls wir bei einer Gelenkerkrankung Schwellung des Gelenkes,
Wirme und Rétung der Haut iiber dem Gelenk finden, so besteht kein
Zweifel, daB eine entziindliche Arthritis vorliegt; nicht in allen Fillen
ist die Diagnose so leicht zu stellen. Bei chronischen Arthritiden kann
sich ein geringer Ergufl der Feststellung durch Palpation entziehen,
auch kann eine mehr fibringse Synovitis vorliegen. Bei dem Hiift- und
"Schultergelenk ist ein Ergufl iiberhaupt nur selten festzustellen.

Die Diagnose wird erleichtert durch den Nachweis der polyartikuliren
Lokalisation der Erkrankung, besonders bei Beteiligung der Armgelenke;
wenn es moglich ist, in mehreren Gelenken, besonders in symmetrischer
Anordnung, Verdnderungen nachzuweisen, so ist der Verdacht auf das
Vorliegen einer Infektarthritis stets sehr groB. Bestebt nebenbei Fieber
oder beschleunigte Senkungsreaktion, die nicht durch andere, extra-
artikuldre Prozesse verursacht sind, so ist die Diagnose gesichert. Bei
monartikuldren Prozessen wird die Diagnose durch die Art der Bewegungs-
beschrinkung (keine Ankylose, keine Schonstellung bei den deformie-
renden Arthropathien!) und dem meist charakteristischen Réntgenbefund
(vgl. S. 38) erleichtert. :

Ist die Infektarthritis im inaktiven Stadium, so kann die polyarti-
kulire Lokalisation und die Art der Gelenkverinderungen die Entschei-
dung bringen; doch muB stets daran gedacht werden, dafl bei ein und
demselben Kranken, ja in ein und demselben Gelenk auch infektidse
und degenerative Prozesse nebeneinander bestehen koénnen. Bei Vor-
liegen von Skelettdeformitéten, z.B. bei X-Beinen, wird bei einer Erkran-
kung der Kniegelenke der Verdacht auf eine deformierende Arthropathie
dguch dann bestehen, wenn nebenbei eine Polyarthritis besteht. Anderer-
seits wird man bei Erkrankungen der Armgelenke nur ausnahmsweise,
vor allem bei Vorliegen beruflicher Schidlichkeiten, an degenerative
Prozesse denken. Dagegen sind gleichzeitige deformierende Arthropathien
in den statisch zusammenhingenden Fufl-, Knie- oder Hiiftgelenken
nichts Seltenes. '

Nicht immer ist der Gelenkerguf} ein sicheres Zeichen fiir das Vorliegen
einer Infektarthritis. Bei Arthrosen der Knie kommen gelegentlich
leichtere Ergiisse vor, sehr oft sieht man sie auch bei Einklemmung von
Gelenkmausen. Die Anamnese ist natiirlich von entscheidender Bedeu-
tung, doch muBl sie, wie bereits ausgefiihrt (S. 6), mit groBer Vorsicht
bewertet werden. Besonders achte man darauf, ob ein Trauma, auch
leichteter Art, vorliegt (Distorsion, BluterguB). Um die Differentialdia-
gnose zwischen den primér-degenerativen Arthropathien und den Gelenk-
deformierungen im Verlauf einer entziindlichen Arthritis zu erleichtern,
habe ich in der nachfolgenden Tabelle die differentialdiagnostisch wich-
tigsten Symptome der beiden Erkrankungen nebeneinander gestellt; es
ist aber schon bemerkt worden, da8 keines der Symptome fir sich allein
eine Entscheidung zuldfBt, nur die Betrachtung des ganzen Krankheits-
bildes ergibt die richtige Diagnose.
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Tabelle 3.
Symptome Deformierende Arthritis Prlm&eilri%gﬁgztwe

Anamnese . . . . . . . Fieber, Schwellung meh- | kein Fieber, keine

rerer Gelenke Schwellung
Alter . . . . . . ... oft jugendlich meist iber 40 Jahre
Allgemeiner Zustand oft schlecht meist gut, oft Fettsucht
Senkungsreaktion gelegentlich noch be- normal

schleunigt
Statische Deformititen oft keine oft vorhanden (X-Beine,

PlattfuBl)

Lokalisation . . . . . . meist polyartikular meist monartikulir (oft
symmetrisch)
Pradilektion . . . . . . kleine Gelenke Knie-, Hift-, FuBgelenk
Ergiisse . . . . . . .. gelegentlich noch vorhan- | sehr selten
den (in anderen
Gelenken)
Bewegungsbeschrankung . | alle Ubergiinge bis zur | niemals véllige Verstei-
Ankylose fung
Randwiilste . . . . . . nicht sehr ausgesprochen | meist hochgradig
Knochenatrophie . . . . | vorhanden fehlt
Gelenkspalt. . . . . . . oft verwaschen meist eingeengt, aber klar
Schonstellung . . . . . oft vorhanden nur selten ausgesprochen

Gelenkentziindungen, die im Verlauf einer Infektionskrankheit mit
bekanntem Erreger auftreten, werden wohl ohne Schwierigkeiten erkannt;
doch denke man stets an die Méglichkeit, daBl Infektionskrankheit und
Gelenkrheumatismus gleichzeitig vorliegen konnen, ebenso, wie z. B. im
Verlauf eines Gelenkrheumatismus eine tuberkulése Arthritis -auftreten
kann. — Bei den akuten Infektionskrankheiten (Grippe, Pneumonie,
Meningitis, Scharlach, Typhus, Dysenterie) ist das Auftreten von Ge-
lenkschwellungen zunéchst als Komplikation zweiten Ranges zu bewerten ;
nur bei Vereiterung der Gelenke (besonders oft bei der Pneumonie) kann
das Krankheitsbild bedenklich werden. — Schwieriger ist die Diagnose
der septischen Gelenkmetastasen; diese kénnen sich an eine Puerperal-
sepsis, an eine Osteomyelitis usw. anschlieBen und teils mit serésen, teils
mit eitrigen Gelenkergiissen einhergehen. Die séptische Fieberkurve,
Milzschwellung, Leukocytose iiber 20000, Blutungen in der Haut,
starke Driisenschwellungen sichern — neben dem Nachweis des Sepsis-
herdes bzw. der Eintrittspforte der Infektion — die Diagnose. Aus dem
Blut und dem Gelenkpunktat 1a8t sich oft der Erreger — Streptokokken
oder Staphylokokken — herausziichten. In vielen Fillen stehen die
Gelenkmetastasen durchaus im Vordergrund der Erkrankung; gelegent-
lich wird anamnestisch iiber vorausgegangene Attacken von Gelenk-
rheumatismus und Angina (tonsillogene Sepsis) berichtet. Oft findet
man eine Endokarditis; der Nachweis des Streptococcus viridans im Blut
ermoglicht die sichere Abtrennung der Endocarditis lenta vom Gelenk-
rheumatismus. Héufigere Schiittelfroste, embolische Prozesse sprechen
stets fiir eine septische Erkrankung. Zu den septischen Prozessen gehéren
auch die Gelenkergiisse in der Nahe osteomyelitischer Herde; es kann sich
sowohl um Durchbruch eines Abscesses, wie auch um sog. sympathische
Ergiisse handeln. Die Diagnose ergibt sich meist aus dem Réntgenbild,
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welches eine homogene, meist scharf begrenzte Aufhellung in der Epi-
physe zeigt (BroDIEsche Abscesse); befallen sind meist das Knie- oder
das Hiuftgelenk. Bei monartikuliren Gelenkentziindungen soll die
Rontgenaufnahme niemals unterlassen werden; sie ermoglicht oft allein
die Stellung der richtigen Diagnose.

Die gonorrhoischen Arthritiden haben die Tendenz, nach einem
fliichtigen polyartikuldren Stadium sich in 1—2 Gelenken zu stabili-
sieren; die starken Schmerzen, rasch auftretende Knochenatrophie und
die Neigung zur Ankylose charakterisieren die gonorrhoische Erkrankung,
Bacillennachweis im GelenkerguB oder Urogenitaltractus, positive
Gonokken-Komplementbindungsreaktion und Herdreaktion nach sub-
cutaner Injektion von Gonokokkenvaccine sichern die Diagnose.

Tuberkulose Gelenkentziindungen sind unschwer zu erkennen; bei den
synovialen Formen kommt es zur Ausbildung des Gelenkfungus (Tumor
_albus), bei den primér ossalen Formen sichert das Rontgenbild (besonders
am Hiift- und Schultergelenk) die Diagnose. Bei serdsen Ergiissen ist
der Nachweis von Tuberkelbacillen zu versuchen; bei allen, diagnostisch
nicht ganz einwandfreien Féllen ist die subcutane Tuberkulinreaktion
angezeigt.

Syphilitische Gelenkentziindungen sind aus dem lokalen Gelenkbefund
allein nur schwierig zu erkennen; bei ausgesprochen néichtlichen Schmer-
zen, bei positiver Anamnese ist der Verdacht auf syphilitischen ProzeB
begriindet, er wird durch den klinischen und réntgenologischen Nachweis
von erheblichen Periostverdickungen noch dringlicher. Sicherheit bringt
der Nachweis positiver Wa.R. im Blut und Gelenkpunktat sowie der
Erfolg der spezifischen Therapie.

Man denke ferner an Gelenkergiisse bei der Gicht; der akute Gicht-
anfall, der mit méaBigem Fieber einhergeht, befillt meist das Grund-
gelenk der groBen Zehe, oft auch die anderen Gelenke des FuBes. Bei
ausgebildeter, alter Gicht, wo es zur Bildung von Tophi gekommen ist,
macht die Diagnose nur selten Schwierigkeiten; in zweifelhaften Fillen
fiihrt die Untersuchung des Harnséurestoffwechsels (vgl. S. 33) zum Ziel.

Bei Verdacht auf Himophilie priiffe man die Gerinnungszeit des Blutes
oder stelle die Zahl der Thrombocyten fest; meist wird die Anamnese
schon deutliche Hinweise auf vermehrte Blutungsbereitschaft ergeben.
Befallen sind nur Ménner (Knie-, Ellbogengelenke); die Krankheit ist
erblich.

Die neuropathischen Gelenkerkrankungen kénnen infolge der meist
miéchtigen Defiguration der Gelenke schwer iibersehen werden; die
Diagnose ergibt sich aus dem Nachweis von Tabes oder Syringomyelie,
aus der Lokalisation der Gelenkverinderungen, aus dem eigenartigen
Rontgenbefund.

Der seltene intermittierende Hydrops der Kniegelenke ist nur auf
Grund der Anamnese oder der lingeren Beobachtung zu diagnostizieren.

Einen gewissen Anhaltspunkt fiir die Differentialdiagnose ergibt die
Lokalisation der Erkrankung in den einzelnen Gelenken. Im allgemeinen
gilt die Regel, daB rheumatische Gelenkerkrankungen meist polyarti-
kulir und oft symmetrisch auftreten, wihrend die anderen spezifischen
Infektarthritiden mono- oder oligartikuldr verlaufen. Freilich gibt es
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von dieser Regel auch Ausnahmen: es gibt monartikuldre rheumatische
Arthritiden und polyartikulire Gonokokkenarthritis. Die Ursache des
symmetrischen Beffallenseins der Gelenke bei den rheumatischen Poly-
arthritiden ist ebenso unbekannt wie die Prédilektion einzelner Infekte
fiir gewisse Gelenke. Wahrscheinlich sind die Zirkulationsverhéltnisse
in den Gelenken verschieden und je nach den daraus resultierenden Sauer-
stoffspannungen und Nahrungsverhiltnissen sind wechselnde optimale
Wachstumsbedingungen fiir die angesiedelten Mikroorganismen gegeben.
Auch die in verschiedenen Gelenken in wechselndem Umfang vorhandenen
reticuloendothelialen Gewebselemente konnen ein elektives Befallensein
erkliren. Zuletzt ist — wenigstens bei den symmetrisch angeordneten
primér-chronischen Prozessen — auch an trophoneurotische Einfliisse
zu denken.

Obwohl die Diagnose der Infektarthritiden im akuten Stadium auch ohne
Kenntnis der am hiufigsten befallenen Gelenke moglich ist — auBerdem ist die
Pridilektion immer nur eine velative —, so kann eine Zusammenstellung der haupt-
sichlichen Lokalisation der Infektarthritiden fiir die Diagnose in chronischen
Fillen, bei unsicherer Anamnese, doch von Nutzen sein. Es sind das die Falle, wo
nur noch Deformierungen oder Ankylosen vorhanden sind und etwaige bakterio-
logische Untersuchungen nicht mehr zum Ziele fiilhren. Die Gelenklokalisation bei
verschiedenen Infekten gibt die beistehende Tabelle wieder.

Tabelle 4.
P . Gelenke,
Atlologie die am hiufigsten befallen sind
Chronische rheumatische Polyarthritis Finger-, Hand-, FuB-, Knie-, Ellbogen-
gelenk.
Gonorrhoische Arthritis Knie-, Hand-, Fufigelenke, Sterno-
claviculargelenk.
Typhose Arthritis Hiiftgelenk.
Pneumokokkenarthritis Schulter-, Kniegelenk.
Tuberkultse Arthritis Knie-, Hiift-, Ellbogen-, Hand-,
Sprunggelenk.
Septische Arthritis alle groflen Gelenke, Iliosacralgelenk.
Dysenterie Knie-, Sprunggelenk.
Neuropathische Gelenkerkrankungen bei Tabes: Beingelenke; bei Syringo-
myelie: Armgelenke.
Osteomyelitis Knie-, Huftgelenk.

Oft erhebt sich auch die Frage, wieweit es méglich ist, die spezifisch-
rheumatische Natur von Gelenkerkrankungen nicht allein aus dem Fehlen
anderer Infekte, sondern auch an positiven, charakteristischen Sym-
ptomen zu erkennen. In Anbetracht der variablen Verlaufsart der spezi-
fisch-rheumatischen Gelenkerkrankungen ist das allerdings sehr schwierig ;
die Anamnese des typischen akuten Gelenkrheumatismus, die voraus-
gegangene Angina, die gleichzeitige Endo- oder Myokarditis, die gute
Ansprechbarkeit auf Salicyl erleichtern die Diagnose, obwohl Verdnde-
rungen am Endokard auch bei anderen Infektionen (Streptokokken-
und Staphylokokkensepsis, Pneumokokken-, Gonokokken- und Meningo-
kokkeninfektionen) vorkommen. Beweisend ist das Auftreten von sub-
cutanen rheumatischen Knétchen, die man exstirpieren und mikrosko-
pisch untersuchen kann. Fiir spezifisch- rheumatische Prozesse spricht

Fischer, Rheumatismus. 13
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auch das gleichzeitige Auftreten von Erythema nodosum, Erythema
multiforme, sowie Purpura und von Iritis; eine Regenbogenhautentziin-
dung kann aber auch bei anderen Infektionskrankheiten (Lues, Gonorrhée,
Tuberkulose) vorkommen. Bei der chronisch-rheumatischen Polyarthritis
ist die symmetrische Lokalisation der Arthritis in den Fingergelenken
mit ulnaren Deviationen und Kontrakturen oft sehr charakteristisch.

2. Differentialdiagnose der Neuralgien und Myalgien.

Von allen Erkrankungen des Bewegungsapparates ist die Diagnose
der Myalgien und Neuralgien am schwierigsten; wir werden hier nur
einige allgemeine Gesichtspunkte erértern.

1. Der myalgische Schmerz tritt hauptsichlich oder ausschlieBlich
bei der Inanspruchnahme des befallenen Muskels auf; in der Ruke bestehen
keine oder nur geringe Beschwerden. Dagegen ist der Schmerz bei der
Neuralgie kontinuierlich, wenn auch mit Remissionen und Exacerbationen,
die aber auch unabhéngig von der Funktion auftreten; oft bestehen
starke Schmerzen nachts, bei Bettruhe.

2. Der myalgische Schmerz ist nicht auf den befallenen Muskel allein
beschrankt, er strahlt in die Umgebung aus; die Ausbreitung ist eine
wenig umschriebene im Gegensatz zur Neuralgie, die sich genau an den
Nervenverlauf hilt. Bei der Neuralgie werden oft Pardsthesien empfun-
den, bei der Myalgie niemals.

3. Absolut beweisend fiir das Vorhandensein einer organisch bedingten
Neuralgie sind die sog. neuritischen Zeichen: Reflexabschwichung,
Muskelparesen, Atrophien, vasomotorisch-trophische Stérungen, Sensi-
bilitdtsausfall.

4. Am wunsichersten sind die sog. VArLeixschen Druckpunkte und
der Dehnungsschmerz der Nerven, da diese durch Myalgien bedingt sein
kénnen.

5. Man soll niemals die Diagnose Myalgie stellen, ohne vorher alle
differentialdiagnostisch in Frage kommenden Prozesse ausgeschlossen zu
haben; ganz besonders gilt das fiir chronische Schmerzzustinde, wo die
Muskelschmerzen immer nur sekundéirer Natur sind. Man begniige sich
daher keineswegs mit der Diagnose ,,chronische Myalgie”, auch dann
nicht, wenn umschriebene Druckempfindlichkeit besteht oder palpable
Verdnderungen vorhanden sind.

6. Bei akuten Muskelschmerzen mit umschriebener Druckempfindlich-
keit denke man bei Befallensein mehrerer Muskeln an Rheumatismus
specificus (Senkungsreaktion, Endokarditis!), ferner an akute M yositis,
an Trichinose (Fieber, Eosinophilie).

7. Ohne den Nachweis wmschriebener Druckempfindlichkeit des
erkrankten Muskels oder dessen Ansatzes darf die Diagnose ,,Myalgie*
niemals gestellt werden. Die Untersuchung soll, wie auf S. 24 ausgefiihrt,
stets bei entspanntem Muskel stattfinden (bei der Lumbago also in Bauch-
lage); man unterrichte den Kranken, daf§ er nur dann Schmerz. angeben
soll, wenn das Betasten selbst schmerzhaft ist. Der Schmerz bei Muskel-
reizung mit dem faradischen Strom kann ebenfalls diagnostisch ver-
wertet werden.
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8. Der Schmerz, den der Kranke bei dem Betasten des Muskels
empfindet, muBl mit dem spontanen Schmerz identisch oder diesem
wenigstens dhnlich sein; das Betasten des kontralateralen Muskels darf
dagegen nicht empfindlich sein.

9. Alle Tastbefunde miissen an dem gesunden Muskel der anderen
Seite kontrolliert werden; man versuche die druckempfindlichen Stellen
anatomisch zu den Muskeln in Beziehung zu setzen, falls es nicht gelingt,
oberflichlich gelegene Muskeln ganz zu umfassen.

10. Beschleunigte Senkungsreaktion ist mit der Diagnose ,,Myalgie*
oder ,,Neuralgie‘ nicht vereinbar; in solchen Fillen muB fiir die Schmer-
zen die Ursache in einer entziindlichen Erkrankung gesucht werden —
oder es liegt neben der unkomplizierten Myalgie oder Neuralgie eine andere,
allgemein-entziindliche Krankheit vor.

In der folgenden Tabelle habe ich versucht, einige Symptome zusam-
menzustellen, welche eine Unterscheidung von Neuralgie und Myalgie
ermoéglichen. Man muf jedoch bedenken, da recht oft Neuralgie und
Myalgie nebeneinander bestehen. Man kann dann nur vermuten, welche
Krankheit die primére ist; die einzelnen Symptome lassen sich dagegen
nur schwer voneinander trennen.

Tabelle 5.
Symptome Neuralgie Myalgie
Schmerz in der Ruhe . | vorhanden; néchtliche Par- | fehlt meist
oxysmen
Pardsthesien . . . . . oft vorhanden fehlen
Neuritische Zeichen . | oft vorhanden fehlen
Dehnungsschmerz . . | Ausstrahlung entlang des | Schmerz nur im Muskel
Nerven
Druckschmerz . . . . | nur an typischen Stellen nur im erkrankten Mus-
kelteil, flaichenhaft

3. Knochenerkrankungen.

Erkrankungen der Knochen sind zwar nur selten das Objekt therapeu-
tischen Handelns in der inneren Medizin, sie erfordern aber eine aus-
fithrlichere Besprechung vom differentialdiagnostischen Standpunkt aus,
da sie in der Praxis erfahrungsgemifB lange Zeit iibersehen werden und
die Diagnose erst gestellt wird, wenn der giinstigste Zeitpunkt fiir die
Behandlung schon verpaft ist. Die Symptomatologie der Knochen-
erkrankungen ist allerdings nicht allzu reichhaltig; meist klagen die
Kranken iiber neuralgiforme, ziehende, remittierende Schmerzen in der
erkrankten Extremitdt, iiber Schwichegefiihl und Miidigkeit in den
Gliedern, Gehbeschwerden u. dgl. Objektiv findet man bei der Unter-
suchung — wenn wir von groben, schon duBerlich sichtbaren Tumoren
und Fisteleiterungen absehen — vielleicht gelegentlich leichte Ver-
dickungen an den Knochen, es besteht oft Druck- und Klopfschmerz.
Die Senkungsreaktion und andere Laboratoriumsmethoden kénnen wert-
volle diagnostische Hinweise geben, am wichtigsten ist aber der Rontgen-
befund. Erst seit dem Ausbau der Roéntgendiagnostik ist es méglich,

13*
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Erkrankungen der Knochen friihzeitig zu erkennen und zu differenzieren.
Bei Knochenerkrankungen in der Meta- und Epiphyse werden die Gelenke
oft in Mitleidenschaft gezogen und das hat die Verwechslung mit einer
priméren Gelenkerkrankung zur Folge; die Rontgenaufnahme, die man
bei unklaren monartikuliren Gelenkerkrankungen niemals versdumen
soll, bewahrt meist vor Fehldiagnosen.

Eine Knochenerkrankung im Pubertétsalter, die gelegentlich verkannt
wird, ist die Spitrachitis. Die Kranken, meist Jiinglinge im Alter von
12—18 Jahren, klagen tiber Schmerzen in den Knie- und FuBigelenken;
objektiv findet man bei den meist infantil aussehenden Patienten um-
schriebene Druckempfindlichkeit in den Epiphysengegenden, sehr oft
auch manifeste rachitische Symptome in Form der rosenkranzférmigen
Hyperplasien der Rippenknorpel und sekundire Belastungsdeformitéiten
(Genua vara und valga, Plattfiile). Das Rontgenbild zeigt die charak-
teristischen, breiten, an der Grenze zur Diaphyse unscharf begrenzten
Epiphysenfugen, welche die Diagnose auf den ersten Blick ermdglichen.
Die Therapie (Vigantol, Hohensonne) ist sehr dankbar. Wihrend die
schwere puerperale Osteomalacie kaum zu verkennen ist, gibt es leichtere,
chronisch verlaufende Formen diese Krankheit, welche leicht iibersehen
werden kénnen, zumal die Verschlimmerung bei der Menstruation oder
in der Graviditdt nichts fiir die Osteomalacie Spezifisches ist. Meist
klagen die Frauen tiber Schmerzen im Kreuz und Geséf, die in die Ober-
schenkel ziehen und fiir Rheumatismus oder Ischias gehalten werden.
Die Untersuchung ergibt oft bei Druck auf die Beckenschaufeln eine
federnde Nachgiebigkeit der Knochen, welche auch druckschmerzhaft
sein kénnen; der Gang der Kranken ist watschelnd, die Haltung kypho-
tisch. Die Rontgenaufnahme ergibt stets eine starke diffuse Knochen-
atrophie, in schweren Féllen zeigt das Becken die typische Kartenherz-
form, auch Infrakturen und Spontanfrakturen der atrophischen Knochen
sind recht hiufig. Die Therapie besteht ebenfalls aus Vigantol und Héhen-
sonne, bei der puerperalen Form ist Rontgenkastration angezeigt. Die
Ostitis deformans (PacET) ist eine nichtentziindliche Skeleterkrankung
des hoheren Alters, bevorzugt werden Manner im Alter von 45—65 Jah-
ren. Die Symptome bestehen in Verdickung der Knochen, vor allem des
Femurs und der Tibia; pathologisch-anatomisch handelt es sich um einen
Umbau des Knochens, wobei die Festigkeit des Knochens leidet, so daB3
Verbiegungen der Knochen, Fischwirbelbildung u. dgl. resultieren. Sehr
oft bestehen ziehende Schmerzen in den erkrankten Knochenteilen,
besonders beim Gehen und Stehen, oft ist aber der Kranke beschwerde-
frei und die Verinderungen werden nur zufillig im Réntgenbild entdeckt.
Im Réntgenbild sieht man die Rohrenknochen verdickt, die Struktur ist
verwaschen, schwammig; die Corticalis erscheint verbreitert mit welliger
Oberfliche, in der Spongiosa sieht man wolkige Triibungen neben cysten-
formigen Aufhellungen. Am héufigsten findet man die Verdnderungen
in der Wirbelsdule; ScuMoRL fand bei 3% aller Sektionen Ostitis defor-
mans. Die Wirbel zeigen eine Vergroberung der Béilkchenzeichnung (Bims-
steinaussehen), die Randpartien sind rahmenartig sklerosiert. Infolge
der Verunstaltung der Epiphysen kann es zu deformierenden Arthrosen
der Knie- und Hiiftgelenke kommen. Nach RacE ist die Phosphatase



Knochenerkrankungen. 197

im Serum erheblich vermehrt. Die Atiologie der Ostitis deformans ist
unbekannt; therapeutisch empfiehlt RAcE Arsen.

Von der Ostitis deformans streng zu unterscheiden ist die von RECK-
LINGHAUSEN beschriebene Ostitis fibrosa cystica. Bei dieser Erkrankung,
die meist jugendliche Personen, 6fter Frauen als Méanner befillt, kommt
es zu starken herdférmigen Knochenabbauprozessen an vielen Stellen des
Skelets; es entstehen braune Tumoren und Cysten mit Blutungen und
Riesenzellhaufen; die Zysten sind im Réntgenbild gut darstellbar. Die
Kranken klagen iiber ziehende Schmerzen, die Knochen sind an den er-
krankten Stellen oft verdickt und druckempfindlich. Sehr oft kommt es zu
Spontanfrakturen und erst dann wird die Erkrankung am Roéntgenbild
diagnostiziert. Neben der generalisierten Form kommen auch solitdre
Knochencysten vor; es kann sich sowohl um eine beginnende Ostitis
fibrosa wie auch um Carcinom- oder Sarkommetastasen und Myelome
handeln. Die Entscheidung bringt die Calciumbestimmung itm Blut: Bei
der Ostitis fibrosa ist der Wert stets wesentlich erhoht, bis 30 mg-%, bei
allen anderen Krankheiten ist der Blutkalk normal (9—11 mg-%).
Die Ansicht von LooseEr, daB es eine , RECKLINGHAUSENsche Krank-
heit”“ nicht gibt und daB die generalisierte Form nur eine H#ufung
traumatischer Cysten und Riesenzellentumoren auf der Basis einer
Osteomalacie darstellt, kann heute als tiberwunden gelten.

Die Ostitis fibrosa cystica ist die Folge einer Hyperfunktion der Epithel-
korperchen; meist findet man diese vergréBert und adenomartig ver-
dndert; gelegentlich sind die Adenome retrosternal gefunden worden.
Die Verfiitterung des Corripschen Parathormons bei Tieren hat die
Entstehung typischer Ostitis fibrosa zur Folge. Daraus ergibt sich die
therapeutische Folgerung, in jedem Fall von Ostitis fibrosa nach Epithel-
korperchenadenomen zu suchen und dieselben zu entfernen; seit der
ersten Operation von Manpr (1926) sind viele Fille von Heilungen
beschrieben worden, auch der Blutkalk geht auf normale Werte zuriick.
Auch die Rontgenbestrahlung .der Epithelkérperchen soll befriedigende
Resultate geben.

Bisartige Geschwiilste kommen in den Knochen sowohl primér (Sar-
kome) als auch metastatisch vor. Die Sarkome werden durch das schnelle
Wachstum, welche die Weichteile bald vorwolbt, leicht erkannt, wihrend
die Carcinommetastasen gelegentlich erst bei Spontanfrakturen entdeckt
werden. Am héiufigsten sitzt der primére Tumor in der Prostata, Mamma,
Magen, Uterus, Schilddriise oder Nebenniere; man soll es sich zur Regel
machen, bei neuralgiformen Schmerzen carcinomverdéchtiger Leute, nach
Brustamputationen, bei Prostatikern usw. von den schmerzhaften
Knochenpartien eine Réntgenaufnahme anzufertigen.

Besondere diagnostische Schwierigkeiten erwachsen in den Fillen,
wo die Geschwulst ein Gelenk ergreift. Die Abb. 43 zeigt das Becken
eines 40jdhrigen Mannes, der seit 1/, Jahren starke Schmerzen in der
rechten Hifte hatte. Die Untersuchung ergab eine typische Coxitis;
das rechte Hiiftgelenk war in leichter Beugestellung fixiert. Die sub-
cutane Tuberkulinprobe war negativ. Da die konservative Behandlung
ohne Erfolg blieb, wurde er im Stadtischen Krankenhaus Essen operiert.
Die histologische Untersuchung des wéithrend der Operation abgebrochenen



198 Allgemeine Differentialdiagnostik.

Schenkelkopfes ergab ein Spindelzellensarkom. Das Réntgenbild zeigt
starke Atrophie und Zerstorung des distalen Teiles des rechten Schenkel-
kopfes.

Die akute Osteomyelitis gehort zum Bereich der Chirurgie; héchstens
bei Vorhandensein ,,sympathischer Gelenkergiisse oder bei Durchbruch
des Abscesses in ein benachbartes Gelenk (Knie- oder Hiiftgelenk) ist
Verwechslung mit akuter Arthritis méglich. Das Rontgenbild klirt die
Diagnose.

GroBere Schwierigkeiten kénnen bei der chronischen Osteomyelitis er-
wachsen ; insbesondere werden die gelenknahen, nach BRoDIE benannten

Abb. 43. Sarkom des rechten Schenkelkopfes.

Knochenabscesse oft fiir Rheumatismus gehalten. Es sind meist in der
Metaphyse lokalisierte, durch wenig virulente Staphylokokken erzeugte
und oft gut abgekapselte Abscesse, die meist im proximalen Ende der
Tibia sitzen, aber auch im Femur und Humerus beobachtet werden.
Die durchaus nicht immer jugendlichen Patienten klagen iiber dumpfe,
neuralgiforme Schmerzen, die besonders nach Anstrengungen auftreten.
Im benachbarten Gelenk kommt es oft zu ,,sympathischen‘* Ergiissen,
aber so gut wie niemals zur Vereiterung. Gelegentlich kommt es zum
Durchbruch der Haut. Im Rontgenbild sieht man eine runde Aufhellung,
welche von sklerosiertem Knochen umgeben ist; periostale Auflagerungen
sind sehr hdufig. Ein Teil der Félle entsteht als Rezidiv einer fritheren
Osteomyelitis (sekundédre chronische Osteomyelitis nach ARNOLD), andere
entstehen kryptogenetisch, nach Anginen oder dgl. Die Therapie besteht
in operativer Ausrdumung.

Bei nichtlichen Schmerzen in den Unterschenkeln ist der Verdacht
auf syphilitische Periostitis oder Gumma gegeben; die Wa.R. und das
Réntgenbild sichern die Diagnose.
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4. Erkrankungen der peripheren GefiGe.

Die Erkrankungen peripherer Gefiafle geben sehr haufig Veranlassung
zu Schmerzzustdnden in den Extremitédten, die differentialdiagnostisch
in Betracht gezogen werden miissen.

Am héufigsten sind die Erkrankungen der Venen, von welchen die
Thrombophlebitis der Beinvenen von grofiter Bedeutung ist. Wahrend
die Diagnose der Thrombophlebitis in varikds entarteten oberflichlichen
Venen keine Schwierigkeiten bereitet, ist die Diagnose der Erkrankung
der tiefen Venen oft sehr schwierig. Mitunter tritt nach Operationen,
bei Infektionskrankheiten oder Endokarditiden eine akute Thrombose
mit plotzlichen Schmerzen und 6dematdser Schwellung des Beines auf.
Sehr oft entsteht die Thrombophlebitis aber schleichend und wird lange
Zeit als ,,Muskelrheumatismus‘ behandelt. Die Kranken klagen iiber
Schmerzen beim Gehen, iiber das Gefithl der Schwere und Schwiche im
Unterschenkel. Bei der Untersuchung findet man weiter nichts als eine
Verdickung der Wade und ein leichtes Odem der Haut. Daneben wurden
verschiedene ,,typische’“ Druckpunkte angegeben; an der Innenseite
der FuBsohle (PAyYR), am medialen unteren Drittel der Tibia (MAYER),
in der Mitte des Gastrocnemius (LaNGE). Die Dorsalflexion des FuBes
soll an der kranken Seite behindert sein (TSCHMARKE), es kommt oft
zu kompensatorischer Erweiterung der Hautvenen, welche nicht mit
Krampfadern verwechselt werden diirfen.

Unter den Erkrankungen der Arterien spielt die periphere Sklerose
die gréBte Rolle; die Mediasklerose ist auch im Rontgenbild gut zu erken-
nen. Die schwerste Folge der peripheren Sklerose ist die Gangrdn; ihr
geht ein Stadium voraus, in welchem die Kranken iiber Paréisthesien,
Kailtegefiihl und Steifheit der Zehen klagen, diese sind cyanotisch und
fithlen sich kalt an. Bereits in diesem Stadium koénnen die FuBpulse
unfiihlbar geworden sein, doch ist das keinesfalls die Regel, oft sind die
Pulse (Arteria dorsalis pedis am FuBriicken, Arteria tibialis posterior
hinter dem Malleolus internus) auch bei Gefifigesunden nur schwer auf-
findbar.

Ein weiteres Krankheitsbild, das auf Grund- von Arterienverinde-
rungen entsteht, ist das intermittierende Hinken (Dysbasia angiosclerotica).
Die Kranken, welche in der Ruhe v6llig beschwerdefrei sind, fithlen nach
kiirzerem oder lingerem Gehen allméhlich Parédsthesien in einem oder
in beiden Beinen, spéiter treten krampfartige Schmerzen auf, die nach
kurzem Ausruhen aufhoéren, bei Fortsetzen des Gehens aber wieder-
kehren. Nicht bei allen Kranken handelt es sich um die Folgen der
typischen Mediasklerose; oft findet man GefaBverdnderungen im Sinne
der Endarteriitis obliterans, und vielfach liegen der Krankheit vaso-
spastische Erscheinungen zugrunde, die unter anderem auch durch Nico-
tinabusus ausgelést werden kénnen (ErRB). Gelegentlich entwickelt sich
bei den Kranken spéter doch noch eine arteriosklerotische Gangrén.

In diesem Zusammenhang sei der ,,Hochdruckrheumatismus® von
J. BAUER erwihnt ; bei einem Teil der Hypertoniker kommt es zu ,,rheuma-
toiden‘* Schmerzen in Riicken, Beinen, Armen und Nacken, die von
Pariisthesien begleitet sind; Muskel- und Nervenstdmme sollen nicht
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immer druckempfindlich sein. Nach BAUER sind diese Schmerzen die
Folgen von Vasospasmen und der konsekutiven Ischimie. Die Abtrennung
dieser ,,vascularen Polyalgien* von den gewohnlichen Myalgien und Neur-
algien ist sehr schwierig; neben der allgemeinen Therapie des Hochdrucks
wird man die lokale Behandlung nur selten entbehren kénnen.

Zum SchluB sei noch die seltene Periarteriitis nodosa erwahnt, die
bekanntlich heftige ,,neuritische’ Schmerzen verursachen kann. Bei
einem Teil der Fille sind die aneurysmaartigen Erweiterungen der ober-
flichlichen Arterien als subcutane Knétchen tastbar. Die mikroskopische
Untersuchung excidierter Knotchen und die Beriicksichtigung der
iibrigen Symptome (subfebrile Temperaturen, hamorrhagische Nephri-
tiden, Magenkoliken) erméglicht die Diagnose.

IX. Allgemeine Therapie.

Wenn wir von der ,allgemeinen Therapie” der Krankheiten des
Bewegungsapparates sprechen, so meinen wir darunter nicht die wahl-
und gedankenlos geiibte symptomatische Behandlung, die oft schematisch
eingesetzt wird, wenn die Diagnose auf ,,Rheumatismus lautet. Diese
Art der Behandlung, die meist aus der Verordnung von schmerzstillenden
Medikamenten, Einreibungen und Wéarmeanwendungen besteht, mag
bei einer kleinen Zahl von Fillen ausreichend sein; sie muf3 aber bei der
Mehrzahl der hierher gehérenden Krankheiten versagen. Um ein Fort-
schreiten der Prozesse zu verhiiten und die Kranken in moglichst kurzer
Zeit wieder arbeitsfihig zu machen, ist eine exakte Krankheitsdiagnose
und das Einsetzen einer moglichst kausalen, jedenfalls aber planmdfigen
und rationellen Behandiung erforderlich. Das Wesentliche iiber die
Therapie ist daher bei den einzelnen Krankheiten bereits gesagt worden;
hier sollen nur einige allgemeine Gesichtspunkte im Zusammenhang be-
sprochen werden.

Der langwierige, chronische Verlauf vieler Gelenkkrankheiten stellt
die Geduld des Kranken, aber auch die Geduld des Arztes auf eine
harte Probe. Allzuleicht verfallen schwichliche, wenig widerstands-
fihige Naturen einer gewissen Apathie, welche das Gepflegt- und Behiitet-
sein den viel Energie erfordernden, oft nur unter Uberwindung von
Schmerzen durchfiihrbaren Bewegungsversuchen vorziehen lafit. Ganz
zu schweigen von den vielen Rentensiichtigen, bei welchen sich die
,,Flucht in die Krankheit* vollzieht. Der Erfolg der Behandlung hingt
zum groBen Teil von der Personlichkeit, der Ausdauer und von den psycho-
therapeutischen Fahigkeiten des Arztes ab. Es ist eine alltédgliche Erfah-
rung, daB3 die Schmerzempfindlichkeit bei ein und derselben Gelenkerkran-
kung (besonders bei den degenerativen Arthropathien) eine recht verschie-
dene ist; diese auffallend groBen Differenzen sind nicht allein durch die
Natur der organischen Verinderungen verursacht, sondern zum groBen
Teil durch den subjektiven Faktor der Schmerzempfindlichkeit. In
noch groBerem AusmaB ist das bei den Neuralgien, vor allem bei der
Ischias der Fall; bei vielen, schwer heilenden Ischiasfillen besteht die
Krankheit hauptsichlich aus Reminiszenzen an die im akuten Stadium
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bestandenen Beschwerden, und viele der sog. Polyalgien haben einen aus-
gesprochenen neurotischen Charakter. Es ist daher kein Wunder, daB
die Heilungstendenz dieser Zustidnde keine gute ist, wenn die Behandlung
allzusehr ,lokal”“ gerichtet ist, dagegen durch Suggestion manchmal
glinzende Erfolge erzielt werden kénnen. Diese Kranken sind es, die
einen groBen Prozentsatz zu den Wunderheilungen verschiedener Kur-
pfuscher und Wallfahrtsorte beitragen und als Zeichen ihrer Genesung
ihre Kriicken zuriicklassen, deren Gebrauch gar nicht durch eine organi-
sche Erkrankung gerechtfertigt war. Das Schicksal dieser Kranken in
den Badeorten ist zum Teil von der Personlichkeit des dortigen Arztes —
zum Teil von Zufdllen abhingig; ein geheilter Neurotiker kann durch
Suggestion Dutzende andere gesund machen, wiahrend der Anblick eines
Schwerkranken, der nur langsame Fortschritte zeigt, den ganzen Kur-
erfolg illusorisch macht. — Die Behandlung dieser Kranken erfordert
ein erhebliches Ma8 psychotherapeutischer Begabung ; neben giitigem Zu-
reden und Suggestion wird man indifferente Behandlungsmafnahmen
durchfiihren, die oft von glanzendem Erfolg gekrént sind ; ich habe wieder-
holt frappante ,,Heilerfolge** von zu diagnostischem Zweck durchgefiihrten
Grundumsatzbestimmungen und Elektrokardiographien gesehen, plotz-
liches Verchwinden monatelanger Ischiasbeschwerden nach Nasenpinse-
lungen u. dgl. m.

Eine seelische Beeinflussung ist aber nicht nur bei den Erkrankungen
mit stark neurotischem Einschlag erforderlich, sondern auch bei den
chronischen deformierenden und ankylosierenden Gelenkverinderungen,
wo der Arzt auf das Erhalten oder Wiederherstellen eines gewissen
Grades von aktiver Beweglichkeit bedacht sein mu8, um vollige Hilf-
losigkeit zu vermeiden. Der Kranke muf} angehalten werden, ein gewisses
Ausmall von Schmerzen zu ertragen, um wieder allein stehen und gehen
zu konnen, um sich allein an- und auszuziehen usw. Es ist zweckmaBig,
auch in dieser Richtung planmdfig vorzugehen und dem Kranken nicht
gleich am Anfang zuviel zuzumuten; der MiBerfolg wirkt deprimierend
und erschwert das weitere Vorgehen. Man lasse vor dem Aufstehen lokale
Wirmeanwendungen verabreichen, schmerzstillende Medikamente neh-
men und beginne mit Steh- oder Gehiibungen, wobei zuerst fiir geeignete
Hilfe durch das Pflegepersonal oder durch Stiitzapparate gesorgt werden
muf. Wenn es auch noch so schwer geht; der Patient darf nicht verzagen ;
der Arzt hat die Aufgabe, die Hoffnung auf Besserung lebendig zu erhalten
und den Kranken zur Entfaltung groBtméglicher Energie anzuspornen.

Die physikalische Therapie spielt in der Behandlung der Erkankungen
des Bewegungsapparates eine iiberragende Rolle; sie ist bei kaum einer
Erkrankungsart, in keinem Stadium der einzelnen Krankheiten ganz
zu entbehren. Dabei wire es verfehlt, die physikalische Therapie ledig-
lich als symptomatische Behandlung zu werten; Umstimmungswirkungen
durch Hautreize, lokale Hyperdmie usw. sind auch im dtiologischen
Sinne wirksam, wenn auch die Schmerzstillung eine willkommene sym-
ptomatische Nebenwirkung darstellt.

Nach dem hauptsichlichen Wirkungsmechanismus lassen sich die
fiir die Behandlung der Gelenkerkrankungen angewandten physikalisch-
therapeutischen Mafnahmen in mehrere Gruppen einteilen.
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a) Allgemeine Reizwirkung. Dazu gehoren zunichst die warmen Bdder,
deren Wirkung durch Zusdtze verstirkt werden kann (Transcutanbider,
Salhuminbéder, Solbdder, Schwefelbdder). In diese Gruppe gehéren ferner
Bestrahlungen mit ultraviolettem Licht, Radiumanwendungen und die
Rontgentherapie.

b) Allgemeine Wirmeanwendungen. Dazu gehoren allgemeine Heil3-
luft- und Lichtbdder und prolongierte heile Wasserbiader, welche als
EinlaB3- oder Dauerbéader bei akuten Prozessen oft mit Erfolg angewandt
werden.

¢) Lokale Wirmeanwendungen. 1. Trockene Hitze: lokale HeiBSluft-
und Lichtbhidder, Sandbider, Paraffinpackungen, Diathermie, Sollux-
lampe. 2. Feuchte Wdrme: lokale Wasserbiader, Fangopackungen, Brei-
packungen, Dampfstrahl.

d) Funktionelle Therapie. Duschen, Massage, Elektrotherapie.
~ Diese Einteilung ist natiirlich nur als Schema zu gebrauchen ; in Wirk-
lichkeit sind bei ein und derselben Prozedur mehrere Faktoren wirksam,
bei den Bidern z. B. sowohl Reiz- wie Warmewirkung, bei der Massage
sowohl funktionelle- wie auch Reizwirkung. Die spezielle Indikation der
physikalischen Therapie ist bei den einzelnen Krankheiten besprochen
worden ; an dieser Stelle soll nur einiges tiber die Durchfiihrung der Be-
handlung gesagt werden.

So wichtig es auch ist, den Wert einer neuen Behandlungsart unter
Ausschaltung jeder anderen Therapie zu untersuchen — in der Praxis
wird man bei der Behandlung von Gelenkerkrankungen kaum jemals
mit einer Methode auskommen; je vielseitiger die Behandlung ist, um so
rascher und vollstédndiger tritt der Erfolg ein; die kausale Therapie muf}
in der Regel mit lokaler, funktioneller Behandlung kombiniert werden,
ohne auf die Unterstiitzung durch symptomatische MaBBnahmen génzlich
zu verzichten. Die Behandlung von vielen chronischen Gelenkerkran-
kungen setzt nicht nur die praktische Kenntnis vieler therapeutischer
Methoden voraus, es ist ebenso wichtig, daf3 der Arzt auch weil3, in welcher
Weise diese MaBnahmen im Hause des Kranken, ambulant, im Kranken-
haus oder in Badeorten technisch durchfihrbar sind. Es geniigt nicht allein
zu wissen, wozu ein HeiBluftkasten gut ist und wie er gebraucht wird —
der Arzt muB auch wissen, ob und wo solche Apparate leihweise zu haben
sind, ob es im Ort ein Institut gibt, wo solche Anwendungen ambulant
verabreicht werden usw. Ebenso ist es notwendig, dafl der behandelnde
Arzt einen guten Bandagisten zur Anfertigung von Stiitzapparaten,
FuBeinlagen u. dgl. empfehlen kann, der die verschriebenen Heilmittel
auch vorschriftsméfBig zu liefern vermag. Endlich ist es sehr vorteilhaft,
wenn der Arzt die fiir die Behandlung von ,,Rheumatikern‘ geeigneten
Badeorte auch personlich kennt, um je nach der Lage des Falles unter
den Orten mit gleicher Indikation den geeignetsten empfehlen zu kénnen.

Es ist zweifelsohne bei giinstigen héuslichen Verhiltnissen mdoglich,
die Behandlung in einem Teil der Fille in der Wohnung des Kranken
durchzufiihren ; abgesehen von der medikamentdsen Therapie u. dgl. kann
zu Hause auch ein Teil der physikalischen Therapie verabreicht werden.
Lokale elektrische Lichtbider und HeiBluftbidder kénnen bei genauer
Instruktion des Pflegepersonals (bzw. intelligenter Familienangehdoriger)
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auch in Abwesenheit des Arztes gegeben werden, ebenso feuchte Wiarme-
anwendungen in Form von Leinsamenmehlpackungen und Breiumschlé-
gen, welche in einem Kessel mittels Wasserdampf erwiarmt werden.
Thermophore, elektrische Kompressen, Fondusche, warme Arm- und
FuBbider, Bestrahlungen mit der Wintersonne sind auch in der Wohnung
des Kranken anwendbar. Bei Vorhandensein eines Badezimmers kénnen
auch heiBe Bidder mit oder ohne medikamentése Zusidtze verordnet
werden. Die Durchfithrung all dieser Behandlungsmethoden scheitert
aber meist an dem Mangel an Pflegepersonal und an den hohen Kosten
fiir Anschaffung oder Miete der Apparate. AuBlerdem erfordert die oft
notwendige Kombination von Wirmeapplikation, Massage und Bewe-
gungsiibung die hiufige Anwesenheit des Arztes oder eines gepriiften
Masseurs.

Giinstiger liegen die Verhdltnisse, wenn der Kranke nicht ans Bett
oder an die Wohnung gefesselt ist und die physikalische Therapie ambulant
angewandt werden kann. Da sind aber zwei Voraussetzungen zu erfiillen :
Erstens muB dafiir gesorgt werden, dafl der Kranke nach jedem Bad und
jeder Wirmeanwendung die vorgeschriebene Liegekur in gut geheizten
und geliifteten Réumen nehmen kann und nicht gezwungen ist, nach
erhaltener Behandlung gleich ins Freie zu gehen, wo er allen Einflissen
der Witterung ausgesetzt ist. Die zweite Voraussetzung ist die, daf3 die
physikalisch-therapeutische Abteilung, in welcher die Behandlung erfolgt,
mit allen wichtigen Apparaten ausgestattet ist und iiber ausreichendes,
gut vorgebildetes drztliches und Pflegepersonal (Masseure) verfiigt.

Unter diesen Voraussetzungen konnte die Behandlung eines groBen
Teiles der Erkrankungen des Bewegungsapparates ambulant durchaus
mit gutem Erfolg durchgefiihrt werden, was dem Kranken (und der Kran-
kenkasse) viel Zeit und Geld ersparen wiirde. — Leider liegen die Ver-
hiltnisse nur selten so giinstig, dafl diese Voraussetzungen als erfiillt
angesehen werden kénnen. Meist ist es so, daf3 Bider, Schwitzprozeduren
und Massagen in Badeanstalten — meist ohne jegliche drztliche Kon-
trolle, von mangelhaft vorgebildetem Personal — verabreicht werden.
Die sog. physikalisch-therapeutischen Institute,.seien sie privat oder
im Besitz der Krankenkassen, beschrinken sich meist auf Elektro- und
Strahlentherapie, geben auch noch vielleicht Teillichtbdder und Massagen
und haben vielleicht auch einen Zandersaal angeschlossen. Die édrztliche
Leitung besorgt nebenamtlich meist der Réntgenologe oder Orthopide.
was insofern nebensichlich ist, da der Kranke von seinem Arzt meist
eine Anzahl HeiBluftbdder oder Hohensonnenbestrahlungen oder Dia-
thermiebehandlungen verschrieben bekommt — fiir die drztliche Leitung
der Behandlung daher nur wenig zu tun ibrig bleibt.

Etwas besser liegen die Verhéltnisse bei einem Teil der Krankenhiuser ;
doch ist die Anordnung und Auswahl der Behandlungsmittel selbst in
modern eingerichteten Hausern oft durchaus nicht ideal; auch die érzt-
liche Leitung ist manchmal nur wenig erfahrenen, hiufig wechselnden
Assistenzdrzten tiberlassen.

Unter diesen Umstinden erscheint es angezeigt, einen kurzen Uberblick der
fiur die Behandlung der Erkrankungen des Bewegungsapparates notwendigen
physikalisch-therapeutischen Einrichtungen zu geben; zunichst sollen diejenigen
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Methoden aufgezihlt werden, die auch im kleinen Rakmen verwirklicht werden
konnen. (Institute in kleineren Stidten, kleine bis mittlere Krankenhauser.)

Zunachst Vorrichtungen fiir Bider; es ist sehr zweckmaBig, auBer den {iblichen
Badewannen auch noch 1—2 griBere, eingebaute Bassins errichten zu lassen, die
etwa 750 1 Wasser fassen und in welchen der Kranke auf einer eingebauten Er-
hebung des Bodens sifzen kann. In diesen Bassins kann mit Hilfe eines an die Warm-
und Kaltwasserleitung angeschlossenen Schlauches eine Dusche, bei schmerzhaften
Prozessen eventuell unfer dem Wasserspiegel verabreicht werden, eventuell in
Kombination mit manueller Massage (Duschemassage bzw. Unterwasserdusche).

In den kleinen, gewéhnlichen Wannen werden Bader mit und ohne Zusitze,
ferner Kohlensiure-, Sauerstoff- und Luftperlbider verabreicht; sie eignen sich
auch fiir einfache hydrotherapeutische MaBnahmen (Halbbider, Giisse).

Sehr zweckmé#Big ist die Anschaffung eines einfachen Duschenkatheders; vor
den Katheder wird ein mit Gummi iiberzogener Tisch gelegt, auf welchem der Kranke
massiert werden kann, wihrend auf dieselbe Kérperstelle gleichzeitig eine Strahlen-
dusche von regulierbarer Stirke und Breite appliziert wird.

Allgemeine Heifluft- und Dampfbider in der frither iiblichen Form der Kasten,
in welchen der Kranke sitzt, sind wenig vorteilhaft und fiir den Kranken sehr an-
strengend; wesentlich besser sind die elektrischen HeiBluft- und Lichtkisten, die
in Form eines Bettes gebaut sind. Man sorge bei ihrer Anwendung stets fiir Kopf-
kithlung und fiir eine Dusche am SchluB der Anwendung. BehelfsméBig wird man
mit einem transportablen Rumpflichthad &hnliche Wirkungen erzielen kénnen.

Von den lokalen Heifluftbidern erfreuen sich die mit Gas geheizten alten Modelle
immer noch einer grofien Beliebtheit; man wird aber auch moderne Teil-Lichtbader
und vor allem die durch elektrische Widerstinde geheizten Apparate fiir die ein-
zelnen Gelenke und Kérperteile (Elektrotherm, Tyrnauer) bereit halten. Von
straklender Wirme sind Wintersonne und Solluxlampe anzuschaffen; die Elektro-
therapie erfordert einen AnschluBapparat fiir Galvanisieren und Faradisieren, ein
Vierzellenbad und einen Tonisator fiir die Anwendung des rhythmischen an- und
abschwellenden faradischen Stromes. Bestrahlungen mit wultraviolettem Licht
spielen in der Therapie der Erkrankungen des Bewegungsapparates keine groe Rolle ;
Diathermieapparate sind dagegen notwendig, wenn ihre Anwendung auch die anderen
Wiarmebehandlungsmethoden nicht ersetzen kann. Unentbehrlich ist ein Raum fiir
lokale Fango- oder Schlammpackungen; erforderlich ist zu diesem Zwecke ein kleiner,
mit Gas geheizter Ofen fiir die Zubereitung des Breies und eine Dusche fiir die
nachherige Reinigung. Sauber und billig, wenn auch nicht so wirksam, sind all-
gemeine und lokale Sandbdder; Ahnliches gilt auch fiir die lokalen Paraffinpackungen,
die als Instrumentarium nur einen elektrischen Kocher benétigen.

Man sorge dafiir, daB die Wiarmeanwendungen riumlich von dem Ort nicht
entfernt liegen, an welchem die Massage verabreicht wird, da die Kombination von
Wirme und Massage mit nachherigen aktiven und passiven Bewegungsiibungen zu
den wirkungsvollsten MaBnahmen der physikalischen Therapie gehért. Aus diesem
Grunde ist auch ein Zandersaal nicht zu entbehren; es sollen wenigstens die wichtig-
sten Apparate fiir die aktiven Gelenkbewegungen vorhanden sein.

Mit der geschilderten Einrichtung ist eine sachgemaBe und planmiBige Behand-
lung der Gelenkerkrankungen durchaus méglich; in groBen Anstalten und Kliniken
empfiehlt es sich jedoch, noch einige besondere Einrichtungen zu schaffen. Zunichst
kommt die Einrichtung eines Einlafbades (fiir bettligerige Kranke) in Frage, welches
gleichzeitig als Dauerbad mit Vorrichtung zur Konstanthaltung der Wassertempe-
ratur versehen werden kann.

Ferner ist ein groBeres Wasserbecken fiir Bewegungsbider sehr niitzlich; solche
kénnen im AnschluB an Duschemassagen oder Warmeanwendungen verordnet wer-
den. Bei Kranken, die nur schwer oder gar nicht gehen kénnen, ist ein schmales
Gehbad mit bequemem Gelinder oft von groBem Nutzen.

Sehr zu empfehlen ist ferner die Anwendung der Dampfdusche, eventuell auch
mit kombinierter Massage; sie erfordert allerdings die Anlage eines besonderen
Dampfkessels. Wiinschenswert sind ferner Vorrichtungen fiir Sitzbider, Vaginal-
spiilungen und ein subaquales Darmbad.

Die rationelle Anwendung all dieser Behandlungsmethoden setzt
voraus, 1. daB3 ein gut vorgebildetes Pflegepersonal (Masseure und Bade-
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meister) vorhanden ist; 2. daBl die Behandlung bei schweren Féllen
nicht allein in der schematischen Ausfithrung der vom praktischen Arzt
verordneten Anwendungen besteht; gewill wird es Fille geben, wo der
behandelnde Arzt in der Theorie und Praxis der physikalischen Therapie
gut beschlagen ist und bei Kenntnis der im Institut zur Verfiigung ste-
henden Einrichtungen auch in der Lage ist, die Behandlung von auBen
her zu leiten. Falls diese Voraussetzungen aber nicht gegeben sind, emp-
fiehlt es sich, die Durchfiihrung der physikalischen Therapie dem &rzt-
lichen Leiter des Institutes zu iiberlassen.

Bei der stationdren Behandlung der Gelenkkranken im Krankenhaus
empfiehlt sich die Einrichtung besonderer Stationen oder Abteilungen;
die damit verbundenen Nachteile (psychische Einwirkung der Umgebung)
treten in den Hintergrund vor dem Vorteil der Moglichkeit einer wirklich
durchgreifenden und dabei doch rationellen Behandlung.

Diese ,,Rheumatikerstation‘‘ soll ein eigenes Untersuchungszimmer
besitzen; die Krankenzimmer sollen, da es sich meist um chronisch
Kranke mit lingerer Behandlungsdauer handelt, die zudem nur selten
néchtlicher Wartung bediirfen, nicht allzu groB sein. Da viele Kranke
schon aus therapeutischen Griinden Bewegung machen sollen, ist die
Schaffung eines geeigneten Tagesraums sowie eines bequemen Zuganges
zum Garten sehr zweckmiBig. Die ,kleine” physikalische Therapie
soll auf der Station moglichst intensiv betrieben werden, in der Tee-
kiiche sollen z.B. Kessel fiir die Erwirmung von Breipackungen vorhan-
den sein. Auch lokale Heilluftkisten, Fonapparate, elektrische AnschluB-
apparate fiir Faradisieren, Galvanisieren usw. sollen vorrdtig gehalten
werden. Der groBte Vorteil der Krankenhausbehandlung ist aber die
stets vorhandene Méglichkeit, den Chirurgen, Orthopédden, Réntgenologen
usw. bei Bedarf zur Beratung zuzuziehen — eine Moglichkeit, von welcher
nicht immer genug Gebrauch gemacht wird, obwohl eine engere Zusam-
menarbeit auf diesem Gebiet fiir alle beteiligten medizinischen Fécher
und vor allem fiir die Kranken selbst nur von Vorteil sein wiirde.

Zum SchluBl noch einige Worte iiber die Behandlung in den Kur-
orten. Fir die Behandlung der uns interessierenden Krankheiten kommen
wohl nur Badekuren in Frage; alles, was bisher iiber die Wirkung von
Trinkkuren auf ,,rheumatische‘ Erkrankungen geschrieben wurde, ist viel
zu wenig beweisend, um eine praktische Durchfithrung zu rechtfertigen.

AuBler der Anwendung der von Natur aus gegebenen Heilmittel
haben die Badekuren noch zwei wichtige Aufgaben zu erfiillen. Erstens
muf der Kranke im Kurort abgelenkt und zerstreut werden — eine Auf-
gabe, die meist vorbildlich gelést wird. Die zweite Aufgabe ist eine
fakultative. Kommt der Kranke aus der GroBstadt, steht er in stén-
diger adrztlicher Behandlung, welche alle Moglichkeiten einer planméBigen
Therapie bereits erschopft hat, so beschrinkt sich die Aufgabe des Bade-
arztes in der kunstgerechten Anwendung der natirlichen Heilmittel
des Badeortes, die nur ausnahmsweise durch medikamentdse oder andere
MaBnahmen unterstiitzt werden soll. Jede Polypragmasie, insbesondere
die Anwendung von parenteraler Reizkérpertherapie u. dgl. ist in diesen
Fillen zu unterlassen. Handelt es sich aber um bisher nur ungeniigend
behandelte Kranke, in deren Wohnsitz eine rationelle Therapie iiberhaupt
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nicht durchfiihrbar ist, so mufl der Badearzt die ganze Riistung klinischer
Therapie zur Unterstiitzung der Badekur aufwenden; die Badekur ersetzt
in diesen Fillen das Sanatorium oder Krankenhaus, und der Badearzt
soll iiber alle Kenntnisse, iiber alle diagnostischen und therapeutischen
Hilfsmittel verfiigen, die zur Behandlung der Erkrankungen des Bewe-
gungsapparates erforderlich sind. Es ist selbstverstindlich, daB} nicht
alle Badeorte diese letztere Aufgabe erfiillen kénnen; dazu sind kost-
spielige Einrichtungen erforderlich, die nicht iiberall zur Verfiigung
stehen. Am idealsten sind gut eingerichtete und geleitete Sanatorien in
Badeorten; es miissen aber alle, fiir die Durchfiihrung von Badekuren
bei ,,Rheumatismus’ empfohlenen Kurorte zumindest Sorge tragen, daB3
hilflose und schwer bewegliche Kranke die notwendige Pflege erhalten,
daB ausreichende Beforderungsméglichkeiten vorhanden sind usw. Bei
schweren Fallen wird man solche Orte vorziehen, wo die Badeanwendungen
im Hotel selbst verabreicht werden kénnen.

Neben diesen Erwégungen allgemeiner Art ist es die Aufgabe des
Arztes, fiir jeden Kranken, je nach der Lage des Falles, eine spezielle
Indikationsstellung fiir die geeigneteste Art der Badekur zu stellen.
Die hauptsdchlich in Betracht kommenden Badeorte Mitteleuropas kon-
nen wir, je nach der Natur der angewandten Heilmittel, in folgende
Gruppen einteilen:

1. Wildbdder (Akrathothermen): Wildbad, Bad Gastein *, Teplitz-
Schonau *.

. Kochsalzthermen: Wiesbaden, Baden-Baden *.

. Kohlensaure Kochsalzthermen: Nauheim, Oeynhausen.

. Schwefelthermen : Aachen, Landeck *, Langensalza, Baden bei Wien.
. Solbéider: Kreuznach *, Salzuflen.

. Moorbdder: Elster, Franzensbad.

7. Schwefel-, Schlamm- und Moorbdder: Eilsen, Nenndorf, Meinberg,
Pistyan, Trentschin-Teplitz.

Eine Besonderheit vieler der aufgezihlten Thermen ist ein hoher
Gehalt an Radioaktivitit; diese Orte sind mit einem * bezeichnet. Ferner
wird in einzelnen Badeorten das Bad mit einer besonderen Massagetechnik
kombiniert (Duschemassage: Aachen, Aix-les Bains, Vichy), was bei der
Indikationsstellung ebenfalls beriicksichtigt werden kann.

Die spezifische Wirkung der natiirlichen Mineralbdder besteht in der allgemeinen
», Umstimmung*‘ des Organismus; nach Einfithrung der parenteralen Reizkérper-
therapie ist die Ahnlichkeit der dabei auftretenden Allgemein- und Herdreaktionen
mit der in Kurorten oft beobachteten ,,Badereaktion‘ aufgefallen. Die Wesens-
verwandtschaft dieser Reaktionen ist durch eine Reihe von Blut- und Stoffwechsel-
untersuchungen wahrscheinlich gemacht worden; und doch bestehen wichtige Unter-
schiede. Die Natur der unspezifischen Reaktionen ist noch nicht vollig aufgeklart,
zweifellos spielt dabei der reticuloendotheliale Apparat eine wichtige, wahrscheinlich
entscheidende Rolle. Es ist auf Grund der klinischen Erfahrung wahrscheinlich,
daB je nach der Natur des die ,,Reaktion‘ auslésenden Reizes bestimmte Elemente
des reticuloendothelialen Apparates elektiv zu erhshter Tatigkeit angespornt werden;
ein Umstand, der therapeutisch von grofler Bedeutung ist, da wir gerade auf lokale
Wirkungen groBen Wert legen miissen. Bei den Bidern erfolgt die Wirkung auf
dem Umwege iiber die Haut; die Rolle der eventuell aus dem Wasser resorbierten
Tonen spielt dabei eine untergeordnete Rolle im Vergleich zu der Reizwirkung, die
eine Umstimmung der immunisatorischen Funktion der Haut, der Esophylazie be-
wirkt (KrEBs). Die wirksamen Faktoren sind dabei die physikalischen Eigenschaften

OO W
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des Badewassers (osmotischer Druck, Reaktion, Radioaktivitit); nur bei den
Schwefel-, Moor- und Schlammbédern kann eine chemische Reizwirkung mitwirken.
AuBer diesen, fiir die natiirlichen Mineralwésser gewissermaBen spezifischen Eigen-
schaften kommen als wichtige unspezifische Unterstiitzungsmomente noch die
Wirme des Badewassers, der Druck des Wassers bzw. des Moores und Schlammes
hinzu. Moor und Wasser unterscheiden sich wesentlich in ihrer Funktion als Warme-
spender und Warmeleiter; der Indifferenzpunkt der Haut gegeniiber Moor liegt etwa
30 héher, als gegen Wasser, wodurch eine groBere Tiefendurchwirmung durch Moor
erfolgt. — Alle diese Faktoren bewirken eine ,,Umstimmung‘ des Ko6rpers, an wel-
cher die Gelenke anscheinend in elektiv gesteigerten Umfange Anteil nehmen.
Die Reizwirkung auf die Gelenke kann sich bis zu deutlichen Herdreaktionen stei-
gern; solche ,,Badereaktionen‘‘ sind durchaus unerwiinsché, und es ist die Aufgabe
des die Wirkung der ortlichen Heilmittel genau kennenden Badearztes, diese letzteren
in einer an die Schwere und Aktivitat jedes einzelnen Krankheitsfalles angepafiten
Dosierung zu verordnen, um stirkere Reaktionen zu vermeiden.

Am leichtesten treten Badereaktionen bei den Moor- und Schlamm-
biadern auf; bei stark aktiven entziindlichen Prozessen ist daher besondere
Vorsicht am Platze. Bei den Wildbddern und Kochsalz- sowie Schwefel-
thermen ist die Gefahr einer Aktivierung nur gering; diese Béder eignen
sich daher besonders auch fiir subakute Falle mit stark beschleunigter
Senkungsreaktion, die im Verlauf der Badekur fiir gewShnlich ihre Ak-
tivitdt immer mehr einbiiBen. Solbdder greifen bereits stérker an, sie
sind in der Rekonvaleszenz nach abgelaufener Polyarthritis besonders
indiziert. Kohlensaure Kochsalzthermen eignen sich besonders bei Fillen,
bei welchen eine Komplikation seitend des Herzens vorliegt.

Bei nichtentziindlichen Gelenkerkrankungen, bei schwerer Neuritis und
bei inaktiven Restzustinden nach Polyarthritiden sind Moor- wund
Schlammbdder infolge ihrer stirkeren Reiz- und tieferen Wirmewirkung
am wirksamsten. Man wird jedoch bei hartnickigen chronischen Gelenk-
ergiissen auch keinen Abstand von der Verordnung einer Moorbadekur
nehmen, da ihre ,,resorbierende’ Wirkung oft ausgezeichnet ist. Nur
ist, besonders bei stark aktiven Fillen mit hoher Senkungsreaktion,
besondere Vorsicht bei der Dosierung der Bader geboten; oft soll man
sich in solchen Féllen nur auf lokale Moorapplikation beschrinken. Bei
subfebrilen Patienten sowie bei Vorliegen von Herzkomplikationen ist
ein Moorbad nicht indiziert.

Wihrend die eigentliche Doméne der Thermalbdder die aktiv-ent-
ziindlichen Prozesse sind, eignen sich diese letzteren in Kombination mit
der Duschemassage auch fiir die Behandlung von deformierenden Gelenk-
erkrankungen; besonders werden dabei die sekundidren Myalgien und
Muskelatrophien giinstig beeinflu3t. Durch Schaffung geeigneter physi-
kalisch-therapeutischer Institute 148t sich das eigentliche Indikations-
gebiet der Kurorte wesentlich erweitern; Kombinationen von Thermal-
bidern mit Massage, Fangopackungen, HeiBluftbidern, Bewegungs-
iibungen usw. erweisen sich in vielen Fillen als sehr wirksam — und sind
in allen Fillen unentbehrlich, wo der Kranke in seinem Wohnort keine
geeigneten Behandlungsmoéglichkeiten zur Verfiigung hat. Die meisten
Kurorte sind mit gut eingerichteten Kurmittelhdusern ausgestattet, von
deren Einrichtungen in allen geeigneten Fillen Gebrauch gemacht werden
sollte.

Zuletzt noch einige allgemeine Bemerkungen iiber die Reizkdrper-
therapie; sie wurde mit grofen Hoffnungen in die Therapie der Gelenk-
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krankheiten eingefiihrt; leider haben sich diese nicht erfiillt. Jede
Behandlungsart der Infektarthritis muB zuniichst der Aufgabe dienen,
die Aktivitdt des Entziindungsprozesses zu bekdmpfen ; der Riickgang der
Schwellungen, die Riickkehr der beschleunigten Senkungsreaktion zur
Norm ist das Hauptziel der Behandlung. Diejenigen Mittel der par-
enteralen Reiztherapie, welche starke Allgemein- und Herdrektionen er-
zeugen, beeinflussen die Aktivitdt des Gelenkprozesses im wungiinstigen
Sinne und sind daher bei der Infektarthritis im aktiven Stadium nicht
anzuwenden. Die weniger eingreifenden Mittel sind zwar bei vorsichtiger
Dosierung unschidlich, von ihrer Uberlegenheit oder auch nur Gleich-
wertigkeit mit der physikalischen Therapie konnte ich mich jedoch nicht
iiberzeugen; man kann gelegentlich einen Versuch mit diesen Mitteln
machen, wenn trotz planméBiger Anwendung aller anderen Behandlungs-
methoden ein Fortschritt nicht erzielt werden kann, man setze jedoch
keine groBen Hoffnungen auf den Erfolg.

Zum Schluf} sei nochmals betont, daf} die Therapie der Erkrankungen
des Bewegungsapparates immer planmdfig durchgefiihrt werden muf;
die schematische Anwendung von HeiBluftbddern u. dgl. reicht ebenso-
wenig aus, wie die Verschickung in Kurorte ohne vorherige genaue
Indikationsstellung. Die planméaBige, rationelle Therapie setzt eine
exakte Diagnosestellung voraus und richtet sich immer nach dem Einzel-
fall, nach der Lokalisation, der Aktivitit des Prozesses und — soweit das
méglich ist — auch nach der Atiologie der Krankheit; es sei nochmals
betont, dal3 jede Hinseitigheit in der Behandlung zu vermeiden ist, wenn
man von der zu wissenschaftlichen Zwecken vorgenommenen Priifung
eines neuen therapeutischen Verfahrens absieht. Insbesondere ist ein
jedesmal zu tberlegen, ob orthopddische Hilfe angebracht ist; es konnten
schwere Kontrakturen oft vermieden werden, wenn die prophylaktischen
Vorschriften iiber die zweckméiBige Lagerung der Gelenke bei den
Infektarthritiden befolgt wiirden und wenn die Korrektur beginnender
Kontrakturen durch konservative orthopéddische Mafnahmen rechtzeitig
vorgenommen wiirde. Auch die Anschaffung von FuBleinlagen, Lenden-
stiitzbinden u. dgl., kann die Entstehung und das Fortschreiten defor-
mierender Prozesse an den Gelenken und der Wirbelséule verhiiten.
Durch Anfertigung geeigneter orthopédischer Stittzvorrichtungen kénnen
endlich bettligerige Kranke wieder gehfahig und arbeitsfihig gemacht
werden ; in fortgeschrittenen Féllen soll eine Konsultation iiber die Frage,
wieweit durch operative Eingriffe noch eine ausreichende Gelenkfunktion
erzielt werden kann, niemals versiumt werden. KEine falsche Spar-
samkeit der Versicherungstrager auf diesem Gebiet richt sich durch
erh6hte Krankengeld- und Rentenbeanspruchung, und die dauernd
invaliden Kranken fallen zuletzt den Wohlfahrtseinrichtungen zur Last,
was bei rechtzeitiger, planméBiger Therapie sehr oft verhindert werden
koénnte.
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X. Soziale Hygiene und Begutachtung.

Die Zunahme der Belastung der Sozialversicherungstriger durch die
sog. ,,rheumatischen Erkrankungen war in den letzten Jahren sowohl
im Deutschen Reich wie auch im Ausland Gegenstand eingehender sozial-
hygienischer Untersuchungen. Zunéchst wurden in Deutschland von
K=reBs und ZmMMER, in den skandinavischen Lindern von KAHLMETER
und Jansex, in England vom Gesundheitsministerium die statistischen
Unterlagen gesammelt; das Ergebnis war, dal etwa 10—20% der Aus-
gaben der Krankenkassen und iiber 10% der Invalidisierungen die Folge
dieser Krankheiten sind ; sie belasten daher die Triiger der Sozialversiche-
rung stirker als die Tuberkulose. Noch ungiinstiger wird das Bild,
wenn man den Anteil der Herzkrankheiten beriicksichtigt, welche zum
groBen Teil ebenfalls rheumatischen Ursprunges sind. Die letzteren
tragen einen erheblichen Anteil zur Mortalitit bei, besonders im Kindes-
alter; der gesamte Anteil der rheumatischen Erkrankungen an der Mor-
talitit betrigt nach GLOVER im Alter von 10—15 Jahren 16,2%. In
vorgeriicktem Alter nimmt die Sterblichkeit an den Folgen der rheuma-
tischen Infektion allméhlich ab, um einen um so gréBeren Anteil an der
frithzeitigen Invalidisierung zu nehmen. Aus diesem Tatbestand folgt,
daB die Bekimpfung der ,,rheumatischen” Erkrankungen vor allem in
zwei Richtungen erfolgen muf}; Organisierung einer planméiBigen, syste-
matischen Behandlung der rheumatischen Infektion im Kindesalter und
Schaffung von rationellen Behandlungsmoglichkeiten fiir die Erkran-
kungen des Bewegungsapparates im Rahmen der sozialen Versicherung.

Die erste Aufgabe wurde insbesondere in England und Amerika
energisch in Angriff genommen durch Schaffung besonderer Rheumatiker-
abteilungen in den grofien Kinderkliniken und durch Errichtung einer
groBen Anzahl von ,,convalescent homes, wo die Kinder so lange unter-
gebracht werden, bis alle Symptome der rheumatischen Infektion restlos
verschwunden sind. Die Uberweisung der Kinder erfolgt vielfach durch
die Schulirzte. In diesen Spezialanstalten ist Gelegenheit gegeben, den
Wert prophylaktischer MaBnahmen, vor allem der Tonsillektomie, an
groflen Reihenuntersuchungen nachzupriifen; in vielen Anstalten erhalten
die Kinder auch Schulunterricht. Auf Grund der bis jetzt vorliegenden
statistischen Angaben scheinen die Erfolge dieser Behandlungsart inso-
fern ermutigend zu sein, als die in diesen Anstalten untergebrachten
Kinder seltener an Riickfillen erkranken, als die nicht so intensiv behan-
delten (PoyNTON und SCHLESINGER).

Wesentlich schwieriger als die Behandlung der immerhin eng umschrie-
benen rheumatischen Infektion im Kindesalter ist die Organisierung der
rationellen Behandlung der Erkrankungen des Bewegungsapparates im
Rahmen der sozialen Versicherung. Auf diesem Gebiet ist Deutschland
bahnbrechend gewesen, es ist aber noch unendlich viel Arbeit erforder-
lich, bevor die Verhiltnisse als befriedigend bezeichnet werden kénnen.

Zunichst muB3 von der Frage ausgegangen werden, welcher Art die
krankhaften Prozesse eigentlich sind, welche den hohen Prozentsatz des
,,Rheumatismus in den Statistiken der Versicherungstriger bewirken.

Fischer, Rheumatismus. 14
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Die vorliegenden statistischen Angaben sind leider nur sehr wenig geeignet,
iiber die Art der Erkrankungen des Bewegungsapparates AufschluB zu
geben. Soweit sie von den Krankenkassen stammen, sind sie ganz unzu-
verldBlich, da.diese bloB die auf dem Krankenschein verzeichnete Dia-
gnose verwerten konnen. Esist aber kein Geheimnis, daf diese ,,Diagnose*
in den meisten Fillen nichts anderes besagt, als daBl der Patient in irgend-
einem Teil des Bewegungsapparates Schmerzen angibt oder in seiner
Beweglichkeit behindert ist. Schmerzen im Riicken werden als ,,Muskel-
rheumatismus* oder ,,Lumbago, Schmerzen im Bein als ,,Ischias,
Schmerzen im Arm als ,,Neuralgie‘‘ bezeichnet; liegt eine Gelenkerkran-
kung vor, so wird der Zustand als ,,chronischer Gelenkrheumatismus*
bezeichnet. Etwas verldBlicher sind die Statistiken der Invalidenversiche-
rung, da sie meist auf ausfiihrlicheren &rztlichen Gutachten beruhen.
Thr Wert wird wesentlich beeintrichtigt durch den Mangel einer einheit-
lichen Nomenklatur und durch den Umstand, daB bei der Untersuchung
und Beurteilung der Fille jeder Gutachter seine eigenen Wege geht,
wodurch ein wenig homogenes Gesamtbild zustande kommt.

Etwas mehr Klarheit iiber diese Verhéiltnisse brachten die Unter-
suchungen, die ich im Jahre 1930 unter Mitwirkung des Gewerbehygieni-
kers TELEKY an 1113 Arbeitern verschiedener gewerblicher Betriebe
vorgenommen habe. Es wurden nur Manner iiber 35 (meistens iiber 40)
Jahre untersucht, wobei méglichst ganze, in Arbeit stehende Belegschaften
wahllos (mit Ausnahme der Jugendlichen) durchuntersucht worden sind.
Es hat sich ergeben, daB durchschnittlich 85% aller Arbeiter an ,,rheuma.-
tischen‘* Beschwerden litten, 76% deshalb arztliche Hilfe in Anspruch
genommen haben, aber nur 37% wegen dieser Beschwerden krank-
gefeiert haben und bloB bei 6 % Krankenhaus- oder Heilstdttenbehandlung
erforderlich war. Bei 58% der Untersuchten liel sich am Bewegungs-
apparat auch objektiv ein pathologischer Befund erheben; am geringsten
war dabei der Anteil der Infektarthritis, welche sich (einschlieBlich einiger
Fille von Spondylarthritis ankylopoetica) bloB bei 1,2% der Arbeiter
nachweisen lieB; in der Anamnese wurde von 1,5% iiber akuten bzw.
chronischen Gelenkrheumatismus berichtet. Am héiufigsten (40,9%)
wurde iiber Schmerzen im Riicken und Kreuz geklagt (mit Ausstrahlung
i beide Oberschenkel), in kurzem Abstand (38%) folgten die Beschwer-
den in Nacken, Schultern und Armen, bloB 54 % klagten iiber einseitige
Bein- oder Knieschmerzen. Objektiv entsprachen diesen Beschwerden
die bekannten Abniitzungserscheinungen der Gelenke und der Wirbel-
sdule, welche von KrEBS unter der Bezeichnung ,,Rheumatosen’ zu-
sammengefalt wurden, um ihren Charakter als nichtentziindliche, de-
generative Prozesse zu betonen. Spondylosen fanden sich klinisch bei
32%, deformierende Arthropathien bei 15,6% der untersuchten Arbeiter;
Zeichen von Myalgien und Neuralgien haben etwa 6% aufgewiesen.

Aus diesen Untersuchungen geht eindrucksvoll hervor, wie groB die
Bedeutung der Erkrankungen des Bewegungsapparates fiir alle Zweige
der sozialen Versicherung ist. In erster Linie wird die Krankenversicherung
betroffen durch Inanspruchnahme von é&rztlicher Behandlung (bei mehr
als 60% der tiber 40 Jahre alten Arbeiter) und durch Krankfeiern (mehr
als 30% der Arbeiter, davon 22% wiederholt oder lingere Zeit).
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Trotz des groBen Aufwandes an Mitteln sind die Leistungen der Kran-
kenversicherung bei diesen Krankheiten noch unzureichend. Die Dia-
gnosestellung ist in der Hast der kassenéirztlichen Sprechstunde oft nur
mangelhaft, und die Behandlung alles andere als rationell und planmaBig.
Damit geht viel Zeit verloren; der Patient, der bei Beginn des Leidens
durch zweckméBige Behandlung in vielen Fillen arbeitsfihig erhalten
werden kénnte, muf} infolge des Fortschreitens der Erkrankung die Arbeit
aussetzen und fillt zuletzt durch Heilverfahrensantrige und frithzeitige
Invalidisierung der Landesversicherungsanstalt zur Last. Es soll an
dieser Stelle nur angedeutet werden, in welcher Weise eine zweckmiBige
Organisation der Behandlung der Erkrankungen des Bewegungsapparates
erfolgen kénnte.

Wie wir gesehen haben, handelt es sich bei der {iberwiegenden Mehrzahl
der Erkrankungen des Bewegungsapparates um Verbrauchserscheinungen,
hervorgerufen einerseits durch iiberméaBige Inanspruchnahme oder
Belastungsanomalien der Bewegungsorgane, andererseits durch eine kon-
stitutionelle Schwiche der Gelenke und Muskeln. Infektiose Einflisse
spielen dabei keine Rolle. Die Behandlung dieser degenerativen Prozesse
soll hauptséchlich durch energische, zweckméBig angewandte physika-
lische Therapie erfolgen und kann in leichteren Féllen sehr gut auch am-
bulant durchgefiihrt werden. Die Voraussetzung dafiir ist allerdings das
Vorhandensein physikalisch-therapeutischer Institute oder Abteilungen,
welche die auf S. 204 erwihnten Voraussetzungen in bezug auf Einrich-
tung und Personal erfiillen. Es wire sehr wiinschenswert, wenn solche
Institute in jeder groBeren Ortschaft errichtet werden kénnten; die
Kosten wiirden durch die verkiirzte Krankheitsdauer usw. bald wieder
eingebracht sein. Neben der konsequent durchgefithrten physikalischen
Therapie miissen die Krankenkassen fiir die rechtzeitige und wirksame
Beseitigung  statischer Mifverhdilinisse durch Anschaffung richtig ange-
fertigter FuBleinlagen, Lendenstiitzbinden, Kniekappen u. dgl. Sorge
tragen; eine Sparsamkeit auf diesem Gebiet ist ganz unangebracht und
racht sich spéter durch erhdhte Anforderungen an Krankengeld und Arzt-
kosten. Es ist deshalb zweckmiBig, wenn die zur Lieferung berechtigten
Bandagisten unter stdndige fachorthopidische Kontrolle gestellt werden.

Der Zweck der von der Invalidenversicherung durchgefithrten Heil-
verfahren ist die Wiederherstellung der Erwerbsfihigkeit und die Vor-
beugung bzw. Beseitigung der Invaliditdt. Diese Heilverfahren sollen in
klinisch geleiteten, geschlossenen Heilstdtten durchgefiihrt werden; diese
Anstalten sollen mit allen erforderlichen Apparaten der physikalischen
Therapie ausgestattet sein, es ist zweckméBig, sie in geeigneten Kurorten
zu errichten, um die dort vorhandenen natiirlichen Kurmittel auszuniitzen.
Die freie Unterbringung von Versicherten in Kurorten hat so groBe Nach-
teile, dafl darauf lieber ganz verzichtet werden sollte; wenn die Einrich-
tung von Spezialheilstitten in einem geeigneten Kurort nicht méglich
ist, ist die Unterbringung der Kranken auf der ,,Rheumatikerstation
eines gut eingerichteten Krankenhauses (vgl. 8. 205) vorzuziehen.

Nicht alle Erkrankungen des Bewegungsapparates bediirfen einer
stationdren Behandlung im Krankenhaus oder Spezialheilstitte; ein
groBer Teil der Kranken kann und soll ambulont behandelt werden.

14*
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Auf die Grundsitze, nach welcher die Auswahl der geeigneten Fille
erfolgen soll, wird spéter eingegangen. Andererseits mufl aber dafiir
gesorgt werden, daB die wirklich behandlungsbediirftigen Fille nicht
zu spdt in das Heilverfahren kommen. Die friihzeitige Erfassung dieser
Fille erfolgt heute nur sehr mangelhaft, es ist mehr Zufallssache, zu
welchem Zeitpunkt der Kranke das Heilverfahren beantragt und wann
dieses ihm bewilligt wird. Auf diesem Gebiet ist organisatorisch noch sehr
viel zu schaffen; ich sehe vor allem 2Wege, die zum Ziele fiithren kénnen.
Zunichst soll eine Aufklirung der Arzteschaft erfolgen, nicht zuletzt
auch der Krankenhausdrzte, indem auf die uberflisssigen Kosten und
gesundheitlichen Gefahren aufmerksam gemacht wird, die ein zu langes
Hinausschieben des notwendigen Heilverfahrens zur Folge haben kiénnte.
Zweitens wire es eine dankbare Aufgabe fiir die Vertrauensdirzte der Kran-
kenkassen, bei der Nachuntersuchung von ,,Rheumakranken‘, welche
langere Zeit krankfeiern, die Durchfithrung von Heilverfahren in allen
geeigneten Fillen zu beantragen. Auf diesem Gebiet miifite ein engeres
Zusammenarbeiten mit den Landesversicherungsanstalten erfolgen, wo-
bei diese letzteren durch den Entwurf moglichst genauer Richilinien
fiir die richtige Auswahl der geeigneten Fille Sorge tragen miissen.

Berufliche Schiidlichkeiten und Bewegungsapparat.

Bei der frither herrschenden Unsicherheit iiber die Entstehungs-
ursache der verschiedenen Formen der Gelenkerkrankungen sind beruf-
liche Schidigungen sehr oft fir die Entstehung des ,,Rheumatismus*
verantwortlich gemacht worden; die chronische Polyarthritis wurde als
,Arthritis pauperum® noch vor kurzem der Gicht gegeniibergestellt,
feuchte Arbeit, Arbeit im Freien, Arbeit bei groBer Hitze usw. wurden
als Entstehungsursache angenommen.

" Alle diese Angaben waren recht vage und allgemein gehalten und
waren fiir eine exakte gewerbehygienische Betrachtungsweise nur wenig
geeignet. Erst durch die Fortschritte der Pathogenese der in Frage
kommenden Krankheiten sind wir in der Lage, festzustellen, welche
krankhaften Prozesse durch bestimmte berufliche Schidlichkeiten her-
vorgerufen werden. Dabei miissen wir von vornherein dariiber im klaren
sein, daB nur solche Erkrankungen als Berufskrankheiten anerkannt wer-
den konnen, die tatséchlich durch eine bestimmte berufliche Tétigkeit
verursacht worden sind; eine bereits bestehende Erkrankung anderer
Atiologie, die durch berufliche Schidlichkeiten ungiinstig beeinflult wird,
ist noch keine Berufskrankheit.

Wir miissen daher zunichst feststellen, ob und in welchem Umfange
die beschuldigte Berufskrankheit bei allen, die in demselben Beruf téitig
sind, zu analogen Verdnderungen fithrt. Andererseits miissen wir fest-
stellen, ob bei allen Kranken, welche dieselben Erscheinungen darbieten,
die beschuldigte berufliche Schidigung nachweisbar ist.

Wenn auf diese Weise ein Zusammenhang zwischen Arbeit und
Krankheit festgestellt ist, muB der Enistchungsmechanismus erklirt
werden. Erst dann konnen Vorschlige zur Prophylaxe und Therapie
gemacht werden.
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1. Betrachten wir zunéchst die entziindlich-infektiose Gruppe der
Gelenkerkrankungen. Wir wissen heute, daB es sich bei dem Rheumatis-
mus um einé im pathologisch-histologischen Sinne spezifische A4llgemein-
erkrankung handelt, die sowohl akut, wie chronisch verlaufen kann, bei
welcher die Gelenklokalisation manchmal ganz im Vordergrund steht
(z. B. bei der primér chronischen Polyarthritis), widhrend in anderen
Fillen die Endo- und Myokarditis das Krankheitshild beherrschen.

Wir haben bei den vorhin erwihnten Untersuchungen an 1114 Arbeitern
nur eine verhdltnismafBig geringe Anzahl von Infektarthritisfillen fest-
gestellt; die Pradilektion eines Berufes liefi sich nicht nachweisen, ob-
wohl wir sowohl Hitzearbeiter (Hochofenarbeiter) wie Arbeiter im Feuchten
(Farber, Bergleute) und im Freien (Bauarbeiter) untersucht haben.

Zu dhnlichen, negativen Ergebnissen sind wir bei der beruflichen
Gliederung der Kranken des Landesbades gekommen. Der Prozentsatz
der stark gefihrdeten Berufe (Bergbau, Hochofenarbeiter, Landarbeiter,
Steinarbeiter, Transportarbeiter) war bei der Infektarthritis (primére und
sekundire chronische Polyarthritis) niedriger als bei den deformierenden
Arthropathien; fiir das Vorhandensein einer besonderen beruflichen
Disposition fir die Entstehung der Infektarthritis bestehen demnach
keine Anhaltspunkte.

Auch fiir die ebenfalls spezifisch-rheumatische Erkrankung der Wirbel-
sdule, die Spondylarthritis ankylopoetica, miissen wir die Moglichkeit
einer beruflichen Disposition ablehnen. Das geht aus der Feststellung
hervor (FiscEER und Vonrz), dafl von 100 Fillen dieser Erkrankung
16% stark gefdhrdeten, 25% mittelstark gefihrdeten und 59% nicht
gefahrdeten Berufen (Biiroangestellte u. dgl.) angehérten.

2. Anders steht es mit den Verbrauchserkrankungen der Gelenke
und der Wirbelséule, den deformierenden Arthropathien und der Spondy-
losis deformans. Aus der nachfolgenden Tabelle geht hervor, daB die
Arthropathien bei den stark gefihrdeten Berufen viel haufiger sind, als
bei den nicht gefihrdeten.

Tabelle 6. Berufliche Verteilung der deformierenden Arthropathien.

Deformierende Arthropathien
Beruf Zahl |Schulter- | Ellbogen-| Hiift- Knie- ins-
gelenke | gelenke | gelenke | gelenke | gesamt

% % % % %

Hitzearbeiter. . . 221 13 2 1 3 19
Farber . . . . . 212 17 — 1 2 20
Bauarbeiter . . . 276 11 1 2 3 17
Bergleute . . . . 213 7 3 1 — 11
Weber . . . . . 192 5 — — — 5

Wir sehen, daB die nicht gefihrdeten, zur Kontrolle untersuchten
Weber wesentlich niedrigere Zahlen aufweisen, als alle anderen Berufs-
gruppen. .

Die Ansichten iiber die Atiologie der deformierenden Arthropathien
lassen sich dahin zusammenfassen, dal} es hauptsichlich statische, funk-
tionelle und traumatische Ursachen sind, die auf dem Wege der Schadigung
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des Gelenkknorpels das Krankheitsbild hervorrufen. Bei den Arthro-
pathien der unteren Extremitdten, der Fufi-, Knie- und Hiftgelenke,
sind in erster Linie statische Ursachen verantwortlich zu machen;
PlattfiiBe, rachitische Deformitéiten der Knie- und Hiiftgelenke (Genua
vara und valga, Coxa vara) kommen z.B. bei gleichzeitigen Arthro-
pathien der Kniegelenke nach unseren Untersuchungen in weit itber 50 %
vor. REine tiiberwiegend stehende Arbeitsweise, das Tragen schwerer
Lasten, Arbeit in kniender Stellung konnen eine Arthropathie der Bein-
gelenke bestimmt verschlimmern, wir glauben aber, da3 diese beruflichen
Schéidigungen allein nur selten imstande sind, eine Arthropathie der sta-
tisch richtig belasteten Gelenke hervorzurufen. Fir diese Annahme spricht
auch die aus der Tabelle ersichtliche Seltenheit der Kniegelenkserkran-
kung bei Bergarbeitern ; sicherlich haben wir auch Bergleute mit Arthro-
pathie der Kniegelenke beobachten konnen; es waren aber meistens sta-
tische Ursachen vorhanden, und es geht nicht an, aus solchen verein-
zelten Beobachtungen auf eine besondere Berufskrankheit der Bergleute
zu schlieBen. Das eigentliche Gebiet fiir berufliche Schidigungen sind
die Armgelenke, fiir welche statische Schéidigungen, falsche Belastung
u. dgl. kaum in Frage kommen. Haben wir eine deformierende Arthro-
pathie der Schulter-, Ellbogen- oder Handgelenke vor uns, so miissen
wir die Ursache in erster Linie in beruflichen Schidigungen suchen.

Es ist selbstverstindlich, dal zunéchst jede infektios-entziindliche
Komponente differentialdiagnostisch ausgeschlossen werden muf}; dabei’
kann uns auch die (bei den Arthropathien stets normale) Senkungs-
reaktion gute Dienste leisten. Bei der Beurteilung des Schultergelenkes
muf} die Erkrankung der periartikularen Weichteile, der Schleimbeutel
u. dgl. ausgeschlossen werden. Wenn wir es mit reinen Fillen von de-
formierenden Arthropathien der oberen Extremititen zu tun haben, so
werden sich meistens berufliche Schidigungen als auslésende Ursache
nachweisen lassen. Am seltensten ist die deformierende Arthropathie
der Handgelenke; hiufiger ist bereits die Arthropathie der Schultergelenke ;
am hiufigsten sind aber die Ellbogengelenke infolge beruflicher Schidlich-
keiten erkrankt. Wir haben in der letzten Zeit 25 Fille beobachtet. Das
Krankheitsbild wurde an anderer Stelle bereits geschildert (vgl. S. 124);
an dieser Stelle sei nochmals betont, dafl es sich um Ménner der verschie-
densten Berufe handelte, welche bloB das eine gemeinsam hatten: eine Ar-
beitsweise, welche eine besonders starke Inanspruchnahme der Ellbogen-
gelenke voraussetzt. Die Verdnderungen an den Gelenken waren ganz
analog, gleich ob die Ursache in Erschiitterungen durch Preflufthammer,
durch das Lenkrad von Lastkraftwagen oder durch die Hammerschlige
des Schmiedes verursacht war. .

Obwohl dieselben Verinderungen am Ellbogengelenk durch wver-
schiedene berufliche Schidigungen hervorgerufen werden konnen, gibt es
doch nur eine Berufsarbeit, die regelmdfig zu solchen Verdnderungen fiihrt,
diese ist das Arbeiten mit Prefluftwerkzeugen. Schidigungen des Schulter-
gelenkes wurden zuerst im Jahre 1926 von HoLTzZMANN beschrieben.
Im Jahre 1929 wurden die Schidigungen durch PreBluftwerkzeuge
n Deutschland durch Gesetz als entschidigungspflichtige Berufskrank-
heit anerkannt. SEYRING schilderte genauer den Krankheitsverlauf;
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anfangs treten Gefdfkrdmpfe in den Armen auf, besonders hiufig bei
GuBputzern, die mit PreBluftmeiBel arbeiten ; solche Krampfe finden sich
nach 3jahriger Berufsarbeit bereits bei 55 %, nach 10jiahriger Berufsarbeit
bereits bei 61% der Arbeiter. In vielen Fillen entwickelt sich daraus
eine deformierende Arthropathie des rechten Ellbogengelenkes; in einigen
Fillen (vgl. auch BEINTKER) kommt es zur Atrophie der Muskulatur des
Daumenballens. Rosrock hat iiber 400 Bergleute auf Schidigungen durch
den PreBlufthammer untersucht; meist fand sich eine deformierende
Arthropathie der Ellbogengelenke und Nekrose des Os lunatum, seltener
Arthropathien der Schultergelenke. Die Verdnderungen sind bereits
nach 5jihriger Arbeit aufgetreten, es bestand aber kein Zusammenhang
zwischen der Lange der Arbeit und der Schwere der Gelenkschidigung.
RosTook nimmt an, daB fiir die Entstehung der Gelenkschidigung
neben der PreBluftarbeit in erster Reihe konstitutionelle Momente maf3-
gebend sind; dieselben Verdnderungen kénmen iibrigens, wie RosTock
und BAETZNER hervorheben, auch durch andere Berufsarten hervorgerufen
werden.

* Auf Grund unserer eigenen Erfahrungen kénnen wir die Anschau-
ungen von RosTocK nur bestitigen. Wir haben gesehen, dafl die Gelenk-
verdnderungen, die durch PreBluftarbeit verursacht sind, sich in nichts
von den durch andere Berufsarbeit verursachten Verdnderungen unter-
scheiden. Am friihesten (nach 3jihriger Berufstitigkeit) trat die Arthro-
pathie der Ellbogengelenke bei einem Chauffeur auf. Was die konsti-
tutionelle Disposition zu degenerativen Gelenkverinderungen betrifft, so
soll nochmals hervorgehoben werden, da bei 16 von unseren 25 Féllen
auper am Ellbogen auch noch an anderen Gelenken und an der Wirbel:
séule deformierende Arthropathien nachweisbar waren.

Mit diesen Einschrinkungen konnen wir daher die durch PreBluft-
arbeit verursachten Arthropathien als echie Berufskrankheit anerkennen,
da ein erheblicher Prozentsatz aller Berufsbeschiftigten erkrankt, wenn
auch der Zeitpunkt und die Schwere der Erkrankung weitgehend von
konstitutionellen Faktoren abhingig ist. Bei den anderen Berufsarbeiten,
die ebenfalls zu Arthropathien gefilhrt haben, kommt es offenbar nur
dann zu Gelenkverinderungen, wenn eine besondere Disposition dafiir
besteht. Dagegen haben wir niemals Arthropathien der Ellbogengelenke
ohne berufliche Schidigungen beobachtet; die Tabelle zeigt, daB die
Weber und Firber von dieser Verinderung niemals betroffen waren,
am hdufigsten dagegen die Bergleute, die viel mit PreBluftwerkzeugen
arbeiten.

Den Mechanismus der Erkrankung konnen wir leicht erkliren; die
Erschiitterungen durch die Arbeit wirken als gehiufte kleine Traumen,
die auf dem Umweg der Knorpelschidigung zu deformierenden Ver-
dnderungen und zu Knorpelabsprengungen und Gelenkmausbildung
filhren. Die Bezeichnung ,mikrotraumatische Arthrose (M.P.W=iL)
ist daher durchaus zutreffend. Vielleicht spielen vasomotorische Einfliisse
auch eine Rolle.

Die einzig mogliche Prophylaxe besteht in dem rechtzeitigen Aus-
setzen der PreBluftarbeit bzw. der anderen gelenkschidigenden Beschif-
tigung.
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Es sei noch bemerkt, dafl jeder Arzt, der eine durch PreBluftarbeit
erzeugte Gelenkverdnderung behandelt, gesetzlich verpflichtet ist, dieselbe
dem zustédndigen Versicherungsamt anzuzeigen.

Begutachtung der Erkrankungen des Bewegungsapparates.

Die Grundlage der systematischen und rationellen Behandlung der
Erkrankungen des Bewegungsapparates im Rahmen der sozialen Ver-
sicherung ist das drztliche Guiachten. Von der Richtigkeit der drztlichen
Krankenbeurteilung, von der ZweckmiBigkeit der im Gutachten vor-
geschlagenen MafBnahmen hingt nicht nur das Schicksal der Kranken,
sondern auch die richtige Verwendung der Mittel ab, welche der sozialen
Versicherung fiir Heilbehandlung und Rentenhilfe zur Verfiigung stehen.

Diese selbstverstiandliche Tatsache soll uns Veranlassung geben, einige grund-
sitzliche Fragen zu besprechen. Zunidchst die Einstellung des Gutachters zum
Kranken. Es ist sicherlich htchste drztliche Pflicht, mit jedem Kranken Mitgefiihl
zu haben und es widerstrebt zunichst dem 4rztlichen Empfinden, nicht nur Helfer,
sondern auch Richter des Kranken zu sein. So verstéandlich dieser Standpunkt
auch ist, er darf doch nicht dazu fithren, das objektive Urteil zu tritben. Der begut-
achtende Arzt soll stets bedenken, daB die Mittel der sozialen Versicherung von den
Arbeitskollegen des Begutachteten aufgebracht werden miissen. Ich habe bei Unter-
suchungen in Fabrikbetrieben wiederholt Manner arbeiten gesehen, die niemals
auch nur einen Tag krankgefeiert haben, trotzdem sie auf Grund ihres Leidens ohne
Bedenken die Invalidenrente bekommen hétten, von Heilverfahren usw. ganz abge-
sehen. Ist es nicht auch die Pflicht des Arztes, an diese Helden der Arbeit zu denken,
wenn sie itber die Anspriiche an Renten, Heilverfahren usw. zu urteilen haben ?
MuB der Gutachter nicht daran denken, da8 die Kosten der beanspruchten Leistun-
gen aus den Beitrigen von Hunderttausenden bestritten werden, und daB es unter
diesen Hunderttausenden sehr viele gibt, die trotz erheblicher Beschwerden mit
eiserner Energie an ihrer Arbeit festhalten ohne die Versicherungen in Anspruch
zu nehmen! Sicherlich sind es nicht nur asoziale Elemente, nicht allein skrupellose
Simulanten und Rentenjiger, die an die Versicherungstriger ungerechtfertigte
Aunspriiche stellen: Die schwere wirtschaftliche Not ist gréBer als der Arbeitswille,
und in der erzwungenen MuBle der Erwerbslosigkeit wird Schmerzen und Be-
schwerden, die frither kaum beachtet worden wiren, eine gréBlere Aufmerksamkeit
gewidmet. Das alles darf aber den begutachtenden Arzt nicht in seinem Urteil
tritben; er ist nicht allein der mitfithlende Helfer, sondern auch Sachwalter der
Allgemeinheit und der gerechte Richter muB auch hart sein kénnen.

Andererseits wire es bestimmt falsch, jedem Untersuchten mit prinzipiellen MiB3-
trauen zu begegnen. Zunichst soll der Gutachter den Klagen und Beschwerden
des Kranken Glauben schenken und durch genaueste Untersuchung versuchen,
die Ursache der Beschwerden aufzukliren. Erst wenn ein objektiver Befund nicht
zu erheben ist, erst dann ist Kritik und MiBtrauen am Platze, und erst dann sollen
die ,,Kontrolluntersuchungen* vorgenommen werden, um die Glaubwiirdigkeit
der Schmerzangaben zu priifen. Allein mit der Bewertung dieser Kontrollproben —
so einwandfrei sie auch in sachlicher Hinsicht sein mégen — sei man sehr vorsichtig.
Jeder Arzt, der Gelegenheit hat, an Renten u. dgl. vollig desinteressierte Patienten
zu behandeln, wird oft die Erfahrung machen, daBl auch diese Kranken nicht zu
selten in ihren Schmerzangaben nicht ganz ,,verliBllich* sind, daf sie offenkundig
ihre Beschwerden iibertreiben. Es liegt eben in der Natur vieler Menschen, dem
Arzt gegeniiber die Beschwerden besonders zu betonen und nicht allein die augen-
blicklichen Schmerzen, sondern auch frithere, inzwischen wesentlich gebesserte
Beschwerden als noch vorhanden anzugeben. Die psychologischen Griinde dieser
Einstellung sind verschieden; meist sind es dngstliche, wehleidige Menschen mit
der bekannten Erscheinung der ,,Flucht in die Krankheit*‘. Bei solchen Kranken
kénnen auch die besten ,,Kontrollversuche* einwandfrei negativ ausfallen, und
trotzdem sind es keine Simulanten, sondern nur iiberéingstliche, aufgeregte Naturen,
die leicht suggestibel sind und ganz unverdient auf die — sachlick einwandfreien —
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Kniffe des Begutachters hereinfallen. Um diesen psychologischen Faktor, der die
Quelle zahlreicher Fehlurteile sein kann, bei der Begutachtung auszuschalten,
muB der Arzt viel Erfahrung, Menschenkenntnis und Einfithlungsvermégen besitzen;
das ist auch der hauptsichliche Grund, weshalb der wollbeamiete Arzt (eine in An-
betracht der Unabhingigkeit fiir Gutachter sonst sehr geeignete Position) den Kon-
takt mit der freien Praxis nicht verlieren sollte, da er sonst Gefahr lauft, mit der
Zeit ein ,,nur sachlicher* Gutachter zu werden, der die Menschen allzu leicht nur
von der Atmosphire des Schreibtisches aus beurteilt und die psychologischen Fak-
toren unterschitzt. B

Jeder erfahrene Gutachter wird mir zustimmen, wenn ich der Uberzeugung
Ausdruck gebe, daBl die Zahl der auf absichtliche Téuschung ausgehenden Simulanten
eine sehr geringe ist. Es kann nicht oft genug betont werden, daB der alte Spruch:
der beste Arzt findet die wenigsten Simulanten — heute noch seine volle Giiltigkeit
besitzt. Es miissen alle Untersuchungsmethoden erschépft werden, bevor die Dia-
gnose auf ,,Simulation‘ lauten darf. Man sei mit Rontgenaufnahmen nicht unnétig
sparsam — es sind z. B. gelegentlich 3—4 Wirbelsiulenaufnahmen erforderlich,
um eine beginnende tuberkulése Spondylitis oder Carcinommetastase zu erkennen.
Auch die Senkungsreaktion leistet gute Dienste: Eine beschleunigte Senkung zeigt
bei unklaren Fillen an, daf} irgendwo im Kérper ein entziindlicher ProzeB verborgen
sein muB. Dasselbe gilt auch fiir das Bluthild. Es gibt eine Reihe von Krankheiten,
deren Diagnose im Anfangsstadium sehr schwer ist und die trotzdem die Leistungs-
fahigkeit erheblich beeintréichtigen konnen: man denke z. B. an die ADDISONsche
Krankheit usw.

Die grofle Mehrzahl der Kranken, bei welchen der Gutachter im Zweifel ist,
ob die gesuBerten Beschwerden mit dem objektiven Befund im Einklang stehen,
rekrutieren sich aus dem Heer der ,,Aggravanten®, die zum Teil aus iibertriebener
Angstlichkeit und Wehleidigkeit, zum Teil aus Begehrungsvorstellungen heraus ihre
Beschwerden erheblich iibertreiben und ungerechtfertigte Anspriiche an die Ver-
sicherungen stellen. Die Begutachtung und Behandlung der Wehleidigen und Hypo-
chonder ist eine zwar schwierige, aber meist dankbare Aufgabe; man erklire den
Patienten die Harmlosigkeit ihrer Beschwerden, beruhige sie, daB sie infolge ihrer
»»rTheumatischen Schmerzen, die vielleicht von einem PlattfuBl herrithren, nicht
,»ganz steif’ werden usw. .Schwieriger ist es bei dem zweiten, weitaus hiufigeren
Typus, bei den Aggravanten mit Begehrungsvorstellungen. Es sind Leute, die tat-
sachlich Beschwerden haben — oder wenigstens gehabt haben — und die sich im
guten Recht glauben, wenn sie eine Rente oder ein Heilverfahren beanspruchen.
Der Stand des hegutachtenden Arztes ist diesen Versicherten gegeniiber sehr schwie-
rig, da.es hier tatséchlich viele Grenzfille gibt, die sowohl zugunsten des Antragstellers
wie auch zugunsten des Versicherungstrigers entschieden werden konnen. Eine
gewisse subjektive Komponente wird sich, je nach der Lage des Einzelfalles, bei dem
4rztlichen Urteil nicht vermeiden lassen. Es wire aber falsch, in solchen Fillen
prinzipiell nachgiebig zu sein. Wie bereits betont, mu8 .der Gutachter stets daran
denken, daB fiir die Kosten die .Allgemeinheit aufkommen muB. Aus diesem Grunde
ist es auch nicht angebracht, bei Ablehnung eines Rentenantrages gewissermafien
als ,,Kompensation“ ein Heilverfahren zu befiirworten. Diese Indikation aus Mit-
leid deckt sich nicht immer mit der medizinischen Indikation, die allein maBgebend
sein soll. Abgelehnte Rentenbewerber sind — mit wenigen Ausnahmen — fiir
Heilverfahren denkbar ungeeignet; sie hiiten sich, trotz der groBten Miihe, die man
ihrer Behandlung widmet, auch nur die geringste Besserung zuzugeben und pflegen
ihren Rentenantrag nach kurzer Zeit zu erneuern. Dabei weisen sie noch auf die
» BErfolglosigkeit* des Heilverfahrens hin, um die Schwere ihrer Krankheit zu unter-
streichen; ein Argument, welches manchmal nicht ohne Wirkung bleibt.

Diesen Bemerkungen allgemeiner Art mi$chte ich einige praktische
Winke fiir die Begutachtung der Erkrankungen des Bewegungsappa-
rates anschlieBen. Eine genaue Anamnese ist fiir die Beurteilung einer
Gelenkerkrankung unerldSlich; man begniige sich jedoch nicht mit der
Angabe, der Patient hitte frither einen ,,Gelenkrheumatismus durch-
gemacht; bei ndherem Befragen stellt sich dann heraus, daB er seine
Arbeit nur kurz oder gar nicht unterbrochen hat, daB es sich daher gar
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nicht um einen akuten Gelenkrheumatismus handeln konnte. Auch die
Angabe von fritheren Gelenkschwellungen ist nur mit Kritik zu bewerten,
da Knéchelsdeme bei Phlebitiden, entziindliche PlattfiiBe u.dgl. nur
allzu oft als ,,Gelenkschwellung® bezeichnet werden. Das Hauptgewicht
bei der Diagnose ist auf die drztliche Untersuchung zu legen; Réntgenauf-
nahmen sind ein niitzliches Hilfsmittel, aber nicht allein ausschlag-
gebend. Es ist ein oft gemachter Fehler, daf die Untersuchung nur fliich-
tig vorgenommen wird, in der Annahme, das Rontgenbild werde ohnedies
den Fall kldren.

Uber den Gang der klinischen Untersuchung des Bewegungsappa-
rates ist in den einleitenden Kapiteln ausfiihrlich die Rede gewesen;
an dieser Stelle sollen nur einige Punkte, die fiir die Begutachtung von
Bedeutung sind, besonders hervorgehoben werden. Die Angaben iiber
- Bewegungsbeschrénkung sollen méglichst genau sein und den Winkel
der Exkursionsfihigkeit der Gelenke enthalten: Téauschungen durch
willkiirliche oder reflektorische Muskelspannungen suche man dabei zu
vermeiden (vgl. S. 9). Absichtliche Behinderungen erkennt man am
besten durch die unauffillige Beobachtung beim Auskleiden und Herum-
gehen; man hiite sich vor Suggestivfragen und sorge fiir Ablenkung
wihrend der Untersuchung. Bei dringendem Verdacht auf Simulation
mufl man das Urteil natiirlich ausschlieBlich auf den objektiven Unter-
suchungsbefund stiitzen; wir miissen uns jedoch dariiber im klaren sein,
daB eine einwandfreie Diagnostik ‘bei vielen krankhaften Zustinden,
z. B. der Wirbelsdule, nur unter Mitwirkung des Untersuchten méglich
ist. Dasselbe gilt fiir die Bewertung der Muskel- und Nervendruckpunkte;
man instruiere den Untersuchten, nur dann einen Schmerz anzugeben,
wenn das Belasten selbst schmerzhaft ist; sonst wird leicht jede Region
als schmerzhaft bezeichnet, wo der Kranke frither einmal Schmerzen
verspiict hat. Reminiszenzen an frither durchgemachte Beschwerden
spielen in der Symptomatologie iiberbaupt eine groBe Rolle.

Unter den objektiven Befunden spielt die Umfangsmessung der Ge-
lenke und der Extremitéten eine grofBle Rolle; da die erhaltenen Werte
fiir die Beurteilung der Erkrankung sehr wichtig sein kénnen, muB auf
unbedingte Genauigkeit der grofite Wert gelegt werden. Die Messung
muf} beiderseits an vollig symmetrischen Stellen, in derselben Haltung
erfolgen, wobei noch zu beriicksichtigen ist, daB die UmfangsmafBie am
rechten Oberarm normalerweise bis 2 cm grofer sein kénnen als links.
Die exakte Durchfiihrung der vergleichenden Umfangsmessung der Ober-
schenkel ist auBerordentlich schwierig, es sollten nur gro8e Abweichungen
praktisch bewertet werden. Auf andere Fehlerquellen (Phlebitis, Varicen)
wurde bereits frither hingewiesen.

a) In der Krankenversicherung kommt es auf die Feststellung der
Arbeitsunfihigkeit an; diese liegt vor, wenn der Versicherte nicht oder
nur unter der Gefahr der Verschlimmerung seines Zustandes fahig ist,
seinen bisherigen Beruf auszuiiben. Bei entziindlichen Gelenkerkrankungen
wird man Arbeitsunfihigkeit annehmen kénnen, solange Gelenkschwel-
lungen bestehen und die Senkungsreaktion beschleunigt ist; aber auch
nach Abklingen der Gelenksymptome wird man bei einem akuten Rheuma-
tismus die Arbeitsfahigkeit nicht als wiederhergestellt betrachten, bevor
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die Senkungsreaktion nicht wieder normal ist. Schwieriger kann die
Beurteilung der nichtentziindlichen, degenerativen Gelenk- und Wirbel-
sdulenverinderungen sein; der Nachweis erheblicher Bewegungsbehin-
derung ist fiir die Beurteilung in diesen Fillen weitaus wichtiger, als das
Rontgenbild, das ja fortgeschrittene Verdnderungen bei erhaltener Arbeits-
fahigkeit ergeben kann. Am schwierigsten ist die Beurteilung der My-
algien und Neuralgien; nur mit Hilfe des durch lingere Erfahrung ge-
schirften drztlichen Blickes und nach Anwendung aller Untersuchungs-
methoden wird eine richtige Entscheidung geféllt werden konnen.

b) In der Invalidenversicherung ist die Gutachtertitigkeit des Arztes auf die
Beurteilung der Erwerbsfihigkeit, sowie auf die Beurteilung der Notwendigkeit
eines Heilverfahrens beschrinkt. Invalide im Sinne der Reichsversicherungsordnung
ist der Versicherte, der nicht mehr imstande ist, durch eine seinen Kriften und
Fihigkeiten entsprechende Tatigkeit, die ihm unter billiger Beriicksichtigung seiner
Ausbildung zugemutet werden kann, das gesetzliche Lohndrittel zu verdienen. Es
gibt eine voriibergehende und eine dauernde Invaliditat; die einmal bewilligte Rente
kann nur dann entzogen werden, wenn in dem zur Invalidisierung gefithrten objekti-
vem Befunde wesentliche Anderungen (eventuell Gewghnung) eingetreten sind. Als
freiwillige Leistung kann die Versicherungsanstalt zur Verhiitung drohender Inva-
lidit#t oder zu Beseitigung derselben ein Heilverfahren gewahren. In der Angestellten--
versicherung gilt als berufsunfdhig, der infolge Krankheit weniger als die Hilfte
des gesetzlichen Lohnes verdienen kann. In der knappschaftlichen Versicherung
besteht neben der Invalidenversicherung auch noch die Pensionsversicherung; wenn
der Versicherte zu bergminnischen Arbeiten unter Tage nicht mehr fihig ist, gilt
er als ,,berginvalide“. Die genaue Kenntnis der gesetzlichen Bestimmungen ist
Voraussetzung fiir die richtige Begutachtung. Ich kann nur einige allgemeine
Grundsitze zu der Frage der Invaliditdt und der Indikation zu Heilverfahren geben.

Im akuten Stadium entziindlicher Gelenkerkrankungen kann, solange
noch Schwellungen und beschleunigte Senkungsreaktion bestehen,
lediglich woribergehende Invaliditit angenommen werden. Solche Fille
eignen sich auch meistens fiir ein Heilverfahren in klinisch geleiteten
Anstalten.. Im inakiiven Stadium der Infektarthritiden hingt die Erwerbs-
fahigkeit von dem Grad und der Schwere der Deformierungen und An-
kylosen ab, die als Folge der Erkrankung zuriickgeblieben sind; auch
die Atrophie der Muskulatur und die daraus resultierende Schwéiche muf3
bei der Beurteilung beriicksichtigt werden. Fille mit Ankylose mehrerer
Gelenke bieten auch fiir ein Heilverfahren keine gute Prognose.

Schwieriger ist die Begutachtung der deformierenden Arthropathien.
Ein positiver Rontgenbefund gibt noch keineswegs Anlafl zur Invalidi-
sierung; wir haben wiederholt betont, daB trotz fortgeschrittener Ver-
dnderungen die Patienten zeitweise vollig beschwerdefrei sein konnen
und in ihrer Arbeitsfahigkeit nicht wesentlich beschrankt sind. Der primér
erkrankte Teil des Gelenkes ist der Knorpel und dieser enthilt keine
Nerven; erst bei Reizzustinden der Synovialis oder bei Vorhandensein
sekundérer Myalgien treten ernstere Beschwerden auf, die durch geeig-
nete Behandlung, eventuell ein vorbeugendesHeilverfahren, meist giinstig
zu beeinflussen sind. Die deformierenden Arthropathien fithren niemals
zu volliger Ankylose; trotzdem kann bei Erkrankung mehrerer Gelenke
(z. B. beider Hiiftgelenke) die Erwerbsfihigkeit gelegentlich unter die
gesetzliche Grenze sinken.

Die Spondylosis deformans ist fiir sich allein so gut wie niemals
der Grund zur Invalidisierung; man wird aber bei Vorliegen anderer
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Erkrankungen eine fortgeschrittene Spondylose bei der Beurteilung der
Erwerbsfihigkeit mit beriicksichtigen. Auch ein Heilverfahren kommt
bei der Spondylose nur dann in Frage, wenn die Wirbelsdule deutlich
versteift und das Biicken behindert ist. )

Die Spondylarthritis ankylopoetica fithrt nur bei-einem Teil der Fille
zur Invalidisierung; diese muB vorgenommen werden, wenn die Hiift-
oder Schultergelenke ankylosiert sind. Mit Ausnahme dieser letzteren
Fiélle soll der Versuch eines Heilverfahrens nicht abgelehnt werden.

Wegen einer idiopathischen Ischiasneuwralgic kommt die Invalidisie-
rung prinzipiell nicht in Frage: Heilverfahren sind nur dann erforderlich,
wenn sichere objektive Zeichen (Reflexdifferenzen, Skoliose, Muskel-
atrophie) nachweisbar sind. Ahnliche Gesichtspunkte gelten fiir die
Beurteilung der anderen Neuralgien.

Eine Invalidisierung wegen ,Muskelrtheumatismus® ist in jedem
Fall abzulehnen. Bei chronischen Myalgien ist die priméire Erkrankung
sicherzustellen und je nach dem Befund die Entscheidung zu treffen.

¢) Unfallbegutachtung. Bei der Begutachtung der Erkrankungen des Bewegungs-
apparates in der Unfallversicherung kommt es auf die Feststellung an, ob die vor-
liegende Krankheit mit einer an Sicherheit grenzenden Wahrscheinlichkeit auf das
Unfallereignis zuriickgefiihrt werden kann; auch die wesentliche Verschlimmerung
eines bereits vorher bestandenen Leidens kann als Unfallfolge anerkannt werden.
Die Hohe der Rente richtet sich nach dem Grad der Erwerbsfahigkeit auf dem all-
gemeinen Arbeitsmarkt; nur bei einer wesentlichen Anderung des objektiven Be-
fundes oder bei Gewshnung kann die Rente neu festgesetzt werden. ’

Am wichtigsten sind die Beziehungen der Arthropathia deformans
zum Unfall. DaB die der Arthropathie zugrundeliegende Schidigung
des Gelenkknorpels auf traumatischem Wege durchaus méglich ist,
steht auBler Zweifel. Man muf} jedoch fiir die Anerkennung des Zusam-
menhanges folgende Mindestforderungen stellen (SONNTAG, BURCKHARDT) :
1. der Unfall muf sicher nachgewiesen sein, 2. das erkrankte Gelenk muB8
direkt betroffen worden sein, 3. es diirfen keine Zeichen einer bereits
frither bestandenen Erkrankung vorliegen; die ersten rontgenologischen
Veranderungen treten 4—6 Wochen nach dem Unfall auf. Bei sicheren
Verletzungen (Frakturen, Luxationen, BluterguB3, Meniscusrisse) kann
auch eine nach mehreren Jahren sich einstellende deformierende Arthrose
als Unfallfolge anerkannt werden, wenn auch nur geringe ,,Briicken-
symptome‘‘ bestehen.

Strittig ist die Anerkennung des Unfallzusammenhanges jener Arthro-
sen, die nach traumatischem Verlust oder Verkiirzung eines Beines auf
der gesunden Seite (auf Grund der Uberlastung) entstehen. Meines Er-
achtens kann man den Zusammenhang in eindeutigen Féllen nicht bestrei-
ten; allerdings muB, wie auch BURCKHARDT betont, die Anderung der
Statik recht erheblich sein. Eine durch Unfall bedingte Verschlimmerung
einer bereits bestehenden Arthrose kann nur. anerkannt werden, wenn
direkt nach dem Unfall die stirkeren Beschwerden eingesetzt haben,
die Entschadigungspflicht ist in diesen Féllen nur auf die Dauer der durch
den Unfall bedingten Verschlimmerung beschrinkdt.

Was die Beurteilung der Spondylosis deformans betrifft, so miissen
wir in der Unfallbegutachtung die gewéhnliche Form, die sich stets auf
groBere Abschnitte der Wirbelsdule erstreckt, von den seltenen isolierten
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Spangenbildungen zwischen zwei Wirbeln bei sonst intakter Wirbelsiule
abtrennen. Eine allgemeine Spondylose als Unfallfolge gibt es nur selten,
wenn z. B. durch traumatische Verkiirzung eines Beines eine kompen-
satorische Skoliose entsteht, die knoéchern fixiert wird; diese Kom-
plikation hat fiir die Rentenfestsetzung keine groBe Bedeutung. Anders
bei den erwihnten isolierten Spangen; diese sind bei jugendlichen
Individuen stets ein Zeichen einer infektidsen Spondylitis oder eines
Traumas; falls ein geeigneter Unfall einige Monate vor dem rontgeno-
logisch festgestellten Befund nachgewiesen ist und eine Spondylitis aus-
geschlossen werden kann, so ist — bei bestehenden Briickensymptomen —
die Spangenbildung als Folge einer Bandscheibenverletzung anzusehen
und der Zusammenhang mit dem Unfall anzuerkennen. Solche Fille
sind allerdings sehr selten; meist wird man die Spondylose als Unfalls-
folge ablehnen miissen. Eine Verschlimmerung der Spondylose durch
Unfall kann, wie BURCKHARDT betont, nur als Verschlimmerung der
Kreuz- bzw. Riickenbeschwerden anerkannt werden, und eine etwaige
Entschidigung mul} zeitlich begrenzt werden.

Die Spondylarthritis ankylopoetice kann als chronisch-entziindliche
Erkrankung — entgegen der urspriinglichen Ansicht von FRANKEL —
niemals als Unfallfolge anerkannt werden.

In diesem Zusammenhang mufl die sog. traumatische Lumbago nach
Verheben u. dgl. erwihnt werden; ein Teil dieser Fille beruht wahr-
scheinlich auf Distorsionen der Zwischenwirbelgelenke oder der Iliosacral-
gelenke, deren Diagnose nur durch subtile klinische Untersuchung
gestellt werden kann. Das Rontgenbild kann nur insofern niitzlich sein,
als etwaige Querfortsatzbriiche oder dgl. dabei erkannt werden. Die
Praxis der Schweizer Unfallversicherung, wonach eine Entschidigung
nur fiir 10—14 Tage gezahlt wird, darf nicht verallgemeinert werden;
sicherlich. geniigt diese Frist fiir unkomplizierte Myalgien. oder leichte
Muskelrisse, nicht aber fiir die erwdhnten Prozesse, die selbst bei ge-
eigneter Behandlung mehrere Wochen bis zur vélligen Wiederherstellung
der Erwerbsfahigkeit ben6tigen.

GroBte Zuriickhaltung ist bei der Beurteilung der traumatischen
Ischias erforderlich. Ein Zusammenhang mit dem Unfall darf nach
LiNteER nur dann anerkannt werden, wenn unzweifelhaft feststeht,
daf3 ‘der Nerv direkt verletzt wurde; das kann durch Frakturen und Luxa-
tionen im Bereich des Beckens und der Oberschenkel der Fall sein. Als
Zeichen der Nervenverletzung miissen ,,neuritische“ Zeichen (Reflex-
ausfall, vasomotorische Stérungen, spiter Atrophie) oder Liéhmungen
(meist des Nervus peronaeus) nachweisbar sein. Neuralgische Schmerzen
ohne objektiven Befund sind als Unfallfolge abzulehnen.
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Gebunden RM 29.60*

Allergische Krankheiten. Asthma brondiale, Heufieber,
Urticaria und andere. Von Professor Dr.W. Storm van Leeuwen,
Direktor des Pharmakostherapeutischen Instituts der Reichsuniversitat in Leiden
(Holland). Ubersetzt von Professor Dr. Friedrich Verzar. Zweite,
umgearbeitete Auflage. Mit 13 Abbildungen. IX, 146 Seiten. 1928. RM 9.60*

AllergischeDiatheseundallergische Erkrankungen.
(Idiosynkrasien, Asthma, Heufieber, Nesselsudcht u.a.) VonDr. Hugo
Ké@mmerer, Professor der Universitiat Miinchen, Leiter des Ambulatoriums der
2. Medizinischen Klinik. VIII,210Seiten. 1926. RM13.50, gebunden RM 16.20%

Blut. Bewegungsapparat. Konstitution. Stoffwech-
sel. Blutdriisen. Erkrankungen aus physikali-
schen Ursachen. Vergiftungen. ( Handbud der inneren
Medizin”, Zweite Auflage, Band 1V.) 1. Teil. Mit 126 zum Teil farbigen
Abbildungen. XII, 1033 Seiten. 1926. Gebunden RM 69.—*

Blut und Blutkrankheiten. Von P. Morawitz=Leipzig. Unter Mitarbeit von G. Denedke =
Marburg. — Erkrankungen der Muskeln, Knochen und Gelenke. VonF.Lommel=
Jena. — Konstitution und Konstitutionskrankheiten: I. Klinische Konstitutionsfehre. Von
R. von den Velden=Berlin. Il Die Idiosynkrasien. Von R. Doerr=Basel. III. Exsudative
Diathese. Von M. Klotz=Liibeck. — Anhang: I. Raditis. Von M. Klotz=-Liibeds. II. Spét=
rachitis, Osteomalazie. Senile Osteoporose. Hungerosteopathien. Von W. Alwens=Frank-
furt a. M. — Stoffwechselerkrankungen. Von L Lichtwitz=Altona. (Gicht: unter
Mitarbeit von E.Steinitz=Hannover.) Anhang: Diabetes insipidus. Von E.Meyer = Gottingen.

2. Teil. Mit 53 zum Teil farbigen Abbildungen. XVI, 991 Seiten. 1927.
Gebunden RM 69.— *
Die Erkrankungen der Blutdriisen. Von W. Falta=Wien. — BErkrankungen aus ZuBeren
physikalischen Ursachen. Von R.Staehelin=Basel. (Mit einem Beitrag: Erkrankungen durch
Rontgen= und Radiumstrahlen von M. Liidin=Basel) — Vergiftungen. Von M. Cloetta~
Ziirich, E.St. Faust=Basel, E. Hitbener~Ludenwalde und H. Zangger = Ziirich,
Der Band ist nur gesdblossen Kiuflich.

Therapie innerer Krankheiten. von Geheimem Medizinalrat
Professor Dr. Alfred Goldscheider. (Bildet Band XIII der , Fadbiicher
fiir Arzte”, herausgegeben von der Sdhriftleitung der , Klinischen Wochensdhrift”.)
Zweite Auflage. VIII, 439 Seiten. 1931. Gebunden RM 28.80*

*) Auf die Preise der vor dem 1 Juli 1931 ersdbienenen Bidber wird ein Notnadblaf
von 10%, gewdbrt.
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Lehrbuch der inneren Medizin. von G. von Bergmann-
Berlin (mit F. Stroebe=Berlin), R. Doerr=Basel, H. Eppinger-K&In,
Fr. Hiller=Minden, G. Katsd = Greifswald, L. Lichtwitz=Altona (mit
A. Renner=Altona), P. Morawitz=Leipzig, A. Schittenhelm=Kiel
(mit E, Hayer=Kiel), R. Siebedi~Heidelberg, R. Staehelin - Basel,
W. Stepp=Breslau, H. Straub=-Géttingen, S. J. Thannhauser=Frei-
burg i. Br. In zwei Banden. Mit 276 Abbildungen. I Band: X, 893 Seiten
II. Band: XIII, 782 Seiten. 1931. "RM 45.— ; gebunden RM 49.80

Gicht und Rheumatismus. Ein Lehrbud fiir Arzte und Studierende.
Von Dr. F. Gudzent, a.o. Professor an der Universitit Berlin, z. Zt. Chef-
arzt des Knappsdhafts~Krankenhauses Steele-Essen. Mit 41 Abbildungen.
X, 189 Seiten. 1928. RM 12.80, gebunden RM 14.—*

Der akute Gelenkrheumatismus nebst Chorea minor und
Rheumatoide. Von Professor Dr. F. Rolly, Leipzig. Mit 30 Textabbildungen.
VI, 177 Seiten. 1920. RM 4.80%

Histopathologie der Gelenkgicht. von Dr. med. Ad. M.
Brogsitter. Mit 4 Figuren im Text und 79 Fotogrammen auf 14 Tafeln.
II, 122 Seiten. 1927. Kart. RM 15.—#*

Verlauf der wichtigsten Knochen- und Gelenker-

krankungen im Rontgenbilde. Eine ansdauliche Pro-
gnostik. The course of the most important bone and joint
diseases shown in the rontgenphotograph. An intuitive pro-
gnostic. Von Privatdozent Dr. med. Victor Hoffmann, Oberarzt der
Chirurgischen Universitatsklinik im Augusta<Hospital zu KéIn. Mit deutschem
und englischem Text. In 156 Serien mit 584 Abbildungen. X, 264 Seiten.
1931. RM 66.—; gebunden RM 69.80%

Elektrotheraple. Ein Lehrbudh von Dr. Josef Kowarschik, Primar~
arzt und Vorstand des Institutes fiir Physikalische Therapie im Krankenhaus
der Stadt Wien. Dritte, verbesserte Auflage. Mit 269 Abbildungen und
5 Tafeln. XI, 312 Seiten. 1929. RM 22.60, gebunden RM 24.40*

Die Diathermie. Von Dr. Joset Kawarschik, Primararzt und Vor-
stand des Institutes fiir Physikalische Therapie im Krankenhaus der Stadt Wien.
Siebente, verbesserte Auflage. Mit 145 Abbildungen. VIII, 243 Seiten.
1930. Gebunden RM 16.80%

Die Praxis der physikalischen Therapie. EinLchbud fir
Arzte und Studierende. Von Dr. A. Laqueur, Dirigierender Arzt der
Hydrotherapeutischen Anstalt und des Medikomechanischen Instituts am Stadti~
schen Rudolf Virdhow=Krankenhause zu Berlin. Dritte, verbesserte Auflage.
Mit 98 Abbildungen. X, 358 Seiten. 1926. RM 18.—, gebunden RM 19.50%

Die Quarzlampe und ihre medizinische Anwendung.
Mit einem Anhang iber Wirmelampen. Ein Lehrbudr von Dr. Erich
Wellisch, Assistent des Institutes fiir physikalische Heilmethoden im Kranken=
haus der Stadt Wien. Mit einem Geleitwort von Primararzt Dr. Josef
Kowarschik. Mit 80 Abbildungen. VIII, 168 Seiten. 1932, :
RM 8.60, gebunden RM 9.60

*) Auf die Preise der vor dem 1 Juli 1931 erschienenen Biicber wird ein Notnadslaf
von 10%, gewdbrt.
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