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MEINEM LEHRER 

WILHELM HIS 
IN DANKBARKEIT GEWIDMET 



Geleitwort. 
Lieber GUDZENT! 

DaB Sie mir Ihr Buch widmen wollen freut mich, und ich danke Ihnen 
dafiir. 

In jahrelanger gemeinsamer Arbeit haben wir so viele Kranke mit Rheuma­
tismus und Gicht zusammen gesehen und besprochen, haben Symptome und 
Behandlung gepriift; Sie sind den Dingen experimentell sorgfaltig nachgegangen 
und zu eigener Auffassung gelangt. Wie oft haben wir zusammen geseufzt 
uber den Wust von Theorie und Hypothese und den Mangel an guter Kranken­
beobachtung und klinischer Beschreibung. Wie haben wir bedauert, daB unsere 
Erklarungsversuche doch noch sehr in der Luft hingen. Das ist der Grund 
gewesen, der mich trotz des seit J ahrzehnten bestehenden Interesses abhielt, 
meine Erfahrungen zu sammeln und herauszugeben. Sie haben es mit dem 
Mute der Jugend gewagt und versuchen, einmal zu auBern, was nun ist und 
was wir uns jetzt vorstellen. 

Das ist ein verdienstliches Werk, das um so mehr am Platz ist, als sich jetzt 
ein Interesse ffir die rheumatischen Krankheiten lebhafter als je auBert. Sollen 
die Bestrebungen zu mehr als einem leeren Betrieb fUhren, so wird Ihr Buch 
den festen Boden zeigen, auf dem weitergebaut werden kann. Ich wiinsche 
ibm den besten Erfolg. 

Berlin, im Marz 1928. 

W. HIS. 



Vorwort. 

Es scheint wie ein Wagnis und wie eine Siinde gegen den Geist arztlichen 
Denkens der letzten Jahrzehnte, zwei nach den heutigen Anschauungen so ver­
schiedene Krankheitsgruppen unter einem gemeinsamen Titel zu fassen und 
nebeneinander darzustellen. 

Unsere modernen Lehr- und Handbficher scheiden streng die Gicht ab yom 
Rheumatismus und betonen damit schon auBerlich, daB ein Zusammenhang 
zwischen ihnen nicht besteht. Die Gicht gilt als ein Typus einer Stoffwechsel­
erkrankung wie der Diabetes und die Fettsucht. Sie hat entweder monographisch 
Bearbeitung erfahren oder wird in speziellen Lehr- und Handbfichern fiber Er­
nahrungs- und Stoffwechselkrankheiten zusammen mit den hierzu gezahlten 
Krankheiten dargestellt. 

Wie der Rheumatismus einzugliedern ist, dariiber besteht allerdings groBe 
Verschiedenheit der Meinungen und, wir wollen es ruhig sagen, bei den kritischen 
und erfahrenen Autoren Verlegenheit. Es sind eigentlich imIDer nur negativ 
formulierte Begriffe, die ihn gegenfiber anderen Krankheiten kennzeichnen 
sollen. 

Jedenfalls findet er gegenwartig als ein Teilgebiet der Erkrankungen der 
Muskeln und Gelenke seine Bearbeitung und Einordnung. 

Das war nicht immer so. Die Abtrennung liegt noch kein Jahrhundert zuriick. 
Sie knfipft sich an die Namen zweier Klassiker der Gichtforschung, an THoMAs 
SYDENHAM und ALFRED BARING GARROD. SYDENHAM zeichnete 1681 in seiner 
beriihmten Abhandlung fiber die Gicht in bis dahin nicht erreichter Weise das 
klinische Bild der Gicht. 

GARROD vollendete in bis heute unfibertroffener Weise die Klinik der Gicht 
in seinem in London 1859 erschienenen klassischen Werk "The nature and treat­
ment of gout an rheumatic gout" und gab mit seiner Entdeckung mittels der 
nachmals so bekannt gewordenen Fadenprobe, daB das Blut der Gichtkranken 
Harnsiiure enthalt, dem klinischen Bild den stoffwechsel-pathologischen Unter­
bau. Damit wurde das Harnsaureproblem in der Medizin aufgerollt, das nun 
in der Folgezeit die wissenschaftliche Forschung aufs Eingehendste beschaftigte, 
in wirren Kopfen bizzarste Hypothesen fiber die unheilvolle Wirkung der Harn­
saure auf den menschlichen Korper enistehen lieB, ich denke dabei an HAIG, 
in kritisch wissenschaftlicher Bearbeitung sich in der Theorie von BRUGSOR­
SOHITTENHELM verdichtete, die in einer Storung des fermentativen Abbaues 
der Harnsaure die Ursache der Gicht sieht. Diese Anschauung, die weite An­
erkennung fand, zieht den Trennungsstrich zwischen Gicht und Rheumatismus 
am auffalligsten. 

Ich bin in eigenen Arbeiten zu anderen Resultaten gelangt. Ein zufalliges 
Ereignis in jungen Assistentenjahren hat das Interesse an gichtischen und 
rheumatischen Erkrankungen in mir erweckt, das mit der zunehmenden Zahl 
der in meine Beobachtung gelangenden Kranken wuchs und gegenwartig 
einen wesentlichen Teil meiner wissenschaftlichen Denkarbeit in Anspruch 
nimmt. 



VIII Vorwort. 

Es war das eindrucksvolle klinische Bild des akuten GichtanfaJIes, das mich 
damals fesselte. In dem Bestreben, es zu erk1ii.ren, wurde es Ausgangspunkt 
experimenteller uild klinischer Studien. Die Unmoglichkeit, die Ergebnisse 
dieser Studien den herrschenden Anschauungen fiber die Gicht anzupassen, 
brachte mich in Gegensatz zu dieser und fiihrte mich dariiber hinaus zu einer 
Vorstellung, die der Harnsaure nur eine sekundare Rolle zuweist und das Wesen 
dieser Krankheit in einem konstitutionell bedingten krankha£ten Gewebszustand 
sucht, dessen wesentliche AuBerungen zeitweilige Haftung der Harnsaure im 
Gewebe und Vberempfindlichkeitsreaktionen gegen Stoffe der Innen- und 
Umwelt sin4. 

Damit wird die Genese der Gicht aus dem Prokrustesbett, in das sie die 
dogmatische Bindung an die Harnsaure hineinzwangte, befreit, und es werden 
Briicken geschlagen zu Anschauungen, die nie ganz aufgegeben und unter dem 
Begriff des Arthritismus vornehmlich in der Medizin Frankreichs immer wieder 
kritische Arzte beschaftigt haben. Zwar ist der Begriff des Arthritismus fiberholt 
und, wie gezeigt werden wird, nicht mehr haltbar, aber sein Begriinder BAZIN 
gab doch mit ihm der zweifellos richtigen Anschauung Ausdruck, daB die Gicht 
nicht ein einzig dastehender Baum unter den anderen Krankheiten ist, sondern 
nur ein Zweig einer bestimmten Krankheitsgruppe. 

Freilich, das sei schon hier ausdrUcklich gesagt, will ich damit keinen geneti­
schen Zu~mmenhang mit dem Rheumatismus im heutigen Sinne konstruieren. 
Wir wissen von den Ursachen dieser Erkrankung viel zu wenig, vielleicht fiber­
haupt noch nichts Richtiges. Aber Gicht und Rheumatismus sind Krankheiten; 
deren Erscheinungen sich lediglich an den Organen me80dermalen Ursprungs 
abspielen, an den Gelenken, Sehnen, Fascien, Muskeln, GefaBen der Niere, des 
Herzens. Man ist durchaus berechtigt, beide unt.er den Begriff der "M e8odermo­
patkien" zusammenzufassen. Vber diesen morphologischen Zusammenhang 
hinaus scheinen aber neuere Forschungsergebnisse bei manchen der vielfaltigen 
Formen des Rheumatismus auch im inneren Wesen be~dete Beziehungen 
aufzudecken, die gleich wie beim akuten Gichtanfall als 'Oberemp£indlichkeits­
reaktionen gedeutet werden konnen. 

So scheint mir meine Aufgabe, Gicht und Rheumatismus nebeneinander 
darzustellen, nicht nur gerechtfertigt, sondern auch verlockend als Versuch, 
dem steriI gewordenen Problem des Rheumatismus eine neue Fragestellung zu 
geben. 

FUhrer bei meiner Darstellung war das klinische Krankheitsbild. Nur so 
glaube ich, kann man die Gefahr verringern, bestimmten aus der Laboratoriums­
forschung erwachsenen theoretischen Anschauungen zuliebe, das Krankheitsbild 
umzubiegen. Am Krankenbett hat die experimentelle Forschung, deren Wert 
ich keineswegs gering schatze, Dienerin, nicht FUhrerin zu sein. 

Ich hoffe, mit meinem Buch dem denkenden Arzt auf den in mancher 
Richtung noch so dunklen Pfaden der Gicht- und Rheumatismuserkrankung 
und -behandlung ein Wegweiser zu sein. 

So glaube ich auch dem Gicht- und Rheumatismuskranken, dem allein letzten 
Endes aJIe Arbeit gilt, am besten zu dienen. 

Es ist mir noch eine angenehme Pflicht, den Herren des Krankenhauses und 
meiner Sekretarin fUr die Hille beim Korrekturlesen und bei der Aufstellung 
des Sachregisters zu danken. 

Z. Zt. Steele/Essen, Ostern 1928. 

F. GUDZENT. 
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Die Gicht. 
I. Geschichtlicbe Vorbemerknngen. 

Eine Geschichte" der Gicht ist wiederholt von berufener Seite geschrieben worden. 
Ein hervorragendes vielleicht das beste Werk ist die Arbeit von .AlmAND DELPEUOH. Paris 
1900. Histoire des maladies. La goutte et Ie rhumatisme. In der deutschen Literatur 
ist besonders wertvoll die Darstellung von EpSTEIN und von MINKOWSKI. Dort finden 
sich auch ausfiihrliche Literaturangaben. Ich beschrii.nke mich deshalb auf die Wieder­
gabe einiger wichtiger Entwicklungsstufen, deren Kenntnis mir fiir das Verstandnis der 
Krankheit von Wichtigkeit erscheint. 

Die Kenntnis von der Gicht iiberhaupt reicht weit zuriick. Der "Gichtbriichige", 
zu dem allerdings damals auch der rheumatische Gelenkkranke zahlte, wurde von den 
Arzten bereits im 5. Jahrhundert v. Chr. in ihren Schriften als solcher gekennzeichnet 
und in den Tempeln des Askulap behandelt. 

HIPPOKRATES (geb. 460 v. Chr.), der unerreicht groBe griechische Arzt des Altertums 
und der Begriinder der ersten klassischen Periode der Medizin, kennt den akuten "Gicht­
anfall genau. In 6 Aphorismen gibt er eine Beschreibung des Gichtanfalls, einige Ratschlage 
fiir die Behandlung und entwickelt Gedanken iiber seine Entstehung. 

Nach ihm sind es im wesentlichen Schriften romischer Arzte, welche die Kenntnis 
der Gicht iiberliefern. Ich nenne hier nur den Bedeutendsten jener Zeit, GALEN (geb. 131 
n. Chr.). Er gebraucht iibrigens zum erstenmal die Bezeichnung "Arthritis", welche, wie 
!1uch heute noch, die Gelenkentziindung ganz allgemein kennzeichnen solI. Die Arzte vor 
ihm hatten eine mehr lokalistisch orientierte Bezeichnungsweise durchgebildet; je nachdem 
das FuB-, Hand-, Knie-, Schulter-, Schliisselbein- und Ellenbogengelenk erkrankt war, 
sprachen sie von Ischiagra, Podagra, Chiragra, Gonagra, Omagra, Rachisagra, Cleisagra, 
Pechyagra. Freilich sind hierbei auch rheumatische, gonorrhoische, tuberkulOse und andere 
Entziindungen mit eingeschlossen worden. In heutiger Zeit sind diese Bezeichnungen 
aber nur der Gicht vorbehalten, wenn natiirlich auch gegenwartig Verwechslungen vor­
kommen konnen. GALEN hat auch den Gichtknoten, den Tophus, gut beschrieben. 

Aus der byzantinischen Zeit ragt als Gichtkenner hervor ALEXANDER VON TRALLES 
(570 n. Chr.) ein Zeitgenosse des Kaisers Justinian. Er entwickelt in einer sehr ausfiihr­
lichen Arbeit iiber das Podagra sehr beachtenswerte Behandlungsgrundsiitze, die bis heute 
ihren praktischen Wert nicht verloren haben. 

Aus dem spateren deutschen Kulturkreis sind zu nennen die Schriften der Abtissin 
in Bingen, der HEILIGEN lIILDEGARD (gest. 1179). Sie gebraucht bereits das Wort "gutta" 
und halt den iibermaBigen WeingenuB fiir schadlich. "Homines, qui molles et perforatas 
carnes habent et forti vino in super£luis potationibus insudant, saepe"de peste, quae dicitur 
gutta, concutiuntur." 

Der groBe PARAOELSUS (1493-1541) schafft fiir die alte Vorstellung, daB das Wesen 
der Gicht zu sehen sei in einem eigentiimlichen Humor, der aus dem Blute in die Gelenke 
abgeschieden wiirde und iiberdestilliere, in seinem "Tartarus", "diesem schleimigen zahem 
Wesen voll erdiger SaIze, welcher brennt wie hollisches Feuer", einen neuen Begriff und 
erfiillt ihn mit neuem Inhalt. Dieser Tartarus soll als Produkt einer fehlerhaften V-er­
dauung die Gicht veranlassen und sich besonders gem auf die Knorpelverbindungen 
der Knochen werfen, indem aus seinem schleimigen, anfangs viscOsen Wesen durch Ver­
schwinden der feuchten Materie bald nur die erdigen Salze zuriickbleiben. 

Der im Jahre 1631 erschienene Tractatus de Arthrf,tide von DANIEL SENNERT (gest. 1637), 
einem der gelehrtestenArzte des 17. Jahrhunderts, ist ein schoner Beweis ftit den ausgezeich­
neten klinischen Blick der alten Arzte. Er zeichnet das klinische Krankheitsbild der Gicht 
ganz unverkennbar, konnte sich aber zu ihrer Abtrennung von anderen Gelenkerkrankungen 
noch nicht durchringen. Das war erst in einem mit seinen iirztlichen Anschauungen noch 
in die Zeit von SENNERT hineinreichenden englischen Arzt vorbehalten: THOMAS SYDENHAM. 

GUDZENT. Gicht und Rheumatismus. 1 



2 Geschichtliche Vorbemerkungen. 

THOMAS SYDENHAM (1624-1689), einem der genialsten Arzte seiner Zeit, 
gebiihrt der Ruhm, eine klinische Beschreibung der Gicht, insbesondere des 
Gichtanfalles, gegeben zu haben, die in ihrer V ollstandigkeit und kritischen 
Scharfe bis dahin nicht erreicht war. 1m Jahre 1681, also schon im fortgeschrit­
tenen Lebensalter, vollendet er seine Arbeit "Gicht und Wassersucht" und 
widmet sie seinem Freunde THOMAS SHORT, in welchem er einen tiichtigen, 
vielseitigen, dem iiberfliissigen und schadlichen Theoretisieren abgeneigten 
Praktiker verehrt. Erst mit ihm ist die Abtrennung der Gicht von anderen 
Gelenkerkrankungen als endgiiltig vollzogen zu betrachten. 

Nach ihm setzt nun eine neue Epoche der Gichtforschung ein, die sich am 
zweckmaBigsten als die chemi8ch-experimentelle bezeichnen laBt und bis in die 
heutige Zeit hineinreicht. 1776 entdecken SCHEELE und BERGMANN die Harn­
saure und 1787 fiihrt WOLLASTON den Nachweis, daB die hiiufig bei der Gicht ge­
fundenen merkwiirdigen kreidigenAblagerungen mit der Harnsaure identisch sind. 

Aber erst der groBe Arzt ALFRED BARING GARROD erwirbt sich mit seinem 
beriihmten Werk: The Nature and Treatment of Gout and Rheumatic Gout, 
London 1859, das Verdienst, diese Entdeckungen in inniger Beziehung zu der 
Gicht gebracht zu haben. Mit seinem nachmals so beriihmt gewordenen "Harn­
saure-Faden-Experiment" weist er nach, daB im Blute der Gichtkranken Harn­
saure gefunden wird, wahrend das Blut Gesunder davon £rei ist. Er zog hieraus 
den SchluB, daB die "Oberladung des Blutes mit Harnsaure die Ursache der 
gichtischen Entziindung sei. Seit jener Zeit bildet das Harnaiiureproblem den 
Mittelpunkt allen physiologischen und chemischen Forschens nach dem WeseIi 
der Gicht und ist auch heute noch nicht zur Ruhe gekommen. 

Diese Forschungen reichen hinein in unsere Zeit und werden deshalb bei 
den Einzelproblemen ihre Wiirdigung finden. 

mer den Ursprung des Wortes "Gicht" lateinisch "gutta", franzosisch "goutte", 
italiensisch "gotta", spanisch "gota" bestehen trotz scharfsinnigster Untersuchungen durch 
Sprachforscher noch heute erhebliche Zweifel. Die einen wollen es von dem lateinischen 
"gutta" (d. h. Tropfen) herleiten. Es wird hiermit die Vorstellung verkniipft, daB die Krank­
heit durch einen eigentiimlichen "Humor" im Blut bedingt ist, welcher tropfenweise in die 
Gelenke abgeschieden wird. 

Andere flibren das Wort auf das alte angelsachsische "Ghida" zuriick, das soviel wie 
Gliederlahmung bedeutet. ' 

Es erscheint mir ganz sicher, daB hiermit die Bedeutung des Wortes nicht erschOpft 
ist. Je weiter wir in der Geschichte der Medizin zuriickgehen, desto groBer wird der Bedeu­
tungsumfang des W ortes, desto mehr erscheint es als Sammelname fiir eine Reihe atiologisch 
grundverschiedener Krankheiten, die nur in ihren auBeren Merkmalen eine gewisse Aluilich­
keit aufweisen. Noch zu Anfang des 19. Jahrhunderts warfen ja Arzte Gicht und Rheuma­
tismus zusammen. Noch heute werden in den weitesten Schichten des Volkes selbst Nerven­
krankheiten wie die Ischias, oder wie die Lahmung, die Zuckung (Veitstanz), Krampfe, 
HexenschuB, Epilepsie (Fallsucht), Rotlauf, GliederreiBen unter dem einen Wort "Gicht" 
miteinbegriffen, das so in diesen und wahrscheinlich auch anderen Bedeutungen in der 
Volkssprache fortlebt. Es sind die bedeutungsvollen, leider zu wenig bekannten Unter­
suchungen des Sprachforschers LESSIAK 1, die diese merkwiirdige Vielseitigkeit des Begriffes 
"Gicht" aufhellen. 

LESSIAK leitet den Krankheitsnamen "Gicht" aus den urzeitlichen Vorstellungen der 
volkstiimlichen Heilkunst mit ihrem homoopathischen Zauber abo 

Das mitteThochdeutsche Wort vergiht = vergicht ist gleichbedeutend mit "Besprechung", 
d. h. jemand ein Obel zuzaubern, jemand behexen, so daB er "Anfalle", "Krampfe" uSW. 
bekommt, aber es bedeutet auch das Obel bannen, es abwenden, es besprechen. Die "ver­
giht" mup durch "vergehen" wieder geheilt werden. Die Doppelbedeutung dieser Form hangt 
innig zusammen mit dem Geist und dem Heilverfahren der V olksmedizin, die in dem homoo­
pathischen Grundsatz "Similia similibus curantur" gipfelt und auch heute noch ihren 
"Zauber" nicht verloren hat. 

1m Mittelalter ist in Deutschland das heute noch haufig gebrilUchte "Zipperlin" fiir 
FuBgicht entstanden, wahrscheinlich abgeleitet von dem Verbum zippern, trippeln, angst­
lich und mit kurzen Schritten gehen. 

1 Zeitschr. f. deutsches Altertum u. deutsche Literatur. Bd. 53. 1911. 
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Der groBe romische Arzt GALEN gebrauchte zum ersten Male fiir Gelenkerkrankungen 
einschlieBlich Gicht g.en Sammlllnamen "Arthritis". 

Erst in unserer Zeit wurde durch die Einfiihrung der Bezeichnung "Arthritis urica" 
oder "uratica" die gichtische Gelenkerkrankung aus jenen anderer Ursachen herausgehoben. 
Sie umgreift aber doch nur ein pestimmtes, wenn auch das auffiilligste Einzelsymptom und 
Bollte deshalb als Krankheitsname, wie es leider in der neueren Literatur haufig geschieht, 
nicht gebraucht werden. 

II. Einteilnng und Definition. 
Erfassen wir das Krankheitsbild in seiner reinen Form, wie sie SYDENHAM 

so klassisch herausgearbeitet hat, so eriibrigt sich eine Einteilung. Er kennt als 
Arzt, der die Krankheit vom klinischen Standpunkt aus sieht, nur eine einzige 
Krankheitsform, die gekennzeichnet ist lediglich durch die Anfalle in den Ge­
lenken. Unter diesem Gesichtspunkt schildert er die verschiedenen Verlaufs­
formen und die Auswirkungen einerseits auf den Gesamtorganismus und anderer­
seits auf die verschiedenen Organe. 

Soweit klinische Gesichtspunkte fiir die Einteilung der Gicht herangezogen 
wurden, hat sich bei spateren Autoren im Prinzip nichts geandert. Man schuf 
allenfalls Unterabteilungen, die nach dem Grad der fortschreitenden Erkenntnis 
und nach der Auffassung des Autors mehr oder weniger an Bedeutung gewannen. 
So teilt CuLLEN die Gicht ein in die regulare und die irreguliire, MUSGRAVE in 
die normale und anormale, SCUD AMORE in die akute, chronische und zuriicktretende 
(akute Anfalle an inneren Organen) Form ein. 

GARROD unterscheidet zwei Formen: 1. Die regulare Gicht, die auf die Gelenke 
und ihre Umgebung beschrankt bleibt und sich in akuten Anfallen oder chroni­
schen Veranderungen der Gelenke und ihrer unmittelbaren Umgebung auBert 
und 2. die irreguliire Gicht, die zu einer Beteiligung anderer Organe und zu chroni­
schem Siechtum fiihrt. 

MrNKOWSKI schlieBt sich dieser Einteilung im groBen und ganzen an. Die 
regulare Gicht ist fiir ihn charakterisiert durch die typischen, sich periodisch 
wiederholenden akuten Anfalle, wahrend sich die irregulare Gicht auszeichnet 
durch das geringe Hervortreten dieser periodischen Erscheinungen, durch die 
allmahlich auftretenden Gelenkveranderungen und Difformitaten, sowie durch 
das Auftreten von Funktionsstorungen und krankhaften Veranderungen in 
verschiedenen inneren Organen. 

C1IA.RcOT fiihrt einen neuen klinischen Begriff ein, indem er neben einer regu­
laren Gelenkgicht eine viscerale Gicht unterscheidet. Die letztere trennte er 
in die larvierte Gicht, die sich durch Affektionen der Eingeweide verrat, welche 
den typischen Fallen der Gelenkgicht vorausgehen und lange Zeit die einzige 
AuBerung der Diathese bilden und die zuriickgetretene Gicht, bei welcher die 
visceralen Erkrankungen den Gelenkaffektionen zu folgen pflegen. 

EI'I'STEIN verlaBt zum erstenmal den klinischen Standpunkt und unter­
scheidet nach pathologisch-anatomischen Gesichtspunkten zwei Hauptformen der 
Krankheit: 

1. die primare Gelenkgicht und 
2. die primare Nierengicht. 
Mit der letzteren Bezeichnung schuf er gewissermaBen eine neue Form der 

Gicht. Bei der primaren Nierengicht ist nach ihm eine Nierenaffektion, welche 
durch die Harnsaure oder eine andere Noxe bedingt ist, das primare. Die 
Schadigung der Nierenfunktion und die damit im Zusammenhang stehenden, 
oft recht heftigen Krankheitserscheinungen, eroffnen die Szene. Die weitaus 
am haufigsten in Betracht kommende Nierenerkrankung ist die Gichtniere. 
Die an primarer Nierengicht erkrankten Individuen erliegen dem gichtischen 

1* 
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ProzeB oft, ohne daB derselbe die Knorpeln oder ein anderes Organ als die Nieren 
ergriffen hat. 

Wir werden spater sehen, daB sich der Begriff der Nierengicht nicht aufrecht 
erhalten laBt. Die Gichtniere ist eine Teilerscheinung des Krankheitsbildes der 
Gicht, und Uratablagerungen an der Niere k6nnen vorkommen bei Nieren­
erkrankungen, die mit der Gicht nichts zu tun haben. 

BRUGSCH und SCHITTENHELM kennen in ibrer Einteilung der Gicht eine 
Stoltwechselgickt, eine Nierengicht und eine leukiimische Gicht. Sie wollen mit 
der SchOpfung des Begriffes der Stoffwechselgicht offenbar hervorheben, daB 
die Nierengicht und leukamische Gicht eigentlich keine Gicht im klinischen 
. Sinne ist. Hierin ist ibnen zuzustimmen. 

MAGNus-LEVY, UMBER, STRAUSS, LICHTWITZ u. a. deutsche und auslandische 
Autoren weichen in wen Einteilungen nicht prinzipiell von der klinischen Ein­
teilung eines GARROD und MINxOWSKI abo In neuerer Zeit gibt GOLDSCHEIDER 
dem wiederholt angewandten Begriff der atypischen Gicht einen Inhalt, der 
uber alles bisher beobachtete MaO hinausgeht. Nach ibm sind bestimmte Einzel­
symptome, wie sie bei der typischen Gicht neben dem akuten Gichtanfall und der 
Tophusbildung beobachtet werden, hinreichend, um das Individuum als "gicht­
krank" zu bezeichnen. So wird fUr ibn die Gicht eine bei beiden Geschlechtern 
ungleich haufigere Krankheit, als man bisher annahm. Sein Standpunkt muB 
aber,. wie an anderer Stelle noch gezeigt wird .(s .. S. 9), abgelehnt werden. 

Meine eigene Einteilung yon der Gicht wird sich als eine rein klinische 
erweisen und so sich im Prinzip der klassischen Auffassung anschlieBen. 

Aber sie vermeidet die scharfe Trennung in regulare oder irreguIare, normale 
und anormale, typische und atypische Formen, weil diese einerseits haufig 
genug nur Zustandsbilder bei ein und demselben Individuum sind, andererseits 
Krankheitsbilder.in sich schlieBen, die meines Erachtens mit der Gicht im klassi­
schen Sinne keinen Zusammenhang haben. 

Dazu kommt, daB die chemisch-experimentelle Epoche der Gichtforschung 
die Kenntnis vom Wesen der Krankheit zwar ungemein gef6rdert, aber nicht 
nur zur VernachIassigung der Beo bachtung am Krankenbett,. sondern auch 
nianchen Orts unter dem EinfluB bestimmter theoretischer V orstellungen, die 
sich aus gewissen experimentellen Befunden ergaben, zur Umbiegung und Ver­
wasserung des KrankheitsbiIdes geruhrt hat. Wollen wir das Krankheitsbild 
der echten Gicht in seiner Reinheit erfassen, so mussen wir an die Tradition 
aines SYDENHAM wieder anknupfen. Er gab der Gichtkrankheit in seiner klas­
sischen Abhandluhg das unbestritten wahrheitsgetreueste Gesicht. Naoh seinem 
Vorbild werde ich versuchen, geleitet von vieljahrigen Erfahrungen an etwa 
200 echten Gichtkranken, die Klinik der Gicht wieder aufzubauen. Ioh komme 
hiernach zu folgender Definition: 

Die Gicht:ist eine Krankheit, die gekennzeichnet ist durch anfallsweise aUf­
t1'etende Gelenkentzundungen. Diese akuten Anfiille sind ein sehr sicheres klinisches 
Symptom. In seltenen. Ausnahmen' kannen akute Gichtanf'iille auch an anderen 
Orten auftreten. 

1m Verlauf der Krankheit kommt es bei den meisten Gichtkranken -. aber 
nicht bei allen - vornehmlich an den Gelenken, aber auch an anderen Organen 
wie Fascien, Sehnert, Innenhiiuten, Muskeln, Haut, dann in den Nieren zu Ab­
lagerungen von harnsaurerri NatriwYn, 'zur Tophusbildung. Diese Ablagerungen 
sind aber ein weniger sicheres Zeichen, weil Ablagerungen von Urat vor allem in 
der Niere - auch bei anderen Krankheiten - wenn auch sehr selten ~ beobachtet 
werden. 

1m Gefolge der Uratab.lagerungen an den Gelenken kommt es last immer zu 
augenfiilligen Formveriinderungen und Funktionsbesckriinkungen (Gichtbruchig-
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keit). Ob diese Deformitiiten an den Gelenken auch ohne Uratablagerungen und 
ohne akute AnfiiUe zustande kommen, ist wohl moglich. 

Hiiufig ist der Harnsiiurespiegel im Blut erkOht. Diese Hyperurikiimie ist 
aber ein ganz unsickeres ,Zeicken, weil mancke Gichtkranke zu gewissen Zeiten 
keine H yperurikiimie kaben und eine H yperurikiimie auch bei anderen Krankkeiten 
vorkommt. 

1m Gefolge der Gicht kommt es ansckeinend immer zu einer Sklerose der Blut­
gefiifJe sowohl an den N ieren (Gichtniere) wie auch an den iibrigen GefiifJen des 
Korpers (Gehirn, Herz, Aorta). Diese bestimmt ie nach Sitz (Niere oder andere 
Organe) und Verlauf (maligne oder benigne) das Lebensschicksal des Gicktkranken. 

ITI. Das klinische Krankheitsbild. 
1. Die Anfitlle. 

a) Der akute Giehtanfall und seine versehiedenen Verlaufsformen. 
Das augenscheinlichste, sicherste und fUr den Patienten wie den behandelnden 

Arzt eindruckvollste Symptom der Gichtkrankheit ist der akute Anfall. THOMAS 
SYDENHAM litt selbst an ihr und hat so eine eindrueksvolle Sehilderung des 
~uten Anfalles gegeben. "Gesund geht der Patient zu Bett und iiberlaBt sieh 
dem Sehlaf, aus dem er etwa in der zweiten Stunde naeh Mitternaeht von einem 
gewohnlieh die groBe Zehe, zuweilen aueh Ferse, Sohle oderKnoehel erfassenden 
Sehmerz geweekt wird. Dieser Sehmerz gleieht dem, der bei einer Ausrenkung 
der genannten Knoehen auftritt, wobei der Patient zugleieh die Empfindung hat, 
ala ob kaltes Wasser iiber die leidenden Teile gegossen wiirde. Es folgen bald 
~nach Frostsehauer und Fieber. Der anfangs gelinde Sehmerz wird allmahlieh 
starker und steigt von Stl1nde zu Stunde, wahrend in gleiehem Verhaltnis der 
Frostschauer zurUckgeht, bis er sehlieBlieh den hoehsten Grad erreieht und sieh, 
in den versehiedensten Knoehen der FuBwurzel und des MittelfuBes sowie ihren 
Bandern fortse~zend, bald den Charakter einer heftigen Spannung annimmt, 
baJ,d die Empfindung des Zerreissens der Bander hervorruft, oder dem BiB eines 
nagenden Hundes, zeitweilig dem Gefiihl des Druekes und der Einsehniirung 
gleieht." An anderer Stelle sagt er, man konne jeden Paroxysmus von Gieht 
einen Anfall von Zorn nennen. SCUDAMORE findet fiir die eigene Art des 
Sehmerzes den Ve:~leieh "ala ob gesehmolzenes Blei auf das Gelenk gesehiittet 
wiirde". Andere Arzte, die ebenfalls seIber an Gicht litten, fanden fUr den 
gewaltigen Sehmerz noeh andere Vergleiehe. GARROD teilt folgende Angabe 
von WATSON mit: Denken Sie sieh, Ihre Gelenke lagan in einem Sehraub­
stock und die Sehraube wird solange angezogen, bis Sie es nieht langer 
ertragen konnen, so haben Sie eine Vorstellung von rheumatisehem Sehmerz; 
lassen Sie aber die Sehraube noeh einmal umdrehen, dann haben Sie das 
Bild des Giehtsehmerzes. 

Nieht immer sind die Schmerzen so arg, aber sie bleiben doeh in ihrer 
Eigenart das eindruekvollste Symptom. Jeder Druck, etwa dureh die Bett­
deeke oder dureh Umsehlage und oft jede Ersehiitterung des Zimmers steigert 
den Sehmerz. Der Patient versueht vergebens dureh Lageveranderungen des 
Beines den Sehmerz zu lindern. Unruhvoll walzt er sieh auf seinem Lager 
hin und her, und erst gegen Morgen pflegen die heftigsten Sehmerzen etwas 
naehzulassen. 

Das erkrankte Gelenk zeigt siehtlieh auffallende Veranderungen, es ist 
gesehwollen und hoehrot, oft mit blauliehemUnterton, verfarbt; die benach­
barten Venen sind verdiekt und angesehwollen, die erkrankte Stelle fiihlt 
sieb.; heiB an QIld ist bei der geringsten Beriihrung auBerst sehmerzhaft. 
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Nicht immel' zeigt der Anfall dieses dramatische klinische Bild. Die Schmerzen 
sind geringer, das Allgemeinbefinden ist weniger gestort, es besteht kein Fieber. 
Der Patient hat nicht das Bediirfnis das Bett zu hiiten. Auch wenn der Anfall 
in einem Fullgelenk sitzt, erlaubt ihm der geringe Schmerz, herum zu gehen. 
Ja manchmal kfumen diese Anfalle von so geringem Schmerz und so geringer 
Dauer sein, daB sie der Patient zunachst gar nicht beachtet. Erst wenn ein 
schwerer Anfall ihn iiber seine Krankheit belehrt hat, werden auch diese kleinen 
Anfalle von ihm mit miBtrauischer Aufmerksamkeit verfolgt. 

Handelt es sich urn den· ersten typischen Gichtanfall, so pflegt dieser in 
wenigen Tagen abzuklingen. Der Schmerz verschwindet, ebenso das Fieber; 
die R6tung geht zuriick. Nur eine auffallend teigige Schwellung des Gelenkes 
und der Umgebung' bleibt sehr lange bestehen; die dariiber befindliche Haut 
zeigt fast immer Schuppenbildung. Nach einer gewissen Zeit, etwa nach 8 Tagen 
bis zu einigen Wochen, erinnert nichts roehr an diese schmerzhafte, in ihrem 
Verlauf so dramatische Erkrankung: Der Patient erscheint wieder vollkommen 
gesund. 

Bei sehr wenigen Menschen bleibt dieser Anfall der einzige. Bei den meisten 
wiederholt er sich jedoch frillier oder spater; es k6nnen dabei Jahre, ja, Jahr­
zehnte vergehen, ehe er wiederkehrt. Bei manchen Kranken aber folgt dem 
abgeheilten Anfall der nachste gewissermaBen auf dem FuBe und es k6nnen 
viele Monate, selbst Jahre vergehen, ehe eine gr6Bere Ruhepause oder gar Heilung 
eintritt. Bei anderen Patienten kann die Erkrankung aIlmahlich einen schweren. 
Charakter annehmen: Die Anfalle heilen iiberhaupt nicht mehr aus, es foIgt 
ein Anfall dem anderen, so daB sich ein chronischer Zustand heraus bildet, der 
allerlei spater ausfiihrIich zu besprechende Veranderungen an den Gelenken 
zur Folge hat. Diese bleiben fUr alle Zeiten unheilbar und stempeln nun den 
Leidenden zu einem schwer "gichtbriichigen" Menschen. 

Besonders qualvoll wird das Leiden, wenn die Anfalle in mehreren Gelenken 
zugleich erfolgen oder aIlmahlich ein Gelenk nach dem anderen befallen. Es 
gibt dann ein langes, schmerzhaftes Krankenlager, wobei bei aIten Menschen 
durch Lungenerkrankungen oder durch Schadigungen des Herzens das Leben 
bedroht wird. Doch ist dieser gefahrIiche Zustand nur sehr seIten zu beobachten. 
Ganz allgemein laBt sich sagen, daB, so schmerzhaft und so unangenehm in 
ihrem Verlauf der akuten Gichtanfalle auch sind, sie doch immer wieder abheilen 
k6nnen und das Leben direkt nicht gefahrden. 

Das gleichzeitige Auftreten akuter Anfalle in mehreren Gelenken ist vielfach 
beobachtet worden. LEOORCHE, KRUGER aus dem Material von BRUGSCH, 
;MAGNUS-LEvY u. a. haben derartige Faile beschrieben. lch selbst habe zwei 
Faile beobachtet. Diese polyartikuliire Form der Gieat kann dann Veranlassung 
geben zu Verwechslungen mit dem akuten Gelenkrheumatismus. 

Manchmal sind eiriige Besonderheiten im klinischenBild und Ablauf des 
akuten Anfalls zu beobac.hten. lch seIber sah solche Besonderheiten unter 
etwa 200 Fallen nur einigemal und auch andere Autoren heben ihre Seltenheit 
hervor .. Franz6sische Autoren (BESANt;ON, WElL und LUOIEN DE GENNES) 
gellen neuerdings eine gute Zusammenstellung. 

Als wichtigste· Form -ragt jene hervor, die .das BUd einer eitrigen Gelenkent­
zundung oder einer schweren Phlegmone macht. Da hierbei haufig auch die 
Temperatur eine sehr hohe ist, gibt sie in Verkennung der wahren Genese zu 
chirurgischen Eingriffen Veranlassung, die sich dann natiirlich als Fehleingriffe 
herausstellen; In anderen Fallen wieder koromt es zu einer ganz ungw6hnlich 
starken Erweiterung, Schwellung und R6tung der Venen um das Anfallsgelenk 
herum, so daB das Bild ellier Phlebitis uild Periphlebitis entsteht. 
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Manchmal kommt es bei der Lokalisation eines akuten Anfalls in einem 
groBeren Gelenk zu einem ErgufJ in die Gelenkhohle, wodurch eine ganz auBer­
ordentlich schmerzhafte Schwellung des Gelenkes bedingt wird. Treten die 
entziindlichen Erscheinungen zurUck und bleibt der ErguB mit einer Verdickung 
der Gelenkkapsel bestehen, so kann in spateren Stadien das Bild eines Tumor 
albus entstehen und zu diagnostischen Schwierigkeiten fiihren. 

Unter den von der Gicht befallenen Gelenken wird merkwiirdigerweise das 
Grundgelenk der grofJen Zehe eines FuBes besonders bevorzugt. Nach einer 'statisti­
schen Zusammenstellung von SCUDAMORE waren bei im ganzen 1516 Anfallen 
beteiligt: die groBe Zehe allein 341 mal, die groBe Zehe mit anderen Gelenken 
32 mal, die FuBwurzelgelenke allein 56 mal, zugleich mit anderen Gelenken 
18 mal, die Sprunggelenke allein 52 mal, mit anderen Gelenken 23 mal, das 
Knie allein 12 mal, mit a'nderen Gelenken 4 mal, die Gelenke der oberen Extre­
mitaten 13 mal, mit anderen Gelenken zugleich 5 mal. 

AbeI' auch die anderen Gelenke bleiben nicht verschont. Wenn man die 
Literatur genau durchsieht, so findet man, dafJ eigentlich kein Gelenk, auch das 
kleinste nicht, von Anfallen frei bleiben kann. lch selbeI' sah einen Anfall in den 
Gelenken des Kehlkopfes, der infolge der Anschwellung der Stimmbander und 
des Kehldeckels gefahrdrohende Erstickungszustande erzeugte. Dann sind 
Anfalle beschrieben am Kiefergelenk, in der Halswirbelsaule, die meningitis­
ahnliche Erscheinungen machen konnenund im Ohrinnern an den Gehorknochel­
gelenken. Sie bereiten diagnostische Schwierigkeiten, wenn sie als erste Anfalle 
auftreten odeI' das gichtische Leiden des Patienten nicht bekannt ist. 

Es sind nun aber auch gichtanfallahnliche Erscheinungen an gelenkentfernten 
Stellen beobachtet worden. Zwar ist das wahrscheinlich so selten, daB man der 
Beschreibung derartiger Falle mit groBter Kritik gegeniiberstehen muB. Glaub­
wiirdig sind Anfalle an Sehnenansatzen und an Sehnenscheiden, wie beispiels­
weise am Handriicken. Dera,rtige Lokalisation habe ich selbst haufig beobachtet. 
Sie erscheinen als nichts Absonderliches, wenn man in Betracht zieht, daB der 
Charakter des vom Gichtanfall befallenen Gewebes hier der gleiche wie am Gelenk 
ist; beide sind in gleicher Weise mesodermalen Ursprungs und Charakters. Auch 
Anfalle an Nervenscheiden waren so verstandlich, wie etwa am Nervus 
ischiadicus. Es ist aber ALEXANDER zuzustimmen, wenn er davor warnt, 
Neuralgien und lschias beim Fehlen der charakteristischen Symptome der 
Gicht als gichtisch zu bezeichnen. 

Schwieriger zu bewerten sind Mitteilungen iiber Gichtanfalle am Gehor­
apparat, MARx beschreibt zwei Gichtanfalle iiber dem Warzenfortsat?; wo 
akute schmerzhafte Schwellung und Rotung der Haut auftrat bei Pati~'tten, 
die an akuter Gicht litten. GRAVES und HARVEY beschreiben akute Anfa~]e 
an der Ohrmuschel. 

fiber einen weiteren interessanten Fall von gichtischer Gehorerkrankung 
berichtet BARTH: 

Bei einem 63 jahrigen Mann trat bei einer Antrumoperation wegen Otitis media eine 
R5tung und Infiltration der die Wunde umgebenden Weichteile ein unter Fieber, und zwar 
bei einem gleichzeitigen Gichtanfall im GroBzehengrundgelenk. Beide Affektionen waren 
,deutlich voneinander abhangig. Dabei zeigte die Operationswunde eine schlechte Reil­
tendenz. Bei spateren Gichtanfallen traten dieselben Erscheinungen wieder auf. SchlieB­
lich erfolgte die Reilung dennoch. Doch das R5rverm5gen war danach nicht so gut wieder­
hergestellt wie sonst bei Antrumoperationen. BARTH nimmt daher auch eine gichtische 
Erkrankung der Paukenh5hle an. 

GALLE, KALASCHNIKOW und vor allem KRUCKMANN verdanken wir gute 
Mitteilungen iiber okulare Gichtanfalle. Schon altere Autoren wollen akute 
Gichtanfalle im Auge beobachtet haben. KRUCKMANN stellt aus seiner Be­
obachtung sechs FaIle zusammen. Ein akutes Glaukom war sicher auszu-
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schlieBen. Gemeinschaftlich war allen sechs Fallen das plOtzIiche Auftreten 
von Schmerzen in der Nacht und die Abnahme wahrend des Tages, ferner 
die starke Schwellung der Bindehaut, welche sich in einigen Fallen bis zur 
Chemosis steigerte, sowie die ausgesprochene Hyperamie des Bulbus nament· 
Iich der tieferen GefaBe. Besonders auffallig war auch die Schwellung der Lider 
und die e:rwrme Sckmerzhaftigkeit, welche sich mitunter schon bei der geringsten 
Beriihrung und sogar bei Kopfbewegungen einstellt. Tr~tz der starken Anfalle 
und der stiirmischen Erscheinungen wurde eine ausgiebige, teilweise sogar vollige 
Heilung ohne jede Funktionsstorung beobachtet. 

KRUCKMANN diskutiert die Frage, ob zunachst die iritischen oder die skleri. 
tischen Erscheinungen auftreten, ohne sie sicher entscheiden zu konnen. Mir 
scheint aber nach der Kenntnis der Krankheitsbilder der Gicht doch die Sklera 
zunachst affiziert zu werden, was fiir einige FaIle auch KRUCKMANN nicht von 
der Hand weist mit dem Hinweis darauf, daB manche Formen von starken Kopf. 
schmerzen durch einen Gichtanfall zu erklaren sind, dessen Sitz in der homolog 
gebauten Dura mater zu suchen ist. Wir waren in diesem FaIle berechtigt, von 
einer "Kopfgickt" zu sprechen, miissen uns aber doch hiiten, sie etwa mit der 
Migrane zu verwechseln. Auch diese wenn auch zunachst merkwiirdig anmuten· 
den Ausnahmen von Augengicht und Kopfgicht bieten dem Verstandnis keine 
Schwierigkeiten, da ja Sklera und Dura mater gleich wie die Gelenkbekleidungen 
gleichen mesodermalen Ursprungs sind. 

AuBerst kritisch miissen aber jene Angaben bewertet werden, die von akuten 
Gichtanfallen an inneren Organen, wie der Lunge, des Herzens, des Magen~ 
Darms, der Niere, der Blase, der Genitalorgane und mancher driisigen Organe 
berichten. lch selbst verfiige iiber keine einschlagige Beobachtung, in der neueren 
Literatur finden sich aber einige Angaben. 

So teilt lLLYES folgende Beobachtung mit: Es standen bei seinen Fallen 
im V ordergrund des Krankheitsbildes heftige koIikartige Nierenschmerzen, zu 
denen sich Blutungen gesellten. Bei der Operation wurde eine Perinephritis 
fibrosa festgestellt, die nach der Annahme des Verfassers verursacht sein sollte, 
durch die auf der Kapsel ausgeschiedenen harnsauren SaIze. Der Autor konnte 
bei der Operation in der Kapsel und an der Nierenoberflache die auch dem freien 
Auge sichtbaren gIitzernden Harnsaurekrystalle nachweisen. Er deutet infolge­
dessen die koIikartigen Schmerzen ala Gichtanfall. 

Bemerkenswert sind die als Parotitis urica beschriebenen Gichtanfalle. 
DEGLOS beobachtete bei einer 64jahrigen Dame, die seit 15 Jahren an typischer 
Gicht Iitt (Podagra), eine innerhalb von 24 Stunden aufgetretene symmetrische, 
druOfllschmerzhafte Schwellung der Parotisgegend beiderseits. Die Haut war 
iiber der Schwellung stark gespannt und gerotet. Nach purinfreier Diat 
schwanden die Schmerzen und die Schwellung war nach zwei Tagen voll­
kommen verschwunden. 

Der Verfasser berichtet noch iiber zwei weitere FaIle und weist darauf hin, 
daB er in der Literatur noch zehn weitere FaIle beschrieben fand. 

Ferner verdanke ich die Kenntnis eines Falles von Gehirngicht der miindIichen 
Mitteilung von HIs. 

Ein Patient erkrankt akut an Encephalitis ahnIichen Erscheinungen. Er 
litt seit langem schon an Gicht, die durch gut beobachtete akute Anfalle gesichert 
war. Diese Encephalitis heilte nun unter Colchicum sehr schnell ab, so daB mit 
groBter WahrscheinIichkeit angenommen werden kann, daB an irgendeiner Stelle 
der Hirnhaut sich ein akuter Gichtanfall lokalisiert hatte. 

Es diirfte unter diesen Umstanden auch nicht wundernehmen, wenn sich 
Anfalle an Nervenscheiden 10kaIisieren, beispielsweise an jener des Nervus 
ischiadicus. Mir ist allerdings aus der eigenen Praxis keine Beobachtung bekannt, 
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die als akuter Gichtanfall zu deu:ten ware. Bei weniger kritischer Einstellung 
werden ja Neuralgien und Ischias sehr haufig mit der Gicht in Beziehung gebracht. 
Wenn aber die Merkmale des akuten Gichtanfalls fehlen, so ist das unberechtigt, 
worauf auch W. ALEXANDER ganz besonders hinweist. 

Manche Autoren wollen auch kolikartige Schmerzen im Leibe bei sog. gichti­
scher Diathese. als akute Anfalle deuten. Natiirlich ist das ganz hypothetisch. 
Das gleiche mochte ich behaupten fUr die beschriebenen FaIle von Lungengicht, 
Herzgicht und der Gicht anderer visceraler Organe . 

. Wenn auch rein theoretisch angenommen werden darf, daB iiberall im Korper, 
wo sich Gewebe mesodermalen Ursprungs findet, Gichtanfii.lle auftreten ki:innen, 
so darf doch nicht auBer acht gelassen werden, daB der Gichtkranke gelegentlich 
auch an Gallenkolik, Nierenkolik, an Ulcus ventriculi oder duodeni, an Pleuritis, 
Perikarditis erkranken kann, ohne daB zwischen diesen Erkrankungen und der 
Gicht ein Zusammenhang zu bestehen braucht. Viel wahrscheinlicher ist der 
umgekehrk :Fall, daB eine Gallen- oder Nierenkolik oder eine andere schmerz­
hafte oder fieberhafte Erkrankung bei emem Gichtkranken einen akuten Gicht­
anfall auslOsen kann. Ich konnte bei einem meiner Patienten, der an chronisch 
rezidivierender Cholecystitis litt, wiederholt diesen Vorgang beobachten. 

b) Die anormal verlaufenden Formen. 

Von hochstem Interesse ist aber die Frage, ob es gichtische Krankheitsformen 
ohne akute Anfiille gibt. 

Zwar ist die Literatur nicht arm an der Beschreibung solcher FaIle, aber 
erfahrene Gichtkenner haben sich doch immer sehr skeptisch verhalten. Die 
von friiheren Autoren gebildete Gruppe der regularen und irregularen oder der 
normalen und anormalen Form, deckt sich nicht ganz mit der obigen Definition. 
Zu einem groBen Teil wurden hierzu jene Gichtanfalle gerechnet, bei denen der 
akute Anfall nach Sitz, Ort und AusmaB anormal verlauft. 

1m vorigen Abschnitt sind diese Krankheitsbilder eingehend besprochen 
worden. 

Aber es werden auch FaIle mitgeteilt, bei denen langsam entstehende Deformi­
taten und schmerzhafte. Sensationen in den Gelenken als gichtisch bezeichnet 
werden. 

In neuerer Zeit hat GOLDSCHEIDER den Begriff dieser von ibm als atypische 
Gicht bezeichneten Krankheitsbilder auBerordentlich erweitert. 

Da seine Auffassung vielenorts in der deutschen KIinik Eingang gefunden 
hat, muB zu ihr ausfiihrlicher Stellung genommen werden. 

Bekanntlich versteht GOLDSCHEIDER unter atypischer oder irregularer Gicht 
ein Krankheitsbild, bei dem akute Gichtanfalle fehlen. Bei einem Teil der FaIle 
haIt er die Diagnose gegeben durch den palpatorischen Nachweis harnsaurer 
Ablagerungen - Tophi - die seiner Meinung nach in der Praxis haufig iiber­
sehen werden. Diese Tophi werden ala Knoten vorzugsweise im Schleimbeutel 
des Olekranon, in dem subcutanen Schleimbeutel vor der Kniescheibe, ferner 
neben der Kniescheibe, an den Malleolen, in der Gegend des Kreuzbeins gefiihlt. 
Dem ist entgegen zu halten, daB nicht jeder an den genannten Orten fiihlbare 
Knoten ein Gichttophus ist. Verschiedentliche Exstirpationen dieser Knoten 
haben mir gezeigt, daB sie aus Bindegewebe bestehen, ohne eine Spur von 
Harnsaure. Es muB deshalb zu ihrer Charakterisierung ala Gichttophus in 
jedem Falle der Nachweis von Harnsaure durch chemische oder mikroskopische 
Untersuchung gefordert werden. 

Aber GOLDSCHEIDER geht noch weiter, indem er auch ohne Tophusbildung 
beim Vorht.tndensein bestimmter klinischer Erscheinungen an den visceralen 
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Organen, insbesondere bei feinem Knirschen im Kniegelenk, an der Halswirbel­
saule, am Metakarpophalangealgelenk des Daumens, im Schultergelenk, femer 
in der morgendlichen Steifigkeit der GliedmaBen auf Gicht schlieBen 'will. lch 
kann diese Auffassung nicht anerkennen. Es ist nicht angangig, aus klinischen 
,Begleitsymptomen auf eine Krankheit zu schlieBen, bei der jene Kardinal­
symptome fehlen, durch welche sie schlechthin charakterisiert wird. Dann 
verlauft doch eine groBe Zahl von gelenkrheumatischen Erkrankungen mit 
gleichen Symptomen, die von dem GOLDSCHEIDEBschen Typus der atypischen 
,Gicht abzutrennen umnoglich sein diirfte. 

Mit dieser scharf kritischen Einstellung soil natiirlich die Existenz anormal 
verlaufender Faile keineswegs geleugnet werden. Schon SYDENHA.M kennt sie, 
,aber das Leitmotiv bleibt immer der klinische Symptomenkomplex des Gicht­
anfalls, wenn auch in haufig ganz veranderter Form. Meine eigene klinische 
Erfahrung zwingt mich, diese Anschauung als die richtige anzuerkennen. Sie 
crhalt eine Verbreiterung durch die Hinzunahme des Symptoms des Gicht­
tophus, der tJratablagerung. Diese muB aber in zweifelhaften Fallen durch 
chemischen oder mikroskopischen Nachweis sicher gestellt sein. Der palpatorische 
Nachweis geniigt nicht. Zwar ist eine Uratablagerung nach der heutigen Kenntnis 
auch nicht mehr als absolut sicher fiir die Diagnose der Gicht zu verwerten, 
weil, wenn auch nur selten, bei Leukamie und bei Nierenerkrankungen Urat­
ablagerungen beobachtet werden, aber bei der Seltenheit dieser Faile ist die 
auBerlich sichtbare' Uratablagerung doch ein relativ sicheres Symptom. Ganz 
unsicher ist eine etwaige Bluthamsaurevermehrung. Es wird noch an anderer 
Stelle ausfiihrlicher gezeigt werden, daB Hyperurikamien bei manchen anderen 
Krankheiten vorkommen, die mit Gicht nichts zu tun haben. 

Ala Beispiel fiir meine Auffassung anomal verlaufender gichtischer Krank­
heitsbilder bringe ich die Krankengeschichten einiger selbst beobachteter Faile: 
, Fall 1. Otto J., Gastwirt, 56 Jahre. 

Vater litt an Gicht. Patient hat friiher als MetallgieBer mit BIei gearbeitet, nie aber 
Anzeichen von Bleivergiftung beobachtet. Mii.Big starker Alkoholabusus. Jetzige Krankheit: 

Vor 18 Jahren, angeblich nach einer Erkiiltung, entziindliche SchweHung beiq,er Knie­
gelenke. Patient lag damals 4 W ochen zu Bett und wurde mit Salicyl behandelt. Seitdem 
hiiufig entziindliche Schwellungen an verschiedenen Gelenken, die sich zum Teil zuriick­
bildeten, zum Teil aber chronisch wurden. So besteht seit 5 Jahre:n dauernde Schwellung 
und Schmerzhaftigkeit des rechte:n Gropzehengrundgele:nkes und beider Kniegele:nke. In beiden 
Gelenken ist ein ErguB nachzuweisen. Die Handgelenke sind ebenfaHs beiderseits 
symmetrisch leicht verdickt, desgleichen die Gelenke am linken Ring- und am rechten 
Mittel- und Zeigefinger. 1m Drin findet sich geringer Eiweill- und Zuckergehalt. Patient 
ist stark fettleibig. Die Diagnose Gicht wird gesichert aus urathaltigen Tophi an den beiden 
Handriicken und den Ellenbogengelenken. 

Fall II. Wilhelm Sch., Bierbrauer, 61 Jahre. 
Patient ist schwerer Potator, besonders hinsichtlich Bier. Vor 30 Jahren stellten sich 

Schmerzen in den FuBgelenken ein, spiiter Schmerzen in den Handgelenken und im Kreuz. 
In letzter Zeit fanden sie sich auch im Genick. Ein groper Teil der Gele:nke des Patiente:n 
zeigt geringe e:ntzundliche Schwellung etwa wie bei manchen Forme:n des chroniBche:n Gelenk­
rheumatismus. Patient gibt an, niemals pl6tzlich einsetzende schmerzhafte Attacken gehabt 
zu haben, wenn auch die Schmerzen in den Gelenken in ihrer Intensitiit gewechselt hiitten. 
Am Olecranon und vor aHem an'den beiden Ohrmuscheln finden sich typische Tophi, die 
die Diagnose Gicht sichern. 

Fall III. Boleslaw Z., Kaufmann, 56 Jahre. 
Patient starker Potator, bis vor 7 Jahren trank er tiiglich bis zu 20 Glas Bier, in letzter 

Zeit weniger. Vor 20 Jahren trate:n zum erste:nmallangsam einsetzende Schmerzen in Schultern 
und Knie:n auf, die die Beweglichkeit sehr behinderten. Eine Badekur in Warmbrunn 
brachte Besserung, aber keine vollkommene Beschwerdefreiheit. Bald danach, etwa 5 Jahre 
nach dem Auftreten der ersten nicht typischen Beschwerden, typischer Gichtanfall am 
rechten GroBzehengrundgelenk. Nach einer Kur in Wiesbaden Besserung und schlieBlich 
Heilung auf weitere 4 Jahre, wo wieder Amiille mit schmerzhafter Anschwe).lung der 
Knie-, Hand- und Ellenbogengelenke eintreten. Seitdem in groBen Zwischenriiumen An­
fa.lle von verschiedener Heftigkeit ohne vollstiindiges Schwinden der Beschwerden., Bei 
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der letzten Untersuchung zeigten die Finger-, Hand- und Kniegelenktl druckempfindliche 
Verdickuugen und Schwellungen. Die Diagnose Gicht ist hier durch die akuten Anfii.lle 
gesichert. . 

Fall IV. Ernst St., Schuhmacher, 40 Jahre. 
. Patient hat immer mafJig gelebt, befindet sick in reduziertem ErMhrungszustand und hat 

eine starke Kyphoskoliose. Er 'gibt an, daB sich bei ihm vor 15 Jahren geringe Schmerzen 
in Schultern und Handgelenk ohne irgendeine anBere erkennbare Veranderung einstellten. 
Nach 2 Jahren zeigte sich insofern eine Verschlimmerung, als die Schmerzen nun anf&.lls­
weise, besonders nachts auftraten und dann allmahlich wieder nachlieBen. In den folgenden 
Jahren waren die Beschwerden gering und die Schmerzanfalle selten. Seit den letzten 
21/2 .Jahren treten heftige Schmerzen auf in den genannten Gelenken, hiD und wieder 
auch in den FuB- und Kniegelenken. Finger- und Zehengelenke sind vollig frei geblieben. 
Die akuten Schmerzanfalle in den Gelenken machen die Diagnose Gicht schon wahi"­
scheinlich. Sie wurde gesichert durch selbstbeobachtete Gichtanfalle im linken Hand­
gelenk wahrend der Behandlung. 

Es sind also anomal verlaufende Gelenkerscheintmgen, die diese Falle als 
atypisch charakterisieren. Bei sehr kritischer Einstellung ware allerdings nicht 
der Einwaud von der Hand zu weisen, daB in diesen Fallen neben der Gicht 
eine Polyarthritis chronic a bestanden hat, die den atypischen Verlauf vortauschte. 
FUr manchen in der Literatur beschriebenen Fall- wird das sicher zutreffen. 
Abet bei meinem Fall 2 muB man doch anerkennen, daB hier eine Gicht ohne 
nachweisbar akute Anfalle vorliegt. Solche Verlaufsformen mogen hin und 
wieder vorkommen. Es gibt offenbar, wenn auch nur ganz selten, gewisse 
Gichtkranke, die auf die Gichtnoxe nicht mit akuten Reaktionen, sondern 
schleichehd antworten, so daB das Bild einer Polyarthritis chronica resultiert. 

c) Vorerscheinungen und Begleiterscheinungen. 

Bei den meisten Gichtkranken setzen die Anfalle ohne irgendwelche V or­
erscheinungen ein. lmmerhin sind in vereinzelten Fallen solche beobachtet 
worden. Die Vielgestaltigkeit dieser Vorboten;wie sie in friiherer Zeit beschrieben 
und von manchen heutigen Autoren kritiklos iibernommen worden sind,' sollte 
uns stutzig machen. Zweifellos werden viele davon anderen Krankheitserschei­
nungen, die mit der Gicht nichts zu tun haben, zugeschrieben werden miissen. 
lch selbst habe nur bei ganz wenigen Gichtkranken feststellen konnen, daB 
bestimmte Anzeichen ihnen den nahenden Anfall ankiindigten. Es waren 
das ganz unbestimmte Symptome wie psychische Verstimmungen, dann 
herumziehende Schmerzen und unangenehme Empfindungen in den Gliedern, 
ferner Herzklopfen und heiBes Gefiihl am Korper, dann unangenehmer 
Geschmack im Munde, Storungen des Appetits, Sodbrennen, AufstoBen, 
Verstopfung, mauchmal Durchfalle und Blahungen. Die Erscheinungen 
gerade von SeiteriJdes Verdauungsapparates haben die ntmereGichtforschung 
vielfach beschaftigt. Es wird an anderer Stelle gezeigt werden, wie hier ein 
bemerkenswerter Zusammenhang zwischen den Anfallen und den Storungen 
im Verdariungsapparat zu bestehen scheint. Wiederholt ist auch beobachtet 
worden, daB bestehende Krankheitserscheinungen mit dem Einsetzen des 
Gichtanfalls plOtzlich verschwinden konnen. Es handelt sich hierbei urn 
Anfalle von Migrane, Asthma, Neuralgien, Lumbago u. dgl. Von alteren 
Berichten sind jene von SOUDAMORE, der eine Lungenentziindung und von 
MO~AGNI, der bei sich selbst schnell eine Augenentziindung abheilen sah, 
sehr bemerkenswert. Auch hier scheinen innigere Beziehungen zu dem Gicht-· 
leiden, die spater noch Gegenstand der Erorterung werden sollen, zu bestehen. 

Mit Einsetzen des schweren akuten Gichtanfalles iibertaubendie ortlichen­
Schmerzen alsbald ilie oben besprochenen Vorboten, soweit diese iiberhaupt 
vorhanden sind. Zu ilmen treten die Beschwerden des fast immer vorhandenen, 
Fiebers, das gewohnlich etwa um 38 Grad her~liegt: ntI!-' .flelten 39 bis .etw~ 
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40 Grad erreicht. Der PuIs ist beschIeunigt und falls Schadigungen des Blut­
kreislaufapparates bereits bestehen, haufig unregelmaBig. Unter diesen Um­
standen konnen auch Insuffizienzerscheinungen des Herzens auftreten, die das 
Leben des Patienten bedrohen. An anderer Stelle werde ich zeigen, welche aus­
schlaggebende Bedeutung gerade der Blutkreislaufapparat bei der Gicht hat 
und wie letzten Endes vom Zustand der GefaBe, des Herzens, der Nieren das 
Schicksal des Gichtkranken abhangt. 

Die schon aIs Vorboten beschriebenen Reizungen des Verdauungsapparates 
konnen sich in diesem Stadium steigem oder jetzt in Erscheinung treten. Es 
~steht fast immer Appetitlosigkeit, schlechter Geschmack im Munde, Obelkeit, 
AufstoBen; die Zunge ist haufig belegt und der Stuhl angehalten. Die Leber 
ist haufig vergroBert; es machen sich schmerzhafte Empfindungen in der rechten 
oberen Bauchgegend bemerkbar, insbesondere ist die Gallenblasengegend auf 
Druck schmerzhaft. Eine auffallende Erscheinung findet sich im stromenden 
Blut. Untersuchungen in neuerer Zeit haben altere Befunde dahin bestatigt, 
daB np.bp.n einer Leukocytose mit leichter Linksverschiebung die eosinophilen 
Zellen vermehrt sein konnen. lch seIber fand allerdings in einigen Fallen diese 
Vermehrung nicht, aber ich glaube, daB der Zeitpunkt der Untersuchung noch 
nicht hinreichend genau fixiert ist. 1m Urin ist die Urobilinausscheidung ver­
mehrt. Die Harnmenge pflegt im allegmeinen wahrend des Gichtanfalls ver­
mindert, nach Ablauf desselben gesteigert zu sein. Manchmal findet sich zu dieser 
Zeit etwas EiweiB im Ham. Die Zusammensetzung des Hams an organischen 
Und anorganischen Bestandteilen hat fiir das Gichtproblem die groBte Bedeutung 
erhalten, weil sich hier vor allem ein mit der Gicht in innigstem Zusammenhang 
stehendes Ausscheidungsprodukt, die Harnsaure, in ihrem Verhalten auBer­
ordentlich bemerkenswert erwiesen hat. Kurz vor dem Anfall ist ihre Menge 
vermindert, im Anfall vermehrt. Es wird noch an anderer Stelle ausfiihrlich 
hierauf eingegangen werden (s. S. 76). 

Pathologisch-anatomisch zeigt die akute gichtische Entziindung nichts beson­
deres. Man hat nur selten Gelegenheit gehabt, ein frisch befallenes Gelenk, 
autoptisch zu sehen, und zwar, wenn infolge Fehldiagnose ein chirurgischer 
Eingriff gemacht wurde. Es fand sich starke Rotung und SchweUung der Gelenk­
memlYran und ein mehr oder weniger reichlicher seroser, kein eitriger ErgufJ in die 
GelenkMhle. Uratablagerungen wurden' dabei, soweit die Literatur Auskunft 
gibt, nicht gefunden. 

Ober histologisch-mikroskopische Befunde ist leider nichts bekannt. 

2. Die Ablagerungen von harnsaurem Natrium. 
a) Klinik. 

Eine zweite Erscheinung die neben dem akuten Gichtanfall die Gichtkrankheit 
kennzeichnet, sind die Ablagerungen von harnsaurem Natron in die Gewebe, 
die Gichtknoten oder Tophi (Tophus = Tuffstein, nach PASSOWS griechischem 
Handworterbuch). 

Diese Tophusbildung war bereits den aIten kIassischen Arzten bekannt. So 
hat sie GALEN gut beschrieben. Sie entstehen nach ihm durch Eintrocknung 
von krankhaft angesammeltem Schleim, Galle und Blut. PARACELSUS sieht in 
ihnen schleimige zahe Wesen voll erdiger Salze. 

TENNANT und PEARsON (nach EBSTEIN) haben gegen Ende des 18. Jahr­
hunderts zuerst nachgewiesen, daB in den Gelenkablagerungen der Gichtkranken 
Harnsiiure vorhanden ist, nachdem die Chemiker SCHEELE und BERGMANN 1776 
die Harnsiiure entdeckt hatten. WOLLASTON hat den Beweis erbracht, daB -
was vor ihm schon vermutet,von FORBES behauptet worden war - die Tophi 
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Harnsiiure enthalten. SCUDAMORE gibt in seinem Buch an, daB sie nach BER­
ZELIU~ aus saurem harnsaurem Natrium - nach der heutigen Nomenklatur also. 
aus Mononatriumurat - bestehen. In eigenen Analysen fand er neb en der Rarn­
saure noch kleine Portionen von Kalk. 

Seitdem sind eine Reihe von Analysen dieser Tophi ausgefiihrt worden mit 
gleichem Ergebnis. EpSTEIN und SPRAGUE geben von einem untersuchten 
Fall folgende Zahlen: 

Harnsaure . 
Tierische Materie 
Natriumoxyd . . 
Kaliumoxyd 
Calciumoxyd . . . . . . . . . . . 
Magnesia, Eisen, Phosphor, Schwefel 

59,7 
27,88 

9,3 
2,95 
0,17 

Spuren 

Abb. L Mononatriumurat-KrystaJle aus dem Ohrtophus. Patient K. 

Rieraus berechnet: 
Saures harnsaures Natrium. . . . . . 57,00 
Saures harnsaures Kali . . . . . 12,93 

Spatere Analysen haben eine ahnliche Zusammensetzung ergeben. Wiederholt 
wurde verhaltnismaBig viel Kalk gefunden. Das kann darauf beruhen, daB bei 
der praparatorischen Entfernung des Tophus zur Analyse versehentlich Periost 
oder gar Knochen mitgefaBt wurden. Aber wenn die Tophusbildung unmittelbar 
am knochernen Gewebe oder gar durch Einbruch in ihn erfolgt, oder wenn in 
der Umgebung des Tophus durch seinen reaktiven Reiz Gewebsumbildungen 
mit Kalkeinlagerung erfolgen - ein Vorgang, der auf S. 6 ff. genau geschildert 
ist - so muB nach physikalisch-chemischen Gesetzen, Verschiebung des Gleich­
gewichts von Natrium- und Kalkionen in der umgebenden Fliissigkeit erfolgen 
und so eine allmahliche Umwandlung eines Anteils des Mononatriumurats in 
das schwerer lOsliche Calciumurat stattfinden. 

CHAUFFARD fand als organischen Bestandteil in den Tophi, aber nicht in 
den Gelenkinkrustationen Cholesterin. Er hat hieraus und aus den Befunden 
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im Blut eine Gichttheorie aufgestellt, die Hypercholesterinamie und Hyper­
urikamie in enge Beziehung bringen will (s. S. 39). 

Die mikroskopiSche Betrachtung eines mit der Nadel oder einem spitzen 
Messer entnommenen kreidigen Teils des Tophus zeigt lange spitze Nadeln, 
die vornehmlich biischeliormig aber bei guter Verteilung auch einzeln im Blick­
feld liegen. Diese Nadeln sind identisch mit krystallinischem Mononatriumurat. 
Niemals hat man eine andere Form der Ablagerungen gesehen ; wir konnen daraus 
mit Sicherheit folgern, daB die Ablagerung der Harnsaure im Korper nur als 
krystallinisches nicht etwa als kolloides Mononatriumurat erfolgt (s . Abb. 1). 

Abb.2. Geoffnetes Kniegelenk mit zuriick· 
geklappter P atella yom P atienten K . Urat­
ablagerungen auf den Gelenkflii.chen, der 
Synovialis, in den Gelenkbandern und im 

8ubcutanen Bindegewebe. 

Die Ablagerungen von Urat erfolgen 
an bestimmten offensichtlich bevor­
zugten Stellen. Es sind das zunachst 
die K norpeliiberziige von Gelenkflachen, 
insbesondere der GroBzehengrundgelenke 
und der Hand- und Kniegelenke. Aber 
wenn man die Literatur durchsieht, so 
scheint kein Gelenk, auch das kleinste 
nicht, von Ablagerungen verschont zu 
bleiben. So wurden solche gefunden an 
den Gehorknochelchen und den Kehl­
kopfknorpelgelenken. Primare Ablage­
rungen im Knochen und in der Mark­
substanz scheinen nicht vorzukommen. 
Zwar hat MUNK aus seinen Schnitten 
eine solche zu beweisen versucht, aber 
durch die neuen Arbeiten von BROG­
SITTER ist diese Annahme wohl wider­
legt. Nach ihm sind die Uratablage­
rungen in den Knochen und der Mark­
substanz sekundar entstanden durch 
Einbriiche vom Knorpeluberzug oder 
dem umgebenden Gewebe (s. S. 16ff.) . 

Das Bild einer mit Urat inkrustierten 
Knorpelflache ist ein sehr charakte­
ristisches (s. Abb. 2). Man sieht statt 
des normalen Bildes an einzelnen Stellen 
Flecke und Streifen von mattweiBer 
Farbe, die an Ablagerungen von Kreide 

oder Gips erinnern. Manchmal kann in dieser Weise die ganze Knorpelflache 
ohne jede Unterbrechung von Uratablagerungen durchsetzt sein. Dabei bleibt 
die Knorpeloberflache tells glatt, teils erscheint sie uneben, kornig, rauh. Man 
sieht dann schon mit unbewaffnetem Auge, daB die Ablagerung unter der Ober­
Wiehe des Knorpels liegt, nicht etwa auf ihr . Doch findet man auch, offenbar 
in fortgeschrittenen Fallen, Zeichen der Knorpelzerstorung. Die Ablagerung 
liegt oben auf, der Knorpeluberzug ist teilweise oder ganz zerstort. 

Es kann sich dann das Urat auch in die Gelenkhohle hinein entleeren und 
diese mit einem gipsartigen Brei ausfullen. 

Weitere Orte fur Uratablagerungen sind nun die das Gelenk umgebende 
Gewebe: Die Synovialis, die Zoten, die Gelenkbiinder, das Periost, die Sehnen 
und ihre Ansatze, das subcutane Bindegewebe. Man beobachtet in den Bandern 
gichtischer Gelenke in den verschiedensten Ubergangen kleine weiBlich aus­
sehende Knotchen, welche etwa die GroBe eines Stecknadelkopfes haben und 
welche die Gelenkbander und die Sehnen in der Nachbarschaft bedecken. In 
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anderen Fallen dagegen ist die Inkrustation diffus in Form von Bandern und 
Plaques, welche nicht nur ,die Oberflache dieser Teile umfassen, sondern in die 
zentralen Partien des Gewebes ein­
dringen. Die Abb. 2 veranschaulicht 
das sehr gut. 

Sind die Ablagerungen bis in das 
subcutane Bindegewebe vorgedrungen, 
so kommen sie der Hautoberflache 
schon sehr nahe und verandern diese 
in sehr charakteristischer Weise. Die 
Haut bekommt tiber dem Uratherd 
einen spiegelnden Glanz, ist deutlich 
blaulich verfarbt, an umschriebenen 
Stellen wird sie schlieBlich weiBlich, 
man sieht darunter deutlich breiige 
Massen, schlieBlich entsteht ein Defekt 
und aus diesem ergieBen sich dann 
breiige linrl kriimmlige Massen, die 
Urate. 

1m hochsten Grade charakteristisch 
und von groBer diagnostischer Be­
deutung sind die Tophi in den Schleim­
beuteln und vor allem am Ohr. 

Insbesondere die Schleimbeutel am Abb.3. Ohrtophus am Rande des Helix. PatientK. 

Ellenbogengelenk enthalten bisweilen 
sehr groBe Uratmassen. Gelegentlicher Sitz von Uratablagerungen sind auch 
die Schleimbeutel tiber der Patella und die noch anderen Orts. 

Am augenscheinlichsten sind die Ohrtophi. 
Sie finden sich bei einer groBen Zahl von 
Gichtkranken und sitzen am Rande des 
Helix, seltener auf dem Anthelix, am 
seltensten am Ohrlappchen, vereinzelt oder 
in groBerer Zahl. Ihre GroBe schwankt 
zwischen Stecknadelkopf- und ErbsengroBe. 
Ihre Konsistenz ist verschieden, manchmal 
weich, manchmal hart. An der Oberflache 
sind sie weiBlich, am Rande oft ganz gering 
gerotet. Haufig entleeren sie sich, und es 
bleibt dann zuweilen eine kleine Narbe 
zurtick. 

In gleicher Weise auffallig, aber nicht 
so haufig sind Tophi an den Augenlidern 
(EBSTEIN, ERICH) und an den Nasenflugeln. 

Sehr viel seltener sind Uratablagerung 
im Unterhautzellgewebe und in der Haut. 
Sie liegen dort im Gewebe in verschiedener 
GroBe, etwa bis BohnengroBe, vielleicht Abb. 4. Gichttophus fiber dem Ansatz 
manchmal auch dartiber bis WalnuBgroBe. der Achillessehne. P atient v. F. 
SO beobachtete ich einen Fall mit Hauttophi 
an den Unterschenkeln, ferner in der Haut tiber dem Ansatz' der Achilles­
sehne (s. Abb. 4, 5 u. 6). 

Es sind solche aber auch an anderen Stellen, beispielsweise an den Finger­
spitz en, beschrieben worden. Manche Angaben erwecken aber doch MiBtrauen, 
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weil bei ihnen die Identifizierung durch den chemischen oder mikroskopischen 
Harnsaurenachweis fehlt und deswegen Verwechslungen mit Kalkablagerungen 
nicht ausgeschlossim sind. 

Manchmal konnen die Tophi erweichen, so daJ3 ihr Inhalt fluktuiert. Eine 
Punktion mit der·Nadel ergibt dann eine Aufschwemmung von krystallinischem 
Mononatriumurat. Sie konnen gelegentlich auch durchbrechen und sich voll­
kommen entleeren. 

Uratablagerungen sind schlieJ3lich auch gefunden worden an fast samtlichen 
Innenhauten des Korpers, so auf den Meningen, auf der Pleura und auf dem 

Endokard. Als Kuriosa sind beschrieben 
worden Tophi im fibrosen Gewebe des 

Abb. 5. Uratablagerungen in der Raut. 
(Nach einer Zeichnung.) Patient K. 

Corpus cavernosum penis, am Praepu­
tium und am Scrotum. 

Uberblicken wir die Orte uber Ab~ 
lagerungen v9n Mononatriumurat, so 
ist anscheinend nur das mesodermale 
Gewebe geeignet, als Ort fUr die 
Tophusbildung zu dienen. Hierbei 
steht an erster Stelle der gefaJ3lose, 
in seinem Saftaustausch sehr trage 
Knorpel, ihm folgen dann die gefaJ3-
armim mesodermalen Gewebe, wie 
Sehnen, Ligamente, Bindegewebe'; 
Innenhaute. 

b) Die Histopathologie. 

Seit Sydenham ist mit auJ3erordent­
lichem FleiJ3 an der Aufklarung der 
feineren V organge bei der Ablagerung 
des Urats und den dadurch bedingten 
Folgeerscheinungen auf das umgebende 
Gewebe, vor allem das Knorpelgewebe, 
gearbeitet worden. Hat man doch 
gehofft, hierdurch dem Wesen del' 
Gicht naher zu kommen. Die vor­
liegende Literatur ist von gewaltigem 
Umfang. 

Das anatomische Bild des Gicht­
knotens wurde zum erstenmal von 
GARROD und seinem Mitarbeiter BUDD 
genauer studiert. Ihm folgten eine 
Reihe Autoren, die seine Befunde be­

st"atigten und erweiterten. Ich nenne von deutschen Autoren RIEHL, 
BENNECKE, RINDFLEISCH u. a. Hiel'nach bietet ein solcher Knoten folgendes 
mikroskopisches Bild: . 

Ein Herd ungleich dicht gelagerter, meist zu Drusen geordneter Mononatrium­
uratkrystalle, ist umgeben von einer ziemlich breiten Kapsel, die in ihren 
peripheren Teilen alteres, in den zentralen meist jugendliches Bindegewebe 
fUhrt. In diesem letzteren erkennt man vereinzelt groBe, Plehrkel'nige unregel­
maJ3ige Zellen, sog. Riesenzellen, die manchmal den Harnsaurekrystallen dicht 
anliegen, ja, sie umschlieJ3en (Abb. 7, 8 u. 9). 

HIS und FREUDWEILER zeigten in experimentellen Untersuchungen, auf die 
an anderer Stelle noch eingehender eingegangen werden wird, daJ3 diesen Riesen-
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zellen phagocytare Eigenschaften zukommen, indem sie die Uratkrystalle ein­
schlieBen und zer.st6ren (Abb. 8 u. 9) . So kann der Tophus verkleinert, ja 
manchmal vollkommen beseitigt werden. RINDFLEISCH, der seIber an Gicht 
litt, hat spater an einem eigenen Tophus des Olekranon, den er sich exstir­
pieren lieB, diese Feststel1ung von His und FREUDWEILER bestatigen k6nnen. 
Er fand ebenfalls vielkernige Riesenzellen, die Uratkrystalle eingeschlossen 
hatten und nahm an, daB diese Riesenzellen, die er FreBzellen nennt, die 
Verkleinerung des Tophus, . die er an sich selbst beobachtet hat, besorgen. 

Einige Autoren schieben diese Beobachtungen LITTEN zu und nennen diese 
FreBzellen LITTENsche FreBzellen. Das ist ein Irrtum. LITTEN hat in seiner 
Arbeit eine derartige Beobachtung nicht erwahnt. 

Abb. 6. Schlitt aus dem Hauttophus. Uratablagerungen im sUbcutanen Bindegewebe. 
VergroBerung 200mal. 

In del' Umgebung des Herdes sieht man mehr odeI' weniger deutlich die Er­
scheinung einer entziindlichen Infiltration, vor allem an den GefaBen. Werden 
die Krystalle durch Sauren oder durch Wasser entfernt, so zeigt sich an den 
Stellen dichter Krystalleinlagerung eine ausgesprochene schollige Gewebsnekrose, 
wahrend an anderen Stellen, wo die Krystalle weniger dicht liegen, eine durch 
das Mikroskop wahrnehmbare Schadigung des Gewebes fehlt. 

Mehr noch als die Vorgange am Gewebstophus, interessiert das Verhalten 
des Urats zum und im Knorpel und der Umgebung des Gelenkes, schon des­
wegen, weil diese Stellen ja beim Ausfallen des Urats besonders bevorzugt 
werden. 

Die erste umfassende Darstellung verdanken wir GARROD. Sie wirrde 
erganzt durch CHARCOT, CORNIL und RANVIER, LECORCHE, ROSENBACH, 
MINKOWSKI u. a. 

Hiernach kommt es zum Ausfallen von Urat im krystallinischen Zustand 
im ge.sunden Knorpelgewebe unter der Oberflache (Abb. 10). Durch allmahliches 
Wachstum oder durch ZusammenflieBen kann die ganze Knorpelflache bis an 

GUDZENT, Gicht und Rbeumatismus. 2 
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die Epiphysen knochen inkrustiert· werden. In den angrenzenden Teilen des 
von Uraten durchsetzten Knorpels kommt es zu Reaktionserscheinungen, 
welche Zellwucherungen und Zerkliiftungen der Grundsubstanz bedingen. 
Manchmal fehlen aber auch diese reaktiven Erscheinungen. 

Ob die Ablagerungsstelle des Urats die Intercellularsubstanz des Knorpels 
oder die Knorpelzelle selbst ist, blieb Gegenstand einer ausgiebigen Diskussion. 
ROKiTANSKI und andere sahen den Ort der Ablagerung in der Intercellular­
substanz, CHARCOT, CORNIL und RANVIER u. a. in der Knorpelzelle. 

Diese Befunde schienen eine Zeitlang durch die Untersuchungen von EpSTEIN 
und seinen Schiilern erschiittert. Er behauptete, daB die Auskrystallisation von 
Urat niemals im normalen, sondern ausschliefJlich in vorher nekrotisiertem Gewebe 
erfolge und stiitzte sich auf experimentelle Befunde an Vogeln, bei denen er durch 

Abb. 7. Gewebstophus. 

Unterbinrlung der Ureteren oder durch Verodung der Nieren mit chromsauren 
Salzen, wie es friiher schon GALVANI (nach EpSTEIN) gemacht hatte, eine Harn­
saurestauung erzeugte, die zur Ablagerung von krystallinischem Mononatrium­
urat in den verschiedensten Organen fiihrte. Das gilt nicht nur fiir den Knorpel, 
sondern fiir jedes Gewebe, in dem Uratablagerungen erfolgen. Die in der Nach­
barschaft dieser Herde bisweilen nachweisbaren Entziindungserscheinungen 
betrachtet er als den Ausdruck der reaktiven Entziindung, die zur Nekrose und 
zur Demarkation der nekrotischen Herde fiihrt. 

Als Ursache ~~r zur Nekrose fiihrenden ErnahrungsstOrung nahm EpSTEIN 
aber wieder die Uberladung der Gewebe mit harnsauren Salzen in flUssiger Form 
an. Durch Untersuchungen von RIEHL, MINKOWSKI, PFEiFFER, LIKHATSCHEFF 
wurde diese Anschauung wieder iiberwunden. Nach ihnen ist der primare Vor­
gang die Ablagerung von Mononatriumurat, erst sekundar treten Entziindungs­
und Nekroseerscheinungen im umgebenden Gewebe auf. 
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Eine besondere Vertiefung und Verbreiterung unseres Wissens iiber die Vor­
gange in Gewebe- und Gelenken verdanken wir den experimentellen Unter­
suchungen von HIs und FREUDWEILER am Kaninchen und Meerschweinchen. 

Sie spritzten eine AufsQhwemmung von Mononatriumurat in die Bauchhohle 
und das Gelenk dieser Tiere und kamen dabei zu folgendem Ergebnis: 

Saures harnsaures Natrium in Bauch- und Gelenkhohle von Kaninchen 
injiziert erzeugt eine mit Nekrose einhergehende Entziindung. Diese unter­
scheidet sich von der durch indifferente Fremdkorper hervorgerufenen durch 

Abb.8. 

c 

Abb.9b. 

Abb.9a. 

Abb.8 und 9. Phagocytose von Uratkrystalien aus dem Netz eines Kaninchens. 
(Nach HIS: Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 67.) 

__ b 

-- a 

friiheren Beginn, groBere Intensitat und Ausdehnung und durch das Ubergreifen 
der Nekrose auf benachbarte Telle. 

Bei Injektionen ins Gelenk bleibt der Knorpel intakt, die Synovialis und 
das periartikulare Gewebe verfallen der Entziindung. Hierbei wirkt das saure 
harnsaure Natrium tells als Fremdkorper, tells als schwaches Gewebegift. Die 
Giftwirkung kommt der L6sung des Salzes zu. 

Hieraus folgern sie, daB die von EBSTEIN beschriebene Nekrose im Gewebe 
nicht primar vorhanden sein kann, sondern erst infolge der Ablagerungen des 
Urats im Korper sekundar entsteht. Ihre Untersuchungen fiihrten weiter zu 
sehr interessanten Ergebnissen iiber das Schicksal des krystallinischen Urats, 
wie schon auf S. 16 kurz erwahnt. Sie konnten beobachten, daB dieses in 
spatestens 8-10 Tagen in Bauch und Gelenken resorbiert wurde, wobei sich 

2* 
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an del' Entfernung ill ausgedehnter Weise Phagocyten - ein- odermehrkernige 
Leukocyten, Granulations- und Riesenzellen - beteiligten. 

Wie die klinische Erfahrung lehrt, erfolgt diese im Experiment so deutlich 
zu zeigende Beseitigung von Draten beim Gichtkranken selten vollstandig. 
Eine teilweise Beseitigung durch FreBzellen ist ja erwiesen und bei frisch 
gebildeten Dratherden eine weitgehende und bei besonders giinstiger Lokalisation 
sogar -eine voIlkommene Beseitigung beobachtet worden. Abel' es ist doch eine 
unbestreitbare Tatsache, daB in den weitaus meisten Fallen einmal gebildete 
Gichttophi nicht mehr verschwinden, sogar dauernd wachsen. HIS und 
FREUDWEILER machen zunachst hierflir verantwortlich die Tatsache, daB del' 
Knorpel und VOl' allem jenes saftarme, fast gefaBlose, derbe Narbengewebe, 
das alte Hauttophi umgibt, eine intensive Reaktion ausschlieBen. Ein zweiter 

Abb. 10. Uratablagerung im Knorpel des Radiuskopfchens. VergrolJerung 125mal. Patient K. 

Grund fiir _ die mangelnde Reaktion des K6rpers ist die Gewohnung des Ge. 
webes imd del' Gewebszellen !tn ' eine gewisse Uratkonzentration, ' da ja das 
Blut harnsaurehaltig ist. Wenn nun an einem Ort eine konzentrierte L6sung 
von saurem harnsaurem Natrium ausgeschieden wird, odeI' durch L6sung 
fester Salze entsteht, so kann eine Wirkung nur nach MaBgabe del' Kon­
zentrationsdifferenz des neuen gegeniiber dem alten Zustand in Kraft treten 
und wenn die Lymphe den Sattigungsgrad zuvor schon erreicht hat, so muG 
die Wirkung ganzlich verschwinden und nur die geringere Fremdk6rper­
wirkung iibrig bleiben. 

Neuerdings hat nun MUNK eine Anschauung iiber den Ort und die Vorgange 
bei del' Tophusbildung propagiert, die del' bisher er6rterten vollkommen ent­
gegensteht. Nach ihm ist del' Knorpel durch eine natiirliche Widerstandsfahig­
¥-eit gegeniiber del' Harnsaure ausgezeichnet. Diese fallt wedel' im Knorpel­
poch im Knochengewebe odeI' den Zellen aus, sondern nur im saftreichen Gewebe, 
wie im Gelenksaft, in del' Synovialis, in den Schleimbeuteln, in den Sehnen-



Die Ablagerungen von harnsaurem Natrium. 21 

scheiden, im Periost und endlich im Knochenmark. In. die festen Gewebssub­
stanzen, d. h . in das Knorpel- und Knochengewebe dringt die Harnsaure nur 
sekundar bzw. gemaB ihrem Gehalt an Gelenksaft ein. BROGSITTER hat diese 
schon an sich unwahrschei,nliche Annahme von den V organgen bei der Tophus­
hildung in ausfuhrlichen Untersuchungen widerlegt. Er zeigt, daB die alteren 
Autoren durchaus richtig beobachtet haben, wenn sie den Beginn der Tophus­
bildung am Gelenk in den Knorpel verlegten. Von hier aus kann der Tophus 
zur Gelenkhohle durchbrechen aber auch durch die Epiphysenknorpelgrenze 
hindurch ins Knochenmark einbrechen und durch reaktive Prozesse eingekapselt 
werden. So kann das Bild eines primaren Tophus vorgetauscht werden (Abb.12). 

In seltenen Fallen, wenn bei schwerer Gicht die Inkrustierung mit Urat 
besonders ausgedehnt ist, wird es auch zur Bildung von Marktophi kommen, 
aber aus dieser Ausnahme darf nicht ein allgemeines Gesetz abgeleitet werden. 

Abb. 11. Knorpeinekrose des Radiuskopfchens bei Gloht . . Vergro!3erung SOmal. . Patient K 

Auch sonst haben die eingehenden histo-pathologischen Studien von BROG­
SITTER unsere Kenntnisse von den V organgen am Gelenk erganzt und vertieft, 
wenn allerdings seine mechanistische Theorie des akuten Gichtanfalls, die er 
aus seinen Befunden ableitet, aus klinischen Grunden unhaltbar ist. 

Bei kritischer Abwagung der hier erorterten Vorstellungen uber die Vorgange 
bei der Bildung von Uratniederschlagen am Knorpel und seine Umgebung komme 
ich unter weitgehender Verwertung der Untersuchungen von BROGSITTER Zu 
folgender Anschauung: 

Zu irgendeinem Zeitpunkt kommt es unter der Oberflache des Knorpels im 
oberen Drittel etwa sowohl in der Knorpelzelle als auch in der Knorpelgrund­
substanz zur Bildung eines krystallinischen Niederschlages von Mononatriumurat. 
Die Ursachen der Krystallisation hangen ab von physikalisch-chemischen und 
kolloidchemischen Gesetzen und sind weitgehend erforscht (s. S. 40). 

Es entstehen zunachst Einzelherde, die aber wachsen und schlieBlich kon­
fluieren konnen. Sie dehnen sich dabei nicht nur nach der Breite, sondern auch 
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nach der Tiefe und der Hohe aus und konnen dabei den Knorpeliiberzug nach der 
Gelenkhohle und die Knorpelknochengrenze nach den Markraumen zu durch­
brechen. Es kaml dann zu oberflachlichen mechanisch bedingten Uratnieder­
schlagen auf die Gelenkauskleidung und zu abgeschlossenen Uratherden in den 
Markraumen kommen, die unter gewissen Untersuchungsbedingungen primare 
Tophi vortauschen. 

1m weiteren Verlauf kann es dann zur Bildung von Uratherden auch in dem 
das Gelenk umgebenden Gewebe, den Kapseln, Bandern, Sehnen, dem Periost 
und anscheinend durch Einbriiche, auch in der Knochensubstanz und bei sehr 
schwerer Gicht nunmehr auch primar im Knochenmark kommen. 

Die Uratniederschlage bedingen nun Reaktionen des umgebenden Gewebes, 
die sich teils als Fremdkorperwirkung teils auch als Giftwirkung verstehen lassen. 

Abb. 12. Uratablagerungen im Knochenmark des Radiuskopfchens mit Riesenzellen. 
VergroL!erung 75mal. Patient K. 

In ihrem AusmaB sind sie nicht iiberall gleich groB. Sie hangen ab von der 
Dauer der Einwirkung und der Machtigkeit der Niederschlage, von ihrem 
Lageort und offensichtlich auch von der konstitutionell bedingten und indi­
viduellen Disposition. 

Wo Urat auskrystallisiert, wird der Knorpel, wie iiberhaupt jedes Gewebe, 
nekrotisch (Abb. 11). Erreichen diese Nekroseherde die Oberflache, so stoBen 
sie sich in die Gelenkhohle abo Dadurch entstehen Becherbildungen und rohren­
artige Defekte im Knorpel, die ihn wie angenagt und aufgefasert erscheinen 
lassen. Um diese Becher herum bilden siGh knochenwarts, wenn der ProzeB 
nicht zu stiirmisch verlauft, bandartige Verdichtungen der Grundsubstanz. 
Manchmallagert sich in diese Verdichtung Kalk ein. Es entsteht so eine Kalk­
schale mit den Kennzeichen echten Knochens. 

W 0 nun viele solcher Herde zusammenflieBen, gehen groBere Knorpelflachen 
zugrunde. Der Knochen tritt zutage und es bilden sich durch die Gelenkfunktion 
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die bekannten Schliffflachen. Die Oberflache sieht dann mikroskopisch so aus, 
als ware sie mit _ einer grap.weiBen Masse eingeschmiert. 

Diese degenerativen Prozesse gehen einher mit solchen produktiver Art. 
Sie sind nicht immer von gleicher Intensitat. So zeigt der Knorpel in der Um­
gebung der Uratherde haufig lebhafte Zellwucherungen, manchmal fehlt aber 
jede Reizwirkung. BROGSITTER will diese Unterschiede erklaren mit der indi­
viduell bedingten ungleichen Ansprechbarkeit des Gewebes auf toxisch wirkende 
Reize uberhaupt. 

Bei genugender Tiefe des Inkrustationsprozesses werden nun auch im sub­
chondralen Teil produktive Prozesse angeregt. Aus den Markraumen dringen 
GefaBneubildungen gegen die Verkalkungslinie vor, durchbrechen sie und steigen 
bis an die Basalregion des Knorpels hinauf. Nach BROGSITTER sind es die mit 
diesen GefaBneubildungen einhergehenden Resorptionsprozesse, welche den 
Zusammenhang im Bereich der Knochenknorpelgrenze zerstoren und dadurch 
den Einbruch der Uratherde in die subchondralen Markraume zustande kommen 
lassen. 

Bei diesen starken Proliferations- und Resorptionsvorgangen bleiben Syno­
vialis und Knochen meist nicht unbeteiligt. Teile der Synovialis schieben sich 
in Form neugebildeten Pannusgewebes von seitwarts her uber die erkrankte 
Knorpeloberflache. Zusammen mit bindegewebigen Umbildungsprozessen im 
nekrotischen Knorpel kann es dann zu bindegewebiger Ankylose kommen. Ich 
bemerke aber, daB derartige Vorgange bei der Gicht hochst selten sind und 
ja nicht uberschatzt werden diirfen. Noch seltener sind knocherne Ankylosen. 

In der Gegend des knorpligen Gelenkrandes kann es durch l(nochenbildungs­
prozesse zu Wulstbildungen kommen, zu Randexostosen, ahnlich wie bei der 
Arthritis deformans; doch auch hier darf man nicht verallgemeinern. Nur in 
den sehr seltenen Fallen schwerster Gicht werden sie beobachtet. 

Uratherde am Knochen konnen aber auch Resorptionsprozesse an ihm aus­
IOsen. Es kann dann zu cystenartigen Einbuchtungen und Lochern kommen, 
die als sog. Lochdefekte auf dem Rontgenbild imponieren. Da derartige Prozesse 
aber auch andere Entstehungsursachen haben konnen (s. S. 28) muB ihre Be­
wertung fUr die Diagnose der Gicht mit groBter Vorsicht erfolgen. Nur die 
Klinik darf entscheiden. 

3. Die Gelenkveranderungen. 
In den vorangegangenen Kapiteln wurden zwei wichtige Krankheitserschei­

nungen dar Gicht erortert, der akute Gichtanfall und die Tophusbildung. Beide 
konnen nun, glucklicherweise nur in einer geringen Zahl von Fallen, das normale 
Bild der Gelenke verandern, vornehmlich an Randen und FuBen und ·das Bild 
eines schwer leidenden Menschen erzeugen, das auch dem Laien als Gichtbriichig­
keit erkennbar wird. 1m allgemeineh heilen ja die durch den akuten Anfall 
gesetzten entzundlichen Veranderungen wieder vollkommen ab, es erfolgt eine 
vollkommene institutio ad integrum; das kann auch der Fall sein bei vielmals 
wiederholten Anfallen. Es ist von vielen Gichtkranken berichtet worden und 
auch ich kenne eine groBe Zahl, die bis ins hohe Alter hinein trotz vieler Gi0ht­
anfalle nicht die geringsten Spuren von Veranderungen an den Extremitaten 
zeigen. Aber in manchen Fallen pflegen zu irgendeiner Zeit die 'akuten Gicht­
anfalle nicht mehr vollkommen auszuheilen. An gleicher Stelle erfolgen ~eue 
Anfalle in schneller Folge, und zwar monatelang, ja jahrelang ohne Abheilung 
Dann kann es zu bleibenden charakteristischen Veranderungen in der Umgebung 
des Gelenkes kommen; die Gelenkbander sind verdickt, die Raut dariiber ist 
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bUiulich rot verfarbt, das ganze Gebiet ist schmerzhaft, manchmal besteht ein 
ErguB in der Gelenkhohle. 

Zu diesen chronisch entzundlichen Veranderungen treten nun haufig Ab­
lagerungen von Mononatriumurat. Aus vielfaltigen Beobachtungen wissen wir, 
daB einfache Ablagerungen auf der Knorpelflache des Gelenkes zunachst keinerlei 
Beschwerden zu machen brauchen. Bei passiven Bewegungen, hauptsachlich 
des Kniegelenks, fiihlt man bei Gichtkranken ein /eines Reiben oder Knirschen. 
Es ist moglich, daB dieses Knirschen durch Uratablagerungen verursacht wird. 

Abb.13. G.ichthand des Patienten H. Verschmalerung der Gelenkspalten im Mittelgelenk des 
atrophischen 3. und 4. Fingers. In der Grundphalange des Digiti IV seitlich scharf gestanzter 

Lochdefekt. In dem Knochen in der Nahe der befallenen Gelenke feine Anschwellungen. 

Wenn aber GOLDSCHEIDER meint, daB dieses Zeiehen fur Gieht typiseh ist, 
so muB dem entgegengehalten werden, daB naeh vielfaltiger Erfahrung ein 
gleiches Knirschen auch bei sieher gelenkrheumatischer Erkrankung fest­
zustellen ist. Es ist nicht allzu selten, daB bei der. Sektion Ablagerungen von 
Urat im Gelenk gefunden werden, die niemals Beschwerden gemacht haben. 
Die Tophi k6nnen aber wachsen, sich in der Umgebung des Gelenkes, in 
den Bandern, Ligamenten, Sehnen, ill Knoehenmark und Knochen lokali­
sieren und dieses dureh buckelige Vortreibungen und merkwiirdige Verzer­
rungen verunstalten. Am Knorpelrand bilden sich kn6cherne Randwuehe­
rungen, Exostosen. 
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So entwickelt sich das charakteristische Bild der Gichthand oder des Gicht. 
fuBes. Es sind ja yornehmlich die Fingergelenke und die Zehengelenke an denen 
der geschilderte KrankheitsprozeB abUiuft. Seltener sind 
die groBeren Gelenke, Hand- und Sprung-, Ellenbogen­
nnd Kniegelenke in der beschriebenen Weise verun­
staltet. Am seltensten sind Veranderungen am Schulter­
und Hiiftgelenk gefunden worden (s. Abb. 15 u. 17). 

Erstaunlich ist wie bei den erkrankten Gelenken 
im Gegensatz zu anderen arthritischen Prozessen die 
Funktion in hohem Grade erhalten bleibt. Die ver­
unstalteten Finger vermogen feinere Verrichtungen zu 
erfiillen; so war Klavierspiel bei einem meiner Patienten 
ganz gut moglich. Gleich gute Funktionstiichtigkeit 
zeigen haufig auch stark verunstaltete FiiBe. Man hat 
von einem Tanzer mit stark deformierten GichtfiiBen 
berichtet, der in anfallsfreien Zeiten semen Beruf sehr 
gut versah. Ich selbst kenne einen Stadtreisenden, 
der in anfallsfreien Zeiten mit ahnlichen GichtfiiBen 
sehr gut laufen konnte. Derartige Leistungen sind 
bei arthritischen Prozessen anderer Ursache kaum 
moglich. 

Wesentlich verschieden von den eben beschriebenen 
Gelenkveranderungen und ganz uncharakteristisch sind 
jene, wie ich sie in dem Kapitel uber anomale Gicht 
erwahnt habe. Sie sind an sich sehr selten und in 
ihrem auBeren Bild nicht zu unterscheiden von chronisch 
arthritischen Prozessen, etwa von der Polyarthritis 

Abb.14. Lochdefektander 
Basis der Entphalanx des 
Daumens bei typischer 

Polyarthritis chronica 
progressiva. 

(Siehe auch Abb. S. 30.) 

chronica und ihren verschiedenen Formen oder auch manchmal von der 
Arthritis deformans. In vielen Fallen handelt es sich· hier zweifellos um 
eine Erkrankung nicht gichtischer Ursache; in den wenigen Fallen, wo ein 

Abb. 15. Gichtbande des Patienten K. 

Zusammenhang mit der Gicht zu bestehen scheint, mussen sie angesehen werden 
als das Ergebnis einer Schadigung durch die gichtische Noxe bei einer hierfiir 
gegebenen Konstitution. 

Das R6ntgenbild vermittelt uns bei der Gicht nicht allzuweitgehende Einblicke. 
Das Mononatriumurat ist ein Korper der aus Atomen sehr niederen Atomgewichts 
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zusammengesetzt ist, so daB es bei der Photographie kaum zu einer Kontrast­
bildung kommt. 

So sieht man bei dem Bilde eines Gelenkes, dessen Knorpeliiberzug mit 

Abb. 16. Rontgenbild der Hande des Patienten K. 

Abb.17. Gichthande des Patienten v. F. 

Drat inkrustiert ist, nichts Besonderes: selbst nicht bei allzu groBen Ablagerungen 
im umgebenden Gewebe. 

Erst wenn Veranderungen am Kwchen auftreten oder die Ablagerungen 
groBere Ausmessungen annehmen, ergeben sich charakteristische Bilder (Abb.13, 
16, 18 u. 19). 



Abb. 18. RlIn\.gtlnblld VOn den IIILDden dee Pe.tlenten v. F. 

Abb. 19. R.{jn\;genblld von den F1lllcn des P e.tlenten v . F . 



28 Das klinische Krankheitsbild. 

Man sieht dann imKnockengebiet mehr oder weniger kreisrunde Aufhellungen 
mit dunklerer Umrandung; manchmal sieht man auch seitliche Lochdefekte; 
sie stellen die Urateinbrtiche in den Knochen und Markraum dar, die dunklere 
Zone entspricht der Zone der Bildung von Calciumurat. Diese "Cysten- und 
Lochdefektbildung" hat man spezifisch fUr Gicht erklart (MUNK u. a.); wir 
wissen heute, insbesondere durch die Untersuchungen von KREBS, AMELUNG, 
B. SOHMIDT u. a., daB diese sog. "Cysten" der Lochdefekte keine Charakte­
ristica ffir Gicht sind, sondern auch vorkommen bei chronischen Gelenk­
erkrankungen insbesondere bei den deformierenden Formen, die mit Gicht 
in keinem Zusammenhang stehen (Abb. 13 u. 14). 

Ablagerungen im Gewebe von einer bestimmten GroBe an zeigen eine gewisse, 
wenn auch unbestimmte Schattenbildung (s. Abb. 16). 

Das Rontgenbild von Gelenkerkrankungen chronisch arthritischer Art, wie 
sie vielfach beschrieben worden sind und wovon ich einige FaIle mitgeteilt habe 
(s. S. 10), ergibt in keiner Beziehung irgend etwas Spezifisches fUr Gicht. Man 
sieht hier, sofern der knocherne Teil des Gelenkes tiberhaupt erkrankt ist, die 
bekannten Aufhellungen des Knochenschattens und die produktiven und regres­
siven Prozesse an den Gelenkkopfen in Form von Randwiilsten manchmal mit 
einer aufgehellten Partie, die wie eine "Cyste" wirken kann (Abb. 14). 

4. Die Erkrankungen innerer Organe. 
a) Pathologische Anatomie. 

Wenn ein Gel>i~~ in der GichtlehI:e umstri,tten und. unkla,r :let, so ist es die 
Frage nach der Erkrankung der inneren Organe. Einigen auf richtiger 
Beobachtung beruhenden Tatsachen steht viel Hypothetisches gegentiber. 
Besonders reich hieran ist die altere Literatur 

Hinzu kommt, daB man nicht immer auseinander gehalten hat 10k ale 
Schiidigungen durch den akuten Gichtanfall und die Tophusbildung von den 
Schadigungen, die durch die Gichtkrankheit als solche, wir konnen auch sagen, 
durch die Gichtnoxe, hervorgerufen wurden. Schuld daran sind auch unscre 
unsicheren Kenntnisse tiber das Wesen der Gicht. Hypothetische Vorstellungen 
tiber diese bedingen unweigerlich hypothetische Vorstellungen tiber ihre Folge­
erscheinungen. Ich erinnere nur an die maBlosen "Obertreibungen eines HAIG, 
der fast aIle Krankheiten auf die an sich ebenfalls hypothetische Giftwirkung 
der Harnsaure zurUckftihren wollte. Auch die GOLDSCHEIDERSchen Vorstellungen 
hinsichtlich der Deutung klinischer Symptome gehen, wie schon auf S. 9 gezeigt, 
viel zu weit. 

Wollen wir diese Fehler vermeiden, so mtissen wir zuniichst einmal die Frage 
diskutieren, welche tatsachlichen Veranderungen die pathologische Anatomie 
an den inneren Organen kennt. 

Man weill schon lange, daB der Zirkulationsapparat bei manchen Gicht­
kranken schwer geschadigt sein kann, insbesondere die Niere .. 

Gerade dieses Organ hat, seitdem EBSTEIN den Begriff der Nierengicht auf­
gestellt hat, zu immer erneutem Studium gefUhrt. Aber die Zusammenhange 
zwischen Gichtkrankheit und Zirkulationsapparat blieben doch noch in vielen 
Punkten unklar. In noch hoherem MaBe gilt das von anderen inneren Organen, 
dem Magen-Darm, der Leber, den DrUsen mit innerer Sekretion, dem Nerven­
system. 

Ich habe nun den Versuch gemacht, zu einem exakteren Wissen zu gelangen 
durch das Studium der Frage, woran eigentlick die Gicktkranken sterben. 

Man darf dabei erwarten, zunachst auf rein statistische Weise das im wesent­
lichen beteiligte Organ zu crkennen. Das Studium der makro- und mikroskopi-
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schen Ergebnisse der Obduktion im Vergleich mit der Krankengeschichte muB 
dann weiteren AufschluB iiber die Art der betreffenden Organerkrankung geben, 
ihren Beginn, Verlauf und Endzustand. Besonders wertvoil werden eigene Be­
obachturtgen am Kranken sein, die Jahre hindurch unter eigener arztlicher 
KontroIle standen und dann zum Exitus kamen. 

Soweit wir das Schrifttum iibersehen, ist der Frage, woran eigentlich der 
Gichtkranke stirbt, nirgends besondere Aufmerksamkeit geschenkt worden. 
Immerhin finden wir bei den alten Autoren, von denen es dann manchmal die 
spateren iibernommen haben, einige genauere Angaben, die sich teils auf Be­
obachtungen am Kranken, teils ailerdings auch schon auf Sektionsergebnisse 
stiitzen. 

SCUDAMORE schreibt, es sei bekannt, "daB die Gichtki'anken bisweilen Schlag­
fliisse treffen, welche entweder mit dem Tode oder Lahmung enden". Bei 
CANTANI finden sich die W orte: "So bald ein Gichtkranker infolge vonAtheromasie 
der Cerebralarterien an Apoplexie wegen cerebraler Hamorrhagie stirbt, miissen 
wir sagen, daB bei ihm leicht eine cerebrale Hamorrhagie auftreten konnte, 
weil die Gicht zur Atheromasie der Arterien, und zwar zu einer jrilhzeitigen 
disponiere, welche wiederum bekanntlich leicht zur Hamorrhagie fiihre. 
GroBtenteils sind jene Anfaile von Herzasthma und Angina pectoris oder Steno­
kardie, an denen die Gichtkranken so oft zugrunde gehen, die Folge von Hyper­
trophie oder fettiger Degeneration des Herzmuskels mit oder ohne Atherose 
der Coronararterien. Auch jene FaIle von Ruptur des Herzens, welche der Gicht 
zugeschrieben werden, sind einzig und ailein von jener Herzhypertrophie mit 
Dilatation abhangig, die von den Klinikern fettige Degeneration (Fettherz) 
genannt wird, eine Hypertrophie mit Verdiinnung der Wande und fettiger 
Degeneration der Muskelfaser. Unter dell anatomischen Lasionen, welche del' 
cerebralen Gicht zugesehrieben werden, wiirde die haufigste die gichtische 
Apoplexie sein, welche bisweilen auf plOtzliehe Weise toten wiirde." EBSTEIN 
auBert sich in del' Besprechung der Todesursachen und zitiert STOKES, del' aus­
driieklieh der Dilatatio cordis gedenkt, infolge derer die Kranken in einem 
schweren Gichtanfaile, an sog. Gicht im Herzen, abel' auch haufig an Hydrops 
sterben. Ferner fiihrt MINKoWSKI an, daB STOKES mit Bezug auf die rasch todlich 
verlaufenden . Faile, welche als Gicht. des Herzens bezeichnet werden, meint: 
"Der Kranke stirbt nicht an der Gicht des Herzens, sondern an der schlechten 
Behanillmlg der Gicht, und die Ursache seines Todes ist der iibersehene Sehwache­
zustand seines Herzens." MINKOWSKI selbst nimmt eine direkte Einwirkung 
der gichtisehen Schadlichkeit auf Herz und GefaBe an. Auch CHARCOT 
sagt: Man hat es miterlebt, daB Gichtkranke einen Herztod sterben. Ge­
na,uer gibt er spater an, daB QUAIN 83 Faile von fettiger Degeneration des 
Herzmuskels zusammengesteilt habe, wobei der Tod 54mal unerwartet, 28mal 
durch Ruptur des Herzens lmd 26mal durch Synkope eingetreten sei; mehrere 
dieser Beobaehtungen seien bei Gichtkranken gemacht worden. Es sei offenbar, 
daB zahlreiche FaIle, bei denen der Tod der Herzgicht zugeschrieben wiirde, 
nur Faile von fettiger Degeneration dieses Organes seien. 

Die einzige Arbeit, die sich mit Sektionsergebnissen bei Gichtkranken be­
schiiftigt und ausgesprochene pathologische Veranderungen bei Gichtkranken 
bespricht, stammt von NORMAN MOORE. NORMAN MOORE hat bei seinen Sektionen 
auffailend starke atheromatose Degenerationen des GefaBsystems oder wenigstens 
einzelner GefiiBgebiete in 67,5% ausdriicklich erwahnt. Auch schon bei jiingeren 
Individuen waren vorgeschrittene arteriosklerotische Veranderungen vorhanden. 

1m Alter 20-40 Jahre unter 16 Fallen 8 Arteriosklerosen = 47% 
40-60 46 ,,32 " = 79% 
60-80 15 14 = 93% 
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Wenn auch aus den an sich sparlichen Literaturbefunden unzweifelhaft her­
vorgeht,. daB bei Gichtkranken Herz- und GefaBerkrankungen auffallend haufig 
sind, so sind doch die Unterlagen ungeniigend, um daraus fUr die Todesursachen 
allgemeine Schliisse zu ziehen. 

Ich selbst hatte Gelegenheit, eine groBe Zahl v<>n Gichtkranken in den letzten 
15 Jahren zu untersuchen und ihren Lebensverlauf zu beobachten. Von diesen 
sind 8 verstorben. Dabei zeigte sich, daB die Kreislauforgane fUr Lebensdauer 
und Todesursache entscheidende Bedeutung hatten. 

Sechs Patienten verstarben an einer Herz- bzw. GeftiBerkrankung, zwei an 
Speiserohrenkrebs. Aber auch" l:>ei diesen beiden Patienten hat schon langere 
Zeit vor dem Tode klinisch eine Erkrankung des Herzens und der Niere fest­
gestellt werden konnen; in dem einen FaIle war eine Sektion moglich, die die 
klinische Beobachtung vollkommen bestatigte. 

1m Zusammenhang mit diesen Fragen erscbien es mir von Interesse, einmal 
das Verkalten des Blutdruckes bei Gichtkranken zu iiberpriifen. Die Literatur 
ergibt sparliches Material. Es liegt aus friiherer Zeit (1905) nur eine Angabe 
von F. GEISBOCK vor, der bei seinen untersuchten Gichtkranken normale Blut­
druckwerte feststellte. Dieser Befund ist von spateren Autoren wiederholt ohne 
Nachpriifung iibernommen worden und steht mit Einzelbeobachtungen anderer 
Autoren im Widerspruch. 

Ich verfiige iiber 78 genau untersuchte und iktuernd kontrollierte typiscke 
Gichtkranke: akuter Anfall, Tophi. (Andere Zeichen, wie Hyperurikamie, sog. 
"typische Rontgenbilder", feines Knirschen in! Kniegelenk, werden nicht 
anerkannt.) 

Bei allen wurde der Blutdruck gemessen, bei 17 von ihrien konnte er zum 
Teil Jahre hindurch verfolgt werden. 

Es hatten von den 78 Fallen (ausschlieBlich Manner) bei der ersten Unter­
suchung 31, also rund 40%, eine Hypertonie. Wir gewinnen eine groBere Anschau­
lichkeit und einen tieferen Einblick, wenn wir eine Ordnung nach dem Lebens­
alter vornehmen: 
Lebensalter . . . . . 20-30 30-40 40-50 50-60 60-70 70-80 Jahre 
ohne Steigerung . .. 1 7 11 15 5 1 ,. 
mit " 6 19 13 1 " 

Wir sehen, wie bereits im 5. Lebensjahrzehnt die Hypertonien beginnen, 
im 6. Lebensjahrzehnt bereits iiberwiegen. Von diesen 31 Patienten haben nur 
5 Albuminurie, 3 des 6. Jahrzehnts und 2 des 7. Jahrzehnts. 

Besonders Interesse beanspruchen jene 17 Kranke, die wir zum Teil iiber 
Jahre hindurch beobachten konnten. Von diesen hatten bei der ersten Unter­
suchung 12 normale Werte, 5 eine Hypertonie. Von diesen 12 Kranken mit nor­
malen Werten entwickelte sich in der Beobachtungszeit bei 7 eine sich allmiihlich 
steigernde H ypertonie . 

.Aus unseren Beobachtungen erscheint uns hinreichend erwiesen, ikt{J bei 
Gichtkranken die Hypertonie ohne nachweisbare Nierenerkrankung eine auf­
/allend hiiu/ige und /ruhe Erscheinung ist. 

Es soIl bier nicht auf das schwierige Problem der Hypertonie, ihre Ursachen 
und ihre Bewertung eingegangen werden. Sie ist aber doch zweifellos als Aus­
druck einer Erkrankung der Kreislauforgane anzusehen, sei diese nun in be­
stimmten Anfangsstadien zunachst rein funktionell oder in weiterem Verlauf 
durch morphologisch nachweisbare GefaBverandernngen bedingt. 

Eine Erganzung unserer eigenen Beobachtungen und Ergebnisse durfte ich 
durch das Studium moglichst vieler Sektionsprotokolle von verstorbenen Gicht­
kranken erhoffen, die ich in Gemeinschaft mit meinem Schiiler HOLZMANN 
durchfiihrte. Unsere Absicht, dieses Studium durch Vergleichung mit etwaigen 
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vorhandenen Krankengeschichten zu vervollstandigen, scheiterte leider an 
technischen, nicht zu iiberwindenden Schwierigkeiten. Wir haben nun das 
Sektionsmaterial der Charite zu Berlin von 1901-1925 d,urchgesehen (32089 
Sektionen). 

Verarbeitet wurden 77 FaIle, und zwar nur solche, bei. denen die Diagnose 
"Gicht" durch .den Befund harnsaurer Ablagerungen in den Gelenken hinreichend 
gesichert erl!'chien. Es schieden vor allem FaIle aus von sog. "Nierengicht" 
(137 FaIle), weil Ablagerungen von Urat in den Nieren auch bei anderen Krank­
heiten, die nichts mit Gicht zu tun haben, wie bei primarer Nierenkrankheit, 
bei Leukamie, bei Bleivergiftung vorkommen konnen. 

Ordnen wir zunachst die FaIle nach der vom Obduzenten angegebenen un-
mittelbaren Todesursache, so finden.wir unter den 77 Sektionen: 

Geschwiilste .................. 8 mal 
Erkrankungen der Luftwege . . . . . . . . . . . 5 " 
Tuberkulose Erkrankungen mit todlichem Ausgang 7" 
Operative FaIle (Hernien, Umalle usw.) 4 " 
Leukamie. . . . . 1 " 
Darmerkrankungen . . . . . . . 2 " 
Leber . . . . . . . . . . . . . . . 3 " 
Sepsis . . . . . . ... . . . . . . . 3 " 
Lues. . . . . . . . . . . . . . . . 1 " 

Zusammen ergibt das 36 Falle, d. h. rund die Halfte der FaIle. Diesen stehen gegenuber: 
Schrumpfniere ................. 16 mal 
Herz- und GefaBerkrankungen . . . . . . . . . . 22 " 

darunter 11 Apoplexien. Bleivergiftung 1 mal. 

Nur bei 2 Kranken ist als Todesursache "Gicht" angegeben. 
Hierbei ist im hochsten Grade auffallig, daB in 50% Herz- oder Nieren­

insuffizienz, wobei die Nierenerkrankung ausnahmslos durch eine Schrumpfniere 
bedingt wird, den Tod herbeifiihrten. 

Das genauere Studium der Protokolle ergibt, daB die Ursache der Herz­
insuffizienz fast ausnahmslos GefafJerkrankungen sind. Die Schrumpfniere der 
Gicht, das wissen wir heute, ist der Endzustand einer NierengefaBerkrankung. 

Damit traten die GefafJerkrankungen in den Horizont unserer Aufmerksamkeit. 
Wir muBten also der Frage nachgehen: Wie oft wurden bei den verstorbenen 
Gichtkranken iiberhaupt Veranderungen am GefaBapparat vom Obduzenten 
aufgezeichnet, welcher Art sind sie und wie ist ihre Abhangigkeit vom Lebensalter. 

Sehen wir die Sektionsprotokolle zunachst daraufhin durch, wie haufig der 
Obduzent Herz-, GefaB- und Nierenveranderungen oder eines von diesen gefunden 
hat, so stellen wir die bemerkenswerte Tatsache fest, daB dies -ausnahmslos bei 
jedem verstorbenen Gichtkranken der Fall ist, einschIieBIich jener 50%, die an 
interkurrenten fu'ankheiten zugrunde gegangen sind. 

Dieses grob statistische Ergebnis bedarf naturgemaB einer Auflosung nach 
gewissen Gruppen und RichtIinien. 

Wir erkennen alsbald, daB sich zwei groBe Gruppen bilden lassen, Gruppe 1, 
bei der die GefaBerkrankung der Niere, Gruppe 2, bei der die GefaBerkrankung 
des iibrigen Korpers und des Herzens im Vordergrunde steht. Die Vermittlung 
zwischen beiden Gruppen geben jene FaIle ab, bei denen anscheinend Korper­
und NierenblutgefaBe gleichmaBig erkrankt sind. GewissermaBen an den beiden 
Polen stehen FaIle, bei denen nur eine NierengefaBerkrankung bzw. nur eine 
Herz- und GefaBerkrankung ohne Beteiligung der Niere gefunden wurde. 

Drei FaIle von Gicht und Lues (32, 33 und 34 der Tabelle) mussen wir aus 
unserer statistischen Betrachtung herausnehmen, weil hier die GefaBerkran­
kungen ausdriickIich als luesch bezeichnet wurden. Ein gleiches gilt von 
dem einen Fall von BIeivergiftung (27 der Tabelle). Wie weit das BIei, wie weit 



32 Das klinische Krankheitsbild. 

die Gicht die GefaBe geschadigt hat, ist naturgemaB nicht zu entscheiden.Wir 
wollen auch den einen Fall von Leuldimie nicht mitrechnen (6 der Tabelle), 
weil erfahrungsgemaB bei dieser Krankheit Ablagerungen von harnsaurem Natron 
erfolgen konnen, ohne daB Gicht vorzuliegen braucht. 

Dieser Einteilung entsprechend haben wir nun die Sektionsergebnisse bei 
den 77 Gichtfallen tabellarisch geordnet. Die Protokolle bringen wir wegen 
ihres Umfanges nicht zum Abdruck. 

Die folgende Tabelle bringt nun aneinandergereiht samtliche Sektionsfalle 
yon Gichtkranken der Charite aus den Jahren 1901-1925. In der ersten Rubrik 
steht das Lebensalter des Verstorbenen. Die ersten 5 Stabe enthalten die Ver­
'anderungen des Herz- und GefaBsystems, und zwar erstens Sklerose mit den 
Unterabteilcingen "Coronargebiet" und "allgemeines GefaBgebiet", zweitens 
Myokarditis mit den Unterabteilungen, "fettige Degeneration" und "Schwielen", 
drittens Endokarditismit "Aorten"- und "Mitralklappen", viertens sind GroBen­
veranderungen des Herzens im,Sinne der Hypertrophie oder Dilatation angegeben. 
1m 6. Stab sind die Nierenerkrankungen vermerkt. Stab 7 gibt das Bestehen 
einer Arthritis urica, Stab 8 vorhandene gichtige Tophi an. 

Die +-Zeichen bedeuten pathologische Veranderungen in mittlerem AusmaBe, 
+ + in hohem Grad bei vorliegendem Fall. 
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3. Keine Nierenge/iif3erkrankungen, nur 8on8tige Ge/iif3- und Herzerkrankung. 
49 Phthise + + 1 + I 28. Fall 63 Herzklappenfehler + + + ++ + 1

29." 67 Herzmuskelentartung ++ ++ ++ + I + 30. " 80 ApopleJtie . ++ + 31." 

4. Fiille von Gicht und Lue8. 

421 Lues. .. . . 
.. '1 1+{I:+:t 1 + / 1 + r·t + r.! I + / /32. Fall 52 " + + + + + 33 .• , 

62 " + ++r. +r. + ++ + 34. ;, 

5. Blutgefiif3erkrankung 8owohl an den Nieren wie an den ubrigen Gefiif3en und am Herzen, 
wobei aber die Korperge/iif3- und Herzerkrankungen 8tark hervortreten. 

44 Endokarditis . + + + + + + + + + 35. Fall 
48 Sepsis. + + + + +1. + + 36. " 50 Pneumonie. + + + + + + + 37. 

" 52 ldiopathische Herz-
hypertrophie . + ++ ++ ++ + ++ 38. " 59 Ureter-Carcinom + + + + 39. 

" 60 Otitis media . ++ ++ +1. + + 40. " 60 Kolitis + + + ++ I 41. T 
60 Unfall . ++ + + + + + + 42. " 62 Gicht . + ++ ++ + ++ ++ + 43. 

" 79 Bronchitis + + + + + + 44. 
" 68 Apoplexie + + + +1. + 45. 
" 70 + + + + + + + + + 46. 
" 77 + + + 47. " 52 + + + + + 48. " 

6. Blutgefiif3erkrankungen, wobei Nierenge/iifJe und die ubrigen Ge/iifJe 80wie Herz etwa 
gleich8tark betro/fen 8ind. 

56 Phthise . . . . . . I + 1 + +1. 1+ +1+ 49. Fall 
56 Lebercirrhose. . . . + + + + + + + 50. " 56 Oesophag.-Carcinom. + + + + + 51. " 57 Kolitis + ++ + + + ++ ++ 52. " 59 Pleuritis. + + + + 53. " 59 Herzerkrankung + ++1. + + + 54. " 61 Hernie ++ + + 55. " 63 Phthise + + + + 56. " 66 Erysipel . .. + ++ + + + + + 57. " 67 Larynx-Carcinom . + + + + + +1. +1. + + 58. " 69 Lebercrrrhose ... + + + ++ 59. " 70 Phthise + + + 60. " 73 Larynx-Carcinom . + + + + + 61. " 44 Arteriosklerose + ++ ++ + + 62. " 52 + +1. +1. + + 63. " 53 + + + + ++ ++ + + 64. " 55 + ++ ++ + + 65. " 59 + -L + + + + 66. " I 

62 + + + + + 67. " 63 + ++ + ++1. + + 68. 
" 65 ++ + + + + ++ 69. 
" 68 + + + + + ++1. + + 70. 
" 71 + + + + + 71. " 83 

Bleive;giftung ++ + + + 72. " 48 +1+ + + +1+ 1 73. " 
GUDZENT,; Gicht und Rheumatismus. 3 
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7.. Blutgefa[Jerkrankungen, u:obei aber neben der Erkrankung der Nierengefa[Je 

51 Herzerkrankung 
56 Oesophagus-Ca .. 
67 Sarkom ...• 
50 Bronchitis... 

M yokard8c,hadigungen hervortreten. 

+ + ++. 1+ + '+ + 
+ + I + I t 

+' +1 
+1 
+1 

, 74. Fall 
: 75; " 
1 76. " 
i 77." " 

Wir sind uns dessen sehr wohl bewuBt, daB derartige tabellarische Zusammen­
stellungen niemals den lnhalt des pathologisch-anatomischen Geschehens in 
vollkommener Klarheit wiedergeben konnen. Sie zwingen der Einzwangung 
in die Rubriken zu Liebe zu einer nicht gewollten Schematisierung. Wir haben 
durch strenge Kritik eine solche nach Moglichkeit zu vermeiden gesucht. 

Wir wissen auch, daB die Sektionsprotokolle nicht immer den wahren Status 
in aller Vollstandigkeit wiedergeben; das gilt hauf~g von den Sektionen aus den 
ersten Jahrzehnten. Jene des letzten Jahrzehnts sind viel umfassender und 
ausfiihrlicher. 

Stellen wir nunmehr nach den vorher erorterten Gesichtspunkten unsere 
in der Tabelle aufgefiihrten FaIle zahlenmaBig zusammen, so ergibt sich folgendes 
Bild: . 
1. Es hatten nur Nierengefa[Jerkrankung, keinerlei sonstige GefaB- und 

Herzerkrankung . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .. 5 Falle (1-5) 
2. Es hatten BlutgefaBerkrankung sowohl an der Niere, wie an den 

Ubrigen Gefa[Jen und am Herzen, wobei die Nierengefa[Jerkrankungen 
aber 8tark hervortraten (ausgesprochene Schrumpfniere) . . . . . . 20 " (7-26) 

3. Es hatten BlutgefaBerkrankungen, sowohl an den Nieren wie an den 
Ubrigen Ge/a[Jen und am Herzen, wobei aber die Korper-, Gefap- und 
.Herzerkrankungen 8tark hervortraten. . . . . . . . . . . . . . . 14 " (35-48) 

4. Es hatten BlutgefaBerkrankungen, wobei N ierengefa[Je und die ubrigen 
Ge/a[Je 80wie Herz etwa gleieh 8tark betrof/en waren ....... 24 " (49-73) 

5. Es hatten BlutgefaBerkrankung, wobei aber neben der Erkrankung 
der Nierengefa[Je Myokard8c,hiidigungen hervortraten . . . . . .. 4 " (74-77) 

6. Es hatten keine Nierengefa[Jveranderungen (auch sonst keine Nieren-
schadigung) aber sonstige Ge/a[J- und Herzerkrankungen . . . .. 4 " (28-31) 
Das Erg(',bnis unserer Untersuchungen ist die Feststellung, daf3 atisnahmslo8 

bei allen zur Sektion gekommenen GichtfiilZen alB fuhrende und sogar fast .immer 
alB einzigste pathologisch-anatomische Erkrankung - ganz allgemein ausgedriickt 
- eine SkZerose und Atheromatose der Blutgefii{3e, sei es an der Niere, sei es an 
den Gefii{3en una am Herzen, oder an beiden Organsystemen zugZeich gejunden wird. 

1m folgenden soIl nun gezeigt werden, welche Bedeutung dies BlutgefaB­
erkrankung fUr Schicksal und Lebensdauer des Gichtkranken hat. 

Zunachst sei ganz allgemein festgestellt, wie alt hier unsere Gichtkranken 
wurden. Hierbei wollen wir jene FaIle herauslassen, die an interkurrenten Kiank­
heiten zugrunde gingen. Es ware zwar reizvoll, zu untersuchen, welchen EinfIuB 
die BlutgefaBerkrankung auf den Ablauf der interkurrenten Krankheit hatte, 
doch fiihrt diese Fragestellung uns zu weit aus dem Rahmen unserer Arbeit 
heraus. . 

Es kommen fiir unsere Betrachtung 43 FaIle in Frage. 
Es starben zwischen 35-44 Jahren 6 

45-54 " 13 
55-64 " 13 
65-74 7 

" 
75-84 4 
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Zwar iiberschreiten 4 Gichtkranke nach das 75. Lebensjahr, aber mehr als 
2/s starben vor Beendigung des 65 .. Lebensjahres, und fast die. Halfte stirbt 
schon vor Erreichung des 55. Lebensjahres. Hiernach hat zweifellos die 
GefaBsklerose bei der weitaus groBeren Zahl unserer FaIle das Leben verkiirzt; 

Ein Vergleich der Lebensdauer mit der als Todesursache angegebenen Krank­
heit ergibt folgendes Bild: 

Von den] 9 Gichtkranken, die nur das 55. Lebensjahr erreichten, starben II an 
"Schrumpfniere" und 3 an Sklerose der GefaBe mit etwa gleich starker Nieren­
gefaBerkrankung. 

Von den 4 Fallen, bei denen der Obduzent keinerlei Nierenveranderungen 
fand, starb einer an Phthise mit 49 Jahren (er scheidet bei unserer Beobachtung 
wegen der interkurrenten Krankheit aus). Die iibrigen 3 erreichten ein Alter 
von 63, 67 und 80 Jahren. . 

Wir erkennen, ilafJ die Lebensilauer unserer Gichtkranken im wesentlichen von 
der oBeteiligung der BlutgefiifJe der Nieren an der allgemeinen GefiifJerkrankung 
abhing, und wir diirfen aJIch im Hinblick auf eigene klinische Erfahrungen ganz 
allgemein folg~rn, daB die Manifestation einer gichtischen NierengefaBerkrankung 
die Prognose ffir die Lebensdauer des Gichtkranken recht ernst gestaltet. 

Es: konnte noch gegen unsere Ergebnisse der Einwand erhoben werden, daB 
das Primare bei einer Gicht immer eine NierengefaBsklerose ist und die GefaB­
und Herzerkrankungen nur eine sekundare Folgeerscheinung hiervon seien. 
Dagegen sprechen die zahlreichen, bereits in friiherer Zeit mitgetellten Befunde, 
nach denen bei zweifelsfreier Gicht die Niere gesund gefunden wurde und auch 
unsere 4 FaIle, die keine Nierensklerose, iiberhaupt keine Nierenschadigung 
hatten, und doch zum Tell sehr starke GefaBsklerose aufwiesen, und die hohe 
Zahl von 42 Fallen, wo die GefaBsklerose im Vordergrund stand oder doch in 
gleichem AusmaB vorhanden war.. . 

Doch noch ware der Einwand moglich, daB die GefaBsklerose eine einfache 
Alterserscheinung sei, da ja ein groBer Tell unserer FaIle ein hoheres Alter, iiber 
60 Jahre, und 4 FaIle sogar ein Alter iiber 75 Jahre erreicht hatten. 

Aber wir finden unter den 4 Fallen mit gesunder Niere einen an Phthise 
gestorbenen Mann von 49 Jahren mit lipoidsklerotischen Flecken in der Brust­
und Bauchaorta und unter den 4 Fallen, bei denen die Nierenerkrankung gegen~ 
iiber der GefaBsklerose sehr zuriicktritt, einen 44-, einen 48- und einen 50jahrigen 
Mann mit GefaBsklerose. 

Dieser Befund liifJt den Einwand nicht zu, die GefiifJsklerose der KiYrperarterien 
einfach alB ordinare Alterssklerose a.ufzufa8sen. Allerdings und gliicklicherweise 
bedingt sie nicht derartig in den Stoffwechsel des Menschen einschneidende 
Funktionsstorungen, wie die gichtische Schrumpfniere; sie kann, wie unsere 
Statistik und vielfaltige klinische Erfahrung zeigt, viele Jahre ertragen werden, 
aber in allen Fallen, die nicht an Schrumpfniere oder interkurrenter Krankheit 
zugrunde gingen, ist sie die Todesursache gewesen. 

So starben an Apoplexie 5 FaIle, der Jiingste war 52 Jahre, der Alteste 
80 Jahre, an Arteriosklerose 11 FaIle, der Jiingste war 44 Jahre, der Alteste 
83 Jahre. 

Wenn auch unsere Feststellungen in bisher nicht gekannter Weise den innigen 
Zusammenhang zwischen Gicht und BlutgefaBerkrankung aufgedeckt haben, 
so vermogen sie naturgemaB noch 'nichts iiber Spezifitat und ursachliche 
Bedingtheit auszusagen. 

Hinsichtlich der Spezifitat vom pathologisch-anatomischen Standpunkt aus 
ist bisher nur das ,Verhalten der NierengefaBe studiert worden. Wahrend die 
fiihrenden Pathologanatomen eine Differenz zwischen gichtischer Nierensklerose 
und anderen Sklerosen nie:ht anerkennen, kommt in einer neueren Arbeit 

3* 
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BROGSITTER zu dem Ergebnis, daB das starke Hervortreten der entziindlichen 
Prozesse in den Nieren die Gichtniere (und auch der Bleiniere) bis zu einem 
gewissen Grade von anderen Schrumpfnieren sondert. Das kann aber doch 
nicht allgemeingiiltig sein. BROGSITTER hat nur Nieren von an Uramie ge­
storbenen Patienten untersucht. Wie sind aber die feineren pathologisch­
anatomischen Veranderungen bei jenen Gichtkranken, wo klinisch (nach der 
Todesursache zu urteilen) und anatomisch die Nierenerkrankung nicht im 
Vordergrund stand 1 Zwar liegt hier auch eine Nierensklerose vor, aber ob 
auch diese den stark entziindlichen Einschlag hat, wie die FaIle von BROG­
SITTER, ist jedenfalls nicht erwiesen Ganz unbekannt ist es noch, ob die 
GefaBsklerose der anderen Organe bei Gicht sich irgendwie pathologisch­
anatomisch unterscheidet von der ordinaren Arteriosklerose. 

Es sei hier auch Stellung genommen zu der Gepflogenheit der patho­
logischen Anatomen, Schrumpfnieren, in denen Harnsaure abgelagert gefunden 
wird, als Gichtniere zu bezeichnen. Wir wissen heute, daB derartige Ablage­
rungen bei Nierenerkrankungen okne Gicht vorkommen konnen. Es darf 
also nur eine Gichtniere angenommen werden, wenn klinisch Gichtanfalle 
beobachtet worden sind, da es zunachst keine sicheren morphologisch­
spezifische Zeichen an der Niere gibt, die sie als gichtische Nierenerkrankung 
aus Erkrankungen anderer Ursachen heraushebt. 

Die hier wiedergegebenen Untersuchungen haben das eine ganz eindeutig 
ergeben, daB die Gichtkrankheit vom pathologisch-anatomischen Gesichtspunkt 
aus in ihrer Einwirkung auf die inneren Organe eine Schadigung des Blutgetap~ 
systems zur Folge hat, wobei die NierenblutgefaBerkrankung, die sog. "Gicht­
niere", nur ein Teilsymptom ist, in ihren funktionellen Auswirkungen allerdings 
von ausschlaggebender Bedeutung fUr die Lebensdauer der Gichtkranken. 

Es ist also abwegig, aus dem einheitlichen Komplex des pathologisch­
anatomischen Geschehens ein einzelnes, wenn auch wichtiges, Syndrom heraus­
zugreifen, und eine besondere Form der Gichtkrankheit, die Nierengicht, zu 
konstruieren, zumal jedes charakteristische kliniscke Element fehlt. Die alte 
Lehre EBSTEIN von dem selbststandigen Syndrom der Nierengicht, die in einigen 
Lehr- und Handbiichern (BRUGSeH, LICHTWITz und STEINITZ) fortlebt, kann 
nicht anerkannt werden. 

b) Die klinischen Krankheitserscheinungen. 

Folgen wir manchen Lehr- und Handbiichern, so gibt es kaum ein inneres 
Organ, dessen funktionelle oder organische Erkrankung nicht irgendwie mit 
der Gichtkrankheit in Zusammenhang gebracht worden ist. Haufig ist es, wenn 
man versucht, bis zur Originalarbeit vorzudringen, so, daB ein Autor die Angaben 
von friiheren iibernommen hat, wobei aus Vermutungen des Originalautors oft 
Tatsachen des nachsten Autors wurden. Sichte ich die Angaben kritisch und 
bringe sie in Vergleich mit meinen eigenen Erfahrungen, so sind es fast aus­
schlieBlich Funktionsstorungen der Kreislautorgane und der Niere, die im 
Gefolge der Gicht zu klinisch wahrnehmbaren Krankheitserscheinungen fiihren. 
Das deckt sich ja auch mit den pathologisch-anatomischen Befunden. Sehr 
viel seltener und ausschlieBlich funktionell nachweis bar sind Storungen des 
Digestionsapparates, des Nervensystems, der Sinnesorgane, der Blutmorpho­
logie. Bemerkenswert sind einige Veranderungen an den Fascien und der 
Haut, bei denen es aber zweifelhaft bleibt, ob die Gichtkrankheit als solche 
die Krankheitserscheinungen verursacht hat. I 

1. Kreislauforgane: Gichtkranke in jiingeren Jahren haben bis auf wenige 
Ausnahmen iiberhaupt keine Erscheinungen an Herz und GefaBen. Unter meinen 
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Patienten habe ich nur bei etwa 3-4% feststellen konnen, daB sie vor dem 
akuten Anfall und in ibm -allerlei Sensationen am Herzen beobachteten, wie 
Herzklopfen, Extrasystolien und Beklemmungs- und Angstgefiihl. Paroxysmale 
Tachykardien, von denen berichtet wird, habe ich niemals im jiingeren Alter 
gesehen. 

Eine nicht ganz geringe Zahl von Gichtkranken bleibt auch bis ins hOhere 
Alter von Herzbeschwerden verschont. Viele sterben an interkurrenten Krank­
heiten, ohne je Herzbeschwerden gehabt zu haben. 

Bei einem anderen, dem groBeren Tell, andert sich aber das Blld mit fort­
schreitendem Lebensalter. 

Zwar wird auch bier der akute Anfall selten von besonderen Herzsensationen 
begleitet, wie es ja iiberhaupt nicht bekannt ist, daB ein Gichtkranker im akuten 
Gichtanfall und als Folge davon plotzlich gestorben ist. Aber es tritt bei 
Anstrengungen nicht besonderer Art Dyspnoe auf; haufige Beschwerden sind 
Druck iiber der Brust, Druck im Kopf und Kopfschmerzen, Angstgefiihl, Schlaf­
storung, ErschOpfungsgefiihl. 

Als erster objektiver Befund, der die Erscheinungen erklart, wird dann eine 
Blutdrucksteigerung mit maBiger Hypertropbie des Herzens festgestellt und bei 
einem Tell der Patienten bereits Albumen im Drin. 

In diesem Zeitpunkt kann sich bereits dem kundigen Arzt das Schicksal 
des Gichtkranken offenbaren. 

Findet er konstant EiweiB im Drin, womoglich mit Zylindern, so liegt bereits 
eine Nierenerkrankung vor. Diese Nierenerkrankung nimmt nun einen Verlauf, 
wie er sich in keiner Weise unterscheidet von jenem der arterioBlclerotiBchen 
SChrumpfniere. Sie macht keine besonderen Erscheinungen, solange sie suffizient 
ist. In einer groBen Reibe von Fallen, vielleicht bei den meisten, tritt diese 
Erkrankung erst im hoheren Alter auf und bleibt so auf die Lebenserwartung 
von nicht allzu groBem EinfluB; aber auch bei jiingeren Patienten kann sie einen 
so gutartigen und langhingezogenen Verlauf nehmen, daB das Leben nicht wesent­
lich verkiirzt zu werden braucht. 

Bei einem anderen Tell aber, gliicklicherweise dem geringeren, schreitet die 
Nierensklerose fort und kommt bald in das Stadium der Insuffizienz mit pra­
uramischenErscheinungen. Der Blutdruck ist konstant hoch, der Konzentrations­
und Verdiinnungsversuch ergeben Storungen, der Reststickstoff ist oft erhoht. 
In dieser Zeit steigt auch der Harnsiiuregehalt im Blute wer Beinen friiheren Wert 
an, der, wie wir heute wissen, bei der Gicht nicht immer erhoht zu sein braucht. 
Merkwiirdig ist die von mir wiederholt gemachte Beobachtung, daB die akuten 
Anfalle sich in diesem Stadium nicht haufen. Dagegen wuchsen und vermehrten 
sich auffallig die Tophi, die dann durch ihre Massigkeit auBerordentlich impo­
nierten. Durch die Nierenerkrankung nahern sich offenbar die Verhaltnisse 
den experimentell studierten Bedingungen bei Dreterenunterbindung oder Scha­
digung der Niere durch chromsaure SaIze, wobei es zu ausgedehnten Ablagerungen 
von Drat kommt. 

Von einem bestimm~en Zeitpunkt ab, der nun auch wieder sich mehr oder 
weniger lang hinausscbieben kann, treten verstarkte Erscheinungen der Dramie 
auf, der der Patient schlieBlich erliegt. Von den in der Charite zur Sektion 
gekommenen 38 typischen Gichtfallen, die nicht an interkurrenten Era.nkheiten 
zugrunde gingen, starben 16 an den Folgen der gichtischen Nierenerkrankung. 
Hiervon iiberschritten nur 5 das 55. Lebensjahr. Die gichtische Nierenerkrankung 
stellt also den prognostisch ungiinstigsten Verlauf der Gichtkrankheit iiber-­
haupt dar. 

Bei einem anderen Tell der Patienten machen sich klinische Erscheinungen 
bemerkbar, die auf eine fortschreitehde Slclero8eder Korpergefii{3e hindeuten. 
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Hier stehen Kopfschmerzen, Schwindel und allerlei nerV0Se Erscheinungen im 
Vordergrund. Die klinischen Erscheinungen einer etwa vorhandenen Nieren­
erkrankung treten zurUck. Aber der Blutdruck kann auch hier sehr hohe Werte 
aufweisen. Dieser Zustand kann mit wechselnder Intensitat sich jahrelang hin­
ziehen. Dann zeigen sich aber bei einigen Gichtkranken Erscheinungen von 
Herzinsuffizienz: Dyspnoe, Leberschwellung, Odeme und andere Zeichen. 
Objektiv findet sich Erweiterung des Herzens, manchmal mehr Aorten-, 
manchmal auch vom Mitraltyp. Es gelingt haufig durch eine geeignete 
Herztherapie die Insuffizienz, manchmal fur viele Jahre, zu beseitigen, aber 
schlieBlich fiihrt sie den Exitus herbei. 

Ein anderer Tell geht plOtzlich an ApopZexie zugrunde. Meine Charitestatistik 
ergibt unter 38 Fallen 22 Todesfalle an Herz- und GefaBerkrankungen, davon 
zwei an Apoplexie. 

Bei einer nicht zu kleinen Zahl nimmt aber auch die GefaBsklerose einen 
so gutartigen und langhingezogenen Verlauf, daB die Grenzeder normalen Lebens­
dauer erreicht wird. So wurden unter meinen Charite£allen 11 fiber 65 Jahre alt, 
darunter 4 zwischen 75 und 84 Jahren. 

2. Viscerale Ol'gane. Was klinisch fiber Erkrankungen der visceralen Organe 
bei Gicht geschrieben worden ist, muB mit groBter V orsicht bewertet werden. 
Gerade hier kommt die Neigung zum Ausdruck, unklare Krankheitserscheinungen 
als Ausdruck der Gicht anzusehen. Es wird dabei ubersehen, daB auch der Gicht­
kranke an Pneumonie, an Magen-Darmgeschwiiren, an Gallen-Nieren-Blasen­
steinblldungen erkranken kann, ohne daB dabei ein Zusammenhang mit der 
Gicht zu bestehen braucht. 

Die pathologische Anatomie kennt keine spezifisch gichtischen Veranderungen 
an den visceralen Organen. Das gleiche muB ich, wenn ich die kritisch 
geschriebene Literatur vergleiche mit eigenen Erfahrungen von der Klinik 
behaupten. 

So sind Pneumonien beschrieben worden, bei deren Beginn oder in deren 
Verlauf es zu akuten Gichtanfallen im Gelenk kam. Man hat daraus auf eine 
Lungenentzfindung gichtischer Natur geschlossen. Das ist ganzhypothetisch. 
Der umgekehrte SchluB, daB die Pneumonie den Gichtanfall ausgelOst hat, 
ist viel wahrscheinlicher. Ein gleiches gilt von Magen-Darmstorungen, in deren 
Gefolge es zu einem akuten Gichtanfall am Gelenk kam. Auch ich habe bei 
einer sehr geringen Anzahl meiner Patienten derartige Magen-Darmstorungen 
beobachtet. Sie auBern sich in Dyspepsie, in abnormen Garungen, in Flatulenz, 
manchmal auch in Verstopfung und pflegen dem akuten Gichtanfall unmittelbar 
vorauszugehen. Nach dem Abklingen des Anfalls pflegen sie restlos zu ver­
schwinden. lch werde an anderer Stelle zeigen, daB wir in diesen Erkrankungen 
nicht etwa eine spezifische Folge der Gichtkrankheit zu sehen haben, sondern, 
daB sie in den wenigen Fallen, wo sie wirklich zu beobachten sind, die Vor­
bedingungen zur Auslosung des akuten Gichtanfalls geben. 

Haufig wird im akuten Anfall eine Leberschwellung beobachtet. lch· sah 
einmal bei einem typisch Gichtkranken wahrend eines akuten Anfalls im linken 
GroBzehengrundgelenk eine schmerzhafte Gallenblasenentzundung, die mit dem 
akuten Gichtanfall wieder abklang. Die Anamnese ergab, daB der Patient fruher 
unabhangig von der Gicht, an Gallenkoliken gelitten hatte. Es lag wohl also 
auch hier eine Gallenkolik vor, die entweder zufallig mit dem akuten Gicht­
anfall zusammentraf, oder durch die reaktive 'Virkung des Gichtanfalls aus­
gelost wurde. 

Auf die Steinbildung in den Harnwegen soli noch an anderer Stelle ein­
gegangen werden. Es sei· aber schon hier gesagt, daB bis jetzt eine Ab­
hiingigkeit der Steinbildung von der Gicht nicht erwiesen ist. Objektiv 
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nachweisbare Veranderungen des Nervensystems und der Sinnesorgane sind 
ebenfalls nicht zu erweisen. 

Es wird berichtet iiber Bindehautkatarrhe und in manchen Fallen iiber das 
Auftreten von Schnupfen vor oder im akuten ~all. lch kenne unter meinen 
Patienten nur zwei mit diesen Erscheinungen: 

Ein Architekt leidet an einem chronischen Bindehautkatarrh, der sich nach 
einem akuten Gichtanfall bessert und ein bekannter Anwalt bekommt kurz 
vor dem Anfall Kribbeln in der Nase, Absonderung waBriger Fliissigkeit und 
starken Niesreiz. Er leidet auBerdem an Heuschnupfen. lch werde an anderer 
Stelle zeigen, daB diese Erschemungen nicht als Folge der Gichtkrankheit auf. 
zufassen sind, sondern als tThere~pfindlichkeitssymptome, die mit dem akuten 
Gichtanfall parallel gehen konnen. 

Eine bemerkenswerte Erscheinung, die ab und zu bei Gichtkranken beobachtet 
wird, ist die Dul'uYTRENsche Kontraktur, die sich bekanntlich darstellt als eine 
Erkrankung der Palmarfascie und infolge Verkiirzung dieser Fascie zu Ver­
kriimmungen einzelner Finger der Hand fiihrt. Diese Erkrankung ist selten, 
ich habe sie bei meinen Gichtkranken nur zweimal beobachtet. lch habe sie 
aber sehr viel ofter bei anderen alteren Mannern gesehen, bei denen eine 
Gichtkrankheit sicherlich nicht bestand. Ihr Zusammenhang mit der Gicht 
ist im hoohsten Grade zweifelhaft (LEDDERHOSE, KROGIUS, Lowy). Ein 
gleiches gilt wohl fiir mancherlei Veranderungen der Raut, die mit der Gicht 
in Zusammenhang gebracht worden sind. DaB Ekzeme mit der Gicht direkt 
in Zusammenhang stehen, wird heute wohl kaum noch behauptet, allerdings, 
das sei schon an diaser Stelle bemerkt, konnen gewisse Ekzeme, die wir 
heute als tTherempfindlichkeitsreaktionen erkennen, in Familien alterierend mit 
Gicht vorkommen. Auch hierauf wird noch in einem spateren Kapitel ein­
gegangen werden. 

Eine von mir in den Chariteannalen beschriebene Nagelerkrankung, die ich 
mit der Gicht in Beziehung brachte, ist bis heute der einzige mitgeteilte Fall 
geblieben. Aber ob diese Nagelerkrankung wirklich direkt mit der Gicht­
krankheit zusammenhangt, erscheint mir heute nach der viel groBeren klinischen 
Erfahrung doch zweifelhaft. 

IV. Der Sto.tfwechsel bei der Gicht. 
1. Der allgemeine Stotfwechsel. 

Der Grundumsatz bei der Gicht, v.on MAGNUS-LEVY erstmalig gepriift, zeigt 
keinerlei Abweichung von der Norm. Der Fett- und KohlenhydratstQffwechsel 
ist ebenfalls nicht gestort. CHAUFFARD will zwar bei Gichtkranken eine Hyper­
cholesterinii.mie gefunden haben und daraus eine Storung seines Abbaues her­
leiten, doch muB bei dem haufigen V orkommen von Hypercholesterinamie auch 
bei anderen Krankheiteneine Nachpriifung abgewartet werden. Der EiweifJ-
8tolfweelisel zeigt ebenfalls keinen iIi seinem inneren Gefiige irgendwie "gesWrten 
Ablauf. Es besteht dagegen in Anfallszeiten insofern ein Parallelismus mit 
der Rarnsaure (s. S. 76), als auch die N-Ausscheidung vor dem Anfall ver­
mindert, im und nach dem Anfall vermehrt ist. Aber es handelt sich hierbei 
nicht um eine intermediare SWrung im EiweiBstoffwechsel, sondern nur um 
vermehrte Zuriickhaltungs- und vermehrte Ausscheidungsvorgange von an sich 
normal abgebauten N-haltigen Substanzen. Parallel hiermit geht auch die Harn­
menge. 

Der Mineralstolfwechsel zeigt keine Veranderung. Zwar fanden COATES 
und RAIMENT den Calciumgehalt des Blutserums bei Gicht vermehrt (im 
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Anfall 16,4-16,8 mg-Ufo, im IntervaIl16,4-20,4 mg-Ufo), aber andere Autoren 
konnten den Befund nicht bestatigen. 

AuffaJ)ige Storungen dagegen zeigt der vom EiweiBstoffwechsel unabhangige 
Zellkernstoffwechsel, dessen Eqdprodukt, wie wir heute wissen, die Harnsiiure ist. 
Diesem Harnsaurestoffwechsel sei die folgende ausfiihrliche Darstellung gewidmet. 

2. Die Harnsaure, ihr Stoffwechsel und ihr Haushalt unter 
physiologischen Bedingungen. 

Als SCHEELE 1776 die Harnsaure entdeckte und WOLLASTON 1797 diese 
Korper im Inhalt der Gichtknoten nachwies, wurde ein Problem geboren, das 
in der Folge in gleicher Weise Chemiker und Arzt mit groBtem Interesse erfiillte. 

Der Grund dieses allgemeinen Interesses ist aber nicht lediglich zu suchen 
in der Beziehung der Harnsaure zur Gicht. Dieser merkwiirdige Korper erwies 
sich als geeignet, dem Chemiker neue allgemeinere Erkenntnisse der Struktur 
der organischen Korper zu ermitteln - die Arbeiten EMIL FISCHERS sind dafiir 
ein Beleg - und den Biologen -..:... ich nenne hier nur KOSSEL - das Tor aufzu­
machen, um am Geschehen beim Auf- und Abbau des Zellkernes Einblick in 
die Urgesetze des Werdens und Vergehens der lebenden Substanz zu gewinnen. 
Dem Arzt gab die Fiille der heranflutenden Erkenntnisse immer neuen Antrieb, 
nicht nur das Wesen der Gicht durch verfeinerle Beobachtungen am Kranken­
bett und experimentelle Laboratoriumsforschung zu ergriinden, sondem auch 
Beziehungen der Hamsaure zu sonstigen Erkrankungen aufzudecken. In heiBem 
Bemiihen hat fast jede Arztegeneration nach einer eigenen Anschauung gerungen, 
aber kaum hatte sich diese durch "Obergang in Lehr- und Handbiicher, wenigstens 
auBerlich, stabilisiert, wurde sie durch neue Arbeiten bekampft, schlieBlich 
verworfen und ersetzt durch Auffassungen, die, wie die Geschichte zeigt, bei 
der folgenden Generation dem gleichen Schicksal anheimfielen. 

So ist auch heute noch die Frage nach der Rolle der Hamsaure im Stoff­
wechsel ein Problem, um welches heiB gestritten wird. Wahrend aber im letzten 
Jahrzehnt aIle Arbeit darauf gerichtet schien, die vielseitig vertretene Auf­
fassung, daB die Harnsaure die prima causa der Gicht und fiir manchen fUr 
vielerlei andere Krankheiteil sei, mit immer neuen Beobachtungen am Kranken­
bett und Ergebnissen der Laboratoriumsarbeit zu stiitzen, kampft in gegen­
wartiger Zeit eine Meinung um Anerkennung, die gewissermaBen die Hamsaure 
entthronen und ihr als Krankheitsursache nur eine sekundare Rolle zukommen 
lassen will. Die Grundlage dieser Auffassung, die offenhar in alte Gedanken­
kreise hineingreift, diese aber doch mit neuem Inhalt erfiillt, ist gegeben durch 
neue Ergebnisse bei der Erforschung des Purinstoffwechsels im Zusammenhang 
JIlit neuen Auffassungen iiber die Genese des akuten Gichtanfalls (s. S. 83). 
Diese in Verkniipfung mit ihren bekannten und gesicherten Tatsachen dar­
zustellen, soll die Aufgabe in den nachsten Kapiteln sein. 

a) Chemie und physikalische Chemie der Harnsaure und einiger ihrer Salze. 
Die Chemie der Harnsaure hat seit EMIL FISCHERS unsterblichen Arbeiten 

keinerlei wesentliche Veranderung mehr erfahren. Sie ist zugleich mit einer 
eingehenden geschichtlichen Darstellung, auf die hier verwiesen wird, in den 
1907 im Verlag von Julius Springer, Berlin, erschienenen Untersuchungen in 
der Puringruppe (1882-1906) zusammenfassend niedergelegt. 

Der Stammvater der Harnsaure ist das Purin (Purum uricum) , CsH,N" 
ein zunachst von EMIL FISCHER theoretisch angenommener Korper, der in der 
Tat nachtraglich aufgefunden wurde. Durch Aufnahme von 0 fiihrt es in folgen­
der Reihe zur Harnsaure: 
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C5H,N, C5H,N,O C5H,N,Oa C5H,N,Oa 
Purin Hypoxanthin Xanthin Harnsii.ure 

Fiir die Harnsaure sind zwei FormeIn, die tautomer sind, moglich, eine 
Lactam- und eine Lactimformel: 

HN---80 
I I 

OC C-NH", 
I \I /CO 

HN-C-NH 

N=C·OH 
I I 

HOC C-NH", 
II II /COH 
N-C-N 

Lactam Lactim 
Um eine einheitliche Nomenklatur der zahlreichen Verbindungen der Harn­

saure moglich zu machen, hat EMIL FISCHER die Numerierung des in der Harn­
saure enthaltenen Komplexes CSN4, den er den Purinkern nennt, in folgender 
Weise eingefiihrt: 

N1-CS 

I 
Ca CoN?", 
I /Cs 

Na-C,Ng 

Die Harnsaure krystallisiert in schonen rombischen TafeIn. 
Es sei schon an dieser Stelle darauf aufmerksam gemacht, daB ich den Begriff 

Harnsaure hier in durchaus chemischem Sinne verstehe. Dagegen wird, der 
allgemeinen Sitte - oder besser Unsitte - folgend in jenen Fallen, wo die Harn­
saure ala Produkt des menschlichen oder tierischen Stoffwechsela in Frage 
kommt, kein bestimmter chemischer Korper prajudiziert. 

Die Harnsaure ist eine schwach zweibasische Saure, zwei ihrer vier an Stick­
stoffatomen stehenden Wasserstoffatome lassen sich durch Metalle ersetzen, 
wobei das Metall unter einer.Art von Enolisierung an den Sauerstoff eines be­
nachbarten Kohlenstoffes tritt. Vollig unbekannt war aber, welche zwei Wasser­
stoffatome bei der SaIzbildung durch Metalle ersetzt werden. Aus der Formel ist 
das nicht abzuleiten: aIle vier sind durch verschiedenartige Umgebung in ver­
schiedener Weise beeinfluBt. BILTZ hat mit seinen Schiilern das alte Problem in 
der Weise gelOst, daB er einmal die Reaktionsfahigkeit der einzeInen Wasser­
stoffatome durch Alkylierung priifte. Hierbei zeigte sich nun, daB das in Stellung 3 
befindliche Wasserstoffatom am reaktionsfahigsten von allen H-Atomen der 
Harnsaure war, ihm folgt in der Wirksamkeit das H-Atom 9 und in groBerem 
Abstande die H-Atome 1 und 7. Eine Bestatigung dieses Befundes brachte die 
unmittelbare Messung der Wasserstoffionenkonzentration und der Dissoziations­
konstante der moglichen Alkyle der Harnsaure. Hierzu boten die Trimethyl­
harnsauren ein geniigendes Material, weil in ihnen ja nur eines der fraglichen 
H-Atome vorhanden ist; und zwar in jeder von ihnen ein verschiedenes. Durch 
Bestimmung der Dissoziationskonstante der vier Trimethylliarnsauren war somit 
die Aciditat der vier Harnsaurewasserstoffatome festzulegen. 

Das Ergebnis war folgendes: 

Stellung W asserstoff- Dissoziations-ionenkonzen-des H-Atoms tration PH 
konstante(lo--5) 

1. 7. 9. Trimethylliarnsii.ure 3 4,71 I 10 
1. 3. 7. " 9 4,97 2,9 
3. 7. 9. " 

1 5,59 I 0,17 
1. 3. 9. " 7 5,64 0,13 

Das in der Stellung 3 stehende Wasserstoffatom ist am'starksten sauer. Durch 
seinen Ersatz durch Metalle leiten sich die sauren primaren SaIze der Harn-
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saure abo Ihnen folgt der in 9 stehende Wasserstoff. Durch Ersatz dieser beiden 
Wasserstoffatome entstehen die neutralen - sekundaren - SaIze. Viel schwacher 
sind die H-Atome in Stellung I und 7. Ihre Aciditat ist etwa gleieh; anseheinend 
ist das in 7 stehende am allersehwaehsten. Aueh sie konnen dureh Metall ersetzt 
werden. Wahrseheinlieh enahren sie aber dann, wemi die Wasserstoffatome 3 
und 9 dureh Metall ersetzt sind, eine weitere Absehwaehung, so daB sie jetzt 
uberhaupt keine saure Natur mehr auBel'll; so wird es verstandlieh, daB die 
Hal'llsaure trotz vieleI' reaktionsfahiger Wasserstoffatome nur als zweibasisehe 
Saure mit ihren vorwiegend sauren Wasserstoffatomen 3 und 9 wirkt. 

Ihre Dissoziationskonstante, d. h. ihre Starke, ist erstmalig von His' und 
PAUL festgelegt. Sie fanden bei 18° den Wert von 15.10-5. BILTZ findet in 
guter Ubereinstimmung den Wert von 13.10-5• Die Hal'llsaure ware hiel'llach 
etwa viermal starker als die Kohlensaure. 

Ihre Losliehkeit betragt in 1 Liter Wasser bei 18° = 0,025 g. (His und PAUL), 
bei 37° = 0,065 g (GUDZENT), bei langerer Beruhrung mit Wasser zersetzt sie 
sich. Die in del' Literatur viel£aeh verbreitete Ansicht, daB die Harnsaure in 
waBrigen Losungen starker Sauren erheblich leiehter IOslich sei, als in Wasser, 
beruht auf Irr1(um; es tritt im Gegenteil entsprechend dem Massenwirkungs­
gesetz durch Zuruckdrangung del' Dissoziation eine Verminderung del' Losliehkeit 
ein, die sich in jedem FaIle rechnerisch bestimmen laBt. 

Von brennendem Interesse ist die Bindung del' Harnsaure mit anderen 
Korpel'll: SaIzbildung, kolloidale Form, Saurebindung usW. Treffend bezeiehn{)t 
VON NOORDEN in seinem Handbuch del' Pathologie des Stoffweehsels das Studium 
diesel' Fragen als eine del' wichtigsten Aufgaben del' Gichtforsehung. In der 
Tat stehen und fallen viele Giehttheorien mit der endgUltigen Entseheidung 
diesel' Frage. 

Wie ich nun erstmalig habe zeigen konnen, kreist die Hal'llsaure im Blut in 
SaIzform, und zwar praktisch nur als Mononatriumurat, in jener Form also, 
in del' sie aueh in den Tophi abgelagert ist. Ieh kam zu diesem Ergebnis einer­
seits auf Grund del' Bestimmung der physikalisch-chemischen Konstanten del' 
Hal'llsaure und einiger ihrer Salze (Na, Ka, NH4), andererseits dureh Dialyse­
versuche an Serum und Blut bei Gesunden und Kranken, vol'llehmlieh auch 
Gichtkranken. Diese Feststellung hat von maneher Seite Widerspruch enahren. 
Soweit das geschehen ist, wei! sie nieht in die vom betreffenden Autor vertretene 
Gichttheorie hineinpaBte, bedurfte sie keiner Nachpriifung. Abel' vor allem 
SOHADE hat in mehreren Arbeiten nachdrucklich den Standpunkt zu stiitzen 
versueht, daB das Urat in kolloidaler Form im Blute kreist. Diese Auffassung 
entbindet mehr odeI' weniger von MaB und Zahl bei del' Erklarung vieler V 01'­

gange bei del' Gicht und hat deshalb die Neigung, fUr ungeklarte Probleme 
einen neuen Begriff zu setzen, wesentlieh gefOrdert. Sie kann abel' nicht als 
richtig anerkannt werden. 

Wir haben schon gesehen, daB, wenn die Harnsaure Salze oildet, sie praktiseh 
nur als zweibasische Saure zu bezeichnen ist. Nach den Arbeiten von BILTZ 
ist der Vorgang so, daB die Wasserstoffatome zunachst und vol'llehmlich in 
Stellung 3, dann in 9 durch Metalle ersetzt werden, die aber ihren Platz nicht 
am N-Atom behalten, sondel'll an das benaehbarte O-Atom in Stellung 2 und 8 
gehen (Enolisierung!). 

In waBrigen L6sungen sind infolge der Sehwaehe des H-Atoms in Stellung 9 
nur die primaren SaIze bestandig. Unter Hydrolyse wandeln sich die sektmdaren 
SaIze in primare um. Wie KANITZ neuerdings gezeigt hat, ist dieser Vorgang 
aber sehr viel geringer als man bisher annahm. Er istaber trotzdem immer 
so . weitgehend, daB praktisch nur mit dem primaren Salz zu rechnen ist. 
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Diese primaren SaIze (es sind allerdings nur das Natrium-, Kalium- und 
Ammonsalz studiert) zeigen nun eine mer~wiirdige Eigenschaft, die zuerst von 
GunZENT aufgefunden und dann durch Arbeiten von KOHLER, RINGER, SCHADE, 
BARKAN u. a. Bestatigung gefunden hat. Bei Loslichkeitsversuchen gehen die 
SaIze zunachst in verhii.ltnismaBig groBer Menge ill Losung. Diesen hohen Los­
lichkeitswert behalten sie aber nicht bei, sondern gehen unter Blldung von Boden­
korpern in emen niederen mm aber konstanten LoslichkeitSwert iiber. Z. B.: 

Mononatriumurat = C&HaN40a -No< + 2 H 20. 
Bei 37° hOchster ttbersiittigungswert (unstabil) 

In 11 Wasser = 3,3 g 
In 1 1 1% NaCI = 1,3 g 

Bei 37° niedrigster Loslichkeitswert (stabil) 
In 1 1 Wasser = 1,3 g 
In 1 1 1% NaCI = 0,13 g 

In einem Loslichkeitsmedium also, das etwa einer physiologischen Koch­
salzlosung entspricht und dem Blut sehr nahe kommt, werden in 100 ccm unter 
allen Umstanden bis 13 mg Mononatriumurat in Losung gehen konnen, ohne 
daB Bodenkorper ausfallt, auch dariiber hinaus, bis 130 mg, kann das Urat 
in Losung bleiben. In diesem Bereich befindet sich aber die Losung in 
einem metastabllen Zustand, aus dem sie jederzeit, die Bedingungen sind 
von KOHLER sehr genau studiert worden, unter Bildung von fester Substanz 
in dim stabllen Zustand iibergehen kann. 

Diese Eigenschaft hat verschiedene Deutung erfahren. Durch neuere Unter­
suchungen von FREUNDLIOH und LOEB und deren Mitarbeiter, sowie durch 
JUNG scheint jetzt eine Aufklarung erfolgt zu sein. Nach diesen Autoren ver­
halten sich die· Urate in waBriger Losung wie Elektrolytkolloide, d. h. zu einem 
gewissen Antell molekulardi8per8, also wie eine echte Losung, zu einem anderen 
Antell kolloid. Sie konnten fUr eine be8timmte Uratkonzentration feststellen, 
mit welchem Prozentsatz echt gelOster Antell hier im Gleichgewicht steht mit 
dem kolloiden (bei einer Konzentration von 0,005 mol/Liter betragt der kolloidale 
Antell etwa 40%). Diese Konzentration liegt sehr weit iiber jener im Blut unter 
physiologischen Verhii.ltnissen und gestattet deshalb zunachst keinerlei Folge­
rungen fUr die Verhaltnisse im Organismus. 

Dieses elektrokolloidale Gleichgewicht kann aber durch Variierung der Zu­
standsbedingungen geandert werden. Alkalisierung, Erhitzung und Verdiinnung 
bewirken eine Verschiebung zur Form der echten Losung. Die Untersuchungen 
bringen leider keine genauen Angaben dariiber, wie sich die Urate nun bei 37°, 
und zwar in einer so geringen molekularen Konzentration verhalten, wie sie 
durch die Blutharnsaurewerte, etwa 5 mg in 100 ccm Blut, gegeben wird. 

Da aber die Erhitzung vor allem aber Verdiinnung das Gleichgewicht zu­
gunsten der molekular dispersen Form verschieben, ist schon jetzt anzunehmen, 
daB der kolloidale Antell so gering sein diirfte, daB fUr die Verhaltnisse des 
tierischen und menschlichen Organismuses praktisch doch mit einer molekular­
dispersen LOsung gerechnet werden muB. Dann aber erfahren meine Unter­
suchungen und Betrachtungen iiber die Form der im Blute kreisenden Harn­
saure praktisch keinerlei Veranderungen. 

lch konnte bekanntlich, zunachst rein rechnerisch, den Beweis erbringen, 
daB die Harnsaure im Blut und den Gewebsfliissigkeiten zu etwa 97% nur alB 
ionendi8per8e8 Mononatriumurat existieren kann. HENDERSEN und SPIRO haben 
von anderen Gesichtspunkten diese Frage geprUft und in ausgezeichneter Ober­
einstimmung mit mir fiir die Blutreaktion (H) = 3.10-8 den Wert von 98% 
errechnet. Dieser Befund konntevon mir aber auch auf experimentelle Weise 
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erhoben werden, indem ich nach Zusatz von reiner Harnsaure zum. Blut die­
jenige CO2-Menge.bestimmte, welche, entsprechend den Dissoziationskonstanten 
beider Sauren, beim Austausch der Base frei werden muBte. Ich fand in guter 
tJbereinstimmung mit den berechneten Werten 98%! 

b) Physiologische Chemie der Harnsiiure. 

Nachdem SCHEELE 1776 die Harnsaure im menschlichen Harn und in Blasen­
steinen entdeckt hatte, wurde sie alsbald auch in den Exkrementen der Vogel, 
im Guano der Siidseeinseln und etwas spater in den Exkrementen der Boa 
constrictor aufgefunden. 

Wir wissen heute, daB im menschlichen und tierischen Organismus die 
Harnsaure, ihre Bildung und ihre Ausscheidung unabhangig von dem allgemeinen 
StickstoffbaushaIt ist und eigenen Gesetzen foIgt. Sie entsteht dort aus den 
Zellkernen, aus denen sie im intermediaren Stoffwechsel aus praformiertem 
Zustand abgespalten wird. 

Beim Menschen und beim anthropoiden Affen ist sie nach Auffassung der 
meisten Forscher Endprodukt des Zellkernstoffwechsels (naheres hieriiber 
siehe S. 49), bei den iibrigen Saugern wird sie in Allantoin iibergefiihrt; 
das alsdann zur Ausscheidung kommt. Vogel und Amphibien haben diese 
Trennung des alIgemeinen EiweiBstoffwechsels vom Zellkernstoffwechsel noch 
nicht durchgefiihrt. Sie iiberfiihren den Harnstoff, das Endprodukt der EiweiB­
verbrennung bei den Saugern, ebenfalls in Harnsaure, die dann zur Ausscheidung 
kommt. 

Ungeheure Arbeit ist geleistet worden bei der Aufklarung dieser Vorgange 
und die Literatur ist fast uniibersehbar. Ich verweise insbesondere auf die 
Monographie von BRUGSCH-SCIDTTENHELM, ferner auf das Biochemische Hand­
lexikon Bd. X (3. Erganzungsband) von E. ABDERHALDEN. 

Den hauptsachlichsten Bestandteil der Zellkerne stellen die N ucleoproteide 
dar. Sie wurden von MiESCHER in den Kernen der Eiterzellen und von PLosz 
in den Kernen der Vogel- und Schlangenblutkorperchen entdeckt. Weitere 
Untersuchungen zeigten dann, daB, je zellkernreicher ein Organ, um. so groBer 
seine Ausbeute an Nucleoproteiden ist. Man hat Nucleoproteide dargestellt aus 
tierischem Ausgangsmaterial, wie Pankreas, Thymus, Schilddriise, Nebenniere, 
Gehirn, Leber, MiIz usw. und auch aus pflanzlichen Produkten wie beispiels­
weise aus den Hefezellen. 

Durch AbspaItung der EiweiBkomponente wird ein vollkommen eiweiBfreier 
Korper von saurem Charakter gewonnen, die NucleinBiiure. Es waren nun vor 
allem die bahnbrechenden Arbeiten von KOSSEL, dann von STEUDEL, die zu 
der Kenntnis fiihrten, daB diese Saure gespalten werden kann in einzelne, 
chemisch definierte Korper, in die 

1. Purinbasen: 
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2. Pyrimidinbasen: 

3. eine Kohlenhydratgruppe. 
4. PhoBpMrsiiure. 

HN-CO 

06 LNH", 
H~-LN/CH 

(s. S.41). 

Neben diesen echten kompliziert aufgebauten Nucleinsauren wurden auch 
einfacher zusammengesetzte aufgefunden, wie 

1. die Guanylsaure, welche von den Purinbasen nur Guanin enthalt; 
2. die Adenylsaure, nur mit der Purinbase Adenin; 
3. die Inosinsaure, die aus dem Purin Hypoxanthin, der Ortophosphorsaure 

und der Kohlenhydrat d-Ribose, einer Pentose also, aufgebaut ist. 
tTher die Art der Bindung dieser Spaltstiicke in dem Nucleinsauremolekiil 

brachten vor allem AufschluB die Arbeiten von LEVENE und seiner Mitarbeiter 
JACOBS und MANDEL ferner von STEUDEL, FEULGEN, THANNHAUSER u. a. 

Wir miissen hiernach einen Aufbau der Nucleinsauren aus groBen Komplexen, 
den Polynucleotiden, annehmen, die durch partielle Hydrolyse zunachst in ein­
fache Bausteine, die Mononucleotide, aufgespalten werden konnen. Die Mono­
-nukleotide enthalten in abspaltbarer Bindung eine Purin- bzw. Pyrimidinbase, 
Phosphorsaure und ein Kohlenhydrat. Nach neueren Untersuchungen (THANN­
HAUSER und BLANCO u. a.) ist es aber wahrscheinlich, daB die Purine in den 
tierischen Nucleinsauren nicht in nucleotidartiger Bindung verankert sind. Fiir 
die Inosinsaure, einemderartigen Mononucleotid, gibt LEVENE folgende Formel an: 

HN-CO H H H H OH 
I I I I I I / 

He C-N~H2-0-<P=0 

~JLN/CH I O~ OdH I '()H 

Hypoxanthin ---d-Ribose ---Orthophosphorsaure 
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1'HANNHAUSER stellte aus der Hefenucleinsaure ein Trinucleotid dar; STEUDEL 
macht aber darauf aufmerksam, daB die zu den Versuchen verwandte Hefe­
nukleinsaure, im Gegensatz zur Thymonucleinsaure, kein einheitlicher Korper 
ist und daB Spaltprodukte, die man durch Hydrolyse glaubt erhalten zu haben, 
der Saure nur beigemengt sind. Auch FEULGEN und ROSENBECK bestreiten 
die Existenz der 1'HANNHAUSERSChen Triphosphornucleinsaure. LEVENE will 
auch die Behauptung 1'HANNHAUSERS, daB die Nucleoside durch Kohlenhydrat­
gruppen atherartig verbunden sind, nicht gelten lassen. 

Ein weiterer Abbau ist nun zunachst nach zwei Richtungen moglich, einmal 
kann der Phosphorpurinkomplex, einmal der Purinkohlenhydratkomplex, ein 
Korper glykosidartiger Natur abgespalten werden. LEVENE, der zeigen konnte, 
daB der letzte Vorgang der gegebene ist, nannte dies Verbindung Nucleosid. 

1m weiteren Verlauf erfolgt eine Aufspaltung des Nucleosid in Kohlenhydrat 
und Purin bzw. Pyrimidin, wobei als letzte Spaltprodukte die Aminopurine 
Guanin und Adenin und durch Desamidierung und gleichzeitiger Oxydation 
Hypoxanthin, Xanthin und Harnsiiure entstehen. Es ist noch zweifelhaft, ob 
der V organg der Desamidierung und Oxydation sich schon im intakten N ucleosid 
vollzieht oder ob bei, oder infolge dieser Vorgange die Nucleosidverbindung 
auseinanderfallt. Nach J?eueren Mitteilungen von STANLEY BENEDICT ist es 
jedoch inzwischen gelungen, zu zeigen, daB die Desamidierung und Oxydation 
bis zur Harnsaure nicht nur im Nucleosid, sondern bereits auch im komplexen 
Nucleotidmolekiil vor sich geht. 

Schematisch diirfen wir uns den Vorgang der Hydrolyse des Nucleoprotein­
komplexes etwa folgendermaBen vorstellen: 

N ucleoproteid 

-------------------------EiweiB Polynucleotide 

Phosphor Zucker Purin 

" " " 
" " " 

+ 
Mononucleotide Aminopurin -

I Phosphor I Zucker I Purin I < Pyrimidine I-I ./----------- -
/ Nucleoside 

;-------; I Phosphor I I Zucker I Purin 

~----------Zucker HYPoxanthin-1 
Xanthin --
Harnsaure _ 

HORBACZEWSKIS, SCHITTENHELMs, WIENERS, .JONEs Arbeiten verdanken wir 
unsere ersten Kenntnisse iiber die Vorgange bei der Spaltung im Organism us. 
Spater haben Untersuchungen von MrNKoWSKI, WEINTRAUD, STRAUSS, BURIAN 
und SOHUR, SIViJN, KRUGER tmd SCHMIDT, STEUDEL, UMBER, BRUGSCH und 
SOHITTENHELM, THANNHAU&ER, GUDZENT u. a. die Kenntnisse wesentlich 
erweitert. 

Der menschliche und tierische Organismus ist befiihigt, eine Synthese der 
Vorstufen der Harnsaure der Nucleotide also vorzunehmen. ACKROYD und 
HOPKINS, ferner STEWART hahen~neuerdings gezeigt,41aB hierbei Histidin und 
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Argenin die Vorstufen der Purine sein miissen. Ein Leben ohne Zufuhr von 
kernhaltiger (purinfreier) Kbst ist sehr gut moglich. Wie uns die Entwicklung 
des Hiihnchens im Ei· und des bei ausschlieBlicher Milchnahrung gehaltenen 
Sauglings lehrt, erfolgt sogar ein Wachstum ohne Zufiihrung von Nahrungs­
purin. Beim ausgewachsenen Organismus tritt diese Synthese erheblich zuriick, 
da die einmal erreichte Zellkernzahl sich nun nicht mehr wesentlich andert. Sie 
bleibt offenbar nur auf den Betrag beschrankt, der durch den normalerweise vor 
sich gehenden Zellkernzerfall gegeben ist. Eine direkte Synthese der Harnsaure 
aber gibt es nicht, jedenfalls fehlt bis heute jeder Beweis dafiir. 

Die einzige Quelle der im Urin ausgeschiedenen Harnsaure ist also der 
Zel1kern. BURIAN und SCHUR, SIVEN haben uns gezeigt, daB diese Harnsaure­
menge sich aus zwei, ihrem Ursprunge nach verschiedenen Anteilen der Nucleo­
proteide zusammensetzt, dem aus den Zel1kernen der Nahrung und dem aus 
dem Zerfall der Zel1kerne des eigenen Korpers stammenden Anteil, die exogene 
und endogene Harnsiiure. 

D~r absolute Wert der 24 stiindigen Gesamtharnsauremenge des Menschen 
bei gemischter Kost schwankt erheblich, je nach dem Zel1kernreichtum der 
Nahrung. Er liegt 
bei gemischter Kost etwa zwischen . . . . . . . . . . . 0,5-1,0 g 
bei steter Fleischkost etwa zwischen. . . . . . . 1,0-2,0 g 
bei groBen Mengen nucleinreicher Organe (Kalbsmilch,Hirn,Leber) bis 2,5 g und dariiber. 

Beim Fortfall jeder zel1kernhaltigen Nahrung erscheint im Urin der endogene 
Iiarnsaureanteil. Er ist nicht bei jedem Individuum gleich hoch, im allgemeinen 
aber eine recht konstante GroBe. Man findet bei einem Erwachsenen bei einem 
Durchschnittsgewicht von 75 kg fiir den Tag Werte zwischen 0,3-0,5 g, die 
in einzelnen Fallen noch darunter und dariiber liegen k6nnen. Er andert sich 
anscheinend beim Hungern nicht. So fand BRUGSCH bei dem Hungerkiinstler 
Succi als Mittel vom 23.-30. Hungertag noch etwa 0,3--0,35 g. 

Nach friiheren Untersuchungen von SJOQUIST schien der Saugling eine Aus­
nahmestellung insofern einzunehmen, als sein endogener Harnsiiurewert bedeutend 
hoher liegt,in absoluten Zahlen etwa zwischen 0,6-1,0. ELLINGHAUS, MULLER 
und STEUDEL haben in sehr sorgfaltigen Arbeiten zwar diese Zahlen bestatigt, 
aber zeigen konnen, daB man nicht berechtigt ist, daraus nun auf eine besondere 
Art des kindlichen Stoffwechsels zu schlieBen. Das Mehr erklart sich durch die 
beim Wachstum vor sich gehende lebhaftere Kernmauserung und" durch Arbeit 
und Sekretion der groBen Verdauungsdriisen, die im Verhaltnis zum Er­
wachsenen etwa das doppelte Gewicht haben. 

Uber die Herkunft der Nucleoproteide beim endogenen Harnsaurestoff­
wechsel schien in der Literatur ein Zweifel nicht zu bestehen. Man sah sie all­
gemein gegeben in den Mauserungsprozessen im Organismus selbst als Folge 
des Lebensprozesses und seiner Betatigung (BRUGSCH und SCHITTENHELM). 
Schon HrnsCHSTEIN hat nun behauptet, daB mindestens 70% der endogenen 
Harnsaure der Verdauungstatigkeit resp. dem wahrend derselben in den Darm 
sezernierten und spater wieder aufgenommenen purinhaltigen Sekret der Ver­
dauungsdriisen entstammt. Seine Ansicht wurde aber abgelehnt. Nun haben 
aber neuere Untersuchungen von STEUDEL diese Auffassung nicht nur bestatigt, 
sondern noch dahin erweitert, daB die Verdauungssafte die wesentlichste Quelle 
sind, der gegeniiber die Mauserungsprozesse vol1kommen zuriicktreten. Auch 
KESTNER kam schon 1903 auf Grund ganz anderer Untersuchungen zu der An­
sicht, daB die Vorstuten der endogenen Harnsiiure in den Sekreten der grofJen 
Verdauungsdriisen zu suchen sind. 

Hiernach ist also auch die sog. endogene Harnsaure gewissermaBen exogenen 
Ursprungs. Manche ungeklartenDifferenzen bei experimentellenUntersuchungen, 
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insbesondere bei der Frage des Purinhaushalts und seiner Beeinflussung durch 
allerlei Reize - Nahrung, Pharmaka, physikalische Eingriffe usw. - konnen 
durch diese Befunde eine einfache Erklarung finden. 

Weitgehend sind die GesetzmaBigkeiten erforscht, denen die exogen zu­
gefiihrten Nucleoproteide bei ihrer Aufnahme durch den Magen-Darm-Kanal 
unterliegen. 1m Magensaft erfolgt bereits eine weitgehende Abspaltung des 
EiweiBanteils, die dann im Darmsaft vervollstandigt und bis zu den N ucleotiden 
weitergefiihrt wird. Diese sind leicht wasserloslich und werden gut resorbiert. 
Schon SCHITTENHELM und SCHRODER haben gezeigt, daB nebenher noch eine 
Zersetzung durch Darmbakterien, wie Bacterium coli und andere Faulnis­
bakterien, erfolgen kann, die unter Umstanden bis zur vollkommenen Zer­
triimmerung des Nucleinsauremolekiils fiihrt. Es treten dabei als Zersetzungs­
produkte freie Phosphorsaure, Ameisensaure, Oxalsaure, Ammoniak und freie 
Purinbasen auf. Die Bakterien verandern nun auch die Purinbasen selbst, indem 
sie einerseits die Aminopurine in Oxypurine umsetzen, andererseits aber die 
Oxypurine, also auch die Harhsaure, vollkommen zu spalten vermogen. Die 
Autoren nehmen aber merkwiirdigerweise an, daB unter normalen Verhaltnissen 
diese bakterielle Zerlegung wohl kaum eine Rolle spielen diirfte. 

1'HANNHAUSER und DORFMULLER machten es bereits durch ihre Versuche 
wahrscheinlich, daB nach oraler Nucleinsauregabe beim Menschen ein wesent­
l{cher Tell des Harnsauredefizits in der Purinbilanz und die gieichzeitige Harn­
stoffmehrausscheidung auf die bakterielle Purinolyse im Darm zuriickzufiihren iat. 

Die neueren Arbeiten von STEUDEL und ELLINGHAUS haben aber iiberzeugend 
dargeIegt, daB dieser V organg sehr weitgehend ist und ihm eine Bedeutung 
zukommt, der auch meines Erachtens fiir die Beurteilung experimenteller Studien 
iiber den Purinstoffwechsel gar nicht ernst genug gewiirdigt werden kann. Diese 
Autoren verfolgten den Stoffumsatz bei zwei Erwachsenen, die vier W ochen 
lang mit einer sehr purinarmen Kost ernahrt wurden. Die Harnsaureaus­
scheidung beider Versuchspersonen zeigte gelegentlich auffallend niedrige Werte, 
und es konnte damais nachgewiesen werden, daB diese niedrigen Werte immer 
dann erhalten wurden, wenn bei den beiden Personen abnorme Garungen im 
Darm stattgefunden hatten; je groper die Darmfaulnis, je geringer die Harn­
saureausscheidung im Harn, je groper also die bakterielle Zersetzung des Nuclein­
sauremolekuls . 

SCHITTENHELM hat unlangst die Bedeutung dieses Vorganges abzuschwachen 
versucht, aber auch meine eigenen Erfahrungen bei langerdauernden Stoff­
wechseiversuchen haben doch die Anschauungen von STEUDEL bestatigt. Es 
kommt nach STEUDEL noch hinzu, daB die SaIze vieler Purinbasen sich sehr 
leicht dissoziieren. Die freien Basen selbst sind aber gewohnlich im Wasser sehr 
schwer losliche Korper, einige praktisch sogar unloslich. Kommen also solche 
Salze in den Verdauungstrakt, so besteht die Moglichkeit, daB sie sich dort 
dissoziieren lmd daB die freien Basen nun sehr schlecht resorbiert werden, viel­
mehr der Faulnis anheimfallen. Auf der anderen Seite liegen auch Beobachtungen 
vor, daB die Bakterien des Darmes eine rege synthetische Tatigkeit in bezug auf 
Purinbasen entfalten. 

Es leuchtet ein, daf3 alle Versuche, vorgenommen mit Verfutterung von Harn­
saure, Purinbasen und Nucleoproteiden, die darUber Aufschlup geben sollen, ein 
wie groper Prozentsatz von Purinbasen im Organismus zu Harnsaure oxydiert 
werden kiinnte, mit einem unkontrollierbaren Fehler behaftet sind, weil man nicht 
weip, ein wie groper Anteil von verfutterten Purinkorpern im Darn~ durch Faulnis 
zerstort wird. Mit der Anerkennung dieser Befunde versinkt eine grope Literatur 
uber den Purinstoffwechsel. 
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Der Strom der resorbierten Nucleotide gelangt nun durch die Pfortader 
zur Leber; mit ihm die durch Bakterientatigkeit abgebauten Spaltprodukte, 
soweit sie iiberhaupt resorbiert werden. 

In der Leber - und wahrscheinlich zu einem geringeren Anteil auch in 
einigen anderen Organen wie MUz, Muskel - vollzieht sich unter dem EinfluB 
von Fermenten die weitere Aufspaltuilg bis zur Harnsaure. Insbesondere 
SCHITTENHELMS· Arbeiten an iibegebendEm Organen und Organextrakten ver­
danken wir Einblick in die Mechanik dieser Vorgange. Er stellte folgende Ferment­
etappen auf: 

1. Nuclease, 
2. Purindesamidase, 
3. Xanthinoxydase, 
4. uricolytisches Ferment. 
Diese Fermente wurden in den verschiedensten menschlichen und tierischen 

Organen, in Leber, MUz, Niere, Lungen, Pankreas, Thymus, Muskel gefunden, 
mit einer einzigen in ihrer Bedeutung noch zu wiirdigenden Ausnahme; das 
uricolytische Ferment konnte niemals in irgendeinem menschlichen Organ bisher 
nachgewiesen werden. 

In Organbreien und Organextrltkten insbesondere der Leber von Saugern, 
mit Ausnahme der anthropoiden Affen, laBt sich mit Leichtigkeit die Uricolyse, 
die Umwandlung der Harnsaure in Allantoin, das bekanntlich bei den Saugern 
als Endprodukt im Ham ausgeschieden wird, zeigen, wahrend dieser Vorgang 
mit menschlichen Organen bisher trotz vieler darauf gerichteter Anstrengungen 
niemals beobachtet wurde; es wurden auch keine anderen Abbauprodukte 
gefunden. Damit wird die Streitfrage aufgerollt, ob die Harnsaure beimMenschen 
intermediar weiter abgebaut wird oder ob sie das Endprodukt des Purin­
stoffwechsels ist. 

BRUGSCH und SCHITTENHELM, UMBER u. v. a. vertraten bzw. vertreten 
noch die Anschauung, daB die Harnsaure durch ein uricolytisches Ferment 
zum Teil im menschlichen Organismus abgebaut wird. Sie stiitzten sich im 
wesentlichen hierbei auf Verfiitterungsversuche mit Nucleinsauren und Purin­
basen, wobei sie im Urin ein Defizit an Harnsaure fanden, daB durch die 
intermediare Uricolyse erklart wurde. Wir Bahan schon friiher, daB diesen 
Versuchen infolge der zersetzenden Tatigkeit der Darmbakterien und der 
schlechten Resorption der Purinbasen ein Fehler anhaften kann, der unkontrol­
lierbar ist und daB ihnen deshalb eine ausschlaggebende Bedeutung fiir die 
Beurteilung des Verhaltens intermediarer Hamsaure nicht zukommt. 

WIECHOWSKI hat nun schon 1909 gezeigt, daB der menschliche Harn praktisch 
frei von Allantoin, dem Umwandlungsprodukt der Harnsaure bei Tieren, ist 
und daB Allantoin subcutan beim Menschen injiziert, quantitativ wieder aus­
geschieden wird. Er zog daraus den SchluB, daB der Mensch in der Norm keine 
praktisch in Betracht kommenden Allantoinmengen intermediar bildet. Wenn 
also in Zirkulation befindliche Harnsaure in irgend erheblichem MaBe zersetzt 
wird, so muBte dies auf einem Wege geschehen, der nicht zu Allantoinbildung 
fiihrt. Der Zersetzungstypus miiBte im innersten Wesen von dem verschieden 
sein, der bei den iibrigen Saugern zu Recht besteht. 

Weitere Versuche ergaben, daB entgegen einigen Literaturangaben unter 
den Umstanden, unter denen tierische Organe (Hundeleber, Rinderniere) Harn­
saure restlos zersetzen, von einer gleichen Fahigkeit menschlicher Leber und 
Niere nicht die Rede sein kann. 

Dieser Befund ist bis heute nicht widerlegt. 
Schon vor WIECHOWSKI hatten BURIAN und SCHUR, IBRAHIM und SOETBEER 

nach 8ubcutaner Injektion von Harnsaurelosungen beim Menschen die Aus-
GUDZENT, Gicht und RheumatismUB. 4 
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scheidungsgroBe gepriift und dabei etwa 50%, 75%, 99% wiedergefunden. 
WICHOWSKI wiederholte diese Versuche an sich und fand 82% und 61,3% wieder. 

Diese schwankenden Zahlen in der Ausscheidung der Harnsaure sind nun 
spater der Angelpunkt einer lebhaften Diskussion und vor allem von den 
Anhangern der Lehre von der Uricolyse beim Menschen als Beweis fur die Richtig­
keit ihrer Anschauung herangezogen worden. Auch WICHOWSKI nimmt schon 
hierzu Stellung. Er lehnt auf Grund seiner Be~unde ab, das Defizit in den Einzel­
fallen durch eine Uricolyse zu erklaren und verweist auf die bis heute unbe­
strittene !Tatsache, daB im menschlichen Harn wohl charakterisierte Abbau­
produkte der Harnsaure (Allantoin, Glykokoll) in praktisch in Betracht kommen­
den Mengen nicht gefunden wurden. Er halt in dem gegebenen Versuch eine 
Retention, eine Stauung, fiir wahrscheinlich; das Defizit wird im Laufe der 
nachsten Tage unmerklich ausgeschieden. lch habe spater in anders gearteten 
Versuchen zeigen konnen, daB das Defizit in der Tat sich durch eine Haftung 
im Gewebe erklart, gehe hier aber noch nicht eingehend darauf ein. 

THANNHAUSERS, ferner eigene Versuche zeigten spater, daB auch intravenos 
bzw. intramuskular injizierte Vorstufen der Harnsaure fast quantitativ die zu 
erwartende Menge Harnsaure im Harn ergaben. Hierbei fiel mir auf, daB einige­
mal die ausgeschiedene Harnsaure die zu "erwartende Menge iiberstieg. Mein 
Schiiler HEYDCAMP hat durch besondere Versuche fiir diese Beobachtung eine 
Erklarung gegeben, die spater noch erortert werden wird. 

Wahrend nun BRUGSCH, UMBER u. a. ihren friiheren Standpunkt, daB die 
Harnsaure im menschlichen Organismus nicht Endprodukt des Purinstoff­
wechsels ist, anscheinend aufgegeben haben, halt· SCHITTENHELM daran fest. 

Er meint, wenn auch ein uricolytisches Ferment nicht gefunden wird, so 
mag das mit der Schwierigkeit seines Nachweises zusammenhangen, wie das fiir 
die Adenase und Guanase auch gilt, ohne daB man mer die .Aufspaltung des 
Adenins oder Guanins leugnet. Bei Wiederholung der intravenosen lnjektionen 
mit Harnsaure, Purinbasen und Nucleotiden findet er nur in wenigen Fallen 
quantitative Ausscheidung der Harnsaure und lehnt infolgedessen die Beweis­
kraft derartiger Versuche abo Eine Nachpriifung der Frage, ob ein Teil der 
Nucleine im Darm durch die Bakterientatigkeit zerstort wird, fiihrt zum SchluB, 
daB fiir die Erklarung des Defizits der Harnsaure bei Verfiitterung von Nucleinen 
die Zerstorung durch Bakterien abgelehnt werden muB. Versuche iiber das 
Scmcksal gehauft injizierter Harnsaure beim Menschen ergaben bei der post 
mortem vorgenommenen Analyse der Organe ein unerklarliches Defizit zwischen 
der injizierten und wiedergefundenen Harnsauremenge. 

Die Beweisfiihrung SCHITTENHELMS ist in vielen Punkten anfechtbar, so 
wenn er meine Befunde auf eine ungenaue Methodik schiebt, was unrichtig ist, 
aus Versuchen Schliisse zieht, die an Moribunden angestellt wurden, die Aus­
scheidungen durch Driisensekrete nicht beriicksichtigt, die Frage ungeklart laBt, 
warum doch bei einigen seiner Versuche die Harnsaure fast quantitativ aus­
geschieden wird. Unbeantwortet bleibt auch der Einwand, daB es bisher nicht 
gelungen ist, Abbauprodukte der Harnsaure im Organismus aufzufinden. 

Da aber negative Kritik fruchtlos bleibt, muBten neuere Arbeiten abgewartet 
werden. lnzwischen haben nun STEUDEL und ELLINGHAUS iiber Versuche an 
zwei gesunden jungen Leuten berichtet, die nicht mehr daran zweifeln lassen, 
daB durch die Bakterienflora des Darms Nucleine zerstort werden, wobei die 
Menge je nach den Zustand des Darm wechselt. Sie setzten ihre Versuchs­
personen auf eine praktisch purinfreie Kost und stellten in vier Versuchen folgen­
des fest: 

Die Gesamtstickstoffwerte waren wahrend der Versuchstage fast konstant, 
die Kreatininwerte bewegten sich urn einen Mittelwert, der dem in der Literatur 
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angegebenen entspricht. Anders dagegen die Harnsaurewerte! Es ergaben sich 
in manchen Tagen Zahlen, die liber das Zehnfache kleiner sind als die Durch­
schnittswerte. Gerade an diesen Tagen entleerten die Versuchspersonen stark 
garende Kotportionen. Es war damit der Beweis erbracht, daB bei purinarmer 
Kost der Harnsauregehalt des Harns in naher Beziehung zu den Vorgangen 
im Darm steht. -Da es sich nur urn die sog. endogene Harnsaure handeln konnte, 
war damit nachgewiesen, daB ihre Vorstufen im Darm vorhanden gewesen sein 
muBten. Hier konnten nur die freien und gebundenen Purinbasen in Frage 
kommen, die mit den Verdauungssaften in das Darmlumen ausgeschieden waren. 
Eine oberflachliche Berechnung zeigt, daB ihre Menge hinreicht, urn die gefundene 
endogene Harnsaure zu liefern. Sie werden in mehr oder minder groBem MaBe 
je nach dem Grad der Darmgarung zerstort, der Rest resorbiert und dann in 
Harnsaure verwandelt. Der Befund bestatigt und erganzt also die Befunde 
jener Autoren, welche eine Zersti:irung der exogen zugefUhrten N ucleine im Darm 
gefunden haben, und ist wichtig genug,um das ganze Gebaude SCIDTTENHELMS 
zu erschlittern. 

Neuerdings ist nun von amerikanischen Autoren, von FOLIN und seinen 
Mitarbeitern BERGLUND und DERICK wiederum behauptet worden, daB dem 
menschlichen Blut doch uricolytische Fahigkeit zukommt. Die Methodik 
lehnt sich an eine erstmalig von mir und meinen Mitarbeitern WILLE und 
KEESER angewandte an. Es wird Harnsaure intravenos infundiert und in 
passenden Zeiten der Gehalt des Blutes an Harnsaure sowie die Ausscheidung 
mit dem Harn gemessen. -

LICHTWITZ konnte aber zeigen, daB die SchluBfolgerungen FOLINS in vieler 
Beziehung anfechtbar sind und daB sich aus den an sich methodisch einwand­
freien Versuchen FOLINS aus dem Verlauf der Hyperurikamie nach Uratinfusion 
mit mathematischer Sicherheit entnehmen laBt, daB sich Mensch und Hund 
ganz verschieden verhalten und daB der Gang der Abnahme der Hyperurikamie 
beim Menschen direkt das Fehlen einer Uricolyse beweist. Auch THANNHAUSER 
lehnt in einer neueren Arbeit die Anschauung FOLINS abo 

Einen weiteren Beweis fUr die Richtigkeit seiner Anschauung sieht LICHT­
WITZ in vielfaltigen eigenen Beobachtungen bei Oligurie oder nach langerer 
Anurie oder auch bei Entwasserung von Odemen. Bestande eine Uricolyse, 
so mliBte man erwarten, daB Urat, das nicht ausgeschieden werden kann, zersti:irt 
werde. Das geschieht aber nicht. Man sieht vielmehr, besonders klar bei 
Anurien nach Eintreten der Diurese, die ganze Harnsaure etwa gleichzeitig mit 
dem Harnstoff erscheinen. Als Beispiel sei folgender Befund von LICHTWlTZ 
wieder gegeben: 

Anurie vom 20.-24.7.; dann langsames Einsetzen der Diurese. 
Fortlaufende Messung vom 31. 7. abo 

Datum Menge g NaCl gN g Harnsiiure 
----

31. 7. 510 0,072 5,9 0,32 
1. 8. 500 0,071 6,1 0,28 
2. 8. 1900 0,13 25,2 0,21 
3. 8. 300Q 0,64 40,9 1,67 
4. 8. 4000 0,57 57,0 1,56 
5. 8. 1000 0,14 13,9 0,35 
6. 8. 1650 0,23 24,4 0,92 
7. 8. 1025 0,15 14,1 0,49 
8. 8. 1750 0,25 21,9 1,02 

4* 
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Wie icili schon vorher erwahnte, beobachtet man bei Injektionsversuchen 
mit Vor.stufen der Harnsaure manchmal eine Mehrausscheidung iiber die zu 
erwartemle Menge. Inzwischen hatte STEUDELS Schiller ROSENFELD bei 
Injektionsversuchen an Kaninchen mit guanylsaurem Natrium eine Mehraus­
scheidung an Stickstoff beobachtet, die iiber das zu erwartende MaB hinaus 
ging. Da fUr diesen Vorgang eine einleuchtende Erklarung aus den gegebenen 
Bedingungen nicht zu geben war, nahm ROSENFELD eine spezifisch-dynamische 
Wirkung der Guanylsaure an. Damit wurden aber aIle Injektionsversuche am 
Menschen mit Vorstufen von Harnsaure (THANNHAUSER, GUDZENT u. a.) in 
ihrer Deutung zweifelhaft. 

Mein Schiller HEYDKAMP priifte deshalb diese Kaninchenversuche am 
Menschen mit allen moglichen Sicherungen nacho In zwei von drei Versuchen 
fand er nun 178% bzw. 113% der zu erwartenden Harnsauremenge. 1m Ein­
klang hiermit ging die Stickstoff- und Phosphorausscheidung, also in gleicher 
Weise wie bei den Kaninchenversuchen ROSENFELDB. HEYDKAMP priifte nun 
in anderen Versuchen gleichzeitig den Gasstoffwechsel, in der Hoffnung, in 
einer etwa eintretenden Steigerung eine Bestiitigung fiir die Vermutung einer 
spezifisch-dynamischen Wirkung zu finden. Die Untersuchungen lieBen aber 
Steigerungen nicht erkennen. Doch sprache das noch nicht gegen die Annahme, 
denn die Steigerung kOnnte sehr wohl innerhalb der Fehlergrenzen liegen und 
so dem Nachweis entgehen. 

HEYDKAMP priifte auch wiederholt die Leukocytenwerte vor und im Versuch, 
ohne dabei Veranderungen oder Vermehrungen zu finden. Man konnte auch 
an eine Ausschwemmung des Harnstoffes aus dem Gewebe denken, verursacht 
durch den Reiz der Guanylsaure, die hier etwa wie ein Pharmakon wirken 
konnte. Dagegen aber spricht das ParalIelgehen mit den erhOhten Phosphor­
saurewerten. 

Die Vermutung ROSENFELDB, daB es sich um eine spezifisch-dynamische 
Wirkung der Guanylsaure handelt, die eine erhohte EiweiBverbrennung bewirkt, 
vermag noch am hesten den beobachteten Vorgang zu erklaren. 

Es ware hiernach die nach der Injektion ausgeschiedene Harnsauremenge 
in zwei Quanten zu zerlegen, das eine Quantum entsprache der durch den Abbau 
des guanylsauren Natriums zu erwartenden Menge, das andere Quantum der 
durch die spezifisch-dynamische Wirkung hervorgerufenen Mehrverbrennung 
nucleinhaltigen Materials. Da diese aber in ihrem AusmaB ganz unkontrollier­
bar ist, bleibt der Zweifel an der Eindeutigkeit alIer friiheren Versuche be­
stehen. 

Um nun nochmals die Frage der Uricolyse zu priifen, entschlossen wir uns, 
unter den gleichen strengen Versuchsbedingungen das im Organismus normaler­
weise kreisende Abbauprodukt des Nucleiproteins, Morwnatriumwrat, intravenos 
zu injizieren und dessen Ausscheidung in ParalIele mit der Stickstoff-, Phosphor­
saure und Kochsalzausscheidung zu verfolgen. Ein derartiger Versuch ist unseres 
Wissens bisher nicht einwandfrei durchgefiihrt worden. 

Wie ich schon gezeigt habe, muB krystallinisches Mononatriumurat in Wasser 
in Losung gebracht und injiziert werden. ~We anderen Losungen, wie mit 
Piperazin oder mit Lithiumcarbonat, sind bedenklich, weil das Piperazin an sich 
die Harnsaureausscheidung vermehren kann und mit dem Lithium ein dem 
Organismus fremdes Mineral injiziert wird, das ebenfalls irgendwelche nicht 
kontrollierbaren Alterationen des Stoffwechsels hervorrufen kann. 

Ein junger gesunder KolIege, 23 Jahre alt, stelIte sich uns als Versuchsobjekt 
zur Verfiigung. Nach einer Vorperiode von fiinf Tagen, in der er in Stickstoff­
gleichgewicht kam, injizierten wir intravenos 1,0 g Mononatriumurat = 0,810 g U. 
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Ergebnis. 

M I Spez. 
enge Gewicht N u 

Durchschnitt der Vorperiode . 920 1024 2,194 10,940 0,282 
1. Tag nach Injektion. 1400 1021 2,380 U,838 0,834 
2. Tag. 700 1024 2,030 9,604 0,414 
3. Tag. 820 1025 2,460 9,233 0,396 
4. Tag. 1010 1023 2,424 10,666 0,287 

Die tagliche Durchschnittshamsaureausscheidung aus vier Tagen,der Vor­
periode betragt 0,282 g. Am ersten Tage werden 0,556 g, am zweiten Tag 
0,132 g, am dritten Tag 0,114 g mehr Harnsaure fiber den Vorperiodenwert 
ausgeschieden, zusammen 0,802 g Harnsaure, also genau 100% des hijizierten 
Mononatriumurats, oder, wenn man den dritten Tag nicht rechnen will, rund 85%. 

Die Durchschnittsstickstoff- und Phosphorsaureausscheidung der Vorperiode 
betragt 10,94 bzw. 2,19 g. Nur der Stickstoffwert zeigt am ersten Tage nach der 
Iujektion eine geringe zu vemachIassigende Steigerung; die Phosphorsaure­
ausscheidung bleibt unverandert. 

Dieser einwandfrei durchgefiihrte Versuch beweist eindeutig, daB die Harn­
saure im Organismus des Menschen nicht weiter umgebildet oder fermentativ 
aufgespalten werden kann, daB sie also Endprodukt des Purin8toffwechsels i8t. 

c) Verhalten der anderen Spaltprodukte der Nucleotide, der Pyrimidinbasen 
und einiger Purinbasen in Ham und Faeces. 

Beim Zerfall des Nucleotidmolekiils wird die Phosphorsaure frei und gelangt 
zur Ausscheidung, der Kohlenhydratkomplex wird nach eigenen Gesetzen weiter 
verbrannt. 

Die Pyrimidinbasen, die sich wohl zusammen mit den Purinbasen abtrennen, 
werden unter dem EinfluB von Fermenten weiter verbrannt. mer die ent­
stehenden Zwischenprodukte haben wir keine zuverIassige Kenntnis. 

1m menschlichen Harn finden sich bei gemischter Kost neben der Harnsaure 
auch Purinbasen, allerdings in sehr geringen Mengen. KRUGER und SALOMAN 
fanden in 10000 Litem Ham: 

Heteroxa.nthin . 22,35 g 
Paraxanthin . . 15,31 g 
I-Methylxanthin . 31,29 g 
Xanthin . . . . 10,11 g 
Hypox/!.nthin . . 8,50 g 
Adenin 3,54 g 
Epiguanin . . . 3,40 g 

Man hat der Bestimmtmg der Purinbasen im Ham eine Zeitlang hohen Wert 
beigemessen, nachdem BRUGSCR und SCIDTTENHELM eine zahlenmaBige Be­
ziehung des Harnsaure-N zum Purinbasen-N glaubten gefunden zu haben. Aber 
'so viel Zeit und Scharfsinn auch an die Beurteilung dieser Frage verwandt wurde, 
so unbefriedigend sind letzten Endes aHe Resultate gewesen. STEUDEL hat nun 
gezeigt, daB einer der Griinde darin liegt, daB die gewohnlich angewandte Methode 
zur Bestimmung der Purinbasen so groBe Fehlerquellen hat, daB sie bis zu 30% 
zu hohe Werte liefern kann. Er macht darauf aufmerksam, daB die Bearbeiter 
dieser Fragen niemals in der Lage gewesen sind, qualitative Untersuchungen 
fiber die Art der zu bestimmenden Korper anzusteHen, so daB der merkwiirdige 
'Fall eintrat, daB man scheinbar auBerst genau fiber die Menge der Purinbasen 
im Ham unterrichtet war, in Wirklichkeit aber fiber das, was man qualitativ 
bestimmte, ganz im unklaren war. 
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STEUDEL bestimmte nun mit verbesserter Methodik von neuem den Purin­
basengehalt im Harn bei purinarmer Kost und fand, daB der Harn bei purin­
armer Kost keine einzigen der im Korper vorkommenden Nucleinbasen enthalt. 
Die aufgefundenen Substanzen 

71,73 mg Heteroxanthinnatrium 
43,48 mg Paraxanthin 
56,12 mg I-Methylxanthin 

entstammen samtIich der aufgenommenen Nahrung, denn seine beiden Versuchs­
personen hatten als einziges Anregungsmittel tagIich 15 g Bohnenkaffee 
bekommen. 

Die Fraktion der Purinbasen kat deshalb nach STEUDELS Meinung gar keinen 
Zusammenhang mit der Harnsiiure des Harns. Sie i8t nach der iiblicken Nomen­
klatur vollig exogen, 8ie 8tammt aUB den Genuf3mitteln Katfee, Tee, Kakao una 
hat mit dem HarnsiiurestotfwechBel niche das mindeste zu tun. 

In den Faeces finden sich Purine in wechselnder Menge (WEINTRAUD, KRUGER 
und SOHITTENHELM). Sie entstammen den Faece8bakterien, ferner aus der Nak­
rung, aus der sie nicht resorbiert worden sind, weil die Faecesbakterien einen 
wechselnden Teil der Nucleotide zerstoren und' in die sehr schwer resorbiex:baren 
Purinbasen umwandeln und drittens aus den Saften der Verdauung8drilBen 
(STEUDEL l. c.). Sie sind also vollkommen exogen und haben mit dem inter­
mediaren Purinstoffwechsel keinen genetischen Zusammenhang. 

d) Die Harnsii.ure uud-ihre Vorstufenim Blut, Gewebe, 
in GewebsfIussigkeitim und Drusenausscheidringen. 

1. 1m Blut. G.A.rutoD war wohl der erste, der in einer groBeren Untersuchungs­
reilie mittels seiner Fadenprobe die Blutharnsaure zu bestimmen versuchte. Er 
fand nun bei Gesunden keine :Hal'nsaure, aber eine zweifelsfrei naehweisbare 
Menge. bei seinen Gichtkranke:n. Dieser Befund konnre in spaterer Zeit auch 
mit rein chemischen Methoden, ansc~einend ausnahmslos, bestatigt werden. 
Da er mehrfach zum Angelpunkt von Gichttheorien gemacht wurde, bekam er 
schlieBIich dogmatische Bedeutung: ohne Uriciimie keine Gickt: 

Wir wissen heute, daB beim Gesunden bei purinarmer K08t Werle bi8 4,5 my 
Harnsaure in 100 cam Blut vorkommen und daB bei vielen Krankheiten, aber 
niemals zu allen Zeiten und bei allen Fallen (Leukamie, Pneumonie, Nephritis, 
Lues, Tabes, Paralyse, Tuberkulose, anderen Infektionskrankheiten usw.), die 
Blutharnsaurewerte erhoht sind. Neben Befunden anderer Autoren zeigen 
das auch folgende eigene Untersuchungsergebnisse: 

a) Nierenerkrankungen verschiedener .Art: 
Werte zwischen 1-2 mg bei 6 Fallen 

2--3" " 10 
4-5" " 16 
4-5., " 13 
5-6 " 3 
6-8 " 2 "'------'''---

Gesamt 50 FaIle 

b) Lues III, Tabes, Paralyse: 
Werte zwischen 1-2 mg bei 1 Fall 

2-3" ,. 6 Fallen 
3-4" ,,6 " 
4-5" " 1 Fall 

9" ,,1 " 
Gesamt 15 FaIle 

c) Lungentuberkulose verschiedener Stamen: 
Werte zwischen 1-2 mg bei O-Fallen 

2--3" ,,0 
3--4" ,. 4 
4-5" ,,3 

"'---~--
Gesamt 7 FaIle 

d) Bei anderen Erkrankungen, wie Prostata­
hypertrophie, Leukii.mie, .Arteriosklerose: 
Werte zwischen 1-2 mg bei 0 Fallen 

" "2-3",, 2 ,. 
3--4" ,,3 
4-5" :.:.,,_3~.:.:-__ 

Gesamt 8 FaIle 
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Folgende Zusammenstellung gibt AufsehluB fiber das zeitliehe Verhalten 
des BlutharnsaureiSpiegels heim Einzelliidividuum. 

1. Pat. V., Nephrosklerose. 
1. Untersuchung . . 4,5 mg U 
Nach 2 Tagen . 5,5 " 

6 ... 4,0 " 
" 11 " ... 2,5 " 

2. Pat. K., Luetische Nephrose. 
1. Untersuchung 4,4 mg U 
Nach 2 Tagen .. . . 3,7 ,. 

6" .., 3,8 " 
16" ... 2,8 " 

3. Pat. L., Nephritis chronica. 
1. Untersuchung 2,5 mg U 
Nach 2 Tagen 4,5 " 

'4 5,4 ,. 
8 5,5 

13 . 4,1 

5. Pat. B., Nephorse. 
1. Untersuchung .. 3,9 mg U 
Nach 5 Tagen . . . 4,8 " 

6. Pat. C., Luetische Nephrose. 
1. Untersuchung .. 2,0 mg U 
Nach 8 Tagen . . . 3,2 " 

7. Pat. D., Nephritis .acuta. 
1. Untersuchung 4,1 mg U 
Nach 8 Tagen 3,2 

8 4,7 " 
12 3,9 " 

8. Pat. Dz., Tabes. 
L Untersuchung 
Nach 6 Monaten 

.3,7 mg U 
3,0 " 

22 .. 5,0 " 9 P t M T be . a. ., a s. 
4. Pat. A., Glomerulonephritis acuta. 1. Untersuchung . 2,9 mg U 

1. Untersuchung . . 6,4 mg U Nach 3 Monaten. 9,8" 
Nach 8 Tagen . . . 3,8 " 12 " 3,6 " 

Die Zahlen lassen deutlieh erkennen, wie in einem Tell der Faile die Werte 
zum Tell erheblieh erhoht sind, aber aueh nur in einem Tell, was besonders 
fiir . die Nierenkrankheiten hervorgehoben sei; weiterhin aber aueh, wie die 
Werte haufig sehwanken, so daB man je naeh der zufallig gewahlten Unter­
suehungszeit bald normale, bald erhohte Werte finden konnte. 

leh gebe dann eine Tabelle wieder mit den Blutharnsaurewerten bei Neuralgie, 
Myalgien, Gelenkknirsehen, Lumbago, Exostosen usw., wo nach fiblieher fiber­
lieferter Weise Verdaeht auf sog. "harnsaure Diathese" bestand. (Auf die 
Wiedergabe von Krankengesehiehten muB aus redaktionellen Griinden ver­
ziehtet werden.) 

Es wurden gefunden: 
Werte zwischen 1-2 mg bei 13 Fallen 

2-3" " 40 
3-4" ,,37 " 
4-5" " 14 
5-6 " 4" 

" 6-7 " " 1 Fall 
Ge~amt 109 Falle 

Wir sehen, wie die Werte ganz erheblieh voneinander abweiehen und bei 
19 Fallen erhoht, bei 90 nieht erhOht sind. Bei einigen meiner Patienten hatte 
ieh Gelegenheit, in Abstiinden von Monaten und Jahren die Blutharnsaure 
zu priifen: 

Pat. P. 1. Untersuchung. 
Nach 1 Jahr . . 

2 Jahren . 
3 

.4,9 mg 
· 3,4 " 
· 1,9 " 
· 4,2 " 

Pat. Sch. 1. Untersuchung 
Nach 3 Monaten 

7 " 
2 Jahren 

Pat. N. 1. Untersuchung 3,5 mg 
Nach 1 Jahr 4,4" 

" 3 J ahren 2,5 " 

3,5 mg 
3,7 " 
3,1 " 
2,9 " 

Aueh beim Einzelindividuum besteht keinerlei Konstanz der Werte, die 
bis unter die normalen absinken konnen, obwohl die klinisehen El'scheinungen 
unverandert weiter bestanden oder erneut aufgetreten waren. Es gibt also 
zweifellos haufig langer dauernde H yperuriciimie ohne Gicht. 
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Das gilt ganz besonders von der Schrumpfniere. Dort sind einigemale Werte 
gefunden worden, die sogar iiber 30 mg % lagen. Wie die Werte bei der Gicht 
liegen, wird im niichsten Kapitel erortert werden. 

1m allgemeinen ist also der Blutharnsaurewert nicht von der Konstanz, wie 
etwa der Blutzucker. Auch bei langdauernder purinarmer Kost findet man 
Schwankungen, die sich oft um mehrere nig-% bewegen. 

Die Untersuchungsmethodik war noch bis vor einigen Jahren eine wenig 
zuverIassige. Abgesehen von der rein qualitativen Fadenprobe erfolgten die 
Bestimmungen quantitativ mit gewichtsanalytischen Makromethoden, die 
groBe Mengen von Blut erforderten (100-300 ccm). Es waren das die Methoden 
von LUDWIG-SALKOWSKI (Silberfallung), ferner von KRUGER-SCHMIDT (Kupfer­
fallung), dann von WERNER-HOPKINS (Ammoniumfallung). Erst die Anwendung 
des colorimetrischen oder titrimetrischen Prinzips war geeignet, die HinderWsse 
und Grenzen der alteren Methodik zu iiberwinden, ermoglichen doch diese 
nauen Methoden noch 1/10 bis 1/20 mg Harnsaure mit hinreichender Genauigkeit 
zu bestimmen und so auch in kleinen Mengen schwach harnsaurehaltigen 
Materials quantitative Bestimmungen auszufiihren. Ich nenne bier nur die 
Methoden von FOLIN mit wen vielen Variationen, ferner von BENEDICKT. 
Sie beruhen auf der Eigenschaft der Harnsaure, Phosphorwolframsaure durch 
Reduktion zu blauen. 

Es wurde bezweifelt, ob die Reduktion der Phosphorwolframsaure nicht 
auch durch andere im Blut oder Gewebe vorhandenen Stoffe erfolgt. Es konnten 
in Frage kommen: Aminosauren, Kreatine, Harnstoff, Gallensauren, Adrenalin, 
Traubenzucker und einige andere. Heute wissen wir, daB die Mitreaktion durch 
diese Stoffe innerhalb der Fehlergrenze der Methoden liegt und vernachlassigt 
werden kann. 

Dann ist behauptet worden (HARPUDER, PmCUSSEN), daB bei der EiweiB­
fallung im Koagulum Harnsaure zuriickgehalten wird und sich so dem Nachweis 
entzieht. Die Autoren kamen zu diesem SchluB durch Versuche, die mit kiinst­
lichen EiweiBlOsungen angestellt wurden, denen man Harnsaure in LOsung 
zusetzte. Bei der Durchsicht der Protokolle dieser Versuche ist auffallend, daB 
bei den natiirlichen EiweiBlosungen doch recht haufig keine Differenzen zwischen 
den zugesetzten und gefundenen EiweiBmengen gefunden wurden und daB die 
Differenzen - in. absoluten Zahlen ausgedriickt - fiir die klinische Frage­
stellung nicht so bedeutungsvoll sind, wie es zunachst scheinen mag. 

Wie ich nun bereits am der Tagung der Naturforscher und Arzte in Leipzig 
1922 mitgeteilt habe, war es moglich durch Ausbau der von mir erstmalig vor 
13 J ahren bei meinen Harnsaurestudien verwendeten Dyalysiermethode diesen 
moglichen Fehler zu vermeiden. DaB diese Methode die im Blut kreisende Harn­
saure wirklich erfaBt, folgt aus den friiheren Ausfiihrungen iiber die Auffindung 
der Bindungsart der Harnsaure im Blut. Sie hat im iibrigen keinen irgendwie 
wesentlich abweichenden Blutharnsaurewert gegeniiber den Methoden von FOLIN 
und BENEDICKT anzugeben. Da die Technik bisher noch nicht beschrieben 
word.en ist, sei sie bier mitgeteilt: 

5 cc~ Blut, durch Natriumoxalat gerinnungsunfabig gemacht, kommen unter 
Tymolzusatz in eine Dialysierhiilse (SCHLEICHER und SCHULL) und diese in ein 
DialysiergefaB. In das DialysiergefaB sind vorher 15 ccm physiologische Koch­
salzlOsung gegeben. Es wird mit einem Korken verschlossen, wobei die Faden 
an der Hiilse festgeklemmt werden, um die unveranderte Lage der Hiilse zu 
verbiirgen. Das Verhiiltnis 1: 3 (Innenfliissigkeit : AuBenfliissigkeit) hat sich 
mir am zweckmaBigsten erwiesen. In 24 Stunden haben sich die Gleichgewichte 
der Harnsaure zwischen der Innen- und AuBenfliissigkeit hergestellt. Man fallt 
jetzt in der Dialysierfliissigkeit die Harnsaure nach FOLIN-Wu oder nach dem 
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ausgezeichneten Verfamen von HARPUDER als Zinksalz und colometriert in 
der bekannten Weise. Ich. benutze hierzu den Dubosque. Es ist zu beachten, 
daB sich die Harnsaure im Dialysat in vierfacher Verdfinnung befindet. 

Ich habe versucht, das Dialysat ohne Fallung direkt zu colometrieren, was 
ich nach dem friiher gesagten ffir erlaubt halte. Jedenfalls habe ich im Vergleich 
mit der HARPuDERSchen Zinksalzfallung immer Resultate erhalten, die, wie 
zu erwarten, nUr um ein geringes hoher lagen und ohne Bedeutung ffir die klinische 
Bewertung sind. Die Methode vermeidet also EnteiweiBung und somit alle 
damit verbundenen moglichen Fehlerquellen. Sie hat auBerdem den Vorzug 
groBter Einfachheit. Versuche mit Harnsaurezusatz zu tierischem und mensch­
lichem Serum und Blut ergaben immer Werte, die innerhalb der Fehlergrenze 
lagen. 
. Nach TlrANNHAUSER und CZONICZER befinden sich im Blute gesunder 
Menschen neben der Harnsaure keine freien Purine, dagegen sind deren Vorstufen, 
die Nucleotide, in nachweisbarer Menge vorhanden, etwa 2-3 mg Nucleotid­
stickstoff in 100 ccm Serum. Er ist etwa zweimal groBer als der Stickstoff der 
freien Purine (Harnsaure). 

Es wird neuerdings die Frage lebhafter diskutiert, ob neben der "freien" Form 
der Harnsaure noch eine "gebundene" existieren kann, die sich dem Nachweis 
bei der hier angewandten Methodik entzieht. Ich habe schon friiher experimentell 
gepriift, ob sich im Blute des Gesunden und Gichtkranken bei der Kompen­
sationsdialyse unter Uratzusatz irgendwie die Gleichgewichte andern. Da 
etwas derartiges niemals beobachtet werden konnte, ist es im hoohsten Grade 
unwahrscheinlich, daB im Blut oder Gewebe die Bedingungen ffir die Bildung 
einer sog. "gebundenen" Harnsaure gegeben sind. Es konnte sich demnach 
nur um Bindungen handeln, die beim AufschluB des Nucleinkerns entstehen, 
in dem ja, wie wir heute wissen, das Harnsaurepurin praformiert vorhanden 
ist. Derartige Bindungen sind ja aber bekannt und haben mit dem hier dis­
kutierten Problem nichts zu tun. Diese Tatsache ist Z. B. von BORNSTEIN 
und GRIESBACH nicht beachtet worden, die eine "gebundene" Harnsaure 
beschrieben haben, aber, wie TlIANNHAUSER nachgewiesen hat, lediglich Auf­
spaltungsprodukte des Nucleinkerns vor sich hatten. Das gleiche gilt meines 
Erachtens auch von der von Amerikanern und Franzosen neuerdings beschrie­
benen "gebundenen" Harnsaure, die eine Harnsaure-<5-Ribose sein soll und 
hauptsachlich in den roten Blutkorperchen gefunden wird. 

2. 1m Gewebe. CLOETTA, LYMANN, SCHlTTENHELM, FRIEDERICIA, FINE, 
WELLS haben mit den alten Fallungsmethoden Organe und Organgemenge 
auf ihren Harnsauregehalt untersucht, ohne jedoch bei der methodischen 
Schwierigkeit einen nur einigermaBen umfassenden Vberblick fiber die Ver­
teilung der Harnsaure in den verschiedenen Organen erhalten zu konnen. 

Ich habe als erster mit meinem Mitarbeiter KEESER unter Zuhilfenahme der 
neuen kolorimetrischen Methoden systematische Untersuchungen durchgefiihrt. 
Die gefundenen Zahlen zeigten zunachst, dafJ Blut und M uskel ziemlick dieselbe 
Konzentration an· Harnsiiure Wen und dafJ sick die Mcksten Konzentrationen 
in Leber und M ilz befinden. In den einzelnen Versuchen schwanken die Zahlen 
erheblich. Das ist ja eigentlich zu erwarten, denn die Bedingungen, unter 
denen die Organe beim Exitus standen, waren ja zweifellos auBerordentlich 
verschieden. 

Folgende Tabellen, aus den gewonnenen Durchschnittswerten aufgestellt, 
ergeben einen Vberblick fiber die Durchschnittswerte der einzelnen Organe 
einerseits, andererseits fiber die absolute Mengenverteilung in den Organen. 

FUr einen gesunden, normalen Menschen wiirde sich hieraus ein Gesamt­
gehalt an Harnsaure von etwa 1500 mg ergeben. Nach sofort zu erwahnenden 
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Tierversuchen scheint vorzugsweise die Muskelsubstanz geeignet zu sein, als 
Reservoir fUr die Harnsaure zu dienen. 

Wir waren unS dariiber klar, daB unsere Befunde nach vieler Richtung bin 
Erganzungen bediirfen, aber wir wollten, da wir vollkommen Neuland vor uns 
hatten, zunachst einen Weg bahnen, auf dem zur weiteren Erforschung dieses 
Gebietes nunmehr leichter fortgeschritten werden kann. 

Durchschnittswerte des U·Gehaltes menschlicher Leichenorgane auf 100 g Gewebe 
resp. 100 ccm Blut berechnet. 
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Pankreas. 
Milz .. 
Nieren . 
Lungen 
Gehirn. 
Blut .. 
Leber ... 
Muskulatur . 

Durchschnittl. 
Organgewicht 

nach 
VIERORDT 

33,8 g 
49 ,. 

U-Gehalt 

0,738mg 
2,06 " 

11,27 " 
17,44 " 
19,6 

97,6 " 
163,0 " 
306 
995 37,3 " 

" 110,18 mg. 
., 135,0 

1430 
5000 
1819 

28732 
., 187,46 " 
" 862,0 

Demselben Zweck sollten auch Untersuchungen dienen, die wir mit den 
gleichen Methoden zunachst an Vogeln angestellt haben. 

Der Organismus der Vogel unterscheidet sich hinsichtlich seines Purinstoff· 
wechsels wesentlich von dem des Menschen. Wahrend beim Menschen nur die 
Purine zur Harnsaurebildung herangezogen werden, die dann als Stoffwechsel­
endprodukt im Harn erscheint, wird auch dasjenige stickstoffhaltige Material, 
das beim Saugetier zur Harnstoffbildung fiihrt, zur Harnsaure umgebaut und 
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durch die Niere in die Kloake ausgeschieden. Wir bringen zunachst die gefun­
denen Blutwerte: 
;I.'atibe 1 
Taube 2 
Taub.e 3 
Taube 4 
Taube 5 
Taube 6 
Huhn 1 
Ruhn 2 
Huhn 3 
Huhn 4 
Huhn 5 

!:i :~} haben bis zur Abschlachtung gefressen 

~:g :~} haben 1 Tag gehungert 

;:~-:U haben 2 Tage gehungert 

0,6 mg _ Abschlachtung nach 44 stiindigem Hungern. 
2,8 mg Normaltier. 
8,5 mg Abschlachtung in voller Verdauung. 

12,3 mg Abschlachtung 48 Stunden nach Injektion von 0,06 g Kaliumchromat. 
8,8 mg Abschlachtimg nach 3 maliger Injektion von je 0,02 g Kalium­

chromat innerhalb 33 Tagen. 
Wenn beim. Menschen die Zufiihrung purinhaltigen Materials zur ErhOhung 

der Blutharnsaure fiihrt, so muBten sich urn so mehr beim. Vogelorganismus 
Differehzen zwischen Hunger- und Sattigungszustand ergeben. Wir sehen aus 
der Tabelle, wie die Harnsaurewerte mit der Zunahme der Hungerzeit abnehmen. 
In voller Verdauung finden wir einen Wert von 8,5 mg und nach 44 stiindigem 
Hungern nur noch 0,6 mg. tJberraschend ist, da{3 im gro{3en und ganzen die Blut­
karTUlaurewerle sick in der gleicken GriJ{3enanordnung wie beim M eTUlcken bewegen. 
_ Weiterhin priiften wir die quantitativen Verhaltnisse der Harnsaure in ein­
zelnen Organen, wobei der Rest-N mitbestimmt wurde, und nutzten hierbei 
die uns gegebene Moglichkeit aus, verschiedene Versuchsbedingungen zu schaffen. 
Ein .Tier (Normaltier) wurde nach maBiger Ernahrung, eins in voller Verdau­
ung, eins nach 44stiindigem Hungern abgeschlachtet. Bei einem weiteren Tier 
unterbanden wir hach der ZALESKYSchen Methode die Urteren, urn eine plOtz­
liche Stauung herbeizufiihren, und bei zwei anderen Tieren fiihrten wir Nieren­
schadigung durch' Injektion von Kal. chromo herbei, wobei das eine Tier eine 
nach 48 Stunden todliche Dosis erhielt, das andere so langsam vergiftet wurde, 
aaB es erst nach etwa vier Wochen einging. Wir verweisen auf die hierunter 
stehende Tabelle. 

Organuntersuchungen b~i Huhnern. 
Die _Werte sind in mg augegeben und auf 100 g GeW'ebe berechnet. 

I Blut I Muskel I Leber I Niere \ MHz IHerzl 
- U U IRest·N - U IRest·N U IRest·N U U 

Getotet 

Huhn .1 0,6 2,4 490,0 14,0 187,6 24,0 162,0 24,8 3,6 nach 44st. Hungern 
Huhn 2 2,8 3,0 658,0 11,0 274,0 31,0 392,0 20,0 9,0 Normaltier 
Huhn 3 8,5 4,0 616,0 ~2,0 193,2 31,3 261,3 21,3 6,0 in voller Verdauung 
Huhn 4 12,3 5,3 722,0 13,5 397,6 23,0 233,3 29,8 17,3 48 Stunden nach In-

jektion von 0,06 g 
Kaliumchromat 

Huhn 5 - 7,0 862,0 11,8 366,8 25,3 261,3 28,6 7,8 36 Stunden nach 
doppelseitiger Urete-
renunterbindung ge-
storben 

Huhn6 8,8 7,8 352,8 8,2 109,2 9,2 189,0

1

20.0 7,2 nach 33ta.giger lang-
samer Vergiftung mit 

I 
Kaliumchromat. 
Hochgrad. Tbk. 

Beim Normaltier stimmt der Muskelwert mit dem beim Menschen gefundenen 
iiberein. In gleicher GroBenordnung liegt auch der Leberwert. -Dagegen zeigt 
die Milz eine wesentlich hohere Konzentration, und die allerhochste Konzen­
tration finden wir in der Niere. Doch bleibt der Nierenwert,insofern etwas proble­
matisch, weil wir nicht wissen, wie sich der Wert der bereits in die Harnkanalchen 
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ausgeschiedenen Harnsiiuremenge ist. Mit der zunehmenden Stauung vor der 
Niere, die sich sichtbar macht durch die Zunahme der Blutharnsaure und 
Erhohung der Rest-N, steigen auch die Harnsaurewerte in der Muskulatur, 
wahrend sie in Leber, Milz und Niere keine auffallige Veranderung erfahren. 

Diese Beobachtung kann fiir die Beurtellung von mancherlei Vorgangen 
im menschlichen Organismus von Bedeutung werden. 

Von meinem Schiiler HUSCHKE lieB ich mit verbesserter Methodik eine Nach­
priifung vornehmen, wobei es sich ergab, daB die Werte im groBen und ganzen 
im gleichen Zahlenbereich liegen. Es seien hier die gefundenen Zahlen wieder­
gegeben: 

Darm 
Gehirn 
Raut 
Knorpel 
Leber 
Lunge 
Milz 
Muskel 
Niere 
Pankreas 

zwischen 0,8 - 5,2 mg-% 
0,3 - 3,1 
0,3 - 4,2 
0,05- 1,64 " (absoluter Wert) 
2,4 - 8,1 
1,4 -1l,4 
0,9 - 9,7 
0,7 - 3,8 
2,8 -12,8 
3,4 - 7,1 

Von Interesse sind die Werte im Knorpel. Untersucht wurde die untere 
Gelenkflache des Femur. Mehrfache Versuche ergaben, daB die Hauptmenge 
der U in der Ober/lache des Knorpels enthalten ist, wahrend nach der Tie/e zu 
ihre Konzentration schnell abnimmt. Von einer Wagung der Knorpelsubstanz 
und Berechnung der gefundenen U-Menge auf 100 g wurde abgesehen; die 
Zahl gibt den absoluten U-Gehalt der Knorpeloberflache an. 1m Knochen ist 
der U-Gehalt sehr gering; zur Untersuchung fallt man die reichlichen Kalksalze, 
·die den Gang der Analyse storen wiirden, als Calciumsulfat. 

Erhebliche Schwankungen des U-Gehaltes werden in samtlichen driisigen 
Organen gefunden. Sie sind tellweise durch den Verdauungsmechanismus, teil­
weise durch den EinfluB der jeweiligen Erkrankung auf die Funktion der Organe 
verursacht, und schlieBlich laBt sich die Wirkung der Medikamente, die vor 
dem Exitus gegeben wurden, nicht immer iibersehen. 

In Gemeinschaft mit KEESER versuchte ich, mir auch einen Einblick in 
den Gehalt an Vorstu/en der Harnsaure im Gewebe zu verschaffen. 

Die Bestimmung der Vorstufen bot aber groBere Schwierigkeiten, die zum 
Tell bis jetzt nicht iiberwunden werden konnten. Als Material fiir weitere 
Untersuchungen seien aber doch unsere Ergebnisse hier wiedergegeben. 

Wie THANNHAUSER gezeigt hat, bleiben bei der EiweiBfallung mit Sulfo­
salicylsaure imBlutserum die gesamten Purine - Harnsaure, freie Purine, 
Nucleoside, Nucleotide - in Losung. Man kann diese aIs Gesamtpurine nach 
der I(R:uGER-ScHMIDTschen Methode bestimmen. Wahrend wir nun im Blut zu 
Resultaten kamen,· die mit den THANNHAusERschen iibereinstimmten, diffe­
rierten unsere eigenen Zahlen im Gewebsfiltrat so sehr, daB wir zunachst hier 
von einer Wiedergabe absehen. 

Fallt man das .durch Sulfosalicylsaure enteiweiBte Gewebsfiltrat mit Uranyl­
acetat, so erhalt man einen deutlichen Niederschlag. In dem nun zu erhaltenden 
Filtr.at miissen Harnsaure, freie Purine, Nucleoside enthalten sein, da die Nuc­
leotide nach THANNHAuSER durch Uranylacetat gefallt werden. Ob aber hierbei 
nicht auch ein Tell der Nucleoside mitgefallt wird, ist nicht sicher auszuschlieBen. 
In Vergleichs- und Doppelbestimmungen haben wir aber doch immer so gut 
iibereinstimmende Werte erhalten, daB wir glauben, die so gewonnenen Zahlen 
.mittellen zu konnen. Um aber iiber die Art der bestimmten Purine nichts 
zu prajudizieren, haben wir die Resultate als "Uranylacetatwerte" bezeichnet. 
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Wir gingen in folgender Weise vor: Ein bestimmtes Quantum des zu unter­
suchenden OrganS wurde genau wie bei der Harnsaurebestimmung mit der 
doppelten Menge gereinigten Seesandes verrieben, quantitativ mit Aq. dest. 
in eine Porzellanschale gespiilt, und mit etwa 150 ccm Aq. dest. unter stetem 
Riihren zum Kochen erhitzt'. Darauf wurden etwa 200 ccm einer 200foigen 
Sulfosalicylsaurelosung zugeaetzt. Nach vollstandigem Abkiihlen im. Eisschrank 
wurde abgenutscht unter sorgfaltigem Abspiilen mit Aq. dest. und das Filtrat, 
das auf 200 ccm,aufgefiillt wurde - nach Priifung, ob bei Zusatz von Sulfo­
salicylsaure noch eine Triibung entsteht - in zwei Portionen je zur Halfte 
geteilt. 

Von diesem wurde die eine Halfte gleich nach KRUGER-SCHMIDT im Mikro­
kjeldahl verarbeitet, die zweite Hii.lfte wurde durch Kochen erhitzt, mit 1,55% 
Uranylacetatlosung yersetzt, wobei eine starke Fallung entsteht, und filtriert. 
Das Filtrat wurde im Mikrokjeldahl nach KRUGER-SCHMIDT verarbeitet. 

Gleichzeitig wurde in dem zu untersuchenden Organ der U- und N-Gehalt 
bestimmt. 

Aus den bereits vorher diskutierten Griinden geben wir hier nur die Werte, 
welche wir nach der Uranylacetatfallung erhielten, und die wir ala Uranyl­
acetatwerte bezeichnen, wieder. 

Befunde an menschlichen Organen. 
Die Werte sind in mg angegeben und auf 100 g Gewebe berechnet. 

Muskel Leber 

U *~-e R.-N U t~h R.-N ~~; 
I:J~ ~~~ 

Fall 114,2113,941-115,7120,051 Fall 2 2,021,95 - 14,5 11,1 
Fall 3 2,5 18,62 - ] 2,6 35,28 

Gehirn MHz 

u t~~ 
~1; 

R.-N U ~ii 
~~~ 

B. tiberlebende Organe 

R.-N 

-I Sepsis - lJteruscarcinom 
- Lungentuberkulose 

Fall 2 - - - - - - - - - 13,2 82,0 148, perniziOse Anii.mie Fall 11- 1 -1-1-1 -1-1 -I -1-114,51145,91548,; perniziOse Anii.mie 
Fall 3 5,0, 8,05175,0 18,8 35,0 173,6 18,0 14,4 175,0 - - - 5monatiger Fotus 

Die Werte liegen, wie zu erwarten, erheblich hoher als die Harnsaurewerte. 
Sie miissen selbstverstandlich differieren, da ja der Tod bei den Einzelindividuen 
den Stillstand der intermediaren Umsetzung unter den verschiedensten Be­
dingungen hervorgerufen hat. Wieweit dieser ProzeB nach dem Tode noch weiter 
gelaufen ist, laBt sich ebenfalls nicht sagen. Die Zahlen konnen also nur orien­
tierende Bedeutung haben. Die an zwei exstirpierten Milzen gewonnenen Werte 
fallen iibrigens mit der GroBenordnung der Leichenorganwerte zusammen. 

In der folgenden Tabelle sind unsere Ergebnisse aus den Huhnversuchen 
zusammengefaBt. Sie sind wie bei den Harnsaureversuchen angeordnet nach 
den von uns gewahlten Versuchsbedingungen: Hunger, normale Ernii.hrung, 
volle Verdauung, Ureterunterbindung, Nierenschadigung durch Kaliumchromat­
injektionen. 

Wir sehen verhaItnismaBig niedrige Blutwerte, am niedrigsten im Hunger, 
am hOchsten bei der Stauung UIid durchaus parallel gehend mit den Blutharn­
saurewerten. Das gleiche gilt auch von den Muskelwerten. Bei der Leber und 
Niere liegen die Werte ganz erheblich hoher, lassen aber einen Zusammenhang 
mit den von uns gewahlten Versuchsbedingungen nicht erkennen. 



62 Der Stoffwechsel bei der Gicht. 

Befunde a.n Organen von Hiihnern. 
Die Werte sind in m.g angegeben und a.uf 100 g GeW'ebe berechnet. 

Blut Muskel Leber Niere 

*~~ uilli ~itj *~.~ Getotet u !l; R.-N u R.-N u !l; R.-N 

~P 

I. 0,6 0,7 2,4 8,48 490,0 14,0 97'Ol87'~ ",0 73,5 162,0 nach 44 stood. Hungern 
II. 2,8 2,1 3,0 9,94 658,0 11,0 54,181274,0 31,0 108,5 392,0 Normaltier 

ill. 8,5 3,25 4,0 21,8 616,0 12,0 77,4 1193,2 31,3 77,26 261,3 in voller Verdauung 
IV. 12,3 5,6 5,3 56,6 722,4 13,5 59,3 :397, 23,0 54,13 233,3 48 Std. nach Injektion 

von 0,06 Kaliumchro-· 
: mat 

V. - - 7,0 104,4 862,4 11,8 85,4
1
366,8 25,3 119,0/261,3 36 Std. nach doppel" 

seitiger lJreteren-

I unterbindung 

Unsere Versuche ergaben, ilafJ die Vorstufen der Harnsiiure im Blut nur noch 
in geringer Menge, im Gewebe dagegen in erheblich grofJerer Menge - zumal 
gegeniiher der Gewebsharnsiiure - vorhanden sind. Weitere Untersuchungen 
mit verbesserter Methodik sind notwendig. Von ihnen ist zweifellos ein tieferer 
Einblick in den Purinhaushalt zu erwl!rlen. 

Der Harnsaurewert in Transudaten, Exsuilaten, ErgU8sen liegt nach viel~ 
faltigen Untersuchungen im Zahlenbereich der Blutwerte. Nur bei der Gicht 
wurden erhebliche Steigerungen gefunden (s. S.73). 

In neuerer Zeit hat man dem Speichel und der Galle als Ausscheidungs­
organen von Harn8iiure erhohte Aufmerksamkeit geschenkt. 

In einer Doktordissertation (HERWIG) .habe ich die bisherigen Resultate 
fiber den H~auregehalt im Speichel zusalnmenstellen und mit moderner 
Methodik fiberpriifim lassen. 

Die ersten zuverlassigen Zahlen stammen von HERZFELD und STOCKER: 
In 100 ccm gemischtem Speichel wurden gefunden: 

1. Polyarthritis ..... 0,17 mg lJ 
2. Tuberculosis pulmonum 0,39 
3. Insufficientia cordis 0,49 
4. Pleuritis . . 0,96 " " 
5. Dermatitiden 1,71 
6. Anamie 2,51 
7. Pneumonie . 2,52 " " 
8. Nephritis . . 4,96 " " 
9. Lebercirrhosis 35,54 " " 

10. lJramie . . . 84,83 " " 
Auffallig ist die starke Vermehrung bei den Erkrankungen an Lebercirrhosis 

und Uramie. 
v. NOORDEN fand mit einer mehr qualitativen Methode Werte zwischen 

1-10 mg in 100 ccm Speichel; er hebt aber schon hervor, daB mehrmalige 
Untersuchungen an ein und dcmselben Tage erhebliche Schwankungen des 
Harnsauregehaltes zeigten und daB zwar manchmal hohe Werte im Speichel 
und Blut zusammenfielen, ein Parallelismus aber doch nicht entdeckt werden 
konnte. 

HERWIG hat nun mit der FOLINschen lIethode an einer groBen Reihe von 
Gesunden und Kranken unter vielseitiger Variation der Bedingungen der Speichel­
sekretion quantitative Zahlen zu gewinnen versucht. 1m allgemeinen bestatigt 
er die v. NOORDENschen Befunde hinsichtlich der Inkonstanz der Tageswerte 
und des Parallelismus zu den Blutwerten. Er lehnt deshalbden Versuch ab, 
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die Harnsaurewerte des Speichels dilLgnostisch zu verwerten. Nach ihm schwankt 
der Harnsaurewert zwischen 1,5-7,5 mg-%. 

Er fand bei 
1. Alveolarpyorrhoe . . . . . . 

(2,2-4,17 mg-% in 6 Fallen) 
2. Gicht 

Fall 1 
Fall 2 

3. Ischias .. 
4. Leukamie 
5. Arthritis deformans 

Fall 1 
Fall 2 

6. Diabetes 

3,2 mg-% Mittelwert 

4,7 
2,0 
5,6 
7,4 

3,2 
5,4 

Fall 1 1,9 
Fall 2 1,4 

Die ersten zahlenmaBigen Angaben uber Harnsaurewerte in der Galle stammen 
von mir und meinem Mitarbeiter KEESER. 

Wir fanden in der Leichengalle: 
Fall 1 6,3 mg-% 
Fall 2 2,5 
Fall 3 8,8 
Fall 4 5,8 

In einigen weiteren nicht veroffentlichten Untersuchungen fand ich ahnliche, 
zum Teil etwas niedrigere Werte, etwa zwischen 2,6-4,5 mg- % ' 

Der Harnsaurewert der Galle unterscheidet sich also wie der Speichelwert nicht 
merkbar vgn den Blutwerten. Er ist wie der Speichelwert infolge der durch die 
vielerlei Sekretionsreize bedingten Schwankungen nicht konstant. Das gleiche 
gilt von der Harnsaureausscheidung mit dem Schwei(3, die uberhaupt sehr 
gering zu sein scheint. Nach nicht verofientlichten Untersuchungen eines 
Schiilers von mir scheinen in den Magensaft auffallig hoch konzentrierte Werte 
abgeschieden zu werden, etwa zwischen 6-8 mg- % , in einem Fall von Ulcus 
duodenie sogar 13,5%0 und einmal bei einer anaciden Gastritis 14,5%. 

Von Interesse ist die Frage, ob der Ausscheidung der Harnsaure durch 
Speichel, Galle, Verdauungsdrusen eine solche Bedeutung zukommt, daB sie 
in Rechnung gesetzt werden muBte. Da sie ja in den Darm gelangt und schwer 
resorbierbar ist, verfiillt sie zum weitaus groBten Teil der Zerstorung durch 
die Darmbakterien und geht so bei Stoffwechselbilanzen ullkontrollierbar ver­
loren. Schatzen wir die Gesamtsafte auf etwa 3-4 Liter taglich und nehmen 
wir einen Durchschnittswert von 3 mg-% Harnsaure an, 'so erhalten wir einen 
Ausscheidungswert von etwa 120 mg. Es konnen also doch Harnsauremengen 
urn 10% herurn verloren gehen. Zwar ist dieser Wert fUr die allgemein be­
arbeiteten Fragestellungen nicht von ausschlaggebender Bedeutung, aber man 
wird ihm gegebenenfalls Beachtung schenken mussen. 

Neuerdings wollen nun BRUGSCH und ROTHER in der Galle Harnsaurewerte 
gefunden haben, die uber unsere Zahlen weit hinausgehen. Sie haben aus ihnen 
weitgehende Schlusse fUr die Auffassung uber das Wesen der Gicht gezogen. 
HARPUDER konnte in sehr eingehenden Untersuchungen diese Zahlen nicht 
bestatigen. Seine Werte liegen in der Breite der meinigen, ehe noch etwas 
niedriger. Es ist zweifellos, daB die Folgerungen von BRUGSCH und ROTHER fUr 
den Purinstoffwechsel nicht aufrecht erhalten werden konnen. 
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s. Die Harnsanre. ihr Stoft'wechsel nnd ihr Haushalt 
unter pathologischen Bedingungen. 

a) Intermediarer StoffwechseI und HaushaIt. 
Durch Arbeiten von BRUGSCH und SCHITTENHELM schien es erwiesen, daB 

bei der Gicht der Nucleinstoffwechsel infolge einer Fermentanomalie in seinem 
intermediaren Ablauf gestOrt ist. Eine verlangsamte Harnsaurebildung, eine 
verlangsamte Harnsaurezerstorung, eine verlangsamte Harnsaureausscheidung 
sollen die Kennzeichen der Anomalie sein. 

Der Kernpunkt dieser Theorie ist die Anmi.hme der verlangsamten Harn­
saurezerstOrung. Schon im vorigen Abschnitt wurde gezeigt, daB die Harn­
saure beim Menschen nicht umgewandelt bzw. intermediar zerstort wird, sondern 
daB sie Endprodukt des Purinwechsels ist. 

THANNHAUSER hat durch Injektionen von Vorstufen der Harnsaure beim 
Gichtkranken den gleichen Ablauf der Aufspaltung gefunden wie beim Ge­
sunden; auch bei der Gicht ist also die Harnsliure Endprodukt. Es ist tiberhaupt 
keine Krankheit bekannt, bei der der intermediare Purinstoffwechsel ge­
stOrt ist. 

Auch die Form, in der die Harnsaure im Blute beim Gichtkranken kreist, 
ist keine andere als wie beim Gesunden; es ist auch sonst keine Krankheit 
oder keine Tierspezies bekannt, bei der vielleicht erne andere Bindung existi~rt. 

Wenn wir also keinerlei Krankheiten und Zustande beim Menschen kennen, 
die mit einem pathologisch veranderten intermediarEm Purinstoffwechsel einher­
gehen, so gilt das nicht von den Beziehungen der Harnsaure zum Gewebe des 
Korpers und furer Ausscheidung - oder kiirzer gesagt - vom Purinkauskalt. 

Unter dem Begriff des Purinhaushaltes sollen aIle klinischen Beobachtungen 
und experimentellen Ergebnisse geordnet werden, die tiber das von der Norm 
abweichende Verhalten der Harnsaure im Blut, Gewebe, Gewebsfltissigkeiten 
usw. bekannt sind. Wir entbinden uns dadurch von dem Zwang irgendeiner 
Theorie und machen die Bahn frei fiir Fragestellungen, die nicht das Labo­
ratorium, sondern das Krankenbett diktiert. 

Schon a~ anderer Stelle konnte gezeigt werden (s. S. 54), daB die Blutharn­
saure nicht nur bei der Gicht, sondern auch bei einer Reihe von Krankheiten 
tiber die Norm erhoht sein kann. Es gibt also zweifellos haufig langer dauernde 
Hyperurikamie ohne Gicht. 

Aber es gibt auch Gickt ohne H yperuriklimie. Es galt bis vor kurzem als 
unantastbares Dogma, daB der Gichtkranke einen vermehrten Harnsauregehalt 
im Blute haben muG; dementsprechend wurden gegenteilige Behauptungen von 
mir und meinen Mitarbeitern mit Argumenten bekampft, die sich weniger auf 
Beobachtung und Befunde am Krankenbett sttitzten als auf Kritik meiner 
Methoden und theoretischen Folgerungen, die sich aus jenen Gichttheorien 
ergaben, welche im wesentlichen auf dem Dogma der Hyperurikamie basieren. 

Nun hat schon MAGNUS-LEVY 1899 Zahlen veroffentlicht, aus denen in tiber­
zeugender Weise hervorgeht, daB nicht aIle Gichtkranken eine vermehrte Blut­
harnsaure haben. Seine Untersuchungen gaIten der Priifung der Frage, ob, 
entsprechend der GARRoDschen Auffassung, der Harnsauregehalt des Blutes 
im akuten Anfall vermehrt ist. Seine Angaben blieben aber, wohl unter dem 
EinfluB der an den Lehrinstituten in Deutschland propagierten neuen Gicht­
theorie von BRUGSCH-SCHITTENHELM, unbeachtet. Die gefundenen Werte, 
welche ich hierunter wiedergebe, sind aber auch bei Beobachtung der fort­
geschrittenen Methodik als einwandfrei zu bezeichnen: 
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Er fand bei zweifelsfreier typiseher Gieht in 100 cern Blut in 17, teilweise 
mehrmals untersuehten Fallen, einmal den Wert von 10 mg, und zwar bei totaler 
Anurie, einmal 9,5 mg bei einer sehweren akuten Bleigieht mit sehr starkem 
.Alkoholismus gepaart; sonat hielten sieh die Werte zwischen 3-6 mg. Nehmen 
wir auf Grund unserer heutigenKenntnis die obere norm ale Grenze mit 4,5 mg-% 
Harnsaure an,oso war bei 10 einwandlreien Gichtkranken die Blutharnsiiure nicht 
vermehrt. 

In neuerer Zeit konnte ieh dann den zunachst uberraschenden Nachweis 
Iuhren, daB etwa 30% meiner Gichtkranken Blutharnsaurewerte aufwiesen, 
die in der Zone des Normalen lagen. 

lch fand: 
Werte zwischen 1 -2 

2 -3 
mg-% bei 0 Fallen 

,,0 " 

" 

" 

3 -3,5 " 
3,5-4 
4-5 
5 -6 
6 -7 " 

" 5 
,,7 " 
" 8 
,,5 " 
,,1 " 

Unter diesen Patienten befanden sieh einige, bei denen ich im Laufe mehrerer 
Jahre wiederholt die Blutharnaaurewerte habe bestiinmen konnen. 

Patient G. 
1. Untersuchung 
Nach 6 Wochen. 

8 
,,10 " 
,,18 " 
" 3° Jahren 

Patient W. 
1. Untersuchung 
Nach 6 Wochen 

2 Jahren . 

Patient R. 

4,1 mg-% 
5,3 " 
3,4 
5,6 " 
5,2 
3,7 " 

3,9 mg-% 
3,2 " 
3,3 

1. Untersuchung 4,4 mg-% 
Nach 2 Jahren . . . . 5,3" 

3 " 5,0 " 
Geradezu paradox, wenigstena nach der bisherigen Anschauung, sind aber 

Ergebnisse bei Patienten mit sehwerer Gicht, wo neben den Anfallen sieh sicht­
bare gewaltige Ablagerungen in den Gelenken, in den Sehleimhauten, Sehnen­
scheiden und in der Haut gebildet hatten. 

1. Patient W. 2,9 mg-% zu verschiedenen Zeiten untersucht. 
3,3 

2. Patient G. 2,3 
3. Patient N. 2,8 zu verschiedenen Zeiten untersucht. 

2,5 
2,7 

4. Patient X. 2,2 
5. Patient K. °2,4 zu verschiedenen Zeiten untersucht. 

3,0 
2,7 

Diese Befunde sind, wenn aueh vereinzelt und deswegen unbeachtet, aueh 
anderwarts erhoben und neuerdings bewuBt so vielseitig bestatigt worden (BRUNO 
BLOCH, EHRMANN und WOLF, STEINITZ, PRATT, MAASE und ZONDEK, KOCHER, 
UMBER und LOEWENHARDT, CHAUFFARD, BRODIN und GRIGAUT), daB ihre 
Richtigkeit nun nicht mehr bezweifelt werden kann. 

An sich sind diese Befunde durchaus nicht so verwunderlieh. Ihre Auffallig­
keit beruht lediglich darauf, daB sie gegenuber dem Dogma ketzerhaft erscheinen. 
Der Blutharnsaurewert ist eben, wie wir es heute wissen, kein konstantes 

GunZENT, Gicht und Rheumatismus. 5 



66 Der Stoffwechsel bei der Gicht. 

Symptom und abhangig von allerlei im Einzelfall nur selten zu iibersehenden 
endogenen und exogenen Einfliissen. 

Einen experimentellen Beweis hierzu geben gemeinschaftliche Untersuchungen 
von GunZENT, MAASE und ZONDER. Extrakte von Blutdriisen und Organen, 
Abfiihrmittel, Colchicum, Atophan, radioaktive Substanzen, Rontgenbestrah­
lungen erhohen vOriibergehend den Blutharnsaurewert (auch der Harnwert 
steigt -an), Calcium, wahrscheinlich auch Jod setzen ihn herab. 

Schon an anderer Stelle sahen wir (s. S. 54), daB eine Reihe von Krankheiten, 
die mit der Gicht nichts zu tun haben, wohl infolge toxischer Beeinflussung des 
Purinhaushaltes, erhohte Blutharnsaurewerte aufweisen. 

Bei der' chronischen Nephritis und bei der Nierensklerose, insoesondere im 
Stadium der Uramie mit Anurie, werden ganz besonders hohe Werte beobachtet; 
bis iiber 30 mg-%. Das gilt auch fiir die FaIle von sog. "Gichtniere" und "Blei­
niere", die sich ja pathologisch-anatomisch nicht prinzipiell von der arterio­
sklerotischen Nierensklerose unterscheidet. Hier ist zweifellos das mechanische 
Moment der Stauung vor der N iere die wesentliche Ursache der Erhohung des 
Blutharnsaurewertes, wenn auch die Krankheitsnoxe demgegeniiber nicht auBer 
acht gelassen werden dad. 

Bei einigen anderen Krankheiten mit erhohtem Blutharnsaurewert liegt die 
Ursache zu einem wesentlichen Teil in der erhohten Bildung und Zerst6rung 
von Nucleoproteiden, so beispielsw:eise bei der Pneumonie, vor allem aber bei 
der Leukamie, wo neben der toxischen Komponente die starke Bildung und 
Zerstorung der kernhaltigen Leukocyten die Hauptursache abgibt. Hier wurden 
Werte bis zu 22,6 mg-% gefunden (MAGNUS-LEVY). 

Aber nicht in allen Fallen ist bei diesen nicht gichtischen Krankheiten der 
Blutharnsaurewert erhoht. Das solI ganz besonders betont werden. Wir diirfen 
das ja auch nicht erwarten. Es ist eigentlich ein Unding, die Blutharnsaure­
werte fiir sich zu betrachten. Die Blutbabn ist nur eine Durchgangsstation 
fUr alle in ihr kreisenden Substanzen; deren Menge ist abhangig einerseits von den 
Beziehungen zu dem Gewebe, dem Bildungs- und Stapelungsorgan, andererseits 
von der Niere, dem Ausscheidungsorgan. Unter normalen Verhaltnissen besteht 
hier ein gewisses Gleichgewicht, das zu einem Teil von physika1isch-chemischen 
zu einem anderen aber von spezifisch-sekretorischen ihrem Wesen nach noch 
dun.l4en Gesetzen abhangig ist. Das gilt natiirlich auch fUr die Harnsaure, die 
ala Endprodukt im intermediaren Stoffwechsel entsteht und nun fiber dem Blut­
weg durch die Niere ausgeschieden .wird. 

-Storungen dieses Gleichgewichts, sei es durch vermehrte Bildung, sei es durch 
eine Nierenerkrankung, sei es durch Alteration des Gewebes infolge einer Organ­
erkranklmg oder durch toxische, chemische (pharmakologische) oder nervose 
Reize, werden sich im Harnsaurespiegel und in der im Urin ausgeschiedenen 
Menge auspragen. 

Es liegt bereits ein sehr groBes Tatsachenmaterial vor, daB diese Beziehungen 
sehr gut erkennen laBt. F ALTA hat wohl als erster den EinfluB eines Blut­
driisenproduktes, des Adrenalins, auf den Purinhaushalt beobachtet. Er fand 
eine Steigerung der Harnsaureausscheidung. 

Dann verweise ich auf die bereits zitierte Arbeit von GUDZENT, MAASE und 
ZONDEK. Dort ist gezeigt, daB Extrakte, von Blutdrfisen und Organen, 
Abfiihrmittel, Colchicum, Atophan, radioaktive Substanzen, Rontgenbestrah­
lungen die Ausscheidung der Harnsaure unter Erhohlmg des Blutharnsaure­
wertes voriibergehend steigern, Calcium und wahrscheinlich auch Jod, den Blut­
harnsaurewert herabsetzen. Offenbar scheint zwischen der Harnsaureaus­
schwemmung, die durch Abfiihrmittel, Atophan, Colchicum, radioaktive Sub-
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stanzen usw. bedingt ist und der Calcium-, vielleicht auch der Jodwirkung ein 
prinzipieller Unterschied zu bestehen. 

PAUL FLEISCHMANN und SALEKER stellten Versuche an uber die Beeinflus­
sung des Purinstoffwechsels durch die Sekrete der Drusen mit innerer Sekretion. 
Sie injizierten Hunden Pituitrin, Adrenalin, Jodothyrin, Paraglandol und 
exstirpierten auch die Schilddriise und beobachteten nun die Allantoinaus­
scheidung. Sie fanden dabei, daB die Pituitrinzufuhr bei mit Nucleinsaure 
gefutterten Hunden eine Verminderung und Verzogerung der Allantoinaus­
scheidung hervorruft, bei purinfrei ernahrten Tieren dagegen eine Vermehrung 
des Allantoins mit nachfolgender Senkung bedingt. Adrenalin bewirkt, in 
nicht zu kleinen Mengen injiziert, eine erhebliche Steigerung der Allantoin­
ausscheidung. Jodothrinzufuhr bewirkt eine Verminderung der Allantoin­
ausscheidung. Paraglandolzufuhr zeigt eIDe unregelmaBige Einwirkung. Bei 
Tieren ohne Schilddriise wird verfutterte Nucleinsaure in verminderter Menge 
ausgeschieden. 

Dann hat die WIOHOwsKlSche Schule - BASS, HANDOWSKY, STARCKEN­
STEIN, STRANSKY, POHL - eine Reihe von Arbeiten uber die Beeinflussung des 
Purinhaushaltes beim Menschen und Tier durch Atophan, Calcium, Radium­
emanation, Mineralwasser, durch Einfliisse verschiedener Nahrung, durch Hunger 
und verschiedene Temperaturen, durch Gilte und Blutdriisenprodukte (Adrenalin, 
Cocain, Morphium, Papaverin, Coffein, Uzarin, Brombenzol, Blei, Arsenik, 
Pilocarpin, Cholin, Chinin, Cyanid, Benzol, Tetrahydro-p-naphthylamin) ver­
offentlicht. 

Die am Kaninchen und Hund gewonnenen Ergebnisse dUrfen natiirlich nicht 
ohne weiteres auf den Menschen ubertragen werden, es ergeben sich aber doch 
zum Teil sehr bemerkenswerte Ausschlage und Einblicke in die Mechanik des 
Purinhaushaltes. 

WICHOWSKY (s. STARCKENSTEIN) hat darauf hingewiesen, daB man von 
einer Stoffwechselwirkung im weiteren Sinne nur sprechen darf, wenn einer 
Veranderung der Harnsaureausscheidung des Menschen eine gleichsinnige Ande­
rung der Allantoinausscheidung beim Hunde oder Kaninchen gegenuber steht. 
Fehlt eine Gleichsinnigkeit, dann wird man Ausscheidungsanderungen annehmen 
mussen. 1m FaIle sich der Purinstoffwechsel beeinfluBt erweist, kann es sich 
um eine Wirkung auf die Quellen des Materials fiir die endogene Purinaus­
scheidung oder um eine Wirkung auf die Fermente handeln. Eine Entscheidung 
hieruber ermoglicht das Studium der Harnsaurebildung und Harnsaurezersto­
rung im uberlebenden Organ unter dem EinfluB der betreffenden Substanz, 
zu welchen Versuchen sich namentlich Menschenleber (Harnsaurebildung) und 
Hundeleber oder Rinderniere (Harnsaurezerstorung) gut eignen. 1m Falle der 
Ausscheidungsanderung kann die Ursache in der Niere oder in den Geweben 
liegen, eine Entscheidung kann die Untersuchung des Harnsauregehaltes des 
Blutes beim Menschen herbeifuhre:Q, welche sich in beiden Fallen verschieden 
verhalten wird. 

Beim Menschen bestatigt STARCKENSTEIN die bereits bekannte harnsaure­
ausfuhrsteigernde Wirkung des Atophans und zeigt, daB dabei Depots im Korper 
mobilisiert werden. Den Ausgangspunkt sieht er in einer Nierenreizung; er 
findet auch die bereits oben erwahnte gegensatzliche Wirkung des Calciums und 
erklart sie mit einer Hemmung auf die Bildung der Purine im allgemeinen und 
die Harnsaure im besonderen, wobei aber die Tatigkeit der Uricooxydase un­
beeinfluBt bleibt. Er bestatigt in gleicher Weise die ausfuhrsteigernde Wirkung 
der Radiumemanation auf die Harnsaure, wie sie erstmalig von GunzENT und 
LOEWENTHAL beobachtet wurde. Die Wirkung beruht nach ihm auf einem 

5* 
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gesteigerten Kemzerfall. ill gleicher Weise wie beirn Atophan erklart sich 
die ausfuhrsteigernde Wirkung durch Karlsbader Mineralwasser (STRANSKY). 

Die Giftwirkungen wurden lediglich an Kaninchen und Hund studiert 
(POHL, STRANSKY). Hier ergaben Adrenalin, Cocain, Coffein, Papaverin, Uzarin, 
Brombenzol, Blei, Arsenik eine Vermehrung, Calcium, Atophan, Salicylsaure, 
Schilddriise eine Verminderung, Pilocarpin, Cholin, Chinin, Cyanid, Benzol, 
Tetrahydro-p-naphthylamin keine Wirkung auf die Allantoinausscheidung. 

Die Ergebnisse sind nicht einheitlich, sie lassen sich auch nicht ohne weiteres 
auf den Menschen iibertragen, aber sie werden verstandlich unter der Annahme 
der Beeinflussung des sympathischen Nervensystems, wobei zentrale und peri­
phere Wirkungen auseinander ,zu halten und nur den peripheren Wirkungen auf 
den Purinstoffwechsel, und zwar steigernde, einzuraumen sind. 

1m Gegensatz dazu scheinen die parasympathischen Gifte (Pilocarpin, Cholin) 
ohne EinfluB zu sein. 

Die Schilddriise schrankt beirn Tier im Gegensatz zum Menschen (GUDzENT, 
MAASE und ZONDEK) den PurinstoIfwechsel ein. 

Die Stoffwechselgifte Blei, Arsen, Brombenzol steigem die Allantoinaus­
scheidung, vermutlich infolge des autolytischen Zellzerfalls, insbesondere des 
Lebergewebes. 

Neuere Untersuchungen von CHA.NTRAINE zeigen ganz allgemein, wie die 
Ausscheidungsquanten der Hamsaure von Ausscheidungsreizen aller Art ab­
hangen. JOEL demonstriert das besonders auffallig durch seine Versuche mit 
kleineren Fleischmahlzeiten. ROSENFELD, JNAOKA-KYOTO finden ein gleiches 
bei Alkohol, Atophan, Glycerin. HARPUDER findet Novasural unwirksam. 
DRESEL und ULLMANN konnen zeigen, nachdem BRUGSCH durch den sog. Harn­
saurestich eine Mehrausschwemmung von Harnsaure beobachtet hatte, daB die 
nervosen Reize auf denselben Bahnen wie .die fiir die Zuckeralisscheidung ver­
laufen. 

Erkrankungen der Blutdriisen scheinen nicht ohne EinfluB auf die Ham­
saureausscheidung zu sein. 

Schon MAGNUS-LEVY hat 1906 mitgeteilt, daB die Harnsaureausfuhr bei 
Myxodem auffallend vermindert ist. H. ZONDEK konnte allerdings pei drei 
untersuchten Kranken nur normale Werte finden. Unter Thyreodintherapie 
fand eine Anregung des Harnsaurestoffwechsels nicht statt. 

Bei Basedow fanden FALTA und ZEHNER ebenfalls auffallend niedrige Werte, 
BRUGSCH dagegen wieder abnorm hohe. Bei Akromegalie sollen nach FALTA 
und NOWACZYNSKI sowie nach KRAUSS der endogene Harnsaurewert auffallend 
hoch, bei Dystrophia adiposogenitalis dagegen eher niedrig sein. Die Angaben 
sind also noch reichlich widerspruchsvoll und bediirfen sehr der Nachpriifung, 
aber es wiirden hier dauernd hohe und dauemd niedrige endogene Harnsaure­
werte sich sehr wohl durch Annahme einer. erhohten oder erniedrigten Driisen­
tatigkeit mit EinschluB der Verdauungsdriisen - also erhohtem bzw. emiedrigtem 
Zellkernumsatz - verstehen lassen. 

FUr die Erklarung dieser Vorgange irn Purinhaushalt kommt ein Faktor 
noqh in Frage, der bisher in seiner Bedeutung nicht richtig erkannt und nicht 
hinreichend gewiirdigt wurde. Es ist das die Neigungder Harnsaure zur Retention 
oder Haftung im Gewebe. 

Das Studium gerade dieser Erscheinung in Gemeinschaft mit meinen Schiilem 
WILLE und KEESER hat mich zu Befunden gefiihrt, die ich fiir das Verstandnis 
des Hamsaureproblems bei der Gicht von groBer Wichtigkeit halte. Es sei 
deshalb im folgenden darauf naher eingegangen. 
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b) Haftungsbestreben der Harnsaure im Gewebe. 
Die Untersuchungen w'urden an Gesunden und Gichtkranken durchgefiihrt 

in der Weise, daB diesen unter bestimmten Bedingungen Mononatriumurat 
intravenos injiziert und dann das Verhalten dieses Korpers im Blut und Urin 
'Verfolgt wurde. . 

Es durften zu diesen Versuchen natiirlich keine Vorstufen der Harnsaure 
genommen werden, weil sonst durch die Aufspaltungsarbeit etwaiges abnormes 
Verhalten verdeckt werden konnte, sondern nur das Endprodukt des Purin­
stoffwechsels, die Harnsaure; ferner konnte als einziger zuverlassiger- Weg der 
Einverleibung nur die intravenose Injektion in. Frage kommen. 

Die Harnsaure als Saure (CsHaN40a -H), nicht in dem bisher gebrauchten 
allgemeinen, keine chemische Form prajudizierenden Begriff, ist in Wasser zu 
scJ:twer loslich (6 mg in 1 Liter bel 37°); man konnte sie in Piperazin .zur LOsung 
bringen, doch halte ich einen derartigen Weg nicht fUr einwandfrei, da noch 
keineswegs studiert ist, ob das Piperazin das Harnsauremolekiil nicht irgendwie 
unkontrollierbar verandert, und schon von HIs gezeigt ist, daB Piperazin in 
manchen Fallen die Harnsaureausscheidung verandert. Diese Bedenken sind 
um so mehr berechtigt, als bereits an anderer Stelle gezeigt worden ist, wie 
leicht die Blutharnsaurewerte und die Ausscheidungswerte durch Pharmaka 
verandert werden konnen. lch wahlte deshalb Mononatriumurat, jenes Salz 
also, welches, wie ich friiher nachgewiesen habe, die physiologische Form ist, 
in der die Harnsaure im Blute kreist und in der sie auch, wie das ja hinlang­
lich bekannt, in den Tophi gefunden wird. Es wurde 1 g krystallinisches Mono­
natriumurat nach der von mir angegebenen Herstellung in etwa 200 ccm destil­
lierten Wassers bei 90-95° zur Losung gebracht, die Losung langsam bis auf 
40° abgekiihlt, wobei das Mononatriumurat in iibersattigter Losung verharrt 
und nun langsam intravenos injiziert. 

Es sei hier bemerkt, daB die Urate, wie ich ~ch bei friiherer Gelegenheit 
durch besondere Versuche iiberzeugt habe, sich in alkalischer Losung sehr leicht 
zersetzen. Der Grenzwert, von dem an eine merkbare Zersetzung einsetzt, 
entspricht fiir Mononatriumurat etwa dem OH-lonengehalt einer lOOOjn NaOH­
Losung. Demnach· waren Versuche in alkalischer Losung, die iiber diesem 
Grenzwert gehalten wird, wie das z. B. bei der beliebten LOsung der Harnsaure 
(C5HsN40a -H) in Lithiumcarbonat der Fall ist, als nicht einwandfrei zu be­
zeichnen. Dagegen zeigt gut auskrystallisiertes Mononatriumurat, in sterilem 
destilliertem Wasser gelost und steril aufbewahrt, viele Wochen hindurch keine 
Zersetzungserscheinungen. 

Die Patienten, welche vorher durch purinarme Diat auf ihren endogenen 
Harnsaurewert eingestellt· waren, vertrugen die Injektionen fast immer aus­
gezeichnet, nur wenige Male wurden Kopfschmerzen, Unbehagen und etwas 
Frost mit ganz geringer Temperatursteigerung kurz nach der Injektion be­
obachtet. 1m Blut und Urin wurde nun fortlaufend die Harnsaure bestimmt. 
Zur Kontrolle wurde noch mitbestimmt der Harnstickstoff und die Phosphor­
saure. Aus redaktionellen Grunden muB auf die Wiedergabe folgender Werte 
verzichtet werden: Urinmenge, spezifisches Gewicht, Harnstickstoff, Purinbasen, 
Phosphorsaure. Es kann das um so mehr geschehen, als diese Werte in den mit­
geteilten Versuchen keine Anderungen von der Norm zeigen. Ihre Mitbestim­
mung bei den Versuchen ist aber zur Kontrolle des fehlerfreien Ablaufes des 
Versuches unbedingt notwendig. 
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a) Be/unde beim Stol/wechsel-Gesunden. 
1. Patient Bretag. 

Urinbefund: Taglicher U-Gehalt in g 
Vorperiode (Durchschnitt) 0,285 
Versuchsperiode 1. Tag ... 0,893 19Mononatriumurat(= 0,810 U) intra-

2. " . . . 0,381 venos. Keine Beschwerden. 
3. " ... 0,457 
4. " ... 0,270 

Die Mehraus8cheidung betriigt 0,876 = 100% der injizierten Menge. 
Blutbefund: Vor Injektion.. 2,0 mg U Nach 9 Stunden 2,5 mg U 

Urinbefund: 

Nach 10 Minuten 6,2" 26 4,2 " 
1 Stunde . 4,9 " ,,29 4,0 " 
3 Stunden . 3,2 " 35 " 2,5" 

2. Patientin Leonhardt. 
Taglicher U-Gehalt in g 

Vorperiode (Durchschnitt) . 0,226 
Versuchsperiode 1. Tag: 
Nach 4 Stunden 0,239 

" weiteren 6 Std. 0,212 
14 " 0,183 0,634 

Injektion. Keine Beschwerden. 

2. Tag 0,123 (? ) 
3. " 0,350 
4. " 0,347 
5. " 0,172 

Die Mehrau88cheidung betriigt 0,653 g = 80,6% der injizierten Menge. 
Blutbefund: Vor Injektion .•. 2,7 mg U Nach 24 Stunden 2,5 mg U 

Nach 10 Minuten . 5,3 " 52 6,5 " 
1 Stunde . 4,1 " 120 2,4 " 

" 4 Stunden . 3,1 " 
Zunachst kann in Ubereinstimmung mit friiheren Autoren festgestellt werden, 

daB rund 80-100% der injizierten Harnsaure wieder im Urin erscheint. 
"Oberraschend ist aber das Verhalten der Harnsaure im Blut. Wir miiBten 

kurz nach der Injektion etwa 16 mg in 100 ccm Blut erwarten, finden aber 

Btu! 

,""u.~rt:::""' __ ~.J ____________ . __________ _ 

Abb.22. 

nur 6,2 bzw. 5,3 mg; dann 
sehen wir, wie auffallend 
schnell auch dieser erh6hte 
Teil aus dem Blut verschwin­
det, so daB nach etwa vier 
Stunden der Ausgangswert 
annahernd erreicht wird. Ein 
Blick auf die Urintabelle bei 
Patientin Leonhardt zeigt 
nun, daB zwar nach vier 
Stunden ein Antell der Harn­
saure (etwa 30%) durch die 
Niere ausgeschieden ist, daB 
aber der weitaus gr6Bere erst 
spater erscheint. Neben­

stehende schematische Kurve veranschaulicht diese Vorgange deutlicher: 
Das injizierte Mononatriumurat muf3 also zu etwa 70% in Gewebe abgewandert 

sein. Von dort aus kommt es nun allmahlich zur Ausscheidung, wobei in der 
Blutbahn der Harnsaurewert wieder ansteigt, in diesem Faile bis 6,5 mg, und 
dann nach abgeschlossener Ausscheidung wieder zurNorm absinkt. Dieser 
Gang der Blutharnsaurekurve konnte ausnahmslos, wenn auch natiirlich nicht 
immer in den absoluten Zahlen iibereinstimmend, in allen von mir untersuchten 
stoffwechselgesunden Fallen beobachtet werden. DaB intraven6s injizierte 
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Harnsaure zu einem Tell in die Gewebe abwandert, konnte vor mil' schon BAAS 
beobachten; freilich hat er es unterlassen, fortlaufende Blutuntersuchungen zu 
machen ~d das Schicksal der injizierten Harnsaure auch bei Kranken weiter 
zu verfolgen. 

Diese Abwanderung intravenos injizierter Harnsaure in die Gewebe ist 
gegeniiber anderen Stoffen nichts Besonderes. Wir wissen aus Untersuchungen 
von GOTTLIEB, -BUCHHOLZ, MUNZER, MAGNUS und insbesondere von FREY, daB 
ganz allgemein ein intravenos gegebener Stoff schnell aus der Blutbahn in das 
Gewebe abwandert. 

Nachdem ich auf diese Weise iiber die Art und den zeitlichen Ablauf der 
Blutharnsaurekurve und iiber ihre Beziehungen zur Urinharnsaure Klarheit 
erhalten hatte" wiederholte ich die gleichen Versuche bei zwei Gichtkranken. 

Da die von BRUGSCR und SCHITTENHELM und in gleicher Weise von BLOCH 
gemachte, dann von vielen anderen Autoren bestatigte und befestigte Beob­
achtung, daB der Gichtkranke in anfallsfreier Zeit die Harnsaure verschleppt 
und unvollkommen ausscheidet, heute als- gesicherte Tatsache angesehen werden 
kann, so stebt jetzt die Frage zur Entscheidung, worin die Ursache dieser 
Verschleppung zu suchen ist. DaB es nicht die von BRUGSCH und SCHITTEN­
RELM angenommene Fermentanomalie ist, wissen wir heute. Ob efi! eine isolierte 
Funktionsstorung der Niere ist, wie TH.A.NNHAUSER es annimmt, muB jetzt zur 
Entscheidung kommen und daran zu erkennen sein, daB die Harnsaure sich 
im Blute vor der Niere staut, entweder weil sie nicht in das Gewebe abwandert, 
oder weil sie nicht, wenn sie etwa wie beim Gesunden wieder aus dem Gewebe 
in der Blutbahn erscheint, durch die Niere ausgeschieden werden kann. 

fJ) Betunde beim Gichtk:ranken. 
1. Patient Riebe, 53 Jahre. Haufige Anfalle, Tophi am Ohr, in letzter Zeit keine Anfalle. 

Niere, auch bei Funktionspriifung, o. B. 
Urinbefund: Taglicher U-Gehalt in g 

Vorperiode (Durchschnitt) ... 0,213 
Versuchsperiode 1. Tag: Injektion. 

Nach 4 Stunden .... 0,103 
" weiteren 6 Stunden 0,169 

14 0,212 0,484 
2. Tag 0,293 
3. " 0,202 Leichter Gichtanfall ohne Fieber. 
4. " 0,178 
5. " 0,192 

Die MehraU88eheidung betragt 0,315 g = 38,8% der injizierten Menge. 
Blutbefund: Vor Injektion ...... 3,0 mg Nach 24 Stunden 2,6 mg 

Nach 10 Minuten . . . . 6,5 " 48 3,3 " 
1 Stunde .... 4,4" ,,72 3,2 " 

" 4 Stunden . . . . 4,0 " "120,, 3,1" 
2. Patient Killian. Schwerste Gicht mit riesigen Ablagerungen, in letzter Zeit keine 

Anfalle. Niere, auch funktio:iJ.ell, o. B.; es besteht jedoch Arteriosklerose. 
Urinbefund: Taglicher U-Gehalt in g 

Vorperiode (Durchschnitt) 0,292 
Versuchsperiode 1. Tag: Injektion. 

Nach 4 Stunden . . . 0,113 
" weiteren 6 Stunden 0,113 

14 0,175 0,401 
2. Tag 0,248 
3. " 0,196 
4. " 0,099 
5. " 0,149 
6. " 0,196 
7. " 0,126 

Die Mehrau88eheidung betragt nur 0,109 = 13,4% 4er injizierten Menge. 
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Blutbefund: Vor Injektion. . 3,5 mg 
Nach 10 Minuten 8,4 " 

Nach 3 Tagen 4,0 mg 
4 4,0 " 

" 1 Stunde 8,5 " 5 6,5 " (?)1 
" 4 Stunden 5,9 " 6 4,3 " 

10" 2,5 " 7 5,1 " 
27" 3,9 " 

Wir sehen, daB die Blutharnsaurekurve (Kurve schematisiert) denselben 
Typus hat wie beim Gesunden, d. h. sie sinkt nach ihrem steilen Anstieg wieder 
alsbald zur Norm ab, wobei allerdings eine gewisse Verzogerung des .Abstieges 
vorzuliegen scheint, um sich dann um ein weniges erneut zu heben. Da im 
Urin ebenfalls wie beim Gesunden nur ein geringer Teil der Harnsaure in den 
ersten Stunden ausgeschieden ist, muf3 der grof3ere Rest, genau wie beim Ge­
sunden, ins Gewebe abgewandert sein. Wahrend nun aber beim Gesunden die 
Harnsaure alsbald vom Gewebe wieder ins Blut abgegeben und durch die 
Nieren ausgeschieden wird, kommt· beim Gichtkranken nur ein ganz geringer 
Teil zur A usscheidung, wiihrend der allergrof3te Teil, bei dem sehr sckweren 
Gicktkranken anniihernd die ganze Menge, aus dem Gewebe nicht wieder 

." I 
~ I 

!L; 
Blu! I 
~~--L-~vmn~d.~~~----~~---------

I 
I 
I 
I 
I 
I 
I 
I 

~U.~n~n ____ ~_~ _____________________ _ 

Abb.23. 

erscheint, sondern dort offen­
bar festkaftet. Denn wiirde 
das Gewebe die aufgenom­
mene Harnsaure wieder her. 
geben und diese durch die 
Niere nicht ausgeschieden 
werden konnen, so mfiBte 
der Blutharnsaurespiegel ge­
waltig ansteigen, bis fiber 
10 mg und mehr. Es erfolgt 
aber nur ein. ganz. geringer 
.Anstieg, der offenbar einem 
Gleichgewichtszustand zu­
strebt. 

Wir erkennen also durch 
diese Versuche, daf3 die Ursache der verschleppten Harnsiiureausscheidung nicht 
zu suchen ist in einer isolierten FunktionsstOrung der N iere, sondern in einer 
Funktionsst6rung des Gewebes, das die einmal aufgenommene Harnsiiure abzu­
geben nicht mehr imstande ist. Um Unklarheiten von vornherein vorzubeugen, 
mochte ich sofort hervorheben, daB dieser veranderte Gewebszustand nicht 
etwa eine .Anziehung, eine .Affinitat der Harnsaure zum Gewebe bewirkt, 
denn die Versuche lassen ein beschleunigtes .Abwandern des Mononatriumurats 
aus dem Blut keineswegs erkennen, eher das Gegenteil -, sondern eine 
Haftung, ein Festhalten. lch mochte deshalb diesen veranderten Gewebs­
zustand als U ratkaftungsbestreben bezeichnen. 

Der Gedanke von der Zuriickhaltung der Harnsaure im Gewebe bei Gicht­
kranken ist so alt wie die Feststellung, daB die Tophi bei der Gicht aus Harn­
saure bestehen. Es haben ihn GARROD, EBSTEIN, MINKOWSKI, HIs, KLEMPERER, 
eigentlich. alle.Autoren geauBert, die fiber das Gichtproblem publiziert haben . 
.Am schansten haben ihn neuerdings wieder UMBER, dann DOHRN zum .Aus­
druck gebracht, ohne ihm aber die experimentelle Grundlage gegeben zu haben, 
wie es hier in den fortlaufenden Blut- und Urinuntersuchungen geschehen ist, 
und ohne ihn ffir das Zustandekommen der Tophi und der akuten Gichtanfalle 
richtig zu bewerten. 

Der Befund der Gewebshaftung drangt sofort zur Prfifung der Frage, in 
welche Organe und Gewebsteile das Urat abwandert und wo es, etwa bei der 

1 Hat wahrscheinlich heimlich Fleisch gegessen. 
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Gicht, besonders haftet und sich anhauft. Aus Durchblutungsversuchen von 
FRmDMANN und MANDEL .sowie ROSENBERG wissen wir, daB die Leber Ham· 
saure speichert. Eigene Versuche an Patienten mit Odemen infolge Herz· 
insuffizienz lieBen erkennen, daB Harnsaure tatsachlich in vermehrter Menge 
in der Odemfliissigkeit nach intravenoser Injektion wieder gefunden wird, nach­
dem der Blutharnsaurespiegel zur Norm abgesunken ist .. 

Geradezu init der Scharfe eines Experimentes bestatigt meine Befunde 
eine Beobachtung von BECKMANN, die er im Verlaufe von {jdemstudien machen 
konnte. Er bestimmte fortlaufend die Blut- und (jdemharnsiiure mehrere Tage 
hindurch bei einem FaIle von Amyloidschrumpfniere wiihrend und nach einem 
Gichtantall. 

Am Tage des Gichtanfalles ist die Bluthamsaure von 4 auf 5 mg, die des 
Odems aber auf 8 mg angestiegen. Die Anfangswerte waren einige Tage vorher 
bestimmt. Nach Atophandarreichung klingt der Anfall abo Dabei sinkt sowohl 
im Odem wie im Blut die Harnsaure ab, im Blut aber nicht so schnell. Es findet 
jetzt eine starke Harnsaureausschwemmung aus dem Odem ins Blut statt, der 
die kranke Niere offenbar nicht so schnell Herr wird. 

BECKMANN folgert daraus richtig, daB die hochgradige Retention im Gewebe 
dem bekannten Sinken der Urinausscheidung vor dem Gichtanfall entspricht. 
Mit dem Einsetzen der Hamsaureflut flieBt vorwiegend die Gewebsharnsaure 
ab, das Blut bildet nur die tJbergangsstation. 

Wenn BRUGSCH annimmt, daB ein Zustand der Gewebshaftung zu ungeheurer 
Anhaufung von Harnsaure im Korper fiihren miiBte, so iibersieht er, daB, wie 
HIs schon friiher und BECKMANN jetzt gezeigt hat, der Zustand der Gewebs­
haftung nicht zu allen Zeiten gleich groB ist; er verlauft offenbar in Paroxysmen. 
In der Zwischenzeit erfolgt eine teilweise oder vielleicht vollstandige Entleerung 
des Gewebes bis auf den normalen Wert. Abgelagertes Urat kann auBerdem 
durch Phagocytose weitgehend beseitigt werden. 

AuBerordentlich schon sind aber die Befunde von BAAS, die meine Auf­
fassung in vielerlei Beziehung stiitzen. BAAS untersuchte Gelenkergiisse und 
Blut auf Harnsaure bei Nichtgichtischen und Gichtkranken. 

Harnsii.ure­
gehalt im 

Gelenkpunktat 
a) Nichtgiehtisehe Patienten. 

1. Arteriosklerose, Schrumpfniere . 
2. HerzinsuHizienz, Stauungsniere . 
3. Lebercirrhose . 
4. Polyarthritis . . . . . . 

b) Giehtkranke. 

14,6 mg 
9,6 " 
2,7 " 
4,2 " 

Harnsaure­
gehalt im 
im Blut 

13,0 mg 
9,8 " 
2,9 " 
4,1 " 

l. Gicht, Uramie . . . . . . . . . . . . 18,5 " 10,0 " 
2. Gicht, Uramie , . . . . . . . . . . . 20,8 " 8,2 " 

Ganz eindeutig geht aus den Befunden hervor, daB beim Gichtkranken eine 
Zuriickhaltung und Anhaufung der Rarnsaure im Gewebe, hier in der Gelenk­
flft.ssigkeit erfolgt, wahi:end bei Stoffwechselgesunden Blut- und Gewebskonzen­
tration gleiche Rohe zeigen. 

Ob auch andere Organe und Gewebsteile, wie Muskel, Rant, Knorpel, fibrose 
Gewebe bei dieser Versuchsanwendung Drat speichern, ist noch nicht hin· 
reichend erforscht. Aus der klinischen Beobachtung wissen wir, daB fast in 
jedem Gewebe Tophi gefunden werden und die experimentellen Untersuchungen 
an Hahnen (EBSTEIN, SCHREIBER und ZAUDY u. a.), deren Ureter unterbunden 
wird, zeigen, daB sich Urat in allen Organen ablagert, sogar in den Blut­
bahnen. 
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Es war natiirlich weiter zu priifen, ob diese Gewebshaftung eine fUr die 
Gicht spezifische Eigenschaft ist. Schon friihere Untersuchungen anderer 
Autoren, die das Studium der sog. verschleppten Ausscheidung von purin­
haltigem Material zum Gegenstand hatten, machen es wahrscheinlich, daB 
eine gewisse Haftung von Harnsaure im Gewebe auch noch bei anderen Krank­
heiten vorkommen kann. Uns schienen zunachst jene Erkrankungen fiir diese 
Priifung am geeignetsten, von denen bekannt war, daB in ihrem Verlauf ver­
mehrte Blutharnsaure zu beobachten ist (s. S. 54). . 

Es wurde demnach unter denselben Bedingungen wie bei Gesunden und 
Gichtkranken das Verhalten intravenos injizierter Harnsaure im Blut und Urin 
untersucht bei TalJes, Greisenalter, LungentooerkUlose leichten Grades, Alkoho­
lismus, Glomerulonephritis. 

In allen FiiJ,len liifJt sich eine Haftung der Harnsiiure im Gewebe, wenn auch 
in viel geringerem Grade wie bei der Gicht, beobachten. So werden ausgeschieden bei: 

Tabes . . . . . . . • • . . . . 66% bzw. 65% 
Greisenalter. . . . . . . . . . . 64% 
Lungentuberkulose leichten Grades 47% 
.Alkoholismus . . . . . . . . • . 63% 
Glomerulonephritis ....•.. 43% 

Der zeitliche Gang der Ausscheidung ist dabei merklich verzogert. Die 
Blutharnsaurekurve zeigt in allen Fallen das bekannte Bild, zunachst steiler 
Anstieg, dann Abfall bis zur Norm in wenigen Stunden; spater in einigen Fallen 
ein kaum merklicher Anstieg. Also auch hier wandert die Harnsaure storungslos 
in das Gewebe ab, um erst ganz allmahlich in die Blutbahn zuriickzukehren, 
von wo die Ausscheidung durch die Niere erfolgt. Recht bemerkenswert ist 
die Tatsache, daB bei der Glomerulonephritis eine Stauung im Blut, also ein 
Zuriickhalten vor der Nierenschwelle nicht erkennbar ist. 

LINDEMANN, DE KLEYN und STORM VAN LEEUWEN fanden, daB nahezu 
bei allen Fallen von Asthma bronchiale, ferner FaIle; von Colitis mucosa mem­
branacea, Migrane, Purpura haemorrhagica, Erythema nodosum, Rhinitis vaso­
motorica, also eine Reihe sog. allergischer Erkrankungen, die endogene Harn­
saureausscheidung deutlich verzogert verlief, ahnlich wie bei Gicht. 

T1iANNHAUSER und WEINSCHENK bezweifeln allerdings die Beweiskraft dieser 
Befunde von LINDEMANN u. a., weil hier das Versuchsmaterial verfiittert 
wurde, aber HAJOS und ~URTI konnten die starke Haftung doch arneut dartun. 

Ich mochte aber hierzu bemerken, daB nach meiner Erfahrung gerade 
bei allergischen Erkrankungen die Neigung zur Harnsaurehaftung stark zeitlichen 
Schwankungen unterworfen ist. Die Moglichkeit, daB derartige Haftungen von 
Harnsaure im Gewebe auch bei allergischen Krankheiten vorkommen, ist also 
nicht von der Hand zu weisen. 

Jedenfalls sind diese Befunde, die natiirlich durch systematische Unter­
suchungen noch erweitert werden miissen, fUr die Diskussion iiber das Wesen 
der Gicht von groBter Bedeutung. Sie zwingen, zumal beim Festhalten an der 
Vorstellung, daB ein gestorter Harnsaurestoffwechsel die pr4u.are Ursache der 
Gicht ist, naturgemaB dazu, der Frage nachzugehen. ob und welche Zusammen­
hange zwischen diesen Krankheiten und der Gicht bestehen. Zunachst ist 
erwiesen, daB es neben der Gicht eine Reihe von Erkrankungen gibt, die in 
bezug auf ihr Verhalten zur Harnsaurespeicherung nur quantitative Unter­
schiede zeigen. Es ist aber auf Grund vielseitiger kliniscber Erfahrung unmog­
lich, anzunehmen, daB diese Erkrankungen etwa die V orHiufer der Gicht seien. 
Zwar wissen wir, daB der chronische Alkoholismus und vielleicht eine Schrumpf­
niere zur Gicht fiihren, SCHREIBER fand sogar bei einer Leukamie Harnsaure-
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infarkte, doch liegen keine Beobachtungen vor hinsichtlich der so eminent 
chronisch verlaufenden Tabes oder der Lungentuberkulose. Aus spateren Aus­
fiihrungen wird jedoch erkennbar sein, nach welcher Richtung eine Erklarung 
dieses Problems zu suchen sein wird. 

Nachdem schon unsere Blutharnsaurebefunde dazu gefiihrt haben, das 
Dogma von der ausschlaggebenden Bedeutung der Urikamie fiir die Pathogenese 
der Gicht aufzugeben, zwingt der Befund der Gewebshaftung, in den Vorder­
grund der Beobachtungen nicht mehr die Beziehungen der Harnsaure zwischen 
Blut und Niere, sondern zwischen Blut und Gewebe zu stellen, wobei die Niere 
.ala reines Ausscheidungsorgan in eine sekundare Stelle tritt. mer die Grund­
gesetze des Austausches von StoHen zwischen Blut und Gewebe haben wir 
:ziemllch genaue Kenntnisse. Nach den schonen Untersuchungen von FREY 
vollzieht sich der Austausch nach den Gesetzen von DiffU8ion und Osmose. 
Wir miissen hiernach annehmen, daB beim Gesunden die Konzentration der 
Harnsaure im Gewebe gleich ist der Harnsaure im Blute, sobald nach erfolgter 
Zufuhr sich der Ausgleich hergestellt hat. Steigt die Harnsauremenge im 
Gewebe, so muB sie auch im Blute steigen. Ein Beleg hierfiir sind die folgenden 
Befunde: 

Eigene Befunde 

Nach BAAS 

/

1. StauungsOdeme .. 

2. Polyarthritis chronica 

3. Ascites ..... . 

[
4. Polyarthritis . 

5. Lebercirrhose . 

3,1 mg in Odemfliissigkeit 
3,0 " im Blut 
1,5 " im Gelenkpunktat 
1,5 " im Blut 
1,5 " in Ascitesfliissigkeit 
1,5 " im Blut 
4,2 " im Gelenkpunktat 
4,1 " im Blut 
2,7 " in Ascitesfliissigkeit 
2,9 " im Blut 

Dieser Gleichgewichtszustand scheint oHenbar auch dann aufrecht erhalten 
:zu werden, wenn der AbfluBweg, die Niere, erkrankt ist. Wir wissen zwar heute, 
daB nicht bei jeder Nierenerkrankung die Blutharnsaure erhOht ist und daB 
im Verlauf der Erkrankung die Werte sehr schwanken konnen, doch konnen bei 
manchen Nierenerkrankungen die Blutharnsaurewerte auBerordentlich ansteigen. 

Aus den fOlgenden Befunden von BAAS sehen wir jedenfalls, daB in zwei 
daraufhin untersuchten Fallen die Konzentration zwischen Blut und Gewebs­
fliissigkeit gleich bIeibt. 

1. .Arteriosklerose, Schrumpfniere • 

2. Herzinsuffizienz, Sta.uungsniere . 

14,6 mg im Gelenkpunktat 
13,0 " im Blut 
9,6 " im Gelenkpunktat 
9,8 " im Blut. 

Ob das immer der Fall ist, kann nur durch umfassende Untersuchungen ent­
;schieden werden. 

Wie nun aber FREY hat zeigen konnen, kann schon beim Gesunden das Gesetz 
von der Gleichheit der Konzentration zwischen Blut und Gewebe eine Durch­
brechung erfahren; einmal wenn bei bestimmten Substanzen, wie z. B. beim 
Magnesiumsulfat, der ZufluB aus dem Gewebe gegeniiber dem AbfluB durch die 
Niere verlangsamt ist, oder wenn Substanzen wie Jod irgendwo im Gewebe 
gespeichert werden. 

Es ist nun an den Busschen Gichtfallen zahlenmaBig zu zeigen, daB bei 
·den beiden untersuchten Patienten zwischen Gewebsfliissigkeit und BIutkonzen­
-tration eine erhebliche Spannung besteht. 

1. Gicht, Uramie 18,5 mg im Gelenkpunktat 
10,0 " im Blut 

2. Gicht, Uramie . . . . . . 20,8 " im Gelenkpunktat 
8,2 " im Blut 
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Hier ist also das Gesetz von der Gleichheit der Konzentration durchbrochen. 
Die Ursache ist, wie ich das schon vorher in den Injektionsversuchen habe zeigen 
Mnnen, die Haftung des Urats im Gewebe. 

Es wird nun verstandlich, warum nur bei einem Teil der Gichtkranken, aller­
dings dem groBeren, die Bluth8.l'1lsaure erhoht gefunden wird. Die Erhohung 
der Gewebskonzentration bewirkt eine gleiche Erhohung der Blutkonzentration. 

Nimmt aber die Gewebshaftung des Urats noch hohere Grade an, dann muB 
zu irgendeiner Zeit der Zustand eintreten, daB der AbfluB der Harnsaure durch 
die Niere den ZufluB aus dem Gewebe iiberwiegt. In diesem Moment muB der 
Blutharnsaurespiegel wieder absinken. Offenbar ist dieser spezielle Fall, wie 
das auch der Injektionsversuch bei Fall K. zeigt, bei den 8chweren Gichtkranken 
gegeben, bei denen der von uns beobachtete normale Harnsaurewert so paradox 
erscheint und nun seine einfache Aufklarung findet. Diese Vorgange konnen 
nun durch den Hinzutritt einer Nierenerkrankung Abanderung erfahren und 
zwar dann, wenn die Niere insuffjzient wird, im prauramischem und uramischem 
Stadium. Dann kommt es zur Zuriickhaltung vieler sonst harnfahiger Stoffe, 
natiirlich auch der Harnsaure. Diese staut sich also gewissermaBen vor ihr; 
der Blutharnsauregehalt muB dann ansteigen und wir finden dann in der Tat 
jene hohen Werte von 10 mg-% und mehr, wie sie eigentlich nicht der reinen Gicht 
sondern nur der Gicht mit hochgradiger Niereninsuffizienz eigen sind. 

Meine Auffassung von den Vorgangen im Harnsaurehaushalt bei der Gicht 
findet noch weitere Bestatigung durch Beobachtungen und Befunde anderer 
Autoren, die schon auf eine friihere Zeit zuriickreichen. 

HIs konnte 1896 zeigen, daB der akute Gichtanfall eingeleitet wird durch 
eine Verminderung der Harnsaureausfuhr, die dem Anfall um 1-3 Tage voraus­
geht. Dem Anfall folgt eine Vermehrung der Ausfuhr, die ihr Maximum am 
1.-5. Tage erreicht. . 

Es findet also vor dem Anfall eine erheblich gesteigerte Uratzuriickhaltung 
statt. DaB diese Zuriickhaltung nicht infolge plotzlicher Funktionsstorung der 
Niere erfolgt, wissen wir schon aus den Injektionsversuchen. Eine schone Be­
statigung sehen wir in den Blutanaly'sen, die inner- und auBerhalb von Gicht­
anfallen gemacht wurden und keineswegs eine Stauung der Harnsaure im Blut 
erkennen lassen. MAGNUS-LEVY konnte schon vor langer Zeit zeigen, daB bei 
10 von ihm inner- und auBerhalb von Anfallen untersuchten Gichtkranken die 
Blutharnsaurewerte in fiin£ Fallen im wesentlichen gleich, in drei Fallen im 
Anfall kleiner, in zwei Fallen im Anfall groBer waren. Eigene Beobachtungen 
und auch solche von Bus, wie sie hier aufgefiihrt sind, ergeben gleiche Resultate. 

1. Patient N., Gicht (eigener Fall). . 5. Gicht. 
1. Untersuchung . . . . 3,8 mg 1. Untersuchung im Anfall 
2. " . . . . 2,0" . 2. spater. . 

Darauf schwerer akuter Gichtanfall. 4. " im Anfall 
2. Schrumpfniere, Gicht. 6. Hereditare Gicht. 

1. Untersuchung . . . .. 5,4" 1. Untersuchung ..... 
2. im Anfall .' 5,0 ,.,' 2. " im Anfall 
3. spater 5,0" 7: Bleigicht, Hypertonie. 

3. Gicht 1m Anfall 
1. Untersuchung im Anfall 3,2" Anfallsfrei 
2. spater . 2,7" 8. Typische Gicht. 
3. " desgleichen 4,1" 1m Anfall 

4. Senile. Gicht. Anfallsfrei 
1. Untersuchung im Anfall . 3,2" 9. Typische Gicht. 

7,2 mg 
7,4 " 
7,8 " 

5,8 " 
6,2 

7,2 " 
5,0 " 

5,5 " 
4,0 " 

2. spater 3,2 " 1m Anfall 4,3 " 
3. im Anfall . 3,0 " Anfallsfrei 2,7 " 
Wir konnen es also als gesicherte Tatsache ansehen, daB die von HIs gemachte 

Beobachtung der Verminderung der Harnsaureausfuhr vor dem akuten Anfall, 
und zwar infolge von Ursachen, die vor der Niere liegen miissen, einhergeht 
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mit einer Haftung im Gewebe, die iiber das im Ruhezustand bestehende MaB, 
gewissermaBen paroxysmal, hinausgeht. 

Dieses gesteigerte Haftungsbestreben des Gewebes wird mit dem Einsetzen 
des akuten Gichtanfalles wieder, zur Norm zuriickgefiihrt. Es setzt jetzt eine 
groBe Harnsaureflut ein, durch die sich der Korper bis zu einem gewissen Grade 
von der in i.lun, in iibermaBigem MaBe haftenden Harnsaure wieder befreit. 

Welche Ursache letzten Endes die Haftung der Harnsaure im Gewebe bedingt, 
ist noch nicht hinreichend erforscht. Wir sahen, daB sie bei der Gichtkrankheit 
in besonders hohem MaBe, und zwar gewissermaBen wellenformig steigend und 
fallend, besteht, aber daB sie nicht allein auf diese Krankheit beschrankt ist; 
jedenfalls haben sich qualitative Unterschiede nirgendwo ergeben. Es ist 
bekannt, daB Inkrete der Blutdriisen im innigen Zusammenhang mit dem 
parasympathischen Nervensystem auf die Haftung von Wasser; Kochsalz und 
anderen Mineralien im Gewebe von EinfluB sind. Ich erinnere nur an die wasser­
mobilisierende Wirkung des Tyroxins. Kiirzlich ist nun eine Arbeit von KtmTI 
und GYORGYI erschienen, in der sie zeigtm, daB unter Anwendung von Insulin 
in kleinen Dosen die Ausscheidung der exogenen Harnsaure bei Personen sonst 
normaler Harnsaureausscheidung eine Verzogerung solchen Grades aufweist, 
wie sie sonst'l1ur zu Harnsaureretention besonders neigende Kranke aufweiSen. 
Nach der Unterbrechung der Insulindarreichung hort die Neigung zur Harn­
saureretention auf. 

Es ist nicht unwahrscheinlich, daB Einfliisse derartigen Ursprungs auch 
den Purinhaushalt regeln und daB insbesondere bei der Gicht ihre regelnde 
Wirksamkeit irgendwie gestort ist. 

Welche Folgerungen sich darausfiirunsere Vorstellungen iiberdieTophusbi;ldung 
und den akuten Gichtanfall ergeben, wirdin einem spateren Kapitel gezeigt werden. 

V. Das Vork~mmen der Gicht. 
1. Geographische Verbreitung, Alter, Geschlecht, Erblichkeit. 

AIkohoI, Blei. 
'Ober die geograpkische Verbreitung der Gicht ist auBerordentlich viel geschrie­

ben worden. Aber eine kritische Priifung ergibt, daB keine der Angaben Anspruch 
darauf erheben darf, den tatsachlichen VerhaItnissen gerecht zu werden. Es 
fehlt an jeder exakten Statistik; alles, was gesagt wird, beruht auf Eindriicke 
und Einzelerfahrung. Aber auch die Erfahrungen einzelner Arzte sind mit uniiber­
sehbaren Fehlern behaftet. Man braucht nur an die unterschiedlichen Auf­
fassungen vom Krankheitsbild zu denken; so ist ffir einen HAm die Gicht in 
allen Kulturmndern so ziemlich die verbreitetste Krankheit der Menschen. Auch 
die GOLDSCHEIDERSche Auffassung von der Gicht gibt dieser gegeniiber der klas­
sischen einen viel weiteren Rahmen. Bei Anerkennung seiner sog. "atypische 
Form der Gicht" wiirde man bei allen Volkern und in allen Breiten "die Gicht" 
zu einer sehr haufig vorkommenden Krankheit rechnen miissen.' Aber auch 
bei Beschrankung auf die reine Form der Gicht (Anfalle und Tophi) wird es 
mehr oder weniger vomZufall abhangen, welcher Eindruck vom V orkommen 
der Gicht erhalten wird. So sagt MmKowsKI iiber seine Erfalll'ungen in 
Deutschland, daB in OstpreuBen" am Rhein, in Schlesien zunachst auf der 
K1inik die Gicht als Raritat galt, in einiger Zeit aber, zumal in der Privatpraxis, 
die Zahl echter' Gichtfalle infolge seines Rufes als Gichtkenner erheblich anstieg. 
Eigene Erfahrungen (Berlin-Ruhrrevier) und die vieler anderer Gichtkenner 
sprechen im gleichen Sinne. . 

Im Altertum kam die Gicht in allen damaligen Kulturlandern vor. Zur Zeit 
tier Hochbliite des romischen Kaisertums solI sie auBerordentlich verbreitet 
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gewesen sein. Auch heute ist sie in allen Kulturliindern der Erde bekannt. Man 
nimmt an, daB sie in England besonders hiiufig sei. Aber ich stehe dieser An­
nahme mit groBtem MiBtrauen gegeniiber. In den Krankenhiiusern Londons 
ist die Gicht eine ebenso seltene Erscheinung, wie bei uns, wie ich mich bei 
gelegentlichen Besuchen auch personlich iiberzeugen konnte. Schon SCUDAMORE 
berichtet, daB in den Londoner Krankenhiiusern keine Gichtkranken sind. Glas­
gow soll auffallend wenig Gichtkranke haben. Es gilt dort ein Sprichwort: "der 
PUnBck 8ckutzt gegen die Gickt". Das gleiche gilt wohl auch von der Annahme, 
daB Hamburg, Bremen, iiberhaupt die Nordseekiiste viele Gichtkranke auf­
zuweisen haben. MINKoWSKI erwiihnt demgegeniiber, daB zwei angesehene 
Arzte in Kiel und in Hamburg in vielen J ahren keinen einzigen Fall von Gicht 
beobachteten, wiihrend UMBER feststellen konnte, daB in beiden Stadten Gicht 
sehr haufig sei. 

Es scheint auch nicht zu stimmen, daB die Gicht in Japan, China, Arabien, 
.Afrika, Australien weniger verbreitet sein soll. Statistiken gibt es natiirlich 
nicht, aber ich weill aus personlicher Mitteilung von Arzten, daB mit der besseren 
Durchdringung der Bevolkerung mit vorgebildeten Arzten auch die Zahl der 
Gichtkranken zunimmt. Man hat offenbar unter dem EinfluB von dem Dogma 
der Schadllchkeit der purinhaltigen Nahrungsmittel einen Gegensatz zwischen 
den nordllchen und siidllchen Liindern konstruiert. Auch das scheint falsch 
zu sein; CANTANI konnte unter der doch vorwiegend sich vegetansch ernahrenden 
Bevolkerung Siiditaliens auffallend viel Gichtkranke finden. Ob die Urein­
wohner tropischer Lander an Gicht leiden, weiB man nicht. Es wird aber lie­
richtet, daB, wenn sie die Lebensgewohnheiten der kultivierten Volkerschaften 
annehmen, auch von Gicht befallen werden. 

Aus neuerer Zeit liegen einige statistische Angaben vor, die ein ortlich 
beschranktes, aber doch gesichertes Zahlenbild von dem Vorkommen der Gicht 
und Alter und Geschlecht der Gichtkranken geben. 

GUDZENT und HOLTzMANN fanden unter 32089 Sektionen des pathologischen 
Instituts der Charite Berlin der Jahre 1901-1925 an echten Gelenkgichtfiillen 76, 
das sind 2,36%0' Eine Frau war nicht darunter. 

Unter rund 5000 Privatpatienten hatte ich in Berlin rund 200 Gichtkranke, 
gleich 4%, darunter zwei Frauen mit echter Gicht. 

Von diesen 200 Gichtkranken sind 78 genau untersucht und kontrolliert. 
Bei der ersten Untersuchung befanden sich die Patienten im folgenden Lebens­
alter: 

20-30 Jahre . 1 
30-40 " 7 
40-50 " 17 
50-60 39 
60-70 18 
70-80 1 

Diese Zahlen gestatten jedoch keine Riickschliisse auf die Zeit des Beginns 
des Leidens; meine Nachforschungen ergaben aber, daB bei der groBten Zahl der 
Patienten der erste akute Gichtanfall zwischen dem 35. und 45. Lebensjahr lag. 

RACHAMIMOFF berichtet iiber 30 Gichtkranke, die im Laufe von vier Jahren 
an der n. Medizinischen K1inik in Berlin beobachtet wurden. Bei einem Drittel 
trat der erste Gichtanfall zwischen dem 30. und 40. Lebensjahr auf. 

Ein Bericht von WILLIAMSON gibt uns einen Einblick in nordamerikanische 
Verhaltnisse. Er beobachtete 116 Falle, darunter eine Frau; auf 1000 ins 
Hospital aufgenommene Kranke kamen 3,9 echte Gichtkranke; zwei Drittel 
hiervon standen im Alter von 30-50 Jahren; 47% waren geborene Amerikaner. 

"Ober Geschleckt und Alter bei der Gicht gibt es in der Literatur nicht wesent­
liche Differenzen. Die Gickt i8t vorwiegend eine MiinnerlCrankkeit. Das lassen 
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auch die vorher mitgeteilten Zahlen geniigend erkennen. Ob das so zu allen 
Zeiten war, bleibe dahingestellt; jedenfalls berichten romische Schriftsteller von 
der Zunahme der Gicht bei Frauen zur romischen Kaiserzeit. Auffallig und im 
direkten Gegensatz zu eigenen Erfahrungen und der anderen Autoren stehend, 
sind die Angaben von UMBER, der in seiner Privatpraxis eine sehr hohe Zahl 
gichtkranker Frauen aufzuweisen hat. 

Ich glaube nicht daran, daB die groBere Ma.6igkeit der Frauen im Essen und 
Trinken die Ursache ihrer geringen Beteiligung an der Gichtkrankheit ist. Viele 
meiner gichtkranken Manner lebten mindestens ebenso maBig, ja einige abstinent, 
und litten doch an akuten Anfallen. Es sind hier zweifellos durch das Geschlecht 
gegebene konstitutionelle Faktoren, die die Frauen vor der Gicht schiitzen. 
Schon HYPOKRATES dachte daran: Mulier podagra non laborat, nisi ipsi menstrua 
defecerint. Zwar lehrt die Erfahrung, daB diese Behauptung in dieser Aus­
schlie.Blichkeit nicht zutrifft, aber sie kennzeichnet meines Daffirhaltens den 
wesentlichen Faktor. 

Abgesehen von den bereits mitgeteilten Zahlen iiber das Alter der Gicht­
kranken verdanken wir SCUDAMORE eine sehr sorgfaltige Statistik, die sich 
auf 515 FaIle erstreckt. 

Die Krankheit begann im Alter von 
8 Jahren 

12 
16 
17 
18 
19 " . 
20-25 Jahren 
25-30 
30-35 
35-40 
40-45 
45-50 
50-55 
55-60 " 
60-65 " 
66 Jahren . 

1 mal 
2 " 
1 " 
1 " 
5 " 
3 " 

57 " 
85 " 

105 " 
89 " 
64 " 
54 " 
26 " 
12 " 
8 " 
2 " 

Es konnen also auch schon Kinder an der Gicht erkranken; das ist wieder­
holt bestatigt worden. MmKoWSKI hat eine Reihe solcher FaIle. aus der 
Literatur aufgefiihrt. Aber sie sind doch ebenso selten, wie Erkrankungen im 
Greisenalter, wenn auch schon GARROD einige solche auffiihrt, die nach dem 
70. Lebensjahr den ersten akuten Arnall bekamen. Das vierte Lebensjahrzehnt 
ist offenbar der Lebensabschnitt, in dem sich die Gicht am haufigsten mani-
festiert. . 

Die Erblichkeit ist eine ffir die Gichtkrankheit auBerst auffallige Tatsache. 
GARROD fand in mehr als der Halfte der FaIle eine. erbliche Belastung. 
SCUDAMORE hat unter 500 Fallen 332mal den heriditaren Ursprung nach­
weisen konnen. Nach ihm hatten an Gicht gelitten: 

der Vater. in 181 Fallen 
die Mutter . . . 59 
beide Eltem . . 24 " 
ein GroBvater. . 37 " 
beide GroBvater. 3 " 
eine GroBmutter . . . . . . . . 3 " 
ein GroBvater und eine GroBmutter 1 Falle 
ein Onkel ............ 21 Fallen 
eine Tante • . . . . . . . . . . . ,,3 

Ich selbst konnte unter meinen Fallen nur bei etwa einem Drittel Erblichkeit 
nachweisen, WILLIAMSON nur bei 12%, RACHAMIMOFF gar nur bei 10%. 
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Wenn also auch an dem heriditaren Faktor bei der Gicht nicht zu zweifeIn 
ist, so verbleibt doch noch ein hoher Prozentsatz, bei dem nach anderen Faktol'en 
gesucht werden 'muB. 

Die Meinung ist ganz allgemein verbreitet, daB in diesen Fallen exogene 
Schadigungen, und zwar uppige Lebensweise, insbesondere iibermaBiger Fleisch­
genuB, AlkolwlahU8U8 und chronische Bleivergiftung, die Gicht verursacht haben. 
Es ist sicher, daB bei manchen Gichtikern sich diese Faktoren aufweisen lassen, 
aber die klinische Beobachtung zeigt, daB es schwer angangig ist, sie als direkte 
Ursache der Gicht zu bezeichnen. Zunachst miiBte dann die Gicht sehr viel 
haufiger beobachtet werden als das in Wirklichkeit der Fall ist. Nach meiner 
Auffassung Mnnen iippige Lebensweise und Alkohol einen akuten Gicht­
anfall auslOsen, unter Umstanden das Krankheitsbild verschlimmern, indem 
sie die durch die Gichtkrankheit bedingte Schadigung der BlutgefaBe und der 
Nieren steigern, aber die Anlage zur Gicht muB als vorhanden angenommen 
werden. Die ZahI der FaIle, bei denen diese Schadigungen nicht in Frage 
kommen, ist viel zu groB, als'daB sie einfach iibersehen werden.darf. Unter 
meinen Gichtkranken, bei denen der heredofamiliare Faktor fehIt, konnte ich 
noch nicht bei 5% iippige Lebensweise und Alkoholabusus nachweisen. 

Mehr Schwierigkeit bereitet die Frage nach der Rolle des Bleis fiir die Ent­
stehung der Gicht. Auffallig ist es aber doch, daB unter den Gichtkranken 
sich haufig Personen finden, die gewerblich mit Blei und Bleiverbindungen in 
Beriihrung kommen. Unter meinen 78 genau kontrollierten Fallen kam diese 
Schadigung allerdings nur 2mal, bei den 77 Sektionsfallen aber 6mal in Frage. 
LUTHGE meint, daB die Bleigicht sich haufig durch die groBere Schwere des 
Verlaufes von echter Gicht unterscheidet: "Der erste Anfall erfolgt in einem 
relativ jugendlichen Alter. Die Bleigicht hat die Tendenz, sich in kurzer Zeit 
mit groBer Schnelligkeit iiber viele Gelenke des Korpers zu verbreiten. Die 
Lokalisation der Gelenkaffektion zeigt einen besonderen Charakter dadurch, 
daB haufig Gelenke ergriffen werden, die bei der gewohnlichen Gicht nie oder 
auBerst selten befallen werden. Die N eigung zu Tophusbildung und deformativen 
Prozessen ist bei der Bleigicht eine viel ausgepragtere als bei der gewohnlichen 
Gicht. Die Prognose der Bleigicht ist infaust." 

UMBER schlieBt sich dieser Meinung an. Ich mochte aber doch hervor­
heben, daB diese Auffassung keine Allgemeingiiltigkeit haben kann. Meine 
beiden eigenen FaIle unterscheiden sich nicht von solchen echter Gicht, auch 
die Sektionsprotokolle iiber die 6 Patienten der Charitegruppe geben keine 
Veranderung an, die man sonst bei der gewohnlichen Gicht nicht sieht. Gleicher 
Meinung ist auch MnmOWSKI. 

tJber die Haufigkeit der Gicht bei Bleiarbeitern gehen. die Meinungen 
iibrigens sehr auseinander. Soviel laBt sich aber mit Sicherheit sagen, daB die 
Gicht neben den sonstigen Erscheinungen der chronischen Bleivergiftung doch 
auBerordentlich zuriicktritt. I 

Wir diirfen also auch hier nur annehmen, daB die Schadigungen des Bleies 
zu einer gegebenen gichtischen Anlage hinzutreten miissen, urn das Bild der 
echten Gicht zu erzeugen. Das Blei schadigt, in ahnlicher Weise wie das Gicht­
gift, insbesondere die BlutgefaBe des Korpers und die der Nieren. Insbesondere 
BROGSITTER hat darauf hingewiesen, daB die BlutgefaBe der Nieren beim Blei­
kranken und beim Gichtiker gleichsinnig alteriert sind. Neben den skleroti­
schen Veranderungen der BlutgefaBe imponieren entziindliche Prozesse, die 
der Bleiniere wie der Gichtniere ihr charakteristisches Bild geben und sie bis 
zum gewissen Grade von anderen Schrumpfnieren absondern. So konnen durch 
die doppelte Schadigung die sonst latent gebliebenen Gichtanlagen zur Ent-
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wicklung gelangen und einer an sich nicht bOsartigen Gichtkrankheit den 
Stempel eines schweren Verlaufes aufdriicken. 

2. Vorkommen in Gemeinschaft mit anderen Krankheiten. 
a) Arthritismus. 

Es waren insbesondere franzosische Arzte (BAZIN, LANCERAUX, BOUCHARD), 
die darauf hinwiesen, daB gewisse Erkrankungen, wie Gicht, Diabetes, Fett­
sucht, Steinbildung in Gallen- und Harnwegen, Prasklerose, Rheumatismus, 
Myalgien, Neuralgien, Ischias, Migrane, Asthma bronchiale und allerlei Derma­
tosen (Psoriasis, Prurigo, Urticaria, Ekzeme) einerseits bei ein und demselben 
Individuum mit einer gewissen Vorliebe in variabler Kombination simultan 
oder sukzessive aufzutreten und andererseits in mannigfacher Verteilung und 
Gruppierung die verschiedenen Mitglieder einer Familie zu befallen pflegen. 
Diese an sich richtige Beobachtung fiihrte zu der Anschauung, daB bei diesen 
Individuen und Familien eine konstitutionell bedingte erworbene Krankheits­
bereitschaft - eine sog. Diathese - vorliegt. Man faBte den gesamten Krank­
heitskomplex zusammen unter dem Begriff Artkritismus oder Herpetismus 
(Frankreich) oder Litkiimie (England). Die deutsche Klinik lehnte lange Zeit 
den AnschluB an diese Auffassung ab, zumals als sie in Frankreich im "Ober­
schwang ihrer werbenden Kraft durch Hinzunahme aller moglichen Erkran­
kungen, bei denen konstitutionelle Anomalien in Frage kamen, sich stark ver­
wasserte. Inzwischen ist auch in Frankreich (RICHARDIERE und SICARD) der 
Begriff auf seinen urspriinglichen Kreis zuriickgedrangt worden und in Deutsch­
land haben sich die Stimmen vermehrt, welche dieser Anschauung eine Berech­
tigung zuerkennen. Das kam am deutlichsten auf dem 28. KongreB fiir innere 
Medizin 1911 in dem Vortrag von HIS iiber "Geschichtliches und Diathesen 
in der inneren Medizin" zum Ausdruck. Eine kritische Priifung des Fragen­
komplexes, die allgemeine Eindriicke, Auffassungen und hypothetische Vor­
stellungen ausschlieBen, ist nun inzwischen verschiedentlich, wenn auch nicht 
umfassend genug, erfolgt. Die Ergebnisse sind von ungeheurem Wert, weil sie 
Auskunft geben miissen, ob diese Anschauung iiberhaupt berechtigt ist und 
in welchem Umfange tatsachlich dieses gemeinsame personelle V orkommen 
und das heredo-familiare Altemieren sich feststellen laBt. Wir verdanken 
SECKEL, einem Schiller von UMBER eine sehr eingehende und kritische Arbeit 
vom Standpunkt des Diabetes aus. Hiernach findet sich Giekt in Diabetiker­
familien seltener als Fettleibigkeit. Es kommen auf 391 Faile nur 10mal 
Gicht, also 2,6%. Das Geschlecht der gichtischen Familienmitglieder ist 9mal 
mannlich, Imal weiblich. Diabetes und Gicht beim Patienten selbst unter 
Belastung mit Gicht (neben Diabetes) ist in 1 Fall vermerkt. Diese Befunde 
seien durch altere Mitteilungen erganzt: 

v. NOORDEN findet 4,2% seiner Diabetiker mit Gicht bei Vater oder Mutter 
belastet, GRUBE 13% seiner Faile, CANTANI gibt familiare Gicht in 3% der 
Faile, KtiLz in 7,8% an. 

SECKEL fand -echte Gicht mit Diabetes kombiniert nur 9mal (nur Manner) 
bei 430 Fallen von Diabetes, also in 2,1% der Faile, wobei die leichtere 
Altersform des Diabetes iiberwog. CANTANI findet Gicht bei Diabetes in 0,5%, 
SEEGEN in 3,4%, LENNE in 4,6%, V. NOORDEN in 8% der' Faile. Der 
Diabetes scheint nach Angaben von CANTANI und von NOORDEN die meist 
schon vor ibm bestehende Gicht giinstig zu beeinflussen. UMBER erwahnt aber 
einen schweren Fall von Altersdiabetes, bei dem durch einen heftigen Podagra­
anfall das todliche Koma herbeigefiihrt wurde. 

GUDZENT, Gicht und Rheumatismus. 6 
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lch selbst fand unter meinen 78 genau kontrollierten GichtfiiJIen nur 2mal 
einen gleichzeitigen leichten Diabetes und nur Imal eine Familie, wo der Vater 
Gichtiker, der Sohn Diabetiker war. 

Fettleibigkeit und Diabetes sind in ihrem personellen und heredofamiliaren 
Vorkommen anscheinend bedeutend haufiger. SECKEL fand bei 430 Diabe­
tikern 148mal Fettsucht, also 34,4%. Ein groBer Teil der Fettsucht ist aber 
zweifellos exogenen Urprunges (nach SECKEL etwa 5/6); es diirfte also nur eine 
Belastung bei 5% in Rechnung gesetzt werden. Familiare Belastung findet 
SECKEL bei 391 Fallen 50 mal, also in 12,8%, v. NOORDEN sah familiare 
Fettleibigkeit in 25%. Aber auch hier muB die exogen bedingte Fettsucht von 
der endogenen vererbbaren getrennt werden. Es blieben dann in SECKELS Fallen 
nur 13 FaIle iibrig. also etwa 3%. 

Fettleibigkeit und Gicht ist nach eigenen Beobachtungen keine so haufige 
Kombination als man annimmt. Zahlen liegen hieriiber in der Literatur 
nur sehr sparlich vor. BOUCHARD fand unter 94 Fallen von Fettsucht bei 
den Vorfahren 43mal Fettsucht und 28mal Gicht. Aber hier ist anscheinend 
exogene und endogene Fettsucht nicht auseinander gehalten und die Angabe 
nicht verwertbar. lch fand unter meinen rund 200 Gichtpatienten in 10 Fallen 
auffallige Fettsucht, wobei allerdnigs 7mal hereditare Belastung festgestellt 
wurde, das sind 3,5%. 

Ober das personelle und heredofamiliare Vorkommen von Gicht mit Stein­
leiden, Migrane, Asthma bronchiale, Urticaria, Dermatosen liegen in der Literatur 
zahlenmaBige Angaben iiberhaupt nicht vor. lch selbst fand unter meinen 
78 genau kontrollierten Fallen Imal Harnleitersteine, 2mal Ekzem, Imal hatte 
die Mutter eines Gichtkranken Migrane; Urticaria, Asthma bronchiale fand ich 
niemals. 

Bei kritischer Betrachtung ergeben die zahlenmaBigen Unterlagen fiir den 
Begriff des Arthritismus, wenn wir die Gicht nur in ihrer klassischen Form 
gelten lassen, keine ausreichende Stiitze. Die personellen und heredofamiliaren 
Kombinationen bewegen sich in so niedrigen Prozentzahlen, daB sie mit gleichem 
Recht als Zufalligkeiten angesehen werden konnten. Das kann nicht scharf 
genug hervorgehoben werden gegeniiber jenen, die den Arthritismusbegriff auch 
heute in Deutschland libermaBig propagieren und damit fiir manche chronisch 
verlaufenden dunklen Krankheitserscheinungen ein Dach zu finden glauben. 

Auch die Entwicklung der Kenntnisse vom Wesen der drei Hauptkrank­
heiten, der sog. Trias (Gicht, Diabetes, Fettsucht) spricht gegen ihre irgend­
wie begriindete Verbundenheit. Die Grundlagen der arthritischen Diathese 
suchte man bekanntlich unter franzosischem EinfluB (BOUCHARD) in einer 
"Bradytrophie" der Gewebe bzw. in einer Verlangsamung der Assimilations­
und Dissimilationsprozesse, des Stoffwechsels also. Bei keiner dieser Krank­
heiten hat sich diese Auffassung als richtig erwiesen; sie sind ihrem Wesen 
nach grundverschieden. Es fehlt beim Festhalten an diesen Anschauungen 
jedes einigende Band. Auch die Einengung des Begriffs des Arthritismus auf 
eine Gruppe von Krankheiten, die lediglich sog. gichtische Symptome auf­
weisen, auf den Begriff der harnsauren Diathese, ist nicht zu verteidigen. Wir 
kennen bis heute keine Krankheit mit einer Anomalie des intermediaren Harn­
saurestoffwechsels; wir anerkennen nur Storungen des Harnsaurehaushaltes. 
Diese sind a~erdings sehr charakteristisch fiir die Gicht (Gewebsheftung, Tophus­
bildung), aber sonst in dieser Form bei keiner anderen Krankheit bekannt. 

lch werde im nachsten Kapitel iiber das Wesen der Gicht zeigen, wie sich 
eine Auffassung liber die Zusammenhange der Gicht mit bestimmten anderen 
Krankheiten ergibt, die mir dem gegenwartigen Stande unseres Wissens 
besser angepaBt scheinen. 



Wesen der Gicht und ihrer klinischen Manifestationen. 83 

b) Gicht nnd Lenkamie. 
Bei an Leukamie Gestotbenen sind wiederholt in del' Niere und auch in anderen 

Organen Uratablagerungen gefunden worden. Es ist nicht erlaubt, hier ohne 
weiteres eine echte Gicht anzunehmen, weil Uratablagerungen auch ohne Gicht 
vorkommen. Es sind abel' in del' Literatur bisher 15 Falle beschrieben worden 
(zusammengestellt von HAGEDORN) bei denen die Gemeinsamkeit echter Gicht 
mit Leukamie feststeht. Doch kam schon MrnKOWSKI angesichts dieses an sich 
sehr seltenen Vorkommens zu del' Uberzeugung, daB dieses Zusammentreffen nur 
ein zufalliges sein kann. HAGEDORN kommt auf Grund seiner klinischen Studien 
an einem Fall aleukamischer Myelose mit Osteosklerose und einer alten Gicht 
zu einer gleichen Anschauung. Es muB die Gichtnoxe noch zu del' Leukamie 
hinzutreten, um eine wirkliche Gicht hervorzurufen; sie hat abel' in del' Harn­
saureiiberproduktion del' Leuki;imie wohl ein stark forderndes Moment. 

c) Gicht nnd hamolytischer Ikterns. 
Von STRAUSS wurde ein Fall mitgeteilt, den ich auch wiederholt klinisch 

beobachten konnte. LESOHKE hat dann den gleichen Fall 1922 publiziert. Es 
handelt sich um einen noch lebenden hoheren Postbeamten, del' an einem 
vererbten angeborenen· hamolytischen Ikterus leidet, zu dem sich im vierten 
Lebensjahrzehnt eine typische Gicht gesellte. Del' GroBvater litt an derselben 
Kombination. Es sind dann noch einige solche Falle von franzosischen Autorim 
mitgeteilt worden. An sich ist abel' diese Kombination eine groBe Seltenheit. 
Del' Versuch, eine innere Beziehung des hamolytischen Ikterus zur Gicht zu 
konstruieren, ist nicht iiberzeugend und die Annahme eines zufalligen Zusammen­
treffens beider heredofamiliaren Erkrankungen viel wahrscheinlicher. 

VI. Wesen der Gicht und ihrer klinischen Manifestationen 
(akuter Gichtanfall, Tophusbildung, Gefiillsklerose). 
Jede Zeit schuf sich ihre eigene Anschauung von dem Wesen diesel' fiir den 

Arzt wie fiir den Laien gleich hoch interessanten Krankheit. Soweit diese 
Theorien schon del' Geschichte angehoren, sollen sie hier nicht erortert werden. 
Sie wurden schon gestreift in dem Kapitel iiber Gesichte del' Gicht. Dort ist 
auch auf die einschlagige Literatur verwiesen. 1m heiBen Kampf um Anerken­
nung und Uberwindung wurde abel' doch manche neue Einsicht in das ratsel-' 
volle Krankheitswesen gewonnen. So haben auch die iiberwundenen Theorien 
immer ihre Berechtigung gehabt und dem Fortschritt gedient. 

Untrennbar verflochten mit den Vorstellungen iiber das Wesen der Gicht 
sind die Fragen nach dem Wesen der Tophusbildung und dem akuten Gichtanfall. 
Ich habe sie einer erneuten Prufung unterzogen und will im folgenden den 
Versuch machen, von einem neuen Standpunkt aus ein besseres Verstandnis 
fUr die biologischen V organge zu gewinnen. 

Es sind zwei klinische Erscheinungen, welche die Diagnose der Gicht mit 
Sicherheit gestatten, del' akute Gichtanfall und die Ablagerung von Mono­
natriumurat im Gewebe als sog. Tophi. Immel' wieder ist nun die Frage gepriift 
worden, ob Ablagerungen von Urat nul' unter attackenartig auftretenden ent­
ziindlichen Erscheinungen erfolgen konnen, ob also del' Gichtanfall und die 
Ablagerung untrennbar verbunden sind. Fur GARROD waren beicle Vorgange 
eine Einheit und er hat groBe Miihe darauf verwandt, den akuten Gichtanfall 
als lediglich durch das Ausfallen von Harnsaure verursacht zu erklaren. Spatere 
Gichtforscher sind ihm nicht immer gefolgt. Sie verwiesen auf die Tatsache, 

6* 
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daB die Bildung von Tophi am Ohr vom Patienten ganz unbemerkt erfolge, 
daB ferner bei Operationen an Gelenken mit Gichtanfall infolge Verkennung 
der Ursache haufig nicht die Spur von ausgefallenem Urat gefunden wird. 
Meine eigenen Beobachtungen sprechen im gleichen Sinne. lch sah bei einem 
jungen Gichtkranken im Laufe einiger Wochen Tophi am Ohr kommen - und 
wieder langsam verschwinden -, ohne daB der Patient irgendeine schmerz­
hafte .Empfindung hatte - das Kennzeichen des akuten Gichtanfalles ist be­
kanntlich der gewaltige Schmerz - und bei einem alten Gichtkranken im 
Laufe einiger Jahre in der Haut beider Unterschenkel die Bildung machtiger 
Uratablagerungen ohne jede sichtbare entziindliche Erscheinung entstehen. 
JULIUS COHNHEIM, der bekannte Pathologe und Anatom, hatte etwa 15 Anfalle. 
Bei der Sektion wurde keine Spur von Uratablagerung gefunden. Die Zahl 
gleicher Beobachtungen kann aus den mitgeteiIten Krankengeschichten anderer 
Autoren sehr leicht vermehrt werden. 

Erkennt man die Richtigkeit dieser Befunde an - und ich glaube, daB kein 
Gichtkenner sie bestreiten wird -, dann wird man die Frage nach dem Wesen 
des akuten Gichtanfalles abtrennen miissen von der Frage nach den V organgen, 
die das Ausfallen von Urat im Gewebe bedingen. lch werde zeigen, daB beide 
Vorgange in ihrem Wesen grundverschieden sind. . 

Erortern wir zunachst unsereKenntnis von den Bedingungen derTophusbildung. 
An anderer Stelle habe ich zeigen konnen, daB die Harnsaure im Blut und 

Gewebe nur als M01wnatriumurat kreisen kann. In dieser Form krystallisiert 
sie auch bei der TophusbiIdung aus, was ja schon lange bekannt ist. Es wurde 
auch gezeigt, daB der obere stabile Loslichkeitswert bei 13 mg-% liegt. Er 
kann zwar iiberschritten werden, vielleicht infolge der Eigenschaft des Urats, 
bei hoheren Konzentrationen den Zustand eines Elektrokolloids anzunehmen, 
aber dieser Wert ist doch als die kritische Grenze anzunehmen. 

Wir wissen heute, daB der UratgehaIt im Blut des gesunden Menschen 
unter dem stabiIen Sattigungswert liegt, namlich unter 13 mg pro 100 ccm, 
etwabis 5 mg-% bei purinfreier Kost. Auch bei VogeIn, die bekanntlich fur 
EiweiB zu Harnsaure abbauen, fand ich keinen hoheren Wert (nach zweitagigem 
Hungern 2,7 mg-%, in voller Verdauung 8,3% mg-%). 

Gewebsuntersuchungen in Gemeinschaft mit KEESER ergaben mir ahnliche 
Werte fiir Muskel, SchiIddriise, Lunge, niedrigere Werte fiir das Fettgewebe, 
hOhere Werte fiir Hoden und Galle, dann Niere und Gehirn - bis 12 mg-% 
etwa. Die hochsten Werte fanden sich in der Leber und der Milz, von 7,8 bis 
etwa 25 mg-%. An diesen fiir den Purinstoffwechsel zentralen Stellen kommt 
es also zeitweilig zur Oberschreitung der stabilen Sattigungsgrenze. Dann be­
findet sich die Losung in einem metastabilen Zustand, in dem theoretisch Urat 
auskrystallisieren konnte, nicht miiBte. DaB es nicht dazu kommt - wenigstens 
hat man das bisher nicht beobachtet -, hangt offenbar mit dem schnellen 
Ausgleich gegeniiber dem Blut und mit der verhaltnismaBig geringen Uber­
schreitung des stabiIen Loslichkeitswertes zusammen. 

Es kann also normalerweise im Korper von Mensch und Tier ein A usfallen 
von Urat, also eine Tophusbildun'J, nicht erfolgen, was ja auch mit unserem 
Wissen von Harnsaurestottwechsel beim Gesunden iibereinstimmt. 

Nun kennen wir Krankheiten, die mit Gicht nichts zu tun haben, bei denen 
aber haUfig Harnsaurewerte im Blut iiber 13 mg-% gefunden werden. Es sind 
das gewisse FaIle von Nierenerkrankungen (Schrumpfniere, Bleiniere) und von 
Leukamie. Hier sind also die physikalisch-chemischen Bedingungen zum A us­
fallen von Urat gegeben. Man hat in der Tat an den verschiedensten Stellen 
des Gewebes Ablagerungen von Mononatriumurat gefunden (Literatur hieriiber 
BRUGSCR -SCHITTENHELM). 
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Hierher gehoren auch die Harnsiiureinfarkte bei N eugeborenen. An den 
Papillen und mehr oder weniger weit in die Marksubstanz hineinragend findet 
man bei Neugeborenen gelbliche oder ziegelrote streifige Massen, welche in 
Biischeln nach der Papillenspitze zusammenflieBen. Die hellen Konkremente 
unterscheiden sich lebhaft gegen die dunkelrote Farbe der Marksubstanz; sie 
liegen in Harnkanlilchen. Mikroskopisch erweisen sich diese Konkremente be­
stehend aus Harnsaure und Natron- und Ammoniumurat, durchsetzt von einem 
organischen Geriist. Zum Teil krystallisiert die Masse schon in den Epithelien 
der Tubuli contorti aus, zum Teil werden sie gelost sezerniert, urn. alsdann zu 
krystallisieren (KAUFMANN). 

Diese Harnsaureausscheidung ist nacp KAUFMANN physiologisch und wird 
als Ausdruck einer Harnsaureiiberladung des Blutes angesehen, welche eine 
Folge der nach der Geburt eintretenden Anderung des Stoffwechsels ist. 
C. LUBARSCH nimmt allerdings den Standpunkt ein, daB in der Mehrzahl der 
Falle doch krankhafte Vorgange mitwirken. Die Harnsaureinfarkte sollen fast 
nur bei Neugeborenen, die geatmet haben, vorkommen und zwischen dem 2. 
und 21. Tage erfolgen. Aber sie llind auch einmal bei einem 5 jahrigen, einmal 
bei einem 7 jahrigen Knaben beobachtet worden. Meistens werden sie durch 
den Urinstrom entleert, konnen aber auch in der Niere stecken bleiben oder im 
Nierenbecken, im Harnleiter und in der Blase als groBere Konkremente gefunden 
werden. Es kann aber auch zur Ausbildung groBerer Harnsauresteine, vor­
herrschend aus harnsaurem Ammon, kommen. Solche Hamsauresteine sind 
nach KAUFMANN gerade bei Kindern sehr haufig. 

Derartige Hamsaureinfarkte kommen auch bei neugeborenen Tieren vor. 
Neuerdings hat BAUMANN solche bei jungen Schweinen gefunden, die an allerlei 
Erkrankungen verendet waren. Da bei Tieren die Harnsaure durch ein uro­
colytisches Ferment zu Allantoin abgebaut wird, muB eine krankhafte Storung 
des Purinstoffwechsels vorgelegen haben. 

Es ist nicht schwierig, Ablagerungen von Urat im Organismus jener Tiere, die 
ihr gesamtes EiweiB zu Harnsaure abbauen, also bei Vogeln und Reptilien, auch 
experimentell zu erzeugen, wie es u. a. die klassischen Versuche von EBSTEIN 
beweisen, der Vogeln die Ureteren unterband oder durch Injektion von chrom­
saurem Salz die Niere schwer schadigte und dann in den verschiedensten Organen 
Ablagerungen von Mononatriumurat fand. Durch diese Unterbindung kommt 
es zweifellos zu einer Stauung der Harnsaure im Blut und Gewebe und zu einer 
Vberschreitung der Loslichkeitsgrenze. , 

Es besteht kein Meinungsunterschied dariiber, daB sich derartige Ablage­
rungen ohne die typischen Erscheinungen des akuten Gichtanfalls vollziehen. 
Zwar finden sich in der Umgebung reaktive Entziindungserscheinungen -
manchmal sogar Nekrosen - EBSTEIN, HIS und FBEUDWEILER haben die 
Vorgange sehr genau experimentell studiert - doch sind diese erst die Folge 
der Ablagerung und ihr nicht vorausgegangen. 

In gleichem, vielleicht in noch hOherem Mafie sind die Bedingungen fiir das 
Ausfallen von Urat bei der Gicht gegeben. Hier haben wir es nach meiner Auf­
fassung mit einer spezifisch funktionellen Gewebsstorung zu tun, deren auf­
falligstes Kennzeichen die zeitweise starke Haftung und Anhaufung der Ham­
saure im Gewebe ist. Bereits an anderer Stelle sind von mir die zahlenmaBigen 
und experimentellen Beweise gegeben. Ich mochte hier nur einige Zahlen von 
BASS wiedergeben, die augenfallig den hoheren Harnsauregehalt aufierhalb der 
Blutbahn demonstrieren. So wurden gefunden: 

1. Fall • 
2. Fall 

Blut 
10 mg.% 
8,2 mg.% 

Gelenkpunktat 
18,5 mg.% 
20,8 mg·OJo 
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Der stabile Losliehkeitswert von 13 mg-% ist hier also iibersehritten. Die 
physikaliseh-ehemisehen Bedingungen fUr eine Tophusbildung sind erfiillt. Es 
bedarf aus theoretisehen Grunden hierzu nieht eines Ereignisses, wie es der 
akute Giehtanfall darstellt. Die klinische Beobachtung, daB es in der Tat bei 
der Gicht zu Tophusbildung ohne einen akuten Giehtanfall kommt, findet damit 
eine verstandliche Erklarung. 

Warum besonders der Knorpel des Gelenkes bevorzugt wird, ist eine noch 
nieht befriedigend zu beantwortende Frage. Man hat in seiner BlutgefaBlosig­
keit und in dem verlangsamten Saftstrom die Ursache gesehen. Wahrscheinlich 
ist diese Anschauung die richtige. Eine besondere Absorptionskraft des Knorpels 
fUr Harnsaure besteht wohl nicht. In eigenen Untersuchungen, die spater von 
DORM bestatigt wurden, habe ich zeigen konnen, daB eine erhohte Aufnahme 
von Urat im Laboratoriumsversuch nicht erfolgt, und daB die gegenteiligen 
Angaben von ALMAGIA sowie CITRON auf Versuchsfehlern beruhen. Dagegen 
konnte physikaliseh-ehemiseh betraehtet, der etwas erhohte Koehsalzgehalt des 
Knorpels eine Rolle spielen. FUr die Herabsetzung der Losliehkeit von Mono­
natriumurat ist der Gehalt an Natriumionen im LosUilgsmittel maBgebend. 
So driickt eine 0,2% KochsalzlOsung, also eine etwa doppelt so groBe Koehsalz­
konzentration wie die physiologisehe, die Loslichkeit des Urats urn etwa 20% 
herab. Das ist aber ein Wert, der nicht wesentlich ins Gewicht fallen kann, wenn 
man an die starke "Obersattigungsneigung des Urats denkt. Deswegen mochte 

. ich aueh nicht glauben, daB der im Knorpel in der Tat etwas erhoht gefundene 
Kochsalzgehalt, von dem man iibrigens nieht genau weiB, ob er dort in ionen­
disperser Losung vorhanden ist, von entscheidendem EinfluB auf das Ausfallen 
von Urat ist. 

Dureh die soeben entwickelte Anschauung iiber die Tophusbildung wird die 
Bahn frei, den akuten Gichtanfall von anderen, nicht lediglich an die Harnsaure 
gebundenen Gesiehtspunkten genetisch zu betrachten. Was hebt rein kliniseh 
betrachtet den akuten Gichtanfall aus so vielen anderen Krankheitserscheinungen 
heraus und macht ibn fiir Patient und Arzt so eindrucksvo1l1 

Es ist: 
1. der plOtzliche fieberhafte Beginn fast ohne Vorboten, 
2. der gewaltige Schmerz, 
3. die merkwiirdige livide Verfarbung mit Schwellung der benaehbarten 

Venen, 
4. die den Gichtanfalilangiiberdauernde merkwiirdige odematose Sehwellung 

der Umgebung und Abschuppung der Haut. • 
DaB ein derartiges klinisches Bild nicht auf einer vulgaren infektiOsen bzw. 

eitrigen Entziindung beruht, bedarf keines Beweises. Wir konnten aber zunachst 
mit GARROD annehmen, daB das Urat diese Entziindung bewirkt. 

Ablehnen miiBten wir hier allerdings ohne weiteres die Annahme, daB der 
Symptomenkomplex ausgeht vom auskrystallisierten Urat. Wir wissen ja bereits, 
daB die Tophusbildung ohne einen akuten Giehtanfall vor sich gehen kann, daB 
man bei einem operativen Eingriff kein ausgefallenes Urat zu finden braucht, 
und daB auskrystallisiertes Urat auffallend wenig das umliegende Gewebe reizt. 
Aber wir konnten ja annehmen, daB kurz vor dem akutenAnfali die Konzentration 
des gelOsten Urats am Orte des Anfalls einen so hohen Grad erreicht, daB sie 
nunmehr giftig wirkt. 

Diese Annahme hat aber zur V oraussetzung das plotzliehe Auftreten von 
ortlieh gebundenen Kraften, durch die an umschriebenen Stellen eine ziemlieh 
erhebliche ErhOhung der Uratkonzentration erfolgt und wieder beseitigt wird. 

Zwar wissen wir, vor aHem aus den Unter!,upb,ungen von HIS, daB kurz vor 
dem Anfall die Ausseheidung der Harnsaure im Urin abnimmt (anakritisches 
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Depressionsstadium), und wir mussen, da wir ja die Harnsaure alB Endprodukt 
des PurinstoffwechselB ansehen und diesen auch bei der Gicht nicht gestort 
finden, hieraus eine Zunahme im Gewebe folgern, zumal, wie die Untersuchungen 
von MAGNUS LEWY, mir und anderen gezeigt haben, ein ins Gewicht fallender 
Anstieg der Harnsaure im Blut nicht erfolgt. Aber es bliebe uns doch ohne neue 
Hypothesen ganz unverstandlich, wie die Anhaufung lediglich an den Anfalls­
orten zustande kommt. Wir mussen alB die obenerorterte Moglichkeit alB hypo­
thetisch und unbewiesen auBer Betracht lassen. 

Schon seit einigen Jahren haben mir nun Beobachtungen, die ich an 
Gichtkranken in ihrem Verhalten gegenuber der Nahrung, den Getranken, dem 
Klima, den Jahreszeiten, gewissen atmospharischen Storungen registrieren 
konnte, den Gedanken aufgedrangt, einmal zu priifen, ob der akute Anfall sich 
nicht erklaren lieBe alB eine tJberemptindlichkeitserscheinung gegen tur den Gicht­
kranken schiidliche Stotte der Umwelt oder, anders ausgedruckt, alB eine aUergische 
Reaktion. 

Bei Durchsicht der Literatur stellte ich fest, daB LLEWELLYN IONES bereits 
vor mir einen gleichen Gedankengang entwickelt hat. L!CHTWITZ hat ihn sich 
offenbar auch zu eigen gemacht. WIDAL und seine Mitarbeiter verfolgen ahnliche 
Gedankengange. 

Durch eine groBe Reihe ausgezeichneter Arbeiten in den letzten Jahren hat 
der Begriff der Allergie, der von PmQUET stammt, nicht nur einen gut umschrie­
benen lnhalt bekommen, es ist auch eine Falle von Tatsachenmaterial zusammen­
getragen, das, unter ihm subsumiert, viele bisher dunkle Krankheitserschei,nungen 
dem arztlichen Verstehen nahergebracht hat. lch verweise hier insbesondere 
auf das Referat von DOERR auf der 88. Versammlung deutscher Naturforscher 
und Arzte in Innsbruck 1924 und auf die Arbeit von STORM VAN LEEUWEN und 
KAMMERER uber allergische Krankheiten. 

Amerikanische Forscher, Wie COOKE u. a. haben den Ausdruck "Allergische 
Krankheit" in die Klinik eingefuhrt. Es sollen hierunter klinische Krankheits­
erscheinungen verstanden werden, die hervorgerufen werden durch eine tiber­
empfindlichkeit gegen EiweiB und andere Stoffe, welche sonst fiir den gesunden 
Organismus unschadlich sind. Das Charakteristische dieser Krankheit ist ihr 
Auftreten in akuten Attacken, wahrend in der anfallsfreien Zeit die Patienten 
sich durchaus wohl befipden. Manche Menschen zeigen dauernd einzelne 
Symptome ihrer Krankheit,.leiden aber auBerdem noch an akuten Verschlim­
merungen ihres Zustandes. 

Es werden zu dieser Krankheitsgruppe gerechnet das Heufieber, die meisten 
Falle von Bronchialasthma, viel Falle von Urticaria, Ekzem und anderen Haut­
krankheiten, Quinckes Odem, manche Falle von Migrane, auch bestimmte Falle 
von Epilepsie. 

Die Erreger der Uberempfindlichkeitsreaktion, die Allergene, konnen sein 
Arzneimittel und sonstige chemische Substanzen, ferner ver-schiedene Pollen. 
arten, ge;wisse tierische Proteine, bestimmte Nahrungsmittel, Bakterienprodukte. 
LEEUWEN fugt ·diesen Allergenen noch gewisse kolloidale Substanzen hinzu, 
die er in der Luft unter gewissen klimatischen Verhaltnissen vermutet, und fiir 
manche Falle von Bronchialasthma verantwortlich macht. lch darf an dieser 
Stelle darauf verzichten, das groBe Tatsachenmaterial, welches uber die ver­
\,!chiedenen Allergene und ihre Auswirkungen zusammengetragen ist, hier wieder­
zugeben, zumal heute der Begriff der Allergie auch dem Praktiker gelaufig, 
geworden ist wegen der gerade bei den vielen modernen Arzneimitteln haufig 
zu beobachtenden tiberempfindlichkeiten (ldiosynkrasien) und wegen des 
gefiirchteten anaphylaktischen Shocks nach wiederholten Seruminjektionen mit 
artfremden Serum. 
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Seit etwa zwei Jahren unterziehe ich meine Gichtkranken einer von dem 
entwickelten Gedanken geleiteten Analyse. 

Das klinische Bild des akuten Gichtanfalles, wie ich seine wesentlichsten 
Merkmale schon vorher skizziert habe, zeigt, abgesehen von den ibn aus dem 
gewohnlichen Entziindungsbild heraushebenden Erscheinungen ganz zweifellos 
eine 1Jbereinstimmung mit der Definition, wie sie heute fUr die allergischen 
Reaktionen im wesentlichen anerkannt ist: akute Attacke nach vorherigem 
Wohlbefinden und bei schweren Fallen dauernd Symptome der Krankheit, die 
anfallsweise akute Verschlimmerung erfahren. 

Ich werde zeigen - an Hand der Literatur und an eigenen Beobachtungen -, 
daB auch die Forderung des Nachweises von Allergenen, also von Stoffen 
gegen die der Gichtkranke iiberempfindlich ist, und die den akuten Gichtanfall 
hervorrufen, sich im allgemeinen erfiillen laBt, wenn auch fiir den Einzelfall 
wie es spater gezeigt werden wird, manchmal groBe Schwierigkeiten zu iiber­
winden sind. 

Es wird nicht bestritten werden, daB die Geschichte der Ernahrungstherapie 
der Gicht eigentlich eine Geschichte der merkwiirdigsten und - es ist nicht zuviel 
gesagt - der lacherlichsten Widerspriiche ist. In den nordischen Landern wie 
England, Holland, Deutschland u. a. gilt als groBter Feind der Gichtkrankheit 
das Fleisch; ich verweise nur auf die Klassiker der Gicht SYDENHAM, SCUDAMORE 
und GARROD und auf unsere Lehrbiicher; in Italien lehrte der groBe Gichtkenner 
CAN-TANIA, daB nichts so schadlich fiir den Gichtkranken sei wie Milch, Mehl­
speisen, Obst und Tomaten. Ich erwahne weiterhin einige Absonderheiten. 
So berichtet ein englischer Arzt, daB er bei einer Ernahrung mit groBen Mengen 
von gekochtem Ochsenfleisch ausgezeichnete Heilerfolge erzielte, von anderer 
Seite wird ein gleicher Erfolg Obstkuren, Kartoffelkuren, Milchkuren, vege­
tarischer Kost zugeschrieben. 

In unserer Zeit, unter dem EinfluB der Gichttheorien, die die Harnsaure 
als primiire Ursache der Gicht zur Grundlage haben, gilt als besonders schadlich 
die purinreiche Fleischkost. Wir Mnnen in der Tat immer wieder beobachten, 
daB manche Gichtkranke nach groBen Diners, bei denen Fleisch gewohnlich 
in reichlichen Mengen genossen wird, Gichtanfalle bekommen. Aber ich verfiige 
iiber drei Beobachtungen, wo nach einer Milchkur ein Gichtanfall auftrat. Aus 
jiingster Zeit kenne ich zwei Gichtkranke, die beide Jlach etwa sechsmonatiger 
strenger vegetarischer Kost Gichtanfalle bekamen. 

In diese riitselhaften Widerspriicke und Verschiedenkeiten kann die Anschauung, 
da{J der Grund nicht zu suchen ist in der Diiit als solcker, sondern in gewissen Be­
standteilen der Nahrung oder in deren Abbauprodukten, gegen die der Gichtkranke 
iiberempfindlich ist, und die nun eine allergiscke Reaktion, den akuten Gichtanfall 
kervorrufen, neues Licht bringen. 

In noch auffalligerem MaBe widerspruchsvoll sind die Anschauungen iiber 
den EinfluB der alkoholischen Getranke. Allgemein gilt der GenuB alkoholischer. 
Getranke als schadlich, aber es gibt Gichtkranke, die sich ihren Gi.chtanfall 
durch starken AlkoholgenuB gewissermaBen wegtrinken konnen. Wir wissen 
heute mit Sicherheit, daB die Gicht bei Jugendlichen zum Ausbruch kommt, die 
noch keinen Alkohol genossen haben, und es ist ganz allgemein bekannt, daB 
nur bestimmte alkoholische Getranke Gichtanfalle auslOsen. 

So sagt schon SCUDAMORE, daB zwar Wein am meisten die Gicht macht, 
aber es kommt auf die 80rte an. Er beruft sich dann weiter auf VAN SWIETEN, 
der behauptete, daB die Hollander erst die Gicht bekamen, als sie vom Bier 
zum Wein iibergingen. Dann meint er, daB die Leute in Glasgow deswegen so 
wenig an Gicht litten, weil sie viel Punsch trinken. Es gabe infolgedessen 
folgendes Sprichwort: Der Punsch schiitzt gegen die Gicht. 
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lch machte bei einem gichtkranken Freunde folgenden Versuch: Er muBte 
emmal eine Mertge reinen Xthylalkohol gemischt mit Wasser zu sich nehmen, 
die etwa in Menge und Konzentration dem Alkoholgehalt einer Flasche deutschen 
Sekts entsprach; drei Tage spater muBte er eine Flasche Sekt trinken. Er bekam 
nach 16 Stunden prompt einen Gichtanfall, was er ubrigens aus frUheren Er­
fahrungen voraussagte, wahrend der reine Alkohol keine Reaktion hervorrief. 

Es ist hier wohl ein gleiches wie bei den Nahrungsmitteln. In gewissen alkokoli­
schen durck Giirung gewonnenen Getriinken finden sick Stotte, Allergene, filr die 
der Gichtkranke iiherempfindlick ist, und die nun einen Gicktanfall aUBlOsen, wobei 
zwischen den einzelnen Gichtkranken gegenuber den einzelnen alkoholischen 
Getranken Unterschiede bestehen konnen, was ja durchaus gelaufig ist. Diese 
Allergie der Gichtkranken gegen bestimmte Stoffe muB individuell ziemlich 
verschieden sein. Das zeigen uns die sicher nicht anzuzweifelnden guten Erfolge 
bei den verschiedenen an sich widerspruchsvollen Diatvorschriften. Fast mit 
der Sicherheit des Experiments IaBt sich das an der individuell verschiedenen 
Vertraglichkeit alkoholischer Getranke erweisen. Der Zustand des Magen­
Darmkanals scheint eine gewisse Rolle zu spielen. Wir wissen ja, daB bei uber­
fUlltem Magen Gichtanfalle auftreten konnen und daB auBerordentlich haufig 
einem akuten Gichtanfall Magen-Darmstorungen, wie Dysepsie, abnorme 
Garungen, Flatulenz, haufig auch Verstopfung unmittelbar voranzugehen 
pflegen, und wir wissen, daB einfache blande Kost und Regelung des Stuhl­
gangs oft allein hinreichen, um den akuten Gichtanfall zum schnellen Abklingen 
zu bringen und das Auftreten neuer Anfalle zu verhuten. Ferner ist bekannt. 
daB Erkrankungen der Magen-Darmschleimhaut, sei es auch nur in funktioneller 
Beziehung, Resorption und Abbau der Nahrungsstoffe verandern konnen. 
In gleicher Weise konnen auch Verschiebungen der Wasserstoffionenkonzentra­
tion des Magendarmsaftes nach der roehr sauren oder mehr alkalischen Seite hin 
sich pathologisch auf Abbau und Resorption von Nahrungsstoffen auswirken. 
Es wird Aufgabe der Klinik sein, nachdem sie die alte nicht mehr haltbare 
Anschauung von dem Primat der Harnsaure bei der Gicht wird uberwunden 
haben, die Beziehungen des Magen-Darmkanals zum akuten Gichtanfall naher 
zu studieren. Wie bei anderen allergischen Krankheiten, so scheint auch 
hier eine irgendwie geschadigte Schleimhaut fur die Allergene durchgangiger 
zu sein. 

Die Mitteilungen erfahrener Gichtkenner und eigene klinische Beobachtungen 
lehren, daB der Gichtkranke nicht zu allen Zeiten gegen Nahrung und alkoholische 
Getranke gleich stark empfindlich ist. Haufig sehen wir auch, wie einer Periode 
gehaufter Anfalle Ruheperioden folgen. Die Gicht hat sich gewissermaBen aus­
getobt. 

Diese Tatsache weist darauf hin, daB der Gichtkranke zu manchen Zeiten 
eine gewisse Immunitat gegen seine Allergene erwirbt; etwas Ahnliches gibt es 
ja auch bei anderen allergischen Erkrankungen. 

Diese Immunitat mag begrundet sein in einer Besserung des gichtischen 
Krankheitszustandes - Desensibilisierung -, und umgekehrt kann die ge­
steigerte Allergie zusammenhangen mit einer Verschlechterung der Gichtkrank­
heit als solcher - Sensibilisierung -. Die hiermit im.Organismus ablaufenden 
Vorgange bleiben zunachst noch dunkel, wie uberhaupt auch bei den anderen 
allergischen Reaktionen, aber wir kennen Zeichen, die darauf hindeuten, daB 
der akute Gichtanfall nicht der einzige faBbare Ausdruck dielles Geschehens 
ist. Wir wissen von guten klinischen Beobachtern - und ioh muS das aus eigener 
Erfahrung bestatigen -, daB manchmal, nicht immer, Dyspepsie, Herzbeschwer­
den, nervose Symptome verschiedenster Art dem Gichtanfall, der allergischen 
Reaktion al'lo, voran oder direkt parallel gehen. Ein ein<h"ucksvolles typisches 
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Verhalten zeigt der Purinhaushalt, der in dem Parallelismus seiner Anderung 
zum akuten Gichtanfall gewissermaBen der chemische Ausdruck des biologischen 
Geschehens ist. Wie HIs erstmalig gezeigt hat, sinkt vor dem Anfall die Urin­
harnsaure ab - Depressionsstadium -; im Anfall und bei seinem Abklingen 
erfolgt eine wahre Harnsaureflut. lch konnte zeigen, und BECKMANN brachte 
spateI' eine Bestatigung, daB die Harnsaure dabei im Gewebe gestapelt wird 
und von dort aus uber die Blutbahn wieder zum AbflieBen kommt. 

Es muB hierbei gepruft werden, ob dieses Verhalten des Purinhaushaltes 
lediglich ein paralleler V organg zum akuten Gichtanfall, der allergischen Reaktion 
ist, odeI' sich mit dieser irgendwie genetisch verlmupft erweist. DaB die Harn­
saure als solche nicht die Ursache des akuten Gichtanfalles sein kann, habe ich 
schon vorher gezeigt, ebensowenig, wie sie nach meiner Auffassung die primare 
Ursache der Gichtkrankheit ist. Sie kannte aber, wie manche chemischen Stoffe 
bei anderen allergischen Krankheiten, worauf VAN LEEUWEN in seiner Studie 
uber das Asthma bronchiale hinweist, die Empfindlichkeit des Gichtkranken 
gegenuber seinen Ailergenen steigern. 

Sicher kann man bei einem Gichtkranken durch eine intravenase Injektion 
von Harnsaure einen akuten Gichtanfall auslOsen, das habe ich mehrmals bei 
meinen Versuchen an Gichtkranken festgestellt, abel' das gleiche gilt auch fUr 
viele andere Eingriffe. Zieben wir noch in Betracht, daB im akuten Gichtanfall 
eine Eosinophilie, ahnlich wie bei anderen allergischen Krankheiten beobachtet 
werden kann, bei der intravenasen Injektion von Harnsaure anscheinend abl;lr 
nicht - ich habe verschiedentlich bei gesunden Versuchspersonen danach 
vergebens gesucht - so wird eine uber den erwahnten Parallelism us hinaus­
gehende Beziehung der Harnsaure zum akuten Gichtanfall unwahrscheinlich. 
Folgende experimentelle PrUfung an einigen Gichtkranken spricht im gleichen 
Sinne: 

lch injizierte Gesunden und typisch Gichtkranken intracutan 1/2 ccm einer 
20 promiU. MononatriumuratlOsung, sah aber keinerlei Differenzen in der 
Reaktion. 

Meine Auffassung von dem akuten Gichtanfall als einer allergischen Reaktion 
beeinfluBt aufs tiefste unsere Vorstellungen von der therapeutischen Wirkung 
unserer arzneilichen Mittel gegen den akuten Gichtanfall, andererseits erhalt 
sie wieder eine Stutze durch die auffaIligen Heilerfolge einiger dieser Stoffe. 
Wir kennen als unbestritten wirksame Mittel nur zwei Stoffe, das den alten 
Arzten schon bekannte Colchicum, ein Alkaloid der Herbstzeitlose, und nach 
LOWES Untersuchungen ein CapiUargift, und die von NICKOLAIER und DOHRN 
dargestellten Chinolincarbonsaurepraparate (Atophan u. a.), deren Angriffs­
punlde im Gewebe zu liegen scheinen (s. S. 97). 

Aile Anstrengungen waren bisher darauf gerichtet,aus del' Wirkung dieser 
Karper auf den Purinstoffwechsel we therapeutische Wirkung zu erklaren. 
Obwohl beide Mittel eine Steigerung der Harnsaureausfuhr bewirken, - Atophan 
anscheinend viel intensiver als Colchicum - besteht bei allen Gichtkennern 
Klarheit, daB die schnelle und auffallende \Virkung auf den Schmerz und die 
Entzundung mit dieser gesteigerten Harnsaureausfuhr nicht erklart werden kann. 
Weniger zuverlassig sind die Salicylderivate, doch kommen sie in manchen 
Fallen dem Atophan gleich. 

NIir scheint, dieAuffassung, daB sie als spezijisch wirksameMittel die allergische 
Reaktion direkt beeinjlussen, etwa wie Kalk und Strontium andere allergische 
Krankheiten (Urticaria, Arzneiexantheme, Quinckesches Odem, manche FaIle 
von Asthma) nicht nur die klinischen Beobachtungen verstandlicher zu machen, 
sondern auch einen Hinweis zu geben, von welcher Seite ihre Pharmakologie 
neu zu prufen ware. 
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Die Entwickhmg unserer Vorstellungen iiber Wesen des akuten Anfalles 
und der Tophusbildung gestattet es nun, von einem bereits gegebenen Stand­
punkt an die Kritik und die Entwicklung eigener Vorstellungen iiber das Wesen 
der Gichtkrankheit als solcher heranzugehen. 

In unsere Zeit ringen im wesentlichen drei Theorien um ihre Anerkennung. 
BRUGSCH und SCIDTTENHELM sahen in den reinen Formen der Stoffwechsel­

gicht eine Trias von Erscheinungen: "Verlangsamte Harnsaurebildung, verlang­
samte Harnsaurezerstorung, verlangsamte Harnsaureausscheidung, bedingt durch 
eine Fermentanomalie. Diese Erscheinungen verursachten die Urikamie, den 
zeitlich gegeniiber der Norm verlangerten Aufenthalt der Harnsaure im Blute 
und die gewohnlich erniedrigte Harnsaureausscheidung im Urin, bei der jede 
Verlangsamung im Ablaufen des Stoffwech~els unfehlbar zur Verminderung der 
Leistung fiihren muB. Die Urikamie ist die Ursache der akuten Gichtanfalle, 
deren Symptomenbild als Ausdruck einer Schadigung des Gelenkes durch 
Ablagerung krystallisierter Urate angese4en wird." 

FUr sie ist die Harnsaure also die prima causa der Gicht, ihr abnormer inter­
mediarer Stoffwechsel erklart das gesamte Krankheitsbild. Ihre Theorie ist 
letzten Endes die Kronung und der AbschluB des von Garrod aufgerollten 
Harnsaureproblems in der Gichtfrage mit einer gewissen Anpassung an den 
von BOUCHARD inaugurierten Gedanken der Stoffwechselverlangsamung schlecht­
·hin. Sie hat in dem Nachweis, daB die Harnsaure beim Menschen und auch 
beim Gichtkranken Endprodukt des Purinstoffwechsels ist, und daB ein uri­
colytisches Ferment nicht aufgefunden werden konnte, ihre Hauptstiitze verloren. 

'fHANNHAUSER greift auf die alte GARRODsche, spater von diesem aber 
wieder verlassene, V orstellung von einer primaren Nierenschadigung zuruck. 
Er unterscheidet nun eine primare konstitutionelle und eine sekundare Gicht. 
Die primare konstitutionelle Gicht solI ihre Ursache in einer konstitutionellen 
Funktionsschwache (Minderwertigkeit) der Nieren fiir die Harnsaureausschei­
dung haben. Infolge der hierdurch entstehenden Anhaufung von Natriumurat 
im Blut und in den Geweben kann es zu einer sich schleichend entwickelnden 
diffusen nephritischen Erkrankung' kommen. Diese Theorie gibt kein Ver­
standnis ffir den akuten Gichtanfall. Sie steht auch im Widerspruch mit der 
vielfaltig bestatigten Beobachtung, daB bei vielen Fallen echter Gicht un­
zweifelhaft eine Nierenschadigung nicht gefunden wird, und daB auch das 
Ausscheidungsvermogen ffir Harnsaure nicht gestort ist. 

LICHTWITZ gibt der THANNHAUSERSChen Theorie ein etwas anderes Gesicht, 
indem er annimmt, daB die Gicht auf eine partielle Nierenfunktionsstorung, 
namlich auf die Schadigung des Harnsaurekonzentrierungsvermogens als primare 
Ursache zurUckzufiihreri ist. Wir wissen aber (LOEWENHARDT u. a.), daB Gicht­
kranke unter Umstanden ganz ausgezeichnet konzentrieren konnen. Dann hat 
LICHTWITZ selbst gezeigt, daB diese von ihm angenommene Nierenfunktions­
anomalie auch bei anderen Krankheiten vorkommt, die keinerlei Beziehung zur 
Gicht haben, wie bei schweren Nierenerkrankungen,sowohl bei glomeruliiren 
wie bei pyelonephritis chen Schrumpfnieren, ferner bei tubularen Nephropathien 
nach Vergiftungen (Oxalsaure, Salvarsan), ferner alsErscheinung seniler Involu­
tion, weiter bei schwer Kranken sub finem vitae, in einer nicht unbetracht­
lichen Zahl von Kranken mit Hydrops durch Kreislaufinsuffizienz und bei 
Bleikolik. Bei keiner dieser Erkrankung entsteht aber als Folge der Nieren­
schadigung die echte Gicht. Es ist doch einfacher und einleuchte;nder, die bei 
manchen Fallen der echten Gicht zu findenden Konzentrationsanomalien als 
Folge der sekundaren Schadigung der Niere durch die Gicht aufzufassen. 

Meine eigene Auffassung geht andere und von den bisherigen Vorstellungen 
abweichende Wege. Sie wurzelt in rein klinischem Boden und lehnt die Harn-
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saure als prima causa sowohl des akuten Gichtanfalles als auch der pathologisch­
anatomischen FQlgeerscheinungen an den inneren Organen des Gichtkranken abo 
Die Begriindung dieser Anschauung wurde in den vorhergehenden Kapiteln 
ausfUhrlich gegeben. 

Hiernach 8ehe ich das Wesen der Gicht in einem kon8titutionell be­
dingten krankhaften Geweb8zu8tand, de88en wesentliche Au{3erungen Uber­
empfindlichkeit8reaktionen und zeitweilige Haftung von M ononatriumurat im 
Gewebe sind. 

Die Anfiille haben einen entzundlichen Charakter und lokali8ieren 8ich vor­
wiegend in den Gelenken. Sie werden verur8acht durch gewi88e noch unbekannte 
Stoffe, die vorwiegend aus der Nahrung und aU8 den alkoholi8chen Getriinken 
8tammen. Aber 8ie kiinnen auch im eigenen K6rper durch phY8i8che tJber­
anstrengung, Sto{3, Verletzung und ·psychi8che Traumen ent8tehen, wobei neben 
lokaler Schiidigung des Gewebes eine· Veranderung der chemi8chen, phY8ikalischen 
und parasympathi8chen Regulationsmechani8men angenommen werden mu{3. tJber 
die eigentlichen Vorgange hierbei i8t noch nicht8 Genauere8 bekannt. Die Studien 
bei anderen allergi8chen Krankheiten las8en aber tiefere Einblicke erhoffen. 

Dem tJberempfindlichkeitszustand oder der Allergie des Gichtkranken lauft 
parallel und vielleicht mit ihm auch irgendwie innig verflochten eine zeitweilige 
8tarke Haftung von Mononatriumurat im Gewebe. Vor dem Anfall ist die8e 
besonder8 gesteigert (priikriti8Ches Depres8ions8tadium) und einige Zeit nach dem­
Anfall herabgesetzt (p08tkriti8ches A us8chwemmung88tadium). 

Bei gegebenen phY8ikali8ch-chemi8chen und kolloidchemi8chen Bedingungen, 
die in mancher Beziehung noch dunkel 8ind, kommt e8 aU8 uber8iittigten L68ungen 
zum Ausfallen von krY8tallini8chem Mononatriumurat auf der Gelenkflache und 
im Gewebe, zur Tophu8bildung also. Diese Uratablagerungen bewirken dann rein 
8ekundiir und rein 6rtlich die S. 23 be8chriebenen Gelenk- und Geweb8verande­
rungen. 

Die Gichtkrankheit hat vom pathologi8ch-anatomi8chen Standpunkt aU8 in 
ihrer Einwirkung aUf die inneren Organe eine Schiidigung, und zwar eine Skler08e 
der Blutgefa{3e zur Folge, wobei die Nierenskler08e, die 80g. Gichtniere, nur ein 
Teilsymptom dieses Pr0Z€88es i8t, in ihren funktionellen AU8wirkungen allerding8 
von aus8chlaggebender Bedeutung fur die Lebensdauer der Gichtkranken. 

E8 wird vermutet, da{3 jene Stoffe, gegen welche der Gichtkranke 80 ilberempfind­
lick i8t, das Gicktgift 8ind, welche die Blutgefii{38kler08e bedingen. 

Die Gicht erscheint somit eingeflochten in das Band, das die allergischen 
Erkrankungen anderer Art verkniipft. Es sind das nach STORM VAN LEEUWEN 
und KAMMERER das Heufieber, viele Faile von Bronchialasthma, von Urticaria, 
von Ekzemen und anderen Hautkrankheiten (Dermatosen), das Quinckesche 
Odem, manche Faile von Migrane, auch bestimmte Faile von Epilepsie, 
nach eigener Auffassung der Muskelrheumatismus und wahrscheinlich noch 
manche Formen gelenkrheumatischer Erkrankung. Dazu kommen noch gewisse 
Formen von angioneurotischem Odem und intermittierender Gelenkschwellung. 
HIS hat interessanterweise schon 1912 derartige Faile beschrieben und ihren 
genetischen Zusammenhang mit der Gicht erkannt. Man kann diese Krank­
heiten auch bildlich auffassen als in ihren .xu.6erungen verschieden aussehende 
Xste eines Baumes, der die allgemeine allergische konstitutionelle Anlage ver­
sinnbildlicht. Die Forschung auf diesem Gebiete ist im FIu.6 und verspricht 
interessante neue Einblicke in Krankheitsvorgange, die zwar in ihrem Krank­
heitsbild den Arzten schon immer bekannt waren, aber ihrem Wesen nach 
dunkel und ratselvoll blieben. 

Aus dem Begriff des Arthritismus scheidet nach unserer Auffassung die 
Gicht aus. Wie ich schon vorher zeigte, sind ihre Beziehungen zum Diabetes 
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und zur Fettsucht zahlenmaBig so. wenig begriindet, daB das perso.nelle und 
heredo.familiare Zusammentreffen auch als rein zufallig aufgefaBt werden kann. 
Das anscheinend einigende Band des verlangsamten Sto.ffwechsels (BOUCHARD) 
ist vo.r den Erkenntnissen der mo.dernen Diabetes- und Fettsuchtfo.rschung, 
die keine im Wesen der Krankheit liegende Beziehungen zur Gicht erkennen 
laBt, zerflo.ssen. Die Eino.rdnung unter die allergischen Krankheiten ist so.wo.hl 
vo.m klinischen Standpunkt als auch nach den Ergebnissen der experimentellen 
Harnsaurefo.rschung viel begriindeter und natiirlicher. Die zukiinftige Fo.rschung 
wird lehren miissen, inwieweit diese neue Auffassung vo.m Wesen der Gicht 
:sich fruchtbar erweist. 

VIT. Differentialdiagnose. 
Das sicherste klinische Zeichen der Gicht ist der akute Gichtanfall in einem 

Gelenk. Seine charakteristischen Erscheinungen (plotzlicher Beginn, Schmerz, 
Schwellung, lividro.te Verfarbung des befallenen Gelenkes) lassen ihn unschwer 
erkennen. Schwierigkeiten konnen entstehen bei der Abgrenzung der Monarthritis 
gonrrlwica und vo.n akuten eitrigen Entzundungen des Gelenkes. Die Anamnese 
(Hereditat, Alter, Geschlecht [Frauen sehr selten Gicht], Lo.kalisatio.n [bei 
Gicht vo.rwiegend das Metatarso.phalangealgelenk der gro.Ben Zehe]) miissen 
dann Leitlinien geben. Auf das Aussehen des befallenen Gelenkes ist zu achten. 
Die lividro.te Verfarbung, der starke Schmerz der Raut beim Kneifen iiber 
dem befallenen Gelenk, die starke Schwellung der Venen in der Nachbarschaft 
sprechen fiir Gicht. 

Bei po.lyartikuIarer Erkrankung muB an den akuten Gelenkrheumatismus 
gedacht werden. Da dieser im spateren Alter sehr selten ist, wird er etwa vo.m 
40. Lebensjahre ab unwahrscheinlich. 

Selten lo.kalisiert sich der Anfall an den kleinen Gelenken, etwa jenen des 
Ohres und des Kehlkopfes; bei verdachtiger Anamnese ist aber hierbei immer 
an gichtischen Ursprung der Erkrankung zu de~en. 

Unentwickelte akute Gichtanfalle werden haufig iibersehen. Gewohnlich wird 
dann ein Trauma, eine Disto.rsio.n, ein Stiefeldruck als Ursache der Beschwerden 
beschuldigt. flier sichert erst die Kenntnis vo.rangegangener o.der die Beo.bach­
tung fo.lgender akuter Anfalle die Diagno.se. 

Bei Anfallen an gelenkfernen Orten wird die Diagno.se auBerst schwierig, 
ja haufig unmoglich. Die Moglichkeit des Vo.rko.mmens von Anfallen am Auge, 
.an den Innenhauten des Korpers und an so.nstigen Orten meso.dermalen Ursprungs 
muB im Auge behalten werden. 

Da wir aber keine charakteristischen Zeichen, die eine einigermaBen sichere 
.Abgrenzung gegen andersartige Erkrankungen gestatten, kennen, ist kritische 
Einstellung gebo.ten. Manchmal entscheidet hier die Therapie. 

Die Blutharnsaurebestimmung ist kein zuverlassiges Zeichen. Die Uricamie 
ko.mmt vo.r bei anderen Krankheiten und ist bei vielen Fallen typischer Gicht 
nicht vo.rhanden. AuBerdem liegen die Werte, falls sie erhoht gefunden werden, 
haufig nicht sehr iiber den no.rmalen, die info.lge der verfeinerten Untersuchungs­
metho.de immer hoher geriickt sind, so. daB, da Schwankungen erwiesen sind, 
auch hierbei eine Unsicherheit bestehen bleibt. Do.rt, wo. sie etwa um das 
Do.ppelte o.der mehr erhOht gefunden werden, liegt haufig eine chro.nische 
Nierenerkrankung vo.r. Diese kann gichtischen Ursprungs sein, laBt sich aber 
in keiner Weise mit Sicherheit vo.n anderen Nierenerkrankungen abtrennen. 
Aber ein erhohter Blutharnsaurewert wird immerhin ein Anhaltspunkt sein. 
Deswegen ist eine Blutanalyse nach dreitagiger purinarmer Ernahrung zu 
.empfehlen. 
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Sichtbare Uratablagerungen am Ohr oder an anderen Stellen des K6rpers 
sind naturgemaB ein sehr sicheres Zeichen fUr Gicht - wenn auch das auBerst 
selten~ Vorkommen bei Leukamie im Auge zu behalten ist. Notwendig ist in 
jedem Fall die Murexidprobe auf Harnsaure, urn Verwechslungen mit Kalk 
oder Cholesterinablagerungen vorzubeugen. Unsicher in ihrer Beurteilung sind 
die tiefer gelegenen Tophi. Verwechslungen mit Atheromen, Ganglien, kleinen 
Abscessen sind moglich. Kleine Knotchen urn das Gelenk herurn sollen fiir 
Gicht typisch sein. Es kann nicht genug davor gewarnt werden, lediglich aus 
dem Ergebnis der Palpation auf Uratablagerungen zu schlieBen. lch habe 
haufig derartige Knotchen exstirpiert, niemals aber in ihnen Harnsaure ge­
funden. Ein ganz unsicheres Zeichen ist auch das Knirschen in den Gelenken, 
insbesondere den Kniegelenken bei aktiven und passiven Bewegungen. Feines 
Knirschen wird so haufig auch bei anderen Gelenkerkrankungen gefunden, daB 
daraufhin eine Diagnose auf Gicht nicht gestellt werden darf. 

DaB die HEBERDENschen Knoten (symmetrische Verdickungen an den Pha­
langealgelenken der Finger), die eine Zeitlang als typische Gichtzeichen galten, 
als solche nicht mehr gewertet werden durfen, ist hinreichend bekannt. 

Gelenkergiisse konnen gichtischen Ursprungs sein; hier kann manchmal eine 
Punktion die Diagnose sichern. Es wurde wiederholt im Punktat krystallinisches 
Urat oder auch ein erhohter Harnsauregehalt gefunden. 

Die Untersuchung der erkrankten Gelenke mit Rontgenstrahlen ist in 
unsicheren Fallen immer zu empfehlen, wenn sie auch, wie auf S. 28 naher 
ausgefiihrt, nicht von entscheidender Bedeutung sein wird. 

Vill. Therapie der Gicht. 
1. Behandlnng des aknten Gichtanfalls. 

Der Gichtkranke erbittet die Hille des Arztes am dringendsten im akuten 
Gichtanfall. Neben dem Krankheitsgefiihl und dem Fieber, ist es der gewaltige 
Schmerz, der gebieterisch nach Linderung und Beseitigung verlangt. Aber nur 
bei einer ganz besonders schmerzhaften Attacke darf von M orphium und seinen 
Derivaten, sei es als lnjektion, sei es in Form von Tropfen oder als Zapfchen, 
Gebrauch gemacht werden. Wir verfiigen in unserem Heilschatz iiber einige 
Mittel, die, wie kaurn bei einer anderen Krankheit, geradezu spezifisch wirken. 
Das ist das Oolchicum, ein Alkaloid des Colchicum autumnale, der Herbstzeitlose, 
das Atophan, eine Phenylchinolindicarbonsaure und seine vielen Derivate und 
im gewissen Sinne die Salicylsaure und deren Derivate. 

a) Das Colchicum. 

1m Samen, dann weniger reichlich in der Bliite, am wenigsten in den Knoten 
der Herbstzeitlose findet sich eine erst in neuerer Zeit genauer untersuchte 
krystallisierbare, stickstoffhaltige, den Alkaloiden nahestehende, aber nicht be­
standige Verbindung, das Oolchicum (C22H22N02). Unter Einwirkung von Sauren 
·zerfallt es in Methylalkohol und Colchicein. 

Das Colchicum war hinsichtlich seiner chemischen Struktur lange unerforscht. 
Es gelang WINDAUS die Konstitution dieses "sauren Alkaloids" (es enthalt 
neben bas~chem Stickstoff die Phenolhydroxylgruppe der Carbolsaure) fast 
restlos aufzuklaren und eine Reihe von Abbau- und Umbauprodukten her­
stellen. Es sei aber schon hier bemerkt, daB keines dieser Derivate dem 
Colchicin an Wirksamkeit gleichkommt. 
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Die pharmakologische Priifung hat ergeben, da6 das Colchicin fiir den 
KaltblUter, den Frosch, fast unwirksam, fiir den Warmblilter aber ein schweres 
Gift ist. 

Bei Hunden ist 1 mg, bei Kaninchen 2-3 mg auf 1 kg Korpergewicht bereits 
eine Wdliche Dosis. 

An Saugetieren treten in erster Linie heftige Magen- und Darmerscheinungen 
in Form eines Brechdurchfalles auf. Es findet sich starke Schwellung der 
Schleimhaute des Magens und Darms. Dazu gesellen sich allmahlich die 
Erscheinungen der Lahmung des Zentralnervensystems. 

Die Vergiftungerscheinungen beim Menschen sind die gleichen. Zuerst stellt 
sich, gewohnlich 2-3 Stunden nach Aufnahme des Giftes, ein ungemein heftiger 
Brechdurchfall ein, mit haufig iibelriechenden Stiihlen, der zuweilen ohne langere 
Unterbrechung tagelang anhalten kann, nur da6 bald an Stelle des Erbrechens 
qualvolles Wiirgen, an die der Durchfalle heftige Tenesmen treten. Dann 
folgen ErschOpfung und Kollaps mit iiber einzelne oder mehrere Glieder ver­
breitete Muskelzuckungen, schlie6lich bei schwerer Vergiftung der Tod. 

'Ober den Wirkungsmechanismus des Colchicins war man lange im Zweifel. 
Nach den Untersuchungen von S. LOEWE miissen wir annehmen, da6 es als 
Capillargift wirkt. 

Unter Capillargift versteht man seit den Untersuchungen von SCHMIEDE­
BERG und W. HEUBNER Substanzen, die durch einen lahmenden Angriff an 
den kontraktilen Elementen der Capillarwand zur Erweiterung im Bereich der 
capillaren Anteile des Kreislaufsystems fiihren. Die Folge sind Reizerschei­
nungen und bei hoherer Giftdosis nachfolgende degenerative Schadigungen in 
den von den geIahmten Capillaren versorgten Organen. Das Vorwiegen von 
Darmerscheinungen erklart sich aus dem au6erordentlichen Anteil, der dem 
Gebiet der Splanchnicusgefa6e am Querschnitt der gesamten capillaren Strom­
bahn zufallt. Die etwaigen zentralen Lahmungssymptome im Vergiftungsbild 
einer solchen Substanz lassen sich als sekundare Folge einer Verblutung in das 
so au6erordentlich aufnahmefahige System der Splan<~hnicuscapillaren, also in 
den ungeheuren Hohlraum der Darmgefa6e erklaren (LOEWE). 

Von seinen sonstigen Einwirkungen auf den Allgemeinstoffwechsel ist wenig 
bekannt. Es ware lange zweifelhaft, ob es irgendeinen Einflu6 auf den Harn­
saurestoffwechsel hat. Eine etwaige Wirkung auf den intermediaren Purinstoff­
wechsel ist auch bis heute nicht erwiestm, dagegen scheint es im Organismus 
retinierte Harnsaure zu mobilisieren und durch die Niere zur Ausscheidung zu 
bringen (GUDZENT, MAASE und ZONDECK), was allerdings eine Reihe anderer 
Pharmaka, die kE"inerlei Zusammenhang mit dem Colchicin haben, auch tun 
(s. S. 66 ff.). 

Seine therapeutiscke Wirkung auf den akuten Gicktanfall stekt aber au(Jer jedem 
Zweifel. Nach der Einnahme einer wirksamen Dosis eines zuverlassigen Praparates 
tritt bereits im Verlauf einiger Stunden ein ganz auffalliges Nachlassen des 
Schmerzes ein, der den Patienten so sehr qualt. In weiteren Stunden kann der 
Schmerz vollkommen verschwinden. Zu dieser au6erst wohltatigen Wirkung 
gesellen sich nun in der Regel Diarrhoen. Ob die Wirkung in gewisser Abhangig­
keit von den Durchfallen steht, wie von manchen Aut-oren behauptet wird, ist 
sehr zweifelhaft. Andere diarrhoisch wirkende Pharmaka lassen jede irgendwie 
iiberzeugende Wirkung auf den Gichtanfall vermissen. Au6erdem sieht man 
gute Wirkung recht haufig, ohne da6 diinne Stiihle auftreten. Das wu6te auch 
schon SCUDAMORE; auch GARROD gibt an, da6 zu seiner Wirkung das 
Stadium der Purgatio nicht notig ist. Aber ick kabe dock beobacktet, da(J die 
wirksame Dosis in der N ake jener liegt, die DiarrhOen mackt und benutze dieses 
Zeicken filr die Bemessung der Hoke der Dosis. 
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Langsamer geht die Anschwellung zuriick, aber diese hindert den Patienten 
gewohnlich nicht mehr daran, das Bett zu verlassen. 

Ob durch chronische Darreichung von Colchicin das Auftreten neuer 
Gichtanfalle verhindert werden kann, ist bei dem launischen Charakter 
der Gicht schwer zu beurteilen. Aber einige meiner Patienten versicherten 
mir, daB sie mit Colchicin den herannahenden Gichtanfall, der sich ihnen 
in b.estimmten Zeichen kundgibt, koupieren konnen. Das berichten auch 
andere Autoren. 

Ein H eilmittel der Gicht als solches ist Colchicin anscheinend nicht, denn die 
meisten Patienten betonen, nach mehr oder weniger langer Zeit neue Gicht­
anfalle zu bekommen. 

Ein Verstandnis fUr die therapeutische Wirkung des Colchicins laBt sich 
aus seinem pharmakologischen Verhalten schwer ableiten. LOEWE weist darauf 
hin, daB von mehreren Autoren bei Versuchen an Gesunden heftige Gelenk­
schmerzen beobachtet wurden und glaubt annehmen zu diirfen, daB die Capillar­
giftwirkung iiber das Splanchnicusgebiet hinaus auch auf andere Capillargebiete, 
eben der der Gelenke, iibergreift. 

Auf Grund meiner klinischen Einstellung zum Gichtproblem mochte ich 
eine spezifische Wirkung auf das allergische Zustandsbild des akuten Gicht­
anfalls annehmen, etwa zu vergleichen mit der Wirkung von Adrenalin oder 
Kalk auf das Asthma bronchiale oder die Urticaria. Ein Verstandnis ffir die 
inneren Vorgange ist allerdings auch damit noch nicht gefunden, aber vielleicht 
wird so ein aussichtsvollerer Weg ffir die kiinftige Forschung gegeben. 

Der Vorganger unseres Colchicums, das iibrigens 1763 von STOERK in die 
wissenschaftliche Therapie als Diureticum eingefiihrt wurde, ist wahrscheinlich 
der Hermodactylus der alten griechischen und arabischen Arzte, die Anima 
articolorem. In FLUCKIGER: Pharmakognosie 1891 heiBt es, daB Colchicum 
wahrend des Altertums und des Mittelalters als Giftpflanze bekannt war, aber 
medizinisch kaum verwertet wurde; man zog zu diesem Zwecke unter dem Namen 
der Hermodactyli die Knollen orientalischer Colchicumarten herbei. Doch nahm 
die Londoner Pharmakopie von 1618 daneben auch den Knollen des Colchicum 
autumnale auf. Colchicin ist in den Hermodactylarten bisher nicht sicher nach­
gewiesen. 

Unsere Pharmakopie kennt die Tinctura colchici und den Vinum colchici. 
Beide Praparate sind hochst unzuverlassig infolge ihres wechselnden und un­
kontrollierbaren Colchicingehaltes und deswegen zu vermeiden. 

Die deutsche GroBindustrie (Merk u. a.) stellt heute zuverlassige Rein­
praparate des Colchicins zur Verfiigung. Am brauchbarsten sind die Tabletten 
oder Granula mit je 0,5-1 mg Colchicin. Man verordnet 4-5 Tabletten zu 
1 mg im Verlauf von etwa 6-8 Stunden zu nehmen, am zweiten Tag 3, am dritten 
Tag 2 Tabletten. Doch richtet sich die Verordnung je nach dem Verlauf der 
Wirkung. Bei Eintritt der Durchfalle muB man pausieren. Als vorbeugende 
Dosis gibt man etwas weniger. 

Das Ziel muB sein, den Anfall moglichst im ersten Angriff niederzukampfen. 
Eine verzettelte Dosis ist also zwecklos, unter Umstanden schadlich. 

Neben diesen Praparaten gibt es nun eine Menge Geheimmittel, die aber aIle 
mehr oder weniger Colchicum in unkontrollierbarer Menge enthalten. 

Das alteste aus der zweiten Halfte des 16. Jahrhunderts stammende ist das 
Eau medicinal de Husson, dem aber nicht die an Colchicin reicheren Semina, 
sondern die Tubera colchici zugrunde gelegt sind. Dann sind zu nennen einige 
vorwiegend franzosische Geheimmittel, die von Gichtkranken vielfach gebraucht 
werden, wie: 
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Liqueur de Laville 
Liquor Mylius 
Alberts Remedy 
Pilules de Becquerel 
Pilules de Debout u. a. 
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Der Arzt sollte diese l\<1ittel, die unzuverlassig lmd in ihrem Gehalt an Col­
chicin unkontrollierbar sind, nicht verordnen. 

b) Das Atopban. 

1908 fanden A. NICOLAIER und M. DOHRN, daB verschiedene Abkommlinge 
der Chinolincarbonsaure die Harnsaureausscheidung beim Menschen in hohem 
noch nie beobachtetem MaBe steigern. Am starksten zeigte diese Wirkung die 
2-Phenylchinolin-4-Carbonsaure, das Atophan. Seine Formel ist: C1sHllN02 

seine Konstitution: 
He 0 e·eOOH 

He/~/4'eH 
Hel~ 101 5 ~le.eH 

'q/~I/ 6 5 

He eN 

Es krystallisiert in kleinen farblosen Nadeln, die bei etwa 210° schmelzen 
und einen etwas bitterem Geschmack haben. In heiBem Wasser fast unloslich, 
lost sich die Saure leicht in Alkalien, ferner in heiBem Alkohol, Aceton und 
siedendem Eisessig. In Ather und Benzol lost sie sich schwer. Von TSCHER­
NICKOW. und WEINTRAUT wurde es am Krankenbett studiert und als eines 
unserer wertvollsten Mittel erkannt und in die Therapie eingefiihrt. 

1m akuten Gichtanfall entfaltet es in einer Dosis von 2-3 g die gleichen 
Wirkungen, wie das Colchicum, ohne die Giftigkeit dieses Mittels zu besitzen. 
Der Schmerz mindert sich; die Entzundung geht schnell zuruck, das Fieber 
fallt abo Diese analgetische, antiphlogistische und antipyretische Wirkung zeigt 
das Atophan und seine Derivate ubrigens auch bei einer Refue von anderen 
entzundlichen Krankheiten, wie beim akuten und chronischen Gelenkrheumatis­
mus, ferner bei Neuralgien, Myalgien, bei gonorrhoischen Arthritiden, bei In­
fektionskrankheiten. Die auffalligste Wirkung ist die Beeinflussung des Purin­
haushaltes. Bereits in einer Gabe von 0,25 g tritt eine vermehrte Harnsaure­
ausscheidung auf, wobei die Blutwerte ansteigen. Die Wirkung ist vorubergehend. 
Bei weiteren Gaben erschopft sie sich. Erst nach 1-2 Tagen ist sie erneut 
vorhanden. Besonders stark ausgepragt ist diese Wirkung bei der Gicht. 

Da auch bei purillfreier Kost die Ausscheidung der Harnsaure nach Atophan ver­
mehrt ist, wobei die Menge des zugefuhrten Atophans keine entscheidende Rolle 
spielt, so ist die Annahme eiller Mobilisierung der vorhandenen Harnsauredepots 
am wahrscheinlichstell. FUr vermehrte endogene Harnsaurebildung oder gar fur 
herabgesetzte HarnsaurezerstCirullg fehlen die Beweise. 1m weiteren Verlauf der 
Atophanwirkung (nach STARCKENSTEIN und WICHOWSKI) scheint eine Hemmung 
der Harnsaurebildung tmd damit eine Einschrankung des Purinstoffwechsels zu 
erfolgen. Wie sich dieser Vorgang etwa auf die Gicht auswirkt, ist unbekannt. 

Auch bei der Gicht ist die Harnsauremobilisierung im Gewebe wohl der 
Wirkungsfaktor. Die fruhere Anschauung, daB der Angriffspunkt lediglich an 
der Niere zu suchen sei, findet keine experimentelle Stutze. 

Um die Erforschung einiger seiner pharmakologischen Eigenschaften hat 
sich besonders STARCKENSTEIN sehr verdient gemacht. Nach fum kommt dem 
Atophan eine omnicellulare Wirkung zu. Damit ist gemeint, daB das Atophan 
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zu denjenigen Stoffen gehort, die nicht bestimmte Organe in elektiver Weise 
beeinflussen, sondern die Reaktionsfahigkeit des Organismus andern. Atophan 
fiihrt zu einer Umstimmung des gesamten Organismus und seiner Vitalitat. 
Ala Teilerscheinung dieser Grundwirkung des Atophans sind besonders die Ent­
ziindungshemmung und die Veranderung der Reaktionsfahigkeit des Organismus 
im Sinne erhohter Widerstandsfahigkeit gegeniiber Giften, die Beeinflussung des 
Harnsaurestoffwechsels, die schmerzstillende und temperaturherabsetzende 
Wirkung aufzufassen. Diese Befunde STARCKENSTEINS stehen sehr gut in tiber­
einstimmung mit meiner Auffassung, daB yom klinischen Standpunkt aus gesehen, 
das Atophan in gleicher Weise wie das Colchicum auf den allergischen Zustand, der 
im akuten Gichtanfall gewissermaBen seine Entladung findet, spezifisch einwirkt. 

Ein Heilmittel der Gicht ist also das Atophan anscheinend ebensowenig 
wie das Colchicum. Aber es gestattet infolge seiner weitgehenden Ungiftigkeit 
oftere Wiederholungen und auch !angere Kuren. Dadurch gelingt es, manche 
chronisch gewordenen Erscheinungen des akuten Gichtanfalls, wie Entziindung 
und Schwellung, die mit dem giftigen Colchicum nicht chronisch behandelt 
werden konnten, zur Abheilung zu bringen. 

1m akuten Gichtanfall soll man groBe Dosen geben, 3-5 g pro die, 2-3 Tage 
lang. Auch beim Atophan muB die Losung lauten, den Anfall im ersten Ansturm 
niederzukampfen. Dann muB man die Medikation nach einer Pause von 2 bis 
3 Tagen wiederholen. Manchmal versagt das Atophan; ich habe es bei drei Gicht­
kranken ganz ohne Wirkung gesehen. Hier hilft gewohnlich Colchicum. 

Einige wenige Menschen sind gegen Atophan iiberempfindlich. Sie bekommen 
auch schon nach kleinen Dosen von etwa 0,25-0,5 g trbelkeit, Erbrechen, unter 
Umstanden Fieber mit Exanthem. Bei chronischem Gebrauch sind auch Leber. 
schadigungen (akute gelbe Leberatrophie) und Nephrosen beobachtet worden. 
Eine gewisse V orsicht bei Patienten, die man nicht kennt, ist also angebracht. 
Um das Ausfallen von Harnsaure und ihrer Salze in den Harnwegen zu ver· 
hindern, empfiehlt es sich, einen halben TeelOffel Natriumcarbonicum mit viel 
Wasser oder diinnem Tee zu geben. 

Werden groBere Dosen viele Tage hindurch gegeben, so tritt meistens eine 
Magenverstimmung ein, die so stark sein kann, daB die Patienten die Weiter­
nahme des Mittels verweigern. Es empfiehlt sich deshalb, bei chronischer Dar­
reichung immer Pausen von 2-3 Tagen einzuschieben. 

AuBerordentlich prompt wirksam hat sich die intramuskulare und noch besser 
die intravenOse Injektion von Atophan und seinen Derivaten erwiesen. Auch 
die Verordnung des Atophans per rectum in Form von Atophan-Suppositorien 
hat manchmal gegeniiber der peroralen Therapie Vorteile, zumal, wenn der 
Patient einen empfindlichen Magen hat. 

In neuerer Zeit hat man, manchmal mit V orteil, das Atophan mit anderen 
Mitteln kombiniert, mit Salicylsaure als Atophanyl und Arcanol, mit Hexa­
methylentetramin als Leukotropin.· 

Neuartig und therapeutisch auBerordentlich wirksam, ist die Kombination 
mit Radium als Radiophan (s. S. 115). Als andere Derivate des Atophans sind 
zu nennen das. Iriphan, das Atochinol, das Novatophan u. a. 

c) Die Salicylsaure. 

Sie wurde vor der Einfiihrung des Atophans vielfach als Gichtmittel gebraucht 
und wirkt klinisch ahnlich wie Atophan, jedoch nicht immer so zuver!assig und 
so prompt. Manchmal ist sie da wirksam, wo anscheinend das Atophan ver­
sagt. Einer meiner Gichtkranken hatte das schon bei sich selbst herausgefunden. 
Man soll also in geeigneten Fallen den Versuch mit Salicylsaure und ihren Deri­
vaten nicht unterlassen. 
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d) Andere therapeutische MaBnahmen. 
Gegeniiber der medikamentosen Therapie des akuten Gichtanfalls treten aIle 

anderen MaBnahmen in den Hintergrund. 
Die Bettruhe ist eine gebieterische Notwendigkeit. Bequeme Lagerung des 

befallenen Gelenks und alle unnotigen Bewegungen ersparen dem Patienten 
Schmerzparoxysmen. Jeder Druck, jede Erschiitterung ist moglichst zu ver­
meiden. 

Nebensachlich sind die lokalen Behandlungsversuche, wie kalte oder warme 
Umschlage, Einreibungen usw. Sie helfen nicht iiberzeugend, konnen aber bei 
ungeschickter Applikation den Schmerz erhohen. Allenfalls konnen Einreibungen 
mit Atophan- oder Salicylsauerepraparaten vorgenommen werden, doch soll 
hierbei im akuten Anfall angstlich jeder iibermaBige Hautreiz vermieden 
werden. 

Abfuhrmittel sind gewohnlich zwecklos, Sie verbieten sich bei der Colchicum­
und sehr haufig auch bei. der Atophantherapie, da beide Praparate abfiihrend 
wirken. 

Die Diiit sei eine leichte Fieberdiat. Da unter Umstanden der akute 
Gichtanfall durch Fehler in der vorangegangenen Nahrung hervorgeruf~n sein 
kann, ist es zweckillaBig, zunachst nur diinnen Tee mit Zwieback zu geben. 
Dann kann eine leichte lakto-vegetabilische Kost folgen mit allmahlicher 
Zulage von Eiern, Fisch, Fleisch. Es empfiehlt sich, moglichst bald zu einer 
einfachen, gemischten Kost iiberzugehen, da nach den bisherigen Erfahrungen 
eine langere Zeit fortgesetzte einseitige Diat die Quelle neuer Gichtanfalle sein 
kann (s. S. 100). 

2. Die Behandlung der Gichtkrankheit und der Folgezustande. 
Ob es moglich ist, die Gichtkrankheit zu heilen, ist eine zu allen Zeiten heftig 

diskutierte Frage. Es sind natiirlich immer wieder Propheten aufgetreten, die 
ein sicherwirkendes Mittel oder eine sichere Methode gefunden zu haben glauben, 
sie verfiigen auch iiber Patienten, die glauben, geheilt zu sein, aber schon die 
Vielheit der Methoden und ihr dauernder Wechsel beweist, daB sie die Er­
wartungen doch nicht erfiiIlt haben .. In der wissenschaftlichen Medizin ist ein 
merkwiirdiges Kennzeichen dieser Mittel und Methoden, daB sie ausgehen von 
irgendeiner theoretischen Auffassung iiber das Wesen der Gicht oder einzelner 
Krankheitserscheinungen, die sich meistens aufbaut auf Ergebnisse des Labo­
ratoriums. Sie verfallen sehr oft dem gleichen Schicksal wie die Theorien, wenn 
nicht ein gliicklicher Zufall ihnen dauernden Wert verleiht. 

Aberglaube und Kurpfuscherei machen sich in unserer Zeit bei der Gicht 
besonders breit. Es gibt kein irgendwo einmal empfohlenes Mittel, das nicht 
der eine oder andere Gichtkranke im Glauben an seine Heilkraft anwendet und 
- bis zum nachsten Gichtanfall als unfehlbar wirksam halt. Beliebt ist in 
gegenwartiger Zeit unter anderem das Tragen von Kastanien in der Hosen­
tasche. Ein sehr hochstehender Mann hat mir einmal allen Ernstes versichert, 
daB er auf der Reise nur deswegen einen Gichtanfall bekommen hatte, weil 
die Kastanien zufallig zu Hause geblieben waren. DaB die vielen Diners Schuld 
haben konnten, wollte ihm nicht einleuchten. 

Die Beurteilung des Wertes von Heilmitteln bei der Gicht ist in vieler Hin­
sicht besonders erschwert. Wirmiissenja annehmen, daB es sich um eine kon­
stitutioneIl bedingte Anlage handelt, die in ihren Auswirkungen im Einzelfall 
ganz uniibersehbar und· unberechenbar ist. Die Erfahrung hat gezeigt, daB 
auch ohne jede Behandlung lange Stillstande im Krankheitsverlauf erfolgen, 
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ja in Einzelfiillen nach einem oder mehreren AnfiiJIen iiberhaupt keine klinischen 
Erscheinungen der Krankheit mehr beobachtet werden. Es ist eine Frage 
der arztlichen Einstellung, hier von einer Heilung zu sprechen. 

Andererseits wissen wir, daB in einigen Fallen trotz aller sorgfaltigen Behand­
lung die akuten Anfalle in kfirzeren oder langeren Pausen immer wieder auf­
treten, daB sich Tophi und schwere Gelenkveranderungen bilden, daB die Blut­
gefaBe des Korpers und der Nieren sklerotisch erkranken und schIieBlich den 
Tod herberriihren. 

Bei Anerkennung dieser Sachlage erscheint mir jede allgemeine Therapie 
der Gicht nur von Wert, wenn sie sich auf die Empirie stiitzt. Diese mag zur 
Befriedigung des kausalen Bedfirfnisses von Arzt und Patient nach theoretischen 
Erklarungsmoglichkeiten suchen, soll sich aber durch Erkenntnisse, die fern 
vom Krankenbett gewonnen werden, nicht in falsche Bahnen lenken lassen. 

a) Die Emiihrungstherapie. 
Zu allen Zeiten hat man der Ernahrung des Gichtkranken groBe Bedeutung 

beigemessen, ohne allerdings in bestimmten Besonderheiten SchadIichkeiten 
oder auch Heilwirkungen zu sehen. Man war iiberzeugt, daB iippiges Leben, 
Schlemmerei im Essen und Trinken die Gicht hervorrufen konnen. Insbesondere 
hielt man iibermaBigen AlkoholgenuB ffir schadIich. Dabei machte man aller­
dings Unterschiede zwischen den verschiedenen Sorten der Getranke. Ma~l 
hatte beobachtet, daB schwere Weine und Biere weniger vertraglich waren, 
ala die leichteren einfachen Landweine. und leichte Biere, wobei bekanntlich 
die Qualitat weniger von der Menge des AlkoholS als von den Extraktstoffen 
abhangig ist. Ein Umschwung in diesen Anschauungen, insbesondere in Deutsch­
land, trat ein unt~r dem EinfluB der Forschungsergebnisse auf dem Purinsto{f-: 
wechselgebiet. Die physiologische Ohemie hatte in den Zellkernen die Quelle 
der Harnsaure erkannt, und die KIinik, insbesondere unter Fiihrung von 
BRUGSeR und SCHITTENRELM, stellten nun in den Mittelpunkt ihrer Auf­
fassungen von dem Wesen der Gicht die Storung des Harnsaurestoffwechsels. 
Die logische Folge war natiirlich die Kampfansage gegen alle Nahrungsmittel, 
die in reichIichen Mengen Zellkerne enthielten. Das sind insbesondere das Fleisch 
und vor allem die inneren Organe, wie Leber, Kalbsmilch, Hirn, Niere. Die 
Nahrungsmittelchemie ermittelte alsbald genauere Zahlen iiber den Purin­
gehalt der einzelnen Nahrungsmittel, die nun zur Grundlage einer sog. purin­
freien, besser purinarmen Gichtdiat gemacht wurden und in allen einschlagigen 
Lehr- und Handbiichern in ausfiihrlichen Tabellen Aufnahme fanden. Aus­
gehend von Ergebnissen des Laboratoriums, schien man jetzt die richtige Diat 
fUr den Gichtkranken gefunden zu haben. Auf S. 88 ist schon gezeigt, wie 
wenig die Beobachtung am Krankenbett diese Anschauung bestatigen kann. 
Zwar ist es· durchaus richtig, daB manche Gichtkranke nach groBen Diners, bei 
denen gewohnIich auch Fleisch in reichlichen Mengen genossen wird, Gicht­
amalle bekommen, aber ebenso richtig ist es, daB diese auch auftreten bei 
Menschen, die niemala in ihrem Leben geschlemmt oder sonst irgendwie unsolide 
gelebt hatten. Es sei erinnert an die von vielen Autoren gemachte Erfahrung, 
daB nach Milchkuren Gichtanfalle auftreten, ja daB eine viele Monate fort­
gesetzte vegetarische Diat Anfalle nicht verhindern kann. Einer der merk­
wiirdigsten Widerspriiche liegt in den Anschauungen zwischen dem nordIichen 
und siidIichen Europa. Wahrend in England, Holland, Deutschland, wenigstens 
in der schulmaBig gelehrten Medizin, Fleisch als schadIich gilt, lehrte in Italien 
der groBe Gichtkenner CANTANI, daB nichts so schadIich fUr den Gichtkranken 
sei, wie Milch, Mehlspeisen, Obst und Tomaten. Es sei nebenbei bemerkt, 
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daB aus dieser Quelle offenbar die insbesondere in Deutschland haufig ver­
breitete Anschauung von der Schadlichkeit der Tomaten bei der Gicht stammt. 

Jedenfalls behandelte CANTANI seine Gichtkranken gerade mit e~ Kost, 
die geniigend Fleisch enthielt und berichtet in guten zuverlassigen Kranken­
geschichten iiber ausgezeichnete Erfolge. Gleich widerspruchsvoll stehen neben­
einander die Fleisch-Diiit - groBe Mengen gekochtes Ochsenfleisch ill mehr­
wochiger Kur- -, neben Obstkuren, Kartoffelkuren, Milchkuren, vegetarischer 
Kost und Rohkost. Jede dieser Kuren preist ihre Erfolge. 

Vom Alkohol gilt genau das gleiche. Ich verweise auf meine Ausfiihrungen 
auf S. 88. Viele jugendliche Gichtkranke waren fast abstinent, einer meiner 
jiingsten Gichtkranken war 19 Jahre alt und hatte bis dahin iiberhaupt keinen 
Alkohol in irgendwie nennenswerter Weise genossen und erkrankte doch an 
akuten Anfallen; ein Arzt trank sich wieder durch Zufiihrung groBerer Mengen 
von Rotwein seinen Gichtanfall gewissermaBen fort. Es ist jenen Gichtkranken, 
die nach AlkoholgenuB einen akuten Gichtanfall zu bekommen pHegen, eine 
gelaufige Tatsache, daB nur ganz bestimmte alkoholische Getranke fUr sie schad­
lich sind, wobei auBerdem noch individuelle Unterschiede bestehen. 1m all­
gemeinen ist Sekt, Burgunder, Portwein gefiirchtet, weniger Schnaps, das "reine 
Wort Gottes", wie ein Gichtkranker mir einma! sagte. 

Es ist auBerdem eine immer wieder gemachte Erfahrung, daB zwar der Gicht­
kranke sich sehr geduldig seine purinarme und alkoholfreie Diat verschreiben 
laBt, sie aber auf die Dauer nicht einhalt, gewohnlich mit der Entschuldigung, 
daB sie doch nicht vor akuten Anfallen schiitze. 

Schon die friiheren Befunde, daB die Harnsaure nicht die primare Ursache 
der Gicht ist, bedingten bei mir eine kritische Einstellung gegen die Lehre von 
der Heilkraft der purinfreien Diat; diese gewann an Scharfe, nachdem STEUDEL 
gezeigt hatte, daB im Magen-Darmkanal Harnsaure und ihre Vorstufen durch 
Bakterientatigkeit in ganz unkontrollierbarer Weise zerstort werden kann und 
damit zu einem nicht unel'heblichen Anteil gar nicht in den Korperstofiwechsel 
gelangt. Praktische Erfahrungen an Gichtkranken, von denen ich schon an 
anderer Stelle sprach (Gichtanfalle nach einer Milchkost und nach langdauemder 
purinfreier Diat) gaben dieser theoretisch postulierten kritischen Einstellung 
nachkontrollierbare Beweise. 

Aber erst meine Auffassung, daB der akute Gichtanfall erne "Oberempfindlich­
keitserscheinung ist, hervorgerufen durch Stoffe, die iiberaus haufig aus der 
Nahrung, den alkoholischen Getranken und vielleicht noch aus anderen Quellen 
der Umwelt stammen, gab meinen Bemiihungen, die richtige Diat fiir jeden 
meiner Gichtkranken zu finden, Richtung und Ziel. Meine F..rfahrungen in den 
letzten zwei Jahren haben mich gelehrt, daB ich damit einen gangbaren Weg 
beschritten habe. 

Ich erkenne ein Schema in der Emahrung und in der Alkoholfrage nicht 
mehr an. In jedem Faile suche ich durch die Anamnese - unter Umstanden 
durch das Experiment - zu ermitteln, welche Gruppe von Nahrungsmitteln 
und welche Art der alkoholischen Getrlinke einen Gichtanfall auslOsen. Ich 
erforsche auch die Art der Zubereitung der Speisen, ob gekochtes oder gebratenes 
Fleisch bevorzugt wird, ob rohe oder gekochte Milch, in welcher Form Gemiise 
und Obst vorwiegend genossen wird und ob stark gesalz€lle und gewiirzte 
Speisen bevorzugt werden. Mich leitet dabei der Gedanke, die Allergene zu 
suchen, und sie dann dem Gichtkranken femzuhalten. Es gelingt das hinsicht­
Hch der alkohoHschen Getranke verhliltnismliBig leicht, hinsichtlich der Nahrung 
sehr viel schwerer. Hierbei achte ich auf lok/lle und klimatisch bedingte Eigen­
tiimlichkeiten, weil ich in zwei Flillen beobachtete, daB die Gichtanfalle fort-
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blieben, naehdem die Patienten von OstpreuBen (landliehe Umgebung) naeh 
Berlin iibersiedelten. 

In einigen Fallen habe ieh nach dem Vorgang von WIDAL, der dureh Skari­
fikation der Haut und Betupfen mit 1 Tropfen Wein die Oberempfindliehkeit 
bei Giehtkranken prufte und bei 19 Fallen die. Probe 16 mal positiv fand durch 
intracutane Impfungen von Extrakten aus den verschiedenen Sorten von Fleisch, 
Fisch, .einigen Vegetabilien usw. nach Oberempfindlichkeitsreaktionen gefahndet, 
kann aber bei der geringen Zahl dar Versuche noch nichts Positives berichten. 

Dann dringe ieh bei meinen Patient en auf MafJigkeit im Essen und Trinken 
und warne vor tJberladung des Magens, zumal in jenen erfahrungsgemaB nicht 
sehr haufigen Fallen, wo Neigung zu Excessen besteht. Andererseits aber konnen 
Kuren mit einseitiger Kost, Entfettungskuren, Obstkuren, Milchkuren, Rohkost­
kuren u. a., wenn sie ohne jede Oberleitung begonnen werden, akute Gieht­
anfalle auslOsen. Deshalb ist Vorsieht geboten, zumal, wenn man nicht weiB, 
ob der Patient nicht zufallig gerade gegeniiber den gewahlten Nahrungsmitteln 
iiberempfindlieh ist. An sich konnen aber derartige Kuren in bestimmten vor­
siehtig ausgewahlten Fallen niitzlich sein, zumal dann, wenn bereits die Folgen 
der beginnenden Sklerose der Korper- oder gar der NierenblutgefaBe in klinischen 
Ersoheinungen siohtbar werden. Es konnen-dann Kopfsohmerzen, Sohwindel­
gefiihl, Insuffizienzersoheinungen des Herzens, me Beklemmungsgefiihl, Dyspnoe, 
Lebersohwellung gemildert, unter Umstanden fiir langere Zeit beseitigt werden. 
Auoh Insuffizienzerscheinungen von Seiten der Niere lassen sioh, wenn auoh 
haufig nur vorubergehend, duroh derartige Kuren bessern. 

So kann in der Hand des erfahrenen Arztes die Ernahrungstherapie eine 
ausgezeiohnete Waffe im Kampfe gegen die mancherlei qualenden Besohwerden 
des Giohtkranken sein, andererseits aber duroh unzweckmaBige Verordnung 
akute Anfalle provozieren und indirekt sohaden. 

b) Die ~ewegnDgstherapie. 
Es ist eine alte Erfahrungstatsaehe, daB Bewegung in jeder Form - Spazieren­

gehen, Reiten, Jagen, Gartenarbeit usw. - dem Gichtkranken niitzlich ist. 
Zu Zeiten erhOhter korperlioher Bewegung, etwa wie im Sommer bei giohtkranken 
Landwirten, soheinen akute Anfalle weniger haufig aufzutreten. Andererseits 
ist bekannt, daB langes Stills~tzen" etwa bei geistiger Tatigkeit, die Neigung 
zu Anfallen fordert. SCUDAMO:RE berichW, daB SYDENHAM dann seinen schwer­
sten Giohtanfall bekam, wenn er iiber die Gioht sohrieb. Von manoher Seite 
wird sogar empfohlen, duroh foroiertes Spazierengehen den akuten Giohtanfall 
niederzukampfen. loh glaube aber nioht, daB bei der so groBen Schmerzhaftig­
keit des akuten Giohtanfalls jemand von diesem etwas heroisohen Mittel 
Gebrauoh machen wird. 

Die Erfahrung hat im Gegenteil gelehrt, daB ein Trauma und eine iibermaBige 
Anstrengung, die sich beispielsweise bei jeder sportliohen Betatigung sehr leioht 
ergeben kann, einen akuten Giohtanfall attslOsen. Man wird also bei der Ver­
ordnung der Bewegungstherapie mit groBer Umsieht vorgehen. Richtig ange­
wandt, kann sie aber auf qrund eigener Erfahrung als hervorragendes Mittel 
zur Belciimplung des Gichtleidens bezeichnet werden. 

1m akuten Anfall verbietet ,sioh jede Bewegung von selbst. Nach dem 
Abklingen beginne man aber alsbald mit Gehiibungen. Ein zu langes Verweilen 
im Bett wird oft mit einem nachfolgenden Giohtanfall bestraft. 

Von _passiver und aktiver Massage ist sohon in diesem Stadium ausgiebig 
Gebrauoh zu maohen, zumal dann, wenn ohronische Entziindungszustande am 
Gelenk die Heilung verzogern, oder wemi 'Versteifungen der Gelenke - sei es 
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durch Vernachllissigung, sei es durch die Bosartigkeit der Krankheit selbst -
eingetreten sind. Bei Gichtkranken, die aus beruflichen Griinden wenig Be­
wegung hahen, ist auf irgendwelche gymnastische thmng - Freiiibungen, Wider. 
standsbewegungen, Erschiitterungsbewegungen, schwedische Heilgymnastik -, 
die moglichst taglich vorgenommen werden muB, zu dringen. Sehr zu empfehlen 
ist der Reitsport, ferner Golf, Tennis, Hockey und andere. Von allen robusteren 
Sportarten ist wegen der Gefahr der plotzlichen Uberanstrengung, der ja 
gewohnlich ein akuter Gichtanfall folgt, abzuraten. Von groBem Wert halte 
ich tagliche ausgiebige Spaziergange. lch kenne Gichtkranke, die nach der 
Aufnahme der ihnen empfohlenen taglichen groBeren Spaziergange von akuten 
AnfaIlen verschont blieben. 

Der giinstige EinfluB der Bewegung auf den gichtkranken Menschen kann 
auf vielerlei Ursachen beruhen. Zunachst wird ja ein gesteigerter allgemeiner 
Stoffumsatz, eine bessere Blut- und Lymphzirkulation zweifelsohne herbei­
gefiihrt. Dadurch konnen auch die Ausscheidungen von Harnsaure, zu deren 
Haftung im Gewebe beim Gichtkrankenja groBe Neigung besteht, gefOrdert 
werden. Das ist durch Stoffwechseluntersuchungen wiederholt erwieseIi. 
Gesteigerte korperliche Bewegung scheint aber auch die Bereitschaft des· Gicht­
kranken zu th)erempfindlichkeitsreaktionen herabzusetzen, ihn gewissermaBen 
zu desensibilisieren. tJber die inneren Vorgange hierbei besteht allerdings noch 
ziemliches Dunkel. 

c) Heilbiider- und Radiumtherapie. 

a) PhY8ikali8Che und chemi8che Faktoren. 

Jahrhunderte alte Erfahrung hat gelehrt, daB gewissen Quellen eine Heil­
wirkung gegen Gicht und Rheumatismus inne wohnt. Die Heilwirkungen werden 
erzielt durch Trinken dieser Wasser, durch Baden oder durch Einatmen gas­
formiger Substanzen. 

Eine besondere Art der Heilbader stellen die Moor- und Schlammbiider, ferner 
die Sandhiider dar. Ihre Anwendung erfolgt, soweit sie eine natiirliche Warme 
nicht besitzen, nach vorheriger Anwarmung in Form von Ganz- oder Teil­
packungen. Rier ist der wesentlich wirksamste Faktor die gleichmaBige Warme, 
wie etwa bei den Sandbadern. Bei den Moorbadern tritt hinzu die hautreizende 
Wirkung der verschieden gelosten Mineralbestandteile und der Sauren, bei den 
Schlammbadern die Strahleneinwirkung der im Schlamm vorhandenen radio­
aktiven Substanzen, wie etwa beim Fango. 

Die in den letzten Jahrzehnten mit wissenschaftlichen Methoden vielfach 
nachgepriiften empirischen Erfahrungen haben den Ruf von der Heilwirkung 
dieser Bader auf gichtische Leiden bestatigt. Die einfache klini8che Beobachtung 
zeigt, daB die Residuen eines akuten Gichtanfalles, wie die schmerzhafte Schwel­
luiJg, die mehr oder weniger entziindlichen Er~se in den Gelenkhohlen und 
deren Anhange, in den Sehnenscheiden und den Schleimbeuteln, die einer haus­
lichen Behandlung trotzten, zurUckgehen und eine vollstandige institutio ad 
integrum eintritt. Wo infoige gehaufter Gichtanfalle oder bei iibermaBig lang 
andauernder Abheilung eines akuten Anfalles regressive und produktive Prozesse 
an den gelenkbildenden Teilen auftreten und schwere Funktionsbeschrankungen 
bedingen, ist naturgemaB nicht immer eine vollstandige Wiederherstellung zu 
erwarten. Aber manchmal ist diese, im Gegensatz zu einem rheumatischen 
Leiden, geradezu erstaunlich weitgehend. Das sind jene FaIle, die im Rollstuhl 
oder auf Kriicken in die Bader kommen und diese in 4-6 Wochen anscheinend 
vollkommen oder doch weitgehend geheilt verlassen. 
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Ofter sieht man auch Tophi von nicht zu groBem Umfange BiBb verkleinern 
oder gar verschwinden. Wir wissen heute, daB im Verlaufe der Gicht sklero­
tisohe Veranderuilgen an den BlutgefaBen der Nieren und auch des iibrigen 
Korpers auftreten, die je naoh der Bevorzugung einzelner Organe bestimmte 
Krankheitsersoheinungen bedingen. Man sieht dauu haufig, wie diese BiBb bei 
geeigneter Anwendung der Kurmittel bessern. Schwindelgefiihl,. Kopfschmerz, 
Dyspnoe, Herzbeschwerden, Leberschwellung versohwinden oder lassen naoh: 
der Blutdruck sinkt haufig abo Der kundige Badearzt wird aus der klinischen 
Untersuchung erkennen, ob mehr die Erkrankung der Nieren oder die der Kreis­
lauforgane (Herz und GefaBe) den Krankheitszustand bedingen und hiernach 
seine MaBnahmen treHen. Eine Heilung einma! eingetretener Sklerose der GefaBe 
ist natiirlich nicht zu erwarten, aber manche klinische Beobachtung sprioht 
dafiir, daB der Ablauf des Prozesses. vielleioht dooh sehr verlangsamt werden 
kann. Einen wesentlichen Anteil an diesem Erfolg hat wahrscheinlioh auch dil'l 
Stuhlbeforderung und Regulierung duroh die mineralischen Bestandteile der 
Heilquellen. Kontraindiziert sind die Heilbii.der natiirlich beim akuten Gicht­
anfaH. Es ist eine gelaufige Erscheinung, daB akute Gichtanfii.lle im Verlauf 
von Badekuren auftreten konnen. In solchen Fallen hat die interne Behandlung 
einzusetzen. 

Weniger siohergestellt ist die Einwirkung dieser Heilbii.der auf das Gicht­
leiden als solches. Aber auch hier lehrt die klinische Beobac~tung, daB in vielen 
Fallen manohmal jahrelang Gichtanfalle ausbleiben oder daB sie milder verlaufen. 
Ob aber eine vollkommene Heilung vom Gichtleiden erfolgen kann, so daB akute 
Anfalle nicht mehr auftreten und die Sklerose der BlutgefaBe, der Nieren oder 
des Korpers ausbleibt, ist doch, auoh auf Grund eigener Erfahrung, sehr 
zweifelhaft. 

Unter dem EinfluB von der Lehre, daB ein krankhafter Harnsaurestoff­
wechsel die Ursache der Gicht sei, hat man - insbesondere in Deutschland­
groBe Miihe darauf verwandt, durch StoHwechseluntersuchungen die Wirksam­
keit der Heilbader zu beweisen. 

So hat man geglaubt, duroh Zufiihrung alkalisoher Wasser, insbesondere 
von Lithium, die Harnsaure loslich zu machen. Bei anderen Quellen nahm man 
an, daB sie die Harnsaure harnfahiger machen. Abgesehen davon, daB ein iiber­
zeugender Beweis hierfiir nicht hat erbracht werden konnen, beruhen diese 
Annahmen auch auf irrtiimlichen Vorstellungen von der Reaktion und Beein­
flussung des Blutes und des Gewebes. 

Dagegen hat der vielfach gefiihrte Nachweis, daB eine gewisse Zeit hin­
durch Harnsaure in vermehrter Menge aus(Je8chieden wird, der Kritik Stand 
geha!ten. 1m wesentlichen handelt es sich hier urn die Mobilisation retinierter 
Harnsaure. Schon an anderer Stelle ist gezeigt, wie sehr der Gichtkranke zur 
Zuriickhaltung und Aufstapelung von Harnsaure im Korper neigt und daB diese 
gestapelte Harnsaure durch vielfaltige Eingriffe wieder in Bewegung gesetzt 
und ausgeschieden werden kann. Dann aber ist auch zu denken an die Beein­
flussung des Gewebszustandes, der die Haftung des Urats bedingt; dieser 
konnte eine Umstimmung, eine Funktionsverbesserung erfahren, als deren 
sekundare Folge die Haftung der Harnsaure verringert und die Aussoheidung 
gesteigert wird. Dazu kommt die unzweifelhafte Wirkung auf den Ver­
dauungstraktus und seine Funktionen. So wiirde auch ein Verstandnis 
gegeben sein fiir die Minderung der Haufigkeit und der Schwere des akuten 
Gichtanfalls. Eine Zusammenstellung der Heilbader ist auf S. 178 gegeben. 

Die wirksamen Faktoren in der Heilquelle sind zunaohst die getrunkenen 
Wa8sermengen, die durch die erhohte Diurese rein meohanisoh Harnsaure aus­
schwemmen konnen, ferner bestimmte mineralische Bestandteile, die diuretisch 
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wirken, wie d.as KoehsaJz, die kohlensauren Salze und die Kohlensaure. Die 
alkaliseh-sulfatisehen Quellen seheinen ihre Hauptwirkung in der Regelung der 
Darmtiitigkeit zu haben. Die alten Arzte legten dieser Wirkung eine hohe Be­
deutung bei, aber die Harnsaureanalysen des Urins lieBen keine oder nur sehr 
unwesentliehe Vermehrung der Harnsaureausseheidung erkennen, so daB diese 
Ansehauung hierdureh keine Stiitze fand. leh sehe ihren sieher beobachteten 
giinstigen EinflUB bei der Gicht im wesentlichen in der Wiederherstellung geschii­
digter Verdauungstatigkeit, die die Aufnahme oder die Bildung von Stoffen, 
welche einen Gichtanfall auslosen, herabmindert. 

Ein weiterer Faktor ist die Wtirme, die insbesondere bei den Moor-, Schlamm­
und Fangopackungen in besonderem MaBe zur Wirkung kommt. Zusammen 
mit dem Hautreiz bewirkt sie eine bessere Durchblutung des Gewebes, eine, 
gesteigerte Reaktion des erkrankten Gewebes mit den Folgeerscheinungen der 
Phagocytose von Uraten und Resorption von Exsudaten. 

(J) Die radioaktiven Stofle. 

Als wichtigsten und wirksamsten Faktor betrachte ich aber die Radium­
emanation und die sonstigen in den Heilquellen enthaltenen radioaktiven Stofle 
(Radiumsalze, Radiothor, Thorium-X u. a.). Es war ja eine merkwiirdige, den 
Arzten von jeher bekannte Tatsaehe, daB jene Heilquellen bei Gicht besonders 
wirksam erschienen, die arm an gelosten, minerallschen Bestandteilen sind; es 
sind das die sog. Wildbader oder Akrathermen, wie Baden-Baden, Wildbad u. a. 
in Deutschland, Gastein in Osterreich, Bathe in England und viele andere. 

In- der 1l'olgezeit erwiesen sie sich als stark radioaktiv. Die ersten Unter­
suchungen von ELSTER und GEITEL iiber die Radioaktivitat verschiedener Boden­
arlen fiihrten bald zu der Erkenntnis, daB nicht bloB die eigentliehen Uran­
und Thormineralien, sondern fast alle natiirlich vorkommenden Gesteins- und 
Bodenarten radioaktive Bestandteile enthalten und daB die radioaktiven Sub­
stanzen, insbesondere das Radium, iiber die ganze Oberflache der Erde ver­
breitet sind. Demzufolge enthalten auch fast alle Quellen, Brunnen und Wasser­
laufe diese Substanzen. Bedeutung fiir die Heilwissensehaft hat von allen 
bekannten radioaktiven Bestandteilen nur die Radiumemanation, und auch 
erst dort, wo sie in einer gewissen hoheren Konzentration und Menge vorkommt. 
Wie die Untersuchungen ergaben, sind das fast ausschlieBlich bekannte Heil­
bader, zum groBen Teil solche, die im iibrigen fast .frei von anderen gelOsten 
Mineralien sind. 

Die Radiumemanation entstammt bei diesen Heilquellen in der Regel von 
dem den Quellauf umgebenden Gestein und ist in ihrem Betrage abhangig vom 
Radiumgehalt und seiner Emanierungsfahigkeit. Manche Quellen, insbesondere 
kochsalzhaltige Thermen, fi.ihren aber aueh geloste Radiumsalze mit sich; dort 
sind dann aueh die Sedimente der Quellen aktiv, wie in Kreuznach, Miinster a. St., 
Teplitz, Kissingen, Baden-Baden u. a.; neben den Radiumsalzen werden auch 
hier und da Thor, Thoremanation, Actinium und dessen Emanation angetroffen; 
bewuBte therapeutische Verwendung haben aber diese Bestandteile bisher nicht 
gefunden. 

In gashaltigen radiumemanationshaltigen Quellen findet sich naturgemaB 
die Emanation auch in dem abgeschiedenen Gas, und zwar entsprechend dem 
Losungskoeffizienten in bedeutend groBerer Menge als im Wasser. In bewuBter 
Weise nutzt Miinster a. St., Kreuznach und Landeck diese emanationshaltigen 
Gase zu therapeutischen Zwecken aus. Bad Kreuznach, Joachimsthal lmd 
Oberschlema weisen auch insofern eine Besonderheit auf, als sie die Radium­
emanation nicht nur ihren Quellen, sondern auch einer Hohle, oder den Stollen 
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entnehmen, in welchen sich aus dem radioaktiven Gestein und den in den 
Hohlen oder Stollen stehenden Wassern die Emanation ansammelt. 

Es iSt von geschichtlichem Interesse, daB in friiherer Zeit unbewuBt solche 
Gasquellen und Hohlen zu therapeutischen Zwecken benutzt worden sind, wie 
z. B. in Bad Landeck. 

Ob mit der Entdeckung ihrer Radioaktivitat ihre Wirksamkeit restlos erklart 
ist, kann natiirlich nicht eindeutig beantwortet werden. Es darf die Moglichkeit, 
daB noch andere unbekannte Krafte wirksam sind, bei der im Flusse befindlichen 
Forschung nicht abgelehnt werden. 

Jedenfalls aber haben die ausgedehnten und vielfach wiederholten Unter­
suchungen iiber die biologische und therapeutische Wirkung radioaktiver Sub­
stanzen, insbesondere der Radiumemanation, auBerhalb der Heilquellen an 
KIiniken, Krankenhausern und Forschungsinstituten, zweifelsfrei eine machtige 
Beeinflussung vieler Funktionen des Korpers, ferner auch des Gesamtstoff­
wechsels und insbesondere des Harnsaurestoffwechsels ergeben. Klinisch lieBen 
sich ahnliche Heilwirkungen auf das gichtische Leiden beobachten, wie in den 
Heilbadern. Es sei hier verwiesen auf die speziellen Lehr- und Handbiicher 
(H. MEYER, GUDZENT). 

Da dem Purinstoffwechsel bei der Gicht immer eine hohe Bedeutung zuge­
messen worden ist, hat dieser besondere Beobachtung bei den Untersuchungen 
gefunden. KRIEG, ferner WILKE beobachteten als erste in einem Versuch am 
Gesunden bzw. im Selbstversuch eine Vermehrung der HarnsaureaU88cheidung 
durch die stark radioaktive Biittquelle (etwa 140 ME. oder 500 Eman) in Baden­
Baden bzw. durch Radiogenwasser (Trinkwasser mit etwa lOOO ME. oder 
3600 Eman im Liter). 

Unter Vermeidung der diesen Versuchen anhaftenden Fehlerquellen studierten 
GunzENT und LoEWENTHAL an einer groBeren Zahl von Patienten, Rheumatikern 
und Gichtkranken, die Beeinflussung des Purinstoffwechsels bei Einatmung von 
Radiumemanation im Emanatorium, wo aIle anderen mitwirkenden Faktoren 
wie Wasser und Warme, ausgeschlossen sind. Der Gehalt an Radiumemanation 
betrug hierbei 2-4 ME. pro Liter Luft. Von sieben untersuchten Fallen zeigten 
vier ein deutliches zum Teil recht erhebliches Ansteigen der Harnsaurewerte 
im Urin, zwei eine Abnahme und ein Fall keine Beeinflussung. Dieser Befund 
fand in der Folgezeit eine vielfaltige Bestatigung auch mit anderen radioaktiven 
Substanzen. Meine ersteR Beobachtungen, die wegen der tastenden kleinen 
Dosis nicht immer konstant waren und deshalb bezweifelt wurden, haben sich 
also als richtig erwiesen. Untersuchungen von GunzENT, MAASE und ZONDECK 
geben auch AufschluB iiber das Verhalten der Harnsaure im Blut bei einmaliger 
Verabfolgung einer kleinen Dosis von Thorium X. 

Sie seien hierunter auszugsweise wiedergegeben: 
1. Tag 388,7 mg Urinharnsaure 1,4 mg Blutharnsaure 
2. " 301,8 " " 1,4 " " 

Injektion von 0,2 mg Thorium-X intramuskular. 
3. Tag 469,1 mg Urinharnsaure }1,9 mg Blutharnsaure 
4. " 507,4 " " 1,9 " " 
5. " 509,7 .. 1,9 " 
6. " 308,9 " " 1,4 " 

Man sieht, wie mit dem Anstieg und Abfall der Harnsaurewerte im Urin 
auch im Blut Anstieg und Abfall erfolgt und kann daraus zunachst folgern, 
daB auch ·die radioaktiven Substanzen im Gewebe retinierte Harnsaure mobili­
sieren. 
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Aber sie miissen dariiber hinaus auch tiefer in das Gefiige des Gesamtstoff­
wechsels eingreifen. denn, wie· SILBERGLEIT, KmKOJE, BERNSTEIN gezeigt haben, 
wird auch der Grundumsatz gesteigert. 

Klinisch ist eine der auffiiJligsten Erscheinungen therapeutischer Dosen 
radioaktiver Substanzen auf den kranken Menschen die sog. Reaktion. Nach 
einer gewissen B~handlungszeit treten Steigerungen der bestehenden Beschwerden 
auf, wie beispielsweise Schmerz, R6tung, Schwellung bei Gelenkerkrankung, oft 
mit Temperatursteigerung und mit Verschlechterung des Allgemeinbefindens. 
Bei Gichtkranken kommt es, falls die Dosierung nicht ganz vorsichtig erfolgt, 
zu akuten Gichtanfallen. Diese Reaktion ist eine den Badearzten wohlbekannte 
Erscheinung. Die Annahme ist also erlaubt, sie zu einem wesentlichen Teil 
auf die Einwirkung der in den Heilquellen enthaltenen radioaktiven Substanzen 
zu beziehen. 

Auch die vergleichende Priifung der therapeutischen Wirkung der Radium­
emanation auf den gichtkranken Menschen hat zweifelsfrei Heilwirkungen 
ergeben. . 

So wurden in einer eigenen Versuchsweise an 86 ausreichend im Radium­
emanatorium behandelten Gichtkranken 89% gebessert, 11% nicht gebessert. 
Auffallig war die oft erstaunlich schnelle Beseitigung von Residuen vorher 
durchgemachter Gichtanfalle. 

Nachpriifungen ergaben, daB ahnlich wie in den Heilbadern eine Heilung 
der Gicht im strengen Sinne wahrscheinlich nicht erzielt werden kann. 1m Laufe 
der Jahre treten bei den meisten Patienten erneut Gichtanfalle auf, aber einige 
(drei Patienten), die ich bis heute in ihrem Scmcksal verfolgen konnte, sind doch 
bisher von Anfallen befreit geblieben. 

Zur Technik der Anwendung sei folgendes bemerkt: 

Inhalation im Emanatorium. 
SoIl die Radiumemanation frei von allen anderen therapeutisch wirksamen 

Bestandteilen der Heilquellen zur Anwendung kommen, so kommt 'nur der Weg 
der Einatmung in Frage, wie ihn GUDZENT und LOWENTHAL durch die Ein­
fiihrung der Radiumemanatorien in die Therapie als erste beschritten haben. 
AIle radioaktiven Bader haben inzwischen, diesem Prinzip folgend, sog. Qu.ell­
emanatorien errichtet. Geschlossene Raume werden mit der den Quellwassern 
oder den Quellgasen entnommenen Radiumemanation gespeist. Die Radium­
emanationskonzentration wird auf 5 ME. und dariiber gehalten, die Dauer der 
Sitzung betragt bis 2 Stunden, ihre Gesamtzahl etwa 24-40. 

Trinkkur. 
Die Quellwasser, welche Radiumemanation enthalten, werden zweckmaBig 

in 5--6 Portionen iiber den Tag verteilt, getrunken, wenn m6glich nach einer 
Mahlzeit, da alsdann die Resorption langsamer erfolgt. Um die Emanation am 
Entweichen aus dem TrinkgefaB zu verhindern, sind Flaschchen mit engem 
Hals zu verwenden, aus denen die Fliissigkeit mittels einer Trinkr6hre aus 
Glas hochgesaugt wird. 

Nur jene wenigen Quellen, deren Radiumemanationsmenge groBer als 
1000 ME. in einem Liter ist, gestatten, eine derartige Trinkkur durchzufiihren. 
Gegenwartig kommt nur Brambach und Oberschlema in Frage. Bei einem 
anderen Teil der Quellen wird das Quellwasser mit Emanation verstarkt, die, 
kauflich erworben oder in eigenem Betrieb gewonnen (Kreuznach), von reinen 
Radiumsalzen stammt. 
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Badekur. 
Es ist hierbei zunachst zu beachten, daB der Losungskoeffizient der Radium­

emanation in Wasser von 20 Grad gleich 0,25 ist und mit der Temperatur 
abnimmt; bei 40 Grad betragt er nur 0,16. Das in der Walllle gelassene radio­
aktive Quellwasser wird also je nach den auBeren Bedingungen mehr oder weniger 
schnell den weitaus groBten Teil seiner Emanation an den Baderaum abgeben. 
Andererseits wissen wir, daB die Aufnahme von Radiumemanation durch die 
Haut so minimal ist, daB die Werte, zumal im Verhaltnis der zur Einatmung 
im Baderaum zur Verfugung stehenden Emanation, von keiner therapeutischen 
Bedeutung sind. Demnach wird bei ratlioaktiven Badern die Radiumemanation 
doch im wesentlichen durch die Inhalation dem Korper ala therapeutischer 
Faktor zugefiihrt. In Joachimsthal ist dieser Erkelllltnis in der Weise Rechnung 
getragen, daB uber den Badewallllen Vorrichtungen angebracht sind, die die 
Emanation sammelil und direkt vor den Mund des Badenden fiihren. Andere 
Bader, wie z. B. Munster a. St., haben ihre Wallllen unter den FuBboden der 
Badezellen versenkt und so ein Sammelbecken fUr die entweichende Emanation, 
die ja schwerer aIs Luft ist, geschaffen. Dagegen ist es richtig, daB sich die Zer­
fallsprodukte der Radiumemanation, zumal wellll die Quelle gashaltig ist und 
sich das Gas an der Hautoberflache in bekannter Weise in Form kleiner und 
kleinster Bllischen niederschliigt, auf der Haut des Badenden ansammeln und 
mitteIsihrer wenn auch auBerst minimalen Strahlung auf den Korper wirken 
kOllllen. 

Packungen mit radioaktivem Wasser, Schlamm, Moor usw. 

Da die Aufnahme qer Emanation durch die Haut auszuschalten ist, kommt 
als therapeutischer Faktor hierbei im wesentlichen die Strahlung in Frage, welche 
von den radioaktiven Stoffen ausgeht. 

'Y) Zusammenstellung der wichtigsten radioaktiven Bader 
des deutschen Sprachgebietes. 

Die in der Literatur vorliegenden Zusammenstellungen der radioaktiven 
Bader haben zum MaBstab ihrer Einordnung die Menge der in ihren Quellen 
gefundenen Radiumemanation. Der Wert einer Quelle fiir die Radiotherapie 
ist aber dadurch nicht hinreichend gekennzeichnet. Es kommt vielmehr darauf 
an, ob und wieweit es moglich ist, die vorhandene Radiumemanation dem mensch­
lichen Organismtls aIs therapeutischen Faktor zuzufiihren. Da wird die Tempe­
ratur der Quelle, ihre Ergiebigkeit, ihre Fassung, die geschaffenen Einrichtungen 
mit herangezogen werden mussen, um ihren Wert als fUr die Therapie nutzbare 
Quelle bestimmen zu kOllllen. Andernfalls kallll in besonders gearteten Fallen 
die Bewertung einer Quelle lediglich nach ihrem Emanationsgehalt direkt irre~ 
fiihrend sein. So wird eine kalte Quelle mit geringer Ergiebigkeit, aber hohem 
Emanationsgehalt einer warmen, aber sehr ergiebigen mit niedrigem Emanations­
gehalt unterzuordnen sein. 

Wir fuhren deshalb im folgenden in bewuBter Abweichung von den bisher 
ublichen Zusammenstellungen in alphabetischer Reihenfolge diejenigen Bader 
im deutschen Sprachgebiet an, von denen bekallllt ist, daB sie in ihren Quellen 
vorhandene Radiumemanation als therapeutischen Faktor bewuBt verwenden, 
und bringen dabei genauere Beschreibungen der geschaffenen Einrichtungen. 
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Baden-Baden. 
(Nach Angaben der Verwaltung.) 

Die Quellen Baden-Badens sind hoohtemperiert und haben folgende Aktivitat: 
Biittquelle . . . . . . . . 23,50 C 82-125 ME. 
Moorquelle . . . . . . . . 59,00 C 24 ME. 
Kirchenquelle . . . . . . . 56,30 C 3,3 ME. 

Sie finden zu Badem Verwendung. Aus der Biittquelle wird ein Radium­
emanatorium gespeist. 

Bad Brambach i. V. 
(Nach Angaben der Verwaltung.) 

Auf dem Grundbesitz des Bades Brambach entspringen gegen 100 meist 
radioaktive Quellen. GefaBt und in Benutzung davon sind: 

Wettinquelle mit 2270 ME. 
Schillerquelle " 400 " 
Wiesenquelle " 160 " 
Eisenquelle " 150 " 

Die wichtigste dieser Quellen, die Wettinquelle, ein alkalisch-erdig-salini­
scher Eisensauerling von 7,40 C, enthalt auch Spuren von Radiumsalz und erlaubt 
infolge ihrer auBerordentlich hohen Radioaktivitat die Durchfiihrung ohne 
Zusatz von Radiumemanation. Weitere Einrichtungen sind die Radiumbader, 
deren . Starke durch Zusatz von Radiumquellwasser gesteigert werden kann, 
und das Emanatorium, zu degsen Speisung die aus der Wettinquelle entweichende 
Radiumemanation benutzt wird. 

Gastein. 
(Nach Angaben der Verwaltung.) 

Die Quellen haben folgende Aktivitat: 
Grabackerquelle ..... 36,30 C Wasser = 155 ME. Gas = 564 ME. 
Elisabethstollen . . . . . . 46,80 " " = 133" ,,= 412 " 

Sie finden zu Badem Verwendung. 

loachimsthal. 
Nach Angaben von DAUTWITz.) 

Das durch seine reichen Uranerzlager und die Gewinnung von Radium welt­
bekannte Joachimsthal verfiigt fiber eine Reihe in den Bergwerksschachten 
entspringende hochradioaktive Quellen, vom Bergmann "Grubenwasser", 
genannt. Diese Quellen werden gemeinsam in drei am Horizonte' des Daniel­
stollens befindlichen Reservoirs aufgefangen und von dort mittels Rohrleitung 
der Kuranstalt zugefiihrt. Das Wasser hat nach DurchflieBen der Rohrleitung 
eine Temperatur von 10,50 C und einen Radiumemanationsgehalt von 600 ME. 

Dieses hochaktive Quellwasser dient 
a) zur Bereitung von Badem. 
Es sind dabei sinnreiche Einrichtungen getroffen, die ef:! ermoglichen, ein 

Bad mit der Inhalation von Radiumemanation zu verbinden. 
b) Zur Vornahme von Emanationspackungen und Teilbadem. 
c) Zur Speisung von Radiumemanatorien. 
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Karlsbad. 
(Nach Angaben der Verwaltung.) 

Die Quellen haben folgende Aktivitat: 
Sprudel ........ 71,30 C Wasser = 0,1 ME. Gas = 0,88 ME. 

enthiilt Radiumsalz in Spuren. 
Miihlbrunnen . . . . . . 39,20 C Wasser = 31,5 ME. 
SohloBbrunnen . . . . . 30,20 " = 17,4 " 

Sie finden zu Trink- und Badekuren Anwendung. 

Bad Kreuznach. 

Gas = 94,2 ME. 
" = 50,2 " 

(Nach Dr. ASOHOFF: Kureinrichtungen und Kurmittel des Radiumsolbades 
Kreuznach. 1916.) 

Die Kreuznacher Solquellen enthalten nachweisbare Mengen von Radium, 
Radiothor, Actinium und in reichlicher Menge Radiumemanation. Es haben 
Radiumemanation: 

a) Elisabethquelle (im Kurpark gelegene Trinkquelle, bestimmt im Friih-
jahr 1913 von AsCHOFF) • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • •• 25,0 ME. 

Die der Quelle entstromenden Gase . . . . . . . . . . 70,0 " 
b) Inselquelle (im Rosenpark gelegene Trinkquelle, bestimmt im Friih-

jahr 1913 von AsCHOFF). • • • • • • • • • • • • • • • • • • • 25,0" 
Die der Quelle entstromenden Gase . . .' . . . . . . . . . . . . 68,0 " 

0) Bii.derquelle im Rosenpark (bestimmt im Juni 1914 von AsCHOFF) 24,0-25,0" 
Die der Quelle entstromenden Gase . . . . . . . . . . . . . . . 68,0 ,; 

d) Solquelle am Gradierhaus 1 der Kreuznacher Saline Theodorshalle, nach 
AsCHOFF am 29. Juni 1914 .................... 171,4 " 
Am 30. Juni 1914 ........................ 167,6 " 

e) Solquelle am Gradierhaus 2 der Kreuznaoher Saline Theodorshalle (naoh 
NEUMANN) • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • 56,8 " 

f) Hauptbrunnen der Kreuznaoher Saline Theodorshalle (bestimmt von 
ASCHOFF am 29. Juni 1914) • . . . . . . . . • . . . . . . . . . . 51,5 " 

AuBer der Radiumemanation bringen, wie schon erwahnt, die Kreuznacher 
Solquellen auch Radiumsalze selbst mit aus der Tiefe heraus. Wahrend des 
Gradierprozesses, dem ein Teil der Kreuznacher Sole zur Gewinnung von Koch­
salz und Mutterlauge unterworfen ist, scheiden sich diese Radiumsalze teilweise 
mit dem sog. Quellenschlamm oder Sinter wieder aus; dieser Schlamm stellt 
so eine radioaktive Substanz dar, aus der mit Erfolg Radiumsalze und Radiothor 
isoliert werden. 

Die so gewonnenen ra4ioaktiven Substanzen werden zum Teil zum Beschicken 
von Aktivierungsapparaten (Aktivatoren) benutzt, welche ihrerseits zur Her­
stellung von Emanationswasser, zu Trink- und Badekuren dienen; ein 
anderer Teil dient zur Herstellung von Radiolpraparaten zur lokalen Radium­
behandlung. 

1. Radioaktive Bider. Die radioaktive Sole wird den Wannen der Bade­
hauser aus den Quellen durch besondere Einrichtungen zur Vermeidung starken 
Gas- und Emanationsverlustes zugefiihrt. 
. Diese Bader konnen durch Zusatz von Emanation aus den Aktivatoren ver­
starkt werde~. 

Eine weitere Bereicherung der Kreuznacher Radiumbader bilden die Kreuz­
nacker Sol-, Sprudel- und Emanations-Perlbiider. Ihre Zusammensetzung ist die 
der Radiumsolbader. AuBerdem perlen wahrend der Badedauer andauernd" 
die radioaktiven Gase der Kurparkquellen in feinster Verteilung durch die Bader 
hindurch, ihnen fortwahrend neue Emanation zUfiihrend. 
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Die Aufgabe, eine besonders groBe Menge des radioaktiven Niederschlags 
auf den Korper des Patienten anzusammeIn, erfiillen die radioelektri8chen 
Lutibiider. 

Bei ihnen wird der Kranke in einem mit stark emanationshaltiger Luft 
gefiilltem Raum negativ elektrisch aufgeladen und so eine moglichst starke Schicht 
der elektropositiven Zerfallsprodukte der Radiumemanation auf seiner Korper. 
oberflache niedergeschlagen. Eine Einatmung der Emanation findet nebenbef 
natiirlich auch statt. 

2. Das Radiuminhalatorium vor der RadiumhOhle. Das Kreuznacher Radium. 
inhalatorium liegt im Kurpark vor dem Ausgange eines fiber 300 Meter in den 
Porphyrfelsen eingesprengten Stollens, in welchem aus den Spalten des radium· 
haltigen Porphyrs andauernd groBe Mengen Radiumemanation ausstromen (oft 
bis 250 ME. im Liter). Diese Emanationsluft wird dem Inhalatorium durch 
eine lange Rohrleitung zugefiihrt. Der Emanationsgehalt des Inhalatoriums 
betrug bei Probemessungen nach halbstiindigem Pumpen meist etwa 15 bis 
25 ME. im Liter Luft. 

3. Die Radiumtrinkkur bildet eine Erganzung der Radiumbiider und Inhala. 
tionen. Das hierzu dienende Radiumemanationswasser der Kreuznacher Akti. 
vatoren. enthiilt im Liter 20000 ME. 

Bad Landeck. 
(Nach Angaben der Verwaltung.) 

Temperatur der Mineralquellen 19,5-29,60 C. 
Nach SCHAFER hat die 

Georgenquelle • 
Friedrichsquelle 
Wiesenquelle . 
Marienquelle . . 
Mariannenquelle . 

206,0 ME. 
119,8 .. 
53,8 .. 
51,5 .. 
19,4 " 

Das Radiumemanatorium wird vOll der Georgenquelle gespeist und hat einen 
groBen und zwei kleine Raume. 

Das Wasser der Georgenquelle wird in den unterhalb der Emanationsraume 
gelegenen Maschinenraum bis in die Zerstaubungsschachte geleitet 1?"'ld hier 
durch zwei an zwei gegenfiberliegenden Wanden befindliche Rohre mit je 
10 Diisen, zusammen also 40 Diisen, fein zerstaubt. Die kurz vor den genannten 
Schachten in die Leitung eingebauten zwei elektrischen Pumpen sorgen fUr 
feinste und kriiftigste Zerstaubung. 

Mittelst Luftp1l1D.pen wird die Luft aus den Emanationsraumen abgesaugt 
und in die Zerstaubungsschachte geleitet. Hier nimmt die Luft die Emanation 
der Georgenquelle auf und tritt in den daneben liegenden Schacht ein zur Ab· 
kiihlung und Abscheidung des Wasserdampfes. Weiter gelangt nun die Luft 
in einem dritten Schacht mit eingebauten Kalkfiltern, zur Befreiung von Kohlen· 
saure. Neben dem dritten Schacht ist ein Ozonisierungsapparat mit einem Sauer. 
stoffbehiilter angebaut. Nach Zufiihrung des notigen Sauerstoffes tritt die Luft 
in den Emanationsraum von oben herab ein. 

Dieser Kreislauf der Loft wird einige Stunden vor Beginn der Sitzung in 
Betrieb gesetzt und wahrend derselben beibehalten. 1st die Loft schon genfigend 
mit Emanation angereichert, dann werden die Zerstaubungspumpen ausgeschaltet 
und die Zerstaubung auf die durch eigenen Druck des Quellwassers erfolgende 
Zerstaubung beschrankt. 
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Durch friiheres Einstellen und langeres Laufenlassen des Quellwassers mit 
den Pumpen ist es moglich, den Emanationsgehalt zu steigern. Del' hochst­
gemessene Emanationsgehalt schwankt zwischen 11 und 12 ME., kann abel' 
noch erhoht werden. 

Bad Munster a. St. 
(Nach Angaben von Dr. GLAsSGEN, Rad. in Biologie und Reilkunde, 

Bd. 1, R. 2.) 

Die Thermalquellen in Bad Miinster a. St. enthalten an Emanation nach 
den Untersuchungen von K. W. SCHMIDT und K. KURZ, GieBen (1905) = 23,4 ME 
im Liter, ENGLER und SIEVEKING, Karlsruhe (1909) = 19,7 ME. im Liter. 
1. GLAsSGEN, Bad Miinster a. St. (1910) = 20,4 ME. im Liter. Die Schiittung 
del' drei Quellen betragt in einer Stunde 41220 Liter. 

Die Quellgase ergaben an Emanation (direkt iiber del' Quelle) nach 1. GLASSGEN 
1910 = 78,6 ME. im Liter. 

Die Menge del' Quellgase ergab als MindestmaB 300 Liter in einer Stunde, 
ansteigend bis 1400 Liter. 

Die Gase, durch glattes Kupferrohr nach den Emanatorium geleitet und unter 
Wasser aufgefangen, ergaben in einem Liter 63,2 ME. (1. GLASSGEN). 

Es sind zwei Emanatorien in nachster Nahe del' von Scherer-Ems 1910 neu­
gefaBten Quellen angelegt, das groBere von 60 cm3 , das kleinere von 20 cm3• Sie 
sind derartig eingerichtet, daB sie allen Anforderungen del' Wissenschaft voll­
kommen entsprechen (Luft, Reinigung, Ozonisierung usw.). 

Durch den hohen Emanationsgehalt del' Quellgase kann in weniger als sieben 
Stunden das Emanatorium von 60 cm3 auf 2 ME. pro Liter und in etwa 14 Stun­
den auf 5 ME. pro Liter Luft gebracht und da die Quellgase standig reichlich 
zustromen, diese Rohe nicht nur erhalten, sondern nach Bedarf angereichert 
werden. In gleicher Weise kann man im kleinen Emanatorium von 20 cm3 den 
Emanationsgehalt auf hohere Starke bringen. 

Ferner sind Einrichtungen getroffen, das emanationsreiche Solwassel' zu 
natiirlichen Emanationsbiidern (Radiumbadern) zu verwenden, indem die Bade­
zellen um die Quellen gruppiert wurden, und zwal' tiefer als del' Wasserspiege1 
del' Quellen, so daB die Sole ohne jedes Schiitteln odeI' Pumpen direkt von unten 
in die Wannen einlauft und dauernd wahrend des Bades in die Wanne zu- und 
abflieBt. 

Die Badewannen liegen an tiefster Stelle del' Badezelle, die sich dort wesent­
lich verengt. Die Wannen sind am oberen Rand ringsum bis zur Wand abge­
dichtet, so daB aIle dem Bade entweichendeEmanation seitlich nicht versinken 
kann und sich in dem kleinen Raum iiber del' Wanne und weiterhin ansammeln 
muG und so zugleich in reichem MaBe zur Inhalation dient. 

Diese Badezellen sind dicht geschlossen und in gleicher Weise wie bei den 
Emanatorien in einen Luftreinigungskreislauf zur Ozonisierung eingeschlossen. 
Daher wird auch hier die Emanation den Baderaumen immer wieder zugefiihrt 
und durch die neuerdings dem Bade entstromende Emanation weiterbereichert. 

Radiumbad Obersehlema. 
(Nach Angaben del' Verwaltung.) 

In seinen Stollenwassern und Erbdohrungen besitzt Oberschlema Quellen 
von bisher nirgends erreichter Aktivitat. Die hochst gemessene Aktivitiit betragt 
5800 ME. 
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Es sind folgende Einrichtungen geschaffen: 
1. Emanatoriu'in. Die Radiumemanation wird der hochradioaktiven Stollen­

luft entnommen und mittels Exhaustor dem Inhalationsraum zugefiihrt. 
2. Badehaus mit 21 Badezellen, darunter 5 Badezellen deren Luft mit 

Emanation angereichert werden kann durch Zuleitung radioaktiver Stollenluft. 
Die Bader Mnnen in jeder Starke verabfolgt werden. 
3. Trinkhallen. Es stehen hierzu die Wasser zweier Bohrungen zur" Ver­

fugung in der Starke von 4500--5800 ~. 
Sie gestatten die Durchfuhrung einer Trinkkur in der ublichen Dosis ohne 

jede Verstarkung. 

Bad Teplitz-SchOnau. 
(Nach Angaben der Verwaltung.) 

Die Quellen von Teplitz sind radioaktive Akrothermen. 
Die Urquelle hat eine Temperatur von"46,3° C und einen Radiumemanations-

gehalt von 25 ME. 
Sie findet Verwendung zu 
1. radiumemanationshaltigen Badem. 
2. Zur Beschickung von Einatmungskammern, in denen das Wasser an den 

Wanden herabrieselt und an den Raum Warm,e, Dampf und Radiumemanation 
abgibt. Diese Einrichtung ist bisher einzig in ihrer Art und nur durch die groBe 
Ergiebigkeit und die hohe Temperatur der Urquelle trotz des an sich geringen 
Radiumemanationsgehaltes moglich. 

Weiterhin besitzt Teplitz ein Radiumemanatorium. 

Wiesbaden. 
(Nach Angaben der Verwaltung.) 

Seine warmen Quellen haben folgende Radioaktivitat: 
Kochbrunnen . . . . . . . 680 C Wasser = 1,2 ME. Gas = 30,5 ME. 
Adlerquelle . . . . . . . . 540 " = 0,6" ,,= 22,7 " 
Schiitzenhofquelle . . . . . 500 " = 7,8" ,,= 64,2 " 
Goldener Brunnen. . . . . - " = 4,1" ,,= 42,8 " 

Die Quellen finden zu Radiumbiidem Verwendung. 
Aus dem Kochbrunnen wird, unter Zusatz von Radiumemanation aus 

Radiumsalzli:isung, ein Radiumemanatorium gespeist. 

d) Die radioaktive Therapie auBerhalb der Heilbader. 

Die Entwicklung der Wissenschaft von den biologischen und therapeutischen 
Wirkungen radioaktiver Substanzen hat dazu gefUhrt, daB gewisse Firmen, 
ich nenne hier nur die alteste in Deutschland, die Allgemeine Radium-Aktien­
Gesellschaft, Berlin, Einrichtungen geschaffen hahen, die eine Behandlung mit 
radioaktiven Stoffen auch auBerhalb der Heilbader gestatten. 

Uber die Technik der Anwendung und der Dosierung sei folgendes bemerkt: 

a} Radiumemanation. 
1. Inhalation. Sehr zweckmaBig kann diese im geschlossenen Raum im 

BOg. "Emanatorium" durchgefiihrt werden. Jeder beliebige, nur einigermaBen 
gut abdichtbare Raum ist zu" gebrauchen. Es ist nur notwendig, aus einer Ra­
diumlosung, deren Gehalt an Radium nach der pro Liter gewtlnschten Menge 
von Emanation zu bestimmen ist, die Emanation auszublasen und alsdann die 

GunZENT, Gicht und Rheumatismus. 8 
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Patienten in diesem Raum die gewiinschte Zeit zu belassen. Bei dieser An­
wendung gibt praktisch 1 mg Radiumelement in 24 Stunden rund 220 000 
bis 300 000 ME. her. (Der theoretisch zu erwartende Wert ist 453 750 ME.; 
die Minderabgabe erkHi.rt sich aus den Verlusten, die durch ungenfigenden 
VerschluB und ungenfigendes Abpumpen entstehen.) Zum Betrieb eines Ema­
natoriums von 20 mS Raum mit 5 ME. pro Liter Luft bedfirfte man also nur 
0,5-0,6 mg Radiumelement. Werden mehrere Patienten zu gleicher Zeit be­
handelt, so sind Einrichtungen fUr Zufuhr neuen Sauerstoffes und Absorption 
der ausgeatmeten CO2 zweckmaBig. Die Allg. Radium-Aktiengesellschaft 
bringt entsprechende Apparate in den Handel. 

Ala ausreichende Emanationsdosis sind 4--5 ME. zu fordern, es konnen 
aber auch hohere Dosen, 20-60 ME. und dariiber, gegeben werden. Die Dauer 
der Sitzungen ist auf 2 Stunden und ihre Gesamtzahl auf etwa 24--40 Sitzungen 
zu bemessen. 

Fiir Einzelbehandlung kommen sog. Maskenemanatorien und Einzelinhala­
tionsapparate in den Handel. 

2. TrinkImr. Der Losungskoeffizient der Radiumemanation im Wasser be­
tragt bei gewohnlicher Zimmertemperatur etwa 0,27. Wenn man also Radium­
salz zur Verfiigung hat, kann man sich Emanationslosungen selbst darstellen, 
indem man durch gewohnliches Wasser mittels eines Zirkulationsgeblases 
Emanation hindurchperlen laSt. Oder aber man bringt unlosliche Radium­
saJze in gut verschlossene Kieselgurfilter, die man in Trinkwasser legt. Durch 
die Poren des Filters tritt dann die Emanation in das Trinkwasser fiber. Selbst­
verstiindlich sind noch andere Wege moglich, um in Wasser Emanation zu 
100en. Um die Emanation am Entweichen aus dem TrinkgefaB zu hindern, 
sind zweckmaBig FIaschchen mit engem Hals zu verwenden, aus denen die 
Flfissigkeit mittels einer Trinkrohre aus Glas hochgesaugt wird. Die zu ver­
abfolgende Dosis kann in breiten Grenzen variieren, von 1000 ME. bis zu 
100 000 ME. taglich. Wir geben 5 Portionen taglich zu 10 cms mit insgesamt 
1000-50000 ME. nach dem Essen und bemessen die Kur im Durchschnitt 
auf 6 Wochen. 

3. Badeknr. Da die Aufnahme der Emanation praktisch lediglich durch 
Inhalation erfolgt, so ist die Durchfiihrung einer Emanations-Badekur auBer­
halb der Badeorte nicht zu empfehlen. 

fl) LOsliche Radiumsalze. 
1. Injektion. Man darf zu Injektionen nur absolut reines Radiumbromid 

oder -chlorid in physiologischer Kochsalzlosung verwenden. Die Injektionen 
konnen entweder in die Umgebung der erkrankten Gelenke oder auch intra­
muskuIar gemacht werden. Wir pflegen einen um den andern Tag 0,00S-O,05 mg 
Radiumelement zu injizieren und im Durchschnitt 15-20 Injektionen zu ver­
abfolgen. Ausnahmsweise haben wir bis 0,1 mg im ganzen (pro Woche eine 
Injektion von 0,02 mg) injiziert. (Verfasser und Graf CASTELL.) Sehr haufig 
1;tombinieren wir eine Trink- oder Inhalationskur mit diesen Injektionen. 

2. Trinkknr. Man kann selbstverstandlich derartige RadiumsaJzlosungen 
auch trinken lassen (RadiogenkapReln). Doch ist fiber die Aufnahme der SaJze 
durch den Darm genaueres noch nicht bekannt. 

y) Radiumkompre8sen. 
Geringe Mengen von Radium sind mit anderen inaktiven Substanzen innig 

gemischt und in Sackchen eingenaht. Man kann diese Kompressen viele Tage 
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lang auf die sehmerzhaften Stellen auflegen lassen, ohne Verbrennungen be­
fiirehten zu mussen. Aueh das Auflegen von Tiiehern, die in emanationshaltige 
Flussigkeit getaueht sind, wird empfohlen. Die Dosis ist aber unkontrollierbar. 

«5) Thoriumemanation. 
LaBt man uber Radiothorium, bzw. dureh Thorium-X-Losungen die Ein­

atmungsluft streiehen, so wird die Thoriumemanation mit dem Luftstrom 
mitgerissen und eingeatmet. Wegen der unsieheren MeBmethodik kann iiber 
die Dosen hier niehts Aligemeingiiltiges gesagt werden. 

e) Thorium-X. 
1. Injektionen. Die Injektionen konnen intravenos oder intramuskular aus­

gefiihrt werden. Die Dosis kann hoher bemessen werden als bei Radiumsalz­
injektionen. Doeh wird man aueh hier bei der :Behandlung innerer Krank­
heiten einen Gesamtwert von 0,5 mg Radiumelement nieht iibersehreiten. 

1m allgemeinen injizieren wir woehentlieh dreimal 0,005-0,02 mg, im ganzen 
5-6 Woehen lang. 

2. Trinkkur. Thorium-X kann selbstverstandlieh auch per os einverleibt 
werden; es defundiert aus dem Magendarmtractus in das Blut. Wir verordnen 
pro Tag 50 cm3 Thorium-X-Losung, deren Aktivitat 0,01 mg Radiumelement 
entsprieht, mit der Anweisung, fiinfmal taglich je 10 cm3 zu trinken. Die Dauer 
einer solchen Trinkkur bemessen wir auf 4-6 W ochen. 

C) Radiophan. 
In neuerer Zeit kommt ein Kombinationspraparat von Radium und Atophan 

in den Handel, das Radiophan. Das Praparat ist eine Radium-Atophanlosung. 
Eine Ampulie enthalt 0,5 g Phenylchinolindicarbonsaures Natrium und 0,001 mg 
Radiumelement. Die Losung wird intravenos oder intramuskular injiziert. 
FUr eine Kur sind 15-24 Injektionen erforderlich. 

GemiiB der Anschauungen von :BuRGI sind von diesem Praparat die analge­
tischen und antiphlogistischen Eigenschaften beider Stoffe in potenzierter 
Weise zu erwarten. KEHRER hat schon fruher gezeig1J, daB die kombinierte 
Anwendung des Radiums und Atophans bei Gicht die einzelnen gichtspezifisehen 
Unvollkommenheiten dieser Mittel insofern aufzuheben vermag, als die dureh 
Radium mobilisierte Harnsaure durch Atophan in erhohtem MaBe aus­
geschwemmt wird. 

Naeh vielen Berichten (OLOFF, CHAIM, GROSSMANN und KRATTER) hat sich 
das Praparat klinisch bewahrt. Eigene Erfahrungen stimmen hiermit durehaus 
iiberein. Ieh fand seine Verwendung bei Gicht insofern ganz besonders vorteil­
haft, als es nicht nur unmittelbar nach der Injektion stark schmerzstillend 
wirkt, sondern daB auch bei wiederhoIter Anwendung die stark reaktive Wirkung 
des Radiums dureh die Atophanwirkung gemildert wird, ohne das Radium 
anscheinend irgendwie im Heileffekt zu paralysieren. 

e) Chirurgische Eingriffe. 
Chirurgische Eingriffe konnen mauchmal angezeigt sein bei Uratablagerungell, 

die durch ihre GroBe oder ihren Sitz fUllktionsbeschrallkend oder stark ent­
stellend wirken. Auch manche fistelnde Tophi wird man durch Herausschneiden 

8* 
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beseitigen. Dagegen laBt man Ablagerungen in den Gelenken am zweckmaBigsten 
unberiihrt. Eine funktionsbessernde Wirkung ist kaum zu erwarten, auBer­
dem besteht die -Gefahr erneuter Ablagerungen. 

Uberlieferte Erfahrung und moderne wissenschaftliche Forschung haben 
una em nicht geringes Riistzeug in die Hand gegeben, um dem geplagten Gicht­
kranken nur die im akuten Gichtanfall nicht Schmerzen zu beseitigen, sondern 
soUeh die vielerlei Beschwerden, der Gichtkrankheit· zu mildern und in manchen 
glueklich gelegenen Fallen das Fortschreiten der Krankheit zu verhindern, ja 
diese vielleicht zu heilen. 

Notig ist fiir den Gichtkranken nrich eins: er verliere nicht die Hoffnung 
und sein seelisches Gleichgewicht. SXDENHAM, den ich sehon vielfach- genannt 
babe, sagt von sich seIber: "Aber was mir und anderen nur niaBig mit Verstand 
Und Gliicksgiitern ausgestatteten Menschen, die an dieser Krankheit leiden, 
trostlich sein kann, ist die Tatsache, daB auch Konigen j anderen hohen Wiirden­
tragern, Generalen, Philosophen undanderen. groBen Mannern das gleiche 
Schicksal beschiedeIi gewesen ist. Diese Krankheit, ich betone das ausdriick­
lich, hat mehr Reiche ala Arme, mehr GroBe ala Kleine zugrunde gerichtet. 
Sieher werden die verniinftigen Patienten, die schon lange von dieser Krank­
heit heimgesucht sind und an ihrer Heilung verzweifeln, dem Chor eines Dramas 
von LUXIAN zustimmen, der folgendermaBen endigt: "Sei gnadig uns, du aller 
Welt bekanntes Podagra, mit deinem Schmerz, leicht und mild, kurz, nicht 
scharf, nicht wiitendl ertraglich, bald aufhOrend, nicht iiberwaltige uns, nicht 
hlndere uns am Gehen.·' 
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RheumatismllS. 
I. Einleitllng. 

Wenn die Klinik von Rheumatismus spricht, so verkniipft sie damit die 
Vorstellung von gewissen Erkrankungen der Muskeln und Gelenke, ohne dabei 
zunii.chst weder in nosologischer noch in pathologisch-anatomischer, noch in 
atiologischer Hinsicht wohldefinierte Krankheitsbilder zu umgreifen. Aber es 
ist doch nicht so, wie man es in den Lehr- undHandbiichern darzustellen beliebt, 
daB man alle Krankheiten an den Muskeln und Gelenken, die man unter wohl­
bekannte Erkrankungen nicht einordnen kann, nun gewissermaBen in ein Sammel­
gefaB mit der etiquettierten Bezeichnung "Rheumatismus" hineinwirft. Freilich 
mag noch im Einzelfall im Drang der arztlichen Sprechstunde die Diagnose 
"Rheumatismus" Nothilfe aus einer zunachst nicht losbaren diagnostischen 
Aufgabe sein und dadurch die Krankheitsstatistik mit einem erheblichen Fehler 
belastet werden. BARTELS sagte einmal hieriiber folgendes: "Der RheumatismU8 
ist des Teufels GroBmutter in der arztlichen Diagnose, der intimste Bundes­
genosse der Tragheit und Indolenz in der menschlichen Natur des Arztes. Unter 
seinem Deckmantel entziehen sich .andere Erkrankungen der Beachtung dell 
Kranken und nur zu oft auch der des Arztes." 

Die klinische Forschung der letzten Jahrzehnte hat aber, wenn auch beschwert 
mit MiBerfolgen und Riickschlagen, doch soviel positiv zu wertende Kennzeichen 
dieser Erkrankungsgruppe geschaffen, daB heute in der Weltliteratur wenigstens 
im groBen Rahmen tThereinstimmung und Verstandnis iiber diese Krankheits­
begriffe besteht. 

Es ware nicht ohne Reiz, eine ausfiihrliche, geschichtliche Darstellung dieser 
Krankheit zu geben. Aber ganz abgesehen davon, daB andere Autoren, ich denke 
hierbei vor allem an den Kliniker PRmRAM und an den Medizinhistoriker 
DELPEucH mit ihrer uniibertrefflichen Arbeit in unsere Zeit hineinreichen, ist die 
Verfolgung der einzelnen Entwichlungsstationen nicht so von Interesse fUr den 
Arzt, wie etwa bei der Gicht. Sie bringen weder iiberraschend neue Erkennt­
nisse iiber das Wesen der Krankheit, noch bedeuten sie gar einen irgendwie 
wichtigen therapeutischen Fortschritt. Sie sind im Gegenteil haufig ganz 
unfruchtbares Gelehrtengezank. 

Die wichtigste Etappe in jener schon fernen Zeit war die endgiiltige Ab­
trennung der Gicht vom Rheumatismus durch SYDENHAM und die scharfere 
Trennung des Muskel- vom Gelenkrheumatismus. Ihr folgte dann die an 
Forschungsergebnissen reichere Zeit, das naturwissenschaftliche Zeitalter der 
Medizin. Sie brachte zunachst die Abtrennung des akuten GelenkrheumatismU8 
und die Kenntnis jener Formen von Gelenkerkrankungen, die sekundar als 
Folge einer Erkrankung des Zentralnervensystems auftreten (Tabes, Syringo­
myelie u. a.). 

Die Bakteriologie schenkte uns dann die Erkenntnis von der Entstehung 
mehrerer Formen des Gelenkrheumatismus durch wohl definierte Erreger und 
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gestattete nun eine Abtrennung mancher Gelenkerkrankungen, wie der typhosen, 
der gonorrhoischen, der luetischen, der tuberkulOsen, der scarlatinosen u. a. 
nach unzweifelhaften atiologischen Merkmalen. 

Die Entwicklung der Rontgenologie war verkniipft mit der ErschlieBung 
ungeahnter Einblicke in die Veranderungen an Knochen und Knorpeln (mit 
gewisser Einschrankung auch am Bandapparat) des erkrankten Gelenkes, aber 
sie brachte auch mit sich eine Verwirrung in der Abgrenzung einzelner Formen. 
Das Bestreben einzelner Autoren, nach Rontgenbildern der Gelenkveranderungen 
neue Einteilungen des Gelenkrheumatismus aufzustellen, muBte unweigerlich 
mit dem merkwiirdigen, klinischen 'Juankheitsverlauf dieses Leidens in Gegen­
satzlichkeit geraten und deshalb Schiffbruch erleiden. 

Ohne sonderliches Ergebnis war die Erforschung des Stoffwechsels, wenn 
sich auch Beziehungen der inneren Sekretion zu Gelenkerkrankungen auf­
deckten, wahrend die pathologische Anatomie reiche und neue Einblicke in 
das Krankheitsgeschehen, insbesondere bei Gelenkrheumatismus, vermittelte. 

1m allgemeinen war aber das wissenschaftliche Interesse an der Erforschung 
des Rheumatismus gering. 

Der Weltkrieg, die soziale Gesetzgebung, die Umschichtung in soziologischer 
und wirtschaftlicher Beziehung haben auch diesem in der praktischen Medizin 
etwas vernachlassigten Zweig neuen Forschungaantrieb gegeben. Es sind vor 
allem die Statistiken der Versicherungstrager; der Krankenkassen, der Knapp­
schaften, der Angestellten-Versicherungen, die mit.erschreckender Deutlichkeit 
zeigten, daB die Ausgaben fUr Krankenunterstiitzung, Behandlung und Invalidi­
sierung von Rheumakranken auBerordentlich hoch sind und viel bedeutender 
zu sein scheinen, als die Lasten, die durch die Gesamtheit der tuberkulosen 
Erkrankungen verursacht werden. lch entnehme einer von ZIMMER ge­
gebenen Zusammenstellung folgende Angaben: Bei der Ortskrankenkasse 
Berlin iihertrafen in den Jahren 1923-1925 die Krankheiten der Bewegungs­
organe die Tuberkulose an Krankheitsfallen um das 8,2 fache und an Krank­
heitstagen um das 3,4 fache. Nach den Statistiken verschiedener Landesver­
sicherungsanstalten laBt sich entnehmen, daB der groBen Zahl der an Tuberkulose 
Invalidisierten eine ahnliche groBe Zahl der Erkrankungen des Bewegungs­
apparates gegeniibersteht. Die Kosten der Invalidisierung der letzten Gruppe sind 
aber ungleich hoher wie die der ersten Gruppe, weil ein an Tuberkulose lnvalidi­
sierter ungleich friiher stirbt, als ein an den Bewegungsapparaten Erkrankter. 

Vom englischen Gesundheitsministerium wurde festgestellt, daB fUr das 
Jahr 1924 der 6. Teil aller Kranken der in GroBhritannien gegen Krankheit 
Versicherten "Rheumatiker" waren. 1m Jahre 1922 gingen in England durch 
rheumatische Erkrankungen etwa 3 Millionen Arbeitswochen verloren. Ahnliche 
Berichte liegen aus Schweden und Holland vor. 

Bei der Ruhrknappschaft ergeben sich gemaB eigener Zusammenstellung nach 
den statistischen Angaben zum Verwaltungsbericht fiir das Jahr 1924 folgende 
Zahlen: 

Der Zugang an Krankheits- und Unfallinvaliden bzw. Reichsrentnern im 
Jahre 1924 betrug 
a) durch Tuberkulose. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 789 bzw. 616 
b) durch Knochen-, Knorpel-, Gelenk-, Muskel- und Sehnenerkrankungen 1004 bzw. 551 

Bei einer Belegschaft von 443 321 Mann waren die mit Erwerhsunfahigkeit 
verbundenen Erkrankungen herbeigefiihrt durch 

a) Tuberkulose . . . . ... . . . 
b) akuten Gelenkrheumatismus .. 
c) Muskelrheumatismus ..... 
d) chronischen Gelenkrheumatismus 

3721 
47B4} 

24495 30372 
1083 
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Die Gesamtzahl der Erkrankungen betrug 286 948. Die Zahl der Rheumatiker 
ist rund achtmal groBer als die der Tuberkulosen und rund 10% aller Er­
krankungen entfallen auf den Rheumatismus. 

Diese wenigen Beispiele lassen die groBe Verbreitung des Rheumatismus in 
einigen wichtigen Landern Europas erkennen. Auch jene Lander mit starker 
Besonnung und. relativ groBer Trockenheit, wie beispielsweise Agypten, sind 
von diesem Leiden keineswegs frei. Aus Mumienbefunden wissen wir, daB in 
diesem Lande rheumatische Leiden schon in vorhistorischer Zeit vorgekommen 
sein mussen. So fand FLINDERS PETRI in Agypten inmitten eines Friedhofes 
der 5. Dynastie ein wohl erhaltenes, nach seinen Angaben mindestens 3200 Jahre 
(nach anderen sogar 5500) altes von einem Manne zwischen 50 und 60 Jahren 
herriihrendes Skelet, in Leinentucher eingewickelt, in einem Steinsarg ohne 
Deckel, an dem die Knochen- und Gelenkenden unverkennbare Zeichen einer 
abgelaufenen, deformierenden Gelenkentzundung trugen. 

Ahnliche Befunde wurden vielfach an Skeleten aus friiheren Jahrhunderten 
auch andern Orts erhoben, so in einem· Wikkinger Schiff in der Nahe von 
Christiania Fjord, dann in Pompeji in einem romischen Sarkophag, in Sntith­
field durch NORMANN MOORE und in der Klosterkirche zu Marienthor in Pommern 
durch VmcHow. 

Wir diirfen wohl sagen, daB der Rheumatismus in allen seinen Formen an 
allen Orten der Erde, wenigstens soweit als diese daraufhin erforscht sind, eine 
relativ haufige Erkrankung ist. Ob Klima, berufliche Schichtung, Siedelungs­
lage, Wohnhausbau und andere Faktoren einen EinfluB auf Haufigkeit, Schwere, 
Verlauf des Leidens haben, wird vermutet; aber es fehlt hierfur bis jetzt jede 
zahlenmaBige Unterlage. 

Wir befinden uns jetzt wieder in einer Periode erhohten, medizinischen, 
Interesses fiir den Rheumakranken. Ausdruck hierfiir ist die Begrundung eines 
internationaJen Komitees fUr Rheumaforschung und die Schaffung von 
Forschungsstatten fUr die Rheumabekampfung. Wenn es auch im Wesen der­
artiger Komitees begriindet ist, daB sie zunachst nur all das ordnen und sammeln 
was bekannt ist, SO sind doch von ihm auch neue Impulse zu erhoffen fur die 
schopferisqhe Tatigkeit einzelner Forscher. Damit wiirden sie aber Hochstes 
erreichen; denn ein Fortschritt in der Erkennung des Wesens dieser Krankheit 
wird immer nur dem Genius eiher Einzelpersonlichkeit beschieden sein. 

II. Der Muskelrheumatismus. 
Wenn man auch schon in friiheren Jahrhunderten vielfach den Muskel­

rheumatismus vom Gelenkrheumatismus schied, so waren es doch erst die 
Arbeiten franzosischer Arzte, ich nenne nur TEISSIER und seine Schiller, fern~r 
BOUILLAUD, V ALLEIX, die eine endgilltige Trennung beider Formen herbei­
fiihrten und den Begriff des Muskelrheumatismus durch Abgrenzung von der 
"Infection purulente", der echten infektiOsen Muskelentzundung, reinigten. 

Ich folge dieser Einteilung, weil sie auch nach unseren heutigen Kenntnissen 
von der Nosologie beider Erkrankungen die zweckmaBigste ist. 

LORENZ gab dann in seinem Beitrag in NOTHNAGELS Handbuch der Lehre 
vom Muskelrheumatismus einen lange Zeit anerkannten Inhalt. N ack ikm ist 
der Muskelrheumatismus eine Krankheit, die sick vorwiegend durck Muskelsckmerz, 
einer M yalgie, wie man es spiiter nannte, kennzeieknet, infolge der Sekmerzen 
zwar zu funktionellen Storungen, fa selbst zu kartniickigen Contracturen ffihren 
kann, aber weder anatomisehe Liisionen, noek bei Lebzeiten aufJer den Contraeturen 
palpable obfektive Symptome darbietet. Dieser LORENzsche Krankheitsbegriff erfuhr 



124 Der Muskelrheumatismus. 

dann in spaterer Zeit insofern eine Erweiterung, als der Muskelrheumatismus 
neben der Myalgie sich doch in vielen Fallen noch dadurch kennzeichnet, daB 
in der erkrankten Muskelpartie tastbare Muskelkiirten feststellbar sind. 

Da diese Muskelharten heute noch Gegenstand von Controversen sind, wird 
spater ausfiihrlicher auf sie eingegangen werden. 

1m iibrigen ist die Literatur auBerordentlich reich an Veroffentlichungen iiber 
den _Muskelrheumatismus. Eine neuerliche Darstellung wurde gegeben von 
LOMMEL in MOHR-STAEHELINs Handbuch der inneren Medizin Bd. 4, 1926. 

1. Die klinischen Erscheinnngen. 
Eine leichte Abkiihlung des durch einen Spaziergang oder durch kOrperliche 

Arbeit erwarmten Riickens durch einen Luftzug, eine irgendwie scharfe, ruck­
artige Bewegung des Korpers, und blitzartig durchschieBt ein heftiger Schmerz 
die Muskulatur der Lenden- und Kreuzbeingegend und bleibt bei dem Versuch, 
sich zu drehen, sich zu bewegen, in gleicher Heftigkeit bestehen. Das ist der 
HexensckufJ, nach der Benennung durch den Volksmund, oder der Lumbago 
der wissenschaftlichen Medizin. Unter gleichen Erscheinungen kann die Hals­
und Nackenmuskulatur erkranken. Man spricht dann vom "steifen Hals" 
oder Oaput ob8tipum. 

Lumbago und Caput obstipum konnen als Typ des Muskelrheumatismus 
gelten; hier sind die subjektiven und objektiven Krankheitserscheinungen am 
eingehendsten studiert. Ich lege deshalb die bei diesen beiden Formen gemachten 
Beobachtungen der folgenden Darstellung zugrunde. 

Das alles beherrschende, qualendste Symptom ist der Sckmerz, die M yalgie. 
Der Kranke halt sich sterr; er kann den Rumpf oder den Hals nicht nach vorn 
beugen, noch nach der Seite drehen, ohne heftige Schmerzen zu empfinden. 
Auch das Hinsetzen und Aufstehen oder das Kopfnicken ist miihevoll und 
schmerzhaft. 1m Sitzen und im Liegen kann nach vielem Probieren fast immer 
eine Stellung oder eine Lage gefunden werden, bei der die Schmerzen fortbleiben; 
aber sie sind sofort in groBer Heftigkeit vorhanden, sobald eine Anderung der ein­
genommenen Position erfolgt. Der Kranke sucht instinktiv eine Lage anzu­
nehmen, bei der der erkrankte Muskel sich in Ruhestellung befindet; in diesem 
Zustand ist er dann schmerzfrei. Je nach der Lokalisation der erkrankten 
Muskelpartie wechseln natiirlich diese Stellungen, sodaB sich oft die unbe­
quemsten und wunderlichsten Korperhaltungen ergeben. 

Schmerzen, die auch in dieser an sich schmerzfreien Haltung im erkrankten 
Muskel auftreten, oder die sich in ruhiger Haltung paroxysmal steigern, etwa 
wie bei der Neuralgie, werden bei dieser rheumatischen Erkrankung nicht beob­
achtet. Unwillkiirliche Bewegungen, die zur Kontraktion des Muskels fiihren, 
wie Lachen, Niesen, Husten, ferner Reizung durch mechanischen Druck oder 
den faradischen Strom erneuern sofort den Schmerz. Der Charakter des Schmerzes 
wird als ziehend, -stechend, reiBend, bohrend geschildert. Diese Qualitaten 
konnen sich im Verlauf der Krankheit andern. Der Schmerz kann auf den Krank­
heitsherd lokalisiert sein, er kann aber auch weit ausstrahlen, zumal bei unwill­
kiirlichen Bewegungen. Er kann auch wandern, indem er von Muskel zu Muskel 
fortschreitet oder einzelne Partien iiberspringt. Das Wandern ist aus eigener 
Erfahrung nicht sehr haufig, aber es charakterisiert die rheumatische Erkrankung 
gegeniiber der traumatischen wie kaum ein anderes Symptom. In den meisten 
Fallen verschwindet der Schmerz in einigen Tagen bis einigen W ochen. Mit 
fum verschwinden auch die noch zu besprechenden mancherlei anderen 
Symptome, ,\38 tritt vollkommene Genesung ein, und nichts erinnert mehr 
den Patienten an die vergangene, recht qualvolle Zeit. 
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Nur in seltenen Fallen verzogert sich die Ausheilung iiber 3-4 Wochen und 
langer. Der Schmerz verringert sich nur ganz allmahlich. Die Beweglichkeit 
wird gewissermaBen nur schrittweise besser. Manchmal folgt dem ersten Anfall 
ein zweiter oder gar ein dritter, dann kann sich das Krankenlager iiber Monate 
erstrecken. In diesen seltenen Fallen kann es zu langdauernden Stellungsano­
malien kommen .. Die zur Verhiitung des Schmerzes eingenommenen dem Korper 
an sich ungewohnten Positionen bedingen naturgemaB eine reflektorische Dauer­
anspannung und Kontraktion an sich gesunder Muskelgruppen. Diese Muskel­
gruppen konnen nun bei einer lange Zeit andauernden Myalgie nicht mehr will­
kiirlich entspannt werden. Auch bei passiver Bewegung zeigt sich ein ganz 
energischer Widerstand. 

So entstehen manche Haltungen, wie gebeugte Haltung im Kreuz, schiefe 
oder vorgebeugte Kopfhaltung, obwohl Iangst ein Schmerz nicht mehr besteht. 
Doch tritt auch hier mit der Zeit vollkommene Wiederherstellung ein. Zu dem 
durch seine Eigenart so charakteristischen Schmerz gesellen sich nun fast immer 
einige weitere Symptome, die auch objektiv wahrnehmbar sind und dem Krank­
heitsbild sein besonderes Geprage geben. 

Die Allgemeinbesichtigung laBt unschwer Haltungs- und Bewegungsabwei­
chungen yom normalen Zustand erkennen. Freilich gehort dazu eine gute 
Kenntnis der Anatomie der Muskeln und ihrer physiologischen Funktion, wenn 
man sich vor Aggravation oder Simulation schiitzen will. Einige bestimmte 
Bewegungsarten sind ganz besonders geeignet, derartigen Versuchen entgegen­
zuwirken. Ich nenne das Rumpfdrehen bei unveranderter Blickrichtung. Der 
"steife HaIs" wird stets folgen; ferner das Rumpfvorwartsbeugen mit horizon­
taler Armhaltung. Bei erkrankter Riicken-, Nacken- oder Schultermuskulatur 
folgt der Arm der erkrankten Seite, bei Schmerzfreiheit verharren beide Arme 
mehr oder weniger in der Ausgangsstellung, das heiBt, sie vollziehen in Wirk­
lichkeit eine Bewegung iiber die Anfangsstellung hinaus nach.oben. So lassen 
sich bei eini'gem Nachdenken allerlei andere Bewegungsarten ausdenken, die 
geeignet sind, die Erkrankung zu objektivieren. 

Betrachtet man nun die schmerzhafte Muskelpartie genauer, so sucht man 
meistens vergebens nach einer Schwellung oder sonst einem abnormen Zeichen, 
etwa Verfarbung. Das gilt ganz besonders fiir den Lumbago. Vielleicht hangt 
das nur damit zusammen, daB bei der meistenteils doppelseitigen Erkrankung 
die Vergleichsmoglichkeit fehlt. Darn sprache die Tatsache, daB bei einseitiger 
oder isolierter Erkrankung doch Schwellungen und Verdickungen zu sehen sind. 
Ich sah diese mit Sicherheit bei einer einseitigen Erkrankung der Nacken­
muskulatur, einmal bei einer Myalgie des rechten Deltoides. Ein Fall beansprucht 
besonderes Interesse: Ein Bergmann erkrankte ziemlich plotzlich an einem sehr 
schmerzhaften Muskelrheumatismus beider Musculi trapezii. Die Besichtigung 
lieB deutlich 2 etwa zweifingerdicke und sich symmetrisch gegeniiberstehende 
Muskelwiilste erkennen, die sich harter als die Umgebungsmuskulatur an­
fiihlten und beim Driicken und Rollen zwischen den Fingern schmerzhaft 
waren. Mit dem Nachlassen der an 'sich dauernd auch ohne Druck be­
stehenden Schmerzen, verschwand Schwellung und Harte. Ob diese erkrankten 
Partien warmer waren als die Umgebung, konnte ich mit Sicherheit nicht 
entscheiden. 

1m iibrigen ist eine anscheinend geschwollene Muskelpartie nicht immer 
auch der Sitz der Erkrankung. Es wurde schongesagt, daB der Erkrankte 
unwillkiirlich eine Stellung sucht, die den Schmerz lindert oder aufhalt. Dabei 
werden die verschiedenen Muskeln reflektorisch gespannt und unter besonderen 
Umstanden kann ein derartig angespannter Muskel als sichtbarer Strang her­
vortreten. In diesem Fall kann die Palpation Entscheidung bringen. 
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Die Palpation mit und ohne Druck, mit Kneifen, Klopfen und Rollbewegungen 
ist eine viel ergebnisreichere Methode zur Objektivierung des Muskelrheumatis· 
mus als die Inspektion. Es steht heute wohl auBer Zweifel, daB in den meisten 
Fallen im erkrankten Muskel Hiirten zu fiihlen sind. Diese Hiirte kann in del' 
gamen Ausdehnung del' Muskulatur zu fiihlen sein. Beim leichten Betasten 
fiihlt man dann oft einzelne, besonders hervorspringende Fibrillen. Bei dickerer 
Bedeckung durch Fett entgeht haufig diesel' Befund. A. MULLER schlagt VOl', 
zur Erleichterung del' Palpation nur bei gut eingefetteter Haut, etwa mit Paraf· 
finum liquidium, zu untersuchen. Als bestes Gleitmittel hat sich bei ihm eine 
Abkochung von Karageen bewahrt. A. MULLER nennt diese Harte Hartspann 
oder Hypertonus. Of tel'S treten diese Harten nur als Strange gewisser Teile 
des Muskels hervor, manchmal konnen es auch nur umschriebene Stellen, Knoten 
und Knotchen, sein. Diese Knotchen werden von mancher Seite ganz ungeheuer 
iiberwertet. Es wird versucht, sie durch Reiben und Driicken unter allen Um­
stan~en fiihlbar zu machen. DaB bei diesel' Untersuchung viele gefiihlten Ver­
anderungen Kunstprodukte sind, steht auBer Frage. An del' Existenz del' soeben 
beschrlebenen Muskelharten ist abel' nicht zu zweifeln. SCHADE hat Unter­
suchungen in Narkose angestellt und dabei das Bestehenbleiben diesel' Harte 
in den weitaus meisten Fallen sichel' nachgewiesen. An einigen Schwerverwun­
deten hat er im Leben und dann im Tode gut begrenzte Muskelharten be­
obachtet. Diese Harten blieben auch nach dem Tode so gut wie unverandert 
deutlich fiihlbar bestehen und gingen erst mit eintretender Todesstarre fUr die 
Palpation verloren. Diese Befunde sina ein schoner Beweis dafiir, daB die 
fiihlbaren Harten nicht einfache Reflexcontracturen sind. Das Beklopfen, 
das Kneten, das Driicken dieser Harten ist wohl immer mit gesteigerten Schmer­
zen verbunden. Oftmals verrat bei diesen Manipulationen an dem vermuteten 
Krankheitsherd erst del' gesteigerte Schmerz die erkrankte Muskelpartie. Wie 
abel' die Krankengeschichte von FRIEDRICH SCHULTZE (s. S. 129) iiber sein 
eigenes Lumbagoleiden lehrt, braucht diese Schmerzsteigerung mcht immer 
vorhanden zu sein. . 

Manchmal findet man noch nach langerer Zeit nach dem Abklingen del' 
ersten akuten Schmerzen diese Harten im Muskel. Die Patienten klagen dann 
gewohnlich iiber Steifigkeit in einer bestimmten Muskelpartie, etwa im Kreuz 
oderim Nacken. Untersucht man in del' obigen Weise, so geben die Patienten, 
wenn man gewisse, sich hart anfiihlende Stellen oder Knoten trifft, plotzlichen 
Schmerz an. Man muB sich abel' davor hiiten, diese Punkte mit Nervenaus­
trittsstellen zu verwechseln. Es muB zur Sicherung del' Diagnose einer mus­
kularen Erkrankung in solchen Fallen das Fiihlen von Harten gefordert werden. 

Von gl'oBem Interesse ist die Frage, ob auch bei gesunden, von Rheumatismus 
freien Menschen diese Harten mit Druckschmerzempfindlichkeit gefunden 
werden. Es liegen hieriiber nicht allzuviel Erfahrungen VOl'. In einer groBeren 
Untersuchungsreihe an Bergleuten konnte ich bei Gesunden keinen sicheren, 
positiven Befund erheben. Abel' viele Masseure bel'ichten immer wieder, daB 
sie haufig bei Patienten, die aus irgendwelchen anderen Griinden massiert 
werden, diese Harten fanden. Solche Patienten waren dann disponiert fUr eine 
spatere rheumatische Erkrankung; sie waren gewissermaBen latent rheumatisch 
(A. MULLER) und bekamen sichel' eines Tages ihren Muskelrheumatismus. 
Wenn auch in Einzelfallen beobachtet worden ist, daB spateI' tatsachlich ein 
Lumbago oder eine andere muskelrheumatische Erkrankung auftrat, so diirfte 
diese Verallgemeinerung sichel' nicht zutrefien. 

Dagegen halte ich es fUr sehr wohl moglich, daB eine nicht sehr schmerz· 
hafte Erkrankung von Patienten vergessen wird, die Harte des Muskels abel' 
langere Zeit bestehen bleibt und nun gelegentlich bei del' Massage aufgefunden 
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wird. Bei der Neigung zu Rezidiven einmal an Muskelrheumatismus Erkrankter 
ist danneine nunmehr bewuBt werdende Neuerkrankung nicht unwahrscheinlich. 

Abgesehen von den V ALLEIXSchen Druckpunkten, die den Austrittsstellen 
von Nerven entsprechen, werden von einigen Autoren nun noch bestimmte 
andere Tastbefunde am Muskel oder seinen Ansatzen beschrieben, die aber 
sowohl hinsichtli~h ihres tatsachlichen Vorkommens als auch hinsichtlich ihrer 
Deutung sehr umstritten sind. 

CORNELIUS findet bei seiner Massagemethode gewisse schmerzhafte Punkte, 
die er Nervenpunkte nennt. Er versteht darunter "eine Stelle des Korpers, 
die auf einen Reiz, der an sich eigentlich ganz gleichgiiltig sein miiBte, in einer 
mit der ursprunglichen Reizung in keinerlei Verhaltnis stehenden Starke (oder 
Schwache) krankhaft reagiert." Nach dieser Definition sind die "Ne;rvenpunkte" 
nicht identisch mit den Muskelharten. Ob und welche pathogene Bedeutung 
ihnen beim Muskelrheumatismus zukommt, bleibt zweifelhaft. 

Nach A. MULLER gibt es nun auBer den beschriebenen Muskelverhartungen 
noch eine zweite Art Muskelverhartungen, die sowohl in ihrer Erscheinungs­
form wie vor allem in ihrer klinischen Bedeutung sich grundsatzlich von jener 
ersten Art unterscheiden; sie haben ihren Sitz in der Tiefe der Muskelin­
sertionen. Er nennt sie deshalb Insertionsknotchen. Sie sitzen nach ihm immer 
genau an der gleichen Stelle, in der Insertion des Muskels, haben auch fast 
immer genau die gleiche Harte und die gleiche, unregelmaBige, hockerige Gestalt; 
ihre GroBe wechselt nur in ganz geringen Grenzen. Sie sind sehr schwer auf­
findbar, nur bei vollkommener Entspannung des Muskels. Bei ihrer Betastung 
sind sie sehr schmerzhaft und bedingen sofort eine reflektorische Spannung 
der nachsten Muskelpartie, wodurch sie dann wieder verdeckt werden. 

Sie finden sich nach A. MULLER auch im gesunden Muskel und werden 
haufig im erkrankten Muskel wahrend des akuten Anfalls vermiBt. 

DaB man manchmal derartige Insertionsknoten fiihlen kann, soil nicht 
bestritten werden, aber ob sie wirklich irgendeine Beziehung zu rheumatischen 
Erkrankungen haben, bleibt zweifelhaft und miiBte doch noch vielseitiger er­
forscht werden. 

Die noch sonst iiblichen Ausdriicke wie "Infiltrate", "rheumatische Schwie­
len", "Exsudationen" schlieBen bereits in sich eipe ursachliche V orstellung. 
Da aber unsere Kenntnisse von dem Wesen der rheumatischen V organge noch 
strittig sind, sollte man sie besser vermeiden. 

Sehr zweifelhaft ist es, ob der akute Muskelrheumatismus mit Fieber ver­
lauft. Nach alteren Angaben sollen Temperatursteigerungen vorkommen. lch 
habe in 2 genau kontrollierten Fallen keine Temperatursteigerung gesehen, 
mochte aber doch eine solche in einzelnen Fallen fiir wahrscheinlich halten. 

Dijjerentialdiagnostisch ist es von Wichtigkeit, daB Schmerz und Harte 
nicht nur dem rheumatisch erkrankten Muskel eigen sind. Verletzungen, In­
fekte, Uberanstrengung, Ubermiidung, Wasserverarmung etwa bei Cholera 
oder bei schweren Diarrhoen konnen mit schmerzhaften Muskelharten einher­
gehen. Besonderes Interesse beanspruchen diese bei akuter Uberanstrengung 
und bei chronischer Ermiidung, weil hier Verwechslungen mit rheumatischen 
Erkrankungen leicht moglich sind, worauf LANGE und EVERSBUSCH mit Recht 
hinweisen. 

Reiten, Turnen, Marschieren, Bergsteigen, Bewegungssport bringen ohne 
vorheriges Training Muskelschmerzen, oft in ganz erheblichem AusmaBe. Aller­
dings glaube ioh aus eigener Erfahrung sagen zu miissen, daB hierbei die 
Schmerzen doch immer anderen Charakter haben, wie beim akuten Muskel­
rheumatismus. Freilich wiiBte ich auch nicht, wie diese Andersartigkeit richtig 
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zu bezeichnen ware. Die Palpation liiBt aber fast immer schmerzhafte Muskel­
harten erkennen. 

Auch bei ganz akuten, nur sekundenlang dauernden tJberanstrengungen 
(Gegenwirkung bei drohenden Unfallen, Heben schwerer Lasten usw.) werden 
schmerzhafte Muskelharlen beobachtet. Der Laie spricht in solchen Fallen 
von "Verheben". Sie sitzen mit Vorliebe am Ursprung, Ansatz oder am Rande 
des Muskels. Aber ob hier nicht schon Einrisse oder zum mindesten Zerrungen 
mit nachfolgender Blutung das ursachllche Moment sind, ist schwer zu ent­
scheiden. 

Treten Einrisse, ZerreiBungen mit Blutungen auf, so heilen diese mit Narben­
bildung, mit einer Schwiele, aus. Diese kann dann spater als schmerzlose M uskel­
schwiele, meist in der Mitte des Muskelfleisches sitzend, durch Palpation fest­
gestellt werden, hat aber natiirlich nichts zu tun mit den hier besprochenen 
rheumatischen Muskelharten. 

Chronische Ermiidungen des Muskels mit feststellbaren, schmerzhaften 
Muskelharten treten in erster Linie auf als Gegenwirkung einzelner Muskel 
gegen Deformitaten oder schmerzhafte andersartige Erkrankungen in gewissen 
Gelenken, so beim PlattfuB, bei der kongenitalen HUftgelenksluxation, bei der 
Koxitis, den chronischen Gonitiden, den Skoliosen. 

Ferner werden sie beobachtet beim Klavierspieler- oder Violinspielerkrampf 
und beim Schreibkrampf. Ob allerdings hier die Muskelermiidung die Ursache 
des Leidens ist, bleibt dahingestellt. 

Ein klassisches Beispiel dafiir, daB tJberanstrengung der Muskeln Muskel­
harlen schafit, bietet nach LANGE und EVERSBUSCH die LITTLESche Krankheit. 
Sie fanden in den spastisch erregten Muskeln fast stets Muskelharten, die 
scharf zu unterscheiden sind von den rein reflektorisch bedingten Muskel­
verhartungen. Sie 16sen sich namlich in der Narkose nicht. 

Von Interesse ist die Frage, ob bei den p16tzliclien Anfallen von Muskel­
rheumatismus Prodromalerscheinungen beobachtet werden. Bei den meisten 
von mir daraufhin examinierten Patienten konnten bestimmte Angaben nicht 
gemacht werden. Einige gaben an, einige Stunden vorher ein unsicheres Gefiihl 
in der Kreuzgegend gehabt zu haben, andere behaupteten, einige Stunden 
vorher ein merkwiirdiges Kaltegefiihl in der vom Anfall ergriffenen K6rper­
partie· verspiirt zu haben. Aus eigener Erfahrung kann ich das bestatigen. 
F. SCHULTZE beschreibt in der S. 129 wiedergegebenen eigenen Kranken­
geschichte, daB er starke Miidigkeit und Schlafrigkeit mit leichte:n;t Schleim­
hautkatarrh am Kehlkopf und der Nase etwa 2 Tage vorher beobachtete. Ein 
junger Kollege, der schon 6fters einen Anfall von Lumbago bekommen hatte, 
erzahlte mir, daB er nach einem anstrengenden Marsch beim Sitzen auf der 
Bank deutlich ein merkwiirdiges Kaltegefiihl in der Lumbalgegend hatte und 
nun fiirchtete, wieder einenAnfall zu bekommen. Er erhob sich deswegen auBerst 
langsam und vorsichtig, hatte dabei leichte, zuckende Schmerzen im Kreuz; 
ganz vorsichtig und behutsam ging er weiter, merkte nun, wie allmahllch der 
Schmerz verschwand und das Kaltegefiihl nachlleB. Er glaubt, durch seine 
Aufmerksamkeit und sein Verhalten einem neuen HexenschuB vorgebeugt 
zu haben. 

2. Der VerIanf des MnskeIrhenmatismns. 
Jeder Muskelrheumatismus kann vollkommen ausheilen. Diese Heilbarkeit 

m6chte ich geradezu als sein Charakteristicum bezeichnen. Die Dauer der Krank­
heit ist allerdings eine sehr verschiedene, zwischen wenigen Tagen und vielen 
Monaten. Sie laBt sich in keinem Fall voraussagen. 
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'Manchmal bleiben die vorher besprochenen Harten in verschiedenen Aus­
maBen noch sehr lange bestehen, ohne daB sie dem Patienten Beschwerden 
machen. Nur der Druck des palpierenden Fingers erzeugt manchmal Schmerz. 

Eine weitere, hochst charakteristische Eigenschaft ist die Neigung zum 
Rezidivieren. Kommen diese Rezidive schnell hintereinander, dann kann sich 
ein schmerzhaftes, chronisches Leiden entwickeln. Die Erkrankung kann hierbei 
von einer Muskelgruppe zur anderen wandern. Solche Patienten sind durch 
Schmerzen und Bewegungsbehinderung auBerordentlich schwer geplagt. Manch­
mal ist der erste Anfall uncharakteristisch, es besteht nur geringer Schmerz und 
geringe Ausdehnung. Wahrend nun aber die Erkrankung sich langsam iiber 
verschiedene Muskelgruppen ausdehnt, bleibt der Schinerz dauernd gering. Das 
sind etwa jene Formen, die man als chronischen Muskelrheumatismus bezeichnet. 

Diese Formen sind es nun, die in differential-diagnostischer Beziehung die 
allergroBten Schwierigkeiten bereiten. Sie sind der Sammeltopf ffir Verlegen­
heitsdiagnosen und die Zuflucht der Arbeitsscheuen, der Simulanten 'und 
Rentenjager. Sie belasten jede Krankheitsstatistik mit einem hohen und un­
kontrollier baren FeWer. 

Ein sicheres und zuverlassiges Zeichen, durch das der chronische Muskel­
rheumatismus einwandfrei charakterisiert ware, gibt es nicht. 
. Nur eine sorgfaltige Anamnese, eine erschopfende Untersuchung des ganzen 
Menschen, eine Beachtung der besprochenen objektiven Zeichen und eine kriti­
.sche Abwagung gegenii ber anderen Erkrankungen kann die Fehlerq uelle mindern. 
Sie vollkommen auszuschalten, diirfte aber zunachst unmoglich sein. 

3. Die haufiger vorkommenden Formen von Muskelrheumatismus 
und ihre Abgrenzung von anderen Erkrankungen. 

a) Die Myalgia lumbalis (Lumbago). 
Sie ist zweifellos die haufigste und wichtigste Form. So haben nach LIND­

STEDT unter 1578 Rekruten 117 an Lumbago gelitten. Andere Statistiken 
.ergeben ahnliche Zahlen. Ihr Sitz sind die Muskeln der Lumbalgegend, vereinzelt, 
gruppenweise, oder auch in der Gesamtheit. Es kommen in Frage der M. longis­
simus dorsi, M. sacro-Iumbalis, M. quadratus lumborum und der M. iliopsoas. 
Ihr Verlauf ist in geradezu klassischer Weise von FRIEDRICH SCHULTZE an seinem 
eigenen Korper geschildert worden. Es sei deshalb ein Auszugaus seiner Kranken­
geschichte mitgeteilt: 

Eigenbeobachtung: Keine Gicht bei Eltern und den zwei Briidern. Der Vater litt in 
seinem Alter an leichtem Malum coxae senile; das stationar blieb; die Mutter hatte in ihren 
mittleren Lebensjahren ofters Schmerzen in den mittleren und oberen RiickenI?artien, 
die nach Massieren rasch schwanden. Ein jiingerer Bruder (Landwirt) hatte zeltweilig 
Lumbago. Bei mir selbst niemals Gichterscheinungen nachweis barer Art, auch nicht in 
Form der von GOLD SCHEIDER vor einiger Zeit besonders betonten Symptome. Die Gelenke 
auch jetzt noch, in meinem 72. Jahre, vollig frei von jeder Verdickung und Versteifungl 
nicht einmal eine Andeutung von HEBERDENschen Knoten. Keine Spur von Albuminurie 
oder gar von chronisch-interstitieller Nephritis. Seit dem 14. Lebensjahre oft schwere 
Anfalle von echter Migriine, die in leichterem Grade auch jetzt noch bestehen. Ver­
schiedene Infektionskrankheiten, nie aber ein akuter Gelenkrheumatismus, obwohl oft 
Anginen und Gingivitiden bestanden. 

Erster An/all von sehr starker Lumbago im 31. Lebensjahre im Juni 1879 sofort nach 
einem nachtlichen, arztlichen Besuche nach vorherigem SchWitZen bei kiihler Nacht­
temperatur. 1m Oktober 1901 wahrend einer kleinen Epidemie von Herpes zoster ein starker, 
recht schmerzhafter linksseitiger Herpes zoster in der mittleren Bauchgegend. 

1m Jahre 1901 ein zweiter An/all von Lumbago fast unmittelbar nach:einer Fahrt im 
offenen Wagen aus groBer Hitze von der Hi;)he durch ein recht kiihles Gebirgstal, wobei 
kiihler Wind in den' Riicken wehte. 

Nach einem kleinen Anfall1909 ein recht schwerer im Mai 1910, dem spater noch andere, 
fast stets viel kleinere folgten. 

GUDZENT, Gicht und Rheumatismus. 9 
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Besonders genau wurde der Anfall im Jahre 1910 beobachtet: Vor dem Aufall volliges 
W ohlbefinden ohne Katarrhe oder irgendwelche Schmerzen. Am V ormittag nach einer 
5/4 stiindigen Vorlesung in einem recht warmen Raum 1/2stiindiges Stehen in einem kalten 
Zinlmer fnit geschwitztem Korper in einem allerdings leicht gefiitterten weiBen Arztkittel. 
Am Nachmittage ganz leichter Kehlkopfkatarrh, der gegen Abend wieder verschwand. 
Am 5. 5. nachmittags starke Mudigkeit und Schliilrigkeit ohne auBere nachweisbare Ver­
anlassung, eine Erscheinung, die auch spater ofters Lumbagoschmerzen voranging. Am 
Vormittag noch hie und -da leichter Hustenreiz. Am 6. 5. morgens nach gut durchschlafener 
Nacht gutes Befinden. Dann aber plotzlich des Morgens bei der Tersio ani, also bei leicht 
gebiickter Raltung und leichter Drehung des Rumpfes, schneidende, sehr heltige Schmerzen 
in der Kreuzgegend beiderseits, so daB das Wiederaufrichten und Gehen sehr erschwert 
wurde. Am Vormittage zu Bett, kein Fieber, keine vermehrte Pulsfrequenz. Nach Aspirin 
(5 X 0,5) etwas Besserung am 7. vormittags, aber am Spatnachmittage erneute Verschlinl­
merung. Am 8. weitere Besserung, so daB das Aufstehen moglich wird. 

Wahrend der Bettrulle auffallend: eine leicht eintretende Sekretion der Nasenschleim­
haut schon nach kiirzerem Unbedecktsein der Arme in dem etwas kiihlen Zinlmer, wie das 
iibrigens auch sonst sich einstellen kann, wenn auch nicht so stark (reflektorischer Kalte­
reiz). .Aber kein eigentlicher Schnupfen, nur haufiges Niesen. Keine Schmerzen im RaIse 
oder anderswo als in der Kreuzgegend. Kein Schwitzen in der Riickengegend. Zu meinem 
Erstaunen war nun entgegengesetzt den gewohnlichen Lehrbuchangaben der Druck auf 
die SakrolumbalmUBkulatur, auf die Riicken- und Kreuzgegend iiberhaupt nicht empfind­
lich. Nur ein Druck auf den Dornfortsatz des Lendenwirbels in der Rohe des oberen Randes 
der Darmbeinschaufel am 7. 5., also vorubergehend, deutlich etwas empfindlich. Wurde 
wahrend der Bettrulle eine geeignete Lage aufgefunden, so bestand kein Schmerz, der aber 
von neuem bei Bewegungen wiederkehrte, schon beim Versuche, die Lage zu wechseln .. 
Auch die Abduktion des rechten Oberschenkels war eine Zeitlang empfindlich, nicht die­
jenige des linken. Sichaufsetzen im Bett unmoglich; auch Niesen und kiinstlich herbei­
gefiihrtes Rusten erzeugt zuerst stark schneidenden Schmerz, nach eingetretener Besserung 
nicht mehr. Auch bei der Bauchpresse maBige Schmerzen. Anziehen der Striimpfe und 
Beinkleider vollig unmoglich. 

- -Als am 9. 5. das Stehen und Gehen wieder moglich geworden war, lieB sich folgender 
Befund erheben: Dauernder miiBiger Schmerz beim Sitzen und Stehen rechts und links 
etwa 5-8 cm unterhalb der Darmbeinschaufel und etwa 5--8 cm von der Mittellinie ent­
fernt; an dieser Stelle auch leichter Druckschmerz. Die Sakrolumbales frei. Bei etwas 
gekriinlmtem Stehen ist die starke Abduktion des rechten Oberschenkels empfindlich, ohne 
Schmerz bei Druck auf den Glutaeus medius; auch etwas Nachschmerz nach solchen Be­
wegungen an den angegebenen Stellen. Die Abduktion des rechten Oberschenkels nach 
maximaler Abduktion scheint etwas empfindlich. Auch die Beugung des rechten Oberschenkels 
beim gestreckten Knie ist beim Stehen sowohl wie beim Liegen empfindlich; aber nicht 
wie bei der Ischias in der Gegend zwischen Tuber ischii nnd Trochanter, sondern nach 
meinem Gefiihl vor der Wirbelsaule an der angefiihrten Stelle neben der Mittellinie und unter­
halb der Crista ilei, also kein richtiges Ischiasphanomen. Die Streckung des rechten Ober­
schenkels ist nur ganz wenig, die Drehung der Beine gar nicht, moglich. Druck auf den 
Glutaeus maximus unempfindlich. Beim Sitzen und Schreiben an der angegebenen Stelle 
dauernder maBiger Schmerz; ebenso beim Hintenuberbeugen des Rumples, aber beider­
seits, links schwacher als rechts. Beim Vorniiberbeugen starkerer Schmerz, aber nur rechts 
an der bezeichneten Stelle. Seitwartsbeugung der Wirbelsaule nach links macht nur rechts 
etwas Schmerz, Seitwartsbeugung nach rechts ebenso. 

Beim Liegen keine Schmerzen; auch die Abduktion des rechten Oberschenkels nicht 
empfindlich, ebensowenig auch die maxinlale Beugung des linken Oberschenkels bei ge­
strecktem Knie. Niemals strahlen die Schmerzen in die Beine aus; niemals Ryperasthesien 
der Raut. 

In den folgenden Tagen allmahliche Besserung; aber auch bei iiber den linken gelegten 
rechten Oberschenkel wahrend vorniibergebeugten Sitzens noch Schmerzen rechts an der 
angegebenen Stelle in der Gegend der Articulatio sacro-iliaca. Am 12. 5. schien auch emmal 
nach einer ruckenden raschen Rumpfbewegung vorubergehend der Ansatz des Sakrolumbalis 
rechts druckempfindlich. Am 13. 5. findet sich die schmerzende Partie etwa 6 cm unterhalb 
des Randes der Darmbeinschaufel, und auch etwa 6 cm von der Mittellinie entfernt. Der 
SChmerz ist nicht mehr so ausgebreitet wie friiher und darum auch in seiner Lokalisation 
leichter ausmeBbar. Beim Niesen und HUBten kein Schmerz. Auch stiirkste Rebung des 
rechten Oberschenkels bei gestrecktem Beine macht keine Vermehrung des vorher 
bestehenden leichten Wehgefiihles mehr an der angegebenen Stelle. Dagegen sind rasche 
ruckformige Bewegungen des Rumpfes nach rechts noch etwas -empfindlich, ebenso wie 
rasche energische Drehbewegungen der rechten Hand, die vorher nicht schmerzten . 

.Am 14. 5 nach vollig schmerzfreier Nacht und schmerzfreiem Morgen beim Gehen wieder 
heftige Schmerzen, die weiter nach oben in der Gegend des Ansatzes der Sakrolumbales 
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lokalisiert schienen. Diese Gegend vielleicht auch etwas druckempfindlich. Am 17. 5. erst 
nach einem etwa dreistiindigen _ Spaziergang leichte Empfindlichkeit rechts an der alten 
Stelle. -

Seit diesem schweren Anfall alljahrlich bis auf die beiden letzten Jahre von Zeit zu Zeit 
neue Anfalle, wenn auch - bis auf einen - nicht mehr in solcher Heftigkeit. Veranlassung 
gaben sowohl Erkaltungen, nicht selten mit voraufgehenden leichten Katarrhen der obersten 
Wege, ais auch korperliche Anstrengungen, z. B. bei der Jagd, aber durchaus nicht regel­
maBig. Hier-und da, und zwar auch gerade bei einem besondersstarkenAnfall, keine nach­
weisbare auBere Ursache. Die Hauptstellen des Schmerzes blieben die alten, in der Gegend 
der Articulatio sacro-iliacae mit starker Bevorzugung der rechten Seite, die in den letzten 
Jahren allein empfindlich ist. Mit besonderer Vorliebe entstehen die Schmerzen des Morgens, 
z. B. beirn gebuckten Stehen wahrend des Wa'schens des Kopfes und Halses, einmalauch 
ganz plotzlich bei einem HustenstoB, gewohnlich also bei ganz gewohnten und alltaglichen 
Bewegungen. Auch wahrend der starkeren Anfalle keine Druckempfindlichkeit in der 
unteren WirbeIgegend, der Kreuzbein- und der hinteren Beckengegend, auch bei starkem 
Beklopfen nicht. Nur ofters eine leichte Druckempfindlichkeit in der Gegend der rechten 
Articulatio sacroiliaca etwa 5 cm nach auBen von der Mittellinie. Zeitweilig auch Schmerzen 
unterhalb der rechten Kniescheibe nach vorne vom Gelenk in der Gegend der Patellarsehne. 
Diese Schmerzen kommen besonders nach langerem angestrengten Gehen, z. B. nach einer 
Jagd, pliitzlich beim Treppensteigen, sind aber bei weitem nicht so heftig wie die eigentlichen 
Lumbagoschmerzen wahrend der ersten Zeit der Anfalle. Unabhangig von nachweisbaren 
auBeren Einflussen bestand auch einmal langere Zeit ein Schmerz am Ansatz des linken 
M. deltoides dicht unterhalb des Akromion, bei einer oft zugleich daselbst vorhandenen 
leichten Druckempfindlichkeit. 

Eine Zunahme des schon vorhanden gewesenen ortlichen Schmerzes in der Gegend 
des rechten Articulatio sacroiliaca oder auch ein erneutes Auftreten bm oft unzweifelhaft 
zustande nach KaIteeinwirkungen, z. B. nach Haarschneiden bei kUhlem Wetter oder auch 
nach dem Anlegen dUnner Anzuge. Es bnn aber auch ein leichter Rachenkatarrh oder 
leichter Kehlkopfkatarrh oder leichter Schnupfen vorangehen. Beirn Gehen in einem dUnnen 
Rockchen in starkerer KUhle nach Sommerhitze konnte ich willkiirlich fast reflektorisch 
ein Wehegefuhl in der genannten Gegend erzeugen. 1m Januar 1917 entstand emmal ohne 
vorherige nachweisbare Erkaltung friihmorgens zuerst eine starkere Serumabsonderung 
aus der Nasenschleimhaut, so daB von Zeit zu Zeit einige Tropfen zum Vorschein kamen. 
Dann am Nachmittag Zahnweh und leichter Schnupfen. Nach einstiindigem Sitzen in einem 
kiihlen Zimmer beirn Plombieren eines Zahnes am Abend Frostschauer infolge leichten 
Fiebers und am nachsten Vormittag beirn Wiederaufrichten aus gebuckter Stellung ein 
starker, doppelseitiger Hexenschup, nachdem schon 1-2 Tage vorher ein leichter Schmerz 
in der Gegend des Kniegelenkes bestanden hatte. Die Lumbagoschmerzen nehmen trotz 
Bettruhe zu und schwanden erst nach 5 Tagen. 

Monatelang war oft jede Spur von Schmerzen verschwunden: die Beweglichkeit der 
Gelenke und besonders auch der Wirbelgelenke stets vollig frei. 

Das zuruckgebliebene Zentrum der Schmerzen ist die beschriebene Region der rechten 
Articulatio sacroiliaca. Wahrend er in den friiheren Anfallen in dem inneren Beckenra.um 
zu liegen schien, scheint er mir jetzt mehr a.uBen, unter der Haut zu liegen. 

Aber auch jetzt weder die Zusammenziehung der Glutaei noch der Sakrolumbales, 
noch des Quadratus lumbalis schmerzhaft oder bei Kontraktion der erstgenannten eine 
Druckempfindlichkeit vorhanden. 

Wenn der Lumbago auch so charakteristisch ist, daB meistens der Kranke 
selbst die Diagnose mit groBer Sicherheit stellt, so konnen doch Verwechslungen 
mit anderen Krankheiten vorkommen, zumal dann, wenn die Riickenmuskulatur 
stark mitbefallen ist (myogene Wirbelsteifigkeit). Differential-diagnostisch ist 
dabei zunachst zu denken an eine chronische Spondylitis deformans oder eine 
Spondylartbritis ankylopoetica. ZO-LLINGER fand eine solche in 10% aller FaIle 
von Lumbago. Es empfiehlt sich also, in haufiger rezidivierenden oder nicht ab­
heilenden Fallen eine Rontgenaufnahme der Lendenwirbelsaule und des Kreuz­
beines zu machen. Gleich haufig ist eine Verwechslung mit einer Ischias, wenn 
diese vorwiegende den oberen Ast des Nervus ischiadicus betrifft. Hier kann 
eine genaue Untersuchung der Druckempfindlichkeit der Nervenantrittsstellen 
die Entscheidung bringen. Dann ware zu denken an Traumen, an Spina bifida, 
an Wirbeltuberkulose und an Knochentumoren, die allerdings fast immer metasta. 
tisch sind. Viele FaIle von nicht ausheilendem Lumbago entpuppen sich als 
derartige Tumoren. 

9* 
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b) Die Myalgia cervicalis (steUer Dais, Caput obstipum). 
'. Sie !st neben .dem Lumbago wohl mit die haufigste Erkrankung. Befallen 

sind hierbei die Muskein des HaIses und des Nackens. Die Patienten sind weit­
hin erkennbar an der eigenartigen steifen Kopfhaltung. Bei leichteren Graden 
.sind bei einiger Willensanstrengung noch Drehbewegungen moglich, bei schwereren 
kommt es zu dem charakteristischen Caput obstipum. 

Nicht immer beschrankt sich die Erkrankung auf die genannte Muskelgruppe. 
Sie greift iiber auf die Schulter- und Riickenmuskulatur, manchmal auch auf 
jene des Brustkorbes. Dann kann sich daraus ein schweres, schmerzhaftes und 
qualvolles Krankheitsbild ergeben. 

Ich beobachtete eine derartige Erkrankung bei einer Frau. Patientin saB 
in einem iiberheizten Zimmer an einem etwas zugigen Fenster. Bei einer scharferen 
Drehbewegung setzten plOtzlich heftigste Schmerzen in der Nackenmuskulatur 
ein, die sich in wenigen Minuten iiber die obengenannten Muskelgruppen ver­
breiteten. Jetzt war jede Bewegung des Nackens, der Anne, des Riickens wegen 
del' qualvollen Schmerzen unmoglich. Es bestand kein Fieber. Zunachst muBte 
Morphium gegeben werden. Unter Aspirin heilte der Anfall in 3 Tagen fast 
vollkommen abo 

Differentialdiagnostisch miissen hier zum Teil die gleichen Erkrankungen 
wie bei Lumbago herangezogen werden. 1m Anfangsstadium ist beim "steifen 
Hals" auch an eine Meningitis cerebrospinalis zu denken. 

c) Die Myalgia capitis, deltoides u. a. 
Sie ist seltener und hat ihren Sitz in den Musculi temporalis frontalis und 

occipitalis. Ob auch die Galea aponeurotica miterkranken kann, ist zweifelhaft . 
. Das Kauen, das Sprechen, die Mimik, ja die Beriihrung durch die Kopfbedeckung 
ist schmerzhaft. 

Differentialdiagnostisch kommt zunachst die Occipital- und Trigeminus­
neuralgie in Frage. Doch fehlen bei der reinen Myalgia die Schmerzparoxysmen 
in der Ruhe. Da bei schwerer Erkrankung das M. temporalis Trismus auftreten 
kann, ist auch an Tetanus zu denken, doch fehlt hierbei die Druckschmerz­
haftigkeit. 

Die Myalgia deltoides, scapuiaris, pectoralis, intercostalis, abdominalis und 
jene der Extremitiiten kommen in reiner Form seltener vor. Meist finden sie 
sich mit den soeben besprochenen Formen vergesellschaftet. Nur bei Kraft­
.fahrern, die im offenen Wagen so ihren Platz haben, daB der Luftzug ihre linke 
'oder rechte Schulter trifft, sah ich wiederholt ausgesprochene Myalgien lediglich 
in del' Schultermuskulatur. 

Differentialdiagnostisch von Wichtigkeit ist das Vorkommen von Bursitiden 
·im Bereich del' Schulter (HoGLER) 

Differentialdiagnostische Schwierigkeiten ergeben sich bei der Intercostal­
und Abdominalmyalgie. Hier sind Verwechslungen moglich mit Intercostal­
neuralgien, mit Pleuritiden und mit Erkrankungen der Bauchorgane. Man 
sollte hier erst nach sorgfaltigster Untersuchung und kritischer Abwagung 
'zu del' Diagnose einer Myalgie kommen. Natiirlich kommen weiter in Frage 
Riickenmarkserkrankungen, Erkrankungen des Urogenitalapparates, Infekte wie 
Lues, Tuberkulose, dann auch Grippe und akute Infektionskrankheiten, die 
haufig mit Kreuzschmerzen beginnen und einhergehen. 

4. Ursache uud Weseu des Muskelrheumatismus. 
Zwal' ist der Muskelrheumatismus eine weit verbreitete und haufige Er­

krankung, aber die arztliche Erfahrung lehrt doch iiberzeugend, daB sie nicht 
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schrankenlos jeden Menschen befiillt, sondem offenbar nur dann, wenn eine 
gewisse konstitutionelle Disposition dazu vorhanden ist, sei diese nun hereditiir 
oder sei sie personell und zeitIich gebunden bedingt. Wir sehen, wie eine Gruppe 
von Menschen unter gleichen Bedingungen der Umwelt lebt, gleichen Schiid­
Iichkeiten irgendwelcher Art ausgesetzt ist, wie aber doch nur einzelne er­
kranken. Erforschen wir die Vorgeschichte del' Einzelperson, so finden wit 
sehr hiiufig, daB diese schon ein- oder mehrmals an Muskelrheumatismus er­
krankt war, und verfolgen wir das Schicksal jener Patienten, die erstmaIig 
erkrankt sind, so stellen wir fest, daB der ersten Erkrankung sehr hiiufig 
Recidive folgen. Manchmal liiBt sich zeigen, daB diese Disposition vererbt 
ist. Vater, Mutter oder deren Verwandte und Voreltem weisen dann gleiche 
Neigung zu muskelrheumatiseher Erkrankung auf. Sichere iiuBere Merkmale 
salcher.Art clifjponierter Menschen kenntm wir allerdings nicht,. aber wir 
finden unter den Rheumakranken doch recht hiiufig die Starken und Dicken -
den pyknischen Habitus - Menschen mit kriiftiger Muskulatur und mit 
Neigung zu Fettleibigkeit und vor allem zum Schwitzen, auch bei geringer 
korperIicher Bewegung. Doch gibt es hiervon viele Ausnahmen; immerhin iiber­
wog unter einer Gruppe von Bergleuten, die ich einmal daraufhin unter­
suchte, der pyknische Habitus doch recht erhebIich. Bei Kindem wird ein 
Muskelrheumatismus kaum beobachtet; Frauen erkranken seltener als Miinner. 

Die vielfiiltige auch dem Laien durchaus geliiufige Erfahrung hat gelehrt, 
daB unter den iiuBeren Bedingungen, die anscheinend eine Erkrankung an 
Muskelrheumatismus bewirken, die Kiilteeinwirkung an erster Stelle steht. 
GroBe Massenstatistiken, etwa an dem Riesenmaterial der statistisch fest­
gelegten Erkrankungen des Friedensheeres oder auch an groBen militiirischen 
Verbiinden im Weltkrieg zeigen eine enge Beziehung zu Kiilteeinwirkungen 
(SCHADE). Diese Kiilteeinwirkung ist allerdings nicht gleich zu setzen einer 
Erkaltung, die eine katarrhaIische Erkrankung der Schleimhiiute zur Folge hat. 

lch mochte sie als Abkuhlung bestimmter Korperregionen bezeichnen. 
Hierbei spielt die Temperatur an sich wahrscheinlich gar keine Rolle. Es 
kommt darauf an, ob nach vorheriger korperlicher Anstrengung womoglich 
mit leichtem SchweiBausbruch am Kreuz oder Riicken durch einen Luftzug; 
durch das Anlehnen an einen kiihlen Gegenstand, durch das Hinsetzen oder 
Hinlegen auf die kiihle, womoglich feuchte Erde und !lurch viele andere 
im einzelnen nicht zu erschopfende Nebenbedingungen eine merkbare Tempe­
raturdifferenz an der die disponierten Muskelregionen iiberdeckenden Haut 
entsteht. Die Erfahrung lehrt ja, daB an heiBen Sommertagen eine Myalgie in 
gleicher Weise wie im Winter entstehen kann. Allerdings wird kiihleres und vor 
allem feuchteres Wetter giinstigere Bedingungen fiir die Herbeifiihrung der­
artiger Temperaturdifferenzen abgeben. Das kann schon daraus geschlossen 
werden, daB im Friihling und im Herbst die Zahl der Rheumakranken groBer 
zu sein pflegt, gegeniiber den trocknen, heiBen Sommer- und frostkalten Winter­
monaten. Die Bewetterung der Bergwerke mit ihren mehr oder weniger warmen 
Stollen und Arbeitsorten schafft iihnliche Bedingungen. 

Weiter lehrt die Erfahrung, daB der Schmerz erst einsetzt nach einer Be­
wegung. Hiiufig ist das eine ruckartige oder iiber das gewohnte MaB hinaus­
gehende Bewegung, hiiufig bleibt sie aber durchaus im MaB des Ublichen 
und Gewohnten. Oft ist die Folge so, daB zuniichst irgendeine korperliche 
Arbeit oder Anstrengung vorangeht, dem die vorher erwiihnte Ruhepause 
folgt und nun nach dem Erheben oder mit dem Beginn der Arbeit der 
Schmerz bIitzartig einsetzt. 

Manchmal allerdings geht auch die Nachtruhe vorher, und bald nach dem 
Aufstehen setzt beim Waschen oder auch bei der Defiikation und den damit 
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verbundenen Bewegungen die Myalgie ein. So wurde ich einmal zu einem 
Patienten gerufen, der infolge eines auBerst schmerzhaften Hexenschusses nicht 
wieder das Klosett verlassen konnte. 

Ob nun die Bewegung etwa lediglich die Erkrankung durch die Schmerz­
erzeugung zum BewuBtsein bringt oder zur Ausbildung der Myalgie notwendig 
ist, bleibt zweifelhaft. Ein Kollege behauptete, daB er den Ausbruch des ihm 
wohlbekannten Lumbago verbindern konnte, wenn er angstlich jede ruckartige 
Bewegung vermied. 

Ein weiteres wesentliches Moment ffir den Ausbruch eines Muskelrheuma­
tismus scheint BewegunrJsruhe nach vorausgegangener starkerer Anstrengung 
zu sein. Es ist ja eine ganz gelaufige Tatsache, daB wahrend der korperlichen 
Arbeit der Ausbruch einer Muskelerkrankung nicht zu beffirchten ist, daB aber 
Gefahr droht, falls man erhitzt oder schwitzend zur Rube iibergeht. Hier scheint 
das Nachlassen der bei der Arbeit erhOhten Blutzirkulation die schnelle Ent­
stehung einer Temperaturdifferenz zu begiinstigen. 

Ob die eben erorterten Bedingungen allein geniigen, um eine muskelrheu­
matische Erkrankung auszulosen ist zweifelhaft. Sehr wahrscheinlich kommen 
noch Einfliisse der Umwelt hinzu, die wir im gegenwartigen Zeitmoment nicht 
erkennen konnen. Diese Erkenntnis wird dadurch so sehr erschwert, daB wir 
iiber die feineren V organge im erkrankten Muskel - seien sie morphologisch; 
seien sie physiologisch-chemischer Art - keinerlei positive Kenntnisse haben. 
Nach den Untersuchungen von AUERBACH, AD. SCHMIDT, SCHADE konnten 
histologisch nachweisbare Veranderungen in den Muskelharten nicht gefundeh 
werden. Physiologisch-chemische Untersuchungen des erkrankten Muskels 
sind anscheinend bisher iiberhaupt nicht angestellt worden. 

Aile bisher entwickelten Vorstellungen iiber das Wesen des Muskelrheuma­
tismus sind demnach Theorien, die sich hineinfiigten in das Gewand der Zeit 
mit ihren vorherrschenden medizinischen Vorstellungen und abgelost wurden 
durch andere, wenn sich dieses Gewand infolge irgendeines Fortschrittes auf 
naturwissenschaftlichem Gebiet anderte. 

Von AD. SCHMIDT wird die Ursache des Schmerzes beim Muskelrheumatismus 
in eine Neuralgie oder Hyperalgesie der sensiblen Muskelnerven, und zwar 
mit besonderer Haufigkeit im Gebiete der hinteren Wurzeln des Riickenmarks 
gesehen, ohne daB we Substanz des Muskels dabei seIber beteiligt ware. Ahn­
liche Gedanken auBerte GOLDSCHNEIDER, der betont, daB die schmerzhaften 
Punkte in den Muskeln nicht immer Druckpunkteim Muskel selbst sind, sondern 
daB sie relativ haufig den im subcutanen Gewebe iiber die Muskeln hinweg 
verlaufenden Nerven entsprechen. 

Beide Anschauungen vermogen keine Erklarung ffir die Muskelharten zu 
geben. 

A. MULLER legt eine krankhaft gesteigerte Muskelspannung, einen Hyper­
tonus, den gefiihlten Harten zugrunde, ohne allerdings den Hypertonus irgendwie 
verstandlich zu machen. 

Nach STRAUSS sind rheumatische und katarrhalische Affektionen als ein 
Gebiet zu betrachten. Beide kommen zustande auf dem Boden einer allgemeinen 
und lokalen Disposition bzw. Sensibilisierung. Beim Rheuma ist neben einer 
Kontaktwirkung auch die Fernwirkung des Abkiihlungsvorganges hervorzu­
heben. Bei der Fernwirkung spielen Nerven- und GefaBeinfliisse die entscheidende 
Rolle. Der rheumatische Schmerz ist auf eine Reizung der im Muskel gelegenen 
sensiblen Nerven zuriickzufiihren. 

SCHADE sieht in der Muskelveranderung (Harte, Schmerz) einen kolloid­
chemischen Vorgang, der durch die Abk~.lung, den Kalteschaden, ausgelOst 
wird. Durch den Kalteschaden erfolgt eine Anderung der Konsistenz des Proto-
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plasmas. KonsistetJ.zanderungen sind aber hier ganz vorwiegend Veranderungen 
an den Kolloiden. Kolloide bei der Erstarrung werden als Gele bezeichnet. 
SCHADE bezeiehnet darum den pathologischen ProzeB, der beim rheumatischen 
Muskel zum' Auftreten der Harten fiihrt, als Myoyelo8e. Diese Vorstellung 
vermag in der Tat in mancher Hinsicht ein gutes Verstandnis fiir die objektiven 
Erscheinungen beim Muskelrheumatismus zu geben lind hat auch verschiedentlich 
Zustimmung gefunden (LANGE und EVERSBUSCH). GOLD SCHEIDER und auch 
STRAUSS mochten sie aber doch ablehnen. lch selbst werde zeigen, daB auch 
eine andere Auffassung moglich ist, die mir besser als aIle bisherigen Theorien 
ein Verstandnis fiir die V organge bei dem akuten Anfall an Muskelrheumatismus 
zu geben scheint. 

Schon QUINKE hat als Ursache der rheumatischen Muskelharte eine fliichtige, 
serose Durchtrankung - nach Art des QUINKEschen Odems - vermutet. Dann 
mochte ich darauf hinweisen, daB in vielfacher Beziehung weitgehende Parallelen 
mit dem akuten Gichtanfall und seinen verschiedenen Verlaufsformen bestehen. 
Wie ich im ersten Teil dieser Arbeit habe zeigen konnen, ist der akute Gicht­
anfall aber aufzufassen als eine Uberempfindlichkeitserscheinung. eine allergische 
Reaktion, in gleicher Weise etwa wie das Heufieber, viele FaIle von Asthma 
bronchiale und auch das QUINKEsche Odem. 

Der Versuch, den Muskelrheumatismus in der hier beschriebenen Form 
ebenfalls als Uberempfindlichkeits- oder allergische Krankheit aufzufassen, 
erscheint mir deshalb nicht abwegig und die Vorstellung, daB infolge des Kalte­
schadens und anderer Einwirkungen der Umwelt Stoffe - Allergene ~ im 
Korper oder auch am Orte der Erkrankung entstehen, gegen die bei der gegebenen 
konstitutionellen Disposition "Oberempfindlichkeit besteht, bereitet bei der 
heutigen Kenntnis von derartigen Krankheiten keine Schwierigkeiten. DaB 
durch Kalteeinwirkung in der Tat schwere Veranderungen im physiko-chemischen 
Zustand mancher Zellen erfolgen konnen, beweist ja die bekannte paroxysmale 
Kaltehamoglobinurie. - . 

BITTORF hat eine erhebliche Vermehrung der eo8inophilen Blutzellen als Be­
gleiterscheinung des Muskelrheumatismus gefunden. SynWOLDT und STAECKERT 
konnten diesen Befund bestatigen. Die Eosinophilie ist aber eine haufige Be­
gleiterscheinung allergischer Reaktionen. Die objektiv wahrnehmbaren Er­
scheinungen des Muskelrheumatismus, wie Schmerz bei der Bewegung, Schwel­
lung, Muskelharte (Strange, Knoten, Knotchen) kamen demnach zustande durch 
eine akute oder auch chronische entziindlich-serose Exsudation in den Muskel 
als Ausdruck einer allergischen Reaktion. Hierbei mogen auch kolloid-chemische 
Veranderungen des Muskels erfolgen im Sinne etwa der SCHAD Eschen Myo­
gelose. Damit wiirde sich diese Erkrankung einreihen in die Gruppe der Aller­
gien, wie sie auf S. 87 ausfiihrlich dargestellt habe. 

5. Therapie. 
Da zwischen der Behandlung des Muskel- und Gelenkrheumatismus innigste 

Zusammenhange bestehen, wird die Therapie erst am Ende der Arbeit eine 
ausfiihrliche Besprechung erfahren (S. 172). Es sei hier nur darauf hingewiesen, 
daB die Salicylsiiure und die Phenylchinolindicarbon8iiure (Atophan) mit ihren 
vielen Derivaten auch bei dieser Krankheit, ahnlich wie bei der Gicht, an­
scheinend spezifisch wirkt. Schnelle Wirkungen lassen sich manchmal mit der 
intramuskularen und intravenosen lnjektion dieser Mittel erzielen. Gleich 
schnell wirksam ist die Strahlentherapie. Geeignete Rontgen- und Radium­
bestrahluny bringt sehr haufig den Schmerz zum Verschwinden und damit oft 
das Leiden zur Heilung. 
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Die interne Radiumtherapie, wie sie bereits auf S. 113 ausfiihrlich beschrieben 
wurde, eignet sic~ vorwiegend fiir die chronisch verIaufenden FaIle . 

.Als recht wirksam hat sich das zu intramuskularen und intravenosen In­
jektionen zu verwendende Radiophan (S. 115) erwiesen. 

Eine hervorrageIide Stelle kommt der Massage zu. Schon dem Laien ist die 
gute Wirkung einer alsbald vorgenommenen Knet-, Klopf- und Streichmassage 
der erkrankten Muskelpartie gelaufig. Wird diese von sachkundiger Hand 
durchgefiihrt, so kann allein dadurch mancher Anfall von Muskelrheumatismus 
schnell beseitigt werden. . 

Der Massage gleich zu setzen sind Warmeanwendungen in allen Formen, 
vom einfachen Katzenfell bis zur Diathermie. Genauere Angaben finden sich 
auf S. 178. 

Dann hat sich mir bei hartnackigen Fallen auBerordentlich gut die Injektion 
einer LANGESchen L6sung in die verharteten und schmerzhaften Muskelpartien 
bewahrt. 

Menschen, die zur Erkrankung an Muskelrheumatismus neigen, sollen 
Situationen vermeiden, in denen es zur lokalen Abkiihlung bestimmter Muskel­
partien kommt (Stehenbleiben im Luftzug nach anstrengendem Marsch oder 
schwerer korperlicher Arbeit mit SchweiBbildung, Hinsetzen oder Hinlegen auf 
die kiihle Erde oder kiihle Gegenstande usw.). 

ZweckmaBig ist das Tragen von wollener oder seidener Unterwasche und das 
Vermeiden von direkter Beriihrung des Korpers mit leinener Wasche, da diese 
vom SchweiB zu stark durchnaBt wird, der dann in der Ruhe durch seine Ver­
dunstung zu. starker und schneller Abkiihlung einzelner Korperpartien fiihrt. 

III. Der chronische Gelenkrhenmatismns. 
1. Einteilung. 

Wenn man das Krankheitsbild des chronischen Gelenkrheumatismus mit 
seinen vielfachen Problemen durchdenkt, erscheint es schier unmoglich, von 
ihm eine einigermaBen befriedigende Darstellung zu geben. So einfach auch vom 
lokalistischen Standpunkt die Aufgabe vor Augen liegt, es handelt sich um ·die 
Erkrankung eines relativ einfach gebauten Organs, des Gelenks, so schwierig 
wird sie schon bei dem einfachen Versuch, die Krankheit nur begrifflich zu um­
grenzen. Diese Schwierigkeiten steigern sich, wenn wir aus den Krankheits­
erscheinungen, sei es nach klinischen,. sei es nach pathologisch-anatomischen 
oder gar atiologischen Gesichtspunkten Krankheitseinheiten bilden wollen. 
Gleiche anatomische Veranderungen werden von verschiedenen Ursachen hervor­
gerufen, gleiche Ursachen erzeugen sehr verschiedene Krankheitsbilder. 

Noch jeder Autor hat diese Schwierigkeiten betont, wenn auch haufig nicht 
geniigend gewiirdigt. Wir diirfen aber mit Recht sagen, daB keine der bisher 
gegebenen Einteilungen befriedigt. Das gilt insbesondere von den Versuchen 
von· MtTNK und von UMBER. Das Tatsachenmaterial ist nicht ausreichend, 
um eine neue Einteilung der rheumatischen Gelenkerkrankungen hinreichend 
zu stiitzenoder gar den Vorstellungen iiber ihr Wesen und ihre Ursachen sichere 
Grundlagen zu geben. 

Der deutschen Klinik diente die Arbeit von PRIBRAM, CURSCHMANN. 
W. HIs, von HOFFA und WOLLENBERG bis in die gegenwartige Zeit als Grund­
lage fUr ihre Anschauung iiber die Einteilung und Beurteilung chronischer 
Gelenkerkrankungen. PRIBRAM hat auch eine ausgezeichnete Geschichte dieser 
Krankheit gegeben, die neben dem Werk von DELPEUCH immer lesenswert 
sein wird. 
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W. HIS betont 1908 erneut, wie die Einteilung und Deutung des chronischen 
Gelenkrheumatismus eine Crux der Medizin sei. "Die chronischen Arthritiden 
bilden, wie ein Land ohne scharfe geographische Gliederung ein Gebiet, dessen 
Einteilung in Provinzen nicht ohne Willkiir vorgenommen werden kaun und 
je nach den Tendenzen, die der eine oder der andere dabei verfolgt, kommt wohl 
auch eine ArtWahlkreisgeometrie zustande." 

Er zieht deshalb in Ubereiustimmung mit HOFFA und WOLLENBERG folgende 
Einteilung nach klinischen Gesichtspunkten vor: 

1. Der sekundare chronische Gelenkrheumatismus, d. h. die nach typischen 
akuten Gelenkrheumatismus zuriickbleibenden chronischen Entziindungen und 
Deformationen. 

2. Die Polyarthritis chronica p1'agressiva; jene meist symmetrisch, oft an den 
Fingern- und Zehengeleuken beginuende, allmahlich und oft schubweise, bald 
fieberlos, bald mit Temperaturschiiben verlaufende Form. Sie erscheint in 
zwei Unterarten, deren eine durch Exsudation und Kapselwucherung, die andere 
durch trockene Geleukdeformation und Kapselschrumpfung ausgezeichnet ist. 

3. Die Mono- und Oligoarthritis deformans, jene von VOLKMANN klassisch 
beschriebene Form, die teils dem Senium, teils den Traumen ihren Ursprung 
verdaukt. 

4. Die ankylosierenden Wirbelsaulenversteifungen und ihre von PIERRE l\'lARIE, 
BECHTEREW und STRUMPELL beschriebenen Unterarten. 

5. Die HEBERDENschen Knoten. 
Nach anatomischen Gesichtspunkten sind zu unterschieden: 

c 1. Die Formen, welche mit einer Degeneration des Knorpelsc beginnen, die 
Gelenkkapsel nur spat, geringfiigig und sekundar befallen. 

2. Die Formen, welche mit Entziindung der Synovialis beginnen und die 
Kuorpel erst nachtraglich verandern. . 

Zur ersteren gehort die Arthritis deformans, zum Teil die Spondylose 
rhizomelique, die HEBERDENschen Kuoten und die trockene Form der chronisch 
progressiven Polyarthritis; zur zweiten der sekundar chronische Gelenkrheu­
matismus und die exsudative Form der chronischen Polyarthritis. 

In seinem Referat iiber die chronische Arthritis auf dem internationalen 
KongreB in London 1911 gab FRIEDRICH VON MULLER dem Gegenstand durch die 
Beleuchtung yom Standpuukte der allgemeinen Pathologie neuen wissenschaft­
lichen Autrieb'. Er zeigte, wie aus den anatomischen und physiolQgischen Eigen­
schaften der Gelenke und ihrer Gewebe die beiden Zustande der Entzundung 
und der Degeneration abgeleitet werden konnen. Es ergeben sich dabei zwei 
groBe Gruppen, die der Arthritiden und die der Arthrosen. HIS entwickelte dann 
in einem Vortrag in der Miinchner Vereinigung fUr das arztliche Fortbildungs­
wesen 1914, auf v. MULLERS Ausfiihrungen fussend, die Grundsatze, nach denen 
der konkrete Fall zu beurteilen und zu behandeln ist. 

Dabei muBte zutage treten, daB bei manchen Kraukheitseinheiten Ent­
ziindungen und Degenerationen nebeneinander einhergehenkonnen, so daB 
einer dem klinischen Geschehen gerecht werdenden Einteilung auch nach diesem 
Gesichtspuukt uniiberwindbare Schwierigkeiten entgegenstehen. 

Die Versuche MUNKS, nach rontgenologischen Gesichtpunkten neue Ein­
teilungen zu schaffen, erfuhren mit Recht allgemeine Ablehnung (KREBS, SPIRO 
und PFANNER). Sie werden in keiner Weise dem Krankheitsablauf beim Einzel­
fall, geschweige denn bei einer groBeren Gruppe, gerecht; sie zeigen uns von 
einem einseitigen, allerdings auBerst eindrucksvollem Gesichtspunkt, nur ein 
momentaries Zustandsbild. 
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Beachtenswert ist der Versuch UMBERS u. a., dem sich auch LOMMEL in seiner 
Arbeit anschlieBt,_ nach Ausscheidung der Gruppe der degenerativen Form, der 
Osteoarthropathia deformans, nach iitiologischen Gesichtspunkten nur zwei 
Gruppen zu bilden: 

1. die exogene Infektarthritis, 
2. die endogen-endokrine Periarthritis destruens. 
Aber, wie noch spater ausfiihrlich gezeigt werden soil, staBt ill EinzeIfail 

die Rubrizierung auf graBte Schwierigkeiten, weil wir bei der oft haufigen 
Gleichheit des klinischen Krankheitsbildes kein einziges objektives Merkmal 
kennen, daB die differentialdiagnostische Entscheidung zwischen den beiden 
Gruppen gestattet. 

Deswegen machte ich in tTbereinstimmung mit anderen Autoren auch diese 
Einteilung nicht geIten lassen. 

1m gegenwartigen Zeitmoment wird die PlhBRAM-RoFFA-WOLLENBERQ­
Hrssche Einteilung noch immer dem tatsachlichen Geschehen beim chronischen 
Gelenkrheumatismus am besten gerecht. Ich habe sie deshalb auch zur Grundlage 
meiner eigenen Einteilung gemacht. 

Der klinischen Besprechung lasse ich vorangehen eine Beschreibung der 
pathologisch-anatomischen und biologischen V organge am erkrankten Gelenk 
und, gestiitzt auf vieljahrige und vielseitige praktische Erfahrung, einer 
kritischen Wiirdigung unserer gegenwartigen Vorstellungen iiber die atio­
logischen Faktoren. Ich hoffe, so noch am besten ein Verstandnis fUr das 
eigentliche Krankheitsgeschehen erwecken und iibermitteln zu kannen. 

2. Pathologische Anatomie nnd Biologie des erkrankten Gelenks. 
Vorbemerkungen. 

Man teilt die Gelenke ein in Synarthrosen, bei welchen zwischen den beiden 
knochernen Gelenkenden eine Verbindung durch Bindegewebe oder Knorpel 
hergestellt ist (Syndesmosen, Synchondrosen) und Diarthr08en, an denen sich 
ein Spalt oder eine Gelenkhohle zwischen beiden mit Knorpel iiberzogenen 
Gelenkenden befindet. 

An den Diarthrosen sind folgende Teile zu unterscheiden: 
1. die knochernen Gelenkenden, welche mit hyalinem Knorpel iiberzogen 

sind. An den Seitenflachen, d. h. oben, wo die KnorpeIfIachen sich nicht gegen­
seitig bemhren, wird der Knorpel von Perichondrium bedeckt; diese fibros­
elastische Raut geht ohne scharfe Grenze allmahlich sowohl in das den knorpel­
freien Teil der Gelenkenden bedeckende Periost, als auch in den von Perichon­
drium freien Gelenkknorpel ii ber; 

2. die Gelenkkapsel, die auBen von den bindegewebigen Kapselbiindern gebildet 
und an ihrer Innenflache von der Synovialis, einer gefaBreichen Bindegewebslage 
mit einem Endothelbelag, iiberzogen ist. An der Innenflache der Synovialis, 
welche nur die Gelenkkapsel, nicht aber den Knorpel iiberkleidet, befinden 
sich zellenartige AuswUchse, meist mikroskopische ZeIlen, die man als Synovial­
zotten bezeichnet; sie sind entwcder gefaBhaltig nnd enthalten dann Capillaren, 
die von den groBeren BlutgefaBen aus der tieferen, lockeren Schicht ausgehen 
oder sie sind zum Teil gefaBlos; sie enthaIten auch wohl Fett, Knorpelsubstanz 
oder Schleimgewebe. 

Die Synovialmembran sezerniert eine hiihnereiweiBartige, schleimigzahe, 
wasserreiche, nur 6% feste Bestandteile (EiweiB, Mucine, Salze) enthaltende 
Fliissigkeit, die Synovia oder Gelenkschmiere. 

In inniger, biologischer Beziehung zum Gelenk stehell Knochen, Muskeln, 
Sehenen, Nerven und Raut. 
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a) Der Gelenkknorpel. 

Beim Erwachsenen sind die Gelenkknorpel gefiiBlos. Die Erniihrung erfolgt 
dumh Diffusion von der Oberfliiche her. Sie sind deshalb einer echten Ent­
ziindung nicht fiihig und alle krankhaften Veriinderungen zeigen die Merkmale 
der Degeneration. Diese bedingt allerdings sekundare Veriinderungen, welche 
als Reizwirkung ausgehen von dem Knorpel selbst oder dem gefiiBhaltigen 

Abb.24. Freier Gelenkkorper mit einem knochendichten Kernschatten und hellerer Malltelzone, 
die anscheinend kalkgerandet ist. 

Perichondrium und Periost, bisweilen sogar von der Synovialis und von den 
subchondralen Markriiumen. 

Als ursiichliche Merkmale, die krallkhafte Veriinderungen am Knorpel aus­
lOsen konnen, kommen in Frage einmal direkte Verletzungen, andererseits, 
Storungen der normalen Existenzbedingungen durch abnorme Beanspruchung 
und Belastung und drittens Erniihrungsschiiden, die entweder Ausdruck einer 
allgemeinen oder spezifischen Stoffwechsellage sind oder der Effekt abnormer 
Tiitigkeit des Erniihrungsgewebes des subchondralen Knochenmarks und des 
Perichondriums. 

Bei direkten Verletzungen kallll es zu Absprengung von Knorpelstiickchen 
kommen. Diese Sprengstiicke konnen entweder zu freien Gelenkkorpern werden 
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oder sie werden durch eine Wucherung der Synovialmembran irgendwie organisch 
befestigt. Die ~ Knorpe1 entstandenen Defekte bleiben f~st unverandert 
bestehen. Eine etwaige regenerative Neubildung ist meist sehr minimal. Die 
klinischen Erscheinungen sind oft sem charakteristisch. Nach Abheilung der 
ersten akuten Erscheinungen infolge der Verletzung tritt bei irgendeiner Be­
wegung plotzlich heftigster Schmerz im Gelenk auf, welches in seiner Beweglich­
keit fast immer vollkommen gehemmt ist, dann hat sich ein frei flottierendes 
Knorpelkorperchen - eine Gelenkmaus - irgendwie im Gelenkspalt fest­
geklemmt. Wird ein solches Kn:orpelkorperchen dutch Wucherung der Syno­
vialis befestigt, so werden die klinischen Erscheinungen geringe sein, wenn die 
Befestigung an yom Gelenkspalt entfernten Ort erfolgt. Andernfalls kOnnen 
Schmerz und Beweglichkeitshemmung in gleicher Weise in Erscheinung treten. 

Rontgenologisch kann man oft die abgesprengten Knorpelstiickchen zur 
Darstellung bringen (Abb. 24). Befreiung von den Beschwerden ist meist nur 
durch einen chirurgischen Eingriff moglich. 

Bei weniger gewaltsamen Strukturveranderungen, wie sie durch Stoffwechsel­
sWrungen, Ernahrungsschaden, Infekte ausgelost werden, ist die Knorpel­
grundsubstanz amtartig aufgefasert und zerkliiftet, die Zellen geraten teils 
in Wucherungen und liegen dann in Form unregelmaBiger Haufen, nicht in 
Reihen, oder sie zerfallen. Mit fortschreitendem ProzeB kann sich die Grund:­
substanz vollkommen verfliissigen. Dann entstehen umschriebene Herde, Fi88uren 
und N ekro8en, und in schweren Graden vollkommene Freilegung des Knochens. 
Dieser zeigt dann, hervorgerufen durch die Gelenkbewegung, die sog. Schleif­
furchen. 

Geht der ProzeB primar yom Knoqiel aus, so bleibt er in wenig fortgeschrit­
tenen Fallen nur auf den Knorpel beschrankt. Bei schwereren Graden kommt es 
aber zu reaktiven Wucherungen von Bindegewebe, zu mehr oder minder hoch­
gradiger Verklebung der Gelenkflachen, zu sklerotischen Verdickungen der ba­
salen Knochenlamelle und zur Bildung osteophytaren Randexostosen. 

Die Mono- und Oligarthritis deformans einschlieBlich der als Malum senile 
bezeichneten Form von Athritis deformans, sowie die Spondylarthritis ankylo­
poetica sind ein typisches Beispiel einer derartigen primaren schweren Knorpel­
degeneration. 

In degenerativ verandertem Knorpel wird haufig Kalk abgelagert, zunachst 
in den Kapseln der Knorpelzellen, dannauch in den Zellen selbst und in der 
Grundsubstanz. 

Durch Einlagerung von Urat, am haufigsten bei Gicht, kann gesunder 
Knorpel degenerativ zerfallen (s. S. 16). Um die Uratherde bilden sich durch 
Anlagerung von Kalk die sog. Kalkschalen. 

Bei der Alkaptonurie kommt es zu brauner bis schwarzer Pigmentierung 
des Knorpels, zur Ochron08e (siehe S. 156). 

Gleiche degenerative Vorgange konnen sich abspielen an den Bandscheiben 
der Wirbelkorper. Diese werden dann unelastisch, konnen plattgedriickt und 
zum Vorquellen gebracht werden. Sekundar kommt es dann zur Bildung von 
Exostosen an den Wirbelkorpern, die klammer- und briickenartig ineinander­
greifen oder sich dachziegelformig iiberdecken. Der gleiche ProzeB kann sich 
an den kleinen Gelenken der Processus articularis abspielen. Die Wirbelsaule 
kann dann mehr oder weniger vollstandig ankyloti8ch und unter Umstanden 
zugleich kyphotisch werden. Derartige Erkrankungen sind dem Arzt als Teil­
erscheinung der PIEERR-MARIE-STRUMPELL-BECHTEREwsche Krankheit gelaUfig; 

Wie BEITZKE in einer Untersuchungsreihe an den Knie- und GroBzehen­
gelenken von 200 Leichen zeigte, sind Strukturveranderungen am Knorpel ganz 
ungemein haufig. Von diesen 200 Personen besaBen nur 35 normalen Knorpel; 
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bei weiteren 16 fanden sich Uratablagerungen, alle iibrigen wiesen aber yom 
20. Lebensjahre ab mehr oder weniger starke Knorpeldefekte auf, welche 
von den leichtesten umschriebenen kleinen Degenerationsherden bis zu den 
schwersten Formen deformierender Arthritis alle Grade umfaBten. 

Klinisch erkennbar sind Knorpeldegenerationen an Gelenken durch fiihl­
und manchmal auch horbares feines Reiben, welclies, wenn der Knorpeliiberzug 
verschwindet und die rohen Knochenflachen aufeinander reiben, in immer 
groberes Knacken und Reiben iibergeht. Randexostosen beschranken die Beweg­
lichkeit in mehr oder weniger hohem Grade. 

Das Rontgenhild zeigt oftmals schon friihzeitig eine Verschmalerung des 
-Gelenkspaltes, eine dichtere Verschattung der subchondralen Knochenlamellen 
und in ausgezeichneter Weise die ganzlich veranderte Knochenstruktur, die Rand­
exostosen und Knochenbriicken, welche die Bewegung behindern (Abb. 32-40). 

b) Knochen und Periost. 
Der Knochen ist an den rheumatischen Erkrankungen des Gelenks nur in­

direkt beteiligt. Man findet das Knochengewebe hierbei mehr oder weniger 
im Zustand der Atrophie, die mit Vorliebe in unmittelbarer Nachbarschaft 
der befallenen Gelenke, so namentlich an den Epiphysen der Finger- und Zehen­
knochen sitzt. Aber die Atrophie, die teils auf der 1naktivitat des erkrankten 
Gelenks, teils aber wohl auch auf toxischen Einfliissen beruht, kann sich auch 
vergesellschaften mit Verdickungen einzelner Teile, so z. B. unterhalb von 
Knorpeldefekten oder im Gebiet der Corticalis (Abb. 30, 32, 33 u. 39). 

Nicht selten begegnet man auch umschriebenen Resorptionshohlen in der 
Nahe der befallenen Gelenke. Bei der Gicht konnen es Uratablagerungen im 
Knochenmark sein, die den anliegenden Knochen zerstort haben. Bei Gelenk­
erkrankungen sind es Cysten, deren Entstehung noch recht dunkel ist. 1m 
Rontgenbild wirken derartige Cysten wie Lochdefekte. 

Ahnlich wie der Knochen, nimmt auch das Periost nur indirekt an den rheu­
matischen Gelenkerkrankungen Anteil. 

Unter dem EinfluB der chronischen Reize, die von der Gelenkerkrankung 
ausgehen, bildet ~ich durch Bindegewebsproduktion in der auBeren Schicht 
des Periosts haufig eine fest mit dem Knochen verbundene, akute, schwielige, 
periost ale Verdickung, die Periostitis fibrosa. Die innere Schicht vermag unter 
den gleichen Umstanden Knochengewebe zu produzieren, die sog. Osteophyten. 
Diffus ausgebreitete Osteophyten fwen zu allgemeiner Verdickung, zu den 
Randwiilsten, circumscripte Osteophyten zu lokaler Verdickung des Knochens, 
zu den Exostosen, Spangen und Briicken. Diese Osteophyten sind es, welche 
die so instruktiven Rontgenbilder ergeben (Abb. 38). 

POMMER nimmt dieser Anschauung liber die Genese der Randwiilste gegen­
iiber eine andere Stellung ein. Nach fum erfolgt deren Ausbildung bei Arthritis 
deformans von vornherein in Zusammenhang mit den librigen lamellos 
gebauten Strukturwerk des Knochens, also von den sUbchondralen Markriiumen 
aus unter Vascularisierung 'I1;nd -VerknOcherung der anstofJenden Gelenkknorpel­
randgebiete. Nur unter bestimmten ortlichen Verhaltnissen und nur an gewissen 
Punkten kommt auch periostalen _Appositionsvorgangen bei der Entstehung 
oder VergroBerung der Randwulstbildungen eine Rolle zu. 

Es sei hier -auch hingewiesen auf die POMMERschen Knorpellcnotchen. Man 
findet nicht selten bei Arthritis deformans in der Nahe der Knorpel-Knochen­
grenze und stets unterhalb von groBeren oder kleineren Zusammenhangs­
trennungen derselben in wechselnd groBer Zahl vereinzelte Knorpelzellen oder 
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kleinere Knorpelzellenkomplexe von rundlicher oder auch langlich ovaler Form 
gewohnlich im Fasermarkgewebe liegen, die nach POMMER dadurch zur Ent­
stehung- kommen, daB vermehrungsfahige Knorpelzellen und Zellkomplexe 
aus den kalklosen Tiefengebieten des Gelenkknorpels in die eroffneten sub­
chondralen Markraume und deren Lymph- und Blutbahnen verlagert und 
verschleppt werden. . 

B~i vollstandiger Zerstorung des Knorpels kann es in der Weise zur Ankylo­
sierung und schlieBlich zum Verschwinden des Gelenks kommen, daB durch 
Knochenneubildung beide einander gegeniiberstehende Epiphysen miteinander 
verschmelzen. Die Knochenstruktur nim,mt schlieBlich normalen Charakter an 
und nichts laBt erkennen, daB hier friiher ein Gelenk bestanden hat (Abb. 32 u. 33). 

c) Die Synovialis. 
Die Synovialisist,infoige ihres..GefaBreichtums fast ausschlieBlich die Trageriu 

der Entziindung. Bei -den akuteren Formen der rheumatischen Gelenkerkran­
kmtgen ~tmeiStens nur sie allein ergriffen, bei den meisten Formen der chroni­
schen Arthritis zieht ihre Entziindung aber auch die anderer Gelenkteile und 
deren Umgebung mit in ihren Bannkreis, wie das Periost, den Knochen, den 
Knorpel, Schleimbeutel, Sehnen und Sehnenscheide, Muskeln und Haut. 

Die mildeste Form akut entziindlicher Veranderungen ist der einfacke Erguf3 
einer serosen Fliissigkeit in die Gelenkhohle. Als Beispiel hierfiir diene der 
Hydrops articolorum intermittens, der anscheinend auf fliichtigen, vasomotori­
schen Storungen beruht. 

Schwerere akute Entziindungsformen mit serosen Ergiissen werden gegeben 
durch den akuten Gelenkrheumatismus, durch die Serumkrankheit, den akuten 
Gichtanfall und durch mancherlei Infekte, wie Gonorrhoe, Lues im akuten 
Stadium, Scharlach-, Ruhr- und manche andere Infektionen, mehr chronisch 
verlaufende Formen beim primaren chronischen Gelenkrheumatismus. 

Bei der akuten Entziindung ist die Innenhaut der Synovialis stark gerotet; 
besonders an den Falten verdickt, gewulstet und kann hier einer lebhaft 
injizierten Schleimhaut gleichen; sie liefert ein Exsudat, das gewohnlich eine 
starke, fiihlbare Schwellung der ganzen Gelenkgegend bedingt. Bei dem Hydrops 
genu werden die machtigen Schleimbeutel, vor allem der subcrurale, mit aus­
gedehnt. Es "tanzt die Patella", das Kniegelenk sieht wie kiinstlich injiziert 
aus. Eine vollstandige Institutio ad integrum ist moglich. 

Anders ist das Bild bei chronischer Entziindung. Sie verlauft stets unter 
Erscheinungen, welche nicht zuriickgebildet werden konnen. Die Synovial­
membran kann sich verdicken und triiben; ihre Zotten konnen sich vergroBern, 
als stecknadelkopfgroBe, rote Kopfchen erscheinen, oder aber sie wuchern leb­
hafter und wachsen in Form weicher, glatter, zottiger Massen auf den Knorpel 
heriiber. Bei liingerem Bestande vollzieht sich in ihnen eine fettige oder knorplige 
Metamorphose, das sog. Lipoma arborescens bildend. Dann konnen sich einzelne 
Teile abstoBen und als freie bindegewebige oder knorpelige Gelenkkorper in 
der Hohle flottieren, iihnlich wie die abgesprengten Knorpelteilchen. Aber 
auch innerhalb der Synovialis kommt es zu Infiltraten, welche zu Narben­
und Schwielenbildung ruhren. Die Ergiisse sind 1m chronischen Stadium von 
sehr wechselnder Ausgiebigkeit, im allgemeinen aber geringer wie bei akuten 
Entziindungen. Sie sind nicht sehr dick, enthalten weiBe Fibrinflockchen, 
manchmal bilden sich formliche fibrinose Haute, die die Gelenkknorpel be­
decken. Aber bei akuten Exazerbationen kann der ErguB wieder diinn und 
stark seros werden. 

1m Gegensatz zu dieser Synovitis exsudativa fibrinosa gibt es Formen von 
Synovitis, bei denen der FliissigkeitserguB fehlt und nur Fibrinniederschlage 
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vorhanden sind, die Synovitis sicca fibrinosa. Diese Formen fiihren haufig zu 
Schrumpfungsprozessen an . der Synovialis, zu Knorpelveranderungen und 
schlieBlich zu Verklebungen und Obliteration der Gelenkh6hle. 

Wichtig ist es, zu wissen, daB die Exsudationen und die Prozesse an der 
Synovialis von Fall zu Fall verschieden sind und auch bei dem einzelnen 
Fall von Zeit zu Zeit wechseln. 

Abb. 25. Kapselschwellung des Mittelgelenkes. Deutliche Randlinien. 
Knorpel und Knochen zeigen keinen kranken Befund. 

Klinisch sind diese Vorgange erkennbar an dem mehr oder weniger ver­
gr6Berten Umfang der Gelenke, die haufig infolge Mitbeteiligung der verschie­
denen Bursae und Recessus und der Sehnenscheiden eine charakteristische, 
meist spindelformige Gestalt annehmen. Der Druck auf die Gelenke ist schmerz­
haft, zumal an den Sehnen- und Muskelinsertionen und auf den Gelenkspalt. 
Die verdickte Synovialis fiihlt sich an wie eine prallelastische, radiergummi­
artige Masse (Abb. 29 u. 31). 

Das R6ntgenbild zeigt bei akuten Exsudationen allenfalls eine VergroBerung 
des Gelenkspalts, bei chronischen dagegen ist die verdickte Membran haufig 
als zarte Schattenlinie erkennbar (Abb. 25). MUNK hat dieser Schattenlinie 
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besondere Bedeutung zur Abtrennung verschiedener Formen chronischer 
Arthritiden zuerkennen wollen. Dem ist aber bei der Vielgestaltigkeit und dem 
Wechsel der KrankheitsbiIder durchaus zu widersprechen. 

d) Die Sehnen, Sehnenseheiden und Schleimbeutel. 

Diese sind bei der rheumatischen Gelenkerkrankung haufig miterkrankt. 
KREBS legt dieser l\-litbeteiligung am ProzeB mit Recht groBe Bedeutung bei, 
weiI die Schmerzhaftigkeit bei Bewegungen des Gelenks und auf Druck zum 
groBten TeiI auf die entzundlichen Veranderungen auf den Sehnen und in den 
Sehnenscheiden zurUckzufuhren sind. Auf die haufig selbstandig auftretenden 
Entzlindungen der Schleimbeutel weist HOGLER nachdrucklich hin. Man findet 
dort Exsudationen seroser und fibrinoser Art. J e nach GroBe und Art konnen 
sie als mehr oder weniger hervortretende Aufbuckelungen sichtbar sein. 
Manche umschriebenen Verwolbungen an den Ansatzstellen der Muskeln urn 
das Kniegelenk herum sind Ergusse in die Sehnenscheiden. An den kleinen 
Gelenken der Finger bedingen Exsudationen in den Sehnenscheiden das oft 
so klumpige Aussehen der Finger. Sind sie umschrieben und abgekapselt, so 
wirken sie wie Cysten. 

Manchmal finden sich in den Sehnenscheiden merkwlirdige bis erbsengroBe 
Knotchen, die Noduli rheumatici, die eine Bindegewebswucherung mit ne­
krotischem Zentrum darstellen. Bei isoliertem V orkommen hat man sie als 
besondere Erkrankung, als Rheumatismus nodo8u8, angesprochen (FRANK, 
HILLBRECHT u. a). Ob die bei besonderer Technik fuhlbaren "Insertions­
knotchen", wie sie A. MULLER beschrieben hat, und wie ich sie bereits S. 127 
erwahnt habe, mit der rheumatischen Gelenkerkrankung zusammenhangen, 
ist recht zweifelhaft. 

e) Die Muskeln. 

Ihre an sich indirekte MitbeteiIigung an der rheumatischen Gelenkerkran­
kung dokumentiert sich in den mehr oder weniger ausgesprochenen Atrophien. 

Zum TeiI mogen diese auf der 
Inaktivitat beruhen. Aber die 
haufig so fruh einsetzende 
Atrophie gewisser Muskel­
gruppen, ohne daB Bewegungs­
hindernisse vorhanden sind, so 
namentlich der Musculi inter­
ossei, des Thenar und Hypo­
thenar, zwingen doch zur An­
nahme toxischer EinflUsse, die 
wahrscheinlich vom erkrankten 
Gelenk ausgehen. Neben der 
Atrophie kann es in manchen 
Fallen auch zur Muskelcon­
tractur und Sehnenverkurzung 
kommen. 

Eine sehr merkwlirdige kIi­
nische Erscheinung sind die 
Suhl1txationen, am auffalligsten 
an den Fingern und Zehen. 
Dort kommt es, wahrschein-

Abb. 26. Ulnare Deviation der ZeheilgeIen"ke. lich infolge sehr fruhzeitiger 
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Atrophie der Lumbricales und Erschlaffung der Gelenkkapsel, zu einer Ablenkung 
im Basalgelenk nach der Richtung des kleinsten Gliedes, zur 'lllnaren Deviation 
(Abb.26). Kombinieren sich mit diesen atrophischen Vorgangen Muskelcontrac­
turen und Sehnenverkiirzungen, dannkommt es zu Subluxationen, am auffalligsten 
an den Phalangen und am Kniegelenk, und zur Ausbildung jener ganzlichen Ver­
kriippelung, die derartige Kranke so bemitleidenswert macht (Abb. 32 u. 33). 

f) Raut und Anhiinge. 

Auch diese Organe, wenn auch dem erkrankten Gelenk am entferntesten, 
nehmen zuweilen an dem KrankheitsprozeB teil. Uber den durch Exsudationen 
aufgetriebenen kleineren Gelenken erscheint die Haut dann infolge atrophischer 
Prozesse glanzend, verdiinnt, livide verfii.rbt. Die Nagel werden wohl infolge 
toxischer Einfliisse rissig und sprode. 

Ich beobachtete einen Patienten, bei dem es an den atrophischen Haut­
stellen zu fficerationen kam. Diese waren mit einem blutigen Schorf bedeckt. 
Auch die Nagel fielen ab; das Nagelbettwar ausgefiillt mit einer blutdurch­
tranktenKruste: Infolge der haufig vollkommenen Versteifung und der Schmerzen 
wird ein derartiges Leiden besonders qualvoll. Ein recht bOsartiger Krank­
heitszustand kann sich entwickeln, wenn eine chroniSche Arthritis, sich mit 
einer Sklerodermie kombiniert. Derartige FaIle sind wiederholt beschrieben 
worden. Aus der neueren Literatur fiihre ich ADRIAN, dann LEONTzEwA an. 
Auch psoriatische ErkrankUngen sind im Zusammenhang mit Arthritis be­
obachtet worden (GARROD, STROM, NOBL und REMENOVSKI), ferner die sich 
als symmetrische Gangran charakterisierende' RAYNAUDSche Krankheit. Ob 
diese Erkrankungen irgendwie enger mit der chronischen Arthritis verbunden 
sii:td, ist allerdings hOchst zweifelhaft. 

Bei aIteren Personen, und zwar gewohnlich nur bei trockenen Synovititeb: 
(Synovitis fibrinosa sicca), neigt die Haut der Hande zum Elastizitatsverlust 
und zu Wucherungen, sie wird runzlich, pergamentartig undist an manchen 
Stellen verdickt (siehe Abbildung 41). ' 

Sehr auffallig ist die Neigung mancher Kranken zum Schwitzen an' Handen 
und FiiBen. Die Glie~maBen sind gewohnlich livid verfii.rbt und fiihlen sich 
feucht und kalt an. Hier treten zu den 10kalen Ursachen offenbar schon vaso­
motorische Storungen allgemeiner Art hinzu. 

3. Verandernngen des Stotfwechsels und der inneren O .... gane. 
a) StoHwechsel. 

, Der Grundumsatz zeigt keine erkennbare Storung, auch nach neueren 
Untersuchungen von CECIL, RUSSEL u. a. Die klinische Erfahrung lehrt aber, 
daB gewisse Formen des primaren chronischen Gelenkrheumatismus zu starker 
Abmagerung, zu Kachexie und Phthise, fiihren, wobei an der Einschmelzung 
nicht nur der Fett-, sondern auch der EiweiBbestand Anteil hat. Offenbar 
llegt hier die Ursache in den allgemeintoxischen Wirkungen der Erkrankung. 
Es ist dann durchaus berechtigt, hierbei von dem Gelenkrheumatismus als einer 
"Zehrkrankheit" zu sprechen. Der EiweiBstoffwechsel ist nicht gestort. 

DaB der Purinstoffwechsel keinerlei Anomalien zeigt, wurde schon an anderer 
Stelle gesagt . 
. ' In neuer Zeit wollen amerikanische' Autoren bei chronischer Arthritis eine 
Herabsetzung der Kohlenhydrattoleranz gefunden haben, die mit einer, Er­
hohung der prozentualen 02-Sattigung des Blutes einhergeht (PEMBEltTON). 
l!LETCHER und HUBBABD berichten sogariiber gute Erfolge mit einseitiger, 
kalorienarmerund kohlenhydratarmer Kosj;.. Zwar hat HOLSTI diesen Befund, 

GunZENT, Gicht und Rheumatismus. 10 
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in gewissem Sinne bestatigen k6nnen, aber mit der Einschrankung, daB die 
Toleranzherabsetzung nur fur die akuten und entziindlichen Falle gilt und 
nichts ffir Arthritis Spezifisches sei. 

KEESER zeigte aber, daB bei intraven6ser Traubenzuckerinjektion, die einige 
bei Verfiitterung gegebene Fehlerquellen ausschaltet, weder eine St6rung des 
Kohlenhydratstoffwechsels, noch eine mangelnde Oxydationskraft des Blutes 
sowohl bei akuter als auch chronischer Arthritis feststellbar ist. 

Auch eine Milchsaurevermehrung ist nicht gefunden worden (CAJORI, CROUTER 
und PEMBERTON). 

Was den M ineralstoffwechsel anbetrifft, so sind Mitteilungen von A. LINDEMANN 
und von WEIL, MATIDE.PIERRE, GUILLAUMIN bemerkenswert, daB in vielenFallen 
Kalkretention bzw. vermehrter Kalkgehalt im Blute zu finden ist. 1rgendeine 
GesetzmaBigkeit laBt sich aber aus diesem Befunde ebensowenig herleiten, wie 
aus der Mitteilung von LOEPER, daB in einigen Fallen Oxalamie besteht. 

b) KorpeI-, Haut- und Tiefentemperatur am Orte der Erkrankung. 

Ganz allgemein kann man sagen, daB die chronischen Gelenkerkrankungen 
bald mit, bald ohne Fieber verlaufen. Trotz vielseitiger Untersuchungen hat 
sich aber irgendeine GesetzmaBigkeit im Verhalten der K6rpertemperatur 
beim chronischen Gelenkrheumatismus nicht ergeben. Allerdings verlauft die 
rein degenerative Form der Arthritis deformans fieberlos, aber sobald sich, 
wenn auch nur sekundar, eine Synovitis hinzugesellt, k6nnen maBige Tempe­
tursteigerungen in einigen, aber ganz sicher nicht in allen Fallen, beobachtet 
werden. Ganz willkiirlich erscheint das Verhalten bei den mehr oder weniger 
chronisch-entziindlichen Arthriden. Es kommen hier zweifelsohne Temperatur­
steigerungen vor, allerdings sehr selten iiber 38°, meistens nur subfebril. Aber 
der auBerlich sichtbare Entziindungszustand zeigt keineswegs irgendeinen 
Parallelismus zu dem Grad der Erkrankung. 1ch sah Patienten mit primarem 
chronischem Gelenkrheumatismus fast ohne jede Exsudation sehr lange Zeit 
(monate- bis jahrelang) subfebril fiebern, andere mit sichtbaren entziindlichen 
Erscheinungen waren zu allen beobachteten Zeiten vollkommen fieberfrei. 
Das wechselt nicht nur von Fall zu Fall, sondern beim gleichen Patienten k6nnen 
sich subfebrile Perioden mit solchen,ohne Fieber ab16sen. Manchmal geht 
eine akute Exarzerbation mit geringer Temperatursteigerung einher, manchmal 
allerdings auch nicht. Uber das Verhalten der Hauttemperatur iiber erkrankten 
·Gelenken berichten MELCIDORund WOLFF. Sie haben zahlreiche Messungen 
mittels eines Hautquecksilberthermometers vorgenommen. Dabei zeigten 
tuherkul6se Gelenke, die akut rheumatischen und die gonorrhoischen Gelenk­
affektionen deutliche Erh6hungen urn 1-2°, wahrend iiber chronisch-rheuma­
tischen Gelenken nie eine Erh6hung, in einigen Fallen sogar eine Erniedrigung 
der Hauttemperatur gefunden wurde. 

Es ware sehr zweckmaBig, diese Untersuchungen auf breiterer Basis zu 
wiederholen und sie durch Messungen der tieferen Gewebstemperatur zu ver­
vollstandigen. M6glicherweise ergeben sich hierbei prognostische und diagno­
stische Hinweise. 

c) Morphologische Blutveriinderungen. 

1m allgemeinen zeigen Blutfarbstoff und Erythrocyten keinerlei Verande­
rung, nur in schwereren Fallen mit Kachexie und Phthise entwickelt sich haufig 
eine sekundare Anamie. Eine Hypecleukocytose mit geringer Linksverschiebung 
des Blutbildes findet man bei akuten Exarzerbationen, die mit Fieber einher­
gehen, sonst aber liegt die Leukocytenzahl in normaler Breite. Auffallig ist 
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aber die fast immer hierbei vorhandene Lymphocytose [40-50% (GUDZENT, 
K..A:HLMETER)]. In manchel). Fallen akuter und chronischer Arthriden besteht 
eine deutliche E08inopkylie (KLINKERT, BASTAl). Besondere Aufmerksamkeit 
erfordern Befunde von SPIRO und PFANNER am weiBen Blutbild, die es auf sein 
Verhalten gegeniiber Reizkorperinjektionen priiften. 

Sie fanden beim Normalen neben einer zumeist eintretenden Neutrophilie eine 
stets einsetzende Eosinopenie, bei einzelnen Fallen vonchronischen Arthritidenaber 
statt der Eosinopenie eine Eosinophilie und schlieBen daraus, daB in gewissen 
Fallen von akuten und chronischen Arthriden eine besandere Konstitutionsanomalie 
besteken mu/J, die sick in einer konstitutionellen Eosinopkilie bzw. einer der kon­
stitutionellen Eosinophilie auBerordentlich ahnlichen Reaktionsanomalie auBert. 

Die Senkungsgesckwindigkeit det roten Blutkorperchen nach F ARHAEUS 
zeigt kein charakteristisches Verhalten. Sie ist bei den mehr degenerativ ver­
laufenden Formen nicht verandert, bei den mehr entziindlichen manchmal 
erhOht (Smo, ALBERT, HOLZWEISSIG). 

KAUFTHEIL und SIMO priiften auch die spezifische Viscositat des Blutserums 
bei Gelenkerkrankungen. Es ergeben sich mit Ausnahme einer Arthritis urica, 
die normale Werte aufwies, Erhohungen, die der Schwere des Prozesses ungefahr 
parallel gingen. 

d) Innere Organe. 
Die inneren Organe zeigen bei chronischen Arthriden, wobei bestimmte 

Formen des sekundaren Gelenkrheumatismus allerdings auszuscheiden sind, 
im Gegensatz zur Gickt und zum akuten Gelenkrkeumatismus keinerlei irgend­
wie spezifischen Veranderungen. Wahrend bei der Gicht eine Blutgelii/Jsklerose 
und beim akuten Gelenkrheumatismus und dem ihm manchmal folgenden 
sekundaren chronischen Gelenkrheumatismus eine Endo- und Myocarditis 
geradezu ein Charakteristicum des Leidens sind, werden hier Herz-, Nieren­
und BlutgefaBerkrankungen nur auBerst selten beobachtet. Erst bei h6herem 
Alter und bei sehr fortgeschrittenem Leiden, zumal dann, wenn erne infektlose 
Atiologie in Frage kommt, findet man Myocard-, sehr selten Nierenschadi­
gungen. Eine Milzschwellung wird vermiBt. Diese ist nur eigentiimlich einer 
infektiOsen Erkrankung des Kindesalters mit chronischer Arthritis, der STILL­
schen Krankheit. Neuerdings hat FELTY diese Krankheit allerdings auch bei 
5 Erwachsenen beschrieben. Ais Ursache dieser Krankheit vermutet man' 
einen Zusammenhang mit Endocarditis lenta. 

Erkrankungen anderer innerer Organe sind mit Ausnahme der als Kompli­
kation zu wertenden rkeumatiscken Iritis, Iridocyclitis und Episkleritis un­
bekannt. Das gilt auch von den DrUsen mit innerer Sekretion. Nirgendwo 
ist eine pathologisch-anatomisch faBbare Erkrankung an einem dieser Organe 
.bei chronischen Arthritiden beschrieben wqrden, die als sicher spezifisch fUr 
dieses Leiden zu bezeichnen ware. Das sei bei der aus anamnestischen Merk­
malen geschlossenen Beziehung der endokrinen DrUsen zur Atiologie dieser 
Gelenkerkrankungen hier besonders betont. Es wird an anderer Stelle noch 
ausfiihrlicher zu diesem Problem Stellung genommen werden. 

e) Vasomotorisehe Veriinderungen. 
Es gibt ein Krankheitsbild, das sich ausgezeichnet durch plOtzlich auftretende 

Schwellungen im Gelenk. Es handelt sich dabei um einen nicht entziindliche<!l 
serosen ErguB. 1st der ErguB gering, so verursacht er keino Schmerzen, ist er 
dagegen in bezug auf den Gelenkraum groB, so entstehen offenbar durch die 
machttge Dehnung und Zerrung der Synovialis und der Gelenkbiinder auBerst 
fieftige Schmerzen. 

10* 
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Dieser Hydrops articulOrwm intermittens kann genau so schnell verschwinden, 
wie er gekommen ist, ohne irgendwelche Veranderungen am Gelenk zu hinter­
lassen. HERMANN SCHLESINGER hat ihm eine ausfiihrliche Studie gewidmet. 
In neuerer Zeit gaben PULAWSKI und BIERING von ihm eine gute, iibersicht­
liche Zusammenstellung. Man rechnet ihn nicht zu den chronischen Arthritiden, 
aber er ist ein Beispiel· fiir die Entstehung von Ergiissen auf der Basis vaso­
motorischer Verandernngen, die ahnlich wie das QUINKESche Odem wahrscheinlich 
der Ausdruck einer allergischer Reaktion sind. 

4. Das atiologische Problem. 
Wahrend die pathologisch-anatomischen Veranderungen bei den chronischen 

Arthritiden uns weitgehend und ziemlich vollstandig bekannt sind, gilt das 
keineswegs hinsichtlich der Atiologie. 

Die Erforschung dieses Problems hat zunachst das eine mit Sicherheit 
ergeben, daB die Ursachen nicht einheitlicher Natur sind. So vielgestaltig diese 
aber auch sein mogen, immer zeigen die Einzelteile der Gelenke und deren 
Umgebung die gleichen, vorher beschriebenen Reaktionen. Jedes Organ reagiert 
also in einer ihm eigenen, typischen Weise. Zwar wird hierdurch das pathologisch­
anatomische Geschehen ein auBerst einheitliches, aber dim Bestreben, aus diesem 
Geschehen heraus die Ursache zu erkennen, erwachsen uniiberwindliche Schwierig­
keiten. So kommt es, daB wir sehr wohl Krankheiten kennen, die Gelenk­
veranderungen zur Folge haben, daB es aber der Forschung bei den schleichend 
und ohne klinisch erkennbare Ereignisse entstehenden chronischen Arthriden 
bis zum gegenwartigen Zeitmoment nicht gelungen ist, aus dem Krankheitsbild 
heraus die ursachlichen Momente mit einiger Sicherheit zu erkennen. "Oberdies 
sind· uns zweifellos noch eine Reihe von Faktoren, welche zu dem Bilde der 
chronischen Gelenkkrankheiten fiihren, ganzlich unbekaunt. Die Frage nach 
der Atiologie der chronischen Gelenkerkrankungen ist also noch in jeder Beziehung 
problematisch. Jeder Versuch der Systematisierung nach atiologischen Gesichts­
punkten muB also unbefriedigend sein und zu Irrtiimern fiihren. 

a) Akute Infekte. 
Von Krankheiten, die chronische Gelenkerkrankungen zur Folge haben 

konnen, stehen an erster Stelle die infektiosen. Es sind chronische Arthritiden 
im AnschluB an akute Exantheme (Scharlach, Masern), sowie an Erysipel, 
Typhus, Paratyphus, PneurTW-, Meningo- und Gonokokkeninfektionen, an Osteo­
myelitis beschrieben worden, wo akute Synovitiden mit und ohne Exsu­
dationen ja durchaus nicht so selten sind. In vereinzelten Fallen kommen nun 
diese nicht zur Abheilung, und es entwickelt sich das Bild einer chronisch ent­
ziindlichen Gelenkerkrankung. Man kann hier auch im Sinne GERHARDTs 
(1896) von einem akuten und chronischen Rheumatoid sprechen. Ob als Folge­
erscheinung der Krankheit als solcher ohne eine vorausgegangene akute Gelenk­
entziindung ein primarer, chronischer Gelenkrheumatismus entstehen kann, ist 
zweifelhaft. 

Besondere Aufmerksamkeit·erfordert die Syphilis, weil diese bei ihrem chro­
nischen Verlauf zweifellos auch Erkrankungen an den Gelenken zur Folge hat, 
die sich von primaren, chronischen Arthritiden und Artlu'osen teils anderer 
bekannter, teils unbekannter Ursache nicht unterscheiden. 
teils unbekannter Ursache nicht unterscheiden. 

Genauere Kenntnisse vQn den· luetischenGelenkerkrankungen haben una 
in friiherer Zeit Arbeiten von BARDELEBEN, VOLKMANN, RWHET, CmARr, 
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VIRCHOW u. a. gebracht. HARTTUNG hatunl.iingst eine iibersichtliche DarsteUung 
gegeben, SCHLESIN,GER ihnen eine Monographie gewidmet. In neuerer Zeit hat 
GUDZENT, dann insbesondere AXHAUSEN auf die relative Haufigkeit der Ge­
lenksyphilis hingewiesen. Nach AXHAUSEN ist die durch bunte Mannigfaltigkeit 
des klinischen Bildes charakterisierte Gelenksyphilis, besonders im kindlichen 
Alter, der Gelenktuberkulose oft zum Verwechseln ahnlich. BROCA fand in 20 
nach dem klinischen Bild als Gelenktuberkulose angesprochenen Fallen, 19 mal 
als Atiologie Lues. Die Gelenklues tritt sowohl in einer synovialen wie in 
einer ossalen Form auf; die synoviale Form hebt sich hervor durch Kapsel­
schwellung und mehr oder weniger ausgepragtem ErguB mit negativem Rontgen­
bild; bei den ossalen Formen zeigt dagegen das Rontgenbild unscharfe Kon­
turierung der Seitenabschnitte der Epiphysen, nicht selten periostale Knochen­
auflagerungen, die allmahlich im umliegenden Gewebe sich verlieren, und 
Verschleierung der normalen, epiphysaren Architektur durch wolkige, flockige 
Triibungen. AXHAUSEN betrachtet die konsekutive Arthritis deformans als 
gesetzmaBige Folgeerscheinung der bei Gelenklues haufig auftretenden Knorpel­
usur trod die Gelenklues als ein speziell fUr die Entstehung der juvenilen 
Arthritis deformans beachtenswertes Moment. Die Diagnose wird aber erst ge­
sichert durch den positiven Ausfall der Wassermannreaktion. 

Die 8pezi/i8che Gelenktuberkulo8e mit ihrem kl.illisch typischen Krankheits­
bild bediirfte hier keiner Erwahnung, wenn nicht von PONCET die Behauptung 
aufgestellt worden ware, daB eine groBe Gruppe der Arthritiden auf eine besondere 
Form der Tuberkulose zuriickzufiihren sei, deren Virus hier zu schwach ist, um 
spezifische Liisionen zu erzeugen; die Gewebe zeigen keinen spezifischen, sondern 
nur den gewohnlichen EntziindungsprozeB, weshalb PONCET in diesen Fallen 
von "entziindlicher Tuberkulose" spricht. "Wir haben den ,tuberkulosen' 
Rheumatismus, wenn die Entziindung eine rheumatische Form annimmt." 

Da vielfach bei anderen Autoren die Anschauungen PONCETS miBverstand­
lich aufgefaBt worden sind und zu groBer Begriffsverwirrung gefiihrt haben, 
seien hier seine Anschauungen kurz wiedergegeben: PONCET erblickt den Beweis 
fiir die tuberkulose Atiologie der Arthritiden in folgenden klinlschen und experi­
mentellen Faktoren: 

1. Die chronischen Gelenkentziindungen entwickeln sich oft gleichzeitig 
und parallel neben anderen augenscheinlich tuberkulosen Erscheinungen (Lungen-, 
Brustfell- und Lymphdriisentuberkulose). In einigen Fallen wechseln sogar die 
Gelenkerscheinungen fast periodisch mit tuberkulosen Manifestationen abo 
Diese Klasse bildet etwa 30%. 

2. Die chronischen Arthritiden treten mit Vorliebe auf tuberkulosem Gebiete 
auf. Da wo auch die Klinik nicht imstande ist, ein verdachtiges Symptom zu 
finden, entdeckt doch das Laboratorium (Serodiagnose, Tuberkulinreaktion, 
Reaktion v. PmQUET usw.) in 80% der FaIle die latente Tuberkulose. Dies ist 
von groBer Bedeutung. Da diese Methoden weit eher eine Infektion durch 
KocHsche Bacillen als eine anatomische Lasion beweisen, so versteht man, 
daB die tuberkulose Natur einer chronischen Arthritis hOchst wahrscheinlich 
ist, wenn die positive Reaktion eine gleichzeitige tuberkulOse Infektion (septi­
cemie tuberculeuse) nachweist. 

3. Nach Tuberkulininjektionen in irgendeinem Punkt sieht man bisweilen 
lokale Gelenkreaktionen auftreten, die dem tuberkulOsen Rheumatismus ganz 
ahnlich sind. Bei anderen Kranken, die an chronischer Arthritis leiden, beob­
achtet man, daB gerade das kranke Glied auf eine Tuberkulininjektion reagiert. 

4. Man sieht manchmal chronische Arthritiden in wirkliche Gelenktuber­
kulosen ausarten. 
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5. Beim Tiere haben verschiedene Autoren durch Tuberkulineinspritzungen 
chronische Gelenkentziindungen mit Neigung zur Versteifung hervorgerufen. 

Aus allen dieseil Tatsachen miissen wir schlieBen, sagt PONCET, daB die meisten 
chronischen Arthritiden tuberku16sen Ursprungs sind, selbst wenn das anatomische 
Kriterium fehlt. Es handelt sich um entziindliche Tuberkulose, deren haufigste 
Erscheinung der tuberkulose Rheumatismus ist. 

Mit dieser Verallgemeinerung geht PONOET ganz entschieden zu weit. Es 
sind ihm zwar auch einige Autoren gefolgt (PONNDORF, ANZILLOTTI u. a.), aber 
aIle hervorragenden Kenner des Gelenkrheumatismus lassen seine Deutung nur 
fiir einige wenige Falle gelten. Auf Grund eigener Erfahrung muB ich mich 
dieser Meinung anschlieBen. Bei der ungeheuren Verbreitung der Tuberkulose 
miiBte auch den Tuberkulosearzten ein haufigeres V orkommen von chronischen 
Arthritiden bei ihren Patienten aufgefallen sein. In der mir zuganglichen 
Literatur finde ich nur etwa 8 Berichte mit ganz wenigen kasuistischen Mit­
teilungen, die eigentlich nur beweisen, daB das Vorkommen vereinzelter Falle 
chronischer Arthritiden als Folge einer abgeschwachten tuberkulosen Infektion 
wahrscheinlich aber nicht sicher bewiesen ist. 

Die Entwicklung der Bakteriologie mit ihren ungeahnten Erfolgen fiir die 
Erkennung und Behandlung von bis dahin ratselhaften Krankheiten macht 
es verstandlich, wenn man nun auch nach einem spezilischen Erreger des primaren, 
chronis chen Gelenkrheumatismus suchte. Es liegen hieriiber in der Weltliteratur 
eine groBe Reihe von Arbeiten vor. Man hat schon frUb im Urin, im Blut und in 
Gelenkpunktaten Streptokokken gefunden (SINGER, MENZER, BLAOKSELL, 
WOHLMANN, POYNTER, PAYNE); aber die Befunde hielten der nachfolgenden 
Kritik nicht stand. In neuerer Zeit ist es der Amerikaner ROSENOW, der einen 
von ihm gefundenen Micrococcus rheumaticus als spezifischen Arthritiserreger 
anspricht. Aber wenn er in den Driisen in der Nahe erkrankter Gelenke unter 
38 Fallen zwar 35 mal seinen Micrococcus rheumaticus, daneben aber 14 mal 
Streptokokken, 9 mal anarobe Bacillen, dann Staphylokokken, 1 mal den 
Micrococcus mucosus und 1 mal den Gonokokkus findet, so wird die Beweiskraft 
seiner Befunde hinsichtlich der Spezifitat doch sehr abgeschwacht; sie erinnern 
in ihrer Vielgestaltigkeit an die analogen Befunde bei akuten Exanthemen, 
bei denen ja der eigentliche Erreger zur Zeit noch unbekannt ist, aber offenbar 
die Eintrittspforte des Korpers fiir zahlreiche andere Bakterien eroffnet. Auch 
die Versuche, durch Injektion lebender Bacillenkulturen (Streptokokken, Sta­
phylokokken u. a.) bei Tieren Gelenkerkrankungen zu erzielen (JOS. KOCH, 
KWASNIEWSKI und BURNET, BURBANK) zeigen eigentlich nur, daB Tiergelenke 
bei sehr mannigfachen Infektionen mit Entziindung reagieren konnen, was 
ja die Beobachtung am Krankenbett ohnehin taglich dartut. 

W ir konnen mit gutem Recht alle Versuche, einen spezilischen Erreger der 
chronischen Arthritiden zu linden, als zuniichst mif.Jlungen bezeichnen. 

b) Die chronische Sepsis. 
Aber da Beobachtungen am Krankenbett schon friihzeitig den Gedanken 

nahelegten, daB auch Toxine von Bakterien Gelenkaffektionen auslOsen konnen 
und TOPLEY und WEIR, WILLCOX, Mc. MEANS, CHvOSTEK u. a. auf Grund ex­
perimenteller Befunde die Anschauung propagierten, daB Toxinresorption von 
einer Lokalinfektion her die Ursache einer Polyarthritis chronica werden kann, 
so lag es nahe, die Entstehung der Arthritiden nicht so sehr einem einzelnen 
spezifischen Erreger zuzuschreiben, sondern mehr den toxischen Wirkungen 
verschiedener Erreger von verschiedenen Lokalherden her, einer chronischen 
Sepsis also. 
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Unter chronischer Sepsis versteht man den Zustand, bei dem ein ortlicher 
Herd dauernd oder anfallsweise den Korper mit Bacillen oder ihren Produkten 
iiberschwemmt und dabei FunktionsstOrungen an Herz, Nieren, Nervensystem, 
im Stoffwechsel des Korpers durch Abmagerung und Kachexie, im Temperatur­
gleichgewicht durch unregelmaBige Fiebersteigerungen, im morphologischen 
Blutbild durch Schadigungen der Blutkorperchen und der Blutbildungsstatten 
(Anamie, Verariderung des leukocytaren Blutbildes usw.) und schlieplich auch 
chronische Arthritiden hervorrufen kann. Die Amerikaner sprechen in diesem Fall 
von einer "focal infection". Jene Herde konnen mannigfachen Sitz haben. Es 
kommen in Betracht die Tonsillen und der lymphatische Apparat des Rachen­
ringes und der Nase, die Nebenhohlen des Schadels, die Zahne, die Pyorrhoea 
alveolaris, die Gallen- undAppendixeiterungen, die Pyelocystitiden, die Prostatitis, 
die Adnexerkrankungen und vielleicht auch ulcerose Darmaffektionen (ScmTTEN­
HELM und SCHLEOHT, TAYLOR u. a.). 

In Deutschland war es nun vor allem PAsSLER, der chronische Arthritiden 
auf Infektionsherde dieser Art zuriickfiihren wollte, wobei die von ihm sog. 
"permanente Mandelgrubeninfektion" die Hauptrolle spielt. Die Beseitigung 
dieser Infektionsherde fiihrt seiner Auffassung nach zur Heilung. Auch aus­
Iandische Autoren (COSTA et BOYER) vor allem manche Amerikaner (ROSENOW, 
BILLINGS, BYFIELD) vertreten diese Anschauung und gehen teilweise noch 
weiter wie PXSSLER. Sie verlangen, daB solange der vermutliche Infektionsherd 
aufgesucht und entfernt werden soll, bis Heilung eintritt. Das hat in ein­
zelnen Fallen dahin gefiihrt, die Patienten nicht nur ihrer Tonsillen, ihres 
Appendix, ihrer Gallenblase, sondern auch ihrer Zahne vollstandig zu berauben. 

Wenn ein amerikanischer Autor (JOHN MURPHY) sagt, daB nunmehr die 
Zeit nicht mehr fern ist, da die Begriffe Rheumatismus und Gicht aus 
unserer Nomenklatur geschwunden sein werden, so wird dadurch bereits die 
Gefahr gekennzeichnet, zu der die lJberspannung einer vielleicht an sich ver­
niinftigen Idee fiihrt. 

In der Tat hat die kritische Nachpriifung gezeigt, daB die Bedeutung der 
nachweisbaren lokalen Herde ffir die Therapie sehr stark iiberschatzt wird. 
Ich selbst habe an einer groBen Reihe von Patienten die Tonsillen von einem 
Facharzt untersuchen und bei Verdacht einer infektiosen Erkrankung entfernen 
lassen. Die Resultate entsprechen keineswegs den Erwartungen. Von 24 genau 
beobachteten Patienten war ein deutlicher Erfolg nur 5 mal zu konstatieren. 
Der Erfolg scheint anzuhalten. Es handelte sich allerdings hierbei um Falle 
von subfebriler, subakuter Polyarthritis mit sicheren Eiterherden in den Ton­
sillen. Niemals sah ich einen Erfolg bei der groBen Gruppe der primaren pro­
gressiven chronischen Polyarthritis, die ohne Fieber und mit geringen Ex­
arzerbationen verlauft. Vor langerer Zeit habe ich in einer Doktorarbeit (TAUBE) 
die verschiedenen Ansichten iiber den Wert der Tonsillektomie zusammen­
stellen lassen und dabei angeregt, Erfolge und MiBerfolge mehr wie bisher in 
nachkontrollierbarer Weise mitzuteilen. 

Ich selbst habe in der Zwischenzeit weitere Beobachtungen gemacht, die 
aber meine Skepsis nicht zerstreuen konnten. Trotz Entfernung der kranken 
Tonsillen und kranken Zahne bleiben in vielen Fallen neue Schiibe mit Tempe­
ratursteigerungen nicht aus. Da trotz genauester Nachforschung andere Herde 
nicht gefunden wurden, muB man doch, wenn man den Tatsachen nicht Gewalt 
antun will, annehmen, daB auBer den entfernten Herden noch andere, unbekannte 
Krankheitsursachen wirksam sind. Inzwischen ist eine Arbeit von OSTEN HOLSTI 
erschienen, die meiner Skepsis - und der vieler anderen Arzte - recht zu geben 
scheint. HOLSTI fand auf Grund von 191 untersuchten Tonsillen, daB die Mandeln 
auch der gesunden Menschen regelmapig Sitz leichter chronischer Entzilndungen 
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sind. Die klinische Beobachtung ergab, daB in 71,4% von akutem Gelenk­
rheumatismus, in 47,3% von rezidivierendem und nul' in 22,20/ 0 del' chronischen 
FaIle unlangst eine Angina vorhergegangen war. DerVersuch des Autors, die 
Frage del' Beziehung del' Tonsillen zu den rheumatischen Erkrankungen vom kli­
nischen Gesichtspunkt aus zu klaren, fiihrte zu del' Feststellung, daB Tonsillitis 
und Arthritis weitgehendst unabhangig voneinander sind: Del' arthritische ProzeB 
heilt ~us, die lacunare Angina besteht weiter; seltener tritt del' umgekehrte 
Fall ein. Die ulcerativen Prozesse in den Tonsillen sind als Teilsymptome der 
arthritischen Erkrankung aufzufassen, und zwar sowohl in ihren akuten, als auch 
rezidivierenden und chronischen Formen. HOLSTI fand in etwa 40% del' FaIle 
von chronischer Tonsillitis das Kryptenexsudat eitrig; nur in diesem FaIle darf 
man sie fiir mangelnde Heilung oder Rezidivieren del' bestehenden Arthritis, 
an deren Entstehung sie keinen Anteil hat, verantwortlich machen. Das ist eine 
neue kiihne Anschauung, die mir abel' durchaus beachtenswert erscheint. 

Eine weitere statistische Arbeit von TANBERG scheint mir vollends den an sich 
wenig fundamentierten Bau von del' Bedeutung del' chronischen Sepsis fur die 
Entstehung del' Arthritiden zu erschuttern. TANBERG zeigt in einer statistischen 
Zusammenstellung von 76 Fallen von akutem Gelenkrheumatismus, 63 Fallen 
von sekundarem Gelenkrheumatismus und 257 Fallen von primarer, chronischer­
progressiver Polyarthritis, daB bei allen drei Gruppen die Frauen uberwiegen. 
Bei del' primal' chronisch-progressiven Polyarthritis ist das Verhaltnis 79% Frauen 
und nur 21 % Manner. Diese starkere Beteiligung del' Frauen betrifft aIle Alters­
klassen mit einem Maximum zwischen 20 und 30 Jahren und einem zweiteil 
Maximum zwischen 40 und 50 Jahren. TANBERG hebt mit Recht hervor, 
daf3 das gehiiufte Auftreten der Krankheit bei Frauen und in bestimmten Alters­
klassen nicht zur Annahme einer Infektion paf3t. 

Angesichts diesel' Tatsachen ist es schwierig, del' chronischen Sepsis eine 
irgendwie ins Gewicht fallende Bedeutung fUr die Entstehung einer primaren 
chronischen-progressiven Polyarthritis oder gar einer Arthritis deformans zuzu­
erkennen. Ich personlich mochte einen direkten Zusammenhang nur fiir Aus­
nahmen gelten lassen, ohne allerdings sagen zu konnen, an welchen klinischen 
Zeichen diese Ausnahmefalle zu erkennen seien. Subfebrile Temperaturen, 
mehr oder weniger akute Exarzerbationen sind wichtige, wenn auch nicht allein 
ausschlaggebende Hinweise. Das legt uns die Pflicht ob, doch in jedem FaIle 
nach Infektionsherden zu suchen. Ich mochte diese abel' nur beseitigt wissen 
in jenen Fallen, wo sie sich als eiterig erweisen. Hier Klarheit zu bekommen, 
muB mit allen Mitteln angestrebt werden. Del' radikalen Beseitigung von 
nur vermuteten oder unsicheren Infektionsherden muB dringend widerraten 
werden. 

Wenn UMBER bei del' Einteilung del' chronischen Gelenkerkrankungen 
nach Abtrennung del' Osteoarthritis deformans nur noch zwei Gruppen bildet: 
die Infektarthritis und die endogen-endokrine Arthritis, so zeigt die vorher­
gehende Erorterung, wie wenig sichere Stutzen diese Einteilung hat. Es kann 
nicht zweifelhaft sein, daB auBer einer Infektion und endokrinen Storungen 
fur eine groBe, wenn nicht die groBte Gruppe andere, allerdings noch unbekannte 
Ursachen in Frage kommen. 

c) Tierische Parasiten. 

Tierische Parasiten oder etwa Toxine sind wiederholt als eine del' Ursachen 
von chronischen Arthritiden in Anspruch genommen worden. DaB Moglichlmiten 
gegeben sind, zeigt ein von LYON publizierter Fall mit Lamblia intestinalis. 
Die Arthritis besserte sich nach Beseitigung del' Lambliaerkrankung. Ich selbst 
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sehe mer im Ruhrrevier viele Wurmerkran.lrullgen, fand aber niemals Gelenk­
veranderungen, nur bei Anguillulosis klagten die Patienten uber rheumatische 
Schmerzen in Muskeln und Gelenken. 

d) Hormonerkrankungen. 

Die Tatsache, daB die Frauen haufiger an chronischer Arthritis erkranken 
als die Manner, und daB sich die Erkrankungen in der Menopause auffallig 
haufen, hat schon immer daran denken lassen, in innersekretorischen Storungen 
die Ursache anzunehmen. 

Eine Reihe von Einzelbeobachtungen, die unlangst von STRAUSS in einer 
Studie ausfuhrlich zusammengesteilt sind, scheint dieser Annahme gute Stutzen 
zu geben. 

So konnte z. B. PRIBRAM feststeilen, daB bei 106 der daraufhin befragten 
Frauen 35mal der Beginn der Krankheitserscheinungen im Klimakterium ein­
setzte. Von 118 Frauen aus der Statistik von GARROD fuhrten 18 den Beginn 
ihres Leidens zwei Jahre vor Beginn der Menopause, 5 direkt auf den Eintritt 
und 41 den Beginn zwei Jahre nach der Menopause zurUck. Mit ahnlichen Zahlen 
konnten wohl aile Arzte aufwarten, die Gelegenheit haben, viele chronische 
Arthritiden zu sehen, worauf auch HIS in einer unlangst erschienenen VerOffent­
lichung uber dieses Problem hinweist. 

Aber schon PRIBRAM bemerkt, daB auch die Zahl der Manner, bei welchen 
die Krankheit zwischen dem 40.-60. bzw. 50.-60. Jahre beginnt, nicht klein 
ist. Es seien aus der neueren Literatur noch erwahnt die Mitteilungen von NEU­
MANN und LANDE, die uber 5 Faile, von STRAUSS und HERZBERG, die uber sieben 
Faile (3,5% ihres Materials) berichten und von UMBER, der 3% seines Materials 
als endokrin bedingt angibt. Die Tatsache der starken Beteiligung der Manner 
um das 50. Lebensjahr herum im Verein mit dieser doch relativ kleinen Prozent­
zahl derjenigen Frauen, die in der Menopause oder der Graviditat erkranken, 
laBt bei Ablehnung einer Hormonalwirkung auch die Deutung zu, daB andere 
Schadlichkeiten, fur die der Frauenkorper vieileicht gerade in den Jahren der 
Menopause besonders empfindlich ist, das ursachliche Moment darsteilen. 

Eindrucksvoiler sind schon neuerliche Mitteilungen von MENGE, der nach 
kunstlicher Ausschaltung der Ovarientatigkeit in sieben Failen chronische 
Gelenkerkrankung beobachtete. 

Ich selbst beobachtete unlangst einen Bergmann, der an Infantilismus mit 
endogener Fettsucht leidet, und von dem ich hier die Krankengeschichte kurz 
wiedergebe: 

Patient stammt von gesunden Eltern. Seine Geschwister sind ebenfalls gesund. Mit 
10 Jahren hatte er Diphtherie. Er blieb im Wachstum in der Zeit der Pubertat stehen; 
seine GroBe betragt 1,37 em. Sein Korperbau ist gedrungen und zeigt reiehliehen Fett­
ansatz mit starkentwickelten, fettreiehen, hangenden Briisten. Der Penis ist rudimentar 
entwiekelt. Die Hoden sind entwiekelt, aber klein. Sexuell ist er vollkommen indifferent. 

Vor 7 Jahren begannen Schmerzen im linken Kniegelenk, die sieh im Laufe der Zeit 
steigerten und das Gehen sehr beschwerlieh maehten. Bei der Untersuchung fanden sieh 
geringe, niehtentziindliche Sehwellungen des Kniegelenks, das stark bei Bewegungen 
knirseht. Einen ahnlichen Befund ergibt· das reehte Ellenbogengelenk und das linke 
Schultergelenk. 

Die Rontgenaufnahme vom Kniegelenk ergibt folgendes: Links ist der Gelenkspalt 
im Kondylus medial stark verengt und lateral stark klaffend. Die Kondylenenden sind 
unseharf und wellig und zeigen an ihre Enden starke Ausziehung. Innerhalb der Gelenk­
kapselil sieht man zahlreiehe freie Gelenkkorperchen (Abb. 27 u. 28). 

Auch einer abnormen Schilddrusenfunktion werden ursachliche Beziehungen 
zur chronischen Arthritis zugeschrieben. Man hat wiederholt das kombinierte 
Vorkommen von Basedow und chronischer Arthritis beobachtet. Die Zahl ist 
allerdings nicht sehr groB. STRAUSS gibt die Zahl der mitgeteilten FaIle nur auf 
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14 an, wovon auJ3erdem 6 auf "inkompletten Basedow" entfallen. Neuerdings 
haben H. CURSCHMANN und DEUTSCH noch 5 FaIle, FINK noch 7 FaIle diesel' 
Kombination mitgeteilt. 

Hinweise auf Beziehungen zwischen Storungen del' Schilddriise und chronischen 
Arthritiden finden sich in del' Literatur noch vielfaltig. Auch an Mitbeteiligung 
anderer Driisen (Nebennieren, Thymus, Hypophysis) hat man gedacht, freilich 
ohne mehr als Vermutungen auJ3ern zu konnen. 

Hierher gehort auch die BEcKsche Krankheit. Mit diesem Namen wird eine 
in gewissen Gegenden Transbaikaliens endemisch auftretende Gelenkerkrankung 

Abb. 27. Vorderansicht. Starke Knochenneubildungsprozesse an den Randern del' Ober- un<'\.Unter­
schenkelkondylen, besonders links, mit Bildung von zahlreichsten freien Korperchen. AuJ3erer 

Gelenkspalt etwas klaffend. O-Beine. 

bezeichnet, die del' Osteoarthropathia deformans entspricht odeI' nahe steht 
und mit einer Schilddriisenentartung und hypothyreotischen Symptomen 
einhergeht. CHASANOW beschreibt zwei Faile. Im 1. Fall liegt ein typisches 
postencephalitisches amyostatisches Syndrom und eine Arthritis deformans 
VOl', zugleich besteht eine gestorte Schilddriisenfunktion. Im 2. Fall handelt 
es sich um eine pluriglandulare Storung mit Unterfunktion del' Schilddriise 
und Ovarien, kombiniert mit einer Arthritis deformans; hochst interessant ist 
das striare Syndrom in Verbindung mit del' Gelenkerkrankung; ob abel' Zusam­
menhange zwischen Gelenkerkrankung und vegetativem Nervensystem unter 
Einschaltung des striaren Apparates hergeleitet werden diirfen, wie es del' 
Verfasser mochte, miiJ3te noch an weiteren Fallen gepriift werden. 

Besteht im allgemeinen auch Einstimmigkeit dariiber, daJ3 es in Einzelfallen 
ursachliche Beziehungen zwischen chronischen Arthritiden und Blutdriisen gibt, 
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so gehen die Meinungen tiber die eigentIichen V organge vollkommen auseinander. 
AIle hiertiber geauBerten Vorstellungen sind auBerdem graue Theorie. Ebenso 
unklar und widerspruchsvoll sind die Vorstellungen der einzelnen Autoren tiber 
das klinische Bild. Wahrend eiuige nur Falle ohne Fieber und ohne Exsudation 
als endokrin anerkennen wollen, beschreiben wieder andere Autoren Falle, bei 
denen fieberhafte, entztindliche"Schtibe vorkommen. UMBER hebt speziell hervor, 
daB man im Verlauf mancher Falle von endokriner Periarthritis destruens, wie 
er diese Gruppe benennt, gelegentIich auch fieberhafte Schiibe beobachten kann, 
die aber nicht als Produkt eines Infekts, sondern als die Folge einer blanden 

Abb. 28. Seitenansicht. Starke Knochenneubildungsprozesse an den Randern der Ober· und Unter· 
schenkelkondylen, besonders links, mit Bildung von zahlreichsten freien Korperchen. AuJ3erer 

Gelenkspalt etwas klaffend. O·Beine. 

Entztindung anzusehen sind. Was unter blander Entziindung zu verstehen ist, 
bleibt dabei unklar. 

An anderer Stelle weist er aber, offenbar um den zwingenden Tatsachen des 
Krankheitsgeschehens Rechnung zu tragen, darauf hin, daB es auch Falle von 
"Infektarthritis mit endokrinem Einschlag" gibt. Damit verwischen sich aber 
bereits die Grenzen der von ihm gebildeten zwei Gruppen, der "Infektarthritis" 
und der "endokrinen Periarthritis destruens" so sehr, daB eine reinIiche Scheidung 
der Falle nach seinen RichtIinien unmogIich wird. Neuerdings beriehtet BECHER 
tiber eine histologische Gelenkuntersuchung bei einem Fall von UMBlmscher 
endogener Periarthritis destruens. Er fand keine Differenzen gegentiber den 
anderen Formen. 
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Der Versuch von MUNK, mit Hille des Rontgenbildes die endokrine Form 
zu erkennen, mu13 in tibereinstimmung mit KREBS als vollkommen verfehlt 
hezeichnet werden. Die Vielfaltigkeit der Krankheitserscheinungen bei den 
chronischen Arthritiden ist so groB, daB bei denselben Kranken zu gleicher Zeit 
"trockene ulcerose" Prozesse neben "fibrosen adhasiven" und "exsudativen" an 
den verschiedensten G:elenken vorliegen und daB bei den Rezidiven oder erneuten 
Schiiben die Bilder wiederurn vollig wechseln konnen. 

lch mochte auf Grund eigener Erfahrung und in tibereinstimmung mit vielen 
erfahrenen Arzten (His, MtiLLER, STRAUSS u. a.) das Vorkommen von chroni­
schen Arthritiden als Folge endokriner StOrungen nur fUr Einzelfiille zugeben. 
Da es aber keine sichere spezifische Zeichen gibt, urn sie von Formen anderer 
Ursachlichkeit abzusondern, die Diagnose sich lediglich auf Anamnese und 
allenfalls klinischen Befund an endokrinen Organen aufbaut, wird bei der 
Stellung der Diagnose mit groBter Kritik zu verfahren sein. 

e) Autointoxikationen und allergische Faktoren. 
Es ist bekannt, daB Stoffe nicht bakterieller Art, seien sie nun das Produkt 

eines nicht vollstandigen Abbaues oder seien sie bei einem abnormen Gewebs­
zustand iibermaBig im Korper aufgestapelt, chronische Gelenkveranderungen 
erzeugen konnen. So bewirkt bekanntlich der Zustand der Alkaptonurie, eine 
Anomalie des intermediaren EiweiBstoffwechsels, wobei die Homogentisinsaure 
nicht weiter abgebaut werden kann, eine Ochronose, d. h. eine pathologische 
Gelbbraun-Schwarzfarbung der Gewebe, insbesondere aber der Gelenkknorpel. 
Der Farbstoff stellt hierbei ein farbiges Abbauprodukt der im Knorpel absor­
bierten Homogentisinsaure dar. Bei langerem Bestand dieser Stoffwechsel­
stOrung, etwa um das 40.-50. Lebensjahr, entwickelt sich durch die Schadigung 
des Gelenkknorpels ein Osteoarthritis deformans. ALLARD und GROSS, die als 
erste den direkten Zusammenhang dieser Arthritis mit der Alkaptonurie er­
kannten, bezeichneten diese Gelenkleiden direkt als Arthritis alcaptonurica. 

Ein weiterer Stoff, von dem wir mit Sicherheit direkte Schadigungen des 
Knorpels kennen, ist das Mononatriumurat,welches zuweilen bei Gicht (in seltenen 
Fallen auch bei anderen Erkrankungen) im Knorpel auskrystallisiert und dort 
abgelagert wird. Die hierdurch hervorgerufenen, krankhaften Gelenkverande­
rungen sind bereits auf S. 16 beschrieben. Ob das ja an und fiir sich noch 
unbekannte Agens der psoriatischen Erkrankung chronische Arthritiden ver­
ursacht, wird zwar hier und da behauptet (NOBL und REMENOVSKI), ist aber 
doch zweifelhaft. 

Ob noch andere Stoffwechselprodukte von toxischem EinfluB auf das Gelenk 
sind, ist nicht bekannt. Man hat natiirlich auch 'an Autointoxikationen yom 
Darm her gedacht (SUTTER, LUFF, TAYLOR, BASSLER), ist aber bisher iiber Ver­
mutungen nicht hinausgekommen. 

Ernster ware der Gedanke zu priifen, ob bei den Gelenkerscheinungen nicht 
tiberempfindlichkeitsvorgange eine Rolle spielen, etwa wie ich das beim akuten 
Gichtanfall zeigen konnte und WEINTRAUDT beim akuten Gelenkrheumatismus. 
lch habe auf derartige mogli9he Vorgange bereits anlaBlich des Verdauungs­
und Stoffwechselkongresses, Berlin 1926 hingewiesen. 

Als Quelle dieser Allergene - Stoffe also, gegen die der betreffende Organismus 
iiberempfindlich ist - kamen in Frage zunachst die auf S. 149 u. 150 aus­
fiihrlich besprochenen lnfektionsherde (Toxine, Abbauprodukte von Bakterien), 
ferner die Nahrung (entweder bestimmte Stoffe aus ihr oder solche, die erst 
wiihrend des Verdauungsprozesses entstehen), schlieBlich Stolte der Umwelt. 
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Es ist ja bekannt, daB manche chronische Arthritiden sich bei gewisser ein­
seitiger Kost, z. B. vegetQ.rischer Kost, SCHROTTsche Trockenkost, bessern. 
GALUP faBt die Arthritis als anaphylaktische Diathese auf, hervorgerufen 
durch Intoxikation, die vorwiegend der Nahrung entstammen, ebenso DUVERNAY. 
TURNBULL erzielte bei chroni8cher ArthritiB ohne primiiren lnfektionaherd thera­
peutiBche Erfolge, indem er jene N ahr8ub8tanzen aUB der N ahrung aUB8chaltete, 
gegen die im Einzelfall eine Haut1iherempfindlichkeit beatand. Man wird in 
Zukunft dieser Frage mehr Aufmerksamkeit schenken miissen, als es bisher 
geschah. Ich selbst sah in zwei Fallen eine auffallende Besserung. 

f) Einfliisse vom Zentralnervensystem. 
Nachdem man die Beziehungen der Tabes und der Syringomyelie zu Gelenk­

erkrankungen erkannt hatte, fehlte es nicht an Versuchen, auch das zentrale 
Nervensystem in Verbindung mit chronis chen Gelenkerkrankungen zu bringen. 
In der Tat ist ja die so haufige fast genau symmetrische Erkrankung an den 
Gelenken beider Extremitaten auBerordentlich auffallig; ferner sind vasomo­
torische Storungen wie Kaltegefiihl, Kribbeln, Parasthesien, livide Verfarbung, 
gepaart mit groBen Schmerzen oft die Vorboten des Gelenkleidens und manchmal 
auch seine dauerndeIf Begleiterscheinungen. Untersuchungen von DORA 
GOERING geben gewisse anatomische Grundlagen. Der Knochen wird cere­
brospinal und sympathisch versorgt. Experimentelle und mehr noch klinische 
und anatomische Befunde zeigen, daB Zerstorungen und besonders Reizzustande 
in peripheren Nerven oder spinalen trophischen Zentren mannigfaltige, trophische 
Storungen im Knochen und an Gelenken hervorrufen konnen. Aus dem gleich­
zeitigen V Qrkommen von Atrophien und Hypertrophien an anderen Geweben, 
besonders am Fettgewebe, folgert Verfasserin die Annahme trophischer, sympa­
tischer Nerven mit entsprechenden spinalen Zentren fUr den Knochen und die 
Gelenke. Sie glaubt aus einigen klinischen Beobachtungen an ein cerebralea 
trophiBches Zentrum, wohl am Boden des dritten Ventrikels, denken zu miissen. 

Die Anschauungen von GOERING miiBten sich experimentell am Tier nach­
priifen lassen. Sie wiirden erst durch eine Bestatigung im Versuch ihren zunachst 
doch stark hypothetischen Wert verlieren, dann allerdings aber wahrscheinlich 
iiberraschende und neue Einsichten in die Atiologie der Gelenkleiden geben 
konnen. 

g) Trauma, statische Belastung, Emahrungsschiiden durch GefiiBsklerose. 
Weniger fUr die Entstehung der Arthritiden als fUr die Arthrosen, insbesondere 

der Osteoarthritis deformans, sind Trauma, fehlerhafte statische Belastung, 
Ernii.hrungsschaden durch GefaBsklerose in Anspruch genommen worden. 

DaB nach Traumen, wobei es zur Absprengung von Knorpel- und Knochen­
stiickchen, zu Zerreissungen der Synovialis und des Bandapparates, zu Blutungen 
in das Gelenk kommt, chl'onische Gelenkerkrankungen entstehen, ist eine haufig 
beobachtete Tatsache. Hierher sind auch die arthritischen Gelenkveranderungen 
nach Blutergiissen bei Hamophilie zu rechnen (FREUND, KLAsON u. a.). 

Von manchen Autoren wird darauf hingewiesen, daB es nicht immer eines 
erheblichen Traumas bedarf, sondern daB gerade geri'ngfilgige Dauerreize, wie ein 
unzweckmaBiges Schuhwerk, HohlfiiBe, Hackensporn, ferner Dauererschiitte­
rougen beim Arbeiten der Bergleute mit mechanisch angetriebenen Bohrhiimmern 
ein ursachliches Moment darstellen konnen. 

Allerdings miissen auch hierbei andere Momente, die meistens dunkel bleiben, 
hinzutreten oder schon vorhanden sein, denn derartige Erkrankungen mussen 
nicht unbedingt jedem Trauma folgen; so ist nach meiner bisherigen Erfahrung 
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der Prozentsatz der an Arthritis deformans des Ellenbogengelenks erkrankten 
BergaI beiter sehr gering. GroBer Wert wird dem statischen Moment der abnormen 
Belastung bestimmter Gelenke durch Haltunsanomalie, die beruflich oder durch 
andere Ursachen bedingt sind, fUr die Entstehung der Osteoarthritis deformans 
zugemessen. 

Nach der PREISER-WALKHOFFSchen Theorie entspringen aIle Erscheinungen 
der Arthritis deformans einem statischen MiBverhaltnis, das der Korper aus­
zugleichen bestrebt ist. Auch nach POMMERS Studie sind als hauptsachlichstes 
Moment der Erkrankung in erster Linie statische Momente, die eine abnprme 
Belastung bestimmter Gelenke bedingen, verantwortlich zu machen. 

Einen anderen Standpunkt nimmt AXHAUSEN ein. Ein regelmaBiger und 
typischer Befund bei der Arthritis deformans sind die Knorpelnekrosen. In 
diesen Knorpelnekrosen sieht AXHAUSEN den Angelpunkt der gesamten-anatomi­
schen und histologischen Veranderungen, die seIber in allen Einzelheiten nur 
die natiirliche und gesetzmaBige Konsequenz jener primaren Knorpelnekrosen, 
d. h. die Reaktion des umgebenden, lebenden Gewebes auf die Existenz der 
Knorpelnekrosen darstellen. Das statische Moment hat eine rein sekundare 
Bedeutung; es wirkt nicht aus16send, sondern nur formgebend. 

Die Entstehung der Knorpelnekrosen ist leicht erklarlich bei der Arthritis 
deformans nach Trauma und akuter Gelenkentzfindung, das einmal durch die 
Gewalteinwirkung, das andere Mal durch die Bakterientoxine. 

Bei der genuinen Arthritis deformans sind die Ursachen zu suchen in Er­
nahrungsstorungen, die einerseits durch Arteriosklerose und Syphilis und andere 
konstitutionellen Allgemeinerkrankungen (Alkaptonurie, Gicht), andererseits 
durch das Senium gegeben werden. 

Auch hier ist bei den Widerspriichen fiir die Forschung noch ein weites Feld. 

h) Physikalische Ursachen. 
Ob Einfliisse der Witterung - Erkaltungen, Durchnassungen - oder des 

Klimas iiberhaupt von EinfluB auf die Entstehung von chronischen Arthritiden 
sind, ist ganzlich unsicher. Lokale Erkaltungen und Durchnassungen spielen 
sicher keine ausschlaggebende Rolle. Das hat das groBe Experiment des Krieges 
gelehrt. Dagegen wird kaltes, windiges und regenfeuchtes Wetter von den 
meisten Gelenkkranken als unangenehm, haufig schmerz- und beschwerde­
steigernc;l empfunden, sonnige, windstille und trockene Tage dagegen a18 wohl­
tuend. 

Ob die Zahl der an chronischen Gelenkrheumatismus Leidenden in den 
klimatisch giinstigeren Zonen, in den trockenen, warmeren, sonnigen Landern, 
geringer ist, etwa wie in Holland, Deutschland, England oder den nordischen 
Landern, ist unbekannt. Jedenfalls gibt es, wie ich mich selbst davon fiber­
zeugt habe, auch in Agypten chronische Arthritiden. 

BUCHMANN hat umfangreiche Untersuchungen in Palastina angestellt und 
die chronischen Arthritiden weit verbreitet gefunden. 

i) Das konstitutionelle Moment. 
Vberblicken wir die bier erorterten Moglichkeiten, die fiir das ursachliche 

Geschehen bei den chronischen Gelenkerkrankungen verantwortlich gemacht 
werden konnten, so finden wir eine geradezu verwirrende Mannigfaltigkeit: 
Infektion, chronische Sepsis, endokrine Storungen, Autointoxikationen, Stoff­
wechselstorungen, allergische Erscheinungen, parasympathische und cerebrale 
Erkrankungen, Trauma, Ernahrungsstorungen infolge Sklerose, Lues und 
Senium. In dieser Vielheit liegt an sich schon das Bekenntnis der Unsicherheit 
unserer Kenntnisse. Wir diirfen aber annehmen, daB die ursachlichen Momente 
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hiermit keineswegs erschOpft sind. Vielleicht trifft beispielsweise fUr den 
primaren chronisch -progressiven Gelenkrheumatismus oder fiir die genuine 
Arthritis deformans keines dieser Momente zu. Das kann nicht scharf genug 
zum Ausdruck gebracht werden. Aber die kritische Beobachtung zeigt, daB 
auch keine der Einzelursachen an sich hinreichend ist, um in jOOem Falle 
jenes reaktive Geschehen des < Organismuses hervorzurufen, das sich in dem 
Bild der chronlschen Arthritis oder der Arthrose auBert. 

Es gehort dazu ganz zweifellos eine Krankheitsbereitschaft, eine durch die 
spezifische Konstitution gegebene Diathese. Wir miissen sie suchen in einer 
gewissen Minderwertigkeit der mesenckymaZen Elemente des Gelenkapparates, 
ohne allerdings irgendwie iiber bloBe Vermutungen hinausgehende Einsichten 
von den Besonderheiten dieser Abanderungen gegeniiber dem Normalen zu haben. 

Ein heredo-familiares Vorkommen der chronischen Arthritiden oder gar 
ein Alternieren mit gewissen Stoffwechselkrankheiten scheint aber nichts Gesetz­
maBiges zu sein. Wenn KREBS angibt, daB nach seinen Beobachtungen etwa 
34% hereditar belastet sind, so bleibt das, auch nach eigenen Erfahrungen, 
nicht erklarbar. Aus Einzelfallen, die zunachst doch immer Zufiilligkeiten sein 
konnen, darf kein Gesetz abgeleitet werden. 

Eine Ausnahme hiervon sind jedoch jene eigentiimlichen Exostosen am End­
gelenk der dreigliedrigen Finger, die als IIEBERDENSche Knoten bezeichnet 
werden. Sie haben wooer mit Gicht noch mit dem chronischen Gelenkrheumatis­
mus irgendwie genetischen Zusammenhang, aber sie <sind zweifellos erblich und 
manchmal kombiniert mit Asthma, Migrane, Neuralgie, Ischias, Muskelrheumatis­
mus und Gicht. 

PAYlt hat der Frage des konstitutionellen Moments bei Gelenkerkrankungen 
in neuerer Zeit besondere Aufmerksamkeit gewidmet und versucht, ein Programm 
der Konstitutionspathologie der Gelenke aufzustellen. Seine Betrachtungen 
dehnt er auf die gesamte aktive und passive kinetische Kette (motorische Gan­
glienzelle, Nervenfaser, Nerven, Muskeln, Sehnen, Knochen und Gelenke, 
sensible Riickleitung, Reflexbogen und Hinterhornzelle) aus. Wenn er auch zu 
irgendwie fUr Einteilung und Diagnostik der Gelenkerkrankungen verwertbare 
positive Resultate nicht kommt, so sind seine Ausfiihrungen doch geeignet, 
dem ganzen Problem neuen Forschungsantrieb zu geben. 

5. KUnik der chronis chen Arthritiden. 
Schon in der Einleitung wurde darauf hingewiesen, daB alle Bemiihungen, 

eine Einteilung des chronischen Gelenkrheumatismus nach sonst iiblichen 
Gesichtspunkten, seien sie pathologisch-anatomischer Art oder durch die Atiologie 
gegeben, nicht befriOOigen. Aber auch das klinische Bild allein ist zur Kenn­
zeichnung wohl charakterisierter Formen nicht ausreichend. 

Der Versuch von MUNR, nach Rontgenbefunden zusammengehorige Gruppen 
zu bilden, ist als fehlgeschlagen anzusehen. Aber auch UMBERs Dreiteilung in 

I. Exogene Infektarthritis, 
2. Endogene endokrine Periarthritis destruens, 
3. Osteoarthropathia deformans, 

wird, wie es zur Geniige vorher gezeigt worden ist, den klinischen Tatsachen 
nicht gerecht, weil es in vielen Fallen, man kann mit einiger Sicherheit sogar 
sagbn, in den meisten Fallen, nicht moglich ist, aus dem KrankheitsgescheheIl: 
Gruppe 1 und 2 auseinanderzuhalten. 

Am eindeutigsten < charakterisiert sich noch sowohl nach klinischen als nach 
pathologisch-anatomischen AuBerungen die Gruppe 3, die Osteoarthropathia. 
deformans oder auch nach der iiblich gewordenen Bezeichnung: die Arthritis 
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deformans. Aber auch hier konnte gezeigt werden, daB sehr haufig die 
einfache Degeneration Veranderungen sekundar entziindlicher Art an der 
Synovialis hervorruft, so daB in gewissen Stadien der Erkrankung auch hier 
die richtige Rubrizierung mit groBen, haufig uniiberwindlichen Schwierigkeiten 
verkniipft sein kann, zumal dann, wenn der ProzeB sich iiber viele Gelenke 
erstreckt. 

Bevor neue Tatsachen, die eine befriedigende Einteilung des chronischen 
Gelenkrheumatismuses gewahrleisten, nicht aufgefunden sind, sollte an dem 
PBrnRAM-HoFFA-WOLLENBERG-HIsschen Schema festgehalten w~den. 

Kaum eine Krankheit ist so ausgezeichnet durch die Einformigkeit der 
Beschwerden und die Chronizitat ihres Verlaufs, wie der chronische Gelenk­
rheumatismus. Er erweckt deshalb nicht immer im Krankenhaus und in der 
Sprechstunde des vielbeschaftigten Arztes das Interesse, welches man ihm 
wegen der Folgen fiir den Kranken unbedingt zubilligen muB. So wenig aus­
sichtsvoll auch die Behandlung bei fortgeschrittenen Formen sein mag, so 
ungeheuer wichtig ist es, in den Anfangsstadien zur richtigen Diagnose zu 
kommen. In dieser Krankheitsperiode kann der ProzeB durch Auffindung 
und Beseitigung der Schadlichkeiten und durch geeignete Behandlung zum 
Stillstand oder gar zur Ausheilung kommen. 

Die klinische Diagnose soll sich aufhauen zunachst aus den Elementen der 
Anamnese. Es ist hierbei nach allen jeneIi. atiologischen Momenten zu fahnden, 
die vorher ausfiihrlich dargestellt sind. 

Dann ist durch Besichtigung, durch Betastung, durch Funktionspriifung 
und durch das Rontgenbild zunachst zu ermitteln, ob der Knorpel oder die 
Synovialmembran primar erkrankt ist, welche Ausbreitung und welchen Grad 
die Veranderungen erreicht haben. Dabei ist zu achten auf den Knochen, die 
Sehnenansatze und Sehnenscheiden, auf die Muskeln, die bedeckende Haut. 

Eine derart vorgenommene Untersuchung der Gelenke wird bereits ermesseIi 
lassen, ob die Funktionsstorung durch Muskelatrophien oder Muskelkontrakturen, 
durch Entziindungsprozesse, die einer Riickbildung fahig sind, oder durch derbe 
bindegewebige und verknocherte Ankylosen und Exostosen, Spangenbildungen, 
Randwucherungen hervorgerufen sind. Damit erhalt man auch bereits in weit-
gehendstem MaBe Unterlagen fiir die Prognose. . 

Eine Untersuchung der inneren Organe kann atiologische Hinweise geben. 
Erkrankungen ain Herzen (Klappen und Myokard) oder an den GefiiBen und 
der Niere deuten auf iiberstandenen akuten Gelenkrheumatismus oder auf einen 
ernsteren, bakteriellen Infekt (Streptokokkensepsis, Lues). Dann ist das Augen­
merk zu richten auf eine tuberkulose Erkrankung und auf Krankheitserschei­
nungen an den Sexualorganen (Gonorrhoe, endokrine Storungen). Wegen der 
Moglichkeit einer chronischen Sepsis sind alIe jene Organe zu studieren,. die 
ala Infektherd in Frage kommen konnen. Die Tonsillen- und GebiBuntersuchung 
wird spezialiirztliche Untersuchung notig machen, wenn man nicht .geniigend 
eigene Fertigkeiten fiir diese besondere Sorgfalt und Vbung erfordernde Technik 
besitzt. 1m Stuhl ist auf Parasiten zu achten. Das Blut ist stets auf seine Be­
standteile (Hamoglobin, Erythrocyten, Leukocyten) zu untersuchen und in 
einem Abstrich auf "Linksverschiebung" und Eosinophilie zu priifen. Stets 
sollte man die Blutkorperchensenkungsgeschwindigkeit priifen. Die Anstellung 
~er Wassermannreaktion moglichst auch mit Gelenkpunktat darf niemals 
unterbleiben. 

In gewissen Fallen emp/ehle ich die Anstellung von Hautreaktionen durch 
Verimp/ung von Nahrstotten, um etwaige tJberemp/indlichkeiten gegen bestimmte 
N ahrungsmittel au/zudecken. 
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Ob die von STRAUSS versuchte Impfung von Pondorfmischung B (Gemisch 
von Toxinen unc;l ProteiI\substanzen aus Tuberkelbacillen, Streptokokken, 
Staphylokokken, Pneumokokken geniigend Unterlagen geben wird, um aus 
einer etwaigen Reaktion auf einen Infekt schlieBen zu konnen, muB doch noch 
sehr eingehend gepriift werden. 

Ein hervorragendes Hilfsmittel ist die Rontgenphotographie erkrankter 
Gelenke. Sie gibt uns, wie keine Methode sonst, tiefe und oft iiberraschende 
Einblicke in das Krankheitsgeschehen. Die wesentlichen Merkmale sind bereits 
an anderer Stelle besprochen. Es wird auch auf die sehr groBe Spezial­
literatur verwiesen (ASSMANN u. a.). 

Hat man sich auf die angegebene Weise ein Blld von dem vorliegenden ProzeB 
gemacht, so mag man ihn in einer der folgenden, in seinen klinischen Erschei­
nungen noch ausfiihrlicher zu beschreibenden Gruppen einreihen: 

a) Sekundiirer, chronischer Gelenkrheumatismus. 
Es sollen zu ihm nur die nach typischem akutem Gelenkrheumatismus zuriick­

bleibenden chronischen Entziindungen und Deformationen gezahlt werden. Er 
ist mehr weniger eine Erkrankung des jiingeren Alters, einschlieBlich des Kindes­
alters, schon deswegen, well der akute Gelenkrheumatismus nach dem 40. oder 
50. Lebensjahr sehr selten ist. Er neigt sehr dazu, schmerzhaft exsudativ und 
in Schiiben,: haufig· mit maBigem Fieber,. zu verlaufen, wqbe~ aIle Gelenke 
befallen sein konnen. 

Bei einer groBeren Gruppe kommt es zur Ausheilung des Prozesses, wobei 
irreparable Synovialis- und Knorpelschaden zuriickbleiben konnen. Bei einer 
kleineren Gruppe aber kann der ProzeB auch einen bosartigen, schmerzhaften, 
chronisch-progressiven Verlauf nehmen mit dem Endeffekt teilweiser oder auch 
vollkommener Versteifung der Gelenke. 

Hierher mochte ich auch die mehr chronisch verlaufende Form des Rheu­
matismus nodosU8 (s. S. 44) einreihen. 

Es ist zwar eine Verlaufsform des akuten Gelenkrheumatismus (einen groBeren 
Beitrag lieferte FRANK, ferner ZWEIG), aber manchmal werden diese iiber den 
Sehnen und Aponeurosen sitzenden Knotchen auch beobachtet ohne schwere 
akute Gelenkerscheinungen. Auch HIS hat auf derartige FaIle aufmerksam 
gemacht. Ich selbst sah drei FaIle dieser Art. In allen Fallen von mir kam es 
nach Salicylbehandlung zur vollkommenen Aushellung der Knotchen. 

b) Primiire Polyarthritis chronica. 
Hierzu zahlt jene meist symmetrisch, oft an den Fingern- und Zehengelenken 

beginnende, allmahlich und oft schubweise, bald fieberlos, bald mit Temperatur­
schiiben verlaufende Form, der kein akuter Gelenkrheumatismus voraus­
gegangen ist. Einmal kommt es zu mehr oder weniger groBen entziindlichen 
Ergiissen in die Gelenkhohlen, in die Bursae und die Sehnenscheiden mit Kapsel­
wucherung, einer Polyarthritis chronica exsudativa (Abb. 29, 30 u. 31), ein 
andermal zur Kapselschrumpfung ohne ErguB mit Gelenkdeformation, einer 
Polyarthritis chronica sicca. Bei beiden Formen kann es ·zu Knorpeldegene­
ration und Knochenneublldungen kommen, die dann zum typischen Blld der 
deformierenden Arthritis fiihren (Abb. 32 u. 33). 

Doch kann sich der Charakter des Prozesses im Verlauf der Krankheit bei 
ein und demselben Patienten andern, ja es konnen beide Formen nebeneinander 
bestehen. Die Krankheit kommt in allen Lebensaltern zum Ausbruch. Das 
Kindesalter ist keineswegs verschont, IBRAHIM, ferner RHONHEIMER, hatten 
hieriiber eine ausfiihrliche Zusammenstellung veroffentlicht; aber den ungleich 
o. GUDZENT; Gicht und Rheuniatismus. 11 



Abb. 29. Lichtbild der in Abb. 30 rontgenologisch dargestellten Hand. 

Abb.30. Primare chronische Arthritis. Verdickte Gelenke. In dem Kopfchen der ~retacarple 
(links II, rechts III) sieht m an seitlich scharf gerandete Defekte. Die Gelenkspalten sind noch 

ii berall erhalten_ 
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hoheren Prozentsatz gibt doch das fortgeschrittene Lebensalter abo Wie schon 
an anderer Stelle hervorgehoben, uberwiegt auWilligerweise das weibliche 
Geschlecht, mit einem Gipfel in der Menopause. Vorherrschend ist hier die 
mehr trockene Form, doch gibt es viele Ausnahmen und viele gemischte 
Formen, so daB ein typisches . Krankheitsbild nicht existiert. 

Die groBere Gruppe dieser Form nimmt einen 66sartigen, schmerzhaft­
progredienten Verlauf. Die Krankheit ist unheilbar. Kfuzeren Stillstanden 
folgen immer neue Schube; das geht unter Schmerzen und seelischen Depres­
sionen so Jahre hindurch, 5, 10, 15 Jahre; al1mahlich kommt es unter mehr oder 
weniger schweren Ankylosierungen zum Stillstand; die Schm-erzen lassen nach, 
die Exsudationen schwinden. So durchlebt der Patient noch viele Jahre, meist 
an Rollstuhl und Zimmer gefesselt, wenn nicht eine interkurrente Krankheit 
dem Leiden ein fruheres Ziel setzt. 

Bei einer kleineren Gruppe kommt der ProzeB schon frUber zum Stillstand, 
oder der Verlauf ist ein derart chronischer, daB er wie Stillstand erscheint. 
Diese mehr gutartige Form ist haufig bei Frauen in der Menopause zu finden. 
Auch hier beobachtet man die verschiedensten Grade, manchmal mit, manch­
mal ohne Exsudationen; obschon zweifelsohne die trockenen Formen haufiger 
sind. Diese gutartigen Formen scheinen auch dem hi:iheren Alter beider Ge­
schlechter eigen zu sein. Man findet hier oft geringe Schmerzhaftigkeit und 
kaum merkbare Schwellung eines oder auch mehrerer Gelenke. Die Intensitat 
des Prozesses schwankt, es gibt sogar Zeiten vollkommener Beschwerdefreiheit, 
nur das feinere oder grobere Knirschen und Knacken in den Gelenken legt 
Zeugnis ab von stattgehabten oder vielleicht noch bestehenden arthritischen 
Veranderungen. Das sind wohl jene FaIle, die GOLDSCHEIDER falschlicherweise 
zur atypischen Gicht zahlt. 

Nattl.rlich kommen diese so leicht verlaufenden Formen auch im jungeren 
Lebensalter, wenn auch weniger haufig, vor. Beim Mangel eines objektiven 
Befundes werden sie dann oftmals als rein nervi:is bedingt gehalten und der in 
keiner Weise zu objektivierenden "Gelenkneuralgie" zugezahlt. 

Die Therapie findet bei diesen gutartigen Formen ein dankbares Objekt. 
Mit geeigneten MaBnahmen, die allerdings von sachkundiger Hand durchgefUhrt 
werden mussen, laBt sich oft volle Heilung erzielen. Da, wo der ProzeB 
irreparable Schaden gesetzt hat, wird oft durch funktionelle Anpassung nach 
dem Stillstand des Leidens ein an Heilung grenzender Zustand erreicht. 

Abb. 31. Lichtbild der in Abb. 32 u. 33 rlintgenologisch dargestellten Hand. 

11* 
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c) Die ankylosierenden WirbeIsauIenversteifungen und ihre von PIERRE-MARIE, 
BECHT~REW und STRUMPEL beschriebenen Unterarten. 

Diese Krankheitsgruppe umfaBt entzundliche und degenerative Verande­
rungen an den Bestandteilen der Wirbelsaule, den Wirbelkorpern, den Gelenk­
flachen und Gelenkverbindungen, den Zwischenwirbelscheiben und den ver­
bindenden Ligamenta. 

Pathologisch-anatomisch unterscheiden sich diese Veranderungen in keiner 
Weise von jenen an den 
Gelenken der Extremi­
taten; es kommen auch 
in atiologischer Bezie­
hung die gleichen Mo­
mente in Frage. 

N ur ihre funktionelle 
Auswirkung bedingt 
manchmal auffallige 
undcharakteristische 
klinische Bilder, die 
einzelnen Autoren in 
Verkennung dieser aller­
dings' erst durch die 
spatere Forschung klar­
gelegten Tatsachen Ver­
anlassung gaben, be­
stimmte klinische Zu­
standsbilder als beson­
dere Erkranlmngen her­
auszuheben. 

So.' beschrieb BEeR­
TEREW eine Form, fur 
die er eine Reihe rein 
klinischer Kennzeichen 
angibt ': teilweise oder 
vollkommene Unbeweg­
lichkeit der Wirbelsaule, 
Kyphose, Paresen der 
zugehorigen Muskeln, 
Parasthesien, Schmer­
zen, Reizerscheinungen 
iill erlrrankten Gebiet. 
Die groBen Gelenke 
der Extremitaten blei­
ben frei, das Leiden 

Abb.34. Spondylitis deformans. Zackenbildungen an den Wirbel­
korpern oben und unten, die sicb teilweise zu einer festen Briicke 
vereinigt · haben. Verschmalerung des Wirbelzwischenraumes von 

Lendenwirbel III zu IV. 

steigt langsam von oben nach unten herab. 
Das Primare ist eine Erkrankung der Pia und daraus folgende Kompression 

der hinteren Wurzeln' die sekundare Folge sind Muskelparesen, veranderte 
Statik und darausfolgende deformierende Arthritis der Wirbelsaule. 

STRUMPEL und PIERRE-MARIE beschreiben eine Form, die dadurch gekenn­
zeichnet ist, daB die Kyphose fehlt und auch die Extremitatengelenke beteiligt 
sind. Ebenso fehlen Nervenerscheinungen. 

Schon SENATOR zeigte, daB eine scharfe Trennung beider Formen bei der 
Viel£altigkeit iibereinstimmender klinischer Bilder und der vielen vorkommenden 
Misch- und Ubergangsformen nicht gut moglich ist. Deswegen sollte man diese an 
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Autornamen geknupfte Einteilung fallen lassen. Die spatern antomischen Befunde 
im Verein mit Rontgenb~funden insbesondere von A. FRANKEL, ANSCHUTZ, 
SCHLEYER ebneten die Bahn zu einer Einteilung, die zwei Formen unterscheidet: 

a) die Spondylarthritis ankylopoetica (Abb. 35 u. 36); hierbei sind die Gelenke 
zwischen den einzelnen \Virbeln und die zwischen den Wirbeln und Rippen 
meist im Verlauf der ganzen' Wil'belsaule erkrankt und zeigen die ganze Skala 
der Veranderungen, >vie bei dem primaren, chronischen Gelenkrheumatismus 
del' Extremitaten. 

b) Chronische Spondylitis deformans (Abb. 34). Hierbei sind die Zwischen­
wirbelscheiben, die Wirbelkorper und 
die Gelenkfortsatze der Wirbel Sitz 
degenerativer Vorgange mit sekun­
daren Reizerscheinungen in gleicher 
Weise wie bei der Osteoarthropathia 
deformans der Extremitaten. 

Das klinische Bild beider Formen 
ist gekennzeichnet durch den Schmerz 
bei Bewegungen, der nur selten fehlt 
und durch Funktionsbehinderungen 
verschiedener Art, je nach dem Sitz 
in der Wirbelsaule. Manchmal be­
ginnt der ProzeB an dem unteren 
Ende, dann ist der obere Teil noch 
ganz gut beweglich, bis auch dieser 
beim Weiterschreiten des Prozesses 
versteift. Manchmal ist der Gang 
der Erkrankung auch umgekehrt. 
Haufig kommt es zur Kyphose, die 
zusammen mit der Ankylose je nach 
der Lage in der Wirbelsaule dem 
Kranken charakteristische Stellungen 
verleiht (Abb. 37). 

Hinzutreten manchmal StOrungen 
von seiten des N ervensystems, wie 
Zuckungen und Contracturen in den 
benachbarten Muskelgebieten, Par· 
asthesien, Hyper- und Hypasthesien, 
manchmal wohl auch geringere 
Lahmungen. Abb. 37. 

Neuerdings hat v. RAD mehrere 
Falle mit spinalen Reizerscheinungen bei diesen Wirbelsaulenerkrankungen 
mitgeteilt. .. 

Die Lahmungen werden offenhar hervorgerufen durch Ubergreifen des 
entzundlichen Prozesses auf die Nervenscheide, die Nervenwurzeln oder gar die 
Pia, oder vielleicht auch durch Druck von Exostosen, Randwiilsten und Knochen­
spangen. Nach BERTOLOTTI sind 80% von Ischias durch derartige Prozesse 
verursacht. Die den ProzeB begleitenden Muskelatrophien k6nnen bei den Kranken 
im Gebiet des Brustkorhs, zumal wenn sie sich mit einer Arthritis deformans 
mit nachfolgender Ankylose der Rippengelenke vergesellschaften, zu einer er­
heblichen Insujjizienz der Atmung fiihren und dadurch auch. ungiinstig auf 
Herzarbeit und Zirkulation einwirken (PLESCH, POLGAR) . Knochenatrophien fehlen 
selten. Auch manche FaIle von Nackenschmerzen und Occipitalneuralgien ent­
puppen sich hei guter R6ntgenuntersuchung als Arthritis deformans der Hals-
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wirbelsaule oder auch, worauf POLGAR aufmerksam macht, als Arthritis defor­
mans zwischen oberen Rippen- und Wirbelquerfortsatzen. 

Der Verlauf des Prozesses ist in den meisten Fallen ein sehr chronischer, 
manchmal unterbrochen durch langere Stillstande. Eine Heilung ist nicht zu 
erwarten. Bei vollkommener Versteifung der Wirbelsaule wird der Patient 
schon auBerordentlich unbeholfen und schwer beweglich. Manchmal ist das 
Leiden .mit einer chronis()hen. ankylosierenden Arthritis der Extremitatengelenke 
kombiniert. Dann entwickelt sich ein im hochsten Grade bedauernswerter 
Zustand. Die Kranken sind ganz tillbeweglich und starr wie ein Stock. Keine 
Verrichtung kann selbsttatig vorgenommen werden. So, wie sie gebettet 
werden, bleiben sie liegen. Das einzig bewegliche sind die Augen, die traurig 
nach Hille suchen, welche ihnen doch nur eine interkurrente, todliche Krank­
heit bringen kann. 

d) Die Arthritis deformans oder die Osteoarthropathia deformans. 
Die pathologisch-anatomischen Vorgange und die fiir die Entstehung in 

Betracht kommenden Momente sind bereits an anderer Stelle geschildert 

Abb.38. Beckenhalften, durch alte Vcrletzung gegeneinander verschoben. Zackige und dornlge 
Osteophytenbildung oben und unten von dem Ileosacralgelenk und dem Sakrum aus. Der recht.e 
Schenkelkopf zeigt bei erhaltener Begrenzung leichte Atrophie. Pfanne und Kopf zeigen leichte 

arthritische Knochen -N eu bildungsprozesse. 

worden. Diese Erkrankungsform ist der eigentliche Typ der degenerativen 
Form unter den chronischen Arthritiden. An Haufigkeit tritt sie gegeniiber 
den entziindlichen Formen zuriick. Sie ist eine Erkrankung des fortgeschrittenen 
Lebensalters, wenngleich Ausnahmen vorkommen, sie ist sogar bei Kindern 
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beobachtet worden (SCHULTE, SAUPE, TICHY u. a.) und befallt vorwiegend 
nur eines, seltener mehrer~ der Wurzelgelenke - Hmt- und Schultergelenk 
-, auBerst selten die kleinen Gelenke (Abb. 39). Die oft beobachtete Er­
krankung eines Hiiftgelenks im hohen Alter, das Malum coxae senile, ist ein 
typisches Beispiel fUr diese Form. 

Das Leiden beginnt auBerst schleichend. Schmerzempfindung und Er­
schwerung der Beweglichkeit im erkrankten Gelenk sind die ersten Symptome. 
Dabei lokalisieren die Patienten bei einer Hiiftgelenkerkrankung die Schmerzen 

Abb. 39. Zerstorung des Knorpels in den 
Mittelgelenken. Knochenneubildungsprozesse. 

Abb. 40. Verschm1ilerung und Verschleierung des Ge· 
lenkspaltes. Am oberen Rand von Pfanne und Kopf 

Knochenneubildungsprozesse. 

haufig nicht in die Gelenkgegend, sondern ausstrahlend nach dem Oberschenkel, 
zum Knie hin oder auch nach dem Kreuz zu. Schon friihzeitig fiihlen die 
Patienten ein leichtes Knarren und Knirschen, das sich im spateren Stadium 
zu einem heftigen, auch vom Untersucher horbaren Krachen steigern kann. 

Bei der Besichtigung des Gelenks zeigt im Gegensatz zu den entziind­
lichen Arthritiden die Gelenkkapsel keine auffalligen Verdickungen, aber in 
die Augen springend ist die Atrophie der zugehorenden Muskulatur. Druck 
auf die Gelenkgegend ist hauiig schmerzhaft. Der' Schmerz steigert sich bei 
passiven Bewegungen. Diese sind dann immer mehr oder weniger gehemmt; 
Schon friih zeigt sich beispielsweise die Hemmung der Rotation, insbesondere 
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im Hiiftgelenk, weiterhin ist die Ab- und Adduktion eingeschrankt, in gleicher 
Weise Flexion und Extension. Man priift am zweckmaBigsten in Riickenlage. 
Schmerzempfindung kann auch hervorgerufen werden durch einen kurzen, 
nicht allzu heftigen StoB gegen die Ferse in Richtung der erkrankten Hiifte. 
Dieses Schmerzzeichen ist mir oft bei der ersten Untersuchung ein guter 
Wegweiser gewesen. . 

Eine Rontgenphotographie des Gelenks bringt in hiiufig ungeahnter Weise 
Aufklarung iiber den KrankheitsprozeB. Charakteristische Zeichen sind Ver­
schmalerung und Verschleierung des Gelenkspalts, die osteophytaren Wuche­
rungen und Exkrescenzen, die Atrophie des Knoch ens, die schon an anderer 
Stelle beschriebenen Lochdefekte, die manchmal isoliert, manchmal in Waben­
form vorkommen (Abb. 38, 39 u. 40). 

Die Krankheit verlauft gewohnlich auBerst chronisch, manchmal von Still­
standen unterbrochen. Eine Heilung, d. h. eine Institutio ad integrum wird 
nicht beobachtet. 1m giinstigsten Fall kommt es zu dauerndem Stillstand mit 
funktioneller Besserung. Infektionssymptome wie Fieber, Driisen- oder Milz­
schwellung fehlen. Auch das Blutbild ist nicht verandert. 

Mit der Steigerung der Bewegungseinschrankung, insbesondere am Hiift­
gelenk, vermehren sich die Beschwerden. Das Gehen, Biicken und Wenden 
ist schmerzhaft und nur im beschrankten Grade moglich. Tritt die Erkrankung. 
eines zweiten symmetrischen Gelenks hinzu, etwa des 2. Hiiftgelenks, so werden 
die Patienten fast unbeweglich. Nur der Lehn- und Rollstuhl geben dann noch 
ertragliche Daseinsbedingungen. 

Differential-diagnostisch kommt, abgesehen von neuropathischen Gelenk­
erkrankungen (Tabes, Syringomyelie u. a.), in Frage jene merkwiirdige Atrophie 
und Phthise der Epiphysen, die als SCHLATTEBSChe, KOHLERsche und PERTHES­
sche Krankheit bekannt sind. Das Rontgenbild gibt die Aufklarung. 

e) Die HEBERDENschen Knoten (Abb.41). 

Fast nur im hoheren Alter, Ausnahmenkommen aber vor, entstehen auf 
der Riickseite am Endgelenk der dreigelenkigen Finger charakteristische, fast 
schmerzlose oder nur vOriibergehend schmerzhafte Knoten, die den Gelenken 
herzformige Gestalt verleihen. Sie fiihlen sich hart an; allmahlich werden 
die Gelenke unter Versteifung in Flexions- oder Abductionsstellung fixiert. 
Das Rontgenbild zeigt Exostosen und Randwucherungen an den Gelenkenden. 
Man hat diese Knoten als Zeichen der Harnsauregicht aufgefaBt; aber schon 
ihr Entdecker HEBERDEN hat sich dagegen verwehrt. Wir wissen heute, daB 
sie gelegentlich bei Gicht vorkommen konnen, daB sie sich aber auch zu­
weilen bei chronischen Arthritiden finden, meist aber als isolierte und einzige 
arthritische Erscheinung bei sonst Gesunden angetroffen werden. 

Ihre Entwicklung vollzieht sich auBerst chronisch. Dem Patienten werden 
sie zuweilen lastig durch die Schmerzen und die Bewegungsbehinderung. 
Nach mehr oder weniger langer Zeit scheint der FrozeB zum Stillstand zu 
kommen; die Schmerzen verschwinden und eine gewisse funktionelle Anpassung 
wiirde den Patienten seine Erkrankung vergessen lassen, wenn die auffallige 
Deformitat der Finger ihn an sein Leiden nicht erinnern wiirde. 

Anhang8Weise sei hier noch aus differential-diagnostischen Griinden Er­
wahnung getan einer langsam ossifizierenden Periostitis und Ostitis mit Weich­
teilschwellung der Finger-, wenige:r haufig der Zehenenden, der Trommelschliigel­
linger. Die Krankheit wird aufgefaBt als toxigene Osteoperiostitis ossilicans 
- auch als Osteoarthropathie hypertrophiante pneumique bezeichnet - im 
Gefolge von Lungenerkrankungen und manchen anderen Infektionen. 
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Abb.41. 

6. Die Behandlung der chronischen Arthritiden. 
So mannigfaltig und in ihren ursachlichen Zusammenhangen schwierig er­

kennbar die verschiedenen Krankheitsbilder und Verlaufsformen der chroni­
schen Arthritiden sind, so uberaus vielseitig und oft schwer auffindbar sind 
die Mittel und Wege, die zur Linderung der Beschwerden, zur Besserung und 
vielleicht zur Heilung fUhren. Bei der Behandlung dieser Krankheiten offen­
bart sich oft der rechte Arzt. Das so haufig sich viele Jahre hinziehende, meist 
sehr schmerzhafte und mit seelischen Verstimmungen und Depressionen ver­
bundene Leiden erfordert neben medizinisch-wissenschaftlichem Konnen fast 
mehr noch hohe personliche Eigenschaften. Gerade bei diesem Leiden ist dem 
Patient nicht mit einem Rat allein gedient. Der Erfolg liegt, soweit die Art 
des Leidens und der Verlauf eine solche erwarten laBt, eigentlich nur in der 
sachgemaBen Durchfuhrung der Behandlung uber Wochen und Monate, ja Jahre. 
Sein AusmaB wird gegeben durch den vorliegenden anatomischen Krankheits­
zustand. 

Wie dieser festzustellen ist, wurde bereits auf S. 139 ff. ausfiihrlich erortert. 
Man wird alsdann ein Bild daruber zu bekommen suchen, welche Veranderungen 
noch reparabel, welche unreparabel sind. Jedenfalls wird man einen Behandlungs­
plan entwerfen. Bei den unreparablen Veranderungen wird sich unser Blick 
auf Behandlungsmethoden richten, die auf die eingeschrankte oder verloren 
gegangene Funktion bessernd einwirken (Massage, Gymnastik, orthopadische 
und chirurgische MaBnahmen). Bei reparablen Veranderungen wird man dahin 
streb en , die ursachlichen Schaden zu beseitigen, um dann mit allen verfugbaren 
Methoden und Mitteln Stillstand und Ausheilung herbeizufuhren. 

a) ltiologische Merkmale. 
Soweit atiologische Merkmale sicher erkennbar sind, wird man die Behandlung 

in erster Linie nach den hierbei bekannten Gesichtspunkten durchfiihren. 
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Bei luetischer Atiologie hat sich mir neben der energischen Durchfiihrung von 
Quecksilber-, Wismut- oder Salvarsankuren das Jod in Form von lnjektionen 
als recht wirksam erwiesen. 

Bei gonorrhoischer Infektion ist das lokale Grundleiden mit groBter Kon­
sequenz zu behandeln und zur Ausheilung zu bringen. Nach Ablauf der akut­
entziindlichen GelenkeI:scheinungen hat mit Sorgfalt und Umsicht die spezi­
fische Vaccinetherapie, etwa mit Arthigon, einzusetzen. Wie bei keiner anderen 
Form bringt sie hier haufig weitgehende Beseitigung der Residuen der akuten 
Entziindung und Mobilisation der Gelenke. Daneben sind alle noch spater zu 
besprechenden Methoden (Hitze, Stauung, physikalische Therapie usw.) in 
geeigneter Form und Auswahl anzuwenden. 

Bei der an sich seltenen tuberkuwsen Form im Sinne PONCETS treten Be­
handlungsmethoden in ihre Rechte, die man bei diesem Leiden anwendet. 
Der Fortbestand des Leidens wird auch hier vom Grundleiden abhangen. Wo 
dieses es gestattet, wird man Behandlung in Luft und Sonne, vor allem im Hoch­
gebirge oder an der See, anstreben. 

mer den Wert der spezifischen Tuberkulintherapie gehen die Meinungen 
doch sehr auseinander. Die von PONDORF eingefiihrte Methode der Haut­
scarifikationen mit Tuberkulinen hat die iiberschwenglichen Erwartungen, 
die PONDORF und seine Anhanger an sie stellten, zweifellos nicht erfiillt. Viel­
leicht ist die lndikationsstellung zu breit. lch glaube aber, daB man in ge­
eigneten Fallen doch eine Tuberkulintherapie versuchen soll, wenn auch meine 
eigenen MiBerfolge und das, was ich bei von anderer Seite behandelten Kranken 
sah, nicht zu gro!3e. Hoffnungen 0 auf Erfolg berechtigt erscheinen lassen. 

Bei anderen akuten" Infekten - Typhus, Ruhr, Scharlach u. a., ist die Be­
handlung des Grundleidens die vornehmste Sorge. Das gleiche gilt vom akuten 
Gelenkrheumatismus und der Serumkrankheit. 

Es ist daran zu denken, dafJ bei abgelaufenem Typhus eine infizierte Gallen­
blase, bei Ruhr ein chronischer Dickdarmkatarrh, bei Scharlach eine chronische 
Tonsillitis subakute und chronische Gelenkentziindungen aufrecht erhalten konnen .. 
Man mufJ dann mit allen Mitteln versuchen, eine Heilung dieser Infektherde 
herbeizufiihren. 

Viel umstritten ist die Frage der chronischen Sepsis oder der fokal infektion 
der Amerikaner. lch habe bereits an anderer Stelle (S. 150) zu ihr ausfiihrlich 
Stellung genommen. Nach meinen Erfahrungen fiihrt die konsequente Durch­
fiihrung der Forderung ihrer Anhanger, jeden irgendwie verdachtigen Herd 
chirurgisch zu beseitigen, auf Abwege. Aber auch ich vertrete den Standpunkt, 
daB in jedem Falle nach lnfektherden (Tonsillen, Rachen, Nase, Nebenhohlen, 
Zahne, Darm, Gallenblase, Appendix, Nierenbecken, Blase, Prostata u. a.) 
zu suchen ist. Besondere Sorgfalt ist den Tonsillen und den Zahnen zuzuwenden. 
Aber nur da, wo iiber eirifa'ch chronisch-entziindliche Zustande hinausgehende 
Veranderungen, wo Eiterherde gefunden werden, sind diese, falls von einer 
konservativen Behandlung Erfolg nicht zu erwarten ist, chirurgisch zu be­
seitigen. Neben manchem erfreulichen Erfolg wird aber auch bei dieser ein­
geschrankten lndikation ein MiBerfolg nicht ausbleiben. 

Wenig gekiart ist die Wirkung von Stoffen, welche antiseptisch wirken 
sollen, wie die Silberpraparate (Kollargol, ·Argoflavin u. a.), ferner die ver­
schiedenen Seren (Streptokokken-, Staphylokokkenserum u. a.), dann die 
Vaccine und Autovaccine. Man sieht manchmal Besserungen, ohne sich doch 
davon iiberzeugen zu konnen, da..B diesen PJ;aparaten eine besondere Wirkung 
innewohnt. Das gleiche gilt auch von den PONDoRFSchen Hautimpfungen mit 
Tuberkulin und den· von PAUL propagierten Hautimpfungen mit PONDORF­
Mischung B. 



Die Behandlung der chronischen Arthritiden. 113 

Gleichen Schwierigkeiten begegnen wir in der Frage der endokrinen Xtio­
logie (s. S. 153). -Wo der Verdacht einer solchen besteht, soll aber konsequent 
und ausgiebig von allen Mitteln Gebrauch gemacht werden, die uns bei der 
Behandlung von Dysfunktionen der endokrinen DrUsen zu Gebote stehen. 

Wird die Ursache in einer Hyperfunktion der Schilddriise (Basedow, Thyreo­
toxikose) vermutet, so ist diese einer Rontgen- oder noch besser Radiumbestrah­
lung zu unterziehen; dabei ist die Thymus mitzubestrahlen; denkt man an cine 
Hypofunktion, so empfiehlt sich eine Thyreoidinbehandlung. Auch Behandlung 
mit Adrenalin wurde vorgeschlagen (SCHMIDT, R). Bei Verdacht auf Storungen 
seitens der Sexualorgane (Klimax, Ovariotomie) sind neben anderen Methoden 
Ovariumpraparate angezeigt.Es kann auch in zwp.ifelhaften Fallen ein Ver­
such mit einer Kombination von mehreren Organpra1 araten, etwa mit Hormin 
gemacht werden. 

Ob aber allen diesen Praparaten ein Heileffekt innewohnt, ist doch sehr 
zweifelhaft. Die Beurteilung wird noch dadurch erschwert, daB gerade Gelenk­
erkrankungen in der Menopause an sich prognostisch giinstig sind und wohl 
ltuch ohne eine derartige Behandlung sich bessern oder zur Ausheilung kommen. 

b) Antineuralgica und Antiphlogistica. 
Nur in einer verschwindend geringen Anzahl von Krankheitsfallen kommen 

wir mit der besprochenen rein atiologisch eingestellten Therapie zum Ziele. 
Es ist ja hier wie. auch sonst bei den meisten Krankheiten in erster Linie der 
Schmerz, der den Patienten zum Arzt fiihrt, und dessen Linderung und Be­
seitigung er fordert. Seine Ursache sind die primar und sekundar entziindlichen 
Veranderungen am Gelenk, weniger oder wahrscheinlich iiberhaupt nicht die 
rein degenerativen. 

Zur Linderung des Schmerzes stehen uns eine groBe Reihe von antineur­
algisch oder antiphlogistisch wirkenden Arzneimitteln zur Verfiigung. 

An erster Stelle nenne ich die Salic'ylsiiure mit Ihren vielen Derivaten und 
Kombinationen, dann die Gruppe des Chinins, des Pyramidons und des Ato­
phans. Sie kommen in Pulver- und Tablettenform, als Suppositorien, in fliissiger 
Form zur intramuskularen und intravenosen Injektion, als Salben und olige 
Fliissigkeiten in den Handel. Die deutsche pharmazeutische Industrie genieBt 
~egen ihrer Zuverlassigkeit bei der Herstellung dieser Praparate hohes Ansehen. 
Allerdings macliten sich gerade auf diesem Gebiete auch betriigerische und 
schwindelhafte Unternehmungen breit. Der Arzt sollte Mittel von derartigen 
Firmen unter keinen Umstanden verordnen. 

Colchicum ist bei chronischen Arthritiden wirkungslos. 
Man soll ofters unter den Mitteln wechseln, weil manche bei dem betreffen­

den Krankheitsfallbesonders wirksam sind. V oriibergehend8(:}ll..man-sich auch 
vor grofJen Dosen nicht scheuen, z. B. bei Salicylsaurederivaten und Atophan 
bis 5 g pro die, einige Tage hindurch, geben. Von allen Wegen der Einverleibung 
soIl man Gebrauch machen: peroral, rectal, percutan als Einreibung, subcutan 
und intravenos a).s Injektion. In kluger Fiirsorge soIl der behandelnde Arzt 
sich Jiir die Zeiten der Exarzerbationen als besonders wirksam erprobte Medi­
Immente und Wege der Einverleibung reservieren. 

Bei sehr schmerzhaft verlaufenden Krankheitszustanden ist das M orphium 
und seine Derivate nicht zu entbehren. Zwar ist Gefahr vorhanden, daB Patienten 
Morphinisten werden, aber bei den Rheumatikern mit ihrer an sich gesunden 
Psyche scheint diese Gefahr sehr gering zu sein. 
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e) Indirekt wirkende Arzneimittel. 
Die gelegentliche Beobachtung, daB Bienenstiche bei chronischer .Arthritis 

gute Wirkung hatten, fuhrte zur Anwendung der Ameisensaure. 1m Vo1ke 
weit verbreitet ist die Einreibung mit Ameisenspiritus, der dadurch gewonnen 
wird, daB man Ameisen in eine Flasche kriechen liiBt und dann Spiritus hinzutut. 
Vielfach wird die ·Ameisensaure unter dem Deckmantel eines Geheimmittels 
injiziert: Die diese Therapie anwendenden Arzte ruhmen die Wirkung. lch sah 
viele so behandelte Patienten, die keinen Erfolg meldeten. Eine eigene grOBere 
Versuchsreihe ergab einen vollkommenen l\<IiBerfolg. 

Dagegen sah ich Gutes bei den nicht oder wenig fieberhaften, mehr trocken 
verlaufenden chronischen .Arthritiden und bei der .Arthritis deformans yom 
Arsen und seinen Derivaten. Wieweit Antimon das .Arsen ersetzen kann, wird 
noch von mir untersucht. Als Grundwirkung beider Substanzen ist bekanntlich 
eine CapillargefaBerweiterung anzusehen. Es wird dadurch wahrscheinlich ein 
gesteigerter Vbergang von Ernahrungsmaterial aus dem Blute in die Gewebe 
herbeigefuhrt. . 

Ferner findet das Jod bei rheumatischen Erkrankungen weitgehende An­
wendung, am haufigsten wohl in Form der Jodtinktur zu Pinselungen der Haut 
uber den erkrankten Gelenken, dann wohl auch als Salbe oder auch kombiniert 
mit anderen Einreibemitteln, schlieBlich in seinen Salzen, vornehmlich als Jod­
kalium, auch innerlich. 

Bei der auBerlichen Anwendung der Jodtinktur erzielt man durch die Rei­
zung, die das Mittel verursacht, an der Applikationsstelle eine chronisch ver­
laufende Entzundung oder auch nur eine Steigerung der gewohnlichen Ernah­
rungsvorgange, unter deren EinfluB pathologische Produkte haufig zur Re­
sorption gelangen. Das Jodkalium wirkt wahrscheinlich ganz allgemein auf 
den Stoffwechsel und die Ernahrungsvorgange der rheumatisch erkrankten 
Gelenke ein. 

d) Proteinkorpertherapie. 
Aus der lmmunitatswissenschaft heraus erwuchs eine Behandlungsmethode 

mit parenteral zugefiihrten EiweiBkorpern oder auch deren Spaltprodukte, die 
sich bei manchen lnfektionen und lntoxikationen als wirksam erwies. Man 
ubertrug diese als Proteinkorpertherapie bezeichnete Methode alsbald auch auf 
die chronischen .Arthritiden (SCHMIDT) und verwandte zu lnjektionen die ver­
schiedensten EiweiBkorper, wie sterile Milch, Aolan, Casein, Knorpelextrakt 
(Sanarthrit) , N ovoprotein und viele andere. 

lntramuskulare und intravenose lnjektionen dieser Proteinkorper rufen 
allgemeine und lokale Reaktionen hervor: wie Fieber, starkes Krankheits­
gefiihl, Abgeschlagenheit einerseits und Steigerung der Schmerzen und der 
Entzundung am erkrankten Gelenk andererseits. In dieser sog. "Heilentzun­
dung" sehen die Anhanger dieser Therapie das wesentlichste Moment der thera­
peutischen Wirkung - ohne Reaktion keine Heilwirkung. 

Nach WEICHARDT beruht die Wirkung auf einer Leistungssteigerung der 
Zelle und er spricht direkt von einer Protoplasmaaktivierung. Doch hat seine 
Auffassung nicht uberall Zustimmung gefunden. Jedenfalls besteht uber die 
Vorgange im Organismus nach der Injektion von EiweiBstoffen noch ziem­
liches Dunkel. 

Es gab eine Zeit, in der man glaubte, in der Proteinkorpertherapie ein wert­
voIles Heilmittel gegen chronische .Arthritiden gefunden zu haben. Es waren 
insbesondere SCHMIDT, HEILNER und ZIMMER, die in immer neuen .Arbeiten 
ihre Anwendung empfahlen. Die vielerorts vorgenommenen Nachprufungen 
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haben aber die Erwartungen nicht erfiillt (HmSCH und STERNBERG, HOFSTEE 
u. a.). Ich selbst, bin nacho vielfacher Anwendung zur vollstandigen Aufgabe 
dieser Therapie gekommen. Ganz abgesehen davon, daB die Heilerfolge nicht 
uberzeugend sind, bedeutet diese Methode fur den Patienten durch die Er­
scheinungen der Reaktion eine erhebliche Belastigung und durch das gele­
gentliche Auftreten anaphylaktlscher Erscheinungen auch eine gewisse Gefahr. 
Man hat oft den Eindruck, daB die von den Patienten angegebene Besserung 
eigentlich nur der Ausdruck des relativen Wohlbefindens nach der uber­
standenen Reaktion ist. Die Versuche, durch Verkleinerung der Dosis die 
Beschwerden der Reaktion zu mildern, zeitigen nach eigener Erfahrung keine 
besseren Resultate. 

Offenbar aus der Empfindung von der ungenugenden Wirksamkeit der 
Proteinkorpertherapie heraus hat man einen Nichteiweillkorper, das Yatren 
(eine Jodverbindung) und seine Kombination mit Eiweill, das Yatrencasein, 
ferner das Mirion (eine Jod-EiweiBverbindung) eine Zeitlang stark propagiert. 
Aber auch hiermit waren die Heileffekte keine besseren. 

Bessere Resultate scheint die von MEYER-BISCH nach dem Vorgange von 
DELAHAYEN und PIET eingefuhrten Schwefeltherapie in Form von intramus­
kularen Injektionen zu geben, insbesondere nachdem die Dosis sehr verringert 
und das Injektionspraparat sehr verbessert wurde. MEYER-BISCH verwendet 
jetzt eine 0,3% ige Schwefelgelatine (Suffrogel HEYDEN); es werden davon 
0,2-0,4 ccm intragluteal im Abstand von 8 Tagen verabreicht. Mehr wic 
6 Injektionen werden im Verlauf einer Kur nicht gegeben. Die Allgemein­
reaktion ist sehr gering, Fieber tritt uberhaupt nicht auf, Anaphylaxie ist nicht 
zu befiirchten. Dagegen entwickelt sich ganz regelma6ig eine zum Teil erheb­
liche Leukocytose. 

Eigene Beobachtungen mit dieser Therapie haben nicht sehr befriedigt. 
ISAAK-KRIEGER und G. NOAK sprechen sich im gleichen Sinne aus. 

e) Die Strahlentherapie (Licht, Rontgen, Radium). 
Den ultravioletten Strahlen scheinen spezifische Einwirkungen bei chroni­

schen Arthritiden nicht zuzukommen, vielleicht mit Ausnahme der PONCET­
schen Form. Als recht wirksam haben sich aber die Strahlen der Rontgen­
rohre und des Radiums 'und se·iner Zerfallprodukte erwiesen. 

Merkwiirdigerweise vernachlassigt man gerade in Deutschland diese Art 
der Therapie, von der ich behaupte, daB sie, richtig angewandt, die besten 
Resultate gegenuber den anderen Behandlungsmethoden ergibt. Sie setzt 
freilich Spezialkenntnisse voraus und Erfahrung in ihrer Anwendung. 

Bei der Rontgenbestrahlung kommen lediglich die y-Strahlen zur Anwendung. 
STANNING gibt fur die Dosierung folgendes an: Die Gelenke werden in sieben­
tagigen Intervallen, und zwar abwechselnd in anterior-posterior und posteriorer­
anteriorer Richtung bestrahlt und jedesmal eine Oberflachendosis von 7 H, 
im ganzen etwa 15-16 H, verabfolgt. Das Erythem erscheint bei dieser 
Strahlungsdosis etwa in 12-14 Tagen. Nach 6 Wochen kann eine Wieder­
holung erfolgen. 

Bei allen Autoren besteht Einigkeit, daB die Erfolge gut sind. Nach einer 
gewissen Steigerung der Beschwerden tritt Ruckgang der Schmerzen und der 
Entzundung ein mit Besserung der Beweglichkeit. In vielen' Fallen bleibt 
diese Besserung uber Monate, teils mehrere Jahre, bestehen. Natiirlich sind 
irreparable Prozesse nicht, ruckbildungsfahig, es wird aber doch uber weit­
gehende Besserung der Knochenstruktur bei Arthritis deformans berichtet. 



176 Der chronische Gelenkrheumatismus. 

Genau daB gleiche gilt von der Bestrahlung mit Radium. Ich nehme die Be­
handlung in der Weise vor, daB ich mit 1,5 mm Messing gefilterte Radium­
praparate in 1 cm 'Hautabstand um die erkrankten Gelenke herumlege und sie 
etwa 3-4 Stunden auf jedem Feld liegen lasse. Nach 6-8 Wochen kann Wieder­
holung erfolgen. Diese Art der Therapie ist nur etwas kostspielig und wird 
praktischer und billiger mit der Rontgenrohre durchgefuhrt. Einen unvoll­
kommenen Ersatz geben die sog. Radiumkompressen. Sie enthalten nur Spuren 
von radioaktiven Substanzen und konnen infolgedessen wochenlang zur Be­
strahlung angewandt werden, ohne die Haut zu schadigen. Sie haben zwar 
haufig schmerzstillende Wirkung, aber intensivere Wirkung kommt ihnen 
nicht zu. 

Dagegen ist die interne Behandlung mit radioaktiven Bto//en, insbesondere 
mit Radiumemanation, eine wohlfeile und wirkungsvolle Therapie. Ich habe 
ihre Technik auf S. 113 eingehend beschrieben. 

Hier kommen neben den y-Strahlen vornehmlich die fl- und a-Strahlen 
zur Wirkung.· , 

Wie kaum bei einem anderen Heilmittel sind hier die biologischen und 
iherapeutischen Wirkungen erforscht worden. Ich verweise hierbei auf 
meinen GrundriB zum Studium der Radiumtherapie und auf das von H. MEYER 
herausgegebene Lehrbuch der Strahlentherapie, beide Bucher im Verlag Urban 
und Schwarzenberg, Berlin, 1919 und 1926. Dort findet sich auch eine genaue 
Literaturangabe. Neuerdings hat wieder V ATERNAHM uber therapeutische' 
Studien bei chroIiischen Arthritiden mit hohen Dosen von Radiumemanation 
berichtet. Er gibt bei 70% der Patienten gute Erfolge an. Der therapeutische 
Effekt zeigt sich genau in der gleichen Weise, wie bei der Rontgenbestrahlung. 
1m Beginn der Behandlung setzt gewohnlich eine Reaktion' ein, der dann in 
jenen Fallen, es waren nach meiner Stlitistik etwa 60-70%, welche gunstig 
beeinfluBt werden, Nachlassen der Schmerzen, Ruckgang der Exsudationen 
und Schwellungen, bessere Beweglichkeit, folgt. 

In neuerer Zeit wird die Aufmerksamkeit auf ein Kombinationspraparat 
yon Radium und Atophan, daB Radiophan (S. 115) gelenkt, das sich bei chroni­
schen Arthritiden als sehr wirksam erwiesen hat. Zu der antineuralgischen 
und antiphlogistischen Wirkung der Phenylchinolincarbonsaure gesellt sich in 
gleicher Zeit die Heilwirkung interner Radiumstrahlung hinzu. 

Von 'allen Injektionspraparaten gebe ich dem Radiophan den Vorzug. Ge­
wohnlich tritt fast momentan nach der intravenosen Injektion eine groBe 
Schmerzerlcichterung ein, die mehrere Stunden hindurch anzuhalten pflegt. 
Diese Zeit benutze ich, um mit den versteiften Gelenken passive und aktive 
Bewegungen vornehmen zu lassen. Man sieht dann nach etwa 20-30 Injektionen 
einen Erfolg, der mit anderen Methoden in dieser Zeit wahrscheinlich nicht zu 
erreichen ist. 

f) Die HeilqueJIen- und Klimatherapie. 
Von jeher suchten Menschen, die an chronischer Arthritis litten, bestimmte 

Quellen auf, denen Heilwirkungen bei dieser Krankheit nachgeruhmt wurden. 
Die Zahl solcher Heilquellen ist sehr groB und fast jedes Land verfugt uber be­
sonders gut eingerichtete und wegen ihrer Heilwirkung weithin gekannte Bade­
orte. Deutschland darf sich ruhmen, von der Natur besonders bevorzugt worden 
zu sein. Eine gute Zusammenstellung gibt das Reichsbiider-AdreBbuch nach 
~mtlichen Quellen,bearbeitet. Verlag des ReichsbaderadreBbuchs, G. m. b. H., 
Berlin 1925. 
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lch nenne folgende bekanntere Bader: 
Aaohen, 
Altheide, 
Baden-Baden, 
Badenweiler, 
Brambaoh, 
Drlburg, 
Eilsen, 
Elster, 
Flinsberg, 
Homburg i. Taunus, 
J oaohimsthal, 
Kissingen, 
Kohlgrub, 

Koaen, 
Kreuznaoh, 
Kudowa, 
Landeok, 
Mergentheim 
Miinster a. St., 
Nauheim, 
Nenndorf, 
Neuenahr, 
Obersohlema, 
Oeynhausen, 
Polzin, 

Pyrmont, 
Reiohenhall, 
Reinerz, 
Salzsohlirf, 
Salzuflen, 
Sohmiedeberg i. Sohl. 
Soden, 
Tolz, 
Warmbrunn i. Sohl. 
Wiesbaden, 
Wildbad, 
Wildungen. 
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In Ruf.Jland gibt es einige gute Badeorte im Kaukasus und in der Krim; 
in der Tschecho-Slowakei finden wir die altberiihmten deutschen Badeorte 
Karlsbad, Franzensbad, Marienbad, Teplitz-Schonau, ferner Pystian, in Oster­
reich Baden bei Wien, Bad Gastein, in der Schweiz Tarasp-Schulz, Ragatz, 
Schinzach, in Frankreich Vichy, in Belgien Spaa, in England Bruton, Bath. 
Die Wirkungsfaktoren von Heilbadern auf den Organismus sind schon an anderer 
Stelle gewiirdigt worden. Dort sind auch die Einrichtungen einiger sich 
durch ihren Reichtum an Radiumemanation besonders hervortretenden Bader 
genauer beschrieben. Es sind das vornehmlich das Wasser, die Warme, die ge­
Wsten anorganischen und organischen Bestandteile wie Salze, Gase, gewisse 
organische Sauren, dann die radioaktiven Substanzen. Dazu treten die klima­
tischen und psychischen Faktoren. Einige Badeorte erzielen lokale Wir­
kungen durch Moor- und Schlammumschlage in Teil- und Vollbadern. 

Wiederholt sind Untersuchungen in Deutschland durchgefiihrt worden, denen 
das Ziel zugrunde lag, die empirisch gefundenen Tatsachen von der Heilwirkung 
der Bader bei chronischen Arthritiden durch exakte wissenschaftUche Priifung 
und Beobachtung an groBeren Kliniken vor und nach der Behandlung zu 
kontrollieren und die Kenntnisse von der spezifischen Wirkung der einzelnen 
Heilquellen zu vertiefen. Ich selbst habe derartige Untersuchungen in Teplitz­
SchOnau (GunZENT, STEIN und BERGER) und Bad Landeck (GUDZENT, 
FROMMER und LACHMANN) geleitet und die empirisch gefundenen Heilwir­
kungen nur bestatigen konnen. 

Trockene und sonnige Lander scheinen auf chronische Arthritiden giinstig 
einzuwirken. Es gibt einige klimatische Stationen in Agypten, wie Assuan 
und Reluan. W 0 die Mittel vorhanden sind, wird man einen Versuch empfehlen 
konnen. 

g) Die physikalische- nnd Erniihrungstherapie. 

All erster Stelle ist die Warme zu nennen. Der Rheumatiker empfindet 
Kuhle und Feuchtigkeit unangenehm und sucht instinktiv Trockenheit und 
Warme, vor allem die strahlende Warme. Eine natiirliche Warmequelle ist die 
Sonne. Sie hat zudem vor den kiinstlichen Warmequellen den V orzug, daB 
.sie die samtlichen Strahlen des Sonnonspektrums besitzt. Man sollte von ihr 
so oft als irgendmoglich Gebrauch machen. Bei einiger Aufmerksamkeit findet 
sich imIDer ein Platz im Hause, wo zu gewissen Zeiten die Warmestrahlen der 
Sonne hintreffen. tJher kiinstliche Warmequellen verfugen wir bekaI1I!tlich in 
·einer fast iibergroBen Zahl, vom hellien Tuchumschlag, dem Moor-, dem Lehm-, 
.dem Fango-, dem Radiumerdeumschlag, der hellien Kompresse, der Warme­
flasche, dem elektrischen Heizkissen, bis zur elektrischen Sonne und zur Sollux­
lampe. Eine andere Form sind die Heif.Jluftkasten nach BIER, in denen ent­
weder durch eine Spiritusflasche oder durch elektrische Gliihbirnen hohe 

GUDZENT, Gi()ht und Rheumatismus. 12 
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Temperaturen - bis zu 1200 - erzeugt werden konnen. Die Hauttemperatur des 
erwarmten Gelenks steigt dann betrachtlich, auch etwas die Tiefentemperatur, 
die Haut wird hyperamisch, es kommt zu starker SchweiBbildung und Ver­
dunstung. Sie haben sich als auBerst wertvoll durch Linderung der Schmerzen 
und Erleichterung der Bewegung des erkrankten Gelenks erwiesen (PLATE). 
GroBere derartige Apparate gestatten, den ganzen Korper einer solchen Durch­
warmung auszusetzen (WOLFFsches Gliihlichtbad). Warme Biider, die Dampf­
und HeiBluftkammern, dienen dem gleichen Zweck. Doch setzt die Anwendung 
dieser Methoden ein gutes Herz voraus. Hierzu sind auch die Sandbader zu 
zahlen (nach Kostritzer Muster). Sie erfordern allerdings eine groBere Apparatur. 

Eine Methode, die auch eine merkliche Tiefendurchwarmung des erkrankten 
Gelenks bewirkt, ist die Thermopenetration oder die Diathermie. Ich mache 
von ihr vielfachen Gebrauch, weil sie mir von allen Methoden die besten Wir­
kungen hinsichtlich Schmerzlinderung und Steigerung der Beweglichkeit zu 
geben scheint. 

Die BIERSChe Stauung, welche eine Stauungshyperamie (passive venose 
Hyperamie) herbeifiihrt, hat sich weniger bei der chronischen als wie bei den 
akut-entziindlichen Prozessen wirksam erwiesen, am auffalligsten bei der akut­
gonorrhoischen Gelenkentziindung. Ihr wesentliches Wirkungsmerkmal ist 
eine oft geradezu iiberraschende Schmerzlinderung, die nun aktive und passive 
Bewegungen des Gelenks gestattet. 

Mehr Hilfsmittel als Heilmittel sind passive und aktive Bewegung - Massage, 
Gymnastik. Sie diirfen wegen ihres Einflusses auf die Atrophie der Muskulatur 
und der Erhaltung der Beweglichkeit der Gelenke unter keinen Umstanden 
vernachlassigt werden. 

Schwierig ist naturgemaB immer die Entscheidung, wann und mit welch em 
AusmaBe mit dieser Behandlung begonnen werden soil, ferner iiber das MaB 
zwischen Ruhe und Bewegung. 

Es leuchtet ein, daB ein akut entzundetes Gelenk ruhig gestellt werden muB. 
Aber alsbald nach dem Abklingen der hochentziindlichen Erscheinungen wird 
man unter Zuhilfenahme von Medikamenten, der BIERSChen Stauung, des 
warmen Bades vorsichtig mit passiven Bewegungen beginnen. FUhrer fiir das 
AusmaB der Bewegung wird in erster Linie immer der Schmerz sein. 

Nach dem Abklingen der akuten Entziindung und bei den an sich chronisch 
verlaufenden Fallen konnen dann Geh- und sonstige Bewegungsiibungen, unter 
Umstanden im warmen Bade, Massage, Gymnastik, sportliche Beteiligung in 
ihre Rechte treten. Aber immer ist daran zu denken, daB eine einzige mer­
anstrengung schmerzhafte Riickfalle hervorrufen kann, die oft monatelange er­
folgreiche Arbeit wieder zunichte macht. Hier helfen leider keine noch so ge­
nauen V orschriften, der Erfolg wird nur beim erfahrenen Arzt sein. 

Von dem EinfluB einer bestimmten Ernahrung auf die chronischen Arthri­
tiden ist nichts Sicheres bekannt. Bei akut entziindlichen und exsudativen 
Formen konnte bei sonst gutem Korperzustand der Versuch einer SCHROTTSchen 
Kur, einer Trockenkost, gemacht werden. "Oberzeugende Wirkungen habe ich 
in 2 Fallen gesehen. Fettleibige Gelenkkranke sind zu entfetten, schon urn durch 
die Verminderung des Gewichts Erleichterung der Beweglichkeit herbeizufiihren. 
Die schweren Formen der chronischen Arthritiden bewirken aber meistens eine 
erhebliche Abmagerung; man spricht hier mit Recht von einer Zehrkrankheit. 
In diesen Fallen ist mit allen Mitteln der Ernahrungstechnik der Abzehrung 
entgegenzuarbeiten. 

Ob die von TURNBULL angeregte Untersuchung auch fiir den Patienten nicht 
vertragliche Nahrungsmittel zu einer therapeutisch nutzbaren Auswertung der Er­
nahrung fiihren wird, muB noch naher untersucht werden (siehe auch S.157 u .160). 
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h) Orthopadische nnd chirurgische Therapie. 
Es liegt auf der Hand, daB bei polyartikularen, fortschreitenden Gelenk­

prozessen von orthopadischen und chirurgischen Eingriffen eine Hille nicht zu 
erwarten ist. Wir wundern uns deshalb nicht, wenn die Patienten die ihnen 
vielfach von orthopadischer Seite in offenbarer Verkennung des Wesens des 
vorliegenden Leidens verordneten Stutz- und Gehapparate nach einigen Ver7 
suchen wieder fortstellen und nicht benutzen wollen. 

Dagegen wird in bestimmten Einzelfallen die orthopadische Hille auBerst 
wertvoll sein, sei es zur Beseitigung eines PlattfuBes oder zur Ausgleichung 
schadlicher einseitiger Belastungen infolge von Haltungsanomalien. Bei mono­
artikularer Erkrankung wird unter Umstanden auch ein sachgemaB angefertigter 
Stutzapparat gute Dienste leisten. Handelt es sich in einem solchen Falle um 
Contracturen, die eine schwere Beeintrachtigung der Beweglichkeit des Patienten 
bedingen, so wird man an eine gewaltsame Geraderichtung des Gelenkes denken, 
vielleicht auch an eine blutige Durchtrennung der verkiirzten Sehnen und 
Fascien. 

Wir konnen hierher auch rechnen die Behandlung chronischer Arthritiden 
mit Injektionen von S~tbstanzen, die einerseits schmerzlindernd wirken sollen, 
andererseits durch Beeinflussung der Synovialmembran das Gelenk beweglicher 
und schlieBlich durch Reize auf die Synovialmembran Ausheilungsvorgange 
anfachen sollen. Seit Jahren wende ich fur diese Zwecke eine 1/2-1 %ige Novo­
cain-Adrenalin-Losung an, mit der ich die erkrankten Gelenke umspritzte. 
Geeignet hierfiir ist die deformierende Gelenkentzundung ohne oder allenfalls 
mit sehr geringer Exsudation. Die Schmerzlinderung war meistens sehr gut. 
Die Patienten konnten nach der Injektion das Gelenk besser bewegen. Dadurch 
wurde einerseits der Ankylosierung entgegengewirkt, andererseits vielleicht 
auch Anreize zu Heilungsvorgangen gegeben. 

PAYR hat diese auch noch yon vielen anderen Autoren geubte Methode 
systematisch ausgebaut. Auch er umspritzt das Gelenk mit der angegebenen 
Flussigkeit, geht aber noch insofern weiter, als er in das Gelenk eindringt. Zur 
Losung und Erweichung von Adhasionen und Schwielen vetwendet er eine 
Pepsin-Pregel-Losung. Zur Anregung der Resorption von Ergussen benutzt er 
Phenolcampher. Bei der Synovitis sicca injiziert er ebenfalls Phenolcampher 
in das Gelenk als Ersatz und zur Anregung der Wiederbildung neuer Gelenk­
schmiere. Die in dieser Weise vorbereiteten Gelenke werden alsdann Behand­
lungsmethoden unterzogen, von denen funktionsverbessernde oder heilende 
Wirkungen zu erwarten sind (Massage, Warme, Radium, Bader u. a.). 

Bei Arthritis deformans kann in besonders gtinstig gelegenen Fallen auch 
ein blutiger chirurgischer Eingriff angezeigt sein (HILDEBRAND, PAYR u. a.). 
Es kommt dabei die Resektion eines schwer und ausgedehnt veranderten 
Gelenks oder die Modellierung in Frage. Der letzteren Operation ist der Vor­
zug zu geben, da sie das Gelenk beweglich macht oder erhalt, Verkurzungen 
vermeidet und haufig die Schmerzen beseitigt. Der Eingriff geschieht durch 
BloBlegung des Gelenks, Abtragung der Randwucherungen, Excidierung auf. 
gefaserten Knorpels, verdickter Kapseln, von im UbermaB gebildeter Zotten 
und von etwaigen Gelenkkorperchen und Verkalkungsherden. 

Unter allen Umstanden ist aber eine sorgfaltige Nachbehandlung mit Massage 
und Bewegungsubungen erforderlich. Erst diese verburgt den Erfolg. 

12* 
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Drusen, endokrine 147. 
DUPUYTRENsche Contractur 

39. 
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Durchfalle ll. 
Dyalisiermethode der Blut­

harnsaurebestimmung 
nach Gudzent 56. 

Eau medicinal de Husson 96. 
Einatmungskammern 113. 
Einreibemittel 175. 
Eiterherde 173. 
EiweiB im Harn 12. 
EiweiBkorper 174. 
EiweiBstoffwechsel 39. 
Ekzem 39. 
Elektrolytkolloide 43. 
Emanation 105. 
Emanationsbader Ill. 
Emanationsdosis 114. 
Emanationsluft Ill. 
Emanationsraume Ill. 
Endokarditis 32, 147. 
England 78. 
Entzundung 142. 
- akute gichtische 12. 
- des Gelenks 93. 
Eosinophile Zellen 12. 
Eosinophilie 147. 
- und akuter Gichtanfall 90. 
Epiguanin 53. 
Epilepsie 2. 
Epiphysen 141, 171. 
Episkleritis 147. 
Erblichkeit 79. 
ErguB 142. 
Erkaltung und Lumbago 131. 
Ernahrung 178. 
Ernahrungstherapie der Gicht, 

88, 
Erreger, spezifische 150. 
Erysipel 148. 
Erythem 175. 
Enolisierung 41. 
Exantheme, akute 148. 
Exostosen 141, 168, 170. 
Exsudat 105, 142. 
Exsudation, akute 143. 
Exsudationen, rheumatische 

127. 
Extrasystolie 37. 

Fascien, Veranderungen bei 
Gicht 36. 

Fettleibigkeit und Gicht 82. 
Fettsucht 81, 93. 
Ferment, TItocytolytisches 85. 
Fermente 49, 67. 
Fermentanomalie 71. 
Fieber ll. 
Fibrinflockchen 142. 
FleischgenuB 80. 
Flexion 170. 
Frauen 79. 
Funktion der Gichtgelenke 25. 
Funktions behinderung 167. 
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Galea aponeurotica 132. 
Gallenblasenentzundung 38. 
Gallenkolik 9. 
Ganglien 94. 
Gii.rung 48. 
Gasstoffwechsel bei Injek­

tionsversuchen mit Harn­
saurevorstufen 52. 

Gastein 109. 
Gastritis anazida 63. 
GefaBerkrankungen 31. 
GefaBsklerose 35. 
Geheimmittel 96. 
Gehirngicht 8. 
Gele 135. 
Gelenke 25. 
Gelenkentzundung 1. 
GelenkerguB 94. 
- durch Uratbreie 14. 
Gelenkerkrankung 107, 141. 
Gelenkgicht, primare Epp-

STEIN 3. 
Gelenkkapsel 169. 
Gelenkknorpel 86, 138, 139. 
Gelenkkorper 142. 
Gelenkmaus 140. 
Gelenkmembran 12. 
Gelenkneuralgic 163. 
Gelenkrheumatismus 97. 
- akuter, 93, 142. 
- chronischer 136. 
- sekundarer chronischer 

137, 161. 
Gelenkrheuma 
- Alter 164. 
- Anamnese 160. 
- und Dauerreize 157. 
- Einteilung 161 u. f. 
- - nach UMBER 159. 
- und endogene Fettsucht 

153. 
- und GefaBsklerose 157. 
Gelenkversteifungen 161. 

und Hamophilie 157. 
Heilung 160. 

- Hereditat 159. 
- und Infantilismus 153. 
- und innere Organe 160. 
- Impfungsdiagnostik 161. 
- und innersekretorische 

Storung 153. 
- im Klimakterium 153. 
- konstitutionelle Atiologie 

158. 
- und Ovarialdysfunktion 

153. 
- und Parasiten 160. 
- physikalischeAtiologie 158, 
- Rontgendiagnostik 161. 
- Proguose 160, 164, 165. 
- und Sepsis 160. 
- statische Belastung 157. 
- und Thyreotoxikose 153. 
- Trauma 157. 
- trophisches cerebrales 

Zentrum 157. 
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Gelenkspalt 170. 
Gelenktuberkulose 149. 
Georgenquelle 111. 
Geschlecht 78/79. 
Gewebstemperatur 146. 
Ghida 2. 
Gicht 2, 141, 170. 
- atypische 165. 
- - (GOLDSCHEIDER) 4. 
- irregulare (CULLEN) 3. 
- leukamiscbe (BRUGSCH-

SCHITTENHEIM) 4. 
- polyartikulare Form 6. 
- reguIare (CULLEN) 3. 
- zuriicktretende (SCUDA-

MORE) 3. 
- Bewegungstherapie 102. 
- Fleischdiat 100. 
- geographische Verbreitung 

77. 
- Heilbad und Kontraindika-

tion 104. 
- Heilbadertherapie 103. 
- Massage 102. 
- MaBigkeit 102. 
- Pathogenese 75. 
- Prophylaxe durch ausge-

wahlte Kost 100. 
- Radiumtherapie 103. 
- Therapie 99 u. f. 
- der Herzbesehwerden 104. 
- des Kopfsehmerzes 104. 
- der Leberschwellung 104. 
- des Schwindels 104. 
- vegetarische Diat 100. 
Gichtallergene 101. 
Gichtanfall 83, 86, 93. 
Gichtanfall 1, 2, 83, 86, 93. 
- akuter 9. 
- durch AlkohoIgetranke 

101. 
- und Allergie 101. 
- Thera::pie 99. 
- nach Uberanstrengung 103. 
Gichtanfalle: 
- bei Magendarmstorungen 

89. 
- okulare 7. 
Gichtanfalle nach GenuB von: 
- Alkohol 88. 
- Fleisch· 88. 
- Mehlspeisen 98. 
- Milch 98. 
- Milchkur 88. 
- purinreicher Kost 88. 
- Tomaten 88. 
- vegetar. Diat 88. 
Gichtbriichig 1. 
Gichtforschung 2. 
GichtfuB 25. 
Gichtgelenke 25. 
Gichtgift 92. 
Gichthand 25. 
Gichtknoten 1, 40. 
Gichtniere 3, 66, 92. 
Gichtnoxe 11. 
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Gichtschmerz 5. 
GliederreiBen 2. 
GIykokoll 50. 
Gonagra 1. 
Gonokokkus 150. 
Gonokokkeninfektion 148. 
Gonorrhoe 142. 
Greisenalter 79. 
Grippe 132. 
Grundgelenk : 
- der groBen Zehe 7. 
- andere Gelenke 7. 
Grundumsatz 39, 145. 
Grubenwasser 109. 
Guanin 44, 50. 
Guanose 50. 
Guanylsaure 45. 
- spezifisch dynamische Wir­

kung 52. 
Gutta 1. 
Gynmastik 178. 

Haltungsabweichungen bei 
Muskelrheumatismus 125. 

Harnmenge 12. 
Harnsaures Natrium 4, 12. 
Harnsaure 2, 9, 12, 40, 87. 
- Ablagerung 73. 
- und Abfiihrmittel 66. 
- bei Anurie 65. 
- und Atophan 66. 
- Ausschwemmung durch 

Bader 104. 
- - nach dem Gichtanfall 

73. 
- bei Bleigicht, 65. 
- in Blut und Gewebe 75. 
- und Blutdriisenerkrankung 

68. 
- und Calcium 66. 
- a-Ribose 57. 
- als Endprodukt 64. 
- in Ergiissen 62. 
- exogene endogene 47. 
- in Exsudaten 62. 
- Fadenexperiment 2. 
- in Galle 62. 
- gesamte 47. 
- in Gewebe 62. 
- Gewebshaftung 73, 74. 
- im Gichtanfall 73. 
- Haftungsbestreben der 69. 
- intermediare 49. 
- und Jod 66. 
- in Leber 73. 
- Menge der 73~ 
- in 6demen 73. 
- und Radium 66. 
- und Rontgenstrahlen 66. 
- im SchweiB 63. 
- im Speichel 62. 
- in Transsudaten 62. 
- und Zuckerausscheidung 

68. 
Harnsaureanhaufung 85. 

Harnsaureausscheiclung 64, 86. 
- - verschleppte 72. 
Harnsaureausscheidungsreize 

68. 
Harnsaureausscheidungswerte 

63. 
Harnsaurebestimmung 61. 
Harnsaurebildung 64. 
- endogene 97. 
Harnsaureblutwerte 61. 
Harnsauregehalt im Biute 37. 
- des Knorpels 60. 
- von Organen 58, 59, 60. 
Harnsaurebaftung 85. 
- bei allergischen Erkran-

kungen 74. 
Harnsaurehau,shalt 82. 
Harnsaureinfarkte 85. 
Harnsaureloslichkeit 86. 
Harnsauremo bilisierung 97. 
Harnsauremuskelwerte 61. 
Harnsaureretention 68. 
Harnsauresalze, primare, se-

kundare 42. 
Harnsauresattigungsgrenze 84. 
Harnsaurespiegel im Blut 5. 
Harnsaurestapelung im Ge-

webe 90. 
Harnsauresteine 85. 
Harnsaurestich 68. 
Harnsaurestoffwechsel 82, 84, 

95. 
- und Lithium 104. 
Harnsaurevorstufengehalt im 

Gewebe 60. 
Harnsaurewerte in Geweben 

84. 
- bei Leukamie 84. 
- bei Nierenerkrankungen 

84. 
Harnsaurezerstorung 64, 97. 
- imDarm 101. 
Harnstickstoff 69. 
Haut 144. 
Hautquecksilberthermometer 

146. 
Hautreiz 105. 
Hauttemperatur 146. 
Hautveranderungen 36. 
- iiber Uratherden 15. 
Heberdensche Knoten 94,129, 

137, 159, 170. 
Hefezellen 44. 
Heilentziindung 174. 
Heilquellen 105. 
Hermodactylus 96. 
Herpes zoster 129. 
Herpetismus 81. 
Herzdegeneration 29. 
- fettige 32. 
Herzdilatation 32. 
Herzerkrankungen 29. 
Herzerweiterung 29, 
Herzgicht 9, 29. 
Herzhypertrophie 32. 
Herzinsuffizienz 31, 38. 



Herzruptur 29. 
Herzschwielen 32. 
Heteroxanthin 53. 
Heufieber 135. 
Heuschnupfen 39. 
HexenschuB 2, 124, 131, 1340. 
Hyperalgesie der Nerven 134. 
Histidin 46. 
Homoopathie 2. 
Huhnversuch 61. 
Humor 1. 
Hydrops articulorum inter­

mittens 142, 148. 
Hypercholesterinamie bei 

Gicht 14. 
Hyperleukocytose 146. 
Hyperurikamie 5, 10, 14, 64. 
- ohne Gicht 55. 
- Schrumpfniere 56. 
Hypertonie 30. 
Hypoxanthin 53. 

ldiosynkrasien 87. 
Ikterus, hamolytischer 83. 
Immunitat der Gichtkranken 

89. 
Inaktivitat 141, 144. 
Infekt, akuter 148, 173. 
Infektarthritis 138, 152, 155. 
Infektherde 172. 
Infektionsherd 151. 
Infektionskrankheiten 97,132. 
Infection purulente 123. 
Infiltrate, rheumatische 127. 
Inhalation 107. 
Inkrete 77. 
Innere Organe 147. 
Inosinsaure 45. 
Insertionsknotchen 127, 144. 
Insuffizienzerscheinungen des 

Herzens 12. 
Insulin 77. 
Intercostalneuralgie 132. 
Iridocyclitis 147. 
Iriphan 98. 
Iritis 147. 
Ischiagra I. 
Ischias 2, 9, 81, 131. 

Joachimsthal 109. 
Jod 174. 
Jugendliches Alter bei Gicht 

36. 

Kachexie 145. 
Kalkretention 145. 
Kalkschalen 140. 
Kaltehamoglobinurie 135. 
Kalteschaden 134. 
Kapselbander 138. 
Karageen 126. 
Kernmauserung 47. 
Kernzerfall 68. 
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Kinder 79. 
Knirschen 169. 
Knochen 141. 
Knochenbriicken 141. 
Knochenlamellen, subchon-

drale 141. 
Knochentumoren 131. 
Knorpel und Urate 17. 
Knorpelabsprengung 139. 
Knorpeldefekte 141. 
Knorpedegeneration 137. 
Knorpelfissuren 140. 
Knorpel, hyaliner 138. 
l{norpelkalkablagerung 140. 
Knorpelknochen 141. 
Knorpelnekrosen 140. 
- durch Entziindung 158. 
- durch Trauma 158. 
Knorpelschleiffurchen 140. 
Knorpelusur 149. 
Knorpelzerstorung durch 

Urate 14. 
Kochsalzgehalt des Knorpels 

86. 
Kohlenhydrattoleranz 145, 

146. 
Kolloid 42. 
Konstitution 25. 
Konstitutionsanomalie 147. 
Kopfgicht 8. 
Korperhaltung bei MuskeI-

rheumatismus 125. 
Kryptenexsudat 152. 
Kupferrohr 112. 
Kyphose 140, 165, 168. 

Lamblia intestinalis 152. 
Lebensalter 78, 161. 
Lebensdauer bei Gicht 24. 
Leber 12. 
Lebercirrhose 62. 
Leberschwellung 38. 
Leul;.:amie 10, 32, 83, 66, 94. 
- Uratablagernngen 31. 
Leukocytenzahl 147. 
Leukocytose 12, 175. 
Linksverschiebung 12, 146. 
Lipoma arborescens 142. 
Liqueur de Laville 97. 
Lithamie 81. 
Lochdefekte 23, 28, 170. 
Loslichkeitswert 43. 
Losungskoeffizient 108. 
Lues 31, 132, 142. 
Luftreinigungskreislauf 111. 
Lumbago 11, 124, 129, 132. 
- und Trauma 131. 
Lungengicht 9. 
Lymphocytose 147. 

Magen-Darmstornngen 38. 
Magensaft 48. 
Malum coxae senile 129, 140, 

169. 
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Mandelgrubeninfektion 151. 
Markraume subchondrale 141. 
Marktophi 21. 
Massage 178. 
Massenwirkungsgesetz 42. 
Mauserung 47. 
Meningitis cerebrospinalis 132. 
Meningokokkeninfektion 148. 
Methodik der Blutharnsaure-

bestimmung 56. 
I-Me~hylxantin 53. 
Micrococcus mucosus 150. 
- rheumaticus 150. 
Migrane 17, 81, 129. 
Milchsaurevermehrung 146. 
Milzschwellung 147. 
Mineralstoffwechsel 39, 146. 
Mineralwasser 68. 
Mirion 175. 
Modellierung 179. 
Mblekulardispers. 43. 
Monarthritis gonorrhoica 93. 
Monoarthritis deformans 137. 
Mononatriumurat 21, 24, 42, 

52, 69, 90, 92. 
- und Loslichkeit 84. 
Moor 108. 
Murexidprobe 94. 
Muskeln 144. 
Muskelatrophie 167. 
Muskelharte 134. 
Muskelharten bei Muskelrheu-

matismus 126. 
Muskelknoten bei Muskelrheu· 

matismus 126. 
Muskelcontractur 144, 145. 
Muskelrheumatismus 123ff., 

132, 133. 
- und Abkiihlung 132. 
- und Bewegung 132. 
- chronischer 129. 
- Differentialdiagnose 127. 
- und Eosinophilie 135. 
- und Kalteeinwirkung 132. 
- und LANGESche Losung 

136. 
- und Massage 136. 
- pyknischer Habitus 132. 
- und Radiumbestrahlung 

135. 
- und Rontgenbestrahlung 

135. 
- und Temperaturdifferenz 

132. 
- und Therapie 135. 
- und Warme 136. 
Muskelschwiele 128. 
Muskelspannung 134. 
Myalgia abdominalis 132. 
- capitis 132. 
- cervicalis 132. 
- deltoidcs 132. 
- intercostalis 132. 
- pectoralis 132. 
- scapularis 132. 
Myalgie 81, 97, 123, 124, 134. 
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Myelose, aleukamische 83. 
Myogelose 135. 
Myokal'ditis 32, 147. 

Nackenschmerz 167. 
Nephritis, chronische 66. 
Nephrosklerose 66. 
Nervenpunkte (CORNELItJS) 

127. 
Nervenscheide 167. 
N ervensystem: 
- Storungen 36. 
- sympathisches 68. 
Neuralgie 81, 97, 134. 
Neuralgien 9, II. 
Neutrophilie 147. 
Nierenel'krankung 32. 
- chronische 93 .. 
- gichtische 37. 
Nierenfunktionsanomalien bei 

anderen Krankheiten 91. 
(schwere Nierenerkrankun­
gen, glomerulare und pyelo­
nephritische Schrumpf­
nieren, tubularen Nephro­
pathien nach Vergiftungen 
[Oxalsaure. Salvarsan], bei 
senilerInvolution,sub finem 
vitae, Hydrops, Bleikolik). 

Niere: 
- Funktionsschwache bei 

Gicht 9I. 
- und Gicht 9I. 
NierengefaBerkrankung 35. 
NierengefaBsklerose 35. 
Nierengicht 28, 3I. 
- primare (EpPSTEIN) 3. 
- (BRUGSCH-SClliTTEN-

HELM) 4. 
Niel'eninsuffizienz 3I. 
Niel'enkolik 9. 
Nierenreizung 67. 
Nierenschadigung 147. 
Nierensklerose 92. 
Noduli rheumatici 144. 
Novatophan 98. 
Novocain 179. 
Nuclease 49. 
Nucleinsaure 44. 
Nucleinsauren 49. 
Nucleinstoffwechsel 64. 
Nucleoisid 46. 
Nucleoiside 48. 
Nucleoproteide 44, 66. 

Oberschlemma 107, 112. 
Occipitalneuralgie 132. 
Ochronose 140, 156. 
Omagra 1. 
Organe, viscerale 38. 
Orthopadische Therapie 179. 
Osteoarthritis deformans 156. 
Osteoarthropathia deformans 

138. 
Osteomyelitis 148. 
Osteophytare Wucherung 170. 
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Osteophyten 141. 
Osteosklerose 83. 
Oxalamie 146. 
Oxypurine 48. 
Ozonisierungsapparat 111. 

Packungen 108. 
Palpationsbefund bei Muskel-

rheumatismus 126. 
Parasiten, tierische 152. 
Paratyphus 148. 
Pal'asthesien 165, 167. 
Paraxanthin 53. 
Paresen 165. 
Parotitis urica 8. 
Paroxysmale Tachykardie 37. 
Pechyagra 1. 
Periarthritis destruens 138, 

155. 
Perichondrium 138. 
Perikarditis 9. 
Periost 141. 
Periostitis fibrosa 141. 
- ossifizierende 170. 
Perlbader 110. 
Phagocytose 105. 
Phenolcamphel' 179. 
Phosphorsaure 45, 69. 
Phthise 145. 
Phthisis 35. 
Pia 165, 168. 
Pipel'azin 69. 
Pleuritis 9, 132. 
Pneumonie 66. 
Pneumoinfektion 148. 
Podagra I. 
Polyarthritis 150. 
- chronica 11, 25. 
- - primal'e 161. 
- - progressiva 137. 
- - sicca et exsudat. 161. 
Polynucleotide 45. 
Pol'phyr 110. 
Prasklerose 8I. 
Prodromalerscheinungen des 

Muskelrheumatismus 128. 
Proteinkorpertherapie 174. 
Protoplasmaaktivierung 174. 
Psoriatische El'krankungen 

145. 
PuIs 12. 
Purin 40. 
Purinbasen 49. 
Purinbilanz 48. 
Purindesamidase 49. 
Purinhaushalt 62, 64, 97. 
Purinkern 4I. 
Purinstoffwechsel 69, 85, 94, 

106, 145. 
- und Blutdrusenprodukte 

67. 
- und Gifte 67. 
- und innere Sekretion 67. 
- und Parasympathicus 68. 
- und Schilddruse 68. 
- und Stoffwechselgifte 68. 

Pyelocystitiden 151. 
Pyorrhoea alveolaris 15I. 
Pyrimidinbasen 45. 

Quadratus lumbalis 13I. 
QUINKEsches Odem 135, 148. 

Rachenring, lymphatischel' 
15I. 

Rachisagra 1. 
Radioaktive Bader UO. 
Radioaktivitat 109, U3. 
Radioelektrische Luft bader 

UO. 
Radiogenwasser 106. 
Radiolpraparat uo. 
Radiophan 98, 115, 136, 176. 
Radiothor UO. 
Radium 175. 
Radium-Atophanlosung 

(Radiophan) U5. 
Radiumbad Oberschlemma 

112. 
Radiumbadekur U4. 
Radiumbadel' U3. 
Radiumbestrahlung 176. 
Radiumbromid 114. 
Radiumchlorid 114. 
Radiumemanation 67, 105, 

106, 113, 114, 176. 
- Losungskoeffizient im Was-

ser 114. 
Radiumemanatorium 113. 
Radiuminhalation 113. 
Radiuminjektion 114. 
Radiumkompressen 114, 176. 
Radiumthel'apie, interne 136. 
Radiumtrinkkur 114. 
Randexostosen 23, 140. 
Randwiilste 141. 
RAYNAUDSche Krankheit 145. 
Reaktion 107. 
Reizkorperinjektion 147. 
Resektion 179. 
Resorptionshohlen 14I. 
Reststickstoff 37. 
Rheumatismus 2, 117 ff. 
- und Gicht 8I. 
- in Landel'n mit starker Be-

sonnung 123. 
- nodosus 144, 161. 
- und Statistik 122. 
Rheumatoid 148. 
Ribose 45. 
Rontgenbild 141, 143. 
- del' Gelenke 25, 28. 
- del' Gewebe 28. 
- del' Knochen 26, 28. 
Rontgendiagnostik des endo­

krinen Gelenkrheumas 156. 
Rontgenologie und chron. Ge­

lenkrheuma 161. 
RontgenJ;ltrahlen, Untersu­

chung mit 94. 
Rotation 169. 
Rotlauf 2. 



Rotung 107. 
Ruhr 142. 

Sacrolumbalrnuskulatur 130. 
Salicylderivate in der Gicht-

therapie 90. 
Salicylsaure 135. 
Saugling 47. 
Sclerodermie 145. . 
Sclerose der BlutgefaBe bel 

Gicht 92. 
Sclerose der KorpergefaBe 37. 
Scharlach 142. 
Schilddriise, Hyperfunktion 

173. 
Schlamm 108. 
Schleimbeutel 142, 144. 
Schmerz 107. 
Schmerzen bei Lumbago 131. 
SOHROTTsche Kllr 178. 
Scbrumpfniere 31, 35. 
Schwefeltherapie 175. 
Schwellung 107. 
Schwielen, rheumatische 127. 
Schwitzen 145. 
Sehnen 144. 
Sehnenscheiden 144. 
Sehnenverkiirzung 144, 145. 
Senkungsgeschwindigkeit 147. 
Sensibilisierung 89. 
Sepsis 150. 
Seren 172. 
Serumkrankheit 142, 172. 
Sexualorgane 173. 
Shock, anaphylaktischer 87. 
Silberpraparate 172. 
Simulation des Muskelrheu-

matismus 125. 
Sinnesorgane, Storungen 36. 
Sinter llO. 
Sodbrennen ll. 
Solquellen llO. 
SplanchnicusgefaBe 95. 
Spondylarthritis ankylo-

poetica 131, 140, ~67. 
Spondylitis ankylopoetlca 167. 
- deformans 131, 167. 
Spondylose rhizomilique 137. 
Steinbildung 38, 81-
Stickstoffhaushalt 44. 
Spina bifida 131. 
STILLsche Krankheit 147. 
Stoffwechselgicht, BRUGSCH-

SCHITTENHELM 4. 
Strahlung 108. 
Strahlentherapie 175. 
Streptokokken 150. 
Stoffwechsel 93, 145. 
Stiitz-Gehapparate 179. 
Subluxation 144, 145. 
Synarthrose 138. 
Synovia 138. 
Synovialentziindung 137. 
Synovialis 138, 142. 
Synovialmembran 142, 179. 
Synovialzotten 138. 
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Synovitis 146. 
- exsudativa fibrinosa 141. 
~ sicca fibrinosa 143, 145. 
Syphilis 148, 149. 
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Uratablagerung 10, 12, 14, 15, 
16, 83, 84, 94, 140, 141, 

- experinlentelle 85. 
- und Entziindung 85. 
- und Nekrose 85. 

Tartarus 1. Urate: 
Temperatur der Quelle 108 _ Ablagerung 18. 
Temperaturen, subfebrile 152. _ Entfernung aus dem Ge-
Tetanus 132. . webe 20. 
Theorien der Gichtkrankhelt: : _ Experimentelle Entziin-
- BRUGSCH-SCHITTENHELM. dung durch 19. 

19. : _ Gewohnung an 20. 
- GUDZENT 92. ! _ Nekrose der Gewebe durch 
- LrCHTWITz 91. : 18, 19. 
- THA:NNHAUSER 91. : _ und Gewebsreaktion 17. 
Therapie 151. : Urathaftungsbestreben 72. 
Thorium-X 106, ll5. I Uratherde 22. 
Thoriumemanation 115. : Uratkonzentration 86. 
ThornIineralien 105. . Ureterenunterbindung 37. 
Thymus 173. . Uricamie 54, 91, 93. 
Thymonucleinsaure 46. : Uricolyse 49, 50, 52. 
Todesursache: : _ intermediare 49, 50. 
- der Gichtiker 28. Uricolytisches Ferment 49,91. 
- und Gicht 35. Uricooxydase 67. 
Tonsillen 151. Urinharnsaure 71. 
Tonsillektomie 151. Urobilinogenausscheidung 12. 
Tophi 32, 42. . 
Tophus 1, 9, 12, 28, 84, 86. 
- Analyse 13. 
- Anatomie 16, 17. 
- Bildung 4, 20, 21, 24, 82 

83, 91, 92. 
- - mesodermale 16. 
- Diagnose 15. 
- Erweichung 16. 
- Fehldiagnose 16. 
- GroBe 15. 
- Konsistenz 15. 
- Riesenzellen 16, 20. 
- Schwinden nach Heil-

badern 104. 
- Sitz 15. 
- Wachstum 20. 
- Zerstorung 17. 
Toxine 152. 
Traubenzuckerinjektion 146. 
Trigeminusneuralgie 132. 
Trinkkur 107. 
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