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1. Die rheumatische Infektion im Kindesalter.

Von
B. Leichtentritt- Breslau.
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1. Einleitung.

Jede Zeit hat ihr charakteristisches Geprige. Auch fir die Medizin gilt
dieser Satz. Der Historiker registriert das Abgelostwerden der deskriptiv-
morphologischen Richtung durch die bakteriologisch - serologische. Thre FEir-
folge bringen einen Riesenfortschritt. Gleichzeitig ringt die Chemie, spiter
die physikalisch-chemische und kolloidchemische Forschung um die Palme.
Daneben triumphiert das Réntgenverfahren. Um aber die Betrachtungsweise,
die den Menschen in den Mittelpunkt des biologischen Geschehens und der
Klinik stellt, nicht zuriickgedrangt zu sehen, muB die Konstitutionspathologie
und die Erbforschung sich rithren. In logischer Folge entwickelt sich eine Ar-
beitsrichtung aus der anderen. Unbefriedigende Forschungsergebnisse dringen
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auf neue Losungen. Das ,,Problem‘ muBl von einer anderen Seite beleuchtet
werden, um die Gefahr der einseitigen Betrachtung und der Einengung des
Gesichtsfeldes zu begegnen. Aus den einzelnen Forschungsergebnissen bemiiht
man sich, fiir das Gesamtproblem zu lernen und zusammenzufassen.

Bei der Tuberkulose z. B. interessierte zunédchst der Formenreichtum des
einzelnen Krankheitsbildes, bis die Entdeckung des Tuberkelbacillus mit einem
Schlage die verschiedensten Bilder als Reaktionsformen eines gleichen Erregers
aufdeckte. Aus der Vielheit entstand die Einheit. Diese Einheit mufte aber
wieder zerflieBen, als man zur Erkenntnis gelangte, daB sich der gleiche Bacillus
bei jedem Individuum verschieden auswirkt. Jetzt trat der Begriff der Konsti-
tution und der Vererbung in die Erscheinung — die Erkenntnis der verschieden-
artigen Wirkung des gleichen Giftes auf verschiedene Individuen. Dariiber
hinaus aber kamen wir zur erworbenen Anlage, die uns den Begriff der lokalen
Gewebsverfassung bringt. Der Kliniker sieht also durch die Konstitutions-
pathologie ein Auseinanderweichen statt eines Zusammenfassens, und das
ndyra, gef wird einem deutlich zum BewuBtsein gebracht.

Neben dieser individualisierenden Medizin betrachten wir, um bei dem
Beispiel der Tuberkulose zu bleiben, vom sozialhygienischen Standpunkt das
Problem als Seuche. Je schwieriger sich die Lebensbedingungen des Einzelnen
gestalten, um so mehr mufBl das Interesse fiir die Allgemeinheit und fiir die
Bedingungen hervortreten, unter denen die Individualerkrankung weitere
Kreise ziehen und der Gesamtheit zur Gefahr werden kann.

Auch bei den rheumatischen Erkrankungen dringt zur Zeit alles in dieser
Richtung. Die Trager der Sozial-Versicherung sind hieran in erhéhtem Mafe
beteiligt. Die Lasten, die die Krankenkassen und Landesversicherungsanstalten
fir Rheumatiker zu tragen haben, sind ungeheuer; die Fiille der Invalidisie-
rungen verschlingen Unsummen Geldes. Diese Erscheinungen machen sich in
Deutschland ebenso bemerkbar wie in England, Amerika, Schweden Dinemark
und Holland. Die Griindung des Internationalen Komitees fiir Rheuma-
forschung im Jahre 1924 ist nur der Ausdruck der Einsicht, daf die rheuma-
tischen Erkrankungen nicht allein vom é#rztlichen, sondern auch vom volks-
wirtschaftlichen Standpunkt die gréBte Beachtung verdienen. England z. B.
kostet die Erkrankung jahrlich etwa 3 Millionen Arbeitswochen. Von 15000 Per-
sonen, die in Schweden eine Invaliditdtsrente erhalten, sind 99/, Rheumatiker.
Zimmer hat als Erster in Deutschland auf die groBien volksgesundheitlichen
und volkswirtschaftlichen Probleme dieser Krankheitsgruppe hingewiesen.
Seine Erhebungen bei 24 Ortskrankenkassen haben, auf 100 Gesamterkran-
kungen berechnet, 2,79°/, Tuberkulose und Tuberkulose-Verdacht, 10,699/,
rheumatische Erkrankungen ergeben. Bei der allgemeinen Ortskrankenkasse
Berlin kamen in den Jahren 1923—1925 auf einen Fall Tuberkulose 8,2 Rheuma-
falle. Auf einen Krankheitstag wegen Tuberkulose kommen 3,4 Krankheitstage
wegen Rheuma, d. h. die Berliner Ortskrankenkasse mufl fiir Rheumatiker
3—4mal soviel Krankengeld wie fiir Tuberkulose bezahlen. Bei den Landes-
versicherungsanstalten werden aber nur 10,17/, aller Heilverfahren fiir rheuma-
tische Erkrankungen, 49,559/, fiir tuberkuldse aufgewandt. Dabei stehen
100 Invalidisierungen wegen Tuberkulose nur 29 wegen Rheuma gegeniiber.
Dafl man sich diesen eindrucksvollen Zahlen auch nicht in Deutschland ver-
schlieBen konnte, beweist die Griindung der Deutschen Gesellschaft fir
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Rheumabekdmpfung als Tochtergesellschaft des Internationalen Komitees
im Jahre 1927.

Dariiber geriet fast in Vergessenheit — von Bergmann unterstreicht das
mit allem Nachdruck —, daB diese sozialen Erkenntnisse nur durch die grofie,
bereits geleistete Forschungsarbeit moglich waren. Die Ziele der Forschung
und die der Sozialmedizin sind an sich die gleichen: Prophylaxe und Heilung
des Einzelnen. Die Wege aber, die von beiden eingeschlagen werden, sind
begreiflicherweise recht verschieden.

Die rheumatischen Erkrankungen, die den Stempel als soziale Krankheiten
aufgedriickt erhalten haben, werden notwendigerweise einer genauen Analyse
zu unterwerfen sein, wieweit bei dem einzelnen Fall Erblichkeitsmomente,
Konstitution, Infektion, Stoffwechselstorungen, Aufbrauchskrankheiten, Trauma
und Beruf fiir sein Entstehen verantwortlich zu machen sind. Beim Erwachsenen
ist hier schon eine groBe Arbeit geleistet worden. Die Verhandlungen der
Deutschen Gesellschaft fiir Rheumabekdmpfung legen Zeugnis dafiir ab, daB
sich eine Anzahl der bedeutendsten Forscher mit diesem Problem befassen.

In der Kinderheilkunde fehlen umfassende Darstellungen, die Zusammen-
hinge besprechen. Bei einer Erkrankung, die bereits im Kindesalter ihre An-
fange nimmt, ist gerade das Studium der Atiologie, der Eintrittspforten sowie
der Erscheinungsformen unbedingt geboten. Der Vergleich mit der Tuberkulose
erscheint auch hier angebracht. Die Erkenntnis, daB die Tuberkulosebekdmpfung
beim jingsten Kind zu beginnen hat, so dafl die Krankheit zu einer eigent-
lichen Kinderkrankheit gestempelt wird, hat ohne Zweifel eine zweckméaBige
Bekimpfung auf den Plan gerufen. Die Zeit ist zu kurz, um schon von grofen
Erfolgen sprechen zu kénnen. Allem Anschein nach befinden wir uns aber auf
einem richtigen Wege. Auch bei dem Rheuma-Problem mul} die Bekémpfung
der Erkrankung im frithen Kindesalter einsetzen, um spéitere Schiden zu ver-
hiiten, damit arbeitsfihige oder wenigstens bedingt arbeitsfihige Menschen
ins Leben hinaustreten und auf diese Weise nicht nur dem Einzelindividuum
geholfen wird, sondern sich auch die ungeheueren Leistungen der Sozialver-
sicherungen herabmindern.

Um das Wesen des Rheumatismus zu bestimmen, mul man Begriffe, wie
Infektion, Konstitution, Erkiltung und Auskithlung zur Definition heran-
ziehen, Begriffe, die selbst Gleichungen mit fast nur Unbekannten darstellen.
Man ist verfiihrt, an die Definition der Vitamine zu denken: Stoffe, die sich
erst durch ihre Wirkung kenntlich machen. ,,Das rheumatische Kind hat keine
charakteristischen physischen Zeichen aulBler denen nach der eingetretenen
Infektion (Hill).

Im Kindesalter spielt der Infekt zweifellos die Hauptrolle. Wenn uns
auch die Bakteriologie bei der Klarung dieser Fragen fast véllig im Stich 146t,
s0 geht es uns hier nicht anders wie bei anderen Infektionskrankheiten im
Kindesalter: Masern, Scharlach (%), Windpocken, Mumps u. a. m. Niemand
wird bezweifeln, daB diese Krankheiten den Infektionskrankheiten zuzurechnen
sind, zu denen ebenso zweifellos auch der Prototyp der rheumatischen FEr-
krankungen im Kindesalter, die akute Polyarthritis, gehort, wobei es gleichgiiltig
ist, ob wir uns den Gelenkrheumatismus durch Bakterien oder Bakterien-
abbauprodukte entstanden vorstellen.
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Ich spreche deshalb im folgenden von der ,,rheumatischen Infektion®
in enger Anlehnung an die Auffassung Veils, um damit zu kennzeichnen, daf3
auch im Kindesalter der Formenkreis dieser Erkrankungen weiter zu ziehen
ist als bisher. Wenn Veil die Erscheinungen von seiten des Herzens, die Peri-
karditis, Pankarditis, sowie Bronchopneumonie und Pleuritis, Nephritis, Milz-
tumor usw. nicht als Komplikationen der eigentlichen Erkrankung, sondern
koordiniert auffaflt, um damit die Einheit der rheumatischen Infektion zu
dokumentieren, so pflichte ich ihm véllig bei.

Ich werde im folgenden zeigen, daf beim einzelnen Kinde nicht die Infek-
tion allein ausschlaggebend fiir die mannigfaltigen Bilder ist, die der Kliniker
beobachtet, Konstitution und Erblichkeitsfaktoren miissen mehr als bisher bei
der Betrachtung dieser Fragen Beriicksichtigung finden.

Die Deutsche Rheuma-Gesellschaft hat es im Hinblick auf die Zusammen-
arbeit mit den Sozialversicherungen fiir notwendig erachtet, eine Einteilung
und Benennung der rheumatischen Erkrankungen auszuarbeiten. Mit dieser
undankbaren Aufgabe wurden die in diesen Fragen besonders erfahrenen For-
scher His und Umber beauftragt. Ein Schema entstand, dessen endgiiltige
Fassung noch fraglich ist. Wenn ich es im folgenden bringe, will ich damit nur
zeigen, in welcher Richtung der Weg beim Erwachsenen tendiert.

Schema zur Einteilung und Benennung der rheumatisehen Krankheiten.

1. Akute und subakute Polyarthritis rheumatica (akuter Gelenkrheumatismus).
II. A. Arthritis chronica (chronischer Gelenkrheumatismus)
1. Infektarthritis.
a) Auf dem Boden bekannter Infektionskrankheiten (Sepsis, Gonorrhée, Lues,
Tuberkulose usw.)
b) Infekt nicht oder nicht mit Sicherheit bekannt.
2. Sekundire Arthritis (nach akuter Arthritis zuriickgeblieben).
3. Arthritis im Klimakterium.
B. Arthritis degenerativa (Osteoarthritis deformans).
1. Altersabnutzung.
2. Krankhafte Arthrosis
auf eins oder zwei symmetrische Gelenke beschrinkt,
viele Gelenke befallend,
(hier anzugeben, wenn Trauma, Dauertrauma oder fehlerhafte Belastung als
Ursache anerkannt wird).
3. Heberdensche Knoten.
. Erkrankung der Wirbelsiule.
. Gicht (echte Harnssuregicht).
. Seltene Formen (Endokrine, Perthessche, Stillsche, Kohlersche Krank-
heit usw.).
F. Erkrankung der Sehnenscheiden, Schleimbeutel und Fascien.
III. Myalgien (Muskelrheumatismus).
IV. Neuralgien.
1. Ischias.
2. Andere Neuralgien.

Ist die vorliegende Kinteilung fiir die Kinderheilkunde notwendig und zweck-
méBig? Ich habe im folgenden von ihr keinen Gebrauch gemacht, weil eine
Reihe von Erkrankungen fiir das Kindesalter entweder nicht in Frage kommen
(II/A 3, II/B 1, II/B 3, II/D) oder kaum zu diagnostizieren sind (IIT u. IV).

Wenn auch die Muskulatur bei einer Anzahl von Leiden beteiligt ist, die
nicht nur die Nerven des motorischen Systems betreffen, sondern auch bei

HY o0
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Infektionen und Intoxikationen eine Rolle spielen, so wird die Myalgie oder der
Muskelrheumatismus — ob zurecht oder unrecht — im Kindesalter fast
nie diagnostiziert. Wir sehen zwar auch eine echte Lumbago oder einen akuten
Tortikollis als Folge einer Auskiihlung. Auch sonst duflern Kinder hiufig
Schmerzen in den Muskelapparaten — die ,,Wachstumsschmerzen sind die
bekanntesten. Aber es fehlt uns hier noch jede Grundlage, ob viscero-
motorische, beziehungsweise viscerosensorische Reflexe in Betracht kommen,
durch welche eine falsche Lokalisation des Schmerzes resultiert, oder ob die
Muskulatur unter der Stoffwechselleistung des Wachstumsprozesses in einen
gewissen Reizzustand versetzt wird (vgl. Carpopedalspasmen bei der Tetanie).
Ibrahim ist geneigt, die Beschwerden in manchen Féallen auf eine Schlaffheit
des Bandapparates zuriickzufiihren.

Ahnlich liegen die Verhiltnisse bei den Neuralgien, die sich durch anfalls-
weise heftige Schmerzen im Gebiet eines sensiblen Nervens kennzeichnen.
Auch sie spielen im Kindesalter, wenn man von den extrem seltenen Féllen
der Trigeminusneuralgie absieht — auch wir haben eine solche bei einem
4jahrigen Kinde beobachtet —, keine Rolle. Héufig sind Katarrhe des Nasen-
rachenraumes mit Beteiligung der Nebenhcéhlen im Anschlufl an eine grippale
Erkrankung dafiir verantwortlich zu machen. Wir begegnen also bereits hier
gewissen Schwierigkeiten, ob eine solche Erkrankung rein rheumatisch oder
z. B. durch das Grippegift bedingt ist. In einer dhnlichen Situation befinden
wir uns den rheumatischen Nervenlahmungen gegeniiber. Eine Aus-
nahme macht vielleicht nur die periphere Facialislihmung bei scharfer Zugluft,
die so unmittelbar nach der Schéidigung auftritt, dafl eine rheumatische Genese
nicht auszuschlieBen ist. Im allgemeinen haben aber diese Affektionen im
Kindesalter — von Neuralgien des Nervus occipitalis (Ibrahim), Achillodynien,
Metatarsalgien, Kokzygodynien (Zappert) vielleicht abgesehen — eine nur
untergeordnete Bedeutung. Ischias ist z. B. im Kindesalter so gut wie un-
bekannt (Ibrahim).

Wenn ich mich also von dem oben skizzierten Schema unabhéingig mache,
so geschieht dies nur im Hinblick auf seine UnzweckmiBigkeit fiir das Kindes-
alter, fiir das es auch nicht berechnet ist.

Im folgenden soll dargestellt werden, wieweit die rheumatische Infektion
im Kindesalter eine Rolle spielt, was fiir ein Gesicht sie uns wihrend dieser
Lebenszeit darbietet, ob es bestimmte Griinde gibt, die gerade den jugendlichen
Organismus fiir diese Krankheitsgruppe disponieren, wie grof die Aussichten
auf Verhiitung und Heilung sind und ob es berechtigt ist, dal sich die Trager
der sozialen Versicherungen dieser Kinder annehmen, zu deren und ihrem
eigenen Nutzen.

Es liegt also im Sinne dieses Aufsatzes, einen Querschnitt der rheumatischen
Infektion zu geben. Damit hingt es zusammen, dall ich keine ausgesprochene
Klinik bringe, sondern nur auf die Verbindungswege des rheumatischen Be-
griffes hinweise. Auch die Differentialdiagnose gegen Krankheiten, die mit
den hier in Frage stehenden nichts zu tun haben (Tuberkulose und Lues der
Gelenke, Rheumatoide, die eigentliche Arthritis deformans, die Perthessche
Erkrankung usw.) werden in dieser Abhandlung nur gestreift, Prophylaxe und
Therapie nur auf das Notwendigste beschrinkt und die Literatur, die unge-
heuer groB} ist, nur soweit erwéhnt, als sie sich im Rahmen dieser Arbeit
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ergibt!. Die experimentellen Untersuchungen, die dieser Arbeit zugrunde liegen,
habe ich wahrend meiner Assistentenzeit in der Universitidts-Kinderklinik
Breslau ausgefiihrt, der ich auch das gesamte klinische Material verdanke.

2. Der akute Gelenkrheumatismus.

Wenn man sich mit der Geschichte der rheumatischen Erkrankungen be-
schiftigt, begegnet man den vielfaltigsten und widersprechendsten Auffas-
sungen. Im alten Lehrbuch Henochs wird der Gelenkrheumatismus unter
der Gruppe der konstitutionellen Erkrankungen abgehandelt, denen die Animie,
die Purpura, die Skrofulose und die Rachitis zugerechnet ist. Henoch beginnt
dieses Kapitel aber bereits mit den Worten: ,,Der akute Gelenkrheumatismus,
welcher jetzt vielfach der Gruppe der Infektionskrankheiten zugerechnet wird,
ist im Kindesalter keineswegs selten. Der alte Kliniker kann sich im Jahre
1883, als bereits Robert Koch und die durch ihn inaugurierte bakteriologische
Ara ihren Siegeszug antraten, des Ansturms von auBen nicht erwehren, dafB
sich auch beim Rheumatismus infektigse Einfliisse geltend machen. Rehn
hatte sich bereits im Jahre 1878 in seiner vorbildlichen Abhandlung im Hand-
buch fiir Kinderheilkunde von C. Gerhard der Infektionstheorie angeschlossen,
auf- die schon Hirsch und Lebert hinwiesen. Die Fille mit hyperakutem
Verlauf, epidemischem Auftreten, hereditire Momente und die Entdeckung
der iiberraschenden Wirkung der Salicylsdure von BuB und Stricker wiesen
auf ein infektioses Agens hin. Hiiter (1876) nahm als Ursache der Erkrankung
Bakterienembolien an.

Seit der Entwicklung der bakteriologischen Ara wurde eine ungeheure Arbeit
fir den Nachweis eines Erregers der akuten Polyarthritis aufgewendet. Es
eriibrigt sich, im einzelnen die Befunde aufzuzéhlen, die in der Monographie
von Rolly eine hinreichende Wiirdigung erfahren haben. Ich beschrinke mich
hier auf das Wesentlichste. Der Bacillus von Achalme, ein aniderobes Stib-
chen — im Leben und post mortem aus dem Blut von Polyarthritikern ge-
ziichtet —, mit einer gewissen Ahnlichkeit mit dem Milzbrandbakterium, hat
eine Zeitlang eine Rolle als Erreger gespielt, wohl zu unrecht, da er meines
Erachtens der Gruppe der Heubacillen zuzurechnen ist. — Meist wurden
als Erreger Staphylokokken und Streptokokken angesprochen. Sahli
fand 14!/, Stunden nach dem Tode eines Rheumatikers in der Synovial-
membran, in den endokarditischen Auflagerungen, in Pleura, Perikard und
Bronchialdriisen einen Staphylococcus pyogenes citreus. Goldscheider
ziichtete 1892 einen Staphylococcus pyogenes aureus. Singer wies im Blut
und. im Urin Staphylokokken nach, bald albus, bald citreus, bald aureus. Auch
Streptokokken wurden vereinzelt gefunden. Verfechter fiir die Erregernatur
der Streptokokken sind vor allem Menzer, dem sich Zuelzer anschlieBt.
Reye ziichtete bei einer Polyarthritis mit typischer Karditis und Serositis im
Leben 3mal Viridans Streptokokken. Mikroskopisch fanden sich im Herzen
Aschoffsche Knotchen. Aus den verrukdsen Klappenauflagerungen lieBen

! Die zusammenfassende Darstellung Schwenkenbechers und Eimers in der
Neuen deutschen Klinik (Urban und Schwarzenberg 1929) iiber Gelenkrheumatismus
konnte in dieser Arbeit ebensowenig Beriicksichtigung finden, wie Fahrs Beitrag zur
rheumatischen Granulomatose (Klin. Wschr. 1929, Nr 73, 1995).

2*
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sich Diplokokken kulturell und im Schnitt nachweisen. Bereits frither konnte
Reye aus den Herzklappen den Viridans Streptokokkus ziichten, der beim
Kaninchen eine typische Endokarditis hervorrief. Reye zieht den Schluf,
dafl der Viridans Streptokokkus der Erreger der verrukésen Endokarditis,
also letztere mit der Endocarditis lenta identisch ist. Ich werde auf diese Be-
funde noch zuriickkommen.

Auch Singer tritt neuerdings fiir die Erregernatur des Streptococcus viridans
ein. Zu dhnlichen Resultaten gelangte auch Schiirer.

Die Amerikaner heben mit besonderem Nachdruck die Streptokokken-
atiologie des Gelenkrheumatismus hervor. Rosenow ziichtet diese des 6fteren
aus der Gelenkfliissigkeit und dem Blut. Er nahm bei den geziichteten Bak-
terien eine gewisse Organspezifitit an. Der Streptococcus cardio-arthritidis —
eine besondere Streptokokkenspezies — zeichnet sich durch Besonderheiten
der Kulturen und der serologischen Eigenschaften aus. Dieses Bakterium
wird nach Small als spezifisch fiir den Rheumatismus und fiir die Chorea an-
gesehen. Ebenso soll ein von diesem Streptokokkus hergestelltes Serum spezi-
fisch sein. Das Toxin ist fiir die Diagnosestellung verwendbar. Lazarus und
Barlow fanden in 46 Fillen kindlicher akuter und subakuter Polyarthritis
in 33 Blutkulturen niemals Erreger. Aus Tonsillar- und Nasenrachenabstrichen
ziichteten sie 3 verschiedene Streptokokkenarten: Strept. mitis, Strept. sali-
varius und Strept. cardio-arthritidis. Das Ekto- und Endotoxin, sowie das
Lysat rufen ein Antitoxin hervor. Nach intravendser Injektion von Bakterien-
aufschwemmung entsteht beim Kaninchen eine rheumatische Affektion des
Herzmuskels, der Lunge, bisweilen auch der Leber und Niere.

Im Gegensatz zu diesen Angaben stehen die Untersuchungen Jochmanns,
Rollys und Eugen Fréankels: Weder im Blut noch im Gelenkpunktat lief3
sich bei einer Unzahl von Rheumatikern trotz guter bakteriologischer Methodik
irgendein FErreger nachweisen. Auch bei dem Material der Breslauer Kinder-
klinik habe ich trotz unzihliger Blutkulturen, die bei jeder Temperaturzacke
auf den verschiedensten Néahrboden angelegt wurden, nicht einen positiven
Bakterienbefund erheben konnen, auBler vereinzelten Staphylokokken, die sich
bei der Nachuntersuchung als Verunreinigungen herausstellten. Als Resumée
der bakteriologischen Arbeiten wird man also zusammenfassend sagen konnen:
Ein Erreger der Polyarthritis ist zur Zeit noch nicht bekannt.
Vielleicht wird man einst mit einer neuen Methodik einen Erreger ziichten
kénnen. Ich halte es nicht fiir ausgeschlossen, daf in den Féllen, in denen
sich Streptokokken kultivieren lieBen, diese im Zusammenhang mit der Er-
krankung stehen. Ich komme weiter unten noch einmal darauf zuriick. Auch
Gelenkerkrankungen nach Injektion von aus Rheumatiker-Tonsillen geziichteten
Streptokokkenmaterial, beweist noch nicht ihre Erregernatur, da sich pathogene
Streptokokken auch von gesunden Tonsillen ziichten lassen (Rolly).

Bei diesen unbefriedigenden bakteriologischen Resultaten stellte Wein-
traud folgende Arbeitshypothese auf: Bei dem mehr oder weniger langen
Inkubationsstadium der Polyarthritis tritt durch parenterales Eindringen von
Bakterienproteinen oder spezifisch abgebautem XKorpereiweifl eine Sensibili-
sierung des Organismus ein, die ihn zu einer -allergischen Reaktion befahigt.
Spritzt man Tieren Bakterien in die Blutbahn oder die Gelenke, so sieht man —
darauf wies als erster Schottmiiller hin — diese sehr rasch wieder aus Kreislauf
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und Gelenkfliissigkeit verschwinden. Die Ablagerung abgestorbener Bak-
terienleiber in den Synovialmembranen und am Endokard fithrt eine lokale
Sensibilisierung herbei. Je nach deren Grad und Lokalisation und nach der
Menge der immer von neuem in den Organismus eindringenden Bakterien-
proteinen gestalten sich die Krankheitserscheinungen: Fieber und Gelenk-
schwellungen sind Zeichen einer lokalen anaphylaktischen Reaktion
(im Sinne der sessilen Antikérper Bessaus). Diese klingt in vielen Fallen von
selbst innerhalb von etwa 8 Tagen wieder ab oder 148t sich medikamentds in
ihrem Verlauf beeinflussen. Bei dauerndem Zugrundegehen von Bakterien
und ihren Proteinen entstehen im sensibilisierten Organismus neue Fieber-
bewegungen; neue Gelenke werden befallen (Rezidiv). Weder den Bakterien-
proteinen noch den Bakterien selbst gegeniiber kommt es zu einer Immunitét,
solange dem Organismus die Schutzkrifte fehlen, die Antigene zu unschédlichen
Stoffen abzubauen.

Ahnliche Gedankengiinge hatte schon Chvostek entwickelt, der die Ein-
wirkung toxischer Substanzen auf die Gelenke als Ursache fiir die rheuma-
tische Gelenkaffektion ansprach. Das Bild der Serumkrankheit, das uns von
Pirquet gezeichnet hat, und die experimentellen Arbeiten Friedbergers,
der bei sensibilisierten Kaninchen nach Pferdeseruminjektionen in die Ge-
lenke Gelenkentziindungen hervorrief, gaben die experimentellen Voraus-
setzungen fir die Weintraudsche Hypothese, die in neuester Zeit durch
Klinge erginzt wurde: Die gleiche anaphylaktische hyperergische Entziindung
wie nach wiederholten Pferdeserumeinspritzungen in die Kaninchengelenke
188t sich auch bei wiederholten EiweiBinjektionen in die Haut der Tiere erzielen.
Am Bindegewebe tritt eine fibrinése Nekrose und Verquellung der paraplasti-
schen Substanz mit Proliferation basophiler Bindegewebszellen im Zotten-
gewebe und den paraartikuliren Weichteilen hervor. Graff verdanken wir
sehr &hnliche Untersuchungsresultate beim menschlichen Rheumatismus.
Talalajeff bezeichnet diese Bilder als herdférmige ,,Desorganisation®, er
denkt hier vor allem an die Kittsubstanz des GefdBbindegewebsapparates mit
einer degenerativ-exsudativen Schidigung der Bindegewebssubstanz und
einer groBzelligen Wucherung der Bindegewebszellen. Nach Gréaff sind diese
histologischen Gewebsreaktionen fiir den ,,Rheumatismus infectiosus* streng
spezifisch. Klinge 146t die Frage nach der Natur des Antigens noch offen,
das beim Menschen die rheumatisch anaphylaktischen Stérungen an GefédBen
und Bindegewebe auslost.

Hier erhilt der Kliniker wieder das Wort. Das Antigen wird aus Bakterien
und Bakterienproteinen gebildet, deren Eingangspforte der Nasenrachenraum,
die Rachenmandel, die Tonsillen, die Zungengrundfollikel, die Zihne usw.
sind. Die Erreger der sogenannten banalen Infektionen, mit denen wir Kinder-
drzte dauernd im Kampf liegen, schaffen bei geeigneten Individuen — hier
treten neue Momente der Konstitution und der Hereditat hervor — den geeig-
neten Nahrboden fiir die rheumatische Infektion: Polyarthritis, Endokarditis,
und, wenn diese Proteine ihre anaphylaktische Reaktion in den Stammganglien
des Gehirns entfalten, die Chorea minor. Auch hier — darauf komme ich noch
zuriick — wird es sich immer nur um disponierte Gehirne handeln.

Folgende Beobachtungen aus der Literatur moégen die Weintraudsche
Hypothese erginzen (Morquio):
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Ein 10 Jahre altes Méadchen hatte in seinem 7. Lebensjahr einen Gelenkrheumatismus
mit Beteiligung des Herzens durchgemacht. Funktionelle Stérungen waren nicht zuriick-
geblieben. Mehrere Jahre spiter zog sich das Kind durch einen eingetretenen Nagel eine
FuBverletzung zu, derentwegen es prophylaktisch mit Tetanusantitoxin gespritzt wurde.
Nach einigen Tagen trat eine typische Serumreaktion auf, nach deren Abklingen typisch
rheumatische Gelenkerscheinungen zuriick blieben. Gegen eine einfache Serumreaktion
sprachen die komplizierende Mitral- und Aorteninsuffizienz, die Pleuritis und Perikarditis.
Die rheumatische Infektion war also in diesem Falle durch die Injektion von tierischem
Serum wieder aktiviert worden.

Man hat den Versuch gemacht, die allergische Reaktion des Rheumatikers
diagnostisch auszuniitzen. Swift, Derick und H atcheoch haben bei
Kaninchen nach Vorbehandlung mit nichthdmolytischen Streptokokken mit
intracutanen Dosen eine deutliche Reaktion ausgelost. Swift, May und Todd
fanden bei Rheumatikern eine positive Hautreaktion bei Filtraten von in-
differenten Viridansstreptokokken. Bei Nichtrheumatikern fehlt diese Reak-
tion. Bei der akuten Arthritis ist der Prozentsatz hoher als bei der chronischen
oder geheilten. Von einem anderen Streptokokkenstamm stellte Birkhaug
ein nach ihm genanntes Toxin her. Kaiser tiberpriifte dieses bei 800 Kindern
im Alter von 1 Woche bis 16 Jahren. Bei einer negativen rheumatischen
Anamnese reagierten 20°/, positiv. Bei wiederholten Anginen und bei Rheu-
matikern sah man in 729, ein positives Resultat. Zwischen dem Birkhaug-
schen Toxin-produzierenden Stamm und dem allergischen Zustand der Haut
von Rheumatikern sollen gewisse biologische Beziehungen bestehen. Mit dem
Schick- und Dick-Test lieBen sich Parallelreaktionen nicht auslésen. Die
positive Reaktion beim Gelenkrheumatismus scheint mehr von dem Zustand
des Individuums und seiner Uberempfindlichkeit gegeniiber bestimmten Pro-
dukten der Streptokokken abzuhéngen als von einer bestimmten Art der
Bakterien.

Untersuchungen iiber allergische Cutanreaktionen mittels des Pondorf-
schen Impfstoffes haben bisher zukeinem brauchbaren Resultat gefithrt (Kaiser,
Loebel, StrauB). Vielleicht wird man eher aus dem Inhalt einer mittels eines
Cantharidenpflasters gesetzten Blase, so wie es Kaufmann bei der Pneumonie
beschrieb, Riickschliisse auf allergische Reaktionen im Organismus ableiten
diirfen. Ich beabsichtige, solche Versuche durchzufiihren.

Durch die Sensibilisierung erfihrt der Organismus eine Umstimmung,
die moglicherweise mit einer Resistenzabschwichung einhergeht. Erst neuer-
dings hat Ulrich Friedemann nach Injektion von Diphtherieserum bei
Ausbruch der Serumkrankheit eine Resistenzabschwichung des menschlichen
Organismus beobachtet, die sich durch Eiterungen aller moglichen Art
dokumentierte. Durch diese verinderte Immunititslage konnen Reaktionen
im mesenchymalen Gewebe auftreten, die wir sonst nicht gewohnt sind.
Es konnen aber auch Bakterien durch die Resistenzherabsetzung des Orga-
nismus in den Blutkreislauf hineingeworfen werden, die dann bei Polv-
arthritiskranken aus dem Blute zu ziichten sind und falschlicherweise (?)
als Erreger angesprochen werden. Vielleicht wird dadurch die Mannigfaltig-
keit der erhobenen Befunde erklirt (Weintraud). Diese Gedankengénge
erscheinen mir durchaus einleuchtend, da ich durch gemeinsame Arbeiten
mit Zweig und Kollath zur Uberzeugung gelangt bin, daB Wuchsform
und Virulenz der Bakterien eine reine Néahrbodenfrage darstellt. Ziichtet
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man z. B. Diphtheriebacillen auf Serum von Kindern, die an Fehlndhrschiden
leiden, so ist das Wachstum der Kultur schlecht. Im mikroskopischen Préparat
sieht man Degenerationsformen aller Art. Influenzabacillen, die auf dem Blut
skorbutkranker Meerschweinchen geziichtet wurden, zeigten eine starke Herab-
setzung der Wachstumsintensitit. Gleichzeitig traten massenhaft Degenera-
tionsformen auf (Kommaformen, spirochdtenihnliche Gebilde und Kiigelchen).

Grole dcrl —
Reaktion

h 1 GroBe der
- ] Reaktion

Abb. 1. Rechts: Riesige Intracutanreaktion auf Di-Toxin, gewonnen vom Stamm, der auf Blut
eines Masernkranken geziichtet wurde. Links: Normale Reaktion auf Di-Toxin, gewonnen vom
Stamm, der auf Blut eines Gesunden geziichtet wurde.

Man kann sich sehr wohl vorstellen, daBl der Zerfall der Bakterien zu solchen
Kiigelchenformen auch im menschlichen Organismus ihren Nachweis erschwert
oder unméglich macht. Als Ursache fiir die Influenzabacillenschédigung nahmen
Kollath und Leichtentritt eine unter dem EinfluB der zum Skorbut fiih-
renden Avitaminose auftretende, schidliche, fermentahnliche, hitzelabile Serum-
substanz an. DaB unter dem EinfluB einer verinderten Gewebsverfassung
sich solche Substanzen im menschlichen Organismus bilden, ist durchaus vor-
stellbar. Entnimmt man z. B. einem masernkranken Kinde am Beginn und auf
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der Hohe des Exanthems Blut, 1468t darauf Diphtheriebacillen wachsen, stellt
sich von diesen Bacillen ein Toxin her, spritzt davon 0,1 cem einem Meerschwein-
chen intracutan, so treten bei dem Tiere enorme lokale Reaktionen auf;
trotz strengster intracutaner Methode kénnen die Tiere sogar- an allgemeiner
Diphtherietoxinvergiftung zugrundegehen. Die Toxinbildung desselben Stammes
auf dem Blute eines Gesunden zeigt im Gegensatz hierzu eine vollig normale
Reaktion (Abb.1).

Diese Resultate sind hoéchst eindrucksvoll. — Bei schweren Nephrosen
sahen wir im Meerschweinchenversuch gleiche Reaktionen. Der Néahrboden
in seiner uns unbekannten Zusammensetzung ist der Entwicklung des Toxins
im Organismus besonders ginstig. Jetzt wird uns erklarlich, warum die
Diphtherie als Masernkomplikation so gefiirchtet ist, warum Erwachsene und
Kinder mit Nephrosen an einer Peritonitis, durch Pneumokokken bedingt
(Volhard, Schonfeld), zugrundegehen. Das Problem der Resisteuz
wird zu einer Nahrbodenfrage. Bei besonders pripariertem Boden wirkt
selbst ein bharmloser Saprophyt pathogen. Ich erlebte den Tod von Kindern
unter bestimmten duBeren Bedingungen durch den im allgemenen ungeféhr-
lichen Heubacillus. Der Bacillus bipolaris, ein saprophytérer avirulenter
Keim, wird nach Vaccination von Kaninchen hochvirulent, fithrt zur Septic-
amie, der die Tiere nach 4—15 Tagen erliegen (Pette). Diese Beispiele lieen
sich vermehren. Wir werden im folgenden sehen, daB sie auch bei der rheuma-
tischen Infektion eine iiberragende Rolle spielen.

Eines der Symptome, die die kindliche Polyarthritis von der des Er-
wachsenen unterscheidet, ist die Hereditdat. In dem Material der Breslauer
Klinik, das aus 37 Patienten mit reiner Polyarthritis bestand, war in
3 Fillen der Vater der kranken Kinder an Polyarthritis und Herzleiden zugrunde
gegangen. 3mal war die Mutter von der Krankheit befallen, einmal in Kombi-
nation mit Chorea, ein 2. Mal in Kombination mit einem rheumatischen Herz-
fehler. In einem Fall litt auch noch die Tochter des kranken Vaters an Poly-
arthritis und Herzfehler. Das gleiche Kind, dessen Mutter Polyarthritis und
Endokarditis hatte, verlor bereits seine GroB8mutter miitterlicherseits an Poly-
arthritis und Vitium cordis (Schéifer). Einmal gingen 2 Geschwister innerhalb
von 4 Wochen im Alter von 4 und 5 Jahren an Vitien zugrunde, die mit Poly-
arthritis bzw. Chorea kombiniert waren, wihrend die Mutter 8 Tage vor dem
ersterkrankten Kinde an Polyarthritis erkrankte. AuBlerdem litt die Schwester
eines Patienten an Polyarthritis und Herzfehler.

Wiirde man der hereditéiren Belastung gréBere Beachtung schenken, liefen
sich derartige Beispiele zweifellos vermehren, die bisher immer nur kasuistisch
gewertet wurden, deren Bedeutung aber unter dem Gesichtspunkt, die rheuma-
tische Infektion als die Reaktion eines Menschen mit verinderter Immunitéts-
lage des mesenchymalen Gewebes zu werten, viel héher zu veranschlagen ist.
Fuller fand die Erkrankung in 72 seiner 246 Fille bei einem der Eltern.
Nach Cheadle erkrankt ein Kind aus einer an Gelenkrheumatismus leidenden
Familie 5mal eher als ein Kind aus gesunder Familie an Polyarthritis. Pribram
beobachtete erbliche Belastungen in einem Viertel der Erkrankungen und
fihrt Stammb&dume an, bei denen Eltern, Kinder und Enkel an Polyarthritis
und Endokarditis litten. In seinen 1450 Fillen hat Rolly nur 76mal eine
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Hereditat festgestellt, d. h. in 5,42%/,. In 66 Fallen war einer, in den restlichen
10 mehrere der Angehdorigen an Rheumatismus erkrankt.

Aus der Literatur sind noch Fille von Ubertragung von Mutter auf Kind zu er-
wihnen (Schiafer, Pocock). v. Strimpell und Seyfarth berichten iiber ein
junges Kind mit multiplen Gelenkentziindungen, dessen Mutter an schwerster
Polyarthritis litt. Ahnliche Fille sind noch des &fteren beschrieben worden, wenn
auch, besonders in fritheren Jahren, hiufig Fehldiagnosen unterliefen: luetische
Erkrankungen, Barlowfille, septische Gelenkmetastasen.Rauchfufl fand unter
15000 Siuglingen nur 2, Wiederhofer unter 7000 nur einen Polyarthritiker.
Prinzipiell wichtig ist der neuerdings von Richdorf und Griffith mitgeteilte
Fall eines 6 Tage alten Kindes, dessen Mutter an einer akuten Polyarthritis
litt, bei dem unter Fieber Schwellungen des rechten Knies und der Ellenbeuge
unter Rétung und Schmerzen auftraten. Am 12. Tag war das rechte Sprung-
gelenk befallen, am 13. Fluktuation im rechten Knie. Die Punktion ergab
Eiter, aus dem Viridansstreptokokken geziichtet wurden. Im Blut der
Mutter wurden zur gleichen Zeit die gleichen Bakterien gefunden.
Das Kind wurde gesund. — Interessant ist an diesem Fall, da bei der Poly-
arthritis der Mutter Viridansstreptokokken geziichtet wurden, daB der Viri-
danserreger beim Kind — dem noch nicht veranderten Nahrboden — eine
Eiterung hervorrief und daf das Kind trotz der schweren Infektion gesundete.
Einen analogen Fall verdanke ich Herrn Prof. Stolte: Eine Mutter, die an
einem Scharlach litt, gebar ein Kind, das innerhalb weniger Tage an einer Strepto-
kokkensepsis zugrunde ging.

In diesen beiden angefithrten Fillen ist es auffillig, daf bei den jungen
Kindern Streptokokken in der Zirkulation zu finden waren, wo doch der Strepto-
kokkus mit Sicherheit weder als Erreger der Polyarthritis noch des Scharlachs
anzusprechen ist. Das junge Kind ist gegen die Streptokokken noch nicht
sensibilisiert — deshalb verlduft hier die Erkrankung als Sepsis (vgl. weiter
unten).

Unter alteren Sduglingen spielt die Erkrankung keine Rolle. In der neueren
Literatur fehlen Angaben dariiber véllig. Ofters dagegen wird Peliosis rheu-
matica bei ganz jungen Kindern beschrieben. Abelmann berichtet iiber ein
6 Monate altes Kind, SchloBmann iiber ein 13/, Jahre altes.

Bisweilen tritt die Polyarthritis epidemisch auf. Deshalb sah sie bereits
Hueter fir eine Infektionskrankheit an. Von Striimpell teilt in seinem
Lehrbuch Beobachtungen in dieser Richtung aus Leipzig, Erlangen und Breslau
mit. Im Jahre 1911 berichtete Monier in Lille iiber ein gehduftes Auftreten. Die
Mehrzahl der Kranken stammte aus ganz bestimmten in der Peripherie der
Stadt gelegenen Héusern. 2mal wurden Vater und Sohn, Imal die Mutter
und 2 Kinder, Imal Mutter und Tochter in kurzen Zeitabstinden von der
Krankheit befallen.

Die rheumatische Infektion haftet offenbar an gewissen Wohnungen und
Héausern. Wir sprechen geradezu von Rheumahé&usern. Hier scheint die
Bodenfeuchtigkeit oder Nebelbildung in der Nihe von Fliissen eine schadigende
Wirkung auszuiiben. Deshalb auch die Haufung in England, wo Thomson
(Birmingham) eingehende Untersuchungen angestellt hat. Gleich berichtet
aus Amerika iiber ahnliche Beobachtungen und fiigt hinzu, daf die weille Rasse
empfinglicher fiir das Rheumagift sei als die schwarze.
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Ich war erstaunt, in der Anamnese meiner 37 Kinder nur 4mal die Angabe
einer feuchten Wohnung erhalten zu haben. Dal} die Jahreszeit des naBkalten
Wetters fir die rheumatischen Erkrankungen gewisse Rekordzahlen hat, ist
bekannt. Aus der gréBten mir zur Verfiigung stehenden Statistik, der Arbeit
Rollys aus der Leipziger Klinik, kann ich Folgendes entnehmen: Die Monate
Januar und Februar weisen hohe Erkrankungsziffern auf; die hochste liegt
allerdings im Mai, wihrend die Monate Juli, August, September die geringste
Morbiditit zeigen. In unserm kleinen Material besteht eine gewisse Héufung
im April, Oktober und Dezember.

Eine besondere Bevorzugung des Geschlechtes scheint bei der Poly-
arthritis nicht vorhanden zu sein. Wenn beim Erwachsenen bisweilen ein gewisses
Uberwiegen des minnlichen vor dem weiblichen vorkommt, so liegt dies wohl
daran, daf3 die Méanner im allgemeinen haufiger als die Frauen in Berufen stehen,
die in erh6htem MaBe Erkiltungsschidlichkeiten ausgesetzt sind. Im Kindes-
alter spielt dies naturgeméfB keine Rolle. Unter meinen 37 Patienten befanden
sich 18 Knaben, 19 Madchen — Eckstein berichtet vom Diisseldorfer Material
das gleiche.

Bearbeitung eines gréleren Kindermaterials erfolgte 1900 durch Lach-
mansky aus der Klinik Baginsky, 1906 durch Kephalnos (Graz) und durch
die Franzosen Grevet und Delalande.

Uber das Erkrankungsalter der Kinder wird iibereinstimmend ange-
geben, dal Séuglinge (vgl. oben) nur vereinzelt befallen werden. Dann tritt —
von einigen Ausnahmen abgesehen — eine Pause bis etwa zum 5. Lebensjahr
ein. Der Hohepunkt liegt jenseits des 5. zwischen 9. und 14. Lebensjahr. Ich
bringe meine Tabelle und zum Vergleich die von Eckstein, der das Diissel-
dorfer Material verarbeitet hat.

Tabelle 1
Breslau: 1 23 45 6 7 8 9 10 11 12 13 Jahre und darijbelj
— — 131 2 2 3 4 7 6 4 4 Fille
Diisseldorf: 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 Jahre und da,rijbfir
— — 2 2 1 7 2 4 7 10 9 13 13 Fille.

Der Beginn der Erkrankung ist der gleiche wie beim Erwachsenen. Die
Polyarthritis tritt aus vollster Gesundheit heraus unter Frosteln, mehr oder
weniger hohem Fieber, mit Schwellung, Rétung und duBerster Schmerzhaftig-
keit der Gelenke auf. Dabei ist vielleicht fiir das Kindesalter bezeichnend,
daB die Schmerzen hiufig nicht so stark empfunden werden wie beim Erwach-
senen und daB auch die Rétung der Gelenke nicht immer so ausgesprochen zu
sein braucht. Das Charakteristische der Polyarthritis ist das Fliichtige, das
Springende. Diese Erscheinung wird héufig gegen andere Gelenkaffektionen
differentialdiagnostisch gewertet. Das Springen von einem Gelenk zum
anderen geht oft so rasch, dafl bisweilen mehrere Gelenke zu gleicher Zeit
befallen werden. Bisweilen ist aber der Beginn auch anders. Die Kinder
fithlen sich schon eine Zeitlang nicht wohl, sind matt, unlustig, blal, der Schlaf
leidet, bisweilen tritt Nasenbluten auf. Sie klagen tiber ziehende Schmerzen
in Armen und Beinen. Aber ehe es zur Gelenkschwellung kommt, kénnen noch
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10—14 Tage vergehen. In manchen Fillen stehen lédstige Kopfschmerzen
im Vordergrund. Bisweilen weisen Symptome auf den Magendarmkanal
hin. Lachmansky berichtet iiber einen Fall, der mit dickbelegter Zunge,
aufgetriebenem Leib, diinnwiBrigen Stiihlen und 39° Fieber zur Aufnahme
kam. Fieber und Durchfall sistieren nach 5 Tagen; dann tritt eine typische
Arthritis auf. Differentialdiagnostisch wird bei solchen Fillen stets an ein
Rheumatoid nach einer ruhrartigen Erkrankung zu denken sein. Ahnliche Fille
beschreiben Grevet und Delalande. Besonders schwierig war die Diagnosen-
stellung bei einem 7jihrigen Knaben, der mit heftigen Leibschmerzen und Ver-
stopfung erkrankte. Fieber, Mattigkeit und Meteorismus komplizierten das
Bild — der Verdacht auf eine Appendicitis war gegeben. SchlieBlich traten
typische Gelenkerscheinungen auf, die unter Salicyl drompt verschwanden.
Die Differentialdiagnose Appendicitis und Polyarthritis wird in der Literatur
hiufig erortert (Pribram, Lachmansky). Besondere Schwierigkeiten ent-
stehen bei der Arthritis des Hiiftgelenkes oder bei Leberschwellung im An-
schluB an eine Perikarditis. Pribram hilt diese Befunden fiir rheumatoide
Erscheinungen. Vielleicht kann man sich aber auch an den Zusammenhang
von Tonsille und Wurmfortsatz erinnern. Denn am héaufigsten wird als
Eingangspforte der rheumatischen Infektion die Angina angesehen (Trous-
seau). Bei dem Baginskyschen Material spielte nach Lachmansky diese
nur in 8 von 73 Féllen eine Rolle. Weintraud, dem die Fowlerschen Zahlen
von 809/, Angina gegenwirtig waren, konnte bei seinen Fillen nur 159/,
beobachten. Im Breslauer Material wurde die Angina als Auftakt zur Poly-
arthritis nur 6mal angegeben, Grippe und Rhinopharyngitis nur je einmal.
Es ist aber durchaus moglich, daB bei den Breslauer Kindern die Anamnese
in dieser Beziehung lickenhaft ist, da die Angina bei nur geringen Erschei-
nungen von der sozial schlechter gestellten Schicht, aus der sich das Bres-
lauer Material vor allem rekrutiert, weniger beachtet und infolgedessen ihr
Vorhandensein bei der Aufnahme der Anamnese oft verneint wird. Zudem
hat sie keinerlei charakteristische Symptome. Dafl sich an den Tonsillen
bei den von uns beobachteten Kindern pathologische Prozesse abspielten,
geht schon daraus hervor, daBl in 22 Fillen eine starke VergréBerung
und Zerkliiftung der Mandeln bestand, Symptome der chronischen Ton-
sillitis. Bisweilen waren auch schmierig aussehende Belige vorhanden. In
manchen Fillen werden auch Erscheinungen von seiten des Ohres angegeben,
die im Zusammenhang mit den prodromalen Katarrhen des Nasenrachenraumes
stehen mogen. Zwischen der Auskleidung der Paukenhohle und der Synovia
der Gelenke bestehen wohl auch histologisch nahe Beziehungen. Es wird ferner
darauf hingewiesen, daB die Gelenkkndchelchen eine Gelenkverbindung dar-
stellen. — Nach Cathale und Olivier verliuft die Polyarthritis gelegentlich
unter dem Bilde einer akut priméren Pleuropneumonie, ohne Zeichen einer
rheumatischen Herzerkrankung, bei der die Gelenke nur wenig betroffen sind,
bei der aber die prompte Reaktion auf Salicyl nach Ansicht der Autoren klarend
wirkt. Veil unterstreicht neuerdings die Wichtigkeit dieser Symptome. —
Wir Kinderirzte haben diese Zusammenhinge vielleicht bis heute zu wenig
gewertet, wihrend wir andererseits im Gegensatz zum Internisten die Be-
deutung der banalen Infekte fiir das Entstehen der rheumatischen Infektion
erkannt haben. Diese sind eine dauernde Quelle chronischer langwieriger
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Entziindungen, die zu einer Sensibilisierung des Organismus fithren, und stellen
wohl die eigentliche und hauptséchlichste ,.focal infection“ dar, von der in
neuerer Zeit so viel gesprochen wird. Vielleicht kann man ihnen auch noch die
Erkrankungen der Nebenhohlen im Kindesalter zurechnen, die nach der
Ansicht Finkelsteins und von Eickes, die erst neuerdings ein Uber-
sichtsreferat publiziert haben, nicht sehr héufig sind. Im frithen Kindesalter
spielen die Erkrankungen der Keilbein- und Stirnhéhle keine Rolle, im Gegen-
satz zu denen der Siebbeinhohle. Diese werden schon bei ganz jungen Sdug-
lingen im AnschluB an einen grippalen Schnupfen beobachtet. Die Orbital-
phlegmone, die zur tddlichen Meningitis fithren kann, wird uns die Schwere
der Situation zum BewuBtsein bringen. Héufig kommt es erst allméhlich zu
diesen markanten Erscheinungen, und der Eiterherd bleibt zunéchst verborgen,
wenn wir nicht besonders nach ihm suchen. Schon im Siuglingsalter spielen
Osteomyelitiden, von den Zihnen und Kiefern ausgehend, eine Rolle. Beim
Scharlach kommt es verhdltnismdfBig h#ufig zur Sinuisitis. Auch bei der
Diphtherie sind solche Nebenhohlenerkrankungen beobachtet worden, die als
fokale Infekte wirken kénnen. Anders scheint es mit den verborgenen In-
fektionen zu sein, die Giirich und PéadBler als chronische Mundsepsis
kennzeichneten. Fiir diese sind vor allem -die Amerikaner (u. a. Rosenow,
Mayo), aber auch eine Anzahl deutscher Forscher eingetreten. Bessau
setzt sich besonders bei den chronischen Gelenkerkrankungen im Kindes-
alter, z. B. bei der Stillschen Krankheit, durchaus fiir die Entfernung der
cariosen Zihne ein. Matthes berichtet iiber einen chronisch subfebrilen Fall
beim Erwachsenen, bei dem sich eine betrichtliche Andmie und starker Riick-
gang der Erndhrung entwickelte. Die Extraktion eines infizierten Zahnes be-
seitigte das ganze Symptomenbild. In einigen Fillen von Nephritis mit
Blutdrucksteigerung und beginnender Niereninsuffizienz fand Brecht, ein
Assistent von Matthes, in einigen Zihnen Granulome, aus denen er Strepto-
kokken ziichtete, die beim Tierversuch Nephritiden hervorriefen. Nach Ex-
traktion dieser Zdhne verschwand die Nephritis. Matthes gesteht, durch diese
Beobachtung aus einem Saulus ein Paulus geworden sein. Aus vollster Uber-
zeugung und grofler Erfahrung tritt Veil fiir eine Fokalbehandlung ein; wer
sich mit diesen Fragen beschéftigt, wird seine Arbeiten zur Grundlage seiner
Studien machen miissen. — Solange das Milchgebi besteht, kommt es, wie
ich durch die freundliche Auskunft von Herrn Geheimrat Partsch erfahren
habe, nie zu einem geschlossenen Granulom, sondern stets zu einem Durch-
bruch in die Mundhéhle. Dem erfahrenen Mundchirurgen ist kein Fall be-
gegnet, bei dem die Frage eines Zusammenhangs mit einer rheumatischen In-
fektion im Kindesalter gegenstdndlich geworden wire. Bei den &lteren Kindern
wird man seine Augen offen halten miissen.

Als ein weiteres auslosendes Moment spielt bei der Polyarthritis das Trauma
eine Rolle, das fiir das Kindesalter von untergeordneter Bedeutung ist, im
Gegensatz zum Erwachsenen. Bei der Begutachtung ist seine Kenntnis von
Wichtigkeit. Auch Rolly zweifelt nicht mehr an dem Vorkommen eines trau-
matischen Gelenkrheumatismus. Die 23 Fille der Leipziger Medizinischen
Klinik hat er durch Uther zusammenstellen lassen. Die besonders stark be-
anspruchten Gelenke, werden meist zuerst befallen. Bei Wischerinnen z. B.
sind es die Hand-, bei Kellnern die FuBgelenke. Weintraud sah bei einem
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jungen Mann, der tdglich Tausende von Eiern auf ihre Brauchbarkeit hin
durchzusehen hatte, die Basalgelenke von Daumen und Zeigefinger zuerst er-
kranken. Analoge Verhéltnisse finden sich beim kindlichen Skorbut (Leichten-
tritt). Fir das Kindesalter interessiert ein Fall von Boseck:

Ein 12jshriges Madchen erkrankt nach Distorsion des linken FuBgelenkes nach an-
fanglichem Riickgang der Schmerzen und Schwellungen nach 5 Tagen von neuem unter
hohem Fieber, Schwellung und Schmerzhaftigkeit des gleichen FuBgelenkes. Bald darauf
erkrankt das rechte Fulligelenk und beide Kniegelenke. Prompte Reaktion auf Salicyl.

Ein zweiter Fall traumatischer Genese wird spéter unter ,cerebralem
Rheumatismus angefithrt. Daf sich die rheumatische Infektion in der Haupt-
sache an den Gelenken und am Herzen duBert, beruht nach Graff auf einem
besonders starken Druck und Zug, — quasi ein Dauertrauma —, dem diese
Organe ausgesetzt sind.

Nunzuder Erkrankung selbst undzuder Beteiligung der Gelenke.
Wie bereits erwéhnt, fehlt bei einem grofien Teil der Falle die Rétung der Gelenke
(Henoch). Trotzdem kann die Schmerzhaftigkeit grol sein. Andererseits
sehen wir bei Rotung und starker Schwellung geringe Schmerzhaftigkeit. Am
haufigsten werden Knie- und Fullgelenk, seltener Hand-, Schulter, Hﬁft-,
Ellenbogengelenk ergriffen. Noch seltener die Wirbelsidule, Finger, Zehen,
Kiefer und das Sternoclaviculargelenk. Selbst die Symphysis sacroiliaca und
die Kehlkopfgelenke konnen erkranken. Nur das Atlas-Epistropheusgelenk
bleibt verschont (Heubner). Dafl der Beginn in den Hiiftgelenken differential-
diagnostische Schwierigkeiten bereiten kann, habe ich oben erwéhnt. In seltenen
Fallen wird nur eine Korperhélfte befallen. In meinem Material sah ich aufler
den hiufig erkrankten Gelenken einmal die Schulter, 3mal die Halswirbelsiule,
Imal die Lendenwirbelsiule und Imal die Grundphalanx der rechten Zehe
ergriffen (Podagra). Die Gelenkerscheinungen dauern durchschnittlich 3—5 Tage,
hiufig auch kiirzere Zeit, bisweilen nur wenige Stunden. Ein reiner Befund
iiber die Dauer eines arthritischen Schubes wird schwer zu erheben sein, da
wir beim Verdacht auf eine rheumatische Erkrankung sofort ausgiebig vom
Salicyl Gebrauch machen. Trotz dieser Therapie traten in einer groflen Anzahl
der Fille mehrere Schiibe auf, hiufig kamen die Kinder erst nach einer Anzahl
von Schiiben in klinische Behandlung. In meinem Material beobachtete ich
18mal den 1. Schub, 14mal den 2. Schub, 3mal den 3., 1mal den 4., Imal sogar
erst den 8. Schub. In der Klinik selbst kam 31mal 1 Schub, 3mal 2, 1mal 3,
Imal 5, Imal 10 Schiibe zur Beobachtung. Héufig wird mehreremal das gleiche
Gelenk befallen. Monartikulire Falle sind offenbar selten. Ich selbst habe
folgenden Fall erlebt:

Nach einer Angina erkrankt ein 6jahriges Midchen, das an hiufigen Katarrhen des
hinteren Nasenrachenraumes leidet, mit einer groBen entziindlichen Submaxillardriise,
die in auffallend kurzer Zeit zur Abscedierung kommt. Die Driise wird punktiert — im
Eiter werden hémolytische Streptokokken nachgewiesen. 2 Tage danach sieht man nach
erneutem Fieberanstieg eine betrachtliche Rotung und Schwellung des rechten FuBgelenkes,
so daB der Verdacht auf eine Metastase auftaucht. Ich verordne 3 g Aspirin — am néchsten
Tage ist das FuBgelenk vollig in Ordnung.

Differentialdiagnostisch kam eine Scarlatina mit einem Rheumatoid des
FuBgelenkes in Betracht. Ob Streptokokkenaffektionen mit Ausnahme der
Scarlatina Rheumatoide hervorzurufen imstande sind, ist im allgemeinen nicht
bekannt. Ich faBte die Gelenkschwellungen als eine monartikulire Arthritis
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auf. Fiir diese Deutung spricht allerdings nur das prompte Ansprechen auf
Salicyl.

Bei den Gelenkschwellungen kommt es zu einer starkenEntziindung der
Synovialmembran und der Gelenkkapsel. Der eigentliche Ergufl ist nicht sehr
groB. Von Ausnahmen wird unten berichtet. Aber auch die Weichteile der
Umgebung, das sogenannte paraartikulire Gewebe und oft sogar die Sehnen-
scheiden nehmen an der Entziindung teil. Fahr fand im Jahre 1921 Exsuda-
tionen und Zellwucherungen in der Synovialis, die er auch in den duBleren Schich-
ten der Gelenkkapsel beobachtete und fiir Aquivalente der Aschoffschen
Knotchen hielt. Graff fand im Gegensatz zu Fahr in diesen Gebilden auch
Riesenzellen.

Eine besondere Eigentiimlichkeit der rheumatischen Infektion ist ihre
Neigung zu Rezidiven. Die Untersuchungen Graffs geben uns vielleicht eine
anatomische Grundlage dafiir. Histologisch wahrnehmbare Knétchen ent-
deckte er im Bindegewebe der Tonsillen, der Zungen- und Kérpermuskulatur,
in der Galea, in Bindern und Sehnen und besonders im Zwerchfell. Graff
beabsichtigt, auch bei anderen Infektionskrankheiten nach diesen Infiltraten
zu suchen. Da aber eine gewisse Einheitlichkeit der histologischen Befunde
unverkennbar ist, glaubt er hier eine rheumatische Gewebsreaktion
zu erkennen.

Daneben finden sich die makroskopisch nachweisbaren Knétchen, der
Rheumatismus nodosus, den ich in einem spéteren Abschnitt gesondert
behandeln will. Gerade bei dieser Form der rheumatischen Infektion sehen wir
die Hochstzahl an Rezidiven.

Es wird sich zunichst nicht entscheiden lassen, ob die Graffsche Auf-
fassung die richtige ist oder ob, wie ich bereits erwihnte, Bakterienproteine
an den sensibilisierten Gelenkflichen und am Endokard neue Reaktionen aus-
l6sen. Der Effekt ist der gleiche.

Die Ergiisse in den Gelenken sind bei Kindern im allgemeinen klein und gehen
unter der spezifischen Behandlung gut zuriick. Die Gelenke restituieren sich vollig.
Pethed fand beim akuten Gelenkrheumatismus im Kindesalter in 7 von 9 Punk-
taten die erstaunlich groBe Fliissigkeitsmenge von 20—40 ccm. Die Fliissigkeit
war griinlichgelb, durchscheinend und von hohem spezifischem Gewicht. Die
Rivaltasche Probe fiel teils schwicher, teils stirker positiv aus. Im mikro-
skopischen Priparat fanden sich reichlich Leukocyten mit fettig degenerierten
Zellen. Bakteriologisch war das Gelenkpunktat stets steril. Der Reststick-
stoff war immer erhéht = 100mg?/,, in einigen Fallen 50—70mg®/,. Die
Reaktionen nach Wassermann, Sachs-Georgi, Meinecke fielen +-+4
aus. Interessanterweise war auch im Blut und Liquor die Wassermannsche
Reaktion +-+. In 4 Fillen ergab die kolloidale Untersuchung des Liquors
eine typische Lueskurve. Wihrend der ganzen Krankheit blieb die Reaktion
in Blut und Liquor stark positiv. Erst nach Riickgang der akuten Symptome
und des Fiebers wurde sie negativ; auch der Reststickstoff erreichte normale
Werte. Die gleichen Verhaltnisse sehen wir bei der chronischen Endokarditis
nach Polyarthritis. Bei den luischen Kniegelenkserkrankungen ist das Gelenk-
exsudat wasserklar. EiweiB, Rivalta- und Pandysche Reaktion sind stark
positiv. Der Reststickstoff zeigt eine Erhchung von 60 mg°/,. Im mikroskopischen
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Priparat wird Zelldetritus gefunden. Die Wassermannsche Reaktion ist 4.
Vollig anders liegen die Verhéaltnisse bei der Tuberkulose. Die Wassermannsche
Reaktion ist negativ, der Reststickstoff erniedrigt. Pethed falit das Auf-
treten der positiven Wassermannschen Reaktion bei akuten Gelenkentziindungen
auf rheumatischer Basis als Toxinwirkung auf.

Diese auffallende Anderung der Serumkolloidstruktur ist mit einem Be-
funde Henschels aus der Miinchener Kinderklinik in eine gewisse Parallele
zu setzen. Die Mikro-Meinickesche Reaktion im Serum diphtheriekranker
Kinder, die mit Diphtherieheilserum behandelt waren, fallt positiv aus,

Abb. 2. Endothelzelle bei frischer Pleuritis.

selten ‘allerdings nur die Wassermannsche Reaktion. Durch parenterale Ein-
verleibung des artfremden Eiweiles entsteht eine unspezifische Serumver-
anderung, die sich als Reaktion des artfremden Serums mit dem Serum des
Empfingers entwickelt. (Daneben spielt noch eine durch Diphtheriebacillen
hervorgerufene Lipoidantikdrperbildung eine Rolle — Witebsky und Krah).
Eine ahnliche Reaktion tritt offenbar auch bei der rheumatischen Infektion
auf. Die Stelle des artfremden Eiweiles nehmen hier wohl die Bakterien-
proteine ein.

Risack und Winkler beobachteten bei den akuten rheumatischen Gelenk-
entziindungen im Gelenkpunktat eine enorm hohe Leukocytose mit Degenera-
tionserscheinungen der Leukocyten. Es werden eigenartige Zellen beschrieben,
die den Endothelien oder Monocyten &hneln. Gleichartige Beobachtungen
machte ich bei ganz frischen Pleuraexsudaten (Abb. 2).
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Im Blutbild haben wir die geldufigen Erscheinungen der akuten Infektion
nachweisen konnen. Hémoglobin und Erythrocyten waren kaum vermindert,
im Gegensatz zu den Angaben der Heubnerschen Schule (Takeno). Wird
der Verlauf chronisch und tritt Herzinsuffizienz, Pankarditis ein, finden sich be-
trachtliche Andmien, die fiir die Endocarditis lenta und die Stillsche Er-
krankung geradezu pathognomonisch sind.

Nur Baisch erwdhnt bei einem 4'/,jahrigen Knaben eine Aleukie im An-
schluB an eine Polyarthritis, die er als biologische Variante einer sekundiren
Andmie ansieht.

Unter den weiBlen Blutkorperchen zeigt sich eine mafBige Erhohung
der Gesamtzahl mit einem Vorherrschen der Neutrophilen ohne wesentliche
Linksverschiebung. Lymphocytosen habe ich nicht beobachtet, in ganz seltenen
Fallen war die Zahl der Eosinophilen etwas vermehrt — im Blutbild fehlten
sie nie.

Der Urin ist, besonders wihrend der Fieberperiode, vermindert und hoch-
gestellt. Es wird reichlich Harnsdure ausgeschieden, Eiweil} ist im allgemeinen
nur in geringen Mengen nachzuweisen. Im mikroskopischen Priparat finden
sich vereinzelte Erythrocyten und Leukocyten, sowie granulierte und hyaline
Cylinder. Schwerere Nierenstérungen mit Blutdruckerhthungen, die Veil im
Gefiige der theumatischen Infektion beschreibt und deren Streptokokkenétiologie,
besonders nach den Jungmannschen Untersuchungen, wohl sichergestellt
ist, haben wir im Kindesalter nicht beobachtet. — Die Gallenfarbstoffderivate
und die Diazosche Reaktion fehlen.

Auf der Haut des Rheumatikers finden sich h#dufig Sudamina infolge der
starken Schweillsekretion, die einst der Grund fiir die Aufstellung der Milch-
siuretheorie war. Sie sind besonders an Brust und Leib und der Innenseite
der Oberarme vorhanden. Die sonstigen Efflorescenzen der Haut, das Erythema
exsudativum multiforme, das Erythema nodosum, das Erythema annulare
Leiner werden an anderer Stelle beschrieben.

Von Schleimhautsymptomen im Beginn der Erkrankung erwiahnt Eck-
stein eine konjunktivale Injektion der Augen, die er als spezifische Prodromal-
symptome des Gelenkrheumatismus auffaBt. — Ich beobachtete einmal eine
sehr ausgesprochene Vulvitis.

Die Beobachtung einer interessanten Komplikation verdanke ich der Freund-
lichkeit von Herrn Prof. Aron:

Kind R. L., 4 Jahr alt, hatte vor 2 Jahren Scharlach und Ohrenlaufen durchgemacht.
Die Mutter des Kindes litt vor 10 Jahren an einem Gelenkrheumatismus. Bei einem Zank
mit seinem Bruder fiel das Kind auf den Hinterkopf und die rechte Hand. Es schrie zu-
néchst laut auf und war spiter benommen. In der Nacht traten gehduftes Erbrechen und
hohe Temperaturen auf. Der behandelnde Arzt stellte am nichsten Morgen bei hoher
Temperatur Benommenheit und deutliche Nackensteifigkeit fest. Am n#chsten Tage trat
ein kleinfleckiges, rosa- bis livides Exanthem besonders an Brust und Riicken auf, das bei
der Krankenhausaufnahme deutlich petechial war. Die Patellarreflexe waren &uBerst
lebhaft, kein Babinski, kein Oppenheim. Bauchdecken-, Achillessehnen- und Cremaster-
reflexe waren positiv. Der Opistotonus ist sehr stark ausgeprigt, das Kernigsche Phé-
nomen sehr ausgesprochen. Starker Dermographismus. Bei einer Temperatur von fast
390 ergab der Blutstatus 4,4 Mill. Erythrocyten, 12700 Leukocyten (85°/, Polynukleire,
10°/, Lymphocyten, 39/, Monocyten, 29/, Eosinophile). Die Lumbalpunktion ergab einen
klaren Liquor unter sehr stark erhohtem Druck: Nonne - Appelt Spuren, Nissl 2 Strich,
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88 Zellen im Kubikmillimeter, nur Lymphocyten, Zucker 0,04°/,, Kochsalz 750 mg, Ge-
frierpunktserniedrigung 0,5659. Bakteriologisch o. B. In den néchsten Tagen traten Schwel-
lungen und Schmerzhaftigkeit im rechten Schultergelenk und in mehreren Fingergelenken
auf. Innerhalb der nichsten 8 Tage geht unter Atophanyl und Novalgin Temperatur und
Nackensteifigkeit zuriick, ebenso verschwinden die Petechien. Die vorher befallenen Gelenke
schwellen ab, dafiir tritt noch einmal eine sehr schmerzhafte Schwellung der beiden Knie-
gelenke auf, die aber auch bald verschwindet. Nach 3 Wochen Krankenhausaufenthalt
wird das Kind als geheilt entlassen.

Wir haben es hier zweifellos mit der seltenen Komplikation eines cere-
bralen Rheumatismus zu tun. FEinen &hnlichen Fall beschreibt Portu
Peryra:

Bei einem 10jihrigen Méidchen entwickeln sich 8 Tage nach einem Katarrh der oberen
Luftwege sehr starke Kopfschmerzen und meningeale Symptome. Die Lumbalpunktion
ergibt einen klaren Liquor, der unter erhhtem Druck entleert wird, chemisch und cyto-

logisch aber o. B. ist. Die Beschwerden lassen nicht nach. 2 Tage spéter tritt eine typische
Polyarthritis auf, die unter Salicyl abheilt.

AuBer der Chorea kommen bei der Polyarthritis. 2 cerebrale Komplika-
tionen vor:

1. Der cerebrale Rheumatismus mit ausgesprochen psychischen Sto-
rungen, Depressionen und Manien, die sich bis zu Delirien steigern kénnen.
Bisweilen werden choreiforme Zustéinde beobachtet. Die Temperaturen kénnen,
aber brauchen dabei nicht erhoht zu sein.

2. Der hyperpyretische Rheumatismus. Dieser Zustand kommt nach
den Beobachtungen der Englander im Kindesalter iiberhaupt nicht vor. Wilson
Foxs jiingster Patient war 12 Jahre alt. Hier stehen Benommenheit und hyper-
pyretische Temperaturen, die bald ad exitum fithren, im Vordergrund. Bei
Weintraud findet nur die letzte Form Besprechung. Rolly trennt beide
Formen, Thomas beschreibt den Rheumatismus cerebralis als Delirien mit
zum Teil meningitischen, zum Teil choreiformen Anfillen mit erheblichem
Fieber.

Ich habe den Eindruck, daB die beiden Formen nicht streng auseinander
zu halten sind. Uber das Wesen der Erkrankungen hat man zunichst keine
rechte Vorstellung, da nach Weintraud weder eine meningitische noch eine
encephalitische Beteiligung in Frage kommt. Uber die Verinderung im Liquor
ist aus der Literatur nichts Besonderes zu erwéihnen. Die Fille sind an sich
selten und scheinen nach Rollys Meinung unter der Salicylbehandlung noch
seltener geworden zu sein. Ein Teil der Erscheinungen ist zweifellos auf die
hohe Temperatur zuriickzufithren, die meines Erachtens ihrerseits auf dem
ungewdhnlichen Zustand einer meningealen Reaktion auf die rheumatische
Infektion beruht. Ahnliche Erscheinungen finden wir auch bei anderen Infek-
tionskrankheiten. Die ganze Frage muf mit moderner Methodik noch einmal
angegangen werden.

Unser Fall ist deshalb auch noch bemerkenswert, weil sich die Erkrankung
an ein Trauma anschlof (vgl. oben), so dal zunéchst an einen akuten trauma-
tischen Hydrocephalus gedacht werden muBte, wie ihn Bossert aus unserer
Klinik beschrieb. Aber die spiter auftretenden Gelenkerscheinungen klirten
die Situation.

Zum SchluB dieses Kapitels méchte ich noch kurz iiber einige Stoffwechsel-
untersuchungen berichten, die bei der akuten Polyarthritis ausgefiihrt wurden.
Munro erblickt in der verminderten Oxydationskraft des Blutes, als Folge

Ergebnisse d. inn. Med. 37. 3
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seines zu geringen Hémoglobingehaltes die Ursache fiir die Entstehung der
Polyarthritis. Keeser aus der Hisschen Klinik widerlegte diese Hypothese:
1. Gibt es schwere Falle von Polyarthritis mit einem H#moglobingehalt von
90—100. 2. Finden wir hochgradige Andmien ohne Andeutung von Gelenk-
rheumatismus. 3. Wurde der Gasstoffwechsel schwerer Arthritiker untersucht
und keine Verminderung des respiratorischen Quotienten gefunden, und
4. wurden nach intravenésen Dextroseinjektionen keine Stérungen beobachtet.

Die Annahme Pembertons, dall die Streptokokken, als Erreger der Poly-
arthritis Methdmoglobin bilden und dadurch eine verminderte oxydative Fahig-
keit des Blutes ausgelost wird, ist durch Untersuchungen von Schnabel,
Stade, Kuczinsky und Kiémmerer widerlegt. Das durch die alkalische
Reaktion des Blutes, Serums und der Gewebe gebildete Hémoglobin geht
sehr rasch zuriick und wird zum Teil an seiner Entstehung iiberhaupt gehindert.
Die Angaben Pembertons, nach Dextrosegaben per os einen héheren Anstieg
und langsameren Abfall der Blutzuckerkurve gegeniiber der Norm zu erzielen,
sind durch die Keeserschen Versuche widerlegt.

Chadwick beobachtete bei rheumatischen Kindern mit und ohne Herz-
affektionen, sowie bei Choreatikern eine bedeutende Intoleranz der Lévulose
gegeniiber im Gegensatz zu Gesunden und Rheumarekonvaleszenten. Die
Lévuloseintoleranz soll auf Resorption toxischer Produkte aus einem ,,rheuma-
tischen Herd* beruhen.

3. Die akute Endokarditis.

Wenn man das Kapitel der Endokarditis im Gefiige der rheumatischen
Erkrankungen niederzuschreiben beginnt, so steht man gleichsam am Beginn
des 3. Aktes eines klassischen Dramas. Der Hohepunkt der Erkrankung ist
mit dem Einsetzen der Endokarditis erreicht, und der Verlauf dieser Kompli-
kation entscheidet iiber das weitere Schicksal der erkrankten Kinder. ,,Le
rhumatisme aigu lache les jointures, la plévre, les meningues méme; mais il
morte le coeur* (Lasségue).

Bouillaud lenkte als Erster die Aufmerksamkeit auf die besondere Dis-
position des Herzens fiir den rheumatischen Prozef. Wenn ihm auch spéter
der Vorwurf gemacht wurde, daf er von der Herzuntersuchung nicht viel ver-
stiinde und viele akzidentelle Gerdusche als Vitien anspriche, so mufl man zu
seiner Entschuldigung anfithren, daf sich auch heute noch Kliniker, die nach
den Regeln der Kunst untersuchen, bei den Gerduschen des Herzens irren
kénnen, wie aus Nachuntersuchungen hervorgeht.

Die Herzerkrankungen des Kindes bedingen vor allem den Unterschied in
der Prognose der rheumatischen Erkrankungen zwischen Kind und Erwach-
senem. Das liegt zundchst am betroffenen Organ selbst, das in der Jugend
zwar gewisse Vorteile, aber auch so manche Nachteile hat. Das Regenerations-
vermogen des jugendlichen Organismus ist recht betrachtlich. Mit zunehmen-
dem Alter 148t es allmihlich nach (W. Roux). Ein Gewebsdefekt am kind-
lichen Herzen ist somit durch neugebildetes Zellmaterial besser und vollstandiger
zu ersetzen als am Herzen des Erwachsenen. ,,Das kindliche Herz hat etwas
zuzusetzen“ (Hochsinger). Dazu kommen eine Anzahl giinstiger anatomischer
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Verhéltnisse. Die relative Herzmasse ist groB3, besonders die des rechten Ven-
trikels. Hierdurch wird eine starke Reservekraft garantiert. Die Herzhéhlung
ist klein, die schwingenden Membranen elastisch und biegsam. Das Lumen
der GefdBle ist weit, sowohl der Korperarterien, als auch der Coronararterien,
die das Myokard mit Blut versorgen. Die Giite der Funktion des kindlichen
Kreislaufes wird am besten demonstriert, wenn man einen Siugling an den
Fiien packt und ihn senkrecht nach unten hingen l48t. Es schieft ihm kein
Blut in den Kopf, er wird weder unruhig noch &ngstlich — er schaut sich viel-
mehr ruhig und verwundert um. — Die grole Schlagfrequenz bedingt, daB bei
einem Klappendefekt nur ein kleines Fehlvolumen regurgitiert; die weiten
GefaBvolumina schaffen iiberaus giinstige Blutdruckverhiltnisse. Blutdruck-
steigernde Prozesse fehlen. AuBlerdem scheint die Schwelle des Atemzentrums
beim Kind der ersten Lebensjahre offenbar tiefer als beim Erwachsenen zu
liegen, da eine stirkere Kohlensiureiiberladung beim Schreien, selbst wenn
dabei eine Cyanose auftritt, ohne weiteres vertragen wird; ,,eine Remineszenz
an fetale Verhiltnisse (Hochsinger). Dazu kommt der Wegfall anderer
schédigender Momente wie iitbermé&fBig groBle korperliche Arbeit, Schidigungen
durch Alkohol, Coffein und Nicotin. AuBerdem fehlen schwere seelische Er-
regungen. Tritt aber eine Schéidigung ein, so hat das kindliche Herz nicht allein
den bestehenden Defekt auszugleichen — es muf3 dariiber hinaus gegen die von
Jahr zu Jahr sich steigernden Anspriiche des Kreislaufes ankdmpfen, die durch
Wachstumsleistungen und spéater durch die Pubertit bedingt sind. Das kindliche
Herz ist auch in erhohtem MaBe gegen die Giftwirkung gewisser Infektions-
krankheiten (besonders Diphtherie, Scharlach und rheumatische Infektion)
empfindlich. ,,Chez les enfants le coeur se comporte comme une articulation®
(Bouillaud), oder differenzierter ausgedriickt: ,,Bei der rheumatischen Infek-
tion leidet in der Kindheit das Herz, im Alter die Gelenke.“ Und wenn auch
die Gelenkaffektion in diagnostischer Beziehung maBgebend ist, — die Pro-
gnose wird stets vom Herzen ausgehen. Uber die Haufigkeit der Herzkompli-
kationen bei der Polyarthritis herrscht keine Meinungsdifferenz. In den Jahren
1900—1904 fand Rolly bei 1651 Rheumatikern der Leipziger Medizinischen
Klinik 31,2%/, Beteiligung des Herzens. Bei einer spiteren Untersuchung in
den Jahren 1905—1908 bei 911 Erkrankten 34,79°/,, eine Zahl, die sich genau
mit der von Pribram deckt, widhrend Singer 729/, errechnete. Dies sind
schon Zahlen, die uns Pidiatern gelaufig sind: Ibrahim nimmt 60—809/,,
Feer sogar 80—90°/, Herzkomplikationen an. Und selbst wenn diese Zahlen
etwas zu hoch gegriffen sind, wie aus Nachuntersuchungen hervorgeht, so
spricht selbst eine niedrigere Erkrankungsziffer fiir eine schwerste Schidigung
des Herzens durch das rheumatische Gift. Die Halfte der Krankenhausfille
geht nach Breuer zugrunde. Von den iiberlebenden Fillen diirfen nach der
Cohnheimschen Definition 2/; als geheilt angesehen werden. ,,Wir reden von
Krankheit da, wo gegeniiber einer oder mehreren Lebensbedingungen die
regulatorischen Einrichtungen nicht mehr ausreichen, den Ablauf der ver-
schiedenen Lebensprozesse ohne Stérung zu effektuieren. Wenn also ein
Herzfehler ausheilt, so bedeutet das: Die Patienten sind absolut beschwerdefrei,
erfilllen ihren Beruf wie gesunde Menschen — ob die physikalische Unter-
suchung noch Verdnderungen zeigt, auf Grund deren man immer noch zu leicht
geneigt ist, einen Herzfehler zu diagnostizieren, ist hierbei gleichgiiltig.

3*
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Eine absolute Heilung ist extrem selten. Ein Drittel der Uberlebenden
geht in chronische Herzleiden iiber. ,,Das Herzleiden des Kindes verlduft nicht
schlechter, aber auch nicht besser wie beim Erwachsenen, wohl aber radikaler.
Alle Vorginge sind markanter — entweder es gebt ganz gut oder ganz schlecht,
mittelgut ist die Ausnahme. Die Dekompensation laBt dank der giinstigen
anatomischen und physiologischen Verhéltnisse des kindlichen Herzens lange
auf sich warten. Tritt sie aber ein, ist alles verloren. Kein einziger der beobach-
teten Fille, welcher die Zeichen beginnender Kompensation bot, ist mit dem
Leben davon gekommen® (Breuer).

Weniger pessimistisch urteilen, John und Nobel, die bei einer Nachunter-
suchung von 78 Kindern der Wiener Kinderklinik, die Gelenkrheumatismus,
Chorea, Kombinationen von beiden und Krythema nodosum durchgemacht
hatten, bei Polyarthritis und Chorea 42,8°/, bzw. 47,5°/, herzgesund fanden.
Besonders ungiinstig ist die Kombination beider Erkrankungen.

Auch Eckstein ist Optimist. Schon wenige Wochen nach Abklingen des
akuten Infektes sind oft Herzerscheinungen klinisch nicht mehr nachweisbar.
Auch nach Jahren verschwinden noch Gerdusche, die wihrend der Beobachtung
einwandfrei festgestellt waren.

Schafer aus der Breslauer Kinderklinik stellt bei Nachuntersuchungen
fest, daB die sogenannten Heilungen zum Teil auf unrichtigen Diagnosen be-
ruhen: Haufig handelt es sich nicht um organische Klappenldsionen, sondern
um eine relative muskulire Insuffizienz, die mit Gerduschen einhergeht. 50 bis
60°/, der kranken Kinder war zugrunde gegangen. Diese Zahlen iibertreffen
noch die von Breuer angegebenen. Sie haben aber nicht fiir jedes Material
Giiltigkeit, sondern nur fiir ein so schweres, wie es sich in der Klinik zusammen-
dréngt. Ganz anders sieht es in der Praxis, besonders in der Privatpraxis aus.

Unter den oben erwihnten 37 Kindern mit Polyarthritis erwarben wahrend
der Beobachtung 24 eine Mitralinsuffizienz, 2 in Kombination mit Sténose,
2 einen Mitralfehler mit einer Perikarditis und 2 eine Pericarditis sicca. Wihrend
der Beobachtung starben 5 Kinder. 6 zeigten keinerlei Erscheinungen von
seiten des Herzens. Zu diesen 37 Fillen kommen noch 16 weitere mit einem
Rheumatismus nodosus hinzu, iiber die ich weiter unten berichte. Unseren
Erfahrungen nach gehen diese Fille mit den schwersten Herzbeteiligungen
einher. Auch unsere 16 Fille wiesen schwerste Erscheinungen von seiten des
Herzens auf: 6 zeigten eine Mitralinsuffizienz, 5 eine Kombination mit Stenose,
5 das schwere Bild der Pankarditis und 1 eine Myokarditis.

AuBerdem sichtete ich 42 Fille — 19 Knaben und 23 Madchen —, die nach
klinischer Beobachtung mit der Diagnose einer Herzerkrankung entlassen wurden.
11 Knaben und 13 Méadchen, d. h. 579/, der von uns beobachteten Herz-
leiden waren rheumatischer Natur. 10mal bestand eine Mitralinsuffi-
zienz, 4mal eine Insuffizienz 4 Stenose und 16mal Pankarditis. (Die Zahl
von 30 Beobachtungen ergibt sich daraus, daB derselbe Kranke zu verschiedenen
Zeiten in differentem klinischem Zustand aufgenommen wurde.) Die iibrigen
Herzleiden verteilten sich ihrer Atiologie nach folgendermaBen: Pneumonie
und Pleuritis: Imal Pericarditis exsudativa, 2mal Pankarditis, Sepsis:
2mal Pankarditis, unbekannter Atiologie: 3mal Mitralinsuffizienz -
Stenose, 1mal Pericarditis exsudativa, 4mal Pankarditis, 2mal Myokarditis
mit schweren stenokardischen Anfillen. Zweifellos ist ein Teil der Herzfille
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unklarer Atiologie noch der rheumatischen Genese zuzurechnen. — Besonders
hoch war die Zahl der Todesfille bei der Pankarditis. Von den wihrend der
Beobachtung gestorbenen 14 Kinder erlagen allein 9 dieser Erkrankung. —
In der Klinik wurden bei den herzkranken Kindern 7mal 2, 1mal 3, Imal 6 und
Imal 9 Schiibe der rheumatischen Infektion beobachtet. Ein Kind bekam nach
einem Scharlach eine Hemichorea, 6 Monate spiter eine Polyarthritis mit Endo-
karditis und spéterem Erythema annulare Leiner, ein anderes Kind bei seiner
Pankarditis eine Hirnembolie.

Die Beobachtung Trousseaus, der unter 1864 Fillen rheumatischen Endo-
karditis 3mal vor Auftreten der Gelenkerscheinungen Endokarditis feststellte,
eine Angabe, die man auch sonst in der Literatur (Rolly, Weintraud u. a.)
des ofteren findet, haben wir bei unserem Material vermifit. Damit soll aber
nicht gesagt werden, dafl wir an diesem Vorkommen zweifeln.

Die Schwere der Erkrankung des Herzens ist unabhéingig von dem Umfang
der Gelenkerscheinungen. — Der Zeitpunkt des Manifestwerdens einer
Endokarditis wird verschieden angegeben — die Angaben schwanken zwischen
14 Tagen und 3 Jahren nach dem 1. Schub der Polyarthritis. Weintraud
beobachtete bereits 18 Stunden nach Beginn der Erkrankung ein lautes, bla-
sendes Gerdusch an der Herzspitze. — Die Endokarditis ist bisweilen manifest,
ohne daBl das Kind subjektive Beschwerden durch sie zu haben braucht. Nur
selten sieht man einen Temperaturanstieg. Da Herzklopfen, Atemnot und
Stiche nicht auf die Herzaffektion hinzuweisen brauchen, zeigt beim Kind oft
nur die Irregularitit des Pulses und eine Steigerung seiner Frequenz das bereits
eingetretene Ungliick an. Bei manchen Kindern wird dieses erst durch eine
gewisse Kurzatmigkeit und Steigen der Pulsfrequenz beim Aufstehen augen-
scheinlich. In anderen Fillen deckt erst die viel spiter vorgenommene Nach-
untersuchung den Schaden auf. Dall Gerdusche bisweilen iiber Nacht verschwin-
den konnen, erklart Baginsky durch eine ungeniigende Papillarmuskelwirkung,
die durch einen entziindlichen Reizzustand der Muskulatur bedingt ist, der
seinerseits wieder zu einer mangelhaften Funktion und abnormen Stellung
der Klappen fithrt. Eine Reihe von Ecksteins Patienten haben bei der Nach-
untersuchung ihren Herzfehler iiberwunden. Besonders giinstig ist ein solches
Urteil fiir die Patienten, die das Alter von 20 Jahren bereits erreicht haben.
Hier sind die Klippen des extremen Wachstums und der Pubertit iiberwunden.
Fiir die Méidchen stellt die Hauptgefahr nur noch eine eventuelle Graviditét dar.
Erst dann wird man von einer endgiiltigen Heilung der Vitien sprechen kénnen.
Bei den Nachuntersuchungen erscheint es mir von prinzipieller Wichtigkeit,
diese nur nach sehr langen Zeitréumen vorzunehmen, da man dem Verschwinden
von QGerduschen nach Wochen skeptisch gegeniiber stehen muf. Das geht aus
einer Beobachtung Lachmanskys hervor: Bei einer erstmaligen Polyarthritis
zeigte sich iiber der Mitralis ein dumpfer, langgezogener, gerduschartiger Ton,
der nach 2 Tagen verschwand. Die Herzfigur war nie verbreitert, der Pulmonal-
ton nicht akzentuiert, der Patient wurde als geheilt entlassen. Nach einem
Monat erfolgte der plotzliche Exitus wegen Urédmie bei Varicellen-Nephritis.
Die Autopsie deckte eine verrukose Mitralinsuffizienz auf.

Uber gehduftes familidres Vorkommen der Endokarditis berichtete
Schéafer aus der Breslauer Klinik (vgl. oben), ferner Forell: Im Laufe weniger
Tage erkrankten 2 Geschwisterpaare und 3 andere Kinder im Alter von 51/, bis
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10 Jahren an Myokarditis, 2 an einer Endomyokarditis, 1 an Endokarditis,
1 an Perikarditis. Fliichtige rheumatische Erscheinungen und 2maliges Auf-
treten von choreiformen Bewegungen sprechen fiir eine rheumatische Atiologie.

Im Siduglingsalter sind die Endokarditiden im allgemeinen, wenn nicht
kongenital, septischer Natur. Rheumatische Vitien sind zu dieser Zeit zwar
schon beschrieben, halten aber der Nachpriifung nicht stand.

In 3 Fillen meines Materials sah ich ein familidires Auftreten der Vitien:
Ein 9jahriger Knabe mit einer Mitralinsuffizienz und Stenose und folgender
Perikarditis nach Polyarthritis hat eine Schwester mit einem Mitralfehler. —
Ein 12jéhriges Méadchen mit einer Mitralinsuffizienz nach Polyarthritis verlor
einen Bruder mit 18 Jahren, der ebenfalls nach Polyarthritis eine Mitral-
insuffizienz akquiriert hatte. — SchlieBlich erwidhne ich noch ein 7jahriges
Midchen, das im Anschlufl an einen Scharlach einen Herzfehler, eine Hemichorea
und 4 Jahre spiter eine Perikarditis erwarb; ein balbes Jabhr vorher war seine
Schwester an einer Chorea mit Mitralinsuffizienz erkrankt.

Romberg macht in seinem Lehrbuch auf die bei den Kindern herzkranker
Eltern héaufig beobachtete Disposition zu Herzerkrankungen aufmerksam.
Nicht die Herzerkrankung allein, sondern die Disposition wird vererbt. Dal}
aus der Disposition sich dann eine Krankheit entwickelt, erfordert eine Anzahl
ungiinstiger konditioneller Faktoren. Diese reichen aber nicht zum Verstindnis
dafiir aus, dall Erkrankungen sich iiber (lenerationen fortsetzen. Nach Bauer-
Fischer-Lenz ist bei dem Auftreten von postendokarditischen Herzfehlern
ein gebunden dominanter Erbgang festzustellen. In der Mehrzahl der Fille
ibertraglt die Mutter die Disposition auf das Kind. Dabei braucht man aber
nicht so weit wie Herz zu gehen, der bei einem Herzgerdusch des Kindes ein —-
funktionell ? organisch ? — rheumatisch bedingtes Vitium der Mutter zur Ent-
scheidung heranzieht.

Die haufigste Lokalisation des Herzfehlers findet, wie aus meinem
Material hervorgeht, an der Mitralklappe statt. Der héufigste Herzfehler ist
die Mitralinsuffizienz. Die Verbreiterung des Herzens nach links und auch
nach rechts, die Verstarkung des 2. Pulmonaltones, fithlbare Herzpalpitationen
und schlieBlich das blasende systolische Gerdusch an der Herzspitze charakteri-
sieren den Fehler. Aufler der Insutfizienz spielt durch Verwachsung und narbige
Schrumpfung die Stenose der Mitralklappe eine Rolle. Diese ist hdufig mit
einer Insuffizienz kombiniert, da die Schrumpfungsprozesse erst allmihlich
wahrend der Endokarditis auftreten, infolgedessen die Stenose auch erst spiter
in Erscheinung tritt. Eine Vergroflerung des Herzens nach rechts und links
oben, ein paukender 1. Ton an der Spitze, das diastolische Gerdusch an dieser
Stelle und der akzentuierte 2. Pulmonalton sichern die Diagnose. Als Folge
der Klappeninsuffizienz kommt es zu einer Hypertrophie des linken Vorhofs,
der rechten Kammer und bei der Mitralinsuffizienz auch der linken Kammer
mit nachfolgender Dilatation der letzteren und des linken Vorhofes. Durch
vorzeitig begonnene kirperliche Bewegung und durch Rezidive der Polyarthritis
kann die Dilatation schon frithzeitig zunehmen. Es konnen sich Zeichen von
Herzschwiche im groflen und kleinen Kreislauf einstellen, die zu Thrombose
und Embolien in Gehirn und Lunge fithren. Einen Fall von Hirnembolie in
meinem Material habe ich bereits erwdhnt. Pichon und Lardé-Arthés
berichten iiber einen 14jahrigen Knaben mit.einem rezidivierenden Rheuma-
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tismus, der an einem Lungeninfarkt zugrunde ging. Im Myokard wurden
Aschoffsche Knétchen gefunden. — Duken beschreibt neuerdings ein Kind
mit einer profusen Lungenblutung mit rezidivierender Endokarditis (Mitral-
stenose und -insuffizienz) und Polyarthritis. Die Lungenblutung beruht nach
Dukens Angaben hier nicht auf einer Infarktbildung, sondern auf einer Blutungs-
neigung.

Aortenfehler kommen in der Literatur nur ganz vereinzelt vor. Auch
ich sah nur einen einzigen Fall von Aorteninsuffizienz, der von Schéfer bereits
publiziert wurde. In diesem Falle traten schwere stenokardische Erscheinungen
auf. Das gleiche erlebten wir bei einem 2. Kind kurz ante exitum. Wiesel
fand bei einem derartigen Patienten anatomisch neben einer frischen Endo-
karditis der Aortenklappe endokarditische verrukose Excrescenzen an den
Ostien beider Coronararterien, die das Lumen dieser GeféiBe stenotisierten.

Auch der Herzmuskel wird im Laufe der Polyarthritis in Mitleidenschaft
gezogen. Klinisch kann sich das in einer Irregularitdt und einem Kleinerwerden
des Pulses mit und ohne Herzgerdusche neben einer VergréBerung der Dimpfung
bemerkbar machen. Nach Krehl und Romberg wird es sich allerdings nie
um eine isolierte Muskelstérung handeln. Daneben besteht immer noch eine
Endo-, héufig noch eine Perikarditis. Die Myokarderkrankungen haben des-
halb solchem Interesse begegnet, weil Aschoff und Tawara subendokardial
im Herzfleisch die sogenannten rheumatischen Knétchen entdeckt haben,
die nach Ansicht aller Forscher als spezifisch fir die rheumatische Infektion
anzusehen sind, selbst wenn sie nicht in allen Fallen gefunden werden (E. Fran-
kel, Bracht und Wichter, Fahr, Graff u. a. m.). Die Herde bestehen
aus zusammengelagerten, rundlich und ovalen, meist einkernigen Zellen, die
reichlich basophiles Protoplasma enthalten (lymphocytoide Elemente). Der
Aufbau der Aschoffschen Knotchen ist dem Alter entsprechend nicht ganz
einheitlich (Fahr). Bei der experimentellen Streptokokkeninfektion der Maus
sieht man im Herzmuskel je nach der Immunitédtslage des Versuchstieres alle
Uberginge von der leukocytiren iiber die lymphatisch-gigantozelluliren zu
der epitheloid-fibroblastischen Zellreaktion (Kuczinsky). — Durch ihren
Sitz im perivasculiren Bindegewebe und den intramuskuldren Spalten in der
niichsten Néhe der Gefalle schidigen die Kndtchen wahrscheinlich das Reiz-
leitungssystem, das entziindlich verdndert ist (Aschoff und Tawara). Un-
regelméBigkeiten der Herzaktion und Herzschwiche sind die Folge.

Bei diesen Knétchen handelt es sich um die Frage, ob sie der Effekt eines
unbekannten spezifischen Virus oder der Ausdruck einer einfachen entziindlichen
Reaktion sind. Krehl und Holz halten sie fiir spezifisch. Holz denkt an
Uberwinterungsstellen des hypothetischen Rheumagiftes. — Ich nehme mit
Fahr und Graff an, daB die Knétchen die gleichen Erscheinungen darstellen,
wie wir sie auch bei der Polyarthritis finden. Da ich beim Rheumatismus
Nodosusknotchen (vgl. unten) Viridansstreptokokken geziichtet habe, miilite
man den Versuch machen, diese auch in den Aschoffschen Knétchen nach-
zuweisen.

Eine betriiblich grole Rolle spielen bei den rheumatischen Erkrankungen
im Kindesalter die verhdngnisvollen Affektionen des Perikards. Dafi wir
in Breslau besonders viel Perikarditiden sehen, liegt zum Teil daran, dal Herr
Professor Stolte sich mit dem Studium dieser Fragen genauestens befaflt,
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um die Méoglichkeit einer friihzeitigen Erkennung und einer energischen
Hilfe anzustreben, zumal die Pathologen hervorheben, daf im XKindesalter
immer noch der grofte Teil der Perikarditiden undiagnostiziert zugrunde geht.
GroBere Ergilisse sahen wir im allgemeinen nicht. Bei den meisten unserer
Beobachtungen handelte es sich nur um kleinere, die rasch zu Verklebungen
fithren. Es ist so wichtig, die klinischen Symptome bei der Pericarditis adhaesiva
exakt herauszuarbeiten, weil die Verschiedenheit der anatomischen Bilder
auch die Verschiedenheit der Klinik bedingt. Die Unverschieblichkeit der
Herzgrenzen beim Lagewechsel, die Fixation des Spitzenstofles, der paradoxe
Puls, die Hemmung der Thoraxatmung, die Fixation der Zwerchfellbewegung,
die systolischen Einziehungen der Brustwand in der Néhe der Herzspitze, das
diastolische Brustwandschleudern (Brauer), die lordotische Riickeneinziehung
(Stolte) und das auffillige, fiir die adhésive Perikarditis charakteristische
MiBverhaltnis zwischen dem riesengrofien Cor bovinum und den geringen sonstigen
Insuffizienzerscheinungen wie Pulsirregularitit, Odeme, Stauungsbronchitis
und -harn besteht keineswegs in allen Fallen. Die Verklebungen oder Verwach-
sungen zwischen dem Perikard und der Pleura, den GefdBen des Mediastinums,
der vorderen Brustwand, dem Zwerchfell und schlieflich die Art der Verwach-
sung, ob flichenartig oder strangférmig, ergeben véllig differente Bilder.
Unter den verschiedenen Formen der perikarditischen Verwachsungen nimmt
die Verwachsung des parietalen und visceralen Blattes des Peri-
kards (Concretio pericardii) ohne Beteiligung des dufleren Perikardblatts mit
den eben besprochenen Variationen eine besondere Stellung ein. Die reinen
Falle sind selten. Aber auch bei unerheblichen Fixationen kommt es schon
zu schweren Zirkulationsstorungen, und das Bild der Herzumklammerung
(Volhard und Schmieden) resultiert. Mehrere dieser Fille sind in friheren
Jahren von Curschmann, Rosenbach, F. Pick, Hutinell, Flesch und
Schlofberger, O. Hefl, Rehn und Schleier publiziert worden. Bei der
folgenden Darstellung dieses so wichtigen Krankheitsbildes halte ich mich eng
an die Arbeit von Lengsfeld, die 1928 aus der Breslauer Kinderklinik erschien:
Verklebungen und Verwachsungen der Perikardoberfliche brauchen so lange keine
Erscheinungen auszuldsen, als der Herzbeutel beweglich ist. Kommt es zu einer
dufleren Verwachsung des Herzbeutels mit Mediastinum, Pleuren oder Brustwand,
so entsteht eine Behinderung der Systole des Herzens. Bei der inneren Verwachsung
wird das Herz durch die verwachsenen, geschrumpften oder schwielig verdickten
Perikardblidtter umklammert und ummauert. Es kommt zu einer Hemmung
der diastolischen Ausdehnung — die Fiilllung des Herzens wird beeintriachtigt.
Eine zentrale Riickstauung des Blutes vom Herzen ist die Folge. Es entsteht
eine Stauung im gesamten Kreislauf, die Volhard als ,,EinfluBlstauung
bezeichnet. Dall unter Umstdnden zur Ausbildung dieses Krankheitsbildes
keine komplette Concretio notwendig ist, ist klar. Lengsfeld beschreibt
in seiner Arbeit die charakteristische Krankengeschichte eines 6jahrigen Knaben,
der unter dem Bilde einer Polyserositis erkrankt war. Atiologisch wird in
seinem Fall zwar eine Tuberkulose angenommen (eine Autopsie des Kindes
war leider nicht mdglich), die rheumatische Genese spielt aber differential-
diagnostisch bei diesen Krankheitsformen immer die Hauptrolle. Und da
letzten Endes die Entscheidung, ob tuberkulds oder rheumatisch, sich haufig
nur durch eine Autopsie ermoglichen 1aBt, werde ich die Krankengeschichte
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dieses Kindes auszugsweise mitteilen, weil sich in kiinftigen Féllen aus diesem
so charakteristischen Bilde wichtige therapeutische Riickschliisse ziehen lassen:

Ein 6jihriger Knabe (Abb. 3) aus stark belasteter tuberkuléser Familie erkrankt 2 Monate
vor Aufnahme in die Kinderklinik mit einer Anschwellung des Leibes und Leibschmerzen.

Bei der Aufnahme bestehen Akrocyanose, Dyspnoe,
Gedunsenheit des Gesichtes, starke Fiillung der Haut-
venen des Halses, die auch im Sitzen prall gefiillt
sind und einen systolischen und diastolischen Kollaps
zeigen. Leichte Odeme der Beine, Leber ist bis 1 Quer-
finger unterhalb des Nabels zu tasten, ist von derber
Konsistenz, scharfrandig nicht druckschmerzhaft,
starker Ascites und Pleuraergiisse. Das Blutbild zeigt
eine Hyperglobulie von 999/, Himoglobin und 6,24
Mill. Erythrocyten mit normalem weifem Blutbild.
Die Ergiisse haben den Charakter eines Exsudates,
cytologisch sind Liymphocyten vorhanden. Bakterio-
logisch ergeben simtliche Kultur- und Tierversuche
ein negatives Resultat. Es besteht also eine starke
Stauung im Gebiet beider Hohlvenen des kleinen
Kreislaufes und im Bereich der Pfortader. Die Grofle
des Herzens 148t sich bei den vorhandenen Pleura-
ergiissen nicht mit Sicherheit feststellen. Herzmittel
versagen vollig. Die daniederliegende Diurese wird
durch verschiedene Diuretica: Urea, Salyrgan, No-
vasurol voriibergehend behoben. AuBerdem wird durch
hiaufige Punktionen der Brust- und Bauchhéhle im
Laufe der Monate ungefihr & Liter Exsudat entleert.
Dann erst wird das Herz in seiner Grofle bestimmbar:
Normale GrioBe, bei Lagewechsel geringgradig, aber
deutlich verschieblich, Herzténe leise, rein, keine Ge-
rausche, kein perikarditisches Reiben. Die Herz-
aktion ist sehr stark beschleunigt. Den enormen
Stauungserscheinungen gegeniiber dieser geringe Herz-
befund! Wir haben es mit dem Kardinalsymptom
des Krankheitsbildes, der Volhardschen EinfluB-
stauung, bei der Concretio pericardii zu tun.
Infolge der starken Verbackung der Perikardblitter
besteht eine behinderte Diastole, die eine vollstandige
Fillung der Herzkammer unméglich macht, wihrend
die Systole weniger behindert ist. Wenn man sich
auch dariiber klar war, dal die Operation, die 1902
Brauer fiir die Befreiung des Herzens aus duBeren
Verwachsungen angab, die Kardiolyse, die auf Ver-
anlassung Stoltes von Kiittner in einer Reihe von
Fallen erfolgreich durchgefithrt worden war, hier zu
keinem rechten Erfolg fiihren konnte, wurde sie vor-
genommen, da der groflere Eingriff, die Delorme-
sche Operation, von den Eltern abgelehnt worden
war. Bei der Kardiolyse wurde der Rippenknorpel
der 4.—7. Rippe, auBerdem ein Teil des Sternums
einschlieflich der Knorpel- und Knochenhaut ent-
fernt. Nach der Operation wurde der SpitzenstoB,

Abb. 3. 6jihriger Knabe mit Concretio
pericardii und Volhardscher
EinfluBstauung.

der bisher kaum fiihlbar war, etwas besser palpabel, die Herzténe etwas lauter. Der Puls
blieb aber weiter sehr hoch als Kompensationsausdruck fiir die geringe Arbeitsleistung der
einzelnen Systole infolge der mangelhaften Herzfilllung in der Diastole. Das Kind ging
spiter unter zunehmenden Stauungserscheinungen akut an Krimpfen zugrunde.

Das ist das typische Krankheitsbild, wie wir es in fritheren Jahren als Poly-
serositis beschrieben gefunden haben: eine gleichzeitige entziindliche Affektion
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mehrerer seréser Hohlen des Korpers als Folge einer dritten gemeinsamen
Ursache. -Neben der Tuberkulose und der rheumatischen Infektion werden
noch Lues, Typhus, Scarlatina und Gonorrhée &tiologisch dafiir angeschuldigt.
Der zuletzt publizierte Fall stammt von Stolte, der auf der Naturforscher-
versammlung in Diisseldorf im Jahre 1926 iiber einen Knaben berichtete, dessen
Tod 11/, Jahre nach der Kardiolyse infolge von Einfluistauung eintrat. Lengs-
feld betont zu Recht, daB bei der mechanischen Grundlage des Leidens eine
medikamentése Therapie dtiologisch nicht wirken kénne. Dafl der sonst erfolg-
reichen Brauerschen Kardiolyse in solchen Fillen eine Grenze gesetzt ist,
hat unser Fall erwiesen. Hier hitte — und das wuBten wir schon vor Ausfiihrung
der Operation — nur die von Delorme im Jahre 1889 vorgeschlagene, von
Schmieden neu ausgearbeitete Operation definitiv helfen konnen. Bei dieser
wird das Herz aus den es umgebenden Schwarten herausgeschilt. Gulecke,
Lommel und Rehn berichten iiber ermutigende Resultate. Der Eingriff ist
sehr schwer, hiufig versagt das Herz wihrend oder kurz nach der Operation.
Bei dieser aber mit Sicherheit zum Tode fithrenden Erkrankung besteht wenig-
stens der Hoffnungsstrahl einer Hilfe.

Zusammenfassend geht aus meinen Darlegungen hervor, dafl die Perikarditis
im Rahmen der rheumatischen Infektion als 5. Akt eines Trauerspiels nur zu
hiufig im Kindesalter vorkommt. Es ist das zweifellose Verdienst Stoltes,
die Haufigkeit dieser Erkrankung erkannt zu haben. Umso unbegreiflicher
sind die Angaben von Nobécourt und Boulanger-Pilet, die der Perikarditis
bei den rheumatischen Herzerkrankungen nicht diese iiberragende Bedeutung
beimessen wollen. Zwar existiere eine Pankarditis — die Hauptrolle spiele
aber die Myokardschiidigung. Die Arbeiten der Breslauer Klinik zeigen das
unermiidliche Bestreben, Erkennung und Therapie dieser so héufigen Erkran-
kung zu vervollkommnen. '

Uber die Entstehung der Endokarditis im Verlauf der rheumatischen
Erkrankungen ist schon viel geschrieben worden. Der anatomische Vorgang
ist im allgemeinen klar. Es handelt sich bei der rheumatischen Endokarditis
um die verrukése Form: graurstliche Auflagerungen auf den Klappen, nament-
lich auf den freien SchlieBungsrandern, die warzenihnliche Excrescenzen bilden
und bei stirkerer Ausbildung tumorartig hervorragen. Diese Bildungen treten
auf einer circumscripten Nekrose des Endothels auf. Spéter kommt es zu einer
Wucherung, bei der auch das Bindegewebe nekrotisch zugrunde geht. Der
Gewebssaft der Klappen fiihrt zu einer Gerinnung des nekrotischen Materials,
das mit den Leukocyten, Blutplittchen und Fibrin aus dem vorbeistromenden
Blut verschmilzt. Die kleinen Tumoren vergroBlern sich — bald bedecken
reichlich Gefifle das Endokard. Nach Verschmelzung der Klappenflichen
wird durch Neubildung von Bindégewebe die Verklebung fest und unldslich.
Die sich bildenden Schrumpfungsprozesse sind die Ursache der Stenose. An
diesen alten verdickten Klappen spielen sich die Rezidive des akuten Gelenk-
rheumatismus ab, da auf den schwieligen Verdickungen neue Efflorescenzen
entstehen. Ob diese verrukosen Efflorescenzen, bzw. die primér sich abspielende
Nekrose am Endothel ihr Entstehen der Bakterieneinwirkung zu verdanken hat,
wird verschieden beantwortet. Reye ziichtete aus den verrukésen Wuche-
rungen den Viridansstreptokokkus. Seiner Ansicht nach sind verrukdse und
ulcerése Endokarditis nur graduelle Unterschiede. Die Befunde sind selten,
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aber von Jungmann bestéatigt. Rosner beantwortet diese Frage vom Stand-
punkt des Pathologen. Kann die Thrombose nicht das primére Moment der
Klappenerkrankung sein? Das durch Infektionskrankheiten und speziell durch
die rheumatische Infektion geschidigte Myokard fithrt zu einer Klappeninsuffi-
zienz. Es kommt zu einem Zurilickstromen des Blutes in den Vorhof. Diese
Stromungsénderung ist die Voraussetzung fiir Klappenthromben. Ein solcher
Thrombus kann aber nur dann entstehen, wenn es unter dem Einflufl des
Infektes zu einer Vermehrung der Thrombocyten und des Fibrinogens
kommt. Infolge der Wirbelbildung des Blutes an den Klappen schlidgt sich
das Fibrin an ihrer Oberfliche in feinster Verteilung nieder. Die Moglich-
keit zur Agglutination der Blutplittchen ist jetzt gegeben. Im Blut vor-
handene Erreger werden mit kleinen Thromben mitgerissen, bzw. dort ab-
filtriert. Bei Erkrankungen mit einer Leukocytose und entsprechendem
Anstieg der Fibrinogenmenge wird es leicht zu einer solchen Thrombenbildung
kommen. Nach Dietrich ist die Reaktion des Endothels, bei der die oben
beschriebenen Knétchen auftreten, als Teilreaktion des retikulo-endothelialen
Apparates aufzufassen, der eine Sensibilisierung durch die im Blute kreisenden
Erreger, bzw. die Bakterienproteine erfahren hat.

Unmittelbar vor Abschlufl meiner Arbeit publiziert Semroth und Koch —
Pittsburg — eine experimentelle Studie iiber die Entstehung der Endokar-
ditis. Siegmund, Freyfeld sensibilisierten Kaninchen durch wiederholte
intravendse Injektionen von Streptokokkenvaccins. Bei der nachfolgenden
Staphylokokkeninfektion erzeugten sie eine typische Endokarditis mit knotchen-
formigen Monocytenproliferationen als frithestes Stadium der Endokarditis.
Ausgesprochener wird diese, wenn man die Tiere 5—10 Tage lang durch intra-
venose Caseininjektionen sensibilisiert. Auf intracutane Caseininjektionen
reagierten 10 von 15 Tieren mit einer ausgesprochenen, 5 mit einer weniger
deutlichen hyperergischen Reaktion. In diesem Stadium ist noch keine histolo-
gische Verdnderung am Endokard zu erkennen. Erst bei nachfolgender Staphylo-
kokkeninfektion bildet sich eine ausgesprochene Endokarditis aus. Vor-
bedingung fir die Lokalisation von Bakterien am Endokard ist also ein all-
ergischer Zustand des Makroorganismus, der sich auch durch nicht bakterielle
EiweiBkorper erzeugen 1a8t. — Dall diese Versuche, falls ihre Richtigkeit sich
erweist, sich ausgezeichnet in meine Vorstellungen von der rheumatischen
Infektion einpassen, brauche ich nach dem oben Ausgefiihrten nicht mehr aus-
einanderzusetzen.

4. Die Chorea minor.

In der Erkennung der Chorea als Erkrankung, die in engem Zusammenhang
mit der rheumatischen Infektion steht, ging England allen Lindern voran.
Zweifellos hingt das mit der dortigen Haufung der rheumatischen Erkrankungen
zusammen, die einen Zusammenhang zwischen diesen und der ,,Chorea magna*
erkennen lieBen. Frankreich wurde erst durch ein Preisausschreiben zu einem
Studium dieser Krankheit gedringt. Die Arbeit Sées 1850 ,,Sur la chorée*
(von 128 Choreatikern hatten 61 Gelenkaffektionen) wurde gekrént. Trotzdem
setzte sich die Auffassung von der Chorea als rheumatische Erkrankung nicht
durch. Erst die Arbeit Rogers (1866) wurde fiir S ée eine starke Stiitze. Dieser
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fand in 65°/, der Chorea eine rheumatische Diathese. Damit wurde auch die
Herzerkrankung zum ersten Male als rheumatische AuBerung angesprochen
und folgerichtig erkannt, daf bald Endokarditis, bald Polyarthritis, bald beide
vereint mit der Chorea vorkimen.

Steiner warf das Gesetz des Koinzidenzwechsels von Polyarthritis und
Chorea durch seine Untersuchungen in Prag vollig iber den Haufen.
Unter 252 Rheumatikern fanden sich nur 4 Choreatiker. Ahnliche Resultate
hatten Rehn (Frankfurt) und Wagner (Leipzig), wihrend Henoch (Berlin),
West (Frankreich) und Jakoby (New York) die Ansichten S ées unterstrichen.
Bei der Anammese seiner Choreafdlle fand Rolly in 25,3/, Polyarthritis. —
Die Chorea kann aber auch der Polyarthritis vorangehen. H&ufig folgen dem
ersten Choreaschub immer wieder gleiche, ohne daB es je zur Polyarthritis
oder auch nur einmal zu Gelenkschmerzen gekommen wire. Infolgedessen
werden immer wieder Stimmen laut, die den Zusammenhang von Chorea mit
rheumatischen Erkrankungen in Abrede stellen. Der groBle Kliniker Heubner
setzte sich mit aller Entschiedenheit fiir die Auffassung der Chorea als rheuma-
tisches Aquivalent, allerdings mit verschiedener Atiologie, ein. Wir kennen
Chorea als Folge von Angina und Scharlach. Auch mein Material weist eine
Reihe solcher Fille auf. Ebenso werden typische Choreafélle nach Gonorrhée
beschrieben, 2 von Litten, 1 von Heubner in der Festschrift fir Leyden,
1 von Theodor Frolich. In seiner grofen Monographie iiber die Chorea
im Handbuch von Nothnagel héilt Wollenberg die Chorea trotz ihrer nahen
Beziehungen zum Gelenkrheumatismus wegen ihrer zu seltenen Koinzidenz
und der geringen BeeinfluBlbarkeit durch Antirheumatica fiir nicht mit ihm
identisch. Wollenberg falit die Erkrankung als Folge einer Intoxikation der
Hirnrinde durch die Stoffwechselprodukte der die Polyarthritis hervorrufenden
Mikroorganismen, also als eine metarheumatische Erkrankung auf. Das rheuma-
tische Gift kann seiner Ansicht nach nicht allein durch die Angina, sondern
auch durch Katarrhe der Luftwege, des Verdauungstraktus oder durch Haut-
verletzungen in den Korper gelangen, eine Ansicht, die besonders im Hinblick
auf die Veilschen Anschauungen von groBem Interesse ist.

Bei Nachpriifung der Wollenbergschen Hypothesen stellt Coester bei
719/, seiner Kranken eine infektiose Atiologie fest. In dem Verzeichnis der
urséichlichen Erkrankungen finden sich in buntem Gemisch neben Gelenk-
rheumatismus Angina, Scharlach, Masern, Pockenimpfung, Pneumonie, Otitis
media usw. Es sind also eine Reihe von Erkrankungen imstande, Chorea oder
choreaghnliche Bilder hervorzurufen. Dabei muB man bedenken, daf damals
die Scheidung zwischen der echten Chorea minor, an deren rheumatischer
Genese nicht zu zweifeln ist, und den Encephalitisfidllen nach akuten Infektions-
krankheiten nicht gemacht wurde. Die Hiufung dieser Zustinde in letzter
Zeit ist aber nicht als Zeitphénomen zu werten. Wir sind nur in der Erkenntnis
weiter gekommen. Denn das Keuchhustengehirn (Husler), Encephalitisfille
nach Masern, Scharlach, Windpocken, Diphtherie (Lust, Boenheim, Reimold
und Schédrich) Vaccineencephalitis (Lucksch, Eckstein), schlieBlich noch
die echte Grippeencephalitis usw. hat es sicher zu allen Zeiten gegeben. Das
bunte Gewirr dtiologisch verschiedener Krankheiten kam in den grofien Sammel-
topf der Chorea. Der Organismus reagiert trotz mannigfaltiger Schidigungen
nur mit den gleichen beschrankten Reaktionsformen.
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Der Kinderarzt mull also das eigentliche Krankheitsbild der Chorea minor
aus der Literatur als solches herausschéilen und ihren Zusammenhang mit der
rheumatischen Infektion priifen. — Schon bei der Endokarditis im Gefolge
der Polyarthritis gibt es Falle, in denen die Herzbeteiligung vor den Gelenk-
erscheinungen einsetzt und Zeichen andersartiger rheumatischer Genese fehlen.
Bei der Chorea liegen die Verhéltnisse &hnlich:

Betrachten wir unser Material: 50 Choreafélle wurden beobachtet — 31 Mad-
chen und 19 Knaben. Dasweibliche Geschlecht pravaliert ganz ausgesprochen, eine
Bestatigung der Angaben der Literatur. Dem Alter nach lag der Hohepunkt der
Erkrankungsziffer zwischen 7. und 9. Lebensjahr (30 Fille); im 10.und 11. Lebens-
jahr kamen, offenbar zuféllig, nur 4, bzw. nur 2 Kinder zur Beobachtung, im
12.—17. im 13.—6., und wenn im 14. nur ein einziger registriert wird, so findet
das seine Erklarung dadurch, dafl haufig schon Kinder von 14 Jahren in der
Medizinischen, bzw. Nervenklinik Aufnahme fanden. Nach der Zusammen-
stellung Wollenbergs fallt auf das 7.—13. Lebensjahr die hochste Zahl der
Erkrankungen. Unsere jiingsten Patienten waren 4 Jahr; im noch fritheren
Lebenalter kam Chorea minor nie, dagegen Encephalitisfille der verschie-
densten Atiologie reichlichst bei uns zur Beobachtung. Der Jahreszeit nach
weist der Winter die Hochstzahl der Erkrankungen auf: Januar 11, Februar 8,
Marz und April je 6, vom Mai bis Dezember liegen die Zahlen zwischen 1
und 5.

Hereditat: Schon bei der Polyarthritis und den Herzfehlern habe ich eine
zweifellose familidre Belastung festgestellt. Bei der Chorea wirkte sich die
Erbanlage in folgenden Fallen aus: 1lmal war die Mutter des Patienten nervos
und neigte zu Ohnmachten. Ihre &lteste Schwester litt an Chorea und Poly-
arthritis. Eine Tante der Mutter ist jahzornig und gemiitskrank — einmal
hatte die GroBmutter miitterlicherseits eine Polyarthritis. 3mal litt der
Vater an einer Polyarthritis. In einem Fall erkrankte der Vater gleichzeitig
mit' dem Kind an Polyarthritis. Der Vater ging an Herzfehler zugrunde. —
Einmal war die Mutter nervés. Die GroBmutter miitterlicherseits litt an
einer Polyarthritis. — 2mal hatte der Vater ein Herzleiden, dessen Atiologie
nicht nidher angegeben worden ist. Jedenfalls ist ein grofler Teil unserer Pa-
tienten hereditér belastet. Dabei hitte eine genauere Erhebung der Familien-
anamnese in dieser Hinsicht noch viel mehr zutage férdern kénnen. In der
1928 erschienenen Monographie ,,Erblichkeit und Nervenleiden‘’ zeigt F. Kehrer,
wie der Wille des Forschers und ein miithsames Studium Zusammenhénge er-
bringen koénnen. Kehrer betrachtet den Erblichkeitskreis von Chorea, Myo-
klonie und Athetose. Bei der Chorea handelt er vor allem die Huntingtonsche
ab, wihrend der Chorea minor nur ein relativ kurzer Abschnitt des Buches
zuféllt. Bei der Chorea minor interessieren ihn die eigenartigen ortlichen oder
sonstig gearteten Verhiltnisse des Gefallsystems oder Hirnabschnittes, die die
Erkrankung herbeifithren und offenbar nicht bei allen Menschen, auch nicht
allen Jugendlichen gegeben sind. Das Entstehen dieser Krankheit kann aber
auch die Infektion allein nicht verstdndlich machen. Darin stimme ich vollig
bei. Eigentiimliche Reaktionen des mesenchymalen Gewebes bei disponierten
Individuen missen fiir solche pathologischen Zustdnde mit verantwortlich
gemacht werden. Wenn uns Kehrer noch die Erblichkeitsforschung in den
Dienst dieser Studien stellt, miissen wir ihm dafiir danken. Andererseits diirfen
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in den Fallen mit erwiesenem Erbgang von auBen kommende Schidigungen,
Infekte, Traumen usw. als auslosende Reize oder Verstirkungsursachen nicht
iibersehen oder iibergangen werden. Beide Untersuchungsrichtungen, die
bakteriologisch-toxologische, sowie die genealogische miissen sich erginzen.
DaB dadurch keine Erleichterung der Arbeit eintritt, hebt Kehrer selbst hervor.
Viele Symptome, die sich ungezwungen auf den Infekt zuriickfiihren lassen,
kénnen durch Schadigungen des Palaeencephalon entstehen (Fieber, Schweifle,
Stoffwechselstérungen, rheumatoide Schmerzen, ,nervése Herzstérungen).
In seiner Breslauer Zeit hat Kehrer 15 Fille katanamnestisch untersucht,
in deren Jugend die sichere Diagnose einer Chorea minor gestellt worden war,
und genealogische Tabellen aufgestellt, um auslésende Ursachen, bzw. belastendes
Material in der Aszendenz festzustellen. An 1. Stelle steht bei den Patienten,
bzw. Blutsverwandten die Anfallsmigrdne. Dann folgt das Epileptoid, d. h.
nicht grofe epileptische Anfille, sondern Anfille von ,Kinderkrimpfen®,
Ohnmachtsanfillen, Gelegenheitskrampfen. An 3. Stelle steht die Chorea
minor und choreiforme Zusténde. Und erst an 7. Stelle kommt der Gelenk-
rheumatismus. Dabei hat Kehrer, der herrschenden Auffassung zuliebe, alle
Herzstérungen mit Erkéltungsneigung in die Gruppe der Infektion eingereiht
und bemerkt hierzu mit vollem Recht, daBl es sich bei vielen von diesen soge-
nannten ,,Herzfehlern um Zeichen einer allgemeinen Asthenie oder konstitu-
tionellen Hypo- oder Dysplasie handelt. Das Vorkommen von Chorea und
choreiformen Zustéinden in den Familien seiner Patienten entspricht der groBen
Seltenheit von Chorea bei Eltern und Kind (Money, Remak, Wollenberg
und Hormuth, Convelaire, Crouzen, Runge, Krisch). Wollenberg
fithrt in seiner Statistik nur 2°/, gleichartiger Choreaerkrankungen bei Eltern
und Kind auf, Runge 4,3°/,. Diese Zahl ist offenbar schon zu hoch, da hier wohl
noch der encephalitische Parkinsonismus mit einbegriffen ist. Nach Wollen-
bergs und Kehrers Statistik scheinen hiufiger Geschwister als Eltern und
Aszendenten zu erkranken. Das wiirde mehr fiir einen recessiven Erbgang
sprechen. Garrod hat im Jahre 1890 Stammbiume verdffentlicht, die in
dieser Richtung zu werten sind.

In jedem Falle miilte man der Kehrerschen Anregung folgen und die
Anamnesen von Kindern in Form von Familientafeln erginzen.

Als auslésende Ursachen der Chorea wird hiufig der Schreck oder auch
das Trauma angeschuldigt. Aus meinem Material kann ich dazu folgendes
beitragen: lmal Schreck vor einem Hund, Imal nach Schlag auf die Hand.
Imal soll die Chorea nach einer &rztlichen Untersuchung ausgebrochen sein
(daraus 146t sich der SchluB ziehen, wie vorsichtig man im Anschuldigen urséich-
licher Momente sein muB). 3mal lag ein eigentliches Trauma vor: Schlag auf
den Kopf, Fall vom Pferd, Uberfahrenwerden. Wihrend man sich bei der
Erschreckungsétiologie eigentlich nur vorstellen kann, daB diese das Einsetzen
der Krankheit plotzlich oder langsam beschleunigt oder so verstarkt, dafB sie
jetzt erst der Umgebung zum BewuBtsein kommt, so besteht beim Trauma die
Mgoglichkeit, dafl der Fall vom Pferd deshalb vorgekommen ist, weil sich das
Kind bereits im 1. Stadium der Erkrankung befunden hat. Bei den anderen
traumatischen Ursachen moége man sich daran erinnern, daB mechanische
Einwirkungen beim Neugeborenen infolge von Blutungen oder Odemen
eine Verodung des Nucleus caudatus hervorrufen kénnen, die ihrerseits eine
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Hirnsklerose oder Chorea verursacht. Die traumatische Ursache wird demnach
nicht ganz auszuschliefen sein.

2mal — und das ist allerdings fiir die rheumatische Infektion bedeutungsvoll
— setzte die Chorea unmittelbar nach der Tonsillektomie ein. Im 1. Fall
sehen wir den ersten Choreaschub iiberhaupt, das 2. Mal ein Rezidiv. Friiher
glaubte man in solchen Fillen an eine embolische Genese (Kirkes 1863): von
den Herzklappen lésten sich Thromben' los, die auf embolischem Wege kleine
HirngefdBe im Thalamus opticus und Corpus striatum verstopften und Erwei-
chungsherde hervorriefen. Bei einer so héiufigen Erkrankung wie der Endo-
karditis miiBte sich bei solcher Pathogenese die Zahl der Choreafille um vieles
vermehren. — Einmal erkrankte ein Kind meiner Beobachtungsreihe mit einem
Hydrocephalus internus unklarer Atiologie an Chorea. Ob es sich in diesem
Falle um eine Chorea minor oder um eine echte Encephalitis handelt, méchte
ich dahingestellt sein lassen. Einmal beobachtete ich eine echte Choreapsychose
mit Halluzinationen und Wahnideen, einmal einen Rheumatismus nodosus
+ Polyarthritis. DafB es hiufig zu Hemichorea kommt, ist gelaufig, so daB
ich meine 3 beobachteten Fille nur registrierend erwihne. Interessanterweise
beobachtete ich einmal ein gleichzeitiges Auftreten von Chorea und Polyarthritis,
wie es neuerdings auch von Lepehne beschrieben wurde, offenbar ein recht
seltenes Ereignis, da ein so erfahrener Kliniker wie von Pfaundler behauptet,
daB es im allgemeinen nicht vorkommt. Der Grund fiir dieses seltene Auftreten
ist bisher noch nicht geklirt. Vielleicht 148t sich hier folgende Parallele ziehen:
Wird ein Kind von einer Doppelinfektion, z. B. Windpocken und Masern be-
troffen, so treten, wenn die Windpocken primir auftreten, beim Beginn des
Eruptionsstadiums der Masern die Varicellen so lange zuriick, bis das Masern-
exanthem abgeklungen ist. Dann erst treten die Windpocken von neuem in
Erscheinung. Vielleicht liegen &dhnliche Verhiltnisse bei gleichzeitigem Auf-
treten von Polyarthritis und Chorea vor, ohne dafB ich damit behaupten will,
daB es sich bei diesen Erkrankungen um verschiedene Infektionen handelt.

Bei meinem Material leitete die Chorea in 41 Fillen die Erkrankung ein,
ohne daB Gelenkerscheinungen vorangegangen waren. In einem groBen Teil
der Fille traten Gelenkerscheinungen iiberhaupt nie auf. Es blieb bei dem ein-
maligen Schub der Chorea, oder aber es kam zu Rezidiverkrankungen als Zeichen
dafiir, daB die rheumatische Infektion im Organismus noch weiter wirkte. Als
Auslésungsursachen sah ich ofters Anginen. Einmal, wie bereits erwihnt,
trat die Erkrankung nach Tonsillektomie auf. Nur 9mal beobachtete ich den
Veitstanz von der Polyarthritis gefolgt, das ist in 18,5%/,. In 369/, wurde die
Erkrankung von einem Herzfehler begleitet, 13mal von einer Mitralinsuffizienz,
4mal von einer Mitralinsuffizienz + Stenose. Die Erkrankung verlief, so wie
wir es bei der Polyarthritis gesehen haben, in Schiiben. 27mal beobachtete
ich einen, 13mal 2, 3mal 3, 2mal 4, 3mal 5, Imal 7 Schiibe. Einmal sah ich als
ersten und einzigen Schub eine Dauerchorea, einmal von 5 Monaten, einmal von
3 Jahren Dauer. Perikarditische Komplikationen wurden nicht beobachtet.

Bakteriologische Untersuchungen zur Klédrung der Genese der Chorea
sind hiaufig ausgefiihrt worden und ebenso unbefriedigend und resultatlos wie
bei der Endokarditis und Polyarthritis verlaufen. Von einem eigentlichen
Erreger der Chorea kann man bisher nicht sprechen. Auch meine eigenen Unter-
suchungen blieben stets negativ. Eine Anzahl Forscher berichten iiber positive
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bakteriologische Befunde. Ich fiihre einige davon an: Reichardt ziichtete
einmal einen Staphylococcus aureus und einen Streptokokkus aus dem Gehirn,
Wadsack aus 2 Fillen intra vitam aus dem Blut hochvirulente Streptokokken,
la Fétra berichtet in der amerikanisch pédiatrischen Gesellschaft zu Lakewood
iiber hdufige Befunde von Viridansstreptokokken im Blut. Die Untersuchungen
Mosers aus dem Hedingerschen Institut ergaben Staphylokokken, die er
fiir die Genese der Chorea sehr hoch einschitzt, weil sie in der Rinde Verinde-
rungen spezifischer Natur hervorrufen und zudem neurotoxisch wirken. Damit
aber bei einem Individuum mit einer Staphylokokkeninfektion eine Chorea
entsteht, miissen bestimmte zur Chorea pridisponierende Momente im Zentral-
nervensystem gegeben sein. Rosenow erzeugte mittels eines von einem Rheu-
matiker geziichteten Streptokokkus bei Kaninchen und Ratten neben patho-
logischen Verdnderungen an Gelenken, Herz und Muskeln auch eine Chorea.
Choreaartige Erkrankungen bei Tieren traten nach Infektion mit Strepto-
kokkenstdmmen verschiedenster Herkunft auf, die zum Teil intracerebral,
zum Teil intravends und intradental injiziert wurden. Entsprechend seiner
Ansicht der Organothropie von Streptokokkenstimmen glaubt Rosenow
bei den Choreastreptokokken an eine Neurothropie.

Chemische Untersuchungen bei der Chorea ergaben einen véllig nor-
malen Calcium- und Phosphorgehalt des Blutes (Gerstley). — Der Grund-
stoffwechsel weist keine Besonderheiten auf, was umso bemerkenswerter
ist, weil wir bei der Endocarditis lenta einen gegenteiligen Befund haben.

Injiziert. man Katzen subcutan oder intravends salzsaures Guanidin, so
entsteht ein choreaihnliches Krankheitsbild. Fuchs will daraus eine Ahnlichkeit
zwischen Tetanie und Chorea herleiten. Ein Patient Riidigers erkrankte erstmals
angeblich nach Schreck an Chorea, die danach regelmiBig im Dezember rezidivierte.
An ihre Stelle trat spéater eine Tetanie. Kehrer weist auf Parallelen von Choreaund
Tetanie hin. Beide Erkrankungen neigen zu Rezidiven und zeigen jahreszeitliche
Schwankungen. Der Gipfel der Kurve beider Krankheiten fallt in die Zeit vom
Januar bis April. Kehrer, der gegen die infektitse Genese der Chorea eingestellt
ist, fiigt hinzu: ,,Ich habe noch nie davon gehért, dafl man bei der Tetanie daraus
auf einen Zusammenhang mit Erkéltungen, d. h: Infektionen geschlossen hat,
wie man es mit Selbstverstdndlichkeit bei der Chorea annimmt. Dem Pidiater
ist allerdings ein beschleunigter Tetanieausbruch nach Infekten bekannt.

Da in dieser zusammenfassenden Darstellung vor allem ein Querschnitt
der rheumatischen Infektion gegeben und Zusammenhinge besprochen werden
sollen, ist es vielleicht gestattet, an dieser Stelle auf die Klinik der Chorea minor
zu verzichten. Die Krankheit mit ihren schnellen, ungeordneten; zwecklosen
Zuckungen und Bewegungen hat ihren Sitz in den subcorticalen Ganglien-
zellen des extrapyramidalen Systems. Circumscripte Lésionen im Bereich des
Corpus striatum oder kleine Herde im Thalamus, die im Sinne eines Reizes wirken,
sind hierfiir verantwortlich. Die thalamischen Zentren gewinnen im Kindesalter
bei Wegfall der vom Corpus striatum normalerweise ausgeiibten Hemmung eine
besondere Hyperfunktion. Diese Tatsachen sind von Otfried Férster in vol-
lendeter Form dargestellt. Wie weit hier vasale Faktoren — Behinderung der
Zirkulation bei lokaler GefdBwanderkrankung, funktionelle Angiospasmen, andere
vasomotorische Einflisse — bzw. eine Giftaffinitit bestimmter Gewebselemente
eine Rolle spielen, steht noch zur Diskussion (Spielmeyer, Pette).
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5. Die Endocarditis lenta.

Die von Schottmiiller 1910 beschriebene Endocarditis lenta ist ein scharf
umrissenes Krankheitsbild, das durch die Endocarditis ulcerosa, den harten
Milztumor, die fortschreitende Andmie, die herdférmige Nephritis, sowie Schmer-
zen in den Gliedern und Ergiissen in den Gelenken charakterisiert wird. Intra
vitam und post mortem lidBt sich aus dem Blut, bzw. den Herzklappen ein
Streptokokkus, ,mitior* genannt, ziichten, der auf Blutplatten keine Himo-
lyse, sondern eine Vergriinung des Blutfarbstoffes herbeifiihrt. Diese ,,Lenta-
infektion® schleppt sich iiber Monate, bisweilen iiber Jahre! mit nur selten
ansteigenden, haufig subfebrilen Temperaturen hin. Weder an der Stelle der
massigsten Infektion, den Herzklappen, noch sonstwo im Organismus besteht
durch diese Bakterienart eine Tendenz zur Eiterbildung (blande Infarkte).
Litten hatte schon friither diese Falle aus der Masse der septischen Infektion
herausgehoben und als maligne Endokarditis bezeichnet.

Die Viridansstreptokokken kommen auch unter normalen Verhiltnissen
im Organismus keineswegs selten vor. Auf der Oberfliche des Korpers, den
Schleimh#uten, besonders den Tonsillen, der Nasenhdhle, in den Zihnen werden
sie nachgewiesen, hdufiger noch bei Entziindungen dieser Organe, sowie bei
Ohreiterungen und Vulvitiden. Der Streptococcus viridans ist also ebenso wie
die- himolytischen Streptokokken, ein banaler Bewohner des Korpers. Dies
ergaben eigene Untersuchungen bei der Erforschung der Sonderstellung der
Scharlachstreptokokken. Es ist auffallend, daB die Lentasepsis beim Erwach-
senen unter diesen Umstdnden ein so relativ seltenes Krankheitsbild ist. Im
Kindesalter wird sie noch seltener beschrieben. Erst kiirzlich hat Nedelmann
die 8 Fille aus der kindlichen Literatur zusammengestellt (Cantley, Kiusella,
Schippers und de Lange, Acuna und Casambar, Thomas, Klein-
schmidt. Ich fiige noch hinzu die Fille von Casanbon und Lenet, sowie
von Conti Luigi). Er selbst berichtet {iber einen klinisch und autoptisch
sichergestellten Fall bei einem 13jdhrigen Knaben. Jelges beschreibt aus der
Hamburger Klinik 3 Fille, die innerhalb eines Jahres zur Beobachtung kamen,
von denen 2 starben. In der Breslauer Kinderklinik wurde die Endocarditis
lenta durchaus hiufig diagnostiziert. Viridansstreptokokken dabei nachzu-
weisen, gelang mir in 2 typischen Fillen, deren Krankengeschichten ich im fol-
genden auszugsweise mitteile:

Ein 8jahriger Knabe erkrankt vor 2!/, Wochen nach einer Erkiltung mit geringen
Temperaturerhchungen. Seit 8 Tagen hat sich das anfangs gestorte Allgemeinbefinden
wesentlich verschlechtert. Die Temperatur ist zwischen 38 und 40°. Status: Aufgeschossener,
blasser Knabe, sehr euphorisch. An Brust und Bauch findet sich ein guirlandenférmiges,
rotes, am Bauch etwas erhabenes Exanthem, das auch die Streckseiten der Unterarme
befallen hat — vereinzelte Flecke befinden sich zwischen den Schulterblittern und Riicken.
Herz: Links 1 Querfinger auBerhalb der Mammillarlinie, rechts rechter Sternalrand, oben
oberer Rand der 3. Rippe; die T6ne sind rein, der Puls ist um 100, kriftig bei einer Tempe-
ratur von 39,2° Die Leber und Milz sind eben tastbar. Nach 3 Tagen ist das Exanthem
verschwunden, dagegen bestehen schmerzhafte Schwellungen des rechten Handgelenks
und der rechten Fingergelenke. Gute Reaktion auf Salicyl. Andeutung eines K ernigschen
Phénomens. Die Lumbalpunktion ergibt einen klaren Liquor, der unter einem Druck von
260 mm steht. 3 ccm werden abgelassen. Chemisch und cytologisch o, B. Einige Tage

! Die dauernde Infektion zeigt auch einen erhéhten Grundumsatz im Gegensatz zur
Chorea minor an (cf. dort).

Ergebnisse d. inn. Med. 87. 4
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spater tritt am Herzen ein leises, hauchendes, systolisches Gerdusch an der Spitze
auf. Blutkulturen bleiben bei 38,49 steril. Urin: Albumen -, vereinzelte Leukocyten.
Therapie: 3mal 1,5 g Natrium salicylicum, im Abstand von je einer Stunde gegeben,
fithrt bald zur grolen Atmung. Die Temperaturen betragen immer noch 39—40°. 13. Tag:
Temperaturen 39,1°, Schmerzen und Schwellung im 1. Metacarpophalangealgelenk. Blut-
kulturen sind steril. Das systolische Gersusch an der Herzspitze ist laut und blasend
geworden, aullerdem besteht noch ein leises diastolisches Gerdusch. 20. Tag: Bei Tempera-
turanstieg auf 40,5° 3. Blutkultur. Steril. 22. Tag: Im Urin treten Erythrocyten auf.
Puls irregulér, Extrasystolen. 30. Tag: Bei 400 Temperatur Blutkultur: Streptococcus
viridans. Urinkultur steril. Rezidivexanthem. Kollargol. 32. Tag: Exanthem ver-
schwunden. 35. Tag: Bei 38,3% 0,05 Trypaflavin intravends. Diese Dosis wird in den
nichsten 6 Tagen 3mal verabfolgt. 7 Tage spiter bei Temperaturen um 38° wird Strepto-
coccus viridans-Vaccine verabfolgt. Am Herzen besteht das systolische und diastolische
Gerausch fort, die Extrasystolen sind verschwunden. Die Grenzen sind eingeriickt. Ver-
starkter 2. Pulmonalton. Milz nicht mehr palpabel. Keine Anidmie. Urin o. B. Nach
87 Tagen klinischen Aufenthaltes wird das Kind in einem guten Zustand entlassen. Pro-
phylaktisch 3—4mal téglich 0,1 Thyreoidin. AuBerdem Autovaccine. — 17 Tage ging
es zu Hause gut. Plstzlich wieder hohe Temperaturen, erneutes Auftreten des Exan-
thems, Schwellung und Schmerzhaftigkeit des linken Malleolus internus. Herz links 1 Quer-
finger auBerhalb der Mammillarlinie, rechts 2 Querfinger vom Sternalrand entfernt, oben
unterer Rand der 2. Rippe. Lautes, blasendes systolisches und leises diastolisches Gerdusch
an der Spitze. Accentuation des 2. Pulmonaltones. Leber 1!/, Querfinger unterhalb des
Rippenbogens. Milz gerade palpabel. Tonsillen stark vergréBert. Urin: Albumen negativ.
Vereinzelte Erythrocyten und Leukocyten. Urobilin positiv. Bei 40° Blutplatten: Strepto-
coccus viridans. Trotz Novatophan, 5% igem Kollargol per Klysma, Melubrin per
Klysma, Trypaflavin, Viridansvaccine dauernde Verschlechterung des Zustandes. Die
Herzschwiche nimmt zu. Das Kind wird in sterbendem Zustand entlassen.

Knabe B. G., 8%/, Jahr. Seit 14 Tagen Klagen iiber Kopf- und Gliederschmerzen.
Status: Reduzierter Erndhrungszustand. An oberen Brust- und Schulterpartien Reste
eines leicht bréunlich verfirbten Exanthems. Die Gelenke sind frei. Herz: Links 1 Quer-
finger auBlerhalb der Mammillarlinie, rechts 1 Querfinger vom rechten Sternalrand, oben
unterer Rand der 3. Rippe. Uber allen Ostien ein lautes, blasendes, systolisches Gerdusch.
Leber und Milz palpabel. Temperaturen zwischen 38,5 und 40,3° 3 Blutkulturen bleiben
steril. Bei der 4. wichst bei 38,9° auf Blutplatten der Streptococcus viridans. Das
Kind erhilt 0,1—0,15 g Silbersalvarsan pro dosi intravends. Im ganzen 1,75 g. AuBerdem
wird es mit Viridansvaccine behandelt. Nach Beendigung der Salvarsankur wird das Kind
gebessert entlassen. Die Temperatur ist seit der Vaccination 63 Tage lang normal. Der
Urin ist frei, das Herz in normalen Grenzen. Uber allen Ostien ein leises systolisches Gerausch.
Milz und Leber o. B.

Zusammenfassung: Es handelt sich um 2 Fille von Viridanssepsis im Kindes-
alter. Beide Fille zeigen einen etwas ungewohnlichen Verlauf. Beide Kinder
sind, wenn die Anammnese zutrifft, akut erkrankt. In beiden Fillen fehlt die
Anémie, offenbar weil die Erkrankung nur kurze Zeit zuriickliegt. Bei dem
1. Kind hitte man die Besserung mit der Autovaccination in Zusammenhang
bringen konnen. Aus dem traurigen Verlauf geht hervor, dafl diese nur eine
Remission war. Der 2. Fall hat auller den oben erwihnten Auffilligkeiten —
akuter Beginn, keine Andmie — auch keinen Milztumor. Solange das Kind in
unserer Beobachtung stand, war der Zustand ein relativ guter. Leider haben
wir den Knaben aus den Augen verloren, so daf3 wir den Erfolg der Autovaccina-
tion nicht beurteilen kénnen. Auffallend blieb zweifellos in beiden Féllen das
prompte Kinsetzen der Besserung unter der Vaccination. In einem 3. Fall
stellten sich bei einem idiotischen Kinde mit chronischem Hydrocephalus,
das regelmiBig lumbalpunktiert wurde, meningitische Symptome ein. Der
abgelassene Liquor war eitrig, aus der Kultur wurden Viridansstrepto-
kokken geziichtet. — Uber Befunde von Viridanskeimen bei der Stillschen
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Krankheit und dem Rheumatismus nodosus werde ich in den nichsten
Abschnitten berichten.

Im Tierexperiment hat der Viridansstreptokokkus eine auffallend geringe
Pathogenitdt. An den Stammen, die ich gepriift habe, kann ich das bestétigen.
Kuczinsky und Wolf ziichteten aus dem Herzen bei Endocarditis lenta himo-
lytische Streptokokken. Diese Befunde haben im Tierversuch durch Morgen-
roth und seine Schule und Kuczinsky und Wolf ihre Klirung erhalten.
Spritzt man einer Maus hamolytische Streptokokken ein, so lassen sich aus dem
Tierorganismus nicht nur diese, sondern auch Viridanskeime herausziichten —
es gelingt sogar, hochvirulente hamolytische Streptokokken in schwache oder
avirulente vom Viridanstyp umzuwandeln. Damit ist die Variabilitit dieses
Bakteriums erwiesen. Der Streptokokkus Viridans ist also nicht artspezifisch,
sondern er stellt eine ,,Verlustmutation® des Streptococcus pyogenes haemo-
lyticus dar.

Neben diesen bakteriologischen und biologischen Eigentiimlichkeiten sehen
wir eine ganz eigentiimliche Reaktion des infizierten Organismus. Im allge-
meinen wird bei der Streptokokkensepsis die Abwehr der Bakterien vom leuko-
blastischen Apparat durch Bereitstellung neutrophiler Elemente besorgt. Das
myeloische System befindet sich im Zustand extremer Reizung, sodaB selbst
unausgereifte Elemente durch das Blut an den Krankheitsherd geworfen werden.
Bei der chronischen Streptokokkensepsis sehen wir aber nicht dieses Mikro-
phagensystem mobilisiert; die Makrophagen (der retikulo-endotheliale
Apparat) nicht allein vom Milzvenensinus und den intraaciniren Lebercapil-
laren miissen den Kampf fithren, sondern das Gesamtendothel des Organismus.
Diese Verinderungen sind durch zahlreiche anatomische Untersuchungen
sichergestellt. ‘

Siegmund fand proliferierende Prozesse an den Endothelien der Capillaren
und kleinen Gefifle, knotchenartige Warzen und gréBere Endothelzapfen.
Es bildet sich ein Fibrintropfen durch den Zerfall der Endothelien, der seiner-
seits von neuem von Endothelien durchsetzt wird. Diese Verinderungen bilden
sich am Beginn der Endokarditis. Ahnliche Befunde habe ich bereits im Kapitel
Endokarditis abgehandelt, im besonderen auch die Auffassung von Résner
und Dietrich.

Als weitere Schiadigung des GefédfBisystems hat Lubarsch Hautblutungen
beobachtet, die frither als Hautembolien aufgefalt wurden. Die Lockerung
des Gefiiges der Endothelien ist offenbar fiir den Ubertritt von Erythrocyten
ins Gewebe verantwortlich zu machen. Aus #hnlicher Ursache finden sich im
stromenden Blut bei Sepsis lenta gréBere Endothelverbinde (Bittorf, Mora-
witz, Schilling). Frank bezeichnet die Erkrankung als Endotheliosis haemor-
rhagica. Kuczinsky hat auf Trommelschligerfingerbildung bei der Endo-
carditis lenta hingewiesen, die eine gleiche Ursache haben.

Interessant ist auch die Genese der Nephritis. Die herdférmige Nephritis
gehért mit zu den obligaten Symptomen der Endocarditis lenta. Sie kann
das Krankheitsbild so beherrschen, da dariiber die Grundkrankheit iibersehen
wird. Infarktbildungen sind selten. GroBtenteils handelt es sich um eine Herd-
nephritis mit Himaturie und Cylindrurie ohne allgemeine Stoffwechselstérungen.
In seltenen Fillen entwickelt sich das Bild der diffusen Glomerulonephritis

4*
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mit Odemen, Reststickstofferhéhung und Blutdrucksteigerung, die entweder
akut oder mit mehr oder weniger hiufigen Exacerbationen urdmisch zum Tode
filhrt. Im Tierexperiment an der chronisch streptokokkenkranken Maus sah
Kuczinsky, wie im Blute kreisende Erreger an der Nierenzelle abgefangen
und vernichtet werden, also dieselben Reaktionserscheinungen an der Niere
wie am Endokard. .

Bei der Endocarditis lenta tritt die jeweilige Reaktion oder Immunitéts-
lage in den Vordergrund und bestimmt den Ablauf der Infektion. Der Einfluf$}
des Makroorganismus ist dominierend, wenn auch Virulenz der Bakterien und
Massigkeit der Infektion nicht ganz abzulehnen sind. Wie héufig bildet die
Polyarthritis mit der verrukosen Endokarditis die Anamnese zur Endocarditis
lenta. Die durch diese Erkrankung geschaffene Immunitétslage ist erst die
Vorbedingung fiir die Nachkrankheit. Daf hier flieBende Uberginge von der
Endocarditis verrukosa zur ulcerdsen Form spielen, ist sehr wahrscheinlich
(Reye, Jungmann). — Die Vorstellung Schottmiillers vom Locus minoris
resistentiae, der entziindlich verénderten Herzklappen, fiir die Viridanskeime,
die sich mit der Jochmannschen deckt, 148t sich nach Steinert richtiger
definieren: Beim Rheumatiker verlduft die Viridansinfektion chronisch, beim
Nichtrheumatiker akut.

Siegmund sieht neben der Polyarthritis auch die chronische Tonsillitis
und andere Eiterherde im Kérper als Vorldufer der Lentasepsis an. Diese Auf-
fassung deckt sich mit der unseren von der rheumatischen Infektion. Jungmann
aus der Hisschen Klinik beobachtete die Viridanssepsis nach schweren Ver-
wundungen, an die sich mehr oder weniger langwierige Infektionen anschlossen.
Ebenso traten nach Nebenhohleneiterungen, Zahnerkrankungen entweder un-
mittelbar oder durch ein gewisses Intervall getrennt Sepsis mit Endokarditis
auf. Auch hier spielt das Rezidiv eine Rolle, der Ausgang von den verschiedensten
Herden und die veranderte biologische Reaktion nach frither iiberstandener
Erkrankung — der Ablauf der Infektion ist also vom Néhrboden abhingig
(Leichtentritt). Der Kreis der rheumatischen Erkrankungen fingt sich zu
schlieBen an.

6. Der Rheumatismus nodosus.

Der Rheumatismus nodosus spielt zwar in der Pathologie der kindlichen
Erkrankungen zahlenmiBig keine sehr grofe Rolle. Meines Erachtens verdient
er aber in besonderem MafBe unsere Aufmerksamkeit, weil er imstande ist, das
Problem der rheumatischen Infektion unserem Verstdndnis ndher zn bringen
und vielleicht dazu beitragen wird, die noch ungelosten Probleme zu kliren.
Bereits Meynet gab 1875 eine gute Beschreibung der Erkrankung. Bei einem
14jahrigen Kinde, das den 3. Schub eines Gelenkrheumatismus durchmachte,
konnte er eine grofle Zahl teils erbsengrofBer, teils groflerer Tumoren in der Nahe
der affizierten Gelenke (Vorderarme, Wirbel, Pericranium) feststellen. Diese
waren schmerzlos, sehr beweglich, als ob sie mit einem Stiel an den Sehnen,
Aponeurosen oder dem Periost befestigt waren. Diese Tumoren entstanden
wéhrend des Spitalaufenthaltes und verschwanden oft von einem Tag zum
anderen. Meymnet bezieht ihre Entstehung auf eine inflammatorische Proli-
feration des sehnigen Gewebes.
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Im Handbuch der Kinderkrankheiten von Gerhard erwihnt Rehn eine
2. eigene Beobachtung bei einem 10jéhrigen Mddchen mit einem rezidivierenden
Gelenkrheumatismus, bei der sich diese Tumoren in der Sehnenscheide des
Extensor quadriceps, beiderseits seitlich an der Kniescheibe, an der Sehne des
Triceps brach., sowie in den Extensorenscheiden der Finger und Zehen zeigten.
Sie stellten bald rundliche, bald, wie an den Kniescheiben, stachelformige
Gebilde dar, die bei Erschlaffung der Sehne mehr oder weniger beweglich hervor-
traten, im Beginn der Entwicklung entschieden schmerzhaft, nachher gegen
Druck unempfindlich waren und in einer bestimmten Zeit ohne weiteres Zutun
von selbst verschwanden. Hirschsprung, Barlow und Wahner bestdtigen
diese Befunde. Auch mikroskopische Bilder wurden zeitig publiziert. In der
pathologischen Gesellschaft in London demonstrierte Money Praparate eines
subcutanen rheumatischen Knotens. Dieser stammte von einem 10jihrigen
Midchen, das im Anschlu3 an einen Scharlach 3 Jahre vor dem Exitus einen
akuten Rheumatismus akquirierte. Es folgten mehrere Schiibe von Rheumatis-
mus und choreaéhnlichen Erscheinungen. Seit einigen Monaten traten am rechten
und linken Ellenbogen, ebenso auf der rechten Patella Knoten auf. Die Er-
scheinungen von seiten des Herzens nahmen zu. Unter Dyspnoe und Hydrops
trat der Tod unerwartet ein. Die Sektion ergab neben einer Dilatation des
Herzens Verinderungen an den Klappen und eine chronische diffuse Peri- und
Myokarditis. Einzelne der rheumatischen Knétchen fiihlte man hirsekorngrof3
in der Wand des rechten Ventrikels. Letaztere scheinen aus Bindegewebe zu
bestehen, wihrend ein Knoten vom rechten Ellenbogen neben Bindegewebe
offenbar noch Knorpelgewebe enthielt. Der kleinere der beiden Knoten bestand
im mikroskopischen Préparat aus jungen, noch wachsenden Bindegewebs-
zellen mit reichlichem Interzellulargewebe, der groflere aus einem weit lockereren,
aber zweifellos fibrosen Zellgewebe. Die einzelnen Faserbiindel waren durch
Odem und zellige Infiltration getrennt. Die Knoten erwiesen sich als gefiBreich
— die Intima der kleinen Arterien war stellenweise so verdickt, daf3 es zur Oblite-
ration kam.

Durch die Dissertation von Rabinowitsch wird das Material vergréBert,
ebenso durch Pribram und Mackley. Letzterer beschreibt einen 9jahrigen
Knaben, bei dem akut nach einem Bade Schmerzen im Hiiftgelenk auftraten.
Bald stellte sich eine Chorea mit Mitralinsuffizienz ein, und gleichzeitig schossen
bei subfebrilen Temperaturen 30—40 rheumatische Knotchen an der Spina
scapulae, den Processus spinosi der Wirbel, an der Crista ilei und an Hand-
und Fufiriicken auf. Ein Monat spéter ist kein Herzgerdusch mehr vorhanden.
Die Knoten sind verschwunden und der Patient geheilt entlassen. Wie ich
weiter unten zeigen will, hat Mackley vielleicht etwas voreilig die Heilung
seines Patienten verkiindet. Trotz jahrelanger Stillstinde sehen wir oft bei
dieser Erkrankung das Schicksal seinen Lauf nehmen. Kissel publiziert 6 Fille
im AnschluB an Polyarthritis. Er warnt davor, diese Affektion mit dem chroni-
schen Gelenkrheumatismus, bzw. der Arthritis deformans zu verwechseln. Er
beobachtete diese Knotchen auch ohne Gelenkerkrankungen mit Schmerzen.
Ihr Vorkommen ist bei Chorea und Herzgerduschen wichtig. Das mufl man
besonders unterstreichen, weil wir sehen werden, daf3 die Knotchen fast immer
mit einem organischen Herzfehler verbunden sind. Das Auftreten bei Chorea
weist uns auf den engen Zusammenhang der Etappen der rheumatischen Infektion
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hin. P. Reyer sah bei einem b5'/,jahrigen Knaben neben rheumatischen
Gelenkaffektionen, Chorea, fibrosen Knétchen purpura- und urticariaghnliche
Erytheme auftreten. In meinem Material wird das Vorkommen der letzteren
ausdriicklich beriicksichtigt. Berkowitz hat durch die Publikation von 5 Fillen
von Knétchenbildung bei rheumatischen Kindern die Zahl der in der pédia-
trischen Literatur von 1862—1911 veré6ffentlichten Félle auf 78 gebracht. Mit
vollem Recht sieht er die Knotchenbildung, die er in 979/, der Falle beobachtete,
als Komplikation schwerer Erkrankungen an. Alle Autoren sind sich dariiber
einig, dafl der Rheumatismus nodosus im engsten Zusammenhang mit der Poly-
arthritis, der Chorea und der Endokarditis steht. Die Franzosen Costa und
‘Boyer fanden im Blut eines jungen Mannes, der 7 Monate lang an einer Poly-
arthritis und Mitralinsuffizienz litt, sowie im Gelenkpunktat und den sub-
cutanen Knotchen am Vorderarm,
bei der Autopsie im Herzblut, der
Valvula mitralis einen zur Gruppe
der Streptokokken gehérenden Mi-
kroorganismus. Dieser wichtige
Befund wird noch weiter unten

besprochen werden.
Im Jahre 1923 verdffentlichte
Hedwig Zweig aus der Breslauer
Kinderklinik 8 Falle von Rheu-
matismus nodosus — 3 Knaben
und 5 Madchen — als Begleit-
symptom einer durch Herzbeteili-
gung komplizierten Polyarthritis.
Die histologische Untersuchung

Abb. 4. Madchen R. Sch., 9 Jahre. Rheumatische . ..
Knotehen am Handriicken. eines Knétchens ergab zentral
eine homogene Substanz — Fi-
brin —, in die vom Rande her zahlreiche capillare GefiBe, die von einem

Mantel von Bindegewebszellen umgeben sind, hineinwachsen. FEin 2. Knot-
chen, von dem gleichen Fall exzidiert, ergab Knorpelgewebe, das am Rand
in Sehnengewebe iibergeht. Zweig glaubt an eine infolge Haftens des
rheumatischen Virus in den der Synovialis der Gelenke funktionell und genetisch
verwandten Sehnenscheiden hervorgerufene Exsudation ins Bindegewebe,
die reaktiv zwecks Organisation des Exsudates periphere GefiaBneubildung
auslost. Dadurch ist das Verschwinden der Knétchen bedingt; durch Um-
wandlung in Knorpel- oder Knochengewebe konnen sie auch langere Zeit
bestehen. Die verschiedenen Befunde der Knétchen im mikroskopischen Bild
fat Berkowitz als verdndertes Bindegewebe in verschiedenen Stadien auf
(Proliferation, hyaline, bzw. nekrotische Degeneration (Vincent Coates).
Coates und Coombs gehen noch weiter: sie beschreiben rheumatische Affek-
tionen mit Stillscher Krankheit, Endocarditis lenta in Gemeinschaft mit
subcutanen rheumatischen Knétchen (vgl. SchluBbetrachtung).

Husler weist in seiner Darstellung im Pfaundler-SchloBmann auf den
schleichenden, kaum merklichen Verlauf ohne Schmerzen und Gelenkschwel-
lungen mit héufigen Rezidiven hin. An der Hand meines Materials werde ich
iiber dhnliche Beobachtungen berichten.
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Im Gegensatz zu Wallace, der die Knétchen besonders bei Kindern in
Chicago findet, hat Merrit zwar ein verschieden gehiduftes Auftreten in den
verschiedenen Jahren, nicht aber in einer Abhingigkeit von der geographi-
schen Lage gesehen. Unter 220 Patienten mit rheumatischen Infektionen waren
25 Kinder mit Noduli, 3 davon hatten mehrere Attacken, 8 starben, ein Beweis
fir den Ernst der Prognose.

Das Material der Breslauer Kinderklinik, das mir die Grundlage fiir meine
Untersuchungen abgegeben hat, besteht aus 16 Féllen — 7 Knaben und 9 Médchen.

Abb. 5a. Knabe W, H., 13 Jahre. Rheumatische Abb. 5b. Knabe W. H., 13 Jahre. Rheuma-
Knétchen lings der Wirbeldornen. ticche Knotchen lidngs der Wirbeldornen in
Seitenansicht.

3 Kinder hatten 1-—3malige Rezidive. Bei diesen kleinen Zahlen lift sich
schwer von der Bevorzugung eines Alters sprechen. 4 Kinder waren 10, 3—11,
2—12, 1—6, 1—7, 1—5, 1—4, unser dltester Patient war 13 Jahre.

Der Jahreszeit nach erkrankten 4 Kinder im Januar, 6 im Méirz, je 1 Kind
im Februar, Mai, August, Oktober, November, Dezember. In 14 Fillen trat
die Erkrankung ohne Schmerzen oder Gelenkschwellungen auf.
Nur einmal bestanden Schmerzen, wodurch die Aufmerksamkeit auf die Affek-
tion hingelenkt wurde. 13mal verlief das Leiden temperaturlos, 3mal bestanden
subfebrile Temperaturen bis 38 Grad. In den meisten Fallen brachte nicht der
1. Schub der Erkrankung diese Form des Rheumatismus, sondern immer waren
mehrere Schiibe vorangegangen. Man kann sogar mit Sicherheit annehmen, daf



56 B. Leichtentritt:

das Auftreten des Rheumatismus nodosus immer das Zeichen einer linger zuriick-
liegenden Erkrankung ist. In allen unseren Fillen sahen wir mehr oder weniger
schwere Beteiligung des Herzens. Am hiufigsten wurde eine Mitralinsuffizienz
und -stenose beobachtet, die sich im Zustande der Dekompensation befand.
In 5 Fillen sahen wir eine perikarditische Beteiligung, die 2mal den Exitus
herbeifithrte. Einmal bestand bei normaler HerzgréBe ein leises, systolisches
Gerdusch tiber der Spitze. Die Aktion war véllig arhythmisch, das Elektro-
kardiogramm zeigte massenhaft Extrasystolen, die in den normalen Sinus-
rhythmus eingestreut sind und wahrscheinlich vom Hisschen Biindel ausgehen.
Sie zeigen nahezu die gleiche Q-R-S-T = Form, wie die normalen Ventrikel-
komplexe. Der Venenpuls zeigt bei den normalen Komplexen, entsprechend
der Vorhofszacke des Elektrokardiogramms, eine deutlich prisystolische Welle,
der nach einem tiefen Einschnitt die systolische Welle folgt. Bei den Extra-
systolen fallen dagegen présystolische und systolische Welle fast zusammen.
Wir sehen hier eine schwere Myokardschidigung, die durch ein rheumatisches
Knoétchen, das im Hisschen Biindel oder in seiner Nachbarschaft sitzt, seine
Erklarung findet. Auch Eckstein beschreibt eine typische Reizleitungsstérung,
die zu einem partiellen Block der Kammer fiithrt. Die Knoten, die hirse- bis
kleinbohnengrof3 waren, lokalisieren sich bei unserem Material an den Ellen-
beugen, den Metacarpophalangealgelenken (vgl. Abb. 4), dem Humerusképfchen,
an der Scapula, am Handgelenk, an der Darmbeinschaufel, in der Kniekehle,
an den Metatarsophalangealgelenken, am FuBlriicken, an der AuBenseite des
FuBes, an der Patella, an der Achillessehne, an den Dornfortsitzen der Wirbel
(vgl. Abb. 5a und 5b), am Hinterkopf, am Scheitelbein. Eckstein beobachtete
ein Knétchen in der Aponeurosis palmaris. Einer unserer Fille wies allein
57 Knotchen auf. Manche Knoten (vgl. die Literaturangaben) verschwinden
innerhalb der kiirzesten Zeit, andere halten sich monatelang.

In 2 Fillen wurde gleichzeitig mit den Gelenkerscheinungen eine Chorea
festgestellt. 5mal bestanden besonders grofle, zerkliiftete Tonsillen. 2mal
wurde eine Tonsillektomie vorgenommen, die einmal zu einem voriiber-
gehenden Riickgang der rheumatischen Erscheinungen fiihrte, einmal aber eine
zweifellose Verschlechterung des Allgemeinbefindens bewirkte. Auf diesen Fall
komme ich noch spéter zu sprechen. 4mal wohnten die Kinder in besonders
feuchten Wohnungen — ein relativ hoher Prozentsatz im Vergleich zu den
Erhebungen bei den Kindern mit Polyarthritis.

Reyer beschreibt einen Fall von Knétchenrheumatismus, bei dem gleich-
zeitig ein urticarielles Exanthem und eine Purpura auftrat.

Auch Cheadles beschreibt ein gleichzeitiges Auftreten von Knétchen und
Hautexanthemen — dieses bezeichnet er als Exanthema marginatum.
Im Gegensatz zum Reyerschen Exanthem glaube ich, dafl das Cheadlessche
mit dem identisch ist, das Lehndorf und Leiner als Charakteristikum einer
schweren Endokarditis beschrieben haben, das Erythema annulare (vgl.
unten).

Mir gelang es zweimal, beim Rheumatismus nodosus aus den
exzidierten Knétchen den Streptococcus viridans zu ziichten.
Ich bringe im folgenden die Krankengeschichten.

Kind E. H., 12 Jahr alt. Im AnschluB an Masern tritt ein Gelenkrheumatismus auf,
dessentwegen das Kind in der Kinderklinik Breslau Aufnahme findet. Status: Blasses,



Die rheumatische Infektion im Kindesalter. 57

zartes Kind mit typischem Erythema annulare an Bauch und Oberschenkeln.
Die Bewegungen in beiden Knien und in den linken Fingergrundgelenken sind beschrinkt.
Schwellungen am linken Handriicken. Tonsillen sind stark hypertrophisch. Herz: Rechts
1 Querfinger neben dem Sternalrand. Oben: 2. Intercostalraum. Links: 1 Querfinger
auBerhalb der Mammillarlinie. SpitzenstoB im 5. Intercostalraum. Uber der Spitze ist ein
lautes, blasendes, systolisches Geréusch zu héren. Es besteht eine deutliche Akzentuation
des 2. Pulmonaltones. Die Temperaturen bewegen sich zwischen 37 und 38,5°. Bei der
Aufnahme wird ein schmerzendes, kirschkerngroBes Knétchen am Hinterkopf
festgestellt. Nach 3 Tagen tritt ein neues Knétchen am Hinterkopf auf. Das bei
der Aufnahme festgestellte Erythema annulare besteht 5 Tage. Die angelegten Blut-
kulturen und Blutplatten sind steril. Therapie: 4 g Aspirin, Viridansvaccine, 0,1 ccm
einer 1/,,, Ose intramuskuldr, Ichthyolmesotanverbinde, 3mal 30 Tropfen Digalen.

2. Woche: Das Herz geht wenig zuriick. Die Fingermittelgelenke sind noch geschwollen.
Temperaturen zwischen 37 und 38°. Das 1. Knétchen am Hinterkopf hat sich ver-
groBert. Es bildet sich ein 3. erbsengroBes Knétchen am Hinterkopf. Therapie:
2 g Aspirin, jeden 2. Tag Viridansvaccine, die bis auf 1 ccm gesteigert wird.

3. Woche: Temperaturen zwischen 37,5 und 39°. Am Herzen kein neuer Befund. Ge-
lenke abgeschwollen und ohne Schmerzen. Ein 4. Knétchen hat sich am Hinterkopf
gebildet, die vorhandenen werden gréBer. 2. Schub des Erythema annulare. Erneute
Blutkulturen bleiben steril. Therapie: Viridansvaccine, Diathermie.

4. Woche: Ein Knétchen an der Achillessehne. Die Knétchen am Hinterkopf
werden kleiner. 5 g Melubrin. Diathermie.

5. Woche: 3. Schub des Erythema annulare, ohne Temperatur 2 Tage Dauer.
Therapie: 2—4 g Melubrin. '

- 6. Woche: Ein neues Knétchen am rechten Scheitelbein. Aus einem exzidierten
Knotchen lassen sich Viridansstreptokokken ziichten. 4. Schub des Erythema
annulare an Bauch, Oberschenkeln und Riicken. Dauer 3 Tage. Therapie: 5 g
Aspirin. Viridansvaccine.

7. Woche: Nichts Neues.

Am SchluB8 der 8. Woche bei Temperaturen zwischen 37 und 38,50 tritt der 5. Schub
des Erythema annulare am Riicken auf, der sich bis in die

9. Woche erstreckt. Sonst nichts Neues. Therapie: 2—4 g Melubrin. 2mal 0,1 g
Arthigon intramuskulédr. In der 2. Hilfte der 10. Woche tritt unter 38,5° Temperatur
eine Angina auf. Es folgt der 6. Schub des Erythema annulare, der 3 Tage dauert
(2 davon in der 11. Woche). Therapie: Arthigon intramuskuldr. Thyreoidin lmal 0,1.

11. Woche: Temperaturen zwischen 38 und 39°. Schmerzen in der Herzgegend. Rechte
Herzgrenze 1Y/, Querfinger vom rechten Sternalrand. Links 2!/, Querfinger auBerhalb
der Mammillarlinie. Puls zwischen 120 und 140. Deutliches Reiben oberhalb des
SpitzenstoBes. Atmung sehr erschwert. Therapie: 5 g Natrium salicylicum, 0,2 mg
Strophantin, Arthigon, Calcium Diuretin.

12. Woche: Temperaturen zwischen 38 und 399, das perikarditische Reiben ist noch
deutlich zu horen. Leber 31/, Querfinger palpabel: 3 g Melubrin, 10 g Athophanyl intravenos
téglich.

13. Woche unveridndert.

14. Woche: Temperaturen iibersteigen nicht 38,59 Kein Reiben am Herzen mehr
zu héren. Leber nur noch 1 Querfinger unterhalb des Rippenbogens. 7. Schub des Ery-
thema annulare. 2 Tage lang 3mal 30 Tropfen Digalen. Thyreoidin 0,2 pro die.

15. Woche: Temperaturen zwischen 38 und 39°. Sonst kein neuer Befund.

16. Woche: Temperaturen zwischen 38 und 40°. Bei 39° 8. Schub des Erythema

annulare, 2 Tage Dauer. Therapie: Digalen, Thyreoidin, Bluttransfusion. Nachhause
entlassen.

Kind H. M., 4 Jahre. Vater leidet an einem Gelenkrheumatismus und Heizfehler seit
mehreren Jahren. Die Wohnung befindet sich in einem feuchten Keller. Seit 3 Wochen
klagt das Kind iiber Schmerzen in Hénden und Fiilen. Seit 14 Tagen werden guirlanden-
féormige Flecke am ganzen Korper bemerkt. Status: Gut entwickeltes Kind. Hand-
und FufBigelenke sind kissenartig verdickt. Bewegungen leicht schmerzhaft. Tonsillen
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stark hypertrophisch, zerkliiftet und gerdtet. Sie beriihren sich fast in der Mitte. Die Herz-
grenzen sind normal. Puls 120 Schlige in der Minute. Die Leber iibertagt den Rippen-
bogen 2 Querfinger. Die Milz ist am Rippenbogen palpabel. Im Urin finden sich verein-
zelte Erythrocyten und Leukocyten. Temperaturen sind zunichst normal.

Am Os occipitale in der Medianlinie und rechts und links davon erbsengroBe
Knétchen, die von der Galea aponeurotica ausgehen. Ahnliche, nur etwas grofere Knot-
chen finden sich auf den Dornfortsitzen des 8.—12. Brust- und des 2. Lendenwirbels.
Symmetrische Knotchen an der AuBlenseite des Humeruskopfes und an der Auflen-
seite der Scapula. Oberhalb der FuBligelenke am duBeren Knéchel lings der
Peroneussehne kleine erbsengrofe Knotchen. Aus einem exzidierten Knétchen
lassen sich Viridansstreptokokken ziichten.

9. Tag: Handgelenk schmerzhaft.

14. Tag: 1. Schub des Erythema annulare am Rumpf und Extremititen. 4 Tage
Dauer.

15. Tag: Exanthem besonders um den Nabel herum, in der linken Leistenbeuge und
am Riicken.

16. Tag: Exanthem abgeblaft. Gelbliche Verfarbung der Haut. Temperatur 38,2°.

19. Tag: Exanthem von neuem aufgetreten, besonders um den Rippenbogen
lokalisiert.

20. Tag: Exanthem verschwunden. Tonsillektomie.

21. Tag: Neuer Exanthemschub an Ober- und Unterschenkel und Bauch.

22. Tag: Der gleiche Befund. Blutkultur steril.

23. Tag: Exanthem noch deutlicher. Blutplatten bei 39° steril.

24. Tag: Neue Knétchen an beiden Ellenbogen. Exanthem blaBt ab.

25. Tag: Exanthem von neuem deutlich. Knotchen am rechten 4uBleren Knéchel,
an beiden Knien, Schulterblittern sind grofler geworden. Gehéduftes Erbrechen.
Auf Wunsch der Eltern entlassen. .

Die 2. Aufnahme erfolgt 14 Tage spater. Der Zustand hat sich weiter verschlechtert.
Allenthalben sind Knétchen aufgetreten. Puls zwischen 130 und 140. Atmung sehr
erschwert und beschleunigt. In der Mitte des Sternums ist perikardiales Reiben zu
horen, auBlerdem ein blasendes, systolisches Gerdusch iiber der Spitze. Die Akzentuation
des 2. Pulmonaltones ist nicht deutlich. Das Kind kommt akut ad exitum. Im Herzblut
wird der Viridansstreptokokkus nachgewiesen. Die Sektion ergibt eine Endocarditis
verrucosa der Mitralklappe, Hypertrophie und Dilatation des linken Ventrikels, Peri-
carditis fibrinosa mit ausgedehnter Verklebung der Perikardblitter und geringem himor-
rhagischem Erguf.

Im histologischen Priparat lieBen sich die Streptokokken allerdings nicht
nachweisen.

In einem 3. Fall, der kulturell steril blieb, fand ich mit Hilfe der Haut-
klinik (Privatdoz. Dr. Biberstein) einen Diplokokkus. Eine Anordnung
in Ketten konnte ich nicht nachweisen.

Die von mir geziichteten Stdmme priifte ich auf den verschiedenen Nihr-
boden auf Wuchsform, Tiervirulenz, Galleloslichkeit, Giftempfindlichkeit,
wahrend die serologische Klassifizierung nur mittels der vorhandenen Strepto-
kokkensera durchgefiihrt wurde. Der Stamm wuchs im fliissigen Niahrboden
in auBerordentlich langen, verschlungenen Ketten in der sogenannten aggluti-
nierten Wuchsform, d. h. zu Klumpen geballt bei klar bleibender iiberstehender
Fliissigkeit. Er ist galleunloslich. Auch bei Impfung sehr groBer Mengen auf
die weille Maus ist er vollig avirulent.

Meine Stimme iibersandte ich dem auf dem Gebiete der Streptokokken
besonders erfahrenen Professor Kuczinsky vom pathologischen Institut der
Universitdt Berlin. Er kam unabhéngig von mir zu den gleichen Resultaten.



Die rheumatische Infektion im Kindesalter. 59

Zum Schluf} seines Berichtes schreibt er: ,,Die Tierapathogenitit spricht nicht
dagegen, daB dieser Stamm frither einmal funktionstiichtig war und urséchlich
mit der Erkrankung, aus der er geziichtet wurde, zusammenhéngt. Eine Aggluti-
nation mit dem Patientenserum wurde nicht vorgenommen. Doch es ist bekannt,
daB die Stimme agglutinatorisch auBerordentlich unzuverldssig sind, weil
ihre Variabilitit sehr grof ist.“ Zur Vervollkommnung meiner Befunde habe
ich den Versuch gemacht, an Kaninchen &hnliche Krankheitsbilder auszu-
lésen: Ein Extrakt von rheumatischen Knétchen wurde an 5 Kaninchen ver-
spritzt, teils ins Kniegelenk 0,3 ccm, teils intravends 0,2—0,3 cem. Nach einer
3wochentlichen Beobachtung der Tiere war der Versuch abgeschlossen; die
Tiere waren vollig gesund geblieben. 4 Kaninchen erhielten von einer Auf-
schwemmung des aus dem Knétchen geziichteten Viridansstammes 0,3 cem
intravends bzw. ins Kniegelenk. Von den intravends infizierten Tieren fiel das
eine bereits 2 Tage nach der Impfung durch eine starke Schlaffheit auf. 10 und
18 Tage nach der Injektion lieBen sich Viridansstreptokokken aus dem Blute
ziichten. Nach 24 Tagen ging das Tier an Marasmus zugrunde. In den inneren
Organen waren makroskopisch Verdnderungen nicht nachzuweisen. Bakterio-
logisch blieben Blut und Organe steril. Das 2. Tier blieb dauernd gesund. Selbst
0,5 ccm Blut, das am 18. Tage dem 1. Kaninchen entnommen war zu einer Zeit,
als es Viridansstreptokokken enthielt, konnte dem 2. Tiere nichts anhaben.
2 Tieren spritzte ich Viridansstreptokokken intraartikuldr. Nach 24 Stunden
trat bei beiden Tieren eine starke periartikuldre Schwellung auf. 2 Tage spéter
zeigte sich ein deutlicher GelenkerguBl. Am 7. Tage Gelenkpunktion: Geringe
Mengen triibseroser Flissigkeit. Mikroskopisch zahlreiche Leukocyten. Kultu-
rell steril. Wiederholt angelegte Blutkulturen blieben steril. Die Gelenkschwel-
lungen waren nach 50 bzw. 55 Tagen abgeklungen. Bei 3 weiteren Tieren spritzte
ich intracutan unter die Riickenhaut 0,1 cem meiner Viridansaufschwemmung,
eine 2. Injektion fiihrte ich in die Haut aus, die durch Quetschen mit einer
Zange geschiadigt war. Das Resultat dieser Versuche war iibereinstimmend:
bei allen Tieren trat eine Eiterung auf, nur bei einem Tier kam es zunéchst zu
einer Knotchenbildung an der gequetschten Hautstelle. 5 Tage spater kam es
auch hier zu einer Eiterung. Die Heilung erfolgte durch Eintrocknung der
eiternden Stelle — der entstehende Gewebsdefekt heilte unter Narbenbildung. —
4 Kaninchen spritzte ich teils intravends, teils intraartikular den Extrakt aus
den exzidierten Tonsillen, in deren Fiter sich Viridansstreptokokken nach-
weisen lieBen. Ein intravends gespritztes Tier war iiber 3 Wochen krank, erholte
sich aber. Die anderen Tiere blieben gesund. Die Tierversuche miiiten zweifellos
auf einer breiteren Basis aufgebaut werden. Zur Knétchenerzeugung miiiten die
Tiere nach Moglichkeit auch vorher mit einem Eiweilpraparat sensibilisiert werden.
Interessant ist die Tatsache, da nur aus einer so geringen Zahl der Knétchen der
Nachweis der Bakterien gelang. Auch in tuberkulésen Lymphomen werden
Tuberkelbacillen nur selten gefunden. Aus luischen Gummen ist der Nachweis
von Spirochiten dullerst selten. Und trotzdem besteht kein Zweifel, daf der
Tuberkelbacillus und die Spirochaeta pallida die Erreger der Tumoren sind.
Offenbar gehen die Bakterien in einem gewissen Alter oder durch ihre eigenen
Stoffwechselprodukte zugrunde. Beim Milchsdurebacillus kann man das sehr
schon verfolgen.: Hat dieses Bakterium die Milch erst auf einen bestimmten
Sduregrad gebracht, gelingt die Ziichtung mit keinem Mittel mehr. Und
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trotzdem zweifelt niemand daran, daB die Ursache fiir die Sduerung der Milch
der Bacillus lacticus war.

Der positive Bakteriennachweis von Viridansstreptokokken im
rheumatischen Knétchen spricht mit aller Sicherheit fiir die Er-
regernatur dieses Bakteriums. Die Krankengeschichten, die ich an-
fithrte, ebenso wie ein Teil der nicht verdffentlichten, sprechen auch fiir eine
Ahnlichkeit im Verlauf der Erkrankung mit der eigentlichen Endocarditis lenta.
Und wenn wir auch einen relativ akuten Beginn hier ebenso sehen wie bei unseren
Lentaféllen, und auch das eine hier angefithrte Kind keine ulcerdse, sondern
eine verrukose Endokarditis hat, so sind dies eben gewisse Besonderheiten im
Kindesalter, die uns aber nicht davon abhalten sollen, die Erkrankungen richtig
zu erkennen und unter die rheumatische Infektion einzuordnen. Auch Costa
und Boyer gelang, wie ich oben erwihnte, die Ziichtung eines Streptokokkus
aus einem rheumatischen Knétchen, der weder kaninchen- noch méusepathogen
ist, keine Kapsel aufweist, keine Hamolyse bildet, kulturell, speziell dem
Wachstum in Bouillon nach, sich wie ein Streptokokkus verhilt, aber nach
den Angaben der Autoren den Enterokokken zuzurechnen ist. Der Befund von
Costa und Boyer spricht trotzdem ebenso wie der meinige fiir einen septischen
Proze. Durch die Arbeiten der Morgenrothschen Schule ist uns hinreichend
bekannt, daB die Streptokokken imstande sind, bald mit, bald ohne Hémolyse,
bald mit Vergriinung des Néhrbodens zu wachsen.

Nach seinen histologischen Befunden hilt Griaff es fiir wenig wahrscheinlich,
daB der Streptococcus viridans als Erreger des Gelenkrheumatismus in Betracht
kommt. Damit mag er recht haben. Dagegen ist er sicher der Erreger des
Rheumatismus nodosus, trotzdem ,,die fiir eine Kokkeninfektion so be-
zeichnende primire leukocytéire oder wenigstens myeloische Reaktion fehlt; es
fehlt auch die Eiterbildung.” Gerade fiir die chronischen Streptokokkenaffek-
tionen ist diese Reaktion charakteristisch, wie ich schon oben ausgefithrt habe.

Ahnliche Knoten wie die eben beschriebenen sind auch den Dermatologen be-
kannt. JeBner aus der Jadassohnschen Klinik veréffentlichte solche Gebilde —
juxtaartikuldre Knotenbildung. Adolf Lutz hat im Jahre 1891 eine Beschreibung
dieser Affektion bei den Eingeborenen und Fremden aus Honolulu gegeben und
eine Abbildung beigefiigt. Das gleiche Krankheitsbild wurde 10 Jahre spéter von
Mac Gregor, 3 Jahre nach diesem von Steiner unter der Bezeichnung ,,multiple,
harte fibrése Geschwiilste bei den Malaien beobachtet. Jean Selme hat die
Bezeichnung ,,Nodosités juxta-articulaires -eingefiihrt. Atiologisch sind diese
Knotenbildungen Produkte der Frambdsie oder der Lues. Sobernheim
fand in Priparaten, die ihm von van Dejk und Oudendal iibersandt waren,
Spirochéten. Die Knoten treten allmihlich, oft unbemerkt — hinterlistig —
auf, sind gewohnlich auf der Unterlage und der Haut verschieblich und nur
selten an dem Periost adhirent oder mit der Haut an circumscripter Stelle
verwachsen. Sie kénnen unverindert unbegrenzte Zeit bestehen bleiben. (Jef8-
ner beschreibt einen Fall von 32jihriger Dauer). Bisweilen bilden sie sich aber
selbst zuriick, ganz selten kommt es zu einem spontanen Durchbruch. Typisch
ist ihre Lokalisation in der Umgebung der grofien Gelenke, ganz besonders der
Ellenbogen- und Kniegelenke, viel seltener an Fufi-, Hiift- und Sacralgelenken.
Thr Auftreten ist symmetrisch und multipel. Selten asymmetrisch und solitar.
Die arthritischen Beschwerden gehen nach der antiluetischen Kur zuriick.
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Die Histologie ist nicht einheitlich. JeBner beschreibt bei 3 von ihm in Deutsch-
land beobachteten Fillen mit luetischer Grundlage eine rein fibrése, am Rand
lockere, im Zentrum véllig homogenisierte Struktur, ferner grofiere, zentrale
Degenerationszonen und ausgesprochene zentrale Nekrosen. Die Differenzen
in der histologischen Struktur scheinen ganz dhnlich wie beim rheumatischen
Knoétehen altersbedingt zu sein. Knoten mit offenbar dhnlicher Struktur sind
von Lutz und Leboeuf bei der Lepra beschrieben worden. JeBner sah
subcutane, sehr harte, an den Ellenbogen gelegene Knoten auch bei der

Acrodermatitis chronica

atrophicans, die histolo-

gisch der Hauptsache nach aus

Abb. 6. Paul L., 11 Jabre. Symmetrische Knoten auf Abb. 7. Marie St., UrgroBmutter von
Stirn und behaartem Kopf bei Rheumatismus nodosus. Paul L. Unretuschierte Photo, auf der
die Knoten an der Stirn zu sehen sind.

derbfibrosem, eigenartig scholligem Bindegewebe bestehen. Hier scheint das
Trauma eine Rolle zu spielen. Auch bei den juxtaartikuliren Knoten wird
Ahnliches angenommen. Auf der Insel Nias in Hollindisch-Indien sah Genner
bei 5—10°/, der Frambésiekranken diese Knoten hauptsichlich um die Ful}-
gelenke lokalisiert, an denen die Eingeborenen schwere silberne und goldene
Ringe tragen. AuBerdem wird eine fibrotische Neigung (Greenbaum) des
Individuums angenommen, wihrend zur Verth von einer konstitutionell oder
hormonal gegebenen Anlage zur mesenchymalen Hyperplasie spricht. Gerade
bei der Betrachtung der rheumatischen Knétchen erscheint mir dieser Schlufl
so ganz besonders wichtig, weil ich zu der gleichen Ansicht neige, dall nur auf
dem verinderten Boden des mesenchymalen Gewebes die , Lentaerkrankung"
entsteht. Der Seitensprung in die Dermatologie sollte nur zeigen, daf klinisch
und histologisch nahezu gleiche Krankheitsprodukte eine verschiedene Atiologie
haben koénnen.
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Bisweilen scheint beim Rheumatismus nodosus, ebenso wie bei den anderen
rheumatischen FErkrankungen eine gewisse Familiendisposition vorzu-
kommen. Bei meinen Fillen litt einmal der Vater an einer Polyarthritis.
Eine ausgesprochene Hereditét beschreibt Eckstein: Bei einem 11jadhrigen
Jungen, der mit einem schweren Gelenkrheumatismus und einer Endokarditis
in die Diisseldorfer Klinik aufgenommen wurde, trat 3 Wochen spéter ein aus-
gesprochener Rheumatismus nodosus auf (vgl. Abb. 6). Ausden Familienpapieren
der Mutter ging hervor, daB die UrgroBmutter ebenso wie deren Schwester
an derselben Krankheit litt. Als Beleg hierfiir dient eine Photographie (vgl. Abb.7),
die sie zusammen mit folgendem Schreiben, das ich der Ecksteinschen Arbeit
entnehme, an ihren Bruder, der Arzt war, tibersandte: ,,Sag doch Onkel, ich
bekéme solche Beulen an der Stirn. Die schmerzen so, und das geht und geht
nicht fort. Schon 6—8 Wochen habe ich 2 Beulen — es soll Rheumatismus
sein. — Nun sorge dich nicht darum, ich befinde mich im ganzen doch besser,
nun ich meine Beine wieder brauchen kann.”“ In einem anderen Schreiben wird
die entsprechende Krankheit der Schwester geschildert. In den dazwischen
liegenden Generationen ist nur bei einem Midchen (der Tante des Knaben)
eine rheumatische Erkrankung bekannt.

Der Rheumatismus nodosus ist nach allem, was wir im vorstehenden gesehen
haben, im Kindesalter ein Signum mali ominis fiir diejenigen, die von ihm
befallen werden. Wir haben hier einen ausgesprochenen Gegensatz zum Er-
wachsenen. Gutzent und Gréaff sahen den Knétchen-Rheumatismus bei
chronischen Gelenkerkrankungen ohne Beteiligung des Herzens. Selbst grofle
Knoten finden sich bei intaktem Herzen und zeigen einen leichten Verlauf.
Im Kindesalter ist die Erkrankung ein Warnungssignal — wir sehen flieBende
Ubergiinge zur Endocarditis lenta mit ihrer schlechten Prognose. So braucht
auch der Viridansbefund im Knotchen nichts Uberraschendes darzustellen.

Die groflen Monographien iiber die akute Polyarthritis von Rolly und
Weintraud bringen nichts iiber das FKrythem, das wir oben mit dem
Knétchen-Rheumatismus auftreten sahen und das Lehndorf und Leiner
folgendermafBen charakterisieren: das Erythem ist unabhingig von Alter,
Geschlecht und Konstitution. (In meinen Féllen 6 Knaben und 4 Midchen).
Der Beginn {fallt nicht mit der Polyarthritis zusammen, sondern haufig
erst, wenn die Kinder fieberfrei sind, wenn das- Ausbleiben der Erholung,
die zunehmende Schwiche und Blisse auf eine Komplikation des Herzens
hinweisen, macht sich das Exanthem bemerkbar. Stets lat sich eine
Endokarditis (wie auch in unseren Féallen) oder ein auf Klappeninfektion
verdéchtiges Gerdusch feststellen, oder eine Chorea rheumatica — auch
dies trifft auf unsere 2 Choreafélle zu —, dagegen nie eine Endokarditis im
Gefolge anderer Infektionskrankheiten. Das FErythema annulare tritt auf der
sehr blassen Haut so zart auf, daB es leicht iibersehen werden kann. Die ersten
Efflorescenzen sind schmale, 1—3 mm breite Ringe von zartrosa, bldulicher
oder blaBlila Farbe, hellerstiickgroB3, sehr spérlich. Die erste Lokalisation ist
immer der Stamm, am h#ufigsten Brust und obere Bauchhilfte, ferner auch
die seitlichen Thoraxpartien und der Riicken. Die blaBblaulichen Ringe treten
bei Unbedecktsein deutlicher hervor. Schon in den nachsten Stunden und Tagen
wachsen die Ringe bis 5 KronenstiickgroB, benachbarte Ringe konfluieren
und bilden zierliche, polyzyklisch begrenzte Figuren. Das Exanthem ist nicht
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papulds, sondern liegt im Hautniveau. An den Extremititen tritt es an den
Streckseiten auf, besonders an der Innenseite der Oberschenkel. Gesicht und
Schleimhéute sind frei. Die iibrige Haut ist unverdndert, es bestehen keine
Odeme, keine Follikelschwellung, keine Blutung, kein Juckreiz, keine Schuppung
und Pigmentierung. Das Exanthem bleibt einige Tage bestehen, hiufig ist seine
Dauer nicht abgrenzbar. Es verschwindet fiir Stunden oder Tage oder giinzlich,
um am gleichen Ort oder an anderen Stellen wieder sichtbar zu werden. Dieser
Wechsel kann sich mehrere Male wiederholen. Das Exanthem ist nicht an
bestimmte Jahreszeiten, auch nicht an einen bestimmten Grad der rheumati-
schen Erkrankung gebunden. Bei leichten Fillen wird es gesehen, bei schweren
vermifit. In einzelnen Fillen schieBt das Exanthem einmal auf, in anderen
verlauft es schubartig.

In unserem Material, in dem sich das Erythem in 62,5%/, zeigte, waren 2 bis
3 Schiitbe das Durchschnittliche. In einem Fall traten 8 Schiibe innerhalb von
16 Wochen auf, von denen jeder einzelne 2—5 Tage dauerte. Einmal erstreckte
sich die Beobachtung eines Kindes iiber 41/, Jahre. Wahrend dieser Zeit war
das Kind 3mal in der Klinik. Ein 2. Kind, das 2mal die klinische Behandlung
aufsuchte, wurde 33/, Jahre beobachtet. Beide Kinder zeigten bei ihrem klini-
schen Aufenthalt Schiibe von Erythema annulare. Daraus darf man schlieBen,
daB diese Kinder offenbar auch in der Zeit, in der sie nicht unter klinischer
Kontrolle standen, das Exanthem nicht verloren hatten. Ein gleiches Ver-
halten zeigen die Knétchen. In einer fritheren Abhandlung zum Rheumatismus-
problem habe ich im Hinblick auf die eben erwihnten Fille darauf hingewiesen,
daf diese Kinder mit ihren Knoétchen leben. Dieser Satz ist viel-
leicht noch dahin zu erginzen, daB sie auch mit ihrem Erythema
annulare leben. Beide Erscheinungsformen der Erkrankung deuten mit
Sicherheit auf das Weiterbestehen der Infektion hin, trotzdem Schmerzen,
Temperaturen und Gelenkschwellungen fehlen kénnen. Wie wichtig ist diese
Erkenntnis, daf eine Infektion im Kérper latent weiterbesteht, ohne daf3 alar-
mierende Symptome dabei auftreten miissen! Wie sehr muBl der Patient in
Sicherheit gewiegt werden, wenn ein paar Knoten an den Sehnen oder ein paar
rote Flecken an dem Kérper nach wenigen Tagen wieder verschwinden. Und
trotzdem weill der Erfahrene, daB3 das Schicksal hier unaufhaltsam seinen Lauf
nimmt und die &uBeren Symptome an der Haut und unter der Haut der Aus-
druck einer schweren Allgemeininfektion sind. Hierfiir folgendes Beispiel:

Ein 5jahriges Madchen erkrankte vor 14 Tagen mit Temperaturen von 38,6° und einern
eigenartigen ring- und schlangenférmigen, roten, nicht juckenden Exanthem, das in Schiiben
die verschiedensten Kérperstellen befiel. Dabei klagte das Kind iiber Schmerzen im Knie,
in letzter Zeit besonders am rechten Daumen und an anderen Fingern, ohne daB eine Schwel-
lung oder Rétung vorhanden war. Bei der Untersuchung macht das Kind keinen kranken
Eindruck. Auch lieB sich weder ein Herz- noch Urinbefund erheben. Das Exanthem,
das ich zu Gesicht bekam, war urtikariell. Das Exanthem, das mir der Hausarzt beschrieb,
war ein typisches Erythema annulare, das offenbar in diesem Fall mit urtikariellen Er-
scheinungen kombiniert war. Das Krankheitsbild wurde noch durch die, wenn auch fliich-
tigen, rheumatischen Erscheinungen vervollstindigt. Bei dem dubidsen Zustand riet ich
zu einer Aufnahme in die Klinik. Die Eltern entzogen das Kind aber meiner Behandlung
und suchten eine pédiatrische Autoritit einer anderen Stadt auf. Der Kollege stellte an-
haltendes Fieber, urtikarielle Eruptionen und fliichtige Gelenkschmerzen bei sonst nega-
tivem Befund fest. Es wurde an ein Rheumatoid gedacht oder, da eine starke Eosinophilie

im Blut auffiel, an eine Sensibilisierungskrankheit, evtl. an eine Wurmerkrankung, zumal
bei der kleinen Patientin friiher einmal Askariden gefunden wurden. In der Klinik lieBen
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sich allerdings weder Wiirmer noch Wurmeier nachweisen. Es wurde also ein Rheumatoid
angenommen, die Prognose giinstig gestellt. Nach einer Milchinjektion klang das Fieber
lytisch ab, und es trat Wohibefinden ein. Doch bald kam es zu einem erneuten Fieber-
anstieg; unter &uBerster Kurzatmigkeit und kriichzendem Husten entwickelte sich ohne
nachweisbare Erweiterung ein langgezogenes systolisches Gersusch an der Herzspitze.
Milz- und Leberschwellungen bestanden nicht. Man nahm bei dem Kind eine Perikarditis
an. Eine genaue Untersuchung war durch die enorme Unruhe des Kindes erschwert. Der
Tod erfolgte plotzlich durch akutes Erlahmen der Herzkraft.

Das von dem Hausarzt so typisch beschriebene Erythema annulare hétte
zur Vorsicht in der Prognosenstellung mahnen miissen. Auch hier war das
Erythema Leiner offenbar das Zeichen einer Allgemeininfektion mit Beteiligung
des Herzens.

7. Die Stillsche Krankheit.

Die Bearbeitung des Kapitels der chronischen Gelenkerkrankungen ist eine
hochst undankbare Aufgabe. In diesen Sammeltopf wurde alles das, was aus
Mangel an exakten Kenntnissen nicht zu differenzieren war, hineingeworfen.
Desto begreiflicher ist der Wunsch nach Aufteilung, der von His, Friedrich
von Miller, Umber, Munk, H. Strauss, Gutzent u. a. m. nach den ver-
schiedensten Gesichtspunkten gefordert wird. Die Deutsche Rheuma-Gesellschaft
stellt sich die Schaffung einer Nomenklatur zu ihrer Hauptaufgabe. Das Dringen
nach einem Schema der rheumatischen Erkrankungen entspringt aber vor
allem dem Bediirfnis der Sozialmedizin. Das &#tiologische Einteilungsprinzip
ist notwendig, aber die starke Uberschneidung der dtiologischen Faktoren darf
nicht verkannt werden.

Wie bereits erwahnt, habe ich mich in dieser Arbeit unabhingig von dem
Schema His’ und Umbers machen miissen. Einer der Griinde hierfiir war,
daB3 manche rheumatische Erkrankung des Kindesalters an anderer Stelle wie
im aufgestellten Schema aufzufithren ist. Ich nenne hier an erster Stelle die
Stillsche Krankheit. Diese Erkrankung steht nach His und Umber
auf gleicher Stufe mit der Perthesschen und Kd&hlerschen Erkrankung.
Bei der Perthesschen Krankheit handelt es sich nach Ansicht der meisten
Autoren um einen weit im Siuglingsalter zuriickliegenden, lingst abgelaufenen
bakteriellen EntziindungsprozeB, fiir den zuweilen eine traumatische Atiologie
angenommen wird. Im allgemeinen wird die Erkrankung der Osteochondritis
deformans coxae juvenilis zugerechnet, stellt also eine monartikulire Form der
Arthritis deformans dar. Die Kéhlersche Erkrankung ist nach A. K&éhler
und Haenich eine Entwicklungsstérung des Os naviculare pedis und der
Patella, also offenbar eine Stérung der priméren Keimanlage. Neben diesen
beiden so verschiedenen Formen der chronischen Gelenkerkrankungen werden
endokrine Storungen angegeben, die im Kindesalter zweifellos vorkommen,
Gelenkdeformationen nach Fettsucht, Myxédem usw. Die Stillsche Krankheit
aber miissen wir nach den Forschungen der Breslauer Kinderklinik aus dieser
Gemeinschaft ausschlieBen, da sie als chronisch verlaufende Infektion
mit einem differenzierten Erreger bei einem konstitutionell ge-
kennzeichneten Individuum mit einer besonders differenzierten,
lokalen Gewebsverfassung anzusprechen ist. Zu dieser Ansicht bin ich
durch meine Breslauer Erfahrungen gelangt, die zum Teil bereits von Reimold
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und Stoeber verdffentlicht wurden. Die Krankengeschichte des 5!/, Jahre
alten Méadchens, die der Mittelpunkt dieser Forschung ist, entnehme ich der
eben angefiithrten Arbeit.

Das Kind entstammt einer kinderreichen, unter ungiinstigen Wohnungsbedingungen
— 1 feuchte Stube — lebenden Familie. Die Familienanamnese ist sonst o. B. Mit 43/, Jahren
allméhlicher Beginn der Erkrankung
unter zeitweiligem Fieber; ohne griBere
Schmerzen kommt es zur Schwellung der
Ellenbogen- und Kniegelenke, einige Zeit
spater auch der Hand- und FuBgelenke. Im
Laufe der Zeit werden fast alle Gelenke des
Koérpers befallen, deshalb wird das Kind, das
wéhrend der Erkrankung unleidlich wurde, nach
der Klinik gebracht (Abb. 8).

Status: In seinem Erndhrungszustand stark
reduziertes Kind mit wachsgelber Farbe, duflerst
schlaffer, hypertonischer Muskulatur, mit Zei-
chen beginnender Atrophie fast sdmtlicher
Koérpermuskeln und der Haut (stellenweise
von eigenartiger, skleremartiger Konsistenz)
— die Reduktion der Muskulatur ist im Be-
reiche der Wadenmuskeln, der Flexoren des
Unterarmes und der Interossii recht hochgradig.
Es bestehen starke Schwellungen im Bereich
fast samtlicher Gelenke des Koérpers, die sym-
metrisch, wenn auch nicht in gleicher Intensi-
tét betroffen sind. Am auffallendsten an beiden
Handen, deren Carporadialgelenke und
Metacarpophalangealgelenke spindelfor-
mig aufgetrieben sind, ohne Crepitation oder
Fluktuation, mit besonderer Beteiligung der
Schleimbeutel, die von teigiger Konsistenz
sind und sich verdickt anfiihlen. Die Finger-
gelenke in Grund-, Mittel- und Endphalangen
zeigen eine perlschnurartige Auftreibung
(Abb.9), Faustschluf ist nur sehr unvollkommen.
Die Beweglichkeit ohne subjektive Schmerzen in
allen Gelenken stark eingeschrinkt, am wenig-
sten die der Tarsocrural- und der Tarsometa-
tarsalgelenke. Kugelige Anschwellung der Ellen-
bogen und insbesondere der Kniegelenke, die ) .
alftiv ohne Schmerzen bis zu einem VVink(.el von ‘é?ﬁ'lgé}fga%ﬂ%ﬁéﬁ’é’éjé%ﬂﬁ%ﬁ? gey‘ﬁllslggg
45 bzw. 90° gebeugt werden konnen. Bei dem  Schwellung um die Hand- und Kniegelenke.
Versuch, iiber diesen Punkt hin: auszugehen, Deutliche MilzvergriBerung eingezeichnet.
wird starke Schmerzempfindlichkeit geduBert,
starke Beschrankung der Beweglichkeit im Bereiche beider Hiiftgelenke, deren Defor-
mierung &uBerlich kaum in Erscheinung tritt. Relativ am wenigsten betroffen sind
die Schultergelenke, aber ebenfalls nicht frei. Der Gang des Kindes ist ausgesprochen
steif, die Beugung des Rumpfes stark behindert, befallen ist auch die obere Brust-
wirbelsdule und die Halswirbelsdule. Bei der Funktionsbehinderung der angefiihrten
Gelenke sind nirgends akut entziindliche Erscheinungen nachzuweisen. Eine am Hand-
gelenk ausgefiihrte Probepunktion ergibt spérliche Gewebsfetzen — man hat
den Eindruck, bei der Punktion durch stark verdicktes Gewebe durchzudringen. Rént-
genologisch: Allgemeine periartikuldre Kapselverdickung, keine Destruktion von
Knorpel und Knochen; im Bereiche der Handgelenke findet sich eine Vermehrung
der Knochenkerne 2 Jahre iiber das entsprechende Alter des Kindes hinaus (Gralka,
Abb. 10).

Ergebnisse d. inn. Med. 37. 5]
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Ein weiteres Charakte-
risticum fiir die Erkrankung
istdie generalisierte
Lymphdrisen- und die
Milzschwellung:

Pflaumengrofle Driisenpa-
kete in beiden Achselhohlen, mit
der Haut verwachsen, auf der
Unterlage gut verschieblich.
Einzelne Driisen sind nicht ab-
grenzbar. Keine Erscheinungen
einer akuten Lymphadenitis,
keine  Druckempfindlichkeit.
Zahlreiche kleine, erbsengrofle
Driisen in der Submandibular-
gegend, in beiden Cubitales, in
der linken Leistenbeuge ein etwa
nuBgroBesDrisenpaket.

Abb. 9. Madchen F. W., 5'/, Jahre. Stillsche Krankheit. Von den inneren Organen er-

Perlschnurartige Auftreibung der Fingergelenke.

Abb. 10. Midchen F. W., 5%/, Jahre. Vermehrung der
Handwurzelknochenkerne bei Stillscher Krankheit (nach
Gralka).

wéihne ich nur die Leber, die

2 Querfinger unterhalb des
Rippenbogens tastbar ist und die
Milz, die weich, 2 Querfinger
unterhalb des Rippenbogens pal-
piert wird (vgl. Abb. 8). Starke
VergroBerung des gesamten lym-
phatischen Rachenringes. WaR.
negativ. Tuberkulin 1 : 1000 mit-
telstark positiv, mafige Infiltration.
Blutbild bei Temperatur von 38,29,
Hg 60°/,, Erythrocyten 4,04 Mill.,
Leukocyten 6900. Differential-
bild: Segment 62°/,, Stab 49,
Lympho 319/, Mono 1°/,, Eo. 19/,
Tirk 19/,

Dieses bei der Aufnahme sich
bietende Bild ist wihrend der
monatelangen klinischen Beobach-
tung hdufigen Schwankun-
gen unterworfen. Nach mehrwo-
chigem Wohlbefinden ohne Schmer-
zen und Konstantbleiben der Ge-
lenke und Lymphdriisen und Ver-
kleinerung der Milz tritt pltzlich
eine verdnderte Stimmung ein, Un-
ruhe, Appetitlosigkeit und Erbre-
chen. Innerhalb weniger Tage wird
die Milz 2—3 Querfinger un-
terhalb des Rippenbogens tastbar,
und Lymphdriisen und Gelenk-
schwellungen nehmen rapid
zu. Die Temperaturen, die normal
oder subfebril waren, zeigen Er-
hebungen bis 39° und kehren
erst nach Abklingen dieses akuten
Schubes nach 10 Tagen zur Norm
zurick. WochenlangeRuhe
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unter Zurtickgehen von Milz- und Lymphdriisenschwellung und Fieber. Plotz-
lich neuer Schub. Dieses wechselvolle Bild wiederholt sich des 6fteren. Einmal
sehen wir eine Exacerbation von besonderem Geprige. Plotzliches stiirmisches Einsetzen
heftiger Schmerzen, enorme VergroBerung simtlicher Lymphdriisen (vgl. Abb. 11) und
Anschwellung der Gelenke, Milz 4 Querfinger unterhalb des Rippenbogens fast in Nabel-
héhe, Temperatur zwischen 39 und 409, typisch-septische Kurve, starke Unruhe in der
Nacht. Nach diesem 10tigigem Schauspiel lytischer Abfall der Temperatur und Zuriick-
gehen aller Erscheinungen. Das Blutbild zeigt wihrend dieser stiirmischen Attacke Leuko-
cytenzahlen, die nicht hoher als 9000 lagen mit méBiger Polynucleose. In der Restzeit
der Beobachtung bleibt der Zustand stationir mit relativ guter Beweglichkeit und ohne
Schmerzen. Die Steifigkeit in der

Wirbelsdule ist gebessert, die Be-

wegungen in den Gelenken freier,

der Gang noch immer breitspurig.

(Es ist zu hoffen, daf es sich hier-

bei nicht um eine Remission han-

delt, zu der die Stillsche Krank-

heit tendiert.) Mittlerweile haben

wir auch viel Therapie getrieben,

auf die ich weiter unten noch zu

sprechen komme.

So wie der Fall hier be-
schrieben ist, entspricht er der
Schilderung, die G. Still am
Great-Ormont Street-Hospital
in London 1897 gab. Stills
Beobachtungen erstrecken sich
auf 22 Falle chronischer Ge-
lenkerkrankungen, unter denen
er 12 ausschied und wegen
ihrer besonderen Krankheits-
form gesondert beschrieb. Hau-
fig schon vor der 2. Denti-
tion tritt eine zunehmende Ge-
schwulst um die verschieden-
sten Gelenke auf. Die Krank-
heit beginnt schleichend in
einem oder mehreren Gelen-
ken, die zunchmend stirker Abb. 11. Mﬁdch%réiF.S\fi.l,l.ZL/ﬁ (.3}1 . IA%;X{:l‘;giill‘l(lerilici.senschwellungen
werden und eine starke Be-
wegungsbehinderung verursachen. Die Gelenke aber sind gar nicht ergriffen,
vielmehr handelt es sich um eine Erkrankung der paraartikuldren Weich-
teile. Deshalb zeigt sich auch kein ossoses Reiben, sondern ein kartilaginirer
oder tendinéser Strepitus. Empfindlichkeit und Schmerzen sind nur gering,
besonders in der Ruhe. Bei Bewegungen kénnen sie allerdings acerbieren.
Es besteht keinerlei Tendenz zur Vereiterung der Gelenke oder zu
einer ausgesprochenen kndchernen bzw. knorpeligen Ankylose. Die Musku-
latur um die ergriffenen Gelenke ist hiufig atrophisch. Im Gegensatz zu
dem akuten Gelenkrheumatismus oder zu den an diesen sich anschlieBenden
chronischen Formen werden Herzklappenfehler vermifit, entziindliche
Erscheinungen am Perikard dagegen beschrieben. In 9 von den Stillschen

5¥
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Fillen war ein Milztumor vorhanden, der in seiner GroBe in hohem
MaBe von der in Remissionen und Exacerbationen verlaufenden Erkrankung
abhéngig ist (vgl. unseren Fall). Die Konsistenz des Milztumors ist bald weich
septisch, bald kleiner, hirter und scharfrandiger. Auffallend ist die Erkrankung
der Lymphdriisen, die sich im ganzen vergréfern, besonders werden die den
erkrankten Gelenken benachbarten Gelenke ergriffen. Die Driisen sind hart
und haben keine Neigung zu erweichen, sie konnen sogar deutlich sichtbar
werden (Abb. 11). Thre VergréBlerung hingt zweifellos mit dem Fortschreiten
der Gelenkerkrankung zusammen. Ihre Abnahme ist von dem Zuriickgehen
der Gelenkerscheinungen begleitet. Neben der Schwellung der Driisen in
der Gelenknachbarschaft vergroBern sich auch die Lymphdriisen am Nacken
und Hals. Die Driisen liegen teils vereinzelt, teils in Paketen. Sie sind derb,
aber nicht schmerzhaft, erbsen-, bohnen-, zum Teil aber auch pflaumen- und
kleinapfelgrol. Zu einer Erweichung kommt es nicht. Mit dem An- und Ab-
schwellen der Driisen geht héufig auch eine Vergroflerung bzw. eine Verkleine-
rung der Milz einher, was 'keineswegs immer von Fieber begleitet sein mufl
(Kuhn).

In dem von mir oben angefithrten Fall von Reimold und Stoeber wurde
eine Driise exzidiert. Das exzidierte Gewebe zeigte nur Zeichen der akuten
Entziindung. Bakterien lieBen sich nicht nachweisen. Piske fand in dem
Driisengewebe junge, plasmacelluldre, lymphogranuldre Zellen. Der unter-
suchende Pathologe halt die Diagnose Hodgkin fiir wahrscheinlich.

Ein weiteres Charakteristicum der Stillschen Krankheit ist der Milz-
tumor, iber dessen wechselnde Grofle ich schon oben sprach. Auch bei der
Autopsie wurde in den meisten Fallen ein chronisch entziindetes Organ fest-
gestellt. Nur Husler sah ein septisches Organ, Piske eine miliare Tuberkulose
der Milz und Milzkapsel. Wenn man zu diesem Befund noch den atypischen
bereits oben erwidhnten der exzidierten Driise rechnet, so wird es mehr als
zweifelhaft, ob es sich bei dem Piskeschen Fall tatsidchlich um eine echte
Stillsche Krankheit gehandelt hat.

Sehr héufig werden betrachtliche And mien beschrieben. Auch in dem von
mir oben angefiihrten sahen wir eine, wenn auch nicht schwere Anadmie. Auf-
fallend war vielleicht nur das weiBle Blutbild, bei dem es trotz der septischen
Temperaturen zu keiner stirkeren Vermehrung der Leukocyten kam. Erinnern
wir uns daran, daB bei der Endocarditis lenta trotz des septischen Krankheits-
bildes bisweilen die Leukocyten noch niedriger sind, so werden wir allein durch
dieses Symptom fiir die beiden Krankheiten Parallelen aufstellen koénnen.
Die Temperaturkurve zeigt zweierlei Typen, eine mit kurzen Fieberperioden
mit groflen Remissionen, denen lingere fieberfreie Intervalle folgen, die andere
mit mehr oder weniger langsam fortschreitendem Dauerfieber. Fieber und
Fortschreiten der paraartikuldren Erscheinungen braucht keineswegs zusammen
zu fallen. Die Erkrankung setzt schon vor dem Beginn der 2. Dentition ein.

Kuhn (Hamburg) teilt in einem Beitrag zur Stillschen Krankheit die
13 bisher versffentlichten Falle mit: Stock (Kiel 1904), Koppe (GieBlen 1912),
Millhofer (Erlangen 1918), Janzen (GieBen 1919), Piske (Kiel 1913),
Isecke (Dusseldorf 1913), Bessau und Gelpke (Leipzig 1924), Husler
(Miinchen 1924), Stoye (Halle 1926), Reimold und Stoeber (Breslau 1926,
2 Fille), Johansen (Go6theborg 1923), dazu kommen noch ihre 3 eigenen Fille.
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Hirschsprung (Kopenhagen) sah ebenfalls 3. Auch aus England und Amerika,
liegen. #hnliche Beobachtungen vor, u. a. von Parkes Weber 1908 und Koplik
1910. Letzterer bespricht 6 Félle mit Stillschem Syndrom. Einmal traten die
Erscheinungen im Anschlufl an Masern auf (Kuhn), einmal wurden sehr reich-
lich subcutane rheumatische Knotchen festgestellt, eine Beobachtung, auf die
ich spdter noch einmal zuriickkomme. I. C. Jones beschreibt einen Fall bei
einem S8jihrigen Midchen, bei dem Gelenksteifigkeiten in den groBen und
kleinen Gelenken ohne Schmerzen zuriickgeblieben waren. Die Tuberkulin-
reaktion war negativ — allerdings fehlten bei der Erkrankung die so wichtigen
Symptome der Milz- und Driisenschwellung. Morris Gleich machte 1921
bei einem 10jahrigen Knaben die gleiche Beobachtung. Mittelmann (russisch)
beschreibt den Fall eines 7jahrigen Knaben, der 3 Jahre nach einem Typhus
und einer Lungenentziindung an einer typisch Stillschen Krankheit mit Be-
teiligung der Wirbelgelenke erkrankt war. Carroll und Nelson sahen bei der
Obduktion eines 12jahrigen Knaben eine ausgesprochene Amyloidosis von
Milz, Leber und Nieren. Hugh berichtete 1927 von einem 4jihrigen Kinde,
das mit multiplen Gelenk- und Driisenschwellungen, MilzvergréBerung und
periodischem Tieber erkrankte, bei dem ein Rezidiv der Erkrankung nach
Tonsillektomie auftrat und das nach Proteinkérpertherapie, die mit hohem
Fieber einherging, zur endgiiltigen Heilung kam. Foote hilt die Stillsche
Krankheit entsprechend der Arthritis durch eine Anzahl #uBerer Einfliisse
bedingt: die Erkrankung der Tonsillen, der Nebenhshlen und der Zihne. Aber
auch innersekretorische Stérungen, intestinale Autointoxikationen, auch Lues
und Tuberkulose werden als auslosende Momente verzeichnet.

Munke faBt auf Grund eines mehrere Jahre beobachteten 22jihrigen jungen
Mannes mit chronischer Polyarthritis, Muskelatrophie, Gelenkversteifung, Milz-
und Driisenschwellung die Stillsche Erkrankung als einen toxisch-infektiosen
Gelenkprozel auf, der sein besonderes Geprage durch das Auftreten eines all-
ergischen Zustandes im Verein mit einer lymphatischen Konstitution erhilt.
Walter Goldstein macht sich 1926 iiber das Entstehen einer aplastischen
Anémie bei einer 38jahrigen Frau mit Stillschem Syndrom &hnliche Vor-
stellungen. Hermann Straul deutet 1926 eine von ihm gemachte Beob-
achtung bei einem 17jédhrigen Knaben mit Stillscher Krankheit in dem Sinne,
dal es sich hierbei um eine lenteszierende Sepsis mit abgeschwichten
Streptokokken bei eigenartiger Reaktion des Mesenchyms handelt,
bei der mdéglicherweise noch endokrine Momente eine Rolle spielen. Neuerdings
besteht aber bei Straufl die Tendenz, die Stillsche Krankheit mit der Tuber-
kulose in Zusammenhang zu bringen. Er denkt hierbei an eine Infektion,
evtl. mit filtrierbaren Tuberkelbacillen (vgl. weiter unten). 1928 stellte von
den Steinen in der medizinischen Gesellschaft in Jena ein 2 Jahre altes Kind
mit Schwellung beider Handgelenke, weniger der Knie- und Ellenbogengelenke,
voritbergehend auch der Hiftgelenke von wechselnder Intensitét ohne Schmerz-
haftigkeit, Bewegungseinschrinkung sowie ohne Ré&tung oder entziindliche
Erscheinungen vor. Réntgenologisch o. B. Auffallende Beteiligung der Hals-
wirbelsdule. Remittierendes Fieber, das wochenlang anhielt. Lymph- und
Milzdriisenschwellung. Doppelseitige Pleuritis, Perikarditis, keine Endo-
karditis, fragliche peritonitische Reizung. Anémie von 40°/, Himoglobin.
Haufig traten morbilliforme, scarlatinadhnliche, an Erythema infectiosum



70 B. Leichtentritt:

erinnernde, mehr oder weniger fliichtige Exantheme auf. von den Steinen
hilt diesen Fall fiir eine chronische Sepsis, trotzdem die einmal angestellte
Blutkultur steril blieb.

Priesel beschreibt 1928 ein 8jihriges Madchen mit typischem Syndrom
und wochenlang anhaltendem Fieber. — Die letzte ausfithrliche Zusammen-
stellung iiber dieses Problem kam aus der Hamburger Kinderklinik von Kuhn.
Sie berichtet iiber 3 Kinder — 2 Midchen und 1 Knaben — mit den typischen
Symptomen. Nur in einem Fall wurde ein Milztumor festgestellt. Die Erkran-
kung trat einmal bereits bei einem 7 Monate alten Kind mit Schwellungen an
Zehen und Fingern auf. Mit 3!/, Jahren hatte das Kind Masern, 8 Wochen spéter
erkrankte es unter hohen Temperaturen. Das 2. Kind, ein 20 Monate alter
Knabe, erkrankt ebenfalls nach Masern mit Temperaturen iiber 40°® mit grofen
Remissionen, teigigen schmerzlosen Schwellungen an den Knien, Kndcheln
und Handriicken. Die Schwellungen gehen bei Fieberabfall zuriick, passive
Bewegungen aller Gelenke sind ohne Schmerzen méglich, die Leber ist hart,
am Rippenbogen palpabel, die Milz unter dem Rippenbogen eben fiihlbar.
Rontgenologisch fehlen Knochen- und Gelenkverdnderungen. Blutkulturen
negativ. Ein Gelenkpunktat zeigt lymphocytiren Charakter. Der 3. Fall,
ein 5jahriges Madchen, erkrankt im Anschluff an eine Grippe mit einem Milz-
tumor, Driisen- und Gelenkschwellungen und hohem Fieber. In einer Blut-
kultur werden Staphylokokken nachgewiesen. 1!/, Jahr spiter nach Masern
erneutes hohes Fieber, Schiittelfrost, paraartikulire Schwellungen am rechten
Knie und Handgelenk; spiter treten fliichtige Gelenkschwellungen auf, die
sich auch auf das Sternoclavicular- und das Sacroiliacalgelenk erstrecken.
MilzvergroBerung und Driisenschwellung bestehen unveridndert fort. — Selten
beginnt die Erkrankung akut unter dem Bilde der Grippe (Isecke). Masern
(Koppe, Kuhn, Janzen, Koplik u. a. m.) sehen wir haufiger in der Anamnese.
Dabei werden hiufig die groBeren Gelenke, Ellenbogen und Knie befallen,
chronisch-progressiv auch die kleineren Gelenkgruppen ergriffen. Durch die
Geschwulst der Gelenkkapseln und der umgebenden Weichteile werden die
Gelenke je nach ihrem anatomischen Bau auf eigentiimliche Weise konfiguriert.
Am Gelenk des Ellenbogens und an denen der Finger besteht die Spulenform,
am Knie Kugelform, an der Hand und am Fuf} die diffuse Geschwulst dem Dor-
sum entsprechend.

Die Lokalisation an der Halswirbelsiule gibt der Haltung, dem Ausdruck
und dem Blick des Kindes etwas Eigentiimliches. Es ist dem Kind unméglich,
den Kopf nach hinten zu beugen, ebensowenig, wie es kaum in der Lage ist,
das Kinn auf die Brust zu bringen. Besonders auffallend war dies bei dem von
Reimold und Stoeber beschriebenen 2. Fall, der in die Universitits-Kinder-
poliklinik Breslau wegen einer leichten Funktionsbehinderung der Brustwirbel-
sdule beim Beugen des Rumpfes gebracht wurde, fiir die sich weder klinisch
noch rontgenologisch Anhaltspunkte ergaben. Erst 3/, Jahre spiter kam es
zu Schwellungen der Héinde und Fiile. Die Erkrankung der Wirbelsiule hatte
also eine Systemerkrankung eingeleitet. Ich mochte auch glauben, dafl die
Veroffentlichung von Bdron iiber Chondroiditis intervertebralis acuta oder
subacuta infectiosa als selbstandiges Krankheitsbild keine Berechtigung hat,
sondern dafl das Ergriffensein der Zwischenwirbelscheiben der Auftakt zu einer
Stillschen Krankheit ist.
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Infolge der Unbeweglichkeit, die sich aus der Gehbehinderung ergibt, stellt
sich binnen kurzem auch eine weitgehende Atrophie der gesamten Korper-
muskulatur, oft fast bis zur Skelettierung, ein. Man mul davon Abstand
nehmen, hierfiir irgendwelche spinalen Ursachen anzuschuldigen — eine Ent-
artungsreaktion der Muskulatur wird vermif3t.

Das charakteristische Aussehen dieser Kinder wird durch die Schwellung
um die einzelnen Gelenke herum gekennzeichnet, die sich besonders markant
abhebt, weil die Muskulatur geschwunden ist. Ein Ergriffensein der eigent-
lichen Gelenke fehlt. Dagegen findet Hirschsprung entziindliche Erschei-
nungen an der Kniekapsel, fettahnliche Hyperplasie der Serosa, Rundzellen-
infiltrate, Neubildung fibrésen Gewebes mit deutlicher Rundzelleninfiltration
um die GefiBle, abnehmend gegen die Synovialis, Fehlen von Riesenzellen.
Die bakteriologische Untersuchung hatte stets ein negatives Ergebnis. Ein-
mal konnte Hirschsprung sterilen Eiter in den Kapseln nachweisen. In
den wenigen Fillen, die anatomisch untersucht wurden, fand sich auch keine
Usurierung der Knochen oder Knorpel. Das Réntgenbild zeigte, abgesehen
von einer deutlichen Atrophie des Knochens, stets eine intakte Struktur. Daf}
unter der Entziindung des periartikuldren Gewebes ein iiberstiirztes Auftreten
von Knochenkernen vorkommen kann — entziindlicher Wachstums-
reiz —, hat Gralka beschrieben. Auf weichen Rontgenfilmen sieht man
ubrigens deutlich die paraartikulire Kapselschwellung.

Zur Abgrenzung der Stillschen Krankheit von den primér chronischen
Gelenkerkrankungen nahm Bessau in 4 Fallen Gelenkpunktionen vor. Bei der
Stillschen Krankheit fand er ein Uberwiegen von polymorphkernigen Leuko-
cyten im Punktat (Arthritis leukocytotica), im Gegensatz zu den Punktaten
bei den Krankheitsbildern, die sich durch schwere sekundéire Gelenksverdande-
rungen mit Knorpeldefekten auszeichnen (Arthritis lymphocytotica). Im
Punktat sah er Knorpelmassen und viele Reiskérper — ein hyaliner Kern von
Fibrin umgeben — die auf eine friihzeitige Destruktion des Knorpel- und Binde-
gewebsapparates schlieBen lassen. In diesen Fillen bestanden nur geringe
Temperaturen mit Driisenschwellungen und einem wenig ausgesprochenem
Milztumor. Die von Reimold und Stoeber bei dem oben erwidhnten Fall
vorgenommene Gelenkpunktion ergab nur Detritus und keine Zellelemente.
Johansen fand entsprechend den Befunden Bessaus polynukleire Zellen,
Kuhn einmal Detritus; bei einem 2. typischen Fall hatte das Punktat typisch
lymphocytiren Charakter, ohne daf sich Knorpel- oder Knochenverdnderungen
im Roéntgenbild feststellen lieBen. In einem weiteren, in der Kinderklinik Breslau
beobachteten Fall mit der sehr wahrscheinlichen Diagnose einer Stillschen
Krankheit ergab das Punktat 1 cem zahen Gerinnsels, in dem reichlich Leuko-
cyten gefunden wurden (vgl. unten). In den typischen Féllen der Stillschen
Krankheit wird uns das Resultat der Gelenkpunktion nach Bessau eine an-
genehme Bestitigung unseres klinischen Eindruckes sein, in den zweifelhaften
wird sie uns férdern konnen.

Der Zusammenhang der Stillschen Krankheit mit der Tuberkulose wurde
frither angenommen; diese Anschauung ist aber mittlerweile verlassen worden,
da die Fille, die zur Autopsie kamen, nie Tuberkuloseverdnderungen zeigten
(den Fall von Piske habe ich bereits oben besprochen). Ein groBer Teil
der Kranken reagierte selbst bei wiederholten intracutanen Injektionen mit



72 B. Leichtentritt:

Alttuberkulin negativ. Nach dem heutigen Stand der Wissenschaft ist also eine
Tuberkulose auszuschlieBen. Von wie groBer Bedeutung diese Erkenntnis ist,
zeigte der 2. Fall von Reimold und Stoeber. Dieses Kind war seiner Gelenk-
schwellungen wegen als Gelenktuberkulose ins Krankenhaus gekommen und
dort in Gips gelegt worden. Durch die monatelange Inaktivitit der Muskulatur
verstirkte sich ihre Atrophie noch betréchtlicher. Unter dem Einflul Poncets
hatte man gelernt, rheumatische Erscheinungen auch als Folge einer Tuber-
kulose anzusprechen. Man sprach von einem ,rhumatisme tuberculeuse®.
Der tuberkulose Gelenkrheumatismus scheint aber an sich eine dullerst seltene
Erkrankung zu sein — sein Beginn ist dem der Stillschen Krankheit ganz
kontrir: wir sehen ein akutes Auftreten mit Fieberschwellung, Rotung, Hitze
des betroffenen Gelenkes. Dann setzt der ankylosierende Proze3 ein. Auch ein
subakuter Verlauf wird beschrieben, unter dem die Gelenke versteifen, bis sich
schlieBlich in einem Gelenk eine typische Gelenktuberkulose entwickelt. Nach
Simon ist der Verlauf des Poncetschen Rheumatismus chronisch. Knochen-
und Driisenherde machen aber auf den dtiologischen Zusammenhang aufmerksam.

Fiir die Stillsche Krankheit kommt &atiologisch ebensowenig die Tuber-
kulose, wie Lues und Gicht in Frage.

Schon Ibrahim hat die Stillsche Krankheit den chronisch-infektiosen
Polyarthritiden zugerechnet. Eine Anzahl von Autoren schlossen sich dieser
Ansicht an, ohne daB es bisher gelang, einen Erreger zu finden. 1923 ziichtete
Isecke post mortem aus dem Endokard, Milz, Lunge und Mittelohr den Strepto-
coccus viridans. Stoye fand im Herzblut eines Kindes mit Stillscher Krank-
heit einen anhidmolytischen Streptokokkus. Er schliefit daraus auf einen septi-
schen ProzeB. Der gleichen Ansicht ist Husler, der bei einem Kind mit aus-
gesprochenem Stillschen Syndrom eine adhésive Perikarditis beobachtete,
die der Obduzent als Ausdruck einer chronischen Sepsis ansprach.

Mein Suchen nach einem Erreger dieser Erkrankung hatte Erfolg. Reimold
und Stoeber teilten bereits mit, dall mir bei dem eingangs erwihnten Fall
unserer Klinik 3mal der Nachweis des Viridansstreptokokkus aus
dem Blut gelang. Ich habe aber etwa die 5fache Menge von Blutkulturen
angelegt, ehe ich den Erreger ziichten konnte. Wir haben die Pflicht, viel
zahlreicher Kulturen anzulegen, als man es bisher tat. Die Aussicht auf einen
positiven Erfolg wird dadurch grofer; wir miissen auch damit rechnen, daf die
Zahl der kreisenden Bakterien nicht sehr grof} ist. — Im allgemeinen sucht man bei
Ansteigen oder auf der Héhe der Temperatur nach Erregern im Blut. So war
auch das erstemal der Erregernachweis bei einer Temperatur von 39,5% gelungen.
Bei einer Erkrankung, die mit Schiittelfrosten einhergeht, wird diese Methode
auch stets einzuhalten sein. Der Mechanismus einer chronisch verlaufenden
septischen Erkrankung ist sicher anders. Hier kreisen Bakterien im Blut,
ohne daB es zu einer besonderen Reaktion des Organismus zu kommen braucht.
Deshalb legte ich auf Vorschlag von Herrn Kollegen Stoeber auch einmal bei
niedrigem Fieber, sogar im fieberfreien Intervall Blutkulturen an.
Dabei erzielte ich wiederum positive Resultate. Man mufl auch damit
rechnen, dall unter Umstdnden die Bakterien bei zu hohen Temperaturen zu-
grunde gehen (vgl. Gonokokken).

Zum Auffangen des Blutes benutzte ich grofe Mengen von Bouillon 150
bis 200 cem, von Schottmiillers Uberlegung ausgehend, da im Blut reichlich
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bactericide Krifte vorhanden sind, die die Bakterien leicht vernichten. Der
Gedankengang Kuhns, dafl die Bactericidie sich im Blut nicht durch das
Serum, sondern durch die corpusculiren Elemente auswirke, infolgedessen
im sauerstoffhaltigen Blut grofer sei als im kohlenséurehaltigen und durch alle
Faktoren vermindert wird, die die Oxydation verhindern, ist interessant, muf}
aber noch durch weitere Forschung gestiitzt werden.

Der von mir erhobene Befund ist jedenfalls bisher der in der Lite-
ratur einzige Fall, bei dem intra vitam bei der Stillschen Krank-
heit der Viridanskeim aus dem Blut geziichtet wurde. Zur Ziichtung
dieses Bacteriums hatte ich auch Blutplatten am Krankenbett gegossen — mit
negativem Erfolg. Ferner hatte ich nach Bebriitung der Blutbouillon bei 37°
eine Aussaat auf die Levinthal- und Schottmiillerplatte (10°/jiges Ziegenblut
und 29/yige Witte-Peptonlésung), auf Ascitesbouillon (33!/;%/," Ascites mit und
ohne 1,9/ igem Traubenzucker), bzw. auf Hématinagar und Hématinbouillon
vorgenommen. Zur Differenzierung verwandte ich weiter Gallebouillon (0,1 cem
Galle auf 1—2 ccm Bouillon), sowie Optochinbouillon (10 cem Ascitesbouillon
werden mit 0,1 ccm einer wisserigen Optochinlésung 1 : 1000 versetzt). Alle
diese Versuche sprachen eindeutig dafiir, dall es sich bei meinem Stamm um
einen vergriinenden Streptokokkus handelt, der meinen Versuchen nach aviru-
lent fiir die gebriuchlichen Versuchstiere war. Mein Befund ist deshalb so
intéressant, weil er im Verein mit den durch Autopsie gefundenen Resultaten die
Vermutung zur Wahrheit werden 148t, daf die Stillsche Krankheit eine
chronisch verlaufende Sepsis ist, an deren Selbstidndigkeit kein
Zweifel mehr besteht. Es ist infolgedessen berechtigt, sie nicht weiter den
chronischen Gelenkerkrankungen des Kindesalters zuzurechnen, wie es u. a.
Rhonheimer tat, der sie in die groBe Gruppe der Arthritis chronica deformans
juvenilis einrangiert. Und wenn Koplik in einem von ihm beobachteten Fall
mit Lymphdriisenschwellungen und Milz- und Lebervergroferung, Blutabgang
im Stuhl, petechiale und erythemattése Hautblutungen beschreibt, so reihen
sich diese Purpuraerscheinungen miihelos und vervollstindigend in das Bild
der chronischen Sepsis ein.

Interessant bleibt noch die Frage, die schon Reimold und Stoeber er-
érterten, warum dieses Bacterium, dessen Prédilektionsstelle die Herzklappen
sind, hier keine Endokarditis hervorruft, sondern sich nur mit dem periartiku-
liren Bindegewebe begniigt. Wir wollen hierin ein Aquivalent fiir das Herz-
klappengewebe sehen, mit dem es auch histologisch und funktionell auf eine
Stufe zu stellen ist. Ob hier eine Organspezifitit der Erreger obwaltet, die
besonders von Rosenow betont wird? — Nach den von mir angestellten Tier-
versuchen scheint es nicht wahrscheinlich. Das besonders trockene Wachstum
meines Keimes auf den festen Nahrboden ist allerdings auffallend, stellt aber
meines Erachtens nur eine biologische Variante dar, die ohne weitgehende
SchluBfolgerung zu vermerken ist.

Der Nachweis des Viridansstreptokokkus bei der Stillschen Krankheit
ermutigt, in ‘dhnlich gelagerten Féllen immer wieder nach dem Erreger zu
fahnden, neue Anreicherungsverfahren zu ersinnen, die die Darstellung des
Keimes erleichtern. Denn dieser von mir erhobene Befund deckt Zusammen-
héinge mit dem Gesamtkomplex der rheumatischen Erkrankungen auf. Dariiber
hinaus ist es notwendig, aus der neugewonnenen Erkenntnis Folgerungen
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therapeutischer Natur zu ziehen. Denn die Prognose dieser Erkrankung ist
noch als wenig giinstig zu bezeichnen.

Nach der Darstellung der Genese der Stillschen Krankheit wird es nicht
schwer sein, Fialle mit den oben besprochenen Symptomen als solche zu erkennen
und ihre Eingruppierung in die chronischen Gelenkfille auf infektioser Basis
vorzunehmen. Schwieriger wird die Situation, wenn wir Kinder vor uns haben,
die, rein duBerlich betrachtet, von Fallen Stillscher Krankheit nicht zu unter-
scheiden sind, die paraartikulare Schwellungen aufweisen, deren Leiden relativ

schleichend entstanden ist, bei denen
aber nie Temperaturen beobachtet wur-
den und kaum eine wesentliche Milz-
schwellung bestand. Auch die Driisen-
schwellungen iiberschreiten nicht den

Abb.12.Knabe A. Sch., 3!/, Jahre. Atypische Abb. 13. Knabe A. Sch., 3!/, Jahre. Atypische
Stillsche Krankheit zur Zeit der klinischen Stillsche:Krankheit zur Zeit der Entlassung aus
Aufnahme. der Klinik auf Dreirad.

Rahmen des Ublichen, und das Rontgenbild deckt nichts Besonderes auf. Soll
man diese Fille, bei denen doch zweifellos gerade die Zeichen des septischen
Krankheitsbildes, Fieber, Milz- und Driisenschwellungen fehlen, der Gruppe der
Stillschen Erkrankung zurechnen oder nicht¢ In der Kinderklinik Breslau
wurden 2 solcher Félle beobachtet.

Kind A. Sch., 31/, Jahre alt (Abb. 12). AuBer einer rheumatischen Erkrankung des GroB-
vaters miitterlicherseits bietet die Familienanamnese nichts Besonderes. 10 Monate vor der
Aufnahme erkrankte das Kind ohne Fieber mit einer nicht schmerzenden Schwellung im
linken Fuigelenk. Diese ging zuriick, vérschwand aber nicht restlos. Unter groBen Schmerzen
trat eine Schwellung am rechten Fulgelenk auf, die dauernd bestehen bleibt. 5 Monate
spéater entwickelte sich an beiden Knien fast gleichzeitig eine Schwellung, die allmahlich
stérker wurde. Das Kind wird der orthopadischen Klinik iiberwiesen, die folgenden Befund



Die rheumatische Infektion im Kindesalter. 75

erhebt: Beide FiiBe stehen in starker Valgusstellung, rechts iiber dem inneren Kndchel
und Dorsum pedis ist eine deutlich fluktuierende Schwellung, die Bewegungen im Gelenk
sind frei, wenn auch schmerzhaft. Réontgenologisch zeigt sich eine geringe Atrophie der
FuBwurzelknochen. In Athernarkose und Blutleere wird ein Schnitt am inneren FuBrand
iiber dem Cuboid und Metatarsale 1 gemacht. Letzteres ist etwas verdickt, wird zum Teil
abgetragen, ebenso wie das Gelenk mit dem Cuboid, dessen Synovia mit seiner grauroten
Schwellung tuberkuloseverdiichtig aussieht. 4 Monate spdter war das rechte Kniegelenk
mittlerweile wieder geschwollen, das Rontgenbild des Knies ergibt nichts Besonderes,
die Wassermannsche Reaktion ist negativ. Roéntgentiefenbestrahlung. 8 Tage spéter ist
auch eine Schwellung am rechten Ellenbogen. Die mittlerweile angestellten intracutanen
Tuberkulinreaktionen waren bis 1 : 100 vollig negativ. Das Kind wird daraufhin
wegen Verdacht auf Stillsche Krankheit nach der Kinderklinik verlegt. Status:
Kind in relativ gutem Ernahrungszustand. Starke Schwellung beider Kniegelenke, die
halbkugelig aussehen. Die Knie konnen nicht ganz durchgedriickt werden, es bestehen
sehr starke Schmerzen. Auch beide FuBigelenke sind stark verdickt. Rechts starker Platt-
knickfuB. Auf dem rechten FufBriicken ist eine lange Operationsnarbe. Die Bewegungen
im Gelenk sind nicht schmerzhaft. An den inneren Organen, speziell am Herzen, ist kein
pathologischer Befund. Leber kommt gerade unter dem Rippenbogen hervor. Milz nicht
mit Sicherheit zu palpieren. Keine Driisenschwellung, keine Temperaturen. Der Gang
ist unsicher, das Kind ist aber in der Lage, mit gebeugten Knien zu laufen. Eine Punktion
des rechten Kniegelenks ergibt, wie oben bereits erwdhnt, etwa 1 ccm zihes Gerinnsel.
Mikroskopisch sehr reichlich Leukocyten. Wahrend des 5 Monate langen Aufenthaltes
in der Klinik erhoben sich die Temperaturen fast nie iiber 38°. Hiufig lagen sie zwischen
37 und 37,5° bei 3stiindlicher Messung. Waren die Temperaturen héher — einmal bis
390 — waren gleichzeitig Schmerzen an den erkrankten Gelenken, besonders im rechten
Kniegelenk vorhanden. Die Temperaturen sind bisweilen zweifellos durch die Reiztherapie
bedingt, die in vorsichtiger Weise eingeschlagen wurde. Manchmal lagen auch banale
Infekte vor. Die Milz wird mehrere Male unterhalb des Rippenbogens als relativ hartes
Organ palpiert. Wiederholt vorgenommene Blutkulturen in der oben angegebenen Weise
fielen negativ aus. Unter der von uns eingeschlagenen Therapie, die ich weiter unten
besprechen werde, besserte sich der Zustand so, dafl das Kind spontan zu laufen anfing,
wenn auch natiirlich immer nur kurze Zeit. Auf dem zu Bewegungsiibungen verordneten
Dreirad betdtigte es sich mit vielem Vergniigen (Abb. 13).

Rhonheimer und andere Autoren wiirden diesen Zustand sicher der Gruppe
der Arthritis deformans juvenilis zurechnen. Auf Grund der palpablen
Milz, der subfebrilen Temperaturen und des leukocytdren Gelenk-
punktates haben wir eine Stillsche Erkrankung fiir sehr wahrscheinlich
angenommen. Trotzdem sind wir uns bewuft, dafl zum typischen Still noch
manches fehlt. Andererseits ist die Beobachtungsdauer, die sich fast iiber ein
ganzes Jahr erstreckte, zur Entscheidung, welche Form der chronischen Gelenk-
erkrankungen hier in Betracht kommt, meines Erachtens viel zu kurz. Nur
die jahrelange Beobachtung solcher Patienten kann uns eine Klirung bringen,
obwohl auch dann noch Schwierigkeiten bestehen, auf die ich weiter unten
eingehe.

Ahnlich ist der Fall bei einem 33/, Jahre alten Midchen gelagert.

Das Kind erkrankte vor 6 Monaten mit einer allm#hlich zunehmenden, schmerzhaften
Schwellung am linken Kniegelenk, die der behandelnde Arzt fiir eine Tuberkulose hielt.
Das Kind bekam fiir 7 Wochen einen Gipsverband. Da,mittlererweile eine Schwellung
des rechten FuBles und einige Wochen spéter auch des rechten Handgelenkes eintrat, wurde
das Kind Herrn Professor Stolte iiberwiesen. Status: Fiir sein Alter gut entwickeltes
Kind. Auffallend starkes Schwitzen an Hénden und Fiilen. Es besteht eine schmerz-
hafte Schwellung im rechten Ellenbogengelenk und an beiden Handgelenken, besonders
links. Hier besteht eine erhebliche Bewegungsbehinderung nach allen Richtungen. Die
Hiiftgelenke sind frei. Im Bereich der Kniegelenke beiderseits starke Schwellungen, be-
sonders links. Hier besteht eine deutliche Fluktuation. Die Kniegelenke stehen in einer
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ausgesprochenen Beugecontracturstellung in einem rechten Winkel, FuB- und Zehen-
gelenke sind frei. Der rechte Zeigefinger ist spindelformig aufgetrieben. Am Hinterkopf
rechts vom Ligamentum nuchae liegt ein erbsengroBes, auf der Unterlage verschieb-
liches Knotchen. Einige kleine Nackendriisen, sowie zwei bohnengrofe Driisen beider-
seits in den Achselhhlen. Der Rachen ist stark gerotet, sehr stark vergroBlerte, zerkliiftete
Tonsillen. An den inneren Organen, speziell am Herzen, ist kein Befund. Keine Milz-
oder LebervergroBerung. Wiederholte Tuberkulinreaktionen sind negativ. Ebenso wieder-
holte Blutkulturen. Das Roéntgenbild deckt nichts Pathologisches auf. Die Gelenkpunktion
am linken Kniegelenk ergab nur Detritus. Wahrend der 5 Monate langen Behandlung
werden bei 3stiindlicher Messung nie Temperaturen beobachtet. Bei der Entlassung des
Kindes aus der Klinik konnte das Kind, bei dem ein Streckverband zur Behebung der
Kniebeugecontracturen angelegt wurde, ganz wenige Schritte, wenn es an der Hand gefiihrt
wurde, mit gebeugten Knien gehen. Uber die medikamentise Therapie berichte ich unten.

In diesem Fall ist die Diagnose Stillsche Krankheit vielleicht noch zweifel-
hafter als wie im vorigen. Milz-, Driisenschwellungen, Temperaturen fehlen.
Auch das Gelenkpunktat kann uns nicht fordern. Ebensowenig das im Anfang
der Erkrankung beobachtete kleine Knétchen, das zunéchst fiir einen Rheuma-
tismus nodosus angesehen wurde, nach einiger Zeit wieder verschwand. Neue
Knoten traten nicht auf. Nur eine weitere Beobachtung des Kindes wird

uns vielleicht die Diagnose sichern helfen.

Wie kompliziert eine Deutung ist, geht aus der Vielgestaltigkeit der Diagnosen-
stellung bei dem gleichen Kindermaterial durch verschiedene Arzte hervor.
Rhonheimer, der in verdienstvoller Arbeit den Begriff des chronischen Rheuma-
tismus im Kindesalter nach #tiologischen Gesichtspunkten aufgeteilt hat, wiirde
das Krankheitsbild des ,,atypischen Still“ zweifellos der Arthritis chronica
deformans juvenilis zuzédhlen. Er versteht darunter eine in den ersten Lebens-
jahren an Hénden und Fiilen beginnende Erkrankung, die zu Verdickungen
der Gelenkkapsel und des periartikularen Gewebes fithrt. Die Krankheit beginnt
im allgemeinen schleichend, wenn auch bisweilen ein akutes Einsetzen vor-
kommt. Das konstante Fehlen einer Endokarditis spricht seiner Ansicht nach
gegen eine rheumatische Atiologie. Die Krankheit fithrt durch Schrumpfung
der Gelenkkapsel zu Bewegungshemmungen, Versteifungen und Ankylosen.
Nach langerem Bestehen hat er auch Knorpel- und Knochenbeteiligung fest-
gestellt, so daB die Ahnlichkeit mit dem typischen Bilde der Arthritis deformans,
wie wir es vom Erwachsenen her kennen, entsteht.

Das gleiche Bild bezeichnet man nach dem Vorbilde Pribrams als primére
chronische Arthritis; auch Husler gibt in seiner Darstellung der Erkrankungen
des Bewegungsapparates im Handbuch von Pfaundler-SchloBmann der
Erkrankung diesen Namen. Die Bezeichnung Rhonheimers ,,Arthritis de-
formans juvenilis halt Husler fiir ungliicklich — ich schliefe mich seiner
Ansicht an.

Umber wiirde die gleiche Krankheit der akuten Infektarthritis zuteilen.
Darin sind sich alle Autoren einig, daf im Kindesalter die Infektion die
Hauptursache fiir die chronischen Bewegungsbeschrankungen darstellt.

Nur iiber die Art der Infektion herrscht Unklarheit. DaB ich in diesen Fragen
eine etwas andere Einstellung habe als andere Autoren, liegt daran, daB
es mir gelang, die eigentliche Stillsche Krankheit durch den Nachweis des
Viridansstreptokokkus als sichere Infektion zu kennzeichnen und ihr da-
durch eine gesicherte Sonderstellung unter den chronischen Gelenkerkrankungen
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einzurdumen.So halte ich es fiir moglich, dal wir auch auf bakteriologischem Wege
bei den als atypisch gekennzeichneten Fillen weiterkommen kénnen. Und
wenn der Bakteriologe versagt, kann vielleicht nach dem Gréaffschen Vorbilde
der Pathologe weiterhelfen und mit dem Nachweis von rheumatischen Knétchen
die Atiologie aufdecken. Bei dem atypischen Still sehen wir genau wie bei der
Stillschen Krankheit alle Teile des extrakapsuldren Apparates ergriffen. Binde-
gewebskapsel und periartikulires Bindegewebe konnen beim Ubergang in das
Narbenstadium zu einer Kapselschrumpfung und bei einem gréBeren Ergufl
zur Dehnung einzelner Abschnitte der Kapselwand, sowie der Bander und sehnigen
Muskelansitze fihren. Sekundidr kann es infolge der Verschiebung der Be-
lastungsverhéaltnisse bei Druck und Zug zu Arrosionen des Knorpels mit seinen
Folgeerscheinungen kommen. Aus dem urspriinglichen Bild der Entziindung
kommt es jetzt zu degenerativen Knochenerscheinungen, und wenn diese auch
bei der urspriinglichen Stillschen Krankheit bisher nicht beobachtet wurden,
so liegt das offenbar daran, dall die schwerinfizierten Kinder diesen Zustand
nicht mehr erleben. Beim atypischen Still, bei dem der schwer infektiGse
Zustand offenbar zuriicktritt, aber erleben sie ihn, wie auch Rhonheimer u. a.
beschrieben haben. Vielleicht gelingt es, auch diese Zustdnde &tiologisch zu
kldren. Hier, wo der Knochen ergriffen ist, sind wir von dem klinischen Krank-
Heitsbild der Osteoarthropathia (Friedrich v. Miiller) nicht weit entfernt,
die ihrem Wesen nach auf einer reaktiven wuchernden Neubildung der Syno-
vialis, des Perichondriums, Knorpels und Periosts beruht und schwere Form-
verinderung zur Folge haben kann. Diese Art der Gelenkerkrankung setzt im
allgemeinen primér am Knochen ein. Allerdings spielt sie im Kindesalter
eine untergeordnete Rolle. Als Ursachen der Arthritis deformans im Kindes-
alter findet man in der Literatur folgende Angaben: Trauma, Abnutzung des
Gelenks (durch Beruf und Alter kommt hier nicht in Frage, dagegen stehen die
Knorpelnekrosen Axhausens durch statische Belastung im Vordergrund),
Stérungen im Spiel der endokrinen Drisen: Jolkwer schuldigt die Schilddriise
an, Sunt eine Stérung der Relation zwischen Geschlechts- und Schilddriise
und Hypophyse, de Capite spricht im allgemeinen von endokrinen pluriglandu-
liren Storungen, die er sogar familiir vorkommen sieht. Ubrig bleibt noch
die grofle Gruppe der Infektionen, denen besonders Umber Bedeutung bei-
mifit, ebenso wie die Amerikaner Billings, Collman, Hibbs, die sogar
einmal im Blut einen anhdmolytischen Streptokokkus fanden. Auch aus Mus-
keln und Gelenken sind die verschiedensten Bakterien geziichtet worden. So
kann man sich vorstellen, da3 auch ein Teil der Gelenkfille, die bisher als Arthro-
patien aufgefaBt wurden, dem infektiosen Kreis zuzurechnen sind. Auf der
Peripherie dieses Kreises wiirde dann die Stillsche Krankheit, der atypische
Still und die Arthritis deformans liegen. Ahnliche Gedankenginge entwickelte
frither einmal Curschmann, der die verschiedenen Formen der Gelenkerkran-
kungen nur als Stationen einer einzigen Krankheit auffafite, ohne allerdings
damals von der sicheren infektits rheumatischen Genese der Stillschen Krank-
heit etwas zu wissen.

Ich verzichte im weiteren darauf, auf die primire Arthritis, bzw. auf die
Osteoarthropathia deformans néher einzugehen, weil diese Krankheitsbilder
zunidchst noch aufBlerhalb des Rahmens der rheumatischen Infektion liegen
und meine Vorstellungen zum Teil rein hypothetisch sind.
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Auch der Kinderarzt sieht bisweilen Entziindungen von Sehnenscheiden und
Schleimbeutel symmetrischer Anordnung, deren Atiologie bisher nicht bekannt
ist. DalB diese Organe durch den Tuberkelbacillus infiziert werden konnen,
ist eine geldufige Tatsache. Es wire aber auch durchaus vorstellbar, daf hier
die rheumatische Infektion als Erreger eine Rolle spielte. Solche systemati-
sierten Erkrankungen hat Husler unter dem Namen ,,Polysynovitis chronica‘
beschrieben. Ein &dhnliches Bild schildert I. Bauer bei einer 21jahrigen Patien-
tin (allerdings mit Milztumor). Bauer sieht den Komplex als Varietdt des
Stillschen Syndroms an. Also auch hier bahnen sich &dhnliche Gedanken-
gange an. Unsere medizinischen Vorfahren hatten das Gliick, groSe, klobige
Krankheitsbilder aufzustellen. Sie fanden das Myxddem, die Basedowsche
Krankheit usw. Wir miissen uns bemiihen, die Miniaturmyxédeme und -Base-
dows, d. h. Ursache und Beginn der Erkrankung zu erkennen, um auf dieser
Erkenntnis unser therapeutisches Handeln aufzubauen (v. Bergmann). Auf
unser Thema tibertragen: Die typische Stillsche Krankheit zu diagnostizieren,
ist leicht. Wir hoffen aber auch die Miniatur-Stills (formes frustes) herauszu-
finden. Wir haben in der Klinik eine Anzahl solcher Fille beobachtet. Die
Zusammenarbeit mit dem Orthopdden ist hier unerldflich. Aber auch der
Pathologe wird uns weiter helfen kénnen.

In diesem Kapitel bleibt einzig und allein noch eine kurze Besprechung
der sekundér chronischen Arthritiden iibrig, €ine Erkrankung, die sich im
AnschluB an die akute Polyarthritis entwickelt und, abgesehen von der Ana-
mnese, zu einem der primir chronischen Arthritis bzw. dem atypischen Still recht
analogen Krankheitsbild fithren kann. Nach dem Aussehen der Kinder 148t
sich nicht feststellen, ob es sich um eine primére oder sekundére Arthritis handelt.
Nur die Anamnese kann Aufklirung schaffen. Allerdings scheinen die sekundéar
chronischen Fialle, wie bereits Ibrahim hervorhob, im Kindesalter recht selten
zu sein, wihrend sie nach Veil beim Erwachsenen haufiger vorkommen. Die Aus-
lese unter 273 Fillen chronischer Arthritis bestand nach Ibrahim nur
aus 30 postrheumatischen; Rhonheimer hat in der Berliner Universitéts-
Kinderklinik in einer Reihe von Jahren iiberhaupt nicht einen einzigen Fall
beobachtet, wihrend Heubner in der gleichen Klinik einige Jahre vorher der-
artige Krankheitsbilder registrierte. Auch aus der Breslauer Klinik haben wir in
den letzten 10 Jahren nur iiber 2 Fialle zu berichten, deren Beginn nicht ganz
eindeutig ist. — Wihrend die akute Polyarthritis sich durch die Fliichtigkeit
der Gelenksymptome auszeichnet — das Virus der Polyarthritis ,leckt™ die
Gelenke, — ist hier von einem Lecken keine Rede. Es findet eine mehr oder
weniger feste Verankerung an den Gelenken statt, die Ibrahim als Residual-
versteifungen bezeichnet. Das Endo- und Perikard soll bei diesen Féllen haufig
beteiligt sein. Chorea fehlt. Als Komplikationen werden Wachstumsstérungen
des Unterkiefers, zuriickbleibendes Kérperwachstum, Hypertrophie der groflen
Zehe, Odeme, Pigmentierungen der Haut und Exophthalmus beschrieben.  Es
ist zweifellos, daB8 diese auf rheumatischer Infektion beruhende Stérung nur
gewisse ,,disponierte’ Individuen akquirieren.
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8. Das Erythema nodosum.

Die klinische Diagnose des Erythema nodosum bereitet keine Schwierig-
keiten. GroBer sind diese in #tiologischer Beziehung. 3 Auffassungen kon-
kurrieren hier miteinander:

1. Das Erythema nodosum gehort engstens zu den rheumatischen Erkran-
kungen. .

2. Das Erythema nodosum ist ein Zeichen einer tuberkulosen Infektion.

3. Das Erythema nodosum ist eine Krankheit sui generis. Zu Punkt 1 ist
folgendes zu sagen: Beim Auftreten des Erythema nodosum werden Schmerzen
in Muskeln und Gelenken geduflert, bisweilen kommt es auch zu Anschwellungen
der FuB3- und Kniegelenke. Hegler z. B. berichtet, unter 45 Fillen (die Hélfte
waren Erwachsene) 15mal die Gelenke vollig frei gefunden zu haben, 21mal
waren leichte rheumatische Beschwerden vorhanden, 9mal bestand gleich-
zeitig vorher oder nachher ein echter Gelenkrheumatismus. Herzklappenfehler
wurden vermifit. Feer hat unter 45 Fallen nie eine Endokarditis oder Chorea
beobachtet. Die gleiche Erfahrung haben Kassowitz, Koch und Pollack
gemacht. Ernberg sah unter 100 Kindern nur einmal einen Herzfehler,
Comby bei 172 Kindern nur 2mal einen Gelenkrheumatismus und Endokarditis,
ebénso Landau aus dem Gothenburger Krankenhaus. Unsere eigenen Er-
fahrungen liegen in der gleichen Richtung. Feer schiebt die Schuld solcher
falschen Annahmen auf die Angaben der groBien Lehrbiicher, die das Erythema
nodosum beim akuten Gelenkrheumatismus abhandeln. (Strimpell 1922,
Weintraud im Handbuch Kraus-Brugsch 1919, Hegler im Handbuch
Bergmann -Strimpell 1925, Rolly-Leipzig.)

Ist die Annahme einer tuberkulésen Atiologie begriindet? Die Mehrzahl
der Kinder, die von einem Erythema nodosum befallen wurden, hatten eine
positive Tuberkulinreaktion, oder dort, wo die Reaktion nicht positiv war,
pflegte sie nach dem Uberstehen des Erythema nodosum positiv zu werden.
In vielen Statistiken reagierten 100°/, der Kinder positiv. Bei 400 Féllen der
verschiedensten Autoren errechnete Feer in 959, eine positive Tuberkulin-
reaktion. Und da diese in einer Anzahl von Féllen nur mit der einfachen
Cutanprobe ausgefiihrt wurde, die auch bei aktiver Tuberkulose oft versagt,
muf} der Prozentsatz der Tuberkuloseinfizierten noch héher angenommen werden.
Diese Tatsache drangte nach einer Tuberkulosedtiologie hin, zumal eine Anzahl
von Kindern bereits in einem Alter gegen Tuberkulin allergisch waren, in dem
die positive Reaktion noch eine aktive Tuberkulose bedeutet. Ich sah z. B.
meinen jiingsten Fall mit 1 Jahr, ein Kind, das ausgezeichnet gediehen war,
bei dem unter geringer Temperatursteigerung das Erythema nodosum an den
Streckseiten der beiden Unterschenkel in typischer Weise aufgetreten war.
Die Tuberkulinreaktion 0,1 einer Verdiinnung von 1:1000 fiel stark positiv
aus. Bei der Rontgenuntersuchung sah man, vom rechten Hilus ausgehend,
nach dem rechten Oberfeld zu eine apfelgroBe Verschattung. 9 Tage spéter
war das Erythem, 4 Monate spéter das Infiltrat der Lunge verschwunden,
das man offenbar als ein epituberkuldses aufzufassen hat. Tuberkelbacillen
wurden bei dem Kinde, das wahrend der ganzen Zeit vollig munter war, nie
gefunden. Feer hebt hervor, daBl bemerkenswerterweise in den Grofstadten,
wo die Durchseuchung mit Tuberkulose frither als in Ziirich einsetzt, die Kinder
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der unteren Altersstufen in einem relativ hohen Prozentsatz befallen sind
(Comby-Paris, Pollack und Koch-Wien, Ernberg-Stockholm). Uber-
einstimmend wird mitgeteilt, daBl die Tuberkulinreaktion meist auffallend
stark ausfiel; auch in dem von mir oben erwihnten Fall zeigte sie Blasenbildung.
Diese tuberkulése Atiologie hebt neuerdings auch Kundratitz hervor, der
iiber den einzelnen Erythemaknotchen Cantharidenblasen anlegte und in dem
Blaseninhalt reaktionsférdernde Substanzen fiir Tuberkulin nachweist. Belastend
fiir die Tuberkulosedtiologie ist die Mitteilung von Walgreen, der bei 12 von
18 Schulkindern, die simtlich durch eine Schulgenossin mit Tuberkulose infi-
ziert waren, ein Erythema nodosum auftreten sah. 12 Kinder wiesen auBerdem
eine Hilustuberkulose auf. Das Fehlen von Tuberkelbacillen im Schnitt —
die einzige positive Beobachtung von Landouzy ist nicht einwandfrei — auch
der negative Ausfall von Meerschweinchenversuchen sprechen ebensowenig
gegen, wie die Riesenzellenbefunde Jadassohns und Lewandowskys fir
eine Tuberkulose. Auch das gleichzeitige Vorkommen von Phlyktinen im
Auge, wie es Ernberg, Symes, Hegler, Hamburger und Feer be-
schreiben, ist kein Beweis fiir die tuberkulése Atiologie (Kleinschmidt).
hin. Die gleichen Erfahrungen machte die Breslauer Kinderklinik. Offenbar
ist der Organismus zu einer Zeit, zu der das Erythema nodosum auftritt, im
Zustand einer hyperergischer Reaktion, wie wir das nicht allein aus dem Auf-
treten der Phlyktdnen, sondern auch aus dem von mir oben erwihnten riick-
bildungsfdhigen Lungenprozessen ersahen (Faerber, Boddin, Ernberg).
Ob eine Tuberkulose hierfiir verantwortlich gemacht werden kann, 1aBt sich
nicht mit absoluter Sicherheit entscheiden, da man an den dauernd negativ
auf Tuberkulin reagierenden Kindern nicht voriibergehen kann. Bisweilen,
wie aus Mitteilungen von Heim, Firbringer, Wyborg, Walgreen,
Strzelbitzki u. a. hervorgeht, kommt auch ein kontagioses und epidemisches
Auftreten vor. Ich schlieBe mich Feers Ansicht an, daBl ein epidemieartiges
Auftreten nur im Gefolge akuter Infektionskrankheiten moglich ist, zumal
das Allgemeinbefinden gestort ist und Fieber und Angina bestehen. Daf} die
Tuberkulose zu dieser Krankheit auBerordentlich disponiert, ist zweifellos.
Die heutige Auffassung iiber das Wesen des Erythema nodosum ist also dahin
zusammenzufassen: Das Erythema nodosum ist eine Infektionskrankheit sui
generis. Tuberkulose haben eine gewisse Disposition fiir diese Form der FEr-
krankung. Mit den rheumatischen Erkrankungen hat das Erythema nodosum
eben so wenig zu tun, wie die Rheumatoide anderer Atiologie. Ich wiirde es
fiir zweckm#aBig halten, das Erythema nodosum — bis zu seiner
endgiltigen Erkennung wenigstens — der Gruppe der Infek-
tionskrankheiten anzugliedern, die mit Gelenkerscheinungen
einhergehen, den Rheumatoiden.

Das Erythema exsudativam multiforme.

Bei den rheumatischen und Sensibilisierungskrankheiten tritt, wie auch
sonst bei infektiosen Erkrankungen, das Erythema exsudativum multiforme
auf (Hebra). Wir sehen es zu jeder Zeit der Erkrankung. Fieber braucht
nicht vorhanden zu sein. Bisweilen zeigen sich betrdchtliche Temperatur-
steigerungen, die gut auf Salicyl reagieren. Singer erwdhnt das Erythema
gyratum, figuratum, urticatum. Ahnliche Bilder verdffentlicht Ribal. Im
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Gegensatz zum FErythema Leiner ist das Auftreten dieses Exanthems kein
Zeichen fiir einen bosen Verlauf.

Die Rheumatoide.

Die Rheumatoide nach und bei Infektionskrankheiten spielen fiir unser
Thema keine Rolle.

Die Peliosis rheumatica.

Die Schénlein-Henochsche Peliosis rheumatica oder Purpura abdominalis
mit ihren klinischen Erscheinungen: Spontan- und Druckschmerzhaftigkeit
der Gelenke, 6dematose Schwellung der Gelenkumgebung, Blutung in die Haut,
Urticaria, umschriebene Erytheme, schlieBlich Erbrechen, Koliken und Darm-
blutungen, himorrhagische Nephritis ist ein bekanntes Krankheitsbild, das
wir im Kindesalter nicht selten beobachten. Ob die Erscheinungen in Zusammen-
hang mit der rheumatischen Infektion zu bringen sind, ist bisher unbewiesen.
Selbst die infektiose Natur der Erkrankung steht noch in gewissem Zweifel.
Frank sieht das Wesen der Erkrankung in einer hédmorrhagischen Capillar-
toxikose, die durch Autointoxikation, durch Gifte von der Art des Histamins (%)
entsteht. Wie weit diese Hypothese richtig ist, wird die Zukunft lehren.

9. Prophylaxe und Therapie der rheumatischen Infektion.

Die Natur der rheumatischen Infektion bedingt es, daB flieBende Uberginge
zwischen ihrer Prophylaxe und Therapie bestehen, so daff ich sie in einem
gemeinsamen Kapitel bespreche, um Wiederholungen zu vermeiden. Die
Schwierigkeiten, die sich bei Einteilung und FErkenntnis der rheumatischen
Infektion im Kindesalter ergeben, begleiten uns auch im folgenden Kapitel.
Das Kind eines mit einer rheumatischen Affektion behafteten Elternpaares
erhilt in vielen Fillen von dieser Anlage etwas auf seinen Lebensweg. Die
Einfliisse hereditirer Belastung habe ich in den einzelnen Abschnitten be-
sprochen und der Uberzeugung Ausdruck gegeben, daB die Zahl der Belasteten
bei genauer Anamnese sich noch um vieles vergroBerte. Von Bergmann
kidmpft mit Recht gegen das Dogma von der Unverinderlichkeit der Erbanlage
an. Die Konstitution im Sinne der Erbanlage, auch der erworbenen, bedingt
eine Verinderung im Wesen und in den Geweben des Menschen, von der aus
bei Steigerung durch exogene Einfliisse krankhafte Vorginge resultieren. Diese
Gedankenginge liegen dem Kinderarzt vielleicht niher als dem des Erwach-
senen, weil sein tiglicher Kampf darin besteht, zu versuchen, die Erbanlage
beim Kinde umzustellen. Ebenso wie es auf Veil geradezu degoutierend wirkt,
beim Erwachsenen mit Verdacht auf eine rheumatische Infektion den ganzen
Fragenkomplex der oralen REintrittspforte aufzurollen, ebenso geht es uns
Kinderérzten bei den Fragen der Ernashrung, die bei jedem Fall, der nicht
geradezu ab ovo mit diesen Gedankengéingen vertraut ist, von neuem erdrtert
und durchgesprochen werden muB. UbermiBige Milchernihrung, exsudative
Diathese, Neigung zu Katarrhen des Nasenrachenraumes, die Anginen in ihrer
Vielgestaltigkeit, Otitiden, die aus diesen Erkrankungen der oberen Luftwege
resultierenden Driisenschwellungen, die verschiedenartigsten Fieberkurven,
die plotzliche Erkrankung mit einem Temperaturanstieg auf 40 Grad, die nach
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2—4 Tagen wieder abgeklungen ist, um nach kurzem wieder zu rezidivieren,
die leicht erhohten Temperaturen um 38 und 38,5° bei den chronischen Infekten
der oberen Luftwege — jeder Kinderarzt kennt diese engen Zusammenhinge
und weil}, daB in vielen Fillen die Erndhrungsumstellung von der iberméfigen
Milchmenge auf eine gemischte Kost diesen Zusténden ein Ende bereitet. Bei
anderen Kindern, die wir im Czernyschen Regime groBziehen, lassen sich
diese Schwierigkeiten in den ersten Lebensjahren vermeiden. Ein dritter Teil
der Kinder, allerdings nur ein kleiner Prozentsatz, wird selbst durch eine vor-
schriftsmifige Kost nicht vor den banalen Infekten zu bewahren sein. Das
lymphatische Gewebe ist durch geeignete Erbanlage dauernd im Wuchern
begriffen und bedingt ein Haftenbleiben des Infektes. Gerade diese letzten
Falle bringen uns die Schwierigkeiten des Problems erneut zum BewuBtsein.
Der einzige Trost bleibt, daB sie zahlenm&Big gering sind. In Erkenntnis des
richtigen Weges werden wir ihn auch in jedem Fall einschlagen, schon um jede
tberfliissige Médstung zu vermeiden, da neben dem lymphatischen Gewebe auch
das pastose Fettgewebe, die iiberméfBige Fiille von Wasser im Organismus die
Infektionsbereitschaft steigert. Der Zusammenhang der rheumatischen Infek-
tion mit der VergroBerung der Tonsillen, ihrer Entziindungsbereitschaft und den
daraus resultierenden Formen die Angina sind uns so in Fleisch und Blut iiber-
gegangen, dafl man bei Sichtung eines groferen Materials wie des vorliegenden
erstaunt ist, wenn nicht bei jedem Fall der Angina als Eintrittspforte der rheuma-
tischen Infektion und als Stapelplatz des rheumatischen Virus vermerkt ist.
Aus diesem nicht 100°/jigen Vorhandensein der Tonsillen als Eintrittspforte
geht aber schon hervor, daBl es bei der Neigung zu rheumatischen Erkrankungen
mit der Entfernung der Tonsillen allein nicht getan ist. Lymphatisches Gewebe
findet sich auch an der Rachenmandel, den Zungengrundfollikeln und der hin-
teren Pharynxwand. Und wenn auch zugegebenermaBen die Menge des lympha-
tischen Gewebes in der Tonsille am gréBten ist, so konnen auch kleinere Herde
an anderen Stellen die Infektion unterhalten. Wenn man sich diese Verhalt-
nisse vor Augen halt, wird man die verschiedenartigen Resultate nach der Ton-
sillenentfernung, so wie sie in der Literatur niedergelegt sind, verstehen konnen.
Trotzdem bleibt es erstaunlich, daB selbst erfahrene Kliniker die Tonsillektomie
vollig ablehnen, durch die sie noch nie einen Erfolg gesehen hitten. Strauf
vermiflt bei der akuten Polyarthritis eine Konstanz im Sinne der Rezidivver-
hiitung. Die Wirkung der Tonsillektomie und Tonsillenschlitzung bei chronisch
rheumatischen Erkrankungen will er nicht iiberschiitzt wissen. Ebenso hat er
keinen Erfolg bei der Behandlung von akuten und subakuten Glomerulo-
nephritiden beobachtet. Vielleicht noch ablehnender verhalten sich die Ameri-
kaner Jugermann und Wilson. Bei 185 Patienten wurde in 88 Fillen die
Tonsillektomie ausgefithrt. Im Laufe von 1—11 Jahren traten trotz dieser
Operation Rezidive auf. In 22 Fillen miBlang es, eine Endokarditis zu ver-
hiiten. Bei Nichtoperierten sahen sie in 20°/,, bei Operierten in 24°/, ein Fort-
bleiben der Rezidive. Diese Erfolgstatistik ist nicht sehr ermutigend, zumal
man sich dariiber klar sein muB}, daf3 bei Kindern der Eingriff der Herausschilung
der Tonsillen nach Zimmermann keineswegs zu den kleinen Operationen
zu rechnen ist. Auch eine vollig lege artis durchgefiihrte Operation bedingt
eine Reihe von Komplikationsméglichkeiten (Blutungen, Aufflammen des
Infekts vgl. unsere oben angefithrten Fille). Erfreulicherweise geht man jetzt
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an diese Operation mit der notwendigen Kritik heran, die man eine Zeitlang
vermiite. Nach Beck schidigt die Entfernung der Gaumen- und Rachen-
mandel den Organismus nicht, da sich eine Schutz- und Abwehrfunktion dieser
Organe nicht nachweisen 146t. Dagegen stellen sie Einbruchspforten fiir Krank-
heitserreger dar. Bei Hyperplasie, bei rezidivierenden Entziindungen, bei
denen die Mandeln die Ursache lokaler oder allgemeiner Erkrankungen sind, —
Polyarthritis, Endokarditis, Endocarditis lenta, Perikarditis, Stillsche Krank-
heit, hamorrhagische Nephritis, Iridocyclitis — sollen bei Kindern in der Regel
die Tonsillotomie, bei Erwachsenen die Tonsillektomie ausgefithrt werden.
Bei deutlicher VergroBerung der Tonsillen, wenn Narben, Schwielen, Ver-
wachsungen, tiefe Buchten auf frither durchgemachte Entziindungen hinweisen,
oder in den Krypten der Tonsillen fliissiger Eiter nachzuweisen ist, haben wir
das Bild der chronischen Tonsillitis.

Die Rachenmandel, deren Entwicklung schon im 4. Fetalmonat beginnt,
und die bei der Geburt aus 4—6 lymphatischen Nestern mit Andeutung von
Keimzentren besteht, dient als Filterapparat fiir die Atmungsluft. Sie besitzt
im Gegensatz zu anderen Ansammlungen lymphoiden Gewebes Krypten und
ist von einem Flimmerepithel tiberzogen. Thre VergroBerung kommt allein
durch Zunahme der lymphatischen Elemente zustande. Dabei verwandelt
sich das Flimmerepithel der Oberfliche gleichzeitig in ein Plattenepithel. . Nur
in den Krypten bleibt das Flimmerepithel erhalten. Es kommt zur Cysten-
bildung, zur Fibrose des Grundorgans mit Verinderung der hier laufenden Ge-
fifle. Mit zunehmendem Alter verringert sich die Zahl der Keimzentren, das
Bindegewebe nimmt relativ zu.

Das groBte Material iiber Tonsillenfragen bearbeitete der Amerikaner
Albert D. Kaiser. Er untersuchte 48000 Schulkinder. 20000 (A) waren die
Tonsillen entfernt, bei 28000 (B) war kein Eingriff in den oberen Luftwegen
vorgenommen. Bei A und B erkrankten 109/, an rheumatischen Erkrankungen.
Bei A hatte allerdings vorher ein Teil Rheuma durchgemacht. Bei A traten
nach Chorea weniger Herzfehler auf als bei B. A bekam in 7,6°/, Scharlach,
der mit wenig Herzkomplikationen verlief, dabei waren Herzaffektionen zum
Teil schon vor der Tonsillektomie vorhanden. Bei B trat in 16°/, Scharlach
auf. Rheumatische Herzaffektionen traten bei B doppelt soviel als bei A auf.
Die Tonsillektomie beeinfluit also die Entstehung von rheumatischen FErkran-
kungen, Scharlach und das Auftreten von Herzfehlern giinstig. Rachenkatarrhe
und Erkéltungen werden seltener, Driisenschwellungen traten nur 3/,, Ohren-
laufen 3/5; so oft wie bei Nichtoperierten auf. Die Diphtherie ist auf 2/; herab-
gesetzt. Dagegen werden Masern und Scharlach nicht beeinfluft. Diese immerhin
bei Riesenzahlen ausgefiihrte Statistik ist zu beachten.

Robey (Boston) untersucht den EinfluB der Tonsillektomie auf die akute
Attacke und das Rezidiv der rheumatischen Infektion. Von 454 Patienten
wurden 201 tonsillektomiert. Von den Operierten hatten vor der Tonsillektomie
500/, rheumatische Herzfehler, nach derselben 5°/,. Die komplette Enukleation
der Tonsillen ist das beste Vorbeugungsmittel fiir die polyarthritische Attacke
und die rheumatische Herzerkrankung. Robey tritt allerdings fiir die Heraus-
schilung der Mandeln ein, da die Kranken sonst in der gleichen gefahrlichen
Lage wie vorher gelassen werden. Gleich giinstige Erfahrungen hatten Culloch,
Hugen und Irvine-Jones, Schichold, Pickenbauer, Hajek, Kraus,

6*
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Hand. Mit Kritik wird der Eingriff zu empfehlen sein, und es ist erfreulich,
daB solche Auswiichse, wie in jenem Genesungsheim fiir Kinder, nicht mehr
vorkommen, in dem bei einer Beobachtungsdauer von einigen Tagen den Kindern
obligatorisch die Tonsillen herausgenommen wurden.

DaB die Zahnpflege weiter auszubauen ist, daB damit bereits beim Milch-
gebil begonnen wird, habe ich oben bei der focal infection ausgefiihrt. Die
gleiche Beachtung gilt den Nebenhéhlen.

Im Hinblick auf die infektiose Genese der rheumatischen Infektion geht
man besonders in Amerika daran, prophylaktisch Kinder aus Familien, in
denen sich rheumatische Erkrankungen héufen oder grofie Tonsillen zu solchen
Erkrankungen disponieren, mit Vaccins zu immunisieren. Plomley vaccinierte
mit abgetoteten Bakterien, die von den Tonsillen selbst geziichtet waren.
Brocqg-Rousseau, Forgeot und Urbain mit Streptokokkenvaceins,
Pemberton mit Typhusvaccin. Ich selbst schiitzte des 6fteren mit Viridans-
vaccins, die aus den Stimmen unserer Rheumatismus nodosus-, Still- und
Endocarditis lenta-Kranken herausgeziichtet waren. Bei der Endocarditis lenta
hatte man den Eindruck eines Vaccinationserfolges. Meine Erfahrungen sind
aber noch zu gering, um ein endgiiltiges giinstiges Urteil zu fillen. Sie ermutigen
nur, in dieser Richtung fortzufahren, zumal die Therapie harmlos ist.
Poynton steht der Vaccination skeptisch gegeniiber. Die Vaccination mit
Cutivaccin und Pondorff B haben bis jetzt noch keine eindrucksvollen
Resultate erzielt. Anders steht es mit der aktiven Immunisierung gegen den
akuten Gelenkrheumatismus mit Arthigon nach Brunthaler. Dieser geht
von der Voraussetzung aus, daBl die rheumatische Infektion durch einen Diplo-
kokkus hervorgerufen wird. Bei der Ahnlichkeit dieses Keimes mit den Gono-
kokken (Ahnlichkeit der Eintrittspforte — Schleimhiute — Lokalisation an
Gelenken und Endokard, Ahnlichkeit der Morphologie und Kultur — allerdings
sind alle bei der Polyarthritis gefundenen Diplokokken im Gegensatz zum
Gonokokkus grampositiv) vaccinierte Brunthaler mit diesem Keim. Seine
Resultate sind gute. Auch die Nachpriifungen aus der Czernyschen Klinik
durch Farber und Riva Kaplan lauten giinstig. ,,Unser Ziel muf} sein, Rezi-
dive der Polyarthritis in irgendeiner Form und Herzklappenfehler zu verhiiten.
Die Tonsillen wurden nicht entfernt, Salicyl wurde nicht gegeben. Das Weiter-
springen der Infektion auf andere Gelenke lie sich allerdings nicht vermeiden.
Die von Schering hergestellte Gonokokkenvaccine wurde vom Néhrboden
in einer 409 igen Urotropinlésung abgeschwemmt. Sie enthilt in einem
cem 1 Million Keime und wird jeden 2.—3. Tag, mit 0,5 cem beginnend, intra-
muskuldr verabfolgt. Unter 120 Injektionen traten nur 6mal Temperaturen
iiber 39 0 auf. Jeder Fall wurde durchschnittlich mit 5—15 Injektionen behan-
delt, eventuell solange, bis die subfebrilen Temperaturen verschwunden waren.
Mit der Vaccination soll maoglichst zeitig eingesetzt werden. Es trat kein Rezidiv
auf. 2 Fille lagen 1),, 3—3/,, 2—11),, 1—23/,, 1—3, 2—31/, bis 3/,, 1—4 Jahre
zuriick. Bei 7 Kindern, die mit normalem Herzen eingeliefert waren, blieb das
Herz auch nach 1/,—4 Jahren gesund. Bei denjenigen Kindern, die mit Vitien
aufgenommen waren, trat keinerlei Dekompensation ein. — Es erscheint in
jedem Fall ermutigend, diese Therapie, die wir auch in der Kinderklinik an-
wandten, ohne uns allerdings von einem sicheren Erfolge iiberzeugen zu kdnnen,
weiter auszubauen.
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Daneben wandten wir in der Klinik prophylaktisch Thyreoidin oder
Yatren (Jodoxychinolin-Sulfosdure) per os an. Die bisher durchgefiihrte
Prophylaxe wird mit gréBerem Vertrauen als Erfolg angewendet. Um sich ein
eigenes Urteil iiber die Fragen der Prophylaxe zu bilden, miite man ein gréBeres
Material iiber langere Zeit hinaus verfolgen. Ob dazu eigene Rheumaforschungs-
institute oder Spezialabteilungen in Kinderkliniken geeigneter sind, muB die
Zukunft lehren.

DafB durch eine zweckmiBige Losung der Wohnungsfrage viel zu bessern
wire, liegt auf der Hand. Der Zukunft bleibt auch in dieser Richtung noch viel
zu tun vorbehalten.

Ob der Erndhrung beim &lteren Kinde — ich sehe von der bereits oben
besprochenen Milchfrage ab — auf das Entstehen der rheumatischen Infek-
tion ein groBerer Einflufl zuzubilligen ist, wie z. B. bei der Gicht des Erwach-
senen, muf} weiter studiert werden. — Fragen der Abhidrtung werden weiter
unten besprochen.

Bei der Therapie der Polyarthritis steht auch heute noch an erster Stelle
die von BuB-RieBl und Stricker in den Jahren 1875 und 1876 mit iiberraschen-
dem Erfolg in die Therapie eingefiihrte Salicylsiure. Unter ihrem Einflul3
sehen wir ein rasches Schwinden von Fieber, Schmerzen und Gelenkschwellungen.
Die Salicyltherapie wird heute im allgemeinen in sogenannter massiver Dosierung
angewandt. BloB iiber die Grofie der Massivitdt ist man sich noch nicht ganz
einig. In der Breslauer Kinderklinik (Schéfer) wird im allgemeinen /;—'/,mal
so viel Salicyl verabreicht wie das Kind Jahre zdhlt. Dabei haben wir die Mog-
lichkeit, nach dem Entwicklungs- und Kréftezustand und nach der Schwere
des Krankheitsbildes zu variieren. Die erforderliche Tagesmenge wird auf
moglichst wenige Stunden zusammengedringt. Neben dem Natrium salicylicum
verwenden wir am meisten das Aspirin. Die vielen Priparate, die auch sonst
noch angegeben werden, hier aufzuzéhlen, halte ich fir iberflissig. Ich bringe
im allgemeinen die Therapie, die sich in der Breslauer Klinik bewdhrt hat.
Bei der hohen Dosierung sieht man bisweilen Intoxikationserscheinungen,
Schwindel, Ohrensausen, Bradykardie, bisweilen auch Tachykardie. Die 6fters
auftretende acidotische grofe Atmung wird prompt durch Trinken einer
Limonade mit Natrium bicarbonicum beseitigt. Um die Beschwerden von
seiten des Magens zu vermeiden, verabreichen wir mit Eckstein das Mittel
rectal. Hamburger (Graz) gibt 10 Minuten vor der Salicyldosis 5 Tropfen
folgender Mischung:

Tinctura strychni 2,0
" gent. 3,0
» chin. 15,0

Treten Erscheinungen von seiten der Niere auf, wird man das Mittel fiir
kurze Zeit aussetzen. Die massive Dosis ist im allgemeinen nicht ldnger als
3 Tage zu verabreichen. Dann geniigt entweder 3mal 0,5 g Aspirin oder Melubrin,
das im allgemeinen gut vertragen wird. Dieses wird gleichméBig tiber den
ganzen Tag verteilt in gleicher Dosis wie das Aspirin.

Eine gute Wirkung zeigt auch das Atophan- (Phenylchinolin-Carbonsiure).
Bei schlechter Vertriglichkeit von seiten des Magens verwendet man auch
Novatophan oder das gelegentlich besser wirkende Melubrinderivat (Anti-
pyrin-Salicyl) Novalgin (Veil). Neuerdings berichtet Bodenstab aus der
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Schottmiillerschen Klinik iiber ausgezeichnete Erfolge mit Pyramidon,
das er dem Natrium salicylicum gleich, wenn nicht sogar iiberlegen fand. Er
gab pro die 2—3 g.

Leider iibt das Salicyl eine verhiitende Wirkung weder auf die Herzkompli-
kationen noch auf die Chorea aus. Menzer fand man deshalb immer als Be-
kampfer der Salicyl-Medikation. Schon Rehn hat im Jahre 1878, also erst
kurz nach der Entdeckung der Salicylsiure, die Gleichwertigkeit der verschie-
denen Komplikationen bei der Polyarthritis, Chorea und Endokarditis von der
Wirkung der Salicylsdure abhingig gemacht. Aber auch bei der Lues sehen
wir z. B. die Wirksamkeit der Medikamente in den einzelnen Stadien durchaus
ungleich. Die Menzersche Therapie will alle Affektionen der rheumatischen

Abb. 14. Brandblasen nach Trypaflavininjektion.

Infektion in gleicher Weise treffen. Er verwendet deshalb Streptokokkenserum
und Streptokokkenvaccins. In Deutschland hat man sich von der Wirkung
dieser Therapie noch nicht iiberzeugen kénnen. Vielleicht liegt das auch an der
bisherigen Unzulinglichkeit der hergestellten Sera, die sich méglicherweise im
Hinblick auf die jetzt reichlich angewandten antitoxischen bessern wird. In
England und Amerika macht man von den Menzerschen Vorschligen reich-
lich Gebrauch. Der Amerikaner Barach sah bei schwerer Endokarditis mit
polyarthritischen Symptomen prompte Entfieberung und Heilung nach Scharlach-
seruminjektionen.

In der Breslauer Kinderklinik haben wir bei sich langer hinauszégernden
polyarthritischen und endokarditischen Schiiben eine gegen die Allgemein-
infektion gerichtete Therapie getrieben, besonders, wenn die Félle salicylrefraktar
waren. Wir sahen ausgezeichnete Erfolge mit der Trypaflavinbehandlung.
Nach den Angaben von Mark und Olesker gaben wir pro dosi 0,01 g Trypa-
flavin pro Koérperkilogramm, in 20 ccm Wasser geldst, intravends, téglich oder
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jeden 2. Tag. Neuerdings gibt es 1/,%/jige Losung fertig im Handel, von der wir
durchschnittlich 15—20 cem spritzten. Bei streng intravendser und langsamer
Einspritzung verlief die Injektion reaktionslos. Kurze Zeit spiter entwickelte
sich eine intensive Gelbfirbung der Haut, der Farbstoff wird im Urin wieder
ausgeschieden, bisweilen kommt es auch zu leichten Nierenreizungen; geringe
EiweiBmengen und rote Blutkorperchen werden dabei gefunden. Das Trypa-
flavin ist ein ausgesprochener Lichtsensibilisator. Die Kinder sind nicht
allein gegen das Sonnen-, sondern auch gegen das diffuse Tageslicht zu
schiitzen, da sonst Verbrennungen selbst zweiten Grades auftreten konnen
(Abb. 14), Leschner rechnet dieses Mittel zu den wirksamsten bei der Poly-
arthritis. Er hat sogar bei der Endocarditis lenta Erfolge gesehen. — In anderen
Fillen, in denen Salicyl per os nicht vertragen wurde oder man eine paren-
terale Therapie treiben muBite, verwandten wir Atophanyl in steigenden
Dosen intravenits. Elsa Adler berichtet iiber 35 Fille aus der Finkelstein-
schen Klinik. Nach an 3 aufeinander folgenden Tagen vorgenommenen In-
jektionen sind 779/, der Kinder beschwerdefrei, im Gegensatz zu nur 37°/, bei
Aspirin. Wir erzielten bei den notwendig hohen Aspirindosen immer ein gleich
gutes Resultat. Korneev behandelte 165 Rheumafille nach der Methode
von Daniel Lopulo mit 8—30 g Natrium salicylicum. In 60°/, der Fille
trat die Genesung am 4. Tage ein. Kranke Herzen und Nieren wurden nicht
geschidigt. Die Herzkomplikationen, die bei der akuten Polyarthritis 34,3°/,
betragen, werden auf 8,4°/, beschrdnkt. Die Patienten brauchen anstatt 25 bis
30 nur 12 Tage im Krankenhaus zu verweilen. Die Therapie erscheint mir
recht heroisch.

Poynton verwendet statt der Salicylsiure den Athylester der Methyl-
phenyleynchoninsdure, das Polysin mit gutem Erfolg.

Ebenso wie bei der Prophylaxe, besonders in England und Amerika, eine
Anzahl von Vaccins geldufig sind, berichten einige Autoren auch iiber giinstige
therapeutische Erfolge. Crove verwandte seine Vaccins, die mit einem
Staphylococcus albus hergestellt waren, ebenso Senarcnens. Bale und
Poynton rihmen ein Streptokokkenvaccin, Perkins und White Kolivaceins.
Die Erfolge sollen giinstig sein.

Lokal werden die erkrankten Gelenke mit Warme in Form von Watte-
verbinden, warmen Olumschligen, Einpinselungen mit Ichthyolvaseline, Meso-
than, Antiphlogistine behandelt; oder man wird den Lichtbiigel oder das elek-
trische Heizkissen anwenden. Eine Schwammkompresse wird héufig angenehm
empfunden: Ein heifler Gummischwamm wird auf das erkrankte Gelenk gelegt,
dariiber kommt Guttapercha, dann ein dichter Flanell; nach 20 Minuten wird
die Schwammkompresse erneut. Der Vorzug dieser Kompresse ist ihr fast
unmerkliches Gewicht. Dies wird besonders angenehm empfunden, da héufig
die Schmerzen so stark sind, daB selbst der Druck der Bettdecke listig wird
Diese Beschwerden konnen auch durch ein Drahtgestell gelindert werden, iiber
das man die Decke fiihrt.

Wenn ich mich im folgenden noch kurz zur Prophylaxe und Therapie der
Herzerkrankungen im Kindesalter daullere, so iiberschreite ich meines Erachtens
damit nicht die mir gesetzte Aufgabe. Diese Erkrankungen stellen die ver-
hiingnisvollen Folgen der rheumatischen Infektion im Kindesalter dar. Sie
wirken sich als soziales Problem aus, da die Kinder mit ihren chronisch kranken
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Herzen womdglich in die Pubertdt hineinkommen, der Schwangerschaft und
der Schwere einer Berufswahl ausgesetzt sind. Auch die Deszendenten dieser
Kranken weisen haufig ein geschidigtes GefaBsystem und mesenchymales
Gewebe auf. Das Bestreben des Kinderarztes mufl dahin gehen, bei Ausbruch
einer rheumatischen Infektion das Einsetzen des Herzklappenfehlers zu ver-
hiiten. Aber wir kommen mit unseren MaBnahmen fast immer zu spit. Bei
der Genese des rheumatischen Kreises ist es zweifelhaft, ob es je gelingen wird,
diesen Schidden beizukommen; denn gleichzeitig mit der Sensibilisierung am
Gelenk setzt wohl die Sensibilisierung am Herzen ein. Von da bis zur Aus-
bildung des Herzfehlers vergeht wohl eine gewisse Zeit. Aber wenn das Klappen-
endothel erst einmal verdndert ist — und dies wird zweifellos schon in den ersten
Tagen geschehen — wird es vielleicht fiir therapeutische MaBnahmen zu spét sein.

Die prophylaktischen Versuche zur Verhiitung der Endokarditis von Brun-
thaler, unsere eigenen mit Viridans Streptokokkenvaccins, sonstigen Strepto-
kokkenvaccins nach ausgiebiger Salicyltherapie habe ich oben besprochen.

Wir haben also bisher kein sicher wirkendes Mittel, um der Endokarditis vor-
zubeugen. Es wird doppelt notwendig sein, die Therapie bei der ausgebrochenen
Erkrankung so zu gestalten, dafl das Kind nach Moglichkeit wieder zu
einem leistungsfihigen Menschen gemacht wird. Solange Fieber besteht, Gelenk-
erscheinungen noch vorhanden sind, wird man stets den Versuch mit Salicylaten
machen, und wenn der Erfolg fehlschligt, Trypaflavin, Athophanyl, Melubrin,
Novalgin u. a. m. in der oben beschriebenen Weise anwenden. Bei akuten
endokarditischen Erscheinungen ist absolute Bettruhe erstes Gebot. Schmerzen
in der Herzgegend werden auch bei Kindern durch lokale Kailteapplikationen,
Eisblase, Herzschlange bekdmpft. Sind die Schmerzen groBer, bestehen
perikardiale Verwachsungen oder gar Anfille von Angina pectoris, wird man
ohne Sedativa, vielleicht nicht einmal ohne Morphium auskommen. Beim
akuten Versagen der Herzkraft und des Kreislaufes wird man zweckmdaBig
von Coffein, Campher, Hexeton, Cardiazol — diese beiden Préaparate sind
ihrer Wasserloslichkeit wegen zu bevorzugen — Gebrauch machen. Als
wirksames Prédparat per os hat sich vor allem das Cardiazol in Tropfen-
form oder Tabletten oder auch subcutan bewdhrt. Beim Darniederliegen der
Vasomotoren wird man Adrenalin oder Ephetonin subcutan oder per os, even-
tuell in Kombination mit kleinen Mengen von Strychnin anwenden. Héufig
bedarf das Herz zur Erholung seiner Kraft der speziell auf den Herzmuskel,
wohl aber auch auf das Vaguszentrum wirkenden Digitalis. Von den so reichlich
im Handel befindlichen Digitalispraparaten ist meiner Erfahrung nach nicht
diesem oder jenem der Vorzug zu geben; das Wesentliche ist, dal der Arzt
sein Priparat kennt und mit wirksamen Dosen arbeitet. Hamburger berechnet
die Hochstdosis der titrierten Digitalisblatter fiir den Erwachsenen auf 0,2
pro dosi, 0,6 pro die. Fiir ein Kind nimmt man, dem Gewicht entsprechend,
etwas unter der Hochstdosis. Hamburger stellt folgendes Schema fiir
Kinder auf:

1. Jahr: Inf. fol. digit. titr. fir je 2 Tage 0,06—0,12

2. Jahr: ,, ,, ’s s as s 2, 0,12—0,24
3.— 4. Jahr: ,, v s s s 2 5, 0,24—0,40
5.~— 6. Jahr: ,, ., v s s s 2, 0,30—0,60
7.—10. Jahr: ,, ,, . s s 9 2, 0,50—0,80
11.—14. Jahr: ,, ., . b s s 2, 0,60—1,20.
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1 ccm Digalen (20 Tropfen) entspricht 0,15 Folia Digitalis. 1 Tablette Digi-
puratum dagegen nur 0,1 Folia Digitalis. In der Breslauer Kinderklinik ist die
Dosierung den Angaben Hamburgers entsprechend. Wir verwenden als
Digitalispriparat das Digalen, mit dem wir bei unserer Dosierung eine volle
Digitaliswirkung erreichen, ehe das Mittel seine kumulative Wirkung entfaltet:
Einriicken der Herzgrenzen, Senken der Pulsfrequenz, Ansteigen der Diurese
und Schwinden der Stauungserscheinungen. Bei deutlichem Sinken der Puls-
frequenz oder bei Bigeminie setzen wir natiirlich sofort aus, besonders rasch
bei Auftreten von Intoxikationserscheinungen wie Erbrechen. In dem rectal
zu verabreichenden Digitalisdispert haben wir ein unseren Wiinschen ent-
sprechendes, ausgezeichnetes, sehr rasch wirkendes Digitalispraparat. Relativ
rasch treten allerdings auch Kumulationserscheinungen auf. Bei besonders
starken Insuffizienzerscheinungen, grofier Leberschwellung mit Gefahr einer
gestorten Resorption von seiten des Magendarmkanals bedient man sich der
intramuskuldren, bzw. intravendsen Digitaliszufuhr. Bei erwiinschtem Erfolg Ab-
setzen der Digitalis oder Weitergeben von kleinen Dosen per os. Das Verodigen
(Tabletten zu 0,8 mg — 1 Tablette = 0,1 Fol. digit.) — ein rein dargestelltes
Glykosid — wird von Romberg als Mittel der Wahl angesehen. Bei schwerer
akuter Herzinsuffizienz, bei Unvertriaglichkeit der stomachalen Digitalisbehand-
lung leistet das Strophantin Vorzigliches, das intravends, langsam gespritzt,
0,1—0,5 mg in Kombination mit einer 209/;igen Traubenzuckerlésung verabreicht
wird. Vorsicht ist geboten, wenn Digitalis bei innerer Anwendung sich wirkungslos
erwies und die Moglichkeit ungeniigender Resorption den Ubergang zu Stro-
phantineinspritzungen erwiinscht macht (v. Romberg). Dort wo ein Wechsel
des Cardiacums am Platze ist, leistet das Scillaren (Tabletten zu 0,8 mg) Gutes. —
DaB beim Herzkranken auf Ernihrung, Flissigkeitsbeschriankung Riicksicht zu
nehmen ist, ist selbstverstindlich. Ausgezeichnetes leisten Karelltage: 4mal
200 g Milch pro Tag stellt dann die einzige Nahrung dar. Besteht ein groBes
Hungergefiithl, kann man auch noch einige Zwieback oder Cakes verabreichen.
Séttigender wirken Obst-Zwiebacktage. Bestehen sehr starke Odeme oder Ana-
sarca, wie wir es z. B. im Gefolge der perikardialen Erkrankung sehen, wird man
zweckmiBigerweise die Digitalismedikation mit Diuretin oder Calcium-
Diuretin kombinieren. Rectal verwenden wir gern Theophyllin oder
Theocin. Neuerdings werden bei intakter Niere die Quecksilberpridparate
Novasurol oder Salyrgan 1—2 cem intramuskuldr gespritzt. Héufig kann
man sich auch bei schweren Zustinden von Wasserretention von der Wirk-
samkeit von Urea in Dosen von 30—40 g pro Tag iiberzeugen. Bei schweren
nephrotischen Zustinden leistet das Thyreoidin, in Dosen von 0,1 auf 1g
pro Tag langsam steigernd, Gutes (Knauer).

Die Therapie bei der Endocarditis lenta unterscheidet sich grundsitzlich
nicht von der der anderen Herzerkrankungen. Bei einer so schweren Erkrankung
mit einer so ernsten Prognose liegt es nahe, da eine Unzahl von Mitteln ange-
priesen werden, ohne daf man bisher irgend eines als zuverlissig wirksam an-
sprechen kénnte. Zur Orientierung dient hier die ausfithrliche Abhandlung
von Stahlund eine Arbeit von Alwens, die alles Wissenwerte iiber diese Fragen
enthalten. Ich beschrinke mich deshalb nur auf die Therapie, die in der Kinder-
klinik getrieben wird. Frither verwandten wir bei septischen Zustanden die
Morgenrothschen Chininderivate Optochin, Eucupin, Vuzin ohne irgend einen



90 B. Leichtentritt:

nennenswerten. Erfolg. Eine Ausnahme macht das Optochin bei Empyemen
als Spilflissigkeit. Hier leistet es Ausgezeichnetes (Gralka). Von den Silber-
préparaten wird das Collargol in 2—59/jiger Losung angewandt. Fulmargin,
Elektro- und Cuprocollargol brachten Enttiduschungen. In einem Fall
sahen wir eine gewisse Wirkung von Silbersalvarsan. Bei septischen Zu-
stdnden steht an 1. Stelle in seiner Wirkung das Trypaflavin, iber das ich
schon oben sprach. In Kombination mit Silber kommt es als Argoflavin in
den Handel. Leschke berichtet iiber einen durch dieses Praparat geheilten Fall
von Endocarditis lenta. Er spritzte mehrere Tage lang 20—40 ccm 1/,9/jigen
Lésung intravends. Wir verwandten ferner Rivanol in einer Losung 1: 1000
in einer Menge von 50—100 ccm zusammen mit Traubenzucker intravends.
Der Erfolg war ebensowenig iiberzeugend wie vom Neosalvarsan.

Die Serumtherapie besprach ich schon oben. Stahl und Nagel ver-
wenden ebenso wie Linser Immunserum von Gesunden, welche mit der Auto-
vaccine, die aus den Erregern hergestellt ist, vorbehandelt sind. Die Technik
ist hierbei folgende: Von dem geziichteten Erreger wird eine Autovaccine
bereitet, welche Gesunden vorsichtig mit langsam ansteigenden Dosen intra-
vends eingespritzt wird. Ubertragung des durch dieses Verfahren gewonnenen
Immunserums auf den Kranken. In dieser Form haben wir das Verfahren
noch nicht angewandt. — Bei den lang andauernden septischen Endokar-
ditisfallen haben wir auch von der unspezifischen EiweiBtherapie Gebrauch
gemacht. Aolan, Caseosan, Novoprotin, kleine Mengen Pferde-
serum haben uns von ihrer Wirksamkeit nicht iiberzeugen konnen. Ein
sicher wirksames Mittel gibt es auch hier nicht. Wir werden immer auf
einen Wechsel in der Therapie bedacht sein, um vielleicht mit irgendeinem
Mittel dem erschopften Organismus zu helfen. Héaufig haben wir Bluttrans-
fusionen ausgefithrt. Im Siuglingsalter haben Kramer und Reimold aus
der Breslauer Kinderklinik bei septischen Zustinden damit schéne Erfolge
beschrieben. Bei alteren Kindern, bei denen die Bluttransfusion in der
Breslauer Kinderklinik in verzweifelten Fillen angewandt wurde, waren
die Resultate nicht sehr befriedigend, da das zugefithrte Blut ebenso wie
bei malignen Tumoren, auch bei septischen Zustdnden schnell abgebaut
wird. Opitz, der diese fiir die Kinderheilkunde bedeutungsvolle Therapie
so erfolgreich ausgearbeitet hat, machte schon auf diese Tatsachen aufmerk-
sam. Vielleicht miiite man von der von Koénigsfeld inaugurierten Eigen-
blutbehandlung Gebrauch machen. Diese beruht auf einer spezifischen und
unspezifischen Komponente: die unspezifische ist entsprechend der Protein-
korpertherapie eine Protoplasmaaktivierung nach Weichhardt. Die spezi-
fische Wirkung beruht auf der Vorstellung, daB im Blut Infektionskranker
Antigen und Antikérper kreisen. Das entnommene Blut injiziert, soll eine
Immunisierung bewirken. Je nach dem Vorherrschen der Antigene oder  Anti-
koérper kommt eine aktive oder passive Immunisierung zustande. Die Erfah-
rungen unserer Klinik mit dieser Methode, wobei 5—30 ccm in Abstand von
mehreren Tagen injiziert wird, sind fiir ein Werturteil noch nicht grofl
genug.

Im iibrigen ist die Prophylaxe fiir die Herzkranken eine soziale Frage,
zu deren Losung viel Geld gehort. Ist das Kind aus dem akuten Stadium mit
Fieber und neuen Nachschiiben heraus, so ist es angezeigt, es aus der Behandlung
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der Klinik zu entlassen. Kommt es in ein giinstiges Milieu, in dem man
mit einem gewissen Verstdndnis einem Herzrekonvaleszenten gegeniibersteht,
kann es noch ruhen, méglichst in frischer Luft, geschiitzt vor zu starker Sonne,
an einer Stelle, wo es vor Feuchtigkeit bewahrt ist, dann wird der Herzmuskel
sich weiter kraftigen. Daf} dies zu erreichen ist, sahen wir bei einem Patienten
Stoltes, einem Madchen, das wegen schwerer Pankarditis mit Ascites zweimal
in der Klinik war. Die Nachuntersuchung nach 6!/, Jahren ergab, da sich das
Kind im Haushalt betétigt, miithelos Treppen steigh, tanzt und Schlittschuh
lauft. Das Kind lebt in einem giinstigen Milieu — der Vater lie an sein Haus
einen Balkon bauen, um dem Kind das Treppensteigen aus dem Garten zu
ersparen. Stolte macht immer darauf aufmerksam, daf gerade die Kinder,
die im 4. Stock wohnen, oft wenige Tage nach der klinischen Entlassung, bereits
Insuffizienzerscheinungen zeigen. Das Milieu, in das die Kinder meist hinein-
kommen, ist aber auch das denkbar ungeeignetste. Sie wohnen in einer dicht
bevolkerten Gegend, in einer Mietskaserne, in einem dunklen feuchten Raum
mit vielen Menschen zusammen, so daB das einem Rekonvaleszenten zur Ver-
fiigung stehende Luftquantum recht bescheiden ist. Dabei ist der Herzkranke
gegen eine mit Kohlenséure tbersittigte Atmosphire duflerst empfindlich.
Die Aufsicht in einem solchen Milieu muB schlecht sein, weil der Vater arbeitet
und die Mutter nur dann nicht zur Arbeit geht, wenn sie viele Kinder hat.
Und dann mufl die miitterliche Liebe sich erst recht zerteilen. Der Rekon-
valeszent wird den groften Teil des Tages im Bett verbringen, wenn er die
notwendige Aufsicht hat. Wie oft aber wird er mangels Pflege aus dem Bett
springen, um sich etwas heranzuholen, oder die Eltern werden dem Dréngen
des Kindes nachgeben und das Kind wird die 4 Stockwerke hinunter auf die
StraBe zu seinen Spielgefahrten gehen. Dies ist begreiflich, denn es sehnt sich
nach Beschiftigung und Ablenkung. Wenn es auch hier zunichst mitspielt, bald
wird es allein am Hausrand sitzen und seinen Gespielen aus der Ferne zusehen.
Der genaue Beobachter wird vielleicht jetzt schon die neu einsetzende Dyspnoe
und Cyanose oder, was beim Kind héufiger ist, eine ominose Blisse beobachten.
Die ersten Insuffizienzerscheinungen von seiten des Herzens melden sich wieder.
Und bald stehen wir wieder dem voll ausgebildeten schweren Bild gegeniiber.
In England und Amerika, wo die Zahl der-herzkranken Kinder infolge gehdufter
rheumatischer Infektionen hoher als in Deutschland ist — in England gehen
jahrlich 12—15000 Kinder an einem rheumatischen Herzfehler zugrunde
(Pugh und Asquins) — hat man sich diesen sozialen Fragen schon lange zu-
gewendet. Dally, Poynton und Wright berichten aus England, Stroud aus
Amerika iiber Rekonvaleszentenheime fiir herzkranke Kinder. In solche Heime
werden die Kinder, die vorher klinisch behandelt wurden, wiahrend ihrer Rekon-
valeszenz gebracht. Herz und Puls unterstehen einer genauen dauernden Kon-
trolle. In vorsichtiger Weise 148t man die Kinder im Bett zunichst aufsitzen,
dann kommen sie auf Liegestiihle oder die Veranda, zuerst eine halbe Stunde, dann
linger, dann wird der Versuch eines kurzen Spaziergangs gemacht, spater geringe
Bewegungen und Anstrengungen unternommen, stets unter Aufsicht, ob die
Kinder auch nicht kurzatmig werden und der Puls nach kleinen Anstrengungen
binnen kurzem wieder auf die normale Schlagzahl zuriickgeht. Eventuell kann
dann sogar mit irgendwelchen leichten Sportarten begonnen werden. Sieht man,
daB3 der Puls sich etwa !/, Stunde nach Beginn der Anstrengung noch nicht
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beruhigt hat, werden immer wieder Ruhetage eingeschaltet werden miissen.
In seiner ausgezeichneten Abhandlung weist Hamburger darauf hin, dafl bei
noch so vorsichtiger Bewegungs- und Ubungstherapie vor allem auch auf das
psychologische Moment Riicksicht zu nehmen ist. Nie Kleinigkeiten, die fiir
das Kind eine gewisse Bedeutung haben, verbieten, weil die Zuversicht des
Kranken darunter leiden wiirde. ,,Und diese Zuversicht ist ein méchtiger,
nicht zu unterschitzender Heilfaktor’. In einem solchen Rekonvaleszentenheim
ist auch der Ernahrung solcher Kinder Rechnung zu tragen. Wie wichtig ist es,
daB nicht zu groBe Portionen auf einmal gereicht werden, dafl blihende Gemiise
aus der Erndhrung ausgeschaltet werden, dafl die Erndhrung konzentriert ist,
mit hochwertigen Fetten und Vitaminen angereichert wird. Dal in der Bres-
lauer Kinderklinik hierbei besonders die Lipoide bevorzugt werden, entspricht
einer besonderen Vorstellung Stoltes, der schwergeschidigte Herzen diphtherie-
und scharlachkranker Kinder unter dieser Therapie heilen sah. Andererseits
ist auch die Zufuhr des C-Vitamins notwendig, weil es unter dem Einfluf des
Infekts zu einem iibergroBen Verbrauch lebenswichtiger Stoffe kommt, fiir
deren Ersatz zu sorgen ist (Stolte-Leichtentritt). Es ist weiter wichtig,
daB die Flissigkeitszufuhr beschrinkt wird, 1—2mal in der Woche werden
haufig bei solchen Kranken Karelltage eingeschaltet (vgl. oben).

Gerade bei den Rheumatikern ist darauf zu achten, dafl die Kinder in keiner
zu kiihlen, nassen Umgebung leben. Bei ihrer Neigung zu Schweillen ist ein
haufiger Wechsel der Wasche angebracht. Nach der anderen Richtung wird
es zweckmifBig sein, eine gewisse Abhéirtungstherapie zu treiben (spiritudse
Abwaschungen, Abreibungen mit kilhlem Wasser). Wird das Wasser nicht
vertragen — und dies ist haufiger als man annimmt der Fall — kann die Ab-
hartung auch durch leichte Kleidung erfolgen. Die Kinder diirfen sich auch
kurze Zeit, nur mit der Badehose bekleidet, im Freien aufhalten. Blofl gréBte
Vorsicht vor lingerer Sonnenbestrahlung! Daneben kann der Versuch gemacht
werden, durch Umstimmung des Gesamtorganismus den Rheumatiker aus
seiner verhadngnisvollen Gewebslage herauszubekommen. Ob man dabei Arthi-
gon, Streptokokkentoxin, Viridansvaccine, Thyreoidin oder Yatren,
oder in Fillen, wo eine innersekretorische Komponente vermutet wird, Testi-
glandol, Oototal oder Hypophysenpraparate anwenden soll, wird erst
die Erfahrung lehren.

In Wien existiert, der Kinderklinik angegliedert, eine Fiirsorgestelle
fir Kinder mit chronischen Kreislaufstérungen, unter der Leitung
von A. F. Hecht. Ich halte eine solche Einrichtung fiir ausgezeichnet und
nachahmenswert: Die Kinder mit Kreislaufstérungen werden einer dauernden
Kontrolle unterstellt, die, von sachgeméfer Hand vorgenommen, viel Ungliick
verhiitet. Die Stelle bedeutet aber auch eine Hilfe fiir die Diagnostik des Schul-
arztes. Sachs, der als Schularzt téagliche Entscheidungen tiber kreislauf-
krarike Kinder zu treffen hat, sehnt geradezu die helfende Instanz herbei. Die
vielen Gerdusche, die das kindliche Herz wihrend der Wachstumsperiode auf-
weist, kénnen bei einer Reihenuntersuchung, wie sie Aufgabe des Schularztes
ist, nicht sofort als akzidentell oder organisch diagnostiziert werden. Wieviel
Fehler werden hierbei gemacht! Unter 800 Schulkindern fand ein Schularzt
600 mal systolische Gerdusche; auch bereits bei Kindern unter 4 Jahren kommen
sie vor. Wie haufig werden solche Kinder als herzkrank nach Herzheilbadern
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eingegeben. Der Fehler, der durch eine solcheVerschickung angerichtet wird,
ist schwer wieder gutzumachen, und selbst wenn sie dort auch nicht als Herz-
kranke behandelt werden — aliquid haeret; nicht allein beim Kind, sondern
auch bei den Eltern. Da ihr Kind in ein Herzheilbad geschickt wurde, hat es
sicher einen Befund am Herzen. Die psychische Schidigung ist enorm. Bei
denjenigen, die gerade ihren Herzmuskel iiben miilten, wird er geschont. Die
Gersusche verschwinden hiufig unter leichten Anstrengungen, weil, wie man
glaubt, der Herztonus gesteigert wird.

Eine fachirztliche Beratung ist aber auch bei der Berufswahl notwendig.
Hiervon hingt fiir die Zukunft des Kindes sehr viel ab. Denn die durch das
Herzleiden bedingte Berufswahl stellt wiederum eine Entlastung des Herzens
und damit die Moglichkeit volliger Ruhe dar. Nach Breuer haben seine
ehemals herzkranken Kinder folgende Berufe ergriffen: Je 1 Weckaustriger,
Maler, Fensterputzer, Verkiuferin, Packerin, Einlegerin, Drechsler, Milch-
austrager, Buchbinder, Nudelbicker, Tagelohner, Bahnhofssignalist. Je 2:
Gartner, Schlosser, Biichsenmacher. Je 3: Schreiber, Gemiise- und Hopfen-
bauer, Buffetier, Kellner, Gipser und Maurer. 5 Ehegattin, Néaherin, Biiglerin.
7: Hausmidchen fiir leichte Arbeit. 8: noch schulpflichtig. 9: Zigarrenwickler
und Sortierer.

Die Ausnutzung der leichten Berufe ist augenfillig. Vollig fehlen die schweren:
Erdarbeiter, Metzger, Lasttriger, Schmied, Schiffer und Steinarbeiter. —
Der Arzt ist oft in Verlegenheit, welchen Beruf er einem Herzkranken empfehlen
soll. Das Leben in seiner Mannigfaltigkeit ergibt dies, wie wir sehen, von selbst.
Nach einigem Herumprobieren bleiben die Patienten in der Stellung, welche sie
gerade noch mit ihrer beeintrichtigten Herzkraft ausfiillen kénnen. Der Berufs-
wechsel ist eine Art negativer Kompensation — es wird vom Herzen nicht
mehr geleistet und von den Anspriichen, die an dieses gestellt werden, ein guter
Teil gestrichen. Mit dem Ausgang in Heilung sieht es nach Durchsicht obiger
Tabelle nicht sehr hoffnungsvoll aus. Dal Weckaustriger, Fensterputzer,
Nudelbscker kein erstklassiges Menschenmaterial erfordert, liegt auf der Hand.
Der Herzschaden im Kindesalter liefert gewissermafien Menschen 2. Giite,
Menschen, die in der Freiheit der Berufswahl und der Selbstbestimmung merklich
beeintrichtigt sind (Breuer).

Bei der Therapie der Chorea unterlasse ich es, iiber die Anwendung der
Arsenpriparate: Fowlersche Losung, Salvarsan, Spirocid (Ochsenius) aus-
fithrlicher zu sprechen, Medikamente, die wohl zum Teil als Roborantien, zum
Teil in antiinfektioser Absicht verabfolgt werden. In der gleichen Richtung
liegt wohl auch die Anwendung der Salicylpréparate, die im Gegensatz zur
Polyarthritis bei der Chorea mit wenig Erfolg gegeben werden, wenn auch
neuerdings ein bulgarischer Autor Ivanova iiber giinstige Erfolge mit intra-
vendsen Natrium salicylicum-Injektionen berichtet. Schagan behandelt die
Chorea durch intravendse Injektionen von 40°iger Urotropinlésung. Im
folgenden will ich noch kurz iiber eine Therapie berichten, die darauf hinaus-
15uft, den Makroorganismus umzustimmen, also eine Anderung des Nihrbodens
zu verursachen, um auf diese Weise entweder die Erreger zu vernichten oder
das eventuelle Toxin zu paralysieren. Hier ist vor allem das Nirvanol zu
nennen, das in den letzten Jahren an den meisten deutschen Kliniken zur Be-
handlung der Chorea zur Anwendung gelangte. Auch in der Breslauer Kinderklinik
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fand das Mittel in 33 Fiallen Verwendung. Leichtentritt, Lengsfeld
und Silberberg! haben die Analyse der klinischen Symptome der unter der
Nirvanolmedikation entstehenden Reaktion des Kérpers, wie sie in der Litera-
tur vielfach angegeben wurde, bestitigt und erginzt. Zwischen dem 7. und
12. Tag tritt bei einer Darreichung des Mittels in einer Tagesdosis von 0,2 bis
0,45 g, liber 3—4 Portionen verteilt,-bei einem groBen Teil der Fille unter hohen
Temperaturen ein morbilliformes, zum Teil scarlatiniformes Exanthem auf
(v. Pfaundler: Nirvanolkrankheit). Diese Erscheinungen fiihren zwar voriiber-
gehend eine Verschlechterung des Krankheitsbildes durch steigende Unruhe
herbei, bald darauf tritt aber Besserung und Heilung der Erkrankung ein
in kiirzerer Zeit, als es von anderen Therapeuticis der Chorea bekannt ist. In
durchschnittlich 24 Tagen waren die choreatischen Symptome verschwunden,
wahrend sonst, nach den Angaben der Literatur, durchschnittlich 30—56 Tage
dazu notwendig sind. Jedem, der ein gréBeres Choreamaterial zur Verfiigung
hat, ist aber auch eine monate- und jahrelange Dauer der Chorea bekannt.
Das Nirvanolexanthem und die Temperaturen treten bisweilen auch vor der
als Durchschnitt angegebenen Zeit auf. Je zeitiger die Temperatursteigerung
einsetzt, desto schwerer und linger reagieren die Kinder. Das Exanthem tritt
auch haufig verspétet ein, bis 24 Tage nach Aussetzen des Nirvanols. In anderen
Fillen sieht man Rezidivexantheme 17—39 Tage nach Aussetzen des Mittels
unter hohem Temperaturanstieg. Der Organismus reagiert also der Nirvanol-
medikation gegeniiber in verschiedenster Weise. Die Reaktion kennzeichnet
sich auch an der Verdnderung des Blutbildes, das bei den ausgesprochenen
Fillen eine sehr starke Leukopenie, eine relative Liymphocytose, Eosinophilie,
Monocytose, Thrombopenie auslést. Aber ebenso wie die hohe Temperatur und
das ausgesprochene Exanthem gehoren auch die Verdnderungen des Blutbildes
nicht immer zur vollen Wirkung. Auch Teilreaktionen haben einen giin-
stigen EinfluB auf den Gesamtzustand. Nach Analysierung unseres Materials
ist aber ein Symptom immer vorhanden und offenbar konstantest das Zeichen
einer ausreichenden Reaktion zwischen Organismus und Nirvanol: die Eosino-
philie. Mit einer gewissen RegelmaBigkeit sehen wir die eosinophilen Zellen
im Blut bereits vor Auftreten aller sonstigen Symptome in die Hohe gehen
(Knauer). Der Hohepunkt der Eosinophilie kann vor, wihrend und nach
Ausbruch des Exanthems und des Temperaturanstieges liegen. Héufig ist aber
die Eosinophilie — es sind Zahlen von 249/, und dariiber erreicht — das einzige
Symptom der Teilreaktion der Nirvanolkrankheit. Eine méachtige Reaktion
bringt der Korper unter Darreichung dieses Mittels auf, oft unerwiinscht méchtig.
Denn Haut- und Schleimhauterscheinungen sind ausgesprochen stark, die
Temperaturzacken bewegen sich hoch. Aber bald klingen die Erscheinungen
ab, und die Chorea ist geheilt. De Rudder denkt bei der Nirvanolwirkung an
einen der Anaphylaxie dhnlichen Zustand. Meine Mitarbeiter und ich deuteten
sie, um nichts zu prdjudizieren, im Sinne einer Allergie. Das Abklingen der
Erkrankung ist ein so starker Eindruck, dal man annehmen mu8, da8 die
Umstimmung des Organismus erreicht ist. Von den entlassenen Patienten
waren nach Lengsfeld 14 geheilt, 1 ungeheilt, 17 waren so weit gebessert,
daB sie nur noch einer poliklinischen Aufsicht bedurften. Wir setzten auf dieses
wundervolle Mittel die Hoffnung, daf auch die Chorearezidive bzw. die

1 Ausfiihrliche Literatur in dieser Arbeit.
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polyarthritischen Schiibe ausbleiben wiirden. Von unseren 33 Patienten unter-
suchte Lengsfeld 27 nach. Ich entnehme seiner Arbeit folgende Zahlen:
Die 1. Nirvanolbehandlung liegt zuriick: bei 2 Kindern 3/,, bei 4—1, bei 2—11/,,
bei 3—2, bei 1—21/,, bei 4—21/,, bei 1—23/,, bei 5—23/,, bei 1-—31/,, bei 1—31/,,
bei 1—33/,, bei 2—4 Jahre. Bei 11 Kindern traten 13 Rezidive auf, da 2 Kinder
2 Rezidive durchmachten. Einmal wurde éine Polyarthritis beobachtet, sonst
trat der Riickfall stets in Form der Chorea auf, die sich mehrere Male mit Poly-
arthritis, Rheumatismus nodosus, Endokarditis, Pericarditis sicca wverband.
Auch nach der Nirvanolbehandlung — gleichgiiltig, ob die Kinder Total- oder
Teilreaktionen aufwiesen —, traten in 409/, Rezidive auf. Lengsfeld ver-
mutet bei lingerer Beobachtung eine zweifellose Erhéhung dieser Zahl. Wir
sehen, dafl das Ziel, durch die Nirvanolreaktion eine Umstimmung des Organis-
mus zu erreichen und die Disposition der Kinder zu rheumatischen Erkran-
kungen zu dndern, nicht in Erfiilllung ging. Die rheumatische Infektion schlum-
mert weiter im Organismus. Nur die akute Krankheit, die Chorea, sehen wir
rascher abklingen. Die Sicherheit, mit der dies allerdings gelingt, ist so groB,
daB wir das Nirvanol in unserem Arzneischatz nicht mehr missen wollen. Die
Rezidive der Erkrankung treten bei Verabreichung des Mittels relativ spit auf —
je spater sie einsetzen, desto spéter haben wir auch mit Komplikationen zu
rechnen. Diese Tatsache ist nicht zu gering zu werten. — Wie gro8 die Nirvanol-
wirkung auf das Blutbild ist, geht daraus hervor, daB wir Leukopenien von
3400 Leukocyten bei 39,3° erhielten. Noch ausgesprochener war der Erfolg
im Kaninchenversuch, wo nach Nirvanolfiitterung Leukocytensenkungen bis
auf 1200 eintraten. Im Knochenmark dieses Tieres fanden wir das typische
Bild der Aleukie, wie es auch durch Benzol, Salvarsan, Rontgenstrahlen,
Radium, Thorium X hervorgerufen wird. Die Nirvanolaleukie ist ein neues
Krankheitsbild. Vor kurzem hat erst Feer einen solchen Zustand bei einem
Kinde beschrieben.

Duzar versuchte durch Hormonbehandlung der Chorea minor beizukommen.
Er injizierte 0,1 mg Adrenalin 2mal téglich intravents. In 12 Fillen trat nach
17 Tagen bereits eine verbliffende Heilung ein. Die Wirkung sieht er als alka-
lotisch bedingt an. In 3 Féllen wurde eine Verschiebung des Blutes in alkalischer
Richtung festgestellt. Die Versuche Klinkes aus unserer Klinik mit Adrenalin
und Ephetonin waren nicht iiberzeugend. Wir haben also bisher noch kein
Mittel in der Hand, um das Chorearezidiv zu verhiiten, wenn wir auch in der
Lage sind, den einmaligen- Anfall durch Umstimmung des Organismus mit
Nirvanol rasch und sicher zu unterdriicken.

Die Therapie der Stillschen Krankheit ist &hnlich wie die der Endocarditis
lenta undankbar. Sie muB sich im wesentlichen gegen die Streptokokken-
infektion richten. Bessau, Gelpke und Janzen extrahierten nach dem Vor-
bild der Amerikaner kariése Zihne. AuBerdem entfernten sie die Tonsillen.
Bessau hat von der Cred éschen Salbe Gutes gesehen. In dem Fall der Bres-
lauer Kinderklinik behandelten Reimold und Stoeber mit einer Viridans-
vaccine. Es wire zu erwigen, eine Therapie mit Viridansserum zu betreiben,
wie ich sie oben vorgeschiagen habe. Auch von Bluttransfusionen habe ich
bereits gesprochen. Kuhn hat iibrigens in einem ihrer Fille davon Gebrauch
gemacht. Ich habe einen &hnlichen Fall beschrieben. Im iibrigen sollte
man eine Therapie treiben, wie man sie auch sonst bei septischen Fillen
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einschlégt; Trypaflavin und Atophanyl habe ich bereits erwahnt; in 2 unserer
Fille, die ich als atypische Stillsche Fille bezeichnete, haben wir auf Stoltes
Vorschlag ein Methylenblaupréparat, Aristosan, intravends gespritzt. Es
war gut vertrdglich. DaB man unter Umstinden mit Arthigon vacciniert
und eine Umstimmung der Kinder durch Thyreoidin, Yatren, Testiglan-
dol, Oototal und Hypophysenpréparaten erreichen will, habe ich
bereits erwihnt. Reimold und Stoeber berichteten iiber Injektionen von
Ol sulfur. depurat. 0,1 auf 100 (Meyer-Bisch), steigend von 1 auf 2 ccm,
in Abstinden von 7 Tagen. Hiernach traten heftige Reaktionen mit Tem-
peraturen bis 399 auf. Man hatte den Eindruck einer voriibergehenden Be-
wegungsbeschrankung. Ebenfalls heftige Reaktionen sahen wir nach Injek-
tionen von Sanarthrit Heilner, einem Knorpelextraktpréparat, nach
intramuskuliren und intravendsen Gaben. Die Bewegungsfahigkeit der Kinder
nahm unter dieser Therapie zweifellos zu. Auch Umber berichtet iiber giinstige
Erfahrungen. Per os verwandten wir zur Bekdmpfung der Infektion neben den
Salicylpraparaten noch Melubrin und Novalgin. Lokal verabreichten wir neben
den bereits oben erwihnten Mitteln Fango und Pystianschlamm, diathermierten
die geschwollenen Gelenke und bestrahlten sie mit Rontgen. Héaufig wird auch
Jod innerlich gegeben oder in Form des Myrion gespritzt.

Von groBter Bedeutung sind bei den chronischen periartikuldren und artiku-
laren Erkrankungen Bewegungsiibungen zunichst im warmen Bad, passiv,
spater aktiv, dann die gleichen Ubungen auBerhalb des Bades. (Auch bei der
Chorea sahen wir nach Bewegungsiibungen nach Kargers Vorbild Erfolge.)
AuBerordentlich bewihrten sich uns in 2 Fillen Ubungen auf einem Dreirad,
die, wie ich bei dem Literaturstudium zu dieser Arbeit ersehe, bereits von West-
meyer empfohlen wurden. Bei dieser Therapie bringen es die Kinder, wenn sie
nur einigermafBen schmerzfrei sind, zu einer ganz betréchtlichen Fertigkeit.
Der Zusammenarbeit mit den Orthopédden wird man oft nicht entraten kénnen.
Belastende Zugverbinde sollen Contracturstellungen ausgleichen, bisweilen wird
auch ein Schienenhiilsenapparat dem Patienten eine Erleichterung beim Laufen
bringen. Die in fritherer Zeit von Langer angegebene Bienenstich- bzw.
Bienengifttherapie ist zugunsten der Bierschen Stauung, die wir oft mit gutem
Erfolg ausfithren, aufgegeben worden.

Die beim Erwachsenen so beliebte Badebehandlung in heien Thermen,
Radiuminhalationen und Radiumtrinkkuren spielen im Kindesalter vielleicht
eine zu Unrecht vernachlissigte Rolle. Gewisse subjektive Beschwerden kénnen
mdoglicherweise dadurch gelindert werden, wenn man auch dem eigentlichen
Herd der Infektion nicht beikommt. Bei der Therapie der Stillschen Krankheit
— das gleiche gilt auch von den iibrigen chronischen Gelenkerkrankungen —
hat der Satz Giiltigkeit: Weniger wiare mehr gewesen. Vielleicht werden die
neuen Erkenntnisse auch therapeutische Erfolge zeitigen.

10. SchluBibetrachtung.

Im Vorhergehenden habe ich gezeigt, in wie differenter Form die rheuma-
tische Infektion bereits im Kindesalter einwirkt und Schéden hervorruft, die
irreparabel sind. Zu einer Zeit, in der Deutschland mit seinem Menschenmaterial
haushalten muB, in der der starke Riickgang der Geburten dem Staat die Sorge
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um den Nachwuchs auferlegt, ist es vom bevilkerungspolitischen Standpunkt
bedeutungsvoll und unumgénglich, einen Ausbau und eine Vervollkommnung
der Sozialmedizin einzuleiten. Wer bei einem groBlen klinischen Kindermaterial
das Ungliick sieht, das durch die schweren pankarditischen Storungen oder
durch die schweren chronischen Gelenkerkrankungen hervorgerufen wird,
Krankheiten, die zu einer voélligen Inaktivitit des Individuums fiithren, wird
zur Erkenntnis gelangen, dafl die Sozialmedizin die Individualmedizin zur
Voraussetzung haben mu8}, um diese kaum noch zu reparierenden Schiden zu
verhiiten. Die Verhiitung ist aber nicht méglich oder zum mindesten sehr
erschwert, wenn man mit der Prophylaxe erst bei der bereits ausgebrochenen
Erkrankung beginnt. Denn an dem Bett eines so geschidigten Kindes iiber-
kommt den Arzt stets das erdriickende Gefiihl des Zuspit. Wieviel wird bei
der Verhiitung dieser Krankheit gefehlt! Dabei haben unsere Lehrer der Kinder-
heilkunde den Weg gewiesen, auf dem man diesem Ziele niher kommen kann.
So miiBte es Gemeingut aller Arzte sein, daB die gemischte Kost die beste
Prophylaxe und diese fast das einzige uns zur Verfiigung stehende Mittel ist,
mit dem wir wirksame Fiirsorge treiben kénnen. Der einzelne Infekt muf
héher bewertet werden als bisher. Sonst entsteht — da er meist andere Infekte
im Gefolge hat — die ungliickselige Kette von Erkrankungen, die das Bild der
rheumatischen Infektion ausmachen. Deshalb mufl schon beim ersten Infekt
mit der Prophylaxe begonnen werden. Hier aber setzt ein neues Problem ein.
Denn die uns bisher zur. Verfiigung stehenden Medikamente gewéhrleisten
noch keinen Erfolg. Die Therapie versagt auch deshalb, weil man sich iiber die
,»Zusammenhinge noch im Unklaren ist.

Veil strebt mit allem Eifer nach neuen Wegen. Die Kraussche Schule,
die den Gesamtmenschen in den Mittelpunkt des Krankheitsgeschehens riickt,
fordert die Fragen der Konstitution. Von Bergmann betont die jedem Menschen
eigentiimliche Gewebsverfassung als Grundlage fiir jede Krankheitsforschung.
Die pathologische Anatomie unterstreicht die Gewebsreaktionen des mesen-
chymalen Gewebes. Die Erblichkeitsforscher ergéinzen und beleuchten das
Problem von neuen Seiten. Denn dafl konstitutionelle und erbbedingte Fragen
mit einzubeziehen sind, haben uns die Arbeiten Kehrers zum BewuBtsein
gebracht. Interessante Fragestellungen, durch eigene neuartige Resultate ge-
stiitzt, ergeben sich bei Betrachtung des Makroorganismus mit seinen divergenten
Reaktionen als bakteriologischer Néhrboden. Vielleicht wird uns diese Nahrboden-
verdnderung auch ein Verstindnis fiir das Entstehen des akuten Muskel-
rheumatismus bringen. Auf der durch Auskiihlung oder Uberanstrengung
geschidigten Muskelfibrille z. B. werden sich eventuell Bakterien ansiedeln
und momentan eine toxische Wirkung entfalten kénnen, wie es beim nor-
malen Muskel unméglich wire. Viele Arbeitsrichtungen sind also bei der rheuma-
tischen Infektion gegeben. Diese Eigentiimlichkeit teilt sie mit vielen anderen
Erkrankungen. Erst langsam gelingt es der Forschung, im Krankheitsgeschehen
an der Stelle einzugreifen, die zum klinischen Erfolge fiihrt. Bei der Tabes-
Paralyseforschung sehen wir Ahnliches. Neuerdings hat v. Bergmann in
der medizinischen Gesellschaft Berlin nach einem Vortrag Ulrich Friede-
manns und Jaff és iiber die Pneumonie auf die Notwendigkeit hingewiesen,
die Reaktionsart des Organismus als das Wesentliche im Krankheitsablauf in
den Vordergrund zu stellen und nicht nur die Verfassung des Gesamtorganismus

Ergebnisse d.inn, Med. 87. 7
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in seiner Reaktionslage, sondern mit Rossle die lokale Gewebsreaktion zu
beriicksichtigen. Es scheint mir von untergeordneter Bedeutung zu sein, ob
der Gelenkrheumatismus durch dieses oder jenes Bakterium oder durch deren
Proteine als Uberempfindlichkeitsreaktion entsteht. Viel wichtiger ist die
Erkenntnis, dafl nur bestimmte Menschen zu dieser Reaktion fahig sind, die die
Voraussetzung fiir den rheumatischen Kreis schafft. An der Endocarditis lenta
wird uns dies ganz besonders zum BewuBtsein gebracht. Als Abart der Endo-
carditis lenta ohne Endokardbeteiligung mit Bevorzugung des periartikuliren
Gewebes ist die Stillsche Krankheit erkannt worden, die ebenfalls als eine
Gewebsreaktion des disponierten und sensibilisierten Organismus aufzufassen
ist. DaB es sich um die gleiche Erkrankung handelt, ist nicht nur klinisch offen-
sichtlich, sondern auch bakteriologisch bestatigt. Bakterien im Blut bedeuten
dem Kinderarzt, der diese Reaktion so hédufig beim Zusammenbruch des Siug-
lingsorganismus sieht, nicht viel. Bakterien im Blut bei einer bestimmten
klinischen Reaktionsart des Organismus konnen dagegen ein Bindeglied firr die
klinische Diagnose darstellen. Diese ist auch durch den Nachweis der Viridans-
streptokokken im rheumatischen Knétchen gesichert. Und wenn auch diesen
Befunden unzihlige negative gegeniiberstehen, so ist der Nachweis gerade
dieser Bakterien im Zusammenhang mit der klinischen Reaktion des Organismus
ausschlaggebend. Daf gerade das rheumatische Knotchen zur Klirung der
Genese dieser Erkrankung beitrigt, ist erst spit erkannt worden. Gute kli-
nische Beobachtungen und histologische Beschreibungen dieser Affektion lagen
schon Jahrzehnte zuriick. Die Konsequenzen aus dem anatomischen Bild zog
erst Graff.

Den Kreis der rheumatischen Infektion mégen die beiden folgenden Ab-
bildungen skizzieren. '

Fokale Infektion:
Eiterherd
stomachal dental tonsillir  im Korper

T | —

\\7\}///,
Primaraffekt

septische Endokarditis septische Gelenkschwellung
Abb. 15.

Wir sehen eine fokale Infektion im Mund, am Zahn und an der Tonsille oder
sonstwie im Kaorper, die wir als untereinander gleichwertig ansehen und zum Pri-
méraffekt zusammenfassen. Von dort aus entsteht beim nicht sensibilisierten Orga.-
nismus (Abb. 15) die septische Endokarditis, die septische Gelenkschwellung — als
Zeichen der akuten Infektion, die Eiterung an diesen Organen. — Auch beim sensi-
bilisierten Organismus besteht eine fokale Infektion. Von da aus entsteht kein
eitriger ProzeB, sondern 3 Erscheinungsformen, die untereinander gleichwertig
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sind (Abb.16): die Polyarthritis, die Endokarditis und die Chorea. Jede dieser
Erscheinungsformen der rheumatischen Infektion ist imstande, folgende Bilder
zu erzeugen: Nehmen wir an, daBl das sensibilisierte Individuum eine Poly-
arthritis bekommt, so kann von ihr eine Endokarditis und Chorea ausgehen,
deren Erreger noch unbekannt sind. Von der Endokarditis aus oder auch
direkt von der Polyarthritis oder der fokalen Infektion entsteht ein Krankheits-
bild, das durch Erreger gekennzeichnet ist: die Endocarditis lenta. Diese
steht in naher Beziehung zum Rheumatismus nodosus, der seinerseits von der
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Abb. 16.

Polyarthritis oder von der Chorea seinen Ursprung nehmen kann. Viele Gleise
gehen von dem Zentrum der Polyarthritis aus. Die Stillsche Krankheit ent-
springt der fokalen Infektion — sie ist das Verbindungsglied zur rheumatischen
Infektion durch den Rheumatismus nodosus. DaB die akute Polyarthritis
auch chronisch sekundire Gelenkprozesse nach sich ziehen kann, ist bekannt.
Wieweit Erythema nodosum und die Peliosis rheumatica ihren Ausgang von der
rheumatischen Infektion nehmen, ist ungeklirt und unwahrscheinlich. Abseits
von diesem Teil der Zeichnung steht die priméire Arthritis oder, wie ich es be-
zeichne, der ,,atypische Still”, bei dessen Genese wir zunichst iiber Vermutungen
nicht hinauskommen. Vielleicht aber wird es durch Ermittlung eines bestimmten
infektiosen Agens gelingen, den Anschlufl an die Hauptstrecken zu finden.

Wenn auch von mancher Seite der Standpunkt vertreten wird, da8 die
letzten 25 Jahre in keiner Weise die Erkenntnis der rheumatischen Erkran-
kungen geférdert hétten, so hat die vorstehende Zusammenfassung neuerer
Arbeiten gezeigt, dafl wir einen Schritt vorwérts getan haben und hoffen kénnen,
auf neuen Wegen zu einer Losung des Problems zu gelangen.



I1. Das sogenannte periphere Herz'.
Zum Problem der extrakardialen Forderung des Blutstromes.

Kritische Betrachtungen klinischer Ergebnisse vom Standpunkt der
modernen Kreislaufphysiologie und experimentellen Pathologie.

Von
Georg Frenckell - Leningrad.
Mit 19 Abbildungen.

,sWer fiir neue Anschauungen in der
Wissenschaft Anerkennung sucht, der muf
den Nachweis erbringen, da8 die vorliegenden
Erfahrungen sowie die geltenden Vorstellungen
und Begriffe zur Erklirung gewisser Tatsachen
unzureichend sind, oder daB sie mit diesen in
Widerspruch stehen. Die ,,Tatsachen“ aber
diirfen nicht zweifelhafter Natur sein.*

Karl Hiirthle.

,,Der Forscher soll im steten Glauben an
die Moglichkeit der Erreichung eines hohen
Zieles Tatsachen sammeln, und die gesam-
melten scharf kritisieren, aber nicht schon an
die Unfehlbarkeit seiner Schliisse glauben, so-
bald die Tatsachen eine kurze Zeit lang in der
Richtung seines Zieles zu liegen scheinen.®

Ottomar Rosenbach.
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Waldmann: Gefafitonus und peripherer Kreislauf (russ.). Leningrad: Verlag ,,Prakt.
Med.*“ 1928. Literatur.

— Gibt es Blutdruckerhéhungen unterhalb der Arterienstenose? Ter. Arch. 6 (1928)
(russ.) (nebst einer deutschen Zusammenfassung).

— und Abdulajew: Zur plethysmographischen Bestimmung der Stromgeschwindigkeit des
Blutes in Beziehung auf die Theorie des peripheren Herzens. Ter. Arch. 6 (1928) (russ.
nebst einer deutschen Zusammenfassung).

Warschamoff: Zur Frage iiber das periphere arterielle Herz. Vraé. Delo (russ.) 1924.

Warypaen: Uber die Veranderungen des Blutdruckes bei passiver Hyperimie usw. (russ.).
Ber. mil.-med. Akad. 18 (1909).
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— Vergleichung des Druckes in Arterien mit demselben Monometer. Zbl. Physiol. 20
(1907).

— 36. Kongr. dtsch. Ges. inn. Med. 1924.

WeiB: Uber Spontankontraktionen iiberlebender Arterien. II. Pfliigers Arch. 181 (1920).

Weitz: Himodynamische Fragen. Klin. Wschr. 1922.

Welch: Zur Pathogenese des Lungenddems. Virchows Arch. 72 (1878).

Wharton Jones: Discovery that the veins of the Bats’ wing are enlowed with rhythmical
contractility etc. Philosophic. Trans. 1852.

— Guy’s Hosp. Rep. 1851 (zit. nach Tigerstedt).

— Microscopical charakters of the rhythmically contractile muscular coat of the veins
of the web of the bat’s wing. Proc. roy. Soc. 16 (1868) (zit. nach HeB).

Wieting: Die angiosklerotische Gangrin und ihre operative Behandlung durch arterio-
venése Intubation. Dtsch. med. Wschr. 1908.

— Die angiosklerotische Gangrin und ihre operative Behandlung durch Uberleiten des
arteriellen Blutstromes in das Venensystem. Dtsch. Z. Chir. 110.

Williamson: Comparative systolic blood-pressure readings in the arm and leg in aortic
incompetence. Brit. med. J. 1921.

Winkler: Ein Beitrag zur Physiologie der glatten Muskeln. Pfliigers Arch. 71 (1898).

Wirssaladze: Zur Frage von der friihzeitigen Dickwandigkeit der peripherischen Arterien
und vom Verhiltnis derselben zur sog. aortalen Hypoplasie. Inaug.-Diss. St. Peters-
burg 1910 (russ.).

Woizechowsky: Uber den Blutdruck bei Nierenkranken usw. (russ.). Ber. mil.-med.
Akad. 19 (1909).

Wolff: Charakteristik des Arterienpulses. Leipzig 1865 (zit. nach Knoll).

Wolkow: Klinische Studien. Lief. I. St. Petersburg 1904 (russ.).

— Arterienrigiditit und Aortenenge. Verh. 27. dtsch. Kongr. inn. Med. Wiesbaden 1910.

Woskressensky: Beobachtungen iiber die unmittelbare Wirkung der Sonnenbéider auf
den Blutdruck. Vraé. Delo (russ.) 1925.

Zakussow: Uber die Wirkung der Gifte auf die GefiaBe der isolierten Niere (russ.). Inaug.-
Diss. St. Petersburg 1904.

Zawodskoy: Zur Frage iiber die Kreislaufstorungen bei Fleckfieber. Klin. Med. (russ.)
1921.

— Uber den dikroten Puls usw. Nautschnaja Med. 1922.

— Uber die Analyse des Sphygmogramms mittels Belastung. Klin. Med. (russ.) 1926.

— Einige Angaben zur Frage nach der Entstehung des Kollapses bei bacillirer Dysenterie.
Vraé. Delo (russ.) 1927.

— Einige Verinderungen in der Form der Pulskurve als Symptom der GefaBinsuffizienz.
Z. exper. Med. 61 (1928).

— Zur Frage nach der Entstehung tiefer Kreislaufstérungen bei einigen Infektionen. Vortrag
in der Leningrader Internistengesellschaft, 3. Nov. 1928.

— Die Form der Pulswelle bei Histamin- und Dysenteriekollaps. Vortr. russ. physiol.
Ges., 9. Mai 1929.

Zondek: Medikamentose Herztherapie. Kraus-Brugsch: Spezielle Pathologie und Therapie
innerer Krankheiten. Bd. 4, 1. Halfte. 1925.

Zypljaetf: Uber die Digitaliswirkung auf den arteriellen, vendsen und capilliren Blut-
druck usw. Inaug.-Diss. St. Petersburg 1903 (russ.).

I. Einleitung und Fragestellung.

,;Die Arterien erweitern sich dank ihrer Fillung wie Weinséicke und nicht
wie Blasebilge, welche sich fiillen dank ihrer Erweiterung®, durch diese vor
300 Jahren niedergelegten Ausdriicke hatte William Harvey den Gefdllen
eine absolute Passivitit in bezug auf die sie durchlaufende Blutwelle zugeschrieben,
um somit mit allen bislang herrschenden Vorstellungen in Widerspruch zu kommen.
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Die Entdeckungen Harveys auf dem Gebiete des Blutkreislaufes waren so
grof}, die ihnen zugrunde gelegten Beobachtungen so erschopfend und die dabei
gezogenen Schliisse so genial, daf die von ihm aufgestellten Tatsachen auch
jetzt noch fast ohne Ausnahme feststehen, die Berichtigungen aber, welche
wihrend des groflen Zeitabschnittes hinzukamen, hauptsichlich Einzelheiten
betreffen und die grundsétzlichen prinzipiellen, von Harvey aufgestellten
Begriffe kaum zu dndern vermégen.

Folgende Hauptprinzipien wurden von Harvey aufgestellt:

1. Die GefaBle enthalten Blut, nicht aber Luft (die Bezeichnung ,,arteria‘
erscheint somit als fehlerhaft)!, 2. die Blutbewegung erfolgt nach einem ge-
schlossenen Kreise, 3. das Herz dient zur Blutbewegung und 4. die GefiBe dienen
zur Blutleitung.

Viel spater wurden diese Grundlagen von Henle und in der jiingsten Zeit
nochmals von Krogh in dem Sinne zusammengefat, dal von dem Herzen
die Blutbewegung, von den GefiBen die Blutverteilung abhingig ist.

Die moderne Wissenschaft verfiigt iiber keine einzige Tatsache, welche die
ersten 3 Hauptpunkte der Harveyschen Lehre widerlegen, oder auch nur dem
geringsten Zweifel aussetzen konnte; der vierte Punkt dagegen wurde besonders
wahrend letzterer Zeit zum Gegenstand derjenigen Streitigkeiten und manchmal
zu energischen MeinungsiduBerungen, deren teilweise Ausfithrung nun zu meiner
Aufgabe wird.

Die Sache ist ndmlich die, da8 schon seit langer Zeit manche Fragen auf-
tauchten, welche vom Standpunkt der vollstindigen Pulsationspassivitit der
Gefdfle nicht zu beantworten schienen; zudem sammelten sich Tatsachen an,
die gerade vom Standpunkte entgegengesetzter Vorstellungen am besten hatten
erklart werden konnen. So wurde eine rhythmische Pulsation der Flughaut-
venen bei Fledermédusen bemerkt (Wharton Jones), welcher Umstand mit der
rhythmischen und gleichfalls deutlich und téglich sichtbaren Nabelschnur-
pulsation in bestem Einklang zu stehen schien (Griitzner). Mit der Verbes-
serung der mikroskopischen Technik wurde die Aufmerksamkeit darauf gelenkt,
daB je weiter eine Arterie vom Herzen entfernt ist, desto relativ stirker ihre
Wanddicke und deren Muscularis erscheinen (Schiele-Wiegandt).

Schlieflich wurde von mancher Seite (Senac, Hasebroek u. a.) hervor-
gehoben, daBl vom Standpunkt Harvey-Henles die Dynamik der Blutdurch-
flieBung durch doppelte Capillarnetzgebiete (Nieren-, Portalblutkreislauf) schwer
zu erklidren wire, so auch die augenscheinlich damit verkniipfte gréBere Muskel-
menge der Pfortaderwandungen. Von den Anhingern der Anwendung von mathe-
matischen Methoden bei Besprechung rein physiologischer Tatsachen wurden
Zahlen angefiihrt, laut welchen das Herz nicht imstande sei, diejenige groBe
Arbeit zu leisten, die ihm zugeschrieben wird. Es wurde ferner auf solche Fille
hingewiesen, wo der Tod bei Erscheinungen sicherer Kreislaufinsuffizienz erfolgte,
das Herz selbst aber bei der Autopsie intakt gefunden wurde (M. Janowsky);
analoge, aber invers gestellte Fragen wurden durch das Syndrom der Hochdruck-
stauung erweckt. Vom Standpunkte dieser und einer Reihe anderer noch spéter
zu erliuternden Tatsachen blieb die alte Formel: ,,Herz = Pumpe, Gefille =
Bahn® nicht mehr universell. Es entstand die Notwendigkeit, sei es zu einer

1 Die Prioritét dieser Entdeckung gehort Galen, von Harvey wurde sie nur bestéitigt.
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Verbesserung, sei es zu einer Erlduterung dieses Gesetzes: eine solche Erlduterung
suchte man in einem ,,Gehilfen‘* fiir das Herz (Legros), was schlieBlich zum
Begriff der extrakardialen Forderung des Blutstromes gefiihrt hat. Dieser kom-
plexe Begriff besteht aber aus 2 ginzlich verschiedenen Teilen — er enthilt einmal
die Vorstellung von den ,,Hilfsmotoren (Schorr), deren Rolle zur Zeit wohl
niemand bezweifelt; zweitens kommt dazu noch die Vorstellung von einer
selbstdandigen rhythmischen Tétigkeit der Arterien, der Capillaren
und sogar der Venen (Rosenbach, Hasebroek); dieselbe soll analog
der Herzsystole-Diastole den Blutstrom aktiv férdern, i. e. pro-
pulsiv wirken.

Diese letzte Voraussetzung bekam den wenig gliicklichen Namen des ,,peri-
pheren Herzens®, wobei die besonders energischen Anhénger einer solchen Logik
(N. Schwarz) gerade dieses ,,periphere Herz* fiir die Bluthewegung verantwort-
lich machen wollen, dem zentralen Herzen aber nach dieser Meinung nur noch
die Rolle eines Blutspenders zukommen konne *.

II. Die Genese der neuen Kreislauftheorie.

Die Frage der aktiven Férderung des Blutstromes durch die GefdBe ist sehr alt; schon
die Vorstellungen des grauen Altertums, welche spiter von Galen nochmals resumiert
wurden, hielten solche Moglichkeit fiir sicher. Galen meinte, daB die GefiBle beim Er-
weitern das Blut aufsammeln und durch aktive Kontraktion dasselbe vorwirts treiben,
wobei die Kraft, welche diese Arbeit leistet, nach Galen vom Herzen ausgeht und lings
der GefiBwand sich verbreitet. Galen nannte diese Kraft ,,vis pulsifica®. Experimentell
wurde die ,,vis pulsifica® von Galen folgendermafen bewiesen: Legt man innerhalb einer
Arterie ein hohles Schilf- oder Bronzershrchen und verbindet die Arterie fest um dasselbe,
so hort die Pulsation des ,,jenseits* (distal) gelegenen Abschnittes der Arterie auf, sobald
der Faden um das Réhrchen stark angezogen wird.

Diese Auseinandersetzungen Galens wurden von Harvey bestritten, wobei der letzte
allerdings sich nur darauf stiitzte, daB bei der energischen Tétigkeit, mit welcher die Blut-
zirkulation vor sich geht, derartige . Versuche keine Beweiskraft beanspruchen kdénnen.
Dieser Einwurf ist natiirlich ziemlich schwach; allein das Fehlen besonderer und aufmerk-
samerer Schitzung der Tatsache, welcher ein so grofler Forscher wie Galen solche wichtige
Bedeutung zugab, schien mir immer um so wunderbarer, als wir ja beim Experimentieren
mit den T-férmigen Kaniilen alltiglich die Moglichkeit haben, uns darin zu iiberzeugen,
daf die Pulsation der Gefafle peripherwirts vom Durchschneidungsorte immer beibehalten
ist. Ich fand eine Erklirung der Meinungen Galens darin, daf er in den Ddmmerungen
der Vergangenheit arbeitete, wo es weder Paraffin, noch Hirudin gab und man deswegen
mit der Méglichkeit einer unvermeidlichen Thrombosierung des Réhrchens zu rechnen hatte.
Eine solche Erklirung schien aber mir zu einfach, um mich in diesem Sinne in physio-
logischen Kreisen zu duBlern, um so mehr, als Galen die Blutgerinnung sicher kannte. Als
die vorliegende Ubersicht in groBen Ziigen bereits skizziert war, wurde mir eine iltere
Arbeit von Flourens (1842) bekannt, welcher sich speziell mit dieser Frage befafite und
mit verschiedenen Kautelen auf Widdern nachpriifte, ob Galen etwa nicht mit Thromben
zu tun gehabt hatte; Flourens kam zu denselben Schliissen, die ich bereits ausgesprochen
habe und die somit fiir mich jetzt véllig sicher sind. Die zweite von Harvey gemachte
Erwiderung bestand darin, da beim Durchschneiden der pulsierenden Arterie ein kraftigeres
Blutstrahlschlagen dem Moment der GefiBerweiterung entspricht, und umgekehrt. Im
Einklang mit dieser Tatsache hat Landois viele Jahre spiter gefunden, dafl aus dem
durchschnittenen Arterienrohr in einer Zeiteinheit wihrend der Arteriendehnung etwas

1 Im folgenden werde ich Bequemlichkeit halber den Ausdruck ,,alte Theorie* zur
Benennung derjenigen Theorie benutzen, welche das ,,periphere Herz* nicht anerkennt,
und den Ausdruck ,,neue Theorie“ der des ,,peripheren Herzens“ gleichsetzen.
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mehr als doppelt so viel Blut ausflieBt als wihrend der Verengung. Bei Anwesenheit
eines ,,peripheren Herzens miite es gerade umgekehrt der Fall sein.

Die Formulierung, welche heutzutage die Anhinger des ,,peripheren Herzens® der
Rolle der GefiBe zu geben pflegen, wurde, soviel ich wei}, erst von Sénac, der die Arterien
als ,,echtes Herz nur in anderer Form‘* auffafte, 1774 gegeben. Thre Kraft sollte derjenigen
des Herzens sogar iiberlegen sein; allein es wurde von Sénac zum Beweise seiner These
nur darauf hingewiesen, daf die Fische ein unverhiltnismaBig kleines Herz haben. Dem
kann aber die sichere Tatsache gegeniibergestellt werden, daB die Végel ein enorm grofes
Herz besitzen (es erreicht bei einigen Gattungen 54,649/, des Korpergewichtes gegeniiber
69/4p beim Menschen; vgl. Parrot, Loer); doch haben wir niemals von den Anhéingern
der neuen Kreislauftheorie etwas dariiber horen konnen, dafl bei den Vogeln keine Blut-
forderung durch die GefiBe besteht. AuBerdem sei noch bemerkt, daB bei der Fledermaus,
welche eine einzige Ausnahme darstellt und — wie wir im weiteren sehen werden — wirklich
blutférdernde Venen besitzt, nach Bergmann das relative Herzgewicht zweimal dasjenige
des Menschen iibertrifft. Wir sehen somit, daB aus der Herzgro8e kaum irgend-
welche Schliisse iiber die blutfordernde Arbeit der GefaBe zu ziehen sind.

Sénacs Auseinandersetzungen erscheinen somit kaum geniigend; allein seine An-
schauungen wurden auch von Bichat angenommen, dessen Vergleiche jedoch noch weniger
beweiskraftig sind; er schrieb ndmlich: ,, Que diriez vous, si pour expliquer les mouvements
des planéts, des fleuves on se servait de l'irritabilité ? Vous ririez: riez donc aussi de ceux
qui pour expliquer les fonctions animales emploient la gravité, 'impulsion, l'inéegale
capacité des conduits etc.” Solche Beweise haben der exakten Physiologie nie imponieren
kénnen, und Marey schrieb bereits 1881, daB jetzt wohl kaum ein einziger Forscher
die physiologische Doktrin Bichats anerkennen wiirde. Marey hatte recht in seinen
Auffassungen; um so mehr hat er sich in seiner Prophezeiung getiuscht.

Von grofier Bedeutung fiir unser Thema war die Entdeckung durch Wharton Jones
der Pulsation der Flughautvenen bei Fledermiusen; diese Erscheinung wurde spiter von
Schiff, Luchsinger, Karfunkel und in jingster Zeit von Hef8 eingehend studiert,
wobei es sich herausstellte, daB das von Jones beschriebene Phinomen — obwohl es
auch eine einzige Ausnahme darstellt — als ein Beispiel aktiver Férderung des
Blutstromes durch die Gefille aufgefalit werden muf3 (niheres dariiber s. Abschnitt V).

Demgegeniiber hat die iiberall zitierte Beobachtung Schiffs iber das ,,akzessorische
Herz beim Kaninchen mit einer aktiven Blutférderung im Sinne eines ,,Herzens
nichts zu tun und gehért zu der ,,blutstrommassierenden* (Krawkow) AuBerung der
Tonusschwankungen (spez. s. Abschn. VII).

Es wurden nicht selten Versuche gemacht, auf Grund phylogenetischer Zusammen-
stellungen, welche bis in die Vakuolen der Protozoen reichten, den menschlichen GefdBen
eine propulsive Tatigkeit aufzubiirden. Als héchst niitzlich zur Dampfung dieses Ein-
nehmens erschien die Arbeit Stubels, durch welche der Umstand zum Vorschein gebracht
wurde, daBl auch bei niedrigeren Tieren die Blutbewegungs- und die Blutverteilungsfunk-
tionen differenziert sind: Von den beiden Blutgefiflen des Regenwurms ist nur das mit
massiver Muskulatur versehene Riickengefall ein peristaltisch (vom Schwanz- zum Kopf-
ende) blutférdernder Motor; demgegeniiber sah Stubel keine Bewegung des Blutes im
Bauch und im SubneuralgefdB. Die filschlich als ,,Herzen genannten Nebenbildungen
des Dorsalgefafles sind untergeordnete Vorrichtungen und kontrahieren sich erst dann,
wenn die peristaltische Welle das ganze Dorsalgefall durchlaufen hat (vgl. Stubel). Nicht
unerwahnt sei noch die Tatsache gelassen, daB die Bewegungsrichtung dieser Peristaltik
bei gewissen Bedingungen umgekehrt sein kann. Auch Carlson, welcher an Arenicola
arbeitete, erwihnt, daB, obwohl die Peristaltik in einer bestimmten Richtung liuft, sie
sich doch umkehren 1iB8t. Ich lenke die Aufmerksamkeit auf diese zwei Arbeiten daher,
weil die Blutzirkulation der Wiirmer von den Anhidngern der neuen Theorie (Griitzner,
Janowsky, N. Schwarz) sfters als Beispiel der aktiven Blutbewegung durch die Gefifle
nur deshalb angefiihrt wird, weil das wahre Herz des Wurmes (das Dorsalgefi8) die Form
eines Rohres hat. Der KreislaufprozeB des Wurmes hat fiir die Theorie des
»peripheren Herzens aus eben auseinandergesetzten Griinden eine wider-
legende, aber keine bestitigende Bedeutung.

Rosenbach, Griitzner und Hasebroek haben dasjenige Triumvirat gebildet, dank
welchem die neue Kreislauftheorie in Deutschland am stirksten in den Vordergrund geriickt
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wurde. Die Anschauungen Rosenbachs auf die blutférdernden Krifte waren sehr um-
standlich, seine Zusammenstellungen allumfassend. Er behandelte den Kreislauf als ,,ein
kompliziertes System, in dem viele Triebkrifte, Kraftformen resp. Substrate kinetischer
Energie und Spannungen (Massenformationen) harmonisch ineinandergreifen und mit
den bewegenden und spannenden Kriften der AuBlenwelt in unlésbarer Verbindung stehen.‘
Es ist aber doch zu sagen, dal Rosenbach eine unmiBig grofe Bedeutung den peripheren
Ansaugungskriften (,,Diastole und Systole der Organe‘) zusprach — ein Gesichtspunkt,
der spiter von Bier unterstiitzt und entwickelt wurde, von dem aber Fleisch ganz
richtig meint, daf heutzutage kein Zweifel dariiber sein kann, daB die Aspirations-
hypothese vollstéindig abgelehnt werden mu8. Es ist aber zu gestehen, daB die richtigen,
aber eine Zeitlang ganz vergessenen Vorstellungen Rosenbachs iiber die Protoplasma-
dynamik, als von einem blutbewegenden Faktor, heutzutage in den Arbeiten Eppingers
und seiner Schiiler wieder zutage treten. Rosenbach war der erste, der in Hinsicht der
GefaBie die Bedeutung der ,peristaltischen Welle* hervorhob. Er hat nidmlich darauf
hingewiesen, dafl die normale Tétigkeit (die systolische und diastolische Bewegung) der
Muskulatur eines Hohlorgans keine bloBe Volumverinderung ist: ,,Systole und Diastole
sind peristaltische Bewegungen.” Dies gilt nach Rosenbach auch fiir das GefiaBsystem.
Die Auffassungen Rosenbachs, welche bis zu einem gewissen Grade doch von Vitalismus
und Theleologieresten durchtrinkt waren, haben fiir die Arbeit spiterer Forscher eine
groBe Rolle gespielt; sie beruhten jedoch eher auf der groBen Uberlegungskraft
Rosenbachs, als auf einem tatsichlich erhaltenen Materiale. Das gleiche mufl
auch von Griitzner gesagt werden. In seinen simtlichen Publikationen iiber diese Frage
treffen wir nur einen Hinweis auf faBbare Tatsachen; es sind nimlich seine bekannten
Durchstromungsversuche an der Nabelschnur, welche noch im VI. Abschnitte besonders
besprochen werden.

Nun gelangen wir an Hasebroek. Es ist immer sehr schwer, sich in dem Sinne duflern
zu wagen, daB die peinlichsten Arbeiten eines Forschers, welche einer gewissen Frage jahre-
lang gewidmet waren, dieselbe nicht zur befriedigenden Lésung bringen konnten. Hier
ist es aber gerade so geschehen. Man muf vollsténdig mit Tigerstedt iibereinstimmen,
dall Hasebroeks Modellversuche, wie schén sie auch sein mégen, immer nur Modell-
versuche bleiben werden!. Ich werde im weiteren noch Gelegenheit haben, mich in dem
Sinne zu #uBern, daB die grobe Mechanik allein in der Blutzirkulation weder alles
zu leisten, noch vieles zu erkliren imstande ist und daB dazu noch etwas anderes
zukommt (ich nenne nur die ,,Selbststeuerung Rosenbachs). Den Gummischliuchen
fehlt aber gerade dieses ,,anderes“! Hasebroeks Ergebnisse wurden weder bestétigt,
noch widerlegt: sie wurden einfach von niemand nachgepriift, denn es ist leicht begreiflich,
daB das, was an einem Modell einem gelungen ist, auch sicher einem anderen gelingt.
Somit hat die ganzs Tatigkeit Hasebroeks die aktive Forderung des Blutstromes durch
die Gefafle nur propagandiert; zur Losung der Frage selbst hatte sie aber wenig Nutzen
gebracht. Ein Physiologe wird immer bedauern miissen, da die Energie sicher geschickter
Hinde dieses sinnreichen Mannes nicht am Tierexperimente ihre Anwendung fand.

Es herrschte eine Zeit, wo die festen Stiitzen der alten Kreislauftheorie zu schwanken
schienen — es war, als Hiirthle und C.. Tigerstedt iiber die bei der rhythmischen Durch-
stromung iiberlebender Arterien entstehenden ,,Aktionsstréme‘ berichteten. KEine von
so namhaftem Physiologen stammende Mitteilung iiber die Anwesenheit von Strémen,
welche ausschlieBlich infolge aktiver Arbeit entstehen konnten (vgl. auch Straub, Bittorf),
erschien als ein méchtiger Beweis fiir das ,,periphere Herz‘. Allein in weiteren Versuchen
auf dasselbe Thema erklirte Hiirthle, daB diese ,,Aktionsstrome* auch von abgetoteten
Arterien erhalten werden kénnen. Die Meinung Janowskys, daB die Gefifle, auf denen
Hiirthle arbeitete, nicht ,,genug tot*“ waren, ist meiner Meinung nach nicht stichhaltig,
einmal, weil es eben Hiirthle war, und zweitens, da diese Strome spater auch an Glasrohren
erzeugt wurden (Blumenfeldt). Vermutlich sind diese Erscheinungen zu elektroosmo-
tischen Prozessen zu rechnen (vgl. Liesegang). Auf Grund dessen gab Hiirthle seine
Voraussetzung iiber die aktiven Arteriensysteln auf und blieb somit im Lager der alten
Theorie. Die Macht des Namens Hiirthle war aber so gro3, dal auch jetzt noch die An-
hénger des ,,peripheren Herzens‘ seine alten Arbeiten erwéhnen, ohne aber seine spiteren
Erfolge anfiithren zu wollen.

1 Vgl. hierzu auch Rosenbach, ferner Stigler.
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Eine besonders ansehnliche Stelle in der Lehre iiber das ,,periphere Herz‘‘ gehort sicher
dem unlingst verstorbenen Akademiker M. Janowsky. Dieser russische Forscher war der
Vertreter eines sozusagen raffinierten Peripherismus, indem er die obenerwihnten An-
schauungen deutscher Autoren vollig annahm, erweiterte und auBerdem ihre Grundlagen
vertiefte — jedoch durch noch grofere Ubertreibung.

Die Hauptbesonderheit der Arbeiten Janowskys und seiner Schiiler besteht in der
Methode, mittels welcher sie die Frage iiber das ,,periphere Herz‘‘ zu lésen versuchten.
Wenn Rosenbach und Hasebroek eine Reihe klinischer Tatsachen unter dem Gesichts-
punkt der neuen Theorie betrachteten, so waren alle die dabei gezogenen Schliisse meisten-
teils doch nur spekulativ; im Gegenteil wandte Janowsky larga manu am Krankenbette
die Theorie des ,,peripheren Herzens* zur Analyse der mannigfaltigen Kreislaufstérungen
an und bekam eine ganze Reihe — spiter allerdings anders erklarter, sogar durch das
Experiment diskreditierter — jedoch faBbarer Tatsachen. Indem somit Janowsky
und seine Schiiler einen neuen Standpunkt in den Kreis klinischer Beobachtungen ein-
fithrten, haben sie dadurch die Theorie des ,,peripheren Herzens‘‘ ungemein popularisiert,
und darin besteht ihre grofe Bedeutung. Aber indem zum Studium dieser Frage eine
groBe Anzahl Forscher herangezogen wurde, stellte es sich heraus, dal Janowsky ganz
ungeahnt iiber ein solches Material verfiigte, welches jedoch, wie wir spéter sehen werden,
ausgezeichnet im Rahmen der alten Kreislauftheorie Platz findet; da aber Janowsky
gerade dieses grofe Material als Basis der neuen Theorie verwendete und einige Seiten
derselben somit bis zum logischen Absurdum gebracht hatte, so diente es in gewissen
Beziehungen zum Diskreditieren der Theorie des ,,peripheren Herzens, und darin besteht
das grofte Verdienst Janowskys vor der Wissenschaft.

Ich werde es mir erlauben, Janowskys Thesen besonders ausfiihrlich wieder-
zugeben, da dieselben alles zusammenfassen, was je zugunsten des ,,peripheren
Herzens ausgesprochen wurde und sozusagen den Gipfel der neuen Kreis-
lauftheorie darstellen. Sie lassen sich etwa folgendermafBen zusammenfassen:
Die GefaBmuskulatur dient zum aktiven Foérdern des Blutstroms, was nur
dann moglich ist, wenn diese Gefdfkontraktionen rhythmisch in voélliger Har-
monie mit den Kontraktionen des zentralen Herzens erfolgen. Diese strenge
Koordination wird dadurch erreicht, daB im Blutférdern zwei Wellen teilnehmen :
die Herzwelle und die GefiBwelle (diese zerfillt gleichfalls in 2 Elemente, wie
wir noch im II. Abschnitte sehen werden). Die erste Welle (Herzwelle) erscheint
augenscheinlich doch als dominierend und erweitert die GeféBe beim Durchdringen
durch dieselben; diese Dehnung bildet den Reiz, resp. den Erreger, welcher
die aktive Kontraktion ! der glatten GefaBmuskulatur hervorruft (vgl. Legros
und Onimus, Griitzner, Kamm und Plotke u. a.). Die GefiBkontraktion
erfolgt gleich nach der Herzwelle und verbreitet sich peristaltisch der ganzen
Linge des GeféfBnetzes nach. — Wir sehen somit, wie nahe die Theorie der peri-
staltischen Welle zum Galenschen ,,vis pulsifica* steht! — Also besteht die
Rolle des ,,peripheren Herzens‘‘ darin, dafl es die Herzwelle auffingt und ihre

1 Diese Vorstellung iiber die kontraktionsférdernde Wirkung der GefaBdehnung beruht
auf den alteren Untersuchungen von Straub, Winkler, ferner v. Briicke und Bieder-
mann, hauptsichlich aber auf den beriihmten Versuchen von BayliB, in denen dieser
Forscher nach der Dehnung der GefiBile durch Blutiiberfiillen, deren Kontraktion auch
auf einer vollig denervierten Extremitit beobachten konnte. Da aber BayliB zum Uber-
anfiillen der ExtremititsgefdBe sich der BauchgefaBkontraktion durch die Splanchnicus-
reizung bediente, so wurden bekanntlich seine Versuche von v. Anrep widerlegt,
welcher ganz sicher beweisen konnte, daB die der Dehnung nachfolgende GefiaBkon-
traktion auf hormonalem Wege geschieht und auf die bei der Splanchnicusreizung
sich einstellende Hyperadrenalindmie zuriickzufiihren ist (vgl. hierzu Johannson, ferner
Lendorff).



122 Georg Frenckell:

schwingende Bewegungen durch seine Peristaltik in fortschreitende umformt?;
je weiter vom zentralen Herzen, desto gréBer wird die Kraft und die Rolle der
GefiBwelle, mit gleichzeitiger Verkleinerung der Herzwelle; dadurch wird die
relativ groBere Dicke der Muscularis derjenigen Gefafle erklart, die am weitesten
vom Herzen entfernt sind (Franke). Fiir das Entstehen der peristaltischen
Welle ist auBer ihrem normalen Erreger — der Herzwelle (= primire Welle) —
noch ein gewisser Erregungsgrad der GefiBmuskulatur notwendig; dabei ist
zweierlel zu beachten: 1. die Geschwindigkeit des Auftretens der GefaBmusku-
laturkontraktion, d. h. die Entstehungsgeschwindigkeit der peristaltischen
Welle, resp. die Periode der latenten Erregung, welche in verschiedenen Fillen
ungleich ist, und 2. die Hohe der Erregungsstufe (analog der Harnblasenmus-
kulatur, die zu ihrer Kontraktion bald dieser, bald jener Uberdehnung bedarf).
Durch das unter normalen Bedingungen bestehende Vorherrschen der Herzwelle
wird die GefaBwelle gewissermaBen verstellt; in Féllen von Zentralherzschwiche,
wenn die Arbeit des ,,peripheren Herzens* in den Vordergrund riickt, treten die
auf das Vorhandensein der GefdBle sich beziehenden Tatsachen (s. u.) noch
klarer zutage. In allen Fillen, wo eine Hypertrophie der GefdBmuskulatur
vorhanden ist, so z. B. bei der Aorteninsuffizienz 2, bei Hypertonien, bei chroni-
schen Nephritiden und im Initialstadium der Sklerose (vgl. auch Schiele-
Wiegandt, Hasebroek, Benda, Afonsky) erscheint die GefiBwelle ver-
starkt; beim Abmagern, Ernahrungsschwiche, Kollapsen kann dagegen die
Kraft der peristaltischen Welle recht abgeschwicht sein, die Blutpropulsion
wird dann ausschlieBlich vom Herzen besorgt, was in gewissen Fillen zur schnellen
Dekompensation fithrt (Perwoff). Da, wie gesagt, die GefiBwelle normaler-
weise von der Herzwelle maskiert bleibt, so erfand Janowsky zum besseren
Aufklaren der ,,peristaltischen Welle* ein Verfahren, welches ich im weiteren
als , Versuch Janowskys® bezeichnen will; es besteht darin, daf auf einem
bestimmten GefaBabschnitt (gewohnlich auf der Armarterie) eine Stenosierung
gewissen Grades ausgeiibt wird (mit Hilfe der Recklinghausenschen Man-
schette) — dadurch wird in den peripherwirts von der Stenose gelegenen
Abschnitten die Herzwelle abgeschwicht, was zur Verstarkung der ,,GefdBwelle*
und allen damit verbundenen Erscheinungen fithren soll. Eben auf diesen
vom kiinstslichen Stenosierungsort peripherwirts gelegenen Abschnitten fiihrten
Janowsky und seine Schiiler diejenigen Untersuchungen (sphygmomanome-
trische, sphygmographische, auskultative und plethysmographische) aus, welche
von ihrem Standpunkte die neue Theorie vollstandig zu bestitigen imstande sind.

In dieser endgiiltigen Form ist die ,,Theorie des peripheren Herzens* von vielen russischen

Kliniken angenommen; in Westeuropa scheinen aber nur vereinzelte Kliniken (Guleke-
Deutschland, Snapper-Holland, Vaquez-Frankreich, Frugoni-Italien) dieser Theorie

1 Allein diese Vorstellung ist schon falsch, denn der alte physikalische Satz: ,,Unda
non est materia progrediens, sed forma materiae progrediens gilt fiir den Kreislauf nicht,
eben weil man hier mit einer speziellen Wellenart, nimlich mit Schlauchwelle zu tun hat
(vgl. Sahli).

2 Diese Auffassungen iiber die Rolle der GefiBle bei der Aorteninsuffizienz wurden
in Deutschland von Jiirgensen, ganz unabhingig von Janowsky, hervorgehoben. Die
Capillarbeobachtungen Jiirgensens, welche am Kriegsmaterial ausgefiihrt wurden,
sprechen aber eher zugunsten einer Anpassungsfahigkeit der Peripherie zu den Leistungen
des Herzens (Herabsetzung der Widerstinde bei Klappendefekten); eine aktive Forderung
ist aber durch nichts gekennzeichnet.
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recht zu geben. Was nun die bedeutendsten Physiologen anlangt, so scheint zur Zeit
wohl niemand auBer Mare§ der neuen Kreislauftheorie irgendwelche Bedeutung zuzu-
schreiben.

Ich hatte keine Absicht, in diesem Abschnitt eine liickenlose Geschichte
des ,,peripheren Herzens“ darzustellen®; deswegen sind hier nur diejenigen
Forscher erwahnt, deren Ergebnisse entweder bis jetzt noch den Anhingern
der neuen Theorie als Beweise dienen, oder aber eine spezielle Bedeutung fiir die
inden folgenden Abschnitten besprochenen Fragen haben. Ausdenselben Griinden
fithre ich speziell die die Richtigkeit der
alten Theorie beweisenden Gesichtspunkte
nicht an, — dazu miiBite ich alle bekann-
ten physiologischen Lehr- und Handbiicher
referieren —, sondern will im folgenden
nur auf die nicht gentigend triftigen Seiten
der neuen Theorie hinweisen. Um jedoch
zu gewissen Fragen nicht wiederzukom-
men, halte ich es fiir angebracht, schon
gleich einige Uberlegungen iiber die Ge-
faBperistaltik auszusprechen.

Vor allem sei bemerkt, da3 die von Schiele-
Wiegandt beschriebene und von der neuen
Theorie so viel propagandierte relative Zunahme
der Muscularis der GefiBle mit deren Entfer-
nung vom Herzen zur Zeit nicht mehr fest-
steht: Hiirthle hat auf Grund der Unter-
suchungen seines Schiilers Heptner festgestellt,

daB die Wandstéirke bei allen Arterien bis zu Z
den Capillaren etwa 159/, des Gesamtradius be-

~
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trigt; der Anteil der Media ist dabei bei der
Aorta — 949/, A. axillaris — 89%/,, A. carotis
— 80%,, A.iliaca — 609, ,,Bei den folgen-
den mittleren Arterien bis herunter zu
solchen von etwa 0,2 mm Durchmesser

Abb. 1. Graphischer Vergleich der pulsato-

rischen Durchmesserschwankungen der Ge-

faBe, der peristaltischen Einschniirungen der

Speiserohre und der peristaltischen Lumen-

anderungen des Luftrohres. (Zusammenge-

stellt nach Hiirthle, Teschendorf und
Reinberg.)

sinkt der Anteil der Media auf 509/,.

Ferner muB es erwihnt werden, da die pulsatorischen Durchmesserschwankungen
der Arterien sehr gering sind und héchstens fiir die A. carotis Y/,; und fiir die Cruralis */,4
des Durchmessers (Hiirthle) betragen; so geringe Verinderungen der Lichtung ? kénnen
natiirlich in keinem Parallelismus mit dem Verdauungstraktus gestellt werden (wie es
von Janowsky u. a. gemacht wird), ja sogar nicht mit der unlingst von Reinberg ent-
deckten Peristaltik des Luftrohres verglichen (vgl. Abb. 1) und wirken sicher nicht pro-
pulsiv. Aber aus den Arbeiten Hiirthle erleuchtet ferner noch, dafl je ndher zur Peri-
pherie, desto kleiner diese Durchmesserschwankungen werden und daB in
den Arteriolen itiberhaupt keine pulsatorischen Durchmesserschwankungen
sich erkennen lassen; dies fithrt natiirlich zum volligen Scheitern der neuen Theorie
in dem Teile, wo diese meint, daB das ,,periphere Herz‘ um so intensiver arbeitet, je weiter
der betreffende GefaBabschnitt vom zentralen Herzen entfernt ist. In ausfiihrlichen Unter-
suchungen hat HeB zeigen konnen, daB die peristaltische Welle nur dann den Blutstrom

1 Ich verweise hier auf die ausfiihrlichen Monographien und Ubersichten von Hiirthle,
Fleisch, Hasebroek, Mare§, Kautsky, Janowsky, Franke, Weitz u. a.

Anmerkung bei der Korrektur: Inzwischen sind die ,,Verhandlungen des 10. Inter-
nistenkongresses der U.S.S.R.* erschienen, wo noch zwei grofe Ubersichten von Lang
und von Kurschakoff versffentlicht sind.

2 Der geringe Grad der pulsatorischen Dehnungen der Arterien ist iibrigens schon
in alteren Arbeiten Donders, ferner Cohnheims hervorgehoben worden.
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fordern wird, wenn sie das GefdB geniigend tief einschniirt und, hauptsichlich, wenn sie
mit einer der Stromgeschwindigkeit des Blutes mindestens gleichen Geschwindigkeit sich
fortpflanzen wird. Widrigenfalls kommt es zur Hemmung des Blutstromes (vgl. auch
Exner, Rollett). Wenden wir uns aber zu den Arbeiten von Apitz, Friedmann, Wei8
u. a. m., so ist es leicht zu ersehen, dafl die Geschwindigkeit, mit welcher die GefiBe durch
Kontraktion auf die Dehnung reagieren, nur einige Minuten, nach Full sogar einige Stunden
betragen. Auch Griitzner und v. Uexkiill berichten dariiber, daB die Geschwindigkeit
der Verkiirzung glatter Muskeln sich auBerordentlich langsam vollzieht; dies ist fiir die
Entstehung der ,,gefaBperistaltischen Welle® natiirlich ungeniigend. Daran schlieBen
sich auch die Befunde Wachholders, welcher die Zeit des Kontraktionsverlaufs mindestens
als 20 Sekunden schiitzt; auBerdem stellte dieser Autor fest, da von einer peristaltartigen
Fortpflanzung der rhythmischen Spontankontraktion iiberlebender Arterien keine Rede
ist. Dieses Fehlen jeglicher Peristaltik wurde auch von Fuchs seiner Zeit betont, in welchem
Umstande er einen grofien physiologischen Unterschied zwischen der Muskulatur der GefifBe
und der Harnleiter (oder Dirme) sah.

Im besten Einklange damit stehen auch die eingehendsten Studien, welche von Hef
an der Kaninchencarotis in vivo ausgefiihrt wurden (die Einzelheiten der komplizierten
Methodik sind im Original nachzusehen), wobei dieser Forscher auch zu dem Schlu8 kommen
mufBte, daB von irgendwelchen Erscheinungen, ,,welche eine Aktion der Arterienwand
anzeigen wiirden, keine Spur zu entdecken ist‘‘.

Zusammenfassend mufl also gesagt werden, daB die in Frage
kommenden Arbeiten der Physiologen fiir die vom Standpunkt
der neuen Kreislauftheorie ausgefiihrten klinischen Arbeiten als
eine reelle Basis nicht dienen kénnen.

III. Die Rolle der Arterien.

A. Der Blutdruck im Dienste der neuen Theorie.

1. Das Teissier- Hillsche Symptom.

Die Blutbewegung im arteriellen Teile des Kreislaufsystems geschieht daher,
weil der in der Aorta (resp. A. pulmonalis) durch den linken (resp. rechten) Ven-
trikel geschaffene Blutdruck sehr allmihlich (Poiseuille), aber doch sicher
fallt, je weiter der betreffende Punkt vom Herzen entfernt wird (Marey), und
kein Paradoxon kann in dieser Hinsicht von der modernen Physiologie weder
verstanden, noch akzeptiert werden. Allein, wie es noch spiter gezeigt sein wird,
vermochte eine Reihe fehlerhafter diesbeziiglich am Krankenbette gesammelter
Tatsachen eine grofle Rolle im Einbiirgern der neuen Kreislauftheorie zu
spielen.

Es muf} zugegeben werden, daB die Physiologen in dieser Hinsicht auch nicht siindenfrei
sind, und dafl die &lteren Arbeiten hier auch groBe Inkongruenzen enthalten. Der erste
Fehler ist — wie erstaunlich dies auch sein mag — unter Ludwigs Leitung 1843 gemacht
worden; Spengler fand namlich, da der Blutdruck in den vom Herzen entfernten Arterien
grofer ist, als in den naher gelegenen und, was von besonderer Wichtigkeit ist, da dies
auch fiir solche GefaBe gilt, von denen das eine die Fortsetzung des anderen darstellt (z. B.
Carotis und Maxillaris). Diese Angaben wurden bekanntlich spiter durch umfangreiche
und exakte Nachpriifungen Volkmanns widerlegt, indem er durch eine scharfsinnige
Einrichtung feststellen konnte, daB der Druck im peripheren Abschnitt der Arterie immer
niedriger ist, als im zentralen. In Hinsicht auf diese Bedingungen kann heutzutage nur
eine Meinung herrschen: der Blutdruck in einem und demselben GefiBe fallt stets zur
Peripherie ab oder, was dasselbe ist: der Druck ist in einem Gefdl immer niedriger, als
in demjenigen, von dem es anfingt (Jacobson, Schulten, ¥r. Miiller).

Zugleich kann die Sache ganz anders mit den Gefdflen stehen, welche vom Herzen ver-
schieden entfernt sind, aber nicht eins eine Fortsetzung des anderen bildet — hier ist es
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a priori gar nicht notwendig, daBl die Druckerniedrigung der Entfernung vom Herzen
parallel geht, denn es kann eine ganze Reihe Bedingungen mit eingreifen, welche diese
GesetzmiBigkeit zu storen vermag; dariiber wird noch speziell die Rede sein. Wenn der
Blutdruck in irgendeinem vom Herzen entfernteren GefiBe groBer wire, als in einem dem
Herzen nihergelegenen, so kénnte diese Sachlage nur unter solchen Bedingungen paradox
erscheinen, wenn dieser Druck héher als der aortale wire (so etwas hat aber vorlaufig noch
niemand beobachten konnen), oder aber, wenn die beiden untersuchten Gefaligebiete
absolut identisch, oder symmetrisch wiren — was gleichfalls niemals vorkommt. Wenn
also Hiirthle in seinen #lteren Versuchen, welche er spiter selbst fiir fehlerhaft erklirte,
hoéhere Werte fiir den Blutdruck in der A. cruralis als in der A. carotis erhielt, so hieB die
von rein prinzipieller Seite gar nicht, daB die alte Kreislauftheorie vernichtet werden
miisse; die Bedingungsverschiedenheit des Kreislaufes, welche ich z. B. schon darin sehe,
daB die Gefafle der vorderen Extremitéten viel dehnbarer sind als diejenigen der hinteren
(Landois), kann gewiB dazu fithren, daB das Druckgefille fiir verschiedene Gebiete un-
gleich wird. Weitere in dieser Richtung angestellte Versuche haben gleichfalls diejenige
Tatsache bestétigt, daB in entfernteren GefiBgebieten niemals ein héherer Blutdruck
herrscht als in zentralen; die sichersten Beweise dafiir hat aber meines Erachtens Weber
geliefert, welcher den Druck in der Carotis und in der Cruralis mit einem und demselben
elastischen Manometer durch rasche Umschaltung desselben gemessen hat (vgl. Abb. 2).

+ — +
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Abb. 2. Blutdruckmessung mit einem und demselben Manometer (durch Umschaltung) an zwe
verschiedenen Gefigebieten. -+ Beginn des Druckes der Carotis. — Beginn des Druckes der Cruralis
(Katze). (Nach Weber.)

Dawson, Fick, Bogomolez, Sdukareff und Zawodskoy u. a. sind zu &hnlichen
Resultaten gekommen. In einer schonen Arbeit, welche in der jiingsten Zeit an einem
groBen Material und mit einer absolut einwandfreien Technik von Merke und Al Miiller
ausgefiihrt wurde, ist gleichfalls festgestellt worden, daB der Blutdruck peripherwirts
immer fallt. Die Resultate, welche Faivre, ferner O. Miiller und Blauel bei blutigen
Messungen am Menschen erzielt haben, decken sich damit auch. Somit ist vom Stand-
punkte der modernen Kreislaufphysiologie die letzte Tatsache sichergestellt, so da8 die
obenbeschriebenen Diskussionen in der letzten Zeit in Vergessenheit geraten, obwohl
Hasebroek immer noch unverséhnlich bleibt.

Die unblutigen Messungen, welche an gesunden Menschen angestellt wurden,
stimmen mit diesen Vorstellungen vollstindig iiberein: der Druck in der Arm-
arterie (resp. A. radialis) und in der A. tibialis (resp. A. dorsalis pedis) ist bei
horizontaler Lage entweder einander gleich, oder aber ist der letzte etwas
niedriger (Laubry, Mougeot und Walser, Hill und Flack, Bernard und
Soltan, Mc. William und Melvin, Mougeot, Leschke, Heitz). Denselben
Folgerungen schliessen sich auch Alx. Miiller und Pawlowskaja an, welche
keine besonderen Abweichungen von dieser Regel fanden, jedenfalls bei unter
30 Jahre alten Personen.

Man ist aber am Krankenbette wieder an die alte Frage gestossen; es haben
némlich Teissier bei abdominaler Aortitis (,,signe de la pédieuse‘‘) und Hill
mit seinen Mitarbeitern Rowlands, Flack und Holtzmann bei Aorten-
insuffizienz eine relative Hypertonie unterer Extremititen als stindige Er-
scheinung beobachten kénnen.

Die Angaben Teissiers und Hills haben durch die Veréffentlichungen
von Minet, Barié und Colombe, Mandelstamm, Alx. Miiller und Pawlow-
skaja, Leschke, Murray, Hare Rolleston, Heitz, Laubry, Mougeot
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und Walser, Williamson eine weitere Bestitigung gefunden, wobei das
Symptom auch in Fillen von Sklerose und Hypertension positiv gefunden wurde.
Es ist naturgemi ganz klar, daB diese Tatsachen fiir die neue Kreislauftheorie
hochst vorteilhaft erschienen, und die Anhinger der neuen Theorie (N.
Schwarz, Kurschakoff) haben nicht unterlassen, dem Teissier-Hillschen
Symptom ihre Erklirung zu geben: Da die Druckerhéhung in den weiter vom
Herzen gelegenen Gebieten hauptsichlich bei Sklerose und Aorteninsuffizienz
beobachtet wird, d. h. gerade bei denjenigen Erkrankungen, wo das ,,periphere
Herz“ besonders intensiv arbeitet (s. o0.), so sei eine kausale Abhingigkeit
hier auBer Zweifel; es hinge diese Erhohung von selbstdndigen rhythmischen
GefiBkontraktionen ab, welche in weitgelegenen Gebieten, wo die ganze
Blutférderungsarbeit ausschlieBlich durch diese besorgt werde, die Féhigkeit
besitze, den Blutdruck hoher als in den zentralen Abschnitten hinaufzutreiben
(vgl. auch Hasebroek), was besonders durch die Beobachtungen Murreys
bestitigt zu sein schien, welcher finden konnte, dafi die Hillsche Differenz
desto groBer wird, je peripherer das zu untersuchende Gefa8 liegt. Solche Auf-
fassungen konnen aber in besten Féllen nur als Verkennung elementarer physi-
kalischer Gesetze gedeutet werden, denn die Stromung einer Flissigkeit
wird nicht durch den Druck, sondern durch das Druckgefille ge-
wihrleistet. Es wurden auch zur Begriindung dieser abstrakten Vorstellungen
von der neuen Theorie unmittelbar keine konkreten Tatsachen angefiihrt.
Im Gegenteil zeigten die Untersuchungen von Griinberg, Hwiliwitzkaja
u. a., daB gerade bei der Sklerose die Kontraktionsfahigkeit der Gefafle erniedrigt
ist, was auf jeden Fall gegen die neue Kreislauftheorie spricht.

Es ist aber hervorzuheben, daB auch seitens der Anhédnger der alten Theorie
es an Erklirungen des Teissier-Hillschen Symptoms nicht gefehlt hat; wohl
ist eine Unmenge Erklarungen beim Losen strittiger Fragen ein negativer Um-
stand, trotzdem aber erschienen die schwéchsten Erkldrungen, welche in diesem
Falle angefiihrt wurden, viel reeller und annehmbarer als die Theorie des ,,peri-
pheren Herzens*.

Vor allem miissen die Auffassungen von Heitz (vgl. auch Ribierre) erwiahnt
werden, welche mit Recht darauf die Aufmerksamkeit lenkten, daB ein Teil der das
Teissiersche Symptom bestatigenden Arbeiten entweder mit einer ungeniigend
exakten (mit dem Potainschen Apparat), oder mit einer ungeeigneten (schmale
Manschette Pachons) Methodik ausgefiihrt wurde. Es ist hier nicht der Ort, die
Geschichte des Manschettenwachsens in die Breite zu besprechen (ich nenne
hier nur die ausfiihrlichen Arbeiten von v. Recklinghausen, Sahli, O.Miller
und Blauel, Straub, Dehon, Dubus und Heitz), ich verweise nur darauf,
daB es heutzutage sichersteht, dafl schmale Manschetten hohere Werte geben,
wobei dies (es ist bei Menschen auch auf blutigem Wege bei Amputationen nach-
geforscht worden) hauptsichlich den systolischen, nicht aber diastolischen
Druck betrifft. Beachtet man einerseits, daf beim positiven T'eissier-Hill schen
Symptom der diastolische Druck keine dem systolischen einheitliche Schwan-
kungen gibt (Mandelstamm, Pagniez), daB andererseits die Angaben der
schmalen Manschetten von dem Umfange der von ihnen zusammengepreBten
Gewebe abhingig sind (Sahli, Straub,Mjassnikow und Alx. Miiller u.a.),daB
schlieBlich  Heitz in den Fillen von Kreislaufstérungen, wo man mit dem
Pachonschen Oscillometer einen positiven Teissier-Hill beobachtete, mit
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der breiten Manschette keine Erhohung des Druckes fand (vgl. auch Bogaert),
so wird die relative Hypertonie der unteren Extremitéten wenigstens fir
einen Teil der Fille auch ohne das ,,periphere Herz*“ erklirt werden
koénnen.

AuBlerdem mochte ich mnochmals die bereits oben besprochenen Thesen
Landois hervorheben, dal ndmlich die Arterien der hinteren (resp. unteren)
Extremitiaten weniger dehnbar sind als die der oberen, was natiirlich nicht ohne
EinfluB auf den maximalen Druck bleiben kann. Ich kann ferner mit Mandel-
stamm, Alx. Miiller und Pawlowskaja volltdndig iibereinstimmen, welche
der Meinung sind, daB auch die GefaBtopographie in dieser Hinsicht eine groBe
Rolle spielen kann; in Wirklichkeit ist die Form der Bahn, lings der die Blut-
welle bis zur A. radialis oder A. tibialis gelangt, doch ganz verschiedenartig:
im ersten Falle macht dieser Weg (bei nach unten gelassener Hand) eine Reihe
fast 120° — groBer Biegungen, im zweiten Falle bildet er beinahe eine Gerade.
Es ist verstindlich, daB im ersten Fall die Herzwelle in groBerem MafBe den
Reflexionserscheinungen unterworfen wird, so dal ihr Schwung gedampft werden
kann. Ich mochte die Aufmerksamkeit dringend darauf lenken, daf hierin
kein Widerspruch mit den obenerwihnten Versuchsergebnissen iiber die Druck-
gleichheit in der Carotis und in der Cruralis besteht : diese beiden Arterien befinden
sich in Hinsicht zur Blutstromrichtung in ziemlich gleichen Bedingungen, die
Bedingungen fiir die A. brachialis dagegen sind, wie ersichtlich, ganz andere.
Dieser scheinbare Widerspruch mit der Physiologie bestitigt wiederum,
daB die verschiedenen Formen der Blutwellenbahn fiir die Genese des Hill schen
Symptoms sicher eine grofle Bedeutung haben. Esist klar, daf} diese Bedingungen
auch bei normalen Kreislaufverhiltnissen vorhanden sein miissen, und dieses
Symptom kann tatséchlich auch bei gesunden Personen beobachtet werden,
wobei es natiirlich sehr schwach ausgepriagt ist (Heitz, Miiller und Paw-
lowskaja, Josué, was ich iibrigens auch bestatigen kann); besonders scharf
miissen aber diese Bedingungen am GefaBsystem des Sklerotikers zur Beobachtung
kommen, woder Schwung der Druckwelle gewif verstirkt ist und alle vorhandenen
Differenzen mit besonderer Klarheit zutage treten. Leschke meint, dal das
Hillsche Symptom durch die schwerer ausfilhrbare Kompression der sklero-
sierten GefidBe erklirt werden kann (vgl. auch Ewald, v. Recklinghausen;
iber entsprechende Rolle des Kontraktionszustandes der Gefile — s. Mec.
William und Kesson, David), und daB auf solche Weise der Druck in den
GefiBen der unteren Extremitdt in Wirklichkeit nicht hoher ist, da nach den
Angaben dieses Autors die Arterien der unteren Extremitéit in Fillen mit
positivem Hill schen Symptom von sklerotischen Verianderungen mehr befallen
werden, als die Arterien des Armes; auch Oberndorfer betont, daB die
oberen ExtremitédtengefiBle weit weniger von der Sklerose befallen werden, und
— was fiir uns hier von besonderer Wichtigkeit ist — dal die Armge fafle
bei hochstgradiger Sklerose der Schenkelarterien vollstandig
intakt bleiben kénnen. Dem scheinen aber die Ergebnisse De Vries Rei-
linghs und Alx. Miiller zu widersprechen, welche finden konnten, daB die
sklerotischen Arterien keinen erhthten Widerstand beim Blutdruckmessen nach
Riva-Rocci leisten.

In bezug auf das Hillsche Symptom bei Aorteninsuffizienz ist sehr be-
merkenswert der Standpunkt Gallavardins: Der beschriebene Unterschied
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in der GroBe des systolischen Druckes ist von der Differenz des intra-
vasalen Druckes zum SchluB der Diastole abhiingig; der diastolische Druck
fallt in diesen Fillen um so mehr, je ndher das betreffende Gebiet zu den
insuffizienten Klappen gelegen ist. Die systolische Welle erscheint daher
in den weitergelegenen Abschnitten gleich wie auf ein Postament aufgestellt
und gibt einen hoheren Druck, als in den nahergelegenen (vgl. auch Hochrein).
Von diesem Standpunkt ausgehend, miilte das Hillsche Symptom nicht als
relative Hypertonie der unteren Extremitéten, sondern als relative Hypotonie
der oberen betrachtet werden. Eine experimentelle Nachpriifung dieses Stand-
punktes wire héchst wiinschenswert®. Hierher gehéren auch die Anschau-
ungen von Laubry, Mougeot und Walser, welche den Grund des Teissier-
schen Symptoms in einer ungeniigenden Amortisation der Pulswelle von der
rigiden Aorta zu sehen geneigt sind. DaB rein mechanische Bedingungen dabei
eine nicht geringe Rolle spielen kénnen, besagt die Tatsache, daB bei ange-
borener Hypoplasie der Aorta eine dem Hill schen Symptom inverse Erscheinung
beobachtet wird: der Druck auf den unteren Extremitéten erscheint betriachtlich
niedriger als auf den oberen, wobei der Unterschied bis 70 mm Hg betragen
kann (Laubry und Pezzi); diese Tatsache steht in absolutem Widerspruch mit
der Theorie des ,,peripheren Herzens* und weist hin, wie verwickelt noch die Ver-
hiltnisse erscheinen und wie vorsichtig man mit der Ausniitzung des Teissier-
Hillschen Symptoms zugunsten der neuen Theorie sein muf}, da gerade bei
der Aortenhypoplasie eine Hypertrophie der peripheren Gefafimuskulatur besteht
(Wirssaladze), was von Wolkoff als eine ,,Kompensationserscheinung®
gedeutet wird.

Wenn -alle diese Grundlagen die Sache etwas spekulativ erkliren und wir
iiber keine absolut konkrete Tatsachen zur prazisen Deutung des Teissier-
Hillschen Symptoms verfiigen, so haben wir doch heutzutage einen vollig
einwandfreien Beweis, da8 das ,,periphere Herz hier auch nichts zu tun hat.
Ganz ungeahnt hat Leschke diese Theorie, wenigstens in bezug auf das Hill-
sche Symptom, zum vollstindigen Scheitern gebracht. Er hat nédmlich in Fallen
mit ausgeprigter durch eine Aorteninsuffizienz und Sklerose bedingter relativer
Hypertonie der unteren Extremitéiten, d. h. gerade in denjenigen Fillen, wo also
nach Perwoff alle Bedingungen zur Tétigkeit des ,,peripheren Herzens*
gegeben sind, ein fast vollstindiges Fehlen der Muskelfasern in der
Media und einen Ersatz durch gewuchertes Bindegewebe gefunden.
Es fragt sich nun, durch welche Elemente in diesen Fillen die aktive Kontrak-
tionsfahigkeit der GefaBwand zustande kam, welche das positive Hillsche
Symptom bewirkte.

Zusammenfassend mochte ich also sagen, daB bei gewissen
pathologischen Zustinden zwischen den oberen wund unteren
Extremititen eine Blutdruckdifferenz vorhanden sein kann, deren
alle Griinde heutzutage noch nicht voéllig geklart sind, wobei augen-
scheinlichrein mechanische, wie auchauflerhalbder GefiBBeliegende
Momente in dieser Beziehung eine grofe Rolle spielen koénnen.

1 In dieser Beziehung liegen meines Erachtens in der Literatur nur kurze Tatsachen
aus der Arbeit Leschkes vor, welcher aber leider den Druck in der A. carotis mit dem
der A. cruralis verglich, was dem Hillschen Symptom, wie ich oben erwéihnte, nicht
parallel ist.
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Sicher ist nur, daB ,,eine kriaftige GefdaBperistaltik® nicht der Grund
dazu ist, da diese Druckdifferenz auch trotz Muskelatrophie der
Arterien stark ausgeprigt sein kann.

2. Die Sphygmomanometrie des Versuches Janowskys.

Wir haben im II. Abschnitte gesehen, daBl von Janowsky ein spezielles Verfahren
zur Auflerung der Arbeit des ,,peripheren Herzens®“ (mittels Dampfung der Herzwelle)
vorgeschlagen wurde; wir haben das mit dem Namen ,,Versuch Janowskys‘ bezeichnet.
Essollen hier die durch solche Versuche erhaltenen Sphygmomanometrieergebuisse besprochen
werden, da auf diese von den Anhéngern der neuen Theorie besonders viel Gewicht gelegt
wurde.

Die bedeutendsten Arbeiten sind in dieser Richtung von Perwoff und
N.Schwarz ausgefiihrt worden. Perwoff arbeitete mit dem Potainschen Appa-
rat nach folgender Methodik : preBt man die Armarterie mit der Riva-Rocgischen
Manschette iiber den vorher bestimmten Maximaldruck zusammen, so ver-
schwindet der Puls in der A.radialis, und der Blutdruck daselbst wird praktisch
Null betragen; bei vorsichtigem Auseinanderpressen der Manschette erscheint
in der A. radialis der Puls, und der Blutdruck kann nun mittels Potainschen
Apparates bestimmt werden. GeméiB den oben angefiihrten Gesetzen der Physio-
logie, muB} der Blutdruck in der eine unmittelbare Fortsetzung der Armarterie
darstellenden A. radialis, je nach dem Auseinanderpressen der den Arm kom-.
primierenden Manschette, allméhlich anwachsen, um bei vollstindigem Aus-
einanderpressen entweder den Druck der Armarterie zu erreichen, oder aber
etwas niedriger werden (s. 0.). Perwoffs Versuche haben aber gezeigt, dafB3 dies
bei weitem nicht immer der Fall ist. Bei gesunden Menschen wird es in Wirk-
lichkeit auch so beobachtet, bei speziellen pathologischen Fillen dagegen tritt
eine paradoxe Erscheinung zutage: Zugleich mit dem allméhlichen Auseinander-
pressen der Armmanschette wichst der mit der Potain schen Pelotte gemessene
Blutdruck in der A. radialis, steigt bis zum maximalen Druck empor und iiber-
trifft, je nach dem Charakter der Krankheit, den Maximaldruck auf eine betréicht-
liche Zahl!, Besonders grof ist dieser Druckanstieg bei Arteriosklerose, wo er
nach Perwoff bis 120 mm Hg betragen kann. Ahnliche Erscheinungen, aber
im schwicheren Grade konnte Perwoff auch bei Nierenkranken beobachten.
Fille von Aorteninsuffizienz, welche durch Sklerose kompliziert sind, geben im
Versuche Janowskys auch einen grofien peripherischen Druckanstieg, derselbe
wird aber bei reiner Aorteninsuffizienz viel bescheidener und betragt, mit dem
Potainschen Apparat gemessen, jedenfalls nicht mehr als 50 mm Hg. Ein
ganz anderes Bild wird bei Krankheiten beobachtet, welche von Entkraf-
tung und Nahrungsstérung begleitet werden : niemals kommt hier eine Erhohung
des peripheren Druckes vor, die Zahlen sind viel niedriger, als die maximalen
Armwerte. Alle diese Tatsachen will Perwoff folgendermafien erkliren: Da
infolge der Kompression der Armarterie mittels der Riva-Roccischen Man-
schette die Kraft der Herzwelle peripherwérts somit verkleinert und die Kraft
der GefaBwelle vergroBert wird, so sei eine Druckerhdhung, welche peripher-
wirts der Stenose stattfinden, ein Resultat der Verstirkung der GeféBperistaltik

1 Es muB hinzugefiigt werden, daB nach den Angaben des Autors zwischen den einzelnen
Messungen die Luft aus der Manschette vollig weggelassen wurde, so daB eine dauerhafte
Stauung also nicht in Frage kommt.

Ergebnisse d. inn. Med. 37. 9
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(,,ReservekraftsiuBerung der peristaltischen Welle®), was ,,dhnlich der
Verstarkung der Darmperistaltik infolge Stenosierung ist“ (von
mir ausgezeichnet). Dort, wo die Arbeit des ,,peripheren Herzens be-
sonders intensiv sein soll (Sklerose, Nierenerkrankungen, Aorteninsuffizienz),
miisse auch der Druckanwuchs sehr stark sein; diejenigen Fille, in denen der
Potainsche Apparat niedrige Zahlen gibt, welche sich vom Maximaldruck
stark unterscheiden, liefern die Moglichkeit, eine Erschépfung der Reserve-
kraft der peristaltischen Welle vorauszusagen. Es mufl noch ein Umstand be-
achtet werden, der fiir die nichstfolgenden Schliisse von Wichtigkeit ist, nimlich,
daB die Anwiichse des peripherischen Blutdrucks, welche bei manchen Erkran-
kungsgruppen mit solcher Deutlichkeit Perwoff feststellen konnte, bei dem-
jenigen Kompressionsgrade zutage treten, welcher der 2.Zone der Kor ot koffschen
Schallerscheinungen (Gerdusche) entspricht.

So verlockend und schén diese Erklarungen sein mdgen, es bleibt dennoch
unverstindlich, warum der Druck peripherwirts von der Stenose hoher sein
muf} als der Druck oberhalb von ihr. Die Analogie mit dem Darme ist ganz
unrichtig: zwar wird die Peristaltik der glatten Muskulatur der Hohlorgane
zur Bewegung im Falle einer Stenose angespornt, das geschieht aber in den
héher (vor dem Stenoseorte), keineswegs aber in den niedriger (nach dem Stenose-
orte) gelegenen Abschnitten. Die Versuche Perwoffs wurden von Ugreninowa
entwickelt, welche finden konnte, daB die beschriebenen Erscheinungen noch

deutlicher nach Adrenalingaben ausgeprigt werden.

Diese von den Anhéngern der neuen Theorie mehrfach wiederholten Vorstellungen
iiber die Arbeit des ,,peripheren Herzens®, steigernde Wirkung des Adrenalins, erscheinen
eigentlich durch nichts Reelles begriindet (da dabei — wenigstens am Krankenbette —
eine Unbekannte durch eine andere erklirt wird), sondern werden augenscheinlich parallel
dem experimentellen Material angefiihrt. In der Tat werden die Spontanbewegungen
iiberlebender Arterien durch Adrenalin verstirkt (vgl. die in dem IL. Abschnitt zitierten
Arbeiten, ferner die Arbeiten der Krawkowschen Schule — S. Anitschkow, Soloweit-
schik u. v. a.); wir haben jedoch eben gehort, wie trige und fiir die Blutférderung im
Sinne des ,,peripheren Herzens® iiberhaupt unanwendbar diese Bewegungen sind (siehe
II. Abschnitt). Auch die nach Adrenalingaben eintretende Erhéhung des Maximaldruckes,
ohne gleichzeitiger Erhohung des Minimaldruckes, welche am Krankenbette beobachtet
wird und auf welche Hasebroek aufmerksam machte, ist bekanntlich nach Hiirthle
auf die Anderung der Aortensystemdehnbarkeit unter Adrenalineinwirkung zuriickzu-
fiithren.

Ferner wurden die Versuche Perwoffs in ganz analoger Reihenfolge von N. Schwarz
mit dem Gértnerschen Tonometer wiederholt; auf solchem Wege suchte dieser Autor
die Kraft der peristaltischen Welle in den Fingerarterien festzustellen. Auch N. Schwarz
konnte bei gewissen Stenosierungsgraden der Armarterie, welche auch der zweiten Korot-
koffschen Zone entsprachen, in geeigneten Fillen eine deutliche Blutdruckerhthung
auf der Peripherie erhalten, im Vergleich mit dem Druck in den zentralen Abschnitten
des Gefalsystems.

Tabelle 1 gibt Auskunft {iber einen solchen Fall.

Hier sehen wir also, da8 der peripherische Druck in einem bestimmten Moment der
Stenose schroff emporsteigt (bis 60 mm Hg), um nachher langsam, je nach dem Aufheben
der Stenose, zu normalen Werten zu kommen. Andererseits finden sich in den Versuchen
von Schwarz sonderbare, nicht dem Typus ,,crescendo-diminuendo* folgende Werte des
Tonometers, wie es eigentlich zu erwarten wire; dieselben erscheinen unverstandlich und
sprungartig und zwingen dazu, eine defektive Methodik voraussetzen zu miissen. Zum
Beispiel: 0—80 — 40—65—75, oder etwa 93—10(?) — 556 — 95 —115. Es liegt der Ge-
danke nahe, daB hier irgendwelche weniger gesetzmiBige Faktoren nicht ohne Wirkung
bleiben.
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Tabelle 1. (Nach N. Schwarz.)

Insuff. Vv. aortae. Blutdruck nach Géartner: 100 mm Hg (vor dem Versuch), 108 mm Hg
(nach dem Versuch).

Die Arteria brachialis wird zusammengepre8t mit einem | Werte nach dem Girtnerschen Tonometer
Druck von mm Hg (mm Hg)
160 25
150 50
140 38
130 38
120 95
110 125
100 168
90 108
80 116
70 112
60 110
50 110
40 110
30 110

Auf Grund seiner Versuche hat Schwarz sogar eine Formel zur Berechnung der
funktionellen Fahigkeit (resp. Reservekraft) der peristaltischen Welle in den Fingerarterien
abgeleitet. Es sei mir doch hier erlaubt darauf hinzuweisen, daf die Zeit, wo die Medizin
von Formeln eingenommen war, Gott sei Dank, bereits vorbei istl. Wenn wir soweit
gelangt sind, daB sogar die Anwendungsgrenzen des Poiseuilleschen Gesetzes zu den
menschlichen GefiBen sehr eingeschrinkt haben (vgl. Mare§, W. HeB, Hiirthle, Roth-
mann u. a.), und daB sogar die himostatischen Gesetze nur in sehr annihernde Formeln
hineingebracht werden kénnen, so erscheint es doch etwas schwer, einen wohl auf gewisse
Exaktheit gerichteten lokalen Funktionsfiahigkeitskoeffizient der Arterien auf-
stellen zu konnen. Der Koeffizient Schwarzs (welcher eine Abénderung des Koeffizienten
Janowskys darstellt), wird nach folgender Formel berechnet:

B —D) + (G —g)

b b
wo B diejenige maximale Zusammenpressung der Armarterie darstellt, bei welcher auf
den Fingern die groBten tonometrischen Werte beobachtet werden; b = minimaler Druck
in der Armarterie; g = normaler tonomterischer Wert, fiir den gegebenen Fall; endlich
G = die maximalen Werte Géartners beim Stenosieren des Armes. Nach dieser Formel
wurden von Schwarz Koeffiziente fiir verschiedene Falle berechnet, wobei es sich heraus-
stellte, daf gerade diejenigen Erkrankungen, bei denen nach der neuen Theorie eine groBere
Arbeit des ,,peripheren Herzens* zu vermuten war, auch mit einem gréBeren Koeffizienten
einhergehen. In der Norm ist dieser Koeffizient gleich 0,54 mit geringen Schwankungen

F =

1 Zu welchen gefihrlichen Verwickelungen der Kreislauffragen verschiedene ,,Berech-
nungen‘ fithren kénnen, zeigt die beriihmte ,,systolische Schwellung* Hiirthles. Bekannt-
lich hat Hiirthle unter diesem Namen die merkwiirdige Tatsache beschrieben, daB der
gemessene Blutstrom in der Umgebung des Gipfels der Pulskurve iiber den vom Standpunkt
der alten Theorie berechneten Wert stark anwichst. Es ist leicht sich vorzustellen, von
wie groBer Stiitze diese Erscheinungen fiir das ,,periphere Herz* sich erwiesen haben,
und nur die bewundernswerte Eigenschaft zur gesunden Kritik und das Fehlen jeglicher
Neigung zu schnellem HinreiBen, welche Hiirthle — wie es ja allgemein bekannt ist —
eigen sind, hielten ihn vom Anerkennen der neuen Theorie zuriick. Kurze Zeit spater
wurden diese UngemiBheiten von Fleisch und HeB erklart, indem der letzte die Aus-
einandersetzungen Hiirthles als falsch begriindet bezeichnete, und zwar eine Fehler-
quelle in der Vernachlissigung des Stromwiderstandes in der pricapillaren Bahn fand.

9%
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(von 0,4 bis 0,6). Bei Aorteninsuffizienz, Sklerose und Nephritis ist eine Erh¢hung des
Koeffizienten (bis 4,49), bei Animien dagegen eine Herabsetzung desselben (bis 0) zu
beobachten. Wie wir aber noch spiter sehen werden, kann die GréfSle ,,G* durch einen
anderen nicht weniger merklichen Umstand beeinflufit sein.

Die Angaben Perwoffs und Schwarzs haben von mehreren Seiten, obwohl
auch nicht in speziellen systematisch angestellten Untersuchungen eine weitere
Bestétigung und. Anerkennung gefunden! und galten in vielen Kliniken eine
lingere Zeit als fehlerfrei; natiirlich erschienen alle diese Tatsachen fiir das
,,periphere Herz hochst beweisend, allein deshalb schon, weil die alte Kreis-
lauftheorie zu deren Erkldrung nicht vorbereitet war.

Lang, ein Schiller Janowskys, war der erste, der die physiologischen
Auffassungen seines Lehrers auf Grund klinischer Forschungen eigener Schiiler
angefochten hat; ihm verdanken wir, viele Forscher zu weiteren Untersuchungen,
welche fiir das verwickelte Gebiet der Kreislaufphysiologie nicht ohne wesent-
lichen Nutzen geblieben sind, angeregt zu haben. In den auf dem 8. und 9. All-
russischen Internisten-Kongresse mitgeteilten Arbeiten lieB er Mjassnikow,
Miller, Neschel und Skr8inskaja die von Perwoff und Schwarz be-
schriebenen Erscheinungen mit anderen Methoden — nimlich Manschetten-
methoden — nachpriifen, von der Meinung ausgehend, daB diese Methoden
der Blutdruckmessung genauer sind als die Potainsche Pelotierung oder
der Gartnersche Ring, und nach den experimentellen Angaben von Lang
und Manswetowa (auch Staehelin und A. Miller) fast vollstindig
die bei der blutigen Blutdruckmessung erhaltenen Zahlen wiederholen. In
ihren nach der Methode Riva-Rocci-Korotkoff mit verschiedenen Arm-
bindern und in verschiedenen Varianten angestellten Versuchen bekamen
Mjassnikow, Neschel und Skriinskaja gleichfalls eine aber bei weitem
nicht in allen Féllen zum Vorschein kommende Bludruckerhdhung auf der
Peripherie (Unterarm) beim Stenosieren der oberhalb gelegenen Gefifie (Arm);

Tabelle 2. (Nach Rysznyak und Goénczy.)

. - |
Kompressionsdauer des Armes mit einem Druck :

von 135 mm Hg Blutdruck am Finger

1 Min. 65 mm Hg
3 tEd 90 bl 2
6 2 100 29 *
8 .. 150 ,, .,
10 ., 170 ,,

1 Auch in Holland beschiftigte sich mit sehr #hnlichen Untersuchungen van den Spek.
Der mehrfach diesbeziiglich zitierten Arbeit KrZyschanowskys kommt aber in der
uns interessierenden Richtung die geringste Bedeutung zu; KrZyschanowsky hat namlich
die Versuche Schwarzs wiederholt, wobei er aber eine Kompressionsdauer bis 15 und
sogar 20 Minuten anwendete; dabei stiegen tatséichlich die Gértnerzahlen auf 15 bis
20 mm Hg. Der EinfluB} einer lingere Zeit dauernden Kompression und damit verbundenen
Stauung auf die Gértnerzahlen wurden aber bekanntlich von Rusznyak und Génczy
studiert, wobei, wie aus der Tabelle 2 ersichtlich ist, das Hinauftreiben des Druckes in
direktem Zusammenhange mit der Kompressionsdauer steht, so daB in verschiedenen Steno-
sierungsversuchen die Kompression wenigstens auf ein Zeitminimum herabgesetzt werden
muf.
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dabei stellte es sich noch heraus, daf am 6ftesten und am stérksten der periphere
Blutdruck bei Verwendung schmaler Manschetten ansteigt. Jedoch ist diese
Erhohung, welche auBerdem ihren héchsten Grad nicht wahrend der
Geraduschzone, sondern bei einer dem diastolischen Drucke gleichen
Kompression der Manschette erreicht, ebenso oft bei gesunden, wie
bei kranken Personen zu beobachten, so daB dieselbe mit irgendeiner Krank-
heitsgruppe, wie es Janowskys Schiiler machten, nicht verkniipft werden kann.
Allein es kam eine nicht minder im Sinne Sahlis, Straubs u. a. m. interessante
Tatsache zum Vorschein: das Janowskysche Phinomen wird um so deut-
licher beobachtet, je dicker der Arm und umgekehrt. Ausder Tab. 3,
wo die Fille nach der ansteigenden Dicke des Armes geordnet sind, ist dies

Tabelle 3. (Nach Mjassnikow und Miiller.)

Nr. Name Diagnose Umfang(éirisi Armes GrrtiﬁtzL lfisiegggfxﬁgelll{g I))ruck-
1. B. Arteriosklerose 20 0
2. S. Sanus 20 0
3. B. » 21 5
4. Ch. ’» 23 5
5: T. Neurasthenie 23 5
6. K. Sanus 23 10
7. M. . 25 10
8. L. Peritonitis tuberculosa 27 15
9. S. | Insufficientia mitralis 27 20

10. Sch. | Sanus 30 20

‘11, J. Endokarditis 30 20

12. K. Kardiosklerosis 32 20

13. Ch. ’s 31 20—30

14. P. Sanus 30 20—25

15. P. Hypertonie 33 30—40

sehr deutlich zu ersehen; dabei kommt z. B. auch eine solche Tatsache zum Vor-
schein, daB ein Arteriosklerotiker (Nr. 1), der nach Janowsky ein stark ar-
beitendes ,,peripheres Herz* haben miifite, keine Blutdruckerhéhung aufweist,
sobald er einen diinnen Arm hat, ein gesunder dagegen (Nr. 14) mit einem dicken
Arm eine Erhéhung des Druckes auf 20 —25 mm zeigt. Daraus ist mit absoluter
Sicherheit zu folgern, daB bei der Verwendung der Manschettenmethoden die
Griinde fiir die peripherische Blutdruckerhohung beim Stenosieren des zen-
tralen GefiaBabschnittes auBlerhalb des Objektes liegen und nicht von
dieser oder jenmer funktionellen Lage der GefiBwand, sondern nur von um-
gebendem Gewebe abhingig sind (vgl. auch Cushing); eine weitere Stiitze fiir
diese Folgerungen hat jene Versuchsanordnung geliefert, bei welcher die beiden
Manschetten nebeneinander auf dem Arme befestigt waren: dabei war in 609/,
der Fille der wihrend der Stenosierung gemessene Blutdruck der unteren
Manschette 10—30 mm héher als in der oberen. Da der Abschnitt, wo die somit
zum Vorschein gekommene Wirkung des ,,peripheren Herzens zutage treten
sollte, hochst gering war, so lag es nahe, entweder eine ungeheuere Kraft dieses
Herzens, oder aber irgendwelche extravasale Blutdruckerh6hungsgriinde voraus-
zusetzen. Dadurch wird wiederum diejenige hohe Relativitat der bei der Verwen-
dung in der Klinik des Riva-Roccischen, Reklinghausen und Pachonschen
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Apparate erhaltenen Blutdruckzahlen betont, welche Sahli zu seiner Auf-
fassung ,,eines ungliicklichen Manschettensystems® brachte. Es ist weiterhin
auch klar, daB, falls die von der Manschette umfassenden Gewebe fiir die zur
Pressung der Arterie nétige Kraft eine Rolle spielen kénnen, auch der Zustand
des zwischen der Arterie und der Manschette gelegenen Gewebes ceteris paribus
verschieden wirken mufl. Da nun die Gewebe im Versuche Janowskys in der
Zone der Korotkoffschen Gerdusche zweifellos gestaut werden, so sind die-
jenigen BlutdruckerhShungen, denen die Arbeit des peripherischen Herzens
zugeschrieben wird, leicht erklirbar. Da weiter der Gartnersche Ring,
mit dem Schwarz arbeitete, gleichfalls eine Manschette darstellt, welche
von den eben beschriebenen Nachteilen ebenso nicht frei ist (vgl. Straub),
und da die Stauung an der Peripherie frither und deutlicher zum Vorschein
kommt, als dieselbe im Zentrum, so werden alle diejenigen Blutdruckerhdhungen,
welche dieser Autor beobachten konnte, verstindlich und verlieren jegliche
Ritselhaftigkeit.

Ubrigens sind diese Auffassungen der Schiiler Langs nicht ganz neu: Sahli schrieb
bereits 1922 in seiner Erwiderung an Peller (der bekanntlich auch mit verschiedenen
Stenosierungsversuchen zwar in Beziehung auf andere Fragen sich befafite), dafl ,,das Ver-
fahren der absteigenden Messung .... die denkbar unzweckméaBigste Methode ist, da es
geeignet ist, in jedem Falle durch die progressive Eroffnung der Arterien bei unter hohem

Druck verschlossenen Venen, wihrend der ganzen fiir die Messung in Betracht kommenden
Phase des Versuches maximale Stauung hervorzubringen‘ 1.

Es bleibe hier nicht unerwihnt, dal Schwarz selbst dariiber schreibt, daB die peri-
pherische Blutdruckerh6hung beim Zusammenpressen der A. brachialis grofler ist als
beim Zusammenpressen der A. radialis, was seiner Meinung nach durch die gréBere Anzahl
der peristaltierenden GefiBe zu erkliren ist; wir wissen aber aus den Versuchen von
Mjassnikow, Neschel und Skrzinskaja, daB die peripherische Druckerhéhung auch
bei nebeneinander liegenden Manschetten eine gute Blutdrucksteigerung gibt, d. h. auch
dann, wenn der in Anspruch kommende GefiBabschnitt minimal erscheint. Es ist daher
die ganze Sache einfacher dadurch zu erkliren, daB bei gleichen Umstinden die Kom-
pression des Unterarms zur geringeren Stauung fiihrt als die Kompression des Armes — da
die Zwischenknochenvenen dabei weniger zusammengepref3t werden.

Man ist aber gegen die Sphygmomanometrie des Janowsky schen Versuches
mit dem Gé#rnterschen Apparate noch weiter gegangen. Mjassnikoff und
Kalajewa konnten nimlich beweisen, daBB bei wiederholten Blutdruckbestim-
mungen nach Gartner auf einem und demselben Finger derselben Person der
Blutdruck auch ohne Zusammenpressen des Oberarmes ansteigt, wobei diese
Differenz bei sehr schuell aufeinander folgenden Messungen manchmal recht
bedeutend sein kann. Die Autoren halten diese Resultate nicht fiir Fehler der
Methode (der Grenzwert derselben wurde von ihnen = 4 mm Hg gefunden),
sondern fiir das Resultat einer infolge oft aufeinanderfolgender Messungen
sich einstellenden Tonusinderung der Fingerarterien, was der von Gallavardin
(vgl. auch Josué) angegebenen Labilitit des Blutdruckes bei hiufigen Messungen
auch mittels anderer Methoden entspricht. Eine andere interessante gleichfalls
von diesen Autoren festgestellte Tatsache besteht in folgendem: Wird der Druck
in der Armmanschette (im Janowskyschen Versuche) auf 10—15 mm Hg
iber den Maximaldruck gebracht, so verschwindet der Puls auf der A. radialis;

1 Die Publikationen von Sahli und Peller blieben Reingold, der sich unlingst
unter Kurschakoff mit gleichen Fragen ohne jeglicher Beriicksichtigung dieser interes-
santen Arbeiten wieder befaBte, augenscheinlich ganz unbekannt.
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der in dieser Zeit mittels dem Gértnerschen Apparate gemessene Druck (zur
Messung nach dieser Methode ist ja das Vorhandensein der Pulswelle nicht
notwendig) erscheint aber manchmal sehr hoch (60—70 mm Hg). Augen-
scheinlich wird der Druck wihrend dieser Zeit daher erhalten, weil die Lichtung
der nicht vollstindig komprimierten Armarterie so gering ist, daB, obwohl sie
keine Pulswellen durchzulassen vermag, die Blutstrémung aber durch die be-
stehenden Seitenkanile des abgeplatteten GefiBles beibehalten istl. Es mag
vorlaufig dahingestellt bleiben, wodurch die Druckerhaltung auf einem fiir
diese Bedingungen relativ hohen Niveau bewirkt wird, — ob das die auf die
Tonus wirkende lokale Asphyxie ist, oder ob das die obenbeschriebenen reflek-
torischen Momente sind — sicher ist nur eins —, daB namlich dazu keine Puls-
wellen notwendig sind. Da aber nach der neuen Theorie die Gefal3-
peristaltik nur als Antwort auf die Erregung der GefaBmuskulatur
durch die Blutwelle entsteht (s. 0.), so ist es klar, daB3 in den nach Gartner
bestimmten Erhohungen des peripheren Blutdruckes im Versuche Janowskys
das ,,periphere Herz“ absolut keinen Anteil hat.

Die Ergebnisse von Mjassnikow und Miiller wurden im Schrifttum speziell von
Kurschakoff besprochen, indem er folgendes betonte: 1. die Anwesenheit der voraus-
gesetzten peristaltischen Welle, welche den Blutstrom in der Arterie wihrend der Kon-
traktion derselben hebt, kann durch die Manschettenmethode eventuell nicht festgestellt
werden, da hier die Kraft in dem ins halbflissige Milieu versetzten GefiBl von auBen nach
innen einwirkt, wihrend bei der Potainschen Methode die Arterie gegen eine harte Unter-
lage geprefit wird, so daB der Ballon die vorhandene Druckerhéhung festzustellen vermag,
2. das Fehlen des Druckerhéhungsphidnomens bei Anwendung von breiten Manschetten
wird dadurch erklirt, daB bei der Kompression der Gewebe auf grofier Dimension die Kraft
der Herzwelle wegen groferer Reibung verbraucht wird, was eine schwache Férderung
der Gefaftatigkeit zur Folge hat, und 3. die von Mjassnikow und Miiller gefundene
Tatsache, dafl die Blutdruckerhshung nicht wihrend der Gerauschzone, sondern im Moment
der dem diastolischen Drucke gleichen Kompression des Armes stattfindet, wird dadurch
erklart, daB zu der Zeit die gréfite Stauung vorhanden ist, welche als peripherisches Hindernis
zur Verstirkung der GefidBperistaltik fiihrt.

Ich stimme vollig den Uberlegungen des letzten Punktes bei, denn sie entspréchen
mehr den Vorstellungen der Physiologie, da die von Kurschakoff vermutete Peristaltik-
verstdrkung in diesem Falle vor dem Hindernis, nicht aber, wie es bei Perwoff und
Schwarz war, nach demselben auftreten miilte; wie es aber spiter gezeigt wird, kann
eine solche Erhohung bei einwandireier Pelottenmethode trotz der Stauung nicht beokachtet
werden. Was aber die Meinung Kurschakoffs iiber die die Herzwelle hemmende Wirkung
der breiten Manschette anbetrifft — welche Vermutung augenscheinlich Christen ent-
nommen wurde —, so ist dieses Moment fiir energometrische Messungen sicher von grofler
Bedeutung, fiir das ,,periphere Herz mull es aber ohne jegliche Bedeutung sein. Hier
muB ich plus royalist que le roi méme werden und die Grundlagen der neuen Kreislauf-
theorie von ihrem Anhinger verteidigen: laut dieser Theorie wird die GefiBwelle bei
Schwiche der Herzwelle immer stéarker, ohne Unterscheidung, wodurch die letzte geschwicht

1 Dieses Phinomen ist iibrigens von v. Benczur bereits 1910 beschrieben und spater
von Stigler an Kreislaufmodellen nachgeahmt worden. Auch sei hier auf die alteren
Experimente von Staehelin und Frz. Miiller hingewiesen: Legt man einem Hunde
iiber den Oberschenkel eine Manschette und wird in der letzten der Druck erheblich iiber
den Maximaldruck gesteigert, so flieBt aus einer peripher eréffneten Arterie, trotz Fehlen
jeglicher Pulswelle, immer noch Blut heraus; entsprechende Erklirungen, welche fiir unser
Thema jedoch kein Interesse bieten, sind von Staehelin in seiner gem. Abhandlung mit
Al Miiller gegeben. Es muf iiberhaupt betont werden, daB der Umstand, der das Ver-
schwinden des Pulses eine Undurchgingigkeit der Arterie noch gar nicht bedeutet,
auler den Anhéngern der neuen Theorie auch von anderen namhaften Autoren (z. B.
v. Basch) génzlich verkannt worden ist.
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wird; dies stellt nimlich den schwichsten Punkt der neuen Theorie dar und wenn nun
Kurschakoff daran zweifelt, ob die durch die breite Manschette abgeschwichte Herz-
welle eine starke GefiBwelle erzeugen kann, so haben diese Zweifel festen Boden und sie
treten bei jedem Gegner der neuen Theorie auf (man denke daran, daB das ,,periphere
Herz** nach Janowsky besonders bei Herzschwiche stark arbeitet), denn falls die Gefis-
systole eine Antwort auf die Dehnung des GefaBes durch die Herzwelle darstellt, so miiite
eine schwache Herzwelle die Gefafiwelle nicht erwecken, sondern erléschen. Mit der Frage
iiber die Reizbarkeitschwelle der GefiBmuskulatur (im Sinne einer aktiven Systole) ist
man ja aber heutzutage sogar nicht am Anfang. Die MeinungséuBerungen Kurschakoffs
dariiber, warum die Manschette nicht das festzustellen vermag, was vom Pelott festgestellt
wird, kénnen hier nicht besprochen werden, da sie keinen reellen Grund haben und zum
Gebiete reiner Spekulation.gehoéren.

Indem der geringe Wert der Manschettenmethoden bei der Messung auf
gestauten Geweben bewiesen und Schwarzs Versuche diskreditiert wurden,
vermochten jedoch auch die Versuche von Mjassnikow und Miiller aus
denselben Griinden, die Frage iiber die An- oder Abwesenheit der aktiven Blut-
forderung durch die GefiBie geniigendermaBen nicht zu l6sen. Die Versuche von
Perwoff, welcher, wie erwithnt, mit einem ,,Potain‘c arbeitete, blieben hiermit
unberiihrt, da es namlich klar ist, daB fiir eine Pelottenmethode die Gewebsstauung
bei groBer Anzahl der Fille keine hervorragende Rolle spielen kann, weil die sich
zwischen dem Pellott und der Arterie befindende Schicht relativ diinn ist. Der-
artiges Material finden wir gleichfalls bei den Mitarbeitern Langs. Versuche mit
der Potainschen Pelotte, welche von Mjassnikow, Miiller und Petrow an-
gestellt wurden, bestitigten vor allem die alte Tatsache von Gallavardin,
Straub und Sahli, daB die Pelottenmethode mit dem Potainschen Ballon
nicht geniigend exakt fiir gewohnliche, geschweige denn fiir eine wissenschaft-
liche Arbeit ist. An einem ziemlich groBlen Material wurden alle Fehlerquellen
gepriift; es wurde bewiesen, daB bei der Stenosierung des Armes nach Janowsky
die mit Hilfe von Potain erhaltenen Zahlen so bunt erscheinen, daB daraus
keine Schliisse auller der Unbrauchbarkeit der Methodik zu ziehen sind; es muf}
doch darauf hingewiesen werden, daB, so bunt die Schliisse von Mjassnikow,
Miiller und Petrow auch sind, eine zweifellose Blutdruckerhéhung in den
Versuchsbedingungen nach Janowsky doch festgestellt werden kann. Ich
kann den Autoren aber nicht zustimmen, daB hier die Gewebsstauung eine
Rolle spielen kénne und daB zum Nachteil der Methodik auch die Mdoglichkeit
einer ungeniigenden Zuriickpressung der von den Ulnarbogen kommenden retro-
graden Welle hinzugezihlt werden mul — dasselbe erscheint mir als elementare
Forderung der richtigen Technik bei der Arbeit mit der Pelottmethode und miiBite
diese doch einem jeden gut bekannt sein; solche Uberlegungen diirften eigentlich
nicht in Betracht kommen. Es erscheint mir viel einfacher, alles nur durch die
Unexaktheit des Apparates zu beweisen, besonders wegen der nicht immer
richtigen Verhiltnisse der Arterie zum Ballon (vgl. Sahli).

Somit blieben die Schliisse Perwoffs nicht sicher widerlegt, und die Frage blieb den-
noch unentschieden; allein es war dabei absolut klar, in welcher Richtung die nétigen Unter-
suchungen zu fiihren sind: es muBten vor allem die von Perwoff angegebenen Tatsachen
auf klinischem Material nachgepriift werden, dabei mit einer solchen Methode, die einer-
seits geniigend exakt, andererseits aber micht durch die sich in solchen Versuchen ein-
stellende Stauung beeinfluBbar wire. Die einzig passende Methode schien mir die Methode
Sahlis zu sein; es ist hier nicht der Ort, iiber die Vorziige dieser Methode zu diskutieren

und die Einzelheiten der Einrichtung seiner neuen Pelotte zu beschreiben (alles das ist
ausgezeichnet vom Verfasser selbst in diesen Ergebnissen Bd. 24 ausgefiibrt) — ich méochte
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nur darauf hinwcisen, daB, wenn die Bolometrie bei weitem nicht von allcn Klinikern, viel-
leicht mit gewissem Recht, anerkannt ist, doch die Messung des systolischen Druckes
(welche ja nur allein in folgenden Studien in Frage kommt) mit der Sahlischen Pelotte
zu unseren Zwecken wohl am besten paBte.

In meinen mit Sahlischem Apparate durchgefithrten Untersuchungen konnte
ich die Ergebnisse der mit dem Potainschen Apparate gearbeiteten Forscher
(weder des Anhingers der neuen Theorie — Perwoffs, noch deren Gegner —
Mjassnikows, Miiller und Petrows) nicht bestédtigen: Nur in Ausnahmeféllen
ist es mir gelungen, eine peripherische Druckerh6hung im Versuche Janowskys
zu beobachten, wobei dies weder bei
Aorteninsuffizienz (vgl. Abb.3) noch bei
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Abb. 3. Sphygmomanometrie des Versuchs Ja- Abb. 4. Sphygmomanometrie des Versuchs Ja-
nowskys mit dem Sahlischen Apparate. nowsk ys mit dem Sahlischen Apparate.
V.K.3. Insuff. Vv. aortae. (Nach Frenckell.) H.A. 2. Hypertonie. (Nach Frenckell.)

Personen stattfand (vgl. Abb. 5). Also gerade bei denjenigen Erkrankungen, wo
das ,,periphere Herz‘‘ besonders stark arbeiten soll, fehlte der Hauptzeuge dieser
Arbeit ; diese Tatsache erscheint als Beweis dafiir, daf das peripherische Hindernis
in Form von Venenstauung nicht als ein die GefaBperistaltik steigernder Faktor
aufgefaBt werden darf, wie das Kurschakoff vorausgesetzt hat (s. 0.). Von
besonderem Interesse erscheint der Umstand, daB fast in allen Fillen von
schwerer Sklerose (hohes Alter, stark geschlingelte auBerhalb der Pulswelle
palpable Gefifle) in meinen Versuchen das Phinomen der Druckerhohung an der
Radialis bei gewissen Stenosierungsgraden des Oberarmes sehr deutlich zum Vor-
schein kam (s. Abb. 6); es erscheint daher besonders interessant, weil derartige
Falle nach der neuen Theorie auf Grund dieser Druckerhthung zu den Féillen mit
stark arbeitendem ,,peripheren Herzen gezihlt werden miissen, ihre Muscularis
aber stark substituiert ist (vgl. auch Leschke). Daher kann diejenige Erhshung
(welche manchmal 30 mm Hg erreicht) am leichtesten durch herabgesetzte
Dehnbarkeit der sklerosierten Gefifle (StraBburger, Hwiliwitzkaja) er-
klart werden resp. durch geringere Amortisation der Pulswelle, was bei auf-
gehértem Venenblutabflusse (Armkompression) zu gewissen Blutdruckanstiegen
infolge der Verstarkung der Wasserschlagwirkung (im Sinne Staehelin-Miiller)
fithren kann. Dies ist aber nur eine Vermutung, in keinem Falle eine Behauptung,
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und ich will dabei nicht beharren, um so weniger, als diese Erhéhung sogar
vom Standpunkte der neuen Theorie mit der GefaBperistaltik auf Grund des
Obenerwihnten nichts zu tun hat. Es sei noch bemerkt, daB bei einer jungen
und in organischer Hinsicht gefaBgesunden neuropathischen Patientin ich im
Versuche Janowskys einen deutlichen Druckanstieg feststellen konnte; die
sofort auf dem anderen Arme mit demselben Apparat ohne jegliche Stenosierung
vorgenommene Messung ergab eine fast ebenso grofie Druckerhéhung?!; nach
etwa 1 Minute kam der Druck auf beiden Armen zur Norm zuriick. Dieser Fall
ist sehr demonstrativ insofern, als er zeigt, welch eine groBe Rolle die rein reflek-
torischen Momente fiir den verwickelten Komplex der Blutdruckschwankungen
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Abb. 5. Sphygmomanometrie des Versuchs J a - Abb. 6. Sphygmomanometrie des Versuchs Ja -
nowskys mit dem Sahlischen Apparate. nowskys mit dem Sahlischen Apparate.
M. XK. 3. Sonus. (Nach Frenckell.) G.J. 2. Arteriosklerose. (Nach Frenckell.)

haben kénnen (vgl. auch Gallavardin, Josué), und wie vorsichtig man mit
der Deutung der letzten sein muB. — Ich bin geneigt mein Material in Hinsicht
der klinischen Sphygmanometrie der Versuche Janowskys natiirlich nicht
daher fiir demonstrativ aufzufassen, weil es eben mein Material ist, son-
dern nur deswegen, da die Sahlische Methode bei der Analyse der systoli-
schen Druckéinderungen bei Stauungsversuchen — wie es jedermann klar ist —,
natiirlich den kleinsten Fehler gibt.

DaB es gerade der Fall ist, konnte durch #hnliche experimentelle Unter-
suchungen, welche wir gemeinsam mit Arjeff durchfiihrten, vollstindig be-
statigt werden.

Die erste Versuchsserie wurde auf Tieren mit ungeschidigtem Kreislaufsystem ange-
stellt, wobei alle Faktoren, die nur irgendwie auf den Kreislaufproze von Wirkung sein
konnten, in Betracht gezogen wurden; es wurde daher ein Teil der Versuche unter Morphin,
ein anderer Teil unter Athernarkose, ein dritter dagegen ohne Narkose angestellt. Die
Versuche bestanden darin, da8 auf blutigem Wege der Druck in einer Arterie gemessen
wurde; darauf folgte eine langsam zunehmende isolierte Stenosierung der Arterie oberhalb
der Blutmessungsstelle bis zu vollsténdigem VerschluBl der GefaBlichtung mit einem ebenso
langsamen Auseinanderdriicken des GefiBes bis zu seiner normalen Breite; dabei wurden

1 Ahnliches findet man auch bei Mjassnikow und Miiller. Unléngst habe ich auBer-
dem erfahren konnen, da Dmitriewa und Rastorguewa-Michnowa (unter Kurscha-
koff) feststellten, daB der Blutdruck wihrend der Versuche Janowskys in 70%/, der
Falle auch auf der anderen Hand (wenn auch nicht so stark wie auf der Versuchshand)
ansteigt.
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alle Blutdruckveréinderungen unterhalb der Stenosierungsstelle untersucht. Um der mog-
lichen Entstellung der erhaltenen Bilder durch die Verinderung des Blutdruckes vorzu-
beugen, wurde gleichzeitig in gleichem Punkte des freien GefiaBles der Blutdruck immer
parallel abgelesen.

Die Entfernungen vom Stenosierungsort bis zum Druckmessungsort waren die ver-
schiedenartigsten — von den kleinsten (gleich den beiden nebeneinander liegenden Man-
schetten s. 0.) bis zu sehr erheblichen, wenn z. B. die A. iliaca stenosiert, der Blutdruck
aber in der A. tibialis gemessen wurde. Es wurden verschiedene technische Varianten
der Blutdruckmessung verwandt: die endstindigen, die seitlichen (in kleinen Ab-
zweigungen) und schlieflich die T-férmigen Kaniilen.

Es konnte aber in keinem Falle auch nur geringste Blutdruckerhéhung
festgestellt werden — der Druck fiel unverinderlich beim Stenosieren ab und kehrte
erst nach Aufhebung derselben zur Norm zuriick (s. Abb. 7).

Unsere erste Arbeit erschien 1927 und wurde seitens der Anhénger der neuen Theorie héchst
unwillig entgegengenommen, was sich in einer Reihe von Vorwiirfen auf dem 10. Allrussi-
schen Internistenkongref duBlerte und auch darin, daB N. Schwarz einen groBen kritischen
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Abb. 7. Blutige Sphygmomanometrie des Versuchs Janowskys an einer normalen Katze. Obere
Kurve: rechte Pfote (Kontrolle), untere Kurve: linke Pfote (Versuch); Blutdruckmessung im unteren
Abschnitte der Art. cruralis, Stenosierung des oberen Abschnittes der Art. iliaca. Bei 9: schwache
Kompression; 10: starke Kompression; 11-—12: langsam zunehmendes Auseinanderpressen bis
voller Lichtung. Kein Blutanstieg wihrend der Kompression. Zeitmarkierung 1.
(Nach Arjeff und Frenckell.)

Aufsatz unserer Publikation widmete. Jedoch zeugen alle Auseinandersetzungen, mittels
welchen man die Beweiskraft der von uns erhaltenen Resultate widerlegen wollte, von
solcher Unerfahrenheit ihrer Autoren auf dem Gebiete der experimentellen Physiologie,
daB ich hier iiberhaupt nicht niher darauf eingehen kann. Ich bin aber gezwungen, nur
ein Moment doch zu besprechen, da damit eigentlich in Frage gestellt wird, ob iiberhaupt
so eine Abhandlung, wie die vorliegende, ein Recht zum Erscheinen hat. Es wurde
nidmlich darauf hingewiesen (Schwarz), daBl es unerlaBlich ist, die am Krankenbette
beziiglich des ,,peripheren Herzens‘ gewonnenen Resultate im Tierexperimente nachzu-
priifen. Ich muB aber dringend die Aufmerksamkeit darauf lenken, daB die Frage der
aktiven Férderung des Blutstromes durch die GefiBe eine prinzipiell rein physiologische
Frage ist und man hat sie nur durch klinische Beobachtungen zu stiitzen versucht. Um so
mehr muB man bedauern, dal die Worte Janowskys, welche iiber die Theorie des ,,peri-
pheren Herzens* seinerzeit niedergelegt wurden, von seinen Schiilern ginzlich vergessen
sind: ,,Diese Auffassungen stiitzen sich auf Angaben, welche mit klinischen und also recht
unexakten Methoden gewonnen wurden. Sie stellen deswegen eher ein klinisches Postulat
fiir weitere experimentelle Forschungen dar, als eine streng bewiesene Tatsache.

Im Rahmen unseres Themas ist vielmehr die Frage von Wichtigkeit, ob das von uns
zu, Versuchszwecken gewahlte Gefidfgebiet bei diesen Tierarten geeignet erscheint, d. h.
ob die von uns zum Experiment benutzten GefiBe einen elastischen — oder
Muskelbau besitzen. Der untere Abschnitt der A. iliaca, die ganze A. femoralis
und alle unten gelegenen Arterien haben aber bei Katzen und Hunden (an welchen
wir experimentierten) einen Muskelbau (vgl. Tannenberg und Fischer-Wasels);
also ist auch hier alles giinstig, und ich will von weiterer Besprechung dieser Versuche
Abstand nehmen.
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Wir haben aber gemeinsam mit Arjeff und Archangelskaja noch viele andere
Untersuchungen angestellt, in denen im Kreislaufsystem des Versuchstieres solche Ver-
anderungen erzeugt wurden, welche nach der neuen Theorie das Auftreten aller Phinomene
des ,,peripheren Herzens‘* hiatten zutage bringen miissen.- Es wurde, wie gesagt, seitens
der Anhinger dieser Theorie mehrfach darauf hingewiesen, daB die Arbeit des ,,peripheren
Herzens'* resp. die Erhohung des peripherischen Druckes im Versuch Janowskys besonders
deutlich in Fillen von Aorteninsuffizienz zum Vorschein kommt (s.0.). Da die Aorteninsuffi-
zienz derjenige Herzfehler ist, der an Hunden besonders leicht mittels der von Rosenbach
vorgeschlagenen und von uns speziell modifizierten ,, Valvulotomie* erzeugt wird, so erschien
es uns nicht schwer, auch diese Voraussetzungen experimentell nachzupriifen. Da nun
die Frage, wann das ,,periphere Herz‘ eigentlich seine Rechte antreten mul — gleich nach
der Entwicklung des Klappenfehlers, als der linke Ventrikel noch keine kompensatorische
Veranderungen aufweist, oder etwa spiter, wenn eine Hypertrophie der GefiBmedia bereits
eingetreten ist —, noch nicht geklirt ist, so stellten wir unsere Versuche an Aorteninsuffizienz-
fallen verschiedenster Dauer an (von akuten Experimenten — sogleich nach dem Abreilen
der Klappen an, bis zu Versuchen monatelanger Frist nach der Operation, wo wir immer

Abb. 8. Blutige Sphygmomanometrie des Versuchs Janowskys an einem Hunde mit artifizieller
Aorteninsuffizienz. Obere Kurve: linke Pfote (Versuch); untere Kurve: rechte Pfote (Kontrolle);
Blutdruckmessung in der Art. tibial.; Stenosieren des oberen Abschnittes der Art. eruralis. Von
11 —17: verschiedene Stenosierungsgrade, bei 13: volle Lichtung. Kein Druckanstieg wihrend der
Kompression. Zeitmarkierung 1. (Nach Arjeff, Frenckell und Archangelskaja.)

eine schone Herzhypertrophie, diastolisches Gerdusch an der -Herzbasis und Duroziez-
Traube sche Erscheinungen an groBen GefaBen beobachten konnten). Das Janowskysche
Phinomen konnten wir aber nirgends beobachten (s. Abb. 8). Zweimal ist es uns gegliickt,
eine Herztamponade mittels Ventrikeldurchril zu erzeugen — allein wir haben auch in
diesen Fillen, wo das Herz sehr gelitten hat (ein Hund lebte mit einem Himoperikard
mehrere Tage), niemals einen lokalen Druckanstieg peripherwirts von der kiinstlichen
Stenose erzeugen konnen (Abb. 9). Auch bei akuten Blutverlusten, wo die Rolle der GefiBe
sicher von groBter Wichtigkeit ist, fielen die Resultate im Sinne Janowskys immer
negativ aus.

In einer ein halbes Jahr spiter erschienenen Arbeit konnte Wald mann unsere Versuche
an normalen Tieren vollig bestitigen; leider fehlt seinen Kurven eine Kontrollaufzeichnung
des Blutdruckes iiberhaupt.

Durch eine sehr interessante, neulich von Scukareff und Zawodskoy in deutschem
Schrifttum veroffentlichte Abhandlung fanden unsere Auffassungen eine weitere Be-
statigung. In ihren Versuchen an Hunden erhielten diese Autoren in 50 Fillen bei einer
isolierten Stenose der Arterie ! iiberhaupt keine, in 4 Fillen eine sehr geringe Druckerhshung
auf der Peripherie. Im Gegenteil fiihrte das Einschniiren einer Extremitit und sogar — was
besonders wichtig ist — das Einschniiren derselben mit einem unterhalb der Zufuhrarterie
(ohne Stenose derselben) angelegten Gummischlauche fast bestindig zur Erhohung des

1 Sogar bei vorhergegangenem Adrenalinisieren des Versuchstieres, was nach der neuen
Theorie (vgl. Luisada und Tre monti) die Arbeit des ,,peripheren Herzens* verstéirken soll.
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arteriellen Druckes in den betreffenden Gegenden (s.Abb.10). Es sei aber bemerkt, daB
diese Tatsache die von den Schiilern Langs (s. oben) aufgestellten Folgerungen nicht
stiitzt, weil dort eine scheinbare Erhohung aus extravasalen Griinden zum Vorschein kam,
wihrend hier ein unzweifelbares Anwachsen des intravasalen Druckes registriert wurde;
die Angaben von Sc¢ukareff und Zawodskoy konnten wohl eher die obenerwahnten

Abb. 9. Blutige Sphygmomanometrie des Versuchs Janowskys an einem Hunde mit Herztamponade.
Obere Kurve : rechte Pfote (Kontrolle), untere Kurve: linke Pfote (Versuch); Blutdruckmessung im
unteren Abschnitt der Art cruralis, Stenosierung der Art.iliaca. 7, 8, 9 und 10: verschiedene
Stenosierungsgrade; 8a und 11: volle Lichtung. Kein Druckanstieg wihrend der Kompression.
Zeitmarkierung 1°. (Nach Arjeff, Frenckell und Archangelskaja.)

Vermutungen Kurschakoffs iiber die gefaBperistaltikverstirkende Wirkung der vendsen
Stauung begriinden. Solange es aber vorldufig unmdglich ist, diese Erscheinungen von
den reflektorischen Tonusinderungen abzugrenzen, muB von der Verwertung derselben
vom beliebigen Standpunkte Abstand genommen werden. DaB eine Verhinderung des
Venenabflusses auf den arteriellen Druck in entsprechendem Gebiete steigend wirken

Abb. 10. Blutige Sphygmomanometrie des modifizierten Versuchs Janowskys an einem normalen

Hunde. Zwischen den Signalzeichen Kompression des Oberschenkels mit einer Gummibinde, die

unterhalb der herauspriaparierten Art. femoralis angelegt wurde. Obere Kurve: Art. femoralis,
untere: Art. tibialis. Druck in der Art. tibialis: 33 —40 —42 mm Hg.

(Nach Stukareffund Zawodskoy.)

kann, ist iibrigens bereits von v. Spalteholz (vgl. ferner Lichtheim, sowie Welch),
jedoch ohne Heranziehen des ,,peripheren Herzens® hervorgehoben worden. Es muf noch
hinzugefiigt werden, daB S¢ukareff und Zawodskoy beim Manipulieren auf einer Pfote
auBerdem noch eine Druckerhéhung auf der anderen beobachteten, was sie zu einer ganz
richtigen Folgerung brachte, daB hier auch noch reflektorische Momente wirken konnten,
was im besten Einklange mit meinen Beobachtungen am Krankenbette steht (s. oben).
Mit keinem einzigen Worte suflern sich die genannten Forscher zugunsten des ,,peripheren
Herzens*; die Objektivitit dieser Arbeit ist um so mehr beachtenswert, als sie Janowskys
Schiiler sind und zu den Anhiingern der neuen Theorie gehoren.
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Zusammenfassend darf ich also behaupten, dal heutzutage als
vollig bewiesen erscheint, daBl das Phinomen der peripherischen
Blutdruckerhéhung wunterhalb der kiinstlich erzeugten GefaB-
stenose, welches von Janowsky und seinen Schiilern als eine der
der hauptsachhchsten Arbeitsdulerungen und Beweise des Vor-
handenseins des ,,peripheren Herzens beschrieben ist, ein Arte-
faktum darstellt, dessen Entstehungsgriinde uns zur Zeit genug
bekannt sind und nach deren Beseitigung dieses Artefaktum nie-
mals stattfindet.

3. Die Hochdruekstauung.

Jeder Kliniker wird wohl sicher beobachtet haben, daB der Blutdruck in gewissen
Fsllen von Kompensationsstorungen paradoxe Verinderungen durchmacht: er steigt
nimlich im Dekompensationsstadium, um mit Schwinden von Zeichen derselben wieder

abzufallen.

Diese mit den #lteren Auffassungen Cohnheims in Widerspruch stehende Erscheinung,
welche v. Bergmann und F. Kaufmann, im Gegensatz zur Mehrzahl anderer Autoren,
als eine Seltenheit auffassen und welcher Sahli die treffliche Bezeichnung der ,,Hoch-
druckstauung* zueignete, ist besonders von mehreren Schiilern Janowskys (Kolossow,
Zyplajew, DrZewetzky, Kryloff u. a.), so auch von Lang und Manswetowa, Frehse,
Fr. Miiller, Cobet u. a. studiert worden.

Die Anhinger der neuen Blutkreislauftheorie (Janowsky, Perwoff u. a.)
haben zur Erklirung dieses Phinomens eine sehr eigenartige Voraussetzung
vorgeschlagen, die jedoch sogar den Vorstellungen iiber die peristaltische Gefa3-
welle nicht entspricht : Sie stellen sich ndmlich die Sache so vor, da8 bei normalen
Bedingungen der Blutumlauf dank der strengen Arbeitskoordination des zentralen
und des ,,peripheren® Herzens vor sich geht (die GefafBwelle wird von der
Herzwelle erweckt). Bei pathologischen Umsténden geschieht eine Dissoziation
und die beiden Herzen fangen an, sozusagen ,,das eine gegen das andere® zu
arbeiten, was ein Emportreiben des Blutdruckes zur Folge hat. Mit dem Ein-
setzen der verlorenen Koordination sinkt der Druck. Von diesem Standpunkt
ausgehend, wire nicht die Hochdruckstauung die Folge der Dekompensation,.
sondern die Dekompensation selbst stelle ein Resultat der Druckerhshung dar.
Da in solchen Fillen das zentrale Herz mit UberschuBl arbeitet (Janowsky),
meinten die Anhénger der neuen Theorie, die Griinde der Kompensationsstérung
nicht in der Insuffizienz der Herzenergie, sondern in jhrer unzweckméBigen
Anwendung suchen zu miissen, etwa dhnlich dem, wie beim Ataktiker die Be-
wegungsstorung nicht vom Fehlen von Muskelarbeit, welche ja in gréfBerem
MaBe als beim Gesunden verbraucht wird, sondern von unzweckméBigem Ver-
brauch derselben abhingt (Janowsky).

Die Koordinationsstérung eines rhythmisch arbeitenden Systems bezeichnet
man als Arhythmie. Daher ist einer solchen Anschauung naheliegend, die Frage
tiber die Moglichkeit isolierter GefaBarhythmie bei gleichzeitigem regelméBigem
Herzrhythmus aufzuwerfen. Nur in diesem Falle konnte es im peripheren Kreis-
laufsystem zu solchen Erscheinungen kommen, welche der von Wenckebach
beschriebenen ,,Vorhofpfropfung“ analog wéren, was zum Ansteigen des
Blutdruckes fithren kénnte; wenn wir aber die Moglichkeit eines frithzeitigen
— vor dem Ende der Herzsystole — Eintretens der GefaSkontraktion (Janow-
sky) vom Standpunkte des ,,peripheren‘‘ Herzens‘* theoretisch vielleicht zulassen
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kénnten, so darf doch die Frage aufgestellt werden, was eigentlich als Impuls
fiir das Auftreten der GefidBsystole in denjenigen Fillen von ,,Dissoziation®
dient, wo nach Djakoff die Herz- und GefiBsystole gleichzeitig einsetzen
konnen. Die Theorie der peristaltischen Welle schlieBt eine analoge Mog-
lichkeit aus, da, wie aus Vorhergehendem erleuchtet, als normaler Schritt-
macher des ,,peripheren Herzens® ja die Herzwelle angenommen wird. Somit
scheint mir solche Erklirung der Hochdruckstauung vom Standpunkt
der neuen Theorie als ungeniigend, — widrigenfalls miiite der letzten
noch eine Erginzung im Sinne einer vollstindigen Unabhingigkeit der
GefiBwellenentstehung hinzugefiigt werden; allein eine solche Voraussetzung
stinde in noch gréBerem Widerspruch mit der modernen Physiologie. LaBt
man aber diese Erginzung weg, so erscheint die erwihnte Erklarung der Hoch-
druckstauung als liickenhaft. Bemerkenswert ist auch die Hervorhebung Wald -
manns: Will man der Janowskyschen Schule beistimmen und also annehmen,
daB die Hochdruckstauung durch eine ,,Dissoziation der Herztéatigkeit und der
peripheren GefiBe‘ bedingt ist, — d. h. durch einen zu frithen Eintritt der evtl.
Arterienkontraktion (wenn die Aortenklappen noch nicht geschlossen sind),
oder aber durch eine zu spite Anhdufung von peristaltischen (den Anfang der
nachsten Herzkontraktion deckender) Arterialwellen —, so miiite man, in
Anbetracht der gefiaBsystolischen Deutung der dikroten Welle, wie es von
den Anhingern der neuen Theorie gemacht wird (s. Abschnitt IIT), bei der
Hochdruckstauung immer den Pulsus durus ohne dikrote Welle haben. Die
Beobachtungen Waldmanns zeigten aber, dafl in diesen Féllen auf Schritt
und Tritt deutlich dikrote Pulskurven aufgenommen werden konnen. Somit
schlieBt die von der neuen Theorie zur Deutung der dikroten Welle vorgeschlagene
Erklirung eine solche fiir die Hochdruckstauung aus — und umgekehrt. Einige
Schiiler Janowskys waren jedoch zuriickhaltender als ihr Lehrer; so
schreibt Kolossoff: ,es ist moglich anzunehmen, dafl in einigen Fallen die
Kompensationsstorung ausschlieBlich von der Stérung der harmonischen Ver-
bindung zwischen den einzelnen Herzteilen und zwischen ihm und den GefaBen
abhingig ist. Das alles ist aber vorlaufig nur eine Hypothese. Wir haben noch
sehr wenig Tatsachen, die fiir die geduBlerten Voraussetzungen zu sprechen
vermdgen. Daher ist vorliufig nur zu sagen, daBl beim Schwinden von Stasen
nach Behandlung mit Herzmitteln (von mir unterstrichen!) der Blutdruck
fallen kann.“ Die Vorstellungen Janowsky schienen in der letzten Zeit be-
sonders dadurch an Boden zu gewinnen, als die von Sahli auf dem 19. Inter-
nistenkongresse vorgeschlagene Erklirung dieser Erscheinung, laut welcher
die Hochdruckstauung ein Resultat der Vasomotorenzentrum erregenden
Wirkung der Dyspnoe biete, nicht mehr von allen Seiten Anerkennung zu finden
scheint. So haben Frehse und Loschkarewa feststellen kénnen, da zwischen
dem ,,Plusphinomen® und dem Grade der Dyspnoe kein Zusammenhang be-
steht. Frehse schreibt sogar, daB man ,,unter einer grofien Anzahl von Herz-
kranken mit stirkster Cyanose und Dyspnoe nach Kranken suchen muB, die als
Beispiele dieser Art der Hochdruckstauung angesprochen werden kénnten‘;
man gewinnt den Eindruck, daB Dyspnoe und Hochdruckstauung eher einander
ausschliessen.

Damit stimmen die Auffassungen Lichtwitzs iiberein, welcher bei der
Hochdruckstauung nicht die Veranderungen der Kohlensidurespannung im Blute,
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sondern dem erhdhten Milchsiduregehalt das Hauptgewicht beilegt; auch Plesch
behauptet, daB das cyanotische Blut kaum einen geringeren Sauerstoffgehalt
als das normale aufweist. Somit erfreut sich diese Vorstellung von der Rolle
der Kohlenséure in der Pathogenese der Hochdruckstauung nicht mehr der An-
erkennung. Damit ist es aber nicht gesagt, dafl man die Theorie des ,,periphern
Herzens* anzuerkennen gezwungen ist, denn die alte Kreislauftheorie besitzt
meines Erachtens eine einfachere und weniger hypothetische Erklirung dieses
Syndroms. Bereits in der alten Arbeit von Lang und Manswetowa, welche,
obwobhl sie auch in deutschem Schrifttum verdffentlicht wurde, merkwiirdiger-
weise ganz vergessen zu sein scheint, sind diejenigen Tatsachen zu lesen, welche
die Basis zur Erklirung der Genese der ,,Hochdruckstauung‘‘ bilden. In dieser
Arbeit ist mit unzweifelhafter Augenscheinlichkeit die Tatsache geduBert,
dafl die Blutdruckerhohung in der Dekompensationsperiode eine
Regel bei Mitralfehlern und bei Emphysematikern darstellt,
dagegen aber bei arteriosklerotischen und aortalen Herzinsuffizienzen
nicht vorkommt.

Bei der Analyse obenerwihnter Dissertationen der Janowskyschen Schule
bekommt man gleichfalls entsprechende Tatsachen: Zieht man nur Fille reiner
Mitralstenose und Aorteninsuffizienz — welche aus den weiter geschilderten
Griinden das Hauptinteresse hier darstellen — in Betracht, so erscheint z. B.
nach Zypljajeff, daBl die Mitralstenose nach Wiedereinstellung der Kompen-
sation in 65°, eine Drucksenkung und niemals einen Druckanstieg gibt, da-
gegen wird bei Wiedereinstellung der Kompensation bei Aorteninsuffizienz immer
eine Druckerh6hung beobachtet. Das nach giinstigem und ungiinstigem Verlauf
geordnete Material von Krylo{f besagt dasselbe: Mitralstenose mit giinstigem Ver-
lauf geht in 759/, mit Blutdrucksenkung einher, mit ungiinstigem Verlauf bleibt der
Blutdruck entweder unveridndert oder wird erhoht, kommt aber nie zum Abfall.
Behilt man noch den Umstand im Auge, daB vorsichtige Digitalisdosen den
Blutdruck bei der Hochdruckstauung herabzusetzen vermégen (Sahli, Fr.
Miiller, Zypljajeff, Edens), und denkt man an die oben beschriebenen Ver-
hiltnisse zwischen der Dyspnoe und der Hochdruckstauung, so wird wohl der
Gedanke nahe liegen, eine isolierte Schwiche des rechten Herzens bei der Hoch-
druckstauung anzunehmen (vgl. Lang und Mauswetowa). Diese Voraus-
setzung gewann besonders an Boden dank den Erfolgen der neueren Zeit, indem
eingehend nicht nur die Moglichkeit einer Arbeitsdyssoziation der beiden Herz-
halften (Hofmokl, v.Openchowski, Kraus und Nikolai, Knoll, Pletnew
u. v. a.), sondern auch ein sicheres Vorhandensein von isolierter Schwiche des
rechten und linken Herzens geklirt wurde; dies wurde einmal durch die neueren
tanatologischen Beobachtungen Schorrs und zweitens durch den glinzenden
Handgritf Pletnews der intravitalen Differentialdiagnostik isolierter Throm -
bosen der rechten resp. linken Coronararterien zum Vorschein gebracht; im
letzten Fall schafft die Natur solche Bedingungen, die ihrer Beweiskraft nach
einem pathophysiologischen Versuch gleichkommen: Thrombose der rechten
Arterie = Schwiche des rechten Herzens: grofie Leber, trockene Lungen;
Thrombose der linken Arterie = Schwiche des linken Herzens: Lungenddem,
ungestaute Leber. Im Einklang damit besteht also bei der Hochdruckstauung
im grofen Kreislaufe anndhernd dasselbe, was im kleinen Kreislaufe haupt-
séchlich (nicht ausschlieflich!) das Asthma cardiale verursacht (vgl. Rubow,



Das sogenannte periphere Herz. 145

L. Hess, Straschesko u. a.). Infolge der Stauung im vendsen GefiBsystem
werden die Précapillaren geschlossen und schrinken den arteriellen Blutzu-
fluf in das iiberfiillte vendse FluBbett ein. Als Folge erscheint der Ausgangs-
hahn des arteriellen Systems verschlossen, was bei geniigender vis a tergo zur
Druckerhohung in der arteriellen Héilfte fiihrt, wobei infolge des erhohten
Widerstandes an der Peripherie der linke Ventrikel sich sogar stirker kontra-
hieren kann (Lang und Manswetowa).

Beim Schwinden der Dekompensation werden die Venen entlastet, die
Pricapillaren kommen in eine normale Lage zuriick und der arterielle Druck
fallt. Es erscheint noch zweifelhaft, unter welchen Bedingungen in diesen
Fiallen der Ausgang aus dem arteriellen System ins venose verschlossen erscheint
(vgl. hier auch die Auffassungen Gallavardins iiber capillaro-vendse Stasen).
So denken Potain, Uskoff und Zondek, nimlich, daB die Blutdrucksenkung
wihrend der Kompensation vielleicht ein Resultat der Befreiung der Gewebe
von der die Capillaren zusammenpressenden Fliissigkeit ist — eine Auffassung,
welche um so mehr an Boden gewinnt, als die blutdrucksenkende Wirkung der
geféBerweiternden Mittel bei der Hochdruckstauung ausbleiben kann (Janowsky).
Auch fiir diese Grundlagen ist eine geniigende vis a tergo seitens des linken
Ventrikels nétig, was mit der oben angestellten Auffassung iibereinstimmt.
Im besten Einklange damit stehen auch die Ergebnisse von Kolossoff und
Drzewetzki, welche finden konnten, daB bei der Dekompensationsbehandlung
mit Herzmitteln die Diurese sich gewdhnlich nicht mit einer Druckerhéhung,
sondern mit einem Druckabfall einstellt; nach Zypljajeff geht sogar die
Diurese dem Blutdruckabfall voran. Auch von Kryloff wird der Umstand
betont, dafl, wenn bei einem Herzkranken mit Kompensationsstérung und all-
gemeinen Stauungserscheinungen das Coffein eine zum Odemschwinden ge-
niigende Diurese hervorruft, der Blutdruck dabei fillt; Sahli hat ja seinerzeit
betont, dafl von kardialen Stauungen sich hauptséchlich Hochdruckstauungen fiir
die Coffeinbehandlung eignen. Da die von Kryloff hervorgehobene Gesetz-
miBigkeit nicht von allen Autoren notiert ist (es 148t sich z. B. fragen, warum
diese Kompressionswirkung bei den nephrotischen Odemen ausbleibt), so er-
scheint bei der Hochdruckstauung eine aktive Kontraktion der Pricapillaren
als ein einfacher Blutverteilungsakt hochst wahrscheinlich — eine Auffassung,
welche nach den Mitteilungen von Mautner und Pick, Barcroft, Eppinger
und Schiirmeyer besonders an Boden gewinnt.

Nicht unerwahnt méchte ich auch die von mancher Seite ausgesprochene Vermutung
lassen, dafl in gewissen Fillen die ,,H¢he“ der Hochdruckstauung gewiB als iibertrieben
erscheint, da das Odem selbst von merklichem EinfluB auf die Blutdruckzahlen ist (vgl.
Hensen); es muBl zugegeben werden, daB groBe Odeme der oberen Extremitsit — welche
ja hauptsichlich in Frage kommen — selten vorkommen, doch ist Hensen der Meinung,
daB auch eine leichte Gedunsenheit einen Fehler erzeugen kann; ich méchte aber auf diesen
Punkt gerade bei der Hochdruckstauung nicht viel Gewicht legen, und zwar aus folgenden
Griinden: wie gesagt, ist dieses Syndrom in der Bernschen Klinik studiert und zuerst
beschrieben worden, wo ja die Manschettenmethoden bekanntlich nicht gebraucht werden,
und in welchen man sich ausschlieBlich <ns1:XMLFault xmlns:ns1="http://cxf.apache.org/bindings/xformat"><ns1:faultstring xmlns:ns1="http://cxf.apache.org/bindings/xformat">java.lang.OutOfMemoryError: Java heap space</ns1:faultstring></ns1:XMLFault>