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Erysipel ).
Von

Carl Hegler-Hamburg.
Mit 12 Abbildungen.

Unter Erysipel (Rotlauf, Rose) verstehen wir eine auf dem
Lymphwege weiterwandernde akute Entziindung der Haut und
des Unterhautzellgewebes, die durch Rétung, Schwellung und
Schmerzhaftigkeit sowie scharfe Begrenzung charakterisiert ist
und die Neigung hat, sich flichenhaft auszubreiten. Neben der
dufleren Haut werden bisweilen auch benachbarte Schleimhiute, wie z. B.
dic Rachenschleimhaut, befallen. Der Name kommt von guvdgds (rot) und
mélag (Haut).

Geschichtliches. Die Krankheit war schon Hippokrates bekannt, der bereits zwischen
idiopathischem und traumatischem Erysipel unterscheidet und Witterungseinfliisse als
Ursache ansieht. Galen unterscheidet zwischen Erysipel und Phlegmone und fiihrt die
Krankheit auf Anomalien des Blutes zuriick, die auf Stérungen der Leberfunktion beruhen
sollten. Diese Lehre hielt sich das ganze Mittelalter hindurch, ja sogar bis in die Zeit,
da sich schon die Vorstellung Bahn gebrochen hatte, daB ein Kontagium bei der Ent-
stehung des Leidens cine Rolle spielt. Als Kuriosum sei erwéihnt, daB noch 1881 in
dem Handbuch von Chelius wortlich stand: ,,Die eigentliche Ursache der echten Rose
ist Gallenreiz, Stérungen der Funktionen der Leber, Anhiaufung kranker Unreinlich-
keiten. Schon Ende des 18. Jahrhunderts sprachen John Hunter und Gregory in
England die Vermutung aus, daB es sich um eine kontagiése Erkrankung handle. Ihnen
schlossen sich Velpeau und Trousseau in Frankreich an, die besonders den Zusammen-
hang des idiopathischen Erysipels mit kleinen Hautverletzungen betonten. In Deutsch-
land vertraten Billroth und Volkmann (1869) die Anschauung, daB es sich um eine
értliche, von den Wirkungen eines besonderen Giftstoffes abhingige Stérung handle.
Hueter sprach dann den Gedanken aus, daB ein niederer Organismus aus der Klasse der
Spaltpilze die Ursache sei. Aber erst die Ara Robert Kochs brachte die Entscheidung.
Mit Hilfe der Methodik dieses genialen Forschers gelang es Fehleisen (1882), die Tat-
sache festzustellen, daB ein Streptokokkus der Erreger sei, den man regelmiBig in den
Lymphbahnen der erkrankten Hautbezirke, nie aber in der Blutbahn findet.

Atiologie. Fchleisen isolierte diesen Streptokokkus in Reinkultur und nannte ihn
Streptococcuserysipelatis. Den Nachweis fiir die Pathogenitat des gefundenen Mikro-
organismus erbrachte er dadurch, dafl er am Kaninchenohr echtes Erysipel damit hervor-
rufen konnte. 36—48 Stunden nach der Impfung entwickelte sich unter Temperatur-
ansticg die charakteristische, scharf begrenzte Rotung, die langsam bis zur Ohrmuschel
weiter wanderte. In Schnittpriparaten durch das amputierte Ohr konnten die Kokken
ebenso wie in der erkrankten menschlichen Haut nachgewiesen werden. Der letzte Beweis
fiir die atiologische Rolle des Streptokokkus beim Erysipel wurde von Fehleisen dadurch
erbracht, dafl er bei sechs kranken Menschen, die an Lupus bzw. Karzinom litten, durch
Impfung mit der Reinkultur dieser Streptokokken echtes Erysipel erzeugte.

1) Auf Grund der Abhandlung von G. Jochmann-Berlin, in der 1. Auflage dicses
Handbuches, neubearbeitet.
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Fehleisen war der Meinung, daB der Streptococcus erysipelatis streng zu trennen
sei von dem Streptococcus pyogenes, den man bei Eiterungen, Sepsis u. dgl. findet. Diese
Trennung konnte in der Folgezeit nicht mehr aufrecht erhalten werden. Von Eiselsberg
erzeugte mit phlegmonésem Eiter typisches Erysipel am Kaninchenohr, E. Frankel mit
peritonitischem Eiter. Daf} andererseits der Streptococcus erysipelatis beim Menschen
Eiterungen erzeugen konnte, lehrten Beobachtungen wie die von Hoffa, der in dem Eiter
ciner Kniegelenkentziindung Erysipelstreptokokken fand, mit denen er am Kaninchenohr
wieder Erysipel erzeugen konnte. Ferner fand Simone bei einer Sepsis nach Erysipel
dieselben Kokken in den inneren Organen. Widal sah bei einem phlegmondsen Abszel
nach Erysipelas cruris dieselben Streptokokken wie in der erysipelatosen Haut.

Der wichtigste Beweis gegen die Fehleisensche Lehre, daB der Streptococcus ery-
sipelatis spezifisch und von dem Streptococcus pyogenes zu trennen sei, stand aker noch
aus. Gelang es, mit Streptokokken, die aus nicht erysipelatds erkrankten Herden des
Menschen stammten, durch Uberimpfung auf einen anderen Menschen typisches Erysipel
zu erzeugen, so war deutlich erwiesen, dall der Streptococcus erysipelatis und pyogenes
identisch sind. Diesen Nachweis brachte Petruschky (1896), indem er zwei Karzinom-
kranken mit einer aus peritonitischem Eiter herrithrenden Streptokokkenkultur impfte
und ein typisches, rasch iiber Brust und Riicken wanderndes Erysipel hervorrief. Wir
wissen also seitdem, dafB Erysipel nicht ausschlieflich nur durch Streptokokken hervor-
gerufen wird, die von einem erysipelkranken Me nschen stammen, sondern auch erzeugt
werden kann durch Streptokokken, die von einer Eiterung herrithren. Damit werden auch
die Beziehungen des Erysipels zur Phlegmone klarer. Beide Krankheiten haben
denselben Erreger. Auch die allgemeine Sepsis, die bisweilen im Gefolge des Ery-
sipels auftritt, riickt in ein anderes Licht; sie kommt einfach zustande durch Uberschwem-
mung des Blutes mit Erysipelstreptokokken, die dann zu mannigfachen metastasierenden
Eiterungen AnlaB geben konnen. SchlieBlich sehen wir den inneren Zusammenhang zwischen
Erysipel und Puerperalsepsis und verstehen das gleichzeitige Auftreten dieser Krank-
heiten in gewissen Hospitilern. Warum es in dem einen Fall zum Erysipel kommt, in dem
anderen zur Sepsis, das hingt aufler von der verschiedenen Virulenz der Kokken, auf die
Widal zuerst hingewiesen hat, von der lokalen und allgemeinen Disposition des Organismus
ab. SchlieBlich ist noch der Tatsache zu gedenken, daB im Tierversuch nicht nur mit
Streptokokken, sondern auch mit anderen Mikroorganismen Erysipel erzeugt werden kann.
Jordan, Felsenthal, Petruschky habenam Kaninchenohr mit Staphylokokken typisches
Erysipel hervorgerufen. Neufeld erzeugte mit Pneumokokken ebenfalls typische Wundrose
am Kaninchenohr, und Petruschky gelang dasselbe Experiment mit Bacterium coli.

In der menschlichen Pathologie diirfte fast ausschlieflich der Strepto-
kokkus als Erreger des Erysipels angesprochen werden. KEs gibt nur einige
wenige Beobachtungen, die fiir die Moglichkeit eines durch Staphylokokken
entstandenen Erysipels sprechen. Bonome, Bordoni-Uffreduzzi, Jordan,
Felsenthal, Jochmann haben solche Fille beschricben. Ein einwand-
freier Fall, bei welchem sowohl aus den Erysipelblasen als auch aus dem stro-
menden Blut, wie aus dem Herzblut der Leiche Staphylokokken geziichtet
wurden, ist von Reiche (Zentralbl. f. inn. Med. 1914. S. 969) beschrieben
(Literatur!). Der Fall verlief ganz unter dem Bilde eines schweren (Strepto-
kokken-) Erysipels.

Ausgangspunkt. Die Eintrittspforte fiir die Erysipelerreger bilden stets
kleinere oder groere Kontinuitétstrennungen der Haut und einiger der dulleren
Haut benachbarten Schleimhiute. Dort, wo die ursichlichen Hautldsionen
so geringfiigig waren, daf man sie nicht mehr sicher erkennen konnte, sprach
man frither von idiopathischem Erysipel, wihrend die von deutlich wahr-
nehmbaren Wunden ausgehende Rose als traumatisches Erysipel bezeichnet
wurde. Diese Bezeichnungen haben nur noch historisches Interesse.

Am hiufigsten erkrankt das Gesicht an Erysipel, einmal deshalb, weil
hier die Haut weit haufiger als an bedeckten Stellen kleinen Verletzungen,
Kratzwunden, Insektenstichen, Abschiirfungen usw. ausgesetzt ist und zweitens
weil nicht selten Ohren- und Nasenerkrankungen zum Ausgangspunkt der Rose
werden. Akute und chronische Katarrhe der Nase, die mit Exkoriationen
der Haut an den Nasendéffnungen einhergehen, Nebenhohleneiterungen, Otitis
media spielen eine groBe Rolle bei der Entstehung des Erysipels. Am Kopfe
sind es hiufig Traumen, die namentlich bei Arbeitern durch herabfallende
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Steine u. dgl. zur Erkrankung an Rose fithren. Gesichts- und Kopferysipel
stellen etwa 909/, aller Erysipele. Im einzelnen schwanken die Zahlen natiirlich
sehr, vor allem abhingig von der Art des Krankenmaterials. An den unteren
Extremititen werden oft Ulcera cruris zum Ausgangspunkt von Erysipel, be-
sonders bei Frauen. Bei Neugeborenen ist die Nabelwunde die héufigste Ein-
trittspforte, weiterhin wund gelegene Hautstellen am Gesdf3. Ferner koénnen
von jeder durch Operation gesetzten Wunde Erysipele ausgehen. Die Zeiten
sind noch nicht so fern, wo die Rose eine der gefiirchtetsten Nachkrankheiten
bei Operierten war. Es gab Hospitiler, wo die grofle Mehrzahl der Operierten
an Erysipel erkrankte. Oft kam es vor, daf ein Erysipelfall, der in einen Saal
mit operierten Kranken verlegt wurde, schlieBlich sémtliche Insassen des Raumes
infizierte. Diese Gefahr wird seit Einfithrung der Asepsis und Antisepsis auf
ein Minimum beschrénkt. Notwendig ist allerdings dabei, dal jeder Erysipel-
kranke sofort aus der Umgebung Operierter entfernt und isoliert wird, damit
nicht durch die Hand des pflegenden Personals der Keim auf aseptische Wunden
iibertragen wird.

Disposition. Zur Erkrankung am Erysipel gehort zweifellos eine gewisse
Disposition. Es gibt Menschen (Arzte, Pfleger, Schwestern), die trotz haufiger
Berithrung mit Erysipelkranken niemals in ihrem Leben an Rose erkranken.
Andererseits ist es eine bekannte Erfahrung, dafl Leute, die einmal an Ery-
sipel gelitten, relativ haufig ein Rezidiv bekommen. Kaum eine andere Krank-
heit neigt so zu Rezidiven wie das Erysipel. Die Disposition zur Erkrankung
an Rose scheint ererbt werden zu kénnen. Schwalbe konnte bei drei Genera-
tionen einer Familie ein habituelles Erysipel feststellen (Ziilzer). Im all-
gemeinen wird angegeben, dafl Frauen grofere Neigung haben, an Erysipel
zu erkranken als Manner. Fir grofe Statistiken trifft das nicht zu; Lehmann
berechnete fiir Hamburg auf 20 Jahre (1889—1908) unter 2340 Erysipelfdllen
1310 Miinner und 1030 Frauen. Die Mehrzahl der Erkrankungen fillt auf die
Monate der kilteren Jahreszeit; rund 339/, im Friithjahr (Marz bis Mai), 239/,
im Herbst und 289/, im Winter. In den Nachkriegsjahren scheint das Erys1pel
haufiger geworden zu sein (schlechtere Erndhrung und Hautpflege), wenigstens
trifft dies fiir Hamburg sicher zu.

Inkubation. Fiir die Berechnung der Inkubationsdauer sind zunéchst die
Ubertragungsversuche Fehleisens zu verwerten. Bei seinen sechs Kranken,
die er mit Reinkultur von Streptokokken impfte, sah er nach 15—61 Stunden
die ersten Krankheitserscheinungen, Schiittelfrost und Fieber, auftreten. Bis-
weilen freilich kommt die Krankheit erst 6—8 Tage nach der Verletzung zur
Erscheinung. Irgendwelche Beziehung zwischen Dauer der Inkubation und
Schwere des Verlaufes, etwa wie beim Tetanus, bestehen nicht. Auch Alter und
Geschlecht spiclen keine Rolle.

Krankheitshild. Die Krankheit beginnt meist mit einem plétzlichen Fieber-
ansticg, der die gleichzeitig auftretende charakteristische Hautverdnderung
begleitet. In der Regel geht ein derber Schiittelfrost oder Frosteln der Tem-
peraturerhbhung voraus. Manchmal ist der Anstieg der Temperatur (wie gelegent-
lich bei Sepsis und Gelenkrheumatismus) auffallenderweise mit starkem Schweil3-
ausbruch verbunden (Schwenkenbecher und Inagaki). Bisweilen bemerkt
der Kranke schon vorher ein gewisses Spannungsgefiihl und Druckempfindlich-
keit an der befallenen Hautpartie und erst mehrere Stunden spéter treten Fieber-
erscheinungen auf. An einer zirkumskripten Stelle der Haut, beim Gesichts-
erysipel z. B. an der Wange oder der Nase, rotet sich die Haut, wird heill und
schwillt an, so daB sie glinzt und sich iiber das Niveau der normalen Umgebung
etwas erhebt; dadurch kommt eine scharf markierte, wallartige Abgrenzung
gegen dic gcsunde Haut zustande. Nun riickt die Entziindung meist schnell
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in die Umgebung vor. Das geschieht in der Regel nicht in einer breiten Front,
sondern so, dal Vorposten in Gestalt zungenfoérmiger roter Flecke und Zacken
vom Rande der erkrankten Partie aus ins Gewebe vorgeschoben werden.
Bisweilen treten auch in der Umgebung einzelne kleine, unregelméfig konturierte
rote Stellen und Streifen auf, die durch Lymphstringe mit dem Hauptherde
zusammenhingen oder auch ohne Zusammenhang scheinen und die bald gréBer
werden und konfluieren. So breitet sich die Rose oft von einem Tage zum anderen
iiber eine ganze Gesichtshalfte aus, befillt die Augenlider, die stark 6dematés

Abb. 1. Ausgedehntes Erysipel, in Zacken- u. Zungenform fortschreitend; Blasenbildung.

werden, geht auf das Ohr iber, das unférmig anschwillt, und wandert bis
zur Haargrenze.

Auf die Ausbreitung haben die verschiedenen Spannungsverhiltnisse
der Haut, die von Langer und Pfleger genauer studiert worden sind, einen
gewissen EinfluB. Dort, wo die Haut gleichmilig gespannt ist, breitet sich die
Rose gern diffus aus, wihrend sie bei unregelmaBiger Spannung mehr in Gestalt
von Zacken, Ausstiilpungen usw. weiterschreitet. Damit hingt es auch zu-
sammen, daf dort, wo die Haut fester auf der Unterlage haftet, hiufig ein Still-
stand des Erysipels erfolgt. So kommt es, dal der obere Teil des Halses und
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das Kinn in der Regel frei bleiben. Auch iiber das Ligamentum Poupartii
hinaus wandert das Erysipel nur selten, ebenso macht es an der Haargrenze

Abb. 2. Gesichtserysipel mit Blasenbildung.

aus demselben Grunde bisweilen Halt. Viel ofter freilich ist dieses Haltmachen
nur ein kurzes Stocken in der Vorwirtsbewegung, dann schreitet es auch in
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das Gebiet des Kapillitium weiter. Hier ist die Rotung sehr schwer zu sehen;
auch die Schwellung setzt sich nicht so scharf gegen die Umgebung ab wie im
Gesicht, doch markiert sie sich durch den speckigen Glanz der infiltrierten
Partie und durch die Druckempfindlichkeit.

Wir sehen also, wie je nach der Beschaffenheit der Haut das Erysipel sehr
verschiedene Formen zeigt: Auf der Wange eine iiber das Niveau der
gesunden Umgebung sich erhebende Rotung und Schwellung, auf der behaarten
Kopfhaut eine speckig glinzende Fliche, an den Augenlidern mit ihrem lockeren

Abb. 3. Erysipel der Stirn und des Auges mit starkem Lidédem.

Gewebe ein Odem, das bisweilen so starke Grade erreicht, daB die Augen iiber-
haupt nicht gedffnet werden konnen. Die Haut der halbkugelig vorgewolbten
Lider wird dadurch oft dermaflen gespannt, daB es zu einer oberflichlichen
Nekrose kommen kann.

Ahnliche Verhiltnisse finden wir am Skrotum und an den Labien; be-
sonders am Skrotum, wo das Erysipel auch in Form eines starken Hautodems
auftritt, das zu oberflichlicher Hautgangrin filhren kann. Bei Individuen
mit sehr schlechtem Erndhrungszustande, Karzinom-Kachexie u. dgl. ist oft
die Rotung des Erysipels so gering, daB sie kaum zu erkennen ist. Ein solches
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»andmisches® Gesichtserysipel (Czylarz) zeigt Fieber, sdematose Schwellung
und wandernde Ausbreitung wie ein gewohnliches Erysipel, nur die Réte der
erkrankten Partien fehlt. Sehr schwere, todlich verlaufende Erysipele zeigen
zuletzt hiufig eine mehr blaurote als hellrote Farbe.

In gelihmter Haut schreitet das Erysipel besonders rasch fort (Kren:
Arch. f. klin. Chirurg. S. 597. 1904).

Das Bild des Erysipels kann aber noch in anderer Weise stark variieren.
Sehr haufig hebt sich auf der Hohe der Entziindung die Epidermis in Blasen
ab, die in ihrer GréBe sehr verschieden sind, von kleinsten miliaren Blischen
an bis zu taubeneigrofen, mit serésem Inhalt gefiillten Blasen. In dem Blasen-
inhalt sind haufig Streptokokken nachzuweisen; bisweilen ist derselbe aber
auch steril. Je nach der Grofe der Blasen spricht man von Erysipelas vesi-
culosum und bullosum.

Kommt es stellenweise zur Nekrose und zur Gangrin der Haut, so spricht
man von Erysipelas gangraenosum. Es wurde schon erwihnt, daB an

Abb. 4. Erysipel des Skrotum und Penis.

den Augenlidern und am Skrotum solche oberflichliche Hautgangrin gelegent-
lich zu beobachten ist, vermutlich infolge der starken Spannung der Haut durch
das Odem. VerhiltnisméBig hiufig kommt es zu Hautgangrin auch bei den-
jenigen Erysipelformen, die nach Ulcera cruris bei Varizenbildung auftraten,
namentlich bei Frauen. Hier lokalisiert sich der Proze ja von vornherein in
einem durch die chronischen Entziindungsvorginge und Zirkulationsstérungen
widerstandsunféhigen Gewebe, und so kommt es leichter zur Hautgangrin.
Die dadurch entstehenden Defekte sind oft nur zehnpfennigstiick- bis talergro8,
konnen aber auch handtellergro8 und gréBer werden und sind dann durch Trans-
plantation wieder zu bedecken.

Wihrend das Erysipel in der Peripherie weiter fortschreitet, blaBt die zuerst
ergriffene Stelle meist schon nach ein bis zwei Tagen ab, etwa vorhandene
Blasen trocknen ein und die vorher entziindete Partie kehrt unter Schuppung
wieder zur Norm zuriick. Die meisten Erysipele haben nur eine beschrinkte
Ausdehnung und kommen nach vier bis acht Tagen zum Stillstand. Dabei ist
z. B. nur eine Gesichtshilfte ergriffen oder die vordere Fliche des Unterarms
oder die Vorderseite des Unterschenkels bei Ulcus cruris. Ein unaufhaltsames
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Weiterwandern, wie wir es spiter noch beim Erysipelas migrans kennen lernen
werden, ist seltener.

Die Lymphdriisen der Umgebung sind in der Regel geschwollen und
schmerzhaft, doch erreicht diese Schwellung niemals hohe Grade; sie schwindet
mit dem Riickgange der Krankheitserscheinungen. So schwellen die sub-
maxillaren Driisen am Hals an beim Gesichtserysipel, die retrozervikalen Driisen,
wenn die Rose vom Hinterkopf nach dem Nacken zu verlauft.

Das Fieber ist im Anfange meist hoch; 40° und mehr sind nichts Seltenes.
Oft ist es kontinuierlich, meist aber stark remittierend. Mit dem Abblassen
der Rose fillt es oft kritisch ab, aber auch lytischer Abfall ist hdufig. Mitunter
ist das Fieber bereits abgesunken, bevor der erysipelatose ProzeB ganz ver-
schwunden ist. Vollig fieberlose Fialle sind selten, kommen aber zweifellos
vor. Jochmann sah unter 463 Beobachtungen 34 fieberfreie Fille.

Die Dauer des Fiebers betriagt durchschnittlich 8—14 Tage, sehr oft nur
8 Tage und weniger — bei vollig indifferenter Behandlung! Die Beachtung
dieser Tatsache ist wichtig fiir die Beurteilung therapeutischer Erfolge.

Der Puls entspricht in seiner Haufigkeit auf der Héhe der Krankheit der
Fiebersteigerung. In der Rekonvaleszenz ist er meist auffillig verlangsamt,
zwischen 50 und 65 Pulsschlige.

Im Anfange ist der Kranke oft stark benommen, motorische Unruhe und
Delirien sind besonders bei Potatoren hiufig. Apathie, Schlafsucht und Sopor sind
zur Zeit des hohen Fiebers sehr gewohnlich. Kopfschmerzen begleiten das Erysipel
fast stets und konnen sich beim Kopferysipel zu exzessiven Graden steigern.
Was dabei mehr auf Toxinwirkung oder auf lokale Schmerzhaftigkeit der Kopf-
schwarte zuriickzufiihren ist, bleibt im einzelnen Falle schwer zu entscheiden.

Sehr gewohnlich sind Storungen des Verdauungsapparates. Appetit-
losigkeit, Durst, mitunter Erbrechen, auch Durchfille werden beobachtet.
Gelegentlich scheint sich auch an der Darmmukosa eine Art von erysipelatéser
Schwellung im Anschlufl an Hauterysipel einzustellen, wie in dem von Lehmann
beschriebenen Falle am Colon ascendens, oder im Magen (Fall von Ucke). Die
Milz ist hdufig geschwollen und perkutorisch vergréBert, in schweren Fillen
auch palpalbel.

- Der Harn zeigt in etwa /; der Fille febrile Albuminurie, richtige akute
Nephritis ist selten (2—3°/,). Die Diazoreaktion ist meist negativ, ebenso dic
Urobilin- und Urobilinogenprobe.

Eine besondere, relativ seltene Lokalisation der Entziindung ist das
Schleimhauterysipel. Es kommt bisweilen vor, dafl die Rose mit angi-
nésen Beschwerden beginnt. Der Kranke verspiirt zunichst lebhafte
Schluckbeschwerden, bekommt hohes Fieber, starke Coryza, und erst ein oder
zwei Tage nachher zeigt sich ein Erysipel an der Nase. Hier ist also die Rose
von den Mandeln durch den Nasenrachenraum und iiber die Schleimhaut der
Nase nach auflen gewandert. Eine solche erysipelatdse Angina ist in Wirklich-
keit haufiger als man im allgemeinen annimmt. Im Rachen findet sich dabei
eine scharf gegen die normale Umgebung abgesetzte Rétung; die Mandeln sind
stark geschwollen und bisweilen finden sich Blaschen auf der Rachenschleimhaut.
Die Schleimhaut des weichen Gaumens ist stark gerétet und zuweilen 6dematos.
Auch fillt in einzelnen Fillen die starke Schmerzhaftigkeit des Rachens auf.
Besonders haufig treten solche mit einer Angina einsetzenden Erysipele, die
dann durch die Nase aufs Gesicht iiberwandern, im Gefolge von endonasalen
Operationen auf. Die Infektion erfolgt dabei an der Operationsstelle auf der
Nasenschleimhaut und das Schleimhauterysipel imponiert zuerst als Angina.
Aber auch umgekehrt lduft das Erysipel gelegentlich von der Gesichtshaut aus
durch die Nase hindurch auf den Rachen iiber und verursacht dort eine Angina.
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Vom Rachen kann das Erysipel auch durch die Tuba Eustachii ins Mittel-
ohr laufen und nach einer Otitis media mit Perforation des Trommelfelles
auf die Haut der Ohrmuschel iibergehen. Freilich ist es in diesem Falle bis-
weilen nicht ganz leicht zu entscheiden, ob die urspriingliche Angina erysipela-
toser Natur war, oder ob hier nicht die Otitis an sich mit ihrem streptokokken-
haltigen Sekret die Ursache fiir das Erysipel am &uBleren Ohr geworden ist.
Den letztgenannten Zusammenhang sah ich zweimal bei Scharlach bzw. Masern,
eine Otitis, an die sich ein Erysipel des duBleren Ohres anschlof.

Zu den gefihrlichsten Formen der Rose gehort das Erysipel des Larynx,
weil hier ein akut einsetzendes Glottisédem plétzlich zum Tode fiihren kann.
Es gibt ein priméres und ein sekundédres Larynxerysipel. Beim sekun-
daren Larynxerysipel kann der Prozell von einer erysipelatésen Angina aus auf
den Kehldeckel und auf die aryepiglottischen Falten iibergchen und damit zu
starkem Odem dieser Gebilde fithren. Wihrend man hier durch die voran-
gehenden Rachenerscheinungen schon gewarnt ist und bei drohendem Glottis-
odem unverziiglich zur Tracheotomie schreiten kann, ist das primire Larynx-
erysipel weit tiickischer. Die Erscheinungen der Larynxstenose treten bisweilen
nach kurzem Fieber und geringen Schluckbeschwerden so plotzlich auf, daf3
eine Rettung des Kranken nicht mehr méglich ist.

Jochmann sah einen Fall, wo eine an Diabetes leidende Frau eines Tages plotzlich
Fieber bekam und iiber geringe Schluckbeschwerden klagte, ohne daB ein Grund dafiir zu
finden war und die wenige Stunden nachher an Glottisddem infolge eines Larynx-Erysipels
zugrunde ging, noch bevor eine Tracheotomie vorgenommen werden konnte.

Vom Rachen und vom Larynx aus kann das Schleimhauterysipel auch auf die Bronchien
itherwandern und zur Entstehung von Bronchitis und bronchopneumonischen Herden
Veranlassung geben. Diese Art der Entstehung entziindlicher Lungenherde ist jedoch
recht selten.

Eine andere erheblich hiufigere Lokalisation des Schlcimhauterysipels
ist die Schleimhaut des weiblichen Genitalapparates. Hier geben
namentlich die wiahrend der Geburtsvorgénge auftretenden Wunden die Mog-
lichkeit zur Entstehung der Rose. Warum in einem Falle Erysipel auftritt, im
anderen eine Puerperalsepsis, ist schwer zu entscheiden. Die Rose geht dabei
stets von der Vulva aus. Die Labien schwellen infolge des entziindlichen
Odems unférmig an, und die geschwollenen hellroten Fleischwiilste setzen sich
scharf gegen die Umgebung ab.

Bisweilen kann es auch durch Spannung des Gewebes zur oberflichlichen Nekiose
der Labien kommen. Von der Vulva kann das Erysipel weiter nach dem Bein oder dem
Riicken und dem Bauch iibergehen. Durch Fortpflanzung des Erysipels auf die Scheide
oder hiufiger durch Fortkriechen der Streptokokken in den Lymphwegen der Parametrien
kommt es zur Parametritis oder Peritonitis, d. h. also zur lymphogenen Puerperal-
sepsis. Die Bezeichnung: Erysipelas puerperale grave interum, die Virchow gebrauchte,
ist fur die letztgenannten Prozesse wohl nicht mehr anwendbar. Es handelt sich dann
eben nicht mehr um ein Erysipel, sondern um Prozesse, die zwar durch denselben Erreger
hervorgerufen sind, die wir aber als septische Prozesse auffassen. Dieser schwere
Ausgang ist aber nicht der regelméflige. Jochmann sah bei zwei Wochnerinnen Erysipel
der Vulva, ohne daf sich eine Puerperalsepsis anschloB. Ubrigens kann man auch Ge-
birende mit Gesichtserysipel sehen, die trotz der Rose eine normale Entbindung und ein
normales Wochenbett durchmachen, ohne ein Erysipel der Geburtswunden oder Sepsis
zu bekommen,

Abweichungen und Komplikationen. Erysipelas migrans. In nicht ganz
seltenen Fillen wandert das Erysipel von dem Ort seiner Entstehung iiber
einen groBlen Teil des Korpers. Dall es vom Gesicht aus iiber den behaarten
Kopf bis zur Haargrenze am Nacken wandert, ist nichts Ungewohnliches.
Schwerer sind schon die Fille, wo es noch weiter iiber den Riicken und evtl. auf
die Arme iibergeht. Auch von einer unbedeutenden Mastitis aus bei stillenden
Frauen koénnen schwere Wandererysipele iiber die Brust, den Riicken und
die Arme laufen. Der ProzeB3 geht hierbei in der Regel so vor sich, daB die ersten
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Stellen der Entziindung langst verblaBt sind, wiahrend die Peripherie weiter-
wandert. Senr hédufig flackert dann die Entziindung an den erst ergriffenen
Stellen aufs neue wieder auf. Je mehr Korperfliche gleichzeitig vom Erysipel
befallen wird, desto schwerer ist der Zustand, was ja erkldrlich ist, da die
Menge der in den Lymphbahnen vorhandenen virulenten Streptokokken zu
schwerer Toxinvergiftung fiihren muf.

Das Fieber ist in diesen Fillen von Erysipelas migrans meist stark remit-
tierend, seltener kontinuierlich. Sehr oft tritt bei diesen Wandererysipelen
voritbergehende Fieberfreiheit ein, der dann wieder ein Aufflackern des Prozesses
und damit erneute Temperatursteigerung folgt. Solche Riickfille kénnen sich
sehr oft wiederholen. Die Folge ist, daB die Wanderrose wochen-, ja monate-
lang bestehen und dabei den Patienten natiirlich aufs dullerste schwichen kann.
In der Fieberkurve spiegelt sich im allgemeinen der Gang des Prozesses, der-
gestalt, dafl hohen Temperaturen ein Fortbestehen des Prozesses entspricht und
beim Sinken des Fiebers auch die Entziindungserscheinungen nachlassen.
Allerlei Komplikationen, die den Zustand des Kranken verschlechtern kénnen,
kommen hinzu. Bronchopneumonien, Nephritis, Pleuritis sind recht
haufige Begleiterscheinungen.

Sehroft treten nach dem Abblassen des Erysipels subkutane Hautabszesse in groBerer
Menge auf. Vielleicht stellt diese multiple Abszefbildung in der letzten Periode des Wan-
dererysipels eine Art Selbsthilfe der Natur dar; denn bei der Eréffnung dieser meist ober-
flichlich gelegenen Abszesse entleeren sich mit Eiter stets enorme Mengen Streptokokken.

Haut: Neben der Bildung gréferer Blasen beim Erysipel, deren wir schon
oben gedacht haben, sind die wichtigsten Veréinderungen der Haut, die im
Anschlufl an das Erysipel auftreten, Abszesse, Nekrosen und Phlegmonen.

Subkutane Abszesse finden sich besonders hiufig beim lange dauern-
den, rezidivierenden Wandererysipel, und zwar namentlich an dem Riicken
und an den Extremitdten, kommen aber auch beim lokalisierten Erysipel, so
z. B. auf dem behaarten Kopf oder auf den oberen Augenlidern, hiufiger zur
Beobachtung.

Schwerwiegender sind die phlegmonésen Prozesse, die sich gelegentlich
im AnschluB an das Erysipel entwickeln. Sie kommen zustande durch die
Infektion der tieferen subfaszial gelegenen Gewebsschichten. Oft sind Traumen
die Ursache, daB die Erreger auch in die tieferen Gewebspartien gelangen. Sie
werden im allgemeinen héufiger an den Extremititen beobachtet, doch sahen
wir auch schwere Kopfphlegmonen im Anschlul an Erysipel, namentlich nach
schweren Kopfverletzungen, z. B. bei Maurern durch herabfallende Steine.

Eine nicht seltene Begleiterscheinung ist ferner die schon erwihnte Nekrose
der Haut und oberflichliche Hautgangrin. Auffallend hiufig sind Nekrose
und Gangrdn, wie schon oben erwihnt, bei denjenigen Erysipelformen, die
nach Ulcera cruris mit Varizenbildung auftreten. Der Grund fiir die Dis-
position dieser Hautpartien zur Gangrdn beruht auf zwei Momenten. Erstens
liegt die Haut hier unmittelbar der Tibia auf ohne ein schiitzendes Fettpolster,
ist also bei entziindlicher Anschwellung der Spannung besonders stark aus-
gesetzt. Zweitens handelt es sich hier bei der im Gebiet der Varizenbildung
liegenden Haut schon von vornherein um ein durch die chronischen Entziin-
dungsvorginge und die Zirkulationsstérungen wenig widerstandsfihiges Gewebe.
Die durch die Nekrose entstehenden Defekte kénnen sehr verschieden groB
sein, von Markstiick- bis zu Handtellergroge.

Im Anschlu an Gangrin und subkutane Abszesse kommt es bisweilen
zur Vereiterung von Lymphdriisen, selten ist die Ausbildung eines purulenten
Odems. Harmlosere Hautveriinderungen, die gelegentlich auftreten, sind der
Herpes labialis und die Urtikaria.
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Augen: Den Augen drohen vom Gesichtserysipel aus die schwersten Ge-
fahren. Abgesehen von dem mehrfach erwihnten entziindlichen Odem der
Augenlider und miBiger Konjunktivitis ist vor allem zu fiirchten die Neuritis
optica und die Entziindung des retrobulbédren Zellgewebes, die beide
durch Vermittlung der Blut- und Lymphwege von einer Gesichtsrose aus ent-
stehen kénnen und im Falle der Erhaltung des Lebens zu den schwersten Seh-
storungen bis zur vélligen Erblindung fithren kénnen. Grounow stellt im
Handbuch von Graefe-Saemisch 53 derartiger Fille zusammen.

Beider Vereiterung des Orbitalgewebes kann die entstehende Amaurose
entweder durch entziindliche Prozesse am Sehnerven oder durch Zirkulations-
stérungen im Gebiete der ZentralgefaBe bedingt werden, die entweder durch
den bloBen Druck des entziindlichen Gewebes oder durch Thrombose bzw.
Embolie hervorgerufen sind
und sekundéir zu einer Atro-
phie des Sehnerven fiihren.

Der Vorgang der nach
Erysipel auftretenden Er-
blindung ohne Vereiterung
des retrobulbdren Zellge-
webes ist in der Regel fol-
gender: Beim Offnen der
bis dahin verschwollen ge- Abb. 5. Gesichtsorvsioel mit anschlicender Neuriti

: . 5. rys c
WesenenAugenhder bemerkt optica undeElrblinedl{nlgpeau;n 1demni;inkcl; i{lug(ra. §;§t§
der Patient, daB er auf Residivieren des Erysipels auf der linken Gesichtshilfte,
einem oder beiden Augen pneumonische Infiltration beider Lungen, Sepsis und
liberhaupt nicht mehr oder Tod. (Martha J., 32 Jahre.)
erheblich schlechter als zu-
vor sehen kann. Dabei scheint das Auge &uBerlich vollig intakt, wéhrend
zuvor meist eine mehr oder weniger ausgesprochene Protrusio bulbi beobachtet
worden ist, oder evtl. auch Lidabszesse oder Nekrosen vorhanden waren.

Sepsis nach Erysipel ist ein relativ seltenes Ereignis. Denn das Ery-
sipel ist eine lokal bleibende Streptomykose. Zahlreiche systematische bakterio-
logische Blutuntersuchungen beim unkomplizierten Erysipel ergaben stets
negativen Befund. Unter 463 Fillen hatte Jochmann 16 Fille von Sepsis.
Teils waren das Fille, bei denen es zu Eiterungen im subkutanen Gewebe
gekommen war, teils solche, die zu Phlegmonen gefiihrt hatten. Aber auch
reine Erysipelfille ohne jede Eiterung kénnen zur Sepsis fithren. Es sind das
meist verlorene Fille, doch kommen auch Heilungen vor. Von Jochmanns
16 Fillen starben 11. Das Fieber zeigt dabei hohen kontinuierlichen oder sehr
stark remitticrenden Verlauf und ist oft von Schiittelfrésten begleitet. Das
Sensorium ist stark benommen. Die Milz wird palpabel. Haut- und Netzhaut-
blutungen, Gelenkeiterungen, Lungenabszesse, Endokarditis kénnen auftreten.
Nicht selten ist auch eine Nephritis haemorrhagica.

Auch die eitrige Entziindung des retrobulbiren Zellgewebes fiihrt mitunter
zur Sepsis, die dann meist von Meningitis begleitet ist. Letztere entsteht durch
Fortleitung der Entziindung lings des Sehnerven auf die Hirnhaute.

Ein anderer Weg zur Entstehung der Meningitis nach Erysipel ist die Otitis
media, die im Anschluf an das Erysipel des Rachens, aber auch nach dem des
duBeren Ohres entstchen und sich auf den Sinus und die Meningen aus-
breiten kann.

Herz: Die Widerstandskraft des Herzens spielt bei den schweren und iiber
groBe Flichen ausgedehnten Erysipelformen und bei der Wanderrose eine grol3e
Rolle. Bisweilen findet man perkutorisch Dilatationen und hort blasende
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Gerausche an der Spitze oder an mehreren Ostien. Diese Gerdusche be-
deuten aber nicht ohne weiteres eine Endokarditis, sondern kénnen auch allein
durch muskulire Schwiche bedingt sein und bei entsprechender Ruhe und
Schonung wieder verschwinden. Endokarditis nach FErysipel ist selten.
Sie kann die Folge des Ubertritts der Streptokokken ins Blut sein, sich also
bei allgemeiner Sepsis entwickeln und bietet dann meist eine schlechte Prognose.
Dasselbe gilt von der Perikarditis.

Sehr auffillig ist die beim Erysipel fast stets zu beobachtende Rekon-
valeszenten-Bradykardie. Der Puls geht auf 60 und 50 Schlige zuriick, ein
Ermiidungssymptom des durch die Toxine angegriffenen Herzens.

Blut: Die Leukozyten zeigen eine Vermehrung, deren Grad im allgemeinen
der Schwere der Erkrankung parallel geht; bei mittelschwerem Verlauf beob-
achtet man Zahlen von 12—15—18000 Leukozyten, bei schwerem und ganz
schwerem Verlauf iiber 20—30000 und dariiber. Fast immer handelt es sich
um starke prozentuale Zunahme der Neutrophilen, erst in der Rekonvaleszenz
tritt wieder ein Ansteigen der Lymphozyten ein.

Die bakteriologische Untersuchung des Blutes ergibt meist negatives Resultat,
nur ganz selten sind — bei septischen Féllen — Streptokokken nachzuweisen,
oder auch — besonders bei Lungenkomplikationen — Pneumokokken. Bei
den letal verlaufenden Fillen ergibt die bakteriologische Untersuchung des
Herzblutes, oder noch sicherer die von E. Fraenkel 1903 empfohlene Kultur
aus dem Wirbelmark sehr héufig Streptokokken; E. Fraenkel konnte in 7 Fillen
regelmiBig Streptokokken aus dem Wirbelmark ziichten.

Lungen: An den Lungen kommen bronchopneumonische Prozesse, nament-
lich bei Wandererysipel, nicht ganz selten zur Beobachtung; weniger hiufig
sind kruppose Pneumonien. Eine primére erysipelatose Pneumonie, wie sie
einzelne Autoren beschreiben, die durch doppelseitiges serpiginoses Fortschreiten
der Hepatisation und starken Milztumor ausgezeichnet sein soll, ist nicht wahr-
scheinlich. Es sind das Streptokokkenpneumonien, bei denen der Versuch,
einen Zusammenhang mit Erysipel zu konstruieren, tiberfliissig erscheint.

Auch Pleuritis exsudativa ist eine nicht seltene Begleiterscheinung des
Erysipels, Vereiterung des Pleuraergusses ist selten.

Nieren: Akute himorrhagische Nephritis ist eine nicht sehr hiufige Kom-
plikation, nach Jochmann unter 463 Fillen 8mal. Sie hat keine unbedingt
schlechte Prognose, sondern kann wieder vollig ausheilen, von Jochmanns
8 Fillen starben 5. Es besteht beim Erysipel, wie bei anderen Infektionen
(Angina, Scharlach u. a.), kein Zusammenhang zwischen Ausscheidung der
Streptokokken und Auftreten von Nierenerscheinungen.

Febrile Albuminurie findet sich recht hiufig, nach Lehmann unter 200
Fillen 65mal, wobei zugleich 6 Fille von akuter Nephritis beobachtet wurden.
Jochmann sah chronische Glomerulonephritis und Schrumpfniere bei Auf-
treten eines Erysipels sich akut verschlimmern, mit starker Zunahme des EiweiB3-
gehaltes und der Zylinder, zum Teil sogar mit Auftreten von Blut. Andererseits
ist auch gelegentlich ein giinstiger Einflul des Erysipels auf eine chronische
Nephrose gesehen worden, so von Hallas.

Gefafe. Beim Erysipel an den unteren Extremititen kommt es zuweilen
zur Thrombose der Vena femoralis mit starkem Odem des ganzen Beines.
Gefahrdrohend ist dabei der Eintritt einer Lungenembolie.

Nervensystem: Héaufig finden sich, besonders bei den hochfiebernden
Erysipelkranken und ganz besonders bei starkem Befallensein der Kopfhaut,
erhebliche Benommenheit, Delirien, meningitische Reizerscheinungen. Der
Ausbruch furibunder Delirien kann gerade beim Kopferysipel oft iiberraschend
plotzlich eintreten und erfordert die sorgfiltige Uberwachung des Kranken.
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So sah ich einen 31jihrigen Schutzmann (nicht Alkoholiker!), der am 3. Tage seiner
Erkrankung (Erysipel des Gesichtes und Kopfes) bei gutem BewuBtsein und scheinbar
vollig orientiert ins Krankenhaus anfgenommen wurde, 20 Minuten nach der ersten &rzt-
lichen Untersuchung aus dem Bett sprang und sich kopfitber durchs geschlossene Fenster
hinabstiirzte.

Wie nach jeder akuten Infektionskrankheit, kommen auch nach Erysipel
gelegentlich zur Beobachtung: Myelitis, Neuritis und Polynecuritis. Die nicht
ganz seltene Beteiligung des N. opticus ist bereits erwihnt.

Rezidive. Eine besondere Eigentiimlichkeit des Erysipels ist seine Neigung
zu Rezidiven. DaB eine von der Rose befallene Stelle, die bereits abgeblait
ist und zu schuppen beginnt, plétzlich wieder aufflammt, wobei der ganze
ProzeB mit Fieber und Stérung des Allgemeinbefindens wieder von neuem
beginnt und sogar noch weiter wandert als
zuvor, ist gar kein ungewohnliches FEreignis.

Bei der Wanderrose sehen wir oft dieselbe

Stelle wiederholt ergriffen werden. Diese Riick-

falle (rechutes der Franzosen) pflegen sich kurz

hintereinander zu wiederholen, so dal} also

zwischen dem Abblassen einer Gesichtsrose und

dem Wiederaufflammen der erkrankten Partie

nur wenige Tage liegen. Weit entfernt davon,

durch einmalige Erkrankung an Erysipel eine

Immunitit gegen die Wiedererkrankung zu

bekommen, scheint der Organismus eher eine

gewisse Disposition dafiir zu erlangen. Es ist

eine bekannte Erfahrung, daB Menschen, die

cinmal an Rose gelitten haben, sie mehrfach

wiederbekommen; z. B. sah ich bei einer

44jihrigen Patientin, die frilher in jedem

Wochenbett an Gesichtserysipel erkrankt war,

cin Jabr lang vor jedesmaligem Beginn der

Periode ein Gesichtserysipel auftreten. Es gibt

zahlreiche Personen, die jedes Jahr an der Nase

oder am Ohr oder an der Wange ihre Rose wieder- Abb.6. Chronischeelephantiastische
bekommen, ohne daf sic besonderen Schidi- Schwellung der Oberlippe infolge
gungen oder Ubertragungsmoglichkeiten ausge- haufig rezidivierter Lrysipele.
setzt wiren. Der Vorgang ist in vielen Fillen

wohl so zu denken, daB bei solchen Personen einzelne, wenn auch abgeschwichte
Streptokokken in der erkrankt gewesenen Haut zuriickbleiben und nun bei
Gelegenheit sich wieder vermehren und Erysipel verursachen. Auflerdem mégen
bei manchen Personen noch Gelegenheitsursachen hinzukommen: chronische
Ekzeme, Ulcera cruris, ein chronischer Schnupfen, Ozacna oder dgl., also
Affektionen, die zu oberflichlichen Kontinuitédtstrennungen der Haut fiihren
und damit zum Eindringen neuer Erreger Veranlassung geben konnen.

Eine Folge solcher immer wiederkehrenden habituellen Erysipele sind
hiufig elephantiastische Verinderungen der Haut, die durch die chro-
nischen Entziindungsprozesse in den Lymphwegen bedingt werden. Solche
Verdickungen kann man an den Extremitédten und am Skrotum, seltener auch
im Gesicht, z. B. an der Oberlippe, beobachten (Abb. 6).

Heilwirkungen des Erysipels sind in einer Reihe von Fillen bei malignen
Tuworen beobachtet worden, und zwar schwanden die letzteren auch an Stellen,
die nicht vom Erysipel direkt befallen waren. Auch bei Diabetes und Geistes-
krankheiten ldBt sich gelegentlich ein giinstiger EinfluB bemerken. Zu prak-
tischer Bedeutung konnten indes alle diese Beobachtungen nicht gelangen.
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Erysipel der Sduglinge. Besonders widerstandsunfihig gegen das Ery-
sipel sind Kinder im ersten Lebensjahre und speziell Neugeborene, wihrend
das Erysipel von der Schwangeren im allgemeinen nicht auf den Fotus iibergeht
(Ottow). Meist wird allerdings die Schwangerschaft unterbrochen, indem die
Frucht abstirbt. In der groBen Mehrzahl der Fille geht die Erkrankung von
der Nabelwunde aus und kann schon bei der Gebur: durch streptokokken-
haltiges Lochialsekret oder spater durch unreinliche Behandlung verursacht
werden. Dall gleichzeitig die Mutter an Puerperalsepsis und das
Kind an Erysipel erkrankt, ist ein nicht ganz seltenes Ereignis. Schon

Abb. 7. Natelerysipel bei einem Siugling.

Trousseau wies darauf hin, dafl dabei wohl das gleiche Agens die ursichliche
Rolle spielt. Heute wissen wir, daB dieselben Streptokokken sowohl Sepsis
wie Erysipel erzeugen kénnen. Oft fehlt dem Erysipel bei Neugeborenen die
charakteristische Schwellung. Man sieht nur eine méBige Rotung, die sich mit-
unter nicht einmal deutlich abgrenzt, und sich erst in den nichsten Tagen von
der normalen Umgebung allmihlich markiert. Das Erysipel wandert von der
Nabelwunde héufig iiber den ganzen Riicken, oft auch iiber die unteren Extremi-
titen. Hohes Fieber und Durchfall, Erbrechen, groBe Unruhe und Schwiche
sind dabei zu beobachten. SchlieBlich kommt es oft noch zu multiplen sub-
kutanen Abszessen. Die Krankheit dauert selten linger als eine Woche und

fiilhrt fast stets zum Tode.
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Auch jenseits der ersten Lebensmonate ist die Prognose bei Sduglingen
meist recht ungiinstig. Als Ausgangspunkt kommen noch in Betracht : Ekzeme
am Kopf, Rhagaden an der Lippe bei Skrofuldsen, wunde Stellen an der Vulva
oder am Gesall. Ferner gibt die Schutzpockenimpfung gelegentlich bei unrein-
lichen Menschen Veranlassung zum Erysipel und ebenso die rituelle Beschneidung
des Penis. AuBler den erwdhnten subkutanen Abszessen neigt das Erysipel
in diesem Lebensalter oft auch zu Hautnekrosen. Jochmann sah iiber
tellergroe Nekrosen auf dem Riicken eines Sauglings im Anschlufl an Erysipel;
auch am Skrotum, am Knéchel und an der Ohrmuschel werden dieselben
beobachtet. Die Kinder sterben entweder an der Schwere der Infektion oder
an komplizierenden Krankheiten, wie Bronchopneumonie, Sepsis und Peri-
tonitis.

Das Erysipel im Greisenalter zeigt oft nur méifliges Fieber bei sonst stark
ausgesprochenen Allgemeinerscheinungen; bis ins héchste Alter privaliert das
Gesichtserysipel. Neigung zu Hautnekrose (Gangrén) ist im Alter besonders
ausgesprochen.

Sekunddres Erysipel. Kommt das Erysipel sekundir zu bereits be-
stehenden Krankheiten hinzu, so beeinfluit das die Prognose oft in ungiinstigem
Sinne, namentlich dann, wenn die erste Krankheit die Krifte schon sehr er-
schopft hat. Eine geringe Widerstandsfahigkeit gegen die Rose scheinen die
Lungentuberkulésen zu haben. Ahnlich ist es beim Karzinom. Gefiirchtet
ist das Hinzutreten der Rose bei Nierenkranken mit Odemen, die ganz besonders
zur Erkrankung an Erysipel neigen, desha'b ist oftmals auch diec Drainage
von Hautédemen mittels Curschmannscher Nadeln die Ursache eines Ery-
sipels. Auch Herz- und Leberkranke sind durch diese Komplikation schwer
gefdhrdet. Chronisch Bettlagerige, namentlich bei schweren nervisen Leiden
bekommen von Dekubituswunden aus nicht selten Erysipel, das bei den durch
langes Krankenlager geschwichten Patienten oft einen ungiinstigen Verlauf
nimmt. Auch Typhuskranke kénnen durch Infektion von Dekubitusstellen aus
Erysipel akquirieren. Von der guten Krankenpflege hingt es ab, ob diese
Komplikation des Typhus hdufig ist oder nicht.

Das Vorkommen des Erysipels beim Scharlach gilt fiir eine groBe Selten-
heit, und es hat nicht an Leuten gefehlt, die daraus schlossen, der beim Scharlach
so oft gefundene Streptokokkus sei spezifisch und kénne eben nur Scharlach,
nicht aber Erysipel hervorrufen; das ist natiirlich ein FehlschluB. Die Selten-
heit des Erysipels beim Scharlach hingt damit zusammen, daf8 Kinder, aus-
genommen Siuglinge, iiberhaupt relativ selten an Erysipel erkranken. Heubner
sah wihrend einer 15jdhrigen distriktspoliklinischen Tétigkeit nur in 16 Fillen
Kinder an Wundrose erkranken. Andererseits sind, wenn auch selten, zweifcl-
lose Erysipelfille beim Scharlach beobachtet worden (Rikochon, Haller,
Lenhartz). Jochmann sah in 8 Fillen Scharlach mit Erysipel kompli-
ziert. Dreimal ging dabei das Erysipel vom Ohr aus durch Vermittlung des
streptokokkenhaltigen Sekretes bei der Otitis media im Laufe des Scharlachs.

Pathologische Anatomie. Das Erysipel ist pathologisch-anatomisch
eine akute Hautentziindung, die durch das Eindringen von
Streptokokken in die LymphgefdBe der Haut bedingt wird und
ausgezeichnet ist durch eine zellig-exsudative Entziindung. Im
Gegensatze zur Phlegmone, die durch eine eitrige Entziindung der Haut und
vornehmlich des subkutanen Gewebes gekennzeichnet ist, kommt es beim Ery-
sipel nicht zur Vereiterung. Nachdem durch irgendwelche Kontinuitiits-
trennungen der Haut Streptokokken in die Lymphbahn eingedrungen sind,
entsteht eine entziindliche Hyperimie und eine kleinzellige, mitunter auch
zelligfibrindse Infiltration der Haut und vornehmlich des Koriums, die sich
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bis in das subkutane Fettgewebe fortsetzt.

Bei einem wihrend des Lebens

aus der erysipelatos erkrankten Stelle entnommenen Hautstiickchen finden
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wir die Lymphgefile und
Lymphspalten der Haut voll-
gestopft mit Streptokokken,
wihrend die BlutgefiaBe stets
frei von Kokken sind. In
der Umgebung der strepto-
kokkenhaltigen Lymphgefi e
sind mehr oder weniger kleine
Rundzellenansammlungen zu
sehen (Abb. 8 u. 9).

Die Anschwellung der er-
krankten Partie ist bedingt
durch das entziindliche Ex-
sudat, das in der erkrankten
Kutis die Gewebsfasern aus-
einanderdrangt.  Schneidet
man von dem wallartigen
Rande einer erysipelatos er-
krankten Stelle ein Stiick-
chen heraus, so kann man in

Abb. 8. Schnitt durch Erysipelhaut. Die dunkelblau dem makroskopisch noch un-
gefirbten dreieckigen Stellen in der Tiefe sind mit verinderten Bezirk die Ein-
Srteptokokken gefiillte Lymphraume. (Vgl. Abb. 9.) wanderung der Streptokokken

in die Lymphgefi e erkennen,

die hier noch keine entziindliche Reaktion ausgelost hat. Auf der Hohe des
Grenzwalles aber sieht man auler den mit Streptokokken angefiillten Lymph-

Abb. 9. Erysipelstreptokokken in den Lymph-
gefdBen der Haut. Starke Vergroflerung eines der
dunkelblau gefirbten Herde von Abb. 8.

gefiflen das oben beschriebene Bild
der Zellinfiltration und der serésen
Durchtrankung des Gewebes.

Die Blaschenbildung beim
Erysipelas vesiculosum kommt so
zustande, daB die Zellen des Rete
Malpighii aufquellen, sich verfliis-
sigen und Hohlrdume bilden. Das
Dach dieser mit einem zellig serésen
Exsudat erfiillten Hohlrdume wird
von den obersten Epidermis-
schichten gebildet und hebt sich
von der Umgebung in Bléschenform
ab. Wenn der Blaseninhalt ver-
eitert, so entsteht eine Pustel,
Erysipelas pustulosum. Bei
Gangrinbildung kommt es unter
dichtester Zellinfiltration zur Ne-
krotisierung des Gewebes.

Der Ausfall der Haare an den
vom Erysipel befallenen Partien
der behaarten Kopfhaut erklart

sich dadurch, dall die Haarbalge von den Wurzelscheiden durch Exsudat
getrennt werden und so eine Lockerung der Haare eintritt.
Das klinisch so prignante Bild des Erysipels ist an der Leiche weniger
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deutlich, da die Rotung verblaBt und die Schwellung abnimmt, so daB die
Markierung des Grenzwalles verloren geht. Oft deutet nur die Schuppung und
braunliche Pigmentierung der Haut auf das Erysipel hin.

Die Milz ist meist geschwollen. An den iibrigen Organen finden sich oft
parenchymatose Verdnderungen, wie wir sie bei den meisten akuten Infektions-
krankheiten sehen, fettige Degeneration des Myokards, der Nieren und der
Leber, Entziindung der serésen Haute. Die bakteriologischen Befunde an
der Leiche sind oben schon besprochen.

Diagnose. Die Diagnose des Erysipels ist relativ einfach, wenn man die
charakteristischen Symptome: Rotung, Schwellung und den dadurch bedingten
Glanz und die Schmerzhaftigkeit der Haut, die scharf markierte Abgrenzung
gegen die gesunde Umgebung und die Neigung zum Weiterschreiten beriick-
sichtigt. Mitunter erleichtert die charakteristische Blaschenbildung die Diagnose.
Bisweilen gelingt es, den Ausgangspunkt in Gestalt einer kleinen Hautlision,
Kratzwunde, Pustel oder dgl. festzustellen.

Nicht ganz leicht ist mitunter die Unterscheidung von phlegmonésen
Entziindungsprozessen, die auch mit Schwellung, Rétung und Schmerz-
haftigkeit und Fieber einhergehen. Namentlich dort, wo die Haut diinn ist,
haben die phlegmonésen Entziindungen groBe Ahnlichkeit mit dem Erysipel.
Im allgemeinen ist bei der Phlegmone die Schwellung hirter als beim Erysipel,
die Rotung hat einen dunkleren Ton und ist vor allem nicht so scharf gegen die
gesunde Umgebung abgesetzt wie bei der Rose. Geht die phlegmonése Schwel-
lung in Eiterung iiber, so ist natiirlich die Diagnose nicht mehr zu verfehlen.

Auch die Lymphangitis macht bisweilen, besonders an den Extremi-
titen, differentialdiagnostische Schwierigkeiten, weil auch hier Rétung, Schwel-
lung, Schmerzhaftigkeit und Fieber besteht. Die Lymphangitis zeigt meist
eine ausgesprochen streifige Rétung im Gegensatz zu der diffusen Rote des
Erysipels. Auch kann man die entziindeten Lymphgefifle bei der Lymph-
angitis als harte Stringe deutlich abtasten. Die auf die oberflichlichen Lymph-
kapillaren beschrinkte retikulire Form der Lymphangitis ist vom Erysipel
zu trennen einmal durch die netzartig miteinander verbundenen roten Flecke
im Gegensatz zu der diffusen Rétung des Hauptherdeés bei der Rose und dann
durch die weniger scharfe Abgrenzung.

Auch der Milzbrand kann erysipelihnliche Bilder erzeugen, doch ist hier
die brettharte ¢dematose Schwellung und vor allem die Pustula maligna mit
ihrem eingesunkenen nekrotischen Zentrum charakteristisch. Auch die Lymph-
driisenschwellung pflegt beim Milzbrand viel stidrker zu sein als beim Erysipel.
Schlieflich vermag die bakteriologische Untersuchung des Pustelsekrets oder
des Odems in der Regel bald Aufklirung zu schaffen.

Eine im AnschluB an die Vakzination auftretende starke Rétung in
der Umgebung der Impfstelle wird immer wieder von Anfingern fiir Erysipel
gehalten. Das echte Erysipel nach Impfung tritt meist in den ersten Tagen,
die Area vom 5. oder 6. Tage ab auf; sie ist nie so scharf begrenzt wie das
Erysipel und zeigt die intensivste Rétung um die Pusteln herum.

Schlieflich kommen Erytheme zur Unterscheidung vom Erysipel in
Betracht, wenn auch ihre Fliichtigkeit meist vor Verwechslungen schiitzt.
Das Erythema exsudativum multiforme besteht aus vielfachen roten
Effloreszenzen, deren Zentrum bald einsinkt und sich bldulich verfirbt, wahrend
die hellrote Peripherie weiterschreitet und mit anderen Effloreszenzen kon-
fluiert. Dadurch kommen sehr charakteristische Bilder zustande, so da nur
selten die Unterscheidung vom Erysipel schwierig ist. Auch fehlt dabei Fieber
und Schmerzhaftigkeit der erkrankten Hautstelle auf Druck.

Handbuch der inneren Medizin, 2, Aufl, Band I. 2. 47
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Auch Erytheme durch natiirliche oder kiinstliche Hohensonne kénnen
Anla zu Verwechslung geben; die Lokalisation und das Fehlen von Fieber
sprechen gegen Erysipel.

Das Erythema infectiosum kann im Gesicht erysipelartig auftreten,
verlauft aber fieberlos und befallt meist zugleich auch andere Teile des Kérpers.

Beim Erythema nodosum spricht schon von vornherein das multiple
Auftreten der einzelnen, auf Druck schmerzhaften Knoten in der Haut gegen
Erysipel; auch fehlt die Tendenz zum Fortschreiten in der Peripherie.

Schwierig ist oft die Unterscheidung des Erysipels vom Erysipeloid.
Diese zuerst von F. J. Rosenbach beschriebene Hautentziindung tritt be-
sonders bei Leuten auf, die viel mit Wild, Fleisch und Gefliigel, Austern, Heringen
u. dgl. in Beriihrung kommen, also bei Schlichtern, Gefliigelhindlern, Gast-
wirten, Kochinnen usw. Sie beginnt in der Regel an den Endgliedern der
Finger in Gestalt einer blaulichroten, scharf abgesetzten Schwellung, die lang-
sam bis zum Handriicken fortschreitet und Jucken und Spannungsgefiihl ver-
ursacht, ohne jedoch von Fieber und Allgemeinerscheinungen begleitet zu sein.
Im Gesicht breitet sich der Prozel meist in schmetterlingsfliigelartiger Form
von der Nase auf eine, seltener auf beide Wangen aus. Da es weder Fieber noch
Allgemeinerscheinungen macht, so kommt diese Erkrankung namentlich dort
differentialdiagnostisch in Betracht, wo ein fieberloses Erysipel vorzuliegen
scheint.

Die Ahnlichkeit des Erysipeloids mit der Schweinerotlauf-Infektion des
Menschen ist schon lange aufgefallen, zumal seit sich herausstellte, daB Ery-
sipeloide mit Schweinerotlaufserum in kiirzester Zeit zur Heilung gebracht
werden konnen. Nach neueren Beobachtungen von Rahm (1919) ist aus
klinischen wie bakteriologischen Gesichtspunkten Erysipeloid
und Schweinerotlauf als dieselbe Krankheit aufzufassen, wie
schon Giinther 1912 postulierte.

Der Schweinerotlaufbazillus ist ein schmales, unbewegliches, kurzes Stabchen von
1—1,5 4 Linge und 0,2—0,4 u Dicke; manchmal bilden sich lange, gewundene, gekornte
Fiden. In Organausstrichen liegen die Bazillen einzeln, zu zweien oder in Haufchen, oft
intraleukozytir; sie sind grampositiv und bilden keine Sporen. Auf Agar wachsen sie
in Stibchen- und Fadenform; Bouillon wird leicht getriibt unter Bildung eines grauweifen
Bodensatzes.

Die Rotlauferkrankung der Schweine kann in dreierlei Formen auftreten:
als Rotlaufseptikimie, als sog. ,,Backsteinblattern* (pfennig- bis markstiick-
grofle, derbe, beetartige, anfangs hell-, dann dunkelrote Erhabenheiten der
Haut, die im Zentrum abblassen und unter starker Schuppung abheilen) und
schlieBlich als chronische Rotlaufform (Hautnekrosen, chronische Arthritiden,
verrukése Endokarditis).

Die Rotlauferkrankung des Menschen wird durch die Anamnese
meist nahegelegt: Tierdrzte, Fleischer, Landwirte sind die meist befallenen
Berufe. Die Infektion erfolgt durch Risse, kleine Verletzungen, in welche die
Rotlauferreger entweder durch das Fleisch von rotlaufkranken Schweinen oder
von klinisch gesunden Bazillentriagern oder besonders hiufig durch die Kultur-
spritze des Tierarztes bei der Rotlaufimpfung gelangen. Die Inkubation des
Schweinerotlaufes betrigt beim Menschen meist 1—2 Tage, manchmal auch
kiirzer, selten linger. Fieber und Allgemeinstérungen sind beim Menschen
selten, meist verlduft die Erkrankung unter dem leichten Bilde der ,,Backstein-
blattern‘: in der Umgebung der infizierten Stellen (Finger, Hande) treten stark
juckende, brennende, beetformige, etwa markstiickgroBe rote Quaddeln auf,
von denen oft lymphangitische Streifen zentralwérts ziehen. Meist gehen diese
Quaddeln in den gewohnlichen Rotlauf iiber, indem ihre Grenzen verschwinden
(s. Abb. 10); gelegentlich kommt es zur Blasenbildung. Bis zur volligen



Abb. 10. Schweinerotlauf bei 18jahr. Fleischer, der vor 8 Tagen ein an Rotlauf erkranktes
Schwein geschlachtet hatte. Heilung nach Injektion von Rotlaufserum (Susserin).
(Nach Rahm.)
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Abheilung unter Schuppung koénnen 2—3—4 Wochen vergehen. Chronische
Rotlaufformen sind beim Menschen ungemein selten; doch hat Giinther zwei
Fille von Endocarditis verrucosa resp. ulcerosa (Obduktionsbefund) nach Rot-
lauf beschrieben. Im Blut finden sich die Rotlauferreger beim Menschen nur
ausnahmweise, dagegen regelmafBig in exzidierten Stiicken vom Rande der
Hautverinderungen (Einbringen in Bouillon); die Probeexzision ist vollig
gefahrlos und heilt per primam. Die meisten Rotlauffélle heilen ohne weitere
Behandlung (feuchte Verbidnde, Biersche Stauung) in etwa 3 Wochen von
selbst; Inzisionen sind nicht zu empfehlen. Eine ganz wesentliche Abkiirzung
des Verlaufes bringt die Behandlung mit Rotlaufimmunserum (z. B. ,,Susserin‘-
Héchst), etwa 2 ccm pro 10 kg Kérpergewicht intraglutdal oder auch intra-
venos. Eine einzige Injektion geniigt meist, um in 1—2 Tagen Heilung zu
bringen.

Das ,,Kiistenerysipel von Guatemala® wird von Robnes und Calderon auf Toxine
von Filarien (Onocerka circutiens) zuriickgefiihrt, die iiberwiegend am behaarten Kopfe
sitzen. Es kommt in einer bestimmten Meereshohe (600—2000 m) vor, meist treten gleich-
zeitig Fieber, Erysipel des Gesichtes und Kopfes, sowie Augenerscheinungen (Keratitis,
Iritis) auf; nach Exstirpation des Wurmknotens (auch wenn derselbe am Rumpfe sitzt) sollen
Erysipel wie Augenerscheinungen sofort zuriickgehen. An die Erkrankung schlieft sich
hiufig eine elephantiastische Verdickung der Haut an. Nach Fiilleborn kommt es infolge
Filarien zu einer Lymphstase, es wandern hier dann — vielleicht spezifische — ,,Lymph-
angitis“-Kokken ein und rufen das Erysipel hervor. Der Erysipelstreptokokkus wurde
dabei nicht gefunden; auf Whrightschem Nahrboden lassen sich die Lymphangitis-
Kokken ziichten und zur Vakzineherstellung verwenden.

Die Diagnose des Schleimhauterysipels ist wohl nur dann mit Sicher-
heit zu machen, wenn eine Rose der benachbarten duleren Haut vorangegangen
ist, denn Rétung und Schwellung der Rachenorgane mit Fieber und schweren,
Allgemeinerscheinungen berechtigen allein noch nicht zur Diagnose einer ery-
sipelatésen Schleimhauterkrankung. Einen Anhalt hat man bisweilen in der
auffallend grofien Schmerzhaftigkeit des Pharynx, die nicht nur beim Schlucken,
sondern dauernd vorhanden ist.

Prognose. Die Prognose des Erysipels ist im allgemeinen nicht ungiinstig,
Die Mortalitdt betragt bei Gesichtserysipel etwa 3—5°/,, bei Kindern 15—209/,,.

Auf einer aus inneren und chirurgischen Erysipelen gemischten Abteilung
sah Jochmann von 463 Féllen 65 sterben = 14,3%,. Diese hohere Sterblich-
keit erklirt sich aus den schweren komplizierten ,,chirurgischen‘ Erysipelen,
zu denen die infolge von Traumen, Quetschungen u. dgl. entstandenen Fille
gehoren.  Selbst schwere Wandererysipele konnen bei guter Herzkraft trotz
monatelanger Dauer noch zur Heilung kommen. Gefihrdet sind Potatoren,
Greise und Sauglinge. Von 9 Sduglingen, die an Erysipel erkrankten, starben 8
(Jochmann). Ungiinstig ist die Prognose des Erysipels bei Individuen, die
durch andere Krankheiten, wie Karzinom, Tuberkulose, Typhus, schon schwer
geschidigt sind. Genauer wurde das bereits in dem Kapitel iiber das sekundire
Erysipel besprochen. Auch die Sepsis nach Erysipel hat natiirlich eine schlechte
Prognose. Von 16 septischen Fillen, bei denen Streptokokken im Blut gefunden
wurden, starben 11 (Jochmann).

Therapie. Fir die Behandlung der Wundrose ist eine Unzahl von Mitteln
empfohlen worden. Die Beobachtung, dall bei der Anwendung der ver-
schiedensten Behandlungsmethoden Erfolge gezeitigt wurden, spricht aber
weniger fiir die Giite des verwendeten Verfahrens als vielmehr fiir die Tat-
sache, daB die Rose sehr oft von selbst abklingen kann. In gleichem Sinne
spricht auch die Erfahrung, daB bei keiner anderen Infektionskrankheit das
»»Besprechen‘‘ solche Verbreitung und Scheinerfolge erzielte, als gerade beim
Erysipel, — Nonnenbruch sah unter 139 Fillen 42mal am 4. Krankheits-



Therapie: Karbolsiure, Ichthyol, Jodtinktur. 739

tage, 1—2 Tage nach Spitalaufnahme, spontanen Temperaturabfall und Riick-
gang aller Erscheinungen! Drei Wege sind hauptsichlich zur Bekdmpfung
des Erysipels beschritten worden:

1. durch desinfizierende Mittel die Streptokokken in der Haut abzu-
téten,

2. durch mechanische Mittel dem Weiterwandern des erysipelatésen
Prozesses Einhalt zu gebieten,

3. die natiirlichen Schutzkréifte des Organismus zu unterstiitzen.

1. Die fiir die Abtotung der Streptokokken empfohlenen Desinfektions-
mittel alle aufzuzihlen, hat wenig Wert, da die meisten Verfahren bereits
nicht mehr angewendet werden. Immerhin sei hier ein kurzer Uberblick der
hauptsachlichsten Vertreter dieser Mittel hier gegeben.

1—2mal téiglich wiederholte Injektion einer 29 igen Karbolsidure-
l6sung in Dosen von 1—2 ccm wurde von Hueter empfohlen. Dieses friiher
viel gebrauchte Verfahren ist heute verlassen, da es unnétige Schmerzen macht,
unsicher im Erfolg ist und die hdufige Einspritzung von Karbolwasser die
Nieren schiddigen kann. Ganz dasselbe gilt von den durch Kiister in der-
selben Weise applizierten 19,igen Sublimatinjektionen und von der
Kraskeschen Methode, Stiche und Einschnitte in die entziindete Partie zu
machen, sie mit 5%,igem Karbolwasser zu pinseln und hinterher noch
Umschlage mit 2,5%,iger Karbolsdure auf den entziindeten Bezirk zu legen.
Ahnlich verfuhr Gluck, der nach ausgleblger Stichelung des entziindeten Ge-
webes und zahlreichen Emschmtten, auch in die gesunden Grenzgebiete, 60°/,ige
Ichthyolsalbe in dicken Schichten auflegte.

Das Ichthyol hat sich iiberhaupt langere Zeit sehr groBer Beliebtheit
bei der Anwendung zur Behandlung der Rose erfreut. Es wird entweder in
einer 10—509/igen Kollodiummischung oder als Ammonium sulfoichthyolicum
mit Vaseline mehrmals téglich in dicker Schicht auf die erkrankte Hautpartie
und deren Umgebung aufgepinselt. Stérend wirkt die braune Farbung des
behandelten Erysipels, weil dadurch die Ubersicht oft erschwert wird; ein wirk-
licher EinfluB auf raschere Abheilung ist nach meiner Erfahrung nicht zu be-
obachten.

Dasselbe gilt auch von der durch Stroell (Miinch. med. Wochenschr. 1918,
S. 663) empfohlenen wiederholten Pinselung der erysipelatosen Stellen mit
folgender Fliissigkeit: Acid. carbolic., Tincturi Jodi, Glycerini aa 1,0, Alkohol
ad 20,0.

In neuerer Zeit wurde die Anwendung der Jodtinktur von verschiedener
Seite (Gelinsky, Keppler, Reye) wieder warm empfohlen. Die erysipelatdsen
Stellen (am behaarten Kopf nach Rasieren) miissen mehrfach, alle 10 bis
12 Stunden, im ganzen 2- bis héchstens 6 mal intensiv mit offizineller 109/jiger
Jodtinktur angestrichen werden; iiber die jodierte Hautpartie kommt ein dick-
gestrichener Borsalbenlappen. Die Pinselung muf3 weit iiber die erkrankten
Hautteile hinaus ausgedehnt werden. Die Haut soll trocken gehalten werden;
schwitzt der Patient, muBl der Anstrich erneuert werden. Die Haut soll dunkel
kaffeebraun aussehen. Rasches Schwinden des Fiebers, vor allem auch der
subjektiven Beschwerden ist die Regel. Will man aktiv vorgehen, so ist dies
zur Zeit sicher die wirksamste Behandlung. Praktisch schwieriger durchfithrbar
ist die von Beck empfohlene Einfithrung von Jod-Ionen in die Haut
mittels galvanischen Stromes (,,Jodiontophorese. Miinch. med. Wochenschr.
1919, S.1467), auch scheinen die Erfolge dabei doch recht wechselnd zu sein.

Gaugele (Miinch. med. Wochenschr. 1917, Nr. 49) verwendet 10—20°/,ige
Hollensteinloésung zur Pinselung nach vorhergehender genauer Abgrenzung des
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Erysipels mittels Hollensteinstiftes, eventuell wiederholt, bis das Fieber ab-
fillt. Statt der Losung kann auch (Kreglinger) folgende Paste aufgelegt
werden: Argent. nitric., Bol. alb. ad 2,0, Aqu. destillat. ad 10,0. Die Methode
eignet sich hauptséchlich fiir Erysipele des Rumpfes und vor allem der Extremi-
titen; als Nachteil derselben sind anzufithren: Starke Reizerscheinungen,
Fieber, Eiwei, subjektive Beschwerden, bisweilen stirkere Delirien, ohne
daB die Wirkung eine sichere wire, ja es findet eine Ausbreitung in die Tiefe
statt, so dafl Inzisionen héaufiger als sonst notwendig werden (Gondos).

Fiir die meisten Fille geniigt eine ganz einfache Behandlung mit kiihlenden
Umschligen von essigsaurer Tonerde oder Borwasser, die haufig gewechselt
werden. Die Patienten empfinden das als die angenehmste Prozedur. Statt
essigsaurer Tonerde kann man auch eine diinne Sublimatlésung (1 : 1000)
nehmen, ohne daf freilich dadurch eine bessere Wirkung zu erwarten wire.
Auch Salbeneinwickelungen, am besten mit Borvaseline, werden viel gebraucht.
Fiir das Gesicht verwendet man dabei dicken, mit der Salbe bestrichenen Pflaster-
mull, der in Maskenform zurechtgeschnitten ist.

2. Von den mechanisch wirkenden Mitteln, die das Weiterwandern
des Erysipels verhindern sollen, sind in erster Linie die von Woélfler 1889
empfohlenen Heftpflasterstreifen zu nennen. Dieses Verfahren entspringt
zweifellos einem richtigen Gedanken. Wir sahen eingangs, daB die natiir-
lichen Spannungsverhéltnisse der Haut eine nicht geringe Rolle bei der Aus-
breitung der Rose spielen und daB dort, wo die Haut straffer gespannt ist,
hiufig ein Stillstand des Erysipels erfolgt. Dadurch, daB man nun nach
Wolfler Heftpflasterstreifen in der Umgebung des Erysipels, woméglich ring-
férmig, anlegt und damit die Haut scharf spannt, soll die Weiterverbreitung
der Streptokokken in den Lymphbahnen verhindert werden. Wolfler hat auf
diese Weise Gesicht- und Kopferysipel ausnahmslos zum Stillstand gebracht.
Bei wirklicher Wanderrose kann man freilich trotz der Heftpflasterstreifen
sehr héufig den ProzeB nach kurzem Stocken weiterwandern sehen. In einzelnen
Fillen gelingt es jedoch, den ProzeB zum Stehen zu bringen. Man wird daher
auch heute noch bei geeigneten Fillen, so z. B. besonders bei der auf die Extremi-
titen iibergreifenden Wanderrose von diesem Verfahren Gebrauch machen.
Es muB aber dabei beachtet werden, daB die Streifen so lange fest liegen miissen,
bis die Rose vollig abgeblaBt ist. Eine Lockerung der Streifen, etwa damit
die Haut sich erholen kann, darf nicht vorgenommen werden. Macht das
Erysipel an der Grenze des Heftpflasterstreifens halt, so kommt es dort oft
zu einer mehr oder weniger starken Schwellung, die sogar zur Nekrose fithren
kann und dann bisweilen doch eine Lésung der Streifen erforderlich macht.

Zu den mechanischen Bekdmpfungsmitteln des Erysipels kann auch die
Behandlung mit elastischen Stauungsbinden zihlen, die Jochmann
héufig angewendet hat. Es kommen dabei zweierlei Wirkungen in Betracht:
einmal die Spannungsénderung der Haut dadurch, daB dieselbe fest gegen ihre
Unterlage gepreBt wird, und zweitens Hyperimie, die ja eine Reihe von Heil-
wirkungen mit sich bringt. Jochmann hat versuchsweise 100 Fille von Erysipel
mit Stauung behandelt. Dieselbe wurde durch Anlegen der bekannten elastischen
Binden um den Hals resp. die obersten Teile der befallenen Extremititen vor-
genommen und fast durchweg von den Patienten 22 Stunden lang tiglich
gut vertragen, namentlich wenn das unbequeme erste Schniirgefiihl iiber-
wunden war. Das Hitzegefiihl bei der Stauung am Hals wurde durch Auf-
legen von Eisbeuteln auf den Kopf gelindert. Nur ganz ausnahmsweise war
empfindlicheren Personen die Umschniirung des Halses so unleidlich, daB die
gewohnliche Dauer von 22 Stunden bei ihnen abgekiirzt werden mufte. Am
wichtigsten bei einer rationellen Stauung ist die Geschicklichkeit und Sorgfalt,
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mit der die behandelnde Person die Umschniirung vornimmt, da es darauf an-
kommt, eben denfenigen Grad anzuwenden, der bei moglichster Schonung des
Kranken doch eine ausgiebige venése Stauung veranlaft. Es muf} eine kraftige
heiBle Stauung mit lebhafter Rotung und Schwellung der Haut entstehen, ohne
daB besondere subjektive Beschwerden auftreten. Das Gesicht sieht dabei
gedunsen aus. Man benutzt 5!/, cm breite Gummibinden und bei einer kurz-
halsigen Person 3!/, cm breite. Das Ergebnis dieser Behandlungsversuche
ist dahin zusammenzufassen, daBl in der Mehrzahl der Falle schnelle Heilung
erfolgte, charakterisiert durch raschen Temperaturabfall und Besserung des
Allgemeinbefindens, dal jedoch 1/, der behandelten Falle keine Besserung er-
kennen lieB. Es hat also den Anschein, als ob in den leichteren und mittel-
schweren Fillen von Rose die vendse Stauung und die dadurch hervorgerufene
Hyperimie die Widerstandsféhigkeit des befallenen Korperteiles gegen die
Streptokokkeninfektion zu steigern und die Heilung zu beschleunigen vermag,
dal aber diese Unterstiitzung bei sehr schweren Infektionen nicht ausreicht.

Datum: 22197923 24 25 26 27 28 29 30 3. 1 2. 3 4 5. 6. 7
Hrankhg.: 2. 3. 4 5 6. 4 8. 3. 0 73 M T 16 77 B
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Abb. 11. FErysipelas faciei. Erste Erkrankung bei 25 jihrigem Madchen
(,,Geheilt nach Héhensonnebestrahlung®).

Auf eine andere Art hat Ritter die Hyperamie zur Behandlung des Ery-
sipels herangezogen. Er behandelt es mit heier Luft. Bei den GliedmaBen
wurden die Bierschen Kisten angewendet und fiir das Gesicht ein Schorn-
stein, der die heile Luft einer Spirituslampe fortleitet. Er wurde so weit vom
Gesicht entfernt aufgestellt, daB der heiBe Luftstrom noch eben ertriglich
empfunden wurde. Dabei wurden die Augen, wenn sie nicht verschwollen
waren, besonders geschiitzt. Auf diese Weise wurde 2—3mal am Tage 1/, bis
1 Stunde geheizt. Auffallend war nach Ritter der rasche Temperaturabfall
und die prompte Heilung. Von den Patienten wurde die Heiluftbehandlung
sehr angenehm empfunden. Bei einer Nachpriifung des Ritterschen Ver-
fahrens an ca. 100 Fillen sah Jochmann zwar nicht ungiinstige Ergebnisse,
aber doch keine besondere Uberlegenheit iiber andere Behandlungsarten. Er
verwandte fiir das Gesicht den bekannten elektrischen Féhnapparat, der in
sehr bequemer Weise die Zufiihrung von heifer Luft gestattet.

Uberraschende Erfolge gibt hiufig die Behandlung der Rose mittels Quarz-
lichtes. Von Carl (Dtsch. med. Wochenschr. 1916, Nr. 20) empfohlen, ist
die kiinstliche Hohensonne alsbald vielfach in Anwendung gekommen und be-
sonders fiir die Behandlung des Gesichtserysipels als gute Methode erprobt
worden. Man beginnt mit 5—10 Minuten langer Bestrahlung und wiederholt
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dieselbe téglich bis zum Auftreten von Schuppung. Hedwig Schenk- Popp
berichtete iiber 3 Fille schweren Erysipels bei Siuglingen, die auf solche
Weise geheilt wurden — ein sehr beachtenswerter Erfolg bei der sonst fast
absolut schlechten Prognose des Sduglings-Erysipels. Ich selbst sah mehrfach
verbliiffende Resultate. Die beigegebene Kurve (Abb. 11) zeigt einen solchen
Fall. Die Kurve eines weiteren Falles (Abb. 12) demonstriert allerdings ebenso
eindringlich, wie vorsichtig man bei Beurteilung aller therapeutischen Resultate
sein mull — die betreffende Patientin war freilich fest iiberzeugt, da8 die ,,kli-
nische Besprechung‘ ihre Erkrankung noch glinzender kupiert habe als die
frither wiederholt von nicht medizinischer Seite vorgenommenen ,,Bespre-
chungen“!

Hesse (Miinch. med. Wochenschr. 1918, S. 505) empfahl Behandlung mit
Rontgenstrahlen (mittelharte Rohren von 7—8 Wehnelteinheiten, 20 cm
Rohrenabstand, Blende, 2 mm starkes Aluminiumfilter; etwa 3 Minuten Dauer,
eventuell téglich wiederholt); er riihmt den raschen Fieberabfall und schnelle
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Abb. 12. Habituelles Erysipelas faciei bei 44jahriger Frau, regelmﬁBig vor Eintritt
der Menses auftretend; ,,geheilt durch Besprechung,

objektive und subjektive Besserung. Allerdings hatte er unter seinen 50 Fillen
(43 mit, 7 ohne Fieber) immerhin 6 Versager, und zwar bei Wandererysipel
und Rezidivien — aber gerade bei diesen hartnickigen Fillen miiSte sich die
Wirksamkeit einer Methode manifestieren; die leichten heilen ja ohne jede
Behandlung! ,

3. Die Behandlung des Erysipels mit Antistreptokokkenserum hat
bisher nicht zu allgemein anerkannten Erfolgen gefiihrt. Chantemesse,
der mit dem von Marmorek hergestellten Serum arbeitete, hatte auf Grund
der Behandlung von 500 Kranken den Eindruck, da8 der Heilungsproze8 ab-
gekiirzt wurde, daB8 schon nach 24 Stunden Rétung, Schwellung und Schmerz-
haftigkeit nachlieBen und daB schon wenige Stunden nach einer Einspritzung
von 20—40 ccm das Fieber sinkt und das Allgemeinbefinden sich bessert. Eine
Bestétigung dieser Angaben konnte weder von Petruschky, noch von Len-
hartz erbracht werden.

Bei schweren Wandererysipelen und bei hochfiebernden Fillen, die einen
septischen Eindruck machten, wandte Jochmann das Hoéchster Serum nach
Meyer und Ruppel an und erzielte dabei vereinzelte giinstige Resultate,
die er auf Rechnung des Serums setzen zu miissen glaubte. Er gab es in Dosen
von 50 ccm subkutan und wiederholte diese Dosis 1—2—4 mal an jedem zweiten
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Tage. Dabei schien weniger die Einwirkung auf den Lokalproze3 von Bedeutung

zu sein, als vielmehr die Beeinflussung des Allgemeinbefindens; die
Stoérungen des Sensoriums und der Puls besserten sich. Es schienen also haupt-
sdchlich die toxischen Symptome giinstig beeinfluBt zu werden. Es mag auf-
fallig erscheinen, dall gerade beim Erysipel, dieser exquisiten Streptomykose,
das Antistreptokokkenserum auf den Lokalprozel relativ wenig zu wirken
vermag. Dies erklart sich vielleicht nach Wolff-Eisner dadurch, da8 die
geringe Vaskularisation der Haut die Antistoffe des Serums nicht in geniigender
Menge an den Ort des erysipelatésen Prozesses gelangen 1aBt, dagegen vermag
das Serum gegeniiber den im Blute kreisenden Toxinen besser zur Wirkung
zu kommen.

In einzelnen, sich tiber viele Wochen hinziehenden Fillen von Wander-
erysipel kombinierte Jochmann die Serumtherapie mit der Vakzinebehandlung
nach Wright, indem er bei 60° abgetotete menschenpathogene Streptokokken-
kulturen verschiedenster Herkunft, beginnend mit 1/,, Ose, subkutan ein-
spritzte und in Abstinden von fiinf Tagen diese Injektion wiederholte bzw.
auf 2/, und 3/,, Ose anstieg. Bei schweren und schwersten Fillen dieser Art
empfiehlt es sich, den Versuch dieser Behandlung zu wiederholen.

Zusammenfassend laft sich iiber die Serumtherapie beim Erysipel etwa
folgendes sagen: Bei allen den Fillen, wo es lediglich darauf ankommt, den
LokalprozeB zu beeinflussen, ist vom Serum kein Nutzen zu erwarten; dort
aber, wo schwerere Stérungen des Sensoriums, schlechter Puls usw. auf toxische
Einfliisse schlieBen lassen, ist ein Versuch mit der Serumtherapie, am besten
mit Hochster Serum, angebracht. Besonders angezeigt ist ein solcher Ver-
such auch beim Schleimhauterysipel und bei Fillen, die einen septischen Ein-
druck machen.

DaB es sich bei den Erfolgen der spezifischen Serumbehandlung in vielen
Fillen gar nicht um eine spezifische Wirkung handelt, ist in den letzten Jahren
mehr und mehr anerkannt worden. So sind denn auch beim Erysipel statt mit
Streptokokkenserum irgendwelcher Prominenz ebenso glinzende Erfolge mit
Diphtherie- Heilserum (4000 I.-E. intraglutdal) beschrieben worden
(Polak, Bergmann) und schlielich zeigte sich die parenterale Einverleibung
von EiweiBstoffen (sterile Milch 5—10 ccm; Aolan 5 cem, Kasein usw.) ebenfalls
wirksam. Als Erfolg einer solchen unspezifischen Reizbehandlung zeigt sich
beim Erysipel meist rasch eine lokale und allgemeine Reaktion, die nach einer
oder mehreren Injektionen von einem Riickgang der objektiven und subjektiven
Symptome gefolgt ist. Die lokale Reaktion kann unter Umsténden recht un-
angenehm sein; bei Schleimhauterysipel wird man daher besser Abstand davon
nehmen und die Methode lieber fiir hartnickige Wandererysipele verwenden
(Schmidt: Med. Klinik 1920, S. 695). In &hnlicher Weise wie beim. chroni-
schen Gelenkrheumatismus kann eine intravenése Kollargolbehandlung
erfolgreich beim Erysipel sein; Erwachsene erhalten 10 ccm 29/jige frische Losung
intravends, wenn nétig in Absténden von einigen Tagen mehrfach wiederholt.

Symptomatische Therapie. Bei Herzstérungen, UnregelmiBigkeit oder Weich-
heit des Pulses geben wir Digalen (Cloetta) in Dosen von 3mal 15 Tropfen
téglich, besser Verodigen 4mal 1/, Tablette mehrere Tage hintereinander oder
Coffeino-natrium-benzoicum (0,2) 2—3mal téglich oder in 209/jiger Losung
subkutan. Bei Kollapsen ist Kampfer, Ather u. dgl. am Platze. Auch das
Adrenalin in 19/ iger Losung (2—3 X 1 cem) intramuskuldr injiziert, bringt
bisweilen bei schweren Kollapsen gute Erfolge, desgleichen Strophantin (Boh-
ringer) 1/,—1/; mg intravenos. Gegen die Kopfschmerzen wird eine Eisblase
verordnet. Sind die Schmerzen sehr heftig, so kann gelegentlich Pyramidon,
0,3, oder Antipyrin, 0,5, gegeben werden. Fiir regelmiBigen Stuhlgang ist zu



T4 C. Hegler: Erysipel.

sorgen und, wenn nétig, mit Glyzerinzipfchen, Wasser- oder Seifenéinlaufen
nachzuhelfen. .

Phlegmondse Prozesse, die sich mit Erysipel kombinieren, erfordern natiir-
lich chirurgische Behandlung.

Bei groBen Epitheldefekten, wie sie nach ausgedehnten Hautnekrosen zuriick-
bleiben, empfiehlt sich die Scharlachrotsalbe, mit der man oft noch erstaun-
lich groBe Flichen zur Uberhiiutung bringt (Scharlachrot (Agfa) 8,0, Ol. oliv.
qu. 8., Vaselin flav. ad 100,0).

Bei hohem Fieber und Stoérungen des Sensoriums ist die Wasserbehand-
lung sehr zu empfehlen. Man kann sie entweder in Form kiihler Bader, dhnlich
wie beim Typhus, anwenden oder in Form lauwarmer Bider mit kiihlen Uber-
gieBungen. Als Abkiihlungsbad wird ein Vollbad von 32° C verabreicht, das
langsam im Laufe von 10 Minuten bis auf 26° C abgekiihlt wird. Bei den lau-
warmen Badern ist eine Temperatur von 33° C empfehlenswert. Dabei wird
Brust- und Nackengegend des Kranken mit kithlem Wasser iibergossen. Die
Biderbehandlung, die eventuell tiglich vorgenommen werden kann, hat den Vor-
zug, dall sie hohe Temperaturen herabsetzt, daneben aber vor allem das Sen-
sorium freier macht, die Expektoration anregt und die Haut vor Dekubitus
schiitzt.

Dafl der Erysipelkranke ins Bett gehort und eine seinem Fieberzustande
angepafite Didt erhdlt, versteht sich von selbst. Ebenso, daB er sorgfiltig
iiberwacht wird, falls Fieberdelirien vorhanden sind oder drohen. Milch und
Milchsuppen, Fleischbriihe, Alkohol in Form von Wein sind am Platze. Gegen
den Durst werden reichlich Limonaden und Wasser oder kalter Tee verabreicht.

Prophylaxe. Die Verhiitung der Weiteriibertragung der Rose geschieht
am besten durch die Isolierung der Kranken. Diese Anschauung hat sich bei
der Einrichtung moderner Krankenhduser immer mehr Bahn gebrochen. So
werden z. B. im Berliner Rudolf Virchow-Krankenhause siamtliche Erysipele,
sowohl die Gesichtsrosen und die erysipelatése Angina, die sonst dem inneren
Mediziner gehéren, als auch die chirurgischen Erysipele sofort nach Feststellung
der Diagnose auf eine besondere Station der Infektionsabteilung gelegt. Das
ist sicherlich das radikalste Mittel, um Ubertragungen zu vermeiden. %brigens
darf nicht verschwiegen werden, daB noch manche Fragen betreffs der Konta-
giositdt des Erysipels nicht gelost und wir darin nicht viel weiter gekommen
sind als Volkmann vor rund 50 Jahren in seiner Darstellung des Erysipels
in Pitha-Billroths Handbuch der Chirurgie. DaB man Operierte und Ver-
letzte durch Fernhaltung von Erysipelkranken vor Ansteckung zu schiitzen
hat, ist ja wohl allgemein anerkannt. Auf den inneren Abteilungen der Kranken-
hauser ist die Isolierung der Rosekranken aber nicht so allgemein durchgefiihrt;
immerhin empfiehlt sich das auch hier auf das dringendste. Abgesehen davon,
dafl Kranke mit Dekubituswunden auf inneren Abteilungen eine Disposition
zur Erkrankung bieten konnen, gibt es doch auch unter den inneren Kranken
viele mit Hautrissen, Rhagaden u. dgl., die fiir die Infektion empfinglich sind.
Aber auch auBlerhalb der Krankenhauser ist der Erysipelkranke streng zu isolieren
und allen denen, die mit dem Patienten in Beriihrung kommen, ist strengste
Reinlichkeit und vor allem gute Hindedesinfektion nach dem Anfassen der
Kranken zur Pflicht zu machen. Namentlich Wéchnerinnen und Neugeborene
sind vor der Berithrung mit Rosekranken zu schiitzen.

Als Schutz gegen postoperatives Erysipel empfahl Rost (Miinch.
med. Wochenschr. 1918, S. 449) eine Schutzdosis von Antistreptokokken-Serum
Hochst zu geben, natiirlich nur fiir solche Fille, die friiher schon Erysipele
an ihrer Wunde hatten oder sonstwie erysipelgefihrdet waren. Nachteil der
Methode ist die Gefahr der Anaphylaxie.
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Bei Personen, die an immer wiederkehrendem Erysipel leiden, gilt es, gewisse
Reizzustdnde auszuschalten, die zur Wiedererkrankung Veranlassung geben
konnten. SachgemiBe Behandlung der Rhagaden, an denen z. B. skrofuldse
Kinder mit habituellem Erysipel leiden, ist hier zu nennen. Ferner die Behand-
lung von Nebenhéhlenentziindungen und chronischen Nasenkatarrhen, die
héufig immer wieder zu einem neuen Ausbruch der Rose Veranlassung geben.
Lenhartz empfahl solchen Leuten mit chronischen Nasenkatarrhen und
Neigung zum habituellen Erysipel, frith und abends etwas Goldcream aufzu-
schniiffeln, um dadurch der Rhagadenbildung vorzubeugen.

Literatur siehe bei:

Jochmann-Hegler: Lehrbuch der Infektionskrankheiten. 2. Aufl. Berlin: Julius
Springer. 1924, — Lehmann: Mitt. a. d. Hamburg. Staatskrankenanst. Bd. 11. 1910. —
Lenhartz: Erysipelas (Rose, Rotlauf). Spez. Pathol. u. Therap., herausgeg. von Noth-
nagel. Bd. 3. Wien. — Rahm: Der Schweinerotlauf beim Menschen. Bruns Beitr. z.
klin. Chirurgie. Bd. 115, S. 664—677. 1919. — Schiitze, A.: Uber Erysipel. Dtsch.
Klinik. Bd. 2. — Strafler: Erysipel. Spez. Pathol. u. Therap., herausgeg. von Kraus-
Brugsch. Bd. IT, 2, 1914. — Diemer: Zur Frage des Erysipeloids. Klin. Wochenschr.
1923. Nr. 22. S. 1022.



Der akute Gelenkrheumatismus’).

Yon
Carl Hegler-Hamburg.

Mit 5 Abbildungen.

Synonyma: Polyarthritis rheumatica, Rheumatismus articulorum acutus.

Der akute Gelenkrheumatismus ist eine fieberhafte, nicht
kontagiése Infektionskrankheit. Er ist charakterisiert durch die
sprunghaft auftretende serése Entziindung einer groBien Anzahl
von Gelenken, durch die Neigung zu entziindlichen Veranderungen
am Endokard und durch die Eigenschaft, auf Salizylpriparate
in der Regel prompt zu reagieren.

Anatomisch handelt es sich bei der Polyarthritis rheumatica um eine serése
Synovitis. Die Synovialmembran ist injiziert, und das serdse Gelenkexsudat
enthilt in der Regel nur etwas Fibrin und einige Leukozyten.

Geschichtliches. Die Krankheit war schon den alten griechischen Arzten bekannt,
doch wurde sie mit unter dem Sammelnamen Arthritis gefiihrt, zu der man auch die Gicht
rechnete, Spiter trennte Ballonius (1632) den akuten Gelenkrheumatismus von der
Arthritis urica ab, aber immer noch fiel eine ganze Reihe von Affektionen unter denselben
Begriff, die wir heute davon zu unterscheiden gelernt haben: Die septischen Gelenkerkran-
kungen, der Tripperrheumatismus und die Rheumatoide. Als Ursache des Gelenkrheuma-
tismus nahm man lange Zeit die Erkéltung an (Cullen [1784]) und stellte sich vor, daB
die Verengerung der Blutgefifle durch Erkéltung eine Stérung der Zirkulation herbeifithrt,
die eine Entziindung der Gelenke erzeugt. Spater wurde die Gelenkaffektion als rein
nervdse Storung infolge von abnormer Innervation der sensiblen vasomotorischen und
trophischen Nerven aufgefallt (Mitchell [1831], Froriep u. a.). Friedldnder (1885)
wuBite diese Vorstellung von der nervésen Entstehung in Einklang zu bringen mit der
Annahme einer Infektion. Andere fiihrten die Krankheit auf chemische Einfliisse zuriick.
Prout und besonders Fuller (1852) stelite die These von der Milchsdureanhdufung
auf. Durch die Erkaltung, so nahm man an, wird die Tatigkeit der Schweifidriisen gehemmt,
so daf} die Milchsdure, das Produkt der Muskeltitigkeit, nicht ausgeschieden werden kann
und sich anhéuft; das sei die Ursache des Gelenkrheumatismus. Mit Beginn der bakterio-
logischen Ara trat an die Stelle dieser Theorien die Annahme, daB ein infektitses Agens
die Ursache des Gelenkrheumatismus sei. Namentlich Hueter setzte sich fiir diese Auf-
fassung ein. Die Art des Fiebers, das stets gleichzeitiz mit dem Auftreten der Gelenk-
entziindung einsetzt, die charakteristischen Komplikationen am Herzen und an der Pleura,
das endemische und héufig auch epidemische Auftreten, vor allem aber die Beobachtung,
daf} tatséichlich eine Reihe ganz dhnlicher Gelenkentziindungen, namentlich die septischen,
durch spezielle Erreger erzeugt werden, sprachen fiir eine Infektionskrankheit. Dabei

Yy Auf Grund der Abhandlung von G. Jochmann-Berlin, in der 1. Auflage dieses
Handbuches, neu bearbeitet.
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lernte man das Bild des Gelenkrheumatismus immer genauer umschreiben. Die durch
Staphylokokken und Streptokokken bedingten Entziindungen im Verlaufe der Sepsis
schieden aus, ebenso der Tripperrheumatismus, als dessen Ursache der Neiflersche
Gonokokkus erkannt wurde. Auch die im Verlauf anderer Infektionskrankheiten auf-
tretenden, dem Symptombilde der Polyarthritis rheumatica dhnlichen Krankheitszustinde,
die Rheumatoide (Gerhardt) wurden abgetrennt. Wir kommen auf diese Gelenk-
affektionen, die nach Scharlach, Pneumonie, Typhus, Dysenterie, Syphilis und Meningitis
cerebrospinalis beobachtet werden, gelegentlich der Besprechung der Differentialdiagnose
zuriick.

Atiologie. FEtwas ausfiihrlicher muB hier auf die Versuche eingegangen
werden, den Erreger des Gelenkrheumatismus zu finden. Diesem Ziel
wurden in den letzten Dezennien unzihlige Arbeiten gewidmet, seitdem Robert
Koch die Wege gewiesen hatte, auf denen man zur Auffindung unbekannter
Krankheitserreger gelangt. Das Gelenkexsudat, die Tonsillen, das Blut, das
Exsudat der rheumatischen Pleuritis, der Harn und vor allem die endokardi-
tischen Auflagerungen wurden Gegenstand sorgfiltigster bakteriologischer
Durchforschung. Das Resultat ist negativ geblieben; der Erreger des
akuten Gelenkrheumatismus ist noch nicht bekannt. Diese Anschau-
ung wird zwar nicht von allen Forschern geteilt, aber sie basiert auf ruhiger
Abschitzung der realen Tatsachen, ohne sich ins Gebiet der Spekulation zu
begeben. Einige wenige Daten, deren kritische Wiirdigung am Schlusse erfolgt,
sollen kurz iiber den Gang der Untersuchungen orientieren.

Bei der Untersuchung des durch Punktion gewonnenen Gelenkinhaltes fanden
Streptokokken Krause, Lion, Buday, Menzer; Staphylokokken wies Sahli in einem
Falle nach. Singer konnte ein Gemisch von Streptokokken, Staphylokokken und Koli-
bazillen aus der abgeschabten Synovialwand eines Kniegelenks ziichten. V6llig nega-
tive Resultate hatten mit der Aussaat des Gelenkexsudates Chvostek, Michaelis,
Jochmann und viele andere.

Da bei den meisten Fallen von Gelenkrheumatismus eine Angina vorausgeht, so unter-
nahm es eine Anzahl von Autoren, auf den Tonmsiller nach den spezifischen Erregern
zu fahnden. Fr. Meyer iibertrug Tonsillenschleim auf Bouillonnihrboden und spritzte
das in der Bouillon gewachsene Bakteriengemisch Kaninchen in die Venen und unter
die Haut. Er erzeugte dadurch bei den Tieren nach Ablauf von einer Woche Gelenk-
ergiisse, die bei friihzeitiger Punktion, d. h. innerhalb der ersten 3 Tage, einen zarten
Streptokokkus enthielten. Mit diesem konnten bei Weiterimpfung wiederum Gelenk-
schwellungen bei Kaninchen hervorgerufen werden. Nach Ablauf von 3 Tagen war das
Exsudat stets steril. In 1/, der Falle entstand bei den Versuchstieren Endocarditis
verrucosa; Blut und Organe waren im iibrigen steril. Die Ergiisse gingen bei den Tieren
in 10—12 Tagen zuriick, und die Gelenke zeigten dann normalen Befund. Auch Poynton
und Paine gelangen dhnliche Experimente. Glaser jedoch konnte sowohl mit Strepto-
kokken aus den Tonsillen Gelenkrheumatismuskranker als auch mit Streptokokken von
normalen Tonsillen serése Gelenkergiisse bei Tieren nicht erzeugen. Auch Menzer
hat in 11 Fillen von Angina rheumatica mit den von den Tonsillen geziichteten
Streptokokken Kaninchen infiziert und hédufig Gelenkergiisse, Entziindungen
der serésen Haut und Endokarditis erzeugt. Er hat aber dabei Exsudate beobachtet,
die im Gegensatz zu den Meyerschen Resultaten dauernd bakterienhaltig waren und hat
mehrfach lokale Eiterungen, Lungenabszesse usw. gesehen. Sciner Anschauung nach
haben sich die Streptokokken der rheumatischen Angina im Tierexperiment
wie gewdhnliche Eitererreger verhalten.

Bei der bakteriologischen Untersuchung des Blutes Gelenkrheumatismuskranker
fand Lyon Streptokokken, Sahli Staphylococcus pyogenes citr., Singer unter 66 Fillen
7mal Staphylococcus pyvogenes und 2mal Streptokokken. Achalm (1897) fand einen
anaeroben Bazillus, der von einigen Autoren bestitigt, von den meisten aber abgelehnt
wurde. Negative Resultate hatten Chvostek, Michaelis, Kraus, Schottmiiller,
Jochmann.

Im Harn hat Singer unter 88 Fallen 49mal] Kokken gefunden, und zwar meist Staphylo-
coccus pyogenes albus, seltener aureus und Streptokokken. Seine Resultate wurden
von verschiedensten Seiten: Chvostek, Kraus, ¥ranz, Menzer u. a. nicht bestétigt.

Am wichtigsten erscheint die Untersuchung der erkrankten Herzklappen bei
der rheumatischen Endokarditis. Gelenkrheumatismus und Endokarditis
gehoren klinischso eng zusammen, dalihre gemeinsame Atiologie im héchsten
Grade wahrscheinlich ist und man mit Recht annehmen kann, in dem
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Erreger derEndokarditisauch den des Gelenkrheumatismus zu finden. Freilich
hat Leube noch 1893 die rheumatische Endokarditis als eine Sekundarinfektion der durch
den Gelenkrheumatismus hierzu disponierten Herzklappen angesehen. Er suchte sich auf
diese Weise abzufinden mit den Angaben vieler Autoren, die bei den endokarditischen Auf-
lagerungen Bakterien nachgewiesen hatten. Ohne alle dlteren Mitteilunger: hier wieder-
geben zu wollen, sei nur erwahnt, dal v. Leyden (1897) in 3 Fillen bei frischer verru-
késer Endokarditis, die sich an einen akuten Gelenkrheumatismus anschloB, in den Klappen-
vegetationen post mortem zarte Diplokokken nachwies, da8 Poynton und Paine
(1900) in 8 Fillen Diplokokken fanden und da Bartel (1901) bei 4 Fillen rheumati-
scher Endokarditis Streptokokken feststellte, wihrend er bei 7 weiteren Fillen negative
Resultate hatte. Wassermann (1897) ziichtete bei einem zur Sektion gekommenen Falle
von Chorea nach Gelenkrheumatismus aus den zarten endokarditischen Effloreszenzen
einen Streptokokkus, der, bei Kaninchen in die Blutbahn gebracht, in 5—8 Tagen
multiple Gelenkergiisse erzeugte, wihrend das Blut der Tiere steril blieb. Sehr inter-
essant waren die Befunde Littens, der zwar vorziiglich beobachtet, aber, wie wir spiter
sehen werden, seine Befunde nicht richtig gedeutet hat. Er beschrieb Fille, wo
typischer Gelenkrheumatismus in einen septischen Zustand iiberging und
unter den Symptomen einer akuten Endokarditis: zum Exitus fiihrte. Er
fand dabei feine Streptokokken auf den Herzklappen; das anatomische Bild der Endo-
karditis ist dabei wesentlich anders wie bei der rheumatischen Endokarditis. Weit vor-
geschrittene Zerstorungen, Zerreilungen von Sehnenfiden, Klappenperforationen wurden
festgestellt. Trotzdem hielt Litten diese ulzerose Endokarditis nicht fiir septisch, sondern
fiir eine besonders schwere Form des Gelenkrheumatismus und bezeichnete sie als Endo-
carditis maligna rheumatica. Charakteristisch fiir diese maligne Endocarditis ist nach
Litten das Fehlen der Vereiterung der Metastasen und der Gelenke; auch
die auftretenden Infarkte sind bland und vereitern nicht.

Negative Resultate bei der Durchforschung der Auflagerungen von rheumatischer

Endokarditis hatten Koniger, Lenhartz, Schottmiiller u. a.
_ Wir sehen aus der Aufzéhlung dieser Befunde, daB3 die Meinungen iiber die
Atiologie des akuten Gelenkrheumatismus wirr durcheinander gingen. Auch
jetzt sind die Anschauungen noch keineswegs einheitliche. Die einen halten
den Gelenkrheumatismus auf Grund der Kokkenbefunde in den Herzklappen,
im Blut und in den Gelenkexsudaten fiir eine abgeblafte Form der Pyimie
(Sahli), also fiir eine septische, durch Eiterkokken erzeugte Erkrankung.
Besonders heftig hat Singer diese Ansicht verfochten.

Heute werden diese Anschauungen wohl nur wenig Anhinger mehr haben. Von der
Auffassung, dafl die Staphylokokken mit dem Gelenkrheumatismus etwas zu tun haben,
ist man woh] allgemein zuriickgekommen. Anders ist es mit der Annahme der Strepto-
kokkendtiologie. Noch heute hilt eine ganze Anzahl von Forschern den Streptokokkus
fiir den Erreger des Gelenkrheumatismus; aber auch hier wieder differieren im einzelnen
die Meinungen. Menzer vertritt die Ansicht, dal die gew6hnlichen, auch auf den normalen
Tonsillen vorkommenden Streptokokken bei geniigender Virulenz zur Erkrankung an
Polyarthritis fithren konnen, vorausgesetzt, dal eine gewisse persdnliche Disposition
(Insuffizienz des lymphatischen Rachenringes, Erkiltung usw.) vorhanden sei, wodurch
die Keime instand gesetzt wiren, in das tonsillire und peritonsillire Gewebe einzudringen.
Dieselbe Vorstellung iibertidgt Menzer auch auf den Scharlach, den er sich ebenfalls
durch die gewohnlichen Streptokokken infolge einer gewissen Disposition fiir diese Er-
krankung entstanden denkt. So sehr es zu begriifien ist, wenn auch die Reaktionsfihig-
keit des menschlichen Kérpers, die Disposition, bei der Lehre von den Infektionskrankheiten
gebiihrend berticksichtigt wird, so scheint bei den Menzerschen Erklirungsversuchen
doch eine erhebliche Uberschitzung des Wesens der Disposition vorzuliegen. Andere
Forscher glauben mehr an einen spezifischen Streptokokkus. Die gelungenen Tier-
experimente, auf die sich die Autoren dabei stiitzen und die eine gewisse Affinitit des
Streptokokken fiir die Gelenke zeigen, beweisen nichts fiir die Atiologie des Gelenkrheuma-
tismus, denn auch die septischen Gelenkerkrankungen werden hiufig durch die Strepto-
kokken hervorgerufen. Im iibrigen kénnen dieselben Gelenkerscheinungen wie durch die
angeblich spezifischen Streptokokken, bei den Versuchstieren auch durch Pneumokokken,
Friedlinder-Bazillen, Meningokokken usw. erzeugt werden.

Notwendig ist es nun aber, zu erfahren, warum einige Autoren, an deren
zuverldssiger Methodik nicht gezweifelt werden kann, Streptokokken auf
den Herzklappen bei rheumatischer Endokarditis gefunden haben.
Solche Befunde wie die von Leyden, Litten, Bartel erkliren sich wohl
ungezwungen auf folgende Weise: Es gibt einen besonderen Streptokokkus, den
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von Schottmiiller gefundenen sog. Streptococcus mitis s. viridans, der eine
eigentiimliche, schleichend verlaufende Form von Herzklappenentziindung, die
Endocarditis lenta, verursacht, und den man sowohl im Blut wie auf den
Herzklappenauflagerungen findet. Das Krankheitsbild geht haufig mit Gelenk-
schmerzen einher und fiihrt unter zunehmender Anidmie meist erst nach vielen
Monaten zum Tode. Pleuraexsudate, Milzschwellungen, embolische Herd-
nephritis mit Hdmaturie sind dabei héufige Begleiterscheinungen. Charakte-
ristisch ist, daB fast nie eitrige Metastasen auftreten, und dal die haufig vor-
kommenden Infarkte stets bland und nicht vereitert sind. Fast alle an dieser
Krankheit Leidenden haben friiher bereits an Gelenkrheumatis-
mus gelitten. Es ist dullerst wahrscheinlich, dall die Mehrzahl von
Forschern, welche feine Streptokokken auf den Auflagerungen
von rheumatischer Endokarditis gefunden haben, dieses Krank-
heitsbild vor sich hatten. Ganz sicher gilt das fiir die Fille von Litten,
ferner von Bartel, dessen vier Beobachtungen von rheumatischer Endokarditis
mit positivem Streptokokkenbefund geradezu typische Fille dieser septischen
Endocarditis lenta sind, und so werden auch die anderen Beobachtungen von
positiven Streptokokkenbefunden auf den Herzklappen oder im Blute und Ge-
lenkinhalt zu erkliren sein. Es waren das also offenbar Fialle, die friiher an
Gelenkrheumatismus mit Endokarditis erkrankt waren und nach
einem oder mehreren Rezidiven desselben eine Sekundérinfektion mit dem
Streptococcus mitis akquirierten. Diese neue Erkrankung fiihrte dann
zur septischen Endocarditis lenta, die unter Gelenkschmerzen, miBigen
Fieberbewegungen und zunehmender Andmie schlieflich zum Tode fiihrte.

Auf Grund jahrelanger klinisch-bakteriologischer Untersuchungen begriindete
Jochmann folgende Meinung: Es kann heute gar keinem Zweifel mehr unter-
liegen, daB der Erreger der rheumatischen Endokarditis und damit auch des
Gelenkrheumatismus noch unbekannt ist. Die genaueste bakteriologische Unter-
suchung der Klappenauflagerungen bei reiner rheumatischer Endokarditis ergibt
fast durchgehend einen negativen Befund. Wo in einzelnen Fillen Kokken
gefunden wurden, ist ein Zweifel an der richtigen Diagnose: rheumatische
Endokarditis berechtigt und der Gedanke an die eben erwdhnte Endocarditis
lenta sehr naheliegend. In einzelnen seltenen ¥illen mag es vorkommen, daf
auf den Klappen postmortal eingewanderte Kokken gefunden werden; dann
kann man jedoch an der Lagerung derselben meist schon erkennen, daB sie
irgendwelche Beziehungen zu den vorhandenen Verédnderungen im Leben nicht
gehabt haben. Vor allem aber ergibt die regelmaBig durchgefiihrte systematische
Blutuntersuchung bei Gelenkrheumatismuskranken und -leichen niemals einen
positiven Befund. Es beweisen das hundertfiltige Untersuchungen, wie sie
Schottmiiller, Jochmann, Simmonds u. a. gemacht haben. Wire der
Gelenkrheumatismus tatsiachlich nur ,.ein abgeblafites Bild der Pydmie*, so
miiBte man doch ein einziges Mal die Kokken im Blute finden, die man bei der
Pyimie fast regelmiBig nachweisen kann, und die namentlich bei der dem
Gelenkrheumatismus in mancher Beziehung so dhnlichen Endocarditis lenta
stets im Blute zu finden sind. Ergo: Der Erreger des akuten Gelenk-
rheumatismus ist nicht bekannt.

Neuerdings hat E. Reye auf Grund anatomischer und bakteriologischer
Untersuchungen die Uberzeugung ausgesprochen, daf der Streptococcus viridans
nicht bloB der Erreger jeder verrukosen Endokarditis, sondern iiberhaupt der
Erreger des Gelenkrheumatismus ist (Miinch. med. Wochenschr. 1923, Nr. 14.
S. 427). Er stimmt darin mit Ali Krogius iiberein, der die Endokarditis
als primare Erkrankung des akuten Gelenkrheumatismus auffaflt, von welcher
aus embolisch die Gelenk-, Haut- und anderen Metastasen zustande kommen.



750 C. Hegler: Akuter Gelenkrheumatismus.

Pathogenese und Epidemiologie. Obgleich wir den Erreger nicht kennen,
bieten uns die neueren Forschungen iiber die Anaphylaxie und die Serum-
krankheit Hinweise, um wenigstens die Hauptsymptome des Gelenkrheumatis-
mus, Gelenkentziindungen und Fieber, zu erkdren. Die Serumkrankheit, deren
genaueres Studium wir v. Pirquet verdanken, hat mit ihren Gelenkschmerzen
und ihrem Fieber zweifellos viel Ahnlichkeit mit der Polyarthritis rheumatica.
Es liegt also sehr nahe, hier Vergleiche zu ziehen. Die Gelenkentziindungen
bei der Serumkrankheit sind, wie die ganze Serumkrankheit iiberhaupt, toxischer
Natur, und zwar erkliren wir uns mit Pirquet den Vorgang so, dal auf die
Einverleibung eines artfremden Serums Reaktionskérper im Blute des Menschen
entstehen, die das artfremde Serum abbauen und daraus erst die toxische Sub-
stanz frei machen, die nun die Serumkrankheit auslost. -

Ubertragen wir diese Anschauung auf den Gelenkrheumatismus, wie das
z. B. Weintraud tat, so konnen wir uns vorstellen, da3 die auf den Tonsillen
sitzenden Erreger die Produktion von Antikérpern anregen und daf} die so ent-
standenen Antikorper die bakteriellen Erreger angreifen, abbauen und aus
ihnen Toxine frei machen, die eine Entziindung der Gelenke und Fieber ver-
ursachen. Man konnte dann noch anaphylaktische Vorginge zur Erklirung
zu Hilfe nehmen und sagen: Je hiufiger solche Vorginge sich abspielen, desto
allergischer wird der Organismus, d. h. desto schneller und intensiver bildet er
Antikérper. Damit wiirden sich die Rezidive des Rheumatismus als anaphy-
laktische Erscheinungen erkliren. Durch eine solche Hypothese ist freilich
das Ritsel der Atiologie des Gelenkrheumatismus noch lange nicht gelost.
Irgend einen Hinweis auf die Art des Erregers bekommen wir natiirlich durch
diese Erkliarung nicht. Vor allem ist zu bedenken, wie selten Gelenkschwellungen
bei Serumkrankheit sind (nach Rolly in 9,29/), auch bleibt das Zustande-
kommen der rheumatischen Endokarditis dadurch unaufgeklirt. Die Endo-
karditis kénnen wir nicht durch anaphylaktische Vorgénge erkléren. Sie muf}
durch eine Metastasierung der lebenden Erreger bedingt sein, und gerade der
Umstand, daB es nie gelingt, in einwandfreien Fillen von rheumatischer Endo-
karditis die Erreger im Blute oder auf den Herzklappen zu finden, ist und bleibt
ein Hinweis darauf, da3 der spezifische Erreger der Polyarthritis noch unbekannt
ist; denn dort, wo wirklich bekannte Mikroorganismen, namentlich Strepto-
kokken, ins Blut gelangen und septische Endokarditis erzeugen, finden wir
sie so gut wie regelmiBig im Blute und auf den Herzklappen (Endocarditis lenta)..

Die Eintrittspforte des spezifischen Gelenkrheumatismuserregers ist aller
Wahrscheinlichkeit nach die Rachenhohle (Mandeln und Rachentonsillen),
finden wir doch in etwa 20—80°/, der Fille — die Zahlen der einzelnen Beob-
achter sind sehr verschieden! — eine Angina als Vorboten der Gelenkerkrankung.
Dabei spielen zweifellos Erkaltungseinfliisse eine begiinstigende Rolle.
Sowohl einmalige starke Erkéltungen, wie z. B. vollstindige Durchnissung
und plétzliche Abkiihlung nach starkem Schwitzen als auch namentlich dauernde
Erkiltungsméglichkeiten, der Aufenthalt in feuchten Wohnungen, dauernde
Titigkeit in nasser Umgebung kommen in Frage. Daher sind gewisse Berufs-
arten besonders zur Erkrankung an Polyarthritis disponiert: Droschkenkutscher,
Dienstmédchen, Wéscherinnen, Kellner usw. Fiir die seit alters her ange-
nommene Rolle der Erkéltung bei der Entstehung ,,rheumatischer Erkrankungen*
hat man neuerdings kolloidchemische Vorginge zur Erklarung herangezogea
(Schade: Med. Klinik 1919, Nr. 31; Miinch. med. Wochenschr. 1921, Nr. 4).
Neben den Tonsillen, insbesondere den chronisch erkrankten mit ,,Mandel-
grubeninfektion“ (PaefBler), kommen als Eintrittspforte auch Entziindungs-
prozesse an den Zahnen und Zahnwurzeln in Betracht, ebenso chronische Ent-
ziindungen der Nebenhohlen der Nase, des Rachens und auch der oberen Luftwege.
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Weiterhin sind auch Ermiidung und Uberanstrengung der Gelenke
begiinstigende Momente. Die Heeresstatistiken lehren, daB besonders nach
groBen Marschen die Erkrankungen an Gelenkrheumatismus sich héufen. Auch
das Trauma disponiert zu dieser Krankheit insofern, als das durch stumpfe
Gewalt geschidigte Gelenk unter schmerzhafter Schwellung erkranken und
einen generalisierten fieberhaften Gelenkrheumatismus nach sich ziehen kann,

Kiihne (Monatsschr. f. Unfallheilk. u. Invalidenw. 1903, Nr. 6) stellt drei Forde-

rungen auf, um einen Unfall als auslésende Ursache eines Gelenkrheumatismus anzu-
nehmen:

1. das vom Unfall betroffene Gelenk muB zuerst erkranken;

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

3. in dem betroffenen Gelenk miissen zwischen Unfall und Auftreten des akuten
Gelenkrheumatismus Beschwerden bestanden haben.

Das Geschlecht spielt bei der Erkrankung an Gelenkrheumatismus keine
Rolle; dagegen ist das Lebensalter von Bedeutung. Jugendliche Personen
im Alter von 16—35 Jahren neigen besonders zur Erkrankung, und namentlich
zwischen dem 16. und 20. Jahre ist die Krankheit relativ haufig. Bei Kindern
bis zum 6. Jahre ist der Gelenkrheumatismus selten, ebenso bei Greisen,

Das einmalige Uberstehen der Krankheit hinterlifit keine Immunitat,
sondern steigert im Gegenteil die Disposition zur Wiedererkrankung sehr er-
heblich. Bisweilen spielt zweifellos auch eine erbliche Disposition eine Rolle.
Es ist wiederholt beobachtet worden, daB in einzelnen Familien durch mehrere
Generationen hindurch Erkrankungen an Gelenkrheumatismus gehauft auf-
getreten sind. Bauer halt die konstitutionelle oder angeborene Disposition
fir eine wahrscheinlich obligate Bedingung bei der Entstehung des Gelenk-
rheumatismus. Rolly fand dagegen unter 1450 Fillen nur 76mal (5,24 9) eine
sichere Hereditdt. Nach Loewy und Stein spielen konstitutionelle und
degenerative Einfliisse eine wichtige Rolle, ,,der Gelenkrheumatismus befallt
nur selten somatisch vollwertige Menschen®.

Die Polyarthritis kommt namentlich in den Léndern der gemiBigten Zone
vor, doch ist sie auch hier sehr ungleichmiBig verbreitet. In Belgien, dem
siidwestlichen Teile von England und in einigen Gegenden RuBlands soll sie
fast ganz unbekannt sein. Die Polargegenden sind ganz frei, und auch in den
Tropen ist die Krankheit wenig verbreitet, doch scheint sie in einzelnen tropischen
Liandern, z. B. in Indien, wieder héaufiger zu sein. Die Krankheit herrscht in
den genannten Lindern endemisch, wobei jedoch gelegentlich eine epidemie-
artige Hiufung der Fille beobachtet wird. Dabei ist hervorzuheben, daf
man im allgemeinen nicht von schweren und leichten Epidemien sprechen kann,
wie z. B. beim Scharlach. Wir finden vielmehr auch bei solchem epidemie-
artigen Anschwellen die verschiedensten Grade der Krankheit, schwere und
leichte Fille durcheinander; auch das auf einzelne Hiuser oder Stadtviertel
beschrinkte endemische Auftreten ist beobachtet. Von Person zu Person an-
steckend, also kontagits, ist der Gelenkrheumatismus nicht.

Die Jahreszeiten spielen insofern eine gewisse Rolle fiir die Ausbreitung
des Gelenkrheumatismus, als die Frithlingsmonate eine besondere Haufigkeit
der Krankheit mit sich bringen; aber auch in trockener Sommerhitze sind
Epidemien beobachtet worden. Die Kilte scheint keinen begiinstigenden Ein-
fluB auf die Morbiditit auszuiiben. Das geht z. B. auch aus einer Zusammen-
stellung von Mosler hervor, der an dem Material des Rudolf-Virchow-Kranken-
hauses in den kalten Wintermonaten nicht entfernt so viel Erkrankungen ver-
zeichnete wie im Friibling. In Rollys Statistik {iber 1651 Fille kamen die
meisten (10,1%/,) auf den Juni, 9,99, auf den Januar; das Maximum auf das
11. Quartal. Auch die Feuchtigkeit der Luft, gemessen an den Niederschlags-
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mengen der einzelnen Monate, hat keine deutlichen Beziehungen zur Er-
krankungsziffer. )

Krankheitshild. Die Erkrankung beginnt entweder plétzlich aus voller
Gesundheit heraus unter Frosteln und hohem Fieber mit Schwellung, Schmerz-
haftigkeit und Steifigkeit mehrerer Gelenke oder nach einer vorangehenden
katarrhalischen oder follikuldren Angina. Entziindliche Rachenerscheinungen
finden sich als Vorboten in etwa 809/, der Fille; doch differieren darin die
Angaben sehr, Weintraud z. B. spricht nur von 15%; andere hatten noch
geringere Zahlen, z. B. Rolly rund 109/, Seltenere Prodrome sind Laryngitis
oder Otitis. Mitunter kénnen auch andere Prodromalerscheinungen von mehr-
tagiger Dauer, wie herumziehendes GliederreiBen, allgemeines Unbehagen und
subfebrile Temperaturen vorangehen.

Die Gelenkerkrankung lokalisiert sich in der Regel zuerst an einem oder
mehreren der grofleren Extremititengelenke, wobei die unteren Extremititen
bevorzugt werden. Bald aber werden auch an den Armen einzelne Gelenke
ergriffen. Am haufigsten werden Knie- und FuBigelenke befallen, dann rangieren
der Hiufigkeit nach die Handgelenke, die Schulter- und Hiiftgelenke und
schlieBlich die Fingergelenke. Stark in Anspruch genommene Gelenke er-
kranken frither als die anderen (Weintraud), bei Soldaten die Gelenke der
unteren Extremitéten, bei Waschfrauen die Handgelenke. In leichteren Fillen
werden nur zwei oder drei Gelenke ergriffen; in schwereren kénnen manchmal
alle Gelenke des Korpers ergriffen werden. Dann sieht man auch die Gelenke
des Stammes affiziert, die Wirbelgelenke, besonders die der unteren Wirbel,
aber auch die des Halsteils, ferner das Sternoklavikular- und Akromioklavikular-
gelenk; auch die Kiefergelenke konnen in Mitleidenschaft gezogen sein. In
seltensten Fillen konnen sogar die Rippenknorpelansitze erkranken, so daB
jeder tiefe Atemzug schmerzt, ferner die Symphysis pubis und sacroiliaca, auch
die Articulatio crico-arytaenoidea. Charakteristisch fiir das Fortschreiten des
Gelenkrheumatismus ist das Sprunghafte. Nie werden alle befallenen Gelenke
gleichzeitig ergriffen. Er geht nicht der Reihe nach etwa vom FuBgelenk
beginnend zum Kniegelenk und Hiiftgelenk usw. zentralwirts, sondern regellos
springt er von einem zum anderen Gelenk iiber. Wihrend das eine Gelenk
nach einigen Tagen der Entziindung oft bereits in der Besserung ist, erkrankt
das andere Gelenk mit um so gréBerer Heftigkeit. Oft sind die erst befallenen
Gelenke bereits vollig wieder normal, wenn die zuletzt ergriffenen noch stark
geschwollen sind und die groBten Schmerzen verursachen. Ja, mehrfache
Wiedererkrankungen desselben Gelenkes im Verlaufe eines Krankenlagers sind
nicht selten. Hat so die Affektion in den meisten Fillen etwas ungemein
Fliichtiges, so setzt sie sich mitunter in einem Gelenk mit um so gréBerer
Zshigkeit fest und will oft wochenlang nicht daraus weichen.

Das erkrankte Gelenk ist meist geschwollen, die Haut dariiber gerétet
und fiihlt sich heil an. Die Schwellung ist bedingt teils durch serése Durch-
trinkung der Synovia und der Gelenkkapsel, teils durch Ausfiillung der Gelenk-
hohle und der Gelenkfortsétze mit serésem Exsudat, teils durch Durchtrinkung
der umgebenden Weichteile (periartikulires Odem), das z. B. besonders an
dem Hand- und Fulgelenk meist deutlich ausgesprochen ist. Uberhaupt ist
die Entziindung nicht immer auf die Gelenke beschrankt, sondern dehnt sich
auch auf die Sebnenscheiden und die Schleimbeutel, mitunter auch auf Faszien
und Muskeln aus. An groferen, von Muskulatur nicht umhiillten Gelenken
kann man den ErguB durch Fluktuation nachweisen; am Kniegelenk 7. B.
weist man das Tanzen der Patella nach. Die Schwellung kann sehr verschieden
ausgesprochen sein. Hévfig finden wir auch bei mittelschweren Fillen und
lebhafter Schmerzempfindlichkeit objektiv gar keine deutliche Schwellung.
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Das konstanteste Symptom ist der Schmerz, der schon spontan in der Ruhe-
lage vorhanden ist und sich bei der leisesten Bewegung zu grofiter Heftigkeit
steigern kann; besonders auf Druck besteht lebhafte Empfindlichkeit. So
konnen die Kranken, wenn eine groBere Zahl von Gelenken befallen ist, einen
auBerst hilflosen Eindruck machen. Steif wie ein Stiick Holz liegen sie im Bett
mit im Knie und Hiiftgelenk gebeugten Beinen und plantar flektierten FiiBen
und sind ohne fremde Hilfe oft zu keinerlei aktiver Bewegung fihig. Bei starker
Beteiligung der Hand- und Fingergelenke sind sie auch zur Nahrungsaufnahme
nicht imstande und miissen gefiittert werden. Die leiseste Bewegung aktiver
und passiver Art, ja, schon jedes stirkere Auftreten des dem Bett sich Nahernden
ruft lebhafte SchmerziuBerungen hervor, so dafl die Kranken #dngstlich jeden
Bewegungsversuch vermeiden und Erschiitterungen fiirchten. Die notwendigsten
Verénderungen der Lage, so beim Umbetten oder bei der Defdkation und beim
Urinieren, verursachen die quélendsten Schmerzen und psychische Erregung.

Das pathologisch-anatomische Bild des akuten Gelenkrheumatismus
festzustellen, bietet sich nur selten Gelegenheit: die Synovialis der befallenen
Gelenke ist verdickt, getriibt und injiziert, bisweilen mit Blutungen durchsetzt;
der ErguB in der Gelenkhohle ist diinngelblich, tritbe, manchmal fast eiter-
dhnlich, mikroskopisch enthédlt er Fibrinfiden, degenerierte Synovialzellen,
Leukozyten und Erythrozyten. Auch in der Umgebung der Synovialis ist das
Bindegewebe serds infiltriert, bisweilen hdmorrhagisch imbibiert, ebenso die
benachbarten Sehnenscheiden und Schleimbeutel. An den Gelenkknorpeln
finden sich umschriebene oberflachliche Ulzerationen. Fahr fand rheumatische
Knétchen in der Umgebung der Gelenke, dhnlich wie im Myokard (s. v.).

Im Rontgenbild fand Hain im akuten Stadium schon frithzeitig diffuse
Aufhellung der Knochenschatten, etwas undeutliche Struktur und Kontur der
Gelenkenden. Nach Sauerstoffeinblasung in die Gelenke zeigen sich &hnliche
uncharakteristische Veranderungen.

Gelenkvereiterungen kommen, wenn iiberhaupt, sehr selten vor; oft diirfte
es sich dabei um Verwechslungen mit Pydmie handeln.

AuBerordentlich charakteristisch fiir die Krankheit ist die Neigung zu
starkem Schwitzen. Bestindig flieBt ein eigentiimlich sduerlich riechender,
meist auch stark sauer reagierender Schwei3, ohne dafl dabei etwa Temperatur-
einfliisse, kritische Ficbererscheinungen wie bei anderen Infektionskrankheiten
eine Rolle spielen. Dieser profuse Schweif ist fiir den Kranken sehr lastig und
bringt auch noch die Gefahr mit sich, dal durch Erzeugung von Verdunstungs-
kilte, z. B. beim Liiften der Bettdecke, leicht wieder eine Abkiihlung und damit
eine Verschlimmerung der Schmerzen verursacht werden kann.

Die Gelenkerkrankung geht stets mit Fieber einher. Die Temperatur
erreicht selten hohe Grade; sie steigt in der Regel nicht hoher als 39,5° und
hat einen unregelmiafBig remittierenden Verlauf. Eine Ausnahme machen die
seltenen hyperpyretischen Fille, fiir die unten bei der Besprechung der Zerebral-
symptome ein Beispiel gegeben wird. Die Ausdehnung der Gelenkerkrankungen
spiegelt sich meist in der Fieberkurve, indem beim Befallen neuer Gelenke
ein erneuter Anstieg erfolgt, wihrend beim Riickgange der entziindlichen
Erscheinungen ein langsamer Abfall der Temperatur eintritt. Der Puls bleibt
in mittlerer Hohe, entsprechend der Temperatur und ist von guter Spannung,
regelmiBig, oft dikrot. In der Rekonvaleszenz findet sich oft Bradykardie;
wo sie nach rascher medikamentoser Entfieberung ausbleibt, soll man bei Er-
wachsenen immer an eine komplizierende Herzerkrankung, speziell an rheu-
matische Endokarditis denken. Die Atmung ist oberflichlich, entspricht aber
in ihrer Hiufigkeit der Hohe der Fieberbewegungen.

48%
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Das Sensorium ist auch in schweren Fillen meist klar. Bisweilen kommen
Erregungszustinde vor, von denen noch zu sprechen ist. Die Zunge ist leicht
belegt, aber in der Regel feucht; nur bei unbehandelten Fillen kann man
trockene, selbst fuliginose Zungen zu sehen bekommen. Der Appetit ist
schlecht, doch besteht groBleres Durstgefiihl. Am Herzen hért man schon
im Beginn der Krankheit oft akzidentelle Geréusche, die nichts zu tun haben
mit den endokarditischen Geréduschen, die so hiufig beim Gelenkrheumatismus
auftreten und auf die wir noch zu sprechen kommen. Die Milz ist bisweilen
geschwollen. Der Urin ist konzentriert, reagiert sauer und enthilt auf der
Hohe des Fiebers bisweilen etwas Albumin, Diazoreaktion fehlt.

Yerlauf. Der cinfache, unkomplizierte Verlauf einer Polyarthritis ist der,
daB in besténdigem Wechsel die befallenen Gelenke abschwellen und frische Ge-
lenke erkranken und dementsprechend das Fieber bald absinkt, bald wieder
ansteigt, und daB endlich, nachdem eine Reihe von Gelenken hintereinander be-
fallen wurde, Fieber und Gelenksymptome allmahlich verschwinden. Die Krank-
beit kommt nicht in raschem Abfall der Erscheinungen zur Entscheidung,
sondern verlduft gleichsam im Sande. Dieser Verlauf dauert gewohnlich 3 bis
6 Wochen, kann aber auch monatelang anhalten, wobei oft dasselbe Gelenk
wiederholt erkrankt, und andererseits kann in leichteren Fillen schon nach
einer Woche die Rekonvaleszenz eintreten. Die Intensitit und Extensitit der
Gelenkerkrankungen ist in den einzelnen Fillen sehr verschieden. Noch viel-
gestaltiger kann die Krankheit durch Hinzutreten von Komplikationen werden.

Komplikationen. Herz: XKeine Infektionskrankheit mit Ausnahme der
Sepsis bringt so mannigfaltige Stérungen seitens des Herzens mit sich wie der
Gelenkrheumatismus. Die Endokarditis und Perikarditis gehoéren zu
den haufigsten Komplikationen dieser Krankheit und legen in sehr vielen Fallen
den Grund zu einem Herzfehler, der den Kranken fiirs ganze Leben schidigt.
,,Le rhumatisme aigu léche les jointures, la plévre, les méningues mémes, mais
il mord le coeur (Laségue).

Piibram berechnet die Zahl der Herzkomplikationen, die im Verlaufe
des Gelenkrheumatismus auftreten, auf 34,3%/,; bei Kindern ist der Prozent-
satz noch ganz erheblich hoher. 60—80°/, der Fille von kindlichem Gelenk-
rheumatismus erkranken an Endokarditis und iiber die Hilfte behalt einen
Herzfehler zuriick. Das Verdienst, die Endo- und Perikarditis als zum Bilde
der Krankheit gehorig beschrieben zu haben, gebiihrt Bouillaud (1836),
er schrieb:

»1. Im akuten Gelenkrheumatismus, wenn er heftig und generalisiert ist, ist die Koinzi-
denz einer Endokarditis, Perikarditis oder Endoperikarditis das Gesetz und die Nicht-
koinzidenz die Ausnahme.

2. Im akuten Gelenkrheumatismus. wenn er leicht, partiell und apyretisch auftritt,
ist die Nichtkoinzidenz einer Endokarditis, Perikarditis oder Endoperikarditis die Regel
und die Koinzidenz die Ausnahme.*

Nach unserem heutigen Standpunkt kénnen wir sagen: in jedem Falle
von Gelenkrheumatismus kann eine Endokarditis auftreten, ganz unabhingig
davon, ob die Krankheit schwer oder leicht verlduft, und andererseits kann sie
auch in den schwersten Fillen fehlen. Auch der Zeitpunkt des Auftretens ist
ganz verschieden. Mitunter machen sich die Erscheinungen der Herzstorung
gleich zu Beginn der Erkrankung bemerkbar, oft aber erst in einem spiteren
Stadium; nach Ablauf von 3 Wochen ist ihr Auftreten selten. Es sind sogar
Fille beschrieben, wo die Herzerkrankung der Gelenkaffektion bis zu 14 Tagen
vorausgegangen ist, doch sind das Ausnahmen; das hiufigste Auftreten der
Endokarditis fallt in die erste Woche. Besonders hiufig tritt dieselbe bei Kindern
und jugendlichen Erwachsenen als Komplikation des akuten Gelenkrheumatis-
mus auf,
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Endokarditis. Der Beginn der Endokarditis ist fiir den Kranken oft
noch ganz ohne subjektive Erscheinungen, wiahrend der sorgfiltig beobachtende
Arzt bereits Gerdusche feststellen kann., Es gibt freilich Fille, wo trotz be-
ginnender Endokarditis keinerlei deutliche Gerausche gefunden werden. Ja es
kann vorkommen, daf} trotz genauer Untersuchung weder wihrend der Krank-
heit noch in der Rekonvaleszenz des Gelenkrheumatismus Zeichen einer Endo-
karditis bemerkt wurden und erst Monate nachher ist ein Herzfehler vorhanden.
Oft bemerkt der Kranke aber Herzklopfen, Atembeklemmung, Schmerzen in
der Herzgegend. Auch weist ein plotzliches Ansteigen der Temperatur auf ent-
ziindliche Vorgidnge im Endokard hin, ebenso Steigerung der Pulsfrequenz,
Kleinerwerden des Pulses und, wenn auch selten, unregelmiBige und ungleiche
Herzaktion.

Die haufigste Lokalisation der Endokarditis ist die Mitralklappe. Sie
macht sich in einem blasenden systolischen, mitunter auch prisystolischen
Gerdusch an der Spitze bemerkbar, bei dem man freilich zunichst oft im
Zweifel sein kann, ob es akzidentell ist oder durch organische Verinderungen
bedingt. DaB akzessorische Gerdusche gar nicht selten bei der Polyarthritis
vorkommen, wurde schon oben erwiahnt. Fiir eine entziindliche Endokarditis
werden die genannten subjektiven Erscheinungen, ferner der Fieberanstieg
und die Veridnderungen des Pulses sprechen. Absolut beweisend ist natiirlich
z. B. eine Verbreiterung des Herzens nach rechts und eine Verstirkung des
zweiten Pulmonaltones. Diese Erscheinungen, die auf einen ausgebildeten
Herzfehler hinweisen, beobachtet man freilich meist erst in der Rekonvaleszenz,
wenn der Patient wieder beginnt aufzustehen und sich zu bewegen. Nicht
immer kommt es zur Ausbildung einer Mitralinsuffizienz; die Endokarditis kann
auch zur Ausheilung kommen. Etwas seltener ist die Erkrankung der Semi-
lunarklappen der Aorta, die sich durch ein diastolisches Gerdusch an der
typischen Auskultationsstelle anzeigt. Man hiite sich jedoch dabei vor Ver-
wechslung mit perikarditischen Gerduschen.

Rheumatische Endokarditis findet sich in 10—209/, aller Fille von akutem
Gelenkrheumatismus (Romberg).

Rolly berechnet fiir 1651 Fille der Leipziger Klinik (1900—1905) 512
Endokarditisfille = 31,29, fiir 1905—1908 auf 911 Gelenkrheumatismusfalle
318mal eine Herzaffektion = 34,89/, Endokarditis; von letzteren 318 Endo-
karditisfallen waren: 242 Mitralinsuffizienz, 21 Mitral- und Aorteninsuffizienz,
15 Mitralinsuffizienz und -Stenose, 9 Aorteninsuffizienz, 26 Perikarditis (meist
kombiniert mit Endokarditis). 40—609/, Endokarditis (D. Gerhard) diirfte
ein zu hoher Prozentsatz sein. Nach einer Statistik von Adlmiiller aus Rom-
bergs Miinchener Klinik waren von 462 Klappenfehlern 509/, durch Gelenk-
rheumatismus, 189/ durch Lues, 3,79, durch Arteriosklerose bedingt; Chorea,
Scharlach, Diphtherie, Sepsis stellen dem gegeniiber ganz zuriicktretende
Prozentzahlen.

Ganz selten tritt die Endokarditis von vornherein so schwer auf, daf im
akuten Stadium der Tod erfolgt; Lenhartz hat solche Fille als maligne rheuma-
tische Endokarditis beschrieben. Rei diesen Fillen muB eine septische Erkran-
kung mit besonderer Sorgfalt ausgeschlossen werden.

Der Puls ist bei der Endokarditis meist beschleunigt und auch in Fillen,
wo das nicht der Fall ist, sehr labil, so dal schon bei kleinen Anstrengungen,
Aufsetzen usw. eine starke Steigerung der Frequenz auffillt. Die Temperatur
kann auf das Vorhandensein einer Endokarditis aufmerksam machen, wenn
sie aus niederer Hohe plotzlich ansteigt, ohne dafl neue Gelenkentziindungen
auftreten. Hohe intermittierende Kurven als Zeichen der Endokarditis sind
selten, meist handelt es sich um ein remittierendes Fieber.



756 C. Hegler: Akuter Gelenkrheumatismus.

Pathologisch-anatomisch handelt es sich bei der Endokarditis, die im Verlaufe
des Gelenkrheumatismus auftritt, um die sogenannte verrukése Form (von verruca
= die Warze). Man findet dabei graurétliche Auflagerungen von Stecknadelkopf- bis
Kirschgroflie, die auf den Klappen, namentlich auf den freien SchlieBungsrindern sitzen
und auf diese Weise in leichten Fallen nur einen feinen Saum wirzchendhnlicher Exkres-
zenzen, bei stirkerer Ausbildung blumenkohlihnliche Gebilde darstellen. Zu tiefergrei-
fenden Zerstorungen der Herzklappen, Perforation, ZerreiBung von Sehnenfiden u. dgl.
kommt es bei der rheumatischen Endokarditis in der Regel nicht, im Gegensatz zu der
ulzerésen Endokarditis bei der Sepsis.

Histologische Verdnderungen. Unter der Einwirkung des spezifischen Virus
kommt es zundchst zu einer Nekrose des Endothels und der unmittelbar darunter liegenden
Schichten der subendothelialen Schicht und der zarten obersten Bindegewebsschicht.
Die nekrotischen Partien verwandeln sich nach Kdéniger in ein eigentiimlich homogenes,
fibrindhnliches und strukturloses Gewebe. Diese Homogenitit kommt dadurch zustande,
daf} aus dem Gewebssaft der Klappen eine gerinnbare Fliissigkeit ausgeschieden
wird, welche mit dem nekrotischen Material verschmilzt. Die Subendo-
thelialschicht beginnt zu wuchern ; auch in der homogenen Masse findet man gewucherte
fixe Gewebszellen. Gleichzeitig erscheinen in der Umgebung der nekrotischen Partien
Leukozyten. Wihrend die homogene Masse an Umfang zunimmt und beginnt, sich nach
auflen iiber die Umgebung vorzuwdélben, lagern sich Blutplittchen und Fibrin aus
dem vorbeistrémenden Blut auf diese veranderten Stellen der endokarditischen Ober-
fliche ab und verschmelzen mit dem nekrotischen Material, wobei jedoch die Hauptmasse
der Erhebung von den Thromben gebildet wird. Solche thrombotischen Auflagerungen
konnen leicht zu Embolien Veranlassung geben. Nun beginnt bald die Organisation
dieser weichen Auflagerungen; feine KapillargefaBe dringen in die vorher gefidBlose Klappe
vor und es kommt zu einer Durchwucherung der Klappe und der Auflagerungen durch ein
gefiBreiches Granulationsgewebe, das sich spéter in ein schwieliges Gewebe verwandelt
und an die Stelle der Effloreszenzen eine starke Bindegewebsverdickung setzt. An alten,
auf diese Weise verdickten Klappen spielen sich bei Rezidiven mit Vorliebe wieder frische
Prozesse ab. Auf den schwieligen Verdickungen kommt es zur Nekrose, zur miBigen
Entwicklung eines homogenisierten Gewebes und dadurch zur Entstehung von Efflo-
reszenzen.

Von der septischen Endokarditis unterscheidet sich die rheumatische Endokarditis
nach Koniger anatomisch durch den Charakter der Nekrosen: Darch das ginzliche
Fehlen hyaliner Nekrosen und durch die gesetzmiBige, friihzeitig einsetzende Homogeni-
sierung des ganzen nekrotischen Gewebes, vor allem aber durch die weniger ausgebreitete
und tiefgreifende Nekrotisierung. Charakteristisch ist ferner fiir die rheumatische Endo-
karditis die Multiplizitit der Herde, die sich bei genauer histologischer Untcrsuchun% itber
das ganze Endokard, nicht etwa nur auf die SchlieBungslinien ausdchnen. An den Schlie-
Bungsrindern der Klappen fiihrt der Prozefi nur deshalb hdufiger zur Ausbildung von
Effloreszenzen, weil hier die Reibung ihre Entstehung begiinstigt.

Als Folge der Endokarditis kann es in seltenen Fillen zu embolischen Vor-
gingen kommen, die zum Teil recht bedrohliche Erscheinungen, Hirnembolie,
Apoplexie verursachen. Auch blande Milz- und Niereninfarkte kénnen so
entstechen. Klinisch zeigen sie sich durch schmerzhafte Stiche in den befallenen
Organen an. :

Perikarditis. Die Perikarditis steht an Hiufigkeit der Endokarditis etwas
nach., Piibram sahsicin 5% der Fille, Rolly unter 911 Gelenkrheumatismus-
fallen mit 318 Herzkomplikationen 26 Fille von Perikarditis (meist kombiniert
mit Endokarditis) = rund 3%, Von der Schwerc der Gelenkerkrankung ist
die Beteiligung des Perikards wie der serésen Hiaute iiberhaupt unabhingig.
Im Kindesalter kommt sie ungleich hdufiger vor als beim Erwachsenen; hier
begleitet sie etwa 10—20°/, der Fille. Sie beginnt oft mit Schmerzen in der
Herzgegend, die meist in die linke Schulter und den Arm ausstrahlen. Fiir die
objektive Untersuchung erscheint in der Regel an der Basis, mitunter aber
auch an der Spitze ein kratzendes, schabendes Reibegeriusch, das nur zum
Teil mit den Herztonen zusammenfillt, vielmehr die Pause zwischen diesen
mehr oder weniger ausfiillt. Mit dem Fortschreiten der Entziindung bildet
sich nun bald ein seréses Exsudat, das dic beiden mit zottigen Fibrinauflagerungen
bedeckten Perikardblitter auseinanderdringt, so da8 die Reibegerdusche ver-
schwinden und nunmehr die Erscheinungen des Ergusses in den Vordergrund
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treten. Der SpitzenstoB wird schwach und verschwindet allméhlich, die Herz-
tone werden leiser, vor allem aber ist eine Vergroflerung der Herzdampfung
nachzuweisen mit der bekannten Dreieckform. Die Spitze des Dreiecks liegt
am Jugulum, wihrend die seitlichen Schenkel nach unten und auflen divergieren.

Die Prognose ist in der Regel gut. Es ist oft erstaunlich, wie schnell
grofle Ergiisse bei geeigneter Behandlung zuriickgehen. Bisweilen freilich bleibt
eine Obliteration des Herzbeutels mit ihren Folgeerscheinungen zuriick. Man
kann dann bisweilen mit der Kardiolyse nach Brauer noch Rettung bringen.

Bei der Polyarthritis der Kinder kommt es relativ hdufig zu starker Ver-
wachsung des Perikards im AnschluBl an die Perikarditis; hier ist dann auch die
Prognose erheblich weniger gut als bei Erwachsenen. Die Neigung zur binde-
gewebigen Verinderung der fibrindsen Entziindungsprodukte fiihrt zu starker
Verdickung des Perikards, zu
zottenartigen  Auflagerungen
(Cor villosum), schlieBlich zu
vélliger Verwachsung der Peri-
kardblitter (Concretio peri-
cardii). Dabei kommt es zur
Hypertrophie und Degenera-
tion des Herzmuskels und
schlieflich muf} die Kraft des
Herzens erlahmen. Im Verlauf
der Pericarditis adhaesiva kann
sich das von Pick beschriebene
Krankheitsbild der perikarditi-
schen Leberzirrhose ausbilden.

Die Entstehung der Peri-
karditis ist ebenso wie die der
Endokarditis auf dem Blut-
wege zu denken. Eine Fort-
pflanzung vom Endokard her,
etwa von den entziindeten
Aortenklappen aus, ist weniger
wahrscheinlich. Abb. 1. Rheumatische Knétchen im Myokard.

Myokarditis. DaBl bei (Aus Aschoff: Pathol. Anatomie, Jena: G. Fischer.)
Endokarditis und Perikarditis
im Laufe des Gelenkrheumatismus auch das Myokard nie ganz unbeteiligt
bleibt, wissen wir durch Krehls und Rombergs Untersuchungen, die deshalb
von einer Pankarditis sprechen. Aber auch eine reine Myokarditis kann sich
in seltenen Fillen im Laufe des Gelenkrheumatismus entwickeln. Man wird
hierauf aufmerksam, wenn eine dauernde Irregularitiat des Pulses auftritt, ohne
daB Gerdusche nachzuweisen sind; auch eine nach Ablauf der rheumatischen
Erscheinungen vorhandene respiratorische Arhythmie, insbesondere aber auriku-
lire Extrasystolen und Leitungsstérungen weisen auf den Eintritt einer Myo-
karditis hin.

Nach Aschoff und Tawara (1906) finden sich im Herzen von Rheumatikern eigen-
tiimliche, nur mikroskopisch sichtbare Knotchenbildungen, die als spezifisch fiir Myo-
carditis rheumatica bezeichnet werden. Die Herde bestehen aus grofien Konglomeraten
rundlicher bis ovaler, meist einkerniger Zellen mit méchtig entwickeltem, basophil gefarbtem
Protoplasma. Bei groferen, véllig ausgebildeten Knotchen sieht man eine Neigung zu
kranzformiger Anordnung der Zellen, riesenzellenartige Gebilde. Im ersten Stadium der
Entwicklung liegen dazwischen Leukozyten und Lymphozyten, von denen letztere an

Zahl stark iiberwiegen. Die Herde finden sich ausschliefilich in dem perivaskuléren
Bindegewebe in nichster Nihe der Gefifle. Von Wichtigkeit ist der vorzugsweise
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subendokardiale Sitz und die dadurch bedingte Moglichkeit der Schadigung des hier ver-
laufenden Reizleitungssystems. Mancher plétzliche Herztod bei Gelenkrheumatismus kénnte
hierdurch seine Erklirung finden. Solche Herde finden sich nicht regelmafig bei allen
Herzen von Polyarthritis rheumatica, sie kommen jedoch nur bei rheumatischen Infektionen
vor und sind fiir sie charakteristisch. Bei anderen Infektionskrankheiten und septischen
Erkrankungen wurden sie nicht gefunden. Bei Scharlachmyokarditis finden sich zwar
ghnliche Kndtchen (Schmorl [1914]), dieselben lassen sich jedoch bei genauerem Zusehen
von denen beim Gelenkrheumatismus mit hinreichender Sicherheit unterscheiden (Fahr):
sie sind vor allem sehr viel kleiner und zeigen nicht die groflen riesenzellenartigen Gebilde
wie die rheumatischen Knétchen, dagegen haufig knétchenférmige Endothelwucherungen.
Abgesehen von den Fillen, wo die rheumatischen Knotchen zu einer ausgedehnten Zer-
stérung des Reizleitungssystems fiihrten, erscheint die durch sie gesetzte Myokardverinde-
rung, der ,,Verlust an Arbeitsmaterial” (Aschoff) nicht geniigend, um die klinisch in Er-
scheinung tretende Herzinsuffizienz zu erkliren. Dagegen bilden die unter dem Einflu
der Knétchen entstehenden degenerativen Gefifverinderungen, sowie das perivaskulire
(dem an Arterien wie Venen des Myokards eine schwere Beeintriachtigung der Blutversorgung
des Herzfleisches und fiihren, bei gleichzeitiger Erhohung der Anspriiche an die Herztétigkeit,
schneller oder langsamer zu einer Insuffizienz des Herzens (Fahr). Vielleicht beherbergen
diese kleinen ,,rheumatischen Granulome* des Myokards &hnlich wie die unten zu be-
sprechenden makroskopischen ,,rheumatischen Knétchen‘ der Subkutis, Sehnen usw. das

unbekannte Virus der Polyarthritis rheu-

matica fiir langere Zeit; von dieser ,,Uber-

winterungsstelle* gehen dann die Rezidive

aus. — Literatur bei Fahr: Virchows
Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. Bd. 232,
S. 140. 1921,

Serose Haute. Bei der Poly-
arthritis kénnen alle serésen Hiute
erkranken. Streng genommen handelt
es sich dabei eigentlich nicht um
eine Komplikation, sondern um eine

Abb. 2. Akuter Gelenkrheumatismus mit durch das Rheumatismusvirus be-
Polyserositis (Pleuritis exsudativa und Peri- dingte, mit der Gelenkerkrankung
karditis) (M., 19 Jahre). In den ersten Tagen para]lelgehende Erkrankung der

multiple Gelenkschwellungen und Schmerzen, N " . s
am 11. Tage unter Atemnot Perikarditis und SCTOSen Héute. Die Beteiligung der

Pleuritis exsudativa sin. Am 25. Tage Ablassen letzteren ist im jugendlichen Alter
von 500 ccm Exsudat. Geheilt. besonders hiufig. Von der Peri-

karditis wurde schon gesprochen.
Bisweilen tritt im Zusammenhang mit ihr eine serdse Pleuritis auf, die meist
linksseitig, mitunter aber auch doppelseitig ist. Der Beginn kennzeichnet sich
subjektiv durch Stechen auf der Brust und Kurzatmigkeit; objektiv sind
Reibegeriusche, spiterhin Dampfungserscheinungen, abgeschwiichtes Atmen
und abgeschwichter Stimmfremitus zu beobachten. Solche Fille sind meist
mit Endokarditis und, wie schon oben angedeutet, mit Perikarditis ver-
gesellschaftet und durch die Schwere der Erscheinungen gekennzeichnet. Doch
wird die Prognose durch die Pleuritis allein nicht sonderlich getriibt, da die
Exsudate in der Regel schnell resorbiert werden.

Polyserositis. Das gemeinsame Auftreten von Perikarditis und Pleuritis
scheint in neuerer Zeit hiufiger zu sein als frither. Mosler hat im Berliner
Rudolf -Virchow - Krankenhaus in 18 Monaten unter 142 Erkrankungen an
Gelenkrheumatismus 15 derartige Félle gesehen.

Plotzlich auftretende heftige Stiche in der Herzgegend, die fiir die leiseste Beriihrung
duBerst iiberempfindlich geworden ist, bis zur Orthopnoe sich steigernde Atemnot und
Exazerbation des schon vorhandenen Hitzegefiihls waren die subjektiven Symptome.
Die starke Atemnot war dabei hauptsichlich auf Rechnung der schmerzhaften Perikarditis,
weniger auf die der exsudativen Pleuritis zu setzen, denn auch bei sehr geringem Pleura-
ergufl trat Atemnot auf. Ein Ubergreifen der Entziindung vom Perikard auf die dicht unter-
halb desselben liegenden Geflechte des Nervus vagus und sympathicus, die den Herzplexus
bilden, schien dabei eine Rolle zu spielen. Objektiv horte man sofort perikarditisches
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und pleuritisches Reiben und Dampfung iiber den
unteren Lungenpartien bei leiser Perkussion. Am
zweiten Tag war dann in der Regel stark ausgeprigtes
perikardiales und pleuritisches Reiben gleichzeitig mit
dem Auftreten einer stirkeren Dampfung in den
hinteren unteren Lungenpartien festzustellen. Wih-
rend nun in der Mehrzahl der Fille das perikardiale
Reiben im Laufe der Erkrankung andauert, ver-
schwindet in der iiberwiegenden Mehrzahl bald das
pleuritische Reiben bei Fortbestchen oder Zunahme
der Diampfung und Schwicherwerden des Pektoral-
fremitus iiber den unteren Lungenabschnitten: Die
Pleuritis sicca hat sich also in eine exsudativa ver-
wandelt. Das Endokard verhielt sich dabei ver-
schieden; teils war es unbeteiligt, teils zeigten sich
auch hier entziindliche Erscheinungen. Myokarditis,
charakterisiert durch unregelméfligen Puls, Dikrotie
und Bigeminie wurde dabei in allen Fillen beobachtet.
Wo das Endokard verschont blieb, heilten die Fille
nach 14 Tagen bis spitestens 6 Wochen aus. War
die Erkrankung mit einer Myokarditis kompliziert,
80 bedurfte es lingerer Zeit zur Heilung. Oft heilte
der ProzeB unter Bildung einer durch die Herz-
dehnung entstandenen Mitralinsuffizienz.

Pleuritis. Eitrige Pleuritis ist selten und
dann stets die Folge einer Sekundérinfektion.
Das durch Punktion gewonnene Exsudat der
rheumatischen serdsen Pleuritis ist steril. Die
Pleuritis wie iiberhaupt Erkrankungen der
serosen Héute beim Gelenkrheumatismus sind
zweifellos bedingt durch den spezifischen und
noch nicht bekannten FErreger, nicht etwa
durch sekundir hineingelangte Keime.

In seltensten Fillen kommt es zu einer
Peritonitis, die durch serdsen Fliissigkeits-
ergull, Schmerzhaftigkeit und Aufgetrieben-
heit des Leibes ausgezeichnet sein soll
(Marmonier). Auch Rolly beschreibt zwei
derartige Fille, von welchen der eine durch die
Obduktion bestdtigt wurde, der andere genas.

Haut. Die starke Neigung der Gelenk-
rheumatismuskranken zum Schwitzen wurde
schon erwihnt. Damit in Zusammenhang
steht das hdufige Auftreten von SchweiB3-
blaschen, Sudamina. Eine besondere Eigen-
tiimlichkeit ist das Auftreten von Erythemen.

In nicht ganz seltenen Fillen sehen wir im
Verlaufe eines Gelenkrheumatismus das Ery-
thema mnodosum auftreten, linsen- bis
walnuBgroBe Flecke, iiber denen die Haut
nicht verschieblich ist und die auf Druck leb-
haft empfindlich sind. Sie sind von derber
Konsistenz, so daB auch die kleineren Knoten
dem tastenden Finger nicht entgehen kénnen
und haben eine blafirétliche, spiter blaulich-
rote Farbung (Abb. 3). Sie finden sich meist
an den Unterschenkeln und auf dem FuB-

Abb. 3. Erythema nodosum.

759



760 C. Hegler: Akuter Gelenkrheumatismus.

riicken, seltener auf den Oberschenkeln und Armen. Die Knoten beginnen
schon nach wenigen Tagen sich zu resorbieren, verkleinern sich und machen
dasselbe Farbenspiel durch wie Blutextravasate in der Resorption, von der
blaulichen Verfirbung iiber Griingelb bis zur braunen Pigmentierung. Zwar
kann das Erythema nodosum in seltenen Fillen als selbstindige akute In-
fektionskrankheit ohne jede Gelenkbeteiligung als ,,reines Erythema nodosum®
verlaufen, hiufiger aber ist es von rheumatischen Schmerzen begleitet oder
es verkniipft sich mit echtem Gelenkrheumatismus, diesem vorangehend oder
bei einem Nachschub zum Ausbruch kommend. Ich fand unter 45 Fillen von
Erythema nodosum 15mal = in 339, die Gelenke vollig frei, 21mal = in
479/, waren Erscheinungen von Rheumatoid festzustellen (Schmerzen in nicht
verinderten Gelenken) und 9mal = in 209/, bestand vorher oder nachher
echter Gelenkrheumatismus. Wichtig, aber sicher vielfach {ibertrieben,
sind die Beziehungen des Erythema nodosum zur Tuberkulose. Diagnostische
Schwierigkeiten bereitet oft die Abgrenzung gegen das Erythema induratum
Bazin.

Das Erythema exsudativum multiforme kann, wie bei anderen
Infektionskrankheiten, auch besonders beim Gelenkrheumatismus als Kompli-
kation sich einstellen. Es beginnt akut, indem unter leichtem Brennen ver-
schieden groBe Flecken, Tafeln oder Blasen aufschieBlen, die zu Scheiben mit
vertieftem Zentrum auswachsen, durch Konfluieren sich bis zu Handtellergrofe
vergroBern, leicht zyanotisch werden und schliefflich abblassen. Befallen sind,
meist symmetrisch, vor allem die Streckseiten der Extremitdten, besonders
Hinde und Vorderarm, dann Tibiakante und FuBriicken, aber auch Hohlhand
und FuBsohle (was bei Erythema nodosum fast nie vorkommt). Auch im Ge-
sicht, sowie an den Schleimhiuten kénnen Effloreszenzen auftreten, die letzteren
zerfallen rasch. Das Allgemeinbefinden ist durch das Erythema exsudativum
multiforme als solches meist gar nicht, oder nur sehr wenig gestért. Innerhalb
von 2—3 Wochen verldauft der Ausschlag unter mehrfachen Nachschiiben stets
leicht und hinterlaBt nach geringer Schuppung keine Narben. Rezidive sind
nicht ganz selten.

Rheumatismus nodosus. Auf eine eigenartige Hauterscheinung, sub-
kutane Knotenbildung, hat zuerst Meynet (1875) aufmerksam gemacht. Diese
hauptsédchlich im Kindesalter vorkommende Form des Gelenkrheumatismus
ist unter dem Namen Rheumatismus nodosus durch Hirschsprung, Barlow,
Rehn und namentlich durch englische Autoren in der Folgezeit bekannter
geworden. Es handelt sich meist um schwere, mit Endokarditis einhergehende
Gelenkrheumatismen. Gewohnlich erst in der dritten Woche der akuten Poly-
arthritis, oft auch noch spiter, treten hanfkorngrofle bis erbsengroBle, schmerz-
lose, subkutane Knoten unter der unveranderten Haut auf, die sehr rasch ent-
stehen (oft iiber Nacht) und in der Umgebung der erkrankten Gelenke zum
Teil den Sehnen und Gelenkkapseln, zum Teil dem Periost aufsitzen; aber
auch auf der Haut des Schédels und der Skapula sind solche Knoten beobachtet
worden. Meist treten sie symmetrisch auf. Sie bestehen aus einem fibrinésen,
zum Teil faserknorpeligen Gewebe. Sie verschwinden gewohnlich rasch wieder.
Ihre Zahl schwankt zwischen einzelnen wenigen bis zu 50.

Wihrend sie bisher nur makroskopisch gefunden wurden, hat Fahr sic — meist neben
gleichzeitig im Myokard nachweisbaren rheumatischen Knétchen, s. oben — im peri-
artikuliren Gewebe auch mikroskopisch, allerdings nicht ganz regelma8ig und nicht immer
gleich stark ausgebildet gefunden. Trotz mancher Unterschiede hilt er sie, in Uberein-
stimmung mit den Autoren, welche die makroskopisch sichtbaren Knétchen des straffen
Bindegewebes untersuchten (E. Fraenkel u. a.), fiir Aquivalente der Herzknétchen:
bei beiden handelt es sich um eine durch das Virus des Gelenkrheumatismus angeregte
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Wucherung fixer Bindegewebszellen, wobei diese Zellen anschwellen und sich durch aus-
gesprochene Basophilie, positive Pyroninreaktion bei Methylgriin-Pyroninfirbung nach
Pappenheim auszeichnen. Die Bedeutung dieser Granulome des straffen Bindegewebes
(auch an der Synovialis wurden sie von Fahr gelegentlich gefunden) ist nach Fahr vor
allem auch darin zu sehen, daf3 sie, vollig unbemerkt existierend, das unbekannte Virus
des Gelenkrheumatismus beherbergen und so den Ausgangspunkt fiir die Rezidive dar-
stellen kénnen. — Literatur: Fahr: Virchows Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. Bd. 232,
S. 134. 1921

Gelegentlich kommen bei Gelenkrheumatismus Hautblutungen vor in Gestalt
linsengroBBer Petechien, die namentlich auf der Streckseite der Extremititen
und in der Umgebung geschwollener Gelenke auftreten.

Abb. 4. Verteilung der Knétchen (durch Jodtinktur markiert) bei Rheumatismus nodosus.
(28jahriger Mann, mittelschwerer Gelenkrheumatismus, Heilung.)

Es gibt Fille, wo cine Trennung von den sog. hdmorrhagischen Erkran-
kungen, von der Purpura rheumatica oder Peliosis rheumatica (Schoén-
lein) sehr schwer ist. Die Purpura rheumatica, dic nach Henoch besonders
bei Kindern beobachtet wird, beginnt nach einige Tage dauernden Vorboten
wie Appetitlosigkeit, Erbrechen, Gliederschmerzen mit geringem Fieber und
den charakteristischen Blutflecken. Besonders auf den Unterschenkeln und
FiiBen, oft aber auch auf dem Bauch und den Armen und am allerehesten in
der Umgebung der Extremititengelenke sieht man vicle kleine, stecknadel-
kopf- bis linsengroBe, diisterrote und bliuliche runde Flecke. Auf Finger-
druck bleiben sie unverdndert und zeigen hier und da im Zentrum eine papillose
Hirte und Prominenz. Die Gelenkschwellungen und Schmerzen treten bald
vor der Eruption der Flecke, bald hinterher auf. Meist sind die FuB- und
Kniegelenke befallen. Nach Hecker soll es sich dabei nicht um eine
Entziindung der Gelenke handeln, sondern um eine serése Infiltration der peri-
artikulairen Gewebe. Ob dieser Unterschied berechtigt ist, sei dahingestellt.
Auch die Knochen, namentlich die Tibia und die Knéchel sind auf Druck
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empfindlich. Nicht selten sind Odeme, die am Skrotum und an den Knécheln
sowie auch an den Augenlidern auftreten konnen, ohne dafl dabei gleichzeitig
Albuminurie vorhanden ist. Nach einigen Tagen verblassen die Flecke. Oft
aber erfolgt nach dem Verschwinden aller Erscheinungen ein Rezidiv mit
neuen Flecken und Gelenkschwellungen. Namentlich frithzeitiges Aufstehen
begiinstigt nach Henoch diese neuen Eruptionen. So dauert die Krankheit
oft mehrere Wochen. Die Affektion geht meistens ganz ohne Fieber einher;
in seltenen Fillen wurden Temperaturen bis 39° beobachtet. Die Prognose
ist gut. Solange wir den Erreger des Gelenkrheumatismus nicht kennen, wird
eine Abtrennung der Polyarthritis von der Peliosis rheumatica, namentlich
wenn sie mit Fieber und starken Gelenkschmerzen einhergeht, stets auf
Schwierigkeiten stofen. Zweifellos besteht zwischen ihnen eine sehr nahe
Verwandtschaft.

Bei der Purpura haemorrhagica (Morbus maculosus Werlhofii) sind
gleichzeitig Haut und Schleimhéute, serése Haute und innere Organe befallen,
die Gelenke dagegen in der Regel frei; bei der Henochschen Purpura kommt
es neben Hautblutungen zu abdominalen Erscheinungen, Erbrechen, Kolik,
Darmblutungen; haufig ist dabei Nephritis und Gelenkschmerzen. Die Pur-
pura fulminans verlauft unter Hautblutungen, in der Regel ohne Gelenk-
beteiligung, rasch todlich.

Ein Teil der Purpura-Erkrankungen wird mit Vorgéngen der Anaphylaxie
in Beziehung gebracht ; speziell hat Glanzmann eine ,,anaphylaktoide Purpura‘
aus dem Rahmen der Purpuraerkrankungen herausgehoben und in Gegensata
zum Morbus maculosus Werlhofii gebracht, welch letzteren Frank als essen-
tielle Thrombopenie (mit hochgradiger Verminderung der Blutplittchenzahl)
auffalit.

Von einer befriedigenden Abgrenzung der einzelnen Purpuraformen unter-
einander und gegen manche Fille von Gelenkrheumatismus mit Hautblutungen
kann noch nicht die Rede sein.

Muskeln. Bei linger bestehenden Gelenkentziindungen findet man stets
eine Atrophie der bei der Bewegung der Gelenke beteiligten Muskeln; nament-
lich die Gelenkstrecker sind befallen. GroBtenteils wird dabei eine Inaktivitéits-
atrophie im Spiele sein, jedoch hat Charcot trophische Beziehungen zwischen
Muskeln und Gelenken zur Erklirung herangezogen und angenommen, daB
reflektorisch von den erkrankten Gelenken aus trophische Zentren im Riicken-
mark beeintrichtigt werden. Diese Erklarung ist wenig wahrscheinlich; eher
kommen értliche Einfliisse, Ubergriffe des Entziindungsprozesses auf die Muskeln
und Sehnen in Betracht (Striimpell). Am haufigsten ist die Atrophie des
Musculus deltoideus nach Erkrankung des Schultergelenkes beobachtet worden.
Die Kranken kénnen nach Ablauf der Gelenkerscheinungen den Oberarm aktiv
nicht mehr heben, und erst sehr allmahlich stellt sich die alte Funktionsfahigkeit
wieder her. Wiederholt wird Atrophie im Extensor cruris quadriceps, sowie
auch in den kleinen Handmuskeln beobachtet. Anzeichen von Entartungs-
reaktion bieten solche atrophischen Muskeln nicht.

Lungen. Die an den Lungen beobachteten Stérungen sind sekundérer Natur., Zwar
wird eine rheumatische Pneumonie beschrieben, eine lobire Entziindung der Lungen,
die bei schweren Fillen bisweilen vorkommt. Der Zusammenhang derselben mit dem noch
unbekannten Gelenkrheumatismusvirus ist natiirlich nicht zu beweisen und auch wenig
wahrscheinlich, Es handelt sich vermutlich dabei entweder um eine Komplikation mit
kruppéser Pneumonie oder aber um konfluierende lobulirpneumonische Herde, die durch
sekundire Keime, wie Streptokokken oder Pneumokokken hervorgerufen werden. Auch
hypostatische lobulire Pneumonien und Aspirationspneumonien kommen gelegentlich vor
und konnen bei den schon geschwichten Kriften das Leben gefihrden. Auch Bronchitis
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wird bisweilen beobachtet, ohne dal dabei besondere Beziehungen zu der Grundkrankheit
nachzuweisen wiren.

Nieren. Eine leichte Nierenreizung (Albumen, einzelne hyaline Zylinder, Zylindroide,
Kalkoxalate) findet sich nach Rolly in einem ziemlich hohen Prozentsatze, teils abhiingig
von der Salizyltherapie, teils bedingt durch das Virus des Gelenkrheumatismus selbst.
Akute parenchymatose Nephritis ist eine sehr seltene Komplikation des Gelenkrheuma-
tismus. Sie kann vollkommen wieder zur Ausheilung gelangen, fiihrt aber bisweilen zur
chronischen Nephritis. Mitunter kommt es durch Verschleppung von Thromben, die sich
von endokarditischen Auflagerungen losreiBlen, zu blanden Infarkten, die sich dann durch
Schmerzen in der Nierengegend, Albuminurie und Hamaturie anzeigen konnen. Sie
sind immer ein ungiinstiges Zeichen, weil dabei meist auch in anderen Organen Embolien
erfolgen.

Gehirn, Nervensystem. Von Erscheinungen seitens des Zentralnerven-
systems sind zunéchst Erregungszustinde zu nennen, die bei empfindlichen
Personen als Folge der heftigen Schmerzen und der damit verbundenen Schlaf-

losigkeit, vielleicht auch unter dem EinfluB von toxischen Einfliissen oder als

Abb. 5. Adam Wé., 32 Jahre. Hyperpyretischer Gelenkrheumatismus. Am 13, Mai
perikarditisches Gerdusch iiber der Herzbasis und systolisches an der Spitze.
An Herzschwiche gestorben bei 42,8 Temperatur.

Wirkung des Salizyls zustande kommen, die in der Hauptsache wohl aber eine
hysterische oder neurasthenische Grundlage haben.

Fieberdelirien werden bei Potatoren im Verlaufe des Gelenkrheumatismus
ebenso wie bei anderen Infektionskrankheiten haufig beobachtet. Ob dabei
toxische Einfliisse eine Rolle spielen, die das durch den Alkohol geschidigte
Gehirn treffen und so die Aufregungserscheinungen auslosen, sei dahingestellt.

Aufler Zusammenhang mit Alkohol sind jene eigentiimlichen, gliicklicher-
weise nur seltenen Fille von Gelenkrheumatismus, die man wegen ihrer schweren
Gehirnsymptome als zerebralen oder wegen des exzessiven Fiebers als hyper-
pyretischen Gelenkrheumatismus bezeichnet.

Beim hyperpyretischen Gelenkrheumatismus tritt in irgend einem
Stadium der Erkrankung, iiberwiegend bei scheinbar leichten Fallen, plétzlich
eine exzessive Temperatursteigerung auf 40, 41 Grad und dariiber auf, statt
der Gelenksymptome treten nun Gehirnsymptome in den Vordergrund. Dahei
kommt es zu grofter motorischer Unruhe und Delirien, oft auch zu motorischen
Reizerscheinungen, wie Konvulsionen, Meningismus u. dgl., Symptome, wie
sie auch beim Hitzschlag wahrnehmbar sind. Der Puls wird jagend und klein
und unter Kollapserscheinungen erfolgt der Tod. Die Dauer dieses Zustandes



764 C. Hegler: Akuter Gelenkrheumatismus.

betriagt oft nur wenige Stunden, kann sich aber auch iiber Tage erstrecken.
Schwere der Hirnsymptome wie der Krankheit iiberhaupt gehen nicht stets
parallel zur Hohe der Temperatursteigerung bei den einzelnen Kranken; mehr-
fach wurde schon vor Eintritt der Hyperpyrexie Verschlimmerung des Zu-
standes und Triibung des BewuBtseins beobachtet (Rolly). Der hyperpyretische
Gelenkrheumatismus ist selten, seit Einfithrung der Salizylbehandlung ist er
fast ganz verschwunden (Striimpell). Da die anatomische Untersuchung
des Gehirns solcher Fille gar keinen AufschluB gibt, so bleibt nichts iibrig,
als eine ungemein schwere Giftwirkung des Gelenkrheumatismuserregers
auf das Zentralnervensystem und die wirmeregulierenden Zentren anzu-
nehmen.

Der Zerebralrheumatismus zeichnet sich durch Verwirrungszustande,
Melancholie, furibunde Delirien, kurz Auftreten irgend einer Form von akuter
Psychose aus und ist wohl als eine zerebrale Intoxikation (durch Toxine des
Gelenkrheumatismusvirus ?) aufzufassen. Alkoholmiflbrauch ist keineswegs not-
wendige Voraussetzung! Die Temperatur kann dabei normal oder wenig erhoht
sein, die Prognose ist meist giinstig. Natiirlich diirfen die gelegentlich zu be-
obachtenden Salizyl-Psychosen nicht damit verwechselt werden.

Auf toxische Einfliisse ist wobl die Entstehung einer Chorea im Verlavfe
des Gelenkrheumatismus zu beziehen. Friiher glaubte man, dal die so héufig
nebenher beobachtete Endokarditis durch embolische Vorginge im Gehirn zur
Entstehung der Chorea Veranlassung giébe. Diese Anschauung erwies sich
jedoch als irrig, da einerseits bei Choreaerkrankungen, die zur Sektion kamen,
von Embolien nichts zu finden war, und andererseits Chorea nach Gelenkrheuma-
tismus gar nicht selten auch ohne komplizierende Endokarditis vorkommt.
Namentlich beim Gelenkrheumatismus findet sich diese Komplikation recht
héufig; ein Viertel bis die Halfte aller Choreafille hingt mit akutem Gelenk-
rheumatismus zusammen. KEs ist also wohl ein &tiologischer Zusammenhang
anzunehmen und die Chorea nicht nur als durch Sekundirinfektion bedingt
aufzufassen. Der Verlauf dieser mit Polyarthritis einhergehenden Choreafille
ist gewohnlich schwerer, linger dauernd und leichter rezidivierend als bei Chorea-
fillen ohne Gelenkrheumatismus. In manchen Fillen hat das Salizyl dabei
einen auBerordentlich giinstigen Einfluf3.

Meningitische Symptome sind in einigen wenigen Fillen beschrieben
worden, diirften wohl aber mit unter den Begriff des Meningismus fallen, d. h.
also meningitische Erscheinungen darstellen, die auf toxischen Einfliissen be-
ruhen. Tritt eitrige Meningitis avf, so ist das stets eine Sekundirinfektion.
Hiufiger kommen Hirnembolien zur Beobachtung, die durch verschleppte
endokarditische Thrombenpartikel erzeugt werden.

Einen Fall von echter akuter rheumatischer Meningitis resp. Meningo-Myelitis beschreibt
Rolly: Die 24jihrige Patientin mit akutem Gelenkrheumatismus und Endokarditis zeigte
unter Wiederanstieg der Temperatur subjektive und objektive Zeichen einer spinalen und
zerebralen Erkrankung: heftigste Riickenschmerzen, leichte Paresen der Beine, gesteigerte
Reflexe, nach einigen Tagen Opisthotonus. Der plétzliche Beginn, das relativ rasche Ab-
klingen unter Salizylbehandlung und die vollige Wiederherstellung sprachen fiir die rheuma.-
tische Natur der Erscheinungen.

Neuritische Erkrankungen kommen sowohl in der Form von Poly-
neuritis als auch in der Gestalt von Mononeuritiden und Neuralgien beim Ge-
lenkrheumatismus vor und sind vermutlich aut Rechnung des spezifischen Virus
der Polyarthritis zu setzen. Eine Polyneuritis kann schon in den ersten beiden
Wochen der Polyarthritis auftreten und mit Schmerzen im Bereiche der er-
krankten Nerven, Lihmungen und Muskelatrophien verbunden sein. Die
Prognose dieser Komplikation ist giinstig.
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Die im Bereiche einzelner Nerven auaftretenden neuritischen Erscheinungen,
wie Trigeminusneuralgie, Ischias, Okulomotoriuslihmung geben gleichfalls eine
giinstige Prognose.

Unter dem Namen , larvierter Rheumatismus* hat Immermann akut auf-
tretende Trigeminus-Neuralgien beschrieben, die er zu Zeiten von epide-
mischem Gelenkrheumatismus aaftreten sah. Sie gingen mit Fieber und Ab-
geschlagenheit, einmal sogar mit Endokarditis einher und wurden durch Salizyl-
praparate giinstig beeinfluflt.

Auf interessante Beziehungen des Gelenkrheumatismus zur Schilddriise
ist man neuerdings aufmerksam geworden. Vincent sah in 2/, aller Fille
voun Polyarthritis Zeichen von Hyperthyreoidismus: Anschwellung der Schild-
driise, die auf Druck schmerzhaft ist, Zittern der Hénde, GefdaBpulsationen am
Hals, akzidentelle Gerdusche. Auch Sergent sah bei rezidivierendem Gelenk-
rheumatismus wiederkehrende Anzeichen von Hyperthyreoidismus. Zlocisti
(Dtsch. med. Wochenschr. 1916, Nr. 19) konnte wahrend eines Gelenkrheumatis-
mus eine 10 Tage dauernde akute (nicht eitrige) Thyreoiditis mit Basedow-
symptomen (Exophthalmus, Struma, Tachykardie, Graefe, Stellwag,
Moebius) beobachten. Eine solche leichte akute rheumatische Thyreoiditis
wird nicht so selten entdeckt, wenn man besonders darauf achtet.

Augen. Am Auge kommt im Zusammenhang mit dem Gelenkrheumatis-
mus hauptséchlich Iritis vor, die sich durch groBe Schmerzen und das Auf-
treten eines gerinnenden Exsudates in der vorderen Augenkammer auszeichnet.
Sie tritt entweder gleichzeitig mit dem Gelenkrheumatismus oder abwechselnd
mit ihm auf und neigt sehr zu Riickfillen; oft rezidivieren die Anfille jabre-
lang in derselben Jahreszeit. Embolien in die Arteria centralis mit Erblindung
kommen im Anschlufl an rheumatische Endokarditis vor, sind aber gliicklicher-
weise selten. Ihre Prognose ist ungiinstig. Auch Neuritis optica kommt ge-
legentlich vor und kann zur Atrophie fiihren; selten ist Episkleritis.

Blut. Die Verénderungen in der Blutbeschaffenheit werden von ver-
schiedenen Autoren verschieden angegeben. Nach Grawitz bleibt Himoglobin-
gehalt, Erythrozytenzahl und spezifisches Gewicht meist normal. Die Krank-
heit geht in der Regel mit einer mafigen Leukozytose einher. Das blasse Aus-
sehen bei lingerer Dauer der Krankheit soll nach Krowiki durch eine Kon-
traktion der Blutgefifle bedingt sein. Takeno findet ebenso wie Hayen
einen Parallelismus zwischen Schwere der Erkrankung und schlechter Blut-
zusammensetzung: herabgesetzten Hamoglobingehalt und Hyperleukozytose.
Meist findet sich eine Vermehrung der Neutrophilen. Eosinophile Leukozyten
sind normal oder auch leicht vermehrt (wie beim schweren akuten Muskel-
rheumatismus, Bittorf).

Variationen des Verlaufes. Uberblicken wir die eben angefiihrten mannig-
fachen Symptome der einzelnen Organe, so ist daraus zu ersehen, ein wie wechsel-
volles Bild der Gelenkrheumatismus in seinem Verlaufe bieten kann. Die Fille
mit protrahiertem Verlauf gehen meist mit haufigen Riickfillen einher. Die
Krankheit verliuft dann etwa so, daBl nach 3—4 Wochen zunichst ein Fieber-
abfall und Nachlassen aller Gelenkerscheinungen stattfindet, und daB dann
nach 5—6-tégiger Fieberfreiheit plotzlich aufs neue Gelenkschwellungen an
einem oder an mehreren Gelenken mit gleichzeitigem Fieber auftreter}, die dann
nach etwa einer Woche wieder verschwinden. Nach kurzer fieberfreier Pause
wiederholt sich dann das Spiel.

Jochmann beobachtete z. B. ein 20jahriges Middchen, bei dem in dreiwdchiger Krank-
heitsdauer nacheinander Knie-, Schulter-, Ellenbogen- und Handgelenke befallen waren,

bis die Temperatur absank. Nach achttigiger Pause schwoll unter Temperaturanstieg
auf 390 das linke Kniegelenk an und blieb 5 Tage geschwollen. Dann gingen Schwellung
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und Fieber fiir 8 Tage wieder zur Norm zuriick, um dann wieder zu rezidivieren. Das
wiederholte sich nun mehrmals, so dafl die Gesamtdauer der Krankheit drei Monate betrug.

Wahrend hier die Riickfille immer nur in einem Gelenk sich lokalisierten,
erkranken in anderen Fillen dabei gleichzeitig mehrere Gelenke, oder eine andere
Lokalisation, eine Pleuritis, Perikarditis oder Endokarditis tritt auf. Der Ver-
lauf kann also auBerordentlich variieren.

Nicht selten kommt es auch bei der echten Polyarthritis acuta rheumatica
vor, dafl die Gelenkerkrankung in einem einzigen Gelenk sich schlieSlich fest-
setzt, nachdem alle anderen bereits wieder normal geworden sind, und daf}
nun dieses eine Gelenk noch wochenlang geschwollen und schmerzhaft bleibt;
bei der gonorrhoischen Arthritis bildet dieser Verlauf ja die Regel. Die Dauer
der Krankheit ist auBler von den Gelenkerkrankungen natiirlich auch abhangig
von den Komplikationen. Hier ist in erster Linie die Endokarditis zu nennen,
die selbst in giinstig verlaufenden Fillen eine lange Schonung nétig macht.
In seltenen Fillen kommt es durch eine Endokarditis zu plotzlichem Herztod,
wenn Teile der Klappenauflagerungen sich losreilen und eine Hirnembolie
erzeugen. Weit héaufiger entwickelt sich eine chronische Endokarditis mit
einem Herzfehler, der den Kranken fiir das ganze Leben mehr oder weniger
in seiner Leistungsfihigkeit beeintrichtigen kann, je nachdem das Vitium gut
kompensiert ist oder nicht.

Bei sehr hartnickigen Gelenkerkrankungen kommt es ausnahmsweise durch
Kapselverdickung, Erkrankung der Gelenkbédnder, Verwachsung usw. zu
dauernder Gelenkversteifung, zu Ankylosen einzelner Gelenke; viel haufiger
ist dieser Ausgang bei metastatischen Gelenkerkrankungen.

Rezidive. Eine besonders wichtige Eigenschaft des Gelenkrheumatismus
ist die Neigung, zu rezidivieren; von den im Verlaufe desselben Krankenlagers
so hdufig auftretenden Riickfillen wurde schon gesprochen. Noch haufiger
aber ist die Neigung des einmal an Gelenkrheumatismus Erkrankten, nach
einiger Zeit ein Rezidiv aller Krankheitserscheinungen zu bekommen, Durch
die einmalige Erkrankung an Polyarthritis wird geradezu eine Disposition
zur Wiedererkrankung erworben, so da solche Leute drei-, fiinf- und achtmal
an Gelenkrheumatismus erkranken kénnen. Bei 142 im Rudolf-Virchow-
Krankenhaus beobachteten Fillen von Gelenkrheumatismus handelte es sich
bei 82 Kranken um den ersten Anfall, bei 60 Kranken um Riickfille. Diese
Neigung zu Rezidiven ist besonders wegen der Moglichkeit der Entstehung
einer Endokarditis mit ihren Folgen recht verhdngnisvoll. Ist bei einem
Rheumatismus einmal eine Endokarditis aufgetreten und haben sich Klappen-
verdnderungen, wenn auch leichter Natur, ausgebildet, so ist gelegentlich eines
Rezidives die Chance, neue Auflagerungen auf den alten Veranderungen zu be-
kommen, natiirlich erheblich vergréBert und die Gefahr, einen schweren Herz-
fehler zu bekommen, sehr nahe geriickt. Auch neigen solche alten Klappen-
verdnderungen bekanntlich sehr zur Erkrankung an septischer Endokarditis.

Prognose. Aus dem Gesagten erhellt, daB die Prognose beim Gelenk-
rheumatismus im allgemeinen giinstig ist. Bei geeigneter Behandlung gehen die
Gelenkerscheinungen in der Regel vollig zuriick. Die Angaben iiber die Morta-
litdt schwanken zwischen 1,3 und 3,6%/, der Befallenen. Zweifelhaft wird die
Prognose, wenn das Herz in Mitleidenschaft gezogen wird, wenn sich also Endo-
karditis und Perikarditis hinzugesellen. Dann kann entweder plétzlich durch
Hirnembolie oder durch Herzldhmung der Tod eintreten, oder erst spater setzt
eine Herzinsuffizienz als Folge des ausgebildeten Herzfehlers dem Leben ein
Ziel. Von schlechter Prognose sind die Fille von hyperpyretischem Gelenk-
rheumatismus, die meist ein schnelles Ende herbeifiihren, wenn es nicht gelingt,
durch energische, die Temperatur herabsetzende Mittel Besserung zu bewirken.
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Diagnose. Die Diagnose des ausgebildeten Gelenkrheumatismus ist im
allgemeinen recht leicht zu stellen, wenn das typische Krankheitsbild mit Fieber,
multiplen Gelenkschwellungen und evtl. noch mit Endokarditis zusammen vor-
liegt. Immerhin kommen, namentlich bei weniger ausgeprigtem Symptomen-
komplex, Verwechslungen mit anderen Krankheiten in Frage. Es ist bekannt,
daBl eine ganze Reihe von akuten und chronischen Infektionskrankheiten zu
Gelenkschwellungen Veranlassung geben; man faBt diese Zustinde unter dem
Namen Rheumatoide (Gerhardt) oder Pseudorheumatismus: (Bouchard)
zusammen.

Der Scharlachrheumatismus, jene im Verlaufe des Scharlachs gewohn-
lich zwischen dem fiinften und zehnten Krankheitstage mit lebhaften Schmerzen
und bisweilen auch mit serdsen Ergiissen auftretende Gelenkaffektion, wird
nur selten differentialdiagnostisch in Betracht kommen, weil meist das charak-
teristische Exanthem oder aber typische Abschuppung besteht, wenn solche
Gelenkerscheinungen sich einstellen. '

Andere Rheumatoide. Schmerzhafte Gelenkschwellungen kommen weiter
vor im Verlaufe von Pneumonie, Typhus, Meningitis cerebrospinalis, Dysenterie,
doch ist ja hier die vorliegende Grundkrankheit meist sofort erkennbar.

Schittenhelm und Schlecht beschrieben 1918 (Dtsch. Arch. f. klin. Med.
Bd. 126) eine ,,Polyarthritis enterica® nach Dysenterie und Enteritis,
gekennzeichnet durch subakuten Beginn, hartnickigen Verlauf, starke Exsu-
dation in die Gelenke, Fehlen von Herzkomplikationen und Schweiflen, hiufiges
Auftreten von Konjunktivitis und Urethritis, geringe Wirkung der Salizyl-
behandlung. Als Eintrittspforte fiir solche subakute Arthritiden kommt neben
dem Darm die Konjunktiva, Urethra, Vagina in Betracht. Der Erreger ist
unbekannt. Die von Reiter in einem Falle von ,,Spirochaetosis arthritica
beschriebenen Spirochéten sind von anderer Seite nicht bestdtigt worden. —
Lit.: Stiihmer, Miinch. med. Wochenschr. 1921. Nr. 25.

Schwierig kann unter Umstdnden die Unterscheidung von septischen
Prozessen sein, die auch gar nicht selten mit Gelenkerscheinungen einher-
gehen. So kommen Schmerzen, Gelenkschwellungen und serdse Ergiisse haufig
bei der Streptokokkensepsis und Pneumokokkensepsis vor; seltener bei der
Staphylokokkensepsis, wo sich mehr eitrige Gelenkentziindungen ausbilden.
Namentlich beim Puerperalfieber, das ja in der Mehrzahl der Félle sich als
Streptomykose darstellt, sind Gelenkschwellungen nicht selten. Die ganze
Anamnese, der Fiebertypus, evtl. Schiittelfroste, Netzhautblutungen und schlief3-
lich die bakteriologische Blutuntersuchung werden hier den Ausschlag bei der
Diagnose geben.

Bei der akuten Osteomyelitis kommen Gelenkschwellungen in der Um-
gebung der eitrigen Knochenmarksherde vor. In zweifelhaften Fillen ist da
die bakteriologische Blutuntersuchung entscheidend, die bei Osteomyelitis stets
positive Resultate gibt.

Eine Verwechslung des Gelenkrheumatismus mit der Gicht ist selten.
Die Anamnese (Erblichkeit, Alkohol, Bleivergiftung), die starkere Rotung der
Haut iiber den erkrankten Gelenken, das Befallensein des Metatarsophalangeal-
gelenkes der groBen Zehe, das Beschranktbleiben auf die erkrankten Gelenke
im Gegensatz zu dem multiplen, sprunghaften Auftreten des Gelenkrheumatis-
mus werden die Diagnose Gicht sichern.

Fiir den gonorrhoischen Gelenkrheumatismus, die haufigste Rheumatoid-
erkrankung, ist das monartikulare Auftreten charakteristisch. Es ist also in
jedem Falle, wo nur ein Gelenk befallen ist, zunéchst an den Tripperrheumatismus
zu denken und eine Untersuchung der Genitalien vorzunehmen. KEine Pri-
dilektionsstelle ist das Knicgelenk, es folgen das FuB- und Handgelenk.

Handbuch der inneren Medizin. 2. Aufl, Band I 2. 49
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Die gonorrhoische Arthritis kann fast unmittelbar nach Beginn der Gonorrhoe
einsetzen, haufiger nach 1—2 Wochen, selten spiter als nach 4 Wochen. Die
Temperatur ist dabei nicht so hoch wie beim akuten Gelenkrheumatismus.
Besonders charakteristisch ist die mit starker Schwellung und Rétung der
Haut einhergehende Form der gonorrhoischen Arthritis, bei welcher eine heftige
Periarthritis mit intensiver Schmerzhaftigkeit in den Vordergrund tritt. Herz-
komplikationen sind relativ selten, die Prognose quod vitam gut, quod sanationem
completam ungewif}.

Manche tuberkulésen Gelenkerkrankungen konnen voriibergehend
akute Erscheinungen machen; das von Poncet beschriebene Krankheitshild
des tuberkulésen Gelenkrheumatismus kommt fiir den akuten Gelenkrheuma-
tismus differentialdiagnostisch kaum in Betracht. Dagegen gleicht die sog.
,»Stillsche Krankheit®, die vorwiegend im Kindesalter beobachtet wird,
in ihren Arnfingen dem akuten Gelenkrheumatismus, zeichnet sich dann aber
durch eine gewisse Reihenfolge und Symmetrie der befallenen Gelenke aus,
weiterhin durch Schwellung der regiondren Lymphdriisen und der Milz. Es
schlieBt sich ein chronisches Gelenkleiden an. Lit. bei Teschendorf (Brauers
Beitr. z. Klin. d. Tuberkul. Bd. 43, 8. 57. 1920).

Weiter ist daran zu erinnern, dafl auch die Syphilis im sekundiren Stadium
multiple Gelenkentziindungen verursacht, die das klinische Bild einer akuten
oder subakuten Polyarthritis rheumatica vortduschen konnen. Der Nachweis
anderer sekundirer Symptome, Papeln, Roseola, die Wassermannsche Reak-
tion, evtl. auch die Erfolglosigkeit der Salizyltherapie geben hier den Ausschlag.

Eine Abgrenzung des Gelenkrheumatismus gegen das Erythema nodo-
sum, die Purpura und Peliosis rheumatica wird immer etwas Unbe-
friedigendes haben, solange wir iiber die Erreger dieser Krankheiten noch im
unklaren sind. Soviel ist mit Sicherheit anzunehmen, da8 sie atiologisch nahe
verwandt sind.

Eine Verwechslung mit Gelenkneurosen auf hysterischer Basis, die
durch ihr multiples Auftreten und die lebhaften Schmerzen gelegentlich zu
Tduschungen AnlaB geben kénnten, wird wohl selten vorkommen, weil dabei
wirkliche Gelenkschwellungen und Fieber fehlen.

Da auch eine isolierte Erkrankung der Wirbelgelenke als Ausdruck des
Gelenkrheumatismus vorkommt, so kann die damit verbundene Schmerzhaftig-
keit und Nackensteifigkeit im Verein mit dem Fieber den Gedanken an eine
beginnende Meningitis aufkommen lassen. Das Fehlen sonstiger meningiti-
scher Symptome, wie Kopfschmerzen, Kernigsches Symptom, Hauthyper-
asthesie, Pupillendifferenz, vor allem aber das Resultat einer Lumbalpunktion
werden die Meningitis jedoch bald ausschlieBen,

Schliefllich ist noch einer fieberhaften Gelenkaffektion zu gedenken, die in
neuerer Zeit viel von sich reden gemacht hat und die unter dem Namen der
Serumkrankheit bekannt ist. Es treten in einem oder mehreren Gelenken
schmerzhafte Schwellungen auf, die mitunter mit Fieber verbunden sind und
sehr haufig von urtikariadhnlichen Exanthemen begleitet werden; auch zeigt
sich dabei meist eine allgemeine Driisenschwellung. Die groBe Fliichtigkeit der
Erscheinungen — sie sind meist nach 3—4 Tagen abgeklungen — sowie die
Uberlegung, daB eine Serumeinspritzung vorangegangen ist, werden vor Verwechs-
lungen dieser Gelenkaffektionen mit der Polyarthritis schiitzen; auch die bei
Gelenkrheumatismus selten so ausgesprochene Eosinophilie des Blutes spricht
fiir Serumkrankheit.

Therapie. Die Behandlung des akuten Gelenkrheumatismus hat im Laufe der Jahr-

hunderte mit den wechselnden Anschauungen iiber seine Entstehung mancherlei Wand-
lungen erfahren. Lange Zeit wurde die Krankheit mit antiphlogistischen MaBnahmen
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bekampft, Namentlich der haufig wiederholte Aderla wurde nach Bouillaud empfohlen.
Um der stattgehabten Erkiltung entgegenzuarbeiten, wurde der Kranke in Wolle gewickelt
und diaphoretischen Prozeduren unterworfen, die den Kranken nur schwichten, ohne
ihm zu niitzen. Bei hohem Fieber gab man Kalium nitricum als kiihlendes Getrink; auch
Kajomel und Sublimat, Tartarus stibiatus erfreuten sich vielfacher Anwendung. Unter
dem EinfluB der oben beriihrten Theorie, dal die Anhdufung von Milchsdure Schuld an
der Krankheit tragt, gab man spiter Alkalien in grofien Dosen. Kalium carbonicum und
aceticum wurden systematisch verabreicht, bisweilen zusammen mit Chinin. Ferner wurden
dem Sublimat, dem Jodkalium, dem Kolchikum und dem Zitronensaft eine spezifische
Wirkung beim Gelenkrheumatismus zugesprochen. Von allen diesen Mitteln wird heute
bei der Behandlung des Gelenkrheumatismus gelegentlich nur noch die Tinctura colchici,
das Sublimat und das Jodkali verwendet, letzteres in Dosen von 1,5—2 g pro die in
wiisseriger Losung am besten der Milch zugesetzt. Es soll die Resorption der Gelenk-
exsudate beschleunigen. Das Sublimat wird besonders von italienischer Seite als gutes
Heilmittel gerilbmt. Man gibt es besonders bei schweren Fillen intravends in Dosen von
1/, Zentigramm.

Ein wirklich spezifisches Mittel wurde in der Salizylsdure gefunden, die
durch Bul3, Ries und Stricker in die Therapie eingefiihrt wurde, nachdem
Kolbe 1874 ein einfaches Verfahren zu ihrer Darstellung angegeben hatte.
Die spezifische Beeinflussung des Gelenkrheumatismus durch dieses Mittel ist
in den meisten Fillen nicht zu verkennen, wenn die Wirkung auch nicht stets
mit der gleichen Promptheit einzutreten pflegt. In manchen Féallen ist der
Erfolg geradezu zauberhaft. So in die Augen springend ist die Wirkung der
Salizylpraparate, da man bei ihrer Anwendung in zweifelhaften Fallen ex
juvantibus die Diagnose akuter Gelenkrheumatismus stellen kénnte. Jedenfalls
ist z. B. bei septischen Gelenkerkrankungen und beim Tripperrheumatismus
in der Regel keine prompte Einwirkung der Salizylsdure zu erkennen.

Man gibt das Salizyl heute nur seltener als Acidum salicylicum, weil die
reine Salizylsiure in groBeren Dosen schlecht vom Magen vertragen wird und
leicht Nierenreizungen verusacht. Besser vertréglich sind das von Senator
eingefithrte Natrium salicylicum und das Aspirin. Weiterhin kommen als
Ersatzpraparate Salol, Salophen, Diplosal und Melubrin in Betracht.

Bei der Verwendung von Salizylpriparaten zur Behandlung des Gelenk-
rheumatismus sind sich wohl die meisten Autoren dariiber einig, dal man von
vornherein mit groBen Dosen vorgehen muB. Meinungsverschiedenheiten be-
stehen nur dariiber, ob man nach Sinken des Fiebers und Schwinden der
Schmerzen sofort mit der Salizyltherapie aufhéren soll, um erst bei neu ein-
setzenden Schmerzanfillen wieder anzufangen, oder ob man noch lingere Zeit
mit der Darreichung fortfahren soll, obgleich Gelenkschmerzen und Fieber
geschwunden sind. In der Regel gelingt es, schon nach 3—4 Tagen bei Ver-
wendung groBerer Salizylgaben die Schmerzen und das Fieber zum Schwinden
zu bringen. Freilich folgen dann meist bald neue Gelenkschmerzen, Schwellungen
und Temperatursteigerung. Viele Autoren stehen auf dem Standpunkte, daB
durch lange Zeit fortgegebene Salizyldarreichung die Rezidive eingeschrankt
werden konnen, andere, wie Lenhartz, sind der Anschauung, daBl man die
Rezidive doch nicht verhindern kénne und deshalb lieber nach dem Schwinden
der Schmerzen gleich ganz aussetzen und erst bei neu eintretenden Entziindungs-
erscheinungen groBe Dosen geben soll, um nicht durch kleine Dosen die Empfang-
lichkeit fiir das Mittel zu schwiachen. Jochmann, der frither ebenfalls dieser
letzten Anschauung gehuldigt, kam auf Grund weiterer Erfahrungen zu der
Uberzeugung, daB fortgesetzte Salizylgaben die Zahl der Riickfille einschrinken,
wenn auch natiirlich niemals ganz verhiiten, ich habe dieselbe Erfahrung gemacht.

Eine Einwirkung auf die Vorginge im Endokard haben die Salizylpraparate
nicht; trotz ihrer Anwendung kann Endokarditis entstehen. Sie koénnen
jedoch insofern die Gefahr einer komplizierenden Herzerkrankung verringern,
als durch ihren EinfluB die Krankheit zweifellos hiufig abgekiirzt wird.

49*
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Weintraud empfiehlt, in den ersten Tagen 6—8 g Natr. salicyl. oder
Aspirin mindestens 3—4 Tage lang zu geben (eventuell bei Fortdauer des Fiebers
und der Gelenkschwellungen auch 7—8 Tage lang) und dann noch 2—3 Wochen
die Salizyltherapie fortzusetzen, indem die Tagesdosis alle 3—4 Tage um 1 g
vermindert wird. Andere gehen nach dem Schwinden der Schmerzen und des
Fiebers, also meist nach 3—4 Tagen, auf 2—3mal taglich 1 g Natr. salicyl.
oder Aspirin herunter, das sie noch einige Zeit hindurch geben, um beim Ein-
setzen von Rezidiven sofort wieder auf grofle Dosen zu steigen.

Die Nebeawirkungen, die bei Salizyldarreichungen oft auftreten, bestehen
in Ohrensausen, Schwerhérigkeit, profusem Schweil und Magenverstimmung
(Ubelkeit, Erbrechen); auch Durchfille kommen gelegentlich vor. Ferner
werden zuweilen Hauterscheinungen, wie urtikaria- oder scharlachiahnliche
Exantheme, sogar begleitet von hohem Fieber und Schiittelfrost, beobachtet.
Diese Erscheinungen sind an sich nicht weiter bedrohlich, machen aber unter
Umstanden einen Wechsel des Préparates erforderlich. Fine Unterbrechung
der Salizyltherapie ist jedoch dringend geboten, wenn es zu schwereren Intoxi-
kationssymptomen kommt. Ein bedrohliches Zeichen von Salizylintoxikation
ist in der Salizyl-Dyspnoe zu sehen, wobei dig Atmung aufféllig tief und be-
schleunigt wird, und Cyanose auftritt. Auch Erregungszustinde mit heiterer
Verstimmung, Delirien, Verwirrtheit treten gelegentlich auf, namentlich bei
neuropathischer Veranlagung. Eine nicht ganz seltene Nebenerscheinung ist
die Albuminurie und Zylindrurie (Liithje); bei schon bestehender Nephritis
gebe man lieber keine Salizylpraparate.

Beziiglich der einzelnen Praparate sei noch folgendes bemerkt. Das heute
seltener gebrauchte Acidum salicylicum gibt man in Oblaten oder Capsulis
amylaceis oder in Gelatinekapseln (Capsulae geloduratae) zu 0,5 g und laf3t
etwas Wasser oder Milch nachtrinken. Diese Dosis wird stiindlich gegeben,
etwa 10mal pro die. Eine Besserung wird dadurch meist schon nach 2—3 Tagen
erzielt; in vielen sehr hartnickigen Fillen sah ich ausgezeichnete Wirkung
davon. Ein Nachteil des Priaparates ist es, daB es in groBeren Dosen schlecht
vertragen wird und leicht Albuminurie erzeugt.

Besser vertragen wird das Natrium salicylicum. Man gibt davon in
den ersten Tagen des Gelenkrheumatismus bei Erwachsenen taglich 6—8 g,
und zwar am besten stiindlich 1 g. Dabei werden am ehesten Ubelkeit und
Erbrechen vermieden, doch werden auch gréBere Dosen auf einmal (2 g) meist
ganz gut vertragen, so dafl man auch 3—4mal 2 g verordnen kann. Seines
widerlich siiBen Geschmackes wegen gibt man es entweder in Oblaten oder in
Gelatinekapseln; auch in Losungen mit einem Zusatz von Aqua Menth. pip.
kann es verabreicht werden (10,0 : 100,0 und Aqua Menth. pip. 50). Entstehen
bei der Darreichung des Mittels Appetitlosigkeit und Brechneigung, so kann
man das Priparat auch per Klysma geben, wenn man nicht vorzieht, ein Ersatz-
praparat zu wihlen. Man verordnet dann 4,0 g Natr. salicyl. in 50 g Wasser
mit einigen Tropfen Tinctura opii.

Auch die intravendse Einfithrung ist von einzelnen Autoren (Mendel)
versucht worden. Man benutzt dazu eine unter dem Namen Attritin in den
Handel kommende Solution, die aus Natr. salicyl. 17,5, Coffein. 2,5 und Aqua
dest. ad 100 besteht. Davon werden 2 ccm in Zwischenrdumen von 12 Stunden
bis 3 Tagen injiziert. Die Wirkung ist zweifellos keine so sichere wie die Dar-
reichung per os, weil keine geniigende Salizylkonzentration im Blute erzielt wird.

GroBer Beliebtheit erfreut sich das Aspirin (Acetsalizylsdure), das annahernd
in denselben Dosen wie das Natr. salicyl. verabreicht werden mu8, um nach-
haltige Wirkungen zu erzielen. Es wird meist gut vertragen und entbehrt
stirkerer Nebenwirkungen. Es wird im sauren Magensaft fast gar nicht, sondern
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erst vom alkalischen Darmsaft gespalten, so daBl der Magen in der Regel in keiner
Weise belistigt wird. Acidum acetylosalicylicum ersetzt das Bayersche Fabrik-
priparat Aspirin und ist billiger als dieses, wird aber von empfindlichem
Magen weniger gut vertragen als das ,,echte Aspirin®.

Viel verwendet wird in letzter Zeit auf die Empfehlung von Loéning hin
das Melubrin in Dosen von 1,0 g (6mal pro die), das ein gutes Ersatzpraparat
darstellt, es kann auch intramuskuldr oder intravends gegeben werden, von
einer 509/jigen Losung 4mal téglich 2 com. Ich fand es bei den mit Erythema
nodosum verlaufenden Fillen besonders wirksam.

Das Salol als Ersatz fiir die Salizylsdure empfiehlt Sahli, um Neben-
wirkungen zu vermeiden. Es wird in Dosen von 2,0 g 3—4mal pro die gegeben.
Im Korper spaltet es sich in seine Komponenten: Salizylsiure und Karbol-
siure. Der Harn wird bei Salolgebrauch durch den Phenolgehalt griinlich-
schwarz. Es wirkt milder und langsamer und soll erst dann gegeben werden,
wenn die Hauptwirkung mit Salizyl schon erreicht ist.

Als gutes Ersatzmittel wird ferner das Salophen zu 1,0 g 4—5mal am Tage
gerithmt. Es ist geschmacklos und ohne Nebenwirkungen. Fs wird langsam
gespalten, so dafl eine protrahierte Salizylwirkung zustande kommt.

Auch Diplosal, 0,5—1,0 g pro dosi viermal tiglich, wird neuerdings viel
gebraucht.

Neben Salizylpriparaten kommen noch Antipyretika zur Behandlung
des Gelenkrheumatismus in Betracht. Sie sind jedoch mehr als Ersatzpriparate,
nicht zur alleinigen Anwendung zu empfehlen, weil sie bei protrahierter Dar-
reichung nicht unbedenkliche Nebenwirkungen haben. Antipyrin, Phen-
acetin, Antifebrin sind empfohlen worden. Das Antipyrin, zu 3—5 g téiglich
gereicht, setzt das Fieber herab und bessert die Gelenkschmerzen unter profusem
Schweil ganz dhnlich wie das Salizyl. Bei lange dauernden Fillen kann es
gelegentlich zur Abwechslung in Dosen von 0,53—4mal taglich gegeben werden,
auch in Losungen, z. B. 3—4,0 : 180, zweistiindlich einen EBloffel. Zu warnen
ist davor, es lingere Zeit hintereinander nehmen zu lassen, da es dann auf
den Herzmuskel schidigend wirkt. Auch urtikaria-, scharlach- und masern-
dhnliche Ausschlige mit Fiebersteigerungen werden bei lingerem Gebrauch
beobachtet. Bei Kindern bis zu 5 Jahren gibt man 2—3mal soviel Dezigramm,
wie das Kind Lebensjahre zihlt.

Auch Antifebrin in Dosen von 0,25 g mehrmals téglich ist gelegentlich
verwendbar, doch kénnen dadurch leicht vasomotorische Stérungen, Zyanose
der Lippen und Wangen, Sinken der Kérpertemperatur auftreten.

Das Phenacetin gibt man in Dosen von 0,5—1,0 g 3mal tiglich. Schmerzen,
Gelenkschwellungen und Fieber werden giinstig beeinfluft. Auflerdem hat
es den Vorzug, daB Nebenwirkungen fast nie beobachtet werden.

Auch dem Salipyrin, 0,5—1,0g pro dosi, 3—5 g pro die, werden giinstige
Wirkungen nachgeriihmt, ebenso dem Laktophenin, dem Citrophen u. a.
Ferner kann Pyramidon (4mal 0,3 pro die) zur Abwechslung gegeben werden.
Gelobt wird in jiingster Zeit auch das Ervasin (Acetylkresotinsdure) in Dosen
von 0,5 g mehrmals téglich.

Eine wertvolle Bereicherung hat schlieflich die Therapie des Gelenkrheuma-
tismus in neuerer Zeit durch das Atophan erfahren. Urspriinglich mehr bei
Gicht zur Beférderung der Harnsdureausscheidung gegeben, erwies es sich
bald als ein auBerordentlich gutes Mittel, um Gelenkschmerzen der verschie-
densten Art zu lindern. Beim Gelenkrheumatismus spielt die harnsiurelosende
Quote keine Rolle. Dagegen gelingt es bei Darreichung von 4—5 g Atophan
oder Novatophan tdglich, Gelenkschmerzen und Fieber ebenso schnell zum
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Verschwinden zu bringen wie mit Salizylpraparaten (Weintraud, Klem-
perer). Man setzt die Darreichung nach Schwinden der akuten Erscheinungen
einige Tage fort und wiederholt nach 5—6 Tagen eine Kur von 3 Tagen.
Atophanyl kann intravends; 5,0 gegeben werden.

Da in manchen Fillen die Wirkung der Salizylpraparate nachlifit oder
sie wegen der Nebenwirkungen nicht linger gegeben werden konnen, so ist
eine Auswahl von Mitteln, wie wir sie eben nannten, bisweilen sehr wertvoll,
um abwechseln zu koénnen. An erster Stelle werden stets Salizylpraparate,
Natrium salicylicum oder Aspirin zu empfehlen sein. MuB man der Neben-
wirkungen wegen aussetzen, dann kommen Atophan oder die Antipyretika,
namentlich Antipyrin, in Betracht.

Es gibt freilich auch Fille, die aller Medikation Trotz bieten, wo z. B. nach
dem Abklingen aller anderen Gelenkerscheinungen ein einziges Gelenk befallen
bleibt und wochenlang keine Besserung erkennen 1aBt. Hier mufl man zu einer
energischen lokalen Behandlung iibergehen.

Auf die lokale Behandlung der erkrankten Gelenke ist von Anfang an
grofler Wert zu legen. Es empfiehlt sich, die geschwollenen Gelenke nach vor-
heriger Einreibung der Haut mit Olivensl oder Vaseline mit einer Lage
Watte zu umhiillen, dann eine Schicht Guttapercha und Flanell dariiber zu
legen, um sie auf diese Weise ruhig zu stellen und einer gleichmiBigen Wirme
auszusetzen. Bei besonders lebhaften Schmerzen empfiehlt sich sogar die véllige
Immobilisierung mittels einer Schiene.

Auch Einreibung der Gelenke mit Salizylsalbe, Mesotan, Rheumasan,
Salit ist in manchen Fillen niitzlich.

Ziehen sich die Entziindungserscheinungen in einem Gelenk lédnger hin,
so ist die Biersche Stauung mit einer Gummibinde oberhalb des Gelenkes
mehrere Stunden des Tages von Nutzen. Auch einfache PriefBnitzsche Um-
schlige oder Alkoholumschlige sind zu empfehlen. Ferner sind besonders
lokale Schwitzprozeduren mit HeiBluftapparat von gutem Erfolg. Man ver-
wendet dazu am besten die Bierschen Kastenapparate, bei denen die durch
einen Spiritusbrenner erzeugte heifle Luft durch einen Schornstein in den
Schwitzkasten geleitet wird. Wenn elektrischer Anschluf vorhanden ist, so
kénnen auch die elektrischen Gliihlichtapparate verwendet werden. Fiir die
einzelnen Gelenke sind hierfiir besondere Apparate erforderlich. Sehr emp-
fehlenswert ist die Behandlung mit heiflen Sandsicken, die Einpackung in
erhitzte Moorerde, Fango u. dgl. Auch die Massage des Gelenkes, namentlich
die ableitende Massage der zu den kranken Gelenken gehérigen Muskeln, ist
niitzlich und kann der Ausbildung von Ankylosen und Muskelatrophien vor-
beugen. Vorsichtige passive Bewegungen dienen demselben Zweck. Alle diese
Prozeduren miissen aber stets von einer ausreichenden Salizyltherapie unter-
stiitzt werden, damit vor allem der Schmerz beseitigt wird. Dann erst kénnen
die der Inaktivitatsatrophie vorbeugenden MaBnahmen in zweckdienlicher
Weise vorgenommen werden.

. Sehr empfehlenswert ist es, die Salizylbehandlung von vornherein mit all-
gemeinen Schwitzprozeduren zu verbinden.” Dazu eignen sich die trockene
oder feuchte Ganzpackung mit gleichzeitiger Zufuhr heiBer Getriinke.

Uber die Behandlung des Gelenkrheumatismus mit Bidern gehen die
Anschauungen auseinander. Manche perhorreszieren die Biderbehandlung
ganz wegen der damit verbundenen Erkaltungsgefahr. Solange noch akute
Attacken auftreten und starke Neigung zum Schwitzen besteht, wird man
lieber nicht zur Anwendung warmer Bider raten. Aber dort, wo in einem
Gelenk, z. B. im Hand- oder FufBigelenk, -Schmerzen und Schwellung lange
persistieren, erscheint der Versuch mit lokalen warmen Bidern, wie sie



Behandlung der Komplikationen. 773

Lenhartz vorschligt, fiir empfehlenswert. Man nimmt dazu Wasser von 30—35°C
in einer kleinen Wanne, evtl. mit einem Zusatz von !/,—1 Pfund Kochsalz.
Das Gefa und die badenden Teile werden in ein Wolltuch gehiillt. Nach dem
Bade werden die betreffenden Glieder griindlich frottiert und mit wollenen
Handschuhen oder Striimpfen bezogen. Bei lange dauernden Schulter- oder
Hiiftgelenkserkrankungen empfiehlt Lenhartz warme Vollbader von 37,5° C,
10—20 Minuten, mit einem Zusatz von 6—10—15 Pfund Mutterlaugensalz.
Hinterher soll der Patient in einem gut gewdrmten Zimmer auf dem Sofa oder
Bett ausruhen, ohne nachzuschwitzen. Hauptsache ist die Vermeidung von
Erkéltungen.

Die Behandlung der Komplikationen geschieht nach den iiblichen
Grundsidtzen. Bei Endokarditis wird meist eine Eisblase stundenweise
verordnet. Oft sehen wir jedoch bei der Applikation eines Warmbeutels, also
einer mit warmem Wasser gefiillten Gummiblase, auf die Herzgegend Herz-
klopfen und Schmerzen besser werden. Besonders vorsichtig sei man mit dem
Aufstehen der Kranken, bei denen eine Endokarditis sich eingestellt hat. So-
lange der Puls noch labil ist, Schmerzen in der Herzgegend bestehen und leichte
Temperatursteigerungen bei Aufstehversuchen eintreten, mufl der Kranke noch
das Bett hiiten.

Bei der Pericarditis exsudativa ist in seltenen Fillen die Punktion
erforderlich, die im V. oder VI. Interkostalraum in der vorderen linken Axillar-
linie vorgenommen wird. Meist resorbiert sich der ErguB von selbst. Die
perikarditischen Schmerzen werden am besten mit Morphium bekampft.

Bei Myokarditis und Herzschwiache empfiehlt sich Digalen 3mal 12 bis
15 Tropfen, per os oder auch intramuskuldr gereicht, Verodigen (4mal téglich
1/, Tablette), Koffein in 20°9/jiger Losung, Kampfer u. dgl.; bei akuter Herz-
schwiche: Strophanthin intravenés 1/, mg.

Bei der hyperpyretischen Form des Gelenkrheumatismus sind neben
den hier oft versagenden Salizylpraparaten vor allem energische Abkiihlungs-
prozeduren erforderlich. Der Kranke ist in ein Bad von 30° C zu bringen, das
innerhalb 20 Minuten auf 22° C abgekiihlt wird. Auch kiihle UbergieBungen
und Abklatschungen im lauwarmen Bade sind zu empfehlen. Dabei werden
Alkohol und andere Herztonika verabreicht.

Schlaflosigkeit wird am besten mit Veronal bekdmpft (0,5, eventuell
mit einem Zusatz von 0,03 Codein phosph.). Wenn trotz ausgiebiger Salizyl-
therapie die Schmerzen sehr groB sind, muB8 gelegentlich zum Morphium ge-
griffen werden.

Einige neuere Mittel miissen noch kurz beriihrt werden. Zunichst die
spezifische Therapie. Menzer hat auf Grund seiner Anschauungen iiber
die Atiologie des Gelenkrheumatismus, die wir oben bereits besprochen haben,
zur Behandlung ein polyvalentes Antistreptokokkenserum empfohlen.
Seine Vorschlige haben jedoch allgemeinere Anerkennung nicht finden kénnen.
Er gibt in schweren, zu Riickfillen neigenden Fillen tégliche oder zweitigige
Dosen von 5—10 cem.

Wichtig ist, in jedem Falle von akutem Gelenkrheumatismus sorgfiltig auf
Erkrankungen der Nase und ihrer Nebenhohlen, der Ohren, Zahne (Pulpitis,
Pyorrhoe usw.) zu achten, ganz besonders aber auf eine chronische Tonsillitis
als Eintrittspforte. Giirig empfahl, durch Schlitzung und Veridtzung
der Mandelpfropfe den akuten sowohl als auch den chronischen Gelenk-
rheumatismus zu heilen. Er ging dabei von der mehrfach betonten Beobach-
tung aus, daB die Angina der hiufigste Vorbote des Gelenkrheumatismus ist,
und dachte sich, daB durch Beseitigung der Pfropfe aus den Tonsillen ein gut
Teil infektiésen Materials aus dem Korper entfernt werden konne. Die meisten
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Autoren, so besonders PéBler empfehlen eine Radikalausschélung der
Tonsillen, wenn wegen chronischer infektioser Tonsillitis mit Mandelpfropfen
immer wieder neue Gelenkrheumatismusrezidive auftreten. Die Erfolge der
Tonsillektomie bei immer wiederkehrenden Gelenkrheumatismus-Attacken sind
vielfach ausgezeichnet: Lawrence (Journ. of the Americ. med. assoc. Vol. 75,
p- 1035. 1920) sah von 42 Kindern, die ein- bis mehrmals Gelenkrheumatismus
gehabt hatten, 35 = 84 9/, frei von Riickfallen bei Nachuntersuchung 31/, Jahre
nach der Tonsillektomie; Liambert filhrt den auffallenden Riickgang des
Gelenkrheumatismus in Boston (von 2,459, der Zuginge im Jahre 1907 auf
0,531 9/, im Jahre 1918) mit Wahrscheinlichkeit auf die verallgemeinerte Zahn-
hygiene und die Tonsillektomie zuriick. — Literatur: Steiner: Monatsschr. f.
Ohrenheilk. u. Laryngo-Rhinol. Bd. 52. 1918.

Man denke aber daran, da nicht nur Tonsillenerkrankungen, sondern auch
hohle Zahne, Nebenhohleneiterungen (PaBler), ja sogar entziindliche Adnex-
erkrankungen (Weintraud) Gelenkrheumatismusrezidive auslésen kénnen.

Die Krankenpflege und Erndhrung sind von groter Wichtigkeit bei
der Behandlung des Gelenkrheumatismus. Das Zimmer des Kranken muB} aus-
reichend warm sein, 20° C. Zugluft soll dabei aufs peinlichste vermieden werden.
Die geringsten Luftstromungen durch schlecht schlieBende Fenster, Tiiren
und kalte Wande kénnen dem Kranken immer aufs neue Schmerzen verursachen
und seine Leiden hinausziehen. Um Dekubitus zu verhiiten, muf} die Lagerung
bequem sein, am besten auf einem Wasserkissen, da der Kranke oft gezwungen
ist, dauernd unbeweglich auf einer Stelle zu liegen. Die Kranken haben auch
in leichten Fillen das Bett zu hiiten und diirfen es nicht vor Ablauf von minde-
stens einer Woche nach Verschwinden aller Fieber- und Gelenkerscheinungen
verlassen. Kommt Endokarditis hinzu, so muBl der Kranke besonders vor-
sichtig vor frithzeitigem Aufstehen gehiitet werden. Auf sorgfiltige Mund-
pflege ist sehr zu achten. Bei noch bestehender Angina werden Gurgelungen
mit Wasserstoffsuperoxydlésung verordnet. Wichtig ist ferner die Sorge fiir
regelméBigen Stuhl; dabei muB ein Stechbecken benutzt und alles unnétige
Aufdecken vermieden werden. :

Die Ernédhrung richtet sich nach dem Fieber. Bei hohem Fieber gibt
man am besten rein fliissige Nahrung, hauptsichlich kalte Milch und Milch-
suppen, wie Haferschleim, Reissuppen, GrieBsuppen, evtl. mit Ei abgezogen.
Dagegen werden reichlich kiithlende Getréinke verabreicht, teils um den Fieber-
durst zu l6schen, teils in dem Gedanken, durch eine evtl. Verdiinnung der im
Blute kreisenden toxischen Substanzen eine Besserung des Zustandes zu er-
wirken. Dazu eignen sich Limonaden und kohlensiurehaltige Mineralwisser,
wie Fachinger, Selters u. a. Bei geringerem Fieber kann man breiige Kost,
gekochtes Obst, auch etwas leicht verdauliches Fleisch verordnen.

In der Rekonvaleszenz, wenn blasses Aussehen, leichte Ermiidbarkeit,
Neigung zum Transpirieren und groBes Schlafbediirfnis noch lange anhalten, sind
klimatische Kuren mit Thermalbddern, Gymnastik, Massage empfehlenswert.

Die Prophylaxe des Gelenkrheumatismus besteht fiir Gesunde darin, még-
lichst von allen Erkdltungsmoglichkeiten fern zu bleiben, sich nicht unnétig
der Zugluft auszusetzen und vor allem, wenn sie nach anstrengender kérper-
licher Arbeit in Schweil geraten sind, dafiir zu sorgen, da8 die erhitzte Haut
abgetrocknet und frottiert wird. Auch empfiehlt es sich, nach einer erhitzenden,
starken Bewegung, wie Laufen, Radfahren u. dgl, den Kérper nicht sofort
vollig ruhen zu lassen, wobei die erhitzte, schwitzende Haut leicht zu stark
abgekiihlt wird, sondern die Muskeln noch eine Weile zu bewegen und gleich-
zeitig Muskeln und Gelenke durch wirmere Bekleidung zu schiitzen. Auch
warme Getrdnke beugen in solchen Fillen der Erkaltungsmoglichkeit vor.
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Rheumatikern, Leuten, die zu rheumatischen Erkrankungen neigen oder
bereits Gelenkrheumatismus gehabt haben, ist dringend anzuraten, wollenes
Unterzeug zu tragen und ihren Kérper in vorsichtiger Weise abzuhédrten. Letz-
teres kann durch regelmaBige kiihle Abreibungen oder haufige lauwarme Bader
mit nachfolgender kiihler Dusche geschehen. Zu den Abreibungen nimmt man
téglich fortschreitend etwas kiihleres Wasser, indem man mit 30° C beginnt
und im Laufe einer Woche bis auf 20° C absteigt. Man beginnt mit dem Ab-
reiben der Brust und des Riickens, 1a8t dann nach einigen Tagen auch die Arme
hinzunehmen, um schlieBlich den ganzen Korper der Abkiihlungsprozedur zu
unterziehen. Nach fliichtiger Abklatschung mit Wasser, dem noch ein Schuf3
Franzbranntwein zugesetzt sein kann, mufl vor allem kraftig frottiert werden,
bis die Haut ein angenehmes Warmegefiithl empfindet.

Oft wird sogar ein Berufswechsel erforderlich sein, wenn die Berufstatigkeit
immer wieder aufs neue rheumatische Schidigungen mit sich bringt, unter
Umsténden auch ein Klimawechsel.

Literatur siehe bei:

Damsch: Akuter Gelenkrheumatismus. Handb. d. prakt. Med., herausgeg. von
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gebnisse d. inn. Med. Bd. 12. 1913. — Ibrahim: Akuter Gelenkrheumatismus. Handb.
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mann - Hegler; Lehrbuch der Infektionskrankheiten. 2. Aufl. Berlin: Julius Springer.
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Die septischen Erkrankungen.
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I. Einleitung und Begriffsbestimmung.

Wihrend wir im allgemeinen die Umgrenzung eines Krankheitsbegriffes unter
Beriicksichtigung der Atiologie vornehmen, stellen die septischen Erkran-
kungen eine Einheit in bezug auf die Ursache nicht dar, sondern werden durch
eine grofe Reihe verschiedenartiger pathogener Bakterien hervorge-
rufen. Zwar sind es vornehmlich die Eiterkokken, welche zu septischen
Zustanden fithren, indessen konnen auch die meisten anderen pathogenen
Keimarten einen septischen Zustand erzeugen.

Nicht also etwa die Art der Krankheitserreger ist fiir die Begriffs-
bestimmung der septischen FErkrankungen mafBgebend, der Ort ihrer An-
siedelung im Organismus, die Lokalisation und die Form des In-
fektionsprozesses sind es vielmehr, welche das Wesen der Sepsis bestimmen
(Schottmiiller).

Man pflegt dann von einer Sepsis zu sprechen, wenn die Krankheitserreger
eine ,,Allgemeininfektion‘ des Organismus herbeigefiihrt haben.

Was versteht man unter Allgemeininfektion?

Unter Zugrundelegung des Begriffes der Infektion, welcher bedeutet, daB
an irgendeinem Ort des Organismus Parasiten Eingang gefunden haben und sich
an dieser Stelle unter Auslosung von subjektiven oder objektiven Krankheits-
erscheinungen vermehren, wiirde unter Sepsis zu verstehen sein, daf patho-
gene Bakterien alle Organe durchdrungen und sich in ihnen angesiedelt
haben.

Diese Bedingungen koénnten begreiflicherweise dann gegeben sein, wenn
Keimeinden Blutstrom gelangtsind und sichinihm vermehrt haben.

Es steht fest, dal Keime auBlerordentlich oft in den Blutkreislauf eindringen,
daB aber in der Mehrzahl dieser Fille von dem Bestehen einer Sepsis gliicklicher-
weise nicht die Rede sein kann.

Ja es gibt wohl iiberhaupt keine Lokalinfektion (Furunkel, Panaritium,
Aknepustel), von der aus nicht gelegentlich Keime in das Blut einwandern.
Diesen so hiufigen Vorgang, das Auftreten von Krankheitserregern im Blut,
bezeichnen wir als Bakteridmie.

Wie verhalt es sich dagegen mit der Vermehrung im-kreisenden
Blute, unter welchen Umstinden tritt dieses Ereignis ein? Die
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Mehrzahl der Autoren und unter ihnen bedeutende Forscher, wie Lenhartz,
v. Wassermann, Kolle, Lexer, v. Herff, Veit, Jochmann, Bumm,
Hirsch, Kruse usw., sehen das Wesen der ,,Septikdmie* in der Vermehrung
der Bakterien im stromenden Blut. Im Gegensatz dazu haben wir auf Grund
unserer Erfahrung die Moglichkeit einer Vermehrung der Keime im Blut
beim lebenden Menschen iiberhaupt in Abrede stellen miissen. Wir wollen
darauf unten noch naher eingehen.

Wenn nun Blutinfektion im eben gekennzeichneten Sinne beim Menschen
nicht vorkommt, sondern stets nur von einer voriibergehenden Einwanderung
von Keimen gesprochen werden kann, ein Vorgang, der, wie schon gesagt, als
Bakteridamie bezeichnet wird, und der als solcher allein gewil nicht als Kri-
terium der Sepsis aufgefalt werden kann, so fragt es sich, was wir dann als
Wesen der Allgemeininfektion zu verstehen haben.

Es hat sich gezeigt, dal als regelméfBige Begleiterscheinung einer
septischen Erkrankung die Krankheitskeime, sei es dauernd, sei
es in Zwischenrdumen, im Blut kreisen, und zwar in erheblicher
Menge; nicht Keimvermehrung also, sondern dauernde oder mit
Unterbrechungen stattfindende, d. h. wiederholte Einschwemmung
zahlreicher Keime ist das Zeichen einer Sepsis (Schottmiiller).

Woher kommen nun aber die Bakterien, welche so regelmaBig in das Blut
eindringen? Sie miissen einer Quelle, einem Infektionsherd entstammen, der
unter gewissen Umsténden freien Zugang zum Gefasystem erhilt oder stindig
besitzt.

Es steht fest, dafl nicht jeder gewohnliche Abszefl oder bakterienhaltige Ent-
ziindungsprozef3 den Ausgangsort einer Sepsis darstellen kann. Es muf} sich
vielmehr irgendwo im Koérper ein besonders gearteter Herd gebildet haben.
Diese Brutstiatte der Bakterien braucht nicht identisch zu sein mit der Eingangs-
pforte der Infektion und ist es in der Tat auch nur verhaltnismaBig selten. Der
Sepsis-Entwicklungsherd oder kurz Sepsisherd (Schottmiiller) findet
sich in der Regel mehr im Innern des Korpers. Er mufl eben so beschaffen
sein, daB von ihm aus temporir oder bestandig Keime unter Auslosung von
Krankheitserscheinungen in den Blutstrom gelangen kénnen, es muf} eine
Kommunikation mit dem allgemeinen Blutstrom bestehen.

Im allgemeinen sind Abszesse entweder durch ihre anatomische Lage oder
durch die lokalimmunitiren Schutzeinrichtungen (Leukozyten- oder Granu-
lationswall) von dem allgemeinen Saftstrom abgeschlossen. Die Schranken
werden aus verschiedenen Griinden durchbrochen.

Einmal bei besonders ungiinstigem Virulenzverhidltnis zwischen
Infektionserreger und Mensch bei maligner Infektion, z. B. bei progredienter
Streptokokkenphlegmone. Ferner wenn die Infektion sich in die gréferen
Blut- oder Lymphwege selbst erstreckt oder sie durchbricht, endlich unter
ungiinstigen Druckverhiltnissen in gewissen Organen (Gallenblase, Nierenbecken,
Uterus).

Erfe)xhrungsgeméﬁ finden wir am haufigsten den Sepsisherd in der Form
einer infektissen Endo- oder Thrombophlebitis, in einer ausgedehnten
Lymphangitis oder endlich in bakteriellen Ansiedlungen in dem arteriellen
GefaBsystem. Hierzu gehoren in erster Linie die Bakterienwucherungen auf
den Herzklappen (Endokarditis). Weiter konnen gelegentlich einer Infek-
tion gewisse Hohlorgane die Gallenblase, das Nierenbecken, der Uterus,
Gelenkhohlen und andere Organe unter besonderen, vielfach mechani-
schen Umstinden (VerschluB, Fremdkérperablagerung usw.) die Bedeutung
eines Sepsisherdes gewinnen ; bemerkenswerterweise nicht die groBen serésen
Hoshlen, wie Peritoneum und Pleura (cf. S. 850).
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Das Krankheitsbild der Sepsis setzt sich nun aus Erscheinungen zusammen,
welche zuweilen durch einen entziindlichen Prozef an der Eingangspforte,
unbedingt durch den Sepsisherd und durch die sich immer wieder-
holende Bakteriamie mit ihren Begleiterscheinungen, endlich durch Me-
tastasen hervorgerufen werden. Somit sind also Sepsisherd und Bak-
terieneinschwemmung eine unerlafliche Bedingung, wahrend  eine
Reaktion an der Eintrittstelle nicht bestanden zu haben braucht, oder
erloschen sein kann, und ebenso Metastasen sich hdufig tiberhaupt nicht
entwickeln.

Immerhin kénnen die Symptome dieser vier pathologischen Prozesse,
einzeln, zu mehreren oder alle insgesamt, der Krankheit das charakteristische
Geprage verleihen. So pravalieren seitens der Eingangspforte die Er-
scheinungen beim Milzbrandfurunkel. Der Sepsisherd steht im Vorder-
grund des klinischen Bildes in gewissen Fillen von Endokarditis. In einer
dritten Gruppe von Fillen beherrschen das Krankheitsbild zahllose Schiittel-
froste mit hohem intermittierenden Fieber, bedingt durch Invasion
von Bakterien von einem verborgenen Herd aus, und viertens endlich ist es
z. B. das klinisch so imponierende Krankheitsbild einer eitrigen Meningitis,
welches als Metastase von einem unter Umstianden unscheinbarem Krank-
heitsherd aus erzeugt, allein klinisch in die Erscheinung tritt und schnell
den Tod herbeifiihrt.

Es sei nochmals betont, da fiir das Zustandekommen der Symptome der
Sepsisnur das Eindringen der Bakterienin die Blutbahn mafigebend sein
kann und nicht etwa lediglich eine Toxindmie. Wir werden an anderer Stelle
ausfiihrlicher darauf eingehen, warum wir die Auffassung Jochmanns, Lexers
und neuerdings Leschkes ablehnen miissen, dal3 zur Entwicklung der Sepsis
unter Umstéinden auch allein die Aufnahme der Bakterientoxine von einem
primiren Entziindungsherde aus als ausreichend angesehen werden kénne.

Wir kommen schlieBllich zu folgender Definition des Sepsisbegriffes:

Eine Sepsis liegt dann vor, wenn sich innerhalb des Kérpers ein
Herd gebildet hat, von dem aus konstant oder periodisch pathogene
Bakterien in den Blutkreislauf gelangen, derart, daBl durch diese
Invasion subjektive und objektive Krankheitserscheinungen aus-
gelost werden (Schottmiiller).

Es erhebt sich nun die Frage, ob es iiberhaupt moglich ist, alle Krank-
heitszustinde von so extrem verschiedener Verlaufseigentiimlichkeit, welche
die Klinik als Sepsis bezeichnet, von einem einheitlichen Gesichtspunkt aus
zusammenzufassen. Wir miissen uns klar sein, dafl die Sepsis keinen Quali-
tiats-, sondern einen Quantitatsbegriff darstellt. Es wird also sicherlich
schwer, ja zuweilen unmdéglich sein, jeden Fall von Sepsis, sofern er sich nur
graduell von einfachen Infektionen unterscheidet, von diesen mit mathematischer
Schirfe zu trennen. Immerhin glauben wir doch, das einigende Moment angeben
zu konnen, welches eine Umgrenzung des Krankheitsbegriffes Sepsis gestattet.

Zwar wird mancher sich erst eingehender mit der zu erérternden Auffassung be-
schaftigen miissen, ehe er zustimmen kann. Man wird auch den Begriff der Sepsis
viell