Kliniseche Beitrige

zur Pathologie der

Polyarthritis rheumatica acuta

und der verwandten Affektionen.

— - ¢ GE———

Inaugural-Dissertation
zZur
Erlangung der Doctorwiirde

vorgelegt dey

hohen medizinischen Fakultit*
-

dey P :
Konigl. bayr. Friedrich-Alexanders-Univexdii ¥id: 1gen
im Marz 1894

von

Alois Prosinger

caud. med. aus Straubing.

. - > o e

Erlangen, 1895.

Druck der Universitits-Buchdruckerei von B, Th. Jacoh.




F =
Gedruckt mit Genehmigung der medizinischen Fakultét
Erlangen. . ‘1
Referent: Prof. Dr. v. Strimpell. ¢
.
-
.




Seinen teueren Eltern

in Liebe und Dankbarkeit

¢ gewidinet

vom

Verfasser.

Y







Schon die genauere klinische Beobachtung der Poly-
arthritis rheumatica acuta im Verein mit unseren jetzigen,
in den letzten Jahrzehnten gewonuenen allgemeinen An-
schauungen in Betreff der Aetiologie der Krankheiten mussten
zu der Ansicht fithren, dass der akute Gelenkrheumatismus
als Infektionskrankheit anfzufassen sel. Der akut fieberhafte
Verlauf der Krankheit, das endemische und epidemische
Auftreten derselben, die Lokalisation in den Gelenken, die

r Komplikation mit Herzaffeltionen, das in einer grosseren

Anzahl von Fallen beobachtete Auftreten von FKieber vor

den Gelenksymptomen, alles Eigenschaften, die auch vielen

anderen Infektionskrankheiten zukommen, lassen wohl keinen

! Zweifel mehr an der Richtigkeit dieser, zuerst von Hiter

‘ ausgesprochenen Auffassung entstehen.

Ungelost bisher blieb aber noch die Frage nach der
spezifischen Art der Krankheitserreger.

o Eine schon vom klinischen Standpunkt ans anffallende
Thatsache ist es, dass der Rheumatismus articulorum acutus,
trotz vieler klinisch-charakteristischer Eigentiimlichkeiten,
doch andererseits wieder grosse Verwandtschaft zu anderen
Erkrankungen zcigt. Man spricht von Komplikationen anderer
Krankheiten mit Gelenkrheumatismus (z. B. der Chorea, der
Gonorrhoe, der Scarlatina, des Erythema nodosun, der
puerperalen Processe) und man kennt andererseits wieder
eine Reihe von anderen Frkrankungen, welche offenbar unter

i Umstanden in engster atiologischer Deziehung zur Poly-
arthritis stehen (Endocarditis, Pericarditis, Pleuritis).

Diese Thatsache der wenig scharfen Abgrenzung der
Polyarthritis rheumatica acuta kénnte schon an der Spezifitit
derselben Zweifel entstehen lassen und neuerdings scheint

|
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sich immer mehr und mehr die Ansicht geltend zu machen,
dass der Rheumatismus articulorum acutus mnicht durch
spezifische, nur ihm allein zukommende Krankheitserreger
bedingt wird, sondern durch organisierte Entziindungserreger
{Coccen), welche auch sonst in der Pathologie vielfach als
die Ursache verschiedenartiger Entziindungen angesehen
werden Inissen.

Es ist klar, dass der direkte Beweis fiir die Richtigkeit
dieser Auffassung nur durch die bakteriologischen Unter-
suchungen erbracht werden kann. In der That sind auch
bereits von einer Reihe von Forschern in dieser Hinsicht
Versuche angestellt worden, teils mit negativem, teils aber
auch mit positivem Erfolg. Alle diese Untersuchungen sind
in der von Sahli im B1. Band des deutschen Archivs fur
Klinische Medizin veroffentlichten Arbeit aus der medizinischen
Klinik in Bern ,Zur Aetiologie des akuten Gelenkrhenma-
tismusé aufgefiihrt und einer genauen Kritik unterzogen
worden.

Freilich ist die Mehrzahl dieser Beobachtungen nicht
cinwandfrei und fur die endgiltige Entscheidung dieser Frage
nicht zu verwerten. Doch verdient die von Birch-Hirsch-
feld beim Kongress fiir innere Medizin 1885 gemachte
Mitteilung hervorgehoben zu werden, dass er in b Fallen
von postrhenmatischer Endocarditis ausschliesslich Staphylo-
coccen gefunden habe.

Sahli setbst hatte vor 1%/, Jahren Gelegenheit, einen
nicht mit Eiterung komplizierten Fall von typischem akutem
(selenkrheumatismus mit Endocarditis, Pericarditis und Pleu-
ritis, der zur Autopsie gelangte, bakteriologisch zn unter-
cuchen. Es fand sich in den erirankten Gelenken, in den
endocarditischen Auflagerungen, in der Dlericarditis und
Pleuritis, in geschwollenen Bronehialdriisen, in geringer
Menge auch im DBlut des linken Herzens ein morphologisch
mit Staphyleoccus citreus identischer Coccus, der aber fur
Tiere (Kaninchen, Meerschweinchen und Ziegen) weder
subcatan, noch intravendos, noch intraarticulir injiciert patho-
gen war, Sahli bezeichnet diesen Coccus, da kein Grund




—_ 7 —

fir die Annahme einer Mischinfektion vorlag, in dem be-
treffenden Fall als den wahrscheinlichen Krankheitserreger.

Der weitere Schluss, den Sahli aus diesem bakterio-
logischen Befund zieht, ist der, dass die sogenannten Kom-
plikationen des Gelenkrheumatismus (Endocarditis, Pericar-
ditis und Pleuritis) atiologisch zum Gelenkrheumatismus
gehoren und dass sie somit nicht als eigentliche Kompli-
kationen, sondern als besondere Lokalisationen der urspriing-
lichen Krankheitserreger aufzufassen sind.

Es sei denkbar und manches spreche dafiir, dass tiber-
haupt der Gelenkrheumatismus als das Produkt abgeschwiichter
pyogener Coccen aufzufassen sei.

Im Zusatz bei der Korrektur berichtet Sahli, dass es
ihm seither in mehreren anderen Fillen von akutem Gelenk-
rheumatismus gelungen sei, intra vitam auch aus dem Inhalt
der erkrankten Gelenke und teilweise auch aus dem Blute
ebenfalls Staphylococcen zu ziichten.

Diese Resultate der Untersuchungen Sahli’s sind in
hohem Masse gceignet, die Frage nach der Aetiologic des
akuten Gelenkrheumatismus der Losung entgegenzufiihren;
die endgiltize Kntscheidung muss der weiteren hakteriologi-
schen Forschung iiberlassen bleiben. Hier soll nur vom klin i-
schen Standpunkt aus untersucht werden, wie die klinischen
Thatsachen der Krankleitserscheinungen und des Krankheits-
verlaufes sich mit dieser Annahme vereinigen lassen.

Von den veranlassenden Momenten der Polyarthritis rheu-
matica acuta wird immer in erster Linie die Frkiltung ange-
geben und auch in einer grosseren Anzahl von den bei uns be-
obachteten Fallen finden wir dieselbe als Ursache fiir die kirkran-
kung angegeben, weniger in der Form einer starken einmaligen
schnellen Abkithlung des Korpers, sondern mehr in der Form
von langer andauernden Einwirkungen atmos pharischer Einfliisse
(Durchnissung ete). Daher finden wir auch die Polyarthritis
besonders haufig bei gewissen Berufsklassen, die einem hauti-
gen Temperaturwechsel unterworfen sind (Wischerinnen,
Bierbraucr, Kutscher etc.). Wenn wir auch tiber die bei
der Erkaltung statttindenden physiologischen Vorgange einiger-
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massen unterrichtet sind, so ist doch die Frage nach dem
Zusammenhange derselben mit der lirkrankung noch nicht
in befriedigender Weise gelost. Doch kann mit grosser
Wahrscheinlichkeit angenommen werden, dass durch die
Einwirkung dieser Schidlichkeiten wohl indirekt durch die
Storung der Cirknlations- und Nutritionsverhiltnisse der
Gewebe eine besondere Disposition fir die Aufnahme der
Krankheitserreger bedingt wird.

Von disponierenden Ursachen ist noch eine Anzahl von
akuten Erkrankungen anzufithren, in deren Rekonvalescenz
der akute Gelenkrheumatiswus haufiger anftritt, so z. B.
bei Scharlach, Dysenterie, Ilrvsipel, Cerebrospinal - Menin-
gitis ete.

Fragen wir uns nun, auf welchen Wegen die Krankheits-
erreger in den Korper gelangen kinnen, so sind dabei ver-
schiedene Moglichkeiten in Betracht zun ziehen.  Die am
haufigsten sich tindende anawmestische Angabe des Auf-
tretens von Schluckbeschwerden, Halsschmerzen vor der
Lirkrankung, legt den Gedanken nahe, dass in diesen Iallen
die Eintrittsstelle fir die Krankheitserreger in den Schleim-
Liuten der Mund- und Rachenhhle zu suchen ist und es
unterliegt wohl vom kiinischen Standpunkt aus keinem
Zweifel, dass die bei der Polyarthritis rheumatica acuta
hinfig vorkomnende Angina als infektidse aufzufassen ist.

Das bisher in einzelnen Fillen beobachtete Auftreten
von Gastro-Intestinalerscheinungen lisst uns vermuten, dass
auch der ecigentliche Digestionstractus als Ausgangspunkt
der Infektion dienen kann. Auch wir haben in diesem Jahre
einen Kall von akutem Gelenkrheumatismus beobachtet, bei
dem die Erkrankung mit Leibschmerzen, Durchfallen und
Appetitlosigkeit bezann, zu denen dann bald die charakter-
istischen Gelenksymyptome hinzutraten.

Ierner wiire es moglich, dass, wie bei anderen Infektions-
krankheiten, so auch beim akuten Gelenkrheumatismus durch
VYerletzungen der Korpevoberfliche eine Eintrittsstelle fir
die Krankheitserreger geschaflen wird.

Vor Kurzem warde ein Soldat mit Gelenkrheumatismus
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in die Klinik aufgenommen, den derselbe im Revier acquiriert
hatte, woselbst er wegen einer Excoriation am Fusse sich
in Behandlung befand.

Dass auch ein alter pathologisch verinderter Herd im
Korper, gewissermassen ein Depot, auf welchem die Infektions-
erreger fortvegetieren, als Ausgangspunkt einer neuen In-
fektion dienen kann, ist mit Sicherheit anzunehmen und
gerade bei der Polyarthritis rheumatica acuta ist in den
endocartitischen Auflagerungen eine latente Quelle fiir neue
Infektion gegeben.

Einen solchen Iall von Polyarthritis rheumatica acuta,
wahrscheinlich von alter Endocarditis ausgehend, habe ich
zu beobachten (relegenheit gehabt.

Die Krankengeschichte will ich hier in Kurzem anfiibren :

Georg ., 20 Jahre alt, Soldat.

Pat. erkrankt am 24. XII. 93 Nachts plotzlich mit
Schitttelfrost, dem starker Schweissausbruch folgt. Gegen
Morgen traten ziemlich heftice Schmerzen in den Schenkel-
bengen und in der Glutaealgegend auf,

26. XII. Auftreten der Gelenkaffektionen, leichte Hals-
schmerzen.

Status: 28. XI. Mittelgrosser, leidlich kriftiz ge-
bauter junger Mensch von gutem Ernahrungszustand, etwas
blasser Gesichtsfarbe. Tonsillen und hinterer Rachenraum
leicht gerotet.  Normaler Lungenbefund. Herzdampfung
nicht verbreitert. An der Herzspitze ein ziemlich leises
systolisches Gersusch. Tone an den iibrigen Ostien normal.
L. Gefiisston etwas accentuiert.

Extremitaten: Beide Fiisse und Kniegelenke, sowie
. Handgelenk geschwollen und bei Druck auf dieselben,
sowie bei Bewegungen schmerzhaft.

Puls: Deutlich celer, leicht frequent.

Fieberverlauf: v. Curve.

4. I. 94, Pat. fieberfrei; Gelenkschmerzen verschwunden.
An der Herzspitze ein ziemlich lang gezogenes, bis zur
Diastole reichendes Geritusch an Stelle des I. Tones.

18. I Abends leichte Tiebersteicerung und Schmerzen
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in der L Incuinal- und der r. Glutaealgegend. Keine Ge-
lenkschmerzen.

21. 1. Suceessives Auftreten neuer Gelenkaffektionen.
Schwellung und Schmerzhaftigkeit beider Knie- und Fuss-
gelenke, der Schultergelenke. Druck auf die Nackenmus-
kulatur Ausserst schmerzhaft. Bewegungen des Kopfes
konnen nur schr langsam und steif ausgefiihrt werden.
Ungemein lautes systolisches Geriusch an der Herzspitze.
II. Pulmonalton stark accentuiert.

5. 1I. Gelenkschmerzen verschwunden.

Pat. wird am 21. T1. 94 aus der Klinik entlassen.

Der Grund, weshalb ich bei diesemn Falle die neuen
Gelenkaffektionen moglicher Weise von der lindocarditis aus-
cehend betrachte, liegt in dem Verhalten der Temperaturcurve.

Wir selien. dass nach dem Ablauf der ersten Attaque
das Fieber nicht, wie es sonst der Tall zu sein pflegt, aunf
die Norm zartickkehrt, sondern dass wihrend der ganzen
Zeit bis zum Auftreten der neuen Gelenkaffektionen leichte
subfebrile Steicerungen vorhanden sind, die doch sicher auf
bestehende Endocarditis zurtickzufithren sind. Interessant
ist auch bei diesem I’all die anamnestische Angabe iiber den
Beginn der Erkrankung mit einem ausgesprochenen Schiittel-
frost, eine beim akuten Gelenkrheumatismus nicht sehr
hiufiz beohachtete LErscheinunz. Nach den heutigen An-
schaunungen spricht dies wiederum fiir cine Allgemeininfektion.

Wir sehen also, dass beim akuten Gelenkrheumatismus
in einer Reihe von Fallen die Eingangspforten der Krank-
heitserreger bei genauer Anamnese nachgewiesen werden
konnen, denen allerdings wieder IMille gegeniiberstehen, bei
denen dieser Nachweis nicht zu erbringen ist.

Dass auch noch die Schleimbiute des Respirationstraktus
als Bingangspforten fiir die Krankheitserreger dienen konnen,
mag hier nur kurz erwiahut werden. Das hisweilen be-
obachtete Auftreten von Katarrhen, von Laryngitis weist
uns wenigstens direkt auch auf diese Moglichkeit hin.

Die wichtigste klinische Eigentimlichkeit des akuten
Gelenkrhewnatisius bilden die Gelenkaftektionen, welche
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auf einer akuten ficberhaften Synovitis beruhben und mit
einer ortlichen Schwellung und Schmerzhaftigkeit verbun-
den sind.

Ueber das Zustandekommen dieser Gelenksentziindungen
bestehen ¢ daltere Hypothesen, beide an das ursichliche
Moment der Erkiltung ankniipfend. Die eine nimmt eine
chemische Blutveranderung, bestehend in einer vermehrten
Saurebildung (Milchsaure, Fetisiure etc.) im Blute und in
den Kovpersaften an. Die andere sucht den Prozess auf
neuropathologischem Wege za erkliren, indem die veran-
lassende Abkiihlung durch Reizung der peripherischen Enden
sensibler Nerven auf reflektorischem Wege vasamotorisch-
trophische Storungen in den Gelenken und in den ibrigen
befallenen Organen auslosen soll ).

Friedlinder erklart sich den Lokalisationsprozess
beim akuten Gelenkrheumatismus duarch die Annahme eines
die Gelenke zu einer Einheit zusammenfassenden Centrums,
in dem alle von den verschiedenen Gelenken kommenden
Nervenfasern neben einander vertreten sind. In dem Gelenk-
centrum spiele sich ein Prozess ab, welcher in den daselbst
susammenlanfenden Gelenknerven abnorme Innervation er-
zeugt, welch’ letztere, nach dem Gesetz der excentrischen
Projektion in den peripheren Nervenenden, in den Gelenken,
in Iirscheinung tritt. Den Sitz des Gelenkcentrums verlegt
Friedlander in die Medulla oblongata, in der Hohe der
unteren llalfte der Rautengrube, in der Gegend der Vagus-
und Glossopharyngeuskerne 2).

Aber all’ diese Hypothesen entsprechen keineswegs
unseren heutigen Anschaunngen und vermogen nicht das
eigentiimliche Verhalten des Symptomenkomplexes beim
akuten Gelenkrheumatismus in befriedigender Weise zu
erkliren und verstindlich zu machen.

Charakteristisch fiir den Rheumatismus articulorum

1) Eulenburg, Real-Encyklopidie der gesamten Heilkunde.
9y Verhandlungen des 4. Kongresses filr innere Medizin, Wies-
baden 1885.
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acutus ist, dass fast nie alle Gelenke zu gleicher Zeit er-
kranken, sondern dass die einzelnen Gelenke successive
befallen werden und gerade diese Thatsache findet nur durch
die Annahme, dass die Ursache des akuten Gelenkrhewnatis-
mus anf organisierten Krankheitserregern beruht, eine be-
friedigende Erklirung. Die Krankheitserreger rufen, wenn
gie in den Korperkreislauf aufgenommen und im Blute nicht
vernichtet werden, eine Reihe von Allgemeinerscheinungen
hervor. Vom Blute aus konnen sie sich in den verschieden-
sten Organen festsetzen. Dasselbe Verhalten der Gelenk-
affektionen finden wir hbei allen septischen Erkrankungen,
ja in manchen Fallen ist die Aehnlichkeit der Krankheits-
erscheinungen eine so grosse, dass die Differentialdiagnose
zwischen Gelenkrheumatismus und septischen oder pyimischen
Gelenkatfektionen grosse Schwierigkeit darbieten kann.

Wenn auch in der Mehrzahl der Falle bei akutem Ge-
lenkvlienmatismus das von der Synovia gebildete Kxsudat
ein serds-fibrinoses ist, so wurden doch wieder auch Fille
beobachtet, bei dencn das Exsudat ein eitriges war. Man
hat bisher bei diesen Fallen ein Mischinfektion annehmen
zu missen geglaubt; aber ebenso berechtigt ist die Auf-
fassung, dass es sich, abgesehen von der individuellen Ver-
schiedenheit, in diesen Fillen um eine gesteigerte Virulenz
der Krankheitserreger handelt, ein Verhalten, wie wir es
ja auch bei anderen Infektionskrankheiten sehen (Cholera,
Pneurnonie ete.).

So diirfen wir analog diesen Beobachtungen den Schluss
ziehen, dass cs sich beim akuten Gelenkrheumatismus in
der Rezel um weniger virulente, abgeschwiachte Infektions-
erreger handelt, welche nur serds-fibrinose Gelenksergiisse
hervorrufen, die aber in unabgeschwiachtem Zustand, bei
schweren Fillen, auch ein eitriges Exsudat bedingen kénnen.
Diese Fille, im Verlauf welcher eitrige Gelenksentziindung
beobachtet wurde, wiirden dann die Uebergangsformen zur
eigentlichen Pyimie bilden.

Dazu kommt nun noch die Neigung des akuten Gelenk-
rheumatismus, sich mit Endocarditis und Affektionen der
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serosen Haute (Pericarditis und Pleuritis) zu kombinieren,
ein Verhalten, wie es auch den septischen Erkrankungen
eigen ist.
Was die Endocarditis betrifft, so handelt es sich fast
immer beim akuten Gelenkrheumatismus um die relativ gut-
‘ artige verrukose Form, welche hitufig zur Ieilung kommen
kann, sehr oft aber zu Verinderungen an den Klappen fiihrt
und so die Grundlage fiir einen wihrend des ganzen weiteren
Lebens bestehenden Herzklappenfehler bildet.

Dass der akute Gelenkrheumatismus und die genannten
Herzerkrankungen, sowie die Affektion der serdsen Hiute
in engster itiologischer Beziehung stehen, konnen wir nicht
nur aus der Haufigkeit schliessen, in der derselbe zu diesen
Frkrankungen fithrt, sondern auch daraus, dass in nicht
seltenen Fallen die rheumatische Fndocarditis, Pericarditis
-~ oder Pleuritis die primire Erkrankung ist, die erst sekundér
zur Polyarthritis rheumatica fihren kann. Wir darfen aus
diesen Erfahrungen den Schluss ziehen, dass die genannten
Krankheiten auf der gleichen atiologischen Grundlage basieren,
wie der akute Gelenkrhenmatisinus, dass dieselben also nicht
als eigentliche Komplikationen, sondern als Teilerscheinung
der Polyarthritis rheumatica acuta aufzufassen sind. Der
innere Zusammenhang der genannten Erkrankungen wird
- uns nur durch die Annahme eines im Kreislauf zirkulierenden
' Krankheitserregers verstindlich, der die Neigung hat, nicht

nur die Gelenke, sondern auch das Herz und die serdsen

Haute zu befallen.
\ Wenn auch im Allgemeinen die Erfahrung lehrt, dass
: die Endocarditis beim akuten Gelenkrheumatismus relativ
gutartiger Natur ist, und die malignere Form — die ul-
cerose — bei demselben wohl selten zur Beobachtung gelangt,
so sehen wir umgekehrt, dass diese schweren Erkrankungen
auch haufic mit Gelenkaffektionen oder mit Pleuritis ver-
bunden sind.

Diese Formen hat man bisher zu den septischen kr-
! krankungen gerechnet. s gibt aber keine strenge Grenze
zwischen diesen Gruppen, sondern auch dieg;e&w.
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als Steigerung der einfachen polyarthritischen Erkrankung
aufgefasst werden.

Wie gesagt, scheint die Virulenz des Giftes unter ge-
wissen Verhiltnissen eine gesteigerte zu sein. Vielleicht
kommt dabei auch die individuelle Verschiedenheit in Be-
tracht, die ja auch bei allen anderen Infektionskrankheiten
eine 'grosse Rolle spielt. Wie wir das verschiedene Ver-
halten der einzelnen Individuen gegen verschiedene Sub-
stanzen, gegen Alkohol, gegen Morphium ete. taglich beo-
bachten komnen, so miissen wir auch mit einer verschiedenen
Widerstandsfahigkeit der einzelnen Individuen gegen die
Krankheitserreger rechnen.

Bei diesen schwereren Formen kommen nun noch wei-
tere Komplikationen hinzu, die man bei leichten Trallen nicht
sieht, vor allem das Auftreten der akuten oder hidmorrhagi-
schen Nephritis, die aber nicht durch das direkte Einwan-
dern von Mikroorganismen bedingt ist, gsondern als eine
toxische Nephritis aufzufassen ist. Dass auch bei dieser
Gruppe das gleiche dtiologische Moment zu Grunde liegt,
ersehen wir wieder daraus, dass auch zu manchen Fillen
von akuter, himorrhagischer Nephritis wieder sekundar
Gelenksafiektionen hinzutreten kounnen. .

Auch Erscheinungen von Scite der Haut sind im Ver-
laufe der Polyarthritis rheumatica acuta sowie der septischen
Erkrankungen nicht selten. Wir® sehen vor Allem beim
akuten Gelenkrheumatismus das Auftreten von Miliaria, von
Purpura theumatica, in nicht seltenen Fillen Erythema
nodosum; in schweren Iallen wurden wiederholt hamor-
rhagische Erkrankungen der Haut, auch Haut- und Schleim-
hautblutungen beobachtet, wie man sie auch bel den iibrigen
geptischen Erkrankungen findet. Umgekelirt sehen wir, dass
auch sekundir wieder die himorrhagischen FErkrankungen
sich mit Endocarditis, Nephritis und Polyarthritis rheumatica
acuta kombinieren konnen.

Unsere klinischen DBeobachtungen konnen wir dahin
zusammenfassen :

1) Die Polyarthritis rheumatica acuta ist eine an sich
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sehr wohl charakterisierte Krankheit, welche die leichteste
and nur auf die Gelenke sich beschrinkende Form der
septischen FErkrankungen darstellt. — Das in die Gelenke
ergossene Exsudat, welches in der grossen Mehrzahl der
Falle, entsprechend dem leichtesten Infektionsgrad, ein
seros-fibrinoses ist, kann durch gesteigerte Virulenz der
Krankheitserreger ein eitriges werden und diese Falle sind
als Uebergangsformen zu den schwereren septischen und
pyamigchen Krkrankungen zu betrachten.

2) Wie sich im Verlauf der Krkrankung der akute
Gelenkrheumatismus mit Endocarditis, Pericarditis und Pleu-
ritis kombinieren kann, sehen wir auch umgekehrt zur pri-
miren rheumatischen Endocarditis, Pericarditis, Pleuritis
hiufig wieder Polyarthritis hinzukommen und wir schliessen
aus dieser wechselnden Reihenfolge, dass diese Erkrankungen
ans derselben spezifischen Krankheitsursache hervorgehen,
also atiologisch zur Polyarthritis rheumatica acuta gehoren
und somit nur als Teilerscheinung, als Lokalisationen, nicht
als Komplikationen aufzufassen sind.

3) Auch die maligneren Formen, die dadurch ausge-
zeichnet sind, dass die Endocarditis schlimmeren Charakter
annimmt (hoheres Fieber, hohere Intensitit der Allgemein-
erscheinungen), die frither mit dem Namen »septische Er-
krankungen®, jetzt mit dem Namen Endocarditis ulcerosa
bezeichnet werden, sind nur als Steigerung der beiden vor-
hergenannten Gruppen zu betrachten. Auch diese Form
ist wieder haufic mit Polyarthritis, DPleuritis sekundar ver-
bunden. Dazu kommen Komplikationen, die man bei leichten
Fallen nicht findet, vor allem die akute Nephritis. Auch
umgekehrt ist im Verlanf der akuten Nephritis das Auftreten
von Polyarthritis zu beobachten.

4) In ganz schweren Killen konnen im Verlauf der
Polyarthritis rheumatica acuta himorrhagische Frkrankungen
hinwiederum hinzutreten and kénnen letztere gleichfalls mit
Endocarditis, Polyarthritis, Nephritis etc. kombiniert sein.
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Was nun das Verhalten des Tiebers beim akuten
Gelenkrheumatismus betriftt, so ergeben alle Beobachtungen,
dass dasselbe meist. kein besonders hohes ist, so dass die
Temperatur von 39,5 nicht haufig iiberschritten wird.

In seinem Vortrag ,iiber den typischen Verlauf des
akuten Gelenkrheumatismus“ auf dem 5. Kongresse fiir
innere Medizin zu Wiesbaden 1886, stellt Friedlander
auf Grund seiner Beobachtungen folgende Gesetze aut:
,Der akute Gelenkrheumatismus ist, entgegen
den bisherigen Anschauungen, eine streng ty-
pische Krankheit, typisch in Bezug auf seine
Dauer, seinen Fieberverlauf und typisch in Bezug
auf seine Lokalisationen.

Die Erkrankungen des akuten Gelenkrheu-
matismus zerfallen in Falle monoleptischen Ver-
laufes und in Falle polyleptischen Verlaufes.
Die Falle monoleptischen Verlaufes, von Friedlander als
Cyclen bezeichnet, reprisentieren den einmaligen Ablauf des
krankhaften Prozesses, bestehen also aus einem Cyclus. Die
Falle polyleptischen Verlaufes bestehen aus aneinanderge-
reihten Wiederholungen des krankhaften Prozesses, also aus
mehrfachen aneinandergereihten Cyclen.

Der einzelne Cyclus besteht aus einem Fieber-
anfalle von bestimmter Dauer und bestimmtem
Temperaturgange und einem wiahrend des Fieber-
anfalles, durch das Auftreten multipler Gelenk-
erkrankungen entstehenden Komplexe ortlicher
Storungen.

Der Cyelus hat einen streng gesetzmassigen
Verlauf.

Die Hauptziige des typischen Verlaufs sind folgende:
Der Cyclus hat eine gesetzlich bestimmte Dauer.
Der Cyclus des unkomplizierten Gelenkrheumutismus {iber-
schreitet nie die Dauer von 13 Krankheitstagen. Innerhalb
dieser Frist sind zwei Verlaufsformen zu unterscheiden, eine
kiirzere, 6 — 8 Tage, im Mittel 7 Tage, und einc lingere,
11—13 Tage, im Mittel 12 Tage dauernde Verlaufsform,
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die sich aus der ithereinstinunenden Dauer des Fiebers und
des Gelenkkomplexes ergeben.

Das Fieber des Cyclus ist streng typiseh in
Bezug auf Dauer und Gang.

Das Fieber hat bestimmte Dauer: je nach der Verlaufs-
form dauert es 7 oder 12 Tage (6-—8 Tage oder 11—13
Tage). Das Fieber zeigt typischen Gang: die Temperatur
steigt langsam zur Hohe an, die am 3.—4. oder 4.--b. Tage,
je nach der Verlanfsform, erreicht wird. Das Tohestadinm
der Temperatur besteht in einer einzigen, meist abendlichen
Maximalspitze, die auf den 3.—4. Tag (je nach der Verlaafs-
form) fallt. DBei der kurzen Verlanfsform trifft diesclbe
meist auf den 3.—4., bei der langeren Verlaufsform auf
den 4—5. Tag. Dicht an die Maximalspitze schliesst sich
die Descensionsperiode an, die Temperatur sinkt ganz all-
mithlich wieder zur Norm ab, je nach der Verlaufsform
rascher oder langsamer. Am 7. oder 12. Tag, spitestens mit
Ende des 8. oder 13. Tages wird die Tieberlosigkeit erreicht.

Wahrend der pyrogenetischen Periode entwickelt sich,
durch successives oder gleichzeitiges Auftreten multipler
Gelenklokalisationen, der Gelenkkomplex.

Der Gelenkkomplex zeigt eine gesetzlich
bestimmte Dauer; dicse entspricht der Iieberdauer.
- Je nach der Verlaufsform betrigt die Dauer 6—8 oder
11—13 Tage. IFieber und Gelenkkomplex beginnen und
enden gleichzeitig.

Die Hauptecsetzmissigkeit des Gelenkkom-
plexes ist die, duss wihrend der Dauner des Cyclus
jedes erkrankende Gelenk hochstens einmal, nie
mehrmals erkrankt.

Der Gelenkkomplex erreicht eine gesetzlich
: bestimmte Vollendung. Das normale Greschehen ist,
dass alle grossen Gelenke der Extremititen, die Fuss-,
Knie-, Hiift-, Schuiter-, Ellbogen-, Handgelenke befallen
werden. Mit dem Erkranken aller grossen Gelenke erreicht
der Komplex die normale, gesetzlich bestimnite Vollendung.

Der Gelenkkomplex erreicht seine Vollen-

2
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dung innerhalb gesetzlich bestimmter Zeit. DBei
normalem Verlauf werden alle erkrankenden Gelenke inner-
halb der pyrogenetischen Periode bis dicht nach der Maximal-
spitze befallen.

Der Gelenkkomplex erreicht seine Ausbil-
dung in gesetzlicher Ordnung; die Gelenke er-
kranken in hestimmter Aufeinanderfolge.

a) Die Gelenke erkranken symmetrisch; die
gleichnamigen Gelenke beider Korperhilften erkranken gleich-
zeitig und werden gleichzeitig wieder gesund.

by Die Gelenke erkranken in bestimmter
Reihenfolge. [m Allgemeinen ist die Reihenfolge fir den
Menschen, den man sich stehend, mit senkrecht in die Hohe
gestreckten Armen vorstellt, eine aufsteigende, einc aufstei-
gende von den unteren Lxtremititen nach dem Rumpfe und
den oberen Extremititen, ebenso eine aufsteigende fir die
einzelnen Extremititen, an den untercn von den Sprung-
gelenken nach den Hitftgelenken; an den oberen Ixtremititen
von den Schultergelenken nach den Hand-Fingergelenken.

Dies sind im Wesentlichen die Hauptziige der von
Friedlinder anfgestellten Gesetze iber den typischen
Verlauf des akuten Gelenkrheumatismus.

Auf Grund der eigenen DBeobachtung aller im Winter-
semester 1893/94 in der hiesigen medizinischen Klinik zur
Behandlung zekonunenen Fillle von akutem Gelenkrhcuma-
tismus und gestitzt, auf ein sehr reichliches Material von
Krankenjournalen der vorhergehenden Jahre bin ich in der
Lage, die von Fricdlénder aufgestellten Gesetze zum
Teil zu bestitigen. Fine grossere Anzahl von Lillen lasst
uns das typische Verhalten der Temperaturkurve in Bezug
auf Dauver und Gang, den cyklischen Verlauf der Erkrankung,
das gwesetzlich bestimmte Verhiltnis zwischen Iieber und
Gelenkaffektionen, die Iauptgesetzmissigkeit des Gelenk-
komplexes, sicher erkennen. N die zuletst angegebenen
Gesetze iiber die Aushildung des Gelenkkomplexes und die
Reihenfolue der Cielenksaffektionen fanden keine vollstindige
Bestiticune.  Die Abweichungen davon sind nach diesen




Beobachtungen so hiinfig, dass man sagen kanu, in dieser
Hinsicht zeigt uns fast jeder Fall ein anderes Verhalten,
und es lisst sieh ein  allzemecines Gesetz darither nicht
aufstellen. -

Bezugnehmend auf die bisherigen Ansfithrungen mochte
ich wir nun erlauben, einzelne Fille, die ich zum grossten
Teil selbst zn beobachten Gelegenheit hatte, anzufithren.

Der oben angefithrte Iall zeict uns das intercssante
Verhalten der Temperaturkurve. Dieselbe setzt sich zusam-
men aus zwei Cyelen; wir erschen davaus das allmihliche
Ansteizen des Tiebers, die auf den 4. Tag fallende Maximal-
spitze und die sich daran schliessende Descensionsperiode ;
am 11. Tage ist der Cyclus abgelanfen. Mit dem Auftreten
von neuen Gelenkaffektionen beginnt der zweite Cyclus, der
seiner Verlaufsform nach sich dem ersten ihnlich verhalt. —

Von den iibricen Beobachtungen mochte ich nur noch
einen kall von unkomplizierter Polyarthritis rheumatica acuta
anfihren, welcher uns ebenfalls den typischen Verlauf der
Erkrankung erkennen lasst.

Es handelt sich in diesem Falle um einen 21 jihrigen
Soldaten, Heinrich M., der im Februar 1891 zum ersten
Male einen akuten Gelenkrheumatismus durchgemacht hatte.

Am 27. XL 93 erkrankte Pat. neuerdings mit Schwellung
und Schmerzhaftickeit im 1. Fussgelenk, welche 3 Tage an-
dauerten, Am 4. Tage trat Schwellung des r. Kniegelenks
und deg 1. Elibogengelenks auf. Die Temperaturkurve zeigte
uns ein allmahliches Ansteigen und lieran anschliessend ein
langsames Absinken. Am 12. Tage wird die Norm wieder
errveicht.

Am 10. X1i. traten neue Gelenkschmerzen im 1. Knie-
und Eilbogengelenk auf, wicder verbunden mit einem typi-
schen Verlauf des Fiebers. —

Ueber die Wechselbezichung  zwischen  Polyarthritis
rheumatica acuta mit Endocarditis und Pleuritis gibt ung
folgender Fall Aufschluss.

Pat., Georg W., Soldat, welcher frither im Wesentlichen
gesund war, erkrankte am 2. Januar 1893 an Ieichtem Ge-

2-’4:
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lenkrheumatismus. Nach 14 tigiger Behandlung im Revier
wird derselbe entlassen und konnte seinen Dienst wieder
verrichten.

Am 25. I 93 fiihlte er heftizes Stechen in der . Seite,
hatte iibex Schweratmigkeit zu klagen; wenig Husten und
Auswurf, DTat. fithlte sich sehr matt, hatte I'ieber und wird
am 26, 1I. 93 in die Klinik aufgenommen.

Status praesens:

T. 38,7, P. 80, R. 20.

Mittelgrosser, etwas schwiichlich gebauter Mann von
mittelkriftigem Knochenbau und Muskulatur, méassigem Fett-
polster. Haut sich heiss und trocken anfithlend.

Thorax: Nieht sehr breit, ziemlich flach, mittellang,
nicht sehr tief.

Atmung: Wenig beschleunigt, costoabdominal,

Lungenbefund v.: normal. h.: r. hell — XI. Br. W.
L vom VI. Br.W. ab kiirzer; u. handbreite, absolute Dampfung
mit intensivem Resistenzgefiithl, Stimmfremitus itber dieser
Partie vellkommen aufgehoben und daselbst ganz aufgehobenes
Atmen.

Piobepunktion ergibt nicht ganz klare Iliissigkeit.

Herz: 1. Ton an der Herzspitze nicht ganz rein; sonst
normalerr Befund.

Urin: Ohne E.

Die vom 1. Assistenzarzt Herrn Dr. Jakob vorgenommene
bakteriologische Untersuchung des Iixsudates ergab ein
negativez Resultat.

Diagnose: Pleuritis rheumatica.

Sputim: 0, ohne TB.

12, III.  Plotzlicker Fieberanstieg mit Schmerzen in
den Knien, Tuss-, Ellbogen- wund Schultergelenken. Tis
besteht jetzt ein deutliches, nicht sehr lautes, hauchendes,
gvstolisches Geritusch an der Hevzspitze; die dbrigen Tone
rein.  Herzditmpfung nicht vergrossert.

Diamose:  Polyarthritis rheumatica acuta.  Mitral-
insufficionz,

Am o230 Voowied Pat. entlassen, nachdem withrend des
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Krankheitsverlanfes  wiederholt —(relenkaffektionen aufge-
treten sind.

In diesem I'alle trat zuerst ein akuter (Gelenkrhemmnatis-
mus auf; nachdem dieser abgelanfen, erkrankte Pat. neuer-
dings mit Pleuritis rheumatica, zu der sekundir wieder
Gelenkaffektionen und schliesslich auch Endocarditis hinzu-
traten.

Die von Herrn Dr. Jakob vorgenommene Untersuchung
des Dlutes ergab wihrend des Bestehens der Plearitis eine
Leukoeystose von 15000, withrend der Endocarditis 12000.
Die Zahlung withrend des DBesteliens von Gelenkaffeltionen
am 18. IV. 93 ergab eine Leukocystose von 16000.

Die mir giitigst zur Verfigung gestellten Zablresultate
bei mehreren komplizierten ¥Fillen von Gelenkrheumatismus
zeigen dasselbe Verhalten, was ja auch wieder fiir eine
leichte Form der septischen Erkrankungen spricht. —

Ein weitcres Beispiel fiir die Wechselbezichung der
Polyarthritis rheumatica acuta mit den sogenannten Kom-
plikationen bietet uns folgender IFall:

Am 5. August 1892 wurde in die Klinik ein 10 jihriger,
etwas schwiichlich gebauter Knabe aufgenommen, der Ende
Juli an Rheumatismus it Schwellung an Dbeiden Tiissen
erkrankt war. DBet der Aufnahme klagte Pat. nur mehr ber
Kopfschmerzen, Mattigkeit, Scitenstechien und Leibschmerzen.
Objektiv ist ausser einer geringen Auftreibung des Abdomens
und Schmerzhaftigkeit an verschiedenen Stellen desselben,
besonders der r. fossa iliaca nichts nachweisbar.

20. VHI. An der Herzspitze seit einigen Tagen ganz
deutlich ein systolisches, nicht sehr lautes Blasen.

22. VIII.  Akute Anschwellung des 1. Handgelenks,
Rotung, Schmerzhaftigkeit bei Bewegung. Typischer Verlauf
des Fiebers.

Vom 16.—20. X. erneute Gelenksentziindungen, die nach
einigen Tagen wieder zuriickgehen; typischer Verlauf. An
der Hevzspitze ein lingeres systolisclies und ein deuntliches
kiirzeres, diastolisches Geriusch horbar, Ierzdimpfung v, bis
zum r. Sternalrand, 1. etwas ausserhalh der Mammillarlinie.




Am 9. II. 93 wird Pat. entlassen.

Am 15, X. 93 erkrankt Pat. neuerdings mit Schwellung
und Schmerzhaftigkeit der beiden IFuss- und Kniegelenke,
Atembeschwerden.

Status pracsens: 21. X. 93.

Normaler Lungenbefund.

Herzdampfung: o. Grenze u. IV. r. 1 Finger ausser-
halb des r. Sternalrandes:; 1. reichlich 2 Finger ansserhalb
der Mammillaxlinie; daselbst im V. und VI. I. C. R. der
Spitzenstoss. Lebhafte epigastrische Pulsation.

Tone: An der Herzspitze ein langes, lantes systolisches
und ein kurzes, leises diastolisches Geridusch. An der Pul-
monalis 2 nicht reine Tone. Ueber der Aorta ein reiner
1. Ton und ein langgczogencs, lautes diastolisches Geriiusch.

Tricuspidalis: Ein leises systolisches und ein undeut-
liches diastolisches Geriusch. Die ganze Herzgegend missig
vorgewdslit.

Am 26. X. erneute Gelenkschmerzen mit Fiebersteiger-
ung auf 39,1.

6. XL Vom VIIL Br. W. ab intensive Dimpfung mit
Resistenzgeftihl,  Probepunktion ergibt ein helles, nicht
hiamorrhagisches Exsudat. Im Dereich der Hervzspitze lautes,
mit der Herzaktion synclivones, pericardio-pleuritisches Reiben,
das mit dem Atmen synchron sich verstirkt.

9. XI. Ueber dem ganzen Herzen lautes pericarditisches
Reiben, die Herztine ganz iiberténend.

23. XI. Pecicarditisches Reiben verschwunden; Pat.
fieberfrei. Pleuritis I. h. u. verschwunden.

16. XII.  Stirkere Dyspnoié; Gesicht geduusen, Oedeme
der Untexschenkel, Fluktuation im Abdomen.

Urin: ca. '/, Vol. E.; vereinzelte hyaline Cylinder.

Unter den Erscheinungen der Herzinsufficienz tritt am
6. I. 94 der [ixitus letalis ein.

Die von Herrn Prof. Dr. Hauser vorgenommene Sektion
ergibt folgenden Befund:

Nach Eroffnung des Thorax der Herzheutel in ausser-
ordentlich grosser Ausdehnung frei liegend; die Lungen zuriick-
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gedriingt, Beide Lungen mit der Thoraxwand verwachsen;
die Basis der v, Lunge auch mit dem Zwerchfell; die media-
| nen Ilichen hinten mit dem Mediastinum verwachsen.
Herz: TKolossal gross, an der Basis 14 em., in der HHohe
ebenfalls 14 cm. Der Ilerzbeutel in ganzer Ausdchnung mit
dem Herzen fest verwachsen.
Pulmonalosticn normal. Tricuspidalostium nur fitr zwei
Finger durchgiingig. Der r. Vorhof ausserordentlich erwei-
tert: Wand dessclben etwas verdickt. Tricuspidalsegel ver-
kitvzt. Am hinteren und vorderen Segel ein Besatz von
ausserst zarten warzenformigen Autlagerungen. Mitralostium
eng, fiiv zwel Finger nicht durchgingig. Der 1. Vorhot
chenfalls ausgedehnt. Die Mitralzipfel verkiirzt und zwar
in beiden Durchmessern. Beide Mitralzipfel mit einem zarten
Saume von endocarditischen Wucherungen besetzt. Aorten-
ostium ebenfalls etwas eng. Die hinteren Aortentaschen mit
endocarditischen Wuchernngen besetzt und geschrumpft. Die
Aorta normal weit, Intima Klar.
Leichiendiagnose: Stenose und Insufficienz der Mitralis
j und Tricuspidalis. Iusufficienz der Aorta, I'rische endo-
carditische Wucherungen an den genannten Ostien, Excen-
trische Hypertrophie des [erzens mit totaler Synechie des
Herzbeutels.  Leichte braune Lungeninduration. Leichter

- Hydrothorax. Stauungsinduration der Nieren und des Pan-
¢reas.  Atrophische Muskatnussleber.,  Leichter Ascites.
Anasarka.

Dieser Fall zeigt uns in ausgeprigtester Weise das
Alternieren von Polyvarthritis rheumatica acuta mit den so-
genannten Kowplikationen derselben und liefert uns den
Beweis, dass dieselben anf der gleichen ursiichlichen Grund-
lage basiercn. —

Nach den oben entwickelten Anschauungen wird uns
atich nachstehender Fall verstindlich, dessen Aetiologie uus
sonst einige Schwierigkeiten bicten wiirde.

Lr betrifft einen 20jihrigen Patienten, Gregor D., Soldat,
der am B, Xil. 93 in die Klinik anfgenommen wurde.

Anamnese: EFltern und die Geschwister des Pat. am
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Leben und gesund. Pat. hat bisher keine wesentlichen Er-
krankungen durchgemacht. Am 18. XI. 93 mittags nach dem
Exerzieren spilirte Pat. Stechen auf der Brust; dazu kamen
etwas Hwosten und Auswurf. Am andern Tage hatte er iiber
Erosteln, Schwindel und Kopfschierzen zu klagen. Pat. wurde
ins Revier aufgenommen, bekam daselbst am 2. XII. nachts
einen Schiittelfrost, dann grosse Hitze, Gefilhl von Mattigkeit.

Am 5. XIL wird Pat. in die Klinik aufeenommen.

Status praesens: Mittelkraftiz gebauter junger Mensch
von gut entwickelter Muskulatur, milssig reichlichem Panni-
culus. Die Ilaut auffallend blass, sieh heiss anfithlend.
Lungenbefund normal,

Herzddmpfung: o. Grenze u. IV.; 1. Grenze fast bis zum
r. Stermalrand reichend; 1. nicht ganz bis sur Mammillar-
linie. Tone an der Spitze leise, dumpf, rein. Gefasstone
rein; II. . T. ungemein stark accentuiert.

Abdomen und Extremitiiten nichts begondercs.

Sputum: Sparlich, zih, schleimig, zeitweise leicht pneu-
monisch gefiirbt, niemals T. B. cnthaltend.

Urim: Starke Eiweisstriibung,

Temperatur: 38,8; P. 130, R. 40.

Subjektiv: Stechen aufder r. Seite, Kopfschmerzen, keine
Glicderschmerzen,

11. XII.  Ficher langsam abfallend. Objektiv nichts
nachweisbar; Urin ohne L.

3. 1 94. wird Pat. entlassen.

Nach der Entlagsung wird Pat. einize Tage ins Revier
aufgenomnmnen, versucht dann mehrere Male Dienst zu machen,
musste davon aber jedes Mal wieder abstehen; es traten
dabei immer Schwindel, Zittern in den Beinen, Herzklopfen
und Schweratinigkeit auf, nach einiger Zeit auch Stechen in
der [erzgegend.

Am 22. 1. 94 wird Pat. wieder in die Klinik aufgenonmen.

Status praesens: Im Ernihrungszostand gegen friiher
Nichts verindert; auffallende DBlisse der Haut. Deutliche
Oedeme der Augenlider.

Atmung etwas beschleunigt, costoabdominal. Lungen-
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befund normal; nur r. h. u. leichte pleuritische Dampfung
nachweisbar.

Herz: Spitzenstoss im V.1 C.R. diffus verbreitert und
deutlich fiithlbar, anscheinend die Mammillarlinie {iberschrei-
tend. Dampfung: o. Grenze o. 1V.; r. reichlich zwei Iinger
ausserhalb des r. Sternalrandes, 1. knapp bis zur Mammillar-
linie reichend.

Tone: An der Spitze ein langgezogenes systolisches,
weiches, blasendes Gerfiusch; vom 2. Ton fast nichts zu
horen. Ueber der Aorta zwel nicht sehr laute reine Tone,
der 2. Ton nicht sehr stark accentuiert. Uebrige Tone rein.

Abdomen: In den abhiingigen Partieen beiderseits Dampf-
ung, die bei Lagewechsel deutlich heller wird. Leberdédmpi-
ung iberragt den Rippenbogen um 4 Querfinger.

Puls: Ziemlich frequent, 120, regelmiissig.

Sputum: Sehr reichlich, schaumig, rosa rot.

Urin: ca. tf; Vol. E.; reichliche, schmale und breite
hyaline und mit Zellen besetzte Cylinder, weisse und rote
Blutkérperchen.

Am Abend des gleichen Tages traf ich den Pat. ungemein
aufeeregt atmend, rasselnd, cyanotisch, um Atem ringend,
collabierend. Ueber der ganzen Lunge nur grossblasiges
Rasselgeriusch, das Atmen ganz tibertonend, zu horen. Nach
wiederholten Injektionen von Kampherither geht das akute
Lungenodem nach 3-—4 Stunden zuriick.

Sputum: Exquisit hamorrhagisch, serds, schaumig.

Pat. erholt sich wieder; Atemnot verschwindet in den
niichsten Tagen, ebenso die Oedeme. Die Verbreiterung der
Herzdampfung nach r. geht allmithlich zurick.

Urin: Stets t/,—1/; Vol. E.

Die pleuritische Dampfung hat nicht zugenommen.

27. 1. 94. E-gchalt des Urins bedeutend abgenommen.

5. II. Auftreten von Schiittelfrost, Temperaturanstieg
anf 40°, Schluckbeschwerden.

Urin: Wieder stirker E-haltig; Hiamaturie.

Die von Ilrn. Dr. Jakob vorgenommene bakteriologische
Untersuchung des Blutes ergab ecin negatives Resultat.
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6. I Wieder normale Temperatur, aunch fernerhin
andauernd. Subjektives Wohlbefinden.

Wir haben es hier mit einem Fall von Indocarditis,
Pleuritis und Nephritis zu thun, welcher sicher atiologisch
zur rheumatischen Infektion zu rechnen ist, wenn auch keine
Gelenklokalisationen aufgetreten sind.

Was den Fall besonders interessant macht, ist die k-
krankang vom 5. XIL 93 bis 3. L. 94, welche nachtriielich
wahrscheinlich als erster Anfall der akuten Endocarditis
angesehen werden darf Dafiir spricht zum Teil die Anam-
nese, besonders aber der damalige Herzbefund und das Yor-
handensein der Nephritis. Nach einiger Zeit traten dann
erst die Fndocarditis und Pleuritis zu Tage. —

Tinen weiteven Kall, dessen Verlauf Interesse bietet,
mbehte ich nun anfihren.

Konrad B., 23 jahriger Soldat, der ausser Masern keine
Krankheiten durchgemacht hat, erkrankte am 14. 193 nach
stirkerer Anstrengung beim Exerzieren mit Frosteln. Am
Abend desselben Tages bekam er heftiges Kopfweh, hatte
iiber Mattigkeit und Unbehagen zu klagen; dazu traten
Schmerzen im 1. Knie- Fuss- und in beiden Ellbogengelenken.

Am 16, L der gleiche Zustand, ausserdem Schierzen
im Ifalse beim Schlucken.

Pat. wird am 17. 1. in dic Klinik aufgenommen.

Status praesens: Mittclgrosser, sehr kraftig gebauter
Mensch von gutem Ernithrungszustand. Schleimhiiute normal
blutreicti,  Weicher Gaumen und Tonsillen ndssig gerotet,
nicht geschwollen. Lungen- und llerzbefund normal, Herz-
tone rein. Abdomen nichts besonderes.

Puls: Nicht beschleunigt, kriiftig, regelmassig,

Urin: Von tief dunkelroter, fast schwarzlicher Farbe
mit ziemlich reichlichem Sediment, enthilt ca. 1/; Vol. L.

Heller’sche Probe creibt sehr deutlichen Gehalt an
Blatfarbstoff. Im centifugierten Sediment sehy reichlich rote
und auch weisse Blutkorperchen, ganz spinliche Bruchstiicke
von granulierten und DBlutkirperchencylindern, sparliche
hyaline, zum Teil mit Zellen besetzte Cylinder.
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Diagnose: Nephritis acuta haemorrhagica.

Am 20, 1L 93, wird Pat. geheilt entlassen.

Am 11. I 94. erkrankt Pat., der sich in der Zwischen-
zeit ganz wohl befunden hat, neuerdings mit Frieven, Hals-,
Kopf- und Kreuzschmerzen.

Am 12. L erfolgt die Aufnahme desselben ins Revier
und am folzenden Tage die Aufnahme in die Klinik.

Am Rachen ist noch eine geringe Rétung der Tonsillen
und des weichen Gaumens zu konstatieren Herz- und
Lungenbefund normal.  Abdomen und Extremititen nichts
besonderes; keine Gelenkschmerzen.

Urin: Dunkelvot, undurchsichtig, ca. '/; Vol. L.: deut-
liche Blutprobe. [m centrifugierten Urinsediment zahlreiche
schmale und breite hyaline und mit Zellen besetzte Cylinder;
reichliche, verfettete lipithelien, Blutkorpercheneylinder, viele
rote Blutkorperchen, Kornchenzellen, granulierte Cylinder,
amorphe DBlutfarbstoftpartikelchen.

Temperatur: 37.7.

19. I Seit gestern Fiebersteigerung, Kopfschmerzen
und Schmerzen in beiden Ellbogen-, Hand - und in beiden
Kniegelenken. Keine Ilalsbeschwerden. Nach 2 Tagen diese
Gelenkaflektionen wieder verschwunden; typischer Verlauf
des Liebers. Temperatur seit 21. I. wieder normal. All-
mithliche Abnahme des l-cebaltes und der Himaturie.

Pat. befindet sich z 7. noch in Behandlung.

Bemerkenswert bei diesem Krankheitsverlauf ist, dass
bei den Attagquen vom 14. L 93 und 11. 1. 94 im Beginn
der Trkrankung eine Angina aufoetreten ist.

Bei der erstmaligen Lrkrankung finden wir gewisser-
massen als Initialstadinm das Auftreten von (elenkaffektionen,
denen sich dann die akote hamoerrhagische Nephritis
angchliesst.

Bei der zweiten Attaque (post anginam) schen wir nur
Frscheinungen von Seite der Nieren, keine Gelenksymptome
und erst im Krankheitsverlauf treten diese unter ansteigen-
der Temperatur aufl

Daraus ziehen wir den wohlberechtigten Schluss, dass
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in diesem Falle die Polyarthritis und Nephritis ans derselben
spezifischen Ursache hervorgegangen sind. —

Tinen schwereren und langwierigeren Verlauf zeigt uns
folgende Krankengeschichte:

Anamnese: H., Wilhelm, Metzger, 18 Jahre alt, gibt
an, mit 13 Jahren zum ersten Male an akutem Gelenk-
rheumatismus erkrankt zu sein, der 9 Wochen bestanden habe.

Im Juli 92 sei derselbe wieder aufgetreten, aber in
leichtereni Grade, nur 8 Tage dauernd.

Am 26. X. 93 erneutes Recidiv mit Schmerzen in den
Gelenken der Arme und Beine, die, fortbestehend, den Pat.
veranlassten, sich am 2. XI. 93 in die Klinik aufnehmen
zu lassen.

Status praesens: Mittelgrosser, schwiichlich gebauter
junger Mensch von leidlichem TFrnihrungszustand. Keine
Oedeme der Haut. Schleimhiute etwas blass. Im Rachen
nichts besonderes. Thorax flach, regelmissig gebaut. Lun-
genbefund normal.

Herzdampfung : o. und r. Grenze normal, 1. bis zur
Mammillarlinie reichend. Spitzenstoss bis zur Mammillar-
linie fithlbar. An der Herzspitze ein lautes, langes, systo-
lisches, blasendes Geritusch: der 2. Ton kaum hirbar.
Pulmonaltone rein, 2.Ton accentuiert; ebenso an der Aorta.
Tricuspidaltone rein. Traube’scher Raum hell.

Abdomen: Nichts besonderes.

Extremititen: DBeide Fuss- und Kniegelenke deutlich,
missie geschwollen. Bewegungen in denselben schmerzhaft,
ebenso Druck auf dieselben. Zehen- und Hiftgelenke frei.
Beide Interphalancealgelenke der drei letzten Finger der r.
Hand ziemlich stark geschwollen und auf Druck schmerzhaft.
Ebenso die Phalango-Metacarpalgelenke. Das Carpalgelenk
beiderseits geschwollen und auf Druck schmerzhaft. Ellbogen-
und Schultergelenke bei Bewegung etwas schmerzhaft. Finger
der 1. Hand frei.

Puls: FEtwas beschleunigt, weich, regelmissig.

Diagnose:  DPolyarthritis rheumatica acuta. Mitral-
insufficienz.
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6. XL Gelenkschmerzen verschwunden, subjektives
Wohlbefinden; das systolische Gertiusch an der Mitralis
sehr laut.

8 XI. Im IV. L C. R. auch ein diastolisches Geriusch
horbar (Aorteninsufficienz).

10. XI. Herzdampfung o. Grenze u. IIL, 1. Grenze
reichlich 3 Finger ausserhalb des r. Sternalrandes, 1. Grenze
etwas die Mammillarlinie @berschreitend. Ueber der ganzen
Herzgegend, am lautesten iiber dem o. Sternum, ein lautes
systolisches und diastolisches Knarren und Kratzen hirbar,
welches die Herztone und die endocarditischen Gerdusche
ithertont.

Diagnose: Pericarditis rheumatica.

17. XI. Erneute Schmerzen im I. Interphalango- und
Phalango-Metacarpalgelenk des r. Mittelfingers, beider Carpal-,
Ellbogen- und Schultergelenke, ferner im Phalangealgelenk
der 1. grossen Zehe, withrend Phalango-Metatorsalgelenk 1.
frei ist. DBeiderseits befallen sind die Tarsalgelenke und
Kniegelenke, in welch’ letzteren massiger Erguss. Alle iibri-
gen Gelenke frei. Typisches Ansteigen der Temperaturkurve.

18. XI. TUrin: ca. tf; Vol. E.

20. XI. Sehr starke Hamaturie. Im Urinsediment reich-
lich weisse und rote Blutkérperchen, hyaline und Blut-
korperchencylinder. Starke Dyspnod.

22, XI. Gelenkschmerzen bis auf die in den Schultern
zuriickgegangen. Beiderseits h. u. Dampfung mit Resistenz-
gefithl, 1. vom VI. Br. W. ab, r. vom VIIL. Abgeschwichtes
Atmen, 1. u. ausgesprochenes Bronchialatmen. Traube’scher
Raum gedampft tympanitisch.

Probepunktion: 1. h. u. ergibt ein klares serdses Exsudat.

Die von Hrn. Dr. Jakob vorgenommene bakteriologische
Untersachung ergibt kein positives Resultat.

95 XI. Hamaturie verschwunden: deutliche E-triibung.

1. XII. Erneute Gelenkschmerzen in beiden Ellbogen-
gelenken, im r. Handgelenk und it Phalango- Metacarpal-
gelenk des r. Mittelfingers. Ihenso in der T Schulter.
Pleuritis zuriickgegangen.  Von pericarditischen Geriuschen
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nichts mehr zu héren. An der Herzspitze zwei gleich lange,
cleichmassige, blasende Gerdusche. Ueber der Pulmonalis
ein deutlicher 2. Ton neben dem diastolischen Gerausch.
Ueber der Aorta ein systolisches, kurzes und ein langes,
nieht sehr lautes diastolisches Gerdusch.

Urin: 1/, Vol. I

14. XII.  Herzdimpfung nach 1. und r. und namentlich
nach o. stark verbreitet. Noch miissige Schmerzhaftigkeit
in der 1. Schulter und im Nacken. Albuminurie andauernd.
Iin centrifugierten Urinsediment vereinzelte hyaline, zum Teil
mit Zellen besetste, meist schmale Cylinder. Zahlreiche
weisse Dlutkorperchen.

4. 1. 94. Gliederschmerzen in den letzten Tagen voll-
kommen verschwunden. Pleuritis zuriickgegangen. Albu-
minurie noch fortdauernd; t/,, Vol. L.

Am 10. I wird Pat. anf Wunsch entlassen.

In diesem Falle zeigte uns der Fieberverlanf beim I. Cyclus
mur mehr die Descension (Pat. warde crst am 5. Krank-
heitstage in die Klinik aufgenommen); dann mit dem
erneuten Auftreten von Gelenkaffektionen den Beginn eines
neuen Cyclus und entsprechend der Abnahme der Gelenks-
erscheinungen auch wieder ein langsames Absinken des
I'iebers, das durch die exacerbierende Endocarditis, durch
das Auftreten der Pericarditis und Pleuritis wieder unter-
brochen wurde und einen unregelinsissigen Verlauf nahm.

Dazu kommt noch alg weitere Komplikation die Nephritis
von starker llimaturie begleitet. — alles Zcichen einer
Allgemeininfektion.

Diescr Fall bildet die Uebergangsform der vorher be-
sprochenen Gruppe II zur Gruppe TII, welche man mit dem
Namen der malignen Endocarditis hezeiclmet, die aber ihrem
Wesen nach nur ecine Steigerung des leichten polyarthriti-
schen Prozesses darstellt.

Die Anamnese ergibt uns, dass bei diesem DPat. eine
besondere Disposition zur rheumatischen Infektion bestand. -

Wir haben nun an der Mand einer Reilie von Fallen
den itiologischen Zusammenhang der Polyarthritis rheumatica
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acuta mit jhren sogenannten Komplikationen verfolgt; wir
haben auch das Krankheitsbild derselben mit dem der sep-
tischen Erkrankungen in Vergleich gezogen und dabei das
ahnliche Verhalten beider in Bezug auf die Gelenkatfcktionen
und in Bezug auf die genannten Komplikationen besprochen,
wobei uns die Polyarthritis rhenmatica acuta, wie Sahli

sagt, gewissermassen als das in seiner Intensitiit verblasste.

Spiegelbild der Pyimie erscheint, und kommen aus diesen
Betrachtungen zn dem Schiuss, dass die Polyarthritis rheu-
matica acuta eine klinisch fiir sich sehr wohl charakterisierte
Trkrankung ist, die aber vom pathologischen Standpunkt aus
als die leichteste Form der septischen Erkrankungen zu
betrachten ist.

Zuni Schiusse meiner Arbeit sei es mir gestattet, meinem
hochverehrten Lehrer, Herrn Professor Dr. v. Strimpell,
fir die Anregung zu dieser Arbeit und Uebernahme des
Referates, sowie Herrn Dr. Ch. Jakob, I. Assistenten der
hiesigen medizinischen Klinik. fiiv die oitige Anleitung
neinen wirmsten Dank auszusprechen.

—ti—
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