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Sklerodermieartige Hautveranderungen, 
Raynaud-Syndrom und Akroosteolysen bei 
Arbeitern der PVC-herstellenden Industrie

Aus dem Ausland wird seit 1963 iiber ein Krankheitsbild 
berichtet, das bei Personen auftritt, die an Autoklaven 
mit der Polymerisation von Vinylchlorid beschaftigt sind 
(1-3, 8,9).

Beobachtungen aus Deutschland lagen bis zum Friih- 
jahr dieses Jahres nicht vor. Im Marz 1972 stellten wir 
die Diagnose bei zwei Autoklavenarbeitern eines PVC- 
herstellenden Betriebes (4).

Bei den jetzt insgesamt sieben Patienten traten erste 
Krankheitserscheinungen 1-31/, Jahre nach Aufnahme 
der Tatigkeit als Autoklavenarbeiter auf. Als Beschwer- 
den wurden angegeben: erhohte Kalteempfindlichkeit, 
Kribbeln, Taubheitsgefiihl und Blafiwerden der Finger, 
Druckschmerz in einzelnen Fingerkiippen, Verdickung 
und Spannungsgefiihl der Hande. Spater folgtcn Auftrei- 
bung einzelner Fingerendglieder und Nagelveranderun- 
gen. Weiterhin wurde jeweils einmal iiber Nachlassen 
der Sehkraft, Schmerzen im Oberbaudi und Schwindel- 
gefiihl geklagt.

Bei der klinischen Untersuchung Helen bei fiinf Patien­
ten ein mehr oder weniger ausgepragtes Raynaud-Syn­
drom (bei zwei Patienten einziges Symptom), bei fiinf 
eine trommelschlegelahnliche Verdickung einzelner Fin- 
gerendphalangen mit gleichzeitiger Verkiirzung und iiber- 
wiegend uhrglasformiger Verformung der Nagelplatten
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auf. Charakteristisch waren weiterhin (fiinf Patienten) 
geschwollene Finger, knotige Infiltrate an den Finger- 
streckseiten, den Handrucken und distal des Olecranon 
(Abbildung 1*). Bei vier Patienten bestanden im distalen 
Drittel der Unterarmbeugeseiten trabekular strukturierte 
elfenbeinfarbene Infiltrate. Drei Patienten wiesen bei et- 
was gedunsenen, maskenhaften Gesichtsziigen flachen- 
hafte Indurationen im oberen Wangenbereich auf.

Knochenveranderungen fanden sich bei fiinf der sieben 
Patienten: bandformige Osteolysen der Fingerendpha- 
langen am Obergang des Processus unguicularis zum 
Schaft sowie eine Verkurzung und (oder) Verplumpung 
der Endphalangen der betroffenen Finger. Hierbei sind 
vorwiegend die Finger 1-3 beiderseits verandert, wobei 
klinische und rontgenologische Veranderungen korre- 
lieren (Abbildung 2).

Bei der klinisch-intemen Untersuchung und den bisher 
erhobenen klinisch-chemisdien Befunden ergaben sich 
bei zwei Patienten Hinweise auf Leberfunktionsstorun- 
gen, bei einem auf eine obstrukdve Ventilationsstorung, 
die noch weiterer Klarung bediirfen. Bei zwei Patienten 
wurden Arteriographien beider Arme durchgefiihrt. Da- 
bei ergaben sich in einem Fall ein Verschlufi der A. inter- 
ossea links oberhalb des Handgelenkes und auffallend
* Abbildungen 1 und 2 siehe Tafel Scite 1908.
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diinne Kaliber der Aa. radialis et ulnaris (Befund: Prof. 
Dr. Schliissel, Stadtisches Krankcnhaus Siegburg). Quan­
titative Bestimmungen von IgG,. IgA, IgM und Komple- 
ment-Fraktion P,A sowie Untersuchungen auf antinukle- 
arc Faktoren, L.E.-Zellen und Rheumafaktoren bei vier 
Patienten ergaben keinen Hinweis auf eine Autoaggres- 
sionserkrankung.

Der histologische Befund an Hautexzisaten dreier Pa­
tienten entsprach dem friihen entziindlichen Stadium 
einer progressiven Sklerodermie.

Auch die klinischen Symptome der Krankheit lassen 
an das Friihstadium einer progressiven Sklerodermie den- 
ken. Eine Abgrenzung ist jedoch auS folgenden Griinden 
moglich (5, 6): 1. das relativ haufige Auftreten im Ver- 
gleich zur Sklerodermie, 2. die ausschliefiliche Erkran- 
kung von Mannern, 3. das Fchlen wichtiger Fruhsym- 
ptome wie Verkiirzung des Zungenbandchens und Oso- 
phagussklerosc, 4. das Auftreten von Verplumpung und 
Verkiirzung der Fingerendphalangen (Atrophie und Ko- 
nisierung bei progrcssiver Sklerodermie), 5. fast regel- 
maSiges Auftreten von Akroosteolyse, ausgesprochen scl- 
ten bei der progressiven Sklerodermie (7,10).

Die entscheidenden Merkmale sind jedoch der in je- 
dem Fall gegebene berufliche Zusammenhang und die 
eher gutartige Prognose, die sich in einer deutlichen

1. .fv-r

Leaer-Zoxhrilten 1923

Riickbildungstendenz der Haut-, weniger der Knocben- 
veranderungen (Beobachtung eines Verlaufes iiber zehn 
Jahre) ausdruckt.

Die Pathogenese des Krankheitsbildes ist bisher un- 
geklart.

Angenommen am 4.10.1972
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-Rheumatoide* Polyneuropathie
Der Beitrag iiber die .Polyneuropathie bei 
progressiv chronischer Polyarthritis, von 
Meienberg und Mitarbeitem (3) ist deshalb 
dankenswert, wcil cr die Existenz einer 
.rheumacoiden. Nervensdiadigung nicht 
nur klinisch wieder beweisr, sondem sie 
auch histopathologisch emeut als eine isch- 
amisdie Nervenlasion bei ausgedehnter Vas- 
kulitis mit Befall der Vasa nervorum er- 
wiescn hat. Das intemadonale Handbuch 
der klinischen Neurologic hat die .rheuma­
toid arthritis, sdion seit 1966 in das Kapitel 
fiber die Neuropathien bei Kollagenkrank- 
heiten aufgenommen (1); und die solcher- 
maSen trophisdi und neural komplizierte 
dironische (rheumatoide) Polyarthritis ist 
den deutschen Rheumatologen lange als 
•maligne. dironische Polyarthritis bekannt 
(4). Trotzdem wurde die Existenz einer sol- 
dien Neuropathie aber noch auf dem Sym- 
posion .Rheuma und Nervensystem* (Wies­
baden 1969) von namhaften deutschen 
Neurologen in Frage gestellt (9) oder aus- 

. gcsprochen bestritten (8). Meienberg und 
Mitarbeiter kbnnen sich, wie wir, auf eine 

| bald 20jahrige Literatur stutzen, und sie

zitieren englisdi- und franzosisdi-sprachige 
Autoren. Die deutsche Literatur allerdings, 
welche trophische Storungen (10), ausge- 
dehnte klinisdic Erfahrungen mit der »rheu- 
matoiden. Polyarteriitis und Polyneuro­
pathie (4) sowie die experimentelle Erzeu- 
gung dieser Neuropathie (2) betrifft, ist 
leider nicht bcriicksichtigt.

Ich hatte unter 1200 Patienten mit dironi- 
scher Polyarthritis fiber 24 Polyneuropathien 
berichtet, versdiiedene Typen untersdueden, 
darunter auch die haufigeren Falle gerin- 
gerer.zum Beispiel »mononeuritischer« Aus- 
dehnung, hatte die viszerale Beteiligung 
(Organimanifestationen, zum Beispiel die 
.rheumatoide* Karditis) und ausfiihrlich vier 
besonders charakteristische Falle beschrie- 
ben einsdilie&Iich der typischen Hautcrsdiei- 
nungen: Der Vaskulitis zugeordnet sind 
trophische Ulzetationen, gangranose Zer- 
storungen und infarktahnliche hamorrhagi- 
sdie Hautnekrosen. Als fur die Neuropathie 
selbst typisdi hatten wir abgebildet die Li­
vedo racemosa und die seltene umschrie- 
bene initiate grofifleckige Purpura. Die Ek- 
diymosen der langzeitig durch Cortison

geschadigten Haut (Kapillarschaden) sind 
nur .zufallig. mit der Polyneuropathie kor- 
reliert. Auch diese Neuropathie bzw. die 
.rheumatoide. Arteriitij entstehen zweifel- 
los bevorzugt auf dem Langzeit-Cortison- 
Terrain, wobci sich aber mehrmals ein relati­
ves Cortisonenczug als auslosendes Moment 
aufgedrangt hat (6). Wir haben deshalb die 
Polyneuropathie in den Katalog der Wam- 
argumente gegen die Cortison-Langzeitthe- 
rapie aufgenommen. Therapeutisch erwahn- 
re ich den zuweilen wohltuenden Effekr der 
Thioctsaure und erklarte aufgrund guter 
Erfahrungen (mindestens zweimal Iebens- 
rettend) diese Verlaufsform der chronischen 
Polyarthritis als einer immunsuppressiven 
Medikation (zum Beispiel mit Azathioprin) 
bediirfdg. In der Differentialdiagnose dieser 
Polyneuropathie soil ten die Folgen der zer- 
vikal-medullaren Kompression durch die 
atlanto-axiale Dislokadon bei arthritischer 
Beteiligung der Kopfgelenke nicht uner- 
wahnt bleiben (5).

Ich hatte es bei jenem Symposion nicht 
leidit (7, 8). Wcnn jetzt uiSjpr vier Autoren 
eines solchen Falles sich drei namhafte 
Neurologen befinden, ist die Hoffnung be- 
reditigt, da£ die dironische (rheumatoide)

I

L

24903002


