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«[...] es stellte sich heraus, dass es sich um eine
heimtiickische Erkrankung (Sklerodermie) han-
delte, um eine medizinisch nur wenig bekannte
Vertrocknung der Schleimhdute, die nach fiinf
Jahren, als sie das Herz ergriff, zum Tode fiihrte.»

So schreibt der langjahrige Freund Paul Klees,
der Kunsthistoriker Will Grohmann, in seiner
Biographie 1954. Zu Lebzeiten des Kiinstlers fiel
diese Diagnose nicht, weder im Familienkreis
noch in der Offentlichkeit wurde die Krankheit
benannt. Es lohnt sich also ein genauerer Blick
auf Paul Klees Erkrankung. Wie zu zeigen sein
wird, litt er an einer Kombination aus Sklero-
dermie und dem systemischen Lupus erythema-
todes, am sogenannten «Overlap-Syndrom» [1].

Die Quellenlage ist schwierig, es sind keine
medizinischen Unterlagen erhalten. Trotz inten-
siver Bemiihungen sind keine Arztbriefe, Ront-

Abbildung 1

Paul Klee, vor Beginn seiner Erkrankung, 1933 in Dessau.
Foto |. Albers, mit freundlicher Genehmigung des
Klee-Zentrums Bern.
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genbilder oder Krankenakten zu finden. Man
muss sich bei einer Pathographie Paul Klees auf
die Briefe seiner Frau Lily an ihre Freundinnen
stiitzen. Dies sind vor allem Nina Kandinsky und
Gertrud Grohmann, die Ehefrau des eingangs
schon erwdhnten Kunsthistorikers. Paul Klee hat
in seinen Krankheitsjahren nur in Ausnahme-
fallen selbst zur Feder gegriffen; seine Frau erle-
digte fast die gesamte Korrespondenz. Da sie gern
und oft Briefe schrieb, dokumentiert sie lticken-
los und ausfiihrlich seinen Gesundheitszustand.
Obschon aus der Sicht des Laien stellt sie eine
zuverldssige und gut beobachtende Quelle dar.

Nach ihrer Beschreibung kann man Paul
Klees Krankheit in drei Phasen rekonstruieren.

In der ersten, die etwa von August 1935 bis
Januar 1938 reichte, bot der Patient verschiedene
Krankheiten, die zunédchst nicht in einem patho-
genetischen Zusammenhang gesehen werden
konnten.

Lily Klee berichtete anfangs tiiber eine
schwere Bronchitis, die sich acht Wochen spéter
zu einer doppelseitigen Lungenentziindung mit
Pleuritis und begleitender «Herzerweiterung»
verschlechterte. Ihr Mann sei sehr schwach und
miide und habe auch im Oktober noch téglich
leichte Temperaturen. Im November 1935 wurde
eine exanthematische Erkrankung als «<Masern»
diagnostiziert. Klee hatte vier Wochen lang
hohes Fieber, seine Haut schélte sich. Schon ein
Jahr spidter zogen die behandelnden Kollegen
diese Diagnose allerdings in Zweifel. Im April
1936, mehr als sechs Monate nach Beginn der
Krankheit, zeigte ein Rontgenbild des Thorax
noch Reste der Lungenentziindung (moglicher-
weise Pleuraschwarte oder Randwinkelerguss).
Das Herz sei wieder normal konfiguriert. Im
Januar 1937 litt Paul Klee an einer Grippe und
hatte eine Magenblutung infolge eines Magen-
geschwiirs. Schon vor der Magenblutung wurde
er gegen Andmie mit einem oralen Eisenprépa-
rat behandelt. Diese Therapie wurde einige Zeit
spéter mit intramuskuldren Injektionen?® weiter-
gefithrt. Ende 1937 verboten die behandelnden
Arzte Klee das Geigespielen, das er bis dahin
als passionierter Hausmusiker betrieben hatte.
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b Fiir eine Einschrinkung der

Beweglichkeit spricht das Verbot
des Geigespielens, die Delegierung
der Korrespondenz an die Ehefrau
und die Auswertung der Fotos,

auf denen die Hinde zu sehen
sind. Man kann eine Verjiingung
der Fingerendglieder und eine
Verdickung der Interphalangeal-
gelenke erkennen. Gegen eine
Bewegungseinschrankung spricht
die kiinstlerische Produktivitat
und die Aussage seines Sohnes.
Warum aber sollten die Arzte das
Musizieren verbieten, wenn die
Héinde gesund waren? Zusammen-
fassend muss man den Befall der
Héande als nicht mehr eindeutig
zu beurteilen hinnehmen.

Wortlaut des Totenscheins:
«malattia di cuore (myokardite)»,
wiedergegeben laut Mitteilung

der Paul-Klee-Stiftung des Kunst-
museums Bern vom 24. April 1996.
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Daraus ldsst sich auf eine Arthritis der Inter-
phalangealgelenke, moglicherweise auf Ratten-
bissnekrosen oder sogar ein Raynaud-Phéno-
men, schliessen. Art und Ausmass des Befalls der
Hénde lassen sich heute nicht mehr eindeutig
kldren.

Seit Beginn der Bronchitis bis zu seinem Tode
zog sich der Bericht tiber die Notwendigkeit einer
«Didt» wie ein roter Faden durch die Korrespon-
denz. Primdres Ziel war sicher die Behandlung
des Ulcus ventriculi, da man in den 1940er Jah-
ren keine andere Therapiemdglichkeit kannte.
Ausserdem musste der Patient nach langer
Krankheitsphase wieder zunehmen. Im Verlauf
kann man aber auch auf eine Osophagussklerose
schliessen; diese mag anfangs noch von den
Auswirkungen der Bronchitis iiberlagert gewe-
sen sein.

In der zweiten, stabileren Phase von Januar
1938 bis Mai 1940 war das Allgemeinbefinden
Paul Klees besser, nur gelegentlich berichtete
seine Frau von Problemen mit Magen oder Ver-
dauung.

In den letzten acht Wochen beherrschte das
Symptom der Herzinsuffizienz das Kklinische
Bild, diese fiihrte letztlich zum Tode. Laut Toten-
schein starb Paul Klee am 29. Juni 1940 an einer
Myokarditis©.

Die behandelnden Arzte mussten erst erken-
nen, dass es sich nicht um eine ungliickliche
Kette von einzelnen Erkrankungen handelte,
sondern dass eine Systemerkrankung vorlag.

Thre differentialdiagnostischen Uberlegun-
gen gingen zundchst in die Richtung einer endo-
krinen Storung; es wurde eine Blutuntersuchung
auf «Kalk und Phosphor» [2] gemacht und die
«inneren Driisen» behandelt. Fine Medikation
ist leider nicht namentlich bekannt. Diese Theo-
rie wurde Ende 1938 durch die Diagnose einer
«vasomotorisch-trophischen Neurose» abgelost
[3]. Dieser Terminus spiegelt die am weitesten
verbreitete Theorie zur Pathogenese der Sklero-
dermie in den 30er Jahren des letzten Jahr-
hunderts wider. Man hielt die Sklerodermie fiir
eine Erkrankung des autonomen Nervensystems
(«Neurose»), das wiederum die Vasomotorik und
die Erndhrung (Trophik) des Bindegewebes nicht
mehr unter Kontrolle hat. Unser heutiges Ver-
standnis der Sklerodermie als eine Kollagenose
wurde erst 1942 durch amerikanische Wissen-
schaftler begriindet [4].

Man erkennt bei Klees Arzten deutlich das
Ringen um eine fundierte Diagnose. Nachdem
feststand, dass diese verschiedenen Krankheits-
bilder eine gemeinsame Ursache haben mussten,
wurde wahrscheinlich zumindest im Kollegen-
kreis die Diagnose «Sklerodermie» gestellt. Sicher
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Abbildung 2

Paul Klee, kurz vor seinem Tod, 1939 in Bern.

Foto C. Weidler, mit freundlicher Genehmigung des
Klee-Zentrums Bern.

ist, die Arzte haben die beiden wesentlichen
Theorien ihrer Zeit zur Entstehung der Skle-
rodermie diskutiert. Sie haben versucht, mit
allen zur Verfiigung stehenden Untersuchungen
(Blutuntersuchungen waren noch keine Rou-
tine) die eine oder die andere Theorie zu erhir-
ten. Letztlich haben sie sich auf die am weitesten
verbreitete Nerventheorie festgelegt.

Den Begriff der «vasomotorisch-trophischen
Neurose» gibt es in der heutigen Medizin nicht
mehr. Wie wiirde man Paul Klees Krankheitsbild
heute nennen?

Betrachtet man lidngere subfebrile Phasen,
unspezifisches Exanthem, Schluckbeschwerden
und serdse Ergiisse, dazu Midigkeit und Lei-
stungsknick, so wird man in der ersten Krank-
heitsphase an einen systemischen Lupus ery-
thematodes (SLE) denken. Paul Klees Symptome
entsprechen den von der «American Rheuma-
tism Association» (ARA) festgelegten Kriterien
fiir die Diagnostik.

Zweifellos lassen aber die zweite und dritte
Phase der Erkrankung, vor allem aber das Ausse-
hen des Patienten, an die Sklerodermie denken,
und in dieser Phase entspricht Klees Erkrankung
den ARA-Kriterien fiir die systemische Sklerose
(Synonym fiir Sklerodermie).

Der phasenhafte Verlauf der Erkrankung
und die mogliche Charakterisierung der Phasen
entweder als systemischer Lupus erythematodes
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oder als systemische Sklerose weist darauf hin,
dass der Begriff «Sklerodermie» zu eng gefasst
ist. Der Begriff des «Overlap-Syndroms» ist hier
zutreffender.

Dieses Syndrom wurde erstmals 1972 von
G. C. Sharp beschrieben [5]. Der Schwerpunkt
seiner Diagnosekriterien lag im serologischen
Bereich, er versuchte, diese Krankheitsgruppe
anhand spezifischer Antikorper einzugrenzen.
In den 1970er und 80er Jahren stand zur Diskus-
sion, ob das «Overlap-Syndrom» eine eigene
Entitdt sei oder nur eine Unterform bekannter
Bindegewebserkrankungen. Mittlerweile hat
sich der Begriff etabliert und wird heute als
«mixed connective tissue disease» (MCTD) be-
zeichnet. Dieses ist durch eine zeitliche Abfolge
verschiedener Krankheitsphasen, die dem einen
oder anderen Bild einer Autoimmunerkrankung
gleichen, gekennzeichnet. Meist beginnt die
Erkrankung nicht ganz eindeutig, oft beschrie-
ben als «Undifferenzierte Bindegewebserkran-
kung», und wandelt sich im Verlauf zur syste-
mischen Sklerose oder zum systemischen Lupus
erythematodes. Bei Durchsicht der Literatur
zeigt sich, dass viele Kliniker Schwierigkeiten mit
der Diagnosefindung auch anhand der ARA-
Kriterien haben und dass diese nicht immer
erfiillt werden konnen [6]. Noch in den 1990er
Jahren galt das Raynaud-Phdanomen als obligates
klinisches Zeichen fiir ein MCTD, doch dieses
konnte sich nicht durchsetzen. Heute geht man
davon aus, dass ein tiberwiegender Anteil der
Patienten einen Befall der Hinde hat, ob nun im
Sinne eines Raynaud-Phdnomens, einer Arthritis
oder anderer rheumatischer Erscheinungsbilder.
Der Schwerpunkt der wissenschaftlichen Diskus-
sion liegt jedoch im serologischen Bereich.
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Fine serologische Untersuchung Paul Klees
kann nicht mehr nachgeholt werden, und die
unbefriedigende Quellenlage ldsst beziiglich
seiner Hinde keine eindeutige Diagnose zu. Ein
Fehlen des Raynaud-Phdnomens bei Klee spricht
nicht unbedingt gegen ein Overlap-Syndrom;
die Definition dieses Begriffes entwickelt sich
stetig weiter und bewegt sich derzeit von der
Forderung nach einem obligaten Raynaud-
Phinomen weg.

Medizingeschichte ist immer mit Liicken
verbunden, an den wenigsten historischen
Patienten konnen heute geforderte apparative
Befunde erhoben werden. Vom klinischen Bild
her bietet jedoch das «Overlap-Syndrom» eine
gute Moglichkeit der Integration aller Symptome
Paul Klees in einen heute giiltigen Krankheits-
begriff.
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