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Das Problem der angeborenen Knochensyphilis bietet trotz viel-
faltiger Bearbeitung?!) noch mehrfache strittige Punkte, es sei nur an
das Verhiltnis und die Auffassung der einzelnen sog. Stadien, die Her-
kunft und die Natur der Granulationsgewebe, die Vorginge der Heilung
der syphilitischen Osteochondritis einerseits und ihre Eeziehung zur
angeborenen syphilitischen Periostitis andererseits erinnert. Ich glaube
durch eine systematische Aufdeckung der Infektionsvorginge an einem
grofien Material und ihre Bezugsetzung zu den pathologischen Erschei-
nungen hierbei zur Klarung dieser Streitfragen beizutragen. Dariiber hin-
aus scheinen mir bei der RegelmaBigkeit und Wichtigkeit der Knochen-
erkrankungen im Bilde der angeborenen Syphilis die Ergebnisse dieser
Untersuchungen nicht nur fiir die Pathologie der congenitalen Syphilis
im allgemeinen, sondern auch fir das Syphilisproblem iiberhaupt in
mehrfacher Hinsicht von Bedeutung zu sein.

Die zusammenfagsenden Ergebnisse, zu denen mich meine Unter-
suchungen fithrten, habe ich nach Rechenschaft itber Art des Materials
und Technik vorangestellt. Das beweisende Tatsachenmaterial, aus dem
diese Ergebnisse geschopft sind, bildet in gedréngtester Fassung, wie es
sich in denr Einzelfallen darstellt, mit tabellarischer Ubersicht den Ab-
schluf dieser Arbeit.

Material und Methodik.

Material: Mein fiir diese Knochenuntersuchungen verwertetes Material
umfalBt 41 Félle von angeborener Syphilis, darunter 12 macerierte oder frische
Totgeburten, 7 meist vorzeitig Lebendgeborene, die nur wenig Stunden oder
Tage (bis 14) die Geburt iiberlebten (Gruppe II: Neugeborene), 22 Siuglinge

bis zum Alter von 3 Monaten (Gruppe ITI) und dariiber (Gruppe IV).

1) Vgl. meinen demniichst erscheinenden Sammelbericht in Lubarsch u. Oster-
tags Ergebnissen d. Pathologie; auch beziiglich der Literatur sei hierauf verwiesen.
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In Gruppe I und II der toten und lebenden Neugeborenen ist die Syphilis-
diagnose durch den Spirochitennachweis in den Kindesorganen gesichert, nach
Moglichkeit auch durch Erhebung syphilitischer Verdnderungen sowie durch den
Syphiliserweis bei den Eltern. Anhangsweise sind hier auch Fille angegliedert
von totgeborenen Friichten, an denen trotz elterlicher Syphilis, keine Syphilis
nachweisbar war. Das Siuglingsmaterial, die TII. und IV. Gruppe, enthilt neben
den Fillen mit bei der Sektion noch florider Syphilis, auch zahlreiche solche, deren
klinisch und anamnestisch gesicherte Syphilis bei der Sektion nur noch an Re-
siduen oder itberhaupt nicht mehr erwiesen werden konnte (latente und geheilte
Syphilis). Uber Einzelheiten gibt der kasuistische Teil Rechenschaft.

Technik: Es worde in der Regel so verfahren, daB das zur Verfiigung stehende,
meist formolfixierte Knochenmaterial nach Entkalkung halbiert, zur Halfte fiir
histologische, zur anderen fiir Spirochitenuntersuchung weiter verwandt wurde;
da bei letzterer Methode stirkere Schrumpfungen eintreten, entsprechen sich die
Schnitte nicht vollstindig. Die Wahl des Fixierungsmittels fiir die Spirochiten-
darstellung ist nicht gleichgiltig; am besten ist Formaldehyd oder dieses ent-
haltende Salzlosungen (Kaiserling, Jores), gut brauchbar ist auch Alkohol.
Chromsalze, deren Gemische, Sublimat usw. beeintrichtigen oder unterdriicken
die Spirochitendarstellung; sie kamen also fiir vorliegende Untersuchungen, die
eine moglichst quantitative Spirochitendarstellung erforderten, nicht in Betracht.
Die Giite der Fixierung ist derart das Resultat bestimmend, daB ein nachtrig-
licher, jahrelanger Aufenthalt in Konservierungsfliissigkeit (Alkohol) fast genau
das gleiche Resultat zeitigt wie das frische Material.

Fur die histologische und Spirochiitenuntersuchung hat sich mir als beste
Entkalkungsmethode die Schaffersche Vorschrift bewihrt. Die gut in Formal-
dehyd fixierten (nach Alkoholkonservierung griindlichst gewssserten) Objekte
kamenin 5%/, wissrg. Salpetersiure bis zur vélligen Entkalkung (ca. 1—5Tage). Noch
vor vélliger Entkalkung wird der Knochen halbiert und zurechtgeschnitten. Fiir
die Spirochitendarstellung darf die Entkalkung griindlicher sein, da Kalkreste
sich mit Silber stark schwiirzen, lingere Entkallung aber der Spirochéitentirbbar-
keit nichts schadet; zur histologischen Untersuchung braucht nur eben die Schnitt-
tihigheit erreicht zu werden. Nach der Entkalkung gelangten die Stiicke 24 Stunden
in 5proz. Natriumsulfat (evtl. wechseln), dann wurden sie grimndlich (24 bis
48 Stunden) in flieBendem Wasser gewaschen.

Die GroBe der zu versilbernden Knochenstiicke kann, wie mich zunehmende
Erfahrungen lehrten, recht betréichtlich sein, z. B. die ganze Oberschenkelepiphyse
mit einem gréBeren Schaftstiick umfassen, sie wird weniger durch die Versilberungs-
methode als durch die Moglichkeit nachtriiglich entsprechend grofe Paraffin-
schnitte von brauchbarer Diinne (méglichst nicht iiber 5 1) zu erzielen, bestimmt.
Schon deshalb ist sorgfaltigste Entkalkung am Platze. Zur Spirochiten-
darstellung fiir Knochen habe ich nach vielen Versuchen die verbesserte
Bertarellische Vorschrift!) vorgezogen, da sie clegantere Spirochitenbilder aunf
hellerem Grunde zu geben pflegt, doch sind auch andere Methoden, wie die dltere
Levaditis, durchans brauchbar. Uberhaupt kommt es weniger auf die Methode
als auf ihve Ausfithrung an. Allerdings sind die verschiedenen Schnellmethoden,
die mit hoheren Temperaturen arbeiten als 37°, abzulehnen, da sie das Material
sprode machen und quantitativ nicht zuverlissig sind. Diinne Silberlésungen
(1—1%/,%) leisten bei lingerer Dauer besseres als stirkere Losungen. Besonderer
Wert ist auf groBte Sauberkeit zu legen, sobald Triitbung oder gar Ausflockung
eintritt, ist ein Wechseln der Flissigkeit evtl. auch des Glases notig, sonst wird
das Resultat durch Niederschlige usw. unbrauchbar. Die Versilberungsdauer

1) Centralbl. f. Bakt. u. Parasitenk. 41, 75. 1906.
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richtet sich nach der Fixierung, Dauer der Konservierung und der Dicke des
Stiickes. Alkoholfixation erfordert lingere Versilberung als Formaldehyd, jahre-
langer Alkoholaufenthalt macht eine Verlangerung bis zur Verdoppelung der
Imprignationszeit nétig. Im allgemeinen versilberte ich 8 Tage, (in dunkler
Flasche bei 37°) gelegentlich bis zu 12 und mehr Tagen, wobei der makroskopische
Grad der Schwiirzung nach einiger Erfahrung das Kriterium abgibt. Nach kurzem
Abspiilen in destilliertem Wasser erfolgt die Reduktion 2 Tage im Dunklen bei
Zimmertemperatur; das Reduktionsmittel kann verschieden sein; da stérkere
Braunungen desselben den Gewebsgrund mitfirben, sind frische Losungen vor-
zuziehen. Nach griindlichem Waschen habe ich die Paraffineinbettung, da man
dadurch sicher, gleichméBig diinne Schnitte erzielt, bevorzugt. Zur besseren
Schneidbarkeit ist die Einschaltung eines Zwischenharzes wie Zedernol oder
Anilingl usw. zwischen Xylol und Paraffin zweckmifig.

Fiir die histologische Knochenuantersuchung habe ich die Celloidineinbettung
gewidhlt, zur Firbung Himatoxylin-Eosin und Eisenhdmatoxylin van Gieson
benutzt, gelegentlich auch die Karminfirbung oder die Schmorlschen Knochen-
methoden herangezogen.

Ergebnisse: L. Spirockitenverbreitung im Knochensystem.

1. Allgemeine Regeln.

a) Die Spirochidteninvasion des Knochensystems erfolgt von
der Blutbahn. Es gibt seltene Fille, wo man im Knochen noch eine
rein bakteriimische Spirochitenverbreitung feststellen kann; daneben
andere, in denen man daneben bereits eine Gewebseinnistung beobachtet
oder solche, wo die Gewebsinfektion bereits im Riickgang ist, daneben
eine (frische, als Recidiv aufzufassende) bakteridmische Spirochéten-
invasion besteht. :

b) Die Knochenspirochitose stellt sich wie die der anderen Organe
als ein Gewebsparasitismus dar. Die Spirochita pallida ist ein Ge-
websspaltenparasit, der sich intercellulir und interfasciculdr zunéchst
in den CefiBwandungen, besonders den Capillaren (Abb. 1) ausbreitet
und von da zwischen die tibrigen Gewebszellen des Knochenmarks oder
der anderen Weichgewebe des Knochenorgans eindringt.

¢) Die Spirochéten legen sich dabei auch an die jungen Knochen-
tapeten und Bildungszellen des Knochens an (Abb. 2), sie werden bei
der weiteren Anbildung von Knochengrundsubstanz dadurch in die
entstehende Knochenhohle die Knochenkdrperchen (in der Ossifi-
kationsschicht in die ,,globuli ossei*) aufgenommen, wachsen also
so in den Knochen ein (Abb. 2). Dies geschieht sowohl endochondral in
der Wachstumszone, als an den Spongiosabilkchen des Markes, wie
periostal, bei der osteoplastischen wie bei der geflechtartigen Knochen-
neubildung (Abb. 3). Die Spirochiten liegen in den Knochenhdhlen
einzeln oder in ganzen Knaueln (und sind dann schon mit stérkeren
Trockensystemen erkennbar). Sie umspinnen korbférmig die Osteo-
cyten, liegen also im pericelluliren Spaltraum, soweit ich feststellen
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Abb. 1. Fall 26. Pericapillire Spirochitengespinste im subephisiren Knochenmark. (Obere
Tibia, Apochr. 2 mm, Oc. 8.)

Abb. 2. Fall 5. Spirochiiten im subephisiren Mark, besonders perivasculdr, Belag auf die
Knochentapeten der im Innern noch knorpeligen Bilkchen, Einkapselung in die werdenden
Knochenkérperchen (Globuli ossei der Balkchen). (Obere Tibia, Apochr. 2 mm, Oc. 8.)
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konnte, nicht im Protoplasma des Osteocyten selbst?). Die osteoplasti-
sche Zelltatigkeit geht also trotz der Spirochitenanwesenheit vor sich,
wenn auch, wie das Gesamthild ergibt, verlangsamt.

Bilder dieser Art hat offenbar bereits Bertarelli gesehen, allerdings be
schreibt er die Spirochiten als unvollkommen imprégniert, zerstiickt und meinte,
dal sie beim Einschlufl zugrunde gingen.

Das Eindringen eines Virus in die Knochenkérperchen ist nicht der Spiro-
chita pallida vorbehalten, wir kennen es auch von anderen chronischen Infektionen,

Abb. 3. TFall 80. Spirochiten im Periost (links) und in Kndueln in den Knochenkérperchen der
periostitischen, geflechtartic gebanten Knochenanbildung. (Unterer Femur, Apochr. 2 mm, 0c.8.)

nimlich der Lepra, wihrend bel der stirker zerstérenden Tuberkulose solche
Bilder unbekannt sind. Sawtschenko?) hat bei der leprosen Osteomyelitis
Leprabacillen in den Knochenkérperchen bis in eine méfige Tiefe des Knochen-
biilkehens hinein nachgewiesen, er glaubte, da8 sie dabei durch die Knochen-
kanilchen hereinkommen, jedoch lassen Abbildung und Beschreibung auch die
Moglichkeit eines Einwachsens meiner Meinung nach zu. Allerdings bemerkt
Sawtschenko, daB die leprainfizierten Osteocyten zugrunde gingen, wihrend
im Gegensatz dazu die Osteocyten mit Spirochéten mir intakt erschienen.
Ein Eindringen von Spirochéiten in intakte Knorpelzellen und Knorpelgrund-
substanz habe ich nie beobachtet, selbst bei reichlicher Durchsetzung der Knorpel-
haut; das Wachstum des Knorpels ist ja wesentlich intersusceptionell, nicht

1) Einen besonders plastischen Eindruck dieser ,korb“artigen Umrahmung
des Osteocyten durch die Spirochiten gewdhrt das neue Zeifische stereoskopische
Doppelokular (Bitumi).

2) Zieglers Beitréige z. allg. Path. u. pathol. Anat. 9. 1891.
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appositionell, wie das des Knochens. Bertarelli will zwar Spirochiten in der
Eroffnungszone auch in der Grundsubstanz des Knorpels gesehen haben, doch
scheint mir seine Abbildung nicht einwandfrei, es scheint sich um tangential
getrotfene, bereits von MarkgefiaBen erdffnete Knorpelkapseln gehandelt zu haben;
es liegt also nur eine enge Anlagerung an die Knorpelkapselwand vor. Dagegen
kinnen, wie spidter zu besprechen ist, bei Knorpelerweichungen Spirochéten
zugleich mit Leukocyten in die Knorpelgrundsubstanz eindringen (Abb. 10).

d) Intracellulare Spirochiten sind im Knochenorgan sehr selten,
meist handelt es sich nur um innige Anlagerung an Zellen. Ber-
tarelli will sie in mononucledren Knochenmarkszellen gesehen haben.
Dagegen trifft man 6fters Zerfallsformen und Triimmer von Spirochéten
in leukocytéren Zellen.

e) Die Verbreitung der Spirochdtenim Knochenorgan und
Knochensystem findet demnach in allen gefaBhaltigen Teilen statt.
Jedoch ist die Spirochidtendurchsetzung nicht gleichmiBig, sondern es
besteht eine deutliche Bevorzugung bestimmter Abschmtte sowohl des
einzelnen Organs, wie des ganzen Systems.

2. Die Infektion des Knochens.

Die Infektion des Knochens zeigh verschiedene Typen, die man unter-
scheiden kann als den Typ der frischen Infektion, der riickgingigen
Infektion und der fortschreitenden oder recidivierenden Form.

aa) Der frische Infektionstypus.

Die frische Infektion des Knochens wird in verschiedenen Stirken
je nach der Quantitdt des Virus beobachtet, ihre Kennzeichen sind:
1. die Spirochéiten sind alle gut erhalten, zeigen typische Formen von
unterschiedlicher Linge, 2. sie zeigen noch eine ausgesprochen peri-
vasculéte stirkere Anhdufung. 3. Es besteht ein bestimmter Verteilungs-
typus an den knorpelig vorgebildeten Knochen.

Als Beispiel diene ein Frontalschnitt durch das untere Femurende
{Abb. 4):

Man erkennt im Schema hell gelassen die Knorpelepiphyse mit ihren Knor-
pelmarkkanélen, die vom Perichondrium eindringen, in der Mitte den Knochen-
kern der Epiphyse, die Knorpelknochengrenze durchsetzt von absteigenden Asten
der Knorpelkanile. Die Schicht des Siulenknorpels ist streifig gezeichnet, die
groBzellige, hier ibermdBig verkalkte Knorpelwucherungsgeschichte dunkel-
maschig; sie ist auch am Epiphysenkern ersichtlich. Die primiiren Markriume
mit ihren verkalkten, duunkel gezeichneten Knorpelpfeilern sind mit Bogen-
abschliissen markiert, der Schaft mit der sekundiren Spongiosa, Knochenrinde,
Periost, Perichondrium sind ohne Erlduterung verstindlich. Die Spirochiten
sind durch rote Strichelung markiert.

Man sieht mit einem Blick, daB Spirochiten in allen gefthaltlgen
Teilen des Knochenorgans sitzen, aber in ganz verschiedener Menge:

a) I'm Epiphysenknorpel beschrinken sie sich auf den Inhalt
der Knorpelkanile, Auch diese sind nicht gleichmaBig betroffen, je
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naéher man der Knorpelwucherungsschichte und dem Perichondrium, be-
sonders in der Gegend der Ossificationsbucht (Encoche Ranviers) kommt,
um so reichlicher sind die Spirochiiten, am reichlichsten in den ab-
steigenden Asten der Knorpelkanile in der Wucherungszone, wihrend
sie in den Kanilen unter der Gelenkgegend viel sparlicher sind oder
fehlen. Innerhalb der Knorpelkanile bevorzugen sie das perivasculdre
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Abb. 4. Schema der Spirochitenverbreitung im Knochen. Unteres Femurende. (Spirochiten
.rot markiert.)

Gewebe, verbreiten sich dann zwischen den Markzellen, der scharf
begrenzte Knorpel der Umgebung ist (in diesem Stadium) vollig spiro-
chitenfrei.

b) Die Knorpelknochengrenze steht hinsichtlich des Spiro-
chatengehaltes im Vordergrund (Abb. 5). Die Spirochiten filllen den
engen Raum zwischen den weiten Capillaren und den Knorpelpfeilern
der primaren Markriume, bei stirkeren Graden (5) kénnen sie in dichten
Biindeln und Geflechten angeordnet sein, wobei die Einzelformen ge-
streckten Verlauf nehmen misssen. Sie dringen mit den GefaBen und
den Markzellen in die frisch erdéffneten Knorpelkapseln empor. Wo die
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Knorpetkapseln bereits Markzellen enthalten, findet man auch Spiro-
chiten, in den noch intakten Knorpelzellen fehlen sie (5). Sie konnen
dabei der Kapselwand eng anliegen, so daB sie bei Flachschnitten schein-
bar in der Grundsubstanz lagern, doch erkennt man an der Auflichtung
dieser Grundsubstanz, dafl hier bereits eine Kapsel .angeschnitten ist.

¢) Knochenmark und Spongiosa sind ebenfalls spirochiten-
haltig, man beobachtet hier das oben erwahnte Finwachsen in die
Knochenkorperchen in allen Stadien (Abb. 2). Der perivasculire Ver-

R0y ﬁ';‘ %

Abb. 5. Fall 26. Spirochatengeflechte in den Capillarwinden der prim#ren Markriume und
in den frisch erdffneten Knorpelkapseln. (Obere Tibia, Apochr, 2 mm, O.8)

breitungstypus ist ausgesprochen vorhanden (Abb. 1). In der Regel
nimmt die Spirochitenzahl von der Ossificationszone schaftwirts ab,
besonders in leichteren Infektionsgraden, doch konnen sie auch weit in
den Schaft hineinreichen, ja sogar im gesamten Schaftmark sich finden.

d) Die Knorpelknochenhaut ist in der Quer- und Léngsaus-
dehnung ungleichmiBig befallen. Die Spirochiten bevorzugen die inne-
ten Lagen, die Cambiumschicht, in der Fibrosa werden sie sparlich und
sind entsprechend der strafferen Gewebsstruktur hier gezwungen ge-
strecktere Formen entsprechend der Faserrichtung, einzunehmen
(Abb. 6). In schweren Graden kénnen sie noch in die benachbarten
Sehnen und Muskelansitze hineinreichen. In der Langsansdehnung
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ist am stérksten befallen das Perichondrium, entsprechend der Knorpel-
wucherungsschicht, besonders in der Gegend der Encoche. Gelenkwérts
horen die Spirochiten oft ganz plotzlich aufwérts von der Encoche auf.
Die Regel ist jedenfalls, daB das Perichondrium des ruhenden Knorpels
spirochétenfrei ist. Schaftwirts findet man sie dann weithin im Periost
in der Cambiumschicht, wenn auch meist in abnehmender Starke. Die
Prozesse des Einwachsens in die physiologische und pathologische perio-
stale Knochenanbildung sind ebenfalls festzustellen (Abb. 3). Auch der

o
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Abb. 6. Fall 87. Gestreckte, nervenfaserihnliche Spirochidten im Perichondrium entsprechend
der Wucherungszone. (Obere Fibula, Apochr. 2 mm, Oc. 8.)

perichondrale knécherne Strebepfeiler, der von der Knochenrinde gegen
die Epiphyse empordringt und die Wucherungsschicht manschetten-
formig umfaBt, kann Spirochiten in seinen Knochenhohlen bergen.

e) Ist ein Epiphysenknochenkern vorhanden, so wiederholt sich
in entsprechender Weise die gleiche Verteilung, die stéirkste Ansiedelung
findet sich ringsum in der primiren Markraumzone an der Ossifications-
grenze, wihrend nach dem Innern des Kerns zu die Spirochitenzahl
abnimmt (cf. Schema 4). Von diesem reguliren Typus der Spirochéten-
verteilung trifft man gelegentlich Abweichungen, indem einzelne der
ckizzierten Abschnitte stirker oder schwicher betroffen sind. So gibt
es Fille, wo die Beteiligung des Knorpelmarks die des priméren und
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sekundaren Knochenmarkes weit tibertrifft (chondritischer Typus —
Falle 4, 21). In anderen Fillen ist der Uberzug des Knochenorgans nur
schwach beteiligt oder er ist geradezu besonders bevorzugt (periosti-
tischer T'ypus z. B. Fall 16).

Die Gesamtstirkeder Spiro cha’oose des Knochenorgans kommt
an den einzelnen Teilen durch entsprechende Abstufungen zam Aus-
druck. In den geringsten Graden sind die Spirochéten fast auf das pri-
maére Mark (Knorpelknochengrenze) ev. noch das Perichondrium an der

Abb. 7. TFall 3. Spirochitennest (,Zentrum®) im Knochenmark. Es besteht aus noch gut ge-
firbten, maschig angeordneten Spirochitengeflechten. Viele Zerfallsformen im Nest und in
Umgebung. (Untere Femur, Apochr, 2 mm, Oc. 8,

Ossificationsbucht beschrénkt. In den stirksten Graden findet man die
Spirochdten so massenhaft), daBl sie dichte Schwirme und Kniuel an
der Knorpelknochengrenze bilden, so reichlich, wie man sie auch in den
schwerst beteiligten anderen Organen nur finden kann (Abb. 1, 5). Die
iibrigen Knochenstellen sind dann entsprechend abgestuft. Bei solchen
schwersten Graden beobachtet man auch die gréBeren Spirochéten-
konglomerate, die ich mit ,,Centren‘ bezeichnen méchte. Diese sind
ganz von der Art wie man sie auch in anderen stérker durchseuchten
Organen, z.B. dex Leber?) usw., trifft, nur habe ich sie dort haufiger und in

1) Vgl. Virchows Archiv 229. Tafel I,
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groBerer Mannigfaltigkeit beobachtet. Tm Knochen traf ich sie in der
Nahe der Knorpelknochengrenze, im tiefen Diaphysenmark und im
Periost von Rohrenknochen, gelegentlich auch im Mark bindegewebig
vorgebildeter Knochen, z. B. im Schidel.

Abbildung 7 zeigt ein mnoch kleineres solches Spirochitennest,
es ist von grobbalkiger Art, in den Netzmaschen liegen noch Zellreste,
die Spirochéiten sind hier meist noch gut erhalten und auch in den
centralen Partien gut durchgefirbt. Am deutlichsten sind die einzelnen
Formen in den Randpartien, wo der Spirochitenfilz sich auflichtet, zu
erkennen. Spiter findet dann von der Mitte aus ein degenerativer Zer-
fall der Spirochiten bis zur Xornchenbildung statt, die sich anfangs nur
noch braunen, schlieflich tiberhaupt nicht mehr imprignieren lassen,
wahrend die Spirochéten an der Peripherie viel linger erhalten bleiben.

Die Verteilung iber das Knochensystem.

Die frische Knochenspirochétose beschriankt sich nie auf ein ein-
zelnes Knochenorgan, sondern zeigt eine weite Verbreitung iiber das
Skelettsystem, die in schweren Fillen allgemein ist, so daB nicht nur
alle endochondralen Ossificationen, die knorpelig-praformierten, langen
und kurzen Knochen, sondern auch die bindegewebig-priformierten
Verknécherungen befallen sind. Doch finden sich stets charakteristische
Abstufungen in der Stirke der Spirochitose. In den typischen Fallen
z. B. von f6taler Syphilis sehen wir die groBen Réhrenknochen stirker
durchsetzt als die kurzen und platten Knochen, und innerhalb dieser
Gruppen bestehen weitere Unterschiede, die kurzgefa8t dem verschie-
denen Wachstumstempo der einzelnen Ossificationen entsprechen.
Beispielsweise sah ich an den Phalangen die distale Epiphyse schwacher
beteiligt als die proximale. — An den groflen Réhrenknochen ist dann
auch die Schaftmitte infiziert, sowohl im Periost wie im Mark, wie in
den Haversschen Kandlen der Kompakta (z. B. Fall 3). An den platten
und bindegewebig vorgebildeten Knochen trifft man Spirochiten eben-
falls in den Markrdumen der Spongiosa (z. B. Schideldach, Felsenbein,
Gesichtsknochen). Auch der Zahnkeim sei hier kurz erwidhnt : man kann
die Spirochiten hier nicht nur in der Zahnpaypille, als besonders in und
unter der Odontoblastenschicht nachweisen, auch das Schmelzepithel
kann, wie andere Deckepithelien, durchsetzt sein (s. Falle 4, 9, 11).

bb) Die riickgangige Infektion.

Der Rickgang der Infektion driickt sich aus, 1. durch Zerfall
(Degeneration) und Schwund der Spirochéten und hiufig gleichzeitig
durch 2. eine Persistenzan bestimmten Orten, namlich in den Knochen-
korperchen. Die riickgidngigen Prozesse sind wie die frische Infektion
nicht auf einen einzelnen Knochen beschrinkt, sondern das ganze System
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Abb. 8. Fall 37. Zerfallsformen von Spirochdten in der Randpartie eines subperiostal.-osteo-
myelitischen Herdes. (Oberer Humerus, Apochr, 2 mm, Oc. 8,)

Abb, 9. Fall 30. - Spaltraum einer Epiphysenldsung. Die meist degenerierten Spirochiten liegen
im aufgelockerten Knorpelgrund und den Knorpelkapseln ® der Grenzschicht, sowie in den pri-
méren Markriumen des Kalkgitters. (Obere Ulna, Apochr. 2 mm, Oc. 6.)

Virchows Archiv. Bd. 234, 26
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zeigh dapn im allgemeinen den gleichen Typus, wihrend die Spirochi-
tose anderer Organsysteme sich dabei verschieden verhalten kann.
Der Spirochétenzerfall duBlert sich durch Unregelmiafigkeiten
der Form und Versilberung: Die noch gut gefirbten Spirochiten zeigen
bizarre, knorrige, ungleiche Windungen, partielle oder vollkommene
Streckung oder sie sind zusammengeschnurrt, bilden enge Spiralen oder
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Abb, 10. Fall 8. Persistente Spirochiten in den Knochenkorperchen der geflechtartigen, perio-
stitischen Knochenneubildung. Alte lamelldse Knochenrinde und Cambium des Periostes sind
spirochitenfrei. (Querschnitt durch Femurdiaphyse, Apochr. 2 mm, Oec. 4.)

die Windungen sind unregelmiBig verklumpt, man findet endstindige
Verdickungen, ,,Endképfchen, weiter trifft man Einrollungen, und es
bilden sich kleine Ringe ohne Windungen oder gréflere mit Windungs-
resten seltener Achterformen, endlich kommt es zur Triimmerbildung.
Die Bruchstiicke besitzen noch einen kleinen gewundenen Rest, oder
ein Endképichen, oder es sind nur noch Kérner in der Lagerung von
Spirochiten oder ganz regellos angeordnet. Die sonst gut gelungene
Imprignation firbt die degenerierenden Spirochéiten oft nur noch blafl
oder partiell, hiufig kornig. Solche Degenerations- und Zerfallsformen
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trifft man haufig intracelluldr in Leukocyten, die ganz damit woll-
gestopft sein kénnen. Einmal sah ich solche in einer osteoblastischen
Riesenzelle. Viele Zerfallsformen, besonders die Kérnchen, sind dia-
gnostisch nicht verwertbar. Tauschungen aller Art, besonders in nicht
einwandfrel versilberten Préparaten mit Niederschligen sind leicht
moglich; aber daB der Zerfall in dieser Richtung eintritt, ist in geeig-
neten Fallen zweifellos festzustellen (Abb. 8 und 9, auch 7 und 10).

Besonders deutlich sind die Zerfallserscheinungen in den Centren,
wo sie im Tnnern einsetzen und schliefllich das ganze Nest betreffen,
wobei man oft am Rand noch einzelne, besonders gut gefirbte und
haufig degenerierte Spirochiten noch lingere Zeit treffen kann.

Nachdem schon zuvor die Bevorzugung der perivasculiren Gewebs-
spalten mehr und mehr zuriickgetreten war, geht so die Spirochitenzahl
bei noch bestebhender, oder sich riickbildender Organverinderung bis
zu volligem Schwund zuriick. Wahrend die Weichgewebe nun spiro-
chitenfrei befunden werden, beobachtet man sehr hiufig ein Erhalten-
bleiben der Spirochidtenin den Knochenkiorperchen (die Falle
32, 36, 38 zeigen dies ausgesprochen, 44, 35, 18, 32, 20 im Werden).
Es 1aBt sich zwar auch nachweisen, daB ein Teil dieser Einschliisse
ebenfalls noch degenerativ zerfallt (Abb. 10) (vielleicht sind Bertarelli
solche Bilder unterlaufen). Aber andererseits kann man, trotz Zerfall
in der Umgebung, gut erhaltene Spirochiten im Knochenkérperchen
beobachten (Abb. 8), oder man findet vollig gut erhaltene Spirochiten
nur noch in dem Knochenkérperchen, wihrend das umliegende Gewebe
nicht nur spirochéten-, sondern auch entziindungsfrei geworden ist
(Abb. 11).

Als Beispiele seien hier nur die Abbildungen herausgegriffen: In Abb. 10,
einem Querschnitt durch eine Femurdiaphyse ist die alte, noch in entziindungs-
freier Zeit angelegte, lamellése Kompakta spirochitenfrei. Die periostitische
Knochenanbildung zeigt spirochitenhaltige Knochenkdrperchen, wihrend das
umliegende Cambium (wieder) spirochéitenfrei (geworden) ist. Ein gewisser Reiz
des Kontrastes liegt in der Abb. 11. Das Stiick stammt vom Siebbein eines syphi-
litischen S#uglinges mit iiberstandener Coryza, die Schleimhaut war bereits
wieder spirochéiten- und entziindungsfrei. Der Knochen zeigt noch Entziindungs-
reste in Form einer ossifizierenden Osteomyelitis, wobei geflechtartig gebaute
Knochenschalen die alten lamellésen Spongiosabilkchen einhiillen. Hier finden
sich die Spirochitenreste nur in' den Knochenkérperchen:der alten Bilkchen,
wihrend die neue Knochenanbildung wie das umgebende normale Mark spiro-
chétenfrei ist.

Die Verteilung solcher Spirochétenreste in den Knochenkérperchen
ist weiterhin bemerkenswert und charakteristisch. 1. Es sind hiufig
nicht die der Epiphyse nichstgelegenen, sondern die weiter diaphysen-
wirts befindlichen, Spongiosabélkchen, die spirochitenhaltige Knochen-
korperchen zeigen, d. h. die nach Ablauf der Infektion neu entstandenen
Osteocyten der Knorpelknochengrenze sind spirochitenfrei geblieben.

' 26%*
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2. In den dickeren Bélkchen sind die oberfliachlich gelegenen Knochen-
korperchen spirochétenfrei, die tiefer im Innern gelegenen élteren spiro-
chitenhaltig und #hnliches kann man auch an der Knochenrinde fest-
stellen. 3. In den verschiedenen Knoclien des gleichen Falles ist die
Verteilung der spirochétenhaltigen Knochenkorperchen ungleichférmig,
in’ der Regel so, daf} die gewdhnlich stirker erkrankten Knochen z. B.
der Yemur mehr enthalten als die kleineren Knochen oder Wirbel und

Abb, 11, Fall 38, Persistente Spirochiten in den Knochenkdérpern eines lamelldsen Spongiosa-
béalkchens. Der geflechtartige Knochenmantel und das Mark sind frei. (Siebbein, Apochr. 2 mm,
Oc. 8.) ’

platte Knochen. Kurz, der Gehalt an Spirochéitenresten ist abgestuft
nach der fritheren Intensitét der Infektion.

Neben solchen systematisch verteilten Spirochéitenresiduen trifft
man in anderen Fillen auch diirftigere, mehr zufillig erhaltene und
unregelmiBig verteilte Reste.

cc) Fortschreitende und rezidivierende Prozesse.

Die fortschreitende oder neu aufflackernde Infektion ist nicht immer
scharf auseinanderzuhalten. Die fortschreitende Infektion charakte-
risiert sich durch stirker vorgeschrittene Gewebsverinderung und noch
immer reichlichen Spirochétengehalt, evtl. mit Zerfall. Die Spirochaten
zeigen eine nicht so regelméflige Verteilung wie bei der frischen Infek-
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tion, sie kénnen oft mehr herdférmig vorhanden sein. Die Rezidive sind
bestimmt durch Erkrankungsreste, aber nicht entsprechend lokalisierte
Spirochitenverteilung. Diese zeigt vielmehr nach Lage (bald rein bak-
teriamisch, bald perivasculér) und Art (gut erhaltene und oft reichliche
Elemente) den Typus der frischen Infektion. )

Indem die Zeitspanne zwischen der fritheren und neuen Infektion
verschieden lang sein kann, ist es versténdlich, daBl die Unterschiede

Abb. 12, Fall 27. Randstiick eines Knorpelmarkraums der Epiphyse. Spirochéiten perivasculir
und interstitiell im Enorpelmark und in den Knorpelkapseln der aufgelockerten Grenzschicht.
: (Unterer Humerus, Apochr. 2 mm, Oc.8.)

zwischen einer fortschreitenden und einer wieder aufflackernden Infek-
tion sich verwischen miissen. ‘ ,

Die Quelle der Rezidive kann verschieden sein. Da es sich vielfach
um Fille handelt, wo noch andere Lokalherde im Kérper sich finden,
ist eine himatogene Reinfektion méglich (z. B. Fall 28, 43), andererseits
kénnte bei sonst latenter inaktiver Syphilis das Rezidiv auch von
lokalen Spirochitenresten ausgehen. ;

Bei den fortschreitenden Erkrankungen wire noch auf einige be-
merkenswerte Besonderheiten hinzuweisen: Der Knorpel erleidet bei
fortschreitenden Krkrankungen Texturverinderungen, die die Dichte
der Grundsubstanz herabsetzen. So sieht man' z. B. in der Umgebung
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der Epiphysenlosungen zweifellos vitale Knorpelzerkliiftung, so daff Leu-
kocyten und zugleich auch Spirochéiten in die Knorpelgrundsubstanz
und die noch nicht vom Knochenmark eréffneten Knorpelkapseln vor-
dringen konnen (Abb. 9). Ferner sieht man, wenn in der Epiphyse eine
Auflichtung und Arrosion. des Knorpels in der Begrenzung der ver-
breiterten Knorpelmarkkanéle zustande kommt, ein Eindringen von
Spirochéten in die durech Erosion vom Knorpelmark aus erdffneten
benachbarten Knorpelkapseln, aber nicht dariiber hinaus in die weitere
Umgebung (Abb. 12). Ahnliche Prozesse habe ich auch unter dem
Perichondrium, besonders an der Ossificationsgrube beobachtet.

3. Verschiedenheiten der Spirochéteninfektion bei den ver-
schiedenen Formen der angeborenen Frithsyphilis.
a) Die syphilitischen Totgeburten.
(Spirochaetosis gravissima — Syph. cong. foetalis plerumque passiva.)

Allgemein ist anerkannt, daf bei den syphilitischen Totgeburten die
Spirochéten in der Regel ganz besonders reichlich und weit verbreitet
gefunden werden. Zur Diskussion steht nur, wie dieser Spirochéten-
reichtum aufzufassen ist. Simmonds hat zuerst den Gedanken auf-
geworfen, ob es sich nicht wegen der ,,gleichm#iBigen Verteilung® der
Spirochdten um eine Vermehrung in utero nach dem Fétaltod handle.
Nach Thomsen ist diese postmortale ,,Anreicherung® derartig stark,
daB die Spirochétenuntersuchung Macerierter iberhaupt nichts tiber
die Lokalisation im Leben aussagen kann, macerierte enthielten stets
mehr Spirochéten als gleichaltrige nicht macerierte Foten. Demgegen-
iiber stehen Angaben, dafB die Spirochiten durch lange Maceration zer-
fielen. Nach Trinchesel) ist es undenkbar, daB sie bei der Maceration
ihre Form behielten. Er selbst hat wie Weber?) in hochgradig mace-
rierten Organen (infolge technischer Schwierigkeiten) nie einwandfreie
Spirochiten gefunden. Auch ich habe Beobachtungen zu verzeichnen,
die daféir sprechen, daB eine lingere Maceration die Spirochétenzahl
vermindert, wenn ich auch einen vélligen Schwund nie gesehen habe.
(So zeigte ein seit 3 Wochen intrauterin abgestorbener Foetus aus der
32. Woche, einen fiir syphilitische Totgeburten auffsllig niederen all-
gemeinen Spirochétenstand (4-/+-), dazu noch meist Degenerations-
formen, Protokollnr. 154.)

Gegen die Auffassung, daB der Spirochitenreichtum der Totgeburten
erst durch postmortale Anreicherung zustande kommt, spricht: 1. Die
Spirochiten sind bei einer genaueren Durchmusterung der Totgeburten
durchaus nicht gleichm#fBig verteilt, sondern es besteht genau wie

1) Miinch. med. Wochenschr. 1910, 8. 570.
2) Syphilis im Lichte moderner Forschung, Berlin 1911, 8. 31.
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auch bei den anderen Formen der Frithsyphilis eine verschiedene Dis-
position der einzelnen Organe fir die Spirochdteneinnistung,
deren Auswahl und Stufenfolge dhnlich ist wie bei den nicht macerierten,
lebenden Neugeborenen und die der Verteilung und Hiaufigkeit histo-
logischer Verdnderungen sonst entspricht.

2. Selbst innerhalb des einzelnen Organs ist die Verteilung nicht
gleichférmig, sondern es bestehen bestimmte, fiir die einzelnen Organe
charakteristische Ausbreitungsformen, beispielsweise am Kno-
chen ist die Wachstumszone, an der Nebenniere die subkapsulidre Rinden-
zone gegeniiber dem Innern bevorzugt; an der Leber kann man ver-
schiedene Verteilungstypen feststellen. Diesen Verbreitungsformen ent-
spricht der Sitz der histologischen Verinderungen in anderen Fillen.

3. Einzelne Organe sind fast oder ganz frei von Spirochéten,
z. B. die quergestreiften Muskeln. So sieht man héufig ein fast spiro-
chitenfreies Zwerchfell unmittelbar neben der spirochitengespickten
Nebenniere. Ubrigens entspricht auch der Spirochatengehalt in dem Blut-
gefafinhalt nicht dem Reichtum ringsherum in der Wand, und solche
Beispiele lieBen sich vielfach vermehren.

4. Die Spirochétennester, die Zentren, finden sich bei macerierten
und nicht macerierten Neugeborenen hiufig. Sie entsprechen in ihrer
Lage in dem Organ und in ihrer Verteilung iiber verschiedene Organe
der Lage und Verteilung der miliaren Syphilome.

5. Man kann den gleichen Spirochitenreichtum wie bei Macerierten
auch bei frisch intrauterin abgestorbenen, nicht macerierten Foten
finden (z. B. Fall 11, shnliches gibt auch Griafenberg?) an).

Nach meiner Meinung ist eine méBige postmortale Vermehrung der
Spirochéiten im Beginn der Maceration méglich, wenn auch noch nicht
nachgewiesen?). Diese evtl. Vermehrung ist aber nicht imstande, den
Verteilungstypus in den einzelnen Organen und die auswihlende Be-
teiligung der verschiedenen Organe zu verwischen. Es sind also, wenn
vielleicht auch nicht die absoluten’ Spirochiitenmengen, so doch sicher
die Relationsziffern verwertbar. Spiter mag im Laufe der Maceration
eine Spirochitendegeneration und Verringerung eintreten. Einen volli-
gen Schwund jedoch (etwa bei sicher bestehender syphilitischer Organ-
verdnderung z. B. Osteochondritis) habe ich, wie erwihnt, nie gesehen.

Nach allem bleibt aber die Tatsache bestehen, daB die Totgeburten
eine schwerere und tiber den Kérper verbreitetere Spirochiitose zeigen
als die Lebendgeborenen, wenn auch einzelne Organe spaterhin selbst

1) Arch. f. Gynikol. 8%, 191. 1909.

%) Gruber und Kratzeisen haben in noch nicht verstentlichten Versuchen
bei Bebriitung syphilitischer Organstiickchen unterbestinimten Bedingungen eine
maBige, aber ,,diffuse® postmortale Anreicherung beobachtet, die aber nur 3 Tage
anhielt, danach trat Spirochitenzerfall ein. ' '
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noch bei Sauglingen spirochétenreicher sein kénnen. Dieser Spiro-
chitenreichtum der Totgeburten ist aber nicht die Folge der Maceration,
sondern die Schwere der Spirochéitose ist das primére, sie ist die Ursache
des Fruchttodes und so mittelbar der Maceration?).

Die Spirochétose des Knochensystems bei syphilitischen
Totgeburten.

Die Knochenspirochétose bei den syphilitischen Totgeburten besitzt
folgende Eigentiimlichkeiten (s. Uberblick iiber die Kasuistik):

1. Sie ist stets vorhanden, d. h. das Knochensystem gehért zu den
fiir die Spirochétenansiedlung disponiertesten Fotalorganen.

2. Sie ist in der Regel schwer und verbreitet.

3. Von den beschriebenen Typen findet sich tiberwiegend die frische
Infektion, hdufig von besonderer Schwere mit Zentrenbildungen, da-
neben trifft man bereits Anfinge von riickgingiger Infektion (Fille 8, 9).

Allerdings ist mein Material in dieser Frage nicht ausreichend, da
mir die allerfrithesten Fille der Spirochéteninfektion, d. h. Totgeburten
aus dem 5. und 6. Monat fehlten.

b) Die syphilitischen lebenden Neugeborenen.

(Spirochaetosis gravis generalisata — Syphilis congenita foetalis reactiva.)

Indem ich alle lebenden Neugeborenen, die innerhalb der ersten
14 Tage nach der Geburt starben — meist sind dies Frithgeburten —,
einbezog, ist die Abgrenzung gegen die niichste, die Sauglingsgruppe,
etwas willkiirlich gezogen; mit der Gruppe der Totgeburten ist diese
Form der Fétalsyphilis durch die frisch vor der Geburt abgestorbenen
Totgeburten verkniipft. Wir finden in dieser Gruppe schwere Syphilis-
falle, die meist schon bei der Geburt manifest waren, an denen eine
Therapie nicht mehr wirksam werden konnte, und die an der Schwere
ihrer Syphilis zugrunde gingen.

Die Spirochétose ist in dieser Gruppe zwar noch ebenso stark ver-
breitet wie bei den Totgeburten, durchschnittlich aber von geringerer
Stiarke. Der wesentlichste Unterschied scheint mir in der regelméfBig
vorhandenen Fahigkeit zu aktiver histologischer Gewebsreaktion zu
liegen. Wahrend wir solche bei den Totgeburten in der Regel vermissen,
abgesehen von der spédter zu charakterisierenden Osteochondritis, oder
nur bei den Fillen, die die letzten Fétalmonate erreichten, in méBigem
Grade beobachten, sehen wir hier bei den lebenden Neugeborenen eine
konstante und meist kraftig histologische Reaktion in den verschieden-
sten Organen. Die Multiplizitit und Mannigfaltigkeit der pathologi-

1) Diese schwere Spirochitose als ,,Spirochitensepsis® zu bezeichnen, halte
ich nicht fiir richtig, da die Blutinfektion gegen die Gewebsdurchseuchung in
den Hintergrund tritt. )
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schen Verinderungen macht diese Gruppe zur Doméne der patho-
logischen Anatomie. :

Man kann die Fragestellung auch so fassen, warum kommt es bei
der schwersten Form der angeborenen Syphilis, der fétalen, das eine
Mal zu Totgeburten, das andere Mal zu vorzeitigen Lebendgeburten ?
Ich habe bei Vergleich zahlreicher Falle beider Gruppen den Eindruck
gewonnen, dal es bei frithzeitiger Reaktion auf die Spirochéteninvasion
zur Schwangerschaftsunterbrechung mit lebender Frithgeburt kommt,
wahrend beim passiven Verhalten des Foetus eine starkere Wucherung
und Verbreitung der Spirochéten im Korper erfolgt, die schliefllich den
intrauterinen Fruchttod herbeifiihrt.

Ist diese Auffassung richtig, so giibe sie den Schliissel zum Verstind-
nis der Kassowitzschen Abschwichungsregel bei der Syphilisiiber-
tragung. Danach kommt es bei frischer elterlicher Infektion gewdhnlich
zunichst zu Totgeburten, dann zu kurzlebigen Frithgeburten, spiter
folgen reife, lingerlebende, syphilitische oder endlich gesunde Kinder.
In dieser Stufenfolge wirde eines der im wesentlichen die Kindssyphilis
abschwiichende Momente, die gesteigerte Reaktionsfihigkeit des Kinds-
korpers auf das syphilitische Virus, nach dieser Auffassung zunehmen.

Die Spirochidtose des Knochensystems bei syphilitisch
Lebendgeborenen.

Die Knochenspirochétose bei den syphilitischen Lebendgeborenen
zeigt folgende Eigentiimlichkeiten:

1. Sie ist noch nahezu konstant.

2. Sie ist durchschnittlich schwiicher als bei den Totgeburten.

3. Sie ist nicht mehr so einheitlich, sondern abwechslungsreicher als
bei den Totgeburten. Neben den typischen frischen Infektionsformen
finden wir hier bereits Abweichungen z. B. den chondritischen Typus
(Fall 21), den periostitischen Typus (Fall 16), weiter schon auffallend
hiufig rickgingige Formen (Fall 17), z. T. mit spirochitenhaltigen
Knochenkdrperchen (Fall 20 und besonders 18).

¢) Die syphilitischen Sauglinge.
(Spirochaetosis varians plerumque mediocris et localisata, partialis pro-
grediens, partialis dispariens — Syphilis congenita lactentis partialis
gravis localisata, partialis levis, recens sive residua, sive sanata.)

Die Syphilis des Kindermaterials, das in der Siuglingszeit zum Stu-
dienobjekt des pathologischen Anatomen wird, ist ganz verschieden-
artig. Zum Teil sind es Fille, deren Infektion und Erkrankung schon in
der Fotalzeit begann, wenn auch wohl nicht so schwer und ausgedehnt
wie bei den ersten Gruppen, weiterhin fortschritt und zum Tode fithrte;
z. 'T. sind es Fille mit leichter, klinisch wesentlich cutaner und rhini-
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tischer Syphilis, die oft erst nach der Geburt zum Ausbruch kam, da
hier wohl die Virusverbreitung im Kérper erst nach der Geburt erfolgte.
In solchen Fillen kénnen die Infektion und die syphilitischen Krank-
heitserscheinungen zur Zeit der anatomischen Untersuchung mit oder
ohne Behandlung latent geworden oder geschwunden sein, zur Todes-
ursache werden dann die durch Syphilis ausgeldste oder auf ihrem Boden
erwachsene Krankheiten, wie Ernihrungsstérungen, sekundire Infek-
tionen mit vorwiegender Beteiligung der Atmungsorgane, Tuberkulose,
Diphtherie u. a.

So sehen wir, dafi die Allgemeinspirochétose der Stuglinge sehr
wechselnde Verhaltnisse darbietet. Im allgemeinen ist sie auch bei fort-
schreitender schwerer Infektion begrenzter, sowohl auf einzelne Organ-
systeme, wie Organteile, haufig ist sie tiberhaupt nur mifig bis gering,
in der Ausdehnung beschrankt oder in verschiedenem Grade riickgéingig,
bis sie schliefilich iiberhaupt nicht mehr nachweisbar, vielleicht vollig
geschwunden ist. Entsprechend verhilt sich die syphilitische Fr-
krankung.

Die Spirochétose des Knochensystems bei syphilitischen
Sauglingen.

1. Die Knochenspirochétose bei jlingeren (bis zu 3 Monate alten)
Sauglingen ist nicht mehr regelméfBig vorhanden, immerhin gehort das
Knochensystem noch zu den héufigst befallenen Organen.

2. Sie zeichnet sich durch die gréBite Mannigfaltigkeit aus. Man
findet spirochdtenfreie und ebenso knochenkrankheitsfreie Falle (z. B.
33, 39, 25), frische Infektionen von mehr typischem Charakter (23, 28)
oder etwas atypisch (34), ferner rickgingige Infektionen (37), zum Teil
mit Residuen von osteocytirem Typus (35, 36, 38, 32, 29 %) oder volligen
Spirochatenschwund mit histologischen Erkrankungsresten (42, 31)
und endlich schwere fortschreitende und rezidivierende Infektionen (27,
30, 26 und 40, 281?).

3. Zweifellos zeigt die Knochenspirochétose hier noch eine System-
ausbreitung, aber im einzelnen machen sich Unregelm&Bigkeiten be-
merkbar: Die Stufenfolge der einzelnen Knochen wird unregelmaBiger
und ist nicht mehr allein vom Wachstumstempo abhéngig; an den dispo-
nierten Stellen macht sich eine Neigung zu lokaler Begrenzung der Spiro-
chétose geltend.

An alteren Siuglingen und Kindern war mein Material sparlich,
ich habe hier nur riickgéingige Infektionen beobachtet (43, 44).

4. Die Knochenspirochitose im Rahmen der Gesamtspiro-
chatose.

Die Knochen gehéren zu den fiir die Spirochéitenansiedlung dispo-

niertesten Organen. Dies kommt am meisten bei den fotalen Formen
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der angeborenen Syphilis zum Ausdruck, indem hier das Knochensystem
so gut wie stets hervorragenden Anteil an der Spirochétose des Karpers
nimmt. Im Ssuglingsalter geht diese Knochendisposition zuriick;
immerhin sind die Knochen 6fters neben der Haut und Schleimhduten
das einzigst beteiligte Organ (z. B. 36). Auch im einzelnen Knochen-
organ macht sich wie in anderen Organen, z. B. ganz ausgesprochen, in
der Leber, nach der Geburt eine zunehmende Neigung zu nur herd-
formiger Ausbreitung der Infektion bemerkbar. Diese Erscheinung
Jeitet von der angeborenen Syphilis tiber zu der erworbenen. Die Ur-
sache scheint darin zu liegen, daf der Spirochéteninfektion, ehe sie aus-
gedehnteren Boden gewann, frithzeitiger durch eine Gewebsreaktion
entgegengetreten wird, d. h. es macht sich hier bei der Siuglingssyphilis
eine Bodenumstimmung bemerkbar. Die Besonderheit der kongenitalen
Syphilis — die diffuse Verbreitung der Spirochéten — verwischt sich
hier infolge erhohter Reaktionskraft im zunehmenden Sauglingsalter. In
manchen anderen Organen, z. B. Haut, Schleimh&ute, vielleicht auch im .
Hoden?) tritt bei Sauglingen eine Dispositionssteigerung gegeniiber der
Fatalsyphilis auf, Hochsinger will dies mit entwicklungsgeschicht-
lichen Griinden erkliren, indem der sich entwickelnde Driisenapparat
der Haut einen besseren Boden fiir die Spirochéitenansiedllung abgebe.

Wihrend bei der fotalen Syphilis im ganzen die einzelnen Organe
dem gleichen Infektiontypus zeigten, findet man bei Siuglingen eine
groBere Selbstdandigkeit der einzelnen Organsysteme gegeniiber der In-
fektion, man beobachtet gelegentlich verschiedene Infektionstypen in
verschiedenen Organen in einem riickgiingige, in einem anderen fort-
schreitende oder rezidivierende Prozesse.

5. Theorie der Knochenspirochétose und ihre Bedeu-
tung fiir die Auffassung der angeborenen Syphilis.

Uberblicken wir die bisherigen Resultate von der Knochenspiro-
chitose bei der angeborenen Frithsyphilis, so bediirfen zwei Haupttat-
sachen einer besonderen Erklarung 1. Die besondere Neigung des
Knochenorgans zur Infektion 2. die besondere Verteilung des Erregers
innerhalb des Knochens. Gehen wir von der 2. aus, so ist kein Zweifel,
daBl das Blutgefafisystem die Verbreitung bringt, da aber die Ver-
mehrung auBlerhalb der Blutbahn in den Gewebsspalten erfolgt. In
diesen sehen wir die Vermehrung dort besonders stark, wo die lebhaftesten
Wachstums- und damit Stoffwechselvorginge vor sich gehen, das sind
die Wachstumszonen. Fiir das besonders lebhafte Langenwachstum der
Rohrenknochen ist es die Ossificationszone und hier die primare Mark-

raumschichte, die absteigenden Aste der Knorpelkanale in der Wuche-
— et {

1) Siehe Graff, Inaug.-Diss. Heidelberg 1920, Hodenspirochitose und
histologische Gewebsreaktion bei kong. Frithsyphilis.
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rungsschichte und die Knochenhaut von der Ossificationsgrube bis zur
priméren Markraumzone, fir das geringere Dickenwachstum ist es das
Periost im allgemeinen, besonders seine Cambiumschicht; dies sind die
Stellen grofiten Spirochétenreichtums. Ich mochte dabei nicht in der
Hyperamie allein, im Wachstumsafflux (Hochsinger), sondern in der
Gesamtheit der chemischen Umsetzungen bei den Wachstum- und
Entwicklungsvorgingen das Wesentliche der besonders giinstigen Be-
dingungen fiir die Spirochidtenvermehrung erblicken. Besondere f5tale
Stoffwechselvorginge fiir die Erklirung der starken Bevorzugung des
Knochensystems beim Foetus anzunehmen, wie dies Thomsen tut,
scheint mir nicht nétig, sondern die besondere Lebhaftigkeit des
Knochenwachstums in der Fétalzeit scheint mir zur Erklirung aus-
zureichen. Ein Ausdruck der Wachstumsstirke ist nach Wieland die
Ausdehnung des physiclogischen Osteoid, und diese fand er fotal viel
starker als postfotal. Also Entwicklung und Wachstum sind die Fak-
toren, die ursichlich fiir die starke Spiroch#tenvermehrung und die nach-
folgende Erkrankung im Vordergrund stehen. Daher zeigt das in der
Fotalzeit am lebhaftesten wachsende Knochengeriist dort seine be-
sondere Organdisposition, die in der Siuglingszeit im allgemeinen nach-
1a8t. So finden wir auch das Verstindnis fir die Tatsache, daB die rasch
und frithzeitig wachsenden Knochen stirker an Infektion und Er-
krankung beteiligh sind als die langsam wachsenden und sich spater
entwickeinden Knochen, z. B. der Femur stiarker als die Phalangen,
Becken usw.

Diese Verhalinisse machen sich auch in anderen Organen bemerkbar,
50 ist z. B. in der Nebenniere die Wachstumszone, die duBlere Rinde,
fotal stets stirker spirochitendurchsetzt als das Mark. Postfotal ist
das Nebennierenwachstum im allgemeinen geringer, und es stellen sich
besondere Umbildungsvorgéinge in der inneren Rindenschichte ein, hier
ist nun die Organdisposition fiir die Spirochitenansiedlung ausgesprochen
geringer und ich fand hier das Mark 6fters stirker beteiligt als die Rinde.
Auch im Ovar sehen wir die rascher wachsende Rinde stirker spiro-
chitendurchsetzt als das Mark. Die Leber, das frithest und intrafdtal
oft stirkst spirochitenbefallene Organ, zeigh ein besonders kriftiges
fotales Wachstum; hierin méchte ich, nicht wie Levaditi meinte,
in der besonderen Art der Blutversorgung, indem die Leber zuerst
das spirochitenhaltige Nabelvenenblut empfingt, die Ursache ihrer
Spirochétendisposition im Fétalleben erblicken. Postfotal tritt diese
Leberdisposition ja dann stark zuriick. Moglicherweise hingt der oft
fleckférmige Charakter der Spirochitenlokalisation im Siuglingsalter
(z. B. Leber und Lunge) mit lokalem stirkerem Wachstum zusammen.
Vielleicht deuten manche noch unklare Organdispositions- und Ver-
teilungsverhéltnisse von Spirochéten auf noch ungeklirte Wachstums-



Die angeborene Frithsyphilis im Knochensystem usw. 401

vorginge. Auch umgekehrt sehen wir, dort, wo wenig Umsetzungsvor-
génge stattfinden, wie im Fettgewebe, eine mangelnde Neigung zur Spiro-
chidteneinnistung. Auch der Organdispositionswechsel zwischen Foetal-
und Siuglingszeit, wie wir ihn in gegensitzlicher Weise in der Leber
gegeniiber dem Hautorgan sehen, wird durch die Verschiedenheit der
Wachstums- und dabel vorgehende Stoffwechselvorginge dem Ver-
standuis niher geriickt. Diese Auffassung der Ursache der Spiroch#iten-
einnistung und der ihr folgenden Lokalisation der syphilitischen Xir-
krankungen stimmt in vielen fiberein mit Hochsingers entwicklungs-
geschichtlicher Theorie. Doch glaube ich, daBl der zugrunde liegende
Kern etwas anders ist und nicht nur bei der Entwicklung und Wachstum,
sondern auch bei anderen Gelegenheiten wirksam wird. So werden auch
andere Faktoren die Lebhaftigkeit des Umsatzes in den Saftspalten, her-
beifithren kénnen, die die Spirochétenwucherung begiinstigen. So dulere
Reize, z. B. die physiologische Inanspruchnahwme und Abniitzung von
Haut und Schleimhiuten im extrauterinen Leben, weiter Traumen mit
den ihnen folgenden reaktiventziindlichen Gewebsvorgingen. Ahnliche
Vorginge denke ich mir auch fiir die Spirochiitenlokalisation der erwor-
benen Syphilis von maBgebender Bedeutung. So kénnte der groBartige
Neubildungsvorgang der Placentabildung und GebirorganvergréBerung
in der Schwangerschaft eine Anlockung von spérlich im Kérper vorhan-
denen Spirochiten bewirken. So kiime eine ausschlieBliche Placenta-
lokalisation der Spirochiten bei den scheinbar gesunden, aber Wasser-
mann - Collesmiittern zustande, wodurch die so regelmafiige Infektion
ihres werdenden Keimes uns verstindlicher wird. Beneke?) findet eine
sichere Bezichung zwischen der Syphilislokalisation wnd eigenartig
mechanischen Beanspruchungen bei der Aortitis syphilitica, wobei die
durch Zerrung beforderte Lymphzirkulation eine wesentliche Rolle
tiir die Spirochdtenlokalisation spielen kénnte.

Kurz wir sehen bei dem sich entwickeInden Foetus und Neugeborenen
eine Summe von Bedingungen in den verschiedenen Organen, die die
Spirochiteneinnistung und Vermehrung begiinstigen, dazu kommt, je
weiter wir foetalwiirts zuriickgehen, eine desto geringere spirochiiten-
zerstérende Reaktionfahigkeit der Gewebe. In dieser besonderen Boden-
beschaffenheit méchte ich die wesentliche Ursache der Figenart und
Sehwere der angeborenen Syphilis gegeniiber der erworbenen erblicken.

Die zweite Besonderheit der angeborenen Syphilis, die Art der
Invasion des Syphiliserregers, scheint nicht von Bedeutung fiir ihre
Eigenart zu sein. Von den verschiedenen Ubertragungsmoglichkeiten
kommt der placentare Ubergang, der durch Falle von bei der Konzeption
noch gesunden Erzeugern und einer Infektion der Mutter und dadurch
des Fotus erst im Laufe der Schwangerschaft bewiesen ist, nach der

1) Minch. med. Wochkenschr. 1919, S. 1463.



402 P. Schneider:

heute vorherrschenden Meinung!) wohl ausschlieBlich fiir die Ent-
stehung der angeborenen Syphilis in Frage. Eine solche Invasion des
Virus von der Blutbahn (ohne Priméreffekt) hat nun weder bei der
experimentellen Syphilisforschung, noch bei den sparlich vorliegenden
klinischen Zufallsinfektionen am erwachsenen Menschen durch Stich-
verletzungen?) zu einem besonderen Verlauf der Syphilis gefiihrt,

6. Die Mischinfektion.

Je weiter wir uns vom intrauterinen Leben entfernen, um so mehr
ist Gelegenheit zur Sekundérinfektion geboten, die auf dem durch die
Syphilis geschwichten Boden besonders gedeiht. Auch das Knochen-
system ist daran beteiligt, wofiir auch bei meinen Untersuchungen sich
zahlreiche Beispiele finden. Streptokokken, Staphylokokken, Pneumo-
kokken, Colibacillen lieBen sich teils in agonaler Verbreitung im Blut-
gefiBsystem, teils in vitaler Festsetzung und Mitwirkung an den patho-
logischen Verénderungen beobachten (z. B. Fall 26 eitrige Epiphysen-
l6sung in der Rippe).

II. Die angeboren-friihsyphilitischen Knochenerkrankungen in ihren
Beziehungen znm Syphiliserreger.

1. Das Verhaltnis von Spirochdtose und Gewebsreaktion.

Die Ausbreitung und Stirke der Syphilisspirochétose des Knochen-
systems lassen keinen Zweifel, dal wir die Knochenerkrankungen als
ortliche Gewebsreaktion auf die hier vorhandenen Syphiliskeime be-
trachten miissen.

Allerdings sehen wir, dal dhnlich wie in anderen syphilitischen Or-
ganen, keine vollige Ubereinstimmung zwischen der Spirochitose und
der Gewebsreaktion besteht. Wenn wir zwar im allgemeinen feststellen
koénnen, daB sich die Spirochéten vornehmlich an den Stellen finden, an
denen erfahrungsgemaf Erkrankungsprozesse eintreten, so lassen sich
doch zwei extreme Befunde bei der Syphilis feststellen:

1. Es gibt Fille, wo Spirochétenzahl und Sitz in einem direkten Ver-
haltnis zur Gewebsverdnderung steht.

2. Es gibt andere Fille, wo Spirochatenzahl und Reaktionsstirke
‘geradezu das entgegengesetzte Verhiltnis zeigen. Versé hat zuerst
sich dahin ausgesprochen: die Spirochidten finden sich am meisten im
unveranderten Organ, bei Eintreten der Reaktion verschwinden, bei aus-
gesprochener Reaktion fehlen sie.

Aus meinen Erfahrungen heraus méchte ich einen vermittelnden
Standpunkt einnehmen.

1) ¢f. Rietschel, Das Problem der Ubertragung der kong. Syphilis. Ergebn.
der inneren Medizin und Kinderheilkunde 12, 160. 1913.

2) Siehe Finger, in seinem Handbuch der Geschlechtskrankheiten. 2, 918.
Wien 1912,
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Driicken wir schematisch das An- und Abschwellen einer typischen
Spirochétose kurvenmiBig aus (a—b), wobei die Abscisse die Zeit, die
Ordinate die Stidrke der Spirochitose ausdriickt, und ebenso die Ge-
websreaktion, wobei A den Beginn, B die bleibenden Stigmata bezeichnen
soll, so verlaufen die Kurven hintereinander. Es kommt also darauf an,
zu welchem Zeitpunkt wir untersuchen, um Fille vom ersten oder zwei-
ten Typus zu finden. Dieses ,,Nachhinken der Gewebsreaktion® a—A
ist nun nach dem Grad der Reaktionsfshigkeit verschieden, es entspricht
der lokalen Inkubationszeit. Das Reaktionsvermogen wechselt nach
dem Alter der Infizierten, nach dem Alter der Infektion, vielleicht ist
es auch noch individuell verschieden, jedenfalls ist es bei frithiGtaler
Syphilis recht gering. Bei der Gewebsumstimmung in der Tertidrsyphilis
sehen wir verstirkte Lokalreaktion mit einer Verringerung dieser 6rt-
lichen Inkubationszeit verkniipft. Manche syphilitische Veriinderungen
sind tbrigens nur noch End- oder Narbenstadien der vorangegangenen
syphilitischen Entziindung und daher spirochéitenfrei (z. B. Falle von
Lebercirrhose bei der Frithsyphilis).

Eine der Ursachen dieser nachhinkenden Gewebsreaktion mdochte
ich darin erblicken, dafl erst eine gewisse Spirochitenquantitit die Re-
aktion auslost. Vielfach kann
man einzelne oder mehrere wohl
erhaltene Spirochiten in oder
an intakten Zellen liegen sehen, ,
wobei die Funktion deutlich & A 6

. e . Abb. 13.
weiter lauft, beispielsweise die
Spirochéten an den Osteoblasten bezw. Knochenkérperchen. Einmal
sah ich bei einer weilen Pneumonie in den Knorpelzellen Spirochiten-
einschliisse in erheblichem Abstand vom Perichondrium bei freier
Knorpelgrundsubstanz. Diese kénnen doch nur bei der Fortentwick.'
lung der Perichondriumzellen zu Knorpelzellen soweit vorgeriickt sein,
denn die intakte Knorpelgrundsubstanz ist fiir Spirochiten unwegsam.
Aus solchen Beobachtungen einer Art Symbiose von Spirochiten und
intakten Gewebszellen heraus komme ich zum SchiuB, daB es vor-
wiegend der Spirochétenzerfall ist, der natiirlich bei einer gro-
Beren Spirochitenmenge auch reichlicher sein wird, der erst die Ge-
websreaktion auslést. In der Tat sehen wir die heftigsten Reak-
tionenin Form akuter Entziindungsvorginge mit Bildung miliarer
AbszeBchen (sog. miliare Gummata) beim Zerfall groBerer Spirochiten-
conglomerate (der Centren s. Abb. 7).

Wir kénnen also das Verhaltnis von Spirochatose und Gewebsreak-
tion dahin zusammenfassen, daf dafiir die Spirochatenmenge und ihr
Zerfall einerseits, die Reagibilitit der Gewebe andererseits ausschlag-
gebend sind. k

B
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" Darnach finden wir auch am Knochen, daB entsprechend der groBten
Spirochitenmenge die Gewebsreaktion am ausgesprochensten ist.
1. an der Knorpelknochengrenze — als Osteochondritis syph. cong.,
2. an den Knochenhiiuten von der Ossifikationsbucht ab iiber die
ganze Ausdehnung des Periostes — als Periostitis syph. cong.

AA) Die Osteochondritis syphilitica ((Epiphysitis).
Wegner hatte drei Erscheinungsformen unterschieden, die er als
aufeinanderfolgende Stadien auffafite. Neuerdings werden (z. B. von
M. B. Schmidt, Tho msen) die beiden ersten zweeckmaBig zusammen-
gefaft, da sie doch nur verschiedene Grade eines gleichartigen Prozesses
darstellen und ihre Abgrenzung meist recht willkiirlich und verschieden
gezogen wird. Dieser Frithform wird das Wegnersche dritte Stadinm
als andere (Spit-)Form gegeniibergestellt; das wesentlich Neue dabsi
ist das Auftreten eines pathologischen Granulationsgewebes an der
Epidiaphysengrenze.

a) Die Friihform der Osteochondritis — Osteochondritis
passiva. (Wegners I. und IL Stadium).

Diese Form ist wesentlich charakterisiert durch eine mangelhafte
Knochenanbildung in der subepiphysiren priméiren Markraumzone,
wihrend die Eroffnung des verkalkten Wucherungsknorpels durch Ge-
fiBsprossen vom Knochenmark aus regelmiflig weiter geht, und anderer-
seits die provisorische Knorpelverkalkung sich nicht nur unbehindert,
sondern sogar in verstirktem MaBe vollzieht. Dadurch bleiben die bei
der Eroffnung der Knorpelkapseln iibrigbleibenden Knorpelgrundsub-
stanzreste als netzig verbundene Pfeiler (das Kalkgitter Schmidbs)
abnorm lange erhalten, und die sich normalerweise anschlieSenden Spon-
giosabilkchen sind infolge der geringen osteoblastischen, Tatigkeit nur
diirftig entwickelt. Es sind gewissermaflen Prozesse, die sich normal
zeitlich zusammen vollziehen (Knorpelerdffnung, Knochenanlagerung)
zeitlich auseinandergezogen ; die Ossificationsgrenze ist gleichsam wie der
Tubus eines Mikroskops ausgezogen. Dagegen zeigt der ganze Ossifica-
tionsvorgang in allen Einzelheiten und an den verschiedenen Ossifica-
tionen — wie besonders Béla austithrte — einen typischen Ablauf.

Die drei Hauptkaraktere dieser Osteochondritisform sind also:
iiberbreite Knorpelverkalkung, Kalkgitter, mangelhafte subchondrale
Spongiosa (Abb. 14/15). Die beiden letzten Erscheinungen beruhen auf
einer Storung der osteoblastischen Tatigkeit, die sich in einem
mehr oder minder groBen Mangel der Osteoblasten (Waldeyer und
Kébner), in einem daraus folgenden Defekt der ersten noch unverkalk-
ten Knochenanlagerung, des physiologischen Osteoids (Wieland) in
einer Diftigkeit und Verspitung der fertigen, verkalkten Knochen-
tapeten an den Knorpelpfeilern zum Ausdruck kommt. Ferner zeigh
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auch die subchondrale Spongiosa dimnere und dirftigere Bilkchen
und enthilt weiterhin als normal Reste von verkalkter Knorpelgrund-
substanz. ‘

Diese Verringerung der osteoblastischen Téatigkeit konnen wir auf
die lokale Spirochstenwirkung zuriickfithren; schon frither ist ja ein-

Abb. 14.  Fall 6. Unterer Femur. Osteochondritis I, ,passiva® « = Kalkgitter; ¢’ = Kalk-
gitter des Epiphysenkerns ; b = mangelhafte, subchondrale Spongiosa; ¢ = abstéigender Ast eines
Knorpelkanals mit zackig anfsteigender Knorpelverkalkung.

gehend auf die innige Beziehung der Spirochiten zu den Kuochenbil-
dungszellen und Knochenkdrperchen hingewiesen worden. Da in dieser
Schéadigung das wesentliche dieser Osteochondritisform liegt, méchte ich
vorschlagen, diese fir Totgeburten und Neugeborene typische Frithform
als ,,passive” Osteochondritis zu bezeichnen.

Ein anderer Teil der Erscheinungen beruht auf Stérungen im Knorpel.
Hierher gehort zunichst die abnorm ausgedehnte, starkere und unregel-

Virchows Archiv. Bd. 234. ) 27
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méfige Knorpelverkalkung; da diese gegen die Stellen iibermiBiger
Vascularisation, die Knorpelmarkkanile und das Perichondrium, zackig
knorpelwiirts emporsteigt, darf man eine von dort ausgehende Stérung
annehmen, und gerade hier ist ja das Syphilisvirus vorhanden. Die oft

Abb. 15. Oberer Femur. Osteochondritis I, ,passiva®. (Miftlere VergréBerung 1:44.) a = grof-

zellige Knorpelwucherungszone in provisorischer Verkalkung; & = Kalkgitterschicht (grau);

¢ = verspitete, verminderte Knochenanlagerung (schwarz); @ = Spongiosabilkchen mit Knorpel-
grundsubstanzresten (hell); e = normales Zellmark.

deutlich wahrnehmbare Hyperimie in den Knorpelkanilen erscheint
so als eine Reaktion auf dag Virus und ist wohl die Vorbedingung
der tibermiBigen Knorpelverkalkung. Bei stirkerem Grade der Reak-
tion finden wir dann eine Zellvermehrung im Inhalt der Knorpelkanile,
eine vorzeitige und meist geflechtartig gebaute Knochenneubildung im
Innern und der Wand ihrer absteigenden Aste, eine Verbreiterung der
Kanile auf Kosten der benachbarten Knorpelgrundsubstanz und eine
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chemische Umwandlung der-anstoBenden Grundsubstanz, die sich durch
abnorme Firbbarkeit, ahnlich der des Osteoids, #uBert. Unter dieser
stirkeren Hyperamie kommt es in der Regel zu einer verstirkten Knor-
pelproliferation; in selteneren Fillen, wahrscheinlich unter dem Ein-
fluB -einer Schidigung des Knorpels durch die dann oft reichlicher vor-
handenen Spirochiten, zu einer Verkitmmerung der Knorpelwucherung,
einer Art Knorpelhypoplasie. Stirkere Schidigungen, etwa gar Ne-
krosen des Knorpels, habe ich dagegen selbst nie beobachtet (im Gegen-
satz zu Hochsinger).

Die Lentzsche Querlinie im Grenzgebiet des Saulen- und hyper-
trophischen Knorpels, die durch Abplattung der Knorpelzellen und eine
Auffassung der Grundsubstanz zustande kommt, sah ich nur gelegent-
lich. Sie kénnte auf einer Kompression der Proliferationsschicht durch das
Einspringen eines stark verkalkten, vom Perichondrium der Encoche aus-
gehenden Verknocherungsstreifens beruhen (Wieland, Lit. 121, S. 234).

Wir kommen also zum Schlusse, dal die bei der passiv-reaktiven
Form der Osteochondritis zu beobachtenden Erscheinungn in der
lokalen Spirochétenverteilung und ibren Folgen Erklirung finden.

In der Pathologie der Osteochondritis scheint mir folgende Erschei-
nung besonders beachtenswert. Diese passive Frithform der Osteochon-
dritis kommt besonders frithzeitig, schon gegen das Ende des 5. Fétal-
monats, vor und ist besonders bei Totgeburten oft das einzige und daher
diagnostisch so bedeutungsvolle Symptom der Krankheit, trotzdem ja
auch in den anderen spirochitendisponierten Organen eine ebenso
schwere Spirochiitose sich findet. Diese Tatsache wird daraus verstind-
lich, daB wir beim Knochen in den Folgen der Osteoblastenschédigung
an der endochondralen Ossificationszone ein go feines Reagens fiir ,,passive
Stérungen® durch die Spirochiten haben, wahrend solche in den an-
deren Organen morphologisch nicht zum Ausdruck kommen Anderer-
seits verstehen wir, dafl die bindegewebig préiformierten Knochen trotz
eventuell gleicher Spirochéteninfektion nicht entsprechende Reaktionen
zeigen konnen, sondern in dieser Krankheitsphase mit passiver Reaktion
noch unveréindert erscheinen.

b)DieSpédtformder Osteochondritis — Osteochondritisactiva
(Wegners III. Stadium).

Diese andere Form der Osteochondritis ist gekennzeichnet durch das
Auftreten eines Granulationsgewebes an der Epidiaphysengrenze. Dieses
Gewebe, das schon Waldeyer und Kébner, Taylor, weiterhin
Heubner,Schmidt, Hochsinger u. a. als spezifisch aufgefafit haben,
ist in der Tat, wie aus Spirochétenverbreitung und Zahl hervorgeht, die
ortliche Reaktion des Gewebes auf den Erreger; ich méchte daher vor-
schlagen, diese Form als ,,aktive‘ Osteochondritis zu bezeichnen.

27*
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Wihrend die passive Osteochondritis eine dem endochondral wach-
senden Knochen allein eigentiimliche frithsyphilitische Erkrankung dar-
stellt, entspricht die aktive Osteochondritisform in ihrem Wesen dem
Typus der frihsyphilitischen Erkrankung, wie er auch in den anderen
Organen, z. B. den groB=n inneren Driisen (Leber, Lunge, Pancreas usw.)
zum Ausdruck kommt; es handelt sich um einen diffusen, proliferieren-
den Entzindungsprozell des mesenchymalen Gewebes auf Kosten des
Parenchym. Ein fiir das weitere Schicksal wichtiger Unterschied legt
in der Beschaffenheit des Parenchyms: In den driisigen Organen ist
dieses anderer, epithelialer Natur, das Parenchym des Knochens, die
spezifisch differenzierten Markzellen und die Osteoblasten mit ibren
Produkten, stammt in letzter Linie von der gleichen mesenchymalen
Matrix wie das Granulationsgewebe.

aa) Der Charakter des Granulationsgewebes.

Die Beschaffenheit dieses Granulationsgewebes ist auch im Knocher
recht wechselnd. Konstant ist das Schwinden der spezifischen Knochen-
markszellen, des Zellmarks; je nach der Heftigkeit des Prozesses iiber-
wiegen kleine lymphoide Zellen untermengt mit einzelnen polynucleiren
Leukocyten, oder es treten lockere Sternzellen oder dichter gefiigte
Spindelzellen mehr hervor, die héufig besonders perivasculir angeordnet
sind als adventitielle Zellwucherung; dagegen findet man keine End-
arteritis. Die Vascularisation pflegt reichlich und unregelmiBig zu sein.
In vorgeriickteren Stadien tritt zunehmende Collagenfaserbildung auf.

Sonstige Exsudation, wie Fibrin, fehlt in unkomplizierten Fillen
meist. Ofter sieht man in akuten Fillen miliare absceBahnliche Leuko-
cytenansammlungen, eine Form der Miliarsyphilome, wie man sie auch
in anderen schwer verdnderten Organen hiufig trifft. Stérkere makro-
skopisch erkennbare Eiterung sind Zeichen einer komplizierenden Misch-
infektion (z. B. Fall 26). Regressive Metamorphosen, fettiger Zerfall,
Nekrosen kommen nur in geringer Ausdehnung evtl. auch als miliare
Herde vor, doch sind sie nie so hochgradig, dafl sie makroskopisch zum
Ausdruck kommen.

Das Knochengewebe erleidet innerhalb dieses Granulationsgewebes
starken Schwund. Daran ist neben fehlender Apposition die lakunire
Erosion stark beteilight, vielfach sind die Spongiosabalkchen und die
inneren Rindenschichten dicht mit Erosionsliicken und darin gelegenen
Riesenzellen besetzt und stark reduziert, auch fern von den Knochen-
bilkchen koénnen osteoklastische Riesenzellen im Granulationsgewebe
zerstreut sein. Andererseits trifft man im Granulationsgewebe auch ganz
unregelmiBig gestellte neue Knochenbilkchen, die meist geflechtartigen
Bau haben und faserig mit der Nachbarschaft zusammenhingen ; solche
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geflechtartige Anlagerungen sieht man besonders bei riickgiangigen Pro-
zessen auf den alten lamelldsen Spongiosaresten.

bb) Sitz und Ausdehnung.

Das Granulationsgewebe ist in der Lage und Ausbreitung in den
einzelnen Fillen recht verschieden.. Vielfach nimmt es die ganze Breite
unter der Epiphyse in schmélerer oder breiterer Zone ein (Abb. 16), in
anderen Fillen dehnt es sich nur streckenweise subchondral aus, seltener
allein in den axialen Teilen, haufiger im Periostepiphysenwinkel ein-

Abb. 16. Fall 10. Unterer Femur. Granulationsgewebsbildende ,,aktive” Osteochondritis. @ = pro-

liferierender Siulenknorpel; » = absteigende Aste der Knorpelkanile ; ¢ = pathologische geflecht-

artige Knochenanbildung im Knorpelmark; d = pathologische Granulationszone im Knorpel;
¢ = libexméiBig verkalkter groBzelliger Knorpel: f = Kalkgitter; ¥ = mangelhafte Spongiosa.

oder beidseitig (Abb. 23); diese umschriebene Form trifft man wesent-
lich bei Sauglingen. Vielfach erstreckt sich das pathologische Gewebe
weit in die Diaphyse hinein; solche osteomyelitische Prozesse kénnen
auch fiir sich, unterhalb der subchondralen Zone, auftreten, teils mehr
diffus, teils mehr in Form knotiger Herde.

ce) Histogenese. _
Dieses subchondrale Granulationsgewebe hat M. B. Schmidt im
Gegensatz zu der vorher herrschenden Meinung nicht als eine Leistung
des Knochenmarks, sondern des vom Perichondrium abstammenden
Knorpelmarkes bezeichnet und damit manche frithere Beobachtung
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iiber Chondritis syphilitica cong. dem Verstindnis nidher gebracht.
Auch meine Beobachtungen lieferten Bestétigungen der Schmidtschen
Befunde. Die Knorpelkanile dringen, wie Schmidt ausfihrt, in Stufen
vom Perichondrium in den Knorpel ein, wobei die der Wucherungsschicht
Nichsten senkrechte Aste in den Proliferationsknorpel senden. IThr Mark
zeigt unter dem Einflufl
der dort vorhandenen
Spirochiten eine Um-
wandlung in zellreiches
Granulationsgewebe,mit
der Fahigkeit, geflecht-
artigen Knochen anzu-
bilden ; durch dieses Ge-
webe wird unter Mitwir-
kung erodierender Ca-
pillaren die benachbarte
Knorpelgrundsubstanz

erweicht und aufgeldst,
die Knorpelkanile ver-
breitern sich so und con-
fluieren zu einer einheit-
lichen Granulations-
schicht, wodurch grolle
Defekte im Prolifera-
tionsknorpel entstehen,
g0 dal es schlieflich zu
einer Stillegung der ge-
samten Knorpelwuche-

rung kommt.
Abb. 17. Fall 30. TUnterer Humerus sagittal. Schwere . .
Osteochondritis mit Epiphysenlosung und Periostitis. a = ge- B A.bb’ 1_6 glbt em gutes
16ste, abgeknickte Epiphyse ohne Knorpelwucherungs- Beispiel dieser Art. Man
schicht; b = chondrales epiphysenldsendes Granulations- sieht in der dunkel gefdrb-
gewebe ; ¢ = osteomyelitisches, rarefizierendes Granulations- ten Proliferationsschicht des
gewebe; & = alte Rinde; e = periostitische Knochenneu-
bildung.

Knorpels ¢ die zungenfor-
migen, absteigenden, ver-
breiterten Knorpelkaniile b, darunter das durch Konfluenz entstandene sub-
chondrale Granulationsgewebe d, durchsetzt von pinselférmig aus den GefiB-
kanélen ausstrahlender pathologischer Knochenneubildung e¢. Weiter knochen-
wirts trifft man noch Teile der groBzelligen Knorpelwucherungsschicht mit
stirkerer provisorischer Verkalkung e, das vollig geschlossene Kalkgitter f, das
das Knochenmark noch véllig von diesem chondralen Granulationsgewebe ab-
schlieBt (es liegt also ein noch fritheres Stadium vor, als es das Beispiel Schmidts
in Aschoffs Lehrb. Bd. 2, S.243, Nr. 161 gibt, wo die Granulationsschicht
bereits direkt in die Kalkgitterschicht sich hineinschiebt. In solchen Féllen ist
es Klar, dafl dies Granulationsgewebe sich auf Kosten des Knorpels und ohne Mit-
beteiligung des Knochenmarkes entwickelt hat. Die Fille in der Literatur von
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» Verdoppelung der Ossifikationslinie® verdanken solchen Vorgiingen ihre Ent-
stehung.

Indem die Ossification vom Knochenmark knorpelwirts fortschreitet,
erreicht das empordringende Knochenmark die pathologische chondrale
Granulationsschicht und ihre GefaBe verbinden sich mit den perichon-
dralen Asten. So grenzt dann ruhender Knorpel einerseits und das (evtl.
selbst pathologische) Knochenmark andererseits an diese krankhafte
chondrale Bindegewebs-
schicht an (s. Abb. 17).

Thomsen erscheint
diese Auffassung zu ein-
seitig. KEr mdchte die
pathologische Granula-
tionsschicht von dem
(dabei nie unverénder-
tem) periostalen Gewebe
ableiten. Ich glanbe, daB
es nach obigen Bildern
gicher ist, dal} das chon-
drale  Granulationsge-
webe sich am Aufbau
wesentlich beteiligt. Daf3
aber andererseits auch
ganzgewifi dag Knochen-
mark selbst, unter dem
Einfluf3 des dort vorhan-
denen Virus sich in Gra-
nulationsgewebe  um-
wandelt, geht schon da-
raus hervor, dall dieses

weit in die Markhohle Abb. 18. Fall 80. Oberer Radius. Schwere epiphysenlésende
hinabstejgt, ( Abb. 17), Osteochondritis und Osteomyelitis mit periostitischer Kno-

chenauftreibung. « = geldste Epiphyse ; b = Lésungsspalte;
und ferner daraus, daBl . - Kalkgitterschicht; @ — callose Periostitis; ¢ — rarefizie

auch selbstindige osteo- rende Osteomyelitis.

myelitische Herde dort

auftreten, was tibrigens Schmidt auch nie bestritten hat. Aber esist
meiner Ansicht nach weder nétig noch beweisbar, dal dieses osteo-
myelitische Gewebe periostalen Ursprungs ist. Wie das Periost reagiert
auch das mesenchymale Knochenmark auf die hier vorhandenen Spiro-
chiéten durch eine selbstindige Entziindung und Granulationsgewebs-
bildung. Spéter, wenn inzwischen nicht nur die Spongiosa, sondern
auch die alte Rinde weitgehend durch Rarefikation verschwunden ist,
hingt dann das periostale, diaphysire und chondrale Granulations-
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gewebe schlieBlich allseitig zusammen (s. Abb. 17). Auf die sich jetzt
einstellende periostale Knochenneubildung sei spiter eingegangen.
Andererseits gibt es auch Fille, namentlich bei Sauglingen, wo das
Granulationsgewebe so gut wie ausschlieBlich osteomyelitischer Natur
ist (s. Abb. 18/19); in diesen Fallen sehen wir ausgedehnte diaphysen-
wirts noch sich steigernde osteomyelitische Prozesse, die die Spongiosa

Abb. 19. Tall 80. Aus oberem Radius. (Zeiss A, Comp. oc. 4.) Ausschnitt aus 21: oben ruhender

Knorpel mit kleinem Knorpelkanal, gegen Losungspalte zerfasert, kernlos. Dann Kalkgitter-

schicht mit verspiteter, spirlicher Knochenapposition (dunkel), darunter pathologisches, locker
spindelzelliges Mark.

und die Corticalis zum Schwund brachten. Wahrend in einigen Fillen
der Knorpel deutlich an der Entziindung teilnimmt durch eine Ver-
breiterung der Kanile und Auflichtung der umgebenden Grundsubstanz,
sehen wir bei Abb. 18 ein geschlossenes Kalkgitter knorpelwarts den
AbschluB bilden, dariiber fehlt jedes Granulationsgewebe im Knorpel,
jedoch zeigt dieser hypoplastische Prozesse, es ist zum Stillstand der
Knorpelwucherung gekommen, aber ohne daB eine Verbreiterung der
Knorpelkanile nachzuweisen wire. In solchen Fillen ist der Name
einér Osteomyelitis mehr gerechtfertigt als der der Osteochondritis.
(Félle dieser Art haben offenbar auch Lienhardt vorgelegen).



Die angeborene Frithsyphilis im Knochensystem usw. 413

dd) Auffassung.

Dieses subchondrale Granulationsgewebe wird recht verschieden
aufgefalit und bezeichnet. Wenn es auch als Produkt der lokalen Virus-
wirkung und damit seine Spezifitdt heute wohl allgemein anerkannt ist,
wird es hiufig, namentlich wo leichte regressive Metamorphosen ge-
funden werden oder wo es in tumoridhnlicher Herdform auftritt, als
,,gummos’ bezeichnet. Das Wesen dieses frithsyphilitischen Granula-
tionsgewebes ist aber, wie besonders Hochsinger und Thomsen be-
tonen, die Neubildung und nicht die Nekrose, eine Neubildung, die vor-
nehmlich einen diffusen, von den GeféBwinden ausgehenden Charakter
hat; die herdférmigen Prozesse sind in ihrem Wesen gleicher Art.

Dagegen sind die echt gummésen Neubildungen der tertiiren Sy-
philisperiode, wenn auch ihre Histogenese in vielem noch recht strittig
ist, gekennzeichnet durch obliterierende endarteriitische und endophlebi-
tische Prozesse und sich daraus ergebende ausgedehnte Koagulations-
nekrosen. Beide Erscheinungen sind der congenitalen Frithsyphilis
durchaus fremd. Einen dritten und wesentlichen Unterschied mochte
ich in dem verschiedenen Spirochéitengehalt feststellen. Wihrend bei
den gummosen Produkten nur in spérlichen und daher mitgeteilten
Fallen Spirochiten itberhaupt und hier nur in geringer Menge und lokaler
Beschrinkung gefunden wurden, kennzeichnet sich das sog. ,,gummése‘
Granulationsgewebe der Frithsyphilis durch reichliche, diffus vorhandene
Spirochéten oder wenigstens verbreitete Zerfallsreste, die auf frithere
reichliche Anwesenheit der Keime noch hinweisen. Ich glaube danach,
daBB man beide Produkte der Syphilis nach Ursache und Histogenese
auseinanderhalten muf.

Immerhin scheint mir ein Gesichtspunkt beachtenswert: Je élter die
Sauglinge werden, um so hiufiger beobachtet man umschriebene, herd-
térmig beschrénkte, nicht mehr diffuse Granulationswucherungen nicht
nur im Knochensystem, sondern auch in anderen inneren Organen, z. B.
der Leber [dafiir ist Orths!) Fall hingichtlich Knochen und Leber ein
charakteristisches Beispiel, zahlreiche andere ergeben sich aus meiner
Kasuistik]. Man kann die Entstehung solcher Herde so auffassen, daB
der reaktionskraftigere Stuglingskérper mit zunehmendem Alter friih-
zeitiger auf das Spirochiatendepot mit Granulationswucherung reagiert,
die der Spirochétenvermehrung ein Ziel setzt. In dieser gesteigerten
Reagibilitit kann man den Anfang der ,,Gewebsumstimmung® er-
blicken, die sich, allmahlich steigernd, zu den Erscheinungen fithrt, wie
sie fir das tertidire Stadium charakteristisch sind: beschriankte Spiro-
chitenzahl, starke und frithzeitige lokale Reaktion, die sich an den be-
troffenen GefaBen zur obliterierenden Entziindung steigert und so zu
den ausgedehnten so charakteristischen Nekrosen fithrt.

1) Derm. Studien Bd. 20, 1910.
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ee) Die Epiphysenl6sung.

Den Hohepunkt der granulationsbildenden Form der Osteochon-
dritis stellt die sog. Epiphysenlosung dar. Ich habe sie wenigstens in
meinem Material nur bei aktiver Osteochondritis, dort aber vielfach
beobachtet. Wenn sie also auch bei rein passiver Form (im 1. und
2. Stadium Wegners), wie Schmidt annimmt durch Einbruch des
widerstandsloseren Kalkgitters vorkommt, so ist dies vital sicher ein
sehr seltenes Ereignis. Ich mdochte mich Thomsen anschlieBen und
glauben, da8 vielfach bei den beschriebenen Fillen von Epiphysen-
16sung bei Totgeburten und Neugeborenen mit Osteochondritis I oder I1
Wegners Kunstprodukte eine Rolle spielen.

Genese: Die Vorbedingung fiir die Epiphysenlosung liegt in dem
subepiphysiren Knochenschwund durch das spezifische Granulations-
gewebe, wihrend traumatische Einwirkungen, wie Muskelzug oder
passive Bewegungen, die Kontinuitdtstrennung endgiiltig herbeifithren.

Lage und Beschaffenheit: Nach Schmidt und Fraenkel liegt
die Liésung im Bereich des Kalkgitters, das ersterer zur Epiphyse,
letzterer zum Schaft rechnet; daher wird die Losung vom einen in den
Knorpel, vom anderen in den Knochen verlegt. Ich fand die Losungs-
spalte in der Granulationsschicht oder an der Grenze dieses und der
Epiphyse; nicht immer war sie durchgreifend, oft nur streckweise, dann
meist subperiostal vorhanden. Die Spalte ist mit Exsudat aus Fibrin
oder spirlichen Leukocyten bekleidet oder ausgefiillt, héufig enthilt
sie noch unregelmiBig gelagerte Tritmmer des Kalkgitters oder usurierte
Spongiosabilkchen. Am Rand finden sich reaktive Verdinderungen,
auch Nekrosen und Leukocyteninfiltration, aber nicht in groBerer Aus-
dehnung. In einem besonders gelegenen Fall (26 Rippe) bestand eine
subepiphysire Schaftfraktur, die nicht durch die verhdltnisméflig ge-
ringe syphilitische rarefizierende Osteomyelitis, sondern durch eine
komplizierende Knochenmarkseiterung infolge Mischinfektion hervor-
gerufen war.

Die lokale Spirochiteninfektion zeigt meist ausgesprochenen Riick-
gang (vgl. Abb. 9) oder volligen Schwund.

RegelmiBig finden wir schwere Periostverinderungen in Form
von zelliger Verdickung des Cambiums und starker Knochenneubildung.
Diese ossifizierende, gelegentlich unmittelbar unter der Epiphyse auch
chondrofizierende Periostitis (Abb. 17, 18) ist subepiphyséir am stirksten
und nimmt diaphysenwirts ab. Die Knochenbilkchen stehen unregel-
maBig, meist senkrecht zum alten Schaft und sind typisch geflechtartig
gebaut. Der Spirochitengehalt ist hier gering und zeigt keinen pro-
gressiven Charakter, ein Zeichen, daf die Periostitis hier nicht die Folge
spezifischer Viruswirkung ist. Diese neugebildete Knochenschale, die
den alten Schaft an Starke tibertreffen kann (Abb. 17), erstreckt sich
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schlieBlich bis ins Perichondrium und stellt die feste Verbindung des
Schaftes mit der Epiphyse, die durch den Rinden- und Spongiosaschwund
verlorengegangen war, wieder her; es kommt ihr also zweifellos der von
Kassowitz, Stilling zugesprochene reparatorisch-callose Charakter zu.

Zeitliches Vorkommen: Wahrend vitale Epiphysenlosung bei
Foten und Neugeborenen als duBerst selten zu bezeichnen sind, ist das
erste Sauglingsalter (1.—3. Monat) die Lieblingszeit (nach Hochsinger
in 759%,), entsprechend dem hier vorhandenen Héhepunkt der Osteo-
chondritis. Die Auswahl der Knochen wird wesentlich durch die
traumatische Exposition bedingt, daher sind, wie allgemein anerkannt,
die oberen Extremititen hiufiger betroffen wie die unteren. Von
Heubner, Hochsinger wird die untere Humerusepiphyse als haufigst
befallen bezeichnet, Fraen kel bestreitet dieses, nach M. B. Schmidts
Erfahrungen sieht man im Leben die Losung am hiufigsten am unteren
Radiusende.

Ich beobachtete Epiphysenlésung in 5 Fallen (27, 30, 42, 43, 44).
Es handelt sich um Siuglinge im Alter von 5 Wochen bis zu 4 Monaten.
3 mal waren mehrere Knochen, die meist das gleiche Gelenk begrenzten,
beteiligt. Unter den 13 befallenen Knochen war am haufigsten der
untere Humerus und der obere Radius (4mal), die obere Ulna 2 mal,
der untere Femur, obere Humerus, die obere Tibia je 1mal gelost. In
der Hilfte der Falle war die Losung nur partiell, Parrotsche Pseudo-
paralyse war in allen ausgesprochenen Fallen vorhanden, 1mal (42)
lag eine ausgeheilte, partielle Losung vor. — Diese Beobachtungen geben,
da nicht alle Knochen untersucht werden konnten, nur Mindestzahlen.
- An den Rippen, die im allgemeinen wegen ihrer geschiitzten Lage
als verschont gelten (Hochsinger), sah ich 1mal (26) die erwihnte
durch sekundéare Eiterung hervorgerufene Fraktur. Ob bei den dlteren
Beobachtungen von Lewin und Oedmansson ein Kunstprodukt
wie Hochsinger vermutet, oder dhnliches vorlag, ist nicht zu ent-
scheiden. — Auf die Infraktionsprozesse ohne Lisung, die ich in einem
Fall mit abklingender subepiphysirer Osteomyelitis beobachtete (37),
méchte ich an dieser Stelle nur kurz hinweisen.

3. Die Ausdehnung der Osteochondritis iber das Skelett-
system. '

DaB die frithsyphilitischen Knochenverinderungen nicht eine Fr-
krankung des einzelnen Knochens, sondern eine Systemerkrankung
(mit Symmetriecharakter) ist, wurde schon von dem ersten Beobachter
Wegner, noch mehr von Parrot erkannt, durch die Réntgenologie
sind unsere Xenntnisse noch vervollstindigt worden (Fraenkel, Béla,
Pick). Die passive Form kann sich ihrem Wesen nach nur an den endo-
chondralen Ossificationen dufern: Es sind die Epiphysen der langen
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Rohrenknochen, die der Phalangen, Metacarpen und Metatarsen, die
Rippenenden, die Ossificationskerne der Wirbel, Hand- und FuBlwurzel-
knochen, Sternum, Schidelbasis, die Epiphysenkerne, die Rinder der
Plattenknochen (Becken und Scapula), das sternale Claviculaende, mehr
oder minder betroffen. Die aktive granulationsgewebsbildende Form
erstreckt sich nicht nur auf die knorpelig vorgebildeten, sondern ebenso
auch auf die bindegewebig praformierten Knochen: Am Schideldach ist
besonders das Stirn- und Scheitelbein, weiter sind die Gesichtsknochen,
besonders Nase und Gaumen, endlich auch der Unterkiefer davon be-
fallen. In ihrer floriden Form tritt sie dort als Osteomyelitis und Peri-
ostitis mit rarefizierendem Charakter in herdférmig oder diffuser Ver-
breitung auf!) (Abb. 20). Auch das Mark der Knochenschifte kann

Abb. 20.. TFall 26. Stirnbein. Rarefizierende Periostitis und Osteomyelitis. @ = durales;
b = epicraniales Granulationsgewebe; ¢ = starke lacunire Rindenerosion.

osteomyelitisch beteiligt sein. (Fir all dieses finden sich in der Kasuistik
zahlreiche Belege).

DaBl die schwere Anédmie der syphilitischen Séuglinge mit solchen
ausgebreiteten Knochenmarksveranderungen in Zusammenhang gebracht
wurde, sei hier nur gestreift.

Alex. B éla glaubt auf Grund seiner rontgenologischen Studie, dal stets
alle endochondralen Ossificationen betroffen seien, er hilt es deshalb
fiir verkehrt, eine Hiufigkeitsskala aufzustellen. Alle Beobachter stim-
men darin tiberein, daB die Stirke der Erkrankung in den einzelnen
Knochen verschieden ist, und dafl die Intensitatsstufen wie bei anderen
Wachstumsstérungen von der Wachstumsenergie (nach Béla) vom Ent-
wicklungsgrad) bestimmt wird. Schon dadurch wird es begreiflich, daB
bei geringeren Graden der Erkrankungen die langsamer wachsenden

1) Siehe Pommer, Verh. d. path. Ges. 9, 1905,



Die angeborene Frithsyphilis im Knochensystem usw. 417

Ossificationen verschont sein kénnen; es stimmt dies ja, wie frither aus-
gefithrt wurde, mit der Spirochatenverbreitung und Menge weitgehend
itberein. Schon deshalb hat Béla unrecht, zudem treten bei #lteren
Sauglingen noch UnregelmaBigkeiten in der Verbreitung hinzu. Im all-
gemeinen kann man sagen, dafi je jinger die Kinder sind, um so all-
gemeiner ist der KrankheitsprozeB, je dlter, um so beschriinkter, unregel-
méBiger und asymmetrischer ist er verbreitet, extrauterin treten eben
noch weitere an dem Grad der Entziindung mitwirkende, duflere Fak-
toren hinzu.

Vergleicht man die Haufigkeits- (besser Intensitéts-) Skala der ein-
zelnen Autoren (Wegner, Parrot, Heubner, M. B. Schmidt,
Fraenkel, Thomsen), so finden, sich wenn auch das Wachstums-
prinzip allgemein als mafigebend anerkannt ist, kleinere Differenzen.
Dabei mégen, abgesehen von zu kleinen Beobachtungsreihen, auch zeit-
liche und individuelle Wachstumsverschiedenheiten eine Rolle spielen.

4. Die zeitliche Entstehung der Osteochondritis.

Dies fithrt zur Frage des zeitlichen Auftretens der Ostzochondritis.
Uber den frithesten Zeitpunkt, in der Osteochondritis zu beob-
achten ist, kann mein Material keine Auskunft geben, da frithfotale Falle
fehlen. Thomsen ist auf Grund seines eigenen Materiales und einer
kritischen Literaturdurchsicht zur Uberzeugung gekommen, daB Osteo-
chondritis nie vor Ende des 5. Fétalmonats beobachtet worden ist,
eine Feststellung, die fir die Ubertragungszeit des Virus von Be-
deutung ist. Uber die spiteste Zeit, in der sich Osteochondritis
noch entwickeln kann, bestehen Meinungsverschiedenheiten. Thomsen
glaubt, daB sie nur intrauterin entstehen kann, da nur in dieser Zeit die
notigen (von ihm nicht weiter klargestellten) Vorbedingungen bestiinden,
extrauterin trate dann eine Heilungstendenz auf. Letzteres hat Thom-
sen z. B. durch klinisch symptomloses Verschwinden der réntgenolo-
gisch bei Geburt festgestellter Osteochondritis nachgewiesen. Auch aus
meinem Material ergeben sich darauf hinzielende Beobachtungen. Sein
Beweis, daB extrauterin nicht mehr die Entstehungsbedingungen fiir die
Osteochondritis vorhanden seien, ist nicht ganz schlissig. Er sah bei
15 syphilitischen Neugeborenen, die bei der Geburt réntgenologisch in-
takte Knochen besaBen, bei lingerer Beobachtung nie klinische Sym-
ptome der Osteochondritis, nur einmal war das Resultat zweifelhaft.
Dieses Zahlenmaterial ist aber zu klein, um zu beweisen, daB eine extra-
uterine Entstehung der Osteochondritis iiberhaupt nicht moglich sei,
sondern es beweist nur, dafl die Erkrankungschancen extrauterin sehr
gering sind. Eng damit hingt die Frage zusammen, ob Osteochondritis
fur angeborene Syphilis pathognomonisch ist. Hochsinger bejaht
wie die meisten Autoren, indem bisher bei frithzeitig erworbener Sy-
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philis Osteochondritis noch nicht sicher festgestellt worden ist; Taylors
abweichende Behauptung ist anatomisch nicht gesichert.

Man kann bisher mit Sicherheit nur sagen, daB, wenn schon bei spiit-
intrauteriner Infektion, wobei die Krankheitserscheinungen erst mach
der Geburt sich einstellen, die Aussicht fiir die osteochondritische Er-
krankung sehr gering zu sein scheint, dies noch mehr fir die erst nach
der Geburt erworbene Syphilis der Fall sein mufl. Nach meiner Meinung
spielt in dieser Hinsicht die postuterine Verlangsamung des Knochen-
wachstums [vgl. z. B. die Angaben Wielands?!)] eine maBgebende
Rolle. Ich méchte aber glauben, dall noch bei jungen Siuglingen frische
Knocheninfektionen, die nicht als Lokalrezidive aufgefafit werden
kénnen, zu beobachten sind (z. B. Fall 34 eines 2 monatigen Sduglings)
und auch dann noch zur Osteochondritis fithren, daf3 aber hiufiger an-
dere mehr osteomyelitische Herdveranderungen sich einstellen werden
wegen der verinderten Bodendisposition. Doch méchte ich es nicht fiir
unmoglich halten, dafl auch noch bei sehr frithzeitig im Sauglingsalter
erworbener Syphilis einmal osteochondritische Veranderungen zustande
kommen kénnten.

5. Die Heilung der Osteochondritis.

Da ich bei meinen Untersuchungen das ganze mir zufallende Material
von klinisch festgestellter angeborener Frithsyphilis einbezog, sind mir
ofters auch Heilungsprozesse begegnet. Die Art der gleichzeitig fest-
gestellten Spirochitose war eine wichtige Ergéinzung und Kontrolle der
aus dem histologischen Bild gewonnenen Auffassung des Prozesses.

a) Die Heilung der passiven nur kalkgitterbildenden Osteo-
chondritis vollzieht sich verhdltnismifiig einfach. Ist durch den
Riickgang der Spirochiteninfektion der schidigende Reiz verschwunden,
der die osteoblastische T#tigkeit bisher gehemmt hatte, so holen die
Osteoblastenreste das Versdumnis nach, das Kalkgitter wird allmihlich
von Knochentapeten iiberkleidet. Der auseinander gezogene Tubus der
endochondralen Ossificationsvorginge wird gleichsam allmihlich wieder
eingeschoben, indem die neue Knochenanbildung mit der Knorpel-
eroffnung wieder Schritt hilt, und das Kalkgitter verschwindet.

Praktisch kann es schwierig sein, histologisch solche Riickbildungs-
vorgange als solche zu erkennen und von beginnenden Erkrankungen
oder physiologischen Variationen zu unterscheiden. Oft sind die ersten
Spongiosabilkchen noch etwas diirftig, die Knorpelpfeiler in der priméren
Markraumzone noch ungewéhnlich lang und nur von zarten Knochen-
tapeten fiberzogen. Dabei kénnen nicht nur in den priméren Mark-
raumen, sondern auch an der Spongiosa sich auffillig viele und proto-
plasmareiche Osteoblasten evtl. mit Mitosen finden. Manchmal weist nur

1y D. med. Woch. 8. 1520, 1909.



Die angeborene Frithsyphilis im Knochensystem usw. 419

eine iiberbreite Knorpelverkalkung auf die frithere Osteochondritis noch
hin. Wichtig erscheint vor allem, daf neben solchen Befunden nur Reste
einer riickgingigen Spirochiteninfektion (mit spirlichen und wesent-
lich degenerativen Formen, sowie Knochenkérpercheneinlagerungen)
festzustellen sind.  Schliellich kann eine solche Osteochondritis
5o restlos zuriickgebildet sein, dall nur noch die Spirochitenreste
in den Knochenkérperchen ihr ehemaliges Vorhandensein verraten.

b) Vielgestaltiger sind die
Rilckbild ungsvorginge
beideraktiven, granulie-
renden Osteochondritis.
Hiersind die erreichten Gra-
de von mafigebender Bedeu-
tung. Mit dem Riickgang
der Infektion andert sich
zunéchst der Charakter des
Granulationsgewebes, die
lymphoiden und leukocy-
tiren Elemente verschwin-
den, die Spindelzellen neh-
men iberhand, die Kolla-
genfagerbildung wird reich-
licher. Es findet eine Ein-
wucherung von Knochen-
markszellen und mit ihnen
der Osteoblasten statt. Ein-
geschlossene  Kalkgitter-
reste werden osteoklastisch
aufgelost, Fibrin organi-

L

b B
_"
).

siert. An die erodierten Abb, 21. Fall 88, (Siebbein Apochr. 16 mm). Ossi-

. fizierende Osteomyelitis (vgl. Abb. 11). e = lamellss
Knochenbélkchenreste oder gebante, alte Spongiosabélkchen; b = geflechtartig
dazwischen tritt eine Anbil- gebaute Knochenneubildung ; ¢ = normales Zellmark.

dung oder eine Vermehrung
von zunichst noch minderwertigen geflechtartigen Knochen ein (kon-
densierende Osteomyelitis, vgl. Abb. 21).

Die Riickbildung leichterer Grade ohne wesentliche Knochenrarefi-
kation macht sich daran bemerkbar, daf§ an Steile des dichten Zellmarks
eine Auflichtung durch ein mehr lockeres spindelzellenreiches Mark mit
wechselndem Kollagenfasergehalt tritt, das oft, besonders um die Knochen- '
balkechen oder subcortical angeordnet ist. Indem inzwischen das endo-
chondrale Knochenwachstum der Epiphyse weiter geschritten ist, er-
scheinen diese Lichtungsbezirke tiefer markwirts verschoben durch eine
zwischen Epiphyse und ihr gelegene normale Zellmarkzone. Solche Auf-
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lichtungsbezirke bilden dann
bandformige, tiefer unter der
Epiphyse gelegene, querdurch-
@ greifende Zonen oder mehr iso-
lierte Herde, die den Periostepi-
physenwinkel bevorzugen.
Handelte es sich um Herde
mit starkem Knochenbilkchen-
schwund, so entstehen schlieB-
lich narbig fibrése Knoten (Abb.
p 22), die subepiphysir gelegen
oder durch das fortschreitende
endochondrale Knochenwachs-
tum bereits diaphysenwirts ge-
riickt sind. Spirochéten sind in
solchen Riickbildungsprozessen
inDegeneration oder aufOsteocy-
i tenreste beschrinkt oder fehlen
/‘ 5 vollig, falls nicht die Infektion
o riickfallig wird (Fall 26).
Abb. 22. Fall 29. Oberer Femur. Vernarbender

Herd rarefizierender Osteochondritis. @ = nor- ) Eine elgenartlge Storur'lg.bot
male endochondrale Ossification ; b = subchon- ein Fall (37, Abb.23,24).Bei einer

draler Herd. solchen vernarbenden subepi-
physiren Osteomyelitis war es an denstirker veridnderten Réhrenknochen
zum Einbruch des diirftigen Bélkchengertistes unter der Epiphyse in

Abb. 93. TFall 87. Unterer Femur. Barlowihnliche subepiphysire Osteomyelitis. a= K_norpel—
wucherungszone ; » = Tritmmerfeldzone; ¢ = rarefizierende, vernarbende Osteomyelitis (Keilherd).
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wechselnder Ausdehnung gekommen.” Dadurch entstand ein unregel-
mifiges subchondrales Knochentriitmmerfeld mit fibrindser Exsudation
um die zerworfenen Bélkchen und geringen Blutungen, so dafl in Ver-
bindung mit der fibrosen Markverinderung ein ausgesprochen barlow-
ahnliches Bild sich bot. Syphilitische Knorpelverinderungen bestan-
den kaum noch; es fehlten allerdings die fiir Barlow charakteristischen
starkeren periostalen Blutungen. Dall ein Barlow nicht vorlag, geht
einerseits aus der lokalen und allgemeinen Spirochitose hervor, wiahrend

" ADbb. 24. ¥all 87. (Unterer Femur A, Compoc. 4) Ausschnitt aus dem subchondralen Triimmerfeld.

andererseits sonstige anatomische und klinische Barlowzeichen bei dem
erst 2 monatigen Siugling fehlten. Solche Fille mit Infraktionen in
osteomyelitischen syphilitischen Herden diirften aber réntgenologisch
von einem echten Barlow kaum zu trennen sein.

~ Auch Anfinge von Heilungsprozessen der schwersten Verinde-
rung, der Epiphysenlésung, habe ich beobachtet. Hierher gehort
ja schon die Wiederherstellung einer soliden Epidiaphysenverbindung
durch die ossifizierende Periostitis. Vor allem aber ist die Erneuerung
der endochondralen Ossification von Interesse. Sie scheint vom Knochen
aus zu beginnen, indem Markzellen und Osteoblasten in dem vernarben-
den Granulationsgewebe wieder auftreten und GefiBsprossen in den

Virchows Archiv. Bd. 284, 28
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Knorpel vordringen. Es scheint dann, daB dort, nach Uberwindung der
Entztindung in den Knorpelkanilen, eine neue Wucherung und Ver-
kalkung des Knorpels einsetzt. Weitere Stadien habe ich nicht gesehen.
Nur einmal sah ich eine mit Defekt und Dislokation geheilte partielle
Epiphysenlésung in einem Fall, der frither das Parrotsche Symptom ge-
zeigt hatte (Fall 42).

Fassen wir das wesentliche dieser Riickbildung der aktiven Osteo-
chondritis zusammen, so handelt es sich um eine ,,Medullisation® der
aus dem Granulationsgewebe hervorgehenden Narbenbildungen, wodurch
die Narbe die osteoblastische Funktion nicht nur an der endochondralen
Ossificationszone wiedergewinnt, sondern auch diaphysire Bélkchen-
defekte ausgeglichen werden koénnen. Diese weitgehende Reparations-
fahigkeit des Knochenorgans steht im lebhaften Gegensatz zu den
driisig-parenchymatésen Organen wie der Leber, wo nach solchen granu-
lierenden Entziindungen bleibende Residuen ,,Stigmata’, in Form von
Cirrhosen und Narben entstehen.

6. Das Verh#iltnis der passiven und der aktiven Osteochon-
dritis.

In der Regel werden die retardive nur kalkgitterbildende und die
produktive granulierende Osteochondritis seit Wegner als aufeinander-
folgende Stadien betrachtet, hauptséchlich aus dem Grunde, weil beide
u. U. am gleichen Individuum zugleich vorkommen kénnen, indem die
leichter erkrankten Knochen die erste, die schwerer erkrankten die
zweite Form zeigen kénnen.

Ich méchte, wie frither ausgefithrt, glauben, dafl es nicht verschie-
dene Stadien, sondern verschiedene Reaktionsformen sind, wobei die
nur kalkgitterbildende Form die passive Schidigung, die produktive die
aktive Gegenwirkung zum Ausdruck bringt. Dadurch wird es versténd-
lich, daB mit dem zunehmenden Alter und der damit wachsenden Reak- .
tionskraft der Neugeborenen und Siuglinge die aktive Form in den
Vordergrund tritt, daB andererseits bei stéirkerem Reiz durch massigere
Infektion bei sonst passiver Form die aktive in dem so stirker gereiztem
Knochen hinzutritt.

Es fragt sich aber, ob.die aktive Form stets das Vorausgehen der nur
kalkgitterbildenden zur Voraussetzung hat. Es wire denkbar, daf, wenn
die Knocheninfektion erst im reaktionsfihigeren Organismus z. B. beim
Saugling, eintritt, von vornherein die granulationsgewebsbildende Form
entstehen konnte. Heubnerl) nahm an, daff die postuterine Knochen-
syphilis ein Hineinragen der fotalen Syphilis in das Sguglingsalter be-
deute, eine Annahme, die um so verstindlicher ist, als wir bei den in

1) Gerhardts Hdb. d. Kinderheilk. 1896.
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der Fotalzeit zugrunde gehenden Syphilitikern die Osteochondritis fast
konstant beobachten.

Im Grunde hingt diese Annahme also mit der Ubertragungs- (Ver-
erbungs-) Frage der Syphilis auf den werdenden Keim zusammen.
Frither glaubte man, daB der Keim vom Ursprung an syphilitisch infi-
ziert sei, indem man die germinative Infektion, sei es vom Sperma,
sei es vom Ovulum her, in den Mittelpunkt stellte. Heute haben wir
Grund anzunehmen, daB jede Mutter eines syphilitischen Kindes selbst
syphilisinfiziert ist. Man glaubt jetzt, daB der placentare, der einzig
sicher bewiesene Ubertragungsmodus in der Regel, wahrscheinlich
sogar ausschlieBlich in Betracht kommt. Da frithestens im 4. Fétal-
monat [Grafenbergl)], in der Regel aber erst vom 5. Monat ab Spiro-
chiten gefunden worden sind, da frithestens Ende des 5. Monates die
ersten syphilitischen Organverinderungen zu beobachten sind [vgl.
Thomsen?)], nimmt man an, daB in der zweiten Halfte des Fotal-
lebens die Syphilisitbertragung zustande kommt. Aus einigen Erfahrun-
gen heraus [Fiaux und Mauriac, Trinchese3) u. a.] wissen wir, da
die schwerste zum Tode fithrende Form der fétalen Syphilis im Laufe
weniger Wochen sich abspielen kann. Alle diese neueren Ergebnisse
sprechen dafiir, daB die Ubertragung der angeborenen Syphilis auf dem
Placentarweg zu den verschiedensten Zeiten der zweiten Hilfte des
intrauterinen Lebens erfolgt, und dementsprechend kann sich das
Schicksal der Infizierten verschieden gestalten. Die spiateste Uber-
tragung, kurz vor der Geburt, ist die, bei der die Kinder nicht nur klinigch
symptomfrei, sondern sogar mit negativem Wassermann, gewissermafen
in der Inkubationszeit ihrer Syphilis, zur Welt kommen und erst in den
ersten extrauterinen Wochen erkranken.

Wenn also die intrauterine Infektion der Nachkommenschaft zu
verschiedenen Zeiten des Fétallebens erfolgt, konnen die Zeugungspro-
dukte hinsichtlich der Zeit ihrer Erkrankungen nicht auf eine Stufe
gestellt werden. Wir kénnen nicht ohne weiteres annehmen, daB alle
knochengesunden syphilitischen Neugeborenen und Sauglinge eine fétale
Knochensyphilis schon hinter sich haben, bzw. wenn eine Knochen-
syphilis noch besteht, dafl diese immer eine Fortsetzung der fétalen sei,
sondern wir miissen in jedem Einzelfalle priifen, ob es sich nach Lage
der Verhdltnisse um eine Exazerbation oder ein Rezidiv einer fétalen
Knochensyphilis handelt, oder ob nicht die Méglichkeit einer post-
fotalen Neuerkrankung vorliegt, die vielleicht entsprechend der ver-
dnderten Bodenbeschaffenheit nun von vornherein den aktiven Typus
der Osteochondritis darbietet.

1) Arch. f. Gyndkol. 87. 1909,
?) Studlen iib. d. ang. Syph. usw. Kopenhagen 1912,
3) Hegars Beitrige z. G. u. G. 18. 1913.
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7. Verschiedenheit der Osteochondritis bei den verschie-
denen Formen der angeborenen Friihsyphilis.
a) Die syphilitischen Totgeburten.

Bei den syphilitischen Totgeburten zeigte die Osteochondritis fol-
gende Verhiltnisse:

Die Osteochondritis ist nahezu konstant, von typisch systematischer
Verbreitung ; in der Regel liegt die passive Form in verschiedenen Graden
vor, in den letzten Monaten trifft man daneben auch gelegentlich die
aktive Form in den besonders schwer erkrankten Knochen (3, 8, 11,
10). Dann hat das Granulationsgewebe hiufig akut entziindlichen
Charakter durch stérkere Leukocytenbeteiligung, oOfters finden sich
Miliarsyphilome, in Form kleiner Abscesse oder Nekrosen.

b) Die lebenden, syphilitischen Neugeborenen (meist Friih-
geburten).

In meinem hierin nicht sehr reichlichen Material fand ich die Osteo-
chondritis nicht so konstant wie bei Totgeburten, auch beobachtete ich,
wohl mehr zufillig, nur leichte Formen von passivem Charakter, einmal
eine starker chondritische Erkrankung (21).

¢) Die syphilitischen Siuglinge.

Die Knochensyphilis der jingeren Sauglinge zeigt die zahlreichsten
Variationen. Neben Fillen mit véllig intaktem Knochensystem finden
sich verhaltnism&Big selten leichte Formen passiver Osteochondritis.
Dagegen sind hiufig alle Grade der aktiven Osteochondritis, besonders
die schwer fortschreitenden Formen ; es ist die Hohezeit fiir die Epiphy-
senlosung. Mehrfach wurde bereits die hier zunehmende Neigung
zu umschriebeneren Erkrankungen hervorgehoben, die nur Teile der
Knorpelknochengrenze einnehmen; besonders bevorzugt ist der Periost-
epiphysenwinkel. Fernerhin treffen wir rein osteomyelitische, subepi-
physér oder tiefer diaphysenwirts gelegene Prozesse, z. T. ebenfalls in
circumscripter Form als sog. ,,Gummata‘. Miliarsyphilome sind jetzt
selten, man beobachtet sie nur bei frisch fortschreitenden Erkrankungen.

Die stiarkere Bevorzugung der unteren Extremitdten ist nicht mehr
vorhanden; vielfach erscheint die duBeren Einwirkungen mehr ausge-
setzte obere Extremitat stirker erkrankt. Endlich treffen wir alle Sta-
dien der Riickbildung der osteochondritischen Prozesse, hdufig nur noch
die gleich zu besprechende Spatperiostitis.

(Siehe Uberblick tiber die Kasuistik.)

BB) Die Periostitis.
Die Knochenhaut ist hiufig und zu verschiedenen Entwickiungs-
zeiten der congenitalen Frithsyphilis erkrankt. Dem Wesen nach mufi
man, wie mir scheint, drei Formen von Periostitis auseinanderhalten.
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1. Die spezifische Fritherkrankung — Periostitis recens syph. cong.

2. Die epiphysire Periostitis bei Epiphysenlosung — Periostitis
callosa.

3. Die Spétperiostitis des Schaftes bei der Riickbildung der Knochen-
entziindung — Periostitis secundaria reparativa.

1. Periostitis recens syphilitica congenita.

Die Beteiligung des Periost an der angeboren-frithsyphilitischen
Knochenerkrankung ist schon von Wegner gesehen, von Parrot
starker betont worden. Namentlich Hochsinger hat ihr ausfithrliche
Beachtung geschenkt; Thomsen hilt sogar die Periostitis stets firr den
Ausgang der Markentziindung. In neuerer Zeit wird sie der Osteochon-
dritis als selbsténdiger, wenn auch nicht so konstanter, frithsyphilitischer
Erkrankungsprozel zur Seite gestellt, da ihre Lokalisation am Knochen-
organ und die auswihlende Bevorzugung der einzelnen Knochen ver-
schieden von der Osteochondritis sei (M. B. Schmidt, Fraenkel).
Nur Béla meint, daB die Periostentziindung nur die Fortsetzung der
Knochenerkrankung im Innern auf die Oberfliche sei, wohl deshalb weil
seine einseitig rontgenologische Betrachtung nur die ossifizierende Form
erkennen laft.

In bezug auf den Spirochitengehalt kann man feststellen, da die
Cambiumschicht des Periostes in ihrer ganzen Ausdehnung dber die
Diaphyse und besonders in die Ossificationsbucht des Perichondriums
hinein ein Wahlort fiir die Spirochitenfestsetzung ist; daf die Knochen-
haut nahezu regelmiBig beteiligh ist, daB es sogar einzelne Fille gibt,
wo die Spirochétose der Knochenhdute ganz im Vordergrund steht
(periostitischer Typ, z. B. Fall 16). Schon daraus ist verstandlich, daf
es Kinzelfalle von Periostitis ohne wesentliche Osteochondritis geben
kanm, in der Regel aber findet man in frischen Fallen beide Frkrankungen
nebeneinander, wenn auch die Periostitis nicht so regelmaBig ist. In
den leichten Fillen handelt es sich nur um eine das physiologische Mal}
an Starke und Ausdehnung iiber die Epiphysengrenze iiberschreitende
Verdickung des Periosts durch zellige Wucherung der Cambiumschicht
und Infiltration mit lymphoiden, weniger leukocytiren Elementen be-
sonders um die Gefafle, die in die ansetzenden Sehnen und Muskeln noch
hineinreichen kann ; jedoch habe ich eine selbstiandige Muskelentziindung
nie beobachten kénnen. Es gehért auch zur Regel, da das Perichon-
drium der ruhenden Knorpelschicht und die Gelenkhiute in unkompli-
zierten Fallen spirochiten- und entziindungsfrei bleiben.

In stirkeren Fallen sieht man dann die ossifizierende, seltener chon-
drofizierende Periostitis (Hochsinger, Labbé, Thomsen). Auch ich
sah gelegentlich faserknorpelige Neubildung subepiphysiar im Periost,
Hyalinknorpel nur bei schweren Fillen mit Epiphysenlésung. Die neu-
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gebildeten Osteophyten sind meist verkalkt, von unvollkommenem ge-
flechtartigem Bau, sie beginnen in der Regel kurz hinter der Epiphyse,
besitzen nicht die gleiche Stirke in der Zirkumferenz und kénnen sich
iiber den ganzen Schaft fortsetzen. In den geringeren Graden ziehen sie
der Knochenachse parallel, in stirkeren setzen sie senkrecht zur Knochen-
achse an, kénnen auch durch eine fibrése Markschichte vom alten Kno-
chen getrennt sein. Ein Ersatz durch lamelléses Knochengewebe tritt
erst spiter ein. Die Spirochéten liegen nicht nur zwischen den Cambium-
zellen, sondern auch, wie schon erwihnt, in den Zellenhéhlen der Ge-
flechtsknochen (Abb. 3).

2. Die Periostitis callosa.

Schon bei zunehmender Rarefikation der alten Knochenrinde von
der Markhshle aus bei den stirker granulationsbildenden Formen der
Osteochondritis sieht man reichliche osteophytére periostale Anbildun-
gen, die sich durch geringeren Spirochétengehalt als weniger durch spe-
zifisch lokale Reizung, als vielmehr als kompensatorische Bildungen
infolge des Rindenschwundes erweisen. Ihren stirksten Auvsdruck finden
sie bei der eigentlichen Epiphysenldsung, hier bedingen sie im wesent-
lichen die klinisch nachweisbare Anschwellung des Knochens (Abb. 16).
Der Spirochiitengehalt ist trotz des floriden Prozesses gering oder negativ
und ist ein weiterer Beweis fiir den schon von Kassowitz erkannten
reparatorischen Charakter dieser wesentlich auf das Epiphysenende be-
schrinkten Knochenanbildung.

‘3. Die Spitperiostitis (Fraenkel) — Periostitis secundaria
reparativa.

Schon langere Zeit war bekannt, dafl eine systematisch verbreitete
ossifizierende Periostitis mit zunehmendem Alter bei syphilitischen
Siuglingen und jungen Kindern immer hiufiger wird (z. B. Schmids,
Wieland). Fraenkell) hat zuerst durch réntgenologische Intervall-
untersuchungen am Lebenden festgestellt, daB diese Periostitis mit dem
Riickgang der Osteochondritis und unter der Therapie einsetzt und zu-
nimm¢t. Fr unterschied sie so von der spezifischen Frithperiostitis und
erklirt sie nicht mehr fiir eine Wirkung des syphilitischen Giftes, son-
dern als eine .,Heilungserscheinung* und gibt ihr den Namen der Spét-
periostitis. Seine Resultate wurden von Hotz bestitigt.

Auch ich habe wiederholt (31, 82, 42) solche itber den ganzen Schaft
ausgebreitete ossifizierende Periostitiden bei dlteren Sduglingen ohne
Osteochondritis gesehen, wobei vereinzelt noch Spirochitenreste in den
Knochenkdrperchen (32) auf die frithere Knochenerkrankung hinwiesen.
Gerade der vollig negative, auch von Degenerationsresten freie Spiro-

1) Fort. a. d. G. d. Rontgstr. 23, 1915,
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chatenbefund der periostitischen Anlagerung beweist die Richtigkeit
der Fraenkelschen Auffassung. Eine ganz analoge Erscheinung scheint
mir die kondensierende, ossifizierende Osteomyelitis bei der Abheilung
der Osteochondritis zu sein (s. Abb. 9).

Gerade diese Spétperiostitis zeigt hohere Organisationsformen: Der
geflechtartige Knochen wird durch lamelldren ersetzt, das faserige Mark
zwischen den Bilkchen wird von Knochenmarkszellen durchdrungen,
es kommt so zur ,,Medullisation®; gleichzeitig werden die Knochenbalk-
chen umgebaut und in der Struktur der alten Corticalis angepafit. Der
Diaphysenquerschnitt des Humerus (Abb. 25 eines 3 mon. Siuglings)

Abb. 25. Fall 42. Humerusschaft (quer). Sp#tperiostitis mit Schiiben (Schalenknochen). o = Rest
der alten Rinde; b—d = Schiibe periostitischer Anbildung von abnehmender Organisationshihe,
getrennt durch Knochenmarksstreifen.

zeigt durch den schubweisen Verlauf diese Vorgiéinge besonders deutlich.
Die Corticalis ist scheinbar in 3 Lamellen aufgespalten, die von innen nach
auflen an Kompaktheit verlieren. Die jlingste, am weitestern aullen
gelegene, periostitische Auflagerungsschicht zeigt noch eine radidre
Gitteranordnung; die einzelnen Knochenmintel werden von Knochen-
marksgewebe getrennt; ein typischer ,,Schalenknochen® ist so ent-
standen. So kann das Bild der Einsargung des alten Knochens durch
eine von Knochenmark getrennte neue Rinde, wie es Recklinghausen
zuerst beschrieb, entstehen.

Durch feste knocherne Verbindung solcher periostitischer Anlage-
rungen mit dem alten Schaft kommt es zur Sklerose des Knochens, die
Bouchut bereits an Rohrenknochen beobachtete, und die spater bei
riickgingigen Fillen auch an anderen Knochen z. B. als Schideldach-
hyperostose (Hochsinger) auftritt. ‘
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8. Zur ¥rage der angeborenen Spitsyphilis des Knochen-
systems. '

Wiederholt habe ich auf die Spirochitenreste in den Knochen-
kérperchen hingewiesen, die nicht nur den vélligen Schwund der Spiro-
chiiten in den Weichgeweben des Knochens itberdauern, sondern auch
den volligen Riickgang der lokalen und allgemeinen Erkrankung (bes.
32, 42).- Auch die systematische und abgestufte Verbreitung solcher
Uberbleibsel der Infektion iiber das Skelettsystem, die der Ausdehnung
und Stédrke der frithsyphilitischen Knochenerkrankung entspricht,
wurde erwahnt, ebenso, dal} diese Persistenz, wie ja auch das Befallen-
sein der Knochenkérperchen nicht bei allen Fillen von Knochenerkran-
kung vorkommt. Nur in einem kleineren Teil der Fille zeigen diese
Spirochétenresiduen Degenerationserscheinungen, meist erscheinen sie
gut erhalten, man darf annehmen, daf die Spirochiten durch ihre Lage
der zerstérenden Wirkung der Gewebsreaktion entzogen sind.

Wenn auch mein Material kein sicheres Urteil zulaBt, wie lange sich
diese Spirochdtenreste in ihren Schlupfwinkeln virulent erhalten, so
erscheint es doch nach den erhobenen Befunden wahrscheinlich, daf dies
fur lange Zeit der Fall sein kann. Dafiir spricht auch alles, was wir sonst
von lokaler Spirochitenpersistenz in die Latenzzeit der Syphilis hinein
und ihren Folgen wissen.

Zuerst hat Pasini') bei kongenitaler Syphilis in einem atrophen
Pigmentfleck nach 2jahriger Abheilung einer Papel noch Spirochiten
nachgewiesen. Bel erworbener Syphilis haben in Sklerosenarben, z. T.
auch in Exanthemresiduen Arning und Klein?), E. Hoffmanun?),
Fischlf) nach vielen Monaten noch Spirochéten gefunden ; Sand mann?)
gelang es sogar an Affen, Fischl an Kaninchen, die Virulenz solcher
Spirochétenreste noch.zu erweisen. Htwas schwieriger zu beurteilen
ist der Fund typischer Pallidae in den Schleimhiuten bei Latentsyphili-
tischen aus Tonsillengeschabseln durch Ronaé), E. Hoffmann, Gusz-
man?), da die Differentialdiagnose gegen die Mundspirochéiten sehr

" schwierig ist. Endlich wire noch auf den Nachweis von Spirochéten in
den Lymphdriissen durch Punktion derselben auch bei Latenzsyphili-
tischen [z. B. Hoff mann?)] ganz besonders bei einer scheinbar gesunden
Mutter eines syphilitischen Kindes (Collesmutter) durch Buschke?),

1) Ref. Miinch. med. Wochenschr. 1907, S. 814.

2y Dtsch. med. Wochenschr, 1907, S. 1482,

3) Dermatol. Zeitschr. 15, 292. 1908.

4) Med. Klin, 1913, S. 1456.

5) Dermatol. Zeitschr. 15, 289. 1908.

6) Zit. Hoffmann.

7) Monatshefte f. prakt. Dermatol. 50, 10. 1909.

8) Fingers Hdb. d. Geschlechtskr. 2, S. 845, 1912.

9) Rieckes Lehrbuch der Haut- und Geschlechtskrankheiten. 2. Aufl.,
S. 692, 1912
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sowie auf den tierexp. Spirochétennachweis im Blut Latenzsyphilitischer,
bes. Collesmiittern [Uhlenhuth und Mulzer, Liebermann, Friih-
wald)] hier noch hinzuweisen. Auch bei experimenteller Syphilis
wurde in der Kaninchencornea ein Zuriickbleiben von Spirochéten nach
der sichtbaren Gewebsverinderung beobachtet [Levaditi und Yama-
nouchi, Fontana?)]. Diesen Befunden reiht sich die Persistenz der
Spirochdten im Knochensystem an, die sich durch ihre anatomlsche
Eigenart auszeichnet. ‘ :

Wir haben allen Grund, in solcher Spirochitenpersistenz die Be-
dingung und Erklarung fur das Auftreten von Lokalrezidiven in den
verschiedenen Perioden der Syphilis zu erblicken, z. B. den wieder-
kehrenden Schanker, das Gumma in der Sklerosenarbe usw. In der
Frage des Wesens der Syphilisrezidive, ob dabei himatogene Metastasen
oder Wiederaufflackern ortlicher Herde vorliegen, spielen diese Spiro-
chitenreste eine wesentliche Rolle.

Fir die Knochensyphilis insbesondere méchte ich auf folgendes hin-
weisen: Bei der kongenitalen Spitsyphilis sind im Knochensystem be-
sonders bevorzugt das Nasengeriist, Gaumen, Stirn- und Scheitelbein,
von den Réhrenknochen in abnehmendem Grade die Tibia, Clavicula,
Vorderarmknochen, Femur, Humerus, endlich noch Wirbelfortsitze,
Phalangen; gerade die hiufiger befallenen Knochen konnte ich als
Triger solcher Spircchiétenreste erweisen. Die besondere Disposition
dieser Knochen wurde auf eine stérkere traumatische Exposition oder
auf zirkulatorische Einfliisse zuriickgefiihrt, gerade solche Momente
kénnten aber auch zum Umbau von Knochenbilkchen und damit zum
Freiwerden solcher eingekapselten Spirochéten fithren. Die Haufigkeit
der Ausbriiche der Spatsyphilis in den Perioden stirkerer Streckung
kénnte mit den physiologischen Ab- und Umbauvorgingen am Knochen-
gerliste zusammenhingen.

Endlich stimmt die ¢rtliche Lokalisation der spatsyphilitischen Herde
im Knochenmark und Periost mit der Lage der Spirochitenresiduen in
Spongiosa und Cortex iiberein, wobei auf die Verschiebung dieser Reste
durch die endochondrale Ossification hinzuweisen ist; wir finden darin
die Erklarung, daB diese tardiven Herde nie in der neuen Epiphysenlinie
auftreten. Schlieflich wurden auch solche Spirochiteneinschliisse ge-
legentlich in der Spongiosa der Epiphysenkerne gefunden; von diesen
kénnten evtl: Erkrankungen der Epiphysen ausgehen, auf die die so
haufigen Gelenkentziindungen bei der Spétsyphilis z. T. zuriickgetfithrt
werden [vgl. Wieland?®)].

1) Zit. Steiner, Z. £, d. ges. Neur. u. Psych. 20, 1921.

?) Zit. Neisser, Beitrige zur Pathologie und Therapie der Syphilis. Berlin
1911, S. 61.

8) Briining-Schwalbe, Hdb. d. Path d. Kindes. 2, 8.1, 1913.
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Kurz es scheint mir, dall die Lokalisation dieser Spirochiitenreste
im Einzelknochen wie im Skelettsystem im ganzen, ihre Eigenart und
Haufigkeit imstande sind, uns zahlreiche Eigentiimlichkeiten der Spét-
syphilis des Knochensystems verstiandlich zu machen. Die Erkrankungen
der Spatsyphilis des Knochensystems diirfte darnach im wesentlichen
als Lokalrezidive der angeborenen friithsyphilitischen Knochenerkran-
kungen betrachtet werden.

Zusammenfassung der Ergebnisse:

Das Studium der Spiroch#itenverbreitung und Erkrankung im
Knochensystem bei der angeborenen Frithsyphilis hat mir als bemerkens-
werte Resultate ergeben:

1. Die Spirochéitenausbreitung ist typisch und systematisch.

2. Frische, riickgingige und fortschreitende Infektionen lassen sich
unterscheiden.

3. Die verschiedenen sich ergebenden Moglichkeiten bei den Formen
der angeborenen Frithsyphilis werden dargelegt.

4. Die Disposition des Knochensystems fiir die Spirochéten und das
Verteilungsgesetz im Knochen geben ein Verstindnis fur die allge-
meinen QGesetze der Spirochéteninfekiion. v

5. Die frithsyphilitischen Knochenerkrankungen lassen sich in ihren
Formen, der Osteochondritis, Osteomyelitis und Periostitis, als lokal
entziindliche Gewebsreaktionen auf die Spirochiitose verstehen.

6. Die beiden Hauptformen der Osteochondritis — die passive, nur
kalkgitterbildende und die aktive, granulationsgewebsbildende Form —
sind verschiedene Reaktionstypen, keine Stadien.

7. Die anatomischen und bakteriologischen Vorginge bei der Heilung
der Osteochondritis werden klarzulegen versucht.

8. Manche Verschiedenheiten der Knochenerkrankungen nach dem
Lebensalter der betroffenen entstehen durch zeitlich verschiedene Re-
aktionsfahigkeit der Gewebe.

9. Die Periostitis bei der Frithsyphilis ist als spezifische Frith-
periostitis, callise Periostitis und sekunddre reparative Spitperiostitis
unterschieden.

10. Die Spirochitenresiduen im Knochengewebe lassen die Erkran-
kungen der kongenitalen Spatsyphilis im Knochensystem als Lokalrezi-
dive der kongenitalen frithsyphilitischen Knochenerkrankungen er-
scheinen.!) )

Kaguistik.
Erkldrung der Abkiirzungen:
bakteriimische Spirochiitose = Spir. im Blutgefafinhalt (evtl. darauf beschrinkt)

spérliche Gewebsspirochétose - = Spirochiten nur vereinzelt, hochstens
—_— 1—3 im Gesichtsfeld.

1) Die naturtreuen Zeichnungen stammen von Frl. Kite Hadlich, Heidelberg.
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miBige Gewebsspirochdtose ~+ - == regelméiBig, etwa 3—12 im Gesichtsfeld.
reichliche . + 4 - == zahlreiche Spirochéten, mindestens iiber

12 im Gesichtsfeld, noch gut iibersehbar.
massige -4+ = massenhaft Splrochaten, kaum zihlbar.

Dichtere Ansammlungen smd als Gespinste, massigere als Geflechte,
ausgedehntere als Schwirme bezeichnet; kleine, dichtest gedringte Anhdufungen
sind Kn#duel, groBe Konglomerate Nester, oder Zentren genanmt.

In bezug auf Degenerationsformen sei auf S. 390 verwiesen.

Allgemeinspirochitose ist das zusammenfassende Ergebnis iiber Spirochiten-
zahl und Verbreitung im Koérper, gewonnen aus Stiickchenuntersuchung einer
groBeren Zahl verschiedener Organe.

Spir. = Spirochéten bzw. Spirochdtose, Ossification) z. B. Ossif.-Grube, die
taillenartige Finschniirung des Knorpels am Ubergang des Perichondriums ins
Periost (Ranviers encoche), 0., u. = obere, untere Epiphyse, préf(ormiert).

E I. Totgeburten.

1. Mutter IV-para, 3 Frithgeburten, seit 3 Tagen kein Leben mehr. Foetus
sanguinolentus & 35 cm, 1530 g. Leber-Milztumor.

Mikr. Knochen (u. Femur) keine Osteoch. Spir.: in priméren Markriumen
bes. Capillarwinden -4, ebenso im Cambium des Periosts u. Perichondriums,
im Diaphysenmark spérlicher, in Knorpelkanilen kaum 4.

Allgemeinspirochétose: (aus 12 Organen). Verbreitet, aber nur gering
bis méBig, nur in Leber Andeutung von Zentren. Degenerationsformen hiufig.

2. Mautter IT-para. 1. Kind lebt. Wassermanun bei ihr -, luet. Exanthem,
seit 8 Tagen kein Leben mehr. @ Kind, leicht maceriert, 42 cm, 1820 g, Milztumor,
Nebennierenschwellung, Osteochondritis ?

Mikr. Knochen (Tibia) leichte Osteoch. mit breiter Knorpelverkalkung,
etwas Kalkgitter. Spir. Knorpelkanile -+, primire Markrdume +-+-+/-+-4--+-+
mit pericapilliren Gespinsten bis Geflechten, diaphysirwirts -+ lockerer, Osteo-
cyten frei. Perichondrium gelenkwirts frei, an der Wucherungszone + /-4,
an der Ossificationsbucht sogar perivasculdre Netze.

Allgemeinspirochétose: (15 Organe). Verbreitet, schwer, mit Zentren.

3. Vor 1 Jahr syph. Totgeburt (Fall 4). Q Foetus maceratus, Milz-Leber-
tumor, Osteochondritis. Spir. im Burristrich --.

Mikr. Knochen: Beispiel u. Femur (hierzu Abb. 7): Starke, gegen die
Knorpelkanile ausgezackte Verbreiterung der Verkalkungszone, breites, eng-
maschiges Kalkgitter, stellenweise durch Defekte unterbrochen. Erste Spongiosa
spérlich, zartbalkig, oft geflechtartiz. Subepiphysires Mark ist reich an Spindel-
zellen und vielgestaltigen Epithelioiden, beginnende Faserbildung, Kleine leuko-
cytenumrahmte Nekrosen. Lymphoidzellige Infiltration im Periost, diaphysér
geflechtartiges Osteophyt. Ahnliche Verinderungen im Epiphysenkern. Spir.:
Massenhaft, in den. Knorpelkanilen nach abwirts zunehmend von /4~
mit perivasculéiren Schwirmen und zopfigen Anlagerungen an den Knorpel. Am
reichlichsten in den priméren Markriumen ------- mit perivasculiren Schwér-
men und zopfigen Geflechten, Austapezierung der frisch eréffneten Knorpelkapseln;
bes. im subepiphysiren Mark, grobbalkige, z T. degenerierte Zentren. Reichlich
perivasculire Geflechte gegen das tiefere Mark zu etwas abnehmend, aber immer
noch -4 gelegentlich intracellulir in mononucleliren Markzellen, hiufig in
Knochenkérperchen der Spongiosa und Rinde. Im Periost im Cambium -4,
in der Fibrosa locker zerstreut. Perichondrium ausgedehnt durchsetzt, am stirk-
sten in der Encoche +-+--- mit perivasculiren Minteln. Im Epiphysenkern

+-+-++ bes. perivasculir. Bemerkenswert sind noch embolusartige Kniuel in
MarkgefiBen.
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Die iibrigen Knochen sind histologisch dhnlich, aber abgestuft geringer ver-
dndert, z. B. o. Femur = o. Tibia > u. Tibia = o. Fibula > u. Fibula. Die
Spirochitose ist iiberall stark, aber dhnlich abgestuft geringer. — Diaphysen-
querschnitte von Femur und Tibia zeigen exzentrisches, periostales, geflechtartiges
Osteophyt, Spir. hier reichlich + -+ -+ im Markkanal bes. perivasculdr mit netzigem
Zeéntrum, 4+ in Haverskanilen und in den periostalen Markriumen, vereinzelt
in der Fibrosa des Periostes, Muskeln frei. In Knochenkérperchen Spir. nur in
der osteophytiren Auflagerung, Compacta selbst ist frei. Dg.: Verbreitete ab-
gestufte Osteochondritis passiva, z. T. bereits activa mit leichter Periostitis. —
Die Allgemeinspirochidtose (10 Organe) ist sehr schwer und verbreitet mit
typisch fotaler Organverteilung, einige Degenerationsformen.

4. Q Foetus sanguinolentus, etwa Anfang 9. Monats. Osteochondritis,
Leber-Milztumor.

Mikr. Knochen: Beispiel u. Femur: Knorpelkanile reichlich, auf Kosten
der breiten Wucherungszonen des Knorpels keilférmig ausgedehnt mit geflechts-
artiger Knocheneinlagerung. Breite zackig emporragende Knorpelverkalkung.
Zackige Eroffnungszone, deutliches Kalkgitter mit fleckweiser Rarifikation, auch
der ersten Spongiosabilkchen. Priméres und unmittelbar anschlieBendes Sekundar-
mark sind reich an Spindelzellen und Osteoklasten, arm an Markzellen, vereinzelte
dichtere Zellherdchen mit karyorhektischem Zerfall. Subepiphysire Cortex schwach
entwickelt. Spir. Im tiefen Knorpelmark ---+/+4+ -+, subperichondral dichte
Schwirme. Primares Mark und Knochenkorperchen der Spongiosa sind frei.
Im tiefen Mark --- -+ mit reichlichen Schwirmen und einzelnen Zentren. De-
generationsformen. (Perichondrium sonst im allgemeinen + --/++ -+, Periost ). —
Die iibrigen Knochen #hnlich, abgestuft geringer verdndert, z. B. o. Femur
= 0. Tibia = o. Humerus > o. Fibula, u. Tibia, u. Fibula > u. Humerus > o.
Radius und Ulna. Kaum veréndert sind Metacarpus, Phalangen, Wirbel; Rippe
etwa wie u. Humerus. Also verbreitete abgestufte Osteochondritis passiva, be-
ginnende Osteomyelitis und Miliarsyphilome im Mark. Die Spirochitose ist
verbreitet und zeigt fast iiberall (Rippen ausgenommen) eine Bevorzugung des
Knorpelmarkes und des Perichondriums und des tiefen diaphysdren Knochen-
markes, wihrend das primire Mark auffillig gering beteiligt oder frei ist. Auch
die Osteocyten sind frei geblieben. Selbst die kaum veréinderten Knochen zeigen
ahnlich. verteilte, noch ziemlich reichliche Spirochdtose. Zentren finden sich nur
gelegentlich. Degeneration der Spir. tritt stark hervor. Im Oberkiefer, wo ein
Zahnkeim unverindert ist, sind die Spir. /4 -+ in der Zahnpulpa, zwischen den
Odontoblasten; im Schmelzepithel als dichter Grenzzsaum zum Bindegewebe.
Im inneren und #uBeren Periost der Zahnalveole -}-+ meist degeneriert usw.

Die Allgemeinspirochitose (an 11 sonstigen Organen) ist schwer und
stark verbreitet mit Neigung zur Zentrenbildung und teilweise zur Degeneration.

5. Mutter I-para, in frithester Jugend Periostitis, 2 -+ fast blind, angeblich
skrofulés., Q maceriertes Kind, 46%/, cm, 2810 g, Placenta 880 g, Milztumor,
Osteochondritis? Atresie cer rechten Uretermiindung, Hydronephrose.

Mikr. Xnochen (Abb. 2) zeigen leichte passive Osteoch. mit zackig ver-
breiterter Knorpelverkalkung, breiten durch die Wucherungsschichten aufbrechen-
den Knorpelkanilen und zartbalkigen, nirgends rarefizierten Kalkgitter (0. Femur
= o. Tibia > Rippe). Spir.: (z. B. o. Femur) reichlich. In Knorpelkanilen + -,
diffus darin verteilt. In primiren Markrdumen -++---- mit dichten perivascu-
liren Gespinsten mit beginnendem Zerfall, sonst schéne lange Formen bis in die
jtingst ertffneten Knorpelkapseln noch +----. Diaphysenwirts leichte Abnahme
auf etwa -+ -+, teils in perivasculiren Gespinsten, teils diffus zwischen Mark-
zellen verteilt, gelegentlich in GefiSlichtung. In Osteocyten, in Rinde und Spon-
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giosa nur vereinzelt. Im Periost spirlich -, nur in Epiphysenho6he reichlicher + -+
vom Cambium bis zur Fibrosa. (Rippe dhnlich, im ganzen geringer.)

Die Allgemeinspirochitose: (aus 22 sonstigen, groBenteils spezifisch
veranderten Organen) ist schwer, verbreitet von fétalem Typus, nur gelegentlich
Zentren.

6. Vater luetisch, Mutter I-para, Wassermann —+, seit 8 Tagen kein Kindes-
leben mehr. 3 Kind stark maceriert, 47 cm, 2100 g, Placenta 600 g. Leber-
Milztumor, Osteoch.

Mikr. Knochen: Ausgebreitete passive Osteoch. (u. Femur > o. Femur,
o. Tibia, Rippe > o. Fibula) leichteren Grades mit ausgesprochenem Kalkgitter,
Rarefikation der ersten Spongiosa nur am Femur, hier allein auch leichte ossi-
fizierende Periostitis. Spir. (in verschiedenen Knochen &dhnlich, nur in Stirke
etwas abgestuft, z. B. Femur, Tibia > Fibula > Rippe) typische sehr lange
Formen: In Knorpelkanilen bes. tieferen diffus, durchschnittlich 4-4-. In pri-
méaren Markriumen -+ -+ - mit perivasculdren Schwirmen, zerstreut noch bis in
die frisch erdffneten Knorpelkapseln. Diaphysenwarts allméhliche Abnahme bis
auf +. In Knochenkorperchen von Spongiosa und Rinde im allgemeinen nur ver-
einzelt, aber gelegentlich schon tief im Bélkchen gelegen, nicht selten zerstiickt. Im
Periost spirlich (auch in den Osteocyten der periostitischen Femurauflagerung).
nur in Epiphysenhohe bis an der Wucherungsschichte des Knorpels ++4/+ 4+,
ibriges Perichondrium frei. Die Allgemeinspirochitose (aus 10 sonstigen
Organen) ist verbreitet, aber im allgemeinen mé&fig, mit ungewohnlicher Organ-
bevorzugung (Herz, Schilddriise).

7. Mutter I-para, vor 3 Jahren monatelange Halsentziindung. Kind & stark
maceriert, 45 cm, 2430 g, Placenta 480 g, leichter Milztumor, geringe Osteoch.
-Spir. im Burristrich der Nebenniere --.

Mikr. Knochen: (o. Tibia, u. Femur). Leichte passive Osteoch. Oberkiefer
mit Zahnkeim unverindert. Spir.: Im Knorpelmark bis zu-+ -, im priméren
und sekundiren Knochenmark in perivasculiren Ziigen -+ -+, soweit der Schnitt
reicht, gelegentlich Kniuel. Im Periost spérlicher, in den inneren Schichten etwa
-+, Perichondrium frei. — Im Oberkiefer, in den Haversschen Raumen der
Alveole, im Periost, in Mucosaoberfliche +/++ (Zahnkeim nicht im Schnitt).

Die Allgemeinspirochétose: (19 sonstige Organe) verbreitet, schwer,
mit zahlreichen Zentren, ausgesprochene Degeneration. -

8. Mutter II-para, vor 4 Jahren Abort im zweiten Monat. — Kind ¢ ma-
ceriert, 45 cm, 2450 g, Placenta 730 g, Leber-Milztumor, Osteochond., pleuraie
Petechien.

Mikr. Knochen: Nur am u. Femur u. Rippe ist leichte passive Osteo-
chondritis feststellbar (leicht verzégerte erste Knochenapposition in priméren
Markraumen, iiberbreite Knorpelverkalkung), auBerdem diaphyséire einseitige
ossifizierende Periostitis (Femur, Tibia). Spir. ist maBig (meist ++4 in Knorpel-
mark und primiren Knochenmark mit Neigung zur Degeneration; reichlicher
im Periost, bes. gegen Epiphyse, hier meist -+--+, namentlich im Perichondrium
der Ossifikationsbucht. An den Diaphysenschnitten haufige, oft reichliche Spir.-
Einlagerungen in den Knochenkérperchen der geflechtartigen Auflagerungen.
wihrend der Lamellenknochen des Schaftes spir.-frei ist, einzelne in den Havers-
schen Kanilen und im zentralen Markkanal.

Die Allgemeinspirochitose: (20 sonstige Organe) ist sehr verbreitet und
meist schwer mit Zentren und Zerfallserscheinungen.

9. Mutter Il-para, erstes Kind /, Jahr alt an Meningitis gestorben; jetzt
seit 2 Tagen kein Leben mehr. Ktwas maceriertes @ Kind, 47 em, 2620 g, Pla-
centa 620 g. Leber-Milztumor, Perisplenitis, Gumma im Pankreas, ausgesprochenc
Osteoch.
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Mikr: Knochen: (o. Humerus) bereits ausgesprochene aktive Osteoch.
(verbreiterte Knorpelkanile erfiillt mit Granulationsgewebe und Geflechtsknochen,
dadurch Defekte in der Knorpelwucherungszone. UnregelmiBiges Kalkgitter,
in den Epiphysenperiostwinkeln spindelzellreiches Granulationsgewebe mit mi-
liaren Nekrosen und osteoklastischer Resorption der Knorpelpfeiler und Spon-
giosabilkchen). Spir. miBig, riickgingig. Im Granulationsgewebe -+, in den
tbrigen priméren Markriumen -, gegen das tiefere Mark nur -, ebenso Knor-
pelmark. Reichlich in Osteocyten an der Granulationsschicht. — Im Oberkiefer
selten in der Pulpa des Zahnkeims, etwas hiufiger in der Odontoblastenschichte,
gelegentlich in Haversschen Kaniilen der Zahnalveole. — Im Felsenbein nur
vereinzelt -, so in Haversschen Kanilen der Schnecke, in GefiBwinden der
Dura, unterm Epithel der Gehérgangswand.

Allgemeinspirochétose: (17 Organe) nicht mehr allgemein verbreitet,
nur in wenigen Organen reichlicher, durchschnittlich gering, zeigt auch sonst
durch hi#ufigere Phagocytose und Degenerationserscheinungen der Spirochiiten
den Riickgang. Durch Neigung zu Herdcharakter (Pankress, Knochen) und in
der Beteiligungsauswahl erinnert der Fall an solche der spiteren Zeit.

10. Erstes Kind Friihgeburt im 6. Monat. Dieses maceziert 48 cm, 3180 g,
Pemphigus syph., Leber-Milztumor, multiple herdférmige weiie Pneumonien,
miliare Gummata der Nebenniere, Schilddriisenblutung.

Mikr. Knochen: (Beispiel u. Femur) zeigt neb>n einem Kalkgitter auch
granulationsgewebsbildende Osteoch. mit ausgesprochener Schmidtscher chon-
draler Granulationszone (kurze Charakteristik im Text bei Abb. 16). Auch das
primére Mark ist schwer veréindert, fast nekrotisch, verquollen, leukocytenreich,
Periost zcllig verdickt. (Weniger ausgesprochen sind diese Veriinderungen im
o. Humerus, an der Rippe besteht im wesentlichen kalkgitterbildende Ostecch.
Phalangen, Wirkel o. B.) Spir. reichlich im Knorpelmark gegen den Knochen
zunehmend von +/--, im prim#ren Mark -+ - mit perivasculiiren Gespinsten,
auch intravesal im tieferen Mark abnehmend. In Osteocyten nur selten subepi-
physér und periostal. Im Periost nur in der Encoche -|-----, sonst -+. (Im Hu-
merus und bes. Rippe sichtlich geringer, dhnlich verteilt; in einer Phalanx ganz
spirlich). — Stufenschnitte durch das Felsenbein ergeben keine histologischen
Verdnderungen. Spir. finden sich 4+ im Epithel des Ohres und Gehorganges,
selten im Inhalt, in der Cutis 4---. Die Knorpelhaut ist frei. In kndcherner
Gehorgangs- und Paukenwand fleckweise in Markriumen bis -I----, auch in ober-
fidchlich gelegenen Knochenkorperchen; spiirlich in der Paukenmucosa und N.
vestibularis, Facialis frei, ebenso h#utiges und knéchernes Labyrinth, Dura.
Die grofien Nerven am Meatus acusticus, ein Ganglion sind endo- und perineural
ganz gespickt -, weiter Spirochdtensiume an benachbarten duralen Venen,
spérliche Spir. in einer Lymphdrise in GeféBwinden und Trabekeln.

Allgemeinspirochédtose: (27 sonstige Organe) ist schwer mit Zentren und
verbreitet, bes. in den disponierten Organen.

11. Mutter I-para, seit 3 Stunden kein Leben mehr. Q Xind, noch toten-
starr, 48,5 cm, 2570 g. Leber-Milztumor, ausgesprochene Osteoch., gummése
Geschwiire im Diinndarm und gummése mesenteriale Lymphadenitis.

Mikr. Knochen: {o. Femur). Verbreiterung der Knorpelkanile mit Auf-
lichtung des Nachbarknorpels und zelliger Vermehrung und Geflechtsknochen-
bildung im Inhalt, breite Durchbriiche durch die Wucherungsschichte. Aus-
gesprochenes Kalkgitter. Auf der einen Seite subcorticale Osteomyelitis durch
die ganze Diaphyse des Schnittes mit spindelzellreichem Granulationsgewebe,
darin karyorhektisch zerfallenen Leukocyten, Fibrinnetze; das Kalkgitter,
die Spongiosa und Corticalisbédlkchen sind hier stark lacunér erodiert, das Periost
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zellig gewuchert. Diagnose: Osteoch. und Osteomyelitis, Spir. sehr reichlich
typisch angeordnet: Im Knorpelmark ------, priméres Knochenmark -4
bis in die frisch erdffnete Knorpelkapsel ausschwirmend, diaphysenwirts im
allgemeinen -+ - perivasculiir wie zwischen den Markzellen, nur vereinzelt in
Osteocyten. Auf der pathol. Seite ++---- in dichten Gespinsten bis ins Periost,
anch einige balkige Zentren. In den Knochenhiuten reichlich, aber nicht wesent-
lich iiber die Knorpelwucherungshhe emporreichend, auf der leichter versinderten
Seite geringer. (Rippe zeigt geringere osteoch. Verdnderungen und etwas ge-
ringeren Spir.-Gehalt von #dhnlicher Anordnung.) — Oberkiefer, der mit geinem
Zahnkeim unverédndert ist, enthdlt Spir. nur etwa 44 im Periost und Havers-
kanilen der Alveole, nur vereinzelt - in Zahnsiickchen und Mundepithel.

Die Allgemeinspirochétose: (25 Organe) ist trotz des frischen Absterbens
des Kindes schwer mit vielen Zentren, von fortschreitendem Charakter, diffus
verbreitet in den meisten disponierten Viscera, auffillig gering in der Haut.

12. Mutter IT-para, nach erstem noch lebenden Kind Unterleibsentziindung,
dann Totgeburt, jetzt angeblich seit 4 Wochen kein Leben mehr, Wassermann --.
— & Foetus sanguinolentus, 47 cm, 2500 g, Placenta 540 g. Leber-Milztumor
Osteoch.

Mikr, Knochen (0. Femur, o. Humerus, Rippe) leichte passive Osteoch.
Spir. -+ bes, perivasculiir, im Knorpel, im primiren und tieferen Xnochen-
mark, im Perios. mehr diffus in den inneren Lagen bes. an Knorpelknochengrenze,
gelegentlich in Knochenkoérperchen der Rinde wie Spongiosa.

Allgemeinspirochédtose: (26 Organé) ist verbreitet und sehr schwer mit
Bildung von Zentren und Degenerationsformen. ’

Anhang: Syphilisfreie Totgeburten syphilitischer Miitter.

13. Mutter im Coma diabet., frither 2 Fehl- und 3 Totgeburten. @ Kind
extrahiert tot, 40 cm, 1450 g, maceriert, Leber und Nebennieren gro8, kein Milz-
tumor. Placenta 590 g.

Mikr. Knochen: (Femur, Tibia, Zehe, Rippe) frei von Osteoch. Spir. 0.
Auch in (15) anderen Organen keine syphilitischen Verinderungen, keine Spir.’

14. Mutter Il-para, vor 2 Jahren syphilitische Infektion, wiederholt und
auch jetzt in Graviditdt behandelt. Erstes Kind kurz nach Geburt gestorben,
Wassermann jetzt . — Q Kind, reif, itbertragen, 49 cm, 2750 g, stark maceriert,
keine syphilitischen Veriinderungen. Placenta 500 g.

Mikr. Knochen: (0. u. Femur, u. Sternum) frei von Osteoch. Spir. 9,
ebenso in 16 anderen Organen. Zusammenfassung: Intrauteriner Fruchttod aus
unbekannter Ursache.

15. Mutter ITI-para. Zweites Kind totgeboren, Wassermann vor Geburt -,
3 Monate spiter 0, seit 6 Tagen kein Leben mehr. — & Kind 54 em, 3200 g, stark
maceriert, Nabelstrang am Kindesnabel fadenartig “verdiinnt, gedreht, Placenta
530 g, kein Milztumor.

Mikr. Knochen: (u. Femur, Rippen, Oberkiefer) keine Osteoch., keine Spir.
Ebenso in 18 anderen Organen. Zusammenfassung: Intrauteriner Fruchttod
durch Nabelstrangstorsion.

II. Lebende Neugeborene (bis 2 Wochen alt).
16. Mutter manifest syphilitisch, Wassermann 4. — & Kind 2 Tage alt,
41 ecm, 1450 g, greisenhaft mit Pemphigus geboren. Sektion: Milztumor, Pem-
phigus, Petechien der Serosae.
Mikr. Knochen: (o. Tibia, u. Femur, Rippe) intakt. Spir. spirlich, nur
in Knochenhiduten, im Cambium der Ossif.-Grube ---, in der Fibrosa -+, im
subepiphysiren Periost +. — Oberkiefer: an Alveolen geflechtartige Knochen-
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auflagerung, Zahnkeim intakt. Spir. verbreitet, aber nur -} im Periost und
Markrdumen der Alveolen, ---+ in Mundmucosa an Driisen und u. Epithel.

Allgemeinspirochétose: (18 Organe) verbreitet, im aligemeinen miBig
nur in Haut, Schleimhiuten und einzelnen Viscera stark, wenig Zerfall. — Todes-
ursache Syphilis.

17. Mutter vor 6 Jahren Sekundirsyphilis. Hg-Kur, vor 2 Jahren Tot-
geburt, Wassermann +-}-. — @ Kind, 49 ¢m, 2860 g, schnieft seit Geburt, am
3. Tag Pemphigus; gestorben 7. Tag. Sektion: Pemphigus, Leber- und Milztumor
mit Perisplenititis; Vergrofierung und Kapselverdickung der Nebennieren. Kon-
fluierende Lobuldrpneumonie.

Mikr. Knochen: (u. Femur, o. Tibia, Rippe, Wirbel) nirgends Osteoch.
Spir. im ganzen miBig. Fibula > Femur (hier Epiphysenkern > Epiphysen-
grenze) > Rippe (Wirbel fast frei).. Im priméren Mark hochstens +---/4+4-,
im tiefen Mark stark abnehmend; in Hiuten subepiphysér und bes. an Ossif.-
Gruben -+ --/+ -}, iiberall auch Degenerationsform und Triimmer, also riick-
gingig. Knochenkérperchen frei. ’

Die Allgemeinspirochétose: (14 Organe) ist verbreitet, aber mibig,
stiirker nur in Leber mit vielen Zentren. — Todesursache: Syphilis.

18. Mutter I-para, kurz a. part. behandelt. Wassermann ++. — @ Kind,
47 cm, 2650 g mit Pemphigus, Lebertumor geboren. Schmierkur, gestorben am
- 8. Tag. Sektion: Lebertumor mit herdformiger interstitieller Hepatitis und Ne-
krosen, Nebennieren-, Milzvergroferung, Thymusabsce. Gangriinese. Penumonie,

- Atrophie, Harnséureinfarkte in Nieren.

Mikr. Knochen: Knorpel und seine Kanile o. V. Zart- und engbalkiges
Kalkgitter nur am u. Femur und, subperiostal an o. Tibia, leichte ossif. Schaft-
periostitis an Tibia. Ubrige Knochen (o. Femur, u. Tibia und Fibula, Rippe,
Phalanx) intakt. Spir. wesentlich in Knochenkorperchen junger Spongiosabélkchen,
der Rinde oder periostitieller Knochenauflagerung, sonst nur gelegentlich im
Knochenmark und Periost, viele Degenerationsformen. Primires und Knorpel-
mark frei (Tibia > Fibula, Rippe, Keilbeinkdrper; sehr spirlich in Phalanx).
Also im ganzen riickgingig. Kokken in GefdfBen.

Allgemeinspirochétose: (26 Organe) ist miBig bis schwer, nur wenig
und dabei fleckweise verbreitet; in den Viscera und Knochen riickgingig, in Haut
und Schleimhiuten fortschreitend. — Todesursache: Syphilis mit sekundirer
Kokkeninfektion (dadurch Pneumonie und Lebernekrosen).

19. Mutter Il-para, erstes Kind 7 Tage alt an ,,Lebensschwiche infolge
Krankheit des Vaters® gestorben, Wassermann 4. — Q Kind, 45 cm, 2100 g,
bei Geburt Pemphigus, dann Melina, gestorben am 9. Tag. Sektion: Diffuse
interstitielle Hepatitis, Milztumor, Osteoch. ?

Mikr. Knochen: Leichte passive Osteoch. am u. Femur und Rippe. (0. Fe-
mur, Tibia, Fibula, Humerus, Radius, Ulna, Finger, Sternum frei von Osteoch.)
Zellreiches Cambium am diaphysiren Periost, an Femur, Tibia und Fibula auch
Osteophyten. Spir. ist reichlich und verbreitet; im priméren und sekundéren
Knochenmark noch ausgesprochen perivasculdr, gelegentlich auch intravasculdr
neben Stiabchen (Koli?), um die Knochenbildungszellen und in den Knochen-
korperchen der Spongiosa, der Rinde und ihrer Apposition. Im Periost am reich-
lichsten epiphysir, im Knorpelmark geringer héchstens ---f-. In den erkrankten
Knochen nur wenig stirker wie in den unverénderten, keine Degenerationsformen.
Also im ganzen frische fortschreitende Infektion.

Die Allgemeinspirochitose: (16:Organe) ist schwer und diffus verbreitet.
Todesursache: Syphilis.
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20. Mutter I-para, Infektion in Graviditdt 5%/, Wochen a. part., Primér.
affekt am Labium 1 Woche a. p., Wassermann bei Geburt 4. — @ Kind, 45 cm,
2070 g mit Handrhagaden, Milztumor. Gestorben am 10. Tag. Sektion: Icterus,
Osteoch., Schuppung an Hand- und FuBinnenfliche. — Hiémorrhagische Broncho-
pneumonie, fibrindse Perikarditis. Petechien der Serosae, Unreife.

Mikr. Knochen: (u. Femur, o. Tibia, Rippe) breite zackige Knorpelver-
kalkung, reichliche, z. T. durch die Wucherungszonen aufbrechende Knorpel-
kanile mit vorzeitiger Geflechtsknochenbildung. Enges breitbalkiges Kalkgitter,
nicht selten von Osteoklasten besetzt. Primires Mark locker, spindelzellig, osteo-
blastenreich. Schmalbalkige, partielle defekte, weithin knorpelhaltige erste
Spongiosa. Zellreiches periostales Cambium mit geflechtsartigen Osteophyten.
Diagnose: Ausgesprochene passive Osteoch., Periostitis. Spir. auffillig gering,
nie iiber 4, ganze Gesichtsfelder frei, hiufig Degeneratiosformen. Sie liegen in
manchen Knorpelkanilen und absteigenden Asten, dagegen im priméren und
sekundiren Mark selten oder fehlend. Nicht selten in Knochenkorperchen, oft
zerstiickelt, sowohl in Spongiosa und besonders Rinde und Auflagerung. In
Hiuten regelmifig nur in Ossif.-Grube. Also ausgesprochen riickgingig.

Allgemeinspirochiétose: (10 Organe) ist méBig verbreitet, auffallig gering,
mit Degenerationsneigung. — Todesursache: Hamorrhagische Diathese, wahr-
scheinlich infolge sekundirer Kokkeninfektion.

21, Mutter Wassermann -+, frither zwei Fehlgeburten. — 3 Kind, 40 cm,
1600 g, bei Geburt Pemphigus und Schnupfen, 3 Tage Schmierkur. Gestorben
am 12. Tag an Asphyxie. Sektion: Osteoch., ThymusabsceB, indurative Pankrea-
titis, Geschwiire an FuBsoblen, Icterus, kein Milztumor. Bronchopneumonien,
Soor, Unreife. - .

Mikr. Knochen: (u. Femur, o. Tibia, Rippe) schmale Knorpelwucherungs-
schichte mit Kompression des Sdulenknorpels (Lentzsche Querlinie), reichliche
breit aufbrechende Knorpelkanile mit hyperdmischem, leukocytenhaltigem Zell-
mark und geflechtsartiger Knochenumrahmung der Durchbruchsstellen; infolge-
dessen zackige Fpiphysengrenze. Die Kuorpelpfeiler sind diirftig, durch osteo-
Klastische Resorption vielfach defekt, doch ist die erste Kunochenablagerung
nicht verzogert, im locker spindelzelligen Mark reichliche Osteoblasten. Die
erste Spongiosa ist sehr diirftig und zartbalkig, sekundires Knochenmark lym-
phoidzellig, osteoklastenreich. An der Rippe besteht auBerdem ein einseitiger
osteomyelitischer Keilherd mit Markzellenschwund, Kollagenfaserbildung und nur
spérlichen geflechtsartigen Knochenbilkchen. Das Periost ist im allgemeinen
zellig verdickt und perivasculir weithin zellig infiltriert. (Wirbel kaum verdndert.)
Diagnose: Hypoplastische Chondritis und Periostitis, einmal osteomyelitischer
Herd. Spir. wesentlich einmal im Knorpelmark +4--/-4 -+, bis in die angrenzen-
den Knorpelkapseln hinein, nach den Durchbruchsstellen spirlich und degeneriert
und weiter im Periost und Perichondrium bis in die angrenzende Muskulatur
hinein zerstreut +/-+, nur in Ossif.-Gruben ---+-+. Im priméiren Mark spir-
lich 4- und degeneriert, sekundéres Mark frei. Nur selten (Rippe) Degenerations-
formen in den Knochenkérperchen. In Rippe ist die stirker veriinderte Seite
nur -, die schwichere verinderte -/ .

Allgemeinspirochdtose: (13 Organe) verbreitet, aber geringgradig mit
Degenerationsneigung. — Todesursache: Syphilis mit sekundirer Pneumonie.

22. Vater vor 2 Jahren syphilitisch infiziert, mit Mutter behandelt, da-
nach Wassermann bei beiden 8. — Q Kind, erstes dieser Ehe, ikterisch, Koryza,
papuldses Exanthem. Ham. Diathese, Sklerédem, Frithgeburt. Gestorben am
12. Tag. 46 cm, 2480 g. Sektion: Interstitielle Hepatitis mit miliaren Gummata,
akute Milzschwellung, Icterus. Paravertebrale Pneumonien,

Virchows Archiv. Bd. 234. 29
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Mikr. Knochen: (u. Femur mit Epiphysenkern, o. Tibia, o. Humerus,
Rippe, Darmbeinkamm, Wirbelkorper) iiberall leichte passive Osteoch., leichte
periostitische Zellinfiltration bis in Umgebung und gelegentlich Osteophyten.
Spir. verbreitet, m#Big, nicht selten Degenerationsformen; z. B. im Femur im
Knorpelmark +/+-, priméres Mark ---+4 mit perivasculiiren Gespinsten,
diaphysenwirts 4+, den Bilkchen hier anliegend und in Knochenkérperchen
der Spongiosa und Rinde. Im Periost -} bes. im Cambium, an Ossif.-Gruben - --.
(In anderen Knochen #hunlich, aber etwas geringer namentlich im Darmbein und
Wirbel. )

Allgemeinspirochédtose: (15 Organe) ziemlich verbreitet, aber nur ein-
zelne Organe (Pankreas, Leber, Nebennieren, Haut) stirker, hiufig Degenerations-
formen. Todesursache: Syphilis mit (sekundérer?) him. Diathese.

III. Jingere Sauglinge (bis zau 3 Monaten).

23. Mutter I-para, 16jahrig, ziemlich frisch infiziert, behandelt, Leukoderma,
Wassermann 4. — & ausgetragenes Kind, 52 em, 3260 g, 2 Tage p. part. papu-
loses Exanthem, Koryza. Gestorben am 16. Tag. Sektion: Osteoch., Papeln,
Rhinitis, Milztumor. — Colitis phlegmonosa, hémorrhagische Ascites, akute
Mesenterialdriisenschwellung.

Mikr. Knochen: Verbreitete, leichte, kalkgitterbildende Osteoch., teilweise
auch mit Verbreiterung der Knorpelverkalkung, in den Knorpelkanilen viele
vakuolisierte Rundzellen. Nur gelegentlich etwas Rarifikation der ersten Spon-
giosa. Die Stufenfolge ist etwa u. Femur > o. Tibia, Rippe > o. Fibula > o. Fe-
mur > u. Tibia > u. Fibula. Leichte ossifizierende, nur einseitige Periostitis
am o. Femur. Spir.: Beispiel u. Femur: in oberen Knorpelkanilen spirlich, in
den tiefen -4+, perivasculér wie diffus verteilt (im Epiphysenkern + -+
mit perivasculiren Geflechten). Im priméren und sekundiren Knochenmark
4+ /+-++, hdufig perivasculire Gespinste. Im Periost besonders sub-
epiphysir und in Ossif.-Grube /444 mit Ausstrablung bis in die Fibrosa
und Sehnenansitze, im iibrigen Periost rasch abnehmend, im Periochondrium
sonst nur spirlich. Gelegentlich spir.-erfilllte Knochenkorperchen in der Rinde,
weniger in Spongiosabilkehen. In den iibrigen angegebenen Knochen abgestuft
geringer, in dhnlicher Verteilung. In den priméren Markrdaumen zahlreiche Strepto-
kokken in den QGefdflen. — Ein Diaphysenquerschnitt (Femur) zeigt dicke Com-
pacta mit engem Markkanal, Spir. nur spirlich 4-, pericapillir in Haversschen
Kanilen und im zentralen Markraum.

Allgemeinspirochétose: (17 Organe) wenig verbreitet, nur in wenig
Organen (Knochen, Lunge) stirker, sonst gering; abgesehen vom Knochensystem
vielfach Degenerationsformen. Todesursache: Streptokokkensepsis.

24. Mutter vor 21/, Jahren infiziert, vor 1 Jahr Abort. — & Kind, 3 Wochen
vorzeitig geboren, am 7. Tag Pemphigus, spiter Mundrhagaden, Schnupfen,
Lebertumor. Gestorben 24. Tag. Sektion: Herdformige interstitielle Hepatitis
mit miliaren Gummata, Milztumor, Osteoch. — Bronchopneumonien.

Mikr. Knochen: (o. Tibia, u. Femur) erste Knochenanlagerung nur im
Epiphysenkern etwas verzogert, an der Diaphysengrenze frithzeitig, aber wie die
erste stark knorpelhaltige Spongiosa sebr zart. An Tibia einseitig im Periost-
epiphysenwinkel ein lingsgedehnter Herd aus vorwiegend spindelzellreichem
Mark, mit reichlichen, vom Periost einstrahlenden Kollagenfasern, wenig gelappt-
kernigen Leukocyten. Die Spongiosabilkchen und besonders die diirftigen Corti-
calisreste sind stark lacunir erodiert, ebenso die hier einer Knochenapposition
entbehrenden epiphysiren Knorpelpfeiler. — Periost besonders im Cambium
zellig verdickt, namentlich iiher der pathologischen Tibiastelle mit faserknorpeligen
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und osteophytiren Einlagerungen. Diagnose: Periostitis und fibrds osteoch.
Herd. Spir. (Tibia) verbreitet in geringer Zah! durchschnittlich -, vorwiegend
degenerierende Form, so in zahlreichen Knorpelkanilen, im Periost und Peri-
chondrium bis in die Faserschichte hinein, selten im primiren und sekundéren
Knochenmark. In einer miBigen Zahl von Knochenkorperchen liegen Spir. oft
in korbartiger Umspinnung der Osteocyten, besonders tieferer Spongiosabélkchen,
aber auch in Rinde und Osteophyten. Also Spir. riickgingig und gering (ge-
legentlich Kokken in Gefifen).

Allgemeinspirochédtose: (18 Organe) ist miBig verbreitet und miBigen
Grades, nur an Schleimhiuten und Haut etwas stirker, iiberall in deutlichem
Riickgang. Todesursache: Sekundirpneumonie.

25. @ Kind, 1 Monat, 3 Wochen a. exit. papulo-postuléses Exanthem,
Analrhagaden. 3 Wochen behandelt, 10 Tage a. exit. Wassermann noch .
Sektion: Kleine ikterische Leber, allgemeiner Icterus, chron. Milztumor. — Ero-
sionen der Magenschleimhaut, Atrophie.

Mikr, Knochen: (Femur, Tibia, Fibula, Rippen, Becken, Wirbel) nirgends
Osteoch. oder Periostitis, keine Spirochdten, auch nicht in 14 anderen Organen
(Haut und Schleimh#ute fehlen allerdings), auch nirgends histologisch syphilitische
Verdnderungen. — Todesursache wahrscheinlich himorrhagische Diathese, hémo-.
lytischer? Icterus.

26. & Kind, 1 Monat, unbehandelt, klinische Diagnose: Lues cong., Pneu-
monie. Sektion: ausgedehntes papulo-pemphigoides Exanthem. Osteoch. (Femur,
Rippe), vereiterte Epiphysenlésung einer Rippe, Syphilome am Stirnbein, knotige
weifle Pneumonie und herdférmige interstitielle Hepatitis, Milztumor mit Peri-
splenitis. Herzdilation, Odeme, Hohlenhydrops, Bronchopneumonie.

Mikr. Knochen: 1. knorpelig praf. Ossif. Beispiel u. Femur: Die Knor-
pelkanile enthalten vakuolisierte, grofle Stromazellen und vermehrte kleine Rund-
zellen, zeigen keine stéirkeren Durchbriiche. XKnorpelzonen und Verkalkung
regelmifig. Nur hier und da leicht verzigerte erste Knochenanlagerung in pri-
méren Markrdumen, kein eigentliches Kalkgitter. Das Knochenmark ist von der

" Epiphyse ab unregelmifig (3—5 mm) tief verindert, aufgelichtet; statt des lichten
Zellmarkes findet sich ein lockeres, stern- und spindelzelliges, etwas fibrillires
Gewebe, mit einzelnen gelapptkernigen Leukocyten und nur spérlichen Mark-
zellen; darin liegen einzelne Herdchen aus dicht gedriingten polymorphkernigen
Leukocyten und zentral im Herd eine ausstrahlende kernlose Masse. Kein Bilk-
chenschwund. Das Periost ist zellig (bs. leukocytir) infiltriert, die Corticalis-
bilkchen stellenweise lacunidr erodiert. Diagnose: Subepiphysiire Osteomyelitis
mit Miliarsyphilomen, leichte Periostitis. — Die gleichen Markveriinderungen nur
in geringerem Grade ohne jede Osteoch. zeigen auch andere Knochen, nur sind
die osteomyelitischen Lichtungsbezirke kleiner, greifen hiufig nicht in ganzer
Quere durch, sondern liegen nur subcortical oder von der Epiphyse durch eine
normale Zellmarkzone getrennt; auch Miliarsyphilome sind seltener. Die Stufen-
folge ist: u. Femur > o. Tibia, o Femur > Rippen. Becken, Wirbel, Sternum
sind frei. — An der gebrochenen Rippe liegt die Bruchlinie am Ubergang der
primidren in die kréftige sekundére Spongiosa, die B uchspalte enthiilt Eiter und
Bélkchen, das Periost ist iiber diesem AbsceB abgehoben und eitrig infiltriert,
leichter die anschlieBenden priméren Markrdume. Die Knorpelknochengrenze ist
regelmiBig, im  tieferen Mark finden sich die erwihnten corticalen Lichtungs-
bezirke. Im Eiter reichlich grampositive Diplokokken. — Diaphysenquerschnitte
(Femur, Tibia) zeigen nicht ganz zirkuldr einen Osteophytenmantel auf der krif-
tigen Compacta. Im zentralen Markkanal (Tibia) kernarmes Fasermark und
einmal ein leukocytenumwalltes Miliarsyphilom.

29%
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Spir. : Sehr reichlich, z. B.imu. Femur: In Knorpelkanilen bs. tiefen /-4 -+ +
diffus verteilt, gelegentlich intravasculire Spir. Im ganzen pathologischen Knochen-
mark 4-----4 als dichte perivasculiire Gespinste und Gewebsinfiltration (Abb. 1
und 5). In den Miliarherden nur spérlich kérnige Formen, die Zentren selbst sind
vollig ungefiirbt, blaB. Im tiefen reinen Zellmark sichtlich weniger -I--- -, wesent-
lich perivasculdr. In Knochenkérperchen nur gelegentlich an der pathologischen
Grenzschichte. Im Cambium des Periostes 44+ bis hoch in die Ossif.-Grube
hinauf und lings einiger GefdBe auch noch in die Faserschichte. — Ahnlich ist
die Spir.-Verteilung und Zahl auch im o. Femur, o. Tibia, Fibula, Rippe;
betrichtlich geringer im Becken, im Sternum HuBerst spirlich --, Wirbel frei. —
Ab und zu im Mark und Periost Diplokokken, die sich duBerlich reichlich in
der Eiterzone der gebrochenen Rippe und im Periost finden, wihrend Spir.
gerade an diesen Rippenstellen fehlen, sonst aber bs. im tieferen Mark massen-
haft vorhanden sind.

2. Bindegewebig prif. Knochen: Das Stirnbein zeigt schwere, das
Scheitelbein leichtere Verinderungen in Form flachknotiger Verdickungen (Abb. 20).
Der Proze8 beginnt im Knochenmark mit Auftreten eines locker netzzelligen
leukocytendurchsetzten Fasermarkes, gelegentlich auch stirkere Leukocytenan-
sammlungen und Fibrinnetze; ziemlich gleichzeitig zeigt das Periost zuerst dural,
dann epikranial zellige Wucherung und Rund- und Leukocyteninfiltration. Die
periostale Verdickung wird dann immer méchtiger, betrifft wesentlich das Cam-
bium und besteht dort aus einem sehr locker fibrilliren, nur leicht zellig infil-
trierten Bindegewebe, verbunden mit einer starken lacuniren Hrosion und da-
durch Schwund der Rinde bs. auf der Duralseite, keine Apposition, Diagnose:
Rarifizierende Periostitis und Osteomyelitis mit Miliarsyphilomen. Spir. massen-
haft in perivasculéren Gespinsten und lockeren Ziigen im Bindegewebe dazwischen,
ziemlich gleichméfig in zentralen Markrdumen, Haversschen Kanilen, im
Cambium an patholog. Periostverdickung +---+-4-, auch in Faserschichte des
Periostes noch +4--+, im Faserverlauf liegend. Osteocyten frei. Keine Degene-

rationsformen. — Geringer verdinderte Stellen zeigen im Mark und Periost
etwas geringere Spir. ----/+ -, mit filzigen perivasculiren Geflechten
im Mark. — Zusammenfassung: Osteomyelitis und Periostitis in den

knorpelig und bindegewebig priform. Knochen in einer dem Wachstums-
tempo etwa entsprechenden Stufenstéirke und herdférmig. Keine kalkgitterbil-
dende Osteoch. Spir. von fétaler Schwere, besonders im Mark und Periost
von fortschreitendem Typus. Komplikation mit Diplokokkeneiterung, dadurch
epiphysire Rippenfraktur.

Allgemeinspirochétose: (17 Organe) ziemlich schwer, aber nicht allgemein
verbreitet, mit Neigung zu fleckweiser Ausdehnung; teilweise (z. B. Leber) riick-
giingig. Todesursache: Syphilis mit Sekundirpneumonie.

27. Finf gesunde Geschwister, 1 Abortus. — & 5 Wochen. Nach Geburt
Hautexanthem, dann Schniefen. Parrotsche Lihmung mit Auftreibung des linken
Ellenbogens, unbehandelt. Sektion: Fleckweise interstitielle Hepatitis, Osteoch.
(Rippe, Humerus), Hautefflorescenzen, Thymusabsce8, Kapselverdickung der
Nebennieren. — Bronchitis, Bronchopneumonien.

Mikr. Knochen: Wihrend alle das linke Ellenbogengelenk begrenzenden
Epiphysen mehr oder minder vorgeschrittene Epiphysenlosungen zeigen, finden
sich geringere Verdnderungen an den Rippen. Immerhin zeigen auch hier die
weiten, absteigenden Knorpelkanile breite Durchbriiche durch die dicke Wuche-
rungsschichte, so dafl die Eroffnungszone zackig verlduft, und enthalten vorzeitig
Geflechtsknochen. Die erste Knochenapposition ist zwar nicht verzdgert, aber
sehr diinn, auch die ersten Spongiosa- und Rindenbilkchen sind ungleich, zart,
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oft rarefiziert. Osteoblasten spérlich und abgeplattet. Das Mark ist fleckweise,
besonders subepiphysér und subcortical in ein lockeres, vorwiegend spindelzelliges
Fasermark umgewandelt. Diagnose: Aktive Osteoch. — Am u. Radius ist der
angrenzende Knorpel um die weiten Knorpelkanile aufgefasert, Leukocyten sind
in die benachbarten Knorpelkapseln vorgedrungen, die Knorpelsubstanz ist
weithin in der Umgebung aufgelichtet, schlechter firbbar. Die Wucherungszonen
fehlen vollig. Eine schmale, von hyalinem Exsudat und Kunochentriimmern
erfiillte Spalte unterbricht hier in ganzer Quere den Zusammenhang mit den
unregelmifig rarefizierten, z. T. defektem Kalkgitter. Auch darunter ist das
lockere Fasermark teilweise erweicht und, von Fibrin und Spalten durchsetzt.
In mehr axial gelegenen Schnitten liegen zwischen den breiten Knorpelkanal-
durchbriichen noch Pfeiler einer stark verkalkten Knorpelwuchérungsschichte,
und an diesen Stellen bingt die sonst kontinuierliche XKalkgitterschichte noch
fest mit dem Knorpel zusammen, doch liegen auch darunter exsudatertiillte Ge-
websspalten im Knochenmark. Dies ist weithin faserig mit reichlich perivascular
angeordneten Spindelzellen und enthilt viel osteokiastische Riesenzellen. Die
sehr spirlichen Spongiosabilkchen und die Innenseite der Corticalis sind stark
lacunér erodiert. Das Periost ist von der Epiphyse ab enorm verdickt, auf dem
alten Rindenrest sitzt eine die Knochendicke erreichende Auflagerung von Ge-
flechtsknochen mit radidren Bilkchen, die spurweise von osteoblastischen Knochen
belegt sind; das in ihren Markriumen gelegene Mark ist gefdBreich, locker, faserig,
Das periostale Cambium ist namentlich subepiphysir zellig verdickt. Noch stirker
veriindert ist der u. Humerus, indem hier die breit gespreizt durchbrechenden
Knorpelkaniile unmittelbar in das pathologische Knochenmark iibergehen. Von
einem Kalkgitter sind hier nur diirftige Reste zwischen den Durchbriichen vor-
handen, die sich an noch wuchernden oder ruhender Knorpel anschlieBen. Die
fibrinerfiillte Losungsspalte liegt hier unter dem Kalkgitter im pathologischen
Knochenmark, in ihrer Umgebung Leukocyteninfiltration. Subperiostal trifft
man eine von Riesenzellen dicht durchsetzte Triimmerfeldzone von Kalkgitter-
resten. Die periostale Apposition enthilt hier subchondral auch Knorpelein-
schliisse. An der o. Ulna sind die Veréinderungen am geringsten, Die Knorpel-
wucherung ist auch hier vielfach zum Stillstand gekommen. Unter dem Kalk-
gitter, namentlich der Fossa entsprechend, ist das Fasermark ddematts gelockert,
von geringen Spalten durchsetzt. Spongiosa und besonders subepiphysire Rlnde
sind hochgradig rarefiziert, doch besteht an der Ulna mur eine zellige Periost-
verdickung. Diagnose: Hochgradige aktive Osteoch. mit beginnender bis voll-
endeter Epiphysenldsung, dann callése Periostitis. Spir.: In den schwer ver-
dnderten Knochen massenhaft und, in tiberwiegend gut erhaltenen Formen, be-
sonders im Knochenmark. In den Knorpelkanilen von - 4/-4-4--4--, noch in
den benachbarten erodierten Knorpelkapseln vordringend (Abb. 12). In priméren
Markriumen etwas unregelmiBig + -+ /- -+, hier oft gestreckte, degenerierte
Formen. Im Knochenmark und anschlieBenden Periost in dichten Gespinsten
um die Gefifle und zwischen den Zellen + -+, um die Knochenbilkchen, in
ihren Lacunen und in zahlreichen Knochenkodrperchen. In den Markriumen der
periostalen Apposition sparlich, etwas reichlicher im Cambium, massenbaft an
der Losungsgrenze und besonders in der Ossif.-Bucht, im iibrigen Perichondrium
nur ---. — An der Rippe sichtlich geringer, primires Mark -+, sekundares Mark
soweit pathologisch 4+, im Zellmark spérlicher, in Osteocyten selten. Im
Periost etwa +, nur in Ossif.-Bucht - +4/+-+-+-+. — Also im ganzen schwere,
fortschreitende Spirochitose.

Allgemeinspirochétose: (22 Organe) ist schwer, ziemlich verbreitet, in
einzelnen Organen fleckweise, im allgemeinen fortschreitend, wenig Degeneration.
Todesursache: Syphilis.
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28. 1. bis 3. Kind, totgeboren, 4. bis 6. nach 1—2%/, Monaten mit Ausschligen
gestorben, 7. klinisch syphilitisch, im Alter von 5 Monaten. — Dieses Kind @,
6 Wochen, unbehandelt, klinisch Lues, Enteritis, Sklerem. Sektion: Diffuse
interstitielle Hepatitis mit miliaren Gummata, Atrophie.

Mikr. Knochen: (Femur, Rippe, Wirbeldorn) keine Osteoch. oder Peri
ostitis. Spir. verbreitet und reichlich etwa +---- im Knorpelmark, priméren
und sekundiren Knochenmark. Nur vereinzelt in peripher in den Bilkchen ge-
legenen Knochenkérperchen, weiter im Periost, in die Muskulatur noch einstrahlend.
Degenerationsformen nur in geringer Zahl. Diagnose: Im Hinblick auf das Fehlen
von Knochenverdnderungen und die Stérke der Infektion wahrscheinlich Neu-
invasion.

Allgemeinspirochitose: (19 Organe) sehr schwer und verbreitet von
fotalem Typus wmit m#Biger Degeneration, in der Leber anscheinend Rezidiv.
Todesursache: Aufflackernde Syphilis bei Ernidhrungsatrophie.

29. & 1}/, Monate. Von 2 vorehelichen Geschwistern ist das Zweite totgeboren.
— 2 Wochen post part. mit Schnupfen, Haut- und Mundausschlag erkrankt,
Cubitaldriisen-, Leber-, Milzschwellung 3 Wochen behandelt. Sektion: z. T.
vereiterte Bronchopneumonijen, kein Anhalt fiir Syphilis.

Mikr. Knochen: im o. Femur, der durchaus normale Epiphysengrenz-
struktur zeigt, liegt unter dem Trochanterabschnitt, durch eine normale Zellmark-
schichte von der Epiphyse getrennt, ein rundlich knotiger Herd (Abb. 22). Er
besteht aus einem lockeren, kern- und gefdBarmen, narbigen Bindegewebe ohne
spezifische Markzellen; nur am Rande finden sich noch Knochenbélkchen mit
zahlreichen lacuniren Erosionsliicken, aber frei von Osteoklasten, z. T. bestehen
die Bilkchen nur aus verkalktem Knorpel mit zarten Knochentapeten. In der
Umgebung finden sich reichlichere, unregelmifig gerichtete Bélkchen, die oft
osteoide Saume mit Osteoblastenbeliigen zeigen. Mark hier und weiterhin hyper-
#misches Zellmark. Diaphysir besteht geflechtartiges Osteophyt. — Ein dhnlicher
Herd liegt im unteren Femur, stoBt aber hier unmittelbar an die muldenformig
ausgehohlte Epiphyse, die dort mit ruhender Knorpelschichte abschliefit. Mitten
im Herd Hegt ein von Narbengewebe durchsetzter Kalkgitterrest. Die Bilkchen
am Rand sind durch reichliche Sharpeysche Fasern mit dem Narbengewebe ver-
bunden. — Der Diaphysenquerschnitt zeigh stérkere, etwas exzentrische, ein
Biilkchennetz bildende Osteophytenauflagerung, von geflechtartigem Bau, z. T.
mit osteoiden, osteoblastischen Knochenséiumen. Das Mark darin ist locker netz-
zellig. (Eine Rippe ist unverindert.) Diagnose: Narbig ausgeheilte osteoch.
Herdbildung, die im oberen Femur, wahrscheinlich durch die von der Kopfseite
aus fortschreitende endochondrale Ossifikation umgangen und weiter diaphysen-
wiirts verlagert ist. Die ossifizierende Periostitis ist, da frische Entziindung hier
und im Mark fehlt, wohl als Fraenkelsche Spitperiostitis aufzufassen. Spir.: Nur
fragliche Reste in Knochenkorperchen in einem an den pathologischen Herd
angrenzenden Bilkchen und einmal in der Rinde. — Die iibrigen 17 Organe zeigen
weder Spir. noch sichere syphilitische Verdnderungen. — Todesursache: Pneu-
monie.

30. Eltern vor 2 Jahren frische, behandelte syphilitische Infektion. Dann
ein Abortus. — Dies ist zweites, 4 Wochen verfriiht geborenes & Kind, das nach
3 Wochen mit Blasenausschlag an Hand und FuB, spiter mit Fleckenausschlag
erkrankte. Nach 4 Wochen Parrotsche Lihmung mit Schwellung beider Ellbogen,
Schnupfen, Driisenschwellungen. Gestorben 2 Monate alt. Diagnose: Hochgradige
Osteoch. (besonders Humerus, Femur), Rhinitis, Anal- und Mundpapeln, fleck-
weise Hepatitis, Lungengumma? geringer Milztumor. Spir. im Burristrich +
in Femurepiphyse, Leber, Nebenniere.



Die angehorene Frithsyphilis im Knochensystem usw. 443

Mikr. Knochen: Wihrend eine Rippe intakt ist, findet sich schwerste
aktive Osteoch. und Osteomyelitis mit allen Graden von Epiphysenldsung und
schwerster ossif, Periostitis an allen Knie- und Ellenbogengelenke begrenzenden
Epiphysen, die, soweit gepriift (Humerus, Radius), beiderseits annihernd sym
metrisch sind. Die Gradfolge der Verdnderung ist etwa u. Humerus, o. Radius >
u. Femur > o. Ulna > o. Tibia > o. Fibula; mit dem Grade der Verdnderung
steigt der osteomyelitische ProzeB tiefer diaphysenwiirts, subperiostal ist er stets
stidrker. Die schon an und fiir sich schwache Spongiosafaserung, das Kalkgitter
und, die Corticalis sind hochgradig lacunir erodiert, z. T. vollig geschwunden. Die
stets vorhandene periostitische Knochenapposition erreicht bei bestehender Epi-
physenldsung die hochsten Grade und kann hier das einzig bestehende Hart-
gewebe darstellen. Sehr schwer sind dann die Verdnderungen des Epiphysenknor-
pels: GefdfBsprossen aus dem granulierenden Inhalt der Knorpelkanile erodieren
und fasern die Kanalwinde auf, die Kanile werden so unregelmiflig erweitert,
die Knorpelgrundsubstanz erscheint weithin in ihrer Zusammensetzung verdndert,
aufgelichtet. Die Knorpelwucherung ist z. T. véllig defekt. Die Epiphysenlésungs-
spalte liegt meist zwischen ruhendem Knorpel und Granulationsgewebsschichte;
an dem Aufbau dieser ist z. B. am u. Humerus (Abb. 17) das Mark der konfluieren-
den Knorpelkanile sicher beteiligh. Dagegen liegt am o. Radius (Abb. 19) ein
Spalt zwischen ruhendem Knorpel und der Kalkgitterschichte. Hier mochte ich
annehmen, daf die Knochen markserkrankung zum Stillstand der ersten Knochen-
anlagerung und vordringenden Knorpelerdffnung in den priméren Markrdumen
mit Bildung des Kalkgitters gefithrt hat, wibrend das Fehlen der Knorpelwuche-
rung nur durch eine Knorpelschddigung von dem Virus in den Knorpelkanilen
aus verstandlich ist. Dadurch reifit dann das Kalkgitter, das keinen innerlichen
Zusammenhang mit dem Knorpel mehr besitzt, bei traumatischer Belastung mit
der Diaphyse vom Knorpel ab. Jedenfalls fehlt hier (siehe Abb. 18) die vorherige
Lockerung durch eine Granulationsschichte zwischen Knorpel und Kalkgitter
aus den Knorpelkanilen; der diaphysire KnochenmarksprozeB ist hier Vor-
bedingung fiir die Losung. — Die Erkrankung zeigt hier nicht mehr die enge
Verkniipfung mit dem Wachstumstempo, die Ellenbogenepiphysen sind stirker
betroffen als die des Kniegelenkes, an der Ulna ist der Coronoidfortsatz weit
geringer beteiligt als die Trochlea oder gar das Olecranon. Die Periostitis erweist
sich nach Charakter und Spir.-Gehalt teils als spezifisch, teils als callos — re-
paratorisch,

Als Beispiele seien im einzelnen geschildert: 1. . Humerus (Abb. 17). Starke
Erosion des Knorpels von dem zellreichen Inhalt seiner Kaniile, die breit ins
Knochenmark aufbrechen. Die Knorpelwucherungsschichten fehlen véllig. Knor-
pel und diaphysdres Mark sind stellenweise nur durch leukocytenreiche, von
Spalten durchsetzte Fibringchichte verbunden. Das Knochenmark ist weithin
- diaphysenwirts durch ein faserreiches spindelzelliges Granulationsgewebe ersetzt,
seine reichlichen Geféfle zeigen zellig gewucherte Adventitien. Es enthilt nur
ganz diirftige, regellos stehende von Osteoklasten benagte Kalkgitter- und Knochen-
bélkchenreste; da die alte Rinde subepiphysir weithin osteoklastisch defekt ist,
geht hier das Granulationsgewebe des Markes ohne Grenze in das periostale iiber.
Die michtige periostitische, wesentlich geflechtartige Knochenauflagerung hingt
auf der einen Seite nicht mit der alten Rinde zusammen, auch mit dem abgeknickten
Epiphysenknorpel hat sie sich noch nicht in Verbindung gesetzt, im epiphysiren
Anteil enthilt die Apposition auch Faserknorpel.

2. Vom o. Radius (Abb. 18) sei hervorgehoben die plumpe Auftreibung
der Metaphyse, die wesentlich durch die periostitische, hier mit der Epiphyse
zusammenhingenden Knochenauflagerung bedingt ist, weiter der fast vollige
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Schwund des alten Schaftes und besonders der diaphysiren Spongiosa. Der Epi-
physenknorpel ist im oberen Teil reichlich von breiten Kanslen durchsetzt, nach
abwirts aber fast frei davon. Die Knorpelwucherungsschichten fehlen vollig, das
kontinuierliche Kalkgitter ist durch eine fibrinerfullte Spalte (Abb. 18) von der
ruhenden Knorpelschichte in groBer Ausdehnung getrennt und haftet nur sub-
periostal noch locker an. In den priméren Markriumen ist das locker spindel-
zellige Mark z. T. nekrotisch.

3. Die am geringsten verdnderte o. Fibula zeigt reichliche ziemlich weite,
aber durch die Wucherungsschichten im Absteigen nirgends durchbrechende
Knorpelkanile, eine regelmifige, schwache Knorpelwucherungszone, darunter ein
deutliches Kalkgitter, das wenig von Osteoklasten ravefiziert ist. Das Knochen-
mark ist nur wenig und wesentlich subperiostal iiber die primiren Markriume
hinaus spindelzellig faserig. Erst tiefer diaphysenwirts reicht dieses Fasermark
tiefer axial unter Knochenbilkchenschwund einwérts. Beiderseits besteht eine
periostale mibige Knochenauflagerung.

Die Spirochitose der Knochen ist im allgemeinen reichlich bis miBig
ungefihr mit der Schwere des Prozesses zunehmend, doch zeigen die vorgeschritten-
sten Stellen bereits sichtlich weniger und mehr Zerfall; das Knochenmark ist stirker
als das Knorpelmark beteiligt, das Periost ist z. T. reichlich spir.-haltig, teils in
der stirker callosen Apposition bei Epiphysenlosung spir.-arm. Keine anderen
Mikroorganismen. Beispiel: u. Femur: In Knorpelkanilen +/+-, in den Durch-
briichen zunehmend bis +---~-. Tn primiren Markriumen 44, sonst im zell-
reichen pathologischen Knochenmark -+ -/+-+-+ in den mehr faserigen Par-
tien -+/++. In Zerfallsstellen keine oder Einschliisse von Zerfallsresten, auch
sonst in deren Umgebung Degenerationsformen. Im Periost + /-4, sowohl
in Bildungszellen wie in Knochenhohlen der Geflechtsknochen zu dichten Kn#ueln
angehduft (Abb. 3), perichondralwirts nicht iiber die Ossif.-Grube emporreichend.
— Einmal (Humerus) Riesenzellen mit Spir.-Tritmmern, in Knochenkérperchen
der Spongiosa nur gelegentlich. — In der normalen Rippe nur vereinzelte Spir.
im Knorpelmark und Periost zerstreut, am regelmaBigsten in priméren Mark-
réumen. .

Allgemeinspirochétose: (28 Organe) nur méiBig verbreitet, meist gering,
nur in einzelnen Organen etwas schwerer, vielfach riickgiingig, nur im Knochen
z. T. noch fortschreitend. Todesursache: Spezifische und komplizierende Sekun-
dérpneumonie.

31. © Kind, 2 Monate, schnieft seit Geburt, bei Aufnahme Analrhagaden,
glinzende FuBsohlen, Milzschwellung, Wassermann -+, 1 Woche behandelt.
Sektion: Milztumor, Rhinitis, Andmie. — Konfluierende Pneumonie mit fibrindser
Pleuritis.

Mikr. Knochen: (u. Femur, o. Tibia, o. Humerus, Rippen, Becken, Wirbel,
Clavicula, Schideldach) zeigen nur verbreitete, leichte, ossif. Periostitis an den
Diaphysen, Rippen, und Schidelinnenfléiche; keine Osteoch. auffillig reichliche
Osteoblasten im sekundiren Knochenmark. (Nur an Rippen fragl. osteoch. Ver-
anderungen: breite Knorpelverkalkung, unregelmiBig gerichtete primire Mark-
riume mit hier leicht verzogerter erster Knochenanlagerung, sehr zackige Er-
Gffnungslinie, sonst aber osteoblastenreich). — Spir. iiberall 6. Die Periostitis
deher wohl als reparatorische Spétperiostitis im Sinne Fraenkels aufzufassen.
— In 19 sonstigen Organen keine Spir. Histologische Residuen in der Haut.
Todesursache: Diplokokkenpneumonie.

32. Mutter 2 Frithgeburten, ein weiteres Kind 6 Wochen alt an Ausschlag
gestorben, dieses, das nichste Kind §, mit 5 Wochen Ausschléige an FuBlsohlen,
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dann Gesicht, spiter Schniefen, nach 8tigiger Bebhandlung klinisch geheilt. Ge-
storben 2 Monate alt., Sektion: Bronchopneumonie, Rhinitis, mé8iger Milztumor,
Atrophie, kein Anhalt fir Syphilis.

Mikr. Knochen: (0. u. Femur, o. Tibia, o. Fibula, Rippen) keine Osteoch.
nur diaphysére Spdtperiostitis (Femurschaft) mit teils radidr, teils zirkuldr ver-
laufender Balkchenanlagerung, von wesentlich lamellésem Bau. Spir. nur dirftige
Reste: fast ausschlieBlich in Knochenkodrperchen der Epiphysen und Rippen, dabei
hiufiger in solchen der Rinde als der Spongiosa und meist im alten Lamellenknochen,
nur einmal (Femur) Reste im Perichondrium der Ossif.-Bucht. Auch sonst meist
degenerierte Formen.

Allgemeinspirochdtose: (20 sonstige Organe) nur einmal eine typische
Spirochite in der Leber, hier und auch sonst keine histologischen syphilitischen
Verdnderungen. Todesursache: Sekundire Diplokokkenpneumonie.

33. Mutter im dritten Schwangerschaftsmonat mit Priméraffekt und Se-
kundérsymptomen behandelt, ein fritheres Kind gesund. — Dieses @ Kind, 3 Wo-
chen p. part. mit Fleckenausschlag erkrankt, gestorben 2 Monate alt. Sektion:
Hochgradige Atrophie, Bronchopneumonien, Harnsdureinfarkte, kein Anhalt fiir
Syphilis.

Mikr. Knochen: (o. Tibia) unverdndert, keine Spir. — sonst (in nur 10 Or-.
ganen) keine Spir., etwas fragliche histologische Hautresiduen. Todesursache:
Ernéhrungsatrophie.

34. Q Kind, 2 Monate, angeblich erst in 5. Woche mit Gesichtsausschlag
erkrankt, in 7. Woche maculo-papuléses Exanthem, Schniefen, Driisen-, Leber-,
Milzschwellung. 8 Tage behandelt. Sektion: Feuersteinleber, akute himorrhagische
Nephritis.

Mikr. Knochen: (u. Femur, o. Tibia, Fibula — Rippe). Die Réhrenknochen
zeigen nur leichte passive Osteoch., auch an Epiphysenkernen (breite Knorpel-
verkalkung, zarte Knorpelpfeiler in primiren Markriumen mit mehr oder weniger
verzogerter erster Knochenanlagerung). Spir.: Im Femur in miBiger Zahl, so in
Knorpelkanilen /4 -, nur in gerade durchbrechenden gut -, in priméren
Markréiumen 4, im tieferen Mark weithin - wesentlich perivasculir, auch an
den Knochenbilkchen und in Knochenkérperchen von Spongiosa und Rinde;
im Periost epiphyséir + 4, sonst spérlicher. In der unveréinderten Rippe wesent-
lich geringer 4, auch in Knochenkérperchen, nur in Ossif.-Grube etwas stiirker. —
Im allgemeinen Degenerationsformen nur gelegentlich. — Spir. also im ganzen,
besonders Rippe, etwas riickgingig.

Allgemeinspirochdtose: (16 Organe) ist sehr schwer und noch ziemlich
verbreitet, wobei die Knochenspir. an Stirke hinter Leber, Nebennieren, Haut
und Darm zuriticksteht; in der Leber anscheinend schweres Rezidiv. Todesursache:
Syphilis. '

35. Mutter 6 Wochen a. part. Schmierkur. — & Kind, 2 Monate, 6 Wochen
p. part. erkrankt. Schnupfen, Mundplagques, Analpapeln, FuBsohleninfiltration,
Wassermann 4. Sektion: Papelreste an Haut und Schleimhiuten, Osteoch. ? an
Rippen. Bronchitis, Nasen- und Rachendiphtherie, Atrophie.

Mikr. Knochen: (u. Femur, Rippe) Epiphysengrenze und Epiphysenkern
regelmifig. Erst unter der priméren Markraumzone zeigt das Mark eine aus-
gedehnte oder (Rippe) nur fleckférmige Auflichtung, es ist hier locker spindel-
zellig oder geradezu sternzellic mit beginnender Fibrillenbildung und nur ein-
gestreuten lymphoiden Markzellen. Einzelne Bilkchen der Spongiosa sind stark
lacunéir erodiert, andere wenige zeigen geflechtartige Knochenauflagerungen.
Im Mark auch sonst zerstreute Osteoklasten. Diagnose: Metaphysire Osteo-
myelitis. Spir. spirlich: Tm Femur sind die Knorpelkanile frei, im primiren
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Mark selten, nur subperiostal, am meisten in dem aufgehellten Metaphysenmark
zerstreut bis 4+, im Periost und Perichondrium zerstreut, oft gestreckt. Am
héufigsten finden sich Spir. in Knochenbélkchen der Diaphyse und des Epiphysen
kernes, einzelne Knochenkorperchen, besonders tief im Inneren der Bilkchen
gelegene, sind ganz vollgestopft. -— In der Rippe beschriinkt sich die Spir. auf die
tiefen Spongiosabilkchen. — Also iiberwiegend. osteocytire Spirochitose.

Die Allgemeinspirochétose: (19 Organe) ist sehr gering, auBer den
Knochen nur noch spiirliche Reste in der Haut. Todesursache: Diphtherie.

36. & Kind, 2 Monate. Nach Einlieferung gestorben. Klinische Diagnose:
Lues cong., aliment. Intoxikation, Sektion: Exanthemreste an Beinen, chron.
Milztumor mit Kapselverdickung, Rhinitis. Animie, Lebersiderose, Atrophie,
herdférmige Bronchopneumonie.

Mikr. Knochen: (u. Femur, o. Tibia, o. Fibula, Humerus, Rippe, Wirbel,
Scapula, Clavicula). Beispiel u. Femur: Knorpel mit Kanilen und erste Knochen-
anlagerung sind regelmifBig. Die ersten Spongiosabilkchen zeigen Ofters lacunire
Erosionen mit Osteoklasten, selten schmale osteoide Sdume mit platten Osteo-
blasten (6fters solche Siume in der Rinde). Tiefer diaphysenwirts ist das Mark
um die Bilkchen aufgelockert, wesentlich langspindelzellig mit zarten Kolagen-
fiserchen, zwischen den Bilkchen besteht sonst blutreiches lockeres Zellmark. —
Dije gleichen faserig-fibrosen, circumtrabekuliren Markverianderungen sind weit
verbreitet, ihre Stirke nimmt etwa in folgender Stufe ab: Femur, Tibia, Fibula,
Humerus > Rippe, Scapula, Clavicula, frei sind Darmbein, Wirbel. Vereinzelt
(Tibia, Darmbein) ossif. Periostitis mit geflechtsartigen Auflagerungen, die z. T
schmale osteoide osteoblastische Siume besitzen. Spir. beschrianken sich auf die
Knochenkérperchen, wo sie bald vereinzelt liegen, bald lockere Gespinste um die
Osteocyten bilden. Die tiefen Spongiosabilkchen und darin die zentral gelegenen
Knochenkdrperchen sind bevorzugt; daneben auch Beteiligung der Rindenbilkchen.
Die verschiedensten Knochen sind etwa der Stirke der Markverinderung ent-
sprechend beteiligt, frei wird nur das Darmbein gefunden. (Daneben intravasculire
Kokken und Stibchen — Koli?)

Allgemeinspirochitose: (13 Organe) sehr beschrinkt und mafig. Neben
de> Knochen- und einer reichlicheren Spirochitose der Nasenschleimhaut (Haut
nicht untersucht) nur noch isolierte degenerierte in Lunge. Todesursache: Aliment.
Intoxikation mit enterogener Sekundirinfektion.

37. & Kind, 2 Monate, bei Aufnahme glinzende FuBsohlen, Schnupfen,
Mundrhagaden, Wassermann +--. Zuletzt Sklerédem. Sektion: Hochgradige
Osteoch. (Femur, Tibia) mit subepiphysérer Erweichung und Periostitis Haus-
texanthem, chronischer Milztumor mit Perisplenitis, herdweise interstitielle
Hepatitis und fleckidrmige fettige Degeneration. Animie, Furunkulose,
Sklersdem.

Mikr. Knocheu: (0. u. Femur, o. u. Tibia, u. Fibula, o. Humerus, Rippen,
Wirbel, Becken) z. B. u. Femur (Abb. 23). Schwere, aber nur einseitige Ver-
dnderung. Hier sind die Knorpelkanile sebhr zellveich, erweitert, Rénder durch
Gefiafisprossen aufgefasert, umgebende Knorpelgrundsubstanz aufgehellt. Der
Erkrankungsherd, ist keilférmig, im Periostepiphysenwinkel gelegen. Er beginnt
mit einem Triimmerfeld aus regellos gestellten, noch stark knorpelgrundsubstanz-
haltigen, in Fibrin eingebetteten Knochenbilkchen (Abb. 24). In den priméren
Markrdumen, deren Inhalt fast nekrotisch ist, ist die Knochenanlagerung deutlich
verzogert. Nahe am Periost fehlt das Knochengewebe vollig, so dall an die Knorpel-
wucherungsschichte das pathologische Mark flichenhaft angrenzt. Dieses ist
weiterhin in dem Herd ganz bilkchenfrei, spindelzellenreich und etwas faserig,



Die angeborene Friihsyphilis im Knochensystem usw. 447

von weiten Gefien durchzogen; an der unteren Randzone eine geringe Blutung,
Das Periost ist auf der kranken Seite verdickt und zeigt dann diaphysirwirts
starke, maschige, geflechtsartige Knochenauflagerung, die von der festen Rinde
durch eine Knochenmarksschicht getrennt ist; hier keine Blutungen. Diagnose:
Subepiphysirer rarefizierender osteomyelitischer Herd mit Infraktion. — Solche
osteomyelitische Herde, die an den stirkst verinderten Knochen zur Infraktion
mit Bildung von Triimmerfeldzonen gefithrt haben, die an Barlowsche Krankheit
erinnern, finden sich weithin verbreitet!). Die Verdnderung stuft sich etwa so ab:
o. Tibia > u, Femur, o. Fibula > o. Humerus > u. Tibia, und u. Fibula, nur
angedeutet o. Femur, nahezu frei ist Rippe; intakt Becken, Wirbel. Im Gegensatz
zu Barlow sind die Blutungen sehr gering, Schleimhautblutungen feblten. Die
ossif. Periostitis ist viel beschrinkter verbreitet (Femur, Tibia, Becken) und von
méBiger Stéarke. — Spir. z. B. o. Humerus: Im Knorpelmark nur vereinzelt, regel-
milig aber nur -+ in primdren Markriumen. Im pathologischen Markherd sind
die Spir. schwer zu erkennen, da schwach impréigniert, kornig zerfallen, degeneriert;
solche Formen etwa /-4 zwischen den Zellen zerstreut. In dem Triimmer-
feld reichlich feine braune Kornchen, die micht sicher als Spir.-Reste zu deuten
sind. Auf der kaum erkrankten Seite zunehmend, bis zu +---+ und +-+-+-
Stellen mit dichtern Gewimmel (Abb. 8) und Netzbildung zwischen den Zellen,
dabei vielfach blasse und kornig zerfallene Degenerations- und ganz unsichere
Formen. Gelegentlich in Knochenkérperchen der Rinde und Spongiosa, oft darin
reichlich und etwas in Zerfall Im Periost -, meist langgestreckt, kaum von
Nervenfiserchen unterscheidbar (vgl. Abb. 6 aus o. Fibula). — Ahnlich ist die
Spir. auch sonst, sie bevorzugt das Knochenmark und Periost, der Zerfall ist
iiberwiegend, besonders im Triimmerfeld; dieser sowie das hiufige Befallensein
der Knochenkorperchen spricht fiir dltere, zwar schwere aber riickgingige In-
fektion; daneben allerdings 6fters intravasculire Spir. '

Allgemeinspirochidtose: (14 Organe) ist verbreitet, im allgemeinen leicht,
nur in einzelnen Organen so Leber, Haut, Knochen schwer mit Neigung zu Zerfall.
Todesursache: Sekundére (Koli ?)-Infektion mit Nebenmere nkapselentziindung und
toxisch degenerativer Leberverfettung.

38. & Kind, 2%/, Monat. Im Alter von 5 Wochen mit Hautausschlag er-
krankt, dann Schnupfen, Wassermann ---. 6 Tage behandelt. Sektion: Ver-
breitetes papulo-squaméses Exanthem, herdweise Feuersteinleber mit Perihepatitis,
Milztumor mit Perisplenitis. An#mie, paravertebrale Pneumonien.

Mikr. Knochen: (Tibia, 0. Humerus, Rippe, Becken, Wirbel, Nasenknochen).
Tibia an der Epiphyse und im allgemeinen ist die Ossif.-Zone regelmiBig, zeigt sub-
periostal Verdinderungen im Knochenmark, auf der einen Seite ein langgestreckter,
auf der anderen Seite ein kleiner subepiphyséiirer Herd. Das Mark ist hier gelichtet,
gefidBreich, locker spindelzellig, wenig fibrillir, fast markzellenlos, bilkchenarm.
Die Erstfnungsschichte ist dabei unterbrochen, unregelmiifiige GefiBsprossen
dringen vom Mark in den wuchernden Knorpel, nur einzelne Knorpelpfeiler stehen
noch, eingehiillt von Fibrin, ohne jeden Knochenbelag, z. T. osteoklastisch an-
genagt, andere haben geradezu reichliche Osteoblastenbelige und osteoide Sdume,
und auch die spirlichen Spongiosareste dieser Herde zeigen teils starken Abbau,
teils reichliche Knochenanlagerung; selten sind aus der Richtung geworfene
diirftige Bélkchen, Fibrinnetze und Blutungen; stirkere Resorption trifft man
an den Rindenbilkchen. Beim Ubergang in das normale Zellmark bleibt dieses

1) Herr Prof. M. B. Schmidt hatte die Liebenswiirdigkeit, einige dieser hist
Befunde zu kontrollieren, er kam zu einer im wesentlichen iibereinstimmenden
Auffassung.



448 P. Schneider:

circumtrabekulir am lingsten aufgelichtet. Im Periost geringe Blutung und Rund-
zelleninfiltration. — Wihrend die anderen Knochen intakt erscheinen oder, wie
namentlich der Humerus, geradezu reichliche, grofie Osteoblasten mit Mitosen und
osteoide Séume an der Spongiosa zeigen, finden sich wieder stirkere Verinderungen
an den Nasenknochen (Frontalschnitt von der Dura bis ins Munddach). Die
verschiedenen Knochen der Schidelbasis, laterale Nasen- und Orbitalwand zeigen
eine starke geflechtsartige, teils osteoide, teils verkalkte Knochenapposition, einer-
seits um die Spongiosabdlkchen (Abb. 21), andererseits im periostalen Gewebe.
Das Spongiosamark ist reines dichtes Zellmark. Die Nasenschleimhaut erscheint
eitrig belegt, hyperimisch, etwas zellig infiltriert, ihre GefdBwinde verdickt.
Diagnose: Kondensierende Osteomyelitis, z T. herdférmige, subchondral in
Rohrenknochen und auch in Bindegewebsknochen, neben lebhafter reparatorischer
Knochenanbildung. Die Spir. ist beschrinkt auf die oberflichlich und zentral
gelegenen Knochenkoérperchen zahlreicher tiefer Spongiosa- und Rindenbiilkchen,
insbesondere sind auch die Bélkchen der Nasenknochen beteiligt, wobei die neue
Knochenapposition spir.-frei ist (Abb. 11). Zahl und Verbreitung der spir.-
befallenen Knochenkdrperchen in den untersuchten Knochen entspricht den
Starkestufen, in der die Osteochondritis sonst getroffen wird.

Allgemeinspirochitose: (20 Organe) aufs Knochensystem beschrinkt.
Todesursache: Pneumonie bei Andmie.

39. Q Kind, 10 Wochen. In der dritten Woche mit sich ausbreitendem
Blaschenausschlag erkrankt, dann papuldses Exanthem, Schniefen, Condylome
am Anus, Mundplaques, Riickgang unter 2wochentlicher Bshandlung, Wasser-
mann . Klinische Diagnose: Lues cong., Nephritis, parenterale Darmstorung.
Sektion: Bronchitis, Mundsoor, Atrophie. — Rhagaden an GroBzehe, ulcerdser
Defekt eines Daumennagels, kein sicherer Anhalt fiir Syphilis.

Mikr. Knochen: (0. u. Femur, Rippe, Phalanx) auBer leichter ossif. Perio-
ostitis keine sicheren Verdnderungen. — Spir. hier und in 22 sonstigen Organen 4.
Todesursache: Wahrscheinlich Bronchitis, Pneumonie.

40. & Kind, 2Y/, Monate, unehelich, nach Aufnahme gestorben mit Blasen
an FuBsohlen, Rhagaden an Mund, Nase, After, Koryza, Driisenschwellung,
an akuter Dyspepsie. Sektion: Diffuse interstitielle Hepatitis, Icterus, chron.
Milztumor mit Perisplenitis, serse Peritonitis, Orchitis.

Mikr. Knochen: (u. Femur o. Tibia, Rippe, Finger). Nur leichte herd-
férmige Versnderungen im Femur, im Periost-Epiphysenwinkel, bestehend in
Markauflichtung durch Verarmung an spezifischen Markzellen, Zarthalkigkeit der
Spongiosa; auch ist die erste Knochenablagerung in den priméren Markréiumen
gering und unregelmiifig, stellenweise sogar defekt. Im Periost hier geringe ge-
{lechtartige und osteoid-lamellire Knochenauflagerungen, an Rippen auch an
Spongiosabilkchen. Phalangen intakt. Diagnose: Geringe, abheilende osteochon-
dritische Reste und Periostitis. Spir. ist mébig, z. B. o. Tibia: Knorpelkanile -
perivasculidr, im priméren Mark besonders einseitig bis -+, auch Degenerations-
formen, Mark sonst frei (in Femur auch einzelne stirke betroffene Stellen im
Knochenmark), spiirlich in Osteocyten der Spongiosa, etwas haufiger der Rinde.
Im Periost ++/+-+-+ auch noch in der Fibrosa, am stéirksten im Bereich der
Knorpelknochengrenze. Bemerkenswert ist der micht seltene Befund von Spir.
im BlutgefiBinhalt der Knorpelkanidle und priméren Marksdume.

Die Allgemeinspirochitose: (18 Organe) ist ziemlich diffus verbreitet,
in wechselnder Stirke, manchmal starker Zerfall und Phagocytose, z. T. wieder
von rezidivierendem Charakter; weiter frisch bakterifimische Verbreitung in zahl-
reichen Organen. Todesursache: Akute Erndhrungsstérung?
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41. Mutter vor 3 Jahren syphilitisch infiziert, vor 2 Jahren syph. bald
nach der Geburt gestorbenes Kind. — Dieses &, 14 Tage alt, an verbreitetem
papuldsen Exanthem erkrankt. 3 Monate alt. 2 Tage a. exit. Beginn einer Me-
ningitis. Sektion: Papulose Exanthemreste, chronischer Milztumor. Lungen-
abscesse mit Pneumonie, Empyem, eitrige Streptokokkenmeningitis.

Mikr. Knochen: (u. Femur, Rippe). Keine Osteoch., leichte Periostitis
(lings gerichtete, maschig verbundene, geflechtsartige Osteophyten mit osteoiden
lamelldsen Sdumen). Spir. 9, viele Streptokokken in den GefdBen.

Allgemeinspirochidtose: (14 Organe, Haut fehlt allerdings). Auf einem
kleinen Organherd (im Hoden) beschrénkt. Todesursache: Meningitis. Strepto-
kokkémie.

42. Mutter angeblich gesund, einmal Frithgeburt, dann zwei friith an Brech-
durchfall gestorbene Kinder, dann zwei gesunde Kinder, ein Idiot und wieder
ein gesundes. Dieses, das 8. & Kind, hatte 14 Tage alt, Blasenausschlag iiberm
Korper, mit 4 Wochen Schulter-, Knieschwellung mit Armldhmung, die 4 Wochen
spiter noch besteht, dabei Milztumor, aber Wassermann bei Mutter und
Kind negativ, rontgenolog. Osteoch. (u. Femur), die auf 1monatige spezi-
fische Behandlung sich besserte. Gestorben an Grippepneumonie. Sektion:
Bronchitis, Bronchopneumonien, weiche Leberschwellung. Chronischer Milz-
tumor, Knochendefekt im linken Humeruskopf mit Gelenkvereiterung, keine
Osteoch. Andmie.

Mikr. Knochen: (u. Femur, o. Tibia, u. o. Mitte des Humerus, Rippe,
Clavicula), Verdnderungen sind nur nachweisbar im Humeruskopf und -schaft,
alle iibrigen Knochen, auch der u. Femur, an dem vor Monatsfrist réntgenologisch
Osteoch. festgestellt worden war, sind intakt. Am o. Humerus besteht auf der
einen Seite ein tiefer grubiger Defekt im Knorpel, der bis auf den Epiphysenkern
reicht und das subepiphysére Mark noch freilegt; er ist von einem derben, etwas
rundzellig und leukocytdr infiltriertem Bindegewebe iiberkleidet, das sich in
Perichondrium bzw. Periost fortsetzt. AunBerdem ist ein Stiick der Randzone der
Metaphyse mit anhaftendem Epiphysenknorpelrest nach abwirts verlagert und
dabei um die Lingsachse des Knochens rechtwinkelig abgeknickt. An einer wei-
teren Schnittreihe hingt dies abgeknickte Stiick noch mit dem ibrigen Epiphysen-
knorpel zusammen. Die von beiden abgehenden ersten Knochenbilkchen sind
infolgedessen rechtwinkelig zueinander gerichtet, die sekundéren Spongiosabilk-
chen aus dem umgeknickten Stiick biegen dann allmihlich in die Knochenachse
ein. Die Knorpelwucherungsschichten sind regelmifig, schmal und gut begrenzt,
nur an dem verlagerten Stiick etwas diirftiger. Das Knochenmark ist tiberall
hyperimisches reines Zellmark mit kriftiger . Spongiosa. Auf der Gelenkfliche
sind Leukocyten und Fibrin aufgelagert, selbst auf der gesunden Seite ist das
Periost noch leicht von Leukocyten und Rundzellen durchsetzt. Weder Spirochéiten
noch sonstige Mikroorganismen sind nachzuweisen. — Am Schaft findet sich an
mehreren Stufen eine zirkulire, einseitig verstiirkte periostitische Knochenauf-
lagerung mit einem Gitterwerk aus radiiren, querverbundenen Bélkchen von
geflechtsartigem Charakter mit schmalen lamelldsen, z. T. noch osteoiden Siumen;
das Mark im Gitterwerk ist locker faserig, arm an lymphoiden Zellen. Diese Auf-
lagerung hingt an der Diaphysenmitte, wo sie am schwichsten ist, fest mit der
Compacta zusammen, in anderen Stufen (Abb. 25) ist sie durch eine breite nor-
male Knochenmarksschicht von ihr getrennt, die nur einzelne verbindende
Knochenpfeiler iiberbriicken. Die Rinde erscheint hier nicht im ganzen Umfang
in 3 konzentrische Ringe aufgespalten, die von innen nach auBen an Kompaktheit
verlieren und dadurch dem periostitischen Gitter #hnlicher werden; zwischen
ihnen ist, wie im zentralen Markraum, dichtes Zellmark gelegen. Die Art. nutrit.
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im Markkanal zeigt lockere, infiltratfreie Adventitia. Diagnose: Mit Defekt und
partieller Dislokation ausgeheilte osteochondritische Epiphysenlosung, ossifiz. in
Schiiben verlaufens Periostitis am Schaft. — Spir. fehlen in allen Knochen
wie in 15 anderen Organen, die frei von syphilitischen Verfinderungen sind. Todes-
ursache: Grippepneumonie.

1V. Altere Siuglinge (iiber 3 Monate).

43. Zuvor Frithgeburt, dies @ Kind, 31/, Monat, schniefte seit Geburt, hatte
verbreiteten Fleckenausschlag. Jetzt 5 Tage a. exit. Mundrhagaden, glinzende
Fubsohlen. Parrotsche Lahmung beider Arme, blutiger Schnupfen, unbehandelt.
Sektion: Herdformige interstitielle Hepatitis, Osteoch. und Periostitis an groBen
Roéhrenknochen und Rippe. Epiphysenlosung des rechten u. Humerus, Rhagaden,
Ulcera im Gesicht. Eitrige Rhinitis, Bronchopneumonie, Atrophie.

Mikr. Knochen: (0. u. Femur, o. Tibia, u. Humerus, o. Radius, o. Ulna,
Rippe, Becken, Wirbel, Schideldach, Gesichtsknochen). Verbreitete Erkrankung
im Sinne einer aktiven Osteoch. an knorpelig wie bindegewebig prif. Knochen;
die Verdnderungen betreffen wenig oder nicht den Knorpel, wesentlich das Knochen-
mark. Das Periost ist meist mit leichter ossif., mehr iiber den Schaft ausgedehnter
Entziindung beteiligt, die nur bei den schwersten Graden stéirker und subepiphysir
ist. Der Knochenmarksprozef hat mehr herdformige Ausdehnung, der Periost-
epiphysenwinkel ist bevorzugt, der Charakter ist in den schwerst verdinderten
Knochen, den Epiphysen des Ellbogengelenkes, der eines zellreichen, chronisch-
entziindlichen Granulationsgewebes, gelegentlich sogar mit miliaren Syphilomen,
und dabei besteht eine hochgradige Knochenrarefikation und weite Ausbreitung
diaphysenwirts; aber der Prozef ist auch in diesen Knochen nicht immer diffus,
so ist in der Ulna subepiphyséir der Olecranonteil frei. Auch der Epiphysenknorpel
zeigt an diesen Knochen die karakteristische Beteiligung des Knorpelmarkes, am
Humerus besteht eine ausgiebige, am Radius eine weniger ausgesprochene Still-
legung der Knorpelwucherung und Defekt des Kalkgitters. So ist hier der Boden
firr die Losung vorbereitet, die im Humerus partiell, im Radius durchgreifend ist.
An den weniger verdnderten Knochen bleibt der Prozel auf subepiphysire Herde
beschrinkt, deren Charakter mehr der einer zellig-fibrésen, teils rarefizierenden,
teils kondensierenden Osteomyelitis ist, wobei die Neuapposition an den Spongiosa-
bilkchen noch minderwertig geflechtartig ist; hierher gehéren auch die Gesichts-
knochen. Die Stufenfolge der Verdnderung stellt sich also so dar: u. Humerus
> o, Radius > o. Ulna, dann u. Femur, o. Tibia > o. Femur; Rippe fast, Becken,
Wirbel vollig unveridndert. Oberkiefer und Muscheln > Schideldach und Basis.
— Tm einzelnen seien beispielsweise skizziert: u. Humerus: Verbreiterung und
Randauffaserung der Knorpelkandle mit lockerem nur wenig rundzelligem Inhalt,
scharf wmschriebene Aufhellung der benachbarten Knorpelgrundsubstanz, nur
einzelne breite Durchbriiche nach abwirts. Von der Wucherungsschichte sind
nur schmale, fleckige Reste erhalten, die ein Kalkgitter ohne jede Knochenappo-
sition tragen, das kurz abgeschert im Granulationsgewebe endet. Dies schlieBit
sich sonst unmittelbar an den Knorpel an und reicht durch das ganze Metaphysen-
stiick hindurch, besteht aus dicht gedringten Spindelzellen, gelegentlich etwas
Faserbildung, perivasculiren Rundzellen, um Knochenbélkchentriimmer liegen
auch Fibrin und Leukocyten, diaphysenwirts wird es dann lockerer zellirmer;.
es ist reichlich und unregelméBig vascularisiert. Die Spongiosabilkchen sind auf
der einen Seite vollig defekt, auf der anderen, wie die Innenwand der Rinde, stark
lacunéir erodiert. Subepiphysir schneidet, unter dem Periost beginnend, eine
fibrinbelegte, Kalkgittertriitmmer enthaltende Spalte tief ein. Das Periost ist



Die angeborene Friihsyphilis im Knochensystem usw. 451

vom Knorpel ab michtig verdickt, besonders durch eine einseitig stérkere, maschig
geflechtartige, der Rinde aufsitzende Knochenapposition, das Cambium ist zellig
verdickt. — U. Femur: Unmittelbar unter der im wesentlichen intakten Epi-
physe findet sich eine krankhafte Markzone, die in einer subperiostalen Ecke und
besonders unterm Epiphysenkern tiefer markwirts reicht; an diesen beiden Stellen
sind die langen Knorpelpfeiler, die nur zarte Knochentapeten zeigen und besonders
die Spongiosabidlkchen und Rinde. rarefiziert, auf der Spongiosa gelegentlich
geflechtsartige Knochenauflagerung. Das pathologische Mark ist locker spindel-
zZellig und etwas faserig mit nur spérlich zerstreuten lymphoiden Markzellen, sonst
dichtes Zellmark mit kriftiger Spongiosa. Auch im Epiphysenkern einseitig eine
schmale pathologische Markzone mit angedeutetem Kalkgitter. Im Periost dia-
physenwdrts zunehmende geflechtartige Knochenauflagerung und perivasculire
Rundzelleninfiltration. — Die Knochenspir. ist im ganzen gering mit aus-
gesprochener Degeneration. Im allgemeinen nicht iiber -, wesentlich im priméren,
besonders pathologischen Mark, Knorpelmark, Periost, auch dem der Diaphyse.
Nur Becken, Wirbel sind frei, 4+ auch im Mark und Periost des Schideldaches.
Reichlich in den Ellenbogenepiphysen, geradezu massenhaft im Mark der Ulna
und des Radius aber in ausgesprochener Degeneration, die im Humerus schon zu
starker Verminderung gefithrt hat. Hervorzuheben ist das fast durchgingige
Freibleiben der Knochenkérperchen.

Auf die weniger untersuchten Verinderungen der Gesichtsknochen (Fron-
talschnitt durch Nasenhohle von Schiidelbasis bis ins Munddach mit den Muscheln)
sei besonders eingegangen: Sowohl knéchernes Nasenseptum wie Muscheln und
Munddach, am geringsten die Schidelbasisknochen zeigen starke Rarefikation
und osteoklastische Resorption der Spongiosa, daneben nicht selten auf dem
Lamellenknochen osteoide oder verkalkte, mitunter recht ausgiebige geflechts-
artige Knochenauflagerung. Das Mark dazwischen ist faserig durchflochten
spindelzellenreich und markzellenarm. Die Schleimhaut vom Dach bis zum Boden
der Nasenhohle diffus lymphoidzellig infiltriert, um die Gefafie adventitielle
Zell- und Faservermehrung, in den unteren Nasengingen Eiter- und Epithelverlust.
Diagnose: Rarefizierende und kondensierende Osteomyelitis, eitrige und spe-
zifische Rhinitis. Spir. massenhaft in Nasenschleimhaut besonders an platten-
epithelbekleideten Stellen, der untere Nasengang > mittlerer, der obere fast frei;
sie liegen um und in Gefiflen, Driisen, in Nerven usw. Spérlich im freien Eiter,
neben vielen Kokken und Stibchen, Im Knochenmark nur -+/+ -, viele Zerfalls-
formen, selten in Osteocyten, gelegentlich frisches Eindringen in Knochenkorper-
chen. (Schleimhautrezidiv ?)

4.4 Q zweites Kind (zuvor Frithgeburt im 7. Monat), 21/, Monat alt an ver-
breitetem Hautausschlag erkrankt, im 4. Monat Rezidiv, Schnupfen. 9 Tage a.
exit. Wassermann - -, maculdses Exanthem, Leber-, Milz-, Driisenschwellungen.
9 Tage mit klinischer Besserung behandelt, gestorben 4 Monate alt. Sektion:
Fleckweise cirrhotisierende Hepatitis, Osteoch. Status lymphaticus, follikuldrer
Milztumor, Bronchitis.

Mikr. Knochen: (Rippe unverédndert, viele Osteoblasten in priméren Mark-
rdumen) o. Tibia: schwer verindert, einseitig subepiphysér bis tief ins Mark und
Epiphysenkern. In letztere nur stellenweise Verzogerung der ersten XKnochen-
anlagerung, sehr locker sternzelliges lymphoidarmes Mark, zarte Spongiosa, sowohl
mit Resorptionsliicken, wie mit osteoiden von Osteoblasten belegten Siumen.
Die Knorpelkaniile iiber der pathologischen Metaphysenpartie sind stark erweitert,
an den Réndern aufgefasert, breit durchbrechend. In der Eréffnungsschicht
der gesiinderen Seite ist die Knochenablagerung anfinglich etwas verzdgert,
spiterhin aber sehr reichlich, teils geflechtartig, teils osteoblastisch. Weiter tiefer



452 P. Schneider:

gelegentlich in Ceflechtsknochen eingeschalte Knochenbélkchentriitmmer, auf der
pathologischen Seite bestehen Defekte, Zertriimmerung und Dislokation der
Knorpelpfeiler. Eine fibrinerfiillte Auflockerungsschicht mit einer Trennungs-
spalte tritt unter einem breiten Knorpelkanal auf. In der subperiostalen Ecke
ist die Balkchenverarmung besonders ausgesprochen, das Mark sehr zellreich,
granulationsgewebsartig. Bereits tief unter der Epiphyse liegen irreguldr ange-
ordnete Kalkgittertriimmer in riesenzellreichem Granulationsgewebe. Das patho-
logische Mark ist weiterhin &hnlich lockerzellig wie im Epiphysenkern mit zarter
Spongiosa, die Sfters von Osteoblasten besetzt sind; beim Ubergang in das nor-
male Zellmark bleibt der pathologische Charakter um die Bélkchen am lingsten
erhalten. An der Grenze der pathologischen und normalen Seite finden sich in
Geflechtsknochen eingehilite Kalkgitterreste. Die Kunorpelwucherungsschichte
zeigt Ofters (wohl von Knorpelkanaldurchbriichen herriihrende) Defekte hier, an
solchen Stellen setzt gelegentlich eine stérkere Vascularisation des Knochenmarks
ein, und der Knochen dariiber zeigt eine schmale Verkalkungszone ohne deutliche
Wucherung. Im Periost Verdickung und geflechtsartige Bélkchenauflagerung
mit reichlichen Osteoblastensdumen. Diagnose: Schwere an Epiphysenldsung
grenzende aktive Osteochondritis mit Awusheilungstendenz, Periostitis. — Spir.:
In zahlreichen Knochenkorperchen der Spongiosa, der Metaphyse und des Kpi-
pbysenkernes, in der Rinde, dagegen ist die periostale und endostale Neuapposition
frei. In den Weichgeweben nur ganz gelegentlich einzelne degenerierte Formen.
(Rippe: spirlicher auf Knochenkérperchen beschriankte Spir.)

Allgemeinspirochédtose: (23 Organe, wobei Haut fehlt) nur diirftige Reste
in Schleimhaut und Lymphdriise. Todesursache: Syphilis, Kachexie?
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yphilis im Knochensystem usw.
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