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Das Problem der angeborenen Knochensyphilis bietet trotz ~Tiel- 
faltiger ]~earbeitung 1) noch mehrfaehe strittige Punkte,  es sei nur an 
das Verh~ltnis und die Auffassxmg der einzelnen sog. Stadien, die tIer- 
kunft  und die Natur  der Granulationsgewebe, die Vorg~tnge der tIeilung 
der syphilitisehen Osteochondritis einerseits xmd ihre ~eziehung zur 
angeborenen syphilitisehen Periostitis andererseits erinnert. Ieh glaube 
dutch eine systematisehe Aufdeekung der Infektions~org~nge an einem 
groBen Material und ihre tlezugsetzung zu den pathologischen Ersehei- 
nungen hiezbei zur Klgrung dieser Streitfragen beizutragen. Dariiber hin- 
aus seheinen miz bei der l~egelm~gigkeit und Wiehtigkeit der Knoehen- 
erkrankungen im ]~ilde der angeborenen Syphilis die Ergebnisse dieser 
Untersuehungeu nJeht nur fiir die Pathologie der eongenitalen Syphilis 
im Mlgemeinen, sondern aueh far das Syphilisproblem tiberhaupt ir~ 
mehrfaeher tt insieht vor~ :Bedeutung zu sein. 

Die zusammenfassenden Ergebnisse, zu denen mieh meine Unter- 
suehungen ftihrten, habe ieh naeh I4eehensehaft fiber Art des Materials 
und Teehnik vorangestellt. ])as beweisende Tatsaehemnaterial, aus dem 
diese Ergebnisse geseh6pft sind, bildet in gedr~ingtester Fassung, wie es 
sieh in den Einzelfgllen darstellt, mit tabellariseher Ubersieht den Ab- 
sehlul3 dieser Arbeit. 

Material and 3lethodik. 
Material: ~r fiir diese Knochenuntersuehungen verwertetes )/Ia~erial 

umfaBt 41 Fglle yon angeborener Syphilis, darunter 12 maeerierte oder frisehe 
Totgeburten, 7 meist vorzeitig Lebendgeborene, die nut wenig Sttmden oder 
Tage (bis 14) die Geburt iiberlebten (Gruppe II: Neugeborene), 22 Sguglinge 
bis zum Alter -con 3 Monaten (Gruppe III) un4 d~riiber (Gruppe IV). 

1) Vgl. meinen demnS~ehst erscheinenden Sammelberieht in Lubarseh u. Oster- 
tags Ergebnissen d. Pathologle; aueh beziiglieh der Literatur sei hierauf verwiesen. 
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In Gruppe I und I I  der toten und lebenden Neugeborenen ist die Syphilis- 
diagnose dutch den Spiroeh~tennaehweis in den Kiildesorganen gesichert, naeh 
MSgliehkeit aueh dutch Erhebung syphilitischer Ver~nderuagen sowie dureh den 
Syphiliserweis bei den Eltern. Anhangsweise sind hier aueh F~ille angegliedert 
yon totgeborenen Friiehten, an denen trotz elterlieher Syphilis, keine Syphilis 
nachweisbar war. Das S~uglingsmaterial, die III .  und IV. Gruppe, entNilt neben 
den Fs mit. bei der Sektion noeh florider Syphilis, aueh z~hheiche solehe, deren 
kliniseh und anamnestiseh gesieherte Syphilis bei der Sektion nur noeh an ]~e- 
siduen oder iiberh~upt nieht mehr erwiesen werden konnte (Iatente und geheilte 
Syphilis). l~ber Einzelheiteri gibt der kasuistisehe Teil Reehensehait. 

T e e h ni k: Es wurde in der l%gel so verfahren, d ag das zur Verfiigung stehende, 
meist formolfixierte Knoehenmaterial naeh Entkalkung halbiert, zur Hi~lfte Itir 
histologisehe, zur anderen fiir Spiroehgtenuntersuehung welter verwal~dt wurde; 
da bei letzterer l~fe~hode st~rkere Sehrumpfungen eintreten, entspreehen sieh die 
Schnitte nicht vollstfindig. Die Wahl des Fixierungsmittels fiir die Spiroeh~iten- 
darstellung ist nicht gleiehgiilgig; am besten ist }~ormaldehyd oder dieses ent- 
haltende SalzlSsungen ( K a i s e r l i n g ,  Jores) ,  gut brauehbar ist aueh Alkohol. 
Chromsalze, deren Gemisehe, Sublimat usw. beeintr~ehtigen oder unterdriieken 
die Spiroeh/itendarstelluag; sie kamen also ftir vorliegende Untersuehungen, die 
eine mSgliehst quantitative Spiroeh~tendarstellung erforderten, nieht in Betraeht. 
Die Giite der Fixierung ist deraI~ das Result~t bestimmend, dag ein naehtrgg- 
licher, jahrel~nger Aufenghalt in Konservierungsfliissigkeit (Alkohol) fast genau 
das gleiehe Resultat zeitigt wie das frisehe Material. 

Fiir die histologisclie und Spiroch~tenuntersuchung hat sich mix als beste 
Entk~lkungsraethode die Sehaffersche Vorschrift bew/~hrt. Die gut ir~ Formal- 
dehyd fixierten (naeli Alkoholkoaservierung griindlichs~ gewiisserten) Objekte 
kamenin 50/0 wfissrg. Salpeters~iure his zur vSlligen Entkalkung (ca. 1--5 Tage). Noeh 
vor vSlliger Entkalkung wird der Knochen hMbiert und zurechtgesehnittem Ftir 
die Spiroch~tendarstellung darf die Entkalkung griindlicher sein, da Kalkreste 
sich mit Silber stark schws l~ngere Er~tkalkung aber der Spiroch~tenf~rhbar- 
keit niehts sehadet; zur tfistologischen Untersuchung braueht nur eben die Schnitt- 
f/ihigkeit erreicht zu werden. Naeh der Entk~lkung gelangten die Stiicke 24 Stunden 
in 5proz. Natrinmsulfat (evtl. wechseln), darm warden sie griindlich (24 bis 
48 Stunder 0 in flieflendem Wasser gewasehen. 

Die GrSBe der zu versilberndert Knoehenstiicke kann, wie mich zunehmende 
-Erfahrungen lehrten, recht betr~chtlich sein, z. B. die ganze Obersehenkelepiphyse 
mit einem gr6Beren Seliaftstiick umfassen, sie wird weniger dutch die Versilberungs- 
methode als dutch die l~ISglichkeit nachtr/~glich entsprechend grol?e Paraffin- 
schnit~e yon brauehb~rer Dfinne (m6glichst rdcht tiber 5 ,u) zu erzielen, hestimmt. 
Sehon deshalb ist sorgf/~ltigste Entkalkung am P1atze. Z u r  Spi roc l i iL ten .  
d a r s ~ e l l u n g  ffir K n o c h e n  habe ich naeh vielen Versuchen die verbesserte 
Bertarellische Vorsehrif~ ~) vorgezogen, da sie eleg~ntere Spiroch/~genbilder auf 
hellerem Grunde zu geben pflegt, doch siam auch andere l~Iethoden, wie die gltere 
Levaditis, durehaus brauchbar, lJberhaupt kommt es weniger auf die Methode 
Ms auf ihre Ausliihrung an. Allerdings sind die versehiedenen Sehnellmethoden, 
die rnit h6heren Temperaturen arbeiten Ms 37 o, abzulehnen, da sie das Material 
sprSde machen und quaat i~t iv  nicht zuverl/~ssig sind. ])anne Silherl6sungen 
(1--1~/~%) leiste~r bei i/~ngerer Dauer besseres als st~rkere L6sungen. Besonderer 
Weft ist auf gr6gte Sauberkeit zn legen, sobMd Trtibung oder gar Ausflockung 
eintritt, ist ein Weehseln der Fliissigkeit evtl. auch des Glases nStig, sonst wird 
das Resultat dutch Niedersehl~tge usw. unbrauehhar. Die Versilberungsdauer 

~) Centralbl. f. tlakt, u. Parasitenk. 41, 75. 1906. 
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richter sich nach der Fixierung, Dauer der Konservierung und der Dicke des 
Stiickes. Alkoholfixation erfordert li~ngere Versilberung als Formaldehyd, jahre- 
langer Alkoholaufenthal~ macht eine Verl~ngerung bis zur Verdoppelung der 
Impr~ignationszeit n6tig. Im atlgemeinen versilberte ich 8 Tage, (in dunkler 
Flasche bei 37 o) gelegentlich bis zu 12 und mehr Tagen, wobei der makroskoloische 
Grad der Schw/irzung nach einiger Erfahrung das Kriterium abgibt. Nach kurzem 
Abspiilen ir~ destilliertem Wasser erfolgt die Reduktion 2 Tage im Dunklen bei 
Zimmertempera~ur; das Reduktionsmittel kann verschieden sein; da st~irkere 
Br~unungen desselben den Gewebsgrund mitfarben, sind frische LSsungen vor. 
zuziehen. Naeh griindlichem Waschen h~be ich die Paraffineinbettung, da man 
dadurch sicher, gleichm/~Big d(inne $chnitte erzielf, bevorzugt. Zur b~;sseren 
Schneidbarkeit ist die Einschaltung eines Zwischenharzes wie Zedern61 oder 
Anilin61 usw. zwisehen Xylol und Paraffin zweekm~l]ig. 

Fiir die histologische Knochenuntersuchung habe ich die Celtoidineinbettung 
gew/ihl~, zur F/~rbung H~imatoxylin-Eosin und Eisenh~imatoxylin van Gieson 
benutzt, gelegentlieh aueh die Karminf~rbung oder die Sehmorlsehen Knochen- 
methoden herangezogen. 

Ergebnisse: I. Spirochiitenverbreitung im Knochensystem. 

1. A l l g e m e i n e  P~egeln. 

a) Die S p i r o c h ~ t e n i n v a s i o n  des Knoehensystems erfolgt yon 
der Blutbahn. Es gibt seltene F•lle, wo man im Knoehen noch eine 
reirt bakterii~mische Spiroch~tenverbreitung feststellen kann;  daneben 
andere, in denen m a n  d~neben bereits eine Gewebseinnistung beob~chtet 
o'Jer solche, wo die Gewebsinfektion bereits im l~,iickgang ist, daneben 
eine (frische, a]s l~.ecidiv gufzuf~ssesde) bakteriiimische Spiroch~tten- 
invasion bes~eht. 

b) Die Knochenspiroch~itose stellt sich wie die der andere~ Organe 
als ein G e w e b s p ~ r ~ s i t i s  runs  d~r. Die Spiroch~t~ p~llid~ ]st ein Ge- 
websspaltenl0ar~sit, der sich intercellul~tr und interfaseiculgr zun~tchst 
in den G efiii3wasdungen, besonders den Capillaren (Abb. 1) ausbreitet 
und ~'on da zwischer~ die fibrigeI) Gewebszellen des Knoehenm~rks oder 
der a~deren Weichgewebe des  Knochenorgans eindringt. 

c) Die S p i r  o e h iit e n ]egen sieh dabei auch an die jungen Kn ochen- 
tapeten und ]3ildungszellen des  Xnochens an (Abb. 2), sie werden bei 
der weiteren Anbildung yon Knochengruadsubst~nz d~durch i n  d i e  
entstehende Knoeherlh 5hle die X n o e h e n k 5 r p e r e h e n (in der Ossifi- 
kationssehieht in die ,,globuii ossei") aufge~mmmen, w a e h s e n  also 
so in den Knoehen e in  (Abb. 2). Dies gesehieht sowoh] endochondra] in 
der W~chstumszone, ' als an den Spongiosubalkche~ des Markes, wie 
periost~I, bei der osteopl~stischen wie bei der geflecht~rtigen Knoehen- 
neubildung (Abb. 3); Die Spiroeh~tten liegen in den KnochenhShlen 
einzeln oder in ganzen Kngueln (und sind d~nn sehori mit  st~rkeren 
TrockensystemeI1 erkennbar). Sie nmspinnen korbfSrmig die Osteo- 
eyten, liegen also i m  pericellul~re~l Spaltr~um, soweit ich feststellen 
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Abb. 1. Fall 26. PericapJll~ir~ Spiroch~itengespinste im subephis~ren Knochenmark.  (Obere 
Tibia, Apocbr.  2 mm, Oc. 8.) 

Abb. 2. Fall 5. Spiroch~tten im subePhisiiren Mark, besonders  perivasculiir, :Belag auf die 
Knochen tape ten  der im Innern noch  knorpeligen B~ilkchen, Einkapselung in die werdenden 

KnochenkSrperchen (Globuli ossei der B~Ikchen). (Obere Tibia, Apochr.  2 ram, Oc. 8.) 
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konnte ,  n ich t  im P r o t o p l a s m a  des Os teocy ten  selbst l ) .  Die os teoplas t i -  
sche Ze l l t a t igke i t  geh t  also t ro tz  de r  Sp i rocha tenanwesenhe i t  vor sich, 
wenn auch, wie das  Gesamtb i ]d  ergibt ,  ve r l angsamt .  

Bilder dieser Art hat o~fenbar bereits Be r~a re l l i  gesehen, allerdings be 
schreibt er die Spirochaten als unvoUkommen impr~gniert, zers~iickt und meinte, 
da2 sie beim Einscblul~ zugrunde gingen. 

Das Eindringen eines Virus in die Knoehenk6rperchen is~ nich~ der Spi~o- 
chata pallida vorbehalten, wir kennen es auch yon ~nderen chronischen Infektionen, 

Abb. 3. Fall 80. Spiroch~ten ira Periost  (links) und in Kngueln  in den KnoehenkSrperchen der 
periostitisehen, geflechtartig gebauten  Knochenanbi ldung.  (Unterer Femur,  AP0chr. 2 ram, Oc. 8.) 

namlich der Lepra, wahrend bei der stgrker zerstSrenden Tuberkulose solche 
t~flder unbekannt sind. S a w t s c h e n k o  2) hat bei der lepr6sen Osteomyelitis 
Leprabacillen in den KnochenkSrperchen bis in eine ma~ige Tiefe des Knochen- 
bglkchens hinein nachgewiesen, er glaubte, da~ sie dabei durch die Knochen- 
kanglchen hereinkommen, jedoch lassen Abbildung und Beschreibung auch die 
MSglichkeit eines Einwachsens meiner IVIeinung nach zu. Allerdings bemerkt 
S a w t s c h e n k o ,  dgl3 die leprainfizierten Osteocyten zugrunde gingen, wahrend 
im Gegensatz dazu die Osteocyten mit Spiroch~ten mir intakt erschienen. 

Ein Eindringen yon Spirochaten in intakte Xnorpelzellen und Knorpelgrund- 
substanz habe ich hie beobachtet, selbst bei reichlicher Dnrchsetzung der Knorpel- 
haut; das Wachstum des Knorpels ist j~ wesentlich intersusceptionell, nicht 

1) Einen besonders plastischen Eindruck dieser ,,korb"artigen Umrahmung 
des Osteocyten durch die Spiroch~ten gew~hrt das neue Zei~sche s~ereoskopische 
Dolopelokular (Bitumi). 

2) Zieglers Beitrage z. allg. Path. u. !0athol. Altar. 9. ]891. 
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appositionell, wie das des Knoehens. ]Bertarelli will zwar Spirochgten in der 
Eriffnungszone auch in der Grundsubstanz des Knorl0els gesehen h~ben, doch 
scheint mir seine Abbildnng nicht einwandfrei, es scheint sieh nm tangential 
getroffene, bereits yon MarkgefgBen er5finete Knorpelkapseln gehandelt zu haben; 
es liegt also nut eine enge Anlagerung an die t(norpelkapselwand vor. Dagegen 
kinnen, wie sparer zu besprechen ist, bei Knorpelerweiehungen SpiroeNiten 
zugleich mit Leukocyten in die Knorpelgrundsubstanz eindringen (Abb. 10). 

d) I n t r a  c e 11 u lg r e Spiroehgten sind im Knochenorgan sehr seiten, 
meist handelt  e,s sich nur um innige Anlagerung an Zellen. B e r -  
t a r e l l i  will sie in monotmclegren Knoehenmarksze]!en gesehen l~aben. 
Dagegen trifft  ma~ 5fters Zerfal]sformen und Triimmer yon Spiroch~ten 
in ]eukocytgren Ze]len. 

e) Die V e r b r e i t u n g  d e r  S p i r o e h ~ t e n  i m  K n o c h e n o r g a n  und 
Knoehensystem finder demnach i n  a l l e n  g e i g g h a l t i g e n  Teilen start.  
Jedoch ist die Sioiroehi~tendurehsetzung nicht gleiehmggig, sondern es 
besteht eine deutliehe ]~evorzugung best immter  Abschnitte sowohl des 
einzelnen Organs, wie des ganzen Systems. 

2. D i e  I n f e k t i o n  des  K n o e h e n s .  

Die Infekt ion des Knochens zeigt versehiedene Typen, die man unter- 
scheiden kann als den Typ  der frischen Infektion, der r~iekggngigen 
Infekt ion und der fortsehreitenden oder reeidivierenden Form. 

aa) D e r  i r i s e h e  I n f e k t i o n s t y p u s .  

Die frisehe Infekt ion des Knoehens wird in verschiedenen Stgrken 
je naeh der Quanti tgt  des Virus beobachtet,  ihre Kennzeichen sind: 
1. die Spirochgten sind alle gut erhalten, zeigen typische Formen yon 
nntersehiedlicher L~nge, 2. sie zeigen noch eine ausgesproehen peri- 
vaseulg~e stgrkere Anhgufung. 3. Es besteht ein best immter  Verteilungs- 
typus  an den knorpelig vorgebildeten Knoehen. 

Als Beispiel diene ein Front~lschnitt  durch das untere Femurende 
(Abb. 4) : 

Man erkennt im Schema hell gelassen die Knorpe]epiphyse mit ihrea Knor- 
pelmarkkanglen, die veto Perichondrium eindringen, in der Nitre den Knochen- 
kern der Epiphyse, die Knorpelknoehengrenze durchsetzt *con absteigenden J~sten 
der Knorpelkangle. Die Schicht des Sgulenknorl0els ist streifig gezeiehnet, die 
grogzellige, hier tibermgNg verkalkte Knorpelwucherungsgeschiehte dunkel- 
maschig; sie ist auch am Epiphysenkern ersichtlich. Die primgren Markriiume 
mit ihren verkalkten, dunkel gezeichneten Knorpelpfeilern sind m i t  Bogen- 
abschliissen markiert, der Schaft mit der sekundgren Spongiosa, Xnochemdnde, 
Periost, PerichoncMum sind ohne Erlguterung verstgndlich. Die Spirochgten 
sind dureh rote Strichelung markiert. 

Man sieht mit  einem Bliek, dab Spiroehgten in allen gefgBhaltigen 
Teilm~ des Knoche~organs sitzen, aber in ganz verschiedener Menge: 

a) I m  E p i p h y s e n k n o r p e l  beschrgnken sie sich auf den Inha l t  
der Xnorpe]kaniile, Auch diese sind nieht gleichmgBig betroffen, je 
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nhher man der Knorpelwucherungsschichte und dem Ferichondrinm, be- 
sonders in der Gegend der Ossifieationsbueht (Eneoehe Ranviers) kommt, 
um so reieh[ieher sind die SpiroehSten, am reiehliehsten in den ab- 
steigender~ ]~sten der KnorpelkanSle in der Wueherungszone, w~thrend 
sic in den Kan~len unter der Gelenkgegend viel sparlieher sind oder 
fehle~. Innerhalb der Knorpelkan~le bevorzugen sie das perivasm~l~ire 

Epiphysenkern 
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kana;le 
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Encoche (Oss 
ficationsbuch~ 

Sdulenkn, 

Groflzell. verk 
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elknoehen- 
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Abb. 4. Schema der Spiroeh~tenverbreitung im Knochen.  Unteres Femurende.  (Spiroch~tte~ 
ro t  markiert.) 

Gewebe, verbreiten sich dann zwisehen den Markzellen, der seharf 
begrenzte Knorpel der Umgebung ist (in diesem Stadium) vSlIig spiro- 
eh~enfrei. 

b) Die K n o r p e l k n o e h e n g r e n z e  steht hinsiehtlich des Spiro- 
ch~tengehaltes im Vordergrund (Abb. 5). Die Spiroeh~ten fflllen den 
engen l%aum zwisehen den weiten Capillaren lind den Knorloelpfeilern 
der prim~tren iV[arkr~ume, bei st~rkeren G-raden (5) k6nnen sie in diehten 
Bfindeln und Gefleehgen angeordne~ sein, wobei die Einzelformen ge- 
streekten Verlauf nehmen miissen. Sie dringen mi~ den GefiiBen und 
den Markzellen in die friseh erSffneten I~lorpelkapseln empor. ~ro die 
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Knorpetk~loseln bereits Narkzellen enthalten, firldet man aueh Sioiro - 
chaten, in den- noah intakten Knorpelzellen fehlen sie (5). Sie kSnnen 
dabei der Kapselwand eng anliegen, so dab sie bei Flaehsehnitten sehein- 
bar in. der Grundsubstanz lagem, doeh erkennt man an der Aufliehtung 
dieser Grundsubstanz, dag hier bereits eine Kapsel angesehnitten ist. 

e) K n o e h e n m a r k  u n d  Spong iosa  sil)d ebenfal!s sloiroeh~ten - 
hMtig, man beobaehtet bier das oben erw~hnte Eimvaehsen i~ die 
:KnoehenkSrperehen in Mlen Stadien (Abb. 2). Der perivaseulfi.re Ver- 

&bb. 5. Fall  26. Spiroch~tengeflechte in den Capillarw~tnden der prim~ren I~arkr~iume und  
in den frisch er6ffneten Knorpelkapseln.  (Obere Tibia, Apochr.  2 ram, O. 8.) 

breitungstypus ist ausgesproehen vorhanden (Abb. 1). In der ]~egel 
nimmt die Spiroch~tenzahl yon der Ossificationszone schaftw~irts ab, 
besonders in leiehteren Infektionsgraden, doeth kSnnen sie auch welt in 
den Sehaft hineinreichen, ja sogar im gesamten Sehaftmark sieh linden. 

d) Die K n o r p e l k n o c h e n h a l l t  ist in der Quer- und Li~ngsaus- 
dehnung ungleiehm~Big befallen. Die Spiroehgten bevorzugen die inne- 
ten Lagen, die Cambiumsehicht, in der Fibrosa werden sie sp~irlieh und 
sind entspreehend der strafferen Gewebsstruktur hier gezwungen ge- 
streektere Formen entspreehend der Faserrichtung, einzunehmen 
(Abb. 6). In sehweren Graden k6nnen sic noeh in die benaehbarten 
Sehnen und ~iuskelans~tze hineinreichen. In der L~tngsausdehnung 
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ist am st~rksten befallen das I)erichondrium, entsprechend der KnorpeL 
wueherungsschieht, besonders in der Gegend der Eneoche. Gelenkw~rts 
h6ren die Spiroeh~ten oft ganz plStzlieh aufw~rts voIl der Eneoehe auf. 
Die l~egel ist jedenfalls, dal~ das Periehondrium des ruhenden Knorpels 
spiroch~tenfrei ist. Schaftw~rts finder man sie dana weithin im Periost 
in der Cambiumsehicht, wenn aueh meist in abnehmender St~trke. Die 
Prozesse des Einwaehsens in die physiologisehe nnd pathologisehe perio- 
stale IQJ.oehenanbildung sind ebenfalls festzuste]len (Abb. 3). Aueh der 

Abb. 6, Fall  87. Gestreckte, nervenfaser~ihnliche Spirochi~ten im 1)erichondrium entsprechend 
der Wucherungszone.  (Obere Fibula, Al~ochr. 2 mm, Oc. 80 

perichondrMe knScherne Strebepfeiler, der yon der Knochenrinde gegen 
die Epiphyse empordringt und die Wucherungssehieht manschetten- 
fSrmig umfal~t, kann Spi~ochgten in seinen KnochenhShlen bergen. 

e) Ist ein Ep iphysenknochenkern  vorhanden, so wiederholt sich 
in entsprechender Weise die gleiche Verteilung, die st~rkste Ansiedelung 
findeC sieh ringsum in der prim~ren ~arkraumzone an der Ossifications- 
grenze, wi~hrend nach dem Innern des Kerns zu die Spiroehi~tenzahl 
abnimmt (ef. Schema 4)~ Von diesem reguli~ren Typus der Spirochaten- 
verteilung tri/ft man gelegentlich A b w eie h u n g e i1, indem einzelne der 
skizzierten Abschnitte starker oder schwi~cher betroffen sind. So gibt 
es Fglle, wo die Beteiligung des Knorpelmarks die des prim~ren und 



Die angeborene Frtthsyphilis ira, Knochensystem usw. 387 

sekundhren Knochenmarkes weit iibertrifft (chondritischer Typus - -  
F~lle 4, 21). In  anderen Fallen ist der Uberzug des Knochenorgans nut  
schwach beteiligt oder er ist geradezu besonders bevorzugt (periosti- 
tischer Typus z. B. Fall ]6). 

Die G e s a  m t s t ~ r  ke  d e r  S p i r o  ch~ t o s e  des Knochenorgans kommt  
an den einzelnen Teilen durch entsprechende Abstufungen zum Aus- 
druck. In  den geringsten Graden sind die Spirochaten fast auf das pri- 
mare ~ a r k  (Knorpelknochengrenze) ev. noch das Perichondrium an der 

Abb. 7. Fall  3. Spiroehiitennest (,,Zentrum") im Knochenmark .  Es bes teht  aus noeh gut  ge- 
f~irbten, maschig angeordneten  Spiroch~tengeflechten. Viele ZerfMlsformen im Nest und in 

Umgebung. (Untere Femur,  Apochr.  2 ram, Oe. 8.) 

Ossificationsbucht beschrgnkt. In  den starksten Graden finder man die 
Spirochaten so massenhaft), daft sie dichte Schwarme und Xnauel an 
der Knorpelknochengrenze bilden, so reichlich, wie man sie auch in den 
schwerst beteiligten anderen Organen nur linden kann (Abb. l, 5). Die 
iibrigen Knochenstellen sind dann entsprechend abgestuft.  Bei solchen 
schwersten Graden beobachtet  man auch die gr6fteren S p i r o c h a t e n-  
k o ng  1 o m e r a t e, die ich mit  , ,Centren" bezeichnen m6chte. Diese sind 
ganz yon der Art wie man sie auoh in anderen starker durchseuchten 
Organen, z.B. deI Leber 1) usw., trifft, nur babe ich sie dort h~ufiger und in 

1) Vgl. Virchows Archiv 229. Tafel I. 
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grSl3erer MannigfMtigkeit beobaehtet. Im Knochen traf ich sie in der 
Nghe der Knorpelknoehengrenze, im tiefen Diaphysenmark und im 
Periost yon RShrenknoehen, gelegentlieh aueh im Mark bindegewebig 
vorgebildeter Knoehen, z. B. im Sehgdel. 

Abbildung 7 zeigt ein noeh kleineres so!ehes Spiroeh~tennest, 
es ist yon grobbMkiger Ar~, in den Netzmasehen liegen noeh Zellreste, 
die Spiroeh~ten sind hier meist noeh gut erhalten und aueh in den 
eentralen Partien gut durehgef~rbt. Am deutliehsten sind die einzelnen 
Formen in den P~andpartien, wo der Spiroehgtenfilz sich auf!iehtet, zu 
erkennen. Sp~tter finder dann yon der 3/[itte aus ein degenerativer Zer- 
fall der Spiroeh~ten bis zur KSrnehenbildung start, die sieh anfangs nur 
noch brgunen, sehlieBlieh fiberhaupt nieht mehr impr~gnieren tassen, 
wghrend die Spiroeh~tten an der Peripherie viel lgnger erhalten bleiben. 

D ie  V e r t e i l u n g  f iber  das  K n o e h e n s y s t e m .  

Die frisehe t~loehenspiroeh~tose besehr~nkt sieh hie auf ein ein- 
zelnes Knoehenorgan, sondern zeigt eine weite Verbreitung fiber das 
Skelettsystem, die in sehweren F~llen Mlgemein ist, so dag nieht nut  
alle endoehondraien Ossifieationen, die knorpelig-pr~formierten, langen 
und kurzen Ktmehen, sondern aueh die bindegewebig-pr~formierten 
Verkn6eherungen befallen sind. Doeh Iinden sieh stets eharakteristisehe 
Abstufungen in der St~rke der Spiroeh~tose. In den typisehen F~llen 
z. ]3. yon fStaler Syphilis sehen wit die groBen I~Shrenknoehen starker 
durehsetzt als die kurzen und platten Nnoehen, und innerhalb dieser 
Gruppen bestehen weitere Untersehiede, die kurzgefaBt dem versehie- 
denen Waehstumstempo der einzelnen Ossifieationen entspreehen. 
Beispielsweise sah ieh an den Phalangen die distale Epiphyse sehw~eher 
beteiligt als die proximMe. - -  An den grogen t~Shrenknoehen ist dann 
aueh die Sehaftmitte infiziert~ sowohl im Periost wie im Mark, wie in 
den Haverssehen Kanglen der Kompakta  (z. B. Fall 3). Art den i01att.en 
und bindegewebig vorgebildeten Knochen trifft  man Spiroehgten eben- 
falls in den ~arkrgumen der Spongiosa (z. B. Sehgdeldach, Felsenbein, 
Gesichtsknoehen). Auch der Zahnkeim sei hier kurz erwghnt : man kann 
die Spiroch~ten hier nicht nur in derZahnpapille, als besonders in und 
unter de r  0dontoblastensehieht nachweisen, aueh das Sehmelzepithel 
kann, wie andere Deekepithelien, durchsetzt sein (s. Fglle 6, 9, 11). 

bb) Die  r i i c k g ~ n g i g e  I n f e k t i o n .  

Der lgfickgang der Infektion drttekt sich aus, 1. dureh Z e r f a l l  
(Degeneration) und S ch w u nd  der Spiroch~ten und h~ufig gleichzeitig 
durch 2. eine P e r s i s ~ e n z an bestimmten Orten, n~mlich in den Knochen- 
k6rperchen. Die rackggngigen Prozesse sind wie die frisehe Infektion 
nieht auf einen einzelnen Knochen besehr~nkt, sondern das ganze System 
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Abb. 8. Fall 37. Zeriallsformen yon  Spiroch~ten in der Randpar t ie  eines subperiostal.-osteo- 
myelit ischen Herdes. (Oberer Humerus ,  Apochr.  2 ram, Oc. 8.) 

Abb. 9. Fall 30. ~ Spal t raum einer Epiphysenl5sung.  Die meist  degenerierten Spiroeh~ten liegen 
im aufgelockerten Knorpe lgrund  und  den Knorpelkapseln  der Grenzschicht, sowie in den pri-  

m~iren i~iarkr~tumen des Kalkgit ters .  (Obere Ulna, Apochr.  2 ram, Oc. 6.) 

Virchows Archiv. Bd. 234, 26 
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zeig~ dann im allgemeinen den gleichen Typus, wi~hrend die Spirochi~- 
rose anderer Organsysteme sich dabei verschieden verhalten kann. 

Der Sp i roch i~ tenze r fa l l  ~ul]ert sich durch Unregelmi~ltigkeiten 
der Form und Versilberung: Die noch gut gefi~rbten Spirochi~ten zeigen 
bizarre, knorrige, ungleiche Windungen, partielle oder vollkommene 
Streckung oder sie sind zusammengeschnurrt, bflden enge Spiralen oder 

Abb. 10. Fall  8. PersistenCe SpirochEben in den KnochenkSrperchen der geflechbartigen, perio- 
sti t ischen Knochenneubildung.  ARe lamellSse Knochenr inde  und  Cambium des Periostes sind 

spirochi~tenfrei. (Querschnit t  durch Femurdiaphyse,  Apochr.  2 ram, Oc. 4.) 

die Windungen sind unregelm~i]ig verkIumpt, man finder endst~ndige 
Verdickungen, ,,Endk6pfchen", weiter trifft man Einrollungen, und es 
bilden sich kleine l~inge ohne Windungen oder gr61]ere mit Windungs- 
resten seltener Achterformen, endlich kommt es zur Trfimmerbildung. 
Die Bruchstiicke besitzen noch einen kleinen gewundenen l~est, oder 
ein Endk6pfchen, oder es sind nur noch K6rner in der Lagerung yon 
Spirochi~ten oder ganz regellos angeordnet. Die sonst gut gelungene 
Impregnation fi~rbt die degenerierenden Spirochi~ten oft nur noch bl~l~ 
oder partiell, hi~ufig k6rnig. Solche Degenerations- und Zerfallsformen 
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trifft man h~tufig intraeellul~r in Leukocyten,  die ganz damit yell= 
gestopft sein kSnnen. EinmM sah ieh solche in einer osteoblastischen 
Riesenzelle. Viele ZerfMlsformen, besonders die KSrnchen, sind dia- 
gnostisch nicht verwertbar. Ti~usehungen aller Art, besonders in nieht 
einwandfrei versilberten Pri~paraten mit ~iedersehlagen sind leich~ 
mSglich; aber dab der Zerfall in dieser Richtung eintritt, ist in geeig- 
neteI~ FMlen zweifellos festzustellen (Abb. 8 und 9, aueh 7 und 10). 

]3esonders deutlich sind die Zerfallserseheinungen in den Centren, 
we sic im Innern einsetzen und sehliel~lich das ganze Nest betreffen, 
wobei man oft am Rand noch einzelne, besonders gut gef~rbte und 
h~ufig degenerierte Spirochgten noch lgngere Zeit treffen kann. 

lqachdem schon zuvor die Bevorzugung der perivascul~tren Gewebs- 
spalten mehr und mehr zurtiekgetreten war, geht so die Spiroeh~tenzahl 
bei noch bestehender, oder sieh riickbildender Organver~nderung bis 
zu v511igem Schwund zuriick. Wahrend die Weiehgewebe nun spiro- 
eh~tenfrei befunden werden, beobaehtet man sehr h~Lfig ein E r h a l t e  n- 
b l e i b e n  d e r  S p i r o c h ~ t e n  in  d e n  K n o e h e n k S r p e r e h e n  (die F~lle 
32, 36, 38 zeigen dies ausgesprochen, 44, 35, 18, 32, 20 im Werden). 
Es l~Bt sich zwar aueh naehweisen, dab ein Teil dieser Einschliisse 
ebenfalls noch degenerativ zerf~tllt (Abb. 10) (vielleieht sind B e r t a r e l l i  
solche Bilder unterlaufen). Aber andererseits kann man, trotz Zerfall 
in der Umgebung, gut erhaltene Spiroeh~ten im KnochenkSrperchen 
beobaehten (Abb. 8), oder man finder vSllig gut erhaltene Spiroeh~ten 
nur noch in dem KnoehenkSrperchen, wghrend das umliegende Gewebe 
nieht nur spirochgten-, sondern aueh entziindungsfrei geworden ist 
(Abb. 11). 

Als Beispicle seien hier nur die Abbildungen herausgegriffen: In Abb. 10, 
einem Qucrschnitt dutch eine l%murdiaphyse ist die albe, noch in entzandungs- 
freier Zeit angelegte, lamenSse Kompak~a spirochKtenfrei. Die perlos~itischc 
Knochenanbildung zeigt spiroch/s KnochenkSrperchen, wi~hrend das 
umliegende Cambium (wiedcr) spiroch~itenfrei (geworden) ist. Ein gewisser Reiz 
des Kontrastes liegt in der Abb. 11. Das Stack stammt veto Siebbein eines syphi- 
litischen S~uglinges mi~ tiberstandener Coryza, die Schleimhau~ war bereits 
wieder spiroch~ben- und entziindungsfrei. ~ Knochen zeigt noch Entzandungs- 
reste in X%rm einer ossifizierendell Osteomyelibis, wobei geflechtartig gebaute 
Knochenschalen die alten lamellSsen Spongiosab/~lkchen einhallen, ttier linden 
sich die Spirochgtelrrestc nur in den KnochenkSrperchen~der alton B~lkchen, 
w/~hrend die neue Knochenanbildung wie das umgebende normale Mark spiro- 
eh~tcnfrei is$. 

Die Verteilung solcher Spiroehgtenreste in den KnoehenkSrperehei1 
ist weiterhin bemerkenswert uI~d eharakteristisch. 1. Es sind hi~ufig 
nieht die der Epiphyse ngehstgelegenen, sondern die weiter diaphysen- 
w~rts befindliehen SpongiosabMkehen, die spiroehgtenhaltige Knochen- 
kSrperehen zeigen, d. h. die naeh Ablauf der Infektion neu entstandenen 
Osteocyten der Knorpelknoehengrenze sind spirochgtenfrei geblieben 

26* 
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2. In den dickeren Balkehen sind die oberflachlich gelegenen Knoehen- 
k6rperchen spiroeh/itenfrei, die tiefer im Innern gelegenen a lteren spiro- 
ehatenha]tig und ahnliches kann man auch an der Knochenrinde fest- 
stellen. 3. In den verschiedenen Knochen des gleichen Falles ist die 
Verteilung der spiroehatenhaltigen KnoehenkSrperehen ungleichfSrmig, 
in der Regel so, dab die gew6hnlich starker erkrankten Knoehen z. t~. 
der Femur mehr enthalten als die kleineren Knoehen oder Wirbel und 

Abb. 1L Fall 38. Persistente Spirochaten in den Knochenk6rpern  eines Iamell6sen Spongiosa- 
b~lkchens. Der geflechtartige Knochenmante l  und das Mark sind frei. (Siebbein, Apochr.  2 ram, 

Oc. 80 

platte Knoehen. Kurz, der Gehalt an Spirochitenresten ist abgestuft 
nach der friiheren In~ensitit der Infektion. 

Neben solehen systematiseh Verteilten Sph'ochitenresiduen trifft 
man in anderen Fallen auch diirftigere, mehr zufallig erhaltene und 
unregelma$ig verteilte I~este. 

ce) F o r t s c h r e i t e n d e  und  r e z i d i v i e r e n d e  Prozesse.  

Die fortschreitende oder neu aufflackernde Infektion ist nieht immer 
scharf auseinanderzuhalten. Die fortschreitende Infektion charakte- 
risiert sich durch starker vorgeschrittene GeWebsveranderung und noch 
immer reiehliehen Spirochatengehalt, ev~l. mit Zerfall. Die Spirochaten 
zeigen eine nieht so regelmiBige Verteilung wie bei der frisehen Infek- 
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tion, sic kSnnen oft mehr herdfSrmig vorhanden sein. Die Rezidive sind 
bestimmt durch Erkrankungsreste, abet nicht entsprechend ]okalisierte 
Spiroch~tenverteilung. Diese zeigt vielmehr nach Lage (bald rein bak- 
teri~nlischl bald periwscul~r) und Art (gut erhaltene und oft reichliche 
Elemente) den Typus der frischen Infektion. 

Indem die Zeitspanne zwischen der frfiheren und neuen Infektion 
verschieden ]ang sein kann, ist es verst~ndlich, dal~ die Unterschiede 

Abb. 12. Fall 27. l~andstfick eines Knorpelmarkraums der Epiphyse. Spiroeh~ten perivascul~ir 
und interstitiell im Knorpelmark und in den Knorpelkapseln der aufgelockerten Grenzschicht. 

(Unterer Humerus, Apochr. 2 mm, Oc.'8.) 

zwischen einer fortsehreitenden und einer wieder aufflackernden Infek.- 
tion sich verwischen mfissen. 

Die Quelle der Rezidive kann verschieden sein: Da es sich ~ielfach 
um F~lle handelt, wo noch andere Lokalherde im KSrper sich linden, 
ist eine h~matogene Reinfektion mSglich (z. B. F~l] 28, 43), andererseits 
kSnnte bei: sonst latenter inaktiver Syphilis da,s l~ezidiv auch yon 
10kMen Spiroch~tenresten a usgehen. 

Bei den fortschreitenden Erkrankungen w~re noch auf einige be- 
merkenswerte Besonderheiten hinzuweisen:' I)er "Knorpel erleidet bei 
fortschreitenden Erkrankungen: Texturver~nderungen, die die Dichte 
der Grundsubstal)z herabsetzen. So sieht man z. B. in der Umgebung 
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der Epiphysenl6sungen zweifellos vitale Knorpelzerkltiftung, so dab Len- 
koeyten und zugleieh aneh Spiroehgten in die Xnorpelgrundsnbstanz 
und die noch nicht veto Knochenmark er6ffneten KnorpelkapseIn vor- 
dringen k6nnen (Abb. 9). Ferner sieht man, wenn in der Epiphyse eine 
Aufliehtung und Arrosion des Xnorpels in der Begrenznng der ver- 
breiterten Knorpelmarkkangle zustande kommt, ein Eindringen yon 
Spirochgten in die dutch Erosion veto Xnorpelmark aus er6ffneten 
benachbarten KnorpeIkapseln, aber nicht dariiber hinans in die weitere 
Umgebung (Abb. 12). Xhnliehe Prozesse babe ieh such nnter dem 
Perichondrium, besonders an der Ossificationsgrnbe beobaehtet. 

3. V e r s c h i e d e n h e i t e n  de r  S p i r o e h i ~ t c n i n f e k t i o n  bei  den  vcr -  
s e h i e d e n e n  F o r m e n  der  a n g e b o r e n e n  F rfihsylohilis.  

a) Die s y p h i l i t i s c h e n  T o t g e b u r t e n .  

(Spirochaetosis gravissima -- Syph. cong. foetalis plerumque 10assiva.) 
Allgemein ist anerkannt, dab bei den syphilitischen Totgeburten die 

Spiroch~ten in der Rege] ganz besonders reichlich nnd welt verbreitet 
gefunden werden. Zur Diskussion steht nur, wie dieser Spirochaten- 
reichtum aufzufassen ist. S i m m o n d s  hat zuerst den Gedailken auf- 
geworfen, ob es sieh nicht wegen der ,,gleiehmal3igen Verteilung" der 
Spiroch~ten nm eine Vermehrung in ntero nach dem F6taltod handle. 
Naeh Tho msen  ist diese postmortMe ,,Anreicherung" derartig stark, 
dab die Spiroeh~tenuntersuchung Maeerierter fiberhaupt niehts fiber 
dis Lokalisation im Leben aussagen kann, maeerierte enthielten stets 
mehr Spiroeh~ten als gleiehaltrige nicht macerierte FSten. Demgegen- 
fiber stehen Angaben, dab die Spirochaten durch lange ~aceration zer- 
fielen. Naeh T r i n c h e s e  1) ist es undenkbar, dal3 sie bei der maceration 
ihre Form behielten. Er selbst hat wie W e b e r  ~) in hoehgradig mace- 
rierten Organen (infolge techniseher Sehwierigkeiten) nie einwandfreie 
Spiroeh~ten gefunden. Aueh ich habe Beobaehtungen zu verzeiehnen, 
die dafter spreehen, dab eine l&ngere D/laceration die Spiroch&tenz~hl 
vermindert, wenn ieh aueh einen vSlligen Sehwund hie gesehen habe. 
(So zeigte ein seit 3 Woehen intrauterin abgestorbener Foetus aus der 
32. }Voche, einen f~ir syphilitische Totgeburten auff&llig niederen all- 
gemeinen Spiroch&tenstand (d-/@@), dazu noeh racist Degenerations- 
formen, Protokol]nr. 154.) 

Gegen die Auffass~ng, dab der Spiroeh&tenreiehtum der Totgeburten 
erst dureh 10ostmortale Anreieherung zustande kommt, sl0richt: 1. Die 
Spiroeh&ten sind bei einer genaueren Durehmusterung der Totgeburten 
durch~ns nich~ gleichm&l]ig verteilt, sondern es besteht genau wie 

~) Mtinoh. reed. Wochenschr. 1910, S. 570. 
~) Syphilis im Lichte moderner Forschung. Berlin 1911, S. 31. 
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aueh bei den anderen Formen der Friihsyphilis eine verschiedene Dis- 
p o s i t i o n  der  e i n z e l n e n  Organe  fiir die Spirochi~teneinnistung, 
deren Auswahl und Stufenfolge ihnlieh ist wie bei den nicht macerierten, 
lebenden Neugeborenen und die der Verteilung und Hiufigkeit histo- 
logischer Ver~nderungen sonst entspricht. 

2. Selbst innerhalb des einzelnen Organs ist die Verteilung nieht 
gleiehf6rmig, sondern es bestehen bestimmte, ffir die einzelnen Organe 
c h a r a k t e r i s t i s e h e  A u s b r e i t u n g s f o r m e n ,  beispielsweise am Kno- 
ehen ist die Waehstumszone, an der Nebenniere die subkapsulgre t~inden- 
zone gegenfiber dam Innem bevorzugt; an der Leber kalm man ver- 
schiedene Verteilungstypen feststellen. Diesen Verbreitungsformen ent- 
sprieht der Sitz der histologischen Veranderungen in anderen Fallen. 

3. E i n z e l n e  Organe  sind f a s t  oder  ganz  f re i  van Spir0ehitem 
z. B. die quergestreiften l~Iuskeln. So sieht man hi~ufig ein fast spiro- 
chitenfreies Zwerehfell unmittelbar ~mben der spiroeh~tengespickten 
Nebenniere. Ubrigens entsprieht auch der Spiroehitengehalt in dam Blut- 
gefgginhalt nieht dam t~eiehtum ringsherum in der Wand, und solche 
Beispiele lieBen sich vielfach vermehren. 

4. Die Spirochitennester, die Ze n t  r e n, linden sieh bei maeerierten 
und nicht maeerierten Neugeborenen hiufig. Sie entspreehen in ihrer 
Late in dam Organ und in ihrer Verteilung fiber verschiedene Organe 
der Lage und Verteilung der miliaren Syphilome. 

5. Man kann den gleichen Sl~irochitenreichtum wie bei Macerierten 
aueh bei frisch intrauterin abgestorbenen, nieht macerierten FSten 
linden (z. B. Fall lI ,  ~hnliches gibt aueh Gr~fenberg  i) an). 

Nach meiner ~einung ist eine miBige loostmortale Vermehrung der 
Spiroehiten im Begism der Maceration m6glieh, wenn auch noah nicht 
naehgewiesen ~). Diese evil. Vermehrung ist aber nicht imstande, den 
Verteilungstypus in den einzelnen Organen und die ausw~hlende Be- 
teiligung der verschiedenen Organe zu verwisehen. Es sind also, wenn 
vielleicht aueh nieht die absoluten Spirochitenmengen, so doeh sicher 
die t~elationsziffern verwertbar. Spiter meg im Laufe der Maceration 
eine Spiroeh~tendegeneration und Verringerung eintreten. Einen v611i- 
gen Schwund jedoch (etwa bei sieher bestehender syphilitiseher Organ- 
verinderung z. B. Osteoehondritis) habe ich, wie erwihnt, nie gesehen. 

Naeh allem bleibt uber die Tatsaehe bestehen, dab die Totgeburten 
eine sehwerere und tiber den K6rper verbreitetere Sloirochitose zeigen 
Ms die Lebendgeborenen, wenn aueh e inze lne  Organe SlOiterhin selbst 

i) Arch. f. Gyngkol. 8I, 191. 1909. 
2) Gruber und Kratzeisen haben in noah nicht verSffentliehte~ Versuehen 

bei Bebriitung syphilitisCher Organstiiekchen tinter ~ bes~immten Bedingungen eine 
mN~ige, aber ,,diffuse" postmor~ale Anreieherung beobachtet, die aber nur 3 Tage 
anhiel~, danaeh trat Spirochgtenzerfall ein. 
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noeh bei Sguglingen spiroeh~tenreieher sein k6nnen. Dieser Spiro- 
ehgtenreichtum der Totgeburten ist abet nieht die l~olge der 1V[aeeration; 
sondern die Sehwere der Spiroch/~tose ist das prim~re, sic ist die Ursaehe 
des Fruehttodes und so mittelbar der Maceration1). 

Die  S p i r o c h ~ t o s e  des  K n o c h e n s y s t e m s  bei  s y p h i l i t i s c h e n  
T o t g e b u r t e n .  

Die Knoehenspiroeh~tose bei den syphilitisehen Totgeburten besitzt 
fo]gende Eigentiimliehkeiten (s. Uberblick fiber die Kasuistik): 

1. Sie ist stets vorhanden, d. h. das Knochensystem gehSrt zu den 
ffir die Spiroeh~tenansiedlung disponiertesten FStalorganem 

2. Sie ist in der Regel sehwer und verbreitet. 
3. Von den besehriebenen Typen findet sieh iiberwiegend die frische 

Infektion, h~ufig yon besonderer Sehwere mit Zentrenbildungen, da- 
neben trifft man bereits Anf~nge yon rfiekg~ngiger Infektioa (F~lle 8, 9). 

Allerdings ist mein h~aterial in dieser Frage nieht ausreichend, da 
mir die allerfrfihesten F~lle der Spiroeh~teninfektion, d. h. Totgeburten 
aus dem 5. und 6. Monat fehlten. 

b) Die  s y p h i l i t i s c h e n  l e b e n d e n  I q e u g e b o r e n e n .  

(Spirochaetosis gravis gener~lisata -- Syphilis congenita foetalis reactiva.) 
Indem ich a]le lebenden Neugeb0renen, die innerhalb der ersten 

14 Tage nach der Geburt starben --  meist sind dies l~rfihgeburten -- ,  
einbezog, ist die Abgrenzung gegen die n~chste, die S~uglingsgruppe, 
etwas willkfirlich gezogen; mit der Gruppe der Totgeburten ist diese 
Form der F5talsyphilis durch die friseh vor der Geburt abgestorbenen 
Totgeburten verknfipft. Wit linden in dieser Gruppe sehwere Syphilis- 
f~lle, die meist schon bei der Geburt manifest waren, an denen eine 
Therapie nicht mehr wirksam werden konnte, und die an der Sehwere 
ihrer Syphilis zugrunde gingen. 

Die Spiroch~tose ist in dieser Gruiope zwar noeh ebenso stark ver- 
breitet wie bei den Totgeburten, durchschnittlich aber von geringerer 
St~rke. Der wesent]iehste Unterschied scheint mir in der regelm~Big 
vorhandenen F~higkeit zu aktiver histologischer Gewebsreaktion zu 
liegen. W~hrend wir solche bei den Totgeburten in der l~egel vermissen, 
abgesehen yon der sparer zu charakterisierenden Osteochondritis, oder 
nur bei den F~llen, die die letzten FStalmonate erreichten, in m~Bigem 
Grade beobaehten, sehen wir bier bei den lebenden Neugeborenen eine 
konstante und meist kr~ftig histologisehe Reaktion in den verschieden- 
sten Organen. Die Multiplizit~t und Mannigfaltigkeit der pathologi- 

1) Diese schwere Spiroch/~toso als ,,Spiroch~tensepsis" zu bezeichnen, halte 
ich nicht ffir richtig, da die Blutinfektion gegen die Gewebsdurehseuchung in 
den Hintergrund tritt. 



Die angeborene Frtihsyphilis im Knochensystem usw. 397 

schen Veri~nderungen macht diese Gruppe zur Dom~ne der patho- 
logischen Anatomie. 

Man kann die FragesteUung auch so fassen, warum kommt es bei 
der schwersten Form der angeborenen Syphilis, der fStalen, das eine 
Mal zu Totgeburten, das andere ~al  zu vorzeitigen Lebendgeburten ? 
Ich habe bei Vergleieh zahlreicher F~lle beider Gruppen den Eindruck 
gewonnen, dab es bei frtihzeitiger Reaktion auf die Spiroch~teninvasion 
zur Schwangerschaftsunterbrechung mit lebender Friihgeburt kommt, 
w~hrend beim passiven Verhalten des Foetus eine st~rkere Wucherung 
und Verbreitung der Spiroch~ten im KSrper erfolgt, die schliel~lich den 
iutrauterinen Fruehttod herbeiffihrt. 

Ist diese Auffassung richtig, so g~be sie den Schltissel zum Verst~nd- 
nis der K~ssowitzsehen Absehwi~ehungsregel bei der Syphilisiiber- 
tragung. D~naeh kommt es bei friseher elterlicher Infektion gewShnlich 
zun~tchst zu Totgeburten, dann zu kurzlebigen Frtihgeburten, sparer 
folgen reife, l~ingerlebende, syphilitische oder endlioh gesunde Kinder. 
In dieser Stufenfolge wiirde eines der im wesentlichen die Kindssyphilis 
abschw~chendc Momente, die gcsteigerte Reaktionsf~higkeit des Kinds- 
kSrpers auf das syphilitische Virus, nach dieser Auffassung zunehmem 

Die Spiroehi~tose des K n o c h e n s y s t e m s  bei s y p h i l i t i s c h  
L e b e n d g e b o r e n e n .  

Die I~nochenspiroeh~tose bei den syphilitischen Lebendgeborenen 
zeigt Iolgende Eigentiimliehkeiten: 

1. Sie ist noch n~hezu konstant. 
2. Sic ist durchschnittlich schw~cher als bei den Totgeburten. 
3. Sie ist nieht mehr so einheitlich, sondern abwechslungsreicher als 

bei den Totgeburten. l~eben den typischen frischen Infektionsformen 
finden wir bier bereits Abweichungen z. B. den chondritischen Typus 
(Fall 21), den periostitischen Typus (Fall 16), weiter sehon auffallend 
hi~ufig riiekg~ngige Formen (Fall 17), z. T. mit spiroch~tenhaltigen 
KnochenkSrperchen (Full 20 und besonders 18). 

e) Die s y p h i l i t i s e h e n  Si~uglinge. 

(Spirochaetosis varians plerumque medioeris et localisatu, partialis pro- 
grediens, partialis dispariens -- Syphilis congenit~ ]actentis partialis 
gravis loealis~ta, partialis levis, recens sire residua, sire sahara.) 

Die Syphilis des KindermateriMs~ das in der S~uglingszeit zum Stu- 
dienobjekt des pathologisehen Anatomen wird, ist ganz verschieden- 
artig. Zum Tell sind es Fi~llc, deren Infektion und Erkrankung schon in 
der FStalzeit begann, wenn aueh wohl nieht so schwer und ausgedehnt 
wie bei den ersten Gruppen, weiterhin fortschritt und zum Tode ffihrtc; 
z. T. sind es F~lle mit leichter, klinisch wesentlich eutaner und rhini- 
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tischer Syphilis, die oft erst nach der Geburt zum Ausbruch kam~ da 
hier wohl die Virusverbreitung im KSrper erst naeh der Geburt erfolgte. 
In solchen F~llen k~nnen die Infektion und die syphilitischen Krank- 
heitserscheinungen zur Zeit der anatomisehen Untersuehung mit oder 
ohne Behandlung latent geworden oder gesehwunden sein, zur Todes- 
ursache werden dann die dureh Syphilis ausgelSste oder auf ihrem Boden 
erwachsene Krankheiten, wie Ern~hrungsst6rungen, sekund~re Infek- 
tionen mit vorwiegender ]~eteiligung der Atmungsorg~ne, Tuberkulose, 
Diphtherie u. a. 

So sehen Mr, dal~ die Aligemeinspiroeh~tose der S~uglinge sehr 
wechselnde VerhMtnisse darbietet. Ira allgemeinen ist sie auch bei fort- 
sehreitender sehwerer Infektion begrenzter, sowohl auf einzelne Organ- 
systeme, wie Organteile, h~ufig ist sie iiberhaupt nur m~Big bis gering, 
in der Ausdehnung beschr~nkt oder in verschiedenem Grade rfickg~ngig, 
bis sic schliel]lieh iiberhaupt nicht mehr naehweisbar, vielleicht vSllig 
geschwunden ist. Entspreehend verh~lt sich die syphititische Er- 
krankung. 

Die Sp i roch~ tose  des K n o e h e n s y s t e m s  bei s y p h i l i t i s c h e n  
S~ugl ingen .  

1. Die Knoehenspiroeh~tose bei jiingeren (his zu 3 ~[onate alten) 
S~uglingen ist nicht mehr regelm~ig vorhanden, immerhin gehSrt des 
Knochensystem noch zu den h~ufigst befallenen Organen. 

2. Sie zeichnet sich dureh die grSl~te ~annigfaltigkeit aus. ~ n  
finder spiroch~tenfreie und ebeuso knoehel~krankheitsfreie F~lle (z. B. 
33, 39, 25), frische Infektionen ~on mehr typischem Charakter (23, 28) 
oder etwas atypisch (34), ferner r~ckg~ngige Infektionen (37), zum Tell 
mit t~esiduen yon osteocyt~rem Typus (35, 36, 38, 32, 29 ?) oder vSlligen 
Spiroeh~tenschwund mit histologisehen ErkrankuDgsresten (42, 31) 
und endlich sehwere fortschreitende und rezidi~derende Infektionen (27~ 
30, 26 und 40, 287). 

3. Zweifellos zeigt die Knochenspiroeh~tose hier noch eine System- 
uusbreitung, aber im einzelnen machen sieh Unregelmhl]igkeiten be- 
merkbar: Die Stufenfolge der einzelnen Knochen wird unregelm~Biger 
und ist nieht mehr allein vom Waehstumstempo abhangig; an den dispo: 
nierten Stellen macht sich eine Neigung zu lokaler Begrenzung der Spiro- 
ch~tose geltend. 

An ~tlteren S~uglingen und Kindern war mein Material sparlieh~ 
ieh habe hier nur riickg~ngige Infektionen beobaehtet (43, 44). 

4. Die K n o e h e n s p i r o c h ~ t o s e  im R ~ h m e n  der  G e s a m t s p i r o -  
ehatose .  

Die Knoehen gehSren zu den ftir die Spiroch~tenansied]ung dispo- 
niertesten Organen. Dies kommt am meisten bei den fStalen Formen 
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der angeborenen Syphilis zum Ausdruck, indem hier dan Knoehensystem 
so gut wie stets hervorragenden Anteil an der Spirochi~tose des K6rpers 
nimrat. Im Sguglingsa]ter geht diese I(nochendisposition zuriiek; 
immerhin sind die Knoehen 5fters neben der Haut und Sch]eimhguten 
das einzigst beteiligte Organ (z. ]~. 36). Aueh im einzelnen Knochen- 
organ maeht sich wie in anderen Organen, z. ]3. ganz ausgesprochen in 
der Leber, naeh der Geburt eine zunehmende Neigung zu nur herd- 
fSrmiger Ausbreitung der Infektion bemerkbar. I)iese Erscheinung 
leitet yon der angeborenen Syphilis fiber zu der erworbenen. Die Ur- 
saehe seheint darin zu liegen, dal~ der Spil;oehgteninfektion, ehe sie aus- 
gedehnteren Boden gewann, friihzeitiger durch eine Gewebsreaktion 
entgegengetreten wird, d. h. es maeht sieh bier bei der Sguglingssyphilis 
eine Bodenumstimmung bemerkbar. Die Besonderheit der kongenitalen 
Syphilis -- die diffuse Verbreitung der Spiroehgten -- verwiseht sich 
bier infolge erhShter Reaktionskraft im zunehmenden Sguglingsalter. In 
manehen anderen Organen, z.B. Haat, Schleimh~nte, vielleicht aueh ira. 
l=[oden 1) tritt  bei Sguglingen eine Dispositionssteigerung gegeniiber der 
FStalsyphilis a uf, t t o c h s i n g e r  will dies mit entwieklungsgesehicht- 
lichen Griinden erkli~ren, indem der sieh entwickelnde Driisenapparat 
der Haut einen besseren Boden fiir die Spirochgtenansiedllung abgebe, 

W~hrend bei der fStaJen Syphilis im ganzen die einzelnen Organe 
dem gleiehen Infektiontypus zeigten, findet man bei Sguglingen eine 
grSBere Selbstgndigkeit der einzelnen Organsysteme gegeniiber der In- 
iektion, man beobachtet gelegentlich versehiedene Infektionstypen in 
verschiede~en Organen in einem riickg~tngige, in einem anderen fort- 
sohreitende oder rezidivierende Prozesse. 

5. T h e o r i e  d e r  K n o e h e n s p i r o e h ~ t o s e  u n d  i h r e  B e d e u -  
t u n g  f i i r  d ie  A u f f a s s u n g  d e r  a n g e b o r e n e n  S y p h i l i s .  

Uberblicken wit die bisherigen Resultate yon der Knochenspiro- 
ch~tose bei der angeborenen Frtihsyphilis, so bediirfen zwei Haupttat- 
saehen einer besonderen Erkl~rung 1. Die besondere Neigung des 
Knochenorgans zur Infektion 2. die besondere Verteilung des Erregers 
innerhalb des Knochens. Gehen wir yon der 2, aus, so ist kein Zweifel, 
dab das Blutgefi~l~system die Verbreitung bringt, dal] abet die Ver- 
mehrung aul~erhalb der Blutbahn in den Gewebsspalten erfolgt. In 
dieseri sehen wir dieVermehrung dort besonders stark, wo die lebhaftesten 
Wachstums- und damit Stoffwechselvorg~nge vor sieh gehen, das sind 
die Wachstumszonen. Fiir das besonders lebh~fte L~ngenwachstum der 
I~Shrenknoehen ist es die Ossificationszone and hier die primiire Mark- 
raumsehiehte, die absteigenden -~ste der Knorpelkan~le in der VC'uche- 

*) Siehe Graff, Inaug.-Diss. Heidelberg 1920, ttodenspirochgtose und 
histologische Gewebsreaktion bei kong. Friihsyphilis. 
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rungsschiehte und die Knoehenhaut yon der Ossifieationsgrube bis zur 
primgren Markraumzone, far das geringere Dickenwaehstum ist es das 
Periost im allgemeinen, besonders seine (Jambiumsehieht; dies sind die 
Stellen gr6gten Spiroeh~tenreiehtums. Ieh mSehte dabei nieht in der 
Hyperi~mie allein, im Waehstumsafflux (It o ch s ing e r), sondern in der 
Gesamtheit der ehemisehen Umsetzungen bei den Waehstum- und 
Entwieklungsvorggngen das Wesentliehe der besonders giinstigen ]~e- 
dingungen ffir die Spiroehgtenvermehrung erblieken. Besondere f6tale 
Stoffweehselvorg~nge fiir die Erkli~rung der starken Bevorzugung des 
Knoehensystems beim Foetus anzunehmen, wie dies T h o m s e n  rut, 
seheint mir nieht n6tig, sondern die besondere Lebhaftigkeit des 
IQloehenwaehstums in der F6talzeit scheint mir zur Erkl~rung aus- 
zureiehen. Ein Ausdruck der Waehstumsst~rke ist nach Wie I and die 
Ausdehnnng des physiologisehen Osteoid, und diese fand er f5tal viet 
stiirker als postf6tal. Also Entwicklung und Waehstum sind die Fak- 
toren, die urs~iehlieh fi~r die starke Sioiroch~tenvermehrung und die naeh- 
folgende ErkrankuDg im Vordergrund stehen. Daher zeigt das in der 
FStMzeit am lebhaftesten waehsende Knoehengeriist deft seine be- 
sondere Organdisposition, die in der S~iuglingszeit im allgemeinen naeh- 
l~Bt. So linden Mr aueh das Verstgndnis ffir die Tatsaehe, dab die raseh 
und frt'~hzeitig waehsenden Knoehen sti~rker an Infektion mud Er- 
krankung beteiligt sind Ms die langsam waehsenden und sieh spgter 
entwiekelnden Knoehen, z. 13. der Femur starker Ms die PhMangen, 
Beeken usw. 

Diese Verh~ltnisse machen sieh aueh in anderen Organen bemerkbar, 
so ist z. 13. in der Nebenniere die Wachstumszone, die ~ugere l~inde, 
fStal stets stSrker spiroeh~tendurchsetzt Ms das Mark. PostfStM ist 
das Nebennierenwaehstum im allgemeinen geringer, und es stellen sieh 
besondere Umbildungsvorg~inge in der inneren l%indenschichte ein, hier 
ist nun die Organdisioosition far die Spiroch/~tenansiedlung ausgesi0rochen 
geringer und ieh land bier das Mark 6ft.ers starker beteiligt Ms die I~inde. 
Aueh im Ovar sehen wir die raseher waehsende Rinde starker spiro- 
eh~tendurchsetzt als das mark. Die Leber, das frfihest und intrafgtM 
oft sti~rkst spiroehatenbefallene Organ, zeigt ein besonders kr~ftiges 
fStales Wachstum; hierin ra6ehte ieh, nicht wie L e v a d i t i  meinte, 
in der besonderen Art der 131utversorgung, indem die Leber zuerst 
das slairochatenhaltige Nabelvenenblut empf~ngt, die Ursache ihrer 
Spiroch~tendisloosition im F6talleben erblicken. PostfStM tritt diese 
Leberdisposition ja dann stark zuriiek, l~6glicherweise h/~ngt der oft 
fleekf6rmige Charakter der Spiroch~itenlokalisation ira S/~uglingsalter 
(z. ]3. Leber und Lunge) mi~ lokMem st/irkerem Wachstum zusammen. 
Vielleieht deuten manche noch unldare Organdisloositions- und Ver- 
teilungsverh~ltnisse yon Spiroch~ten auf noch ungeklar~e Wachstums- 



Die angeborene Prtthsyphilis im Knochensystem usw. 401 

vorg~nge. Auch umgekehrt sehen wit, dort, wo wenig Umsetzungsvor- 
g~nge stattfinden, wie imFet~gewebe, eine mangelndeNeigung zur Spiro- 
ehgteneinnistung. Aueh der Organdispositionsweehsel zwisehen Foet, al- 
uad S~uglingszeit, wie wir ihn in gegensggzlieher Weise in der Leber 
gegentiber dem tIautorgan sehen, wird dureh die Versehiedenheit der 
Waehstums- nnd dabei vorgehende Stoffweehselvorggnge dem Ver- 
st gndnis ngher gertiekt. Diese Auffassung der Ursaehe der Spiroehgten- 
einnistung und der ihr folgender~ Lokalisation der syphilitisehen Er- 
krankungell s~immt in vielen fiberein mit Hoehs i  ngers  entwieklungs- 
gesehiehtlieher Theorie. Doeh glaube ieh, dab der zugrunde liegende 
Kern etwas anders ist nnd nieht nur bei der Entwicklung und Waehstum, 
sondern auch bei anderen Gelegenheiten wirksam wird. So werden aueh 
andere Faktoren die Lebhaftigkeit des Umsatzes in den Saftspalten, her- 
beifithren kSnnen, die die Spiroeh~tenwueherung begtins~igen. So i~uBere 
Reize, z.B. die physiologisehe Inanspruehnahme and Abniigzung yon 
Haul und Sehleimhguten im extrauterinen Leben, welter Traumen mit 
den ihnen folgenden reaktiventziindliehen Gewebsvorg~ngen. Ahnliehe 
Vorgiinge denke ieh mir aueh ftir die Spiroeh~tenlokMisation der erwor- 
benen Syphilis yon maBgebender Bedeutung. So kSnnte der groBartige 
Neubildungsvorgang der Plaeentabildung nnd Geb~rorganvergr6Berung 
is. der Sehwangersehaft sine Anloekung yon sp~rlieh im K6rper vorhan- 
denen Spiroeh~ten bewirken. So ki~me eine aussehlieBliehe Placenta- 
lokalisation der Spiroehgten bei den seheinbar gesunden, aber Wasser- 
mann + Collesmt~ttern zus~ande, wodurch die so rege!mgBige Infektios 
ibxes werde'nden Keimes uns verst~ndlieher wird. ]3 ene kel) finder eine 
siehere Beziehung zwisehen der SyphilislokMisation und eigenartig 
mechanisehen Beanspruchungen bei der Aortitis syphHitiea, wobei die 
dutch Zerrung befSrderte Lymphzirkulation eine wesentliehe Rolle 
ftir die Spiroehi~tenlokMisation spielen k6mlte. 

Kurz wir sehen bei dem sich entwiekelnden Foetus und Neugeborenen 
eine Summe yon Bedingungen in den versehiedenen Organen, die die 
Spiroeh~teneinnistmlg und Vermehrung begfinstigen, dazu kommt, je 
weiter wit foetalw~rts zurtiekgehen, eine des~o geringere spiroch~en- 
zerstSrende l~eaktionf~higkeit der Gewebe. In dieser besonderen Boden- 
besehaffenheit mSehte ich die wesentliehe Ursaehe der Eigenart und 
Sehwere der angeborenen Syphilis gegenfiber der erworbenen erblieken. 

Die zwei te  B e s o n d e r h e i t  der angeborenen Syphilis, die Art der 
Invasion des Syphiliserregers, seheint nieht voI~ ]3edeutung fiir ihre 
Eigenart zu sein. V o n  den versehiedenen Ubertragungsm6gliehkeiten 
kommt der plaeentare Ubergang, der dureh F~lle yon bei der Konzeption 
noeh gesunden Erzeugern und einer Infektion der Nutter und dadureh 
des F5tus erst im Laufe der Sehwangersehaft beMesen ist, naeh der 

1) Mtinch. reed. Woehensehr. 1919, S. 1463. 
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heute vorherrsehenden ~einung 1) wohl ausschliel~lich ftir die Ent- 
stehung der angeborenen Syphilis in Frage. Eine solche I n v a sio n d e s 
V i r u s  v o n  d e r  B l u t b a h  n (ohne Prim~reffekt) hat nun weder bei dec 
experimentellen Syphilisforschung, noch bei den sp~rlich vorliegenden 
klinischen Zufallsinfektionen am erwachsenen 1Kensehen durch Stich- 
verletzungen 2) zu einem bcsonderen Verlauf der Syphilis gef~ihrt, 

6. Die  5 i i s c h i n f e k t i o n .  
Je welter wir uns yore intrauterinen Leben entfernen, um so mehr 

ist Gelegenheit zur Sekund~rinfektion geboten, die atrf dem dutch die 
Syphilis gesehw~iehten Boden  besonders gedeiht. Auch das Knochen- 
system ist daran beteiligt, wofiir aueh bei meinen Untersuehungen sieh 
zahlreiche Beispiele finden. Streptokokken, Staphylokokken, Pneumo- 
kokken, Colibacillen lieBen sieh teils in agonaler Verbreitung im Blut- 
gef~Bsystem, tells in vitaler Festsetzung und ~i twirkung an den patho- 
logisehen Veritnderungen beobaehten (z. B. Fall 26 eitrige Epiphysen- 
15sung in der lgippe). 

II. Die angeboren-friihsyphilitischen Knochenerkranklmgen in ihren 
Beziehnngen znm Syphiliserreger. 

1. Das  V e r h ~ l t n i s  y o n  S p i r o c h ~ t o s e  u n d  G e w e b s r e a k t i o n .  

Die Ausbreitung und St~irke der Syphilisspiroch~tose des Knochen- 
systems lassen keinen Zweifel, dal~ wir die Knoehenerkrankungen als 
6rtliche Gewebsreaktion auf die hier vorhandenen Syphiliskeime be- 
t rachten mfissen. 

Allerdings sehen wir, dal3 ~thnlich wie in anderen syphilitisehen Or- 
ganen, keine vSllige Ubereinstimmung zwischen der Spiroch~tose und 
der Gewebsreaktion besteht. Wenn wit zwar im a]lgemeinen feststellen 
kSnnen, dal3 sieh die Spiroch~iten vornehmlieh an den Stellen linden, an 
denen erfahrungsgem~l~ Erkrankungsprozesse eintreten, so lassen sick 
doch zwei extreme Befunde bei der Syphilis feststellen: 

1. Es gibt F~lle, wo Spiroeh~tenzahl und Sitz in einem direkten Ver- 
h~ltnis zur Gewebsver~inderung steht. 

2. Es gibt andere F~lle, wo Spiroehi~tenzahl und Reaktionsst~rke 
geradezu das entgegengesetzte Verh~ltnis zeigen. Vers~ hat  zuerst 
sich dahin ausgesprochen: die Spiroch~iten linden sich am meisten im 
unver~nderten Organ, bei Eintreten der t%eaktion versehwinden, bei aus- 
gesprochener Reaktion fehlen sic. 

Aus meinen Erfahrungen heraus miSehte ich einen vermittelnden 
Standpunkt einnehmen. 

1) ef. Rietsehel ,  Das Problem der Ubertragung der kong. Syptglis. Ergebn. 
der inneren Medizin und Kinderheilkunde ll2, 160. 1913. 

~) Siehe Finger,  in seinem Handbuch der Geschlechtskrankheiten. ~, 918. 
Wien 1912. 
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Drtieken wir sehematiseh das An- und Absehwellen einer typisehen 
Spiroeh~tose kurvenm~gig aus (a--b), wobei die Abseisse die Zeit, die 
Ordinate die St~rke der Spirochatose ausdriiekt, und ebenso die Ge- 
websreaktion, wobei A den Beginn, B die bleibenden Stigmata bezeiehnen 
soll, so ver]aufen die Kurven hintereinander. Es kommt also darauf an, 
zu welehem Zeitpunkt wir untersuchen, um F~lle yore ersten oder zwei- 
ten Typus zu finden. Dieses ,,Naehhinken der Gewebsreaktion" a--A 
ist nun naeh dem Grad der l~eaktionsfahigkeit verschieden, es entsprieht 
der lokalen Inkubationszeit. Das geaktionsvermSgen weehselt nach 
dem Alter der Infizierten, naeh dem Alter der Infektion, vielleicht ist 
es auch 1inch individuell versehieden, jedenialls ist es bei frtihiStaler 
Syphilis reeht gering. Bei der Gewebsumstimmung in der Terti~rsyphili~ 
sehen wit verst~rkte Lokalreaktion mit einer Verringerung dieser 6rt- 
lichen Inkubationszeit verkntipft, lKanche syphilitisehe Ver~nderungen 
sind iibrigens mlr noeh End- oder Narbenstadien der vorangegangenen 
syphilitisehen Entziindung und daher spiroehiitenfrei (z. B. F~lle yon 
Lebercirrhose bei der Friihsyphilis). 

Eine der Ursaehen dieser nachhinkenden Gewebsreaktion m6chte 
ieh darin erblicken, dab erst eine gewisse Spiroeh~tenquantitat die Re- 
aktion ausl6st. Vielfaeh kann 
man einzelne oder mehrere wohl 
erhaltene Spiroeh~ten in oder 
an intakten Zellen liegen sehen, 
wobei die Funktion deutlieh 
weiter l~uft, beispielsweise die 

~ B 

a /7 
Abb. lB. 

Spiroch~ten an den Osteoblasten bezw. KnochenkSrperehen. Einmal 
sah ich bei einer weiBen Pneumonie in den Knorpelzellen Spiroeh~ten- 
einschliisse in erheblichem Abstand yore Periehondrium bei freier 
Knorpelgrundsubstanz. Diese k6nnen doeh nut bei der Fortentwick.' 
lung der Periehondriumzellen zu Knorpelzellen soweit vorgeriiekt sein, 
d.enn die intakte Knorpelgrundsubstanz ist fiir Spiroehaten unwegsam. 
Aus solchen Beobaehtungen einer Art Symbiose yon Spiroch~ten und 
intakten Gewebszellen heraus komme ich zum SehluB, dab es vor- 
wiegend der S p i r o c h ~ t e n z e r f a l l  ist, der natiirlich bei einer gr6- 
geren Spiroch~tenmenge auch reichlicher sein wird, der erst die Ge- 
w e b s r e a k t i o n  aus lSs t .  In der Tat sehen wir die heftigsten Reak- 
tionenin Form akuter Entziindungsvorgange mit Bildung miliarer 
AbszeBchen (sog. miliare Gummata) beim Zerfall gr6gerer Spirochaten- 
conglomerate (der Centren s. Abb. 7). 

Wir k6nnen also das Verh~ltnis yon Spiroeh~tose und Gewebsreak- 
tion dahin zusammenfassen, dab dafiir die Spiroeh~tenmenge nnd ihr 
Zerfall einerseits, die Reagibilitat der Gewebe andererseits ausschlag- 
gebend sind. 
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r ]Darnach linden wir auch am Knoehen, dab entsprechend der gr6Btcm 
Spirochatenmenge die Gewebsreaktion am ausgesprochensten is~. 

1. an der Knorpe]knochengrenze -- als Osteochondritis syph. cong., 
2. an den Knochenhiiuten yon der Ossifikationsbucht ab fiber die 

ganze Ausdehnung des Periostes -- als Periostitis syph. cong. 

AA) Die O s t e o c h o n d r i t i s  s y p h i l i t i c a  ((Epiphysitis). 
W e g n e r  hatte drei Erscheinungsformen unterschieden, die er als 

aufeinanderfolgende Stadien auffagte. Neuerdings werden (z. B. yon 
~ .  13. Sch mid t ,  Tho rosen) die beiden ersten zweekmi~l~ig zusammen- 
gefaBt, da sic doch nur verschiedene Grade eines gleichartigen/~rozesses 
darstellen und ihre Abgrenzung moist recht willkfirlich und verschieden 
gezogen wird. Dieser Yrfihform wird das Wegnersche dritte Stadium 
als andere (SpOt-)Form gegentibergeste]lt; das wesentlich Neue dabei 
ist das Auftreten eines pathologischen Granulationsgewebes an der 
Epidiatohysengrenze. 

a) Die F r i i h f o r m  der  O s t e o c h o n d r i t i s -  O s t e o c h o n d r i t i s  
pass iva .  (Wegners  I. und II. Stadium). 

Diese Form ist wesentlich charakterisiert dureh eine mangelhafte 
Knochenanbildung in der subepiphysaren primiiren Markraumzone, 
wiihrend die ErSffnung des verkalkten Wucherungsknorpels durch Ge- 
f~tllsprossen veto Knochenmark aus regelm~il~ig weiter geht, und anderer- 
seits die provisorische Knorpelverkalkung sieh nietlt nur unbehindert, 
sondern sogar in verst~rktem /Kal~e vollzieht. Dadurch bleiben die bei 
der ErSffnung der Knorpelkapseln fibrigbleibenden Knorpelgrundsub- 
stanzreste als netzig verbundene Pfeiler (das Kalkgitter Schmid ts )  
abnorm lange erhalten, und die sich normalerweise anschlieBenden Spon- 
giosabMkchen sind hffolge der geringen osteoblastiseher~ T~tigkeit nur 
dfirftig entwickelt. Es sind gewisserma/~en Prozesse, die sich normal 
zeitlieh zusammen vollziehen (Knorpeler6ffmmg, Knoehenanlagerung) 
zeitlieh auseinandergezogen; die Ossifieationsgrenze ist gleiehsam wie der 
Tubus e~nes 1Kikroskops ausgezogen. Dagegen zeigt der ganze Ossifica- 
tionsvorgang in allen Einzelheiten und an den versehiedenen Ossifiea- 
tionen -- wie besonders B 61a ausffihrte -- einen typisehen Ablaaf. 

Die drei ttauptkaraktere dieser Osteochondritisform sind also: 
iiberbreite I~2norpelverkalkung, Katkgitter, mangelhMte subehondrale 
Spongiosa (Abb. 14/15) Die beiden letzten Erseheimmgen beruhen auf 
einer S~Srung der  o s t e o b l a s t i s c h e n  Ti~t igkei t ,  die sich in einem 
mehr oder minder groBen lV[angel der Osteoblasten (Waldeye r  und 
KSb net), in einem daraus folgenden Defekt der ersten noch unverkalk- 
ten Knoehenanlagerung, des lohysiologischen Osteoids (Wieland) in 
einer Diirftigkeit und Versp~tung der fertigen, verkalkten Knoehen- 
tapeten an den Kamrpelpfeilern zum Ausdruek kommt. Ferner zeigt 
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auch die subchondrale Spongiosa d~lnnere und diirftigere Bglkchen 
ur~d enthgLt weiterhin als normal Reste yon verkalkter Knorpelgrund- 
substgnz. 

Diese Verringerung der os~eoblastischen TS,~igkei~ k5nnen wit auf 
die ]okale Spiroch~tenwirkung zur~ckfiihren; schon friiher ist ja ein- 

Abb. 14. Fa l l  6. Unterer  Femur.  Osteochondr i t i s  I, ,pass iva" .  a = Kalkgi t te r  ; a" = Kalk- 
g i t ter  des Epiphysenkerns  ; b -  mangelhaf te ,  subchondrale  Spongiosa;  c = absteigender  Ast  eines 

Knorpe lkana ls  m i t  zackig aufsteigender  Knorpelverkalkung.  

gehend auf die insige Beziehung tier Spirochgten zu den Knochenbfl- 
dungszellen und KnoehenkSrperchen hingewiesen worden. Da in dieser 
Schgdigung das wesentliche dieser Osteochondritisform liegt, mSchte ich 
vorschlagen, diese for Totgeburten und Neugeborene typische Fr~hform 
als , ,pass ive"  O s t e o c h o n d r i t i s  zu bezeichnen. 

Ein anderer Tell der Erseheinungen beruht auf St6rungen ira Knorpel. 
Hierher gehSrt zun~ehst die abnorm ausgedehnte, st~rkere und unrege]~ 

Virehows Archly. Bd. 284. 27 



406 P. Schneider : 

mi~Bige Knorpelverkalkung; da diese gegen die Stellen tiberm~Biger 
Vaseularisation, die Knorpelmarkkan~le und das Periehondrium, zackig 
knorpelwSrts emP0rsteigt , darf man eine yon dort ausgehende St6rung 
annehmen, und gerade hier ist ja das Sylohilisvirus vorhanden. Die oft 

Abb. 15. Oberer Femur.  Osteochondr i t i s  I, ,,passivu". (Mittlere VergrSflerung 1 : 44.) a - grol]- 
zellige Kuorpelwucherungszone in provisor ischer  Verka lkung;  b = Kalkgi t te rschicht  (grau);  
c - versp~itete, verminder te  Knochenan lagerung  (schwarz) ; d = SpongiosabSAkchen mi t  Knorpel-  

grundsubstanzres~en (hell) ; e = normales  Zellmark. 

deutlieh wahrnehmbare Hyper~mie in den Xnorpelkan~!en erscheint 
so als eine Reaktion auf das Virus und ist wohl die Vorbedingung 
der ~berm~gigen Knorpelverkalkung. Bei st~rkerem Grade der Reak- 
tion linden wir dann eine Zellvermehrung im InhMt der Knorpelkan~le, 
eine vorzeitige und meist gefleohtartig gebaute Knoehenneubildung im 
Innern und der Wand ihrer absteigenden Aste, eine Verbreiterun g der 
Kan~ile auf Kosten der benaehbarten Knorpelgrundsubstanz und eine 
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chemische Umwandlung der:~nstogeKdei~ GrtmdsubS~a:nz~-die sich durch 
abnorme Farbba~rkeit, ahnlich der des r Osteoids, ~uBert. Unter dieser 
st~rkeren Hyperamie kommt es in der Regel zu einer verstarktcn Knor- 
pe]proliferation; in se]teneren Fallen, wahrscheinlich unter dem Ein- 
flug einer Sch~digung des Knorloels durch die dann oft reichlicher vor- 
handenen Spirochaten, zu einer Verkfimmerung der Knorpehvucherung, 
einer Art Knorpelhylooplasie. Starkere Schi~digungen, etwa gar Ne- 
krosen des Knorpels, habe ich dagegen selbst hie beobachtet (im Gegen- 
satz zu Hochs inger ) .  

Die Lentzsche Querlinie im Grenzgebiet des Saulen- und hyper- 
trophischen Knorpe!s, die dureh Abpl~ttung der Knorpe]zellen und eine 
Auffassung der Grundsubstanz zust~nde kommt, sah ioh nut gelegent- 
]Jch. Sie kSnnte auf einer KompressJon der Proliferationsschicht durch das 
Einspringen eines stark verkalkten, vom Perichondrium der Encoche aus- 
gehenden Verkn6cherungsstreifens beruhen (Wiela nd,  Lit. 121, S. 234). 

Wir kommen Mso zum Schlusse, dab die bei der 10assiv-reaktiven 
Form der Osteoohondritis zu beobachtenden Erscheinungn irt der 
lokaler! Spirochatcnverteilung und ihren Folgen Erkl~rung linden. 

In dot Pathologie der Osteochondritis seheint mi r folgende Erschei- 
hung besonders beachtenswert. Diese passive Friihform der Osteochon- 
dritis kommt besonders friihzeitig, schon gegen das Ende des 5. F5tM- 
monats, vor und ist besonders bei Totgeburten oft das einzige u'nd da~laer 
di~gnostiseh so bedeutungsvolle Symptom der Krankheit, trotzdem j~ 
auch in den anderen spirochatendisloonierten Organen eine ebenso 
sehwere SpirochStose sich finder. Diese Tatsache wird darius verstand- 
lieh, daft wir beim Knochen in den Folgen der Osteoblastenschadigung 
an der endochorsdrMen Ossificat/onszone ein so feines Reagens fiir,,passive 
St6rungen" durch d~e SpirochSten haben, w~hrend solehe in den an- 
deren Organen morphologisch ~_icht zum Ausdruck kommen Anderer- 
seits verstehen wir, daft die bindegewebig praformierten ICnochen trotz 
eventuell g]eicher S10iroch~i.teninfektion nicht er~tsl0rechende I~eaktionen 
zeigen kSnnen, sondern in dieser Krankheitsphase mit passiver Reaktion 
noeh unver5ndert erseheinen. 

b) D i e S p a t f o r m d e r  O s t e o c h o n d r i t i s - -  O s t e o c h o n d r i t i s a c t i v a  
(Wegners  III.  Stadium). 

Diese andere Form der Osteochondritis ist gekennzeichnet durch das 
Auftreten eines Granulationsgewebes an der Eioidiaiohysengrenze. Dieses 
Gewebe, das schon W M d e y e r  und K 6 b n e r ,  T a y l o r  , weiterhin 
H e u b n e r ,  Sch mid t ,  H o c h s i n g e r  u. a. als spezifisch aufgefaftt haben, 
ist in der Tat, wie aus Spirochatenverbreitung und Zahl hervorgeht, die 
5rtliche Reaktion des Gewebes auf den Erreger; ich m6chte daher vor- 
schlagen, diese Form Ms , ,~kt ive"  Osteochondritis zu bezeichnen. 

27* 
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W~hrend die passive Osteochondritis eine dem endochondrM wach- 
senden Knoehen allein eigentiimliche friihsyphilitische Erkrankung dar- 
stellt, entspricht die aktive Osteoehondritisform in ihrem Wesen dem 
Typus der fr0hsyphilitischen Erkrankung, wieer auch in den anderen 
Organen, z. B. den grol~n inneren DrOsen (Leber, Lunge, Pancregs usw.) 
zum Ausdruck kommt; es hande]t sich um einen diffusen, proliferieren- 
den Ent, ziindungsprozel~ des mesenchym~ten Gewebes auf Kosten des 
Parenchym. Ein fiir das weitere SchicksM wichtiger Unterschied liegt 
in der Beschaffenheit des l~arenchyms: In den drfisigen Organen ist 
dieses ~nderer, epitheliMer Iqatur, das Parenchym des Xnochens, die 
spezifiseh differenzierten 1Karkzellen und die Osteoblgsten mit ihren 
Produkten, stammt in letzter Linie yon der gleichen mesenehymMen 
Matrix wie das Granulationsgewebe. 

aa) Der C h a r a k t e r  des  G r a n u l a t i o n s g e w e b e s .  

Die Besehaffenheit dieses Granulationsgewebes ist aueh im tGlochen 
reeht wechselnd. Konstant ist das Sch~nden der spezifischen I~lochen- 
markszellen, des Zellmarks; je naeh der Heftigkeit des Prozesses fiber- 
wiegen kleine lymphoide Zellen untermengt mit einzelnen polynucle~ren 
Leukoeyten, oder es treten lockers Sternzellen oder dichter geffigte 
Spindelzellen mehr hervor, die h~ufig besonders perivascul~r angeordnet 
sind Ms adventitie]le Zellwucherung; dagegen finder mail keille End- 
arteritis. Die Vaseularisation pflegt reichlieh und unregehn~il~ig zu sein. 
In vorgeriickteren Stadien tritt zunehmende Collagenfaserbildung auf. 

Sonstige Exsudation, wie Fibrin, fehlt in unkomplizierten F~llen 
meist. 0fter sieht man in akuten F~llen miliare abscel~ihnliche Leuko- 
eytenansammlungen, eine Form der 1Kiliarsyphilome, wie man sie auch 
in anderen sehwer ver~nderten Organen h~ufig trifft. St~irkere makro- 
skopisch erkennbare Eiterung sind Zeichen einer koml~lizierenden 1Vzisch- 
infektion (z. B. Fall 26). t~egressive lKetamorphosen, fettiger ZerfM1, 
Nekrosen kommen nur in geringer Ausdehnung evtl. auch als miliare 
lierde vor, doch sind sie nie so hochgradig, dal~ sie makroskopisch zum 
Ausdruck kommen. 

])as Knochengewebe erleidet innerhalb dieses Granulationsgewebes 
starken Schwund. Daran ist neben fehlender Apposition die lakun~re 
Erosion stark beteiligt, vie]fach sind die Spongiosab~lkchen und die 
inneren t~indenschichten dieht mit Erosionsltteken und darin gelegenen 
Riesenzellen besetzt und stark reduziert, auch fern yon den Knochen- 
bglkchen kSnnen osteoklastische l~iesenze]]en im Granulationsgewebe 
zerstreut sein. Andererseits trifft man im Granu]ationsgewebe ~uch ganz 
unregelm~l~ig gestellte neue Knochenbg!kchen, die meist gef!eehtartigen 
Bau haben und faserig mit der :Nachbarsctiaft zusammenhgngen; solche 
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gefleehtartige Anlagerungen sieht man besonders bei rtickg~ingigen Pro- 
zessen auf den alten lamellSsen Spongiosaresten. 

bb) Sitz u n d  A u s d e h n u n g .  

Das Gramflationsgewebe ist in der L~ge und Ausbreitung in den 
einzelnen F~llen recht verschieden. Vielfach nimmt es die ganze Breite 
unter der Epiphyse irl schmalerer oder breiterer Zone ein (Abb. 16), in 
anderen Fiillen dehnt es sich nur streckenweise subchondraI aus, seltener 
~llein in den a xialen Teilen, h~ufiger im Periostepiphysenwinkel ein- 

Abb. 16. Fal l  10. U n t e r e r  Femur .  Gr~nula t ionsgewebsb i ldende  , ,ak t ive"  Os teochondr i t i s .  a = pro-  
l i fer ierender  S~iulenknorpel ; b = abs te igende  ~ s t e  der  Knorpelkan~ile ; c = pa thologische  geflecht- 
a r t ige  K n o c h e n a n b i l d u n g  im K a o r p e l m a r k ;  d = p a t h o l o g i s c h e  Granula t ionszone  im K n o r p e l ,  

e = fibel'm~il3ig v e r k a l k t e r  groBzellige~ K n o r p e l :  f =  Kalkg i~ te r ;  g = m a u g e l h a f t e  Spongiosa.  

oder beidseitig (Abb. 23); diese umschriebene Form trifft man wesent- 
lich bei Sguglingen. Vielfaeh erstreekt sieh das pathologisehe Gewebe 
weir in die Diaphyse hinein; solehe osteomyelitisehe Prozesse k6nnen 
aueh for sieh, unterhalb der subehondralen Zone, auftreten, teils mehr 
diffus, teils mehr in Form knotiger Herde. 

co) His togenese .  
Dieses subchondrale Granulationsgewebe h~t ~.  B. S c h m i d t  im 

Gegensatz zu der vorher herrschende~ ~einung nicht als eine Leistung 
des Knochenm~rks, sondern des 'veto Periehondrium abstammenden 
Knorpelmarkes bezeichnet und damit munche fri~here Beobgchtung 
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fiber Chondr i t i s  syph i l i t i ca  cong. dem Vers thndnis  n~her  gebrach t .  
Aueh  meine Beobach tungen  l ie fer ten  :Bestgt igungen der  S c h m  i d  t schen 
Befunde.  Die  Knorpelkani*le  dr ingen,  wie S c h m i d  t ausffihrt ,  in  S tufen  
yore P e r i e h o n d r i u m  in den  K n o r p e l  ein, wobei  die d e r  Wucherungssch ieh t  
Ni~ehsten senkrechte  Aste  in den  Pro l i f e ra t ionsknorpe l  senden.  I h r  Mark  

zeigt  u n t e r  dem Einflul~ 
der  do r t  vo rhandenen  
Spi roch~ten  eine Um-  
wand lung  in zellreiches 
Granu la t ionsgewebe ,mi t  
de r  Fi~higkeit,  geflecht-  
artigen I~nochen anzu-  
b i lden;  durch  dieses Ge- 
webe wird un te r  Mitwir-  
kung  c rod ie render  Ca- 
p i l la ren  die b e n a c h b a r t e  
K n o r p e l g r u n d s u b s t a n z  

erweicht  und  aufgel6st ,  
die Knorpe lkang le  ver-  
b re i t e rn  sieh so und con- 
f luieren zu einer  e inhei t -  
l ichen Granu la t ions -  
schicht ,  wodurch  grol3s 
Defekte  im Prolifera- 
t ionsknorge l  en t s tehen ,  
so d a b  es schliel~lieh zu 
einer  St i l legung der  ge- 
s a m t e n  Knorpehvuehe-  
rung k o m m t .  

Abb. 17. Fal l  30. Un te re r  H u m e r u s  sagi t ta l .  8chwere  Abb. 16 gibt ein gutes 
Os teochondr i t i s  m i t E p i p h y s e n l S s u n g  und  l~eriostitis, a = ge= 
E)ste, abgekn ick te  Ep iphyse  ohne Knorpe lwucherungs -  ]~eispiel dieser Art. Man 
sch ieh t ;  b = chondra les  ep iphysen lSsendes  Granula t ions-  sieht in der dunkel gefgrb- 
gewebe  ; c = os teomyel i t i sches ,  raref iz ierendes  Grauula t ions-  ten P r o l i f e r a t i o n s s c h i c h t  d e s  
gewebe ;  d = aIte  l~inde;  e ~  perios~it ische Knochenneu -  K n o r p e l s  a d i e  z u n g e n f 6 r -  

bilclung. 
migen, ~bsteigenden, ver- 

breiterten Knorpe]kangle b, darunter das dureh Konfluenz entstandene sub- 
chondrale Granulationsgewebe d, durchsetzt yon pinsdfSrmig aus den GefglL 
kanglen ausstrahlender pathologiseher Knoehenneubildung c. Welter knochen- 
w~irts trifft man noeh Teile der grol~zelligen Knorpel~vueherungsschicht mit 
st grkerer provisorischer Verkalkung e, das vSllig gesehlossene Kalkgitter [, d~s 
das Knochenmark noch vSllig yon diesem chondralen Granulationsgewebe ab- 
schliel~t (es liegt also ein noch friiheres Stadium vor, als es das Beispiel S e h m i d t s  
in Aschoffs Lehlb. t~d. 2, S. 2~3, 1N'r. 161 gibt, wo die Granulationsschicht 
bereits direkt in die Kalkgitterschieht sich hineinschiebt. In solchen Fgllen ist 
es tdar, dgB dies Granulationsgewebe sich auf Kosten des Knorpels nnd ohne ~fit- 
beteiligung des Xnochenmarkes entwickelt hat. Die :Fs in der Literatur yon 
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,,Verdoppelung der Ossifikationslinie" verdanken s61chen Vorggngen ihre Ent~ 
stehung. 

Indem die Ossification vom Knochenmark knorpelw~rts fortschreitet, 
erreicht das empordringende Knochenmark die pathologische chondrale 
Granulationsschieht und ihre GefgBe verbinden sich mit den perichon- 
dralen Asten. So grenzt dann ruhender Knorpel einerseits und das (evil. 
selbst pathologische)Knochenmark andererseits an diese krankhafte 
chondrale Bindegewebs- 
schieht an (s. Abb. 17). 

T h o  ms e n erscheint 
diese Auffassung zu ein- 
seitig. Er  m6chte die 
pathologische Granula- 
tionsschicht yon dem 
(dabei hie unver~nder- 
tern) periostalen Gewebe 
ableiten. Ieh glaube, dab 
es nach obigen gildern 
sicher ist, dab das chon- 
drMe Granulationsge- 
webe sich am Aufbau 
wesentlich beteiligt. DaB 
aber andererseits aueh 
ganz gewii3 das Knochen ~ 
mark selbst, unter dem 
Einflug des dort vorhan- 
denen Virus sieh in Gra- 
nulationsgewebe um - 
wandelt, gehg schon da- 
raus hervor, dab dieses 

welt in die 3{arkh6hle Abb. 18. Fa l l  30. Oberer ll, adius. Schwere epiphysenlSsende 

hinabsteigt (ADD. 17), Osteochondr i t i s  und Osteomyel i t i s  m i t  9er ios t i t i scher  Kno- 
chenauftte[bung, a = gelSste ~piphyse  ; b = L5sungssDalte ; 

r i n d  f e r r t e r  d a r s l l s ~  d a [ ~  c = Ka lkg i t t e r sch ich t ;  d = callSse t ' e r ios t i t i s ;  e = rarefizie- 

aueh selbst~ndige osteo- re~de o~t~omyelit~. 

myelitisehe Herde dort 
auftreten, was fibrigens S c h m i d t  aueh nie bestritten hat. Aber esist  
meiner Ansieht naeh weder nStig noeh beweisbar, dab dieses osteo- 
myelitische Gewebe periostalen Ursprungs ist. Wie das Periost reagiert 
aueh das mesenehymMe Knoehenmark auf die bier vorhandenen Spiro- 
ehS~ten dureh eine selbst~ndige Erttzfindung und Granulationsgewebs- 
bildung. Sparer, wenn inzwisehen nieht nur die Spongiosa, sondern 
aueh die Mte Rinde weitgehend dureh tlarefikation versehwunden ist, 
h~ngt dann das periostale, diaphys~re and ehondrale Granulations- 
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gewebe sehlieglieh alJseitig zusammen (s. Abb. 17). Auf die sieh je~zt 
einstellende periostMe Knochenneubildung sei sparer eingegangen. 

Andererseits gibt es auch Falle, namentlich bei S~uglingen, wo das 
Granulationsgewebe so gut wie ausschliel31ich osteomyelitischer Natur 
ist (s. Abb. 18/19); in diesen Fallen sehen wit ausgedehnte diaphysen- 
warts noeh sich steigernde osteomyelitisehe Prozesse, die die Spongiosa 

Abb. 19. Fall 30. Aus oberem Radius. (Zeiss A, Comp. oc. 4.) Ausschnitt aus 21: oben ruheuder 
Knorpel mit  kleiuem Knorpelkanal, gegen LSsungsloalte zerfasert, kernlos. Dann Kalkgitter- 
schicht mit  versp~iteter, sp~irlicher Knochena!oloosition (dunkel), darunter pathologisches, locker 

sloindelzelliges Mark. 

und die Corticalis zum Sehwund braehten. Wahrend in einigen F~llen 
der Knorpel deutlieh an der Entziindung teilnimmt dutch eine Ver- 
breiterung der Kanale und Aufliehtung der umgebenden Grundsubstanz, 
sehen wit bei Abb. 18 ein geseh]ossenes Kalkgitter knorl0elw~rts den 
AbsehluB hi/den, darfiber fehlt jedes Granulationsgewebe im Knorpel, 
jedoeh zeigt dieser hypoplastisehe Prozesse, es ist zum Stillstand der 
Knorpelwucherung gekommen, abet ohne dab eine Verbreiterung der 
KnorpelkanMe naehzuweisen ware. In solehen Fallen ist der Name 
eingr O steo m y e l i t i s  mehr gereehtfertigt als der der Osteoehondritis. 
(Falle dieser Art haben offenbar aueh L i e n h a r d t  vorgelegen). 



Die ang'eborene Frfihsyphilis im Knochensystem usw. 413 

dd) A u f f a s s u n g .  
Dieses subehondrMe Granulationsgewebe wird reeh~ versehieden 

aufgefagt und bezeiehnet. Wenn es aueh als Produkt der lokalen Virus- 
wirkung und damit seine Spezifit~t heute wohl allgemein anerkannt ist, 
wird es hi~ufig, namentlieh wo leiehte regressive 3s ge- 
funden werden oder woes  in turnor~hnlicher Herdform auftritt, als 
,,gumm6s" bezeiehnet. ])as Wesen dieses frfihsyphilitisehen Granula- 
tionsgewebes ist a ber, wie besonders I-Iochsinger und T h o m s e n  be- 
rouen, die Neubildung und nieht die Nekrose, eine Neubildung, die vor- 
nehmlieh einen diffusen, von den Gefiigwgnden ausgehenden Charakter 
hat; die herdf6rmigen Prozesse sind in ihrem Wesen gleieher Art. 

Dagegen sind die echt gummSsen Neubildungen der terti~ren Sy~ 
]?hilisperiode, wenn aueh ihre Fiistogenese in vielem noeh reeht strittig 
ist, gekennzeiehnet dureh obliterierende endarteriitisehe und endophlebi- 
tisehe Prozesse und sieh daraus ergebende ausgedehnte Koagulations- 
nekrosen. Beide Erseheinungen sind der eongenitalen FrShsyphilis 
durehaus fremd. Einen dritten und wesentliehen Unterschied mSchte 
ieh in dem versehiedenen Spiroeh~tengehalt feststellen. W~hrend bei 
den gumm6sen Produkten nur in sp~rliehen und daher mitgeteilten 
F~llen Spiroehi~ten tiberhaupt und hier nut in geringer Nenge und 10kaler 
Besehr~nkung gefunden wurden, kennzeiehnet sich das sog. ,,gumm6se" 
Granulationsgewebe der t~r/]hsyphilis dureh reiehliehe, diffus vorhandene 
Spiroehiiten oder wenigstens verbreitete Zerfallsreste, die auf frahere 
reiehliehe Anwesenheit der Keime noeh hinweisen. Ieh glaube danaeh, 
dab man beide Produkte der Syphilis naeh Ursaehe und ttistogenese 
auseinanderhalten mug. 

Immerhin seheint mir ein Gesiehtspunkt beaehtenswert : Je glter die 
S~uglinge werden, um so hi~ufiger beobaehtet man umsehriebene, herd- 
fSrmig besehriinkte, nieht mehr diffuse Granulationswueherungen nicht 
nut im Knoehensystem, sondern aueh in anderen inneren 0rganen, z. B. 
der Leber [dafter ist Or ths  1) Fall hirlsiehtlieh Kaoehen und Leber ein 
eharakteristisehes Beispiel, zahlreiehe andere ergeben sieh aus meiner 
Kasuistik]. NIan kann die Entstehung soleher tIerde so auffassen, dab 
der reaktionskri~ftigere S~uglingsk6rper mit zunehmendem Alter fr0h- 
zeitiger auf das Spiroeh~tendepot mit Granulatibnswucherung reagiert, 
die der Spiroeh~tenvermehrung ein Ziel setzt. In dieser gesteigerten 
Reagibiliti~t kann man den Anfang der ,,Gewebsumstimmung" er- 
blieken, die sieh, allm~hlieh steigernd, zu den Erseheinungen ffihrt, wie 
sie fur das terti~re Stadium eharakteristiseh sind: besehr~nkte Spiro- 
eh~tenzahl, starke und fr~hzeitige lokale I~eaktion, die sieh an den be- 
troffenen Gef~gen zur obliterierenden Entzfindung steigert und so zu 
den ausgedehnten so eharakteristisehen Nekrosen ftihrt. 

~) Derm. Studien Bd. 20, 1910. 
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ee) Die E p i p h y s e n l S s u n g .  

Den I-I6hepunkt der granulationsbildenden Form der Osteoehon- 
dritis stellt die sog. EpiphysenlSsung dar. Ieh habe sie wenigstens in 
meinem Material nur bei aktiver Osteoehondritis, dort abet vielfaeh 
beobaehtet. Wenn sie also aueh bei rein passiver Form (im 1. und 
2. Stadium Wegners),  wie S e h m i d t  annimmt dureh Einbruch des 
widerstandsloseren Kalkgitters vorkommt, so ist dies vital sieher ein 
sehr seltenes Ereignis. Ich mSehte reich T h o m s e n  anschlieBen und 
glauben, dab vielfaeh bei den beschriebenen F~llen ~,on Epiphysen- 
16sung bei Totgeburten und Neugeborenen mit Osteochondritis I oder II  
Wegners  Kunstprodukte eine Rolle spielen. 

Genese:  Die Vorbedingung fiir die EpiphysenlSsung liegt in dem 
subepiphysi*ren Knoehenschwund dutch das spezifisehe Granulations- 
gewebe, wi*hrend traumatisehe Einwirkungen, wie Nuskelzug oder 
passive Bewegungen, die Kontinuiti*tstrennung endgtiltig herbeifiihren. 

Lage  und  ]~esehaf fenhe i t :  Naeh S e h m i d t  und F r a e n k e l  liegt 
die L6sung im Bereich des Kalkgitters, das ersterer zur Epiphyse, 
letzterer zmn Sehaft rechnet; daher wird die LSsung yore einen in den 
Knorpel, yore anderen in den Knoehen ver!egt. Ich Iand die L6sungs- 
spalte in der Granulationssehieht oder an der Grenze dieses und der 
Epiphyse; nicht immer war sie durchgreifend, oft nut streekweise, dann 
meist subperiostal vorhanden. Die Spalte ist mit Exsudat aus Fibrin 
oder spi~rliehen Leukoeyten bekleidet oder ausgefiillt, h~iufig enthglt 
sie noeh unregelmgBig gelagerte Triimmer des Kalkgitters eder nsurierte 
Spongiosabglkehen. Am Rand linden sich reaktive Ver~tnderungen, 
aueh Nekrosen und Leukocyteninfiltration, aber nieht in grSBerer Aus- 
dehnnng. In einem besonders gelegenen Fall (26 Riioi0e ) bestand eine 
subepiphysgre Schaftfraktur, die nieht durch die verhgltnismggig ge- 
ringe syphilitisehe rarefizierende Osteomyelitis, sondern dureh eine 
komplizierende Knoehenmarkseiterung infolge lVfischinfektion hervor- 
gerufen war. 

Die lokale Spiroehg~teninfektion zeigt meist ausgesprochenen Riick- 
gang (vgl. Abb. 9) oder vSlligen Sehwund. 

RegelmgBig linden wir sehwere P e r i o s t v e r g n d e r n n g e n  in Form 
yon zelliger Verdiekung des Cambiums und starker Knoehenneubildung. 
Diese ossifizierende, gelegentlieh unmittelbar unter der Epiphyse aueh 
ehondrofizierende Periostitis (Abb. 17, 18) ist subepiiohysgr am stgrksten 
und nimmt diaphysenwgrts ab. Die Knoehenbiilkehen stehen unregel- 
mgl3ig, meist senkreeht zmn alten Schaft und sind typisch gefleehtartig 
gebaut. Der Spiroehgtengehalt ist bier gering und zeigt keinen pro- 
gressiven Charakter, ein Zeichen, dab die Periostitis hier nieht die Folge 
spezifiseher Viruswirkung ist. I)iese neugebildete Knoehensehale, die 
:ten alten Sehaft an Stgrke hbertreffen kann (Abb. 17), erstreekt sieh 
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sehliel~lich bis ins Perichondrium und stellt die feste Verbindung des 
Schaftes mit  der Epiphyse, die dutch den Rinden- und Spongiosaschwund 
verlorengegangen war, wieder her; es kommt  ihr also zweifellos der yon 
K a s s o w i t z, S t i l  li n g zugesprochene reparatoriseh-callSse CharM;ter zu. 

Z e i t  l ie  h e s V o r k o m m e n: Wi~hrend vitale EpiphysenlSsung bei 
FOten und ~eugeborenen Ms ~ul~erst selten zu bezeiehnen sind, ist das 
erste Si~uglingsalter (1.-- 3. Monat) die Lieblingszeit (naeh I-I o c h s i n g e r 
in 75%), entsprechend dem hier vorhandenen t tShepunkt  der Osteo- 
ehondritis. Die A u s w a h l  der Knochen Wird wesentlieh durch die 
traumatische Exposit ion bedingt, daher sind, wie allgemein anerk~nnt, 
die oberen Extremit~ten h~ufiger betroffen wie die unteren. Von 
H e u b n e r ,  H o e h s i n g e r  wird die untere Humerusepiphyse als hi~ufigst 
befallen bezeichnet, F r a e n ke  1 bestreitet  dieses, nach M. B. S e h m i d t s 
Erfahrungen sieht man im Leben die LSsung am h~ufigsten am unteren 
Radiuserlde. 

Ich beobaehtete EpiphysenlSsung in 5 F~lle~_ (27, 30, 42, 43, 44). 
Es handelt  sich um Siiuglinge im Alter yon 5 Wochen bis zu 4 Monaten. 
3 mM waren mehrere Knochen, die racist das gleiche Gelenk begrenzten, 
beteiligt. Unter  den 13 befMlenen Knochen war am hhufigsten der 
untere Humerus  und der obere Radius (4mM), die obere Ulna 2raM, 
der untere Femur,  obere Humerus,  die obere Tibia je 1 real gelOst. In 
der H~lfte der F~lle war die LSsung nur partiell, ~arrotsche Pseudo- 
parMyse war in allen ausgesproehenen ~ l l e n  vorhanden, 1 ma] (42) 
lag eine ausgeheilte, partielle LSsung ~or. - -  Diese Beobachtungen geben, 
da  nicht Mle Knochen untersucht werden konnten, nut  Mindestzahlen. 

An den l~ippen, die im Mlgemeinen wegen ihrer gesehiitzten Lage 
Ms versehont ge!ten ( H o c h s i n g e r ) ,  sah ieh l m M  (26) die erwiihnte 
dureh sekundiire Eiterung hervorgerufene Fraktur .  Ob bei den glteren 
Beobaehtungen yon L e w i n  und O e d m u n s s o n  ein Kuns tprodukt  
wie H o e h s i n g e r  vermutet ,  oder ghnliehes vorlag, ist nieht zu ent- 
scheiden. - -  Auf die Infraktionsprozesse ohne LSsung, die ich in einem 
Fall  mit  abklingender subepiphysgrer Osteomyelitis beobaehtete (37), 
m6ehte ieh an dieser Stelle nur kurz hinweisen. 

3. D i e  A u s d e h n u n g  d e r  O s t e o c h o n d r i t i s  t i be r  d a s  S k e l e t t -  
s y s t e m .  

Dal~ die frtihsyphilitischen Knochenveri~nderungen nicht eine Er- 
krankung des einzelnen Knoehens, sondern eine Systemerkrankung 
(mit Symmetriecharakter)  ist: wurde sehon yon dem ersten Beobachter 
W e g n e r ,  noch mehr yon P a r r o t  erkannt,  dureh die RSntgenologie 
sind unsere Xenntnisse noch vervollst~ndigt worden ( F r a e  n ke l ,  :Bgla, 
P ic k). Die passive Form kann sich ihrem Wesen nach nut  an den endo- 
chondrMea Ossificationen ~uBern: Es sind die Epiphysen der langen 
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RShrenknochen, die der Fhalangen, Metacarpen und ~etatarsen, die 
Rippenenden, die Ossificationskerne der Wirbe], Hand- nnd Ful~wurzel- 
knochen, Sternum, Seh~delbasis, die Epiphysenkeme, die R~nder der 
Plattenknochen (Becken and Scapula), das sternale Claviculaende, mehr 
oder minder betroffen. Die aktive granulationsgewebsbildende Form 
erstreckt sieh nicht nur auf die knorpelig vorgebildeten, sondern ebenso 
auch auf die bindegewebig priiformierten Knochen: Am Sch~deldach ist 
besonders das Stirn-und Seheitelbein, welter sind die Gesichtsknoehen, 
besonders Nase und Gaumen, endlich auch der Unterkiefer davon be- 
fallen. In ihrer floriden Form tritt sic deft als Osteomyelitis und Feri- 
ostitis mit rarefizierendem Charakter in herdf6rmig oder diffuser Vet- 
breitung auf 1) (Abb. 20). Auch das Nark der Knochenschiifte kann 

Abb. 20. Fa l l  26. St i rnbein .  Raref iz ie rende  Per ios t i t i s  und  Osteomyeli~is.  a -  d u r a l e s ;  
b = epicrar l ia les  Granu la t ionsgewebe  ; c = s t a rke  ]acunare  Rindeneros ion .  

osteomyelitiseh beteiligt sein. (Ftir all dieses finden sieh in der Kasuistik 
zah!reiehe Belege). 

DaB die schwere Anemic der syphilitischel! S~tuglinge mit solehen 
ausgebreiteten Knoehenmarksver~tnderungen in Zusammenhang gebraeht 
wurde, sei bier nur gestreift. 

Alex. B 61a glaubt auf Grund seiner rSntgeno!ogischen Studie, dab stets 
alle endochondralell Ossifieationcn betroffen seien, er h~lt es deshalb 
ffir verkehrt, circe H~ufigkeitsskala aufzustellen. Alle Beobachter stim- 
men darin tiberein, dab die St~trke der Erkrankung in den einzelnen 
Knochen versehieden ist, und dab die Intensit~tsstufen wie bei anderen 
WaehstumsstSrungen yon der Wachstumsenergie (nach B61a) veto Ent~ 
wieklungsgrad) bestimmt wird. Sehon dadureh wird es begreiflieh, dab 
bei geringeren Graden der Erkrankungen die langsamer waehsenden 

1) Siehe Pommer, Verh. d. path. Ges. 9, 1905. 
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Ossifieationen versehont sein k6nnen; es stimmt dies ja, wie frtiher aus- 
geft~hrt wurde, mit der Spiroeh~tenverbreitung nnd 3s weitgehend 
fiberein. Sehon deshalb hat Bgla unreeht, zudem treten bei i~lteren 
S~uglingen noeh Unregelm~gigkeiten in der Verbreitung hinzu. Im all- 
gemeinen kann man sagen, dab je ji]nger die Kinder sind, um so all- 
gemeiner ist der KrankheitsprozeB, je ~lter, um so besehr~tnkter, unregel- 
m~Biger und asymmetriseher ist er verbreitet, extrauterin treten eben 
noeh weitere an dem Grad der Entziindung mitwirkende, ~uBere Fak- 
toren hinzu. 

Verg!eieht mall die lt~ufigkeits- (besser Intensit~ts-)Skala der ein- 
zelnen Autoreia (Wegner,  P a r r o t ,  t I e u b n e r ,  M. B. S e h m i d t ,  
t~raenkel ,  Thomsen) ,  so linden, sieh went1 aueh das Waehstums- 
lorinzip allgemein als maBgebend anerkannt ist, kleinere ])ifferenzen. 
Dabei m6gen, abgesehen yon zu kleinen Beobaehtungsreihen, aueh zeit- 
liehe und individuelle Waehstumsversehiedenheiten eine l~olie spielen. 

4. Die ze i t l i che  E n t s t e h u n g  der  Os t eoehond r i t i s .  

Dies f~thrt zur Frage des zeitliehen Auftretens der Ost-~ochondritis. 
Uber den f r i i h e s t e n  Zeitpunkt, in der O s t e o e h o n d r i t i s  zu beob- 
achten ist, kann mein Material keine Auskunft geben, da friihfStMe FMle 
fehlen. T h o m s e n  ist auf Grund seines eigenen ~ateriales und einer 
kritisehen Literaturdurchsicht zur ~berzeugung gekommen, dal~ Osteo- 
chondritis hie vor Ende des 5. F6tMmonats beobachtet worden ist, 
eine Feststellung, die fiir die Ubertragungszeit des Virus yon t~e- 
deutung ist. Uber die spgteste Zei t ,  in der sich Osteoehondritis 
noch entwickeln kann, bestehen ~Ieinungsversehiedenheiten. Tho rosen 
glaubt, daft sie nur intrauterin entstehen kann, da nur in dieser Zeit die 
n5tigen (yon ihm nicht weiter klargestellten) Vorbedingnngen besttinden, 
extranterin tr i te  dann eine Heilungstendenz auf. Letzteres hat Tho m- 
s e n z. B. dutch kliniseh symptomloses Versehwinden der r6ntgenolo- 
giseh bei Geburt festgeste!iter Osteoehondritis naehgewiesen. Aneh aus 
meinem 3s ergeben sieh darauf hinzielende Beobaehtungen. Sein 
Beweis, dag extrauterin nieht mehr die Entstehungsbedingungen ffir die 
Osteoehondritis vorhanden seien, ist nieht ganz schltissig. Er sah bei 
i5 syphilitischen Neugeborenen, die bei der Geburt r6ntgenologiseh in- 
takte Knoehen besaften, bei l~ngerer Beobaehtung hie klinisehe Sym- 
ptome der Osteoehondritis, nur einmal war das Resultat zweifelhaft. 
Dieses Zah!enmateriM ist aber zu klein, um zu beweisen, dag eine extra- 
uterine Entstehung der Osteoehondritis fiberhaupt nieht mSglieh sei, 
sonderrl es beweist nur, daft die Erkrankungsehaneen extrauterin sehr 
gering sind. Eng damit h~ngt die ~'rage zusammen, ob Osteoehondritis 
ftXr angeborene Syphilis pathognomoniseh ist; H o e h s i n g e r  bejaht 
~'ie die meisten Autoren, indem bisher bei fr~hzeitig erworbener Sy- 
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philis Osteochondritis noch nicht sicher festgestellt worden ist; Ta ylo  r s 
abweichende Behauptung ist anatomiseh nicht gesichert. 

Man kann bisher mit Sieherheit nur sagen, daB, wenn schon bei sp/it,- 
intrauteriner Infekt, ion, wobei die Krankheitserscheinungen erst naeh 
der Geburt sich einstellen, die Aussicht ftir die osteochondritische Er- 
krankung sehr gering zu sein scheint, dies noeh mehr ftir die erst nach 
der Oeburt erworbene Syphilis der Fall sein muB. Nach meiner ~einung 
spielt in dieser ttinsicht die postuterine Verlangsamung des Knochen- 
wachstums [vgl. z. B. die Angaben W i e l a n d s l ) ]  eine maBgebende 
Rolle. Ich m6chte aber glauben, dab noch bei jungen S~uglingen frisehe 
Knocheninfektionen, die nicht als Lokalrezidive aufgefaBt werden 
k6nnen, zu beobaehten sind (z. B. Fall 34 eines 2 monatigen S~uglings) 
und auch dann noeh zur Osteochondritis fiihren, dab aber hgufiger an- 
dere mehr osteomyelitische tIerdver~nderungen sich einstellen werden 
wegen der ver/~nderten Bodendisposition. Doeh m6chte ich es nich~ flit 
unm6glich hal~en, dab auch noch bei sehr friihzeitig im S/iuglingsalter 
erworbener Syphilis einmal osteochondritische Ver~nderungen zustande 
kommen k6nnten. 

5. Die t t e i l u n g  d e r  0 s t e o c h o n d r i t i s .  

Da ich bei meinen Ungersuchungen das ganze mir zufallende ~ater ial  
yon kliniseh fesCgestellter angeborener Frt~hsyphilis einbezog, sind mir 
6fters aueh I-teilungsprozesse begegnet. Die Art der gleiehzeitig fest- 
gestellten Spiroch~ttose war eine wichtige Ergi~nzung und Kontrolle der 
aus dem histologisehen Bild gewonnenen Auffassung des Prozesses. 

a) Die H e i l u n g  d e r  p a s s i v e n  nur kalkgitterbildenden 0 s t e o -  
e h o n d r i t i s  vollzieht sieh verhgltnismi~13ig einfaeh. Ist dureh den 
Rfiekgang der SpiroehS~teninfektion der seh~digende Reiz versehwunden, 
der die osteoblastisehe T~ttigkei~ bisher gehemmt hatte, so holen die 
Osteoblastenreste das Vers~tumnis naeh, das Kalkgitter wird allm'~hlieh 
yon Knoehentapeten tiberkleidet. Der auseinander gezogene Tubus der 
endochondralen OssifieationsvorgS~nge wird gleiehsam allm~hlieh wieder 
eingesehoben, indem die neue Knoehenanbildung mit der Knorpel- 
er6ffnung wieder Sehritt h/ilt, und das Kalkgitter verschwinde~. 

Praktiseh kann es sehwierig sein, histologiseh solehe Rfiekbildungs- 
vorgS~nge als solehe zu erkennen und yon beginnenden Erkrankungen 
oder physio!ogisehen Varia~ionen zu unterseheiden. Oft sind die ersten 
Spongiosabiilkehen noeh etwas dtirftig, die Knorpelpfeiler in der primgren 
3{arkraumzone noch ungew6hn!ich lang und nur von zarten Knoehen- 
tapeten fiberzogen. Dabei kSnnen nicht nut  in den primS~ren 3~ark- 
r~umen, sondern aueh an der Spongiosa sieh auffi~llig vie!e und proto- 
plasmareiehe Osteoblasten evil. mit ~itosen linden. 3/[anchmM weist nut 

1) D. med. Woch. S. 1520, 1909. 
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eine ~berbreite Knorpelverkalkung auf die frtihere Osteochondritis noch 
hin. Wichtig erseheint vor a!lem, dag neben solehen Befunden nur I~este 
einer rt~ekgangigen Spiroehi~teninfektion (mit spi~rliehen und wesent- 
lich degenerativen Formen, sowie KnoehenkSrpereheneinlagerungen ) 
festzustellen sind. Seh!ieBlieh kann eine solche Osteoehondritis 
so restlos zurfiekgebilde~ sein, d~g nur noeh die Spiroeh~tenreste 
in den KnoehenkSrperehen ihr ehemaliges Vorhandensein verraten. 

b) VielgestMtiger sind die 
R iie kb ild u ngs vorgAnge 
bei d e r a k t iv e n, granulie- 
renden Os t eochond r i t i s .  
t~ier sind die erreiehten Gra- 
de yon maggebender Bedeu- 
tung. Mit dem Rt~ckgang 
der Infektion i~ndert sieh 
zun~ehst der Charakter des 
Granulationsgewebes, die 
lymphoiden und leukoey- 
t~tren Elemente versehwin- 
den, die Spindelzel!en neh- 
men t~berhand, die Kolla- 
genfaserbildung wird reieh- 
lieher. Es findet eine Ein- 
wueherung yon Knoehen- 
markszellen und mit ihnen 
der Osteoblasten start. Ein- 
gesehIossene Kalkgitter- 
reste werden osteoklastiseh 
~ufgelSst, Fibrin organi- 
siert. An die erodierten Abb. 21. Fal l  38. (Siebbein Apochr .  16 ram). Ossi- 

f izierende Os teomyel i t i s  (vgl.  Abb. 11). a = lamel lSs  
KnoehenbMkchenresteoder gebau te ,  al te  Spong iosaba ]kehen ;  b = gef lechtar t ig  

dazwischen tritt eine Anbil- gebau te  Knochenneub i ldung  ; c = normales  Zel lmark.  

dung oder eine Vermehrung 
yon zuniichst noeh minderwertigen geflechtartigen Knoehen ein (kon- 
densierende Osteomyelitis, vg]. Abb. 21). 

Die Riiekbildung leiehterer Grade ohne wesentliehe Knoehenrarefi- 
kation macht sieh daran bemerkbar, dal3 an Stetle des dichten Zellmarks 
eine Aufliehtung dnreh ein mehr loekeres spindelzel!enreiches Mark mit 
weehselndem Kol!agenfasergehalt tritt, das oft, besonders mn die Knochen- 
b~ilkehen oder subeortieal angeordnet ist. Indem Jnzwisehen das endo- 
ehondrale Knoehenwaehstum der Epiphyse welter gesehritten ist, er- 
seheinen diese Lichtungsbezirke tiefer markwgrts verschoben dureh eine 
zwischen Epiiohyse und ihr gelegene normale Zelhnarkzone. Solehe Auf- 
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lichtungsbezirke bilden dann 
bandf6rmige, tiefer unter der 
Epiphyse gelegene, querdnreh- 
greifende Zonen oder mehr iso- 
lierte Herde, die den Periostepi- 
physenwinkel bevorzugen. 

Handelte es sich um Herde 
mit starkem KnochenbS, lkehen- 
schwund, so en~stehen schliel3- 
lich narbig fibr6se Knoten (Abb. 
22), die subepiphys~r gelegen 
oder dutch das fortsehreitende 
endoehondrale Knoehenwaehs- 
tuna bereits diaphysenwgrts ge- 
rtiekt sind. Spiroeh~tten sind in 
solchen Rfiekbi!dungsprozessen 
inDegeneration ocler aufOsteoey- 
tenreste besehr~inkt, oder fehlen 
v611ig, falls nieht die Infektion 
riiekfi~l!ig wird (Fail 26). 

Abb.  22. Fa l l  29. Obere r  Femur .  V e r n a r b e n d e r  Eine eigenartige SCSrung bot 
t t e r d  ra re f iz ie render  Osteochondr i t i s .  a = nor- 
ma le  e n d o c h o n d r a l e  Ossif icat ion ; b = subchon-  ein Fall (37, Abb.23,24).Bei einer 

drMer  I t e rd .  solchen vernarbenden subepi- 
phys~ren Osteomyelitis war es an den starker vergnderteng6hrenknoehen 
zum Einbrueh des dtirfgigen B~lkchengertistes unter der Epiphyse in 

Abb.  23. Fa l l  37. U n t e r e r  Femur .  Bar low/ ihnl iche  subepiphysi i re  Osteomyel i t i s .  a = Knorpe l -  
~vucherungszonc ; b T r i immer fe ldzone  ; c = raref iz ierende,  v e r n a r b e n d e  Os teomyel i t i s  (Keilherd) .  
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wechsclnder Ausdehnung gekommen. I)s en.tstaffd ein unregel- 
m~Biges subchondrales Knochentriimmerfeld mit fibrinSser Exsudation 
nm die zerworfenen ]~alkchen and geringen Blutungen, so dab in Ver- 
bindung mit der fibr6sen 3s ein ausgesprochen b a r lo  w- 
~ ihnl iches  B i l d  sich bot. Syphilitiscl~e Knorpelveranderungen bestan- 
den kamn noch; es fehlten allerdings die fiir B a r lo w charakteristischen 
st~rkeren periostalen Blutungen. DaB ein B a r  lo w nicht vorlag, geht 
einerseits aus der lokalcn und allgemeinen Spirochittose hervor, wahrend 

Abb. 24. Fall  37. (Unterer Femur A, Compoc. 4.) A.usschnitt aus dem subchondralen Triimmcrfeld. 

andererseits sonstige anatomische und klinische Barlowzeichen bei dem 
erst 2 monatigen Saugling fehlten. Solche F~lle mit Infraktionen in 
osteomyelitischen syphilitischen tIerden diirften aber rSntgenologisch 
yon einem echten Barlow kaum zu trennen sein. 

Auch Anfiinge yon I-IeiIungsprozessen der schwersten Ver~inde- 
rung, d er  E pi  ph  ys e hi6 s u ng ,  habe ich beobachtet. I-Iierher geh6rt 
~a schon die Wiederherstellung einer soliden Epidiaiohysenverbindung 
durch die ossifizierende Periostitis. Vor allem aber iSt die Erneuerung 
der endochondralen Ossification yon Interesse. Sie scheint yore Knochen 
aus zu beginnen, indem ~arkzellen und Osteoblasten in dem vernarben- 
den Granulationsgewebe wieder auftreten und GefaBsprossen in den 

Virchows Arehiv. Bd. 234. 28 
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Knorpel vordringen. Es seheint dannl dab dort, naeh i3berwindung der 
Entztindung in den Knorpelkaniilen, eine neue Wucherung und Ver- 
kalkung des Knorpels einsetzt. Weitere Stadien habe ich nicht gesehen. 
Nur einmal sah ieh eine mit Defekt und Dislokation geheilte partielle 
Epiphysenl6sung in einem Fall, der friiher das Parrotsche Symptom ge- 
zeigt hatte (Fall 42). 

Fassen wir das wesentliche dieser Riickbi!dung der aktiven Osteo- 
ehondritis zusamlnen, so handelt es sich um eine ,,1Kedullisation" der 
aus dem Granulationsgewebe hervorgehenden Narbenbildungen, wodurch 
die lhTarbe die osteoblastische l~unktion nicht nur an der endochondralen 
Ossifieationszone wiedergewinnt, sondern aueh diaphysiire B~lkehen- 
defekte ausgegliehe~! werden k6nnen. Diese weitgehende Reparations- 
f~higkeit des Knochenorg~ns steht im lebhaften Gegensatz zu den 
drfisig-parenchymatSsen OrganeI! wie der Leber, we nach solehen granu- 
lierenden Entziindungen b]eibende ]~esiduen ,,Stigmata", in Form yon 
Cirrhosen und Narben entstehen. 

6. Das Verh~ l tn i s  der pa s s iven  und  der  a k t i v e n  Os teochon-  
dr i t is .  

In der RegeI werden die retardive nur kMkgitterbildende und die 
produktive granulierende Osteochondritis seit Weg ner  a]s aufeinander- 
folgende Stadien betraehtet ~, haupts~chlich aus dem Grunde, well beide 
u. U. am gleiehen Individuum zugleich vorkommen kSnnen, indem die 
leichter erkrankten Knochen die erste, die schwerer erkrankten die 
zweite Form zeigen kSnnen. 

Ich m6chte, wie fr~her ausgeffihrt, glauben, dab es nicht versehie- 
dene Stadien, sondern verschiedene Reaktionsformen sind, wobei die 
I!ur kalkgitterbildende Form die passive Schgdigung, die produktive die 
aktive Gegenwirkung zum Ausdruck bringt. Dadurch wird es verstgnd- 
lich, dab mit dem zunehmenden Alter und der damit wachsenden Reak- 
tionskraft der Neugeborenen und Sguglinge die aktive Form in den 
Vordergrund tritt, dab andererseits bei stgrkerem Reiz dureh massigere 
Infektion bei sonst passiver Form die aktive in dem so st/irker gereiztem 
Knoehen hinzutritt. 

Es fragt~ sich aber, ob, die aktive Form stets dus Vorausgehen dernur 
kalkgitterbildenden zur Voraussetzung hat. Es wgre denkbar, daB, wenn 
die I~locheninfektion erst im reaktionsf~thigeren Organismus z. ]3. beim 
Sgugling, eintritt, yon vornherein die granulationsgewebsbildende Form 
entstehen k6nnte. He u b n e r  1) nahm an, dab die postuterine Knoehen- 
syphilis ein Hineinragen der f6talen Syphilis in das Sguglingsalter be- 
deute, eine Annahme, die urn so verst~ndlicher ist, als wir bei den in 

1) Gerhardts Kdb. d. Kinderheilk. !896. 
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der FStalzeit zugrunde gehenden Syphilitikern die Osteochondritis '~ast 
konstant beobaehten. 

Im Grunde h~ngt diese Annahme also mit der Ubertragungs- (Ver- 
erbungs-) Frage der Syphilis auf den werdenden Keim zusammen. 
Frtiher glaubte man, dab der Keim yore Ursprung an syphilitiseh infi- 
ziert sei, indem man die germinative Infektion, sei es vom Sperma, 
sei es vom Ovulum her, in den Mittelpunkt stellte. I-Ieute haben wir 
Grund anzunehmen, daft jede ~ u t t e r  eines syphilitischen Kindes selbst 
syphi!isinfiziert ist. Man glaubt jetzt, dab der placentare, der einzig 
sieher bewiesene Ubertragungsmodus in der Regel, wahrseheinlich 
sogar ausschlieftHch in Betracht kommt. Da frfihestens im 4. FStal- 
monat  [ G r i ~ e n b e r g l ) ] ,  in der Regel aber erst yore 5. Monat ab Spiro- 
eh~iten gefunden worden sind, da frfihestens Ende des 5. ~onates  die 
ersten syphilitischen Organver~nderungen zu beobaehten sind [vgl. 
T h o m s e n 2 ) ] ,  nimmt man an, daft in der zweiten tlglfte des FStal- 
lebens die Syphilisfibertragung zustande kommt. Aus einigen Effahrun- 
gen heraus [ F i a u x  und ~ a u r i ~ e ,  T r i n e h e s e  a) u. a.] wissen wit, daft 
die sehwerste zum Tode ftihrende Form der fStalen Syphilis im Laufe 
weniger Woehen sich abspielen kann. Alle diese neueren Ergebnisse 
sprechen dafiir, daft die Ubertragung der angeborenen Syphilis auf dem 
Plaeentarweg zu den versehiedensten Zeiten der zweiten HiDfte des 
intr~uterinen Lebens erfolgt, und dementsprechend kalm sieh das 
Sehicksal der Infizierten versehieden gestalten. Die spgteste Uber- 
tragung, kurz vor der Geburt, ist die, bei der die Kinder nicht nur klinisch 
symptomfrei, sondern sogar mit negativem Wassermann, gewissermaften 
in der Inkubationszeit ihrer Syphilis, zu r  Welt kommen und erst in den 
ersten extrauterinen Wochen erkranken. 

~Venn also die intrauterine Infektion der /qachkommenschaft zu 
verschiedenen Zeiten des FStallebens erfolgt, kSnnen die Zeugungspro- 
dukte hinsichtlieh der Zeit ihrer Erkrankungen nicht auf eine Stufe 
gestellt werden. Wir kSnnen nicht ohne weiteres annehmen, daft alle 
knoehengesunden syphilitischen Neugeborenen und Si~uglinge eine fStale 
Knochensyphilis sehon hinter sich haben, bzw. welm eine Knoehen- 
syphilis noeh besteht, daft diese imlner eine Fortsetzung der fStalen sei, 
sondern wir mfissen in jedem Einzelfalle prtifen, ob es sieh nach Lage 
der Verhgltnisse usa eine Exazerbation oder ein Rezidiv einer fStalen 
Knochensyphilis handelt, oder ob nicht die MSgliehkeit einer post- 
fStalen Neuerkrankung vorliegt, die vielleieht entsprechend der ver- 
i~nderten Bodenbeschaffenheit nun yon vornherein den aktiven Typus 
der Osteochondritis darbietet. 

1) Arch. f. Gyn~kol. 87. 1909. 
2) Studlen fib. d. ang. Syph. usw. Kopenhagen 1912. 
3) Hegars Beitr~ge z. G. u. G. 18. 1913. 

28* 



424 P. Schneider : 

7. V e r s c h i e d e n h e i t  der  O s t e o e h o n d r i t i s  bei den  verschie-  
d e n e n  F o r m e n  der  a n g e b o r e n e n  F r i i h s y p h i l i s .  

a) Die s y p h i l i t i s e h e n  T o t g e b u r t e n .  
Bei den syphilitisehen Totgeburten zeigte d~e Osteoehondritis fol- 

gende Verhaltnisse : 
Die Osteoehondritis ist nahezu konstant, yon typisch systematiseher 

Verbreitung ; in der I%egel liegt die passive Form in versehiedenen Graden 
vor, in den letzten lVionaten trifft man daneben auch gelegentlieh die 
aktive Form in den besonders sehwer erkrankten Knoehen (3, 8, 11, 
10). Dann hat das Granulationsgewebe haufig aku~ entzfindliehen 
Charakter dureh starkere Leukoeytenbetefligung, 5fters linden sieh 
~i]iarsyphilome, in Form kleiner Abseesse oder Nekrosen. 

b) Die l e b e n d e n ,  s y p h i l i t i s c h e n  N e u g e b o r e n e n  (meist Frfih- 
geburten). 

In meinem hierin nicht sehr reiehlichen ~aterial land ieh die Osteo 
ehondritis nicht so konstant wie bei Totgeburten, auch beobaehtete ich, 
wohl mehr zufallig, nur leichte Formen yon passivem Charakter, einmal 
eine starker ehondritische Erkrankung (21). 

c) Die s y p h i l i t i s e h e n  Saugl inge .  
Die Knoehensyphilis der jiingeren Sauglinge zeigt die zahlreichsten 

Variationen. l~eben Fallen mit vSllig intaktem Knoehensystem linden 
sich verhaltnism~13ig selten leichte Formen passiver Osteochondritis. 
Dagegen sind haufig alle Grade der aktiven Osteochondritis, besonders 
die schwer fortschreitenden Formen; es ist die HShezeit fiir die Epiphy- 
senlSsung. ~ehrfaeh wurde bereits die hier zunehmende Neigung 
zu umschriebeneren Erkrankungen hervorgehoben, die nur Teile der 
Knorpelknoehengrenze einnehmen; besonders bevorzugt ist der Periost- 
epiphysenwinkel. Fernerhin treffen wit rein osteomyelitisehe, subepi- 
phys~r oder tiefer diaphysenwarts gelegene Prozesse, z. T. ebenfalls in 
eireumseripter Form als sog. ,Gummata". iViiliarsyphilome sind jetzt 
selten, man beobaehtet sie nur bei frisch fortschreitenden Erkrankungen. 

Die st~rkere Bevorzugung der unteren Extremitaten ist nieht mehr 
vorhanden; vielfach erscheint die ~ul~eren Einwirkungen mehr ausge- 
setzte obere Extremitat starker erkrankt. Endlich treffen wir alle Sta- 
dien der Riiekbildung der osteochondritisehen Prozesse, h~tufig nur noch 
die gleich zu besprechende Spatperiostitis. 

(Siehe U~berbliek fiber die Kasuistik.) 

BB) Die Pe r io s t i t i s .  
Die Knochenhaut ist haufig und zu versehiedenen Entwicklungs- 

zeiten der eongenitalen Friihsyphilis erkrankt. Dem Wesen nach mull 
man, wie mir seheint, drei Formen yon Periostitis auseinanderhalten. 
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1. Die spezifisehe Fri therkrankung - -  Periostitis reeens syph. cong. 
2. Die epiphys~re Periostitis bei Epiphysenl6sung - -  Periostitis 

eallosa. 
3. Die Sp~tperiostitis des Sehaftes bei der Rfiekbildung der Knoehen- 

entzfindung - -  Periostitis seeundaria reparativa.  

1. P e r i o s t i t i s  r e c e n s  s y p h i l i t i e a  e o n g e n i t a .  

Die Beteitigung des Periost an der angeboren-frfihsyphilitisehen 
Knoehenerkrankung ist sehon yon W e g n e r  gesehen, yon P a r r o t  
starker betont  worden. Namentl ieh H o e h s i n g e r  hat  ihr ausffihrliehe 
Beaehtung gesehenkt ; T h o  m s e n  h&lt sogar die Periostitis stets ffir den 
Ausgang der Narkentzfindung. In  neuerer Zeit wird sie der Osteochon- 
dritis als selbst~ndiger, wenn aueh nicht so konstanter; frt~hsyphilitiseher 
Erkrankungsprozeg zur Seite gestellt, da ihre LokMisation am Knoehen- 
organ und die ausw~hlende Bevorzugung der einzelnen Knoehen ver- 
sehieden yon der Osteoehondritis sei (N. B. S e h m i d t ,  F r a e n k e t ) .  
Nur  B 61a meint, dab die Periostentziindung nur die Fortsetzung der 
Knochenerkrankung im Innern auf die Oberfl~ehe sei, wohl deshalb weil 
seine einseitig r6ntgenologisehe Betraehtung nur die ossifizierende Form 
erkennen lggt. 

In  bezug auf den Spiroeh~ttengehalt kann man feststellen, dab die 
Cambiumsehieht des Periostes in ihrer ganzen Ausdehnung fiber die 
Diaphyse und besonders in die Ossifieationsbueht des Periehondriums 
hinein e]n Wahlort  ffir die Spiroeh~tenfestsetzung ist; dab die Knoehen- 
haut  nahezu regelm~Big beteiligt ist, dab es sogar einzelne F~lle gibt, 
w0 die Spiroeh~tose der Knoehenh~ute ganz im Vordergrund steht 
(periostitiseher Typ, z. B. Fall 16). Sehon daraus ist verst&ndlieh, dab 
es Einzelf~lle yon Periostitis ohne wesentliche Osteoehondritis geben 
kann, in der Regel abet finder man in frisehen F~llen beide Erkrankungen 
nebeneinander, wenn aueh die Periostitis nieht so regelmagig ist. In  
den leiehten F~llen handelt es sieh nut  um eine das physiologisehe NaB 
an St~rke und Ausdehnung fiber die Epiphysengrenze fibersehreitende 
Verdiekung des Periosts dutch zellige Wueherung der Cambiumsehieht 
und Infi l t rat ion mit  lymphoiden, weniger leukoeyt~ren Elementen be- 
sonders um die Gef~Be, die in die ansetzenden Sehnen und Nuskeln noeh 
hineinreiehen kann;  jedoeh habe ieh eine selbstgndige Nuskelentzfindung 
hie beobaehten k6nnen. Es geh6rt aueh zur Regel, dab das Periehon- 
drium der ruhenden Knorpelsehieht und die Gelenkhi~ute in unkompli- 
zierten F~llen sloiroeh~ten - und entzfindungsfrei bleiben. 

In  st~rkeren FMlen sieht man dann die ossifizierende, seltener ehon- 
drofizierende Periostitis ( H o e h s i n g e r ,  L a b b 6 ,  T h o m s e n ) .  Aueh ieh 
sah gelegentlieh faserknorpelige Neubildung subepiphys~r im Periost, 
Hyalinknorpel nur bei sehweren Fi~llen mit  EpiphysenlSsung. Die neu- 
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gebildeten Osteophyten sind racist verka.lkt, yon unvollkommenem ge- 
flechtaartigem Baau, sie beginnen in der Regel kurz hinter der Epiphyse, 
besitzen nicht die gleiche Stgrke in der Zirkmnferenz und kSnnen sich 
fiber den gaanzen Schaft fortsetzen. In den geringeren Graaden ziehen sie 
der Knoehenaachse parallel, in stgrkeren setzen sie senkrecht zur Knochen- 
aohse an, kSnnen aaueh dutch eine fibrSse ~arksehichte veto aalten Kno- 
ehen getrennt sein. Ein Ersatz durch laamellSses Knochengewebe t r i t t  
erst spgter ein. Die Spirochgten licgen nicht nut  zwischen den Caambimn- 
zellen, sondern auch, wie schon erwghnt, in den Ze!lenhShlen der Ge- 
flechtsknochen (Abb. 3). 

2. D ie  P e r i o s t i t i s  eaallosa. 

Schon bei zunehmender Ra.refikaation der aalten Knochenrinde yon 
der ~arkhShle aaus bei den sti~rker graanulaationsbildenden Formen der 
Osteochondritis sieht maan reiehliche osteophytgre periostaale Anbildun- 
gen, die sich dutch geringeren Spiroohgtengehaalt aals weniger dutch slae - 
zifisch iokale l~eizung, aals viehnehr als kompensatorische ]3ildungen 
infolge des Rindenschwundes crweisen. ]hren stgrksten Ansdruck linden 
sic bei der eigentlichen EpiphysenlSsung, bier bedingen sie ira wesent- 
lichen die klinisch naachweisbaare Anschwellung des Knochens (Abb. 16). 
De r Spirochgtengehalt ist trotz des floriden Prozesses gering oder nega.tiv 
und ist ein weiterer Beweis fiir den schon yon K a s s o w i t z  erka.nnten 
repaara.toriscb.en Chara.kter dieser wesentlich ant daas Epiphysenende be- 
schrgnkten Knochena.nbildung. 

3. Die  8 p g t p c r i o s t i t i s  ( l~ raenke l )  - -  P e r i o s t i t i s  s e c u n d a r i a  
r epaa ra t iva .  

Sehon lgngere Zeit war bekannt, dab eine systemaatiseh verbreitete 
ossifizierende Periostitis mit zunehnzendem ,~Atcr bei syphilitischen 
Siiuglingen und jungen Kindern immer hgufiger wird (z. B. S c h m i d t ,  
W i e l and ) .  F r a e n k e P )  ha.t zuerst durch rS~-tgenologische Intervaall- 
untersuchungen am Lebenden festgestellt, daa~ diese Periostitis mit dem 
t~iiekga.ng der Osteoehondritis und unter der Theraapie einsetzt und zu- 
nimmt. Er unterschied sie so yea  der spezifischen Friihperiostitis und 
erklgrt sie nieht mehr fiir eine Wirkung des syphilitischen Giftes, son- 
dern als eine ,Heilungserseheinung" und gibt ihr den ~aamen der Spgt- 
periostitis. Seine lq, esultate wurden yon I-Iotz best~tigt. 

Auch ich habe wiederholt (31, 32, 42) solehe fiber den ganzen Schaft 
a.usgebreitefe ossifizierende Periostitiden bei glteren S~uglingen ohne 
Osteochondritis gesehen, wobei vereinze!t noch SpirochEtenreste in den 
KmochenkSrperchen (32) a uf die friihere Knochenerkrankung hinwiesen. 
Geraade der vSllig nega.tive, aaueh yon Degenerationsresten freie Spire- 

1) Fort. a. d. G. d. RSntgstr. 23, 1915. 
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ehgtenbefund der periostitisehen Anlagerung beweist die Riehtigkeit 
der F r a e n k e 1 sehen Auffassung. Eine ganz analoge Erscheinung seheint 
mir die kondensierende, ossifizierende Osteomyelitis bei der Abheilung 
der Osteoehondritis zu sein (s. Abb. 9). 

Gerade diese Sp~tperiostitis zeigt h6here Organisationsformen: Der 
geflechtartige Knoehen wird dureh lamell~ren ersetzt, das faserige Mark 
zwisehen den Bglkehen wird yon Knochenmarkszellen durehdrungen, 
es kommt  so zur ,,Medullisation"; gleiehzeitig werden die Knoehenb~lk- 
ehen umgebaut  und in der S t ruk tu r  der alten Cortiealis angepagt. Der 
Diaphysenquersehnitt  des Humerus  (Abb. 25 eines 3mon. S~uglings) 

Abb. 25. Fal l  42. H u m e r u s s c h a f t  (quer). Spa tper ios t i t i s  nfi t  Schtiben (Schalenknochen) .  a = R e s t  
der  a l ten  Rinde  ; b- -d  = Schfibe per ios t i t i seher  Anb i ldung  y o n  a b n e h m e n d e r  0 rgan i s a t i onshShc ,  

g e t r e n n t  durch Knochenn la rkss t re i%n.  

Zeigt durch den schubweisen Verlauf diese Vorg~tnge besonders deutlich. 
Die Corticalis ist scheinbar in 3 Lamellen aufgespalten, die yon innen nach 
auBen an Kompakthe i t  verlieren. Die jfingste, am weitesten augen 
gelegene, periostitische Auflagerungssehicht zeigt noch eine radigre 
Gitteranordnung; die einzelnen Knochenm~ntel werden yon Knochen- 
marksgewebe getrennt;  ein typischer ,,Sehalenknochen" ist so ent- 
standen. So kann das Bild der Einsargung des alten Knochens durch 
eine yon Knochenm ark getrennte neue I~inde, wie es R e c k l i  n g h a u s e n 
zuerst besehrieb, entstehen. 

Dureh feste knScherne Verbindung soleher periostitischer Anlage- 
rungen mit  dem alten Schaft k o m m t  es zur SMerose des Knoehens, die 
B o u e h u t  bereits an RShrenknoehen beobachtete,  und die sp~te r bei 
rfickggngigen Fgllen auch an anderen Knochen z. B. als Sch~deldaeh- 
hyperostose ( H o c h s i n g e r )  auftritt .  
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8. Z u r  F r a g e  d e r  a n g e b o r e n e n  S p ~ t s y p h i l i s  des  K n o e h e n -  
s y s t e m s .  

Wiederholt babe ieh auf die S p i r o e h ~ e n r e s t e  in den Knoehen- 
k6rperehen hingewiesen, die nicht nut  den v611igen Sehwund der Spiro- 
ch~ten in den Weiehgeweben des Knoehens fiberdauern, sondern aueh 
den vSlligen Rfiekgang der lokalen und allgemeinen Er~ 'ankung  (bes. 
32, 42). Aueh die systematisehe und abgestufte Verbreitung soleher 
Uberbleibsel der Infektion fiber das Skelettsystem, die der Ausdehnung 
und St~rke der frfihsyphilitisehen Knoehenerkrankung entsprieht, 
wurde erw~hnt, ebenso, dal3 diese Persistenz, wie ja aueh das Befallen- 
sein der KnoehenkSrperehen nieht bei allen Fgllen yon Knoehenerkran- 
kung vorkommt.  Nur in einem kleineren Tell der F~lle zeigen diese 
Spiroeh~tenresiduen Degenerationserseheinungen, meist erseheinen sic 
gut erhalten, man darf annehmen, dab die Spiroehi~ten dureh ihre Lage 
der zerst6renden Wirkung der Gewebsreaktion entzogen sind. 

~u aueh mein Material kein sieheres Urteil zul~Bt, wie lange sieh 
diese Spiroeh~tenreste in ihren Sehlupfwinkeln virulent erhalten, so 
erseheint es doeh nach den erhobenen Befunden wahrseheinlieh, da3 dies 
f fir lange Zeit der Fall sein kann. Daffir spricht aueh alles, was wir sonst 
yon lokaler Spiroch~tenpersistenz in die Latenzzeit der Syphilis hinein 
und ihren Folgen wissen. 

Zuerst hat  P a s i n i  1) bei kongenitaler Syphilis in einem atrophen 
Pigmentfleek naeh 2j~hriger Abheihmg einer Papel noeh Spiroehgten 
naehgewiesen. Bei erworbener Syphilis haben in Sklerosenarben, z. T. 
aueh in Exanthemresiduen A r n i n g  und Klein~),  E. Hof fmann :~) ,  
F i s e h 14) naeh vielen Monaten noeh Spiroeh~ten gefunden ; S a n d m a n n '~) 
gelang es sogar an Affen, F i s e h l  an Kaninehen, die Virulenz soleher 
Spiroeh~itenreste noeh zu erweisen. Etwas sehwieriger zu beurteilen 
ist der Fund typiseher Pallidae in den Sehleimh~uten bei Latentsyphili-  
tisehen aus Tonsillengesehabseln dureh Rona~)-, E. H o f f m a n n ,  G u s z -  
manT), da die Differentialdiagnose gegen die Mundspiroeh~ten sehr 

" sehwierig ist. Endlieh wi~re noeh auf den Naehweis yon Spiroeh~ten in 
den Lymphdriisen dutch Punktion derselben aueh bei Latenzsyphili- 
tisehen [z. B. H o f f m a n n s) ] ganz besonders bei einer seheinbar gesunden 
3/Iutter eines syphilitisehen Kindes (Collesmutter) dutch B usehkeg) ,  

1) l~ef. lV[tineh, reed. Wochenschr. 1907, S. 814. 
2) Dtsch. reed. Wochenschr. 1907, S. 1~82. 
8) Dermatol. Zeitschr. 15, 292. 1908. 
4) Med. Klin. 1913, S. 1456. 
a) Dermatol. Zeitschr. 15, 289. 1908. 
6) Zit. t to f fmann .  
~) Monatshefte f. prakt. Dermatol. 50, I0. 1909. 
s) F ingers  Itdb. d. Geschlechtskr. 2, S. 845, 1912. 
9) l~ieekes Lehrbueh der Haut- und Gesehleehbskrankheiten. 2. Aufl., 

S. 692. 1912. 
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sowie auf den tierexp. Spiroch~itennachweis im Blut Latenzsyphilitischer, 
bes. Collesmiittern [ U h l e n h u t h  und M u l z e r ,  L i e b e r m a n n ,  F r i i h -  
waldl ) ]  hier noch hinzuweisen. Auch bei experimenteller Syphilis 
wurde in der Kanincheneornea ein Zuriiekbleiben yon Spiroch~iten nach 
der siehtbaren Gewebsver~nderung beobachtet [ L e v a d i t i  und Y a m a -  
n o u c h i ,  F on t ana~ ) ] .  Diesen Befunden reiht sich die Persistenz der 
Spiroch~ten im Knochensystem an, die sich durch ihre anatomische 
Eigenart auszeiehnet. 

Wir haben allen Grund,  in solcher Spiroch~tenpersistenz die Be- 
dingung und Erkl~rung fi~r das Auftreten yon Lokalrezidiven in den 
versehiedenen Perioden der Syphilis zu erblieken, z .B.  den wieder- 
kehrenden Schanker, das Gumma in der Skierosenarbe usw. In der 
Frage des Wesens der Syphilisrezidive, ob dabei h~imatogene Metastasen 
oder Wiederaufflackern 5rtlicher I-Ierde vorliegen, spielen diese Spire- 
ch~tenreste eine wesentliche Rolle. 

Fiir die Knochensyphilis insbesondere m6chte ich auf folgendes hin- 
weisen: Bei der kongenitalen Spatsyphilis sind im Knochensystem be- 
senders bev0rzugt das Nasengeriist, Gaumen, Stirn- und Scheitelbein, 
yon den R6hrenknochen in abnehmendem Grade die Tibia, Clavicula, 
Vorderarmknochen, Femur, Humerus, endlich noch Wirbelforts~tze, 
Phalangen; gerade die h~ufiger bcfallenen Knochcn konnte ieh als 
Tr~iger so]chef Spiroch~tenreste erweisen. Die besondere Disposition 
dieser Knochen wurde auf eine st~rkere traumatische Exposition oder 
auf zirkulatorische Einfltisse zurfickgeft~hrt, gerade solehe Momente 
k6nnten aber auch zum Umbau yon Knochenbalkchen und damit zum 
Freiwerden solcher eingekapselten Spiroch~ten ft~hren. Die Hiiufigkeit 
der Ausbriiche der Sp~tsyphilis i n  den Perioden st~rkerer Streekung 
k6nnte mit den physiotogisehen Ab- und Umbauvorg~tngen am Knochen- 
geriiste zusammenhangen. 

Endlich stimmt die 5rtliche Lokalisation der sp~ttsyphilitischen Herde 
im Knochenmark und Periost mit  der Lage der Spiroch~tenresiduen in 
Spongiosa und Cortex iiberein, wobei auf die Verschiebung dieser ILeste 
durch die endochondrale Ossification hinzuweisen ist; wir finden darin 
die Erkl~rung, daft diese tardiven Herde nie in der neuen Epiphysenlinie 
auftreten. Schlieftlich wurden auch solche Spiroehiiteneinsehltisse ge- 
legentlieh in tier Spongiosa der Epiphysenkerne gefunden; yon diesen 
k6nnten evtL Erkrankungen der Epiphysen ausgehen, auf die die so 
haufigen Gelenkentziindungen bei der Sp~tsyphilis z. T. zurt~ckgefiihrt 
werden [vgl. Wieland~)] .  

1) Zit. S~einer, Z. f. d. ges. l%ur. u. Psych. 20, 1921. 
2) Zi~. ~eisser ,  Beitrgge zur Pathologie und Therapie der Syphilis. Berlin 

1911, S. 61. 
a) B r f i n i n g - S c h w a l b e ,  Hdb. d. Path. d. Kindes 2, S. 1, 1913. 
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Kurz es scheint mir, daft die Lokalisation dieser Spirochiitenresto 
im Einzelknochen wie im Skelettsystem im ganzen~ ihre Eigenart und 
Hi~ufigkeit ims~ande sind, uns zahlreiche Eigentiimlichkeiten der Spiit- 
syphilis des Knochensystems verst~ndlich zu machen. Die Erkrankungen 
der SpEtsyphilis des I(nochensystems dfirfte darnach im wesentlichen 
als Lokalrezidive der angeboronen friihsyphilitischen Knochenerkran- 
kungen betrachtet werden. 

Z u s a m m e n f a s s u n g  der  E rgebn i s se :  
])as Studium der Spiroch~tenverbreitung und Erkrankung im 

Knoehensystem bei dor angeborenen Friihsyphilis hat mir als bemerkens- 
werte X~esultate ergebon: 

1. I)ie Spiroch~tenausbreitung ist typisch und systematiseh. 
2. Frische, rfickg~ngige und fortsehreitendo Infektionen lassen sich 

unterseheiden. 
3. Die verschiedenen sieh ergebendon MSglichkoiten bei den Formen 

der angoborenen l~riihsyphilis werden darge]egt. 
4. I)io Disposition des Knochensystems fiir die Spiroch~ten und das 

Verteilungsgesetz im Knochon geben ein Vorst~ndnis fiir die allge- 
meinon Gesetze der Spiroch~toninfektion. 

5. Die friihsyphili~ischen I~h~ochenerkrankungen lassen sich in ihren 
Formen, der Osteoehondritis, Osteomyelitis und Periostitis, als lokal 
entzfindliche Gewebsreaktionen auf die Spiroch~tose verstehen. 

6. I)ie beiden I-Iauptformen dor Osteochondritis -- die passive, nur 
kalkgitterbilclende und die aktive, granulationsgewebsbildende Form - -  
sind verschiedene Reaktionstypen, keine Stadien. 

7. Die anatolnischon und bakteriologischen Vorg~nge bei der Heilung 
der Osteochondritis worden klarzulegen versucht. 

8. l~anche Verschiedenheiten der Knochenerkrankungen nach dem 
Lebensaltor der betroffenen ontstehen durch zeitlich verschiedene l~e- 
aktionsfi~higkeit der Gewebe. 

9. Die I)eriosti~is bei der Frfihsyphilis ist als spezifisehe Friih- 
periostitis, eallSse Periostitis und sekund~ire reparative Sp~itporiostitis 
unterschieden. 

10. Die Spiroch~tenrosiduen im I(nochengewebe lassen die Erkran- 
kungen dor kongenitalen Spiitsyphilis im Knochensystem als Loka|rezi- 
dive der kongenitalen friihsyphilitisehen I(nochenerkrankungen er- 
seheinen. 1) 

Kas  uis t ik .  
Erkls der Abkiirzungen: 

bakteriKmisehe Spiroehs ~ Spir. im Blutgef/~l~inhalt (evtl. darauf beschr/~nkt) 
sps Gewebsspiroehatose ~-~  Spirochs nur vereinzel$, hSchstens 

1--3 im Gesichtsfeld. 
1) Die naturtreuen Zeichnungen stammen yon Frl. K~iSe Hadlich, Heidelberg. 
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mgBige Gewebsspiroehgtose -}-q- = regelmgl3ig, etwa 3--12 im Gesiehtsfeld. 
rdchliche ,, q-q--~ = zahlreiahe Spirochgten, mindestens fiber 

12 im Gesiehts~eld, noah gut fibersehbar. 
massige ,, , ~-q-~- = massenhaft Sph'oehgten, kaum zghlbar. 

Dichtere Ansammlungen sind als G e s p i n s t e ,  massigere als G e f l e c h t e ,  
ausgedehntere als S c h w g r m e  bezeichnet; kleine, dichtest gedrgngte Anhgufungen 
sind K n g u e l ,  grol3e Konglomerate Nester, oder Z e n t r e n  genannt. 

In  bezug au~ Degenerationsformen sei auf S. 390 verwiesen. 
Allgemeinsl0iroahgtose ist das zusammenfassende E~gebnis fiber Spiroch~ten- 

zahl und Verbreitung im KSrper, gewonnen aus Stiickchemmtersuchung einer 
grSBeren Zahl versahiedener Organe. 

Spir. = Spirochgten bzw. Spirochgtose, Ossification) z. ]3. Ossif~ die 
taillenartige Einschniirung des Knorpels am l~bergang des Feriehondriums ins 
Periost (t~anviers eneoahe), o., u. = obere, lmtere Epiphyse, prgf(ormiert). 

I. T o t g e b u r t e n .  
1. Mutter IV-par~, 3 Friihgeburten, seit 3 Tagen kein Leben mehr. Foetus 

sanguinolentus c~ 35 am, 1530 g. Leber-Milztumor. 
Mikr .  K n o c h e n  (u. Femur) keine Osteoch. 8pir.: in primgren Markrgumen 

bes. Capillarwgnden q-q-, ebenso im Cambium des Feriosts u. Feriehondriums, 
im Diaphysenmark spgrlicher, in Knorpelkanglen kaum q-. 

A l l g e m e i n s p i r o e h g t o s e :  (aus 12 Org~nen). Verbreitet, aber nut gering 
bis mgl3ig, nut in Leber Ancleutung van Zentren. Degenerationsformen hgufig. 

2. Mutter II-para. 1. Kind lebt. Wassermann bei ihr q-, luet. Exanthem, 
seit 8 Tagen kein Leben mehr. ~ Kind, leieht maceriert, 42 am, 1820 g, MJlztumor, 
Nebennierensohwellung, Osteochondritis ? 

Mikr .  K n o e h e n  (Tibia) leiehte Osteoch. mit breiter Knorpelverkalklmg, 
etwas Kalkgitter. Spir. Knorpelkangle q-, primgre Markrgume q-~--{-/q--l-q--k 
mit pericapillgren Gespinsten bis Geflechten, diaphysgrwgrts q-qu lockerer, Osteo- 
cyten frei. Perichondrinm gelenkwgrts ffei, an der Wucherungszone q--k/q-q-q-, 
an der Ossifieationsbucht sogar perivaseulgre Netze .  

A l l g e m e i n s p i r o c h g t o s e :  (15 Organe). Verbreitet, sohwer, mit Zentren. 
3. Vor 1 Jahr syph. Totgeburt (Fall 4). ~ Foetus maeeratus, Milz-Leber- 

tumor, 0steochondritis. Spir. im 13urristrich -{-. 
Mikr.  K n o a h e n :  Beispiel u. Femur (hierzu Abb. 7): Starke, gegen die 

Knorpelkangle ausgezackte Verbreiterung der Verkalkungszone, breites, eng- 
maschiges Kalkgitter, stellenweise dutch Defekte unterbrochen. Erste Spongiosa 
Slogrlich , zartbalkig, oft geflechtartig. 8ubepiphysgres Mark ist reich an Spindel- 
zellen und vielgestaltigen Epithelioiden, beginnende Faserbildung, kleine leuko- 
cytenumrahmte Nekrosen. Lymphoidzellige Infiltration im Feriost, diaphysgr 
geflechtartiges Osteophyt. Ahnliche Vergnderungen im Epiphysenkern. Spit.: 
Massenhaft, in den Knorpelkanglen nach abwgrts zunehmend van + + / +  + + + 
mit perivasculgren Schwi~rmen uncl zopfigen Anlagerungen an den Knorpel. Am 
reiehliahsten in den primgren Markrgumen + + + + mit perivasculgren Sehwgr- 
men and zopfigen Geflechten, Austapezierung der ffisch erSffneten Knorpelkapsein; 
bes. im subepiphysiiren Mark, grobbalkige, z. T. degenerierte Zentren. Reiehlich 
perivasculgre Geflechte gegen das tiefere Mark zu etwas abnehmend, aber immer 
noah + + +  gelegentlich intraeellulgr in mononuclegren Markzellen, hgufig in 
KnochenkSrperahen der Spongiosa und Rinde. Im Feriost im Cambium q - + + ,  
in der Fibrosa locker zerstreut. Perichondrium ~usgeclehnt durchsetzt, am stgrk- 
sten ill der Encoche + + + +  mit perivasculgren Mgnteln. Im Epiphysenkern 
+ + + +  bes. perivasculgr. Bemerkenswert sind noah embolusartige Knguel in 
MarkgefgBen. 
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Die iibrigen Knoehen sind histologiseh ~hnlich, aber abgestuft geringer ver- 
gndert, z. B. o. Femur = o. Tibia ~ u. Tibia = o. Fibula ~ u. Fibula. Die 
Spiroch~tose ist fiberall stark, aber ~hn[ich abgestuft geringer. - -  Dial0hysen- 
querschnitte yon Femur und Tibia zeigen exzentrisches, periostales, geflechtartiges 
Osteophyt, Spir. hier reiohlich --  + - / i m  Markkanal bes. 10erivaseul~r mit netzigem 
Zentrum, + + in Haverskan~len und in den periostalen Markr~umen, vereinzelt 
in der Fibrosa des Periostes, Muskeln frei. In  KnoohenkSrperehen Spir. nut  in 
der osteophyt~ren Auflagerung, Coml0acta selbst ist frei. Dg.: Verbreitete ab- 
gestufte Osteoehondritis passive, z. T. bereits aetiva mit leichter Periostitis. - -  
Die A l l g e m e i n s p i r o c h g t o s e  (10 Organe) ist sehr sehwer und verbreitet mit 
typiseh fStaler Organverteilung, einige Degenerationsformen. 

4. ~2 Foetus sanguinolentus, etwa Anfang 9. Monats. Osteochondritis, 
Leber-Milztumor. 

Mikr .  K n o e h e n :  Beispiel u. Femur: Knorpelkan~le reichlieh, auf Kosten 
der breiten Wueherungszonen des Knorpels keilfSrmig ausgedehnt mit  geflechts- 
artiger Knocheneinlagerung. Breite zaekig emporragende Knorpelverkalkung. 
Zackige ErSffnungszone, deutliehes KMkgitter mit fleckweiser l%arifikation, aueh 
der ersten Spongiosabglkehen. Primates und unmittelbar anschlieltendes Sekundgr- 
mark sind reich an Spindelzellen und Osteoklasten, arm an Markzelleu, vereinzelte 
diehtere ZeUherdehen mit karyorhektischem Zerfall. Subepiphys~re Cortex schwaeh 
entwickelt. Spit. Im tiefen Knorpelmark + + / + + + ,  subperiehondral diehte 
Schw~rme. Primgres Mark und KnochenkSrperehen der Spongiosa sind frei. 
Im  tiefen Mark + + + mit reichlizhen Schw~rmen und einzelnen Zentren. De- 
generationsformen. (Periehondrium sonst im allgemeinen + + / +  + + ,  Periost fl). - -  
Die iibrigen Knoehen ghnlich, abgestuft geringer ver~ndert, z. B. o, Femur 
= o. Tibia = o. Humerus ~ o. Fibula, u. Tibia, u. Fibula ~ u. Humerus ~ o; 
Radius und Ulna. Kaum ver~ndert sind Metacarpus, Phalangen, Wirbel; l%ippe 
etwa wie u. Humerus. Also verbreitete abgestufte Osteochondritis passive, be- 
ginnende Osteomyelitis und Miliarsyphilome im Mark. Die Sl0iroch~tose ist 
verbreitet und zeigt fast iiberall (Rippen ausgenommen) eine Bevorzugung des 
Knorpelmarkes und des Perichondi'iums und des tiefen diaphysgren Knochen- 
markes, wghrend des prim~re Mark auff~llig gering betefligt oder frei ist. Auch 
die Osteocyten sind frei geblieben. Selbst die kaum ver~nderten Knoehen zeigen 
~hnlicb verteilte, noeh ziemlich reichliche Spiroeh~tose. Zentren finden sich nm' 
gelegentlieh. Degeneration der Spir. t r i t t  stark hervor. Im Oberkiefer, wo ein 
Zahnkeim unver~ndert ist, sind die Spir. + / - ~  ~- in der Zahnpulpa, zwisehen den 
Odontoblasten; im Schmelzepithel als dichter Grenzzsaum zura Bindegewebe. 
im  inneren und ~ul3eren Periost der Zahnalveole + + meist degeneriert usw. 

Die A l l g e m e i n s p i r o c h ~ t o s e  (an 11 sonstigen Organen) ist schwer und 
stark verbreitet mit  ~eigung zur Zentrenbildung und teilweise zur Degeneration. 

5. Mutter I-para, in frfihester Jugend Periostitis, 2 -~ fast blind, angeblich 
skrofulSs., _o maceriertes Kind, 461/~ cm, 2810 g, Placenta 880 g, Milztumor, 
Osteochondritis? Atresie der rechten Uretermiindung, Hydronephrose. 

Mikr .  K n o c h e n  (Abb. 2) zeigen leichte passive Osteoch. mit zackig ver- 
breiterter Knorpelverkalkung, breiten durch die Wucherungsschiehten aufbreehen- 
den Knorpelkan~len und zartbalkigen, nirgends rarefizierten Kalkgitter (o. Femur 

o. Tibia ~ Rippe). Spir.: (z. ]3. o. Femur) reichlich. In  Knorpelk~n~len - ~ - ,  
diffus darin verteilt. In  prim~ren Markr~umen ~_L ~ + mit diehten perivascu- 
l~ren Gespinsten mit beginnendem Zerfall, sonst schSne lange Formen bis in die 
jtingst er5ffneten Knorpelkapseln noch -~-~ z~. Diaphysenwgrts ieiehte Abnahme 
auf etwa - - §  teils in perivascul~ren Gespinsten, teils diffus zwischen Mark- 
zellen vertefit, gelegentlich in Gef~131ichtung. In  Osteocyten, in Rinde und Spon- 
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giosa nur vereinzelt. Im Periost sp~rlich ~-, nur in EpiphysenhShe reichlicher + -  
vom Cambium bis zur Fibrosa. (Rippe/ihnlich, im ganzen geringer.) 

Die A l l g e m e i n s p i r o c h / ~ t o s e :  (aus 22 sonstigen, groBenteils spezifisch 
ver/~nderten Organen) ist schwer, verbreitet yon fStalem Typus, nur gelegentlich 
Zentren. 

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

Mikr .  K n o c h e n :  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 aueh leichte ossi- 
fizierende Periostitis. Spir. (in verschiedenen Knochen /ihniich, nur in St~rke 
etwas abgestuft, z. B. Femur, Tibia ~ Fibula ~ Rippe) typische sehr lange 
Formen: In Knorpelkan/~len bes. tieferen diffus, durchsehnittlich ~ -+ .  tn  pri- 
m/iren Markr/iumen -~ + - ~  mit perivascul/iren Schw~rmen, zerstreut noch bis in 
die frisch erSffneten Knorpelkapseln. Diaphysenw~rts allm~hliehe Abnahme bis 
auf _L. In KnochenkSrperchen you Spongiosa und Rinde im allgemeinen nur ver- 
einzelt, aber gelegentlich schon tief im B~lkchen gelegen, nicht selten zerstfickt. Im 
Periost sp/irlich (auch in den Osteocyten der periostitisehen Femurauflagerung). 
nur in EpiphysenhShe bis an der Wucherungsschichte des Knorpels ~ - ~ - / +  + - - ,  
iibriges Perichondrium ffei. Die A l l g e m e i n s p i r o e h S t o s e  (aus 10 sonstigen 
Organen) ist verbreitet, aber im allgemeinen m/il~ig, mit ungewShnlicher 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 Burristrieh der Nebenniere + .  
Mikr .  K n o e h e n :  (o. Tibia, u. Femur). Leichte passive Osteoeh. Oberkiefer 

mit Zahnkeim unver/indert. Spir.: Im Knorpelmark bis z u ~  -~, im prim/~ren 
und sekund/iren Knoehenmark in perivascul/iren Ziigen -~ ,~ _L soweit der Schnitt 
reicht, gelegentlich Kn/iuel. Im Periost sp/~rlicher, in den inneren Schiehten etwa 
-~-+, Perichondrium ffei. - -  Im Oberkiefer, in den Haversschen R~umen der 
Alveole, im Periost, in Mucosaoberfl/iche ~- /~-+ (Zahnkeim nicht im Schnitt). 

Die A l l g e m e i n s p i r o c h / ~ t o s e :  (19 sonstige Organe) verbreitet, schwer, 
mit zahlreichen Zentren, ausgesproehene Degeneration. 

8. Mutter ILpara,  vor 4 Jahren Abort im zweiten Monat. - -  Kind ~ ma- 
ceriert, 45 cm, 2450 g, Placenta 730 g, Leber-Milztumor, Osteochond., pleurale 
Petechien. 

Mikr .  K n o c h e n :  iNur am u. Femur u. l~ippe ist leiehte passive Osteo- 
chondritis feststellbar (leicht verzSgerte erste Knochenapposition in prim£ren 
Markr~umen, fiberbreite Kimrpelverkalkung), aul~erdem diaphys~re einseitige 
ossifizierende Periostitis (Femur, Tibia). Spir. ist m£Big (meist - t -+ in Knorpel- 
mark und prim/iren Knochenmark mit Neigung zur Degeneration; reichlicher 
im Periost, bes. gegen Epiphyse, bier meist - ~ + + ,  namentlich im Perichondrium 
der Ossifikationsbucht. An den Diaphysenschnitten h~ufige, oft reichliche Spir.- 
Einlagerungen in den KnochenkSrperchen der geflechtartigen Aufiagerungen. 
w/ihrend der Lamellenknochen des Schaftes spir.-frei ist, einzelne in den Havers- 
sehen Kan/ilen und im zentralen Markkanal. 

Die A l l g e m e i n s p i r o c h / ~ t o s e :  (20 sonstige Organe) ist sehr verbreitet und 
meist schwer mit Zentren und Zerfallserscheinungen. 

9. Mutter II-para, erstes Kind ~/e Jahr  alt an Meningitis gestorben; jetzt  
seit 2 Tagen kein Leben mehr. Etwas maceriertes ~2 Kind, 47 cm, 2620 g, Pla- 
centa 620 g. Leber-Milztumor, Perisplenitis, Gumma im Pankreas, ausgesprochene 
O~teoch. 
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Mikr :  K n o c h e n :  (o. Humerus) bereits ausgesproehene aktive Osteoeh. 
(verbreiterte Knorpelkan/~le erfiillt mit Granulationsgewebe und Geflechtsknochen, 
dadureh Defekte in der Knorpelwucherungszone. Um'egelm~giges Kalkgitter, 
in den Epiphysenperiostwinkeln spindelzellreiehes Granulationsgewebe mit mi- 
liaren Nekrosen un4 osteoklastischer Resorption der Knorpelp~eiler uud Spon- 
giosab/~lkehen). Spit. m~$ig, rtiekg/ingig. Im Granulationsgewebe H-, in den 
ttbrigen prim~ren Markraumen d-d-, gegen das tiefere Mark nut + ,  ebenso Knor- 
pelmark, l~eichlich in Osteocyten an der Granulationssehicht. - -  Im 0berldefer 
selten in der Pulpa des Zahnkeims, etwas h~ufiger in der Odontoblastenschiehte, 
gelegentlieh in HIaversschen Kan/~len der ZahnMveole. - -  Ira Felsenbein nut 
vereinzelt -t-, so in Haversschen Kan/~len der Schnecke, in Gef~gw~nden der 
Dura, unterm Epithel der Geh6rgangswand. 

A l l g e m e i n s p i r o c h g t o s e :  (17 Organe) nicht mehr allgemeiu verbreitet, 
nut in wenigen Organen reichlicher, durchschnitthch g~ring, zeigt auch sonst 
durch h~ufigere Phagoeybose und Degenerationserscheinungen der Spiroch/iten 
den Eiiekgang. Dutch Neigung zu I-Ierdcharakter (Pankreas, Knochen) und in 
der Beteiligungsauswahl erirmert der Fall an solehe der sp/iteren Zeit. 

10. Erstes Kind Frtihgeburt im 6. Monat. Dieses maeeiiert 48 em, 3180 g, 
Pemphigus sypho, Leber-Milztumor, multiple herdfOrmige weiBe Pneumonien, 
miliare Gmnmata der Nebenniere, Sehilddriisenblutung. 

Mikr. K n o e h e n :  (13eispiel u. Femur) zeigg nebon einem Kalkgitter aueh 
granulationsgewebsbildende Osteoch. mit ausgesproehener Sehmidtseher chon- 
draler Granulationszone (kurze Charakteristik im Text bN Abb. 16). Aueh das 
primgre Mark ibt sehwer verKndert, fast nekrotiseh, verquollen, leukoeytenreieh, 
Periost zellig verdiekt. (Weniger ausgesproehen sind diese Ver/inderungen im 
o. Humerus, an der Rippe besteht im wesentliehen kalkgitterbfldende Osteoeh. 
Phalangen, Wirkel o. 13) Spir. reiehlieh im Knorpelmark gegen den Knoehen 
zunehmend yon -~/-4-H-, im prim/iren Mark +-t--/- mit perivaseulKren Gespinsten, 
aueh intravosal im tieferen Mark abnehmend. In Osteoeyten nur selten subepi- 
phys/~r und periostal. Im Periost nut in der Eneoehe -~-}--4-, sonst -~. (Im Hu- 
merus und bes. Rippe siehtlieh geringer, /ihnlieh verteilt; in einer Phalanx ganz 
sp/irlieh). - -  Stufenschnitte dutch das Felsenbein ergeben keine histologisehen 
Ver/inderungen. Spir. linden sieh -4-++ im Epithel des Ohres und GehSrganges, 
selten im InhMt, in der Cutis @@. Die Knorpelhaut ist frei. In kn6cherner 
GehOrgangs- und Paukenwand fleekweise in Markr/iumen bis @ @-I-, aueh in ober- 
flgeblieh gelegenen Igmoehenk6rperehen; spgrlieh in der Paukenmueosa und N. 
vestibularis, Faeialis frei, ebenso hgutiges und lmSehernes Labyrinth, Dm'ao 
Die groBen Nerven am Meatus aeustieus, ein Ganglion sind endo- und perineural 
ganz gespiekt @ @ @ -1-, weiter Spiroeh~tens/~ume an benaehbarten duralen Venen, 
sp/~rliehe Spit. in einer Lymphch'iise in Gefi~gw/inden uncl Trabekeln. 

Al lgemeinsp i roeh /s  (27 sonstige Organe) ist sehwer mit Zentren und 
verbreitet, bes. in den disponierten Organen. 

11. Mutter I-para, seit 3 Stunden kein Leben mehr. Q Kind, noeh toten- 
start, 48,5 era, 2570 g. Leber-Milztumor, ausgesproehene Osteoeh., gummOse 
Gesehwiire im Diirmdarm und gummSse mesenteriMe Lymphadenitis. 

Mikr. K n o e h e n :  (o. Femur). Verbreiterung der I~mrpelkan~le mit Auf- 
]iehtung des Naehbarknorpels und zelliger Vermehrung und Gefleehtsknoehen- 
bildung im Inhalt, breite Durehbrtiehe dutch die Wueherungssehichte. Aus- 
gesproehenes Kalkgitter. Auf der einen Seite subeortieale Osteomyelitis dureh 
die gauze Diaphyse des Sehnittes mit spindelzellreiehem Granulagionsgewebe, 
darin karyorhektiseh zerfallenen Leukoeyten, Fibrinnetze; das KMkgitter, 
die Spong~osa und Corticalisb/~lkchen sind hier stark laeun/ir erodiert, das Periost 
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zellig gewuchert. Diagnose: Osteoeh. und Oste0myelitis. Spir. sehr reichlich 
typiseh angeordnet: Im Knorpelmark -]--{--}-, primates Knochenmark + + + - i -  
bis in die frisch erSffnete Knorpelkapsel ausschw~irmend, diaphysenw~irts ira 
allgemeinen -]-+ ~- perivaseuliir wie zwisehen den Markzellen, nur vereinze]t in 
Osteoeyten. Attf der pathol. Seite ~--}--]-~- in dichten Gespinsten bis ins Periost, 
auch einige balkige Zentren. In  den Knochenh~iuten reichlich, aber nicht wesent- 
lieh fiber die KnorpelwucherungshShe emporreichend, auf der !eiehter ver~nderten 
Seite geringer. (Rippe zeigt geringere osteoch. Ver~indertmgen nnd etwas ge- 
ringeren Spir.-Gehalt yon iihnlieher Anordnnng.) - -  Oberkiefer, der mit ~einem 
Zahnkeim unver~ndert ist, enth~ilt Spir. nur etwa +-}- im Periost und Havers- 
kan$1en der Alveole, nur vereinzelt + in Zahnsiiekchen und Mundepithel. 

Die A l l g e m e i n s p i r o c h ~ i t o s e :  (25 Organe) ist trotz des frisehen Absterbens 
des Kindes sehwer mit vielen Zentren, yon ~ortschreitendem Charakter,. diffus 
verbreitet in den meisten disponierten Viscei~a, auffii]lig gering in der Haut. 

12. Mutter III-para,  naeh erstem noeh ]ebenden Kind Un~erleibsentzfindung, 
dann Totgeburt, jetzt angeblich seit 4 Wochen kein Leben mehr, Wassermann -}-. 

- -  ~ Foetus sanguinolentus, 47 cm, 2500 g, Placenta 540 g~ Leber-Milztumor 
Osteoeh. 

Mikr,  K n o e h e n  (o. Femur, o. Humerus, Rippe) leiehte passive Os~eoch. 
Spir. -[-+-}- bes. perivaseuliir, im Knorpel, im prim~ren und tieferen Knoehen- 
mark, im Periost mehr diffns in den inneren Lagen bes. an Knorpelknoehengrenz% 
gelegentlich in Knochenk5rperehen der Rinde wie Spongiosa. 

A l l g e m e i n s p i r o e h ~ i t o s e :  (26 Organe~ ist verbreitet und sehr schwer mit 
Bildung yon Zentren und Degenerationsformen. 

Anhang: S y p h i l i s f r e i e  T o t g e b u r t e n  s y p h i l i t i s e h e r  Mii t ter .  
13. Mutter im Coma diabet., frfiher 2 Fehl- und 3 Totgeburten. t~ Kind 

extrahiert tot, 40 cm, 1450 g, maceI~ert, Leber und Nebennieren grog, kein Milz- 
tumor. Placenta 590 g. 

Mikr.  K n o c h e n :  (Femur, Tibia, Zehe, Rippe) ffei yon Osteoeh. Spir. 9. 
Aueh in (15) anderen Organen keine syphilitisehen Ver~nderungen, keine Spir. 

14. Mutter II-para, vor 2 Jahren syphilitisehe Infektion, wiederholt und 
aueh jetzt in Graviditiit behandelt. Erstes Kind kurz naeh Gebnrt gestorben, 
Wassermann jetzt + .  - -  ~ Kind, reif, fibertragen, 49 cm, 2750 g, stark mace~ert, 
keine syphilitischen Ver~nderungen. Placenta 500 g. 

Mikr .  K n o e h e n :  (o. u. Femur, u. Sternum) frei yon Osteoch. Spir. 9, 
ebenso in 16 anderen Organen. Zusammenfassung: Intrauteriner Fruchttod aus 
unbekannter Ursaehe. 

15. /~Iutter III-para. Zweites Kind totgeboren, Wassermann vor Geburt -]-, 
3 Monate sp~iter 9, sei t  6 Tagen kein Leben mehr. - -  ~ Kind 54 cm, 3200 g, stark 
maceriert, Nabelstrang am Kindesnabel fadenartig verdfinnt, gedreht, Placenta 
530 g, kein Milztumor, 

Mikr .  K n o e h e n :  (u. Femur, Rippen, Oberldefer) keine Osteoeh., keine Spir. 
Ebenso in 18 anderen Organen. Zusammenfassung: Intrauteriner Fruchttod 
dureh Nabelstrangstorsion. 

II.  L e b e n d e  N e u g e b o r e n e  (bis 2 Woclaen alt). 
16. Mutter manifest syphilitisch, Wassermann -}-. - -  ($ Kind 2 Tage alt, 

41 cm, 1450 g, greisenhaft mit Pemphigns geboren. Sektion: Milztumor, Pem- 
phigus, Petechien der Serosae. 

Mikr .  K n o c h e n :  (o. Tibia, n. Femur, Rippe) intakt. Spir. sp~irlieh, nut 
in Knoehenh~iuten, im Cambium der Ossif.-Grube -]--[-~ in de r  ]~ibrosa -}-, im 
subepiphys~ren Periost -]-. - -  Oberkiefer: an Alveolen gefleehtartige Knochen- 
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auflagerung, Zahnkeiln intakt. Spir. verbreitet, aber nur + i m  Periost und 
Markr~iumen der Alveolen, + + in Mundmucosa an Drtisen und u. Epithel. 

A l l g e m e i n s p i r o c h ~ t o s e :  (18 Organe) verbreitet, im allgemeinen ln~l~ig 
nur in ttaut, Schleimh~uten und einzelnen Viscera stark, wenig Zerfall. - -  Todes- 
urs~che Syphilis. 

17. Mutter vor 6 Jahren Sekund~rsyphilis. Hg-Kur, vet 2 Jahren Tot- 
geburt. Wassermann + +.  - -  ~ Kind, 49 sin, 2860 g, schniefL seit Geburt, am 
3. Tag Pemphigus; gestorben 7. Tag. Sektion: Pemphigus, Leber- nnd Milztumor 
mit PerisplenitiLis; Vergrbl~erung und Kapselverdiekung der Nebennieren. Kon- 
flnierende Lobulgrpnenmonie. 

Mikr. K n o e h e n :  (u. Femur, o. Tibia, Rippe, Wirbel) nirgends Osteoch. 
Spit. im ganzen mgl3ig. Fibula ~ Femur (hier Epiphysenkern > Epiphysen- 
grenzel > Rippe (Wirbel fast fret). Im primgren Mark hSchstens - } - + / + + + ,  
im tiefen Mark stark abnehmend; in H~uten subepiphys~r und bes. an Ossif.- 
Gruben + + / + + + ,  iiberall aueh Degenerationsform und Trtimmer, also rttck- 
g~ngig. Knoehenk6rperchen fret. 

Die A l l g e m e i n s p i r o c h g t o s e :  (14 Organe) is~ verbreitet, aber mgSig, 
stgrker nnr in Leber mit vielen Zentren. - -  Todesursache: Syphilis. 

18. Mutter I-para, kurz a. p~rt. behandelt. Wassermann -~-+. - -  ~ Kind, 
47 cm, 2650 g mit Pemphigus, Lebertumor geboren. Schmierkur, gestorben am 
8. Tag. Sektion: Lebertumor rail herdfSrmiger interstitieller Hepatitis und Ne- 
krosen, l~ebennieren-, Milzvergr51~eru.ng, Thymusabsce6. Gangrgnese. Penumonie, 
Atrophie, Harnsgureinfarkte in Nieren. 

~ i k r .  K n o e h e n :  Knorpel und seine Kangle o. V. Zart- nnd engbalkiges 
KalkgitLer nut am n. Femur und subperiostal an o. Tibia, leiehte ossif. Sehaft- 
periostitis an Tibia. Ubrige Knochen (o. Femur, u. Tibia und Fibula, Rippe, 
Phalanx) intakt. Spir. wesentlich in Knoehenk6rperchen jnnger Spongiosab~lkchen, 
der Rinde oder periostitieller Knoehenauflagerung, sonst nur gelegenLlich im 
Knoehenmark und Periost, viele Degenerationsformen. Primgres und Knorpel- 
mark fief (Tibia > Fibula, Rippe, Keilbeink8rper; sehr sp~rlieh in Phalanx). 
Also im ganzen riickg~ngig. Kokken in Gef~l~en. 

A l l g e m e i n s p i r o c h ~ t o s e :  (26 Organe) ist mgSig bis sehwer, nnr wenig 
und dabei fleckweise verbreitet; in den Viscera und Xnochen riickg~ngig, in Haul 
und Schleimh~uten fortschreitend. - -  Todesursaehe: Syphilis mit seknnd~rer 
Kokkeninfektion (dadurch Pneumonie nnd Lebernelcrosen). 

]9. Mut~ter II-para, erstes Kind 7 Tage all an ,,Lebensschw~ehe infolge 
Krankheit des Vaters" gestorben, Wassermann + .  - -  ~ Kind, 45 cm, 2100 g, 
bet Geburt Pemphigus, dann Melgna, gestorben am 9. Tag. Sektion: Diffuse 
interstitielle Hepatitis, Milztumor, Osteoch. ? 

Mikr: K n o e h e n :  Leichte passive Osteoeh. am u. Femur und Rippe. (o. Fe- 
tour, Tibia, Fibula, Humerus, Radius, Ulna, Finger, Sternum fret yon Osteoch.) 
Zellreiches Cambium am diaphysgren PeriosL, an Femur, Tibia und Fibula aueh 
Osteophyten. Spir. ist reiehlich und verbreitet; im primgren und sekundgren 
Knoehenmark noch ausgesprochen perivaseulgr, gelegentlich aueh inLravascul~tr 
neben Stgbchen (Koli?), um die Knochenbildungszellen und in den Knoehen- 
kbrperehen der Spongiosa, der I~.inde und ihrer Apposition. Im Periost am reich- 
lichsten epiphys~ir, im Knorpelmark geringer hSchstens + +.  In den erkrankten 
Xnochen nur wenig starker wie in den unvergnderten, keine Degenerationsformen. 
Also im ganzen frisehe fortsehreitende Infektion. 

Die A l l g e m e i n s p i r o z h a t o s e :  (16 Organe) ist schwer und diffus verbreiLet. 
Todesursache: Syphilis. 
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20. Mutter I-para, Infektion in Gravidit~t~ 51/2 Wochen a. part., Prim/~r- 
affekt am Labium 1 Woche a. p., Wassermann bei Gebur~ -~. - -  ~ Kind, 45 cm, 
2070 g mit Handrhagaden, Milztumor. Gestorben am 10. Tag. Sektion: Ieterus, 
Osteoeh., Schuppung an Hand. und Fu~innenfl~ehe. - -  H/~morrhagische Broncho- 
pneumonie, fibrinSse Perikarditis. Petechien der Serosae, Uureife. 

Mikr. K n o e h e n :  (u. Femur, o. Tibia, Rippe) breite zackige Knorpelver- 
kalkung, reichliche, z. T. dutch die Wueherungszonen aufbreehende Knorpel- 
kan/ile mit vorzeitiger Gcflechtsknochenbildung. Enges breitbalkiges Kalkgitter, 
l~cht selten yon Osteoklasten besetzt. Prim/~res Mark locker, spindelzellig, osteo- 
blasteureich. Schmalbalkige, partielle defekte, weithin knorpelhaltige erste 
Spongiosa. Zelh'eiehes periostales Cambium mit geflechtsartigen Osteophyten. 
Diagnose: Ausgesproehene passive Osteoch., Periostitis. Spir. auff/s gering, 
hie fiber ~ ,  ganze Gesichtsfelder frci, h~ufig Degeneratiosformen. Sic liegen in 
manchen Knorpelkan/ilen und absteigenden _~sten, dagegen im prim~rcn und 
sekund~ren Mark selten oder fehlend. Nieht selten in KnoehenkSrperchen, oft 
zerstfickelt, sowohl in Spongiosa und besonders Rinde und Auflagerung. In 
l~/~uten regelm/~l~ig nut in Ossif.-Grube. Also ausgesproehen riickg/ingig. 

A 11 g e m ei n s p i r  o e h ~ t o s e: (10 Organe) ist m/~Big verbreitet, auff~llig gering, 
mit Degenerationsneigung. - -  Todesursaehe: I{~morrhagische Diathese, wahr- 
scheinlieh info]ge sekund~rer Kokkeninfektion. 

21. Mutter Wassermann + ,  friiher zwei Fehlgeburten. - -  @ Kind,  40 cm, 
1600 g, bei Geburt Pemphigus und Sehnupfen, 3 Tage Sehmierkur. Gestorben 
am 12. Tag an Asphyxie. Sektion: Osteoch., Thymusabsce$, indurative Pankrea- 
titis, Geschwiire an FuBsohlen, Ieterus, kein Milztumor. Bronchopneumonien, 
Soor, Uureife. 

Mikr. K n o e h e n :  (u. Femur, o. Tibia, Rippe) schmale Knorpelwucherungs- 
sehichte mit Kompression des S/~ulenknorpels (Lentzsehe Querlinie), reichliche 
breit aufbrechende I~orpelkan~le mit hyper~mischem, leukocytenhaltigem Zell- 
mark und geflechtsartiger Knochenumrahmung der Durehbruchsstellen; infolge- 
dessen zaekige Fpiphysengrenze. Die Knorpelpfefler sind diirftig, durch osteo- 
klastische Resorption vielfach defekt, doch ist die erste Knochenablagerung 
nicht verzSgert, im locker spindelzelligen ~ark  reichliche Osteoblasten. Die 
erste Spongiosa ist sehr diirftig und zartbalkig, sekund~res Knoehenmark lym- 
phoidzellig, osteoklasteureieh. An der Rippe besteht au$erdem ein einseitiger 
osteomyelitischer Keilherd mit Markzellenschwund, Kollagenfaserbfldung und nur 
sp/~rlichen geflechtsartigen Knocheub/~lkchen. Das Feriost ist im allgemeinen 
zellig verdickt und perivascul/ir weithin zellig infiltriert. (Wirbel kaum ver/~ndert.) 
Diagnose: Hypoplastisehe Chondritis und Periostitis, einmal osteomyelitischer 
Herd�9 Spir. wesentlich einmal im Knorpelmark + + / H - +  + , b i s  in die angrenzen- 
den Knorpelkapseln hinein, nach den Durchbruehsstellen sp~irlich und degeneriert 
und weiter im Periost und Perichondrium bis in die angrenzende Muskulatur 
hinein zerstrent H-/~ + ,  nur in Ossif.-Gruben ~ -+  A-. Im prim/~ren Mark sp/~r- 
lich H- und degeneriert, sekund~res Mark frei. Nur selten (Rippe) Degenerations- 
~ormen in den KnoehenkSrperchen. In  Rippe ist die starker ver/s Seite 
nur ~-, die schw/ichere ver/~nderte ~-/-[-~. 

A l l g e m e i n s p i r o c h ~ t o s e .  (13 Organe) verbreitet, aber geringgradig mit 
Degeneratmnsnelgung. - -  Todesursaehe: Syphilis mit sekund/~rer Pneumonie. 

22. Vater vor 2 Jahren syphilitisch infiziert, mit Mutter behandelt, da- 
naeh Wassermann bei beiden ~. - -  ~ Kind, erstes dieser Ehe, ikterisch, Koryza, 
papulSses Exanthem. t{~m. Diathese, SklerSdem, Friihgeburt. Gestorben am 
12. Tag. 46 cm, 2480 g. Sektion: Interstitielle Hepatitis mit miliaren Gummata, 
akute ~ilzschwellung, Icterus. Paravertebrale Pneumonien. 

Virchows Archly. Bd. 234. 29 
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Mikr. K n o e h e n :  (u. Femur mit Epiphysenkern, o. Tibia, o. Humerus, 
t~ippe, Darmbeinkamm, WirbelkSrper) fiberall leiehte passive Osteoch., leichte 
periostitische Zellinfiltration bis in Umgebung und gelegentlich Osteophyten. 
Sloir. verbreitet, maBig, nicht selten Degenerationsformen; z. B. im Femur im 
Knorpelmark + / + + ,  prim~res Mark + q - +  mit perivascularen Gespinsten, 
diaphysenwarts -k-t-, den B~fkehen hier anliegend und in KnoehenkSrperchen 
der Spongiosa uncl Rinde. Im Periost -k bes. im Cambium, an Ossif.-Gruben -k-k. 
(In anderen Knochen /ihnlich, aber etwas geringer namentlich im Darmbein und 
Wirbel. ) 

Al lgemeinsp i roch /~ tose :  (15 Organe) ziemlich verbreitet, ~ber nur efll- 
zelne Organe (Pankreas, Leber, Igebennieren, Haut) st~irker, h~ufig Degenerations- 
formen. Todesursaehe: Syphilis mit (sekundgrer?) ham. Diathese. 

IIL J f ingere  S i iug l inge  (bis zu 3 Monaten). 
23. Mutter I-para, 16jahrig, ziemlich frisch infiziert, behandelt, Leukoderma, 

Wassermann +.  - -  d' ausgetragenes Kind, 52 era, 3260 g, 2 Tage p. part. 10apu- 
16ses Exanthem, Koryz~. Gestorben am 16. Tag. Sektion: Osteoch., Papein, 
Rhinitis, Milztumor. - -  Colitis phlegmonosa, h/~morrhagisehe Ascites, akute 
Mesenterialdrfisensehwellung. 

M ikr. K n oehen:  Yerbreitete, leichte, kalkgitterbildende Osteoch., teilweise 
auch mit Verbreiterung der Knorpelverkalkung, in den Knorpelkanalen 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. Leiehte ossifizierende, nur einseitige Feriostitis 
am o. Femur. Spir.: Beispiel u. Femur: in oberen Knorpelkan/ilen sp~rlich, in 
den tiefen + + + + ,  loerivascul/ir wie diffus verteilt (ira Epiphysenkern + + + + 
mit perivaseul~ren Geflechten). Im prim/~ren und sekund/iren Knoehenmark 
+ + + / + + + + ,  h~ufig perivaseul~re Gespinste. Im Periost besonders sub- 
epiphysar und in Ossif.-Grube + + / + + +  mit Ausstrahlung bis in die Fibrosa 
und Sehnenans~tze, im iibrigen Periost rasch abnehmend, im Perioehondrium 
sonst nur spgrlieh. Gelegentlich spir.-erffillte KnoehenkSrperchen in der Rinde, 
weniger in Spongiosabalkehen. In den iibrigen angegebenen Knochen abgestuft 
geringer, in ~hnlieher Verteilung. In den primiiren Marka'~umen zahlreiche Strepto- 
kokken in den Gef/~Ben. - -  Ein Diaphysenquersehnitt (Femur) zeigt dicke Com- 
pacta mit engem i~Iarkkanal, Spir. nur sp/irlieh + ,  perieapill~r in Haverssehen 
Kan~len und im zentralen Markraum. 

A l l g e m e i n s p i r o e h ~ t o s e :  (17 Organe) wenig verbreitet, nur in wenig 
Organen (Knoehen, Lunge) st/irker, sonst gering; abgesehen vom Knoehensystem 
vielfach Degenerationsformen. Todesursaehe: Streptokokkensepsis. 

24. Mutter vor 21/2 Jahren infiziert, vor 1 Jahr Abort. - -  d' Kind, 3 Wochen 
vorzeitig geboren, am 7. Tag Pemphigus, sp/iter Mundrhagaden, Sehnupfen, 
Lebertumor. Gestorben 24. Tag. Sektion: HerdfSrmige interstitielle Hepatitis 
mit miliaren Gummata, Milztumor, Osteoch. - -  Bronehopneumonien. 

Mikr. K n o e h e n :  (o. Tibia, u. Femur) erste Knoehenanlagerung nut im 
Epiphysenkern etwas verzSgert, an der Dial0hysengrenze frfihzei~ig, aber wie die 
erste stark knorpelhaltige S10ongiosa sehr zart. An Tibia einseitig im Periost- 
epiphysenwinkel ein l~ingsgedehnter Herd aus vorwiegend spinde]zelireichem 
Mark, mit reichlichen, vom Periost einstrahlenden Kollagenfasern, wenig gelappt- 
kernigen Leukocyten. Die Spongiosab~lkchen und besonders die dfifftigen Corti- 
calisreste sind stark lacun/~r erodiert, ebenso die hier einer Knoehenapposition 
entbehrenden epiphysaren Ifmorpelpfeiler. - -  Periost besonders im Cambium 
zellig verdickt, name~tlich fiber der pathologischen Tibiastelle mit faserl~orpeligen 
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und osteophyt~tren Einlagerungen. Diagnose: Periostitis und fibrSs osteoch. 
Herd, Spit. (Tibia) verbreitet in geringer Zahl durchschnittlich ~-, vorwiegend 
dcgenericrende Form, so in zahlreiehen Knorpelkan~len, im Periost und Peri- 
chondrium bis in die Faserschichte hinein, selten im prim/~ren und sekund~ren 
Knochenmark. In einer m~f~igen Zahl yon Knochenk6rperchen liegen Spir. oft 
in korbartiger Umspinnung der Osteocyten, besonders tieferer Spongiosab/~lkchen, 
aber aueh in l~inde und Osteophyten. Also Spir. rfickg~ngig und gering (ge- 
legentlich Kokken in Gef~$en). 

A l l g e m e i n s p i r o c h a t o s e :  (18 Organe) ist m~l~ig verbreitet und m~$igen 
Grades, nur an Schleimh~uten und Haut etwas starker, tiberall in deutlichem 
Rfickgang. Todeshrsache: Sekund~rpneumonie. 

25. ~ Kind, 1 Monat, 3 Wochen a. exit. papulo-postulSses Exanthem, 
Analrhagaden. 3 Wochen behandelt, 10 Tage a. exit. Wassermann noch q-. 
Sektion: Kieine ikterische Leber, allgemeiner Icterus, chron. Milztumor. - -  Ero- 
sionen der Magenschleimhaut, Atrophic. 

Mikr. K n o e h e n :  (Femur, Tibia, Fibula, Rippen , Becken, Wirbel) nirgends 
Osteoch. oder Periostitis, keine Spiroeh~ten, auch nieht in 14 anderen Organen 
(Haut und Schleimh~ute fehlen allerdings), auch nirgends histologisch syphilitische 
Ver/inderungen. - -  Todesursache wahrscheinlich h/~morrhagische Diathese, hamo-. 
lytischer ? Icterus. 

26. 6 ~ Kind, 1 Monat, unbehandelt, klinische Diagnose: Lues cong., Pneu- 
monie. Sektion: ausgedehntes papulo-pemphigoides Exanthem. Osteoch. (Femur, 
Rippe), vereiterte EpiphysenlSsung einer Rippe, Syphilome am Stirnbein, knotige 
weifle Pneumonie und herdf6rmige interstitielle Hepatitis, Milztumor mit Peri- 
splenitis. Herzdilation, Odeme, HShlenhydrops, Bronchopneumonie. 

Mikr. K n o c h e n :  1. k n o r p e l i g  pr/~f. Ossif. Beispiel u. Femur: Die Knor- 
pelkan~le enthalten vakuolisierte, groSe Stromazellen und vcrmehrte kleine l~und- 
zellen, zeigen keine st~rkeren Durchbrfiche. Knorpelzonen und Verkalkung 
regclm~tl~ig. Nut bier und da leicht verzSgerte erste Knochenanlagerung in pri- 
m~ren MarkrKumen, kein eigentlichcs Kalkgitter. Das Knochenmark ist yon der 
Epiphyse ab unregclm/iBig (3--5 ram) tier ver~tndert, aufgehehtet; start des lichten 
Zellmarkes findet sich ein loekeres, stern- und spindelzelliges, etwas fihrill~rcs 
Gewebc, mi~ einzelnen gelapptkcrnigen Leukocyten und nur sp~trliehen Mark- 
zellen; darin liegen cinzelne Herdehen aus dicht gedr~ngten polymorphkernigen 
Leukocyten und zentral im Herd eine ausstrahlende kernlose Masse. Kein Balk- 
chcnschwund. Das Periost ist zellig (bs. leukocyt/~r) infiltriert, die Corticalis- 
b~lkchen stellenweise lacun/~r crodiert. Diagnose: Subcpiphys/~re Osteomyelitis 
mit Miliarsyphilomen, leichte Periostitis. - -  Die gleichen Markver~nderungen nut 
in geringerem Grade ohne jede Osteoeh. zeigen auch andere Knochcn, nut Sind 
die osteomyelitisehen Lichtungsbezirke kleiner, greifen h~ufig nicht in ganzer 
Quere dutch, sondern liegen nut subcortical oder vonder  Epiphyse dutch 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 
primKren in die kr/~ftige sekund/s Spongiosa, die B uchspalte enth/ilt Eiter und 
B/~lkchcn, das Periost ist fiber diesem Abscel~ abgehobcn und eitrig infiltriert, 
leichter die anschlie$enden prim~ren Markr/iume. Die Knorpelknochengrenze ist 
regelm/il~ig, im tieferen Mark ~inden sieh die erw/~hnten corticulen Lichtungs- 
bezirke. !m Eiter reichlich grampositive Diplokokken. - -  Diaphysenquersehnitte 
(Femur, Tibia) zeigen nieht ganz zirknl/ir einen Osteophytenmantel auf der kr/i~- 
tigen Compact& Im zentralen Markkanal (Tibia) kernarmes Fasermark und 
einmal ein leukocytenumwalltes MJliarsyphilom. 

29* 
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Spir. : Sehr reichhch, z. B. imu. Femur: II1Knorpelkaniflen bs. tiefen + + / +  + + 
diffus verteilt, gelegentlich intravascul/~re Spir. Im ganzen pathologisehen Knochen- 
mark + + + + als dichte perivascul/ire Gespinste und Gewebsinfiltration (Abb. 1 
und 5). In den Miliarherden nur sp~rlich kSrnige Formen, die Zentren selbst sind 
vSllig ungef/irbt, blair. Im tiefen reinen Zelhnark sichtlich weniger + + + ,  wesent- 
lich perivascul~r. In KnochenkSrperchen nur gelegentlieh an der pathologischen 
Grenzschichte. Im Cambium des Periostes + + +  bis hoch in die Ossif.-Grube 
hinauf und 1/~ngs einiger Gef/il~e such noch in die Fasersehiehte. - -  ~hnlich ist 
die Spir.-Verteilung und Zahl such im o. Femur, o. Tibia, Fibula, t~ippe; 
betr~chthch geringer ira Becken, im Sternum ~uBerst sp/~rlich + ,  Wirbel frei. - -  
Ab und zu im Mark und Periost Diplokokken, die sich /~ul~erhch reichlich in 
der Eiterzone der gebroehenen Rippe und im Periost linden, w~hrend Spir. 
gerade an diesen Rippenstellen fehlen, sonst aber bs. im tieferen Mark massen- 
halt vorhanden sind. 

2. B indegeweb ig  pr/s K n o c h e n :  Das Stirnbein zeigt sehwere, das 
Scheitelbein leichtere Ver/inderungen in Form flachknotiger Verdickungen (Abb. 20). 
Der Prozel~ beginnt im Knoehenmark mit Anftreten eines locker netzzelligen 
leukoeytendurchsetzten Fasermarkes, gelegentlieh such st/~rkere Leukoey~enan- 
sammlungen und Fibrinnetze; ziemlich gleichzeitig zeigt das Periost zuerst dural, 
dann epikranial zellige Wucherung und Rund- und Leukocyteninfiltration. Die 
periostale Verdiekung wird dann immer m/iehtiger, betrifft wesentlieh das Cam- 
bium und besteht dort aus einem sehr locker fibrill/~ren, nur leicht zellig infil- 
trierten Bindegewebe, verbunden mit einer starken lacnn~tren Erosion nnd da- 
durch Schwund der t~inde bs. auf der Duralseite, keine Apposition, Diagnose: 
l~arifizierende Periostitis und Osteomyelitis mit M_iliarsyphilomen. Spir. massen- 
haft in perivasculgren Gespinsten und lockeren Ziigen im Bindegewebe dazwisehen, 
ziemlieh gleiehm/il~ig in zentralen Marln'Kumen, ttaverssehen Kan/~len, ira 
Cambium an patholog. Periostverdickung + + + + ,  auch in Fasersohichte des 

I A _  Periostes noeh T , + ,  im Faserverlauf Legend. Osteoe54en 'frei. Keine Degene- 
rationsformen. - -  Geringer ver/~nderte Stellen zeigen im Mark und Periost 
etwas geringere Spir. + + / + + + ,  mit filzigen perivascul/~ren Gefleehten 
im Mark. - -  Z u s a m m e n f a s s u n g :  Osteomyelitis und Periostitis in den 
knorpelig und bindegewebig pr/~form. Knoehen in einer dem Wachstums- 
tempo etwa entsprechenden Stufenst/~rke und herdfSrmig. Keine kalkgitterbil- 
dende 0steoch. Spir. yon fStaler Sehwere, besonders im Mark und Periost 
yon fortschreitendem Typus. Komplikation mit Diplokokkeneiterung, dadurch 
epiphys~re Rippenfraktur. 

A l lgeme insp i roehKtose :  (17 Organe) ziemlieh schwer, aber nicht altgemein 
verbreitet, mit I~eigung zu fleckweiser Ausdehnung; teilweise (z. B. Leber) rttek- 
gKngig. Todesursaehe: Syphilis mit Sekund~rpneumonie. 

27. Fiinf gesunde Geschwister, 1 Abortus. - -  c~ 5 Wochen. I~ach Geburt 
I-Iautexanthem, dann Schniefen. Parrotsche L/s mit Auftreibung des linken 
Ellenbogens, unbehandelt. Sektion: Fleekweise interstitielle Hepatitis, Osteoch. 
(Rippe, Humerus), Hauteffioreseenzen, Thymusabscel~, Kapselverdickung der 
I~ebennieren. - -  Bronchitis, Bronchopneumonien. 

Mikr. K n o e h e n :  W/~hrend alle das linke Ellenbogengelenk begrenzenden 
Epiphysen mehr oder minder vorgeschrittene EpiphysenlSsungen zeigen, linden 
sich geringere Ver~nderungen an den ]~ippen.  Immerhin zeigen aueh hier die 
weiten, absteigenden Knorpelkan~le breite Durehbrtiche durch die dicke Wuche- 
rungsschiehte, so da$ die Er6ffnungszone zacldg verl/~uft, und enthalten vorzeitig 
Geflechtsknochen. Die erste Knoehenapposition ist zwar nieht verzSgert, aber 
sehr diinn, aueh die ersten Spongiosa- und Rindenbalkehen sind ungleieh, zart, 
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oft rarefiziert. OsteobJasten spirlich und abgeplattet. Das Mark ist fleckweise, 
besonders subepiphysar und subeortical in ein lockeres, vorwiegend spindelzelliges 
Fasermark umgewandelt. Diagnose: Aktive Osteoeh. - -  Am u. I~adius  ist der 
angrenzende Knorpel um die weiten Knorpelkan~ile aufgefasert, Leukocyten sind 
in die benachbarten I~lorpelkapse]n vorgedrungen, die Knorpelsubstanz ist 
weithin in der Umgebung aafgeliehtet, schlechter firbbar. Die Wucherungszonen 
fehlen vSllig. Eine schmale, yon hyMinem Exsudat und Knoehentrtimmern 
erftillte Spalte unterbrieht hier in ganzer Quere den Zusammenhang mit den 
m~regelmaBig rarefizierten, z. T. delektem KMkgitter. Aueh darunter ist das 
lockere Fasermark teilweise erweieht und yon Fibrin und Spalten durchsetzt. 
In mehr axial gelegenen Schnitten liegen zwischen den breiten Xnorpelkanal- 
durehbriichen noeh Pfeiter einer stark verkalkten Knorpelwucherungssehichte, 
lind an diesen Stellen hangt die sonst kontinnierliehe Kalkgitterschichte noeh 
feat mit dem Knorpel zusammen, doeh liegen aueh darunter exsudaterftillte Ge- 
websspalten im Knoehenmark. Dies ist weithin faserig mit reiehlieh perivaseulir 
angeordneten Spindelzellen nnd enthglt viel osteoLastisehe tliesenzellen. Die 
sehr sparliehen Spongiosabalkchen und die innenseite der Corticalis sind stark 
lacunar erodiert. Das Periost isg yon der Epiphyse ab enorm verdiekt, anf dem 
alten Rindem'est sitzt eine die Kneehendieke erreiehende Auflagerung yon Ge- 
fleehtsknoehen mit radiiren Balkehen, die spurweise yon osteoblastischen Knochen 
beleg~ sind ; das in ihren Markriumen gelegene Mark ist gefiBreieh, locker, faserig. 
Das periostale Cambium ist namentlieh subepiphys~r zellig verdiekt. Noeh starker 
verandert ist der u. t tu  merus ,  inctem hier die breit gespreizt durehbreehenden 
Knorpelkangle unmittelbar in das pathologisehe I~noehenmark tibergehen. Von 
einem Kalkgitter sind hier nut dfirftige Reste zwisehen den Durehbrtiehen vor- 
handen, die sieh an noeh wuehernden oder ruhenden Knorpel ansehliegen. Die 
fibrinerfiillte LSsungsspalte liegt bier unter dem Kalkgitter im pathologisehen 
Knoehemnark, in ihrer Umgebung Leukoeyteninfiltration. SubperiostM trifft 
man eine yon t~iesenzellen dieht durehsetzte Trtimmerfeldzone yon Kalkgitter- 
resten. Die periostale Apposition enthalt bier subehondral aueh Knorpelein- 
sehliisse. An der o. U l n a  sind die Ver~indermigen am geringsten. Die Knorpel- 
wueherung ist aueh bier vieifaeh zmn Stillstand gekommen. Umer dem Kalk- 
gitter, namentlieh tier ~ossa entspreehend, is~ 4as :Pasermark 5dematSs geloekert, 
yon geringen Si~alten durchsetzt. Spongiosa und besonders subepiphysire Rlnde 
sind hoehgradig rarefiziert, doeh besteht an der Ulna n ur eine zellige Pel~ost- 
verdickung. Diagnose: Hoehgradige aktive Osteoeh. mit beginnender bis voll- 
endeter Epiphysenl6sung, dann eallSse Beriostitis. Spir.: In  den sehwer ver- 
anderten Knochen massenhaft und in iiberwiegend gut erhaltenen Formen, be- 

1 I I senders im Knoehenmark. In den Knorpelkanalen yon ~ - + / + ~ + ~ - ,  noch in 
den benaehbarten erodierten Knorpelkapseln vordringend (Abb. 12). In primaren 
Markriumen etwas nnregelm~Big -t- @ -t-/@ -t- ~--1-, bier oft gesSreekte, degenm'erte 
Formen. Im Knoehenmark nnd anschliegenden Periost in dichten Gespinsten 
um die Gefage un4 zwisehen den Zellen 5-@@+, um die Knoehenb~lkchen, in 
ihren Lacunen uM in zahlreiehen KnoehenkSrperehen. In 4en Markriumen der 
periostMen Apposition spirlieh, etwas reiehlieher im Cambium, massenhaft an 
der L6snngsgrenze mad besonders in der Ossif.-Bucht, im tibrigen Perichondrium 
nut @ +.  - -  An der Rippe siehflich geringer, primires Mark -~, sekundires Mark 
soweit pathologiseh ~--F@, im Zellmark sp~rlieher, in Osteoeyten selten. Im 
Periost etwa + ,  nut in Ossif.-Bneht @ ~-+/-t- , ~-T. - -  Also im ganzen schwere, 
fortschreitende Spiroch~tose. 

A l l g e m e i n s p i r o c h i t o s e :  (22 Organe) ist schwer, zimnlich verbreitet, in 
einzeinen Organen fleekweise, im allgemeinen fortsehreitend, wenig Degeneration. 
Todesursache: Syphilis. 
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28. 1. bis 3. Kind totgeboren, 4. bis 6. nach 1--21/~ Monaten mit Ausschlagen 
gestorben, 7. klinisch syphilitisch, im Alter yon 5 Monaten. - -  Dieses Kind ~, 
6 Wochen, unbehandelt, klinisch Lues, Enteritis, Sklerem. Sektion: Diffuse 
interstitielle Hepatitis mit miliaren Gummata, Atrophie. 

Mikr. K n o c h e n :  (Femur, l~ippe, Wirbeldorn) keine Osteoeh. oder Peri 
ostitis. Spir. verbreitet und reichlich etwa d-d-d- im Knorpelmark, primaren 
und sekund~ren Xnoehenmark. Nur vereinzelt in peripher in den B~lkchen ge- 
legenen KnochenkSrperchen, weiter im Periost, in die Musknlatur noch einstrahlend. 
Degenerationsformen nur in geringer Zahl. Diagnose: Im Hinbliek auf das Fehlen 
yon Knoehenveranderungen und die St~rke der Infektion wahrseheinlich Neu- 
invasion. 

A l l g e m e i n s p i r o c h a t o s e :  (19 Organe) sehr schwer und verbreitet yon 
fStalem Typus mit mal~iger Degeneration, in der Leber anscheinend Rezidiv. 
Todesursaehe: Aufflackernde Syphilis bei Ernahrungsatrophie. 

29. c~ 11/2 Monate. Von 2 voreheliehen Geschwistern ist das Zweite totgeboren. 
- -  2 Woehen post part. mit Schnupfen, Haut- und Mundaussehlag erkrankt, 
Cubitaldriisen-, Leber-, Milzschwellung 3 Wochen behandelt. Sektion: z. T. 
vereiterte Bronchopneumonien, kein Anhalt fitr S~philis. 

Mikr. K n o c h e n :  im o. F e m u r ,  der durchaus normale Epiphysengrenz- 
struktur zeigt, liegt unter dem Trochanterabsohnitt, dutch eine normale Zellmark- 
schiehte yon der Epiphyse getrennt, ein rundlich knotiger Herd (Abb. 22). Er 
besteht aus einem loekeren, kern- und gefaBarmen, narbigen Bindegewebe ohne 
spezifische Markzellen; nur am t~ande linden sich noch Knochenb~lkehen mit 
zahlreichen lacun~ren Erosionsliicken, aber frei yon Osteoldasten, z. T. bestehen 
die t~lkchen nur aus verkalktem Knorpel mit zarten Xnochentapeten. In  der 
Umgebung linden sich reiehlichere, uuregelm~l~ig gerichtete Balkehen, die oft 
osteoide S~ume mit Osteoblastenbelagen zeigen. Mark bier nnd weiterhin hyper- 
amisehes Zellmark. Diaphysar besteht geflechtartiges Osteophy~. - -  Ein ~hnlicher 
Herd liegt im u n t e r e n  F e m u r ,  stSl~t abet bier unmittelbar an die muldenfSrmig 
ausgehShlte Epiphyse, die dort mit ruhender I~orpelsehichte abschlieBt. Mitten 
im Herd liegt ein yon ~arbengewebe durchsetzter Kalkgitterrest. Die Balkchen 
am Rand sind durch reiehliehe Sharpeysche Fasern mit dem Narbengewebe ver- 
bunden. - -  Der Diaphysenquerschnitt zeigt st~rkere, etwas exzentrisehe, ein 
Balkchennetz bildende Osteophytenauflagerung, yon geflechtartigem Ban, z. T. 
nfit osteoiden, osteoblastisehen Knochensaumen. Das Mark darin ist locker netz- 
zellig. (Eine Rippe ist unver~ndert.) Diagnose: Narbig ausgeheilte osteoeh. 
Herdbildung, die im oberen Femur, wahrscheinlich durch die yon der Kopfseite 
aus fortsehreitende endochondrale Ossifit~tion umgangen und weiter diaphysen- 
ws verlagert ist. Die ossifizierende Periostitis ist, da frische Entziindung bier 
mid im Mark fehlt, wohl als Fraenkelsche SpEtperiostitis aufzufassen. Spir.: Nur 
fragliehe Reste in XnochenkSrperchen in einem an den pathologischen Herd 
angrenzenden BKlkchen und einmal in der Rinde. - -  Die iibrigen 17 Organe zeigen 
weder Spir. noch siehere syphilitische Ver~tnderungen. - -  Todesursache: Pneu- 
monie. 

30. Eltern vor 2 Jahren frische, behandelte syphilitische Infekti0n. Dann 
ein Abortus. - -  Dies ist zweites, 4 Woehen verfriiht geborenes c~ Kind, das nach 
3 Wochen mit Blasenausschlag an Hand und FuB, sparer mit Fleeken~usschlag 
erkrankte. ~'ach 4 Wochen Parrotsche L~hmung mit Schwellung beider E]lbogen, 
Schnupfen, Drtisenschwellungen. Gestorben 2 Monate alt. Diagnose: Hochgractige 
Osteoch. (besonders Humerus, Femur), Rhinitis, Anal- und Mundpapeln, fleck- 
weise Hepatitis, Lungengumma? geringer Milztumor. Spir. im Burristrich d- 
in Femurepiphyse, Leber, Nebenniere. 



Die angeborene Prtihsyphilis im Knochensystera usw. 4~3 

Mikr. K n o c h e n :  W~hrend eine Rippe intakt ist, finder sieh schwerste 
aktive Osteoeh. und 0steomyelitis mit allen Graden yon EpiphysenlSsung und 
schwerster ossifl Periostitis an ~]len Knie- und Ellenbogengelenke begrenzenden 
Epiphysen, die, soweit gepriift (Humerus, Radius), beiderseits ann~hernd sym 
metriseh sind. Die Gradfolge der Ver~nderung ist etw~ u. Humerus, o. Radius 
u. Femur ~ o. Uln~ ~ o. Tibia ~ o. Fibula; mi~ dem Grade her Ver~nderung 
steigt der osteomyelitische ProzeB tiefer diaphysenw~rts, subperiostal ist er stets 
starker. Die sehon an und flit sich sehwaehe Spongiosafaserung, des Kalkgitter 
und die Cortiealis sind hoehgradig lacunar erodiert, z. T. vSllig geschwunden. Die 
stets vorhandene periostitisehe Knochenapposition erreieht bei bestehender Epi- 
physenl6sung die hSehsten Grade und kann hier des einzig bestehende Hart- 
gewebe darstellen. Sehr sehwer sind dann die Vergnderungen des Epiphysenknor- 
pels: Gef~l~sprossen aus dem granuherenden Inhalt der Knorpelkan~le erodieren 
und fasern die Kan~lwgnde auf, die Kan~le werclen so unregelm~l~ig erweiter~, 
die Knorpelgrundsubstanz erseheint weithin in ihrer Zusammensetzung ver~ndert, 
aufgeliehtet. Die Knorpelwucherung ist z. T. vSllig defekt. Die EpiphysenlSsungs- 
spalte liegt meist zwisehen ruhendem Knorpel uncl Granulationsgewebsschichte; 
an dem Aufbau dieser ist z. B. am u. Humerus (Abb. 17) des Mark der konfluieren- 
den ICnorpelkangle sicher beteiligt. Dagegen liegt am o. I~adius (Abb. 19) ein 
Spelt zwischen ruhendem Knorpel und der Kalkgitterschiehte. I-Iier m5chte ieh 
annehmen, dal~ die Knoehen m a r k s erkranknng zum Stillstand der ersten Knochen- 
alflagerung und vordringenden KnorpelerSffnung in den primgren Markr~umen 
mit Bildung des Kalkgitters geftihr~ ha~, w~hrend des Fehlen der Knorpelwuche- 
rung nur dutch eine Knorpelsch~digung yon dem Virus in den Xnorpelkanglen 
aus verst~ndlieh ist. Dadurch reil~t d~nn des Kalkgitter, des keinen innerlichen 
Zusammenhang mit dem Knorpel mehr besitzt, bei traum~tischer Belastung mit 
der Diaphyse veto Knorpel ab. Jedenfalls fehl~ hier (siehe Abb. 18) die vorherige 
Lockerung dureh eine Granulationsschiehte zwischen Knorpel und Kalkgitter 
aus den Knorpelkanglen; der diaphys~re Knoehenmarksprozel~ ist bier Vor- 
bedingung fiir die LSsung. - -  Die Erkrankung zeigt hier nieht mehr die enge 
Verknfipfung mit dem Waehstumstempo, die Ellenbogenepiphysen sind starker 
betroffen als die des Kniegelenkes, an der Ulna ist tier Coronoidfortsatz weir 
geringer beteiligt als die Trochlea oder gar das Olecranon. Die Periostitis erweist 
sich naeh Charakter und Spir.-Gehalt tells als spezifiseh, tefls als callSs - -  re- 
paratorisch, 

Als ]~eispiele seien im einzelnen gesehfldert: 1. u. H u m e r  us (Abb. 17). Starke 
Erosion des Knorpels yon dem zellrelehen Inhal~ seiner Kan~le, die breit ins 
Knochenmark aufbreehen. Die Knorpelwucherungssehiehten fehlen vSllig. Knor- 
pel und diaphys~res Mark sind stellenweise nur dutch leukoeytenreiche, yon 
Spalten durehsetzte Fibrinschiehte verbunden. Das Xnochenm~rk ist weitbin 
diaphysenw~rts durch ein faserreiches spindelzelliges Granulationsgewebe ersetz~, 
seine reichliehen Gef~l~e zeigen zellig gewueherte Adventitien. Es enth~lt nur 
ganz dfirftige, regellos stehende yon Osteoklasten benagte Kalkgitter- und Xnoehen- 
b~lkchenreste; da die alte Rinde subepiphys~r weithin osteoklastisch defekt ist, 
geht hier des Granulationsgewebe des Markes ohne Grenze in des periostale fiber. 
Die mgchtige periostitisehe, wesentlieh geflechtartige Knoehenauflagerung h~ngt 
auf der einen Seite nicht mit der alten l~inde zusammen, auch mit dem abgekniekten 
Epiphysenknorpel hat sie sieh noeh nieht in Verbindung gesetzt, im epiphys~ren 
Anteil enthgl~ die Apposition auch Faserknorpel. 

2. Veto o. R a d i u s  (Abb. 18) sei hervorgehoben die plumpe Auftreibung 
der Metaphyse, die wesentlich dutch die periostitische, bier mit der Epiphyse 
zusammenh~ngenden Knochenauflagerung bedingt ist, weiter der fast vSllige 
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Schwund des alten Schaftes und besonders der diaphys~ren Spongiosa. Der Epi- 
physenl~lorpel ist im oberen Teil reichlich yon breiten Kan~ien durchsetzt, naeh 
abwgrts abel" fast frei davon. I)ie Knorpelwueherungsschichten fehlen vSllig, das 
kontinuierliche Kalkgitter ist dutch eine fibrinerfiillte Spalte (Abb. 18) yon der 
ruhenc[en Knorpelschichte in groBer Ausdehnung getrennt und halter nur sub- 
periostal noeh locker an. In den prim~ren Markr~umen ist das locker spindel- 
zellige Mark z. T. nekrotiseh. 

3. Die am geringsten ver~nderte o. F i b u l a  zeigt reiehliche ziemlich weite, 
aber dutch die Wueherungsschichten im Absteigen nirgends durehbrechende 
Knorpelkangle, eine regelm~gige, sehwache Knorpelwueherungszone, darunter ein 
deutliehes Kalkgitter, das wenig yon Osteoklasten rarefiziert ist. Das Kuochen- 
mark ist nur wenig und wesentlich subperiostal fiber die prim~ren Markr/iume 
hinaus spindelzellig faserig. Erst tiefer diaphysenw~rts reicht dieses Fasermark 
giefer axial unter Knochenb~lkchenschwund einw~rts. Beiderseits besteht eine 
periostale m~Bige Knochenauflagernng. 

Die Sp i roch~ tose  der Knochen ist im allgemeinen reiehlich bis m~Big 
ungef~hr mit der Schwere des Prozesses zunehmend, cloeh zeigen die vorgeschritten- 
sten Stellen bereits siehtlich weniger und mehr Zerfall; das Knochenmark ist starker 
als das Knorpelmark beteiligt, das Periost ist z. T. reiehlich spir.-haltig, teils in 
der starker eallSsen Apposition bei Epiphysenl6sung spir.-arm. Keine anderen 
Mikroorganismen. Beispiel: u. Femur; In  Knorpelkan~len + / + - ~ ,  in den Dureh- 
briiehen znnehmend bis +-k  + @. In prim~ren Markr~umen -k + ,  sonst im zel[- 
reichen patho]ogisehen I@mchenmark +/ - / -L-k-k  in den mehr faserigen Par- 
tien - k / + + .  In Zeffallsstellen keine oder Einschltisse yon Zeffallsresten, auch 
sonst in deren Umgebung Degenerationsfmmen. ]m Periost -k +/-~-k + ,  sowohl 
in Bildungszellen wie in KnochenhOhlen der Geflechtsknochen zu diehten Kn~,uetn 
angeh~uft (Abb. 3), perichondralw/irts nicht fiber die Ossif.-Grube emporreiehend. 
- -  Einmal (Humerus) Riesenzellen mit Spir.-Triimmern, in Knoehenk6rperehen 
der Spongiosa nur gelegentlich. - -  In  der normalen Rippe nut vereinzelte Sph'. 
im Knorpelmark und Periost zerstreu~, am regelm~Bigsten in prim~ren Mark- 
r~umen ~-. 

A l l g e m e i n s p i r o e h ~ t o s e :  (28 Organe) nur m~ig  verbreitet, meist gering, 
nur in einzelnen Organen etwas schwerer, vielfach rfiekg~ngig, nut im Knochen 
z. T. noch fortschreitend. Todesursaehe: Spezifisehe und komplizierende Sekun- 
cl~rpneumonie. 

31. ~ Kind, 2 Monate, schnieft seit Geburt, bei Aufnahme Analrhagaden, 
gl~nzende Ful~sohlen, ~r Wassermann + + ,  1 Woche behandelt. 
Sektion: Milztumor, Rhinitis, A n ~ m i e . -  Konfluierende Pneumonie mit fibrinSser 
Pleuritis. 

Mikr. K n o c h e n :  (u. Femur, o. Tibia, o. Humerus, l%ippen, Beeken, Wirbel, 
Clavieula, Sch~deldaeh) zeigen nur verbreitete, leichte, ossif. Periostitis ~n den 
Diaphysen, Rippen, uncl Seh~delinnenfl~ehe; keine Osteoch. auff~llig reichliehe 
Osteoblasten im sekund~ren Knoehenmark. (Nur an Rippen fl-agl, osteoeh. Ver- 
~derungen: breite Knorpelverkalkung, um-egelm~l~ig geriehtete prim~re Mark- 
r~ume mit hier leicht verz6gerter erster Knochenanlagertmg, sehr zackige Er- 
5ffnungslinie, sonst aber osteoblastenreich). - -  Spit. fiberall ~. Die Periostitis 
daher wohl Ms reparatorische Sp~tperiostitis im Sinne Fraenkels aufzufassen. 
- -  In 19 sonstigen Organen keine Spir. Histologisehe Residuen in der Haut. 
Todesursaehe: Diplokokkenpneumonie. 

32. Mutter 2 Friihgeburten, ein weiteres Kind 6 Wochen alt an Ausschlag 
gestorben, dieses, das n~iehste Kind ~, mit 5 Wochen Ausschls an FuBsohlen, 
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dann Gesicht, sps Schniefen, nach 8t~giger Behandlung klinisch geheilt. Ge- 
storben 2 Monate alt. Sektion: Bronehopneumonie, Rhinitis, m~l~iger Milztumor, 
Atrophie, kein Anhalt ftir Syphilis. 

Mikr. K n o c h e n :  (o. u. Femur, o. Tibia, o. Fibula, Rippen) keine Osteoch. 
nur diaphys~re sp~tperiostitis (Femurschaft) mit tefls radi~r, tefls zirkul~r ver- 
laufender B~lkchenalflagerung, yon wesentlieh lamellSsem Ban. Spit. nm" dtirftige 
Reste: fast anssch]iel31ich in KnochenkSrperchen der Epiphysen nnd Rippen, dabei 
h~ufiger in solchen der Rinde als der Spongiosa und meist im alten Lamellenknoehen, 
nur einmal (Femur) Reste im Periehondrium der Ossif.-Bucht. Anch sonst meist 
degenerierte Formen. 

A l l g e m e i n s p i r o c h ~ t o s e :  (20 sonstige Organe) nur einmal eine typische 
Spirochete in der Leber, hier und aueh sonst keine histologisehen syphilitischen 
Veriinderungen. Todesursache: Sekund~re Diplokokkenpneumonie. 

33. Mutter im chJtten Schwangersehaftsmonat mit Prim~raffekt und Se- 
kund~rsymptomen behandelt, ein friiheres Kind gerund. - -  Dieses ~ Kind, 3 We- 
chert p. part. mit Fleckenausschlag erkrankt, gestorben 2 Monate alt. Sektion: 
Hochgradige Atrophie, Bronchopneumonien, tIarns~ureinfarkte, kein Anhalt flit 
Syphilis. 

Mikr. K n o e h e n :  (o. Tibia) unver~ndert, keine Spir. - -  sonst (in nur 10 Or- 
ganen) keine Spin, etwus Iragliehe histologische ttautresiduen. Todesursuehe: 
Ern~hrungsatrophie. 

34. .~ Kind, 2 Monate, angeblich erst in 5. Woche mit GesiehtsausseMug 
erkrankt, in 7. Woehe maeuto-papulSses Exanthem, Schniefen, Driisen-, Leber-, 
Milzschwellung. 8 Tage behandelt. Sektion: Feuersteinleber, akute h~morrhagisehe 
Nephritis. 

Mikr. Knoohen: (u. Femur, o. Tibia, Fibula -- l~ippe). Die l~Shrenknoehen 
zeigen nur leiehte passive Osteoeh., auch an Epiphysenkernen (breite Knorpel- 
Verkalkung, zaxte Knorpelpfeiler in prim~ren Markr~umen mit mehr oder weniger 
~erzSgerter erster Knochenanlagerung). Spir. : I m  Femur in m~fiiger Zahl, so in 
Knorpelkan~len +/-t--~, nur in gerude durchbreehenden gut ~--~ ~-, in prim~tren 
Markr~nmen + ,  im tieferen Mark weithin ~ -~  wesentlieh perivascul~r, auch an 
den Knoehenb~lkehen und in KnochenkSrperchen yon Spongiosa und Rinde; 
im Periost epiphys~r -~ + ,  sonst sp~rlieher. In  der unver~nderten Rippe wesent- 
lieh geringer Jr, auch in KnoehenkSrperchen, nur in Ossif.-Grube etwas starker. - -  
Im allgemeinen Degenerationsformen nur gelegentlich. - -  Spit. Mso im ganzen, 
besonders Rippe, etwas riiekg~ngig. 

A l l g e m e i n s p i r o c h ~ t o s e :  (16 Orgune) ist sehr sehwer und noeh ziemlich 
verbreitet, wobei die Knochenspir. an St~rke hinter Leber, Nebennieren, t tant  
und Darm zuriieksteht; in der Leber anscheinend sehweres Rezidiv. Todesursaehe: 
Syphilis. 

35. Mutter 6 Woehen a. part. Schmierkur. - -  c~ Kind, 2 Monnte, 6 Woehen 
p. part. erkrankt. Sehnupfen, Mundplaques, Analpapeln, Fu~sohleninfiltration, 
Wassermann -4-. Sektion: Papelreste an Haut und Schleimh~uten, Osteoch. ? an 
E,ippen. Bronchitis, Nasen- und Rachendiphtherie, Atrophie. 

Mikr. K n o c h e n :  (u. Femur, Rippe)Epiphysengrenze und Epiphysenkern 
regelmaBig. Erst unter der prim~ren Markranmzone zeigt das Mark eine uus- 
gedehnte oder (Rippe) nut fleekfSrmige Anflichtung, es ist hier locker spindel- 
zellig oder geradezu sternzellig mit beginnender Fibrillenbildung und nut ein- 
gestrenten lymphoiden Markzellen. Einzelne Bglkchen der Spongiosa rind stark 
lgenn~r erodiert, andere wenige zeigen geflechtartige Knoehenanflugerungen. 
Im Mark aueh sonst zerstreute Osteoklasten. Diagnose: Metuphysare Osteo- 
myelitis. Spir. sp~rlich: Im Femur rind die Knorpelkunale ffei, im prim~ren 
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Mark selten, nut subperiostal, am Ineisten in dein aufgehellten Metaphysenmark 
zerstreut bis -{--/, im Perios~ und Perichondrium zerstreut, oft gestreekt. Am 
h~ufigsten finden sieh Spir. in Knochenbglkehen der Diaphyse und des Epiphysen 
kernes, einzelne KnochenkSrperehen , besonders tier iin Inneren der B~lkehen 
gelegene, sind ganz vollgestopft. - -  In  der Rippe beschri~nkt sieh die Spir. auf die 
tiefen Spongiosab~lkchen. - -  Also iiberwiegend osteocytgre Spiroeh~tose. 

Die A l l g e i n e i n s p i r o e h ~ t o s e :  (19 Organe) ist sehr gering, auBer den 
Knochen nut noeh sp~rliche Reste in der I-Iaut. Todesarsache: Diphtherie. 

36. c~ Kind, 2 Monate. I~'aeh Einlieferung gestorben. Klinische Diagnose: 
Lues cong., aliment. Intoxikation. Sektion: Exanthemreste an Beinen, chron. 
Milztumor mit Kapselverdickung, l%hinitis. An~mie, Lebersiderose, Atrophie, 
herdf5rmige Bronehopneumonie. 

Mikr. K n o e h e n :  (u. Femur, o. Tibia, o. Fibula, Humerus, Rippe, Wirbel, 
Scapula, Clavicula). Beispiel u. Femur: Knorpe] mit Kan~len nnd erste Knochen- 
anlagerung sind regelma~ig. Die ersten Spongiosab~lkehen zeigen 5fters lacun~re 
Erosionen Init Osteoklasten, selten schmale osteoide Saume mit platten Osteo- 
blasten (Sfters solehe S~uine in der Rind@ Tiefer diaphysenw~rts ist das Mark 
urn die Ba]kchen aufgelockert, wesentlich langspindelzellig mit zarten Kollagen- 
fi~serchen, zwischen den Balkchen besteht sonst blutreiches lockeres Zellmark. - -  
Die gleiehen faserig-fibrSsen, cireuintrabekularen Markveranderungen sind weir 
verbreitet, ihre St~rke niinint etwa in folgender Stufe ab: Femur, Tibia, Fibula, 
Humerus > Rippe, Scapula, Clavieula, frei sind Darmbein, Wirbel. Vereinzelt 
(Tibia, Darinbein) ossif. Periostitis Init gefleehtsartigen Auflagerungen, die z. T 
schinale osteoide osteoblastische S~ume besitzen. Spir. besehranken sich auf die 
Knochenk5rperchen, wo sie bald vereinzelt liegen, bald loekere Gespinste um die 
Osteocyten bilden. Die tiefen Spongiosabalkchen und darin die zentral gelegenen 
KnochenkSrperchen sind bevorzugt; daneben auch Beteiligung der Rindenbglkchen. 
Die verschiedensten Knochen sind etwa der Starke der Markver~nderung ent- 
sprechend beteiligt, frei wird nut das Darinbein gefunden. (Daneben intravasculare 
Kokken und Stabchen - -  Koli?) 

A l l g e m e i n s p i r o e h ~ t o s e :  (13 Organe) sehr beschr~nkt und Inal~ig. Neben 
de ~ Knochen- und einer reichlicheren Spiroch~tose der RTasensehleiinhaut (Haut 
nicht untersucht) nur noch isolierte degenerierte in Lunge: Todesursaehe: Aliment. 
Intoxikation mit enterogener Sekund~rinfektion. 

37. c~ Kind, 2 Monate, bei Aufnahlne gl~nzende Ful~sohlen, Schnupfen, 
Mundrhagaden, Wassermann + + .  Zuletzt SklerSdem. Sektion: Hochgradige 
Osteoch. (Femur, Tibia) Init subepiphysarer Erweiehung und Periostit.is Haus- 
texanthem, chroniseher Milztuinor mit Perisplenitis, herdweise interstitielle 
I-Iepa~itis und fleckfSrmige fettige Degeneration. Anamie, Furunkulose, 
SlderSdem. 

Mikr. K n o e h e ~ :  (o. u. Femur, o. u. Tibia, u. Fibula, o. Humerus, Rippen, 
Wirbel, ]3ecken) z. ]3. u. Femur (Abb. 23). Schwere, aber nur einseitige Ver- 
gnderung. Hier sind die Knorpelkan~Lle sehr zellreich, erweitert, R~nder durch 
Gefal~sprossen aufgefasert, uingebende Knorpelgrundsubstanz aufgehellt. Der 
Erkrankungsherd ist keilf5rinig, im Periostepiphysenwinkel gelegen. Er beginnt 
mit einein Triiminerfeld aus regellos gestellten, noch stark knorpelgrundsubstanz- 
haltigen, in Fibrin eingebetteten Knochenbalkchen (Abb. 24). In den prim~ren 
Markrauinen, deren Inhalt fast nekrotisch ist, ist die Knochenanlagerung deutlich 
verzSgert. Nahe am Pcriost fehlt das Knochengewebe vSllig, so dal3 an die Knorpel- 
wucherungsschichte das pathologische Mark ~l~chenhaft angrenzt. Diescs ist 
weiterhin in dem Herd ganz b~ilkchenfrei, spindelzellenreich und etwas faserig, 
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yon weiten G e f ~ e n  durchzogen; an der unteren Randzone eine geringe Blutung. 
Das Periost ist auf der kranken Seite verdickt und zeigt dann diaphys~rw~rts 
starke, masehige, geflechtsartige Knochenauflagerung, die yon der festen Rinde 
dureh eine Knochenm~rksschicht getrennt ist; bier keine Blutungen. Diagnose: 
Subepiphys~irer rarefizierender osteomyelitiseher Herd mit  Infraktion. - -  Solche 
osteomyelitisehe Herde, die an den st~rkst ver~nderten Knochen zur Infraktion 
mit Bildung yon Triimmerfeldzonen geffihrt, haben, die an ]~arlowsche Krankheit  
erinnern, finden sich weithin verbreitetl). Die Ver~nderung stuff 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, Sehleimhautblutungen fehlten. Die 
ossif. Periostitis ist vie] besehr~inkter verbreitet (Femur, Tibia, Becken) nnd yon 
m~l~iger St~irke. - -  Spir. z. B. o. Humerus: Im Knorpelmark nur vereinzelt, regel- 
mg~ig abet nur + in prim~ren lVlarkr~umen. Im pathologischen Markherd sind 
die Spir. schwer zu erkennen, d~ schwach impr~gniert, kSrnig zerfallen, degeneriert; 
solehe Formen etwa ~ -~ / -~ -~ -~  zwischen don Zellen zerstreut. In  dem Triimmer- 
feld reichlich feine braune KSrnehen, die nicht sicher als Spir.-Reste zu deuten 
And. Auf der kaum erkrankten Seite zunehmend, lois zu - ~ -  ,~- und , -~ -~-~-  
Stellen mit  dichtem Gewimmel (Abb. 8) und Netzbildung zwischen den Zellen, 
dabei vielfach blasse und kSrnig zerfallene Degenerations- und ganz unsiehere 
Formen. Gelegentlich in KnochenkSrperehen der Rinde nnd Spongiosa, oft darin 
reiehlich und etwas in Zerfall. Im Periost ~-, meist langgestreckt, kaum y o n  
• unterscheidbar (vgl. Abb. 6 aus o. Fibula). - -  Ahnlieh ist die 
Spir. aueh sonst, sie bevorzugt das Knoehenmark und Periost, der Zerfall ist 
fiberwiegend, besonders im Triimmerfeld; dieser sowie das h~ufige Befallensein 
der KnochenkSrperchen sprieht fiir ~Itere, zwar sehwere abet rtickggngig e In- 
fektion; daneben allerdings 5fters intravascul~re Spir. 

A l l g e m e i n s p i r o e h ~ i t o s e :  (14 Organe) is~ verbreitet, im allgemeinen leieht, 
nur in einzelnen Organen so Leber, Haut,  Knoehen sehwer mit  iNeigung zu Zerfall. 
Todesursache: Sekund~ire (Koli ?)-Infektion mit Nebenniere nkapselentzfindung und 
toxisch degenerativer Leberverfettung. 

38. ~ Kind, 21/4 Monat. Im Alter yon 5 Wochen mit  Hautaussehlag er- 
krankt, dann Schnnpfen, Wassermann ~-~,. 6 Tage behandelt. Sektion: Ver- 
breitetes papulo-squamSses Exanthem, herdweise Feuersteinleber mit Perihepatitis, 
Milztumor mit  Perisplenitis. An~imie, paravertebrale Pneumonien. 

Mi kr. K n o e h e n: (Tibia, o. Humerus, Rippe, Beeken, Wirbel, l~asenknoehen). 
T i b i a an der Epiphyse und im allgemeinen ist die Ossif.-Zone regelm~l~ig, zeigt sub- 
periostal Ver~inderungen im Knochenmark, auf der einen Seite ein langgestreckter, 
auf der anderen Seite ein kleiner subepiphys~rer Herd. Das Mark ist hier gehehtet, 
gefiiSreieh, locker spinde]zellig, wenig fibrill~ir, fast markzellenlos, b~lkchenarm. 
Die ErSffnnngssehichte ist dabei unterbrochen, uuregelmaBige Gefa~sprossen 
dringen veto Mark in den wuehernden Knorpel, nur einzelne Knorpelpfefler stehen 
noch, eingehiillt yon Fibrin, ohne jeden Knoehenbelag, z. T. osteoklastiseh an- 
genagt, andere haben geradezu reiehliehe Osteoblastenbel~ge and osteoide S~iume, 
und auch die sp~r]ichen Spongios~reste dieser Horde zeigen tefls starken Abbau, 
tells reichliche Knochenanlagerung; selten sind aus der Richtung geworfene 
dtirftige Balkchen, Fibrinnetze und Blutungen; st~irkere Resorption trifft man 
an den Rindenb~ilkchen. Beim Ubergang in das n ormale Zellmark bleibt dieses 

1) Herr  Prof. M. B. Schmidt hat te  dieLiebenswfirdigkeit,  einige dieser hist 
Befunde zu kon~rollieren, er kam zu einer im wesentlichen iibereinstimmenden 
Auffassung. 
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cireum~rabekul~ir am langsten aufgeliehtet. Im Periost geringe Bhitung und t%und- 
zelleninffltration. - -  W/~hrend die anderen Knochen intakt erseheinen oder, wie 
namentlich der Humerus, geradezu reicbliche, grebe Osteoblasten mit Mitosen und 
osteoide S/~ume an der S1oongiosa zeigen, finden sich wieder starkere Ver/inderungen 
an den N a s e n k n o e h e n  (Frontalschnitt yon der Dura his ins Munddach). Die 
verschiedenen Knoehen der Sch~delbasis, laterale l~asen- und Orbitalwand zeigen 
eine starke geflechtsartige, teils osteoide, teils verkMkte KnochenalolooMtion , einer- 
seits um die Spongiosabalkchen (Abb. 21), andererseits im 1oeriostMen Gewebe. 
/)as S1oongiosamark ist reines dichtes Zellmark. Die ~Nasensehleimhaut erscheint 
eitrig belegt, hyperamisch, etwas zcllig infiltriert, ihre Gef/iBw/inde verdickt. 
Diagnose: Kondensierende Osteomyelitis, z. T. herdf6rmige, subehondral in 
RShrenknochen und ouch in ]3indegewebsknochen, neben lebhafter reloaratorischer 
Knochenanbildung. Die S1oir. ist beschrankt oaf die oberfl/iehlieh und zentral 
gelegenen K_nochenk6rloerchen zahlreieher ~iefer S1oongiosa- und Rindenb~lkehen, 
insbesondere sind ouch die Balkchen der I~asenknochen beteiligt, wobei die neue 
Knoehenaploosition sloir.-frei ist (Abb. 11). Zahl und Verbreitmxg der sloir.- 
befallenen Knoehenk6rloerchen in den untersuchten Knoehen entsloricht dew. 
Starkestlffen, in der die Osteochondritis sonst getroffen wird. 

Al lgemeins lo i roeha tose :  (20 Organe) aufs K3mehensystem beschrankt. 
Todesursaehe: Pnenmonie bei An~mie. 

39. ~ Kind, 10 Wochen. In der dritten Woehe mit sieh ausbreitendem 
Blasehenaussehlag erkrankt, da~m 1oaloulSses Exanthem, Sehniefen, Condylome 
am Anus, Mundlolaques, 1%iiekgang unter 2w6ehentlicher Behandlung, Wasser- 
mann +.  Klinisehe Diagnose: Lues cong., 1Yephritis, parenterMe I)armst6rung. 
Sektion: ]3ronehitis, l~undsoor, Atrolohie. - -  Rhagaden an GroBzehe, ulcerSser 
Defekt eines Daumennagels, kein sicherer Anhalt ffir Syphilis. 

Mikr. K n o e h e n :  (o. u. Femur, l%iloloe, Phalanx) auBer leiehter ossif. Perio- 
ostitis keine sicheren Ver~ndermlgen. - -  S1oir. bier und in 22 sonstigen Organen ~. 
Todesursaehe: wahrscheinlieh Bronchitis, Pneumonie. 

40. ~ Kind, 21/~ Monate, unehelich, nach Aufnahme gestorben mi~ Blasen 
an FuBsohlen, l%hagaden ~n Mund, blase, After, Koryza, I)riisensehwellung, 
an akuter I)ysloelosie. Sektion: ])iffnse interstitielle I-Ieloatitis, Icterus, chron. 
Milz~umor mit Perislolenitis, ser6se Peritonitis, Orchitis. 

Mikr. K n o e h e n :  (u. Femur o. Tibia, l%iloloe, Finger). Nur leiehte herd- 
f6rmige VerEnderungen im Femur, im Periost-E1oilohysenwinkel, bestehend in 
Markaufliehtung dureh Verarmung an sloezifisehen Markzellen, ZartbMkigkeit der 
Spongiosa; ouch is~ die erste Knoehenablagcrung in den 1orimaren MarkrEumen 
gering und unregelmaBig, stellenweise sogar defek~. Im Periost hier geringe ge- 
flechtartige und osteoid-lamellare Knochenauflagerungen, an l%iloloen ouch an 
S1oongiosab/ilkchen. PhMangen intakt. ])iagnose; Geringe, abheilende osteoehon- 
dritische l%este und Periostitis. Sl0ir. ist m/iBig, z. ]3. o. Tibia: KnorloelkanEle + 
1oerivascul/ir, im 1orim~ren 1VI~rk besonders einseitig bis + + ,  ouch I)egenerations- 
formen, Mark sonst frei (in Femur ouch einzelne stErke betroffene Stellen im 
Knoehenmark), sloErlieh in Osteoeyten der S1oongiosa, etwas haufiger der l%inde. 
Im Periost + + / + + +  ouch noeh in der Fibrosa, am starksten im Bereieh der 
Knorpelknochengrenze. ]3emerkenswert ist der nicht seltene ]3efund yon S1oir. 
im ]3hitgef~Binhalt der Knorloelkan~le und 1orim/~ren Marksaume. 

Die  Al lgemeins lo i roehEtose :  (18 Organe) ist ziemlieh d~ffus verbreitet, 
in weehselnder Starke, manchmal starker Zerfall und Phagoeytose, z. T. wieder 
yon rezidivierendem Charakter; weiter friseh bakteriamische Verbreitung in zahl- 
reiehen Organen. Todesursaehe: Akute ErnahrungsstSrung? 
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41. Mutter vor 3 Jahren syphilitiseh infiziert, vor 2 Jahren syph. bald 
nach der Geburt gestorbenes Kind. - -  I)ieses ~, 14 Tage alt, an verbreitetem 
10apulSsen Exanthem erkrankt. 3 Monate alt. 2 Tage a. exit. Beginn einer Me- 
ningitis. Sektion: Papul5se Exanthemreste, chronischer Milztumor. Lungen- 
abscesse mit Pneumonie, Empyem, eitrige Streptokokkenmeningitis. 

Mikr. I ( n o c h e n :  (u. Femur, l%ippe). Keine Osteoch., leichte Periostitis 
(liings gerichtete, maschig verbnndene, geflechtsartige Osteoph~en mit osteoiden 
lamellSsen S~iumen). Spir. 0, viele Streiotokokken in den Gefal~en. 

A l l g e m e i n s p i r o c h a t o s e :  (14 Organe, I-Iaut fehlt allerdings). Auf einem 
kleinen Organherd (im ttoden) bcschrankt. Todesttrsache: Meningitis. StrelotO - 
kokkamie. 

42. Mutter angeblieh gesund, einmal Friihgeburt, dann zwei frtih an Brech- 
durchfall gestorbene Kinder, dann zwei gesunde Kinder, ein Idiot und wieder 
ein gesundes. Dieses, das 8: ($ Kind, hatte 14 Tage alt, Blasenausschlag tiberm 
KSrper, mit 4 Wochen Schulter-, Knieschwellung mit Armlahmnng, die 4 Wochen 
sparer noch besteht, dabei Milztumor, aber Wassermann bei Mutter und 
Kind negativ, rSntgenolog. Osteoch. (u. Femur), die auf lmonatige spezi- 
fische Behandlung sich besserte. Gestorben an Grippepneumouie. Sektion: 
Bronchitis, Bronchopneumonien, weiche Leberschwellung. Chronischer Milz- 
tumor, Knochendefekt im linken I-Iumeruskop~ mit Gelenkvereiternng, keine 
Osteoch. Anemic. 

Mikr. K n o c h e n :  (u. Femur, o. Tibia, u. o. Mitre des I-Iumerus, Riiope , 
Clavicula), Veranderungen sind nur naehweisbar im I-Iumeruskopf und -sch~ft, 
alle tibrigen Knochen, auch der u. Femur, an dem vor Monatsfrist rSntgenologisch 
Osteoch. festgestellt worden war, sind intakt. Am o. I - Iumerus  besfeht auf der 
einen Seite ein fiefer grubiger Defekt im Knorpel, der bis ant den Epiphysenkern 
reicht und das subepiphys/~re Mark noch freilegt; er ist yon einem derben, etwas 
rundzellig and leukocytar infiltriertem Bindegewebe iiberkleidet, das sich in 
Perichondrium bzw. Periost fortsetzt. Aul~erdem ist ein Stiick der l%andzone der 
Metaphyse mit anhaftendem Epiphysenknorloelrest nach abw~rts verlagert und 
dabei um die Langsachse des Knochens reehtwinkelig abgeknickt. An einer wei- 
teren Sehnittreihe hangg dies abgekniekte Stiick noch mit dem iibrigen Epiphysen- 
knorpe] zusammen. Die yon beiden abgehenden ersten Knochenb~lkchen sind 
infolgedessen rechtwinkelig zueinander gerichtet, die sekund~ren Spongiosab~lk- 
chert aus dem umgeknickten Stiick biegen dann a]lm~hiich in die Knochenachse 
ein. Die Knorpelwucherungsschichten sind regelm~13ig, schmal and gut begrenzt, 
nur an dem verl~gerten Stiick etwas diirftiger. ])as Knochenmark ist iibera]l 
hyper~misches reines Zellmark mit krgftiger Spongiosa. Auf der Gelenkfli~che 
sind Leukocyten und Fibrin aufgelagert, selbst ant tier gesunden Seite ist das 
Periost noch leicht yon Leukocyten un4 Rundzellen durchsetzt. Weder Spirochaten 
noeh sonstige Mikroorganismen sind nachzuweisen. - -  Am Schaf t  finder sich an 
mehreren Staten eine zirkulare, einseitig verstarkte periostitische Knochenaui- 
lagernng mit einem Gitterwerk aus radi~ren, querverbundenen Bi~lkchen yon 
geflechtsartigem Charakter mit sehmalen lamellSsen, z. T. noch osteoiden S~umen; 
das Mark im Gitterwerk ist locker/aserig, arm an lymphoiden Zellen. Diese Auf- 
lagerung h~ingt an der Diaphysenmitte, wo sic am schwachsten ist, test mit der 
Compacta zusammen, in anderen Stufen (Abb. 25) ist sic dutch eine breite nor- 
male Knochenmarksschicht yon ihr getrennt, die nur einzelne verbindende 
Knochenpfeiler iiberbrticken. Die Rinde erscheinr bier nicht im ganzen Umfang 
in 3 konzentrische t%inge aufgespalten, die yon innen nach au~en an Kompaktheit 
verlieren und dadurch dem periostitisehen Gitter ~hnlicher werden; zwischen 
ihnen ist, wie im zentralen Markraum, dichtes ZeUmark gelegen. Die Art. nutrit. 
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im Markkunal zeigt lockere, infiltratfreie Adventitia. Diagnose: Mit Defekt u n d  
partieller Dislokation ausgeheilte osteochondi'itische EpiphysenlSsung, ossifiz, in 
Schtiben verlaufen~ Periostitis am Schaft. - -  S pir. fehlen in allen Kimchen 
wie in 15 anderen Organen, die frei yon syphilitischen Vers sind. Todes- 
ursache: Grippepneumonie. 

IV. Al tere  Sgug l inge  (iiber 3 Monate). 

43. Zuvor ~riihgeburt, dies ~ Kind, 31/2 Monat, schniefte seit Geburt, hatte 
verbreiteten Fleckenuussehlag. Jetzt 5 Tage a. exit. Mundrhagaden, gl~nzende 
FuBsohlen. Parrotsehe Ls beider Arme, blutiger Schnupfen, unbehandelt. 
Sektion: Herdf6rmige interstitielle Hepatitis, Osteoch. und Periostitis an groi]en 
R6hrenknochen nnd l~ippe. EpiphysenlOsung des rechten u. Humerus, Rhagaden, 
Ulcera im Gesicht. Eitrige Rhinitis, Bronchopneumonie, Atrophie. 

Mikr. K n o c h e n :  (o. u. Femur, o. Tibia, u. Humerus, o. Radius, o. Ulna, 
Rippe, ]~eeken, Wirbel, Seh~deldach, Gesichtsknochen). Yerbreitete Erkrankung 
im Sinne einer aktiven Osteoeh. an knorpelig wie bindegewebig pr~if. Xnochen; 
die Vergnderungen betreffen wenig oder nicht den Xnorpel, wesentlieh das Knoehen- 
mark. Das Periost ist meist mit leichter ossif., mehr fiber den Schaft ausgedehnter 
Entzttndung beteiligt, die nur bei den sehwersten Graden starker und subepiphysiir 
ist. Der KnochenmarksprozeB hut mehr herdf6rmige Ausdehnung, der Periost- 
epiphysenwinkel ist bevorzugt, der Charakter ist in den schwerst vergnderten 
Knochen, den Epiphysen des Ellbogenge]enkes, der eines zellreichen, chronisch- 
entziindliehen Granulationsgewebes, gelegentlich sogar mit miliaren Syphilomen, 
und dabei besteht eine hochgradige Knochenrarefikation und weite Ausbreitung 
diaphysenws aber der ProzeB ist aueh in diesen Xnochen nicht immer diffus, 
so ist in der Ulna subepiphys~r der Olecranonteil frei. Auch der Epiphysenknorpel 
zeigt an diesen Xnoehen die karakteristische Beteiligung des Knorpelmarkes, am 
Humerus besteht eine ausgiebige~ am Radius eine weniger ausgesproehene Still- 
legung der Xnorloelwueherung und Defekt des Xalkgitters. So ist hier der Boden 
ffir die L6sung vorbereitet, die im Humerus partiell, im Radius durchgreifend ist. 
An den xveniger ver~nderten Xnoehen bleibt der Prozel~ atff subepiphys~re Herde 
beschrs deren Charakter mehr der einer zellig-fibrSsen, tells rarefizierenden, 
teils kondensierenden Osteomyelitis ist, wobei die Neuapposition an den Spongiosa- 
bs noch minderwertig geflechtartig ist; hierher gehSren auch die Gesichts- 
knochen. Die Stufenfolge der Yers stellt sieh also so dar: u. Humerus 
> o. Radius > o. Ulna, dann u. Femur, o. Tibia > o. Femur; Rippe fast, Becken, 
Wirbel vSllig nnvers Oberldefer und Muscheln > Schs und Basis. 
- -  Im einzelnen seien beispielsweise skizziert: u. H u m e r u s :  Verbreiterung und 
~andauffaserung der Knorpelkaniile mit lockerem nur wenig rundzelligem Inhalt, 
scharf umschriebene Aufhellung der benaehbarten Xnorpelgrundsubstanz, nur 
einzelne breite Durchbrtiche naeh abw~rts. Von der Wucherungsschichte sind 
nur schmale, fleckige l~este erhalten, die ein Kalkgitter ohne jede Knoehenappo- 
sition tragen, das kurz abgeschert im Granulationsgewebe endet. Dies sehlie[~t 
sich sonst unmittelbar an den Xnorpel an nnd reicht dureh das ganze Metaphysen- 
sttick hindurch, besteht aus dicht gedr~ngten Spindelzellen, gelegentlich etwas 
Faserbildung, perivascul~ren Rundzellen, um Xnochenb~lkchentrtimmer liegen 
auch Fibrin und Leukocyten, diaphysenwi~rts wird es dann lockerer zellgrmer; 
es ist reichlich und unregelm~l~ig vascularisiert. Die Spongiosgb~lkchen sind auf 
der einen Seite vOllig defekt, auf der anderen, wie die Innenwand der Einde, stark 
lacungr erodiert. Subepiphysiir schneider, unter dem Periost beginnend, eine 
fibrinbelegte, Kalkgittertriimmer enthaltende Spalte fief ein. Das Periost ist~ 
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yore Knorpel ab m~chtig verdickt, besonders dttrch eine einseitig st~irkere, maschig 
geflechtartige, der Rinde aufsitzende I~mochenapposition, das Cambium ist zellig 
verdickt. - -  U. ~ e m u r :  Unmittelbar unter der im wesentlichen intakten Epi- 
physe finder sich eine krankhafte Markzone, die in einer subperiostalen Ecke und 
besonders unterm Epiphysenkern tiefer markw~rts reicht; an diesen beiden Stellen 
sind die ]angen Knorpelpfeiler, die nur zarte Knochentapeten zeigen und besonders 
die Spongiosab~lkchen und l%inde, rarefiziert, aui der Spongiosa gelegentlich 
geflechtsartige Knochenauflagernng. ])as pathologisehe Mark ist locker spindel- 
zellig und etwas faserig mit nur sp~rlich zerstreuten lymphoiden Markzellen, sonst 
dichtes Ze]]mark mit kr~ftiger Spongiosa. Auch im Epiphysenkern einseitig eine 
schmale pathologisehe Markzone mit angedeutetem Kalkgitter. Im Periost dia- 
physenw~rts zunehmende gefleehtartige Knochenauflagerung und perivaseul~re 
Rundzelleninfiltration. - -  Die K n o e h e n s p i r .  ist im ganzen gering mit aus- 
gesprochener Degeneration. Im allgemeinen nicht fiber ~-, wesentlich im prim~ren, 
besonders pathologischen Mark, Knorpelmark, Periost, aueh dem der Diaphyse. 
l~ur Beeken, Wirbel sind frei, + auch im Mark und Periost des Seh~ideldaches. 
Reiehlich in den Ellenbogenepiphysen, geradezu massenhaft im Mark der Ulna 
und des Radius aber in ausgesprochener Degeneration, die im Humerus sehon zu 
starker Verminderung geffihrt hat. Hervorzuheben ist das fast durchg~ngige 
Freibleiben der KnochenkSrperchen. 

Aul die weniger untersuchten Ver~nderungen der G e s i c h t s k n o c h e n  (Fron- 
talschnitt dutch l~asenh6hle -con Seh~delbasis bis ins Munddach mit den Museheln) 
sei besonders eingegangen: Sowohl knSchernes Nasenseptum wie Muscheln und 
Munddach, am geringsten die Sch~delbasisknoehen zeigen starke Rarefikation 
und osteo]dastisehe Resorption der Spongiosa, daneben nieht selten auf dem 
Lamellenknochen osteoide oder -cerkalkte, mitunter recht ansgiebige geflechts- 
artige Knochenauflagerung. ]:)as Mark dazwisehen ist faserig durehflochten 
spindelzellenreieh und markzellenarm. Die Schleimhaut vom Daeh bis zum Boden 
der l~asenh5hle diffus lymphoidzellig infiltriert, um die Gef~l~e adventitielie 
Zell- und Faservermehrung, in den unteren iNaseng~ngen Eiter- und Epithelverlust. 
Diagnose: Rarefizierende und kondensierende Osteomyelitis, eitrige und spe- 
zifische Rhinitis. Spir. massenhaft in 7Nasenschleimhaut besonders an platten- 
epithelbeldeideten Stellen, der uatere l~asengang ~ mittlerer, der obere fast Irei; 
sie liegen nm und in Geii~l~en, Drfisen, in I~er-cen usw. Sp~r]ich im freien Eiter, 
neben vielen Kokken und St~bchea. Im Knochenmark nar -{-/+ + ,  viele Zerfalls- 
formen, selten in Osteocyten, gelegentlich frisches Eindringen in KnochenkSrper- 
ehen. (Sctfleimhautrezidiv ?) 

4.4 ~ zweites Kind (zu-cor Friihgeburt im 7. Monat), 21/~ Monat alt an ver- 
breitetem Hautausschlag erkrankt, im 4. Monat Rezidiv, Schnupfen. 9 Tage a. 
exit. Wassermann ~-+,  maeulSses Exanthem, Leber-, Milz-, Driisenschwellungen. 
9 Tage mit klinischer Besserung behandelt, gestorben 4 Monate alt. Scktion: 
Fleckweise cirrhotisierende Hepatitis, Osteoch. Status .lymphaticus, follikul~rer 
Milztumor, :Bronchitis. 

Mi k r. ]( n o e h e n: (Rippe un-cer~ndert, viele Osteoblasten in primi~ren Mark- 
riiumen) o. T ib ia :  sehwer -cer~ndert, einseitig snbepiphys~ir bis tier ins Mark und 
Epiphysenkern. In  letztere nur stellenweise Verz5gerung der ersten Knochen- 
anlagerung, sehr locker sternzelliges lymphoidarmes Mark, zarte Spongiosa, sowohl 
mit Resorptionsliicken, wie mit osteoiden -con Osteoblasten belegten S~umen. 
Die Knorpelkani~le fiber tier pathologischen Metaphysenpartie sind stark erweitert, 
an den R~indern aufgefasert, breit durchbrechend. In der ErSffnungssehieht 
der gesiinderen Seite ist die Knochenablagerung anf~nglieh etwas verzSgert,. 
spiiterhin aber sehr reichlich, tells geflechtartig, teils osteoblastisch. Welter tiefer 
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gelegentlich in Geflechtsknochen eingeschalte Knochenb~lkchentriimmer, auf der 
pathologisehen Seite bestehen Defekte, Zertriimmerung und Dislokation der 
Knorpe]pfeiler. Eine fibrinerfiillte Auilockerungsschieht mit einer Trennungs- 
spMte tritt unter einem breiten Knorpelkanal auf. In der subperiostMen Eeke 
ist die B~lkchenverarmung besonders ausgesproehen, das Mark sehr zellreich, 
granulationsgewebsartig. Bereits tier unter der Epiphyse liegen irregular ange- 
ordnete KMkgittertriimmer in riesenzellreiehem Granulationsgewebe. Das patho- 
logisehe Mark ist weiterhin ~ihnlieh lockerzellig wie im Epiphysenkern mit zurter 
Spongiosa, die 5fters yon 0steoblasten besetzt sind; beim lJbergang in das nor- 
male Zellmark bleibt der pathologische CharM~ter um die ]~s am l~ngsten 
erhalten. An der Grenze der pathologischen uncl normMen Seite linden sich in 
Gefleehtsknochen eingehiillte Kalkgitterreste. Die Knorpehvueherungsschiehte 
zeigt 5fters (wohl yon KnorpelkanMdurchbriiehen herriihrende) Defekte hier, an 
solehen Stellen setzt gelegentlich eine st~rkere Vascularisation des Knoehenmarks 
ein, und der Kllochen darfiber zeigt eine sehmMe VerkMkungszone ohne dentliche 
Wucherung. Im Periost Verdiekung und gefleehtsartige B~]kchenauflagerang 
mit reichlichen Osteoblastens~umen. Diagnose: Schwere an EpiphysenlSsung 
grenzende M~tive Osteoehondritis mit Ausheilungstendenz, Periostitis. - -  Spir.: 
In zahlreichen KnochenkSrperchen der Spongios~, der Metaphyse und des Epi- 
physenkernes,.in der Rinde, dagegen is~ die periostMe und endostMe Neuapposition 
frei. In  den Weichgeweben nur ganz gelegentlich einzelne degenerierte Formen. 
(l~ippe: sp~rlieher auf KnochenkSrperchen beschr~nkte Spit.) 

A l l g e m e i n s p i r o e h ~ t o s e :  (23 Organe, wobei Haut ~ehit) nut diirftige Reste 
in Sehleimhaut und Lymphdriise. Todesarsache: Syphilis, Xachexie? 
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