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XIX.

Casuistische Beitrige zur Epiphysenablsung bei
hereditirer Syphilis.

Von Dr. C. Veraguth.
(Hierzu Taf, VL)

(Aus dem Laboratorium von Prof. Eberth in Ziirich.)

Schon im Jahre 1835 beschrieb Valleix') einen Fall von
multipler eitriger Epiphysenablosung, verbunden mit periostalen
Wucherungen, an den Knochen eines Neugeborenen und setzie diese
Veriinderungen auf Rechnung einer hereditir-syphilitischen Dyskrasie.
Diese Beobachtung blieb lange Zeit vereinzelt, erst im Jahre 1864
wurde sie durch Ranvier?) und Bargione®) und 1869 durch
Guéniot*) bestitigt. Sie Alle sahen bei Neugeborenen, die von
syphilitischen Eltern stammtien, fast simmtliche Epiphysen der
langen R6hrenknochen von den entsprechenden Diaphysen abgetrenni
und erblickten darin ein charakteristisches Zeichen hereditirer Lues.
Die Ablisung wurde als das Resultat einer demarkirenden Eiterung
angesehen, ohne jedoch auf die mikroskopisch sichtbaren Verinde-
rungen im Knochen des Niheren einzutreten.

Es ist das Verdienst Wegner’s®), uns zuerst iiber die feineren
Vorgiinge, welche diesen auffilligen Prozess bedingen, aufgeklirt zu
haben. Nach seiner Auffassung liegt das ursiichliche Moment der
Ablosung in der iibermiissigen Wucherung des wachsenden Knorpels,
besonders aber in- der abnormen Verbreiterung der Guerin’schen
spongioiden Schichte, die unregelmissig begrenzt mit papillenartigen
Ausliufern sowohl in den hypertrophischen Knorpel wie auch in
den nachriickenden Knochen bineinrage. Dadurch, dass die Ueber-

1) Arch. gén. Janv. 1835.

?) Gaz. de Paris No. 39. 1864.

3} Lo sperimentale. Juli 1854.

4) Gazette des hop. Febr. 1869.

5) Dieses Archiv 1870. Bd. 50. S. 305.
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ftibrnng dieser verkalkien Knorpelzone in Knochengewebe verzogert
werde, verfallen ihre untersten Lagen einer unvollkommenen Fett-
metamorphose (Nekrobiose), weil die spiirlich vorhandenen Gefiisse
zu ihrer Ernibrung nicht ausreichen. Diese nekrotische Zone wirke
als Entziindungsreiz anf das anliegende Knochengewebe. Es erfolge
eine demarkirende Eiterung und Granulationsbildung aus den be-
nachbarten Markriiumen, welehe die Lockerung resp. Loslosung
der Epiphyse nach sich ziehe. Wegner fasst demnach den Prozess
als einen entzlindlichen auf und bezeichnet ihn als Osteochon-
dritis.

Waldevyer und Kébner ) bestitigen im Ganzen die Angaben
Wegner’'s, messen jedoch dem Vorgange keinen eniziindlichen
Charakter bei, sondern betrachien als das Wesentlichste und Pri-
miire die Wucherung des Granulationsgewebes aus den Markhohlen.
Dasselbe trage mit seinen kleinen, rundlich eckigen und spindelférmigen
Zellen villig den Stempel der weichen halbfliissigen Gummigewiichse
an sich und theile mit ihnen auch das Schicksal, einer baldigen
Nekrobiose anheimzufallen — wahrscheinlich in Folge kleinzelliger
Wucherung in den Adventitien der zugehorigen Gefisse. Auffallend
erschien ihnen auch der giinzliche Mangel an Osteoblasten in den
enisprechenden Diaphysenenden.

Charrin®) fasst den Prozess als eine Nutritionsstrung auf,
die mit der fettigen Degeneration der Knochengefisse an der Ossi-
ficationsgrenze beginne und mit Atrophie der knochenerzeugenden
Elemente endige.

Nach der Darstellung Parrot’s®) liegt der Grund der Conti-
nuititstrennung in einer gallertigen Atrophie der Spongiosa, die
ebensowoh! auf die compacte Knochensubstanz wie auf die Ossifica-
tionslinie iibergreifen kann und deshalb Epiphysenablésungen, eir-
cumscripte Fracturen und Knochenverbiegungen erzeugt. Hand in
Hand mit diesen Erweichungsprozessen geht eine unregelmissige
Osteophytenbildung an der Peripherie, sowie eine Wucherung des
Markes im Innern des Knochens, wodurch derselbe im sagittalen
Durchmesser fast um das Doppelte verdickt wird.

1) Dieses Archiv Bd. 55. S. 367. 1872.

?) Gaz. méd. No. 31, 34. 1873.

3) Archiv. de physiol. norm. et path. No.3-—5. 1872, Gaz. méd. No. 44.
1873,
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Im Gegensatz zu diesen Forschern, die alle den Haupisilz der
Erkrankung in den Knochen verlegen und die Loslosung des epi-
physiren Theils an der Knochengrenze geschehen lassen, beschrieb
Haab') zwei Fille, bei denen zweifellos die Spaltbildung im
Knorpel selbst und zwar vorzugsweise in seiner proliferirenden Zone
vor sich ging und die deshalb Haab zu dem Schlusse berechtigten,
den Prozess in erster Linie als eine Knorpelerkrankung, eine syphi-
litische Chondritis anzusehen ?). '

Auch klinische Beobachter haben sich vielfach mit dieser Er-
krankung befasst und in derselben ein untriigliches, weil nie feh-
lendes Erkennungszeichen der bereditéiren Syphilis schiizen gelernt,
so u. A. R. W. Taylor, Birch-Hirschfeld, Levin, Kassowitz,
Fiirth, Biumler.

Wenn daher auch die syphilitische Natur der Erkrankung kaum
in Zweifel gezogen werden kann, so weichen die Ansichten iiber
die Pathogenese des Prozesses ziemlich weit auseinander. Es diirfte
daher ein casuistischer Beitrag, der zum Theil friihere Beobach-
tungen stiitzt, zum Theil auch neue Gesichtspunkie erdffnet, be-
rechtigt sein, vor die Oeffentlichkeit zu treten. Ich verdanke die
beiden Fille der giitigen Vermittelung des Herrn Prof. Eberth.

I Fall. Circa 35 Wochen alter Fotus, der in macerirtem Zustand zur Welt
kam. Die Eltern gestehen Syphilis nicht zu, doch hat die Mutter schon 6 faul-
todte Friichte geboren und sonstige auf Lues verdichtige Symptome (Oculomotorius-
libmung, chronische Pharyngitls) gezeigt.

Leber und Milz sind vergrossert, derb, lassen aber unter dem Mikroskope
— vielleicht in Folge der vorgeschrittenen Maceration — nichts Pathologlsches er-
kennen, ebenso wenig Herz und Lunge.

Die Rindensubstanz der Nieren ist mit kleinzelligen Einlagerungen und binde-

~ gewebigen Wucherungen durchsetzt, wodurch die Glomeruli rareficirt und die ge-
wundenen Harnkanélchen auf den Umfang der geraden zusammengedriickt erscheinen.

1) Dieses Archiv Bd. 65. S. 366. 1875.

2) In neuester Zeit erschelnen von Kassowitz (Wiener med. Jahrbiicher 1879
u. 1880) eine Reibe von Abhandlungen iiber normale und krankhafte Ossi-
fication, eine Arbeit, die Dank den &usserst sorgfilltigen Untersuchangen und
dem reichhaltigen Material, auf das sie sich stiitzt, dazu angelegt scheint,
auch in das Dunkel der syphilitischen Epiphysenablésung eine Fackel zu
tragen. Bis zum Abschluss dieser Zeilen sind aber die einschligigen Kapitel
noch nicht der Oeffentlichkeit ibergeben, ebensowenig elne Preisschrift der
Society medico-fisica in Florénz: »Le malattie delle ossa nella sifilide ere-
ditaria® von Tanfani und Pelliizari



328

In die fotale Placenta sind einige 2z Th. weiche, gelbweisse, z. Th.
schwielige Knoten von der Grisse einer Erbse eingestreut, deren gnmmgser Cha-
rakter sich dem bewaffneten Auge sofort zu erkennen giebt. Einige derselben be-
stehen ausschliesslich aus bindegewebigen Wucherungen, die viele kleine Zellen ent-
halten und in den centralen Partien kisig zerfallen sind. An anderen Orten finden
sich diese gnmmésen Bildungen als dichte Ausfiillungsmassen zwischen den hyper-
plastisch verdickten Placentarzotten. Auch die ibrigen, ausser dem Bereiche des
Granulationsgewebes liegenden Zotten sind im Zastand allseitiger Hyperplasie und
die stark verdickten Wandungen ihrer grosseren Gefisse beherbergen Haufen kleiner
Granulationszellen.

Die Knochen zeigen #usserlich nichts Pathologisches, abgesehen von einer
geringen Verdickung des Periosts in der Nihe der Gelenke; diese selbst sind frei,
cbenso fehlen osteophytische Auflagerungen. Beim Durchschneiden bieten sie dem
Messer mehr Widerstand als gesunde Knochen. Léngsschnitte lassen eine ansehn-
liche Sclerosirang der Knochenrinde und eine Erkrankuog der Epiphysen erkennen.
Die Knorpel erscheinen geguollen, in allen Durchmessern vergrdssert und von bliu-
lich weisser, opaker Farbe. Am meisten fillt die stark verbreiterte Zone des ver-
kalkten Knorpels auf, die als mattweisser Streifen iiber die Ossificationsgrenze hin-
zieht und deren unregelméssige Ausliufer in den weichen Knorpel hinein schon dem
blossen Auge sichtbar sind. Am Knochen selbst macht sich ansser der abnormen
gelben Farbe des Markes nichts Besonderes bemerkbar. Die Continuitit ist schein-
bar nur in der oberen Epiphyse der einen Tibia unterbrochen, dort zeigt sich ein
linearer Spalt unwittelbar iiber der Verkalkungszone und mit ihr paralle! verlaufend
aber nicht bis an’s Perichondrium reichend. Unter dem Mikroskope sind jedoch
auch in der oberen Epiphyse des Humerus, sowie in den beiden unteren der Ober-
schenkelknochen die Anfinge der Spaltbildung sichtbar.

IL. Fall. Faultedte Fraucht im 7. Monat. Eltern gegenwirtlg ohne manifeste
Symptome von Syphilis, doch gesteht der Vater eine vor Jahren iiberstandene In-
fection zu, die Mutter hat schon 5 Mal abortirt und nie eine normale Schwanger-
schaft zu Ende gefiibrt. ‘

Der Korper des Fotus ist im Zustande starker Maceration. Sémmtliche inneren
Organe lassen nach sorgfiltiger Untersuchung anch mikroskopisch keine pathologi-
schen Verinderungen erkennen, ebepso wenig die Placenta. Dagegen sind die Epi-
physenablésungen an einzelnen Knochen so hochgradig, dass die getrennten Theile
nur noch durch das Periost zusammengehalten werden. Namentlich ist dies an den
unteren Epiphysen des Femur der Fall, weniger intensiv am oberen Ende des einen
Humerus und einer Tibia. Léngsschnitte durch die dbrigen Knochen bieten gleiche
Bilder wie diejenigen des ersten Falles.

Zur mikroskopischen Untersnchung wurden simmtliche langen Rohrenknochen
mehrere Wochen hindurch in Miller'scher Flissigkeit und Alkoho! gehiirtet und her-
nach in der von Ebner empfohlenen Salzsiure-Kochsalzljsung oder in Holzessig
decalcinirt. Von einzelnen Epiphysen fertigte ich auch schon vor der Entkalknng
Schnitte an, Zur Tinction kam Himatoxylin, Carmin und Bismarckbraun in An-
wendong, letzteres vorzagsweise zu einfachen, die beiden ersteren zu Doppel-
firbungen.
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Die Lings- und Querschnitte, die von simmtlichen Priparaten gemacht wur-
den, belehrten mich, dass der pathologische Prozess in beiden Fillen ein villig
glelehartiger war. Es ist deshalb iiberfliissig, sie in der Beschreibung auseinander
zo halien, Hingegen herrschte in Bezug anf die Intensitit und das Stadiom der
Erkrankung Io den verschiedenen Gelenkenden eine so grosse Mannichfaltigkeit, dass
es mir leicht wurde, an der Hand der gewonnenen Priiparate einen Einblick in die
schrittweise Entwickelung des Prozesses zu bekommen und die Continuititstrennang
von ihren ersten Anfingen bis zur vollstindigen Ablosung der Epiphyse zu beob-
achten. .

Die mikroskopischen Befunde sind folgende: An denjenigen Knochen, in wel-
chen die Erkrankung noch in einem frithen Stadium sich befindet, ist von einer
Spaltbildurg nichts zu bemerken. Die Markpapillen der Spongiosa grenzen sich in
regelmdssiger, leicht gebogener Linie gegen die Verkalkungszone des Knorpels ab.
Das Mark selbst ist arm an normalen Zellen, viele derselben sind fettig entartet.
An den Bilkchen der Spongiosa sitzen nur spirliche Osteoblasten, dagegen finden
sleb in ihrer Nihe eine erhebliche Zahl vielgestaltiger Myeloplaxes.

Die benachbarte verkalkte Zone des Knorpels ist immer abnorm verbreitert
und grenzt sich meistens, doch nicht immer, mit paplilenartigen, unregelmissig ge-
formten Ausliufern gegen die hypertrophische Schichte ab. In der Axe dieser Py-
ramiden verliuft immer ein Knorpelgefisskanal, entweder mit den darunter liegen-
den Markriumen communicirend oder obliterirt, im letzteren Falle nur als feiner
hindegewebiger Streifen sichtbar. Wo der Kanal in die Papille einmiindet, zeigt er
meist eine bauchige Ausweitung. Im unverkalkten Knorpel macht sich allenthalben,
namentlich in der Proliferationszone, eine starke Vascularisation geltend. Die Ka-
nile, die in allen Richtungen ihren Verlauf nehmen, sind neben den Gefissen mit
normalem Knorpelmark ausgefiillt. Der ganze Knorpel ist im Zustand ibermissigen
Wachsthums : die sich richtenden Reihen der hypertrophischen Schichte sind héher
als pormal, die Proliferationszone ist verbreitert und reich an unregelmissig ge-
stalteten grossen Zellenhaufen, die sich aus scheibenartigen Zellen aufschichten.
Die Intercellularsubstanz lisst bei starker Vergrosserong hie und da eine feine quers
Strichelung erkennen. In der Schichte des allseitig wachsenden Knorpels sind die
Zellen zahlreicher wie gewGhalich vorbanden, von vielseitigen meist geschwinzten
Formen. Die Grundsubstanz, in der sie liegen, erscheint vollig homogen.

Anders gestalten sich die Verhdltnisse an Préparaten, die einer etwas spiteren
Periode der Erkrankung angehSren. Der Knochen und die Verkalkungszone zeigen
zwar keine wesentliche Abweichung von dem eben Geschilderten, um so mehr tritt
uns im ibrigen Knorpel eipe eigenthiimliche Verinderung der Grundsubstanz ent-
gegen. Dieselbe erscheint nicht mehr homoéen, sondern von feinen leicht geweliten
Faserchen und Faserbiindeln durchzogen.

Im allseitig wachsenden Knorpel sehen wir dieselben in alien denkbaren
Richtungen verlaufen, immer eine Reihe von Knorpelzellen in sich einschliessend.
Diese Fascikel sind selten breiter als die eingelagerten Zellen, sie machen in ihrer
Gesammtheit den Eindruck eines zierlichen Gitterwerks, in dessen Krenzungspunkten
die Zellen liegen, wihrend die Maschen von homogener Grundsubstanz ausge-
fiillt sind.
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Am ansgesprochensten sind aber die Veriinderungen in der proliferirenden
Zone. Dort ist von homogener Grundsubstanz nichts mehr zu sehen, sie scheint
in lauter feine Fasern zerfallen zu sein, die alle anndhernd in derselben queren
Richtung den Knorpel durchziehen. Selbst durch die anstossenden Partien der
bypertrophischen Schichte lassen sich quer verlaufende Fasern verfolgen, die, durch
mehrere Columnen hinziehend, jeweilen zwischen den einzelnen Zellen die Quer-
septa formiren. Durch diese horizontale Streifung wird der Charakter der trans-
versal gestellten Zellenreihen vielfach verwischt.

Doch kehren wir zor Proliferationszone zuriick. Die Zellenbaufen, die im
friiheren Stadium noch eine anndhernd normale rundlich ovale Form zeigten, sind
in lingliche Streifen ausgezogen, die in schriger Richtung gegen einen benachbarten
Gefiisskanal convergiren. Die Zellen selbst haben ganz ihren urspriinglichen Cha-
rakter eingebiisst, es sind kleine triibe Rundzellen, die keinen deutlichen Kern er-
kennen lassen und in dichien Haufen die ihnen angewiesemen schriig verzogenen
Riume ausfillen.

In der auf solche Weise veriinderten Proliferationsschichte
werden die ersten Anféinge der Gontinuitéitstrennung sichtbar: An
einer Stelle, wo die Querfaserung besonders auffallend zu Tage tritt, sind einzelne
Fibrillenbiinde! auseinander gewichen und lassen zwischen sich eine schmale Spalte
offen, die hochstens noch von vereinzelten Fasern iberbriickt wird. Isi zugleich
ein Zellhaofen in den Bereich der Spaltbildung einbezogen worden, so liegen die
kleinen Zellen als lockere Fiillung in dem neugeschaffenen Raum,

In anderen Schnitten sehen wir die Spaltbildung bereits um eine Stufe weiter
vorgeschritten. Mehrere solcher Gbrillirer Zerkliftungen, die neben und iiber ein-
ander durch den proliferirenden Knorpel ziehen, haben sich zu einer grosseren Spalte
vereinigt. Die Rinder derselben verlaufen nicht mehr gerade, sondern sind vielfach
zerkliiftet und zerrissen, einzelne Knorpelstiickchen haben sich vollstéindig von ibrem
Mutterboden losgeldst und liegen, die Anzeichen der beginnenden Nekrose an sich
tragend, frei in der Spalte, deren Rinder in einzelnen Partien ebenfalls. in mole-
culirem Zerfall begriffen sind. Hat die auf solche Weise sich vergrssernde Spalte
beiderseits das Perichondrium erreicht, so ist die Continuititstrennung eine voll-
stindige. Am lingsten widerstehen die Gefisse der Zerstérung. Wir finden sie oft
noch mit dem umliegenden Markgewebe als die einzigen Verbindungsbriicken zwischen
den getrennten Knorpelstiicken.

Aus dem Geschilderten erhellt, dass die Resultate meiner
Untersuchungen im Wesentlichen eine Bestitigung der Haab’schen
Befunde enthalten, insofern nimlich hier wie dort die Trennung im
Knorpel und nicht an der Knochengrenze stattfand. In Bezug auf
die Art und Weise jedoch, wie sich die einzelnen Gewebsbestand-
theile dabei verhalten, weichen die Bilder in einigen nicht unwesent-
lichen Punkten auseinander, namentlich ist die Verinderung der
Knorpelgrundsubstanz eine verschiedene. Wihrend in den Haab’-

schen Fillen ein feinkbrniger Zerfall derselben in linearer Aus-
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dehnung die Spaltbildung einleitete, weisen meine Untersuchungs-
objecte eine eigenthiimliche Auffaserung, eine ,fibrillire Zerkliiftung
der Grundsubstanz als unmittelbare Ursache der Continuititstrennung
auf. Allerdings finden sich auch hier die Rinder der Spalte in
moleculirem Zerfall aber nur in beschrinktem Maasse und mehr
secunddr. Auf der andern Seite ist auch schon Haab eine eigen-
thiimliche geflechtarige Zeichnung an den von ihm beschriebenen
Knorpeln aufgefallen.

Wenn wir nun versuchen wollen, die Pathogenese der ge-
schilderten Veriinderungen ndher zu definiren, so tritt vorerst die
Frage an uns heran: Sind diese Fibrillen schon im gesanden Knorpel
priformirt oder haben sie sich erst in Folge des pathologischen
Reizes aus einer vorher homogenen Intercellularsubstanz gebildet?
Die Antwort darauf geben uns die neueren Untersuchungen von
Tillmanns®) und Kassowitz®) u. A. iiber die Strictur des nor-
malen Knorpels in unzweideutiger Weise.

Wenn man nach ihren Angaben Schnitte normalen Knorpels
unter dem Mikroskope einer kiinstlichen Maceration durch Salpeter-
siure oder Chromsiure unterwirft, so tritt die gleiche Fibrillen-
zeichnung zu Tage, die uns an dem syphilitisch erkrankten ohne
weitere Priiparation aufgefallen ist. Auch die Anordnungsverhilinisse
der Fasern sind dieselben: in der allseitig wachsenden Zone durch-
kreuzen sie sich in allen Richtungen, in der proliferirenden ziehen
sie in parallelen Biindeln {iiber die sieh richtenden Reihen hin.
Wir sind deshalb wohl berechtigt, mit den vorerwdhnten Forschern
anzunehmen, dass das Faserbiindelgeriiste schon unter normalen
Verhilinissen existirt, aber von einem homogenen Kiitgewebe so
innig durchdrungen ist, dass es ohne kfinstliche Erweichung des
letzteren gar nicht zum optischen Ausdrucke gelangt.

Gestlitzt aut diese Wahrnehmung fillt es nicht schwer, za den
vorhin beschriebenen Bildern syphilitischer Knorpelerkrankung den
ndthigen Commentar zu geben.

In Folge des im Blute liegenden pathologischen Reizes tritt in
erster Linie eine {ibermissige Gefiissbildung im Knorpel auf und
mit ihr eine Wucherung seiner zelligen Elemente. Naturgemiss
macht sich diese Extravaganz am weisten in der proliferirenden

1) Arch. fiir Anat. und Physiol. 1877.
) Stricker’s medicinische Jahrbiicher. 1879,
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Zone geltend, dort iiberschreitet sie die Grenze des Physiologischen
und nimmt einen mehr entzlindlichen Charakter an.

Aber Hand in Hand mit dieser productiven Thitigkeit in den
Zellen geht in der Zwischensubstanz ein regressiver Prozess vor
sich. Unter dem Drucke der abnorm gesteigerten Siftestérung tritt
eine Erweichung resp. Auflosung der Kittsubstanz zwischen den
Fibrillen ein, wodurch die Soliditit des Knorpels eine Einbusse er-
leidet. Namentlich muss dies wiederum in der Proliferationsschichie
der Fall sein, wo die Fasern in Folge ihres parallelen Verlaufes
nur in hochst einseitiger Weise zur Festigkeit des Gewebes bei-
tragen. Ist nun an einer Stelle die Kittsubstanz vollig aufgeldst,
so weichen die Fibrillen auseinander und bilden eine lineare Quer-
spalte. In der Ndhe wiederholt sich der gleiche Prozess, die ein-
zelnen Spalten confluiren zu einer grosseren mit zerrissenen und
zerkliifteten Rindern. In ihrem Wachsthum erreicht sie endlich
allerseits das Perichondrinm und die ginzliche Durchtrennung des
Knorpels ist vollendet. Unterdessen nimmt der lebhafte Theilungs-
prozess in den Zellen seinen Fortgang, die Convergenz der Zell-
haufen gegen die benachbarten Gefisskanile lisst sogar der Ver-
muthung Raum, es fivde eine directe Einwanderung lymphoider
Zellen in den Knorpel statt.

Eine Umwandiung des Knochenmarkes in Granulationsgewebe
und ein Wuchern desselben in die Spalte hinein, wie es von ver-
schiedenen Autoren beschrieben wurde, konnte ich an meinen Pri-
paraten nicht beobachten. Allerdings communiciren manche Knorpel-
gefisskaniile mit den benachbarien Markpapillen und weist ihr
Inhalt auch zuweilen spindelfsrmige und rundlicheckige Zellen auf,
aber nie in dem Maasse, dass dadurch der Charakier des Markge-
webes ganz verleugnet wiirde. _

Damit soll natiirlich nicht gesagt sein, dass die Spaltbildung
unter Umstiinden nicht auch durch die von Waldeyer und Kébner
beschriebene Granulationswucherung vom Knochen aus geschehen
konne.

Auch meine Priparate lassen auf abnorme Verhiltnisse im
Knochen schliessen, doch deuten die Verfettung der Markzellen,
der Mangel an Osteoblasten und der Reichthum an Myeloplaxes
mehr auof Veriinderungen regressiver Natur, die eher in den Rahmen
des von Parrot und Charrin entworfenen Bildes passen.
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Fassen wir die Resultate der vorliegenden Untersuchungen kurz
zusammen, so ergiebi sich:

1) Die Spaltbildung fand immer im Knorpel und zwar

in seiner proliferirenden Zone statt.

2) Sie wurde bedingt durch eine fibrillire Zerkliiftung
der Grundsubstanz einerseits und abnorme Proliferation
der Zellen andererseits.

Die von Haab gewiihlie Bezeichnung des Prozesses als »Chonp-

dritis syphilitica® bat deshalb aueh hier ihre Berechtigung.

Fig. 1.

Fig. 2.

Fig. 3.

Fig. 4.

Erklarung der Abbildungen.
Tafel VI

Lingsschnitt durch die untere Epiphyse des Femur. Unentkalktes Pri-
parat, Syst. 1, Ocul. 3 Hartnack. a Knochen. b Verkalkier Knorpel.
¢ Unverkalkter Knorpel. f Gefiisskangle.

Lingsschnitt durch die untere Epiphyse der Fibula, decalcinirt. Syst. 1,
Ocul. 3 Hartnack. a Knochen. b Verkalkter Knorpel. ¢ Knorpelgefiss-
kanal, quer durchschnitten.

Langsschnitt durch die obere Epiphyse des Humerus, decalcinirt. Syst. 1.
Ocnl. 6 und Camera lucida von Hartnack. a Hypertrophischer Knorpel.
b Beginnende Spalte. ¢ Proliferirender Knorpel.

Langsschnitt durch die untere Epiphyse des Femur, decaleinirt. Syst. 1,
Ocul. 3 Hartnack. a Knochen. b Verkalkter Knorpel. ¢ Hypertrophischer
Knorpel. d Proliferirender Knorpel. e Perichondrium. f Abgelostes Knor-
pelstiickchen, in der Spalte liegend.



“gu wrargody

AIXTXT P anaf smogiig
Vi



