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Einleitung.

Die Zahl der Arbeiten iiber Knochensyphilis ist sehr grofl. Trotzdem
aber kann man nicht behaupten, dafl das Gebiet etwa erschopft ist. Es
stehen im Gegenteil noch viele Fragen offen, was hauptsichlich darin
seinen Grund hat, daf in der Zeit, als die Syphilis im allgemeinen
und damit auch die Knochensyphilis noch zu den hiufigen Erscheinungen
in den Seziersilen gehorte, die pathologische Histologie des Knochens
noch in den Kinderschuhen steckte. Jetzt aber, wo die wissenschaftlichen
Grundlagen der pathologischen Knochenhistologie ausgebaut sind, ist
das einschligige Material selten geworden. Es ist daher gerade an der
Zeit, diese Untersuchungen durchzufithren, bevor die Knochensyphilis
zur groBen Seltenheit geworden ist. Es mul ohnehin schon als ein
gliickliches Zusammentreffen bezeichnet werden, dall es noch heute még-
lich war, in verhdltnismiBig kurzer Zeit ein so reichliches Material
zusammenzubringen, wie es in der vorliegenden Mitteilung bearbeitet
wurde.

Die folgenden Mitteilungen stiitzen sich durchaus auf eigene Unter-
suchungen. Es kann daher auf eine Besprechung des Schrifttums an
dieser Stelle verzichtet werden, um so mehr als zahlreiche zum Teil auch
neuere Zusammenfassungen vorliegen. Es sei diesbeziiglich auf die
Arbeiten von Virchow, Mauriac, Lancereaux, Schuchardt, Volkmann,
H. Chiars, M. B. Schmidt, Neumann, Azxhausen, Harttung, L. Freund,
Frangenheim, Benda verwiesen, um nur die wichtigsten zu nennen. Im
iibrigen wird sich bei der Erorterung der Befunde zum Teil Gelegenheit
ergeben, auf das Schrifttum zuriickzukommen.

Nur einige kurze Bemerkungen seien zur Einfithrung vorangeschickt.
Die Knochenerkrankungen der Friihperiode werden von denjenigen der
Spitperiode unterschieden ; uns sollen nur die letztgenannten beschéftigen.
Sie sind zumeist gekennzeichnet durch das Auftreten herdférmiger Ver-
inderungen, der Gummen. Je nach ijhrem Sitz unterscheidet man eine
Osteomyelitis gummosa und eine Periostitis gummosa. Es gibt aber noch
eine diffuse spétsyphilitische Erkrankung, die also nicht zu Gummen
fithrt und hier ebenfalls zur Sprache kommt, ein Gegenstiick zu den
diffusen interstitiellen Vorgingen an den inneren Organen bildet und als
Osteomyelitis syphilitice diffusa bzw. Periostitis syphilitica diffusa be-
zeichnet wird. Je &lter eine syphilitische Erkrankung ist, desto groSer
ist die Neigung zu Gummen (Mauriac).
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Nun zu unserem Materiale, das aus 5 Fillen besteht.

Fail 1. Dieser Fall gummoser Erkrankung sehr ausgedehnter Anteile des Skelets
und. sehr zahlreicher Gelenke verdient schon wegen seiner groBen Seltenheit eine
besondere Aufmerksamkeit.

H., Anna, 35 Jahre alt, ohne Beruf; es bestanden schwere Knochen- und Gelenk-
verinderungen, die mangels eingehender klinischer Untersuchung seit jeher als
rtheumatisch aufgefafit wurden. Vorgeschichte (nach Angaben der Mutter): Mutter
war 13mal schwanger, davon fiinf auf die ersten und letzten Schwangerschaften
verteilte Fehlgeburten. Tod der anderen Kinder zum Teil einige Tage, zum Teil
einige Monate alt, nur Patientin und ein Sohn iiberlebten. Beide waren als Kinder
gesund und. haben in der Schule gut gelernt. Menses bei der Patientin nur einmal,
und. zwar mit 15 Jahren, seitdem nie wieder. Gerade um diese Zeit Beginn des
Gelenkleidens, das bestandig fortschreitend die ganzen restlichen 20 Jahre ihres
Lebens andauerte. Die Gelenke schwollen an, ,,zogen sich zusammen und waren
nicht mehr aufzubringen. Im Anfang ging sie noch ein wenig mit Stock herum,
wurde aber dann bettligerig und blieb es bis zum Tode. Schon zu Beginn des Gelenk-
leidens wurde ste taub, so daf Verstandigung nur schriftlich méglich war. Vor
10 Jahren wurden beide Augen ,,schwach®, das eine blieb vorgetrieben, das andere
besserte sich, so dal sie, wenn auch schlecht, sehen konnte. Nach einer einige
Monate vor dem Tode tiberstandenen Grippe erblindete auch dieses Auge.

Leichenbefund. Samtliche grofle Gelenke in hochgradiger Beugekontraktur,
Hinde und Vorderarme auBerordentlich klein, unterentwickelt, Finger in den Grund-
gelenken gebeugt, in den proximalen Fingergelenken gestreckt, die Mittelhandknochen
beider Zeigefinger volar und ulnar subluxiert; Augépfel stark vorspringend, Pupillen
exzentrisch, Geschlechtsbehaarung sehr dirftig, von weiblichem Typus, Schidel-
dach ungewohnlich schwer, betrichtlich verdickt, am stirksten im Bereich der
Stirnbeinschuppe, daselbst 2 cm dick, elfenbeindicht. Innere Schichten des Knochens
am S#geschnitt mehr rotlichbraun, dubere mehr gelb; im allgemeinen eine peri-
kraniale von hinten nach vorne zunehmende Hyperostose.

Rechter Sehnerv stark verschmélert, grau durchscheinend; Hirnanhang makro-
skopisch normal, geheilte Mitral- und Aortenklappenendokarditis ochne funktionelle
Storung. Chronischer Milztumor mit drei groBen schwielig abgekapselten Gummen ;
Gebarmutter verhiiltnismaBig klein, Eileiter gestreckt, Eierstocke aulerordentlich
klein, wie welk, mit kleinen aus der Tiefe durchscheinenden Follikeln. Der ganze
Magen, mit Ausnahme des Pfortners und Eingangs dichtest besetzt von aufler-
ordentlich zahlreichen, allerkleinsten bis linsen- und bohnengrofien, zumeist flachen,
rasenférmig aufsitzenden . Papillomen. )

Der histologische Befund der inneren Orgame sei gleich hier angeschlossen. Die
Gummen in der Milz ausgedehnt verkist, mit méchtiger schwieliger Abkapselung
des Kiases. Diffuse Bindegewebsvermehrung in der Milz, besonders in der Um-
gebung der GefiBe. Lymphknotchen spirlich. Blutpigment vielfach vorhanden.
Kalkablagerungen im Milzstroma. Im Pankreas die Drisenlippehen entsprechend
grofB3, Inseln gut entwickelt und stellenweise gehauft, Geriist deutlich aber maBig
vermehrt. In der Schilddriise das Kolloid in den etwas vergroflerten Follikeln
gleichméBig vermehrt: Struma colloides diffusa. Thymus: die Lappchen im wesent-
lichen aus Fettzellen bestehend, zentral noch breite Ziige von Parenchym mit Hassal-
schen Korperchen. Hiersticke: Follikel in der Rinde fehlen vollsténdig, ein groBeres
Blischen mit kubischem Epithel und kolloididhnlichem Inhalt erhalten, darin
die abgestoBenen Epithelzellen. Gebdrmutier: Endometrium stellenweise auBerordent-
lich ditnn mit vereinzelten zum Teil cystisch erweiterten Driisen. Noch sparlicher
die Cervixdriisen. Hypophyse: AuBer den typischen Vorderlappenzellen auch noch
der normalen Hypophyse fremde Zellen, welche dadurch ausgezeichnet sind, daf
der Zelleib verhaltnismiBig sehr groB, scharf begrenzt und im Gegensatz zum
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sattroten der Eosinophilen blaB-hellrosarot und der Kern groB, licht ist. Zahl
dieser Zellen von Ort zu Ort sehr wechselnd. Es gibt Alveolen, wo sie vollsténdig
fehlen und dann wieder solche, wo sie bei weitem iiberwiegen, so dall bei starker
VergroBerung ausschlieflich solche Zellen im Gesichtsfeld sichtbar sind. Die
lebhaft an die Schwangerschaftszellen erinnernden Zellen sind ,,Kastrationszellen‘.
Damit stimmt auch iiberein, dafl die Tatigkeit der Eierstécke im vorliegenden
Falle vor 20 Jahren vollig aufgehort hat. Magen: Typische Papillome mit Uber-
gang in Carcinom, dieses infiltrativ die halbe Muscularis propria durchwachsend.

Die genaue Untersuchung des Shelets zeigt makroskopisch gummose Verénde-
rungen von einer ganz ungewohnlichen Ausdehnung. So die ganz distale Halfte
des rechten Femurschaftes von verkésten Gummen erfiillt, ebenso fast der ganze
proximale Anteil des Humerusschaftes. Ferner eine ausgedehnte Osteomyelitis
gummosa in beiden Speichen, in der Fibula und im proximalen Ende der Elle,
endlich ausgedehnte syphilitische Veranderungen des Schidels. Bei der Zerlegung
der Knochen noch vereinzelte Gummen, z.B. in der Spongiosa des rechten groBen
Trochanter, gefunden.

GroBtes Gumma das des rechten Femurschaftes. Es verlohnt sich, genauer
auf seine Beschreibung einzugehen. Im Bereich der Erkrankung die Diaphyse im
ganzen verdickt. Thr Durchmesser 27 mm gegen 24 mm im normalen Anteil. Rinde
verdickt bis zu 8!/, mm und bald kompakt, bald pords und rotgefarbt. Die Ver-
dickung kann nur durch periostale Auflagerungen erfolgt sein, die sich allerdings
als solche nicht mehr abheben, sondern als Hyperostose der iibrigen Rinde an-
geglichen sind. Da jedoch die Markhéhle im Bereich der Erkrankung enger ist
(11-—13, héchstens 17 mm) als im nichterkrankten Gebiet, wo sie 19—21 mm mift,
mul} die Verdickung auch durch endostale Knochenanlagerung erfolgt sein. An
einer Stelle fehlt die Rinde, so dall eine durchgehende Liicke besteht. Im Bereich
der Liicke die Beinhaut besonders stark verdickt, enthilt schwielige Einlagerungen.
Auch sonst im erkrankten Teil des Schaftes verdickt, imnormalen aber zart und leicht
abziehbar. Wihrend Femur, Humerus und Wadenbein im allgemeinen ihre gerade
Richtung beibehalten haben und diffus verdickt sind, zeigt der 1. Radius ungefdhr
an der Grenze zwischen mittlerem und unterem Drittel eine stumpfwinkelige Ab-
knickung volarwéarts und ist distalwirts stark verdickt und hockerig. Die rechte
Speiche verlauft zwar im ganzen gerade, doch ist ihre Oberfliche durch zahlreiche
Buckel und Auftreibungen ganz unregelmiBig. :

Der Gummakise selbst gelblich und umgeben von einer 1—3 mm dicken Schicht
schwieligen, grau durchscheinenden Bindegewebes, wodurch er sowohl gegen die
Endostfliche der Rinde, als gegen das Fettmark abgegrenzt wird. Stellenweise
im Gummakése grobere Stiicke sequestrierter nekrotischer Spongiosa (Caries
necrotica gummosa).

Rintgenbefund . Humerus: Schaft in seiner ganzen Ausdehnung in Form
und Bau verdndert. Fast der grofite Teil des Schaftes, besonders die distalen
zwei Drittel, verdickt. Rinde in diesem Bereiche aufgelockert, stellenweise kleine
periostale Auflagerungen. In den inneren Schichten unregelmiBig verteilte, un-
scharf begrenzte Aunfhellungen, dazwischen unregelmiBig verdichtete Zonen, wo-
durch die Unterscheidung zwischen einer dichten Rinde und und einem hellen
Mark fast ganz unmoglich ist. Kine unscharf begrenzte Aufhellung riihrt offenbar
von einer Liicke in der Rinde her.

Dazugehdrige Speiche: Distale Hilfte kolbig aufgetrieben, langgestreckte,
wellige, periostale Anlagerungen, daneben auch zentrale Verdichtungen, im distalen
Drittel kleinfingerférmiger, ziemlich unscharf begrenzter, nach aulen sich 6ffnender

1 Fir die Beihilfe bei Abfassung der Rontgenbefunde bin ich Herrn Dozent
Fritz Eisler zu vielem Dank verpflichtet.
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Abb. 1. Rintgenbilder.
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Aufhellungsherd, innerhalb dessen jedoch Béalkchenbau. Proximale Hilfte hoch-
gradig atrophisch, Rindenschicht stark verdiinnt. Distales Ende aufgetrieben,
ganz unregelmafBig mit tiefen Einbuchtungen.

Die andere Speiche (Abb. 1): Auch hier ahnliche Verdnderungen, jedoch die
Zerstdrungsvorginge viel ausgedehnter, erstrecken sich auch auf die proximalen
Schaftanteile. Die Zerstorungsherde durchsetzen zum Teil die ganze Dicke des
Knochens, teilweise scharf begrenzt. In einzelnen der Aufhellungsherde etwas
dichtere Schattengebilde (Sequester?). Verdacht auf alten Bruch, etwa 4cm
proximal vom Speichenende. Distales Radiusende gleichartig versndert.

Femurschaft. Langgestreckte periostale Auflagerungen. Zentral bis dattelgrofe,
unregelmaBig iber den groBten Teil des Schaftes sich erstreckende Zerstérungs-
herde. Etwa in der Mitte des Schaites zwei Liicken, dazwischen ein hanfkorngroBer
Sequester.

Schienbein. Hochgradig atrophisch, grobmaschiger Bau, keine griberen
Zerstorungsherde, auBler einem zarten kirschkerngroflen Aufhellungsherd in der
Mitte der Epiphyse. Gelenksfliche eben. Gelenksspalt vorhanden, wenig ver-
schmilert. Wadenbein: Im ganzen atrophisch und schméchtig. Rinde verdiinnt.
In den distalen zwei Dritteln diffus verteilte, zum Teil scharf, zum Teil unscharf
begrenzte Aufhellungsherde. Innerhalb derselben zackig begrenzte, knochen-
dichte Schattengebilde, offenbar Sequester. Im ganzen wenig neuer Knochen.
Schideldach: Diffuse Sklerosierung; unregelmafige Oberfléche, Fehlen der Diplde.

Die Beschreibung der Gelenke und der zugehdérigen Rontgenbilder wird an
anderer Stelle erfolgen.

Fall 2. R., Amalie, 73 Jahre alt. Anaiomischer Befund: Gummen der Leber
sowie Narben nach ausgeheilten Gummen mit tiefgreifender, groblappiger Schrump-
fung des Organs (Hepar lobatum). Glatter Zungengrund, Atherosklerose der Bauch-
aorta und der peripheren GefiBe, Stauungsverhirtung der Milz, arteriosklerotische
Schrumpfung der Nieren, fettige Entartung derselben, akute hamorrhagische
Enteritis des Diinn- und Dickdarmes, schillingstiickgrofes Gumma im Stirnbein, alter
Bruch des rechten Schliisselbeins.

Zur mikroskopischen Untersuchung kamen Teile aus dem Schliissel- und
Schienbein sowie dem Humeruskopf, von denen keine néhere makroskopische
Beschreibung vorliegt.

Fall 3. N., Marie, 50 Jahre alt. Vom 17. Lebensjahr Schmerzen am linken
Full, abwechselnd mit schmerzlosen Zeiten. Im 30. Lebensjahr nach einer Sturz-
geburt abermals Schmerzen und Schwellung im Kniegelenk und im linken FuS,
welcher seit damals steif war. Patientin leugnet Lues, hat mehrmals geboren,
zwei Kinder leben, doch Wa.R. positiv. Gebarmutterkrebs, Lebermetastasen.
Geringfiigige Endokarditis der Mitralis, multiple myomalacische Schwielen in
linker Kammer.

Linker Fuf3 auffallend klein, Sprunggelenk wenig beweglich und in allen Ge-
lenken der FuBwurzel Arthritis deformans mit teilweiser fibroser Ankylose. Hyper-
ostose der Tibiadiaphyse. Auf der Sigefliche des Schienbeins keine offene Mark-
hohle, diese vielmehr ganz von Spongiosa eingenommen und ebenso die vordere
Rinde von der Mitte des Schienbeins nach aufwirts vollig in Spongiosa aufgeldst.
In der distalen Hilfte des Schienbeins mitten im Knochenmark liegend und in
die Epiphyse hineinreichend ein ausgeheiltes Gumma mit weillich-gelblicher sklero-
tischer Verkalkung unter Einschlu mehrerer kleinerer Herde von gallertigem Mark.
Beim Zersigen zeigt sich, daBl das Gumma bis an die Gelenksfliche heranragt und
ungeféhr das untere Drittel des Schienbeins einnimmt. Wahrend es in Gelenksnéhe
die ganze Markhohle einnimmt, verschméchtigt es sich nach oben und 148t noch
Raum fiir eine grobmaschige Spongiosa, die sich auch noch weiter oben in der
Diaphyse vorfindet, woselbst sie die Markhdhle einnimmt. Knochenrinde daselbst
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aufgelockert. Es findet sich dann noch ein groBes Gumma im Fersenbein, von dhn-
licher Beschaffenheit wie das der Tibia, das den ganzen Knochen in sagittaler Rich-
tung ungefahr in seiner Mitte durchsetzt und eines im Sprungbein. Gelenksknorpel
im Sprunggelenk nicht sichtlich verindert. Dagegen die Gelenksflache des Sprung-
beinkopfes verunstaltet, an den Réndern von unregelmiBigen Randwiilsten um-
sdumt, im Knorpel mehrfache Eindriicke und Unebenheiten. Zwischen Fersenbein
und mittlerer Talusgelenksfliche ein bindegewebiger Strang. Die Articulatio cal-
caneo-cuboidea in fester Ankylose, ebenso das Gelenk zwischen Kahnbein und
Cuneiformia.

Rontgenbefund. Schienbein (laterale Sagehalfte): Distal zwei Drittel des Schaftes
durch langgestreckte periostale Auflagerungen méBig verdickt. Auf der normalen
Seite die Knochenrinde durch eine durchscheinende Zone in zwei Schichten geteilt:
Knochenstruktur innerhalb der bezeichneten Gebiete vollkommen aufgehoben und
ersetzt teils durch ein grobmasehiges Balkenwerk, teils ein unregelmiBig verkalktes,
etwa 12 cm langes, kleinfingerdickes, siulenartiges Gebilde, das an zahlreichen
Stellen wabig aufgehellt ist. - An der Vorderseite des distalen Schienbeinendes voll-
kommen umgebauter Knochen, diinne Rinde, breitmaschige, hauptsichlich in
der Lingsrichtung verlaufende Balkchen, die stellenweise ins verkalkte Gebiet
hineinragen. Der innere Kndéchel unregelméBig begrenzt, Knochenbalkchen un-
regelmiBig angeordnet. Die andere Sagehilfte des Schienbeins zeigt ahnliche Ver-
héltnisse, nur in geringerem Ausmafle. Sprungbein: Im oberen Teil grobmaschiger
Bau, in der Mitte ein kirschkerngrofler Aufhellungsherd, im Kopf ein ebenso grofer,
glatt begrenzter Randdefekt. Nahe dem Kopf etwas dichterer Bau. Fersenbein:
Im unteren Teil bizarre Form, auBerordentlich unregelmiBige, grobwellige Be-
grenzung, dorsal ein kastaniengroBfer, unregelmsfBig begrenzter Aufhellungsherd,
durch den noch kriftige Knochenstringe in der Léngsrichtung verlaufen. Vorn
unregelmiBige, grofitenteils dichte Knochenstringe. Oben ebenfalls die ganz un-
regelméBige Begrenzung, Atrophie, an zahlreichen Stellen kleinere und groBere Auf-
hellungsherde mit ganz unregelmiBig durchziehenden Knochenziigen.

Fall 4. H., Marie, 62 Jahre alt. 8 Geburten, 2 Fehlgeburten (in der 5. und
7. Schwangerschaft im 3.und 5. Monat). Vor 20 Jahren Lues. Patellarsehnenreflex
links gesteigert, rechts fehlend. Ataxie beim Knie-Fersenversuch. Links Licht-
reaktion trige. Wa.R. positiv. Klinische Diagnose: Ulcus cruris d. luet. et necrosis
tibiae luet., defect. palat. mollis et duri et nasi. Trotz antiluischer Behandlung mit
Neosalvarsan, Jodkali, Unguentum cinereum bildete sich nach voriibergehender
Heilungsneigung unterhalb des gummésen Unterschenkelgeschwiirs ein neues
Gumma aus. Unter zunehmender Hinfélligkeit Tod.

Leichenbefund. Gummdse Osteomyelilis der rechten Tibia, von der oberen bis zur
unteren Epiphyse sich erstreckend, unter dem Bilde der Caries gummosa necrotica.
Der kasige Nekroseherd von breiten schwieligen Héfen umsiumt. In der unteren
Schienbeinhilfte drei Sequester, die alle in der Hautwunde blofiliegen. Einer von
ihnen durch Bindegewebe abgegrenzt, die zwei anderen durch jauchige Entziindung.
Hochgradige Porose des ganzen Knochens.

Beim Zuséigen sieht man grofile Liicken im proximalen Schienbeinende, erfilit
von einem in Wasser durch Quellung sehr knorpeldhnlich werdenden Bindegewebe,
das noch nicht abgebaute Reste nekrotischer Spongiosa mit verkalktem Kise in den
Markraumen in sich einschliefit. Zugeségt sind Stiicke, die Spongiosa enthalten,
ferner solche mit Gelenksknorpel des Schienbeins, unter dem die subchondrale
Knochengrenzschicht sklerotisch geworden ist, endlich solche mit der dem Gumma
naheliegenden hochgradig porotischen Rinde.

Fall 5. O., Siegfried, 49 Jahre alt. Leichenbefund.: Syphilitische Narben der
Hauptbronchien mit Verengerung der Lichtung und Pneumonie. Viele Defekte der
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duBeren Tafel des Schideldaches und schwere Amyloidose der Milz, der Nebennieren
und Amyloidschrumpfniere. Geheiltes Gumma des Schliisselbeins. Sternales Ende
des Schliisselbeins nach vorne luxiert, zeigt am oberen Rande eine tiefe Liicke
und ist daselbst von einer festsitzenden Hautnarbe tiberzogen, also ein gummdéser
Knochendefekt. Auf der Sigefliche der Knochen durch eine breite Bindegewebs-
narbe ersetzt, welche sich auch in den Knochen weit hinein erstreckt und gegen
das Gelenksende hin den Knochen sogar in zwei gegeneinander bewegliche Teile teilt.

Rontgenbild des in der Lange auseinandergesidgten Abschnittes des Schliissel-
beins zeigt auller dem grofien, tiefen, unregelmiBigen Defekt eine vollstindige
Zusammenhangstrennung und 2—3 gesondert liegende Splitter, alles schon ab-
gerundet, also eine Art fibroser Ankylose.

Beim Zuségen ferner eine tiefe Liicke im Knochen und Zerteilung desselben in
einige kleinere und gréflere Stiicke. Schwere Osteosklerose am Liickenrand und ein
sehr derbes Narbengewebe, welches die Bruchenden zusammenhilt und zwischen
ihnen in breiter Masse oder in ganz diinner Schicht liegt. Zur Untersuchung die
erwihnte Narbenmasse und die durch sie zusammengehaltenen Knochenstiicke
entnommen.

Hier noch cine kurze technische Bemerkung: Die Knochen wurden in Salpeter-
siure entkalkt und in Celloidin eingebettet geschnitten. Die Weichteile wurden
in Paraffin eingebettet. Weitaus die grofite Mehrzahl der Schnitte wurde mit
Himalaun-Eosin gefarbt und, wenn Farbentone ohne sonstige Bezeichnung angegeben
werden, beziehen sie sich auf diese Farbung. Zur Untersuchung der Gefifle wurde die
Elasticafdrbung nach Weigert herangezogen und nur gelegentlich wurden besondere
Methoden fiir bestimmte Zwecke herangezogen (van Gieson, Mallory, Giemsa,
Bielschowsky-Maresch, Ziehl-Neelsen, Levaditi). Vielfach wurden Stufenserien her-
gestellt. Im ganzen von etwa 260 Stiicken Schnitte angefertigt.

Das im vorstehenden angefiihrte Material gab Gelegenheit zur feineren
Untersuchung der Verinderungen der Knochen und Gelenke bei der
Spatsyphilis, und zwar handelt es sich um Spéatformen der erworbenen
Lues (Fall 2, 3, 4 und 5) und nur in einem Fall (Fail 1) wohl um
Lues hereditaria farda, von der es bekannt ist, daB sie sich in anatomi-
scher Hinsicht in keiner Weise von der erworbenen Lues unterscheidet.
Die Osteochondritis syphilitica (angeborene Syphilis der Neugeborenen)
sowie die Verdnderungen in der Friihzeit der erworbenen Syphilis fallen
nicht in den Rahmen dieser Arbeit. Uber jene liegen auBerordentlich
zahlreiche eingehende Arbeiten vor, diese sind nicht durch eigenartige
Verdnderungen ausgezeichnet.

Die tertidire Syphilis des Knochens tritt in der weitaus iiberwiegenden
Mehrzahl der Falle in Form der knotig-gummdisen Osteomyelitis und
Periostitis auf. Eine ganz untergeordnete Rolle spielt die ortlich diffuse
syphilitische Osteomyelitis, welche blofi anhangsweise kurz Erwihnung
finden soll. Hingegen ist die nichtgummaose syphilitische Periostitis von
viel gréBerer Bedeutung und soll hier niher besprochen werden.

Im folgenden sollen nicht etwa die histologischen Befunde fiir jeden
Fall mitgeteilt werden, sondern blof eine zusammenfassende Darstel-
lung der Knochensyphilis, wie sie sich aus den Bildern aller Fille
ergeben hat. '
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L. Osteomyelitis gummosa.

Im ganzen kamen in unseren 5 Fillen am Skelet iber 60 Gummen
zur mikroskopischen Untersuchung, so daB die vorliegende Mitteilung
auf breiter Grundlage ruht. Sie zeigen alle Uberginge von blithenden
Hohestadien bis zu den Spétheilungs- und Folgezustinden. Es war
dadurch die Méglichkeit gegeben, von dem Ablauf der gummdsen Er-
krankung im Knochen ein so eingehendes Bild zu entwerfen, wie es
bisher in dem immerhin recht reichen Schrifttum tber die Knochen-
syphilis noch nicht vorliegt. Die genaue histologische Untersuchung so
zahlreicher Gummen erdffnete aber auch die Aussicht zu gewissen, die
Entstehung der gummdsen Verinderung tiberhaupt betreffenden Fragen
Stellung nehmen zu konnen. Es ergab sich auch die Hoffnung, fiir
die Erklarung der Rontgenbilder brauchbare Tatsachen beitragen zu
kénnen.

Fall1 und 2 boten zahlreiche Gummen auf verschiedenen Stufen
der Entwicklung, aber auch vielfache reaktive Verinderungen, Aus-
heilungs- und Folgezustinde. Im Falle 3 und 4 handelte es sich durch-
wegs um sehr alte Stadien, wobei die entziindlichen Vorginge lingst
ihren Abschlull gefunden hatten und von den spezifischen Veranderungen
selbst nur noch spérliche Reste nachweisbar waren. Im Falle 5 hatten
wir es ausschlieBlich mit spdten Ausheilungs- bzw. Folgezustinden
zu tun.

Der folgenden Darstellung der Osteomyelitis gummosa in den Hdéhe-
stadien der Entwicklung sollen Falll und 2 zugrunde gelegt werden,
wobei dem Fall 1 weitaus der griBere Anteil zufallt.

a) Sitz und Gréfe der Gummen.

Die Gummen ebenso wie die Gummanarben finden sich sowohl in
der groBlen Markhohle der langen Réhrenknochen, als auch in den Epi-
physen ; hiufig setzt sich das Gumma des Schaftes in die Epiphyse fort,
- erreicht den Gelenksbereich, kann daselbst Halt machen, aber auch in
das Gelenk durchbrechen. Im Fall 3 fanden sich die Gummanarben
auch in den kurzen Knochen des MittelfuBes. Die Form der Gummen ist
sehr verschieden. Oft sind es rundliche oder lingliche umschriebene Herde,
die grofie Teile der Markhohle ausfillen konnen ; breitet sich das Gumma
in der Spongiosa aus, dann kann es auch eine ganz unregelmdfige Form
annehmen. In einigen Réhrenknochen fillt es die groBle Markhohle auf
weite Strecken hin vollsténdig aus, z. B. in Femur und Humerus des
Falles 1, ferner im Schienbein des Falles 2, wo es auch auf das neugebildete,
den ganzen Schaft schalenférmig umhiillende Osteophyt iibergegriffen
hat, ein andermal nimmt es nur einen groferen oder kleineren Teil
des Querschnittes ein. Gelegentlich wurden auch in einem Querschnitt
zwel oder mehrere Gummen angetroffen, die entweder gesondert lagen
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oder miteinander in Zusammenhang standen. Die Gréfe der Gummen
schwankt auBerordentlich. Es finden sich kleinste nur mit dem Mikro-
skop wahrnehmbare Gummen, ferner hirsekorngroBe ,miliare”, die
eben mit freiem Auge erkennbar sind und alle Uberginge bis zu den
groflen, die die ganze Markhdohle eines langen Rdéhrenknochens aus-
filllen. Nur einmal wurde das ZusammenflieBen mehrerer mikroskopisch
kleiner Gummen zu einem Konglomeratgumma beobachtet. Im feineren
Bau der Knochenmarkgummen 148t sich ein Grundtypus erkennen, der
sich sehr hiufig wiederholt, doch kamen auch zahlreiche Abweichungen
von ihm vor. Dieselben betreffen nicht nur die Grofle und den Sitz der
Gummen, sondern auch die Stufe der Entwicklung und die Mannigfaltig-
keit der reaktiven Erscheinungen in der Umgebung.

b) Grofenordnung der Gummen.

1. Rundzelleninfilirate. Ungemein héufig finden sich in den Féllen 1
und 2 kleinere Lymphzellanhiufungen, die meist um ein erweitertes Haar-
gefall herum angeordnet sind. Sie koénnen unscharf begrenzt sein oder
scharf umschriebene Herde darstellen. Da sie keine unbedingt fiir Syphilis
kennzeichnenden Merkmale aufweisen, kann der Einwand, daB es sich
da um unspezifische Reaktionen im Gewebe handelt, nicht von vornherein
abgelehnt werden.

2. Miligre GQummen. Fir die scharf wmschriebenen, herdférmigen
Lymphzellanhdufungen ist jedoch die Annahme erlaubt, dafl wir es mit
frilhen Entwicklungsstufen von Gummen zu tun haben. Die Annahme
wird zur Gewilheit, wenn in diesen miliaren Gummen — wie sie ge-
wohunlich genannt werden — epitheloide Zellen auftreten, oder wenn in
ihrem Innern Anzeichen von Verkdsung gefunden werden. Es ist damit
noch nicht gesagt, dall sie alle spiter zu groBen Gummen auswachsen
miissen, es ist vielmehr auch mit der Moglichkeit zu rechnen, daf sich
miliare Gummen wieder zuriickbilden kénnen. Wir begegnen den Rund-
zellinfiltraten bzw. miliaren Gummen nicht selten im schwieligen Narben-
gewebe und kénnen sie dann als Narbenrezidive auffassen (Abb. 17e).

3. Konglomeratgummen. Wiahrend das Gumma gewohnlich nach Art
des Solitdrtuberkels wichst, fanden wir nur an einer einzigen Stelle
das ZusammenflieBen mehrerer mikroskopisch kleiner Gummen zu einem
Konglomeratgumma nach Art eines Konglomerattuberkels, und zwar
im Bereich eines Femurkondyls des Falles 1 (Abb. 2). Hier findet sich
unmittelbar unter der knochernen Grenzlamelle in der Spongiosa das
sonst iiberall reine Fettmark in einem ganz umschriebenen Gebiet durch
eine Anhéufung von zahlreichen miliaren Gummen ersetzt. Die Bilkchen,
die im Gumma liegen oder es bloB tangential beriihren, sind lamellir,
nicht nekrotisch und von einem pathologisch verdickten Osteoid iiber-
zogen, welches sonst entweder vollkommen fehlt oder sich in physio-
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logischen Grenzen hélt. Die miliaren Gummen sind zumeist in der Mitte
verkést und viele von ihnen haben schon eine ganz junge konzentrische
Bindegewebskapsel. Zwischen den miliaren Gummen und in ihrer niheren
Umgebung finden sich reichlich Lymphzellen. Die aus dem Knochenmark

Abb. 2. Subchondrales Konglomeratgumma der Spongiocsa. Fall 1, VergréBerung 39fach.

a Gelenkknorpel, Sp Spongiosa mit Fettmark KM, darin ein Konglomeratgumma b —c,

aus multiplen miliaren Gummen h, i zusammengesetzt mit kleinen Kiseherden d, e und
eingeschlossenen Bélkehen f mit verdicktem Osteoid g.

itbernommenen Gefille des Gummas zeigen keine auffallenden Verinde-
rungen.

4. Grofle Gummen. Unser Hauptaugenmerk beanspruchen aber die
groBen, schon mit freiem Auge sichtbaren Gummen. Sie sind es, die zu
den schweren Zerstérungen des Knochens filhren und an ihnen ist es
auch moglich, den feineren Aufbau kennenzulernen und den Ablauf der
Entziindungs- und Heilungsvorgénge zu verfolgen.
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¢) Aufbau des Gummas.

1. Gummaoses Granulationsgewebe, Lymphoide, Epitheloide, Riesenzellen,
Capillaren, Stroma. Wie in den Randgebieten der noch im Fortschreiten
begriffenen Gummen des Falles 2 erkennbar ist, besteht das Gumma
in seinen Friuhstadien aus einem ungemein reichlich mit strotzend ge-
fiillten Capillaren durchsetzten Granulationsgewebe. Die Anhiufung der

Abb. 3. Endostales Gumma der Tibia des Falles 2. VergréBerung 30fach. Der endostalen
Flache der aufs #uBerste verdiinnten Tibiarinde liegt ein Gumma an mit der zentralen
Verkiasung b, der radiir gestellten epitheloiden Zellschicht ¢, d und der peripheren
Lymphoidzone e.

Lymphzellen ist oft so dicht, dafl das bindegewebige Geriist bei H.-E.-
Farbung vollstindig verdeckt wird. An vielen Stellen ist aber schon auf
diesen fritheren Entwicklungsstufen in den Randgebieten eine Wuche-
rung des Bindegewebes erkennbar. Man sieht dann Lymph- mit jungen
Bindegewebszellen und haufig auch epitheloiden Zellen vermengt. Dabei
zeigt sich in den Randgebieten des Gummas und ebenso auch in dem
angrenzenden Knochenmark eine auBerordentlich lebhafte Blutfiille, die,
wie es scheint, den Entziindungsvorgang bzw. sein Fortschreiten ein-
leitet, aber auch kollateral weithin ausgedehnt zu finden ist. Hat sich
der syphilitische Entziindungsvorgang einmal auf groBere Gebiete aus-
gebreitet, dann kommt es, regelmifig mit dem Fortschreiten an der
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Peripherie, auch schon zur Verkdsung in den inneren Anteilen. Viel-
fach werden auch schon in den frisch ergriffenen Partien Ansitze zu
neuen Verkisungsherden gefunden. Von der Verkisung soll noch in
einem eigenen Abschnitt ausfiihrlich die Rede sein.

Das Auftreten der epitheloiden und der Riesenzellen verlangt eine
besondere Besprechung. Jene treten zumejst nur vereinzelt oder in
kleineren Gruppen auf. In grofleren Herden, wie bei der Tuberkulose,

R e b a c d Sp KM

Abb. 4. Verkistes Knochengumma mit Porose der Knochenrinde. Fall 2. Schliisselbein.

VergroBerung 8fach. Im Gummakise a nekrotische Bilkchen b, ¢ epitheloide Zellen,

d lymphoide Zellen des Gummas. Im Fettmark KM die hochgradig porotische Spongiosa
Sp. Die kompakte Knochenrinde R in Gumman#éhe porotisch e.

sind sie nicht anzutreffen. Sind kleine Anhéufungen von einem Lympho-
cytenwall umgeben, so kann das Bild eines Tuberkels weitgehend nach-
geahmt werden. Solche Stellen wurden aber nur spérlich, und zwar in
der Speiche des Falles 1 und im Schienbein des Falles 2 angetroffen.

Abb. 3 zeigt ein scharf begrenztes, kleines Gumma im Schliisselbein des Falles 2.
Hier wird der die Hauptmasse des Gummas einnehmende Késeherd von einer Reihe
langlicher Epitheloidzellen umgeben, die mit ihrer Langsachse senkrecht zum Kise
gestellt sind, ginz dhnlich wie bei der Tuberkulose. Nach aullen davon reichlich
lymphoide Zellen, die sich ganz allméhlich gegen das zellige Mark verlieren.

Auch an einigen anderen jiingeren Gummen wurden Epitheloid-
zellen in der Nachbarschaft des Gummakéses in groBerer Anzahl, unter-
mischt mit Fibroblasten angetroffen, so daf man geradezu von einer
Zone der Epitheloidzellen sprechen kann (Abb. 4).

Echte Langhans-Riesenzellen wurden an vielen Stellen angetroffen,
doch nicht so regelmiBig wie bei der Tuberkulose. Wahrend sie in
einzelnen Schnitten recht zahlreich waren, fehlten sie in anderen voll-
standig. Sie finden sich sehr haufig in Verbindung mit den Epitheloid-
zellen, meist in der Umgebung verkéster Anteile. Nicht selten waren auch
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nekrotisch gewordene Riesenzellen im verkisten Gebiete noch deutlich
erkennbar. So zeigt ein miliares Gumma mit reichlich epitheloiden
Zellen und beginnender Verkisung der inneren Anteile eine wohl aus-
gebildete Riesenzelle und einen lockeren Lymphocytenwall in der Um-
gebung. Der Aufbau erinnert sehr an den eines Tuberkels. Der Voll-
stindigkeit halber sei erwidhnt, daB in den nach Ziehl-Neelsen gefirbten
Schnitten aus dieser Gegend keine Tuberkelbacillen gefunden wurden.
Das Vorkommen der Riesenzellen vom Langhans-Typus bei der Spét-
syphilis wird {ibrigens jetzt allgemein anerkannt (Benda).

In den wvollentwickelien Gummen, wie sie so haufig im Falle 1, mehr-
mals auch im Falle 2 angetroffen wurden, liegt in der Mitte der Gumma-
kise, nach auflen davon die ihn umschlieBende Bindegewebskapsel.
In vielen Gummen, besonders von der Speiche des Falles 1, ist der
zentrale Kése noch von einem breiten Wall dichtesten syphilitischen
Granulationsgewebes umgeben, in das reichlich erweiterte GefdlBle ein-
geschlossen liegen und das auch oft epitheloide Zellen meist in kleineren
Gruppen eingestreut enthilt.

2. Kdsige Nekrose des Gummas. Es wurde schon im vorigen Ab-
schnitt vorweggenommen, dal das Granulationsgewebe einer Nekrose
verfillt. Sie wird wegen der eigenartigen kriimelig-breiigen Beschaffenheit
des zugrunde gegangenen Gewebes als Verkdsung bezeichnet. Mit freiem
Auge zeigen die Knochengummen meist eine gelbliche Farbe, was auf
ihren Fettgehalt zuriickgefiihrt wird (Landow).

In dem reifen Gummakdse fehlt meist die Kernfirbung vollstindig,
der Kése bildet eine amorphe kriunelige Masse (Abb. 4a, 6c, 14d, 17a,
18d, 20a), die sich im H.-E.-Priparat rein eosinrot farbt. Manchmal
haben groBe Gebiete des Késes von Karyorrhexis und Karyolysis eine
diffus blaue Féarbung mit eingestreuten feinsten und gréberen tiefblauen
Kérnchen. Oft sind aber die Zellgrenzen noch gut erkennbar, ja die
Kernfirbung ist noch verhaltnismiBig gut erhalten und als mattgrauer
Farbenton angedeutet. An vielen Stellen ist dieses der Verkdsung
anheimfallende Gewebe noch sehr deutlich als zellreiches Granulations-
gewebe erkennbar (Abb. 5¢). Oft 148t sich im Kése auch noch deutlich
ein faseriger Bau erkennen (Abb. 7a, 13b), was zeigt, dall hier nicht
nur zelliges Material des Gummas, sondern auch faseriges Bindegewebe
der Nekrose mitverfallen ist, was fiir das Gumma ganz besonders kenn-
zeichnend ist. Mit der schwielig-faserigen Struktur im Gummakéise hat
sich neuestens Coronint sehr eingehend befal3t und dabei die Bielschowsky-
Maresch-Farbung in Anwendung gebracht. In unseren Fillen waren die
Fasermassen im Kése so stark entwickelt, dafl man sie schon im gew6hn-
lichen H.-E.-Priparat sehr genau sehen konnte. An vielen Stellen,
besonders in den peripheren Anteilen, sind auch noch schattenhafte
Reste von BlutgefiBen erkennbar. GroBere thrombosierte BlutgefiBe
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kénnen auch in inneren Anteilen des Gummas verhiltnismiBig lange
erhalten bleiben. In frischeren Gummen sind jedoch die Gefifle noch
recht gut sichtbar, ja sie kénnen noch im nekrotischen Gebiet wohl-
erhaltene rote Blutkérperchen aufweisen. Es sind, wie auch Benda
betont, in groBeren Gummen sowohl Arterien als auch Venen von der
Erkrankung betroffen. In dlteren Gummen verschwinden die GefiBe und

Abb. 5. Randabschnitt eines in beginnender bindegewebiger Abkapselung begriffenen
Gummas, Fall 1. Radius. VergroBerung 150fach. a Teil der lymphocytiren Randzone,
b ganz junge Bindegewebskapsel in Entstehung mit den spindeligen Bindegewebszellen
d, e —c das nekrotische Zentrum des Guramas, die einzelnen abgestorbenen Zellen im Schnitt
gleichm&Big und rot, im Bilde {ibertriehen dunkel und zn scharf hervortretend.

in vorgeschrittenen Stadien der Erkrankung sind zumindest die kleineren
Gefille auch mit der Elasticafdrbung meist nicht mehr auffindbar.

Cholesterinkrystalle sind im Kése alterer Gummen oft in griéSerer
Anzahl anzutreffen (Abb. 17b). Ferner begegnen wir stellenweise an
der Peripherie alter Gummanarben eosinroten Gebilden, meist spitz
ausgezogenen Krystallen nach Art der Charcot-Leydenschen, die ent-
weder ganz unregelmiBig durcheinander liegen oder in Gruppen flichen-
artig zusammentreten.

Der Gummakése enthilt manchmal Liicken, wohl von Fetttropfen
verschiedener Grofe, zumeist kleinere, zum Teil aber auch wesentlich
gréflere als etwa die normalen Fettzellen im Fettmark. Es sind also
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nicht etwa erhaltene Fettzellen, sondern aus ihnen ausgetretenes Fett,
welches zu groBeren Oltropfen zusammentlieBt. Thre Zahl ist viel geringer
als die Zahl der Fettzellen im normalen Fettmark, sie liegen vielmehr
nur einzeln eingestreut. Sie finden sich hauptsichlich in der Gumma-
mitte, fehlen dagegen am Gummarand und auch in der anschlieBenden
Zone des deutlich faserig gewordenen und infiltrierten Knochenmarkes.
Es mufl also vollstindig geschwunden sein. HKs geht daraus hervor,
daB ein solches Gumma vor nicht zu langer Zeit im Fettmark ent-
standen ist, wobei infolge zentraler Nekrose die Abfuhr der Fetttropfen
authéren muBte. Am Rande des Gummas jedoch, wo es wieder lebendes
resorbierendes Gewebe gibt, sieht man tatsichlich die Fetttropfen ge-
schwunden; sie sind also aufgesaugt worden. Die ganz kleinen Fettliicken
kénnen zum Teil auch in Fettentartung ihre Ursache haben. Der Beweis
fir die Herkunft dieser kleinsten Fetttropfchen aus fettiger Entartung
konnte durch die Untfersuchung der Milzgummen erbracht werden, in
denen ja der Zerfall von Fettzellen nicht in Frage kommt. Tatséchlich
finden sich im Gummakise der Milz meist kleine sudanophile Kérnchen,
aber auch groBlere Tropfen, besonders dicht an der Grenze zwischen
Kise und schwieliger Kapsel, zum Teil auch mit Cholesterinkrystallen
untermischt. An solchen Stellen enthilt auch die schwielige Kapsel
reichlich sudanrotes Fett, zum grofiten Teil in Zellen, und zwar sowohl
in den Bindegewebszellen als auch in groBen kugeligen Phagocyten.
Ausnahmsweise fand sich einmal um den Gummakése herum eine Schichte
von eosinrot gefirbten, homogen geronnenem Serum und erst nach
auflen davon lag das Schwielengewebe.

3. Abkapselung des Gummas. Als ndchster Abschnitt im Ablauf des
Gummas ist die Abkapselung des Késes zu bezeichnen, von der nun
die Rede sein soll. Sie besteht darin, dafl der Gummakise in typischer
Weise von einer verschieden dicken Lage von Bindegewebe eingeschlossen
wird (Abb. 4, 7, 14, 18, 20). In den jingeren Entwicklungsstufen ist dieses
Bindegewebe noch zellreich; je dlter es wird, desto zellirmer wird es
aber und in dlteren Gummen besteht es aus einem dichten zellarmen
Schwielengewebe. Meist ist das Bindegewebe ausgesprochen ringférmig
gefasert, bildet also eine richtige Bindegewebskapsel, die den Kése von
der Umgebung abschlieft. Sie besteht meist nur aus einer einzigen
Schicht. An manchen Gummen jedoch weist die Kapsel, wenn auch nicht
immer, ringsherum zwei Schichten auf, eine innere mehr lockere, faser-
arme, nekrotische, die ununterbrochen in Kéise iibergeht, und eine #uBere,
derbere mit guter Kernfirbung. Doch nicht immer ist das den Kise
umgebende Bindegewebe scharf begrenzt und kreisférmig gefasert,
sondern es gibt Stellen, in denen der Gummakéise von einem mehr oder
weniger zellreichen Bindegewebe ohne einheitliche Faserrichtung um-
geben ist, wohl dann, wenn das Bindegewebe andere statische Aufgaben
zu erfiillen hat. Nach auBen schlieBt sich an die Gummakapsel oder das

Virchows Archiv. Bd. 288. 11
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Bindegewebe ein mehr zartes, allenthalben in Fettmark i{ibergehendes,
durch den Reichtum an Blutgefifien auffallendes Fasermark.

Sehr hiufig finden sich jedoch sowohl im Falle 1 als auch im Falle 2
auBerhalb der Bindegewebskapsel Lymphzellen entweder in Form einer
breiten Zone locker ins Fasermark eingestreut (Abb. 3, 4) oder auch,
und zwar vielfach im Falle 1, als ein dichter Wall mit reichlich er-
weiterten blutstrotzenden HaargefiBlen. Die Anordnung in einem
solchen GGumma ist dann folgende: Im Innern der alte Gummakise, der
in den meisten Féllen mikroskopisch einen fast homogenen Detritus dar-
stellt, ein anderes Mal die nekrotischen Zellen noch deutlich als kernlose
rote Scheibchen erkennen laft. Nach auBen liegt die Bindegewebskapsel
je nach ihrem Alter zellreich oder schwielig, in jungen Stadien die noch
erkennbaren Zellen sehr hiufig nur in ganz diinner Schicht konzentrisch
angeordnet. Nach auflen von dieser Bindegewebskapsel liegt dann der
dichte Lymphzellenwall. Die Deutung dieses so hiufigen Bildes kénnte
verschieden sein: Erstens kénnte der Hergang der Sache der gewesen
sein, daB ein Gumma in seinem mittleren Anteile verkist ist, in seinem
Randteil aber von der Nekrose verschont geblieben ist, daher hier noch
unversehrten Lymphzellenwall besitzt ; nachdem nun dieNekrose einige Zeit
kein Fortschreiten gezeigt hatte, kam es an der Grenze zwischen dem Kise
und dem wohlerhaltenen Randteil des Gummas zu einer bindegewebigen
Abkapselung des Kises, wobei das abkapselnde Bindegewebe als Ab-
kémmling jenes Stromas aufzufassen ist, welches das gummése Infiltrat
beherbergt. Zweitens kdnnte es sich um ein im ganzen verkistes Gumma
handeln, welches, nachdem schon die Abkapselung begonnen hatte, aufler-
halb der Kapsel neuerdings fortschreitet, also eine Art Riickfall oder
Verschlimmerung. Drittens kénnte man daran denken, daB zunichst
in dhnlicher Weise wie bei dem zweiten eben angefiihrten Erklarungs-
versuch es sich um ein Gumma handelt, welches in seiner Gesamtheit
nekrotisch geworden ist und dafl wihrend das umgebende Bindegewebe
schon daran ist, den Kése abzukapseln, als Reaktion auf die Anwesenheit
des nekrotischen Materials in dem umgebenden Bindegewebe rings um
den Kise herum ein Wall von Lymphocyten auftritt, der dann nicht als
ein wieder in Fortschreiten geratenes Gumma, sondern als reaktiver
Vorgang aufzufassen ist. Stellen, in denen, wie in Abb. 5 dargestellt ist,
zwischen den noch gut erkennbaren nekrotischen Zellen und deren frischem
Lymphocytenwall nur spérlich konzentrisch angeordnete Bindegewebs-
zellen zu erkennen sind, legen aber die Vermutung nahe, daB sich hier
tatsdchlich zwischen die nekrotisch gewordenen inneren Anteile des
Gummas und die noch lebenden duBleren eine Schicht abkapselnden
Bindegewebes einschiebt.

Diese Erklarungsmoglichkeiten schliefien einander nicht aus, sondern
es konnte sein, dafB sie alle unter verschiedenen Umstidnden tatsdchlich
zutreffen.
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4. Eingeschachielte Gummen. Wenn wir uns die zweite Moglichkeit,
ndmlich die eines Rezidives auBlerhalb der Gummakapsel, vor Augen
halten, dann werden auch gewisse Bilder unserem Verstindnis niher-
geriickt, deren Deutung uns anfinglich grofle Schwierigkeiten bereitete.
In dem groBen Gumma des Femurschaftes des Falles 1 begegneten wir
niamlich folgendem eigentiimlichen Verhalten.

Abb. 6. Zentrales und periostales Gumma im verdickten Femurschaft. Fall 1. Vergrofe-

rung 4fach. In einem Gumma mit Kise a und Kapsel b liegt ebenfalls ein Gumma mit

Kise und Kapsel d eingeschachtelt. Zwischen Periost P und Rinde R und vollig neuer
kompakter Rinde R das periostale Gumma G, zentrale Spongiosa Sp.

Hier sind sozusagen zwei Gummen ineinander eingeschachtelt (Abb. 6).
Die Reihenfolge der Schichten ist hier so: 1. Im Inneren Gummakise
von mehr molekularer Beschaffenheit, nach aullen davon 2. eine schwielige
Kapsel ohne Kernfirbung, aber nicht verkést, 3. wieder nach auflen
Gummakése, aber von schwielig-biindeliger Bauart, also von anderem
Aussehen als der zentrale Kése, 4. Schwielengewebe mit Kernfarbung. Der
Kise der Schicht 3 ist an vielen Stellen genau so derb, wirr-biindelig
in seinem Aufbau wie die dullere mit guter Kernfirbung versehene
schwielige Kapsel. Ja man kann sogar sehr leicht feststellen, daf3 die
Bindegewebsbiindel dieser Kapsel ohne Unterbrechung in die Biindel
des Kises iibergehen. Eine Unterbrechung zwischen diesen beiden ist
nur an solchen Stellen zu verzeichnen, wo das lebende Bindegewebe

11*
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der Gummakapsel Leukocyten und Riesenzellen gegen den Kise ent-
sendet hat, die ihn zum Teil schon so weit abgetragen haben, daf von
dem faserig gebauten Kése nur noch einzelne Biindel tbriggeblieben
sind. Es handelt sich nach all dem um die typische Gummaverkisung,
welche nicht nur das gummdse Infiltrat, sondern auch die ein altes Gumma
umgebende Kapsel ergreift.

Fassen wir den dufleren Lymphocytenwall als Rezidiv auf, so unter-
liegt die Auffassung, dal er neuerdings der Nekrose wverfallt und ab-
gekapselt wird, keiner Schwierigkeit. Der biindelige Bau groferer An-
teile des auflen gelegenen Késes kann damit erklirt werden, daf3 eben auch
das abkapselnde Bindegewebe der Nekrose verfallen kann.

8. Nierenformige Gummen. Einer anderen Spielart begegnen wir in
einem Anteile des Wadenbeins des Falles 1. Hier liegt zentral im Fett-
mark ein altes Gumma von Nierenform mit vollig verkéstem Zentrum.
Auf der konvexen Seite ist dieser Kése durch einen Zug derben Binde-
gewebes, welches auch lacunér angenagte Knochensplitter fiithrt, vom
Fettmark getrennt. Auf der konkaven Seite des Gummas fehlt aber
eine solche abgrenzende Kapsel, vielmehr dringt ein jiingeres, zell-
reiches Bindegewebe abbauend und organisierend tief in den Kése ein,
so daf das Gumma im Schnittbild Nierenform angenommen hat, ganz
nach Art eines Spétsyphilids der Haut.

6. Abbau des Gummakdses. An vielen Gummen kann man beobachten,
wie von der Kapsel aus Leukocyten entweder spérlich oder in Gruppen,
auch in dichten Massen abbauend. in den Kéise vordringen. Ebenso finden
sich in ausgedehnten Gebieten histiocytéare Riesenzellen, ausschlieBlich
in der innersten Schicht der Gummakapsel. Ihr Zelleib ist feinwabig
und daher ganz licht gefarbt. Sind beide Zellarten gleichzeitig vor-
handen, was nicht immer der Fall ist, dann findet sich der Leukocyten-
wall nach innen zu am Kise, die phagocytéren Riesenzellen mehr nach
auBen (Abb. 7).

Dieser Abbau ist es, der offenbar den Ersatz des Késes durch schwieliges
Bindegewebe vorbereitet. Der Abbau kann so vollstindig sein, daB
schlieBlich nichts mehr von dem Gumma iibrigbleibt als eine schwielige
Narbe; der abgekapselte Kése kann aber auch allem Aunscheine nach
lange Zeit im Schwielengewebe liegenbleiben (Abb.16g), eine Anschanung,
die schon Hans Chiari gedubBert hat. In unserem Falle 1 ist es durchaus
wahrscheinlich, dall viele der Knochengummen, die ja manchen langen
Rohrenknochen, ja grofie Teile der Diaphyse, fast in ihrer ganzen Linge
eingenommen hatten, viele Jahre bestanden haben; war doch die Kranke
wegen ihrer syphilitischen Gelenkserkrankung bereits 20 Jahre bett-
lagerig. Und in den alten Gummanarben der Falle 3 und 4 finden sich
noch ganz sparliche Reste von Gummakése, wo sie als blau gefirbte
Trimmer der Aufsaugung entgangen waren und wohl kaum mehr vollig
geschwunden wiéren.
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7. Knochenmark auferhalb des Gummas. Zum SchluB noch einige Worte
iiber das Verhalten des Knochenmarkes. Dieses ist gewohnlich in der
Umgebung von dlteren Gummen ein Fasermark. Sein Reichium an
Bindegewebszellen ist sehr wechselnd, je nach dem Alter und der Aktivitit
des Prozesses. Peripher verliert sich das Fasermark allméhlich in das
Fettmark. ¥s treten zuerst nur ganz vereinzelt, dann immer mehr
Fettzellen im Bindegewebe auf, bis dann das Bindegewebe ganz schwindet.

Abb. 7. Randgebiet des Gummas mit phagocytiren Riesenzellen. Fall 1. Femurschaft.

VergroBerung 90fach. a Gummakise, der faserige Aufbau deutet auf Verkidsung von

Schwielengewebe, b Zone der den Kise abbauenden Leukocyten, ¢ Schicht der histiocytiren
Riegenzellen im abkapselnden Bindegewebe.

Es ist oft auBerordentlich blutreich und an vielen Stellen finden sich
frischere und &ltere Markblutungen verschiedener Ausdehnung. Blut-
pigment ist dagegen nur selten zu sehen. Grenzt das Gumma an Spongiosa
oder porotische Rinde, dann finden wir auch in dieser haufig lebhafte
Blutiiberfiillung, die dann als kollaterale aufzufassen ist. Auch finden
sich noch héufig weiter entfernt vom Gumma Lymphzellen sowohl mehr
zerstreut als auch um Blutgefdfle herum und in umschriebenen Herden.
In diesen konnen gelegentlich auch Epitheloidzellen gefunden werden.

8. Zusammenfassung des Gummaaufbaues. Lymphzellenherde mit oder
ohne epitheloide Zellen, Verkisung, bindegewebige Abkapselung als Re-
aktion der Umgebung, Abbau des Késes durch histiocytire Phagocyten,
phagocytire Riesenzellen und durch Leukocyten, Ersatz der abgebauten
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Entziindungsgebilde durch Bindegewebe und schlieSlich deren Uber-
gang in Schwiele findet sich im Bereiche der zahlreichen untersuchten
Gummen in sehr verschiedenem gegenseitigen Verhiltnis; Uberwiegen
des frischen Infiltrates, lebhafte Abbauvorginge, weitgehende binde-
gewebige Umwandlung, Stillstand des Abbaues abgekapselter Kéisereste
oder schlieflich vollstdndige schwielige Umwandlung, so dafl in manchen
Schnitten nichts mehr von Infiltrat oder Kése nachweisbar ist.

d) Anhang: Ortlich-diffuse syphilitische Osteomyelitis.

Diese Form kam in gréBerer Ausdehnung nur in Fall1 zur Beob-
achtung, und zwar in den Diaphysen des Femur und der Speiche. In
geringerem Ausmal fand sie sich hdufig in der ndheren Umgebung der
Gummen. Nur verhdltnismaBig selten wurden jingere Stadien dieses
Prozesses mit zellreichem Bindegewebe in den Markrdumen und reich-
lichem Gehalt an Lymphzellen angetroffen. Meist haben wir es mit
den faserigen Ausheilungszustdnden zu tun. Die Markrdume der Spongiosa
sind dann statt mit zelligem oder Fettmark, mit einem recht derben,
miBig zellreichen Bindegewebe ausgefiillt, das in wechselnder Menge
erweiterte BlutgefdGe fithrt. Dies alles nicht in Form eines umschriebenen
Knotens, sondern ganz unscharf gegen die Umgebung sich verlierend.
Die genannten Lymphzelleinlagerungen sind nur spérlich vorhanden,
bald mehr diffus, bald dichter gehéuft, seltener in Form von scharf be-
grenzten Herden nach Art der miliaren Gummen, von denen schon an
anderer Stelle die Rede war. Die Spongiosa in diesen Gebieten im all-
gemeinen porotisch. Wir haben es also mit einer ortlich diffusen syphi-
litischen Osteomyelitis zu tun, welche Porose zur Folge hat und ein
Mittelding zwischen einer ortlichen und diffusen Erkrankung darstellt.
Ein rein értlicher ProzeB, etwa wie ein Gumma, ist dies nicht. Anderer-
seits wieder breitet sich die Erkrankung zwar iiber grofBle Gebiete aus,
aber erfalt nicht etwa eine Diaphyse in ihrer ganzen Lénge, kann aber
ohne weiteres ihren ganzen Querschnitt betreffen.

II. Periostitis gummosa.

Die Beinhaut kann primér der Sitz eines Gummas sein. Solche
kamen in unserem Fall 1 nur spéarlich zur Beobachtung. Das periostale
Gumma ist meist kleiner und weist im wesentlichen denselben mikro-
skopischen Bau auf wie die Knochenmarksgummen. Ich kann mich
daher kurz fassen. ‘

Abb. 6g zeigt ein periostales Gumma am Femurschaft des Falles 1. Es ist
wesentlich kleiner als das Knochenmarksgumma desselben Knochens und liegt
polsterartig in einer seichten Grube der Rinde, wahrend das Periost ohne besondere
Vorwélbung glatt dariiber hinwegzieht. Sein Bau ist viel einfacher; zentral der Kise
von gleicher Beschaffenheit wie im Xnochenmarksgumma, peripher die sklerotische
Kapsel mit gut farbbaren Zellkernen und zwischen der Kapsel und dem Kéise
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fast iiberall histiocytire Fettkornchenzellen mit schaumigem Protoplasma, durch-
wegs einkernig, manchmal in dichten Massen beisammenliegend. Die Gumma-
kapsel fehlt nur an einer Stelle, an der der Kése bis in die Lacunen des angrenzenden
nekrotischen Knochengewebes hineinreicht. Sonst schlieBt sich wberall an die
sklerotische Gummakapsel ein weniger dichtfaseriges periostales Bindegewebe und
da, wo die Knochenrinde gegen das Gumma hinzieht, zeigt sie zumeist an der
dem Gumma zugewandten Seite einen mifig dicken osteoiden Saum, der auch an den
Knochenmarksgummen gefunden wurde und noch in einem spéiteren Abschnitt
nidhere Erwahnung finden soll.

Das Gumma kann aber auch die Beinhaut so abheben, daf eine
buckelige Vorwdlbung an der AuBenseite des Knochens entsteht (Tophus
syphiliticus).

Ein Beispiel hierfiir zeigt Abb. 12¢c. In dem zwischen abgehobenem Periost und
nekrotischer Knochenrinde liegenden Gummakise finden sich, wie so oft in diesen
Fillen, lacunir angenagte, primitive, geflechtartige Knochenstiicke, die ihrer Lage
nach als Reste eines periostalen Osteophyts aufzufassen sind (Caries necrotica).
In dem hier vorliegenden Bild findet sich im gleichen Querschnitt auch ein Knochen-
marksgumma. Das Vorkommen dieses Osteophyts kann gedeutet werden entweder
als Begleiterscheinung des Knochenmarksgummas oder als eine dem periostalen
Gumma vorangegangene Periostitis syphilitica productiva. Als sich dann das peri-
ostale Gumma gebildet hat, wurde das Osteophyt in das gumméose Granulations-
gewebe einbezogen und verfiel beim Fortschreiten des syphilitischen Prozesses der
Nekrose.

Nicht nur die Knochenmarksgummen, sondern auch die periostalen
konnen die ganze Dicke der Knochenrinde in der Art der Caries sicca
durchdringen. Ist das periostale Gumma nach innen zu vorgedrungen,
50 springt es in die groe Markhohle vor, wie dies z. B. im Wadenbein

des Falles 1 zur Beobachtung kam.

1II. Syphilitische, nichtgummose Periostitis produetiva.

Die Beinhaut ist bei der Periostitis gelegentlich sehr dick mit gut
entwickelter Cambiumschicht; sie ist dann meist sehr zellreich, die Ober-
fliche der Knochenrinde an solchen Stellen sehr uneben mit besonders
dickem Osteoidiiberzug, der aber durchaus nicht immer mit einer Osteo-
blastenreihe abschliefit. Sehr héufig finden sich in der Beinhaut grofere
und kleinere Anhidufungen von Lymphzellen. Diese sind manchmal
um Geféfle oder Nerven herum angeordnet, aber auch selbstindig an-
zutreffen. Solche perineurale Lymphzellanhdufungen (Abb. 8) lassen es
aber auch verstindlich erscheinen, dafl bei solchen Kranken Schmerzen
in den Gliedern auftreten. Im Periost finden sich zahlreiche mittelgrofBe
Gefafle, unter denen die Arterien fast immer eine stark verdickte Intima,
also eine verengte Lichtung aufweisen, wihrend unmittelbar neben einer so
schwer verdnderten Arterie liegende Venen keinerlei Verdnderungen zeigen.

Weitaus die haufigste Form der syphilitischen Beinhautentziindung
ist die Periostitis syphilitica productiva*. Sie fand sich bel unseren

1 Die an unseren Fillen gewonnenen Befunde konnten durch die Untersuchung

der Rohrenknochen einiger Fille von Syphilis hereditaria bei Kleinkindern ergéinzt
werden.
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Féllen in allen moglichen Stadien und Graden. Sie kann den Knochen
nur teilweise oder in seinem ganzen Umfange ergreifen. Sie ist entweder
selbstandig oder Begleiterscheinung eines Markgummas. In den aller-
ersten Anfangen findet sich nur ein Saum von Osteoid, der nicht selten
einer lacundren Kittlinie aufruht. Weiterhin kommt es zur Ausbildung
eines meist sehr primitiven Knochens von fachwerkartigem Aufbau, der
mit der Rinde nur in lockerem Zusammenhange steht. Die Liicken des
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Abb. 8. Perineurale Lymphzellenanhdufung im Periost. Fall 1. Radius. Vergroferung

50fach. & die periphersten Knochenbélkchen des ganzen, spongits umgebauten Radius

mit dem Periost P, b Lymphzellhaufen, ¢ Nerv, d Osteoid, e die lacunéire Oberfliche des
Radius neuerdings mit Osteoid iberzogen. KM Fasermark.

Fachwerkes sind erfiilllt von einem sehr zellreichen Fasermark, die Balk-
chen meist mit Osteoblasten in mehreren Lagen bedeckt. Ein andermal
ist der Aufbau des Osteophyts radidr.

Geht der Knochenaufbau langsam vor sich, dann besteht die junge
osteophytire Auflagerung aus lamellirem Knochen mit dicht iiberein-
ander liegenden appositionellen Haltelinien. Manchmal ist das Osteopbyt
entgegen dem gewohnlichen Verhalten nicht von gleichmiBiger Dicke,
sondern die Dicke wechselt in ganz unregelmiBiger Weise von Stelle
zu Stelle sehr bedeutend. Das Osteophyt sitzt dann wie Zinnen einer
Burg der Rinde auf. Im Osteophyt findet man neben primitivem, zell-
reichem, mehr blauviolettem Knochen auch roten, reifen lamelliren, und
zwar beide in einer solchen Anordnung, dal man mit Sicherheit erkennen
kann, dal} einer anfinglichen Zeit eiligen Anbaues primitiven Knochens
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eine Zeit langsamen Anbaues reifen Knochens folgt, wobei beide Knochen-
arten durch eine appositionelle Haltelinie voneinander geschieden sind.
Liegt der primitive Knochen in Form von lacuniren Einschlissen im
lamelléiren, so ist dies bereits Umbau des Osteophyts. Sehr oft ist die
duBerste Oberfliche des Osteophyts eine ruhende Anbauflache. Oft aber
wird es von der Oberfliche her wieder flachlacundr abgebaut, wobei
die Osteoklasten mit Vorliebe den Kuppen der Pfeiler aufsitzen.

Das periostale Osteophyt bei der Lues kann eine sehr verschiedene
Bedeutung haben. So kann bei einem Knochenmarksgumma die Knochen-
rinde dieser Gegend ein periostales Osteophyt tragen. Das Osteophyt hat
natiirlich keine statische, sondern eine rein entziindliche Entstehung.
Dies gilt auch fir das periostale Osteophyt ohne Gumma im Knochen-
mark. In beiden Féllen kann aber das im Anfang rein entziindliche
Osteophyt spéterhin eine statische Bedeutung erlangen und die funktio-
nelle Aufgabe der Knochenrinde iibernehmen. Es ist dies eine auch in der
sonstigen Knochenpathologie typische Xrscheinung, dal} die tieferen
Schichten eines Osteophyts ebenso wie die darunterliegende Knochen-
rinde der Porose verfallen, wihrend sich die duBlersten Lagen des Osteo-
phyts zu einer neuen kompakten Rinde verdichten. Der Grund dafiir
ist darin zu suchen, daBl bei dem auf Bewegung beanspruchten Schaft
eines Rohrenknochens die Krifte hauptsédchlich nahe der freien Ober-
fliche fliefen und gar nicht in der Achse. Im Falle des Osteophyts
flieBen die Krifte durch das Osteophyt und immer weniger durch die
Rinde. Dies hat zur Folge, dall das Osteophyt sich zu einer Compacta
verdichtet und die alte kompakte Knochenrinde dem Untitigkeits-
schwund verfallt.

Schéne Beispiele hierfiir findet man bei der angeborenen Lues. Hier findet
sich, wie ein von uns beobachteter Fall ergab, die duBerste Schicht des Osteophyts
auf einer entsprechenden Entwicklungsstufe in lebhaftem Anbau mit Fasermark
und besteht aus hochst primitiven Balkehen, ist sehr dicht angeordnet und ohne
Spur von Umbau. Die tiefere Schicht, die mehrfach dicker sein kann als die erstere,
war ehemals ebenso dicht und aus faserigem Knochen aufgebaut. Seither wurde aber
dieser primitive Faserknochen bis auf sparliche Balkchen zum groBten Teil beseitigt,
die noch erhaltenen Balkchen lacunér benagt und mit lamelliren Knochenschichten
umscheidet, also Porosierung mit Umbau. Der Grund liegt, wie gesagt, in der Ent-
lastung der tieferen Schichten durch die dichteren &uBeren. Aus dem gleichen
Grunde ist die Rinde so diinn und porotisch.

Zu einem funktionell ganz gleichen Verhalten des Osteophyts kann
es kommen, wenn die ganze Knochenrinde des Schaftes durch das Knochen-
marksgumma zerstort wurde; denn hat sich gleichzeitig ein periostales
Osteophyt gebildet, so ilbernimmt dieses die funktionelle Aufgabe der
durch das Gumma zerstérten Rinde. Es kann als Totenlade, wie bei der
nichtluischen Osteomyelitis den ganzen, nekrotisch gewordenen, ehe-
maligen Schaft des Rohrenknochens umbhiillen. Damit ist aber die
syphilitische Verdnderung durchaus nicht immer abgeschlossen. Vielmehr
kommt es auch vor, daf die gummdse Syphilis nunmehr vom alten
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Schaft auf das neue Osteophyt iubergreift und es zerstért, was natur-
gemiB fir die mechanische Funktion des befallenen Knochens ver-
héngnisvoll werden kann.

Diese Verhiltnisse werden durch Abb. 9 veranschaulicht. Es handelt
gich um einen Querschnitt vom Schienbein des Falles 2. Die alte Knochen-
rinde ist zum gréfiten Teil zerstort, ihre Reste von riesigen, markraum.-
artigen Hohlen durchsetzt, nicht mehr miteinander in Zusammenhang
und im Gummakise eingeschlossen. Ringsum das schon genannte, eilig
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ADbb. 9. Schwindender Rest der alten nekrotischen Knochenrinde unter dem Osteophyt.

Fall 2. VergrofBerung 6fach. a, b, ¢ drei lacuniir zerfressene Uberbleibsel der alten Knochen-

rinde. d die ehemalige groB8e Markhohle mit Schwielengewebe nach Gumma ausgefillt,

darin Spongiosabiilkchen Sp. e, I Gummakéserest, g Osteophyt, ringformig die zerstérte

Diaphyse nmgebend, von ihr durch schwieliges Narbengewebe h getrennt, an vielen Stellen
mit Knorpeleinlagerungen i. K.

aufgebaute Osteophyt. Es ist kennzeichnend fiir den raschen Aufbau
und die zu dieser Zeit sehr ungeniigende Festigkeit des Knochens, dafl
sich vielfach in dem Xnochengewebe des Osteophyts Knorpelzellen sowohl
einzeln als in grofen Massen eingelagert finden. Das gibt mikroskopiseh
dasselbe Bild wie bei der Myositis ossificans. Zu einer Zeit, in der
die Festigkeit des Knochens sehr gering geworden ist und seitliche
Verschiebungen bei jeder Bewegung moglich sind, kommen Knorpelzellen
zur Entwicklung. Und diese Knorpelzellen finden wir spéter nach Ver-
festigung des dann iiberwiegend aus Knochengewebe aufgebauten Osteo-
phyts als Einschlufl im Knochengewebe liegen; sie sind dann ein Beweis-
stiick fiir den seither iiberwundenen Zustand mangelnder Festigkeit.
Ein Blick auf unsere Abb.9 zeigt aber, daB das Osteophyt noch
lange kein vollwertiger Ersatz ist fiir die zerstorte alte Rinde, und es
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ist begreiflich, wie es bei so schweren Graden der syphilitischen Knochen-
erkrankungen, falls keine Ruhigstellung oder Stiitzung durch &drztliche
MaBnahmen erfolgt, zu Einbriichen des Knochens kommen mufi. Wir
sehen so, dal} sich je nach dem gegenseitigen Verhalten von Entziindung
und Gegenmalnahmen sehr verschiedene Bilder entwickeln kénnen, die
fiir das Schicksal der befallenen Knochenabschnitte von besonderer
Bedeutung sind. Wir haben auch gesehen, welche wichtige Rolle dem
Osteophyt zufillt. Es wird von ihm in den spéteren Abschnitten noch
des ofteren die Rede sein.

IV. Heilung der Knochengummen.

1. Schwielige Ausheilung des Gummas. Wahrend in den Fillen 1 und 2
die syphilitischen Veranderungen im floriden, zum Teil noch frischen
Zustand angetroffen wurden, fanden sich in den Fillen 3 und 4 nur
nahezu geheilte Gummen. Gummakése ist nur noch in spirlichen Resten
vorhanden, welche beweisen, dal das Schwielengewebe eben aus der
Organisation von Gumma hervorgegangen ist.

Die Gummanarben nahmen meist den mittleren Anteil der Knochen
ein, reichten vielfach bis an das Gelenk heran und hatten, wie noch aus-
fithrlicher zu erortern ist, in einigen derselben namhafte Verdnderungen
zur Folge. Die Hauptmasse der Gummanarben besteht aus Binde-
gewebe. Es kann sehr derb sein, so im mittleren Teil des Fersenbeins
des Falles 3. Hier erinnert es durch seinen ausgesprochen biindeligen
Bau an ein Fibroma durum, ist in den Randabschnitten arm an Kernen
und fiithrtnur verhaltnisméaBig sehr spirliche zusammengefallene Capillaren.
Im Gegensatz zu den Randabschnitten, in denen, wie noch zu beschreiben
sein wird, Kalk abgelagert wurde, fehlte dieser zentral vollstindig,
was dafiir spricht, daB hier kein Blutumlauf bestand, auch wenn die
Capillaren kollabiert waren. Wie oben erwithnt, finden sich im Gumma-
kése Fetttropfen als Reste nekrotisch gewordener Fettzellen des Fettmarks.
Beim Ersatz des Késes durch Schwielengewebe geraten diese Fetttropfen
in die Gummanarbe und kénnen dann hier liegenbleiben. Im Zentrum
solcher Fetttropfen liegt sehr hiufig ein kleiner, roter, geschrumpfter
Kérper, vermutlich eine alkoholunlésliche Fettverbindung.

Manchmal ist die Gummaschwiele in den #ufleren Schichten stark
eosinrot, in den inneren mehr hellrosa gefirbt und recht diirftig. Dieses
heller gefirbte Bindegewebe diirfte aus dem dunkelroten auf die Weise
hervorgegangen sein, daf} die langsam durchziehende Gewebslymphe
dem Gewebe das Kollagen entzieht und so die indifferenten Mesenchym-
fasern bloBlegt. Ausgedehnte Gebiete der zwischen véllig nekrotischen,
aber im {ibrigen tadellos erhaltenen lamelliren Bilkchen liegenden Gumma-
schwielen sind ebenfalls vollstdndig nekrotisch und in beginnender oder
fortgeschrittener Verkalkung begriffen. Die Ursache fiir die Nekrose der
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Gummaschwiele ist hier nicht zu erkennen. Es liBt sich schwer an-
nehmen, daB vom Syphiliserreger ausgehende Giftstoffe diese weitgehende
Nekrose des Schwielengewebes bewirkten, welche ausgedehnte Gebiete der
Spongiosa einnimmt. Viel wahrscheinlicher ist die Annahme einer
Kreislaufsstorung infolge von Syphilis, nicht etwa im Sinne einer priméren,
zur Verddung fithrenden Gefiferkrankung, sondern als Folge gestorter
Blutzufuhr durch ausgedehnte gummdse Erkrankung des ganzen Quer-
schnittes des Schaftes. So bestand in einem unserer Fille, wie aus Kranken-
geschichten und makroskopischem Leichenbefund ersichtlich, im Bereiche
des Schienbeins lange Jahre hindurch eine schwere, mit Sequestration
groBer Knochenstiicke und Jauchung einhergehende gummése Erkrankung.

2. Verkalkung der Gummaschwiele. In den Ausheilungsstadien finden
sich im Bereiche der Gummaschwielen sehr ausgedehnte Kalkeinlage-
rungen. Sie sind schon mit freiem Auge als kalkig-brockelige Masse er-
kennbar. Im Rontgenbilde zeigen sie sich als sehr dichte strukturlose
Schatten (Abb. le). Im H.-E.-Schnitt sind sie natiirlich je nach ihrer
Dichte mehr oder minder tiefblau gefarbt. Sie beginnen in Form feinster
Kornchen, die spiter zu groBeren Kiigelchen werden oder in Form von
Spritzern, die den Bindegewebsbiindeln folgen, so dafl der Eindruck einer
Kalkimpriagnation derselben entsteht. Die feinen Kalkablagerungen
kénnen auch in den abgestorbenen Blutcapillaren liegen, die dadurch sehr
deutlich hervortreten. In den obengenannten unabgebaut gebliebenen
Resten von Gummalkése lagert sich der Kalk natiirlich ebenfalls ab und
liegt zwischen den Fetttropfen im nekrotischen Detritus in Form von
dichten Kalkkérnchen. Manchmal kénnen so verkalkte, nebeneinander
liegende Gebiete des Schwielengewebes verschieden blaue Farbe zeigen,
von dunkelblau bis rétlichblau, offenbar einer verschiedenen Zusammen-
setzung des abgelagerten Kalkes entsprechend. Die verschieden ge-
farbten Verkalkungsgebiete grenzen aneinander und verlieren sich in
das anstoBende, kalklose Schwielengewebe kornig-kriimelig oder in
Form von Globuli. Das Fortschreiten der Verkalkung erfolgt in Form
von scharf begrenzten, lings den Faserbiindeln angeordneten Kérnchen.

Im allgemeinen finden sich die Kalkeinlagerungen mehr in den rand-
standigen Anteilen der Gummaschwielen; das ist auch nicht zu ver-
wundern, da ja die Kalkzufuhr hier am leichtesten mdéglich ist. Doch
finden sich verschiedentlich auch mittelstindige Gummagebiete verkalkt.

3. Endousgang der Heilung durch Riickeroberung. Im folgenden soll
iber die endgiiltige Ausheilung der Gummen berichtet werden. Schon
in den jingeren Stadien (Falll und 2) war davon die Rede, dafl der
Gummakiése durch Leuko- und histiocytire Phagocyten schrittweise be-
seitigt und durch schwieliges Bindegewebe ersetzt wird. Dabei aber werden,
wie schon ebenfalls erwéhnt, die im Kése liegenden nekrotischen Balk-
chen nicht mit abgebaut, sondern in das den Kéase ersetzende Schwielen-
gewebe eingeschlossen und bleiben hier dauernd liegen. Es ist nun



Uber Knochengyphilis. 173

anziehend, zu verfolgen, auf welche Weise nunmehr dieses vielfach in
groBer Ausdehnung verkalkte und oft Balkchen enthaltende Schwielen-
gewebe schwinden kann. Dies zu beobachten ist in den &lteren Stadien
(Fall3 und 4) moglich, Ansédtze dazu finden sich, allerdings an ganz
sparlichen Stellen, aber schon im Fall 1.

Bei diesem Heilungsvorgang sieht man das an Stelle des ehemaligen
Gummas liegende Schwielengewebe von der Peripherie aus nach und

Abb. 10. Rickeroberung eines zentral in der Tibia gelegenen Gummarestes durch neueg
Fettmark. Fall 3. VergroBerung 40fach. a Randabschnitt des zentralen Gummas, b neues
Fettmark, ¢ durch Verkalkung dunkelblau hervortretende Fasern gummds verkisten
Schwielengewebes, darin liegend nekrotische Kmnochenb#lkchen d. Mit dem Abbau des
verkalkten gummasen Schwielengewebes an der Grenzlinie ¢ —f geraten die dadurch
entbloBten Knochenbéilkchen g, h in das vordringende Fettmark b hinein.

nach schwinden und an seine Stelle Knochenmark vorriicken (Abb. 10).
Obwohl die Abbauflache des verkalkten Schwielengewebes an manchen
Stellen lacunir erscheint, sind abbauende Riesenzellen nicht nachweisbar;
namentlich aber, wo die lacunire Begrenzung fehlt, kann man annehmen,
dafl der Abbau humoral vor sich geht, denn der in Abbau begriffenen
Flache liegt eine homogene rosarote Flissigkeit an, in der spirliche,
lange spindelige Bindegewebszellen enthalten sind, ohne daB man da-
selbst etwa Exsudatzellen oder andere abbauende Zellen wahrnehmen
kénnte. So liegt also zwischen dem schwindenden Schwielengewebe und
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dem nachriickenden Knochenmark hiufig ein sehr stark gallertiges Faser-
mark als Vorldufer des normalen Knochenmarks, doch die meisten vor-
geschobenen Fettzellen des Knochenmarkes liegen bereits im Gallertmark.
Nur ausnahmsweise wird der Abbau der Gummaschwiele zeitweise dadurch
unterbrochen, dafl sich an die Abbaufliche des verkalkten Schwielen-
gewebes neues Knochengewebe mit guter Kernfdrbung anlegt, eine Er-
scheinung, welche von der Knochenbildung in verkdsten Lymphknoten
oder Nebennieren geldufig ist. Wird bei dem fortschreitenden Abbau des
Schwielengewebes ein in diesem enthaltenes nekrotisches Knochenbilk-
chen erreicht, so stellt es dem Abbau einen sehr viel stirkeren Wider-
stand entgegen als das Schwielengewebe. Die Folge davon ist, daB es
zundchst unabgebaut liegenbleibt; rechts und links davon schreitet
aber der Abbau des Schwielengewebes fort und die Bélkchen liegen
dann noch zur Hélfte im Schwielengewebe, zur Hélfte bereits im normalen
Fettmark. Ein solches stehengebliebenes nekrotisches Knochenbalk-
chen erweist sich als ein Hindernis beim weiteren Ersatz der Gumma-
schwiele durch das nachriickende Fettmark, denn wahrend dieses zu
beiden Seiten des Bélkchens schon recht weit an die Stelle des ab-
gebauten Schwielengewebes vorgeriickt ist, bleibt ein kegelférmig vor-
springender Rest der Gummaschwiele mit dem stehengebliebenen Balk-
chen an der Spitze erhalten und kann erst nachtréglich von beiden
Seiten her abgebaut und durch Fettmark ersetzt werden. Dadurch
kommt endlich das seinerzeit im Gummakéise, spiter in der Gumma-
schwiele gelegene, urspriingliche nekrotische Bélkchen, nachdem es so
mannigfaltige Schicksale tberdauert hatte, schlieflich wieder zuriick
in das normale Fettmark zu liegen. Diese Erscheinung hat bereits
E. Freund jun. bei den Ausheilungsvorgingen der aseptischen Knochen-
nekrose beschrieben.

Diese sich zundchst noch lange Zeit erhaltenden, ins normale Fett-
mark zuriickgekehrten Bélkchen findet man manchmal in gréBerer
Zahl reihenweise parallel zur Oberfliche der in Abbau begriffenen Gumma.-
schwiele und sie gleichen, da zunichst keine weiteren Vorgédnge an ibnen
sich absplelen, ganz jenen Bilkchen, die noch in dem noch nicht auf-
geschlossenen Rest der Gummaschwiele liegen.

Mit der Zeit aber beginnen doch an diesen in neues Fettmark geratenen
nekrotischen Bilkchen Verinderungen aufzutreten, und zwar werden sie
stellenweise lacundr angefressen, wobei ihre Lamellen mit Haltelinien
wie abgeschnitten enden. Selbst stirkere Aushohlungen solcher Bilk-
chen kommen vor, wobei die Grenzscheiden der Bélkchenoberflache
diesemn Abbau viel linger Widerstand leistet als der tbrige Knochen.
Auch das hat Freund jun. gelegentlich der aseptischen Knochennekrosen
bereits beschrieben.

Andererseits kommt es auch manchmal vor, dall sich an die mit
Grenzscheide tiiberzogene Oberfliche des nekrotischen Béalkchens ein
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neuer Knocheniiberzug anlagert, der dann natiirlich gute Kernfirbung
zeigt. Und wenn dann schlieflich auch der letzte Rest eines solchen
nekrotischen Bélkchens verschwunden ist und nach und nach so die
ganze CGummaschwiele, dann ist eben eine endgiltige Ausheilung des
Gummas mit restitutio ad integrum erzielt, der Krankheitsherd von neuer
Spongiosa mit normalem Fettmark vollig riickerobert und dies ist ein
schénes Beispiel dafiir, wie am Knochen selbst eine sehr schwere krank-
hafte Verdnderung schlieBlich spurlos ausheilen kann.

V. Verhalten des Gummas zum Knochen.

a) Caries sicca wnd Caries necrolica.

Zahlreiche Beispiele von Caries sicca und Caries necrotica gaben uns
Gelegenheit, das Verhalten des Gummas zum Knochengewebe kennen-
zulernen. Besonders die Caries necrotica wurde in fast allen Gummen
unter den verschiedensten Erscheinungsformen angetroffen, so dafl Ge-
legenheit gegeben war, allen méglichen Abwandlungen dieses Vor-
ganges nachzugehen. Wir verstehen unter Caries necrotica jemen Vor-
gang, bei dem Teile des Knochengewebes in das Gumma hineingeraten
und mit der kisigen Umwandlung desselben ebenfalls der Nekrose ver-
fallen. Unter Caries sicca dagegen ist jener Vorgang zu verstehen, bei dem
im Knochengewebe, schon bevor das Gumma in dieses eindringt, etwa
wie beim osteoklastischen Carcinom durch lacuniren Abbau im Knochen
eine Carieshohle fiir das Gumma geschaffen wird, somit das Knochengewebe
in das Gumma nicht hineingerdt und daher auch nicht nekrotisch wird.
Doch sei hier gleich bemerkt, dall an einer bestimmten Stelle einige
Zeit der Zustand der Caries sicca bestehen kann und im AnschluBf an diese
dadurch in Caries necrotica iibergeht, dafl sich das Gumma rascher aus-
breitet als der Knochenabbau nachkommen kann, wodurch Knochen-
gewebe immer mehr und mehr ins Gumma hineingeréit, von ihm sozusagen
iiberrannt und so der Zustand der Caries necrotica geschaffen wird.

Die Berechtigung zur Bezeichnung Caries sicca wurde vielfach in
Zweifel gezogen; sowohl Volkmann als franzdsische Forscher (Gangolphe
und Mauriac) lehnen sie ab; sie halten eine Abgrenzung dieses Vorganges
von der entztindlichen Atrophie fiir unméglich. Wir sind aber doch
gendtigt, an diesem Begriff festzuhalten und wollen darunter, wie schon
erwihnt, jenen Vorgang verstehen, bei dem eine ériliche Zerstérung des
Knochens unter dem unmittelbaren EinfluB des syphilitischen Granu-
lationsgewebes vor sich geht.

An der Tibia des Falles 2 148t sich der Vorgang an verschiedenen
Stellen in seinen Einzelheiten verfolgen. Wir sehen hier, wie in der Nahe
des zentralen Gummas des Schaftes seine Rinde vom Endost aus durch
sehr reichliche Osteoklasten abgebaut und damit die Zerstérung der
Rinde und der Durchbruch des Gummas gegen das Periost eingeleitet
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wird. Sowie aber das Gumma mit seinen lymphoiden Zellen die lacunire
Oberfliche der Knochenrinde erreicht, hért der Knochenabbau dadurch
auf, daB die Osteoklasten nach und nach aus ihren Lacunen heraus-
gehoben werden und bald verschwinden. Ist aber gar das den Knochen
berithrende Infiltrat schlieBlich der kisigen Nekrose bis an den Knochen
heran verfallen, wobei manchmal die in den Lacunen liegenden Osteo-
klasten mit der Nekrose verfallen, so ist von da an jeglicher weiterer
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Abb. 11. Durchbruch eines Knochenmarksgummas gegen das Periost. Fall 2. Tibiaquer-
schnitt, VergroSerung 50fach. G in Verkisung begriffenes Knochenmarkgumma. R die
stark verdiinnte und vollig lacundr zerfressene alte Knochenrinde. P Periost derselben.
Das gummise Infiltrat gelangt auf dem Wege der GefifBkanile a durch die Knochenrinde
nach auBen, woselbst subperiostal ein Gumma b —e entsteht, welches das Periost P, abhebt
und bei d durchbricht. Das vorangehende periostale Osteophyt e in das periostale Gumma,
hineingeraten, nekrotisch und in lacundrem Abbau, f Verkésungsstelle des periostalen
Gummas.

Knochenabbau, also die Caries sicea, zum Stillstand gekommen. Die Abb.11
zeigt uns, wie aus der kompakten Knochenrinde grofle, weite Hohlrdume
ausgehoben werden, so daB sie einen ganz wurmstichigen Eindruck macht.
An anderen, in der Abbildung nicht sichtbaren Stellen ist die Zerstérung
noch weiter gediehen, so dal es zu einem vollkommenen Durchbruch
der Rinde des Gummas bis ins Periost gekommen ist. Es ist auch deutlich
erkennbar, dall das unter dem EinfluB der syphilitischen Entziindung
neugebildete periostale Osteophyt seinerseits auch der Zerstérung durch
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Caries sicca verfillt (Abb. 11e). Dieser Vorgang ist nicht zu verwechseln
mit dem sekundidren Abbau des Osteophyts, der unter statisch-funktio-
nellem Einflu} stattfindet. Aus der Abb 11 ist auch ersichtlich, wie das
Infiltrat auf das Periost iibergreift und die zerstorte Rinde stellenweise
ganz in den Kiése hineingerdt. Im Falle 1 hatten wir mehrmals Ge-
legenheit, sehr spite Stadien dieser Vorginge zu sehen. Abb. 12 zeigt
Reste der durch Caries sicea zerstorten, vollkommen nekrotischen Rinde
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Abb. 12. Brsatz der verlorengegangenen Fibuladiaphyse durch eine vollkommen neue.
Querschnitt durch die ganze Fibula. Fall 1. VergroBerung 8fach. R der letzte Rest der
alten Fibularinde, von a —b reichend, im Zustand der Caries necrotica gummosa. Dariiber
der Kése ¢ des subperiostalen Gummas, das Periost P abhebend. A, B zwei nicht zusammen-
héngende Stiicke der neuen Knochenrinde mit Fettmark XM. d massenhaft Volkmannsche
Kanile. e Gummalkiseherd, nach auen durch Schwielengewebe I abgeschlossen. g Gumima-
kiiseherd in der Markhohle mit schwieliger Abkapselung h. i dunkelblau getirbte Bilkchen
aus primitivem Knochen, bei k lamelldrer Umbau.

zwischen periostalem und Markgumma liegend. Is ist hier, wie an vielen
anderen beobachteten Beispielen, die eingangs erwihnte Moglichkeit
erfiillt, daB sich an die Caries sicca die Caries necrotica anschlieBt. Die-
selbe Erscheinung, aber in noch héherem Grade zeigt Abb. 92, b, ¢, ferner
Abb. 20d, e.

Hat das Knochenmarksgumma die ganze Rinde durchsetzt und zer-
stort, so kann dies zur Bildung einer Kloake fithren. Doch kommt es hiufig

Virchows Archiv. Bd. 288. 12
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vor, daB} es trotzdem nicht zur Kloakenbildung kommt, da das Periost
erhalten bleibt und auf dieser unvollkommenen Stufe Heilung mit narbiger
Einziehung an der Stelle der Liicke der Knochenrinde erfolgt (Abb. 16d, e,
20f). In der Tiefe des eingezogenen schwieligen Narbengewebes konnen sich
gelegentlich noch Reste von Gummakése und nekrotischen Knochen-
splittern erhalten.

Die im Gummakédse bzw. in der Gummakapsel und -schwiele zu
findenden Knocheneinschliisse sind naturgemall untereinander, je nach
ihrer Herkunft, sehr verschieden. Denn hat sich das Gumma im Bereiche
der Knochenrinde entwickelt, so kommen Stiicke der Rinde in den Kise
zu liegen. Ist periostales Osteophyt in das Gumma hineingeraten, so liegt
eben dieses im Kése. Liegt das Gumma in der alten Spongiosa, so ist
es wieder diese, die uns mitten im Gumma begegnet, und liegt das
Gumma in der groflen Markhshle, so fehlen, wie in dieser, die Balkchen
auch im Gumma selbst. Im frischen Stadium sieht man im Gumma
die Spongiosabalkchen liegen, welche, solange das Gumma noch nicht
verkdst ist, ebenfalls gute Kernfarbung zeigen (Fall2). Mit Eintritt
der Verkisung des Gummas jedoch wird auch der im Kise liegende
Knochen nekrotisch. Spiter aber, wenn vom Rande des Gummas aus
bindegewebiger Ersatz des Gummakéses vor sich geht, geraten die Bélkchen
aus dem Kése in das abkapselnde Schwielengewebe und nun erst ist die
Moglichkeit vorhanden, die nekrotischen Bélkchen abzubauen (Abb. 20¢).

Der Umstand, daBl die nunmehr im Schwielengewebe liegenden Béalk-
chen sehr héufig lacundr begrenzt und auch meist viel kleiner sind,
ist der Beweis fiir ihren vorangegangenen Abbau, wahrend die noch
im Kise liegenden Bialkchen entweder keinen oder meist nur geringe
Grade des ehemaligen Abbaues zeigen (Abb. 20d). Abbau der Béilkchen
ist also nur méglich entweder vor dem Einschluf} in den Gummakése oder
erst nach der Befreiung aus dem Kise.

Durch Abbau wird gewohnlich die Verbindung zwischen dem er-
haltenen Knochengewebe auBerhalb des Gummas und dem nekrotischen
Knochen im Gumma gelést und man findet in den spiteren Stadien
sehr hiufig im Kise liegend die alten urspriinglichen Knochenbélkchen,
noch so wie sie dagelegen sind zur Zeit als das Gumma entstand. Manchmal
bleibt aber dieser Sequestrationsvorgang aus, d. h. der tote und der lebende
Knochen bleiben im alten Zusammenhang, wiewohl schon das Gumma,
vollig in Schwiele iibergegangen ist. Der eben geschilderte Vorgang
entspricht somit dem Begriffe der Caries necrotica. Auf diese Weise
geraten nicht nur ganze Stiicke der Spongiosa in das Gumma hinein,
sondern auch ganze Abschnitte der Knochenrinde. Solche im Kise
liegende Stiicke von Knochenrinde pflegen meist sehr stark zerfressen zu
sein, ohne daB man zunichst noch erkennen kann, bei welcher Gelegenheit
dies geschehen sein mag. Doch sieht man manchmal in der Umgebung
eines Knochenmarksgummas die ihm nichst benachbarten Teile der
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Knochenrinde bereits lacundr angefressen und porosiert, also lange bevor
sie in das Gumma einbezogen wurden, mithin im Zustand der Caries sicca.
Geht aber diese Caries sicca in die Caries necrotica iiber, so geraten
eben schon lacunar angefressene Balkchen in das Gumma hinein. Dies
die Erklarung fiir das vorhin erwihnte Bild von lacunir angenagten
Bilkchen (Abb. 14e) wund lacundr ausgehdhlten Rindenabschnitten
(Abb. 9, 11, 12) mitten im Gummakéise. Wihrend die lacunére Zerstorung
des Knochens um das Gumma herum dauernd weiter fortschreitet, steht
dieser Abbau, wenn einmal der Knochen in den Kése hineingeraten ist,
vollig still und daher kommt es, dafl manchmal um ein Gumma herum
weitgehende Porose besteht, wahrend der im Gumma eingeschlossene
Knochen entweder, wie vorhin erwahnt wurde, in den Anfingen der
lacunédren Zerstorung steht oder, wie jetzt hinzuzufiigen ist, vor dem Ein-
schlul} in den Kése keinerlei Abbau erfahren hat und kompakt geblieben ist
(Abb. 20).

Aber nicht nur alte Spongiosa und Compacta geraten in das Gumma,
sondern auch, wie zahlreiche Beispiele zeigen, neugebildetes Knochen-
gewebe sowohl im Knocheninnern als auch an seiner periostalen Ober-
fliche. Die im Gumma eingeschlossenen neuen Knochenbélkchen zeigen
dabei vielfach noch das gleiche Verhiltnis zu den alten Bélkchen, wie dies
der Fall war in der Zeit vor ihrem EinschluB in das Gumma, d. h. die
neuen Bélkchen, welche bald aus faserigem, bald aus etwas reiferem
Knochen aufgebaut sind, sitzen alten Bélkchen an oder verbinden zwei
alte Balkchen untereinander oder viele solcher schmaler und dicht bei-
sammenliegender neuer Bélkchen liegen zwischen den urpsriinglichen
Spongiosabilkchen und fillen die Zwischenrdume aus. Solche neue
Bilkchen zeigen aus der Zeit vor ihrem Einschluff in das Gumma sehr
hiufig breite blave Siume, wie sie Freund jun. bei der Gelegenheit der
aseptischen Knochennekrose beschrieben hat. Zu all diesen Einschliissen
neuen Knochengewebes kommt es deshalb besonders hiufig, weil in der
néchsten Umgebung eines Gummas recht hiaufig neuve dichtliegende Balk-
chenmit guter Kernfarbung und lamelldrem Aufbau sich bilden. Es kommt
manchmal vor, dafl ein Teil des neuen Knochengewebes bereits in das
Gumma einbezogen ist, wahrend ein Teil noch auBlerhalb desselben liegt.
Diese Befunde sind nur so zu erkliren, daB sich das Gumma ebenso in
neu entstandenem Knochengewebe ausbreiten kann wie in altem. Daraus
geht hervor, dafi die gummose Knochenerkrankung nicht sozusagen ein
emaliger Vorgang ist, sondern im Laufe der Jahre immer wieder neue
Gebiete erfafit. :

b) Porose und Skierose.

Soeben haben wir Zerstorungsvorginge im Knochen, welche unmittel-
bar durch das Gumma veraniaBt sind, kennengelernt. Nunmehr sei aber
von Knochenabbau die Rede, welcher nicht unmittelbar durch das Gumma

12*
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herbeigefithrt wird, immerhin aber doch auf entziindlicher Grundlage
beruht.

Umnschriebene Gummen im Bereiche der Epiphysenspongiosa oder
in der grofen Markhohle miissen nicht immer zu weitgehenden Ver-
#nderungen fiihren. Schon Hans Chiari hat vor mehr als vier Jahrzehnten
darauf hingewiesen, daf sich Gummen im Knochenmark entwickeln
kénnen, ohne wesentliche Reaktion im #ibrigen Knochen auszuldsen.
Auch wir konnten das beobachten, doch sind das, wie unser Material
zeigt, seltene Ausnahmefélle. Abb.4 zeigt ein solches Gumma vom
Schliisselbein des Falles 2. Es liegt in der porotischen Spongiosa und hat
auller einer beginnenden Porosierung der Rinde in der nichsten Nihe
des Gummas keine wesentlichen reaktiven Erscheinungen im Knochen
ausgelost. Periostaler Anbau ist nur in ganz geringem Ausmafe fest-
zustellen. Dal die Porose der Spongiosa auf die Nahe des Gummas
zuriickzufithren ist, wird dadurch wahrscheinlich gemacht, daf3 mit Ent-
fernung vom Gumma die Porose abnimmt. Auch in einem ganz frischen
Gumma des Falles 2, und zwar von der oberen Humerusepiphyse kommst
das zum Ausdruck.

In der Regel hat aber die Anwesenheit eines Gummas im Knochen
sehr erhebliche Verdnderungen zur Folge. Als stindige Begleiterschei-
nungen der Gummen finden wir bald Osteoporose, bald Osteosklerose
und {iberdies kommt es im Laufe der sich itber viele Jahre hinziehenden
krankhaften Vorginge zu einem durchgreifenden Umbau des Knochens.
Das hat schon Axhausen (1913) hervorgehoben. In den fritheren Stadien
iberwiegt im allgemeinen die Porose, in den Spétstadien die Sklerose
und vielfach greifen diese beiden Vorginge auch ineinander und durch-
einander. Sie kénnen gleichzeitig nebeneinander vorhanden sein, und
es hat besonders Virchow die Zerstorung im Innern und den Anbau im
Randgebiet als kennzeichnend fiir die syphilitischen Veranderungen be-
schrieben. Den Rontgenologen sind hauptsichlich die Anbauvorginge
bekannt; sowohl die knocherne Umrahmung der Gummen als die peri-
ostalen Auflagerungen im Bereiche der Schifte der langen Réhren-
knochen gelten als charakteristisch fiir Syphilis. Es hat aber L. Freund
auf die Befunde von Hans Chiari bezugnehmend auch vom Standpunkte
des Rontgenologen betont, dall Knochengummen auch ohne Hyperostose
vorkommen koénnen.

Dall die gummose Syphilis in ihren jungen Stadien zu einer Poro-
sterung des Knochens auf weite Gebiete hin fithrt, hat sie mit allen
anderen entziindlichen Vorgingen im Knochen gemein. Es ist dies das
bekannte Bild der entziindlichen Atrophie des Knochens. Um unsere
Kenntnisse von diesen Vorgangen vom Standpunkte der Réntgenologen
haben sich besonders Sudeck und Kienbock verdient gemacht. Diese
Porosierung ist nach Pommer das Ergebnis eines aus An- und Abbau
sich zusammensetzenden Umbaues, bei dem der Abbau tiberwiegt. Bei
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der Porosierung der Rinde treten an die Stelle der Gefifkanile Mark-
réume und verleihen ihr dadurch das Aussehen einer etwas dichteren
Spongiosa (Abb. 6). Der Vorgang spielt sich so ab, daB in der Spongiosa
ein lacundrer Abbau der Bilkchen Platz greift. Auch die Rinde wird
sowohl vom Endost als vom Periost her abgebaut (Abb. 8e).

Gleichzeitig mit dem Knochenschwund in der weiteren Umgebung
des Gummas kann aber auch schon in der unmittelbaren Nachbarschaft
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Abb. 13. Sehr reichliches Osteoid der Spongiosa am Rand des Gummas. Fall 1. Femur.

Vergroflerung 40fach. a zentral im Gumma das verkiste und in der Peripherie b das noch

nicht verkaste Schwielengewebe. Diesem anliegend pathologiseh dickes Osteoid ¢, d der
Spongiosa Sp, KM zellig-faseriges Knochenmark, e Lymphocytenhauten.

desselben eine Verdichtung des Knochens stattfinden. Da dem ein Abbau
voranging, haben wir es strenggenommen, auch bei der Sklerose in
jedem Falle schon mit einem Umbau zu tun.

Sklerosierende Vorginge spielen im Verlaufe der syphilitischen Er-
krankung des Knochengewebes eine sehr groBe Rolle. Sie kdnnen schon
in verhaltnismiBig frithen Stadien auftreten und schlieBen sich an die
bindegewebige Abkapselung des Gummas an, stellen also sozusagen
einen weiteren Schritt im Verlaufe des Abkapselungsvorganges dar.
Der osteosklerotische Vorgang beginnt damit, dal die neugebildeten, meist
aus primitivem Faserknochen bestehenden Bilkchen sich konzentrisch
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an die Bindegewebskapsel anschmiegen, also Beginn einer knéchernen
Umrahmung.

In sehr bemerkenswerter RegelméBigkeit zeigt diese Knochenum-
rahmung im Falle 1, daB in der Nachbarschaft des Gummas, aber eben nur
hier der neugebildete Knochen in auBerordentlicher Dicke kalklos bleibt,
und zwar fast durchwegs nur an der dem Gumma zugewandten Seite
(Abb. 13). An diesem mdchiigen Osteoid fehlt ein Osteoblastenbelag voll-
standig oder kommt nur ausnahmsweise und dann in spérlichem Ausmafe
zur Beobachtung. Der Befund ist nur so zu deuten, da3 die Nachbarschaft
des Gummas die Verkalkung des angebauten Osteoids verhindert. Die
Eirscheinung ist rein drtlich und an die Anwesenheit des Gummas gebunden,
denn von einer allgemeinen Osteomalacie war in diesem Falle nicht die
Rede. Dieser Befund erinnert lebhaft an die Angaben Auerbachs, nach
denen beim Eintritt einer eitrigen Entziindung der Aortenwand der in der
Media enthaltene Kalk auf humoralem Wege schwindet. Er spricht schon
davon, daB bei der Entziindung das pg der Gewebslymphe in einer Weise
verdndert sein mufB, daB vorhandener Kalk aus dem Gewebe ausgewaschen
wird. In unserem Falle handelte es sich nicht um eine solche Kalk-
beraubung, sondern diese Veranderung hat umgekehrt die Kalkaufnahme
im neugebildeten Knochen verhindert.

Natiirlich bleibt es nicht bei dieser beginnenden Abkapselung, wie
sie in der Abb. 13 dargestellt ist, sondern wir finden in den spiteren
Stadien die Gummen oft von einem dichten Wall sklerotischen Knochen-
gewebes umgeben. In den Rontgenbildern von gummdser Spéatsyphilis
ist dieser Befund sehr hiufig anzutreffen.

Auch ohne unmittelbaren Zusammenhang mit Gummen kann es bei der
Spitsyphilis zu einer Verdichtung des Knochens kommen. Wir finden
dann eine sehr betrichtliche Vermehrung der Balkchen oder einzelne be-
sonders massige Knochenbilkchen in der Spongiosa. Namentlich im
subchondralen Epiphysengebiet der Fille 1 und 2 begegneten wir mehr-
mals solchen Bildern. Bei Nachlassen des entziindlichen Reizes kann es
spater infolge von Nichtgebrauch wieder zu einem Abbau, ja zu Atrophie
kommen. Bleiben einzelne verdickte Béalkchen oder Bilkchengruppen
vom Abbau verschont, so kénnen sie uns noch nach langer Zeit von dem
abgelaufenen Entziindungsvorgang Zeugnis geben.

VI. Heilungsvorgiinge am Knochen naech syphilitischer Zerstérung.

1. Génzliche Erneuerung des Schaftes langer Rohrenknochen. Die Unter-
suchung sehr zahlreicher Gummen und ihrer teilweisen oder vollstindigen
Ausheilungszustinde hat uns eine auflerordentliche Mannigfaltigkeit im
Verlaufe des Knochenumbaues kennen gelehrt. Dariiber kann man sich
am besten klar werden, wenn man die Querschnitte von den Schéften der
langen Rohrenknochen betrachtet. Denn hier ergibt sich sebr regel-
miBig, daB das, was wir als Diaphysen ansprechen, in Wirklichkeit ein
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vollkommen neuer Knochen ist, in dem manchmal nicht der geringste Rest
der alten Diaphyse mehr enthalten ist. Dabei kann der Aufbau eines
langen Robrenknochens ganz oder teilweise nachgeahmt werden, was
durch gleichartige Beanspruchung bedingt ist. Die Verdnderungen
konnen aber auch so hochgradig sein, daB nichts in dem Bauplan an den
alten Rohrenknochen erinnert.

Ein Beispiel der ersteren Art zeigt uns der Querschnitt durch den
Femurschaft des Falles 1 (Abb. 6) der bei der Betrachtung mit freiem

Abb. 14. EinschluB eines nekrotischen primitiven Knochenstiickes einer friitheren Bau-
periode in neues lebendes lamellares Knochengewebe, Fall 1. Vergrofierung 25fach.
a rindenihnliche, aber vollig neue lamellire Compacta, deren Periost aus Faserschicht b
und Cambium ¢ besteht. d Gummakéise im Innern des Radiusschaftes von Schwielengewebe
e abgekapselt, f lacuniirer BinschluB eines dunklen primitiven Knochenstiickes aus fritherer
Zeit, g kollaterale Hyperdmie, h kleiner Sequester im Kise, i groflerer Sequester, aus dem
Kise in die Gummakapsel hineingeratend, k Sequester bereits vollstindig im
Schwielengewebe liegend.

Auge so aussieht als ldge blof eine besonders dicke kompalkte alte Knochen-
rinde vor. Tatsdchlich aber ist, wie man sich bei mikroskopischer Unter-
suchung iiberzeugen kann, diese Knochenrinde vollig neu, auch ist sie
ja, wie schon bei der makroskopischen Beschreibung ausgefiihrt wurde,
im Vergleich mit dem nichterkrankten Anteil des Femurschaftes wesent-
lich verdickt. In der neuen Rinde ist die normale Anordnung der
Hawversschen Kanidle und Schaltlamellen verlorengegangen; es herrscht
ein regelloses Durcheinander mit einer groflen Fiille von Kitt- und
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Haltelinien, vielen besonders kleinen, in verschiedenen Richtungen ver-
laufenden Hawersschen Lamellensystemen, deren Kandle zum gréfiten
Teil knochern verddet sind. An vielen Stellen finden sich Volkmannsche
Kanile. Oft ist auch noch reichlich Osteoid in physiologischer Dicke
vorhanden und lebender, blauer, geflechtartiger Knochen mit rotem
lamellarem bunt durcheinander gemengt. Die Einlagerungen geflecht-
artigen Knochens deuten darauf hin, dal} die Knochenneubildung zeit-
weise beschleunigt oder unter Stérung vor sich ging, wahrend nach

Abb. 15. Stelle £ der Abb. 12. ¥all 1. Radius. VergroBerung 3(fach. ¥Im Innern des
lebenden lamelliren Knochens a liegt der nekrotische, viel dunklere, ganz primitive Knochen-
einschlufl b aus einer fritheren Zeit der Heilung, ¢ Faserschicht, d Cambium des Periosts.

Heilung der Gummen ruhigere Zeiten des Umbaues des geflechtartigen
Knochens zu lamellirem eingetreten sind (Abb. 14). Das Bild ist oft
so wirr, daf3 es geradezu an das der Mosaikstruktur erinnert. In vielen
Schnitten, besonders von der Speiche des Falles1 finden sich auch
nekrotische Stiicke unreifen, neugebildeten Knochens aus fritheren Zeiten
in lebendem, jiingerem Knochen eingeschlossen (Abb. 14, 15). Das deutet
auf mehrfachen Umbau hin, dessen Ursache darin gelegen ist, dal, wie
an vielen Stellen mikroskopisch festzustellen ist, auch schon neues
Knochengewebe wieder der Nekrose verfallen kann, was schon von
Axzhausen beschrieben wurde.

Sehr lehrreichen Bildern begegnet man in den Diaphysen des Radius
und der Fibula des Falles 1. Wie man an der Speiche und dem Wadenbein
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des Falles 1 am besten zu sehen Gelegenheit hat, nimmt am Aufbau
der im wesentlichen aus ganz neuem Knochengewebe bestehenden
Diaphyse auchk Schwiclengewebe nach Ausheilung von Gummen einen
namhaften Anteil, in dem sogar in diesem vorgeschrittenen Stadium der
Ausheilung noch Reste von Kise angetroffen werden kénnen. Am
Querschnitt durch die neue Radiusdiaphyse z. B. zieht die Gumma-
schwiele quer durch den ganzen Knochen und teilt ihn so in zwei ungleich

| :
i ] f g

Abb. 16. Génzliche Erneuerung des Radiusschaftes mit geheilter Kloake. Fall 1. Ver-

groBerung 3,5fach. Mit Ausnahme des kleinen noch erhaltenen Stiickchens alter Knochen-

rinde a, der Radiusschaft ginzlich erneuert, wobei sich eine ganz neue Knochenrinde b,

¢, von einer auBerordentlich hyperidmischen Spongiosa Sp deutlich unterscheiden 1a8t.

Kloaken d, e, verbindendes Schwielengewebe f schlieBen noch einen Rest von Gumma-

kise G ein und teilen den Schaft in zwei ungleiche Stiicke, h kndchern verschlossene Kloake
mit konkaver Einziehung.

groBe Teile. Wo sie die Knochenoberfliche erreicht, fehlt die Knochen-
rinde vollstéindig. Die Strecke der fehlenden Rinde ist durch derbes,
faseriges Bindegewebe ersetzt (Abb.16d,e). Es ist nun bezeichnend,
daB in dem Mafe, als durch Ersatz des Késes durch Schwielengewebe
sich der Gummakise gegen das Innere des Knochens zuriickzieht, die
Liicke der Knochenrinde nicht oder wenigstens nicht so bald durch neues
Knochengewebe wieder verschlossen wird. So bleibt, wenn man so sagen
darf, ein derzeit bereits narbig verschlossener, zum Periost fithrender
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ehemaliger Fistelgang — Kloake -— zuriick. Wenn dann die Gumma-
schwiele weiter schrumpft, iibt sie einen zentripetalen Zug gerade auf die
Teile der Beinhaut aus, unter denen die Knochenrinde fehlt, wodurch
es auf dem Querschnitt zu konkaven Einziehungen der Oberfliche
kommt. Infolgedessen weicht die Querschnittsfigur des Radius von der
normalen sehr ab.

Abb. 17. Teilansicht eines Querschnittes des schwer gummdos verdnderten Radius. Fall 1.

VergroBerung 17fach. a Kéase des das Diaphysenzentrum einnehmenden Gummas mit

Cholesterinkrystallen b im Kése, ¢ Schwielengewebe zwischen Gumma und dem neuen

peripheren Knochen d, von dem nur der innerste Anteil im Bilde enthalten ist, e junges

gummoses Infiltrat im alten Schwielengewebe mit einzelnen Gefdfen. Die neue Knochen-

rinde auns lauter zarten, dem Schwielenzug entsprechend strahlig angeordneten Balkchen
in sehr gefdBreichem Fasermark.

Das Knochengewebe dieses villig neuen Diaphysenknochens selbst be-
steht der Hauptmasse nach aus einer sehr dichten Spongiosa, deren
Markriume ein zell- und gefdBreiches Fasermark enthalten. Die Gefdlle
stellenweise strotzend mit Blut gefillt. Vielfach sind die Bilkchen
gegen die Schwiele zu strahlig angeordnet und es ist einleuchtend,
daB ihre Richtung durch den Zug des Narbengewebes beeinflulit wurde
(Abb. 17). Eine Markhéhle fehlt der neuen Diaphyse auf weite Strecken
vollstéandig, trotzdem wir uns in einem mittleren Anteil des Schaftes
befinden. Nach geniigend langer Zeit verwandelt sich in den Rand-
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gebieten die vorher durchwegs spongitse Diaphyse beinahe ringsum in
eine kompakte, wenn auch diinne Rinde (Abb. 16b); aber nicht in den
inneren Anteilen, was ganz im statischen Bauplan der langen Rdohren-
knochen liegt. Die Erklirung dafiir ist die, daBl bei der Beanspruchung
der langen Rohrenknochen die Druck- und Zugkrifte der Hauptsache
nach in den oberfldchlichsten Knochenschichten flieen und diese gerade

Abb. 18. Zweiteilung des Schaftes eines langen RoOhrenknochens. Fall 1. Fibula. Ver-

groferung 16fach. a und a, Knochenpfeiler aus lamelldirem, durchwegs mneugebildetem

Knochen bestehend. Jeder Pfeiler enthilt eine sekundére, teils mit Fettmark, teils mit

zelligem Mark gefiillte Markhohle. b und b; zwischen beiden das derbe Schywielengewebe ¢
mit dem abgekapselten Gummakise d.

hier zur Verdichtung der Tela ossea veranlassen. Dies ist ja auch der
Grund fiir den réhrenférmigen Aufbau unserer langen Knochen iiberhaupt.

Nachdem, wie oben erwihnt, das Gumma und spiter das dieses er-
setzende Schwielengewebe den Querschnitt eines Schaftes ganz will-
kiirlich in zwei ungleiche Teile zerlegt hat, kommt es, natiirlich nach
entsprechend langer Zeit, zu einem besonders augenfilligen Umbau dieses
in zwei Teile zerlegten Schaftes. Dieser Umbau ist deshalb notwendig,
weil zundchst diese zwei Teilstiicke ihrer Funktion durchaus nicht an-
gepafit sind. Dieses Ziel wird aber eben durch den Umbau angestrebt
und erreicht und der schlieBllich erreichte Zustand stellt wohl den weitest-
gehenden Grad der Ausheilung dar. Ein solches Bild zeigt uns das
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Wadenbein des Falles 1. Hier findet sich auf lange Strecken hin der
Schaft aus zwei Teilen bestehend (Abb. 18); zwischen ihnen ein binde-
gewebiger Zwischenraum, der sich im Rontgenbild wie ein Fenster aus-
nimmb, wihrend die Kontinuitdt des Schaftes zu beiden Seiten durch
die beiden Knochenpfeiler aufrechterhalten wird. Und diese beiden
Pfeiler stellen nicht etwa Reste des alten Knochens dar, sondern sind der
Hauptsache nach vollstindig neugebildet. Sie sind sklerotisch, lamellar

Abb. 19. Junges Osteophyt auf demn giénzlich umgebauten Radiusschaft. Fall 1. Benach-

barter Schnitt der Abb. 16. VergroBerung 28fach. a der neue lamellire Knochen, aus dem

der ganze Schaft besteht, und tber ihm ein noch jiilngeres Osteophyt b, Periost P, ¢ lacunirer
Abbau des Osteophyts.

gebaut, enthalten aber stellenweise aus der ersten Zeit ihrer Entstehung
herrithrende Einschliisse primitiven Knochens. In ausgedehnten Gebieten
enthilt dieses neue Knochengewebe reichlich Volkmannsche Kanéle, was
fiir verhéltnismiflig wenig Umbau spricht. Auf weite Strecken hat
jeder dieser beiden Pfeiler in seinem Innern einen grofen Markraum
ausgebildet (Abb. 18b, b), der die Rolle einer sekundéir entstandenen
Markhohle tbernommen hat, ein schénes Beispiel einer funktionellen
Anpassung. Die Pfeiler liegen stellenweise weit auseinander, durch
schwieliges Bindegewebe getrennt, welches ansehnliche Reste von Gumma.-
kdse beherbergt. Im Gummakise konnen auch stellenweise reichlich
Stiicke nekrotischen, neugebildeten Knochens eingebettet liegen.
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Der Querschnitt einer im wesentlichen ganz neuen Diaphyse ahmt
manchmal die Gestalt der normalen andeutungsweise nach, strecken-
weise aber weicht er von der normalen wesentlich ab, indem er z. B.
rundlich oder lidnglich ist statt dreieckig.

Uberaus merkwiirdig ist es, daB an der Oberfliche der von Grund
aus neuen Knochenrinde ein periostales Osteophyt ebenso auftreten kann,
wie wir es auf der urspriinglichen, alten Knochenrinde zu wiederholten
Malen gesehen haben. Dieses Osteophyt auf neuer Knochenrinde kann so-
gar auberst iippig, fachwerkartig aufgebaut sein und hebt sich sehr deut-
lich durch die hellere Farbe von der wohl neu gebildeten, aber immerhin
doch dlteren Knochenrinde ab (Abb. 19). Bei lingerer Dauer dieses Zu-
standes wird aber auch dieses neue Osteophyt wieder umgebaut und kann
der neugebildeten Rinde weitgehend angeglichen werden. Wir haben hier
eine ganz neue Compacta, die dicker ist als die alte. Sehr oft unterliegt
diese neue kompakte Knochenrinde wieder einem periostalen Abbau,
der teils flachlacundr, teils in kleineren oder grofierenm Buchten erfolgt
(Abb. 19¢, ¢). So wird der Querschnitt des Schaftes wieder kleiner. Dies
ist die bekannte KErscheinung der sekundéren Verschméchtigung eines
zu dick gewordenen Knochens, nachdem er sich innerlich verfestigt hat,
wie dies beim Callus oder der Periostitis productiva der Fall ist. Erfolgt
dieser Abbau unregelmaflig, so wird es versténdlich, daB der macerierte
Knochen in solchen Fillen an seiner Oberfliche rauh erscheint und teils
lochférmige Vertiefungen, teils hockerige Erhebungen aufweist.

2. Knocherner Verschiuf von Kloaken. Im Schrifttum {iber die Knochen-
syphilis begegnen wir immer wieder der Behauptung, dall die durch
Gummen im Knochen gesetzte Liicke nicht mehr durch Knochen ersetzt
wird, sondern durch eine bindegewebige Narbe. Solchen Bildern sind
auch wir sehr hiufig begegnet. Das gilt aber sicher nicht allgemein,
denn wir konnten an zahlreichen Stellen beobachten, daBl auch recht
betrachtliche Unterbrechungen der Knochenrinde wieder knéchern aus-
heilen kénnen.

Ein Beispiel dieser Art gibt Abb. 20. Wir sehen, dall sowohl periostal als auch
endostal sehr dicht aneinander liegende, durch Haltelinien begrenzte Schichten
neuen Knochen unter fortschreitender Verkleinerung des Loches angebaut werden.
Ein schmaler Osteoidsaum beweist, daf3 dieser Anbau noch andauert. Die dichte
Lage der Lamellensysteme mit den eng beisammen liegenden Haltelinien spricht
dafir, daB dieser Anbau ungemein langsam vor sich geht. Das dabei entstehende
Knochengewebe liegt an der Stelle der Rinde und wird ebenso kompakt wie die Rinde.
Daf dieser Heilungsvorgang schlieflich mit einem vollsténdigen knéchernen Ersatz
des bis dahin bloB bindegewebigen Verschlusses der Kloake endet, kann man ge-
legentlich daraus erschlieBen, daBl, wie ehedem das die Kloake verschlieBende

Bindegewebe, so auch spiter das dieses Bindegewebe ersetzende Knochengewebe eine
konkave Einziehung aufweist (Abb. 16h).

3. Verschiebung des Schafiquerschnittes. Es ist eben ausgefilhrt worden,
daB der Schaft eines syphilitischen Réhrenknochens nach volliger Zer-
storung des alten Knochengewebes in seiner Ganzheit wieder aufgebaut
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wird. Bei diesem Aufbau kann sogar die Lage des Querschnittes den Ort
wechseln. Das ist in vielen Schnitten an Einschliissen von Resten alter
Rinde, also ehemals peripherer Teile in einem zentralen Anteile des
jetzigen, aus vollig neugebildetem Knochen aufgebauten Querschnittes
zu erkennen (Abb. 21a). Natirlich ist die Erklarung die, daB der newue
Schaft eine gegen die frithere génzlich verschobene Lage einnimmt. Zwar

d a ¢

Abb. 20, In Heilung begriffene Kloake des Radius. ¥all 1. VergréoBerung 18fach.

a Gummakise, durch Schwielengewebe b abgekapselt, ¢ in den Kise eingebrochenes Binde-

gewebe, d Sequester im Kiise, e Sequester im abkapselnden Schwielengewebe, £ Kloake,

die Unterbrechungsstelle durch Schwielengewebe verschlossen. Der Knochen beiderseits

innen in Anbau g, h und auBen durch das Periost P, P in lacunarem Abbau, i Muskelgewebe
von Fettzellen k durchwachsen.

ist der neue Knochen ganz ebenso lamellir wie die alten Einschliisse,
aber in dem inneren Aufbau sind beide ganzlich voneinander verschieden.
Der neue zeigt stellenweise dicht angeordnete Haltelinien, was fiir seine
langsame Entstehung spricht. Ein andermal besteht er aus einer sehr
wirren, dicht angeordneten Spongiosa mit zahlreichen Einschliissen
primitiven Knochens und vielfach noch frischem Osteoid- und Osteo-
blastenbeldgen. Die erwihnte Verschiebung im Bereiche der Diaphyse
kommt auch auf Langsschnitten sehr deutlich zum Ausdruck. Auch hier
finden wir die gesamte Tela ossea umgebaut, die Rinde neu, in der Mitte
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des Schaftes Spongiosa mit reichlichem EinschluB} alten, vollig nekro-
tischen Xnochens.

Veréinderungen der Querschnittsgestalt des Schaftes und seiner Lage
kommen auch dadurch zustande, daB der Knochen vom Periost her
abgebaut wird, wihrend gleichzeitig vom Endost her ein Anbau erfolgt,
wie aus den sehr zahlreichen Volkmannschen Kandlen zu erkennen ist

Abb. 21. Die Gegend a der Abb. 16, aber aus einem anderen Schnitt. Fall 1. Radius.

VergroBerung 30fach. a ein typisch gebautes Stiick alter, nichtnekrotischer Rindencom-

pacta, vollig eingeschlossen in das neue, vollig anders gebaute, aber ebenfalls lamelldre
Knochengewebe b.

(Abb. 12a). An solchen Stellen liegt neue Knochenrinde vor, welche in
ihrer Gesamtheit vom Endost aufgebaut wurde. Da dies aber bei der
normalen Knochenrinde nie der Fall ist, diirfte die urspriingliche Rinde,
soweit sie periostaler Entstehung ist, vollstindig verlorengegangen sein
und ganz oder teilweise vom Endost her ersetzt worden sein. Fiir der-
artige Vorginge finden sich in den langen Réhrenknochen des Falles 1
(Wadenbein und Speiche) und 3 (Schienbein) zahlreiche Belege, mehrfach
auch an Stellen, an denen keine syphilitischen Veranderungen nachweisbar
sind. Der vollstandig regelmafBige Aufbau der eben erwihnten neuen
Rinde spricht dafiir, daB er nicht unter dem Einflu} von syphlhtlsch-
entziindlichen Vorgingen entstanden ist.
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Da, die Ursache der zentripetalen Verschiebung der Rinde im Schnitt
nicht erkennbar ist, 146t sich vermuten, dafl sie aus Griinden erfolgte,
die entfernt von ihm lagen, etwa in Gebieten, in denen durch gummdse
Zerstorung nicht nur ein vélliger Umbau, sondern auch eine véllige
Ortsveranderung des Schaftes stattgefunden hat, wie sie oben beschrieben
wurde. Eine solche kann durch Anderung der Statik weiterhin auch die
von Syphilis verschonte alte Rinde zum Umbau veranlassen. Nach alle-
dem haben wir es hier mit statisch bedingten Verinderungen an von
Syphilis verschonten Schaftteilen zu tun.

VII. Kleinbriiche und Nearthrose nach gummoser
Zusammenhangstrennung des Knochens.

1. Klewnbriiche. An vielen Stellen finden sich in der Gegend des Gummas
zerbrochene Spongiosabilkchen, und zwar spirlich im Falle 1, sehr reichlich
im Falle 4. DalBl diese Briiche im Leben enstanden sind, erkennt man
an dem roten Fibrinoid im Bruchspalt, das nur ganz ausnahmsweise
fehlt. Die Bruchflichen kénnen sich, wenn die verschobenen Bruchstiicke
im Bindegewebe eingeschlossen werden, mit blauer Grenzscheide iiber-
ziehen, die aber auch sehr héufig fehlt. Eine knocherne Vereinigung
findet sich nirgends. Dies ist auch nicht zu verwundern, da sich ja der
Bruch in einem schon absterbenden Gewebe abgespielt hat.

Dennoch findet im Fall 4 sehr hiufig ein Versuch zu einer Ver-
einigung der Bruchenden dadurch statt, dafi das umliegende schwielige
Bindegewebe, in dem die nekrotischen Bélkchen liegen, elektiv im Bruch-
bereich Kalk aufnimmt, der ganz nach Art eines periostalen Callus die
Bruchstiicke miteinander verbindet (Abb. 22a, ¢). Es ist dies das gleiche
Verhalten wie bei Briichen von Kalkplatten in Pleura- oder Perikard-
schwarten oder bei der Mediaverkalkung der GliedmaBenschlagadern,
wo nach Briichen solchen verkalkten Gewebes das unmittelbar daneben
liegende, nichtverkalkte Gewebe Kalk aufnimmt und auf diese Weise
die Vereinigung der Bruchenden bewerkstelligt. Stellenweise fehlt aunch
dieser Versuch zur Vereinigung, doch sieht man vielfach im Bruch-
bereich zahlreiche feinste und grébere Knochensplitter, die in ein
infolge von Verkalkung schwarzblau gefirbtes Bindegewebe eingeschlossen
liegen. Die Kalkablagerung erfolgt sowohl feinkérnig als auch in groben
Schollen. Die lamellaren Knochenbruchstiicke sind vollkommen nekro-
tisch, das Bindegewebe in der unmittelbaren Umgebung des Bruch-
bereiches verkalkt. Es ist offenkundig, dafl die Verschiebungen, unter
denen das Bindegewebe im Bruchbereich litt, dessen Verkalkung férderten.
Wo die Riickeroberung durch Fettmark auf eine solche Bruchstelle
stoBt, zeigt sich, daB das im Bruchbereich liegende Gewebe dem Abbau
einen groBeren Widerstand entgegensetzt als das angrenzende Schwielen-
gewebe.
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2. Nearthrose nach gummdisem Knochenbruch. Tm Falle 5, bei dem sich
stenosierende Bronchialsyphilis, am Schédeldach syphilitische Defekte
der dufleren Tafel sowie Amyloidose fand, war das sternale Ende des
Schliisselbeins durch ein vollstandig verheiltes Gumma weitgehend zer-
stért, vom Knochengewebe daselbst nur unzusammenhingende Reste
erhalten und diese durch derbes Schwielengewebe untereinander ver-
bunden, welches an der eingezogenen Hautnarbe festsal. Gummareste

Abb. 22. Kleinbruch eines nekrotischen Spongiosabilkchens in der Gummaschwiele. Tibia

des Falles 4. Vergrofierung 60fach. a Fibrinoid im Bruchspalt, die beiden Bruchstiicke b,

¢ durch verkalktes Bindegewebe d, e zusammengehalten. welches die Rolle eines periostalen

Callus spielt, f im verkalkten Bindegewebe abgekapseltes Haufchen von Knochensplittern

und Fibrinoid, g Kalkablagerung in der Gummaschwiele, Die Gummaschwiele selbst durch
Unterexposition im Bilde nicht deutlich sichtbar.

fanden sich nirgends mehr. Es handelte sich somit um das dlteste Aus-
heilungsstadium unseres Materials, eines ortlich besonders weitgehenden
syphilitischen Zerstérungsvorganges am Knochen.

Bei der mikroskopischen Untersuchung erweist sich das Narben-
gewebe, .welches an der Unterbrechungsstelle zwei getrennte Knochen-
teile miteinander verbindet, als duBerst derb und gefaflarm, und das
Periost geht an der Unterbrechungsstelle in die 4ulersten Lagen des Narben-
gewebes iiber. Da die erhaltenen unzusammenhingenden Knochenreste
gegeneinander beweglich waren, mullte ihr Zusammenhang mit dem sie

Virchows Archiv. Bd. 288. 13
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verbindenden schwieligen Bindegewebe besonders sichergestellt werden
und dies geschah zumeist in folgender Weise: Da, wo das Narbenband
am Knochengewebe ansetzt, zeigt dieses einen wechselnd dicken Uberzug
stark blauen, sehr primitiven Knochengewebes, in das die Biindel des
Narbengewebes als Sharpeysche Fasern eintauchen. Das iibrige lamellire
Knochengewebe ist mit diesem primitiven Knochen durch eine lacunire
Kittlinie verbunden, in der die Lacunen dem primitiven Haftknochen
und die Globuli dem lamelliren Knochen angehéren. Diese Art der
Anbeftung ist grundsétzlich eine Wiederholung normaler Verhiltnisse
an Stellen, wo Binder oder Sehnen am Knochen ansetzen. Nur aus-
nahmsweise gehoren in der genannten lacuniren Kittlinie die Lacunen
dem lamellairen Knochen in der Tiefe und die Globuli dem primitiven
Knochen an der Oberfliche an, d. h. in diesem Falle ist der Haftknochen
der jingere und der lamellire der altere, also umgekehrt als bei dem
oben geschilderten Verhalten. Am seltensten sitzt das Narbengewebe
der lacunidren Oberfliche des lamelliren Knochens unmittelbar an.

Das zwischen beiden Unterbrechungsrindern des Knochens liegende
und sie verbindende Narbengewebe enthilt in etwa 2 mm Entfernung
erbsengrofe, erhaltene Knochenreste. Bewegen sich beim Gebrauch des
Armes diese Knochenstiicke gegeneinander, so wird das sie verbindende
Schwielengewebe durch diese scherende Beanspruchung zu primitivem
Faserknorpel. Wo dieser dem Knochen aufsitzt, kann er verkalken und
von den Markrdumen des Knochens aus enchondral verkngchern. Die
funktionelle Ursache des eben geschilderten Vorganges erhellt aus Bildern,
wo ein Knochenrest, etwas abseits liegend, der Reibung durch die anderen
Knochenherde nicht ausgesetzt war und infolgedessen weist auch jetzt
das ihm benachbarte Bindegewebe keine Knorpelumwandlung auf.

Ein noch hoherer Grad der Beweglichkeit der Knochenherde gegen-
einander fithrt zur Bildung von nearthrotischen Spaltbildungen (Abb. 23),
wofiic ibrigens die Entwicklungsgeschichte des normalen Gelenkes das
Vorbild abgibt, wo ja der Gelenkspalt ebenfalls sich erst sekundir aus-
bildet. Natiirlich ist eine solche Nearthrosenhohle noch weit davon ent-
fernt, einem normalen Gelenk zu gleichen. Aber es handelt sich doch
um eine Héhle, die mit Knorpel ausgekleidet ist, der nach Art einer
Gleitschicht seine Zellen parallel zur Oberflache gerichtet zeigt: Die Hohle
war gewiB mit Fliissigkeit gefiillt. In sie wurden von allen Seiten durch
Reiben entstandene knorpelige Zotten entsendet. Sie sind fast durch-
wegs an der Oberfliche mit Fibrinoid iiberzogen. Die Héohle ist teilweise
mit Synovialendothel ausgekleidet. Wihrend der aus dem Bindegewebe
hervorgehende Knorpel in der Regel ein primitiver Faserknorpel ist,
kann er da, wo er dem Knochen unmittelbar aufliegt, sich dem hyalinen
ndahern, seine Zellen kénnen hypertrophieren, ja er kann sogar kleine
Brutkapseln aufweisen. Der erwihnte, beinahe vollreife hyaline Knorpel
besitzt eine préparatische Verkalkungszone und eine kndcherne Grenz-
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lamelle. Um die Gelenknachbildung - vollzumachen, -kommen sogar die
in pathologischen Gelenken vorkommenden divertikelartigen Gelenks-
ausstilpungen auch hier vor (Abb. 23k).

Diese bruchsackartigen Ausstiilpungen, die noch manchmal mittels eines feinen
Kanals durch den Nearthrosenknorpel hindurch mit der Gelenkhéhle in offener
Verbindung stehen, bieten mannigfache Bilder. Thre Auskleidung kann aus syno-
vialem Endotheliiberzug bestehen, ein andermal aus wucherndem Knorpel, oft
mit Fibrinoid bedeckt. Die Winde der Ausstiilpung werden von dichtem Binde-
gewebe gebildet. Im Innern der Héhle tritt, wenn sie in Verddung iibergeht, ganz

Abb. 23. Nearthrotisch geheilter, gummaoser Spontanbruch. Schliisselbein des Falles 5.
VergroBerung 8,5fach. Zwischen den beiden Knochenteilen a und b eine Nearthrosenhohle e,
von dickem Faserknorpel d ausgekleidet, der unter Vermittlung der priaparatorischen Ver-
kalkungszone e der kndchernen Grenzlamelle f aufruht und gegen die Gelenkhdhle eine
ganz zerfetzte Oberfliche g hat, die mit dickem Fibrinoid tiberzogen ist. i cystische
Ausstiilpung der neuen Gelenkshohle, ebenfalls mit Fibrinoid k ausgefiillt.

lockeres, 6dematdses Bindegewebe auf. Zwischen dem dichten Bindegewebe auBen
und dem. lockeren Bindegewebe innen finden sich einzelne freie Knorpeizellen.
In anderen synovialen Ausstilpungen liegen regellos durcheinander gewiirfelte,
kernlose, vielgestaltige Splitter kalklosen Knorpels. Ein solcher Splitter kann von
einem benachbarten Balkchen passiv in sich eingeschlossen werden. Auch zell-
haltige, nicht mehr freibewegliche, sondern in Bindegewebe eingeheilte und fort-
wuchernde Knorpelstiickchen finden sich in solchen synovialen Ausstiilpungen,
gelegentlich auch nur eine einzige kugelige Knorpelzelle. (Auf derartige AbstoBungs-
und Einpflanzungserscheinungen in kranken Gelenken und ihre Folgeerscheinungen

13*
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habe ich in einer in Band 263 des Virchowschen Archivs erschienenen Arbeit hin-
gewiesen. Wir werden ihnen noch an anderer Stelle begegnen.)

Im Nearthrosenknorpel finden sich einzelne gréflere oder in Gruppen stehende
kleinere Verkalkungsherde und, da sie im kalklosen, weichen Knorpel eingebettet
liegen, kann es leicht geschehen, dafi bei den mit der Bewegung einhergehenden
Gestaltsveranderungen des kalklosen Knorpels die Verbindung der Kalkherde
mit dem kalklosen Knorpel eine Unterbrechung erfahrt und so die Kalkherde in
einer kleinen Hohle des kalklosen Knorpels ganz freigeworden liegenbleiben.

Eine weitere Folge von Traumen besteht darin, daB das die Knochenstiicke
verbindende Narbengewebe vom Haftknochen abreilt oder der Haftknochen zer-
splittert, aber in Verbindung mit dem Bindegewebe bleibt.

Abb. 24, Peripherer Abschnitt eines auf die Muskulatur iibergreifenden Knochengummas.

Fall 1. Fibula. VergroBerung 25fach. a kisig-nekrotisches und b lebendes Schwielen-

gewebe um das Gumma herum. ¢ leukocytéire Infiltrationszone an der Grenze zwischen

beiden, d Lymphocytenanhdufungen, e fibros-atrophische Muskelbiindel im Narbengewebe,
: f normales Muskelbiindel.

Endlich ist noch zu erwihnen, daB das derbe, straffaserige Schwielengewebe
durch ein gefiBreiches, regellos gefasertes, etwas zellreicheres, einzelne Fettzellen
fithrendes Bindegewebe wieder ersetzt werden kann. Dies ist wohl darauf zurtick-
zufithren, daB sich die Beanspruchungsart des Bindegewebes gedndert hat.

Anhang:
Beteiligung der Muskel- und Sehnenomsdtze an der gummésen Erkrankung.

Die Muskulatur in der Niahe gummdser Knochen zeigt sehr oft eine hoch-
gradige Atrophie, doch sind die verschiedenen Anteile des Muskels durchaus nicht
gleichmiBig betroffen. Die Muskelfasern sind im Querschnitt oft sehr betrachtlich
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verschmalert; ihr Querschnitt selbst im gleichen Muskelbindel ungemein wechselnd,
die Zahl der Muskelfasern meist sehr verringert, die Muskelbiindel zum groften
Teil durch Fettgewebe ersetzt, indem hier und da Lymphocyteninfiltrate anzutretfen
sind. Die Bindegewebssepten zwischen den Muskelbiindeln oft enorm verdickt.
Manchmal liegen die letzten erhaltenen Muskelbiindel ausschlieBlich am schwieligen
Perimysinm internum.

Das gummdse Schwielengewebe des Knochens greift manchmal, wie z. B. beim
Wadenbein des Falles 1, deutlich auf die Muskulatur iiber (Abb. 24). Die hoch-
gradig atrophischen Muskelbiindel liegen dann zum groBiten Teil schon in der Muskel-
schwiele. Mit der Entfernung vom Gumma nimmt die Schwere der Veréinderungen

Abb, 25. Zerstdrung eines Sehnenansatzes durch Caries sicea. Fall 2. VergroBerung 46fach.
a Faserknorpel des Sehnenansatzes, b der darunterliegende lamellire Knochen, ¢ stark
angenagter Rest der Rinde, d losgeldste Stiicke des Faserknorpels, e Osteoblasten,

f Lymphzellen.

ab. Es handelt sich hier zweifellos um das mit Muskelschwund ausgeheilte Stadium
der bis in die Muskulatur hinein sich erstreckenden gummésen Einlagerung. Rund-
zellenherde sind zum Teil auch jetzt noch in diesen atrophischen Muskelresten
erhalten sowie in dem Fettgewebe. Auch weit weg vom gummés erkrankten
Knochen findet man neben Muskelbiindeln von normalem Aussehén solche mit
hochstgradiger Fibrose des Perimysium internum. Ferner fillt es auf, da8 in
den gut erhaltenen Muskelbiindeln die Querschnitte der Muskelfasern von durch-
schnittlich gleichméBiger Grofle sind, wihrend im entziindlich beschadigten Muskel-
biindel neben einzelnen normal groBen sehr viele hochgradig atrophische Muskel-
fasern liegen. In den jiingeren Stadien dieser Verinderung ist das Bindegewebe noch
nicht schwielig, sondern zellreich. Dieges Bild fand sich aufler im Fall 2 auch bei
einem angeboren syphilitischen Kind.
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In der Nachbarschaft der schwerer syphilitisch verinderten Radiusdiaphyse
des Falles 1 findet sich an einer Stelle in der hochgradig lipomatésen Muskulatur
dicht neben dem Periost ein Herd, der vollig frei ist von Muskelfasern und im
wesentlichen aus derbem Bindegewebe mit Fettzellen untermischt besteht und
einen Zug lymphzelliger Durchsetzung fithrt. Es dirfte sich um ein syphilitisches
Infiltrat von nicht gerade gummgsem Charakter in der Muskulatur handeln, und
zwar dlteren Datums mit reichlicher Bildung von Bindegewebe und vollstandigem
Schwund der Muskulatur.

Der Muskelschwund kommt also auf zweierlei Weise zustande: Erstens
durch Untédtigkeit bzw. trophische Einfliisse, die mit dem langjahrigen
Nichtgebrauch, der zum Teil seine Ursache in Ankylose der Gelenke
hatte, zu erkldren sind; diese Ursache fithrt zu einer mehr gleichmiBigen
Form des Muskelschwundes. Zweitens durch Ubergreifen der Ent-
ziindung vom erkrankten Knochen auf den Muskel. Diese Form ist rein
ortlich durch die noch nachweisbaren Lymphzellenherde und binde-
gewebige Ausheilungszustinde gekennzeichnet.

Wo dem syphilitisch erkrankten Knochen nicht ein Muskel anliegt,
sondern eine Sehne ansetzt, kann auch diese von der syphilitischen
Entziindung in Mitleidenschaft gezogen werden. Beispiele dieser Art
fanden sich in Fall 2 und in einem Fall eines Kindes mit angeborener
Lues. In diesen Fillen werden die Sehnenansétze entweder unter Mit-
hilfe von Gefdllen abgebaut oder der Abbau findet wie bei der Caries
sicca unter dem Einflusse des syphilitischen Granulationsgewebes statt
(Abb. 25). Es ist verstandlich, daB solche Verinderungen nicht nur
schmerzhaft sind, sondern auch hochgradige Funktionsstérungen zur
Folge haben miissen.

VIII. Erorterung der Befunde.

Schon die makroskopischen Leichenbefunde ergeben eine Fille von
Tatsachen, die eine besondere Erwihnung verdienen.

Fall 1 ist auBerordentlich bemerkenswert durch die ganz wungewdhn-
liche Ausdehnung der gummosen Hrkrankung des Skelets. Gummose
Knochenlues, die so groBe Teile des Skelets befallen hat, findet sich
im neueren Schrifttum nur mehr sehr selten beschrieben. Die Schwere
des Krankheitsbildes ist vielleicht darauf zuriickzufiihren, daf3 das Leiden
zu Lebzeiten nicht erkannt wurde und daher auch eine antisyphilitische
Behandlung niemals durchgefithrt worden war.

Auch das in unseren Fillen so héufige Zusammentreffen mit Lues
der inneren Organe oder der Sinnesorgane verdient unsere Aufmerksam-
keit. So finden sich im Falle 1 mehrere grofe Gummen in der Milz,
im Falle 2 in der Leber Gummen und Narben nach geheilten Gummen
mit tiefgreifender groblappiger Schrumpfung des Organs (Hepar lobatum),
im Falle 5 syphilitische Narben der Hauptbronchien. Im Falle 4 sprechen
einige Anzeichen fiir eine Beteiligung des Nervensystems im Sinne einer
metaluischen Erkrankung.
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Eine sehr bemerkenswerte Angabe ergab die Vorgeschichte des Falles 1.
Patientin war nach der ersten Menstruation gleichzeitig mit dem Ausbruch
des Gelenkleidens taub geworden. Dieses Zusammentreffen der ersten
Menstruation mit dem Auftreten eines Ohrenleidens bei Lues ist den
Otologen wohlbekannt. Habermann erwihnt es in seiner Bearbeitung
der syphilitischen Erkrankungen des Gehérorgans. Auch war annihernd
um dieselbe Zeit eine betréchtliche Schwéchung des Sehvermdgens
eingetreten. Es ist gewill eine sehr bemerkenswerte biologische Fr-
scheinung, daB die tiefgreifende Umstimmung des gesamten Organismus,
die mit dem Eintritt der Geschlechtsreife vor sich geht, mit der be-
kannten Erkrankung des Gehororgans auch das Auftreten der Skelet-
erkrankung auslést.

Schon unsere makroskopischen Befunde geben uns Gelegenheit, zu
einigen Fragen Stellung zu nehmen. In dieser Hinsicht ist vor allem
der Sitz und die Verteilung der Erkrankung zu erwihnen. Nach ». Zeissl
und Volkman sollen hauptséchlich die Diaphysen der Sitz der Knochen-
gummen sein, wihrend die Knochenenden im Gegensatz zur Tuber-
kulose davon verschont bleiben. Unsere Fille 1, 2 und 3, ebenso wie
die Falle von Gangolphe, Bowlby, H. Chiari beweisen jedoch, daB dies
nicht zutrifft und dall in demselben Falle sowohl die Ep:¢- als auch
Diaphysen befallen sein kénnen. Auch wurde vielfach die Frage erortert,
ob die gummose Erkrankung von der Beinhaul oder vom Knochenmark
ihren Ausgang nimmt. Andere verlegen den Beginn des Leidens in das
Periost, Guangolphe in das Knochenmark. Auch Kwnaggs bezeichnet
den letzteren Sitz als den hiufigeren. Schon Ricord bildet in seiner
beriihmten Ikonographie Knochenmarksgummen ab. Wie unser Material,
insbesondere Falll zeigte, kann sowohl die Beinhaut als auch das
Knochenmark primér gummgs erkranken, doch ist das priméire Befallen-
sein des Knochenmarks das hiufigere Vorkommnis, ja wie Hans Chiar:
zeigen konnte, ist es bei Syphilis diberhaupt nicht selten und wird nur
deshalb so haufig iibersehen, weil die Untersuchung des Skelets gewdhnlich
vernachlissigt wird. Er betont auch ausdriicklich, daf Knochenmarks-
gummen ohne Beteiligung des Periostes vorkommen kénnen. Das ist
auch fiir die -Beurteilung von Réntgenbefunden wichtig (L. Freund).

Im Falle 1 findet sich im Leichenbefunde die Angabe, daf Vorder-
armknochen und Hinde im Vergleich mit dem tbrigen Kérper auf-
fallig klein waren. Auch im Falle 3 waren die erkrankten unteren Glied-
mafen klein geblieben, ein Beweis, dal3 der Beginn des Leidens bei der
zur Zeit des Todes 54jihrigen Frau in das Wachstumsalter zuriick-
zuverlegen ist. Es liegt nahe, anzunehmen, dafl die Kiirze der Gliedmafen
im Falle 1 darauf zuriickzufiihren ist, dal zur Zeit des Beginnes des
Leidens die Kranke sich noch im Wachstum befand und die Epiphysen-
fugen durch die gummdse Erkrankung gelitten haben. Im Falle 3
diirfte auBlerdem, da es sich um die unteren GliedmaGBen handelt, auch
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noch der verminderte Gebrauch mit als Ursache fiir das Kleinbleiben
des Fules in Betracht kommen, doch auch hier betraf das Gumma das
ganze untere Drittel des Schienbeins bis an die Gelenkfliche heran,
somit auch die Gegend der seinerzeitigen Epiphysenfuge, was deshalb
ins Gewicht fallt, weil die Erkrankung noch vor dem AbschluB des
Kérperwachstums begonnen hat.

Wir wollen nun zur Besprechung der histologischen Befunde iiber-
gehen und uns zuerst mit der Entstehung des Gummas befassen. Dies-
beziiglich bestehen ja noch sehr viele ungeléste Fragen, wie aus der
aullerordentlich klaren und ausfiihrlichen Bearbeitung von Benda in
Jadassohns Handbuch der Haut- und Geschlechtskrankheiten hervor-
geht, auf die hier ausdriicklich verwiesen sei. Die Ansichten der ver-
schiedenen Forscher tiber die allerersten Entwicklungsstufen der Gummen
sind sehr verschieden. Die Frithstadien werden von alters her als zell-
und gefdBreiches Granulationsgewebe beschrieben (Virchow)}, dem eine
groBe Neigung zur fettigen Entartung und késigen Nekrose innewohnt.
Nach Kyrle wird die Entstehung des Gummas durch die Entwicklung von
Epitheloidzellen eingeleitet. Benda wieder kommt auf Grund eines Be-
fundes an einem syphilitisch erkrankten Gefi8 zu der Auffassung, daBl eine
Leukocytenansammlung den iibrigen Erscheinungen des Gumimas voran-
gehe und dafl erst im Verlaufe der weiteren Entwicklung die Leukocyten-
herde von knotig angeordnetem Granulationsgewebe ersetzt werden, die
man im allgemeinen als die Anfénge des Gummas ansieht.

Die beschriebenen herdférmigen Lymphzellansammlungen, die sog.
miliaren Gummen, die so hiufig in der Nachbarschaft von groBeren Gum-
men, aber auch selbstdndig angetroffen werden, finden verschiedene
Beurteilung. Benda spricht sich dahin aus, daB sie méglicherweise als
banale Entziindungsherde infolge eines mechanischen oder toxischen
Reizes, vielleicht aber auch als abortive Syphilome gedeutet werden
kénnen. Hingegen kamen wir zu der Auffassung, die umschriebenen
Lymphzellanhdufungen als wirkliche miliare Gummen aufzufassen, weil
wir in der Lage waren, alle Ubergiinge solcher ortlicher Lymphzell-
anhéufungen zu kleinen Gummen zu beobachten, welche als solche
durch die Anwesenheit von Epitheloidzellen, Riesenzellen und Verkésung
gekennzeichnet waren. Ebenso halten wir uns zur Annahme berechtigt,
daB der rings um ein Gumma liegende Lymphocytenwall als ein Bestand-
teil des Gummas anzusehen ist, weil sich dann zum Lymphocyteninfiltrat
Riesenzellen oder gar Verkdsung hinzugesellen. Die verschiedenen
Moglichkeiten, die sich hier ergeben, haben wir an anderer Stelle aus-
filhrlich erértert. Wie dort ausgefithrt wurde, schliefen sich die wver-
schiedenen Auffassungen nicht aus, sondern kénnen jede ihre Berechtigung
haben. Leukocyten begegneten wir wohl in den reifen Gummen sowohl
einzeln als in dichten Ansammlungen, wo sie beim Abbau des Kises
eine wichtige Rolle spielen, aber es ergaben sich keine Anhaltspunkte
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dafiir, daB sie die Gummaentwicklung einleiten. BloB ein vereinzelter
Befund ergab sich am Hiiftgelenk des Falles 1, das aber keine syphi-
litischen Verdnderungen aufwies. Hier war ein im Fettgewebe der Fossa
acetabuli liegendes Vas nutriens gerade am Eintritt in den Knochen
in seiner Wand reichlich von polynukledren Leukocyten durchsetzt
und die Lichtung thrombosiert, wihrend in weiterer Umgebung jegliche
Entziindung fehlte. Es fand sich hier auch kein Gumma im Knochen.

Das Vorkommen von Epitheloidzellen haben wir mehrfach erwihnt
und auch tuberkelahnliche Bildungen beschrieben. Die Ansammlungen
epitheloider Zellen haben allerdings nie die grole Ausdehnung erreicht,
wie bei Tuberkulose. In unserem Material traten sie jedenfalls gegeniiber
den Lymphzellansammlungen weit zuriick. Dagegen haben wir, besonders
in den jungen, fortschreitenden Gummen des Falles 1 vielfach eine
auBerordentlich lebhafte Wucherung des Bindegewebes in den Rand-
abschnitten beobachten kénnen. Es mag aber vielleicht von der Art des
Grundgewebes, in dem die Krankheitsvorginge zur Entwicklung gelangen,
ferner von der Reaktionslage des Organismus bzw. einzelner Gewebs-
arten abhingen, ob im einzelnen Falle die Lymphzellenreaktion oder
die Wucherung des Bindegewebes bzw. Epitheloidzellen beim aller-
ersten Beginn des Gummas im Vordergrund stehen.

Ehe wir auf die weitere Besprechung eingehen, sei zundchst einiges
iiber die von uns beobachteten Gefifverdnderungen nachgetragen. Am
hiufigsten finden sich perivasculire Infiltrate sowohl im Periost als im
faserigen Mark. Diese Gefédfle sind stets gut mit Blut gefillt; in spateren
Stadien findet sich sehr h&ufig eine betrichtliche Verdickung des ad-
ventitiellen Bindegewebes und Intimaverdickungen. Das hat natiirlich
eine Verengerung der Lichtung zur Folge und, wenn die Gefidfle in ein
Gumma hineingeraten, kommt es zu einer vollstindigen Verddung. Im
geheilten Zustand, also im Schwielengewebe findet man dann ebenfalls
kleinere verédete Gefslle. Sehr schweren Verdnderungen begegnet man
sehr héufig an den mittelgroBen, parostalen, die Diaphysen der langen
Rohrenknochen begleitenden Schlag- und Blutadern; besonders in jenen
finden sich betrichtliche, aber sehr ungleichméiBige Intimaverdickungen
mit krausenformiger Runzelung der inneren Grenzelastica, aber auch
Bindegewebsvermehrung in der Media. In Arterien und Venen kann die
Wand stellenweise ganz normal sein und stellenweise hochgradige Ver-
dnderungen aufweisen, und zwar infolge Intimawucherung betrichtlich
verdickt sein, wobei auch die Media stellenweise lymphocytér infiltriert,
verdickt oder aber unterbrochen sein kann als Zeichen geheilter Ent-
ziindung. Die vorgefundenen schweren, selbst zur Versdung fithrenden
Gefafiverinderungen, soweit sie nichtgummés sind, zeigen nichts, was
ihre syphilitische Natur zwingend kennzeichnen kénnte. Trotzdem sind
sie die Folge der syphilitischen Organerkrankung und der sonstigen
Verdnderung im Knochen als beigeordnet an die Seite zu stellen. Auf
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das Verhalten der GefiaBe im Gummabereich selbst werden wir weiter
unten zu sprechen kommen.

Bei der Besprechung miissen wir uns auch mit den verschiedenen
Anschauungen befassen, welche den Ausgangspunkt des Gummas in die
Gefife verlegen. Lesser nimmt an, das Gumma sei ein Infarkt, bedingt
durch den VerschluBl eines syphilitisch erkrankten Gefifies. Bei den
vielen Knochengummen, die wir zu Gesicht bekamen, konnten wir fiir
eine solche Annahme keinerlei Bestéatigung finden. Awuch fiir die Anschau-
ung, da} das Gumma seinen Ausgang von den Winden eines GeldBes
nimmt, finden wir in unserem Material keinen Anhaltspunkt. Hingegen
zeigte es sich allenthalben, daB das Gefill, welches beim Wachstum
des Gummas in seinem Bereich gerit, selbstverstindlich von der Krank-
heit mitergriffen wird, was mit der diesbeziiglichen Angabe Bendas aufs
Beste iibereinstimmt.

Die Befunde von P. Schneider bei der Lues hereditaria tarda, die sich
anatomisch genau so verhdlt, wie die erworbene gummose Knochen-
syphilis, weisen einen ganz anderen Weg fir das Verstindnis der Ent-
stehung von Gummen iberhaupt. Er konnte nidmlich feststellen, daf
die Knochenerkrankungen der angeborenen Spitsyphilis als Rezidiv
der angeborenen Friihsyphilis aufzufassen sind. Wie er zeigen konnte,
lagern sich die Spirochéten der Innenwand der Knochenzellhohle
zwischen Protoplasma und Knochengrundsubstanz an und bleiben so-
lange liegen, bis sie durch Eroffnung der Zellhshlen gelegentlich des
Knochenumbaues wieder frei werden und so Gelegenheit gegeben wird fiir
eine értliche syphilitische Erkrankung. Es wire aber gezwungen, bei der
vollstdndigen Gleichheit der anatomischen Erscheinungen der angeborenen
und der erworbenen Spatsyphilis grundlegende Unterschiede in der Art
der Entstehung des Leidens anzunehmen.

Noch auf einige andere im Schrifttum immer wiederkehrende Be-
hauptungen sei hier hingewiesen. So begegnen wir sehr hiufig der
Auffassung, daB das Gumma nur eine einmalige Aussaat im Gewebe
darstellt und daB ihm die Neigung zur ortlichen Ausbreitung fehlt. So
wurde angegeben, dafl, wenn in einem Falle Gummen in verschiedenen
Organen oder an verschiedenen - Stellen desselben Organsystems an-
getroffen werden, alle ungefdhr die gleiche Gréfle und Entwicklungsstufe
zeigen. In unserem Falle 1, der ja ungemein zahlreiche Gummen aufwies,
traf das nicht zu. Es wurden vielmehr Gummen der verschiedensten
GréBe und aller moglichen Stufen der Entwicklung und Riickbildung
angetroffen. Die Annahme, daB es sich bei der Entstehung zahlreicher
Gummen um eine einmalige Aussaat im Organismus mit einer beschriankten
Fihigkeit der einzelnen Gummen zum Wachstum handle, trifft also
zumindest nicht fiir alle Falle zu. Wir finden hier eine gewisse Analogie
mit den Befunden an der Aorta, in der, wie Benda anfiihrt, gummdose
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Herde sehr verschiedener Entwicklungsstufen nebeneinander liegen kénnen,
wodurch der Eindruck von Riickfillen in den alten Herden oder neuen
Ausbriichen auf einem bevorzugten Boden entsteht. Als Beleg fiir eine
ortliche Ausbreitung des einzelnen Gummas 148t er diesen Befund aller-
dings nicht gelten. Unsere Befunde an den Knochengummen fithren
diesbeziiglich allerdings zu einer anderen Auffassung. Es finden sich in
unserem Material néimlich zahlreiche Belege dafiir, daB wir es beim
Einzelgumma mit einem schubweise fortschreitenden und mit Remissionen
einhergehenden Entziindungsvorgang zu tun haben und dall es gelegent-
lich eine sehr betrichtliche Neigung zum &rtlichen Fortschreiten aufweist.
Gerade die Untersuchung der Knochengummen erscheint geeignet, hier
Kldrung zu bringen, denn sie nehmen gegeniiber den Gummen der
Weichteile insofern eine Ausnahmsstellung ein, als liegengebliebene
Knochenstiicke aus fritheren Zeiten Marksteine darstellen, die iiber Ent-
wicklung und Ablauf der Erkrankung sowie tiber die Aushejlungsvorginge
weoitgehende Schliisse erlauben. So liel sich in unserem Falle 2 dieses
ortliche Fortschreiten der Entzindung des Gummas in allen Einzelheiten
verfolgen. Das Ubergreifen der Entziindung auf immer weitere Anteile
des Gewebes bot ungemein eindrucksvolle Bilder. Das Gumma durch-
setzt die Knochenrinde (Caries sicea), ergreift danach das Periost sowie
. das neugebildete Osteophyt, das lacunir angefressen wird. Beim Uber-
greifen der Nekrose auf das Osteophyt hinwieder wird dieses ebenso wie
die Rinde in den Gummakése eingeschlossen (Caries necrotica).

Im selben Sinne zu deuten sind jene Befunde, bei denen die um ein
verkdstes Gumma gebildete Schwielenkapsel nachtriglich der Nekrose
verfallt, ferner das beschriebene Bild der Hinschachtelung eines aus Kése
und schwieliger Kapsel bestehenden Gummas in eine zweite neue Gumma-
schicht, die spater ebenfalls verkdst und eine Schwielenkapsel bekommt
(Abb. 6). Ein ortliches Fortschreiten von Gummen lieB sich auch in
den noch an anderer Stelle mitzuteilenden, syphilitisch erkrankten Ge-
lenken nachweisen, wo ein Durchbruch des epiphysiren Gummas in
das Gelenk erfolgt und dann die Zerstérung beider Gelenkkérper, da,
wo sie einander gegenitberliegen, durch dasselbe Gumma erfolgt.

Alie diese Tatsachen sprechen gegen die Annahme, daB es sich bei der
Entwicklung des Gummas um einen Infarkt handelt, in dem nur das
urspringliche Gewebe abgestorben ist, wie bei einer aseptischen Ne-
krose. Fiir diese letztere Auffassung wurde auch der Umstand ins Feld
gefithrt, daB Ubergangsbilder von Granulationsgewebe zur Verkisung
nicht auffindbar sind. Dem muB entschieden widersprochen werden,
denn wir konnten in unseren zahblreichen Gummen alle Uberginge vom
zellreichen Granulationsgewebe bis zur vollstindigen Verkisung beob-
achten. An einzelnen Stellen konnte eindeutig beginnende bindegewebige
Abkapselung des bereits in Verkdsung iibergehenden zentralen An-
teiles des Gummas von dem peripheren noch nicht verkésten Anteil



204 Ernst Freund:

festgestellt werden. Dabei waren in dem zentralen nekrotischen Anteil
die Zellen des Granulationsgewebes noch deutlich erkennbar (Abb. 5).

Noch einige Worte iiber die Entstchung der Nekrose selbst. Es ist
sehr wahrscheinlich, daf} sie toxisch bedingt ist. Dafiir spricht der
Umstand, daB, wenn die Gummakapsel verkést, nur ihr innerer Anteil,
der dem zentralen Kése anliegt, der Nekrose verfillt, wihrend der duBere
noch deutliche Kernfirbung zeigt, ferner der gelegentlich zu erhebende
Befund, daf bei einem ganz frischen, in Nekrose iibergegangenen Knochen-
gumma eben nur die unmittelbar dem Kise anliegenden Knochenzellen
der Nekrose verfallen waren, wihrend bei den iibrigen die Kernfirbung
gut erhalten war. Sehr deutlich war dieses Verhalten in einem um-
schriebenen Anteil des in Abb. 4 wiedergegebenen Gummas. (In der
Abbildung ist dieser Befund bei dieser VergréBerung allerdings nicht
erkennbar.)

Was die Gefifle des Gummas anbetrifft, wurde schon erwihnt, daB
die Randteile des Gummas, solange sie noch nicht der Verkdsung ver-
fallen sind, ungemein reich sind an strotzend gefiillten BlutgefiBen.
Die Hyperamie reicht auch oft weit tber den Bereich des Gummas
hinaus, Es wird sich nicht immer entscheiden lassen, ob es sich dabei
um eine einfache kollaterale Hyperimie handelt, wie sie jeder um-
schriebenen Entziindung zukommen kann, oder ob die Hyperdmie das
Fortschreiten der Entziindung einleitet. Besonders in den {frischen
Gummen des Falles 2 fanden sich auch im bereits verkésten Gebiet noch
zahlreiche, sogar mit gut gefirbten roten Blutkérperchen gefiillte GefiBe.
Is ist das eine bekannte Erscheinung, der in der Differentialdiagnose
gegen tuberkuldse Verkdsung eine groBle Bedeutung zugeschrieben wird.
Bei weiterem Fortschreiten der Verkdsung gehen die Capillaren und meist
auch kleineren Gefifle zugrunde und es gelingt auch mit der Elastica-
farbung nicht immer sie aufzufinden. Wenn auch, wie oben ausgefiihrt,
die Erkrankung der Gefdlwand nicht als Ausgangspunkt des Gummas
angesehen werden kann und das verkiste Gumma nicht ein Infarkt
noch VerschluB} eines primér erkrankten Gefafes ist, so besteht immerhin
die Moglichkeit, daBl die Verddung der in das Gumma sekundér hinein-
geratenen Gefille auf die Ausbreitung der Nekrose einen Einflull hat,
indem némlich die von diesen Gefdflen ernéhrten Gewebe nekrotisch
werden. In diesem Sinne kann, wie Benda hervorhebt, eine Analogie
mit dem an#dmischen Infarkt zugegeben werden. Betreffs aller tibrigen,
das Gumma und seine weiteren Schicksale betreffenden Kinzelheiten sei
auf die fritheren Ausfithrungen verwiesen.

Hier seien einige differentialdiagnostische Bemerkungen eingeschaltet.
Wie schon des &fteren erwahnt wurde, kamen epitheloide Zellen, echte
Langhanssche Riesenzellen, ja tuberkeldhnliche Bilder zur Beobachtung.
Allerdings waren die epitheloiden Zellen nie in grolen zusammenhéngenden
Feldern anzutreffen. Das Vorkommen der epitheloiden Zellen, der
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Langhansschen Riesenzellen und tuberkeldhnlicher Bildungen bei der
Syphilis wird jetzt allgemein anerkannt. In den Monographien von
Kyrle und Gans sind derartige Bilder wiedergegeben. Sie scheinen in
der Haut besonders haufig vorzukommen. In unseren sehr zahlreichen
Schnitten von gummos erkrankten Knochen haben wir sie nur in ver-
hiltnisméBig sparlicher Anzahl angetroffen. Es sei hier nochmals hervor-
gehoben, daB in nach Ziehl-Neelsen gefarbten Schnitten aus den be-
treffenden Anteilen der Fille 1 und 2 keine Tuberkelbacillen gefunden
werden konnten.

Das Vorkommen von Porose bei Spétsyphilis findet im - Sehrifttun
meist nur geringe Beachtung. Es wird im Gegenteil, wenn es sich um
die rontgenologische Differentialdiagnose zwischen Syphilis und Tuber-
kulose handelt, die Knochenatrophie und das Fehlen sklerotischer Vor-
ginge gewohnlich als ein fiir Tuberkulose sprechendes Kennzeichen
betrachtet. Wir haben aber gesehen, dal es in den Frihstadien und auch
auf der Hohe der gummdésen Erkrankung zu hochgradiger Atrophie
ausgedehnter Gebiete des Knochens kommen kann, ohne daB vorerst
Sklerosierung eintritt. Aber auch in den Spétstadien konnen atrophische
Vorgénge iiberwiegen, wenn die Sklerosierung durch Abbau wieder zur
Riickbildung gelangt ist. Ein Beispiel hierfiir bot das Kniegelenk des
Falles 1. Sowohl grobanatomisch als réntgenologisch zeigte es alle
Merkmale der hochstgradigen Atrophie. Die genaue mikroskopische
Untersuchung hatte allerdings Reste sklerotischer Bilkchen als letzte
Zeugen einer abgelaufenen kondensierenden Ostitis ergeben, die im
Réntgenbild nicht zum Ausdruck kamen. Es ergibt sich hieraus die
Folgerung, dall Fehlen von Sklerose, ja selbst auch héhere Grade von
Knochenatrophie im Réntgenbild nicht gegen Syphilis sprechen.

Die Porose bzw. entziindliche Atrophie mufl von der Caries sicco
unterschieden werden. Bei der Caries sicca haben wir es mit einer rein
értlichen, wmschriebenen Zerstorung des Knochens unter dem unmittel-
baren Einflul des syphilitischen Granulationsgewebes zu tun. Sie
findet eben nur im Bereich des Gummas statt. In der Art und Weise,
wie das gefalBreiche gummdse Granulationsgewebe infiltrierend in den
Knochen eindringt, wobei dieser ausgehohlt wird, und schlieBlich einen
ganz wurmstichigen Eindruck macht, zeigt sich eine weitgehende
Ahnlichkeit mit den Vorgingen bei der Tuberkulose. Mit Eintritt der
Nekrose kommt der osteoklastische Abbau zum Stillstand und kann
durch Caries necrotica abgeldst werden.

Bei der diffusen syphilitischen Osteomyelitis sahen wir Osteoporose
am gleichen Knochen. Es liegt nahe, anzunehmen, daB dies eine ent-
ziindliche Osteoporose ist, da ja das Knochenmark ein ungemein zellreiches,
von Lymphzellen durchsetztes Fasermark war. In unserem Fall 1 hin-
gegen fand sich ebenfalls héchstgradige Osteoporose auch in Gebieten,
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welche frei waren von irgendwelchen syphilitisch-entziindlichen Ver-
dnderungen. In einem solchen Fall sind wir berechtigt, die Atrophie auf
Nichtgebrauch zuriickzufihren, welche Annahme durch die langjahrige
Bettlagerigkeit und die véllige Unbrauchbarkeit der Gelenke dieses Falles
gestiitzt wird. '

Die Besprechung der porotischen Vorginge gibt uns auch Gelegen-
heit zur Frage der sog. pathologischen Briiche bei der Knochen-
syphilis Stellung zu nehmen. Im Schrifttum begegnen wir wiederholt
der Anschauung, daf} diese auf eine syphilitische ,,Malacie* des Skeletes
zuriickzufithren sind, worunter offenbar eine auch auflerhalb der syphili-
tischen Herde bestehende Veréinderung verstanden wird, welche die
Festigkeit des Knochens herabsetzt. Gangolphe und andere Forscher
erkldren die Knochenbriiche bei der Syphilis mit einer Herabsetzung der
Festigkeit des Knochens durch Zerstérung desselben an der Stelle des
Gummas. Kine genauere Beschreibung der letzterwahnten Vorginge
wird in der Mitteilung iiber die syphilitischen Gelenkerkrankungen
erfolgen, da wir diese Briiche hauptsichlich im Gelenkbereich der Fille 1
und 2 antrafen. Wo Briiche -in einem nekrotischen Knochen statt-
fanden, der nichtatrophisch und auch nichtosteomalacisch war, ist es
klar, daBl sie weder auf einer Mengenabnahme der Knochengrundsub-
stanz, noch auf einer Verminderung ihres Kalkgehaltes beruhen koénnen,
sondern wahrscheinlich in einer Verdnderung ihrer organischen Grund-
lage die Ursache fiir die Briichigkeit zu suchen ist. Doch konnte mikro-
skopisch die Art dieser Verénderung nicht erfallt werden.

DaB aber der Knochen durch gréiere gummdise Zerstérungen so schwer
geschddigt wird, dall die Moglichkeit fiir Briiche gegeben ist, dafir
finden sich zahlreiche Beispiele in unserem Material. Diesbeziiglich
ergibt sich also eine Ubereinstimmung mit den klinisch-anatomischen
und rontgenologischen Mitteilungen tber Knochenbriiche infolge von
Gummen. Fir das Vorkommen einer allgemeinen ,,syphilitischen Malacie
des Knochens als Ursache der sog. Spontanbriiche haben wir keinen
Anhaltspunkt gefunden. Ich sage absichtlich ,,sogenannt®, da es sich ja
hier streng genommen nicht um ,,Spontan‘‘-Briiche handelt, denn spontan
sind eben diese Briiche nicht; wir haben es vielmehr mit einem MiBver-
héltnis zwischen der Tragfahigkeit des zum Teil zerstérten Knochens und
seiner Belastung zu tun. In diesem Sinne haben wir auch im Fall 5, wo
es infolge der gummésen Zerstérung zu einer vollstandigen Zusammen-
hangstrennung des Knochens, Ausfilllung der Liicke durch schwieliges
Narbengewebe und Ausbildung einer Nearthrose gekommen war, die Be-
zeichnung gummdoser Bruch gewahlt.

Eine ,syphilitische Malacie” wurde nicht nur zur Erklirung der
syphilitischen Spontanbriiche, sondern von Schuchardi auch zur Er-
klarung des syphilitischen Osteophyts herangezogen, welches somit nach
ihm der herabgesetzten Knochenfestigkeit entgegenarbeiten, also funktio-
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nell bedingt sein soll. Demgegeniiber sind wir zu dem Ergebnis gelangt,
daB das Osteophyt_bei seiner Enistehung nicht auf funktionelle Reize
zuriickzufiihren ist, sondern primdr entziindlicher Natur ist. Wenn es aber
einmal vorhanden ist, wird es sekundér der Funktion dienstbar gemacht
und dann allerdings greifen statische Momente sehr wesentlich in die
Umbauvorginge des Osteophyts ein. Die Beziehungen des Osteophyts
zur Knochenrinde kénnen sehr verschieden sein. Bald ruht das Osteophyt
der alten Rinde so innig auf, daB kein Zwischenraum besteht (Abb. 19),
ein andermal wieder ist das Osteophyt in seinen obersten Schichten
dicht, in den tiefen aber porotisch, und dann ruht es nur mittels zarter
Bilkchen der alten Rinde auf. Diese porotische Schicht erscheint dann
radiologisch als schattenarmer Streifen (Hahn und Deycke ), der somit der
tiefsten Lage des Osteophyts angehért. In solchen Fillen hebt sich
natiirlich auch bei der makroskopischen Betrachtung der Sigefliche die
Rinde vom Osteophyt deutlich ab. Radiologisch kann das Osteophyt
auch schon zufolge seiner geringen Schattendichte gelegentlich von der
Knochenrinde unterschieden werden. Geringe periostale Auflagerungen
kionnen aber bei der radiologischen Betrachtung entgehen. Ist aber das
Osteophyt nach langer Zeit durch vélligen Umbau der Rinde schon ganz
einverleibt worden, dann ist es weder radiologisch noch makroskopisch,
noch auch mikroskopisch mehr erkennbar und wir sprechen dann von
Hyperostose. Auf die Beibringung von Abbildungen zur Erlduterung
aller dieser Verhdltnisse wurde verzichtet, da sich diese Bilder von
den nichtsyphilitischen Beinhauterkrankungen nicht unterscheiden.
Eine genaue Beschreibung der Vorgénge bei unspezifischer produktiver
Periostitis findet sich in der Arbeit von C. Crump iiber die allgemeine
Osteophytose.

DaB Verdichtungsvorginge im Knochen neben den Zerstorungs-
erscheinungen fiir die Lues besonders kennzeichnend sind, ist seit alters
her wohl bekannt. Diese Verdichtungsvorginge spielen sich sowohl
an der Oberfliche, also wie eben erwéhnt periostal, als auch im Innern
des Knochens ab. Dafl diese Verdichtungsvorginge zunéchst syphili-
tisch entziindlicher Herkunft sind, ist ebenso klar, wie daB sie auch
durch mechanische Einwirkungen sehr wesentlich beeinfluit werden,
wie dies schon oben bei Besprechung des Osteophyts ausgefiihrt wurde.
Im iibrigen muB betreffs der Einzelheitén auf das-schon Gesagte ver-
wiesen werden.

Auch bei den Ausheilungsvorgingen spielt die Knochenverdichtung
eine groBle Rolle, wie dies aus den sklerotischen Umrahmungen von
Gummen und Gummaschwielen und ebenso auch aus der Ausfiillung von
Knochenliicken mit besonders dichtem Knochen hervorgeht. Unbe-
schadet dieser Tatsachen ist aber doch auch die im Schrifttum immer
wiederkehrende Behauptung, daB gurmmise Knochenliicken sich nicht
knéchern, sondern bloB bindegewebig schlieBen, nach vielfachen eigenen
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Befunden durchaus zu bestitigen. Nur ist hervorzuheben, dafi dies
nicht immer so sein muB. Als geradezu erstaunlich aber muf es be-
zeichnet werden, dal selbst sehr eingreifende Zerstérungen des Knochens
durch Gummen, wenn auch offenbar erst nach sehr langer Zeit, so
doch schlieBlich in so vollkommener Weise ausheilen koénnen, dafB
jede Spur der abgelaufenen Krankheitsvorginge verwischt wird. Der
letzte Akt dieses Heilungsvorganges vollzieht sich in der Weise, dafl
die nach Ausheilung des Gummas verbliebenen Schwielen allmihlich
wieder durch das Fettmark riickerobert werden, wobel endlich auch die
Gelegenheit gekommen ist, die in dem schwindenden Schwielengewebe
eingebetteten urspriinglichen alten Balkchen abzubauen. Die Geschichte
dieser urspriinglichen Knochenb#lkchen ist besonders merkwiirdig. Sie
werden zuerst vom Gumma eingeschlossen, dann verfallen sie mit der
gummosen Verkdsung der Nekrose und wird weiterhin der Kése durch
Schwielengewebe ersetzt, so geraten sie aus dem Kise in das Schwielen-
gewebe und erst wenn dies vom Fettmark riickerobert wird, werden
sie endlich abgebaut. Es war uns moglich gewesen, diese Vorginge in
allen Einzelheiten zu verfolgen und iiber sie eine klare Vorstellung zu
gewinnen.

Erstaunlich ist es, wie weitgehend bei der Lues der Verlust des
alten Knochenbestandes und sein Ersatz durch neuen Knochen gehen kann.
In einem Querschnitt durch den Schaft eines groBen Réhrenknochens
kann z. B. jegliche Spur des urspriinglichen Knochens fehlen und aller
vorhandene kann neu sein. Und dieser neue Knochen hat auch schon
anatomisch einen vom Normalen abweichenden Aufbau. Denn eine Unter-
scheidung zwischen Rinde und Markh&hle fehlt, wie man auch schon im
Rontgenbild sieht, vollsténdig; denn an die Stelle beider ist eben Spongiosa
getreten. Schon Awxhausen hebt hervor, daf eine durchgreifende Ver-
dnderung des Knochenaufbaues Platz greift. Doch sehen wir, daf offenbar
nach sehr langer Zeit unter dem statischen Einfluf wiedergekehrten Ge-
brauches der GliedmaBen durch gesteigerte Verdichtung der duBeren und
Porosierung der inneren Schichten des Schaftes Anséitze zur neuerlichen
Ausbildung einer Rinde und Markhohle geschaffen werden. Es mag sein,
daB schlieBlich anndhernd normale Verhéltnisse wiederkehren. Dal} aber
in der Tat der Schaft eines Rohrenknochens ganz oder so gut wie ganz
aus neuem Knochen bestehen kann, ist mikroskopisch dann besonders
leicht zu erkennen, wenn sich noch ein, manchmal nur mikroskopisch
kleiner Rest alten “Knochengewebes nebén dem das Feld vollstindig
beherrschenden neuen befindet, wobei die Unterscheidung dank der
verschiedenen Struktur sehr leicht fallt. Bei einer solchen Gelegen-
heit aber 148t sich gleichzeitig feststellen, dafl der Querschnitt des neuen
Schaftes sich gegen den alten sehr wesentlich verschoben hat. Denn
ein als alte Rindencompacta leicht erkennbarer Rest kann dann genau
in der Mitte des neuen Querschnittes liegen, was natiiclich nicht als
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eine Verschiebung des alten Knochenrestes, sondern nur als eine Ver-
schiebung des neuen Schaftes gegen den alten gedeutet werden kann.
Dies ist deshalb von Wichtigkeit, weil damit das so hiufig von klinischer
Seite beschriebene Bild der Verkriimmung langer Réhrenknochen in-
folge von Syphilis dem Verstindnis n#hergeriickt wird. Es mag sein,
daf} dies auch die Erklarung ist fiir jene besondere Art der Verkriimmung
der Tibia, welche Fournier als ,,tibia en 1ame de sabre® bezeichnet hat.

Auf die Beziehungen zwischen anatomischem Befund und REontgenbild
sowie Verwertung des letzteren fir die Diagnose wurde oben schon an
vielen Stellen Bezug genommen. Es ist hier nicht der Ort, auf das reiche
Schrifttum, das sich mit den Réntgenbefunden bei der Knochensyphilis
befalt, einzugehen. Es sei diesbeziiglich auf die Arbeiten von Kienbock,
Deycke und Hahn, L. Freund u. v. a. verwiesen. Ich beabsichtige, mich
bei anderer Gelegenheit auf Grund meines klinischen Materiales mit dieser
Frage zu beschiftigen. Die durch das Gumma gesetzten Zerstérungen
des Knochens werden im Réntgenbild als Aufhellungsherde kenntlich.
Auch Kloaken sind so radiologisch erkennbar (Abb.1 A, B). Nach der
knéchernen Ausheilung aber entziehen sie sich dem rontgenologischen
Nachweis. Uber gewisse Stadien der Erkrankung, etwa die Unterscheidung
zwischen Gummakise und Gummaschwielen, gibt uns das Roéntgenbild
natiirlich keinen AufschluB. Im allgemeinen spricht ein héherer Grad
von Verdichtung des Knochens schon fiir lingere Dauer der Erkrankung.
Ein zentral im Schaft gelegenes Gumma bleibt im Roéntgenbild solange
unsichtbar, wie die im Gumma eingeschlogsenen Bilkchen weder eine
Abnahme noch eine Verdichtung erfahren. Eine periostale Auflagerung
bzw. Hyperostose mull bei entsprechender Méchtigkeit zur Verschleierung
der Vorgéiinge, die sich im Inneren abspielen, fithren. Uberhaupt gibt uns
bei schweren, diffusen Verdichtungen das Roéntgenbild keinerlei Auf-
schluf} iiber die verwickelten Vorgénge, die sich hier im Innern abspielen
und die erst durch die mikroskopische Untersuchung aufgekliart werden.

Sehr bemerkenswert war die durch die gummose Zerstérung bedingte
Fensterbildung im Schaft eines Réhrenknochens (Abb. 1d und Abb. 18).
Die Zweiteilung des Schaftes war hier im Rontgenbild deutlich er-
kennbar, wurde aber erst durch die histologische Untersuchung der
richtigen Deutung zugefiihrt. In Fenstern konnen auch Sequester als
umschriebene Schatten oder zarte Tritbungen im Roéntgenbild sichtbar
werden (Abb. 1g). Strukturlose Schatten kénnen auch durch Kalk-
ablagerungen im nekrotischen Gewebe verursacht werden (Abb. le)
und fallen durch die besondere Dichte auf. So etwas ist natiirlich nicht
kennzeichnend fiir Gummen, sondern kann auch bei Tuberkulose und
Nekrose aus anderer Ursache vorkommen.

Es wurde schon hervorgehoben, daB bei der Syphilis auch poro-
tische Vorginge verschiedenen Grades beobachtet werden und daf
das Fehlen von Sklerose, ja sogar auch das Bestehen hoherer Grade von

Virchows Archiv. Bd. 288. 14
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Atrophie im Rdntgenbild nicht gegen die Diagnose Syphilis verwertet
werden kénnen. Es wurde ebenfalls schon erwidhnt, dafl kleinere, in der
Epiphyse gelegene sklerotische Spongiosaherde, die als Reste einer ehemals
ausgedehnten Sklerose aufzufassen sind, der rontgenologischen Unter-
suchung entgehen koénnen. Doch die Regel ist auch nach unseren Kr-
fahrungen die, dall Porose und Sklerose bei der Lues nebeneinander
bestehen. Aufhellungsherde, die von einem sklerotischen Knochenwall
umgeben sind, koénnen auch im Roéntgenbild unter Beriicksichtigung
des ibrigen klinischen Befundes fiir die Diagnose Syphilis verwertet
werden.

Zusammenfassung.

Aus der Fiille von zum groBten Teile im” Schrifttum noch nicht
enthaltenen Befunden, wie sie sich in 5 Fillen von Knochensyphilis
ergaben, sei folgendes hervorgehoben:

1. Die Knochensyphilis tritt in Form von Gummen im Knochenmark,
seltener in der Beinhaut auf, aber auch ochne Gummen als diffuse Osteo-
myelitis und produktive Periostitis auf.

2. Selbst in den schwersten Fillen kann es nach langer Zeit zu weit-
gehender Heilung kommen; diese fiihrt in seltenen Fillen sogar zu vélliger
Wiederherstellung (Restitutio ad. integrum) in anatomischem Sinne.

3. Das Gumma nimmt nicht seinen Anfang von einer syphilitischen
GefdBerkrankung und ist auch nicht als infarktartiges Gebilde auf-
zufassen.

4. Die nicht seltenen Liymphzellherde miissen als echte miliare Gummen
angesehen werden ; tuberkelartiger Bau mit Epitheloiden und Langhans-
Riesenzellen kommen nicht allzu selten vor.

5. Die Folgen gumméser Syphilis fir das Knochengewebe selbst,
wie Caries sicca und Caries necrotica gummosa, Porose und Sklerose,
Kleinbriiche und grobe, zu Nearthrose fiihrende Zusammenhangs-
trennungen des Knochens, endlich die vollstindige Erneuerung des
Schaftes langer Rohrenknochen, wurden eingebend beschrieben.

6. Das Ergebnis der anatomischen Untersuchung wurde auch fiir das
Verstindnis der klinischen Erscheinungen und die Deutung der Rontgen-
bilder bei der Knochensyphilis verwertet.
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