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Aus der psyehiatrisehen und Nervenklinik in Kiel 
(Geh. Rat Siemerling).  

Ueber die Aetiologie der tabischen lrthropathien. 
Von 

Prof. Dr. K. Stargardt, 
Privatdozent  fiir Augenheilkande~ wissensehaftlicher Assistent an der psychiatrischen u. Nervenkl inik.  

(Hierzu Tafel XX[ u. XXI[.) 

D i e  Ursaehe der tabisehen Arthropathien gilt heute vielen als voll- 
kommen aufgeklart. Lange Zeit haben versehiedene Theerien um die 
Herrsehaft gek~impft. Jetzt seheint die sogenannte ,nervSse Theorie" 7 
naeh der die tabisehen Knoehen- und 6elenkvergnderungen dureh 
abnorme trophisehe Einfliisse bedingt sind, die meisten Anhitnger zu ziihlen. 

Bei n'aherer Betraehtung erweist sich jedoeh~ dass die nervSse 
Theorie durehaus nieht so fest begrtindet ist, wie das vielfaeh heute 
angenommen wird; ja es zeigt sieh, dass wit es hier mit einer Hypothese 
zu tun haben, die eigentlieh jeder Grundlage entbehrt. 

Cha reo t ,  der Begrfinder der nerv6sen Theorie, hatte die Ursache 
tier trophisehen 8tSrungen in einer Erkrankung der Vorderh~)rner des 
Riiekenmarks gesueht. Naehdem aber yon ibm selbst und yon anderen 
die Ganglienzellen an dieser Stelle vollkommen intakt gefunden waren 
trotz bestehender Gelenk- und Knoehenver~tndernnge% war diese Auf- 
fassung nieht mehr zu halten. Vor allem win'de aueh immer wieder 
mit Reeht betont~ dass gerade bei der Erkrankung~ die in ganz aus- 
gesproehener Weise die Vorderh6rner des Riickenmarks befgllt~ bei der 
Poliomyelitis anterior, Knoehenbrfiehe ausserordentlieh selten sind~ und 
Gelenkerkrankungen unter dem Bilde der tabisehen Gelenkerkrankungen 
iiberhaupt nieht v orkommen. 

Man hat dann daran gedaeht, die Ursache der trophisehen 
StSrungen in einer Degeneration der peripheren Nerven suehen zu 
kSnnen. P i t r e s  und V a i l l a r d  haben zuerst solehe Degenerationen an 
Nerven, die zu erkrankten Knoehen resp. Gelenken ffihrten~ gefnnden 
and haben diese Degenerationen direkt in Zusammenhang mit den 
tabisehen Knoehen- und Gelenkerkrankungen gebraeht. Dagegen haben 
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S i e m e r l i n g  und O p p e n h e i m  yon vornherein darauf hingewiesen~ dass 
solche Degenerationen auch bei einer grossen Reihe yon Krankheiten 
vorkommen, ohne dass an den Knochen und Gelenken sich irgendwelche 
krankhaften Ver~,tnderungen finden. So fanden sie Nervendegenerationen 
bei chronischem Alkoholismus, Arteriosklerose, Inanition, Marasmus~ 
8enium und Krebskachexie. Infolge dieser Befunde must die Auf- 
fassung~ dass die Degeneration peripherer l~erven allein fiir die Ent- 
stehung der Ver~nderungen am Skelett bei Tabes in Betracht kommt, 
als hiichst unwahrscheinlich bezeichnet werden. Sie ist aber meines Er- 
aehtens iiberhaupt nicht mehr diskutabe], nachdem in einer Reihe 
yon Fiillen nachgewiesen ist, dass selbst bei schweren Arthropathien 
keine odor nut geringfiigige I)egenerationen an den zugehSrigen Nerven 
vorhanden zu sein brauchen. 

So fand Bougl~ bei einem Trochanterbruche die Knochen~ste vo]l- 
kommen intakt und bei einer schweren Arthropathie des Kniegeienks 
aur ganz geringfiigige Ver~nderungen an den zugehSrigen 1Nerven and 
Baum land in 2 FMlen yon tabischer Knochenfraktur am Nervus 
tibia]is und Ischiadicus fiberhaupt keine Verfinderungen. 

Gegen die trophische Theorie sprechen auch die Resultato 
experimenteller Untersuchungen. Kapsammer  hat spezielt nach Durch- 
schneidung des Ischiadikus keine Ver~nderungen am Klfochen gefunden, 
die irgendwie als trophische StSrungen aufgefasst werden k6nnten und 
ebensowenig hat er eineu Einfluss der Durchschneidung auf die Kallus- 
bildung feststellen kSnnen. Auch die yon Baum gefundene Ver- 
minderung des Knochengewichts auf der Seite der Durchsehneidung 
]~sst sich ohne die Annahme nervSser StSrungen als Inaktivit~ts- 
atrophie erklgren. 

Neben der ,,nervSsen Theorie" hat wohl die ,mechanische Theorie" 
die meisten Anhanger gez~hlt. 

Sach der mechanischen Theori% die ja yon v. Volkmann  be- 
griindet ist~ sollen die Knochen und Gelenke selbst normal sein~ abet 
die die Knochen und Gelenke umgebenden und bewegenden Organe 
sollen~ wenigstens in bezug auf ihre ]?unktion ver~ndert sein und es 
soll infolgedessen eine den Knochen odor das Gelenk treffende Gewalt- 
einwirkung ganz anders einwirken, als auf einen normal bewegten und 
versorgten Knochen. In den ]etzten Jahren hat sich vor allem Baum~ 
der speziell die Entstehung der tabischen Spontanfrakturen berficksichtigt 
hat~ als Anhiinger der Volkmannschen Lehre bekannt. Nach ihm 
bilden die Herabsetzung des Muskeltonus, die Aufhebung des Muskel- 
sinns und der Knochensensibilitiit und die hierin begrfindete Unf~higkeit 
der Kranken~ die Anspannung der Muskulatur, die Belastung der Knochen 
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und die Gr/hsse eines Traumas riehtig zu bewerten~ die Itauptfaktoren 
in der Aetiologie der sogenannten tabischen Spontanfrakturen. 

Wenn es ganz zweifellos ist~ dass alle die angeffihrten Momente 
einen gewissen Einfluss auszuiiben vermhgen, und wean man aueh zu- 
geben kann~ dass sie in manchen F~llen ffir die Erkl'~rung yon Frakturen 
ausreiehen, so l~sst sieh doeh nieht leugnen, dass ffir die meisten F~lle 
yon tabisehen Knochen- und Gelenkerkrankungen die mechanisehe 
Theorie zur Erkl~rung nieht ausreieht. Vor allem lassen sieh doeh 
nieht die sehweren Zersthrungsprozess% die sich speziell bei Arthropathien 
flnden i mit Hilfe der meehanisehen Theorie erkl~ren. U n d e s  ist 
deswegen begreiflieh, dass die Zahl der Anh~nger dieser Theorie nieht 
gross ist. Die mechanisehe Theorie bietet eben so viele Angriffspunkt% 
dass man lieber zu der etwas mystiseheu ,nervhsen Theorie" seine 
Zufiueht nimmt, obwohl diese saehlieh durehaus nieht besser begrfindet ist. 

Auf die alte Auffassung Virehows~ dass die tabisehe Arthropathie 
yon der Arthritis deformans nieht zu trennen ist~ und dass sie sieh yon 
dieser nur dureh die sehweren, bei der Arthritis deformans nie vor- 
kommenden ZerstOrungsprozesse unterseheidet~ brauehe ieh wohl nieht 
n~iher einzugehen. 

Ebenso kann man wohl die Ansicht Dercums ,  dass ein Zusammen- 
hang der Skeletterkrankungen mit Yer~nderungen der Hypophyse 
besteht, als verfehlt bezeiehnen. So interessant aueh aus andereu 
Griinden der yon D e r e u m  ge]ieferte Beweis ist, dass bei der Tabes 
auch die ttypophyse durch Uebergreifen der entziindliehen Ver/inderungen 
yon der Hirnbasis aus erkranken kann, und dass infolgedessen aueh 
typisehe akromegalische Erscheinungen auftreten kSnnen, eine Erkl~rung 
ffir die tabischen Arthropathien ist auf diesem Wege nieht zu erreiehen.~) 

Auf die yon S t r i i m p e l l  zuerst ausgesprochene Ansicht, dass es 
sich bei den Arthropathien auch um luetisehe Prozesse handeln kSnnte, 
werde ich unten noch n'~her eingehen. Sie ist, wie ieh welter ausf/ihren 
werd% die einzige~ die alle Erscheinungen zwanglos zu erklaren vermag. 

Ich mSehte aber bei dieser Gelegenheit gleich bemerken, dass 
S t r f impe l l  fiir seine Auffassung keinerlei tatsiichliehes Material ge- 
liefert hat, dass er sich vielmehr darauf beschr~inkt hat darauf hin- 
zuweisen, dass es sich be[ den Arthropathien wenigstens ,,in manchen 
F~tllen" um syphilitisehe Prozesse handeln k5nnte. Ueber die Art dieser 
Prozesse hat sieh S t r i i m p e l l  nieht welter aasgesprochen. 

1) Auch dureh den Vergleieh mit den bei Syringomyelie vorkommenden 
Gelenkerkrankungen sind wir bisher nieht weitergekommen, was ja aueh nieht 
zu verwundern ist: da die bei Syringomyelie vorkommenden Gelenk- 
erkrankungen in ihrer Aetiologie ebenso dunkel sind, wie die tabischen. 
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Die Ursache daffir, dass keine der bisherigen Theorien fiber die 
Entstehung der tabischen Arthropathien, yon denen ich nur die haupt- 
siichlichsten angeffihrt habe~ al]gemein durchdrungen ist, ist wohl in 
erster Linie darin zu suchen, dass sie alle mehr oder weniger der tat- 
s~chlicben Grundlagen entbehren. 

Wir besitzen zwar ausgezeichnete makroskopische Pri~parate yon 
Arthropathien und wir verfiigen tiber eine gauze Reihe sehr wertvoller 
rSntgenologischer Untersuchungen~ aber fiber die Aetiologie der Er- 
krankung erfahren wir weder durch die einen, noch die anderen etwas~ 

Eine Kliirung der Aetiologie ist meines Erachtens nur mSglich 
durch mikroskopische pathologisch-anatomische Untersuchungeu. 

In dieser Hinsicht ist es aber ausserordentlich schlecht bestellt, 
Anfangsstadien~ die uns in erster Linie Aufschluss fiber die Aetiologie 

geben kSnnten~ sind meines Wissens fiberhaupt nicht untersucht. 
Und was an Untersuchungen aus spi~teren Stadien vorliegt, ist ausser- 
ordentlich mangelhaft. 

S c h a f f e r  erw~thnt in seiner neuesten Darstellung der Tabes nut 
cine einzige histologische Untersuchung einer Arthropathie von Barth:  

Bar th  hat  einen Fall yon tabischer Fussgelenksarthropathie unter- 
sucht. Es hat sich in seinem Falle um eine Erkrankung des Sprung- 
gelenks gehande]t~ die seit 3/4 Jahren bestand und zu einer kindskopf- 
grossefi Schwellung geffihrt hatte. Die taktile Empfindlichkeit war an 
beiden Beinen normal, dagegen bestand Ana]gesie, aber nicht nur atr 
dem erkrankten, sondern auch an dem gesunden Beine. Beider  patho- 
logisch-anatomischen Untersuchung fund Ba r th  die Gelenkkapsel stark 
gewuchert( reichliche Zottenbildung und in der Kapsel einen Gelenk- 
kOrper. Die Umgebung der KnSchel war durch Knorpel und Knochen- 
wucherungen stark verunstaltet. An der Stelle des Knochendefektes 
land sich ein gefass- und ze]lenreiches Bindegewebe und Fettzellen, 
nirgends aber eine ,Leukozytenanhliufung". Nekrose des Kn0chens be~ 
stand nicht~ im Gegenteil war der Knorpel und Knochen bis an den 
Defektrand lebend. Ffir ein Trauma sprach nichts, da nirgends etwas 
yon einer Zertrtimmerung des Knorpels oder Knochens, ebenso wenig 
etwas yon einer Kallusbildung zu sehen war. 

Eine Ursache ffir die Ver~inderungen hat Bar th  nach alledem also 
in se~nem Falle nicht gefunden. Er hilft sich denn auch mit einer 
Hypothese. Er nimmt an, dass es sich in seinem Falle um eine ,:Er- 
nlihrungsstSrung" auf Grund der bestehenden Rfickenmarkserkrankung 
gehandelt hat. Irgend welche Beweise ftir diese Annahme bringt er 
aber nicht. 

Bei dem negativen Resultate in dem Barthschen Fa]le scheint es 
Archly f. Psyehiatrie. Bd. 49. :Heft 3. 61 
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mir zweckm~ssig, noch die Frage zu erledigen, ob denn die histologische 
Untersuchung yon Spontanfraktaren, die ja  nach Annahme der meisten 
Autoren dieselbe Aetiologie wie die Arthropathien haben sollen, uns 
nicht irgendwelehes Material geliefert hat~ das wir auch zur Erklfirung 
der Arthropathien verwenden kSnnen. 

Leider ist aueh hier das Material ein ~usserst sparliehes. Heyden -  
r e i ch  hat im Jahre 1874 den spontan gebrochenen Oberschenkel eines 
38j~tbrigen Mannes~ der 29 Tage nach der Verletzung an einer Phlegmone 
zugrunde ging~ untersucht und das typisehe Bild einer ,,rarefizierenden 
Ostitis" gefunden. Der Fall ist aber meines Erachtens ffir die 
Frage der Aetio]ogie nicht zu verwerten, weil der erkrankte Knoehen 
seit Wochen yon Eiter umspfilt wurde. 

Ebensowenig kSnnen die F~tlle yon Bougle  und B l a n c h a r d  irgend- 
welehe Kl~rung bringen, da sie yon Tabikern stammten~ die an hoch- 
gradigem Marasmus zugr~mde gingen. 

Auch in dem Baumschen Falle war der frakturierte Knochen 
sekund~r yon der Haut aus infiziert~ es fand sich eine ,chronisch eitrig% 
anscheinend indolente, phlegmonSse Entzfindung". Ebenso war in zwei 
weiteren F~llen yon Baum die Fraktur eitrig infiziert und nur in einem 
Falle (Pseudarthrose) bestand eine derartige Komp]ikation nieht. In 
diesem Falle wurde 7 \Vochen nach der Fraktur ein die Haut durch- 
bohrendes Fragment der Tibia reseziert. In diesem Stficke fanden sich 
ausgesproehene Ver~nderungen, bestehend in Erweiterung der H a v e r s -  
schen Kan~le und Bi]dung grosser Resorptionsr~ume. Auch in dem 
makroskopisch normal aussehenden Knochen waren geringffigige rare- 
fizierende Prozesse im Spiel. Derartige u hat Baum aber 
auch in F~]len yon Pseudarthrosen nicht tabischer Kranker gefunden. 
Nach alledem miissen wir zugeben~ dass die bisherigeu histologischen 
Untersuchungen keineswegs zu einwandsfreien Befunden geffihrt haben, 
und es kSnnte scheinen~ dass meine oben ausgesproehene Behauptung~ 
class wir nur auf dem Wege der histologischen Untersuchung weiter- 
kommen werden, schon dutch die Resnltate der bisherigen Uuter- 
suehungen widerlegt ist. 

Das ist abet doch nicht der Fall, wie ich an der Hand eines yon 
mir selbst untersuchten Falles nachweisen kann. 

OttoW, 44Jahre~ Schlgchtergeselle~ Leipzig, ledig. Fami l i enanamnese  
ohne Besonderheiten. Seit 1901 in seinem Wesen ver~ndert~ wurde unieidlich~ 
liess seinenBrucler, bei dem er im Geseh~ift war~ im Stich~ schimpfte viel, trennte 
sieh yon seinem Bruder~ ring an za trinken. 1910 angeblieh ,Sehlaganfall": 
am ganzen KSrper gel~hmt: batte die Sprache verlore% lag zu Haus% erholte sieh 
nut langsam etwas~ hatte aber noch versehiedentlich neue kleine ,Schlaganfitlle"~ 
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der Gang wurde unsieher, die Spraehe undeutlich, er machte unter sich~ sass 
am Tage ohne sieh zu besch~iftigen stumpf in einer Eeke. Im Schlafe stShnte 
er viol. Ueber die Ursaehe und die Dauer seines Kniegelenksleidens war niohts 
Sicheres festzustellen, er selbst gab an, er sei aus dem Bert gefallen. Da er za 
Hause nicht mehr gehalten werden konnte, wurdo er am 4. 7.11 in die Klinik 
eingeliefert. 

S t a tu s :  Gewieht 67,5 kg; GrSsse 165 cm; Temperatur normal. Krgftiger 
Knochenbau, mgssige Muskalatur und Erniihrung. gechte Hand verkrfippelt, 
3 Finger Syndaktylie. Sch~del aaf .Druck und Beklopfen nicht empfindlich 
(181/2: 15:561/2). Pupillendifferenz (rechts 5, links 31/2 mm), reflektorische 
Starre, auf Konvergenz rechte Papille bis 4, linke bis 21/2 ram. Papillen normal, 
iedenfalls nieht abgeblasst~ linke eher Spur hyper/imisch. Augenbewegungen 
normal, keehte Lidspalte Spur welter als linke, Flattern der Gesichtsmus- 
kulatar. Zunge naeh rechts, zittertwenig; Gaamenb5gen gleiehm~ssig gehoben, 
gaehenrefiex normal, gefiexe an oberon Extremit~iten gesteigert. Meehanisehe 
Maskelerregbarkeit lebhaft; vasomotorisehes NaehrSten deutlich. Bei passiven 
Bewegungen spannt er links. Dynamometer nieht zu priifen. Bauchdeeken 
und Kremasterrefiex normal. Knieph~nomene nieht anszulSsen. Reehtes  
Knie stark verdickt, fiberall Fluktuation, keine Schmerzhaftigkeit 7 weder bei 
aktiven noeh bei passiven Bewegungen, nirgends entziindliehe Erseheinungen 7 
die Haut ist prall, die Gelenkkapsel vordiekt. Kann sieh mit ttilfo aufriehten; 
Gang, auch mit Unterstiitzung sehr unsicher, ataktiseh. Achillessehnenrefiex 
nicht deutlieh, Zehen plantar. Hyperhidrosis pedam. Pals 1207 regelm~issig~ 
mittelkrgftig~ Arterien nieht rigide. Erster Aortenton und Pulmonalton sehr 
unrein. Lungen und Abdomen ohne Befund. Sprache sehwerf~llig, sprieht 
langsam and unsieher. Boi Paradigmatis starkes Silbenstolpern, Versehlueken 
and Auslassen yon Silben. Schmerzempfindung herabgesetzt. Lokalisation 
nicht za prfifen. Spuren yon Albumen, kein Saceharnm. 

I n t e l l i g e n z p r f i f u n g :  We hier? Bei Stephan. Haus? Am Markt. 
Tag? 10. Monat? Mai. Jahr? 1889. Wie alt? 43. Wann geborenP 67. 
Krank? Ja. Was fohlt Ihnen? Aufstossen. Was noeh? Ach ieh weiss nieht was 
das ist, das Aafstossen kommt wieder rfickw~irts. Kopflerank? Oeh, ja. Wasp 
Kopfwasser, ist ja egal. Viol Gold? No, bless no Mark. Noch gearbeitet? 
Bis Sonntag. Wasp Sehliichterhandwerk. 5XI2P 60. 12X5? Auoh 60. 
8 X 4 ?  64. 9X7?  56. ll-~-lit? 23. Monate? 1 it 3 3 3 - - - he (laeht), 
4 5 6 6 7 8 9 10 10 11 ja das ist leieht gesagt, wenn man it0 Jahre aus der 
Sehule ist. Verheiratet? No. We leben SieP Bei meiner Sehwester. Eaphoriseh, 
dement~ laoht oft l~ppiseh. 

5.7. 11 Allgemeinbefinden gut. Ruhig and euphoriseh. Wird in Moos- 
bett gelegt, versucht das Moos zu essen, wiihlt fortgesetzt amher. 

8. 7. Euphorisch. Nahrangsaufnahme gut, das Essen muss ihm aber an 
den Mund geffihrt werden. 

16. 7. guhig~ antwortet geordnet auf Fragen, sehl~.ft gut. 
17. 7. W. trat Morgens noch aus, war ganz taunter. ~aeh der Riiekkehr 

ins Bert trat ein Anfall auf~ Zuekungen des Oberkiirpers und Stiihnen. Die 

61" 
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Atmung wurde oberfliichlich, zeitweise stockend. Puls wurde schwach~ Gesieht 
blass~ nach 10 Ninuton Exitus letalis. 

S e k t i o n s b e f u n d :  Hirngewicht 1250 g. Verdickung und Trfibung der 
Pia besonders fiber dem Stirn- und Sofieitelhirn~ }tydrooephahs externus. 
Schon makroskopisch nachweisbare Atrophie der Windungen~ vor allem am 
Stirnhirn. Insuffizienz tier Aortenklappen~ Hypertrophie des linken Yentrikels. 
Am Anfangsteil der Aorta~ die in ihrem ganzen Vel'lauf verdickt ist~ Kalkein- 
lagerungen and ausgesprochene Mesaortitis luetica gravis. Nephritis inter- 
stitialis chronica. 

Das r e o h t e  Knie  ist stark verdickt~ die Synovialfliissigkeit vermehrt. 
Die Synovialmembran ist stark schwielig verdickt und yon dieken Zotten bis za 
1 cm L~nge bedeckt. In einzelnen Zotten finden sieh knorpelhart% um- 
schriebene Einlagerungen yon mehreren Millimetern Durchmesser. Knorpelharte 
zum Toil knollig% zum Toil fast blumenkohlartige Wucherungen finden Sich auf 
tier gorderflgche des inneren Kondyhs~ in einer Dieke his zu 1/2 cm. Der 
Meniskus ist in tote deutlich verdiokt. Flache, umschrieben% kleine Usurie- 
rungen finden sieh an den Gelenkflgchen, besonders am Condylus lateralis 
femoris~ weniger an der Tibia und Fibula. Zwischen den Usurierungen sieht 
man knorpelige~ fiache Verdickungen. 

Die mikroskopische Untorsuchung des Gehirns ergab das typische Bil& 
tier progressiven Pal'alyse. Die Pia war fiber tier gesamten Hirnkonvexitgt in 
charakteristischer Weise infiltriert. Die Infiltration war in den vorderen Teilen 
des Hirns am st~rksten und nahm nach hinten etwas ab. Doch land sich deut- 
licho Pialinfiltration aueh fiber dem Hinterhauptslappen. Nur fiber dem Klein- 
him war die Infiltration sehr goring. In ganz ~hnlieher Weiso war auch die 

Infiltration der adventitiellen l~iiume der Hirnrindengefiisse am stgzksten aus- 
gesproohen im.SLirnlappen und nahm nach hinten allm~ihlieh ab. W~hrend am 
Stirnhirn die adventitiellen Lymphr~ume nioht nur der grSsseren und mittleren 
GeNsse sondern auch der Kapillaren eine ausgesproeheno Infiltration mit 
Plasmazellen aufwiesen~ fanden sich an den Hinterhauptslappen nur einzelne Ge- 
f~ssgebiete starker infiltriert~ w~hrend andere nur eine sehr geringe Infiltl'atiou 
aufwiesen und wieder in anderen die Infiltration ganz fehlte. 

Nirgends fanden sich Infiltrationen~ die als ,luetische" angesprochen 
werden konnten. Noeh weniger waren Gummenbildungen nachweisbar. 

Die Hirnsubstanz zeigte Ver~nderungen~ die durehaus korrespondierten 
mit der Stg,rke und der Ausdehnung tier Infiltration. 

Das Stirnhirn wies schwere ZerstSrungen au i  Hier war keine einzigo 
Zelle mehr normal. Die moisten Zellen waren zugrunde gegangen und vo~ 
einer Al'ehitektonik tier ginde war niehts mehr zu erkennen. 

Den Veriindorungen der nerv~sen Substanz entspraeh durchaus das Ver- 
halten der Glia. 

Weniger hochgradig waren die Vergnderungen fiber dem Schlgfen- und 
dem Scheitelhirn. Immerhin war auch hier der ZerstSrungsprozess schon welt 
vorgesehrltten~ die moisten Zellen schon mehr odor weniger hochgradig ver- 
5mdert. Am Hinterhanptslappen waren die geriinderungen der nervSsen Sub- 



Ueber die Aetiologie der tabischen Arthropathien. 943 

stanz am geringffigigsten. Hier waren grSssero Bezirke doch noch vollkommen 
normal und die Teile, die Verg.nderungen aufwiesen, waren relativ wenig 
gesch~digt. 

Am Kleinhirn finden sieh nur iiusserst geringf0gige Vedinderungcn an 
einzelnen Ganglienzellem Auch an der Hirnbasis ist dig Infiltration der Pia 
sehr ausgesprochen und greift~ wie ich an anderer Stelle ausffihren werde, 
auch auf das Chiasma fiber. Der obere Tell der Riickenmarkshiiute erwies sioh 
im grossen und ganzen frei, dagegen fand sigh die charakteristische, ira wesent- 
lichen aus P!asmazellen bestehende Infiltration in den das Lumbalmark und 
Sakralmark umhifllenden Teilen der Pia. Die Infiltration griff hier aueh auf 
des Innere des t/~tickenmarks fiber. Speziell fend sich im Sakralmark eine In- 
filtration verschiedener Aeste der Arteria sulco-commissuralis. Veriinderungen 
an den Ganglienzellen im Grau des Rtickenmarks habe ich aber nicht gefundcn. 

Im Eiickenmark findct sigh ferner eine ausgesprocheno Degeneration in 
den Hinterstrgngen im Sinne der sekundg.r degenerativen Gliederungsart; nach 
Ausbreitung und Verteilung der Degeneration handelt es sich um eine typisehe 
noch nicht welt vorgeschrittene lumbale Tabes. Dazu kommen aber noeh Ver- 
iinderungen in den Pyramidenseitenstrangsbahnen and in der Pyramidenvorder- 
strangsbahn. Diese Veri~nderungen sind aber sehr geringffigig. Es handelt 
sich bier nur um den Ausfall einer geringen Anzahl yon Fasern. Nut in der 
Pyramidenvorderstrangsbahn der einen SeRe ist der Faserausfall etwas stiirker. 
Auch im P~fickenmark finden sigh keinerlei Zeiehen einer ,~spinalen Lues% 

Zur mik roskop i s c he n  U n t e r s u c h u n g  der A r t h r o p a t h i e  wa~: ein 
etwa 8 cm langes und 5 cm breites Stiick der Gelenkkapsel exzidiert worden. 
Des StOck war in Formalin fixiert und wurde sp~ter zum Tell mit dem Gefrier- 
mikrotom geschnitten, zum Tell in Paraffin eingebettet. Die Schnitte wurden 
in versehiedener Weise gefiirbt, nach Gie s o n, nach der Wei g e r t schen Elastika- 
meNode, ferner mit Toluidinblau, Kresylviolett, Pyronin-l~Iethylgrfin naeh 
U n n a - P a p p e n h e i m  und mit Sudan III. Abgesehen yon geringen Differenzen, 
die zwisohen den ans vorschiedenen Teilen der Kapsel stammenden Schnitten 
bestanden, war das mikroskopische Bild ein einheitliches. Die fibrSse Kapsel 
zeigte keine gergnderungen. Sowohl ihre bindegewebigen Best andteile~ wie 
die elastischen Fasern waren vollkommen normal. 

Als Sitz der Erkrankung mfissen wir die Synovialmembran ansehen, 
Diese Synovialmembran zcigto iiberall pathologische Veriinderungen. Wenn 
wir mit Bosse die Synovialmembran in 2 Teile zorlegen~ in alas Stratum 
internum oder die Gelenkinnenhaut und das Stratum medium, die Intermediiir-" 
schicht, die vor allem das Fettgowebe enth~ilt, so sehen wir auch im histo- 
logisehen Bilde gewisse Differenzen, die diese Trennung gerochtfertigt er- 
scheinen lassen. Die Intermediiirschieht, die ja im wesentlichen aus einem 
sehr lockcren Bindegewebe besteht~ zeigt ein ausgesprochenes Oedem. Dieses 
Oedem ist besonders stark ausgeprggt in dot ngehsten Umgebung tier Gef•sse, 
sodass einzelne Gefgsse yon einem breiten Hohlraum umgeben scheinen, (]or 
nur yon feinen Bindegewebsbalken durchzogen ist. Das Oedem beschriinkt sigh 
auf die bindegewebigen Teile, des Fettgewebe zeigt nur in der Umgebung der 
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es durchziehenden Gefiisse ein mehr odor weniger starkes Oedem. huch sonst 
weisen die Fettzellen keine Veriinderungen auf~ wie speziell auch die Sudan- 
fiirbung zeigte. Neben dem Oedem finder sieh nun eine Vermehrung des 
Bindegewebes und der elastischen Fasern. Namentlich die letztere ist an ein- 
zelnen Stellen recht betrgchtlich. Des Oedem setzt sich auch auf die Innen- 
haut fort~ ist abet hier geringNgiger~ als in der Intermedi~irsehicht und kommt 
hier eigentlieh erst an den Zotten~ die in grosser Menge die 0berfl~iohe bedecken~ 
zum Ausdruek. Die Zotten sind schon an sich enorm vergrSssert und erscheinen 
dutch des Oedem nun nooh besonders verdickt und geschwollen. Neben dem 
Oedem finder sich nun eine ausgesproehene Infiltration in beiden Schichten. 
Die Zellen~ aus denen sioh die infiltration zusammensetzt~ bestehen im wesent- 
lichen aus 2 Arten~ Plasmazellen und Mastzellen. Den bei weitem grbssten Teit 
der Infiltrationszellen bilden Plasmazellen. 

Die Plasmazellen zeigen ein durchaus charakteristisehes Aussehen. Der 
grSsste Tell yon ihnen besitzt ein ausserordentlieh reich entwickeltes Proto- 
plasma (eft Mikrophotographie 3); bei den moisten Zellen betr/igt die Aus- 
dehnung des Protoplasmas des Mehrfaehe der GrSsse des Kernes und stets 
l~isst sich mit geeigneten F/irbemethoden (besonders mit Kresylviolett und 
Toluidinblau) der bekannte helle Her um den Kern naehweisen. Der Kern zeigt 
durchaus die typischo Lagerung der Chromatinschollen. Die kleinen Formen 
der Plasmazellen, die ja heute im allgemeinen als Jugendformen aufgefasst 
werden~ treten an Zahl sohr hinter den grossen zurfick~ sie finden sich nur 
dort~ we die Plasmazellen diehter liegen. Im allgemeinen hat man den Ein- 
druck, als oh die Plasmazellen deswegen so gross sind, well ihr Protoplasma 
in dem lockeren und durch das 0edem noeh besonders auseinandergetriebenen 
Bindegewebe Platz genug zur Entwieklung finder. Neben den grossen Formen 
kommen aber aueh hier in der gniegelenkkapsel eine grosse Zahl yon degene- 
rierenden, in regressiver Metamorphose befindlichen Zellen vor. Die Formen~ 
die zu dieser Gruppe gehih'en, sind ausserordentlich mannigfaltig. Sie unter- 
seheiden sich aber in niehts yon den Formen~ die wit auch im Gehirn be ider  
progressiven Paralyse finden~ und die wohl am sehSnsten yon A l z h e i m e r  ab- 
gebildet sind. Im wesentliehen kommt es auch in der GelenkkapseI zur Bildung 
von Vakuolen, die schliesslich die ganze Zelle einnehmen kSnnen und dann 
zum Untergange der Zelle f/ihren. 

Im Gegensatz zu den hiiufig zu beobachtenden regressiven VerSnderungen 
finder man progressive Veriinderungen an den Plasmazellen der Kniegelenks- 
kapsel nur selten. Zellteilungen habe ieh nur einige Male naehweisen kSnnen 
und des Auftreten yon mehreren Kernen habe ieh aneh nur selten beobaehtet. 
Ausser den Plasmazellen finden sich noch vereinzelt Lymphozyten. Sic sind 
abet nur recht sp~irlich vertreten. Leukozyten babe ieh fiberhaupt nieht naeh- 
weisen kSnnen. InBetraeht kommen 7 wie schon gesagt~ ausser den Plasmazellen 
eigentlieh nur noeh die Mastzellen. Ueber ihren Bau ist niehts Besonderes za 
sagen. Sic unterseheiden sieh in nichts yon den bei anderen Erkrankungen 
vorkommenden Mastzellen und sind speziell vollkommen identisch mit den bei 
der ParMyse in der Pie auftretenden Mastzellen. Nur sind sic etwas zahlreieher 
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in der Synovialmembl'an als in der Pia. In manehen Sehnitten finden sieh in 
einem Gesiehtsfelde (mit eel 1/12 und Komp.-Okular 4) 10--15. Sio sind ziem- 
lieh gleiehm~issig im Gewebe verteilt. Nur an einzelnen Stellen babe ieh in der 
N~ihe yon Kapillaren kleinere AnhSmfungen gefunden, was wohl mit ihrer tter- 
kunft aus den Adventitialzellen in Zusammenhang zu bdngen ist. 

Von grosser Bedeutung seheint mir die gerteilung der Plasmazellen. 
Die Plasmazellen finden sieh ganz diffus in tier ganzen Synovialmembran 
verteilt (Mikrophot. 1). Ieh habe nicht eine einzige Stelle gefunden, an der 
keine Plasmazelle zu finden war. Neben dieser ganz diffusen u die 
sieh auf alle Teile der Synovialmembran~ inkl. der Zotten erstreekt, finden sieh 
die Plasmazellen abet nun in versehiedenen Stellen in grSsseren Nengen. In 
erster Linie ist da die Umgebung der Gefi~sse zu erwiihnen. Es gibt eine 
gauze l~eihe, namentlieh kMnere Gefgss% die mit einem Plasmazellmantel 
direkt umgeben sind (el. Mikrophot. 2). Die Zellen liegen hier in einer Schicht 
yon 10 selbst 20 Lagen rings um das Gefgss herum. Aber sic liegen nieht 
dieht gedr~ngt an einander~ sondern sind noeh immer dureh kleine Lficken yon 
ernander getrennt. Bei dieser Trennung spielt offenbar das 0edem~ das sich 
ja besonders in der Umgebung der Gefgsse finder, eine t~olle, infolge dieser 
Anseinanderdriingung der Zellen hubert sie aueh fast alle ihr charakteristisct~es 
Aussehen behalten nnd zeigen vet allem ein stark ausgebildetes Protoplasma. 
Die Gefgsse sind nun abet nieht alle mit solehen Plasmazellen umgeben. Ein 
Tell ist vollkommen~ ein Tell fast vollkommen yon ihnen frei. Ausser dieser 
Ansammlung um die Gef~sse findet sieh noch eine Ansammlung in der Innen- 
haut und zwar ziemlieh disht unter der Oberfl~ehe (Nikrophot. 1). Hier sehen 
wir parallel zur 0berflgehe mehr oder weniger ausgedehnte Ziige yon Plasma- 
zellen ]iegen, meist nur wenige Lagen bildend. Neben diesen wenig hervor- 

t re tenden Zellzfigen finden sich aber noeh dieht unter der Oberflaohe eine 
l~eihe yon kleinen ziskumskripten Zellhaufen. Diese Zellhaufen erreiehen nio 
eine erhebliehere Grgsse. OewShnlieh betr~igt ihr Durchmesser nut 0,2--0~3mm. 
Auoh diese I~nStehen bestehen aus Plasmazellen, nur sind bier die einzelnen 
Elemente~ besonders die im Zentrnm liegemen viel kleiner~ als die im fibrigen 
Gewebe liegenden. 0b es sioh hier um Jugendformen handelt, vermag ieh 
nieht zu sagen. Nur ganz vereinzelt finden sieh solehe Zellansammlnngen auo5 
in der Tiefe. Einen Zusammenhang mit Gefgssen babe ieh nieht immer fest- 
stellen kSnnen. 

Vor allem mSehte ieh aber bemerken~ dass ieh in keiner einzigen yon 
diesen Ansammlungen Nekrosen oder giesenzellen gefunden babe. Die Zellon 
unierscheiden sioh nur dureh ihre geringe GrSsse yon den im Gewebe liegonden 
s Auoh sind die Zellansammlungen nicht otwa scharf gegen die 
Umgebung abgesetzt, sondern gehen ganz allm~hlieh in die diffuse Infiltration 
tier Umgebung fiber. Aueh in die Zotten setzt sieh die Infiltration fort 
(of. Mikrophot. 4) und zwar kommen bier sowohl die diffuse Infiltration~ wie 
die Bildung yon Infiltrationszfigen und schliesslieh die kleinen Zellhaufen vor. 
In der einen Zotte iiberwiegt die eine: in der anderen die andere Form der 
Infiltration. 
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In mehreren Zotten sind GelenkkSrper vorhanden yon versehiedenster 
Gr5sse. Einzelne yon ihnen zeigen eohte Knorpelbildung und in einigen ist 
Kalk abgelagert. Der grSsste Gelenkk5rper in einer Zotte hat einen Dureh- 
messer yon 6 ram. 

Das Epithel der Synovialmembran zeigt sehr erbeblicheVerschiedenheiten. 
Bald findet sioh nur eine, resp. zwei Lagen platter Zellen (3Iikroph. 1): bald 
findet sich ein mohrschiehtiges Epithel (l~Iikroph. 4)7 bald zeigen sich Degene- 
rationsersoheinungen~ indem ganze Fetzen vonEpi~helzellen abgestossen werden. 
Nirgends aber fehlt das Epithel vSllig. Was sehliesslioh die Gef~isse betrifft, 
so sind die Gef/isse~ die einen Durchmesser yon mehr als einen 5Iillimeter haben, 
vollkommen normal. Ieh habe auch keine arteriosklerotisehen ger~inderungen 
an ihnen finden k5nnen. Dagogen finden sieh an kleineren Gef~issen an ver- 
schiedenen Stellen Ver~nderungen. Diese Ver~nderungen bostehen vor allem 
in einer Wucherung der Intima. An mehreren Stellen fend ieh Wucherung der 
Endothelien und Neubildung yon elastisehen Membranen, so dass 3 und 4 
elastische 3Iembranen fiber einander lagen. 

Nur an 3 Gef~ssen aber konnte ieh eine st~irkere Verdiekung der Intima 
naehweisen. An zwei yon diesen Gef~ssen finder sieh eine deutliche buekel- 
fSrmige Wucherung der Intima weir in des Lumen hineinragend und an einer 
Vene ist dutch Intimawueherung des Lumen auf einen ganz feinen Spelt ver- 
engert. Diese Vene zeigt eine auffallend starke Plasmazellinfiltration in der 
Umgebung und die beiden Arterien sind ebenfalls yon ziemlich diohter Infil- 
tration umgeben. Aueh Gefiissvermehrung habe ich vielfaeh feststellen kSnnen. 
Besonders fend sie sieh in den Zotten~ die vielfaeh yon diehten Gefg~sssehlingen 
durehsetzt waren. 

Was schliesslieh noeh die Nerven betrifft~ die ieh in meinen Sehnitten 
gefunden hab% so sind sie normal. Ieh m5ehte aber daraus keineweitergehenden 
Schlfisse ziehen. 

Nach alledem handelt  es sich in meiuem Falle um einen in tier 
Synovialmembran ]okalisierten entztindlichen Prozess. Dass wir es mit 
einer echten Entziindung~ mit  einem exsudativen Prozess zu tun haben, 
beweist des u der Plasmazellen und der Lymphozyten. 
Trophisehe StOrungen und ebenso Verletzungen mfissen wit nach dem 
ganzen mikroskopischen Bilde ausschliessen. Fragen wir uns nun aber~ 
was denn diese Entzfindung zu bedeuten hat, wodurch sie hervorgerufen 
ist~ so k6nnen wir darauf meines Erachtens nur eine Antwort geben, es 
muss sich hier um einen chronischen luetischen Prozess handeln, der 

ohne Gummenbildung verlief. 
Ffir diese Auffassung spricht erstens alas Vorhandensein yon Ge- 

ffissverS.nderungen, die w~r doch in die Gruppe der Endarteri i t is  bezw. 
Endophlebitis proliferans rechnen mfissen. Es spricht ferner daftir die 
ausserodentliche Aehnlichkeit  mit dem histologisehen Bilde der Aorti*is 
luetiea ( D 6 h l e - I t e l l e r ) .  Auf diese Analogie mSchte ich um so mehr 
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hinweisen~ als gerade in mcinem Falle auch eine typische Aortitis ]ue- 
tica bestaaden hat. Es : i s t  ja bekannt, dass gerade die Aortitis sich 
dadurch auszeichnet, dass~ im allgemeinen Gummen bei ihr foh!em 
~Naeh einer persSnlichen Mitteilung D Shles ,  der wohl in dieser Frage 
die grSsste Erfahrung hat, kommen unter 100 Aortitiden nut 2 vor, in 
denen sieh ausser den diffusen Infiltrationen aueh Gummen finden. 

Dieses so]tone Vorkommen von.Gummen ist ja aueh der Grund 
gewesen, warum es mehr als 20 Jahre gedauert hat~ his die DShle-  
Hel lersehe  Aortitis als luetisehe anerkannt worden ist. 

Welter spricht fiir die Auffassung des pathologisehen Prozesses als 
eines ]uetischen die Aehnlichkeit mit den Prozess~en, die sich bei den 
Gelenkerkrankungen heredit~r ]uetiseher Kinder gefunden haben. Be- 
sonders mSehte ich da auf die Befunde Bosses aufmerksam maehen, 
der Stficke aus der Gelenkkapsel bei heredit~tr luetisehen Kniegelenks- 
entzfindungen untersueht hat. Zwar war in seinen F~l~en die Infiltration 
diehter~ als in meinem Fall% aber sic entsprach doch in ihrer Lokali, 
sation und der Art ihrer Ausbreitung vol lkommen dem Verhalten in 
~neinem Falle. Auch Bosse besehreibt Zellansammlungen an einzelnen 
Stellen. Er spricht sie als submiliare Gummen an. Da aber Nekrose 
und Riesenze]len fehlten, scheint mir diese Ansicht doch angreifbar. 
Uebrigens hat Bosse diese submiliaren Gummen] in einem seiner F~lle 
vollkommen vermisst. 

Wie geringftigig auch bei heredit~r luetisehen Kniegelenksentzfin- 
dungen die mikroskopischen Erscheinungen sein kSnnen7 beweist ein 
von Ber ing  untersuchter Fall. In diesem Falle fehlten vor allem jeg- 
liche ffir Lues eharakteristischen Gef~ssver~nderungen~ auch liessen sich 
in zahlreichen Schnitten keine Spiroch~ten nachweisen. Und doeh war 
an der Diagnose Lues in dem Beringsehen Falle nicht zu zweifeln. 

Wegen dieser histologisehen Aehnlichkeiten einmal mit der lueti- 
tisehen Aortitis und zweitens mi t  den heredit~r ]uetischen Ver~nde- 
rungen der Gelenkkapsel habe ich auch in meinem Falle versucht, 
Krankheitskeime in dem erkrankten Gewebe nachzuweisen. 

Ieh babe mehrere Stficke yon 2 cm L~nge und 2 mm Dicke aus 
der Kniege]enkkapsel zur Untersuehung auf Spiroeh~ten exzidiert. Zu~ 
Anwendung kam die sogenannte langsame Methode yon L e v a d i t i ,  und 
zwar deswegen~ well sioh mir bei frfiheren Untersuchungen fiber da~ 
u yon Spiroch~tten im Auge diese Methode als zuverl~ssiger 
erwiesen hat, als die schnellere Methode. L e v a d i t i  gibt als Sehnitt- 
dicke ffir seine Meth0de 5 Mikra an. So dfinne Schnitte habe ich yon 
der Kniegelenkkapsel nicht erhalten kSnnen. Die Schnittdieke in meinem 
Falle betrug 20 Mikra. Ich glaube aber nicht, dass diese Schnittdicke 
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fiir den 5~achweis yon Spiroch~iten irgend wie nachteilig ist. u 
habe ich bei meinen friiheren Untersuchungen gefunden, dass selbst 
Schnitte yon 40 Mikra und mehr die Spiroch~ten mit der grSssten Deut- 
lichkeit zeigen. Die Stficke yon der Kniegelenkskapsel waren gut im- 
pr~igniert und liessen alle Gewebsteile gut erkennen. Sehr sehSn 
traten unter anderem die Plasmazellen hervor. Und doch habe ieh trotz 
stundenlangen Suehens nieht eine einzige einwandsfreie Spirochiite nach- 
weisen kSnnen~ weder im infiltrierten Gewebe~ nach um oder in den 
Geflissen~ noch im Epithel. 

Damit ist nun natfirlieh keineswegs gesagt, dass nicht doeh Spiro- 
eh~ten vorhanden gewesen sind. Grfinde daffir~ dass sie nicht naeh- 
gewiesen werden konnten~ lassen sieh ja genfigend linden, Einmal 
kann ihre Zahl eine sehr kleine sein und wir mfissen das ja  wahl 
annehmen, wenn wir berficksichtigen~ dass im allgemeinen um so 
weniger Spirochliten vorhanden sind, je welter die luetisehe Infektion 
zurfiekliegt. W~ihrend wir in primaren und sekundliren Affektionen 
Spirochi~ten noch in grosser Zahl nachweisen kSnnen~ sind sie bei ter- 
tii~ren Prozessen in den meisten Fallen iiberhaupt nieht nachweisbar 
oder sie sind so wenig zahlreieh~ dass sie nur mit grOsster Mtihe zu 
finden sind. So hat T h o m a s c e w s k i  (zit. bei L e v a d i t i )  in Gummen 
6--10 Stunden suehen mfissen~ um fiberhaupt einige Exemplare zu fin- 
den. Dieser geringen Zahl der Krankheitskeime seheint ja aueh. worauf 
sehon L e v a d i t i  hinweist~ die geringe Virulenz der tertiaren Prozesse 
zu entspreehen. 

Weiterhin kommt die MSglichkeit in Betracht, dass die Spiroch~ten 
irgend welche Ver~inderungen in ihrer chemischen Zusammensetzung er- 
fahren haben~ so dass sie nieht mehr mit der Levad i t i schen  Methode zu 
imprfignieren sind. Darauf ist es wohl auch zuriickzuffihren~ dass wir 
manchmal adch in sekund~ren Prozessen (papulSse und pustulSse Syphi- 
lide, Sehleimhautplaques) keine SpiroscMten finden (Rose h er in 15 pCt.~ 
Kraus  und P r a n t s c h o f f  in 28 pCt. aller F~ille). 

Schliesslieh kiinnen sic vielleieht aueh bei solehen Splitprozessen, 
fiir die ja yon L e s s e r  der Name ,quartare Lues" vorgeschlagen ist~ 
unter anderen Formen auftreten. D o u t r e l e p o m t  und Groven  haben 
sehon vor Jahren darauf aufmerksam gemacht~ dass in Gummen solche 
atypisehen Formen vorkommen. Sie selbst beschreiben Ketten yon feinen 
impriignierten KSrnern und vollst'~ndig deformierte Forman. 

Solche atypischen Formen finder man aber nich~ nut i~1 tertiliren 
Prozessen. Ich selbst habe in der Hornhaut des Auges bei einem here- 
dit~tr luetischen Kind% das nicht maceriert zur Welt gakommen war~ 
sondern noah 2 Tage post partum gelebt hat~ neben den typischen 
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Formen noch zahlreiche andere gefunden, mit wenigen Windungen, mit 
stark verkiirztem oder auch ganz oder teilweise gestrecktem KOrper, 
schliesslich kurze gestreckte Formen mit knopffOrmigen Anschwellungen 
an beiden Enden. Da diese Formen neben wohlcharakterisierten Spiro- 
cMiten vorkamen, glaube ich annehmen zu kOnnen, dass es sich um 
atypische Formen~ vie]leicht um Involutionsformen gehandelt hat. 

Finden wit aber nur solche Formen und fehlen die wohlcharakteri- 
sierten Formen g~tnzlich~ dann ist es doch wohl sehr gewagt, bei einem 
solchen Befunde yon einem positiven Spiroch~tenbefund zu sprechen. 
Hier ist doch eine Yerwechshng mit imprftgnierten Gewebsbestandteilen 
nicht auszuschliessen. Gerade in meinem Falle waren zum Teil die 
elastischen Fasern impr~gniert und zwar nicht nut im Gewebe sondern 
auch in der Gef~tsswand und zwar besonders deutlich zwischen den hier 
und da gewucherten Endothelien. Auch feinere Bindegewebsfasern waren 
bier und da impr~gniert und konnten zu Verwechslungen ftihren. Grade 
wegen dieser Impregnation der verschiedensten Gewebsbestandtei]e mOchte 
ich dem Vorkommen ,atypischer Fornaen"~ wie ich sie auch in der Knie- 
gelenkskapsel vereinze]t gesehen babe, keinerlei beweisende Kraft za- 
sprechen. 

Auch die MOglichkeit muss noch in Betracht gezogen werden, (lass 
die Spiroch~ten, ~hnlich wie viele Protozoen, einem Generationswechsel 
unterliegen und dass sich bei diesem Formen bilden, die mit der Spiro- 
ch~tte keine Aehnlichkeit mehr haben up, d mit unseren heutigen Methoden 
nicht nachweisbar sind. 

Ich mSchte weiterhin auch darauf aufmerksam machen, dass wir 
nicht einmal einen Generationswechsel anzunehmen brauchen. Es kommeu 
ja bei Bakterien auch Formen vor, die sich sowoh] durch ihre Gestalt ~ 
wie ihre F~.rbbarkeit yon den gewShnlichen unterscheiden. Ich brauche 
da wohl bloss an die wertvollen Untersuchungen Muchs zu erinnern, 
der bei tuberkul6sen Prozessen~ ~bei denen sich die typischen Taberkel- 
bazillen nicht fanden, eine besondere nach ~Ziehl nicht darste]lbare 
granulS, re Form nachweisen konnte. 

Jedenfalls gibt es eine Reihe yon MSglichkeiten, die als Erkli~rung 
daffir herangezogea werden kSnnen~ dass es mit unseren heutigen 
Methoden nicht gelingt in FMlen~ wie dem beschriebenen~ Spiroch~iten 
nachzuweisen. In Anbetracht der Unzulanglichkeit unserer heutigen 
Methoden ist es aber nicht erlaubt, aus dem negativen Ausfall unserer 
Untersuchungen auf Spiroch~ten den Schluss zu ziehen, dass die Spiro- 
chete in dem untersuchten Falle keine Rolle gespielt hat. Wir sind 
heute noch vielfach auf das path01ogisch-anatomische Bild und auf 
Analogieschliisse angewiesen. 
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Ich mSchte aber um so mehr daran festhalten~ dass w i r e s  in 
meinem Falle mit einem luetischen Prozesse zu tun haben~ als ausser 
dem pathologisch-anatomischen Bilde noch eine ganze t~eihe yon Tat- 
sachen fiir diese Auffassung sprechen. 

[ch batte oben schon auf die Aehnlichkeit des histologischen Bildes 
der tabischen Arthropathie mit dem Bilde der hereditar luetischeu 
Gelenkerkrankungen hingewiesen. Ich mSchte jetzt noeh auf eine Reihe 
yon klinischen Uebereinstimmungen hinweisen. 

Sehr auffallend ist es, dass sowohl die hereditare Lues wie die 
Tabes mit u die Kniegelenke bef'~llt. So fiihrt S id l e r  H u g u e n i n  
unter 125 heredit~r ]uetischen Patienten 8 mit Gelenkerkrankungen an 
und in allen diesen 8 Fallen waren die Kniegelenke befallen. Nut in 
einem Falle war ausserdem ein Fussgelenk erkrankt. [eh selbst kann 
reich nicht erinnern~ bei hereditar-]uetischen Patienten andere Gelenke, 
als die Kniegelenke erkrankt gesehen zu haben. Auch Ber ing  hat nur 
zweimal unter 16 Fgllen von Gelenkerkrankungen bei hereditarer Lues 
neben einer ein- oder beiderseitigen Kniegelenkserkrankung eine Beteili- 
gung anderer Gelenke gesehen. In diesen beiden FMlen handelte es sich 
urn Fuss-~ Hand-~ Ellbogen- und Schultergelenke. 

Eise weitere Uebereinstimmung findet sich inbezug aaf die Ent- 
stehung der Gelenkerkrankung. In beiden Fallen ist der Beginn meist 
ein pliitzlicher. In beiden Fallen treten starke Schwellungen auf und 
in beiden Fallen sind sie moist sehmerzlos. 

Ich m(ichte auf die Schmerzlosigkeit bei den luetischen Gelenk- 
erkrankungen ganz besonders hinweisen, well die Schmerzlosigkeit bei den 
tabischen Gelenkerkrankungen immer aufeine gestSrte Tiefenempfindlichkeit 
geschoben wird. Diese braucht meines Erachtens nicht immer vorhanden za 
sein. Denn wenn wir bei der Tabes~ wie ieh das tue~ ahnliche Prozesse 
annehmen~ wie sie sich bei der hereditaren Lues abspielen~ so gibt uns 
gerade diese einen ausreichenden Beweis daffir~ dass solche Prozesse 
ohne Schmerzen verlanfen kSnnen. Ich habe hereditar luetische Patienten 
mit ganz enormen Schwellungen beider Kniegelenke ohne Beschwerden 
herumlaufen sehen, und babe es nur mit Mfihe durchsetzen kSnnen, dass 
die verordnete Bettruhe innegehalten wurde. 

Weiter ist beiden Prozessen gemeinsam: dass sie im allgemeinen 
ohne jede sichtbare entziindliche Erscheinung verlaufen. Und auch in 
ihrem Verlaufe zeigen sie manche Uebereinstimmung. 

Durch luetisehe Prozesse k~innen wit uns auch die hochgradigen 
Verwfistungen, die selbst bei Bettruhe in manchen Fallen auftreten~ 
erklaren. Ich will da nut an den Fall yon S i e m e r l i n g  und Oppen-  
he lm erinnern' (Beobachtung 4)7 in dem bei einer Hfiftgelenksarthro- 
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pathie der Femurkopf und der Trochanter vSllig zugrunde gegange,~ 
waren. Ich weiss nicht recht, wie man sich das auf andere Weise, 
etwa durch ,trophische '~ StSrungen, erklaren will. 

Welter liessen sieh leicht die elephantiastischen Verdickungen, die 
namentlich i m  Gefolge yon Kniegelenksarthropathien beobachtet sind 
( O p p e n h e i m ,  Schaf fe r ) ,  dureh Kombination mit hetisehen Gefi~ss- 
erkrankungen erklaren. 

Die Entstehung yon Arthropathien bei bettlagerigen Kranken und 
das Fortsehreiten der Erkrankung bei solchen Kranken bietet ebenfalls 
bei det, Annahme ]uetiseher Prozesse keine Sehwierigkeiten. Aueh die 
seltenere Lokalisation in der Wirbelsaule und dem Kiefergelenke wiirde 
so eine Erklarung finden. 

Ferner lassen sieh die Gelenkerkrankungen, die als Frfihsymptom 
zur Beobaehtung kommen, auch nur auf diese Weise erklaren, und 
ebenso geht es mit den Fallen yon progressiver Paralys% in denen sich 
eine Arthropathie entwickelt, ohne dass irgendwelche tabisehen Symptomo 
vorhanden sind (B i l l i ng ton  und Barnes).  Sehliesslich m0chte ich 
nieht versi~umen, darauf aufmerksam zu machen, dass bei den der Lues 
so ahnlichen Trypanosomenkrankheiten der Tiere Gelenkerkrankungen 
vorkommen. Und zwar sind sie hier speziell im Sp~ttstadium der 
Dourine bei Pferden beobaehtet ( L a v e r a n  et Mesnil). 

Die Ansicht: dass es sich bei den tabisehen Arthropathien um be- 
sondere hetisehe Prozesse handelt: gestattet auch eine Aufrechterhaltung 
der alten Chareotschen Ansicht, dass tabische Spontanfrakturen und 
Arthropathien die gleiche Ursaehe haben. Denn auch fiir die Frakturen 
bei der Tabe% abgesehen yon den bei marantischen Personen~ ist es 
durchaus naeh meiner Ansicht wahrseheinlich: dass ehronische luetische 
Prozesse zuerst den Knochen sehadigen. Dass solche Prozesse bisher 
nicht naehgewiesen sind: beweist nichts. Denn fast alle bisher unter- 
suchten Fiiile von tabisehen Frakturen waren mit Eiterungen kombiniert. 
Wird abet eine Eiterung auf einen ]uetisehen, ehronischen Prozess ge- 
wissermassen aufgepfropft, so wird das Bild der Lues vollkommen ver- 
wischt oder g~nzlich unkenntlich gemaeht. Das wird abet nm so mehr 
der Fall sein: wenn die luetischen Prozesse nicht in Gummenbildungen 
bestehen, sondern unter der Form einer chronisehen Entziindung mit 
relativ geringffigiger Infiltration auftreten. 

Ffir meine Ansicht sprieht welter die Versehiedenheit des Heilungs- 
prozesses in den einze]nen Fallen yon tabischen Fraktm'en, die man mit 
trophisehen StSrungen nicht erkl~ren kann. Ich meine da die in vielen 
Fallen beobachtete VerzOgerung der Heilung und die in anderen Fallen 
beobachtete iibermassige Ka]lusbildung: die: wie Baum ausdrficklieh 
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betont~ auch dann eintritt~ wenn ffir gentigende Ruhigstellung gesorgt 
ist. Auoh die bisweilen bei tabischen Frakturen beobachteten partiellen 
Einschmelzungen yon Knochensubstanz lassen sich meines Eraehtens auf 
andere Weise nieht erkl~tren. 

Zum Schlusse mSchte ich noch die Frage streifen, wie welt es be- 
rechtigt ist, aus meinem Falle weitergehende Schlussfolgerungen zu 
ziehen. Man k5nnte da ja die Ansicht vertreten~ dasses  sich in meinem 
Falle um einen Ausnahmefa]l gehandelt hat. Ich kaun diese Ansicht 
nicht teilen, vielmehr mSchte ieh umgekehrt behaupten~ dass mein Fall 
ei~l ganz charakteristischer, typischer war~ und dass er um so mehr zu 
beaehten ist, a]s er an die Stelle mehr oder weniger unklarer Hypothesen 
etwas Positives setzt. Wir h a b e n  es, wie mein Fall zeigt~ bei den 
t a b i s e h e n  A r t h r o p a t h i e n  und w a h r s c h e i n s i c h  aueh  bei den 
S p o n t a n f r a k t a r e n  mi t  e inem e n t z i i n d l i e h e n  P rozes se  zu tun~ 
tier i d e n t i s c h  is t  mi t  dem e n t z f i n d l i e h e n  P r o z e s s e  bei  tier 
D S h l e - H e l l e r s c h e n  A o r t i t i s  und mit  den en t z f ind l i ehen  Pro-  
zessen  bei der  Tabes  und der  p r o g r e s s i v e n  P a r a l y s e .  Es 
h a n d e l t  s ieh um e inen  s p ~ t s y p h i l i t i s c h e n  Prozess~ der  ohne 
G u m m e n b i l d u n g  ve r l~u f t .  Der bisher negative Spiroeh~ttenbefund 
beweist niehts gegen diese Auffassung. Es ist durchaus mSglich~ dass 
genau wie bei der niehtgummSsen Aortitis (Reuter)  aueh einmal bei 
der tabischen Arthropathie Splroch~tten gefanden werden. 

Das pathologiseh-,~natomische Bild spricht unbedingt daffir, dass 
auch die Arthropathie dureh K r a n k h e i t s k e i m e  hervorgerufen wird~ 
die in dem e r k r a n k t e n  Gewebe  s e l b s t  ihren Sitz haben. 

In dieselbe Gruppe yon sp~tluetischen Erkrankungen scheint mir 
auch da.~ ~Ialum perforans zu gehSren, zumal es zu einer Arthropathie 
benaehbarter Gelenke ffihren kann ( is rae l ) .  

Die Vermutung~ d a s s e s  sich bei den tabischen Arthropathien um 
!uetische Prozesse handeln kSnnte, ist sehon bin und wieder ausge- 
sprochen worden. So meint S t r i i m p e l l ,  dass zwar die Annahme trophi- 
scher StSrungen nicht ganz zcl umgehen ist~ dasses  ,,abet andererseits 
auch mSglieh ist~ dass wenigstens manche der sogenannten tabischen 
Arthropathien syphilitisehen Ursprunges sind." 

Aehnlich hat sich S o n n e n b u r g  geaussert, abet auch bei ihm 
handelt es sich nur um eine Hypothes% nicht um eine auf Grundlage 
pathoLogiseh-anatomiseher Untersuehungen gewom~ene Erkenntnis. B aum 
ist der Ansieht~ dass eine gummSse Ostitis sich bei einem Tabiker in- 
folge der bestehenden Analgesie in unauffglliger Weise an einer Extre- 
miter entwickeln und za einer Fraktur ffihren kSnnte. Solche gummSsen 
Prozesse sind aber, wie auch Baum betont, bei Tabikern mit Spontan- 
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briiehen bisher nicht beobachtet, und doch ist nicht anzunehmen, dass 
sic der Beobachtung des Arztes, selbst mit unbewaffnetem Auge~ ent- 
gehen wfirden. 

Ich kann Baum nur beipflichten, wenn er den gummSsen Prozessen 
keine Rolle bet der Entstehung der Knoehenbrfiehe und Gelenkerkran- 
kungen bet der Tabes zuschreibt. Aber ich kann damit noch nicht zu- 
geben, dass damit eine syphilitisehe Aefiologie fiberhaupt ausge- 
schlossen ist. 

Ich glaube vielmehr gezeigt zu haben, dasses  eine ganz besondere 
Form der syphilitischen Gewebserkrankung ist, die zu den Arthropathien 
und wahrscheinlich auch zu den Spontanfrakturen bet Tabes fiihrt. 
Wenn man will, mag man diesen nicht gumm~isen luetischen Prozessen, 
die in den spliten Perioden der Syphilis auftreten, den l~amen ,quart~re 
Prozesse" gebe% wie das Lesse r  vorgeschlagen hat. 

Herrn Geheimrat S i e m e r l i n g  sage ich auch an dieser Stelle f/ir 
die freundliche Ueberlassung des Materials und das meiuen Unter- 
suchungen entgegengebrachte Interesse meinen besten Dank. 
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E r k l a r a n g  der  Abbi ldungen (Tafel XXI  and  XXII).  

Fig. 1. Diffuse oberfiiiohliehe Plasmazellinfiltration in der Synovial- 
membran~ an einer Stell% die noch keine Zottenbildung aufweist. An einer 
Stelle bildet sich schon eine kleine knStchenfSrmige Zellansammlung. Lineare 
VergrSsserung 78lath. Hgmalaunfgrbung. 

Fig. 2. Perivaskul~res Plasmazellinfiltrat in des Tiefe der Synovial- 
membram. Fiirbung und VergrSsserung wio 1. 

Fig. 3. Rand des Infiltrates des Mikrophotogramms 1 und Umgebung. 
In dem 5dematSsen Gewebe sieht man eine Anzabl auffallend grosser 
Plasmazellen. H~malaunfgrbung. Lineare VergrSsserung 230fach. 

Fig. 4. Eine Zott% die diffuse Plasmazellinfiltration und an einer Stelle 
ein eireumscriptes Infiltrat aus Plasmazellen zeigt, van Gieson. VergrSsserung 
wie 1 und 2. 
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