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Ueber die Aetiologie der tabischen Arthropathien.
Von
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Privatdozent fiir Augenheilkunde, wissenschaftlicher Assistent an der psychiatrischen u. Nervenklinik,

(Hierzu Tafel XXI u. XXIL)

Die Ursache der tabischen Arthropathien gilt heute vielen als voll-
kommen aufgeklirt. Lange Zeit haben verschiedene Theorien um die
Herrschaft gekéimpft. Jetzt scheint die sogenannte ,nervise Theorie“,
nach der die tabischen Knochen- und Gelenkveriinderungen durch
abnorme trophische Einfliisse bedingt sind, die meisten Anhiinger zu zihlen.

Bei niberer Betrachtung erweist sich jedoch, dass die nervose
Theorie durchaus nicht so fest begriindet ist, wie das vielfach heute
angenommen wird; ja es zeigt sich, dass wir es hier mit einer Hypothese
zu tun haben, die eigentlich jeder Grundlage entbehrt.

Charcot, der Begriinder der nerviésen Theorie, hatte die Ursache
der trophischen Stérungen in einer Erkrankung der Vorderhorner des
Riickenmarks gesucht. Nachdem aber von ihm selbst und von anderen
die Ganglienzellen an dieser Stelle vollkommen intakt gefunden waren
trotz bestehender Gelenk- und Knochenverinderungen, war diese Auf-
fassung nicht mehr zu halten. Vor allem wurde auch immer wieder
mit Recht betont, dass gerade bei der Erkrankung, die in ganz aus-
gesprochener Weise die Vorderhérner des Riickenmarks befillt, bei der
Poliomyelitis anterior, Knochenbriiche ausserordentlich selten sind, und
Gelenkerkrankungen unter dem Bilde der tabischen Gelenkerkrankungen
iiberhaupt nicht vorkommen.

Man hat dann daran gedacht, die Ursache der trophischen
Storungen in einer Degeneration der peripheren Nerven suchen zu
koonen. Pitres und Vaillard haben zuerst solche Degenerationen an
Nerven, die zu erkrankten Knochen resp. Gelenken fiihrten, gefunden
und haben diese Degenerationen direkt in Zusammenhang mit den
tabischen Knochen- und Gelenkerkrankungen gebracht. Dagegen haben
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Siemerling und Oppenheim von vornherein darauf hingewiesen, dass
solche Degenerationen auch bei einer grossen Reihe von Krankheiten
vorkommen, ohne dass an den Knochen und Gelenken sich irgendwelche
krankhaften Verdnderungen finden. So fanden sie Nervendegenerationen
bei chronischem Alkoholismus, Arteriosklerose, Inanition, Marasmus,
Senium uod Krebskachexie. Infolge dieser Befunde muss die Auf-
fassung, dass die Degeneration peripherer Nerven allein fir die Ent-
stehung der Verinderungen am Skelett bei Tabes in Betracht kommt,
als hochst unwahrscheinlich bezeichnet werden. Sie ist aber meines Er-
achtens fiberhaupt nicht mehr diskutabel, nachdem in einer Reihe
von Fillen nachgewiesen ist, dass selbst bei schweren Arthropathien
keine oder nur geringfiigige Degenerationen an den zugehorigen Nerven
vorhanden zu sein brauchen.

So fand Bouglé bei einem Trochanterbruche die Knocheniiste voll-
kommen intakt und bei einer schweren Arthropathie des Kniegelenks
nur ganz geringfigige Verinderungen an den zugehorigen Nerven und
Baum fand in 2 Fillen von tabischer Knochenfraktur am Nervus
tibialis und Ischiadicus tiberhaupt keine Verinderungen.

Gegen die trophische Theorie sprechen auch die Resultate
experimenteller Untersuchungen. Kapsammer hat speziell nach Durch-
schueidung des Ischiadikus keine Verinderungen am Knochen gefunden,
die irgendwie als trophische Storungen aufgefasst werden konnten und
ebensowenig hat er einen Einfluss der Durchschneidung auf die Kallus-
bildung feststellen konnen. Auch die von Baum gefundene Ver-
minderung des Knochengewichts auf der Seite der Durchschneidung
lasst sich ohne die Annabme nervoser Strungen als Inaktivitits-
atrophie erklédren.

Neben der ,nervisen Theorie“ hat wohl die ,,mechanische Theorie“
die meisten Anhinger gezihlt.

Nach der mechanischen Theorie, die ja von v. Volkmann be-
griindet ist, sollen die Knochen und Gelenke selbst normal sein, aber
die die Knochen und Gelenke umgebenden und bewegenden Organe
sollen, wenigstens in bezug auf ihre Funktion verindert sein und es
soll infolgedessen eine den Knochen oder das Gelenk treffende Gewalt-
einwirkung ganz anders einwirken, als auf einen normal bewegten und
versorgten Knochen. In den letzten Jahren hat sich vor allem Baum,
der speziell die Entstehung der tabischen Spontanfrakturen beriicksichtigt
hat, als Anhéinger der Volkmannschen Lehre bekannt. Nach ihm
bilden die Herabsetzung des Muskeltonus, die Aufhebung des Muskel-
sinns und der Knochensensibilitit und die bierin begriindete Unfabigkeit
der Kranken, die Anspannung der Muskulatur, die Belastung der Knochen
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und die Grosse eines Traumas richtig zu bewerten, die Hauptfaktoren
in der Aetiologie der sogenannten tabischen Spontanfrakturen.

Wenn es ganz zweifellos ist, dass alle die angefithrten Momente
einen gewissen Einfluss auszuiiben vermégen, und wenn man auch zu-
geben kann, dass sie in manchen Féllen fiir die Erklirung von Frakturen
ausreichen, so lisst sich doch nicht leugnen, dass fiir die meisten Fille
von tabischen Knochen- wund Gelenkerkrankungen die mechanische
Theorie zur Erklirung nicht ausreicht. Vor allem lassen sich doch
nicht die schweren Zerstorungsprozesse, die sich speziell bei Arthropathien
finden, mit Hilfe der mechanischen Theoric erklaren. TUnd es ist
deswegen begreiflich, dass die Zahl der Anhiinger dieser Theorie nicht
gross ist. Die mechanische Theorie bietet eben so viele Angriffspunkte,
dass man lieber zu der etwas mystischen ,nervésen Theorie“ seine
Zuflucht nimmt, obwohl diese sachlich durchaus nicht besser begriindet ist.

Auf die alte Auffassung Virchows, dass die tabische Arthropathie
von der Arthritis deformans nicht zu trennen ist, und dass sie sich von
dieser nur durch die schweren, bei der Arthritis deformans nie vor-
kommenden Zerstérungsprozesse unterscheidet, brauche ich woh!l nicht
niher einzugehen.

Ebenso kann man wohl die Aunsicht Dercums, dass ein Zusammen-
hang der Skeletterkrankungen mit Verdnderungen der Hypophyse
besteht, als verfehlt bezeichnen. So interessant auch aus anderen
Griinden der von Dercum gelieferte Beweis ist, dass bei der Tabes
auch die Hypophyse durch Uebergreifen der entziindlichen Veriinderungen
von der Hirnbasis aus erkranken kann, und dass infolgedessen auch
typische akromegalische Erscheinungen auftreten konnen, eine Erklirung
fiir die tabischen Arthropathien ist auf diesem Wege nicht zu erreichen.l)

Auf die von Striimpell zuerst ausgesprochene Ansicht, dass es
sich bei den Arthropathien auch um luetische Prozesse handeln konnte,
werde ich unten noch niher eingehen. Sie ist, wie ich weiter ausfiihren
werde, die einzige, die alle Erscheinungen zwanglos zu erkliren vermag.

Ich mochte aber bei dieser Gelegenheit gleich bemerken, dass
Striimpell fiir seine Auffassung keinerlei tatsichliches Material ge-
liefert hat, dass er sich vielmehr darauf beschrinkt hat darauf hin-
zuweisen, dass es sich bei den Arthropathien wenigstens ,in manchen
Fillen“ um syphilitische Prozesse handeln kénnte. Ueber die Art dieser
Prozesse hat sich Striimpell nicht weiter ausgesprochen.

1) Auch durch den Vergleich mit den bei Syringomyelie vorkommenden
Gelenkerkrankungen sind wir bisher nicht weitergekommen, was ja auch nicht
zu verwuandern ist, da die bei Syringomyelie vorkommenden Gelenk-
erkrankungen in ihrer Aetiologie ebenso dunkel sind, wie die tabischen.



Useber die Astiologie der tabischen Arthropathien. 939

Die Ursache dafiir, dass keine der bisherigen Theorien iber die
Entstehung der tabischen Arthropathien, von denen ich nur die haupt-
sichlichsten angefiihrt habe, allgemein durchdrungen ist, ist wohl in
erster Linie darin zu suchen, dass sie alle mehr oder weniger der tat-
sachlichen Grundlagen entbebren.

Wir besitzen zwar ausgezeichnete makroskopische Priparate von
Arthropathien und wir verfiigen iber eine ganze Reihe sehr wertvoller
rontgenologischer Untersuchungen, aber iber die Aetiologie der Er-
krankung erfahren wir weder durch die einen, noch die anderen etwas.

Eine Klirung der Aetiologie ist meines Erachtens nur moglich
durch mikroskopische pathologisch-anatomische Untersuchungen.

In dieser Hinsicht ist es aber ausserordentlich schlecht bestellt.

Anfangsstadien, die uns in erster Linie Aufschluss iiber die Aetiologie
geben konnten, sind meines Wissens iiberhaupt nicht untersucht.
Und was an Untersuchungen aus spiteren Stadien vorliegt, ist ansser-
ordentlich mangelhaft.

Schaffer erwahnt in seiner neuesten Darstellung der Tabes nur
eine einzige histologische Untersuchung einer Arthropathie von Barth.

Barth hat einen Fall von tabischer Fussgelenksarthropathie unter-
sucht. Es hat sich in seinem Falle um eine Erkrankung des Sprung-
gelenks gehandelt, die seit 3/, Jahren bestand und zu einer kindskopf-
grosseh Schwellung gefihrt hatte. Die taktile Empfindlichkeit war an
beiden Beinen normal, dagegen bestand Analgesie, aber nicht nur an
dem erkrankten, sondern auch an dem gesunden Beine. Bei der patho-
logisch-anatomischen Untersuchung fand Barth die Gelenkkapsel stark
gewuchert, reichliche Zottenbildung und in der Kapsel einen Gelenk-
korper. Die Umgebung der Knéchel war durch Knorpel und Knochen-
wucherungen stark verunstaltet. An der Stelle des Knochendefektes
fand sich ein gefiss- und zellenreiches Bindegewebe und Fettzellen,
nirgends aber eine ,Leukozytenanbiufung”. Nekrose des Knochens be-
stand nicht, im Gegenteil war der Knorpel und Knochen bis an den
Defektrand lebend. =~ Fiir ein Trauma sprach nichts, da nirgends etwas
von einer Zertriimmerung des Knorpels oder Knochens, ebenso wenig
etwas von einer Kallusbildung zu sehen war.

Eine Ursache fiir die Verinderangen hat Barth nach alledem also
in seinem Falle nicht gefunden. Er hilft sich denn auch mit einer
Hypothese. Er nimmt an, dass es sich in seinem Falle um’eine , Er-
nihrungsstérung® auf Grund -der bestehenden Rﬁckenmarkserkrankung
gehandelt hat. Irgend welche Beweise fiir diese Annahme bringt er
aber nicht.

Bei dem negativen Resultate in dem Barthschen Falle scheint es
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mir zweckmissig, noch die Frage zu erledigen, ob denn die histologische
Untersuchung von Spontanfrakturen, die ja nach Annahme der meisten
Autoren dieselbe Aetiologie wie die Arthropathien haben sollen, uns
nicht irgendwelches Material geliefert hat, das wir auch zur Erkldrung
der Arthropathien verwenden kénnen.

Leider ist auch hier das Material ein dusserst spiirliches. Heyden-
reich hat im Jahre 1874 den spontan gebrochenen Oberschenkel eines
38jabrigen Mannes, der 29 Tage nach der Verletzung an einer Phlegmone
zugrunde ging, untersucht und das typische Bild einer ,rarefizierenden
QOstitis“  gefunden. Der Fall ist aber meines Erachtens fiir die
Frage der Aetiologie nicht zu verwerten, weil der erkrankte Knochen
seit Wochen von Eiter umspiilt wurde.

Ebensowenig konnen die Fille von Bouglé und Blanchard irgend-
welche Klirung bringen, da sie von Tabikern stammten, die an hoch-
gradigem Marasmus zugrunde gingen.

Auch in dem Baumschen Falle war der frakturierte Knochen
sekundir von der Haut aus infiziert, es fand sich eine ,chronisch eitrige,
anscheinend indolente, phlegmondse Entziindung“. Ebeuse war in zwel
weiteren Fillen von Baum die Fraktur eitrig infiziert und nur in einem
Falle (Pseudarthrose) bestand eine derartige Komplikation nicht. In
diesem Falle wurde 7 Wochen nach der Fraktur ein die Haut durch-
bohrendes Fragment der Tibia reseziert. In diesem Stiicke fanden sich
ausgesprochene Verinderungen, bestehend in Erweiterung der Havers-
schen Kanile und Bildung grosser Resorptionsriume. Auch in dem
makroskopisch normal aussehenden Knochen waren geringfiigige rare-
fizierende Prozesse im Spiel. Derartige Verdinderungen hat Baum aber
auch in Fillen von Pseudarthrosen nicht tabischer Kranker gefunden.
Nach alledem miissen wir zugeben, dass die bisherigen histologischen
Untersuchungen keineswegs zu einwandsfreien Befunden gefiihrt haben,
und es konnte scheinen, dass meine oben ausgesprochene Behauptung,
dass wir nur auf dem Wege der histologischen Untersuchung weiter-
kommen werden, schon durch die Resultate der bisherigen Unter-
suchungen widerlegt ist.

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

OttoW., 44 Jahre, Schlichtergeselle, Leipzig, ledig. Familienanamnese
ohne Besonderheiten. Seit 1901 in seinem Wesen verdndert, wurde unleidlich,
liess seinen Bruder, bei dem er im Greschéft war, im Stich, schimpfte viel, trennte
sich von seinem Bruder, fing an zu trinken. 1910 angeblich ,Schlaganfall®,
am ganzen Korper gelahmt, hatte die Sprache verloren, lag zu Hause, erholte sich
nur langsam etwas, hatte aber noch verschiedentlich neue kleine ,,Schlaganfille®,
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der Gang wurde unsicher, die Sprache undeutlich, er machte unter sich, sass
am Tage ohne sich zu beschiftigen stumpf in einer Ecke. Im Schlafe sthnte
er viel. Ueber die Ursache und die Dauer seines Kniegelenksleidens war nichis
Sicheres festzustellen, er selbst gab an, er sei aus dem Bett gefallen. Da er zu
Hause nicht mehr gehalten werden konnte, wurde er am 4. 7. 11 in die Klinik
eingeliefert.

Status: Gewicht 67,5 kg; Grosse 165 cm; Temperatur normal. Kriftiger
Knochenban, missige Muskulatur und Ernihrung. Rechte Hand verkriippelt,
3 Finger Syndaktylie. Schédel auf Druck und Beklopfen nicht empfindlich
(1845 : 15 : 5642). Pupillendifferenz (rechts 5, links 3Y» mm), reflektorische
Starre, auf Konvergenz rechte Pupille bis 4, linke bis 212 mm. Papillen normal,
jedenfalls nicht abgeblasst, linke eher Spur hyperimisch. Augenbewegungen
normal. Rechte Lidspalte Spur weiter als linke, Flattern der Gesichtsmus-
kulatur. Zunge nach rechts, zittert wenig; Gaumenbdgen gleichméissig gehoben,
Rachenreflex normal. Reflexe an oberen Extremititen gesteigert, Mechanische
Muskelerregbarkeit lebhaft; vasomotorisches Nachroten deutlich. Bei passiven
Bewegungen spannt er links. Dynamometer nicht zu priifen. Bauchdecken
und Kremasterreflex normal. Kniephinomene nicht auszulésen., Rechtes
Knie stark verdickt, tberall Flukiuation, keine Schmerzhaftigkeit, weder bei
aktiven noch bei passiven Bewegungen, nirgends entziindliche Erscheinungen,
die Haut ist prall, die Gelenkkapsel verdickt. Kanu sich mit Hilfe aufrichten;
Gang, auch mit Unterstiitzung sehr unsicher, ataktisch. Achillessehnenreflex
nicht deutlich, Zehen plantar. Hyperhidrosis pedum. Puls 120, regelmissig,
mittelkraftig, Arterien nicht rigide. Erster Aortenton und Pulmonalton sehr
unrein.  Lungen und Abdomen ohne Befund. Sprache schwerfillig, spricht
langsam und unsicher. Bei Paradigmatis starkes Silbenstolpern, Verschlucken
und Auslassen von Silben. Schmerzempfindung herabgesetzt, Lokalisation
nicht zu priifen. Spuren von Albumen, kein Saccharum.

Intelligenzprifung: Wo hier? Bei Stephan. Haus? Am Marks.
Tag? 10. Monat? Mai. Jahr? 1889. Wie alt? 43. Wann geboren? 67.
Krank? Ja. Was fehlt Ihnen? Aufstossen. Was noch? Ach ich weiss nicht was
das ist, das Aufstossen kommt wieder riickwirts. Kopflrank? Och, ja. Was?
Kopfwasser, ist ja egal. Viel Geld? Ne, bloss ne Mark. Noch gearbeitet?
Bis Sonntag. Was? Schldchterhandwerk. 5X12? 60. 12X5? Auch 60.
8X4? 64, 9X7? 56, 11122 23. Monate? 12333 --- he (lacht),
4566789101011 ja das ist leicht gesagt, wenn man 20 Jahre aus der
Schule ist. Verheiratet? Ne, Wo leben Sie? Bei meiner Schwester. Euphorisch,
dement, lacht oft ldppisch.

5.7.11 Allgemeinbefinden gut. Ruhig und euphorisch. Wird in Moos-
bett gelegt, versucht das Moos zu essen, wiihlt fortgesetzt umher.

8. 7. Euphorisch. Nahrungsaufnahme gut, das Essen muss ihm aber an
den Mund gefihrt werden.

16. 7. Ruhig, antwortet geordnet auf Fragen, schlift gut.

17. 7. W. trat Morgens noch aus, war ganz munter. Nach der Riickkehr
ins Bett trat ein Anfall auf, Zuckungen des Oberkérpers und Stéhnen. Die

61*
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Atmung wurde oberflichlich, zeitweise stockend. Puls wurde schwach, Gesicht
blass, nach 10 Minuten Exitus letalis.

Sektionsbefund: Hirngewicht 1250 g. Verdickung und Triibung der
Pia besonders tiiber dem Stirn- und Scheitelhirn, Hydrocephalus externus.
Schon makroskopisch nachweisbare. Atrophie der Windungen, vor allem am
Stirnhirn. Insuffizienz der Aortenklappen, Hypertrophie des linken Ventrikels.
Am Anfangsteil der Aorta, die in ihrem ganzen Verlauf verdickt ist, Kalkein-
lagerungen und ausgesprochene Mesaortitis luetica gravis. Nephritis inter-
stitialis chronica.

Das rechte Knie ist stark verdickt, die Synovialfliissigkeit vermehrt.
Die Synovialmembran ist stark schwielig verdickt. und von dicken Zotten bis zu
1 em Lénge bedeckt. In einzelnen Zotten finden sich knorpelharte, um-
schriebene Binlagerungen von mehreren Millimetern Durchmesser. Knorpelharte
zum Teil knollige, zum Teil fast blumenkohlartige Wucherungen finden sich auf
der Vorderfliche des inneren Kondylus, in einer Dicke bis zu 1/y em. Der
Meniskus ist in toto deutlich verdickt. Flache, umschriebene, kleine Usurie-
rungen finden sich an den Gelenkflichen, besonders am Condylus lateralis
femoris, weniger an der Tibia und Fibula. Zwischen den Usurierungen sieht
man knorpelige, flache Verdickungen.

Die mikroskopische Untersuchung des Gehirns ergab das typische Bild
der progressiven Paralyse. Die Pia war fiber der gesamten Hirnkonvexitdt in
charakteristischer Weise infiltriert. Die Infiltration war in den vorderen Teilen
des Hirns am stirksten und nahm nach hinten etwas ab. Doch fand sich deut-
liche Pialinfiltration auch iiber dem Hinterhaupislappen. Nur iiber dem Klein-
hirn war die Infiliration sehr gering. In ganz &hnlicher Weise war auch die
‘Infiltration der adveniitiellen Riume der Hirnrindengefisse am stirksten aus-
gesprochen im -Stirnlappen und nahm nach hinten allméhlich ab. Wiahrend am
Stirnhirn die adventitiellen Lymphrdume nicht nur der grosseren und mittleren
Gefisse sondern auch der Kapillaren eine ausgesprochene Infiltration mit
Plasmazellen aufwiesen, fanden sich an den Hinterhauptslappen nur einzelne Ge-
fissgebiete stirker infiltriert, wahrend andere nur eine sehr geringe Infiltration
aufwiesen und wieder in anderen die Infiltration ganz fehlte.

Nirgends fanden sich Infiltrationen, die als ,luetische” angesprochen
werden konnten. Noch weniger waren Gummenbildungen nachweisbar.

Die Hirnsubstanz zeigte Veranderungen, die durchaus konespondlerten
mit der Stérke und der Ausdehnung der Infiltration.

Das Stirnhirn wies schwere Zerstorungen auf. Hier war keine einzige
Zelle mehr normal. Die meisten Zellen waren zugrunde gegangen und vom
einer Architektonik der Rinde war nichts mehr zu erkennen.

Den Veranderungen der nervosen Substanz enisprach durchaus das Ver-
halten der Glia.

Weniger hochgradig waren die Verinderungen iber dem Schlifen- und
dem Scheitelhirn. Immerhin war auch hier der Zerstdrungsprozess schon weit
vorgeschritten, die meisten Zellen schon mehr oder weniger hochgradig ver-
andert. Am Hinterhauptslappen waren die Verdnderungen der nervésen Sub-
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stanz am geringfigigsten. Hier waren grossere Bezirke doch noch vollkommen
normal und die Teile, die Veriinderungen aufwiesen, waren relativ wenig
geschidigt.

Am Kleinhirn finden sich nur &usserst geringfligige Verfinderungen an
sinzelnen Ganglienzellen. Auch an der Hirnbasis ist die Infiltration der Pia
sehr ausgesprochen und greift, wie ich an anderer Stelle ausfiihren werde,
auch auf das Chiasma {iber. Der obere Teil der Riickenmarkshiute erwies sich
im grossen und ganzen frei, dagegen fand sich die charakteristische, im wesent-
lichen aus Plasmazellen bestehende Infiltration in den das Lumbalmark und
Sakralmark umhiillenden Teilen der Pia. Die Infiltration griff hier auch auf
das Innere des Riickenmarks tiber. Speziell fand sich im Sakralmark eine In-
filtration verschiedener Aeste der Arteria sulco-commissuralis. Veranderungen
an den Ganglienzellen im Grau des Riickenmarks habe ich aber nicht gefunden.

Im Riickenmark findet sich ferner eine ausgesprochene Degeneration in
den Hinterstringen im Sinne der sekunddr degenerativen Gliederungsart; nach
Ausbreitung und Verteilung der Degeneration handelt es sich um eine typische
noch nicht weit vorgeschrittene lumbale Tabes. Dazu kommen aber noch Ver-
inderungen in den Pyramidenseitenstrangsbahnen und in der Pyramidenvorder-
strangsbahn. Diese Verfinderungen sind aber sehr geringfiigig. Bs handelt
sich hier nur um den Ausfall einer geringen Anzahl von Fasern. Nur in der
Pyramidenvorderstrangsbahn der einen Seite ist der Faserausfall etwas stirker.
Auch im Rickenmark finden sich keinerlei Zeichen einer ,spinalen Lues“.

Zur mikroskopischen Untersuchung der Arthropathie war ein
etwa 8 cm langes und 5 om breites Stiick der Gelenkkapsel exzidiert worden.
Das Stiick war in Formalin fixiert und wurde spiter zum Teil mit dem Gefrier-
mikrotom geschnitten, zum Teil in Paraffin eingebettet. Die Schnitte wurden
in verschiedener Weise gefirbt, nach Gieson, nach der Weigertschen Elastika-
methode, ferner mit Toluidinblau, Kresylviolett, Pyronin-Methylgriin nach
Unna-Pappenheim und mit Sudan IIT. Abgesehen von geringen Differenzen,
die zwischen den ans verschiedenen Teilen der Kapsel stammenden Schnitten
bestanden, war das mikroskopische Bild ein einheitliches. Die fibrose Kapsel
zeigte keine Verdinderungen. Sowohl ihre bindegewebigen Bestandteile, wie
die elastischen Fasern waren vollkommen normal.

Als Sitz der Erkrankung miissen wir die Synovialmembran ansehen,
Diese Synovialmembran zeigte iiberall pathologische Versinderungen. Wenn
wir mit Bosse die Synovialmembran in 2 Teile zerlegen, in das Stratum
internum oder die Gelenkinnenhaut und das Stratum medium, die Intermediar-"
schicht, die vor allem das Fettgewebe enthilt, so sehen wir auch im histo-
logischen Bilde gewisse Differenzen, die diese Trennung gerechtfertigt er-
scheinen lassen. Die Intermediirschicht, die ja im wesentlichen aus einem
sohr lockeren Bindegewebe besteht, zeigt ein ausgesprochenes Oedem. Dieses
Oedem ist besonders stark ausgepriigt in der nichsten Umgebung der Gefésse,
sodass einzelne Gefisse von einem breiten Hohlraum umgeben scheinen, der
nur von feinen Bindegewebsbalken durchzogenist. Das Oedem beschrinkt sich
auf die bindegewebigen Teile, das Fettgewebe zeigt nur in der Umgebung der
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es durchziehenden Gefdsse ein mehr oder weniger starkes Oedem. Auch sonst
weisen die Feltzellen keine Verinderungen auf, wie speziell auch die Sudan-
firbung zeigte. Neben dem Oedem findet sich nun einc Vermehrung des
Bindegewebes und der elastischen Fasern. Namentlich die letztere ist an ein-
zelnen Stellen recht betréichtlich, Das Oedem setzt sich auch auf die Innen-
haut fort, ist aber hier geringfiigiger, als in der Intermediérschicht und kommt
hier eigentlich erst an den Zotten, die in grosser Menge die Oberfliche bedecken,
zum Ausdruck. Die Zotten sind schon an sich enorm vergrossert und erscheinen
durch das Oedem nun noch besonders verdickt und geschwollen. Neben dem
Oedem findet sich nun eine ausgesprochene Infilfration in beiden Schichten.
Die Zellen, aus denen sich die Infiltration zusammensetzt, bestehen im wesent-~
lichen aus 2 Arten, Plasmazellen und Mastzellen. Den bei weitem grossten Teil
der Infiltrationszellen bilden Plasmazellen.

Die Plasmazellen zeigen ein durchaus charakteristisches Aussehen. Der
grosste Teil von ihnen besitzt ein ausserordentlich reich entwickeltes Proto-
plasma (cf. Mikrophotographie 3); bei den meisten Zellen betrigt die Aus-
debnung des Protoplasmas das Mehrfache der Grosse des Kernes und stets
lasst sich mit geeigneten Firbemethoden (besonders mit Kresylviolett und
Toluidinblau) der bekannte helle Hof um den Kern nachweisen. Der Kern zeigt
durchaus die typische Lagerung der Chromatinschollen. Die kleinen Formen
der Plasmazellen, die ja heute im allgemeinen als Jugendformen aufgefasst
werden, treten an Zahl sehr hinter den grossen zuriick, sie finden sich nur
dort, wo die Plasmazellen dichter liegen. Im allgemeinen hat man den Kin-
druck, als ob die Plasmazellen deswegen so gross sind, weil ihr Protoplasma
in dem lockeren und durch das Oedem noch besonders auseinandergetriebenen
Bindegewebe Platz genug zur Entwicklung findet. Neben den grossen Formen
kommen aber auch hier in der Kniegelenkkapsel eine grosse Zahl von degene-
rierenden, in regressiver Metamorphose befindlichen Zellen vor. Die Formen,
die zu dieser Gruppe gehoren, sind ausserordentlich mannigfaltig. Sie unter-
scheiden sich aber in nichts von den Formen, die wir auch im Gehirn bei der
progressiven Paralyse finden, und die wohl am schdnsten von Alzheimer ab-
gebildet sind. Im wesentlichen kommt es auch in der Gelenkkapsel zur Bildung
von Vakuolen, die schliesslich die ganze Zelle einnehmen kénnen und dann
zum Untergange der Zelle fiihren.

Im Gegensatz zu den hinfig zu beobachtenden regressiven Verdnderungen
findet man progressive Verinderungen an den Plasmazellen der Kniegelenks-
kapsel nur selten. Zellteilungen habe ich nur einige Male nachweisen kinnen
und das Auftreten von mehreren Kernen habe ich auch nur selten beobachtet.
Ausser den Plasmazellen finden sich noch vereinzelt Lymphozyten. Sie sind
aber nur recht spirlich vertreten. Leukozyten habe ich fiberhaupt nicht nach-
weisen konnen. InBetracht kommen, wie schon gesagt, ausser den Plasmazellen
sigentlich nur noch die Mastzellen. Ueber ihren Bau ist nichts Besonderes zu
sagen. Sie unterscheiden sich in nichts von den bei anderen Erkrankungen
vorkommenden Mastzellen und sind speziell vollkommen identisch mit den bei
der Paralyse in der Pia auftretenden Mastzellen, Nur sind sie etwas zahlreicher
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in der Synovialmembran als in der Pia. In manchen Schnitten finden sich in
einem Gesichtsfelde (mit Oel /15 und Komp.-Okular 4) 10—15. Sie sind ziem-
lich gleichmiissig im Gewebe verteilt. Nur an einzelnen Stellen habe ich in der
Nahe von Kapillaren kleinere Anhiufungen gefunden, was wohl mit ihrer Her-
kunft aus den Adventitialzellen in Zusammenhang zu bringen ist.

Von grosser Bedeutung scheint mir die Verteilung der Plasmazellen.
Die Plasmazellen finden sich ganz diffus in der ganzen Synovialmembran
verteilt (Mikrophot. 1). Ich habe nicht eine einzige Stelle gefunden, an der
keine Plasmazelle zu finden war. Neben dieser ganz diffusen Verteilung, die
sich auf alle Teile der Synovialmembran, inkl. der Zotten erstreckt, finden sich
die Plasmazellen aber nun in verschiedenen Stellen in grosseren Mengen. In
erster Linie ist da die Umgebung der Gefisse zu erwdhnen. Es gibt eine
ganze Reihe, namentlich kleinere Gefisse, die mit einem Plasmazellmantel
direkt umgeben sind (cf. Mikrophot. 2). Die Zellen liegen hier in einer Schicht
von 10 selbst 20 Lagen rings um das Gefiss herum. Aber sie liegen nicht
dicht gedringt an einander, sondern sind noch immer durch kleine Liicken von
ernander getrennt. Bei dieser Trennung spielt offenbar das Oedem, das sich
ja besonders in der Umgebung der Geféisse findet, eine Rolle. Infolge dieser
Auseinanderdringung der Zellen haben sie auch fast alle jhr charakteristisches
Aussehen behalten und zeigen vor allem ein stark ausgebildetes Protoplasma.
Die Gefésse sind nun aber nicht alle mit solchen Plasmazellen umgeben. EKin
Teil ist vollkommen, ein Teil fast vollkommen von ihnen frei. Ausser dieser
Ansammlung um die Gefisse findet sich noch eine Ansammlung in der Innen-
haut und zwar ziemlich dicht unter der Oberfliche (Mikrophot. 1). Hier sehen
wir parallel zur Oberfliche mehr oder weniger ausgedehnte Zige von Plasma-
_zellen liegen, meist nur wenige Lagen bildend. Neben diesen wenig hervor-
tretenden Zellziigen finden sich aber noch dicht unter der Oberfliche eine
Reihe von kleinen zirkumskripten Zellhaufen. Diese Zellhaufen erreichen nie
eine erheblichere Grisse. GewGhnlich betriigt ihr Durchmesser nur 0,2—0,3mm.
Auch diese Kndtchen bestehen aus Plasmazellen, nur sind hier die einzelnen
Elemente, besonders die im Zentrum liegenden viel kleiner, als die im ibrigen
Gewebe liegenden. Ob es sich hier um Jugendformen handelt, vermag ich
nicht zu sagen. Nur ganz vereinzelt finden sich solche Zellansammlungen auch
in der Tiefe. Ninen Zusammenhang mit Gefissen habe ich nicht immer fest-
stellen kdnnen.

Vor allem mochte ich aber bemerken, dass ich in keiner einzigen von
diesen Ansammlungen Nekrosen oder Riesenzellen gefunden habe. Die Zellen
unterscheiden sich nur durch ihre geringe Grosse von den im Gewebe lisgenden
Plasmazellen. Auch sind die Zellansammlungen nicht etwa scharf gegen die
Umgebung abgesetzt, sondern gehen ganz allméhlich in die diffuse Infiltration
der Umgebung iber. Auch in die Zotten setzt sich die Infiltration fort
(ef. Mikrophot. 4) und zwar kommen hier sowohl die diffuse Infiltration, wie
die Bildung von Infiltrationsziigen und schliesslich die kleinen Zellhaufen vor.
In der einen Zotte tiberwiegt die eine, in der anderen die andere Form der
Infiltration.
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In mehreren Zotten sind Gelenkkirper vorhanden von verschiedenster
Grisse. Einzelne von ihnen zeigen echte Knorpelbildung und in einigen ist
Kalk abgelagert. Der grosste Gelenkkérper in einer Zotte hat einen Durch-
messer von 6 mm,

Das Epithel der Synovialmembran zeigt sehr erhebliche Verschiedenheiten.
Bald findet sich nur eine, resp. zwei Lagen platter Zellen (Mikroph. 1), bald
findet sich ein mehrschichtiges Epithel (Mikroph. 4), bald zeigen sich Degene-
rationserscheinungen, indem ganze Fetzen von Epithelzellen abgestossen werden.
Nirgends aber fehlt das Epithel vollig. Was schliesslich die Gefiisse betrifft,
so sind die Gefdsse, die einen Durchmesser von mehr als einen Millimeter haben,
vollkommen normal. Ich habe auch keine arteriosklerotischen Verinderungen
an ihnen finden konnen. Dagegen finden sich an kleineren Gefissen an ver-
schiedenen Stellen Verinderungen. Diese Verdnderungen bestehen vor allem
in einer Wucherung der Intima. An mehreren Stellen fand ich Wucherung der
Endothelien und Neubildung von elastischen Membranen, so dass 3 und 4
elastische Membranen iber einander lagen.

Nur an 3 Gefiissen aber konnte ich eine stirkere Verdickung der Intima
nachweisen. An zwei von diesen Gefiissen findet sich eine deutliche buckel-
formige Wucherung der Intima weit in das Lumen hineinragend und an einer
Vene ist durch Intimawucherung das Lumen auf einen ganz feinen Spalt ver-
engert. Diese Vene zeigt eine auffallend starke Plasmazellinfiltration in der
Umgebung und die beiden Arterien sind ebenfalls von ziemlich dichter Infil-
tration umgeben. Auch Gefdssvermehrung habe ich vielfach feststellen kénnen.
Besonders fand sie sich in den Zotten, die vielfach von dichten Gefdssschlingen
durchsetzt waren. :

Was schliesslich noch die Nerven betrifft, die ich in meinen Schnitten
gefunden habe, so sind sie normal. Ich mdchte aber daraus keine weitergehenden
Schliisse ziehen.

Nach alledem handelt es sich in meinem Falle um einen in der
Synovialmembran lokalisierten entziindlichen Prozess. Dass wir es mit
einer echten Entziindung, mit einem exsudativen Prozess zu tun haben,
beweist das Vorhandensein der Plasmazellen und der Lymphozyten.
Trophische Storungen und ebenso Verletzungen miissen wir nach dem
ganzen mikroskopischen Bilde ausschliessen. Fragen wir uns nun aber
was denn diese Entziindung zu bedeuten hat, wodurch sie hervorgerufen
ist, so konnen wir darauf meines Erachtens nur eine Antwort geben, es
muss sich hier um . einen chronischen luetischen Prozess handeln, der
ohne Gummenbildung verlief.

Fiir diese Auffassung spricht erstens das Vorhandensein von Ge-
fassverinderungen, die wir doch in die Gruppe der Endarteriitis bezw.
Endophlebitis proliferans rechnen miissen. Es spricht ferner dafiir die
ausserodentliche Aehnlichkeit mit dem histologischen Bilde der Aortitis
luetica (Dohle-Heller). Auf diese Analogie méchte ich um so mebr
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hinweisen, als gerade in meinem Falle auch eine typische Aortitis lue-
tica bestanden haf. Es ist ja bekanut, dass gerade die Aortitis sich
dadurch auszeichnet, dass im allgemeinen Gummen bei ibr fehlen.
Nach einer personlichen Mitteilung Dohles, der wohl in dieser Frage
die grosste Erfahrung hat, kommen unter 100 Aortitiden nur 2 vor, in
denen sich ausser den diffusen Infiltrationen auch Gummen finden.

Dieses seltene Vorkommen von Gummen ist ja .auch der Grund
gewesen, warum es mehr als 20 Jahre gedauert hat, bis die Dohle-
Hellersche Aortitis als luetische anerkannt worden ist.

Weiter spricht fiir die Auffassung des pathologischen Prozesses als
eines luetischen die Aehnlichkeit mit den Prozessen, die sich bei den
Gelenkerkrankungen hereditiir luetischer Kinder gefunden haben.. Be-
sonders mochte ich da auf die Befunde Bosses aufmerksam machen,
der Stiicke aus der Gelenkkapsel bei hereditir luetischen Kniegelenks-
entziindungen untersucht hat. Zwar war in seinen Fiallen die Infiltration
dichter, als in meinem Falle, aber sie entsprach doch in ihrer Lokali-
sation und der Art ihrer -Ausbreitung vollkommen ' dem Verhalten in
meinem Falle. Auch Bosse beschreibt Zellansammlungen an einzelnen
Stellen. Er spricht sie als submiliare Gummen an. Da aber Nekrose
und Riesenzellen fehlten, scheint mir diese Ansicht doch .angreifbar.
Uebrigens hat Bosse diese submiliaren Gummen) in einem seiner Fille
vollkommen vermisst. : :

Wie geringfiigiz auch bei hereditir Iuetischen Kniegelenksentziin-
dungen die mikroskopischen Erscheinungen sein konnen, beweist ein
von Bering untersuchter Fall. In diesem Falle fehlten vor allem jeg-
liche fiir Lues charakteristischen Gefiissverinderungen, auch liessen sich
in zahlreichen Schnitten keine Spirochiiten nachweisen. Und doch war
an der Diagnose Lues in dem Beringschen Falle nicht zu zweifeln.

Wegen dieser histologischen Aehnlichkeiten einmal mit der lueti-
tischen Aortitis und zweitens mit den hereditir luetischen Verdnde-
rungen der Gelenkkapsel: habe ich auch in meinem Falle versucht,
Krankheitskeime in dem erkrankten Gewebe nachzuweisen.

Ich habe mehrere Stiicke von 2 em Linge und 2 mm Dicke aus
der Kniegelenkkapsel zur Untersuchung auf Spirochiiten exzidiert. Zur
Anwendung kam die sogenannte langsame Methode von Levaditi, und
zwar deswegen, weil sich mir bei friilheren Untersuchungen iiber das
Vorkommen von Spirochiiten im Auge diese Methode als zuverlissiger
erwiesen hat, als die schnellere Methode. Levaditi gibt als Schnitt-
dicke fiir seine Methode 5 Mikra an. So diinne Schnitte habe ich von
der Kniegelenkkapsel nicht erhalten kénnen. Die Schnittdicke in meinem
Falle betrug 20 Mikra. Ich glaube aber nicht, dass diese Schnittdicke
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fir den Nachweis von Spirochiten irgend wie nachteilig ist. Vielmehr
habe ich bei meinen friiheren Untersuchungen gefunden, dass selbst
Schnitte von 40 Mikra und mehr die Spirochiten mit der grossten Deut-
lichkeit zeigen. Die Stiicke von der Kniegelenkskapsel waren gut im-
prigniert und liessen alle Gewebsteile gut erkennen. Sebr schon
traten unter anderem die Plasmazellen hervor. Und doch habe ich trotz
stundenlangen Suchens nicht eine einzige einwandsfreie Spirochite nach-
weisen konnen, weder im infiltrierten Gewebe, noch um oder in den
Gefiissen, noch im Epithel.

Damit ist nun natiirlich keineswegs gesagt, dass nicht doch Spiro-
chiten vorbanden gewesen sind. Grinde dafiir, dass sie nicht nach-
gewiesen werden konnten, lassen sich ja geniigend finden. Einmal
kann ihre Zahl eine sehr kleine sein und wir miissen das ja wohl
annehmen, wenn wir berficksichtigen, dass im allgemeinen um so
weniger Spirochiiten vorhanden sind, je weiter die luetische Infekiion
zuriickliegt. Wahrend wir in priméren und sekundiren Affektionen
Spirochiten noch in grosser Zahl nachweisen kénnen, sind sie bei ter-
tisren Prozessen in den meisten Fallen iberhaupt nicht nachweisbar
oder sie sind so wenig zahlreich, dass sie nur mit grésster Miihe zu
finden sind. So hat Thomascewski (zit. bei Levaditi) in Gummen
6—10 Stunden suchen miissen, um tberhaupt einige Exemplare zu fin-
den. Dieser geringen Zahl der Krankheitskeime scheint ja auch, worauf
schon Levaditi hinweist, die geringe Virulenz der tertiiren Prozesse
zu entsprechen.

Weiterhin komm¢t die Moglichkeit in Betracht, dass die Spirochiten
irgend welche Verinderungen in ihrer chemischen Zusammensetzung er-
fahren haben, so dass sie nicht mehr mit der Levaditischen Methode zu
imprignieren sind. Darauf ist es wohl auch zuriickzufithren, dass wir
manchmal aach in sekundiren Prozessen (papuldse und pustuldose Syphi-
lide, Schleimhautplaques) keine Spiroschiiten finden (Rosceher in 15 pCt.,
Kraus und Prantschoff in 28 pCt. aller Fille).

Schliesslich kénnen sie vielleicht auch bei solchen Spitprozessen,
fir die ja von Lesser der Name ,quartire Lues“ vorgeschlagen ist,
unter anderen Formen auftreten. Doutrelepomt und Groven haben
schon vor Jahren darauf aufmerksam gemacht, dass in Gummen solche
atypischien Formen vorkommen. Sie selbst beschreiben Ketten von feinen
imprignierten Kérnern und vollstindig deformierte Formen.

Solehe atypischen Formen findet man aber nicht nur in tertifiren
Prozessen. Ich selbst habe in der Hornbaut des Auges bei einem here-
ditdr luetischen Kinde, das nicht maceriert zur Welt gekommen war,
sondern noch 2 Tage post partum gelebt hat, neben den typischen
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Formen noch zahireiche 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-
chiten vorkamen, glaube ich annehmen zu konnen, dass es sich um
atypische Formen, vielleicht um Involutionsformen gehandelt hat.

Finden wir aber nur solche Formen und fehlen die wohlcharakteri-
sierten Formen ginzlich, dann ist es doch wohl sehr gewagt, bei einem
solchen Befunde von einem positiven Spirochitenbefund zu sprechen.
Hier ist doch eine Verwechslung mit impragnierten Gewebsbestandteilen
nicht auszuschliessen. Gerade in meinem Falle waren zum Teil die
elastischen Fasern impriigniert und zwar nicht nur im Gewebe sondern
auch in der Gefisswand und zwar besonders deutlich zwischen den hier
und da gewucherten Endothelien. Auch feinere Bindegewebsfasern waren
bier und da imprigniert und konnten zu Verwechslungen fithren. Grade
wegen dieser Impriignation der verschiedensten Gewebsbestandteile machte
ich dem Vorkommen ,atypischer Formen“, wie ich sie auch in der Knie-
gelenkskapsel vereinzelt gesehen habe, keinerlei beweisende Kraft zu-
sprechen.

Auch die Moglichkeit muss noch in Betracht gezogen werden, dass
die Spirochiten, dhnlich wie viele Protozoen, einem Generationswechsel
unterliegen und dass sich bei diesem Formen bilden, die mit der Spiro-
chiite keine Aehnlichkeit mehr haben urd mit unseren heutigen Methoden
nicht nachweisbar sind.

Ieh mochte weiterhin auch darauf aufmerksam machen, dass wir
nicht einmal einen Generationswechsel anzunehmen brauchen. Es kommen
ja bei Bakterien auch Formen vor, die sich sowohl durch ihre Gestalt,
wie ibre Farbbarkeit von den gewdhnlichen unterscheiden. Ich brauche
da wohl bloss an die wertvollen Untersuchungen Muchs zu erinnern,
der bei tuberkuldsen Prozessen, bei denen sich die typischen Tuberkel-
bazillen nicht fanden, eine besondere nach Ziehl nicht darstelibare
granulire Form nachweisen konnte.

Jedenfalls gibt es eine Reihe von Miglichkeiten, die als Erklirung
dafiir herangezogen werden konnen, dass es mit unseren heutigen
Methoden nicht gelingt in Fillen, wie dem beschriebenen, Spirochiten
nachzuweisen. In Anbetracht der Unzulinglichkeit unserer heutigen
Methoden ist es aber nicht erlaubt, aus dem negativen Ausfall unserer
Untersuchungen anf Spirochéten den Schluss zu ziehen, dass die Spiro-
chite in dem untersuchten Falle keine Rolle gespielt hat. Wir sind
heute noch vielfach auf das pathologisch - anatomische Bild und auf
Analogieschliisse angewiesen.
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Ich mochte aber um so mehr daran festhalten, dass wir es in
meinem Falle mit einem luetischen Prozesse zu tun haben, als ausser
dem pathologisch-anatomischen Bilde noch eine ganze Reihe von Tat-
sachen fiir diese Auffassung sprechen.

[ch batte oben schon auf die Aehnlichkeit des histologischen Bildes
der tabischen Arthropathie mit dem Bilde der hereditir luetischen
Gelenkerkrankungen hingewiesen. Ich méchte jetzt noch auf eine Reihe
von klinischen Uebereinstimmungen hinweisen.

Sehr auffallend ‘ist es, dass sowohl die hereditire Lues wie die
Tabes mit Vorliebe die Kniegelenke befillt. So fithrt Sidier Huguenin
unter 125 hereditir luetischen Patienten 8 mit Gelenkerkrankungen an
und in allen diesen 8 Fillen waren die Knjegelenke befallen. Nur in
einem Falle war ausserdem ein Fussgelenk erkrankt. Ich selbst kann
mich nicht erinnern, bei hereditéir-luetischen Patienten andere Gelenke,
als die Kniegelenke erkrankt gesehen zu haben. Auch Bering hat nur
zweimal unter 16 Fillen von Gelenkerkrankungen bei hereditiirer Lues
neben einer ein- oder beiderseitigen Kniegelenkserkrankung eine Beteili-
gung. anderer Gelenke gesehen. In diesen beiden Fillen handelte es sich
um Fuss-, Hand-, Ellbogen- und Schultergelenke.

Eine weitere Uebereinstimmung findet sich inbezug auf die Ent-
stehung der Gelenkerkrankung. In beiden Fillen ist der Beginn meist
ein plotzlicher. In beiden Fillen treten starke Schwellungen auf und
in beiden Fillen sind sie meist schmerzlos.

Ieh mdchte auf die Schmerzlosigkeit bei den luetischen Gelenk-
erkrankungen ganz besonders hinweisen, weil die Schmerzlosigkeit bei den
tabischen Gelenkerkrankungen immer aufeine gestorte Tiefenempfindlichkeit
geschoben wird. Diese braucht meines Erachtens nicht immer vorhanden zu
sein. Denn wenn wir bei der Tabes, wie ich das tue, dhnliche Prozesse
annehmen, wie sie sich bei der hereditiren Lues abspielen, so gibt uns
gerade diese einen ausreichenden Beweis dafiir, dass solche Prozesse
ohne Schmerzen verlaufen konnen. Ich habe bereditir luetische Patienten
mit ganz enormen Schwellungen beider Kniegelenke ohne Beschwerden
herumlaufen sehen, und habe es nur mit Miihe durchsetzen konnen, dass
die verordnete Bettruhe innegehalten wurde.

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

Durch luetische Prozesse konnen wir uns auch die hochgradigen
Verwiistungen, die selbst bei Bettruhe in manchen Fillen auftreten,
erkliren. Ich will da nur an den Fall von Siemerling und Oppen-
heim erinnern (Beobachtung 4), in dem bei einer Hiftgelenksarthro-
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pathie der Femurkopf und der Trochanter véilig- zugrunde gegangen
waren. lch weiss nicht rechtf, wie man sich das auf andere Weise,
etwa durch ,trophische“ Storungen, erkliren will.

Weiter liessen sich leicht die elephantiastischen Verdickungen, die
namentlich im Gefolge von Kniegelenksarthropathien beobachtet sind
(Oppenheim, Schaffer), durch Kombination mit luetischen Gefiss-
erkrankungen erkliren.

Die Entstehung von Arthropathien bei bettligerigen Kranken und
das Fortschreiten der Erkrankung bei solchen Kranken bietet ebenfalls
bei der Annahme luetischer Prozesse keine Schwierigkeiten. Auch die
seltenere Lokalisation in der Wirbelssiule und dem Kiefergelenke wiirde
so eine Erklirung finden. .

Ferper lassen sich die Gelenkerkrankungen, die als Frithsymptom
zur Beobachtung kommen, auch nur auf diese Weise erkliren, und
ebenso geht es mit den Fillen von progressiver Paralyse, in denen sich
eine- Arthropathie entwickelt, ohne dass irgendwelche tabischen Symptome
vorhanden sind (Billington und Barnes). Sechliesslich mochte ich
nicht versdumen, darauf aufmerksam zu machen, dass bei den der Lues
so ahnlichen Trypanosomenkrankheiten der Tiere Gelenkerkrankungen
vorkommen. Und zwar sind sie hier speziell im Spitstadium der
Dourine bei Pferden beobachtet (Laveran et Mesnil).

Die Ansicht, dass es sich bei den tabischen Arthropathien um be-
sondere luetische Prozesse handelt, gestattet auch eine Aufrechterhaltung
der alten Charcotschen Ansicht, dass tabische Spontanfrakturen und
Arthropathien die gleiche Ursache haben. Denn auch fiir die Frakturen
bei der Tabes, abgesehen von den bei marantischen Personen, ist es
durchaus nach meiner ‘Ansicht wabrscheinlich, dass chronische luetische
Prozesse zuerst den Knochen schidigen. Dass solche Prozesse bisher
nicht nachgewiesen sind, beweist nichts. Denn fast alle bisher unter-
suchten Fille von tabischen Frakturen waren mit Eiterungen kombiniert.
Wird aber eine Eiterung auf einen luetischen, chronischen Prozess ge-
wissermassen aufgepfropft, so wird das Bild der Lues vollkommen ver-
wiseht oder ghnzlich unkenntlich gemacht. Das wird aber um so mebr
der Fall sein, wenn die Iuetischen Prozesse nicht in Gummenbildungen
bestehen, sondern unter der Form einer chronischen Entziindung mit
relativ geringfiigiger Infiliration auftreten.

Fir meine Ansicht spricht weiter die Verschiedenheit des Heilungs-
prozesses in den einzelnen [Fillen von tabischen Frakturen, die man mit
trophischen Storungen nicht erkliren kann., Ich meine da die in vielen
Fallen beobachtete Verzogerung der Heilung und die in anderen Fillen
beobachtete tbermissige Kallusbildung, die, wie Baum ausdriicklich
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betont, auch dann eintritt, wenn fiir genfigende Ruhigstellung gesorgt
ist. Auch die bisweilen bei tabischen Frakturen beobachteten partiellen
Einschmelzungen von Knochensubstanz lassen sich meines Erachtens auf
andere Weise nicht erkliren.

Zum Schlusse mochte ich noch die Frage streifen, wie weit es be-
rechtigt ist, aus meinem Falle weitergehende Schlussfolgerungen zu
ziehen. Man konnte da ja die Ansicht vertreten, dass es sich in meinem
Falle um einen Ausnahmefall gehandelt hat. Ich kann diese Ansicht
nicht teilen, vielmehr mochte ich umgekehrt behaupten, dass mein Fall
ein ganz charakteristischer, typischer war, und dass er um so mehr zu
beachten ist, als er an die Stelle mehr oder weniger unklarer Hypothesen
etwas Positives setzt. Wir haben es, wie mein Fall zeigt, bei den
tabischen Arthropathien und wahrscheinsich auch bei den
Spontanfrakturen mit einem entziindlichen Prozesse zu tun,
der identisch ist mit dem entziindlichen Prozesse bei der
Dohle-Hellerschen Aortitis und mit den entziindlichen Pro-
zessen bei der Tabes und der progressiven Paralyse. Es
handelt sich um einen spitsyphilitischen Prozess, der ohne
Gummenbildung verlduft. Der bisher negative Spirochitenbefund
beweist nichts gegen diese Auffassung. Es ist durchaus méglich, dass
genau wie bei der nichtgummdsen Aortitis (Reuter) auch einmal bei
der tabischen Arthropathie Spirochiiten gefanden werden.

Das pathologisch-anatomische Bild spricht unbedingt dafiir, dass
auch die Arthropathie durch Krankheitskeime hervorgerufen wird,
die in dem erkrankten Gewebe selbst ihren Sitz haben.

In dieselbe Gruppe von spitluetischen Erkrankungen scheint mir
auch das Malum perforans zu gehoren, zumal es zu einer Arthropathie
benachbarter Gelenke fiihren kann (Israel).

Die Vermutung, dass es sich bei den tabischen Arthropathien um
luetische Prozesse handeln Lkonnte, ist schon hin und wieder ausge-
sprochen worden. So meint Striimpell, dass zwar die Annahme trophi-
scher Storungen nicht ganz zu umgehen ist, dass es ,aber andererseits
auch moglich ist, dass wenigstens manche der sogenannten tabischen
Arthropathien syphilitischen Ursprunges sind.“

Aebnlich hat sich Sonnenburg gedussert, aber auch bei ihm
handelt es sich nur um eine Hypothese, nicht um eine auf Grundlage
pathologisch-anatomischer Untersuchungen gewonuene Erkenntnis. Baum
ist der Ansicht, dass eine gummése Ostitis sich bei einem Tabiker in-
folge der bestehenden Analgesie in unauffilliger Weise an einer Extre-
mitit entwickeln und zu einer Frakiur fihren kionnte. Solche gummésen
Prozesse sind aber, wie auch Baum betont, bei Tabikern mif Spontan-
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briichen bisher nicht beobachtet, und doch ist nicht anzunehmen, dass
sie der Beobachtung des Arztes, selbst mit unbewaffnetem Auge, ent-
gehen wiirden.

Teh kann Baum nur beipflichten, wenn er den gummosen Prozessen
keine Rolle bei der Entstehung der Knochenbriiche und Gelenkerkran-
kungen bei der Tabes zuschreibt. Aber ich kann damit noch nicht zu-
geben, dass damit eine syphilitische Aetiologie tberhaupt ausge-
schlossen ist.

Ieh glaube vielmehr gezeigt zu haben, dass es eine ganz besondere
Form der syphilitischen Gewebserkrankung ist, die zu den Arthropathien
und wahrscheinlich auch zu den Spontanfrakturen bei Tabes fiihrt.
Wenn man will, mag man diesen nicht gummosen luetischen Prozessen,
die in den spaten Perioden der Syphilis auftreten, den Namen , quartiire
Prozesse® geben, wié das Lesser vorgeschlagen hat.

Herrn Geheimrat Siemerling sage ich auch an dieser Stelle fiir
die freundliche Ueberlassung des Materials und das meinen Uunter-
suchungen entgegengebrachte Interesse meinen besten Dank.
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Erklirung der Abbildungen (Tafel XXI und XXII).

Fig. 1. Diffuse oberflichliche Plasmazellinfiltration in der Synovial-
membran, an einer Stelle, die noch keine Zottenbildung aufweist. An einer
Stelle bildet sich schon eine kleine knétchenférmige Zellansammlung. Lineare
Vergrosserung 78fach. Himalaunfirbung.

Fig. 2. Perivaskuliires Plasmazellinfilirat in der Tiefe der Synovial-
membram. Firbung und Vergrisserung wie 1.

Fig. 3. Rand des Infiltrates des Mikrophotogramms 1 und Umgebung.
In dem Odematisen Gewebe sieht man eine Anzahl auffallend grosser
Plasmazellen. Hamalaunfirbung. Lineare Vergrésserung 230fach.

Fig. 4. Eine Zotte, die diffuse Plasmazellinfiliration und an einer Stelle
ein circumscriptes Infiltrat aus Plasmazellen zeigt. van Gieson. Vergrisserung
wie 1 und 2.
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